Vnitrni lékarstvi - interna

MUDr. Iva Tomaskova, Ph.D.



Uvod do vnitiniho lékarstvi |

* Vnitrni lékarstvi se zabyva etiologii,
patogenezi, klinickym obrazem, diagnostikou,
terapii a prevenci vnitrnich chorob,
postihujicich dospélou populaci.

* Kjeho zvladnuti je treba specialni erudice
(atestace z vnitrniho |ékarstvi).

* 7 tohoto oboru se postupné oddélily

neurologie, psychiatrie, infekcni nemoci a dalsi
obory.



Uvod do vnitiniho lékarstvi Il

e Superspecializace prinasi nové poznatky a
moznosti, zaroven hrozi ztrata interakce a
vzajemnych vazeb, vytraci se celostni pohled
na nemocného.

* Narok na specializovanou péci si vynutil
technicky pokrok a specialni povahu provozu,
vznikly napriklad koronarni a metabolické
jednotky, hemodialyza, jednotky pro akutni
cévni mozkové prihody, kritické stavy v
hematologii a onkologii a dalsi.



Historie |

e Léceni nemocnych v prubéhu staleti
prodélavala slozity vyvoj

 Utulky pro pocestné (klasterni a svétské)

se postupné menily na ustavy pecujici o staré
a nemocné

1234 knézna Anezka zridila spitalni klaster

v Praze, skoleni lékari neexistovali



Historie |l

 Puvodné lékafri s kvalifikaci neexistovali,
postupny rozvoj vedl| k zakladnimu rozdéleni
na dve skupiny, které provadeély:

e Osetrovani poranéni, drobné operace,
pozdéjsi chirurgové (mister)

 Podavani léku, hlavné prirodnich, lektvary,
masti, pozdéjsi internisté (doktor)



Historie ||

e 1348 zalozena Karlova univerzita, zkusenosti z
univerzit v Bologni a Padove, vyuka se opirala
o uceni starych autoru Hippokrata, Aristotela,
Galéna, Avicenny a dalsich.

e Cisar Josef Il. naridil budovat vSseobecné
nemocnice, prvni v ceskych zemich byla v Brné
(1786), dalsi v Praze (1790). Vyuka mediku u
l0zka nemocnych v prazské vseobecné
nemocnici byla zahajena v roce 1791.



Historie IV

* Nékteri vyznamni interniste:
Bohumil Eiselt (1831 az 1908)
Josef Thomayer (1853 az 1927)
Ladislav Syllaba ( 1868 az 1930)

Josef Pelnar (1872 az 1964)
Rudolf Vanysek (1876 az 1957)
Milo§ Stejfa (1898 a7 1971)




Vysetreni nemocného |

* Dukladné vysetreni nemocného je zakladnim
predpokladem ke stanovani diagnozy, bez niz
nelze zvolit spravnou |écbu.

* Anamnéza — spravna anamneéza je polovina
diagnozy, je nutné umeét komunikovat, mit
hlubokou znalost problematiky, klinickou
zkusenost a trpélivost. Anamnestické udaje
usnadni a racionalizuji vybér dalsich
diagnostickych metod. ,,Poslouchejte pacienta,
rika vam diagnozu®.




Vysetreni nemocného |
* Fyzikalni vysetreni

Jde o naprosto nezbytnou soucast vstupniho
vysetreni. Zakladem je pohled, pohmat,
poklep a poslech. Navic ma samotny akt
vysetreni nemocného také nezanedbatelny

vyznam psychologicky.



Vysetreni nemocného Il

* Laboratorni vysetreni

Musi byt ordinovano cilené a jeho vysledky

vzdy interpretovany v korelaci s klinickym
obrazem.

Vysetreni biochemicke, hematologické,

mikrobiologické, imunologické, vcetné metod
molekularni biologie.



Vysetreni nemocného |V

* Diagnhostické zobrazovaci metody
RTG vysetreni vcetné tomografického

nocitacova tomografie (CT)

magneticka rezonance (MR)
pozitronové emisni tomografie (PET CT)
dalsi izotopové metody (ledvin, kosti)
sonografie

arteriografie vcetné koronarografie
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Vysetreni nemocného V

* Endoskopické metody
VysSetreni dutych organu, jako napriklad
zazivaciho traktu nebo mocovych cest, je
mozné odebirat vzorky na cytologické nebo
biopticke vysetreni a delat terapeutickeé
zakroky (napfr. esofagoskopie, gastroskopie,
duodenoskopie, ERCP, kolonoskopie,
rektoskopie, cystoskopie, bronchoskopie)


















Vysetreni nemocného VI

* Biopticke vysetreni

Ma v mnoha pripadech zasadni vyznam pro
konecné potvrzeni diagndzy. U nadorovych
onemocheéni urci nejen druh nadoru, ale |
stupen malignity a tim prispéje k odhadu
prognozy onemocneni.



Diaghdza

Stanoveni diagnozy je slozity proces, ktery je
vysledkem interference a syntézy veskerych
moznych poznatkd o nemocném.

Pracovni diagnoza
Definitivni diagnoza

Posuzovani vysetreni — senzitivita a specificita

Dulezita je osobnost Iékare ,medicina neni jen
véda, ale i umeni”



Terapie vnitrnich nemoci |

e Zakladni |léCcebnou metodou v interné je
farmakoterapie. Internista ma dnes také v
rukou veétsi pocet narocnych invazivnich
metod, jako je zavadéni stentu, reseni
obstrukce zlucovych cest endoskopii,
transplantace kostni drené a dalsi.

* Interni nemoci ale take |éCime ve spolupraci s
chirurgy, radioterapeuty a dalsimi odborniky.



Terapie vnitrnich nemoci I

Farmakoterapie

Nezadouci ucinky léku, jejich vzajemné
interakce, ekonomické naklady na lécbu

Klinicky farmakolog
Pisemny informovany souhlas s |écbou
Chovani lékaru a sester, psychoterapie

Mame povinnost |éCit, ale nemame pravo
prodluzovat utrpeni nemocného



Ekonomicka hlediska pri
diagnostice a terapii

* Naklady na zdravotni péci celosvétove stale
narustaji, prostredky zustavaji limitované.
e Ué&elnost vynakladanych prostiedkd (cost and

benefit), efekt podané lécby a kvalita zivota
nemocného.

e Kvalita zivota nemocného — mnohorozmeérna
veliCina, fyzické zdravi, psychicka kondice,
spolecenské uplatnéni, rodinné vztahy. Sféra
fyzicka, psychicka, socialni a spiritualni.



Kardiologie |

Prehled fyziologie srdce a krevniho obéhu
Vysetrovaci metody v kardiologii

Zastava obehu a kardiopulmonalni resuscitace
Sok

SrdecCni nedostatecnost

Poruchy srdecniho rytmu



Kardiologie Il

Systémova arterialni hypertenze
Ischemicka choroba srdecni
Vrozené srdecni vady v dospélosti
Ziskané srdecni vady
Endokarditity

Myokarditidy



Kardiologie Il

Kardiomyopatie
Onemocnéni perikardu
Nadory srdce

Onemocnéni plicniho obéhu

Onemocnéni aorty



Kardiologie - prehled fyziologie
srdce a krevniho obéhu

Faze srdecniho cyklu — systola a diastola
Srdecni kontrakce

Systémovy tlak - méreni manzetou

Centralni zilni tlak — méreni zavedenim katétru
Tep

Minutovy objem srdecni



Vysetrovaci metody v kardiologii

Anamnéza

Fyzikalni vysetreni

Elektrokardiografgie (EKG)

Holterovo monitorovani EKG a krevniho tlaku
Zatézove testy, bicyklova ergometrie
Echokardiografie (ultrazvuk)

Srdecni katetrizace

Angiografické vysetreni, koronarografie



EKG krivka normalni 1




EKG krivka normalni 2
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Nataceni EKG krivky




EKG infarkt myokardu
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Fibrilace sini

FIBRILACE SiNI




EKG — fibrilace sini

bndmroapbarndos



EKG - AV blokada lll. stupné
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komplexy QRS o frekvenci 37/min, Zdroj: Klener,
Vmitrnt lekarstvi



EKG — AV blokady
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Zastava obehu a kardiopulmonalni
resuscitace

Zakladni ukony vedouci k udrzeni mozku pfri
Zivote a srdce pripraveneho k obnové cinnosti.
Dulezity je Casovy faktor —jiz po 5 minutach
bez resuscitace dochazi k nevratnému
postizeni mozku.

Zakladni neodkladna resuscitace k zajisténi
okysliceni tkani, muze provadét pouceny laik.
RozSirena resuscitace zahrnuje definitivni
lécbu srdecni zastavy a poruchy dychani,
zajistuje lékar.



Srdecni zastava

* fibrilace komor, asystolie, elektromechnicka

disociace, ICHS/IM, obé
embolie, prekazka v dyc
dychani, nedostatek kys
vzduchu

novy sok, plicni
nacich cestach, obrna

iku ve vdechovaném

Klinicky: ztrata vedomi behem 10-15s.,

zastava dech béhem 30-60 s. zastava krevniho
obéhu, Siroké na svetlo nereagujici zornicky,

event. nahla smrt



Zakladni neodkladna resuscitace

Oveéreni pritomnosti bezvédomi, zastavy
dechu a obéhu

Uprava polohy nemocného naznak vodorovné

Uder na prekordium

Zajisténi pruchodnosti dychacich cest

Zajistéeni umelého dychani (pri jednom
zachranci je mozna jen srdecni masaz)
Zajisténi srdecni masaze

Privolani pomoci bez ztraty casu



Kardiopulmonalni resuscitace 1




Kardiopulmonalni resuscitace 2




SOK

* Sok je generalizovand porucha perfuze tkani s
neschopnosti kardiovaskularniho systému
dodavat tkanim kyslik a nezbytné substraty a
odvadet oxid uhlicity a vzniklé metabolity. Tato
hemodynamicka porucha nasledné vede k
celularnim zménam a bunécné smrti.

Je to komplexni porucha regulace
hemodynamiky vedouci k hypoperfuzi a ke
zmeénam v radé organu kondici
multiorganovym selhanim a pripadné i smrti.



Déleni a patofyziologie soku

Sok zpusobeny nepomeérem intravaskularniho
objemu tekutiny a kapacity cévniho reciste
(hypovolemicky sok)

Sok zpusobeny srdec¢nim postizenim s
poklesem minutového srdecniho objemu
(kardiogenni sok)

Sok zpusobeny poruchou mikrocirkulace
(septicky sok, popaleniny, trauma,
anafylakticky nebo neurogenni sok)

priciny soku se mohou kombinovat



Terapie soku

u hypovolemického soku substituce objemu
(roztoky krystaloidu, ery masa pri krvaceni)

u kardiogenniho soku akutni transport na
koronarni jednotku, podavani kysliku, beta
blokatory, nitroglycerin, heparin, event.
analgezie morfinem dale specializovana péce
na koronarni jednotce

u anafylaktického soku adrenalin, prednison

u septického soku substituce objemu, i.v
antibiotika, heparin,



Srdecni nedostatecnost (selhani)

Stav, kdy Spatna srdecni funkce ma za
nasledek neschopnost srdce precerpavat krev
v mire vyzadované danou aktualni
metabolickou aktivitou tkani (potrebou
organizmu).

Levostranné, pravostranné ¢i oboustranné
srdecni selhani.

Akutni a chronické srdecni selhani

Kompensované a dekompensované selhani



Levostranné srdecni selhani

* Nejcastejsi priciny:
Akutni: infarkt myokardu, hypertenze, mitralni
vada, aortalni vada, myokarditida,
kardiomyopatie
Chronickeé: spatné Iécena hypertenze, stav po
infarktu myokardu, srdecni vady,

kardiomyopatie, porucha srdecniho rytmu
(bradykardie, tachykardie),



Pravostranné srdecni selhani
* Nejcastejsi priciny:
Akutni: akutni plicni embolie, status
asthmaticus, rozsahly pneumotorax, akutni
infarkt pravé komory srdecni, srdecni
tamponada
Chronické: plicni hypertenze
— prekapilarni (CHOPN, plicni fibroza, stav po
resekci plic, embolizace ),

- postkapilarni (selhani levé srdecni komory,
mitralni stenoza)



Klinicke deleni srdecniho selhani
(NYHA) podle subjektivnich sympt.

1) bez obtizi, normalni télesna zatéz
2)potize pri velké télesné zatézi

3) potize pri mirné télesné zatézi

4) potize v klidu

Symptomy — nykturie, buseni srdce (palpitace),
vlhka, studena, bleda kuze, pleuralni vypotek,
unava, snizena vykonnost, dyspnoe, nocni kasel,
mestnani krcnich zil, zazivaci obtize, otoky,
poruchy rytmu



Poruchy srdec¢niho rytmu |

* Tachyarytmie, kdy srdecCni rytmus prestoupi
hranici 100/min.

supraventrikularni tachyarytmie (fibrilace a
flutter sini)

komorova tachykardie

e Extrasystoly (sinové, komorové)



Poruchy srdecniho rytmu Il

* Bradyarytmie, pri kterych dochazi ke
zpomaleni srdecni frekvence pod hranici
60/min.
syndrom nemocného sinu, vazovagalni
synkopa, poruchy A-V vedeni |, Il a lll stupné



Systémova arterialni hypertenze

e 7Za hypertenzi se v dospelosti povazuje TK
140/90 a vyssi, u osob starsich 70 let se
povazuje systolicky TK do 160 za normalni.
Vysokym TK u nas trpi 20 az 25% dospélych, za
optimalni TK se povazuje 120/80 mm Hg

* Hypertenzi délime na:
esencialni (primarni, 95% hypertoniku))

sekundarni (symptomatickou,2 az 5%, napr. u
feochromocytomu, onemocnéni ledvin)



Esencialni (primarni) hypertenze

Nezname primarni etiopatogenetickou pricinu:
geneticky podil,
zevni prostredi, nadbytek soli, nedostatek

drasliku, vapniku a magnesia, obesita, alkohol,
stresove situace, endogenni vlivy.

Je prima souvislost mezi hypertenzi a
kardiovaskularnim rizikem



Sekundarni (symptomaticka)
hypertenze
Jde o symptom jiného onemocnéni, pokud je
pricina odstranitelna, hypertenze vymizi.
* Renoparenchymova hypertenze
* Renovaskularni hypertenze

* Endokrinni hypertenze (feochromocytom,
nadory kury nadledvin, hypertyredza)

IIIII

steroidni antikonceptiva, erytropoetin)
* Hypertenze v tehotenstvi (tehotenska gestoza)



Klinické priznaky hypertenze

Vétsinou je hypertenze asymtomaticka. Mohou
byt: poruchy spanku, ranni bolesti hlavy, zavrat,
buseni srdce, zatézova dusnost, poceni, poruchy

zraku, krvaceni z nosu

Komplikace hypertenze: hypertenzni krize, casna

ateroskler6za, aneurysma a
retinopatie, hypertrofie levé
kardiomyopatie, mozkova isc

isekce aorty,
comory, ICHS,

nemie (TIA,

apoplexie), mozkové krvaceni, nefropatie,
maligni hypertenze (TK nad 120 trvale)



Klasifikace hypertenze
Stadium |. bez organovych zmén

Stadium Il. s organovymi zménami (zvétseni
levé srdeCni komory, proteinurie) bez poruchy
jejich funkce

Stadium lll. s organovymi zménami s
poruchou jejich funkci (srdecni selhani,
encefalopatie, CMP, retinopatie, selhani
ledvin)

Stadium IV. maligni hypertenze (rychle se
zhorsujici se selhanim organu)



Terapie hypertenze |

Nefarmakologicka Iécba hypertenze
redukce télesné hmotnosti
redukce privodu sodiku (NaCl)
snizeni konzumace alkoholu
zvyseni aerobni zatéze pri nizké fyzické aktivitée
omezeni stresovych situaci
snizeni hyperlipoproteinemie, nekourit
zvazit vysazeni peroralni antikoncepce



Terapie hypertenze |

* Pri nedostatecné ucinné nefarmakologické
|écbeé zachéme podavat léky

e ZaCiname monoterapii, pri Spatné kompenzaci
TK kombinujeme dva az tri léky, v zasadé se
ridime zavaznosti hypertenze, pritomnosti
organovych komplikaci, pritomnosti jinych
onemocnéni a nezadoucimi ucinky
antihypertenziv

* Cilovy TK je 140/90, u rizikovych pac. 130/80



Chronicka arterialni hypotenze I.
* Dlouhodobé snizeni TK pod 100/65
* Benigni forma, bez onemocnéni organd,

porucha funkce autonomnich nervu, bez
klinického onemocnéni CNS

e Sekundarni chronicka hypotenze, je projevem
organového postizeni

onemocnéni CNS (Parkinson, SM, nadory)
onemocnéni periferni nervu(diabetes, alkohol)
endokrinni onemocnéni

hypotenziva, diuretika, psychofarmaka



Chronicka arterialni hypotenze llI.

Klinické priznaky: unavnost, neschopnost se
soustredit, zavrate, malatnost, bolesti hlavy,
poruchy zraku, huceni v usich, sklon ke kolapsu,
tachykardie, nausea, poceni, studené ruce a

nohy,

Terapie: kauzalni, zvysit prisun tekutin a soli,
télesna aktivita, pomalejsi vstavani, |[ékova
terapie vetsinou neni nutna (dihydroergotamin)



Ischemicka choroba srdecni - ICHS

* Onemocnéni srdce na podkladé patologického
procesu v koronarnim recisti

* Etiologie a patogeneze

aterosklerosa, trombus, embolie, arteriitida,
spasmus

* |CHS je nejcastéjsi priCinou umrti u nas



ICHS 1.

Rizikové faktory ICHS

Arterialni hypertenze
Hyperlipoproteinemie

Koureni

Diabetes mellitus
Chronicky stres

Obesita

Vek, pohlavi, rodinna zatéz



ICHS IlI.

Klasifikace ICHS

* Akutni—akutni IM, nestabilni angina pectoris,
nahla smrt

* Chronicka — angina pectoris, néma ischemie,
srdecni nedostatecnost, arytmie

* Diagnoza:

anamneéza, EKG, echokardiografie,
koronarografie,



ICHS IV.

* Diferencialni diagnoza
vertebrogenni bolesti, onemocnéni
ramenniho kloubu, syndrom kostosternalniho
skloubeni, pasovy opar, onemocneéni jicnu,
zaludku, dvanactniku, zlu¢niku, zlucovych cest,
jina kardialni nemoci (perikarditida, disekujici
aneurysma), bolest z pohrudnice, embolie
plic, nador plic, neurocirkulacni astenie



ICHS V. - lécba

* Zlepseni kvality zivota, ovlivnéni obtizi

e Zlepseni prognézy nemocného

Cile:

Zastaveni Ci zpomaleni postupu aterogeneze
ZlepsSeni prutoku ischemickym srdcem

Zabranéni uzaveru cévy trombem



ICHS angina pectoris (AP)

Stenokardie, retrosternalni bolest (paleni, tlak Ci
pocit tisné na hrudi pri télesné Ci psychickeé
zatezi s vystrelovanim nejcastéji do leve paze,
krku, dolni Celisti, nadbrisku)

Zlepseni po aplikaci nitroglycerinu

Stabilni AP, pri télesné zatézi, intenzita bolesti
zustava stejna

Nestabilni AP, riziko IM, kazda klidova AP, kazdy
prvni zachvat AP, pri pribyvajici intenzité a
Castosti bolesti, zvySena spotreba Iékl na AP



ICHS angina pectoris - vysetreni

Vylouceni akutniho IM:

Troponin, enzymy, EKG, scintigrafie srdce,
echokardiografie, MR, koronarografie,

Diferencialni diagndza:

Perikarditida, myokarditida, aortalni vady,
nypertenzni krize, disekce aorty, plicni embolie,
pleuritida, pankreatitida, zlucnikova kolika,
refluxni ezofagitida, gastritida, vertebrogenni
bolest,




ICHS angina pectoris - terapie

Odstranéni rizikovych faktoru ischemické
choroby srdecni:

Nekourit, normalizovat hmotnost, omezeni tuku
(stredomorska dieta), télesny tréning, uprava TK,
lécba hyperlipidemie, optimalni Uprava diabetu

Nestabilni angina pectoris je absolutni indikaci k

prevozu do nemocnice v doprovodu
pohotovostniho |ékare

Lécba: medikamentozni, perkutanni
transluminalni koronarni angioplastika (PTCA),
stent, trombectomie, aortokoronarni zilni bypass



ICHS — Infarkt myokardu |

Akutni uzaver koronarni cévy, vetsinou tvorba
trombu, tolerance ischemie je mezi2 a4
hodinami. Muzi jsou postizeni 2x €astéji nez
Zeny.

Klinicky: nahle vznikla znicCujici bolest na hrudi s
vyzarovanim, nereagujici na nitroglycerin, strach
ze smrti, nauzea, zvraceni. Znamky akutni
nedostatecnosti leveho srdce, ¢asto rano nebo
pri stresu.



ICHS — infarkt myokardu Il

Casné komplikace:

poruchy srdec¢niho rytmu (komorova
tachykardie, fibrilace sini, AV blokady)

Ruptura srdecni stény s tamponadou perikardu
Perforace komoroveého septa

Akutni mitralni insuficience nasledkem ruptury
papilarniho svalu



ICHS — infarkt myokardu Il

Pozdni komplikace:

Aneurysma srdecni stény

Tromboembolie v oblasti nekrozy myokardu
Perikarditida za 3-5 dni po veétsich infarktech

Postinfarktovy Dressleruv syndrom -
perikarditida, pleuritida a horecka nasledkem
autoimunitnich procesu za 1 az 6 tydnu po IM

Srdecni arytmie, srdecni nedostatecnost



ICHS, infarkt myokardu, diagnostika

Snizeni TK, tachykardie, chrupky na plicich pfi
mestnani

Leukocytoza, vyssi CRP, FW, hyperglykemie
Zvyseni enzymu (troponin, myoglobin, AST, LD a
dalsi)

EKG (Pardeeho vina a rada dalsich zmén podle
stadia nemoci a ulozeni ischemie v myokardu)

Echokardiografie

Katetrizace levého srdce, koronarni angiografie



ICHS, infarkt myokardu, terapie

Okamzité odeslani do nemocnice v doprovodu
|ékare, poloha vsede, podani kysliku, zajisténi i.v.
pristupu, monitorace, pripravenost k defibrilaci,
heparin, beta blokatory, nitroglycerin, morfin,
diazepam

Na koronarni jednotce akutni PTCA (perkutanni
transluminalni koronarni angioplastika), event.
implantace stentu ( pripadné intravenozni
trombolyza), klid na lGzku, nitroglycerin, morfin,
ASA, heparinizace, dalsi medikace dle stavu,
rehabilitacni opatreni, casna mobilizace v
prvnich 7 dnech



Pohyb jako prevence

* |[schemickeé choroby srdecni
* Cévni mozkove prihody
* |schemické choroby dolnich koncetin

Prevence primarni a sekundarni



Aerobni cviceni

Zlepsuje zatézovou toleranci
Zvysuje kvalitu zivota
Snizuje nemocnost a umrtnost

Vyznamne pozitivné ovlivhuje rizikové faktory
ischemické choroby



Co znamena aerobni cviceni

Metabolismus ( Stépeni ) cukrd, tukd, bilkovin
se déje za pritomnosti kysliku

Je pro organismus energeticky vyhodnéjsi
Zatéz konana v aerobnim pasmu se muze
konat dlouhodobé

Z hlediska srdecni funkce je mnohem
bezpecnéjsi nez anaerobni zatéz ( riziko
malignich arytmii )



Aerobni cviceni a srdecni funkce

Ekonomizace srdecni prace
Pokles systémoveho tlaku
Zlepseni metabolismu lipidu a cukru

Zvyseni tonu parasympatiku( snizuje riziko
nahlé srdecni smrti)

Ustup dudnosti a Unavy
Snizeni tepoveé frekvence( v klidu i pri zatézi)



Zakladni ukazatele aerobniho tréninku

Intenzita
Frekvence
Trvani

Zpusob a progrese télesného zatézovani



Cvicebni jednotka

e Zahrivaci faze (15 min.)
e Vlastni aerobni cviceni (20 —-30 min.)
e Relaxacni ¢ast (15 min.)

Celkova doba cviceni asi 60 minut

Po 14 dnech tréninku pridavany silové prvky



Silové cviceni
e Vzpirani zatéze dopredu
 Posilovani nohou sounoz
e Stahovani zatéze

Jednotka 1-RM tj., kolik bez pomoci zvedne

Zacina se na 30%, cilem je 50% 1-RM



Ukazky silového tréninku




Ukazky silového tréninku




Ukazky silového tréninku




Priklad silovéeho tréninku

* Cvicenec bez pomoci vzepre 6 kg

Tzn. 1-RM je 6
30% je 1,8 kg
50% je 3 kg

Pred, v prubéhu a po cviceni mérime tlak a
puls



ProC posilovat

Po 50. roce se svalova sila snizuje 0 15%
kazdych 10 let

Po 70. roce se snizuje kazdych 10 let 0 30%

Diky silovému tréninku svalova vlakna
nypertrofuji a mohou castecné nahradit tento
ubytek




Vhodnad intenzita aerobniho tréninku

* Pomoci zatézovych testu ( ergometrie,
spiroergometrie ) vypocitame tréninkovou

tepovou frekvenci

e Klasifikace vnimané unavy ( dle Borga )



Jednoduchy vypocet tréninkoveé tepové
frekvence z ergometrického testu

* Pri zatézi dosazena maximalni tepova
frekvence 150/min.

* Vime, ze tréninkova tepova frekvence ma byt
60-70% maximalni tepoveé frekvence

150 x 0,6 = 90
150x 0, 7=105

Tréninkova tepova frekvence by méla byt v
rozmezi 90-105 tepd/min.



Stupnice dle Borga

0-6 bez namahy

7-8 extrémneé lehka
9-10 velmi lehka

11-12 lehka

13-14 trochu namahava
15-16 namahava

17-18 velmi namahava
19 extrémné namahava

ZacCatek 11-13, cil 12-15



Praktické méreni intenzity

* Mluvit, zpivat, tézce dychat

/piva = zatéz nedostatecna
Mluvi = zatéz primérena

Duiny = zat&s pili§ velka



/pusoby zatéze

* Bicyklova ergometrie
* Behatka

e Silova cviceni



Ukazka z télocvicny




Rehabilitacni program
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Bezpecnost pri cviceni

Béhem cviCeni nezadrzovat dech ( zvysuje se
TK )

Pohyby provadét plynule, pomalu

U silovych cvicCeni stridat cviky (nepracovat na
stejné svalové skupiné 2 dny po sobée )
Postupné zvysovani zatéze ( zatéz nastavit tak,
aby se cvik mohl opakovat 8 -15x )



Cévni mozkoveé prihody (CMP)

Akutni, fokalni, neurologicky deficit nasledkem
poruchy prokrveni ohranicené oblasti mozku

* ischemicka CMP (85%), arterialni trombodza pri
AS (70%), arterialni embolie pfi fi-si,
chlopennich vadach, poskozeni a. vertebralis
pri chiropraktickych manévrech u alg. sy. C pat

 Hemoragicka CMP (15%), rizikové faktory -
hypertenze, vyssi vek, DM, koureni,
prevalence preziti 15%



Cévni mozkové prihody




CMP klinicky + terapie

Nahla porucha védomi
Motorické obrny
Vypadky citlivosti
Poruchy mluveni

* |Intenzivni péce k zajisténi vitalnich funkci,
kontrola TK, profylaxe dekubitu, pri ischemii
ASA, u ischemii pokud o obnoveni prutoku
krve, rehabilitace + dalsi dle stavu. Vznik
iktovych jednotek na neurologickych odd.



Intervence na privodnych tepnach

e Vysetreni karotid

* Angiografie intracerebralnich tepen- Willisuv
okruh

* Ev. mozneé invazivni zakroky v tzv. casovém
terapeutickém okneée



Intravenodzni trombolyza

e Podani trombolytika (léku, ktery rozpousti
krevni srazeninu primo v cévnim recisti)
obvykle do zily na ruce, pripadné centralnim
Zilnim katetrem

e Lécbu je nutné podat do 4,5 hodiny od chvile,
kdy doslo k CMP



Intraarterialni trombolyza

 Metoda, pri které se béehem angiografického
vysetreni do ucpané mozkove cévy zavede trislem
specialni mikrokatetr, kterym se aplikuje
trombolytikum primo do krevni srazeniny, pusobi
tedy lokalné

* Tato metoda je ucinnéjsi a bezpeCnéjsi nez
intravenozni trombolyza — podava se az 10krat mensi
mnozstvi |Iéku nez u intravendzni trombolyzy



Novinkou je kombinace této metody s mechanickou
trombolyzou, pri niz se pomoci specialniho nastroje pri
katetrizaci srazenina ,,rucné” rozrusuje na mensi casti, které se
odsavaji nebo ,,odplavi“ z ucpané tepny a mohou byt dale
|éCeny; pri soucasném pouziti obou metod se snizuje i davka
podaného trombolytika (v nékterych pripadech se nemusi
podavat vubec), ¢imz se snizuje riziko krvacivych komplikaci

Lécbu je nutné provést do 6 hodin (v urcitych specifickych
pripadech i pozdéji)



Rizika trombolytické |écby

 Casové okno — jednou z podminek pro podani trombolyzy je
to, aby se nemocny dostal v€as na pracoviste, kde Ize ihned
proveést spravnou diagnostiku, ktera je u CMP velmi slozita, a
zahajit trombolytickou lécbu. Terapeutické okno pro
intravenozni trombolyzu, tedy ¢as od vzniku prihody do
zaCatku podavani trombolytika, je 4,5 hodiny.
Dulezita je organizace primarni péce — tedy zachranné sluzby a
terénnich Iékaru tak, aby se nemocny dostal rychle na
specializované pracovisté. Na rozdil od infarktu myokardu u
CMP tento systém jeste tak dobre nefunguje.



* Vedle dodrzeni ¢asového okna je pro podani obou
trombolyz zasadni fakt, zda do postizené oblasti
pronika bocnimi (kolateralnimi) cestami alespon
castecné krev (bazalni prutok), ktera zabrani tomu,
aby tkan definitivné odumrela. Pokud je tato oblast
zcela odriznuta od krevniho zasobeni, neni mozné
postizenou tkan zachranit ani pri dodrzeni
potrebného Casového okna. Bazalni prutok krve
dokaze oddalit fatalni prubéh CMP o nékolik
klicovych hodin.



Kontraindikace trombolyzy u CMP

* trombolyzu neni mozné proveést, pokud

klinicky obraz nemocného

neodpovida

indikacnim kritériim nebo pokud napr.

nemocny prodélal v poslec
rozsahlejsi operaci, ma ma

nich trech mésicich
igni (zhoubné)

onemocheni Ci jiz CMP nec

avno prodélal.



Nakladnost |écby

 prumérné naklady na |écbu jednoho pacienta
presahuji 50 tisic korun za jednu intravenozni
trombolyzu. Pojistovny sice |[écbu hradi, ale ve
stejné vysi jako daleko levnéjsi konzervativni
|éCbu, takze vétSi mnozstvi trombolyz muze
vazne narusit hospodareni celé nemocnice.



Srdecni vady

 \rozené — vrozené anomalie anatomické
struktury srdce a velkych cév

e Ziskané — nejcastéji porevmatickée, dale
degenerativni

mitralni stendza, mitralni regurgitace, aortalni
stenoza, aortalni regurgitace,

Klasifikace zavaznosti dle NYHA



Mitralni stendza |

e Zuzeni mitralni chlopné se zmensenim jejiho
vytokového usti a s omezenim plnéni levé
komory, nejcastéji po revmaticke
endokarditidé

* Snizeni plnéni levé komory, zvyseny tlak v levé
sini, méstnani v plicich, plicni hypertenze,
zatizeni/hypertrofie pravého srdce, relativni
trikuspidalni insuficience, pravostranné
srdecni selhavani, méstnani ve velkém obéhu



Mitralni stendza i

Diagnostika — poslechove, EKG, na RTG
hrudniku mitralni konfigurace srdce,
ezofagealni echokardiografie, srdecni
katetrizace

Terapie — Setrici rezim, diuretika,
komisurotomie , chlopenni nahrada



Mitralni stendza |l




Mitralni insuficience |

* Neschopnost uzavéru mitralni chlopné se
zpetnym proudénim krve do levé predsiné
béhem systoly (degenerativni zmeény,
postrevmatické zmeny, natazeni mitralniho
prstence pri dilataci levé komory, ruptura
papilarniho svalu pri IM)

 Mitralni insuficience, dilatace siné, dilatace
komory, levostranna dekompenzace, plicni
mestnani, pravostranna srdecni insuficience



Mitralni insuficience Il

* Klinicky - obtize teprve v pokrocCilém stavu
srdecni insuficience- zatézova dusnost, snizeni
vykonnosti, palpitace, noc¢ni kasel,

e Diagnostika — poslechové, EKG (P mitrale,
fibrilace sini, hypertrofie levé komory), RTG
hrudniku, echokardiografie, katetrizace srdce,

* Terapie — teélesné setreni, |écba srdecni
insuficience, rekonstrukce chlopné, nahrada
mitralni chlopné



Mitralni insuficience Il




Mitralni insuficience - RTG




Stendza aortalni chlopné |

* U starSich pacientu nasledkem sklerdézy aorty,
po revmatickeé ci bakterialni endokarditide

* Klinicky —dlouhy Cas bez obtizi i pres stenozu
vysokého stupné, zatézova dyspnoe, snizeni
vykonosti, sklon k hypotenzi, angina pectoris,
poruchy rytmu, nahla srdecni smrt,
levostranné selhani,

* Diagnostika — nizka amplituda TK, poslechovy
nalez, EKG, ECHO, RTG, katetrizace srdce



Stendza aortalni chlopneé Il

e Terapie — télesné setreni u symptomatickych
pacientu, chirurgicka nahrada srdecni chlopné
pred nastupem priznaku levostranné srdecni
insuficience, valvuloplastika aortalni chlopné a
perkutanni implantace stentu zpevnujici
chlopen u neoperabilnich starsich pacientu



Insuficience aortalni chlopné |

* Neuplny uzaver aortalni chlopné jako nasledek
zmeén na chlopni,

e Vétsinou jako nasledek revmatické horecky,
dilatace aortalniho oblouku, bakterialni
endokarditidy, lues

e Klinicky — dekompensace levého srdce s
edémem plic, vada je dlouho asymptomaticka,
snizend tolerance zatéze, bledda kuze,
palpitace, dusnost, bolesti na hrudi, pulzace
karotid, tres hlavy synchronni s pulzem -
Mussetuv priznak



Insuficience aortalni chlopné II

* Diagnostika:

velka tlakova amplituda, poslechovy nalez na
srdci, na EKG levostranna hypertrofie srdce, na
RTG hrudniku aortalné konfigurovaneé srdce
(forma drevaku), echokardiografie, katetrizace,

* Terapie:

vyvarovat se velké fyzické namahy, terapie
srdecni insuficience, u symptomatickych
pacientu nahrada chlopné



Insuficience aortalni chlopné,
srdce tvaru drevaku




Dalsi onemocneéni srdce

Endokarditidy (infekcni a revmatickeé)
Myokarditidy

Kardiomyopatie (dilatacni, hypertroficka,
restriktivni)

Perikarditidy (sucha, exsudativni, konstriktivni)
Nadory srdce (primarni, metastaticke)



Infekcni endokarditida |

vetsinou bakterialni etiologie

Casta predisponujici onemocnéni (chlopenni
vady)

Akutni prubéh — destrukce a vegetaci na
zdravé chlopni

Subakutni prubéh (endokarditis lenta) na jiz
poskozené chlopni — napr. revmatickou
endokarditidou)



Infekcni endokarditida Il

* Klinicky: horecka, zimnice, tachykardie,
slabost, nové vznikly nebo zménény srdecni
selest, petechie, postizeni ledvin,
splenomegalie

* Diagnostika: znamky zanétu (CRP, leukocytoza)
hematurie, proteinurie, prukaz cirkulujicich

imunokomplexu, pozitivhi hemokultura,
prukaz vegetaci na chlopnich

* Terapie: antibiotika ve vysokych davkach po
dlouhou dobu



Endokarditida




Akutni perikarditida |

Infekéni nemoci (virové, bakterialni,
mykotické, tuberkuloza)

NeinfekEni zanéty (sarkoiddza, amyloid6za)

Autoimunitni procesy (revmaticka horecka,
SLE, infarkt myokardu - Dresleruv syndrom,

Metabolické choroby — uremie, myxedém
Nadory, radioterapie

Trauma



Akutni perikarditida Il

* Klinické priznaky — retrosternalni bolest,
télesna slabost, dusnost, tachypnoe,
komplikaci je srdecni tamponada (silné
naplnéné zily, ascites, kardiogenni Sok)

* Diagnostika - treci Selest nebo tiché srdecni
ozvy, znamky zanétu, znamky na EKG
(poskozeni vneéjsich vrstev bez jednoznacného
urceni mista), ECHO — znamky vypotku, RTG
hrudniku — zvétseny srdecni stin



Tamponada perikardu

Tamponada perikarau s uttakem srdeénich komar



Akutni perikarditida Ill

* Diferecialni diagnostika — infarkt myokardu,
myogenni dilatace srdce (napf. pri ICHS),
srdecni nedostatecnost

* Terapie — |écba zakladniho onemocnéni,
protizanétliva terapie, ulevové punkce pri
tamponade,

Vzacné prechod do chronické perikarditidy, v

|lécba prichazi pak v uvahu perikardektomie



Myokarditida

Zanétlivé onemocnéni srdecniho svalu
Infekcni — viry, bakterie, houby

Neinfekcéni —revmatoidni artritida, kolagenodzy,
po ozareni mediastina,

Klinicky prubéh — ¢asto asymptomaticky,
pokles vykonosti, bolesti na hrudi, palpitace,
dusnost, otoky

Diagnostika — znamky zanétu, mikrobiologie,
EKG, ECHO, RTG hrudniku

Terapie dle etiologie, pokud je znama, v
krajnim pripadeé transplantace srdce



Nador srdce, pacientka po
transplantaci




Plichni embolie |

e Uzaver plicnice zilnim trombem — nejcastéji
vychazi z hluboké trombdzy panevni Ci
stehenni

* Casto po télesné zatézi, vstavani rano & po
defekaci

* Klinicky — dusnost, tachypnoe, bolesti na hrudi
zavislé na dychani, kasel, hemoptoe, strach,
cyanoza, tachykardie, pokles krevniho tlaku,
sokové priznaky



Plicni embolie Il

1) Masivni, akutni selhani pravé komory, smrt

2) Submasivni, dusnost, tachypnoe, bolest,
hemoptyza, kasel

3) Sukcesivni, vleklé onemocnéni, mensi akutni
embolizace opakovang, rozvoj cor pulmonale,
narustajici dusnost



Plicni embolie |l

* Diferencialni diagnostika — IM, angina
pectoris, perikarditida, disekce aorty, akutni
dekompenzace srdecni s plicnim edémem,
astmoidni bronchitida, spontanni
pneumotorax, pneumonie, pleuritida

* Terapie — heparin i.v., fibrinolyza, polohovani
se zvysenou horni polovinou téla, kyslik,

sedace, pripadneée intubace a umélé dychani,
terapie soku, resuscitace,



Masivni plicni embolie




Plicni embolie




diagnostika

e Laboratorni — D-dimery
* CT angio plicnice

* Plicni scan



lecba

* Trombolyza- systémova, lokalni

e Uziti farmak- Warfarin, nova antikoagulancia —
NOAK



Onemocneéni aorty

e Disekce stény aorty, prunik krve meazi jeji
vrstvy,

e Zanétliva onemocnéni aorty (bakterialni nebo
mykoticka)

 Aneurysma hrudni a brisni aorty



Aneurysma aorty

;
A

Mermal coria Abdemral
@arfic aneurysm



diagnostika

e Ultrazvuk
e CT



lecba

* DUsledna lécba krevniho tlaku
e Zavedeni stentu

e Chir. reseni



Chronicka ischemicka choroba DK |

e Obliterujici a sten6zujici onemocnéni céev
aterosklerotické nebo zanétlivé etiologie

e Rizikové faktory: koureni (90% pacientu),
diabetes mellitus, dyslipidemie, hypertenze

* Klinicky: bledé, chladné koncetiny, ischemicka
oolest v zavislosti na zatézi, nocni klidova
oolest, trofické poruchy na DK, dystrofie
nehtu, mykozy, nekrozy Ci gangrény akralnich
partii a na mistech tlaku




Chronicka ischemicka choroba DK I

l.  Asymptomatickeé stadium (jen Selesty na
tepnach)

Il. Stadium klaudikacni (pro bolest zastaveni
chuze)
I1l. Stadium klidovych bolesti

V. Stadium defektu (nekrdzy, gangréna, trofické
defekty)



Chronicka ischemicka choroba DK
11

* Diferencialni diagndza — vaskulitidy, korenové
syndromy, Sikmeé postaveni panve, zkraceni
dolni koncetiny, artroza kolenniho nebo
kycCelniho kloubu, spinalni zuzeni, diabeticka
polyneuropatie



Chronicka ischemicka choroba DK
AV

* Terapie:

Vylouceni koureni je nutné

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

Trénink cév chuzi k podpore tvorby kolateral
Vazodilatacni léky

Polohovani koncetin, méekkeé boty, péce o
chodidla, Ié¢ba defektu

Léky zlepsujici prokrveni (Prostavasin, Trental)
Operacni reseni (napr. PTA, bypass, amputace)



Chronicka ischemicka choroba DK

tukovy
piit

kerevin
SFIFaming




Ischemicky uzaver arterie femoralis




Nasledky onemocnéni tepen na DK
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Onemochneni zil

e Akutni zilni trombdza, postihuje hluboké zily,
muze byt komplikovana plicni embolii, otok,
bolestivost koncetiny ,cyandsa, zvyseny zilni
tlak, kolateraly

 Tromboflebitida, postihuje povrchove zily,
zarudnuti, bolestivost v prubéhu zily, dale
hluboka tromboflebitida véetsich zil,

* Primarni varixy, vydouvani zilni stény, tlak a
pocit tize v konc€etinach, nocni krece,



DK 1.

Xy

Var




Varixy DK II.










Lixdv phAonaviy chisshoyo’ dieamn 3 eapandnem sifudisd coniuond ¢ CF



Terapie varixu

Elevace koncetiny, polehavani, studené sprchy,
vyvarovat se dlouhému sezeni Ci stani

Kompresivni puncochy
Podpurna venotonika, Detralex

Event. operace pri symptomatickych
varikozitach, sklerotizace metlickovitych
varixu,



Pneumologie — vysetrovaci metody

* Laboratorni vysetreni — biochemie,
hematologie, mikrobiologie, imunologie

* Alergologickeé vysetreni — organové a kozni
testy

e Zobrazovaci metody — RTG hrudniku,

tomografie, skiaskopie, CT, bronchografie,
angiografie, MR, ultrasonografie

* |zotopové metody — scintigrafie



Bronchografie




Bronchoskopie




Pneumologie — vysetrovaci metody

* Endoskopicka vysetreni

Bronchoskopie — diagnosticka,
bronchoalveolarni lavaz, lécebna
bronchoskopie, mediastinoskopie,
torakoskopie

* Biopticka vysetreni
pleuralni biopsie
plicni biopsie



Pneumologie — vysetrovaci metody

* Funkcni vysetrovani plic
mereni vydechoveé rychlosti
spirometrie
rezidualni objem plic
difuzni kapacita plic
a dalsi metody



Funkéni vysetreni plic 1




Funkcéni vysetreni plic 2

Schiéma l - Schemaflcks andzeradal statiskysh chiamd a sapesic plic




Zanétlivé choroby dychaciho ustroji

* Tracheobronchitida — infekcni etiologie

* Bronchiolitida — inhalace drazdivych plyng,
infekce

e Zanét plic (pneumonie)



Tracheobronchitida 1




Tracheobronchitida 2




Tracheobronchitida 3

Marmal Inflarmed
biranchial wall bronchial wall



Infekce DCD - etiologie
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Zanéety plic — pneumonie |

* Jde o nejcastéjsi infekcné podminénou pricinu

V eV /

* Etiologie — infekcni (komunitni, nozokomialni,
oportunni)

* Neinfekcni (aspirace, inhalace, ozarovani)



Komunitni pneumonie horniho laloku
prave plice — lobarni pneumonie

|;!
|
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Zanéety plic — pneumonie Il

Patologickoanatomické tridéni (zanét na
urovni alveolu, v priduskach, intersticialni)
Podle klinického prubéhu (pneumonie typické
a atypické)

Podle RTG obrazu (lobarni postihujici plicni
lalok, bronchopneumonie, intersticialni
pneumonie)

Podle prubéhu onemocnéni (akutni,
recidivujici)



Bronchopneumonie




Alarni a intersticialni pneumonie

Qbr. 1 =Alamd pneumonie vievo (efiologicke agens
ReZistena)

Obr. 2 — Choustranna intersicialni pneurronie

(¢ . pneumon:ae a C, pnéumanas)



Atypicka pneumonie




Zanety plic — pneumonie Il

Klinicky obraz — teploty, zimnice, kasel,
dusnost, bolesti na hrudniku

Fyzikalni vysetreni — poklep, poslech,

Laboratorni vysetreni — znamky zanétu, FW,
CRP, leukocytosa

RTG vysSetreni — zastinéni v misté zanéetu
LéCcba — antibiotika, hydratace, expektorancia,
VyZiva, oxygenoterapie



Tuberkuloza

Infekéni nemoc — muze postihnout kterykoliv
organ, nejcasteéji plice

Etiologie - Mycobacterium tuberculosis
Zdroj nakazy — nemocny clovek, nejcasteji
kapénkova infekce, vyjimécné primym
contaktem (veterinari, pracovnici pitevny)

Latentni (positivni tuberkulinovy reakce bez
organoveého postizeni), primarni (prvni
organova manifestace), postprimarni
(organova TBC pri endogenni reaktivaci)



Tuberkuloza Il

* Rizikové faktory — podvyziva, stres, véek,
diabetes mellitus, terapie kortikoidy,
iImunosupresivy, alkoholismus, drogova
zavislost, HIV infekce, silikdza, nadory

* Pribyva multiresistentni tuberkulozy



Tuberkuloza lll.

* Klinické priznaky — primarni komplex, vétsinou
ale asymptomaticky, subfebrilie, nocni poceni,
kasel, nechutenstvi, ubytek na vaze, unava,

pocit slabosti, dusnost, hemoptyza, bolesti na
hrudi,

* Komplikace — postizeni hilovych uzlin,
pleuritida, miliarni hematogenni rozsey,
kaverny, krvaceni do plic, spontanni
pneumotorax, dechova nedostatecnost,
extrapulmonalni TBC, karcinom



Tuberkuloza IV.

* Diagnhostika — klinicky a diagnosticky
mnohostranny a variabilni obraz, vlhké
chrupky, na RTG hrudniku neostre ohranicen3,
hruba zastinéni s kavernoznimi zménami,
nutné CT hrudniku, v laboratori nespecifické
zanetlivé zmeény, vysetreni sputa Ci zaludecni
stavy, pokud chybi expektorace, mikroskopicky
prukaz acidoresistentnich tycek, kozni
tuberkulinovy test,



Tuberkuloza V.

Terapie - antituberkulotika (Ctyrkombinace),
pripadné resekce loziska v plicich pri resistenci
na lécbu

Indikaci k Iécbé je kazda aktivni tuberkul6za

U otevrené tbc je nutna izolace

Sledovat compliance (jak pacient dodrzuje
|écbu)



Robert Koch, popsal
Mycobacterium tuberculosis v
rocel882




TBC — primarni komplex




TBC plic
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TBC kuze




Chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHOPN |

* Vyskytuje se az u 20% populace s prevahou
muzu, jde o chronickou bronchitidu a
emfyzém (rozedmu plic), spolecnym znakem je
obstrukce proudéni vzduch v dychacich
cestach v expiriu.

* Spolu s aterosklerozou a degenerativnimi
zmeénami na skeletu a kloubech je druhou
nejcastejsi pricinou PN a na 5. misté mortality



Emfysém plic




Chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHOPN I

* Chronicka bronchitida — hypersekrece hlenu
(hnisavého) s kaslem nejméné 3 meésice v
roce, nejmeéne 2 roky po sobé

* Etiologie
exogenni (opakované respiracni infekce,

pracovni prostredi, vlhké a studené klima,
znecisténé ovzdusi, koureni, i pasivni)

endogenni ( vek, castéji muzi, alergie,
opakované sinusitidy)






Chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHOPN Il

* Emfyzém — nezvratné, zhorsujici se rozsSireni
dychacich cest distalné od terminalnich
bronchioll s destrukci stény alveoll, tim
vznikaji tenkosténné cysty vétsi nez 1 cm
vyplnéné vzduchem (buldzni emfyzém), to
vede ke vzniku expiracni obstrukce, na vzniku
emfyzému se vyznamneé podili koureni

* Chronicka bronchitida a emfyzém tvori
dohromady CHOPN, ktera je nejcastejsi
pricinou chronické respiracni insuficience






COPD



Chronicka obstrukéni plicni nemoc
CHOPN IV

Hlavnim symptomem je dusnost, chronicky
<asel s expektoraci, recidivujici infekce

Diagnoza vychazi z anamnézy, fyzikalniho a
funkcniho nalezu

Prevence — nekourit, zmeénit rizikovou profesi,
zastavit nemoc v ¢asné fazi, zabranit jeji
progresi

Léky, oxygenoterapie, rehabilitace, chirurgicka
|éCba, lazenska |écba, 1écba komplikaci (plicni
embolie, infekce, cor pulmonale)



CHOPN

Zuhisninl pridubok snifige
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vsifobavini kysliku a auli srdce

ol

k vykimu wykoar.



Asthma bronchiale |

* Chronicka zanétliva nemoc dychacich cest,
charakterizovana zvysenou reaktivitou na
rizné stimuly, vedouci k variabilni bronchialni
obstrukci, ktera je reverzibilni bud spontanné
nebo vlivem terapie

* Patogeneze:
geneticka dispozice
imunologicka precitlivélost

neimunologické mechanizmy (infekce,
psychicka alterace, chronicka drazdeéni,
gastroezofagealni reflux, studeny vzduch)



Asthma bronchiale




Asthma bronchiale Il

* Klinicky obraz — sezonni symptomatologie,
prevazne v noci Ci rano, zachvaty dusnosti s
piskavymi dychacimi fenomény a ataky kasle s
ridkym vazkym sklovitym sputem

 Komplikace: akutni - status asthmaticus,
chronické — emfyzém plic, respiracni
insuficience, plicni hypertenze a cor
pulmonale



Asthma bronchiale Ill

e Vysetreni:
fyzikalni, funkcni, rentgenové, laboratorni
(eozinofilie v krvi i v BAL), funkcni testy

e Lécba: vylouceni alergenu,
odstranéni provokujicich faktord,
protizanétliva a bronchodilatacni terapie,
kortikoidy, teofylin, mukolytika, tekutiny,
imunoterapie, fyzioterapie, psychoterapie



Asthma bronchiale, inhalacni lecba




Plicni fibroza |

e Difuzni zmnozeni pojivové tkané v dusledku
chronicky probihajiciho zanétu plicniho
intersticia, muze jit o idiopatickou intersticialni
pneumonitidu nebo o onemocnéni provazejici
jiné choroby (kolagenodzy, vaskulitidy),
pneumokoniozy, polékové (bleomycin),
radiacni pneumonitida

* Klinicky obraz - narustajici dusnost, rychlé
povrchni dychani, neproduktivni kasel,
cyanoza, plicni hypertenze, cor pulmonale



Plicni fibroza |l

* Diagnhostika — RTG a HRCT plic, funkcni
diagnostika plic, histologicka verifikace

* Terapie — |écba zakladni choroby, predevsim
eliminace vyvolavajici noxy, glukokortikoidy,
Imunosupresivni terapie, terapie kyslikem, v
pokrocCilém stadiu transplantace plic




Hyperventilacni syndrom

Vzestup ventilace s hypokapnii (pCO2 snizeny)
Psychické faktory (strach, emocionalni zatéz)

Organické priciny (plicni onemocnéni, hypoxie,
metabolicka aciddza, horecka, encefalitida)

Klinické priznaky — hyperventilace, parestezie,
tetanie

Terapie — u somatické priciny lécba zakladniho
onemocneéni, u psychické priciny uklidnéni
pacienta, dychani do sacku, psychol. terapie



Bronchogenni karcinom |

» Klasifikace:
malobunécny karcinom (SCLC) — 20%
nemalobunécny karcinom (NSCLC)

* Epidemiologie:
muzi x zeny 7:1, pribyva zen a mladych lidi

* Etiologie:
koureni (i pasivni), 20 cigaret po 20 let
predstavuje 30x vyssi riziko vzniku karcinomu,

znecistéené ovzdusi, profesionalni faktory
(azbest, zareni, uran), geneticka predispozice
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Vyvoj incidence a mortality zhoubného novotvaru

Pocéet na 100 000 osob

120 -

100 -

80

60

40

20 -

0

\/AW

prudusky a plice (C34) u muzu a zen
1977-2009

Muzi:
—— incidence
—— mortalita

Zeny:
—— incidence
—o— mortalita

A AT AR LI N T
R R R RN

N

DO A DO DN VDdDBOA DO
NP PR ORIk PR RS
IRINIII R W SN S SO NG
Rok

o
AN R R AN RN

214

Zdroj: Narodni onkologicky registr, UZIS CR



Karcinom plic v jednotlivych krajich CR 2005 - 2009
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Zastoupeni klinickych stadii ZN prudusky a plice
(C34) -1977- 2009
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Podil pacientu dle vékovych kategorii
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Karcinom plic - vékova struktura
v CR v letech 2005 - 2009
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NSCLC horniho laloku pravé plice
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Bronchogenni karcinom I

* Klinicky obraz

Casné symptomy — teplota, kadel, bolesti,
dusnost, hemoptyza, casto jde o nahodny
nalez pri RTG vysetrenich plic

Pozdni manifestace — ubytek hmotnosti,
nechutenstvi, slabost, nevolnost, obtize s
postizeni okolnich nebo i vzdalenych organd,
paraneoplastické syndromy (anemie,
osteoartropatie, neuropatie, zmény v tvorbé
riznych hormonu)



Karcinom plic — metastazy na krku




Bronchogenni karcinom Il|

* Diagnoza — RTG, CT hrudniku, PET CT,
bronchoskopie, histologicka Ci cytologicka
verifikace

e Urceni stadia nemocil az IV u NSCLC, u
malobunécného karcinomu ( limitovana a
extensivni nemoc)

* Lécba — dle stadia, operace, ozarovani,
chemoterapie, biologicka |écba, paliativni
|écCba



Bronchogenni karcinom IV

* Prevence:

primarni prevence — omezeni €i vylouceni
vsech vneéjsich faktoru (koureni,profesionalni
faktory, ekologie)

sekundarni prevence — vysetrovani rizikovych
skupin (odborné a ekonomické aspekty)



Hematologie |

e Zakladni krvetvorna tkan:
costni dren, tymus, lymfatickeé uzliny, slezina

* Krevni elementy: erytrocyty (prenos kysliku)
eukocyty (obrana proti infekci) trombocyty
(srazlivost)

e Zakladni vysetrovaci metody:

Krevni obraz, diferencialni rozpocet leukocytu,

punkce kostni drenée, biopsie lymfatickych
uzlin



Krev — zakladni udaje
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Vyvojova krevni rada

'-|=-rr|-:-:l.'|.|:||:-'-:| I EWepakarpchinzt

Froerdnimbkasd i) 1 e

; -.'mrnl'ﬁ'ﬂnm Monoiciast

hrgmak: Prosranu o
ol i i

P
e

[ Hozakanyadcsie

_:|11'|'IIILII'|I'!E KOnoce=

E.f'

b mmmﬁ .
. Thll:lm :-rr:-:s

l'-lmn nrl.-ln-n p.gmn TR -
i

L-I!-I.I-i-:-.‘|tu5

Erghrocyies

rathinac
G

&




Krevni obraz
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Krevni obraz




Schéma slozeni kosti
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Krevni skupiny
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* O-je univerzalni darce

* AB je univerzalni prijemce



Krevni skupiny - vyskyt




Hematologie Il

Choroby hematopoetické kmenové bunky,
aplasticka pancytopenie

Choroby cervené krevni slozky
Choroby bilé krevni slozky

Poruchy hemostazy



Hematologie Il - anémie

Poruchy c¢ervené krevni slozky - anémie

 Anémie -z poruchy krvetvorby (nedostatek
zeleza, vitaminu B 12, kyseliny listové,
erytropoetinu)

* Anémie ze zvySené destrukce erytrocytu
(dédicna Ci ziskana hemolyza)

 Anémie z krevnich ztrat (posthemoragickeé)

Casto se pficiny anemie kombinuji, napfiklad u
anemie chronickych chorob



Cervené krvinky




normal anemie
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Anemie — celkové priznaky

Bolesti hlavy, naruseni koncentrace
Huceni v usich

Snizena vykonnost, lehka unavnost
Zatézova dusnost

Zavrate, pocit slabosti

Tachykardie, nékdy systolicky selest
Bledost kuze a sliznic



Anemie z nedostatku zeleza

V 80%, nejCastejsi anemie, €asta u zen
Ztrata zeleza pri chronickém krvaceni (z
genitalu u zen, krvaceni ze zazivaciho traktu)

Nedostatecny prisun zeleza (kojenci, malé
déti, vegani)

Nedostatecna resorpce zeleza (anacidita po
resekci zaludku, malabsorbcni syndrom)
/Zvysena spotreba zeleza (gravidita, kojeni,
rust)



Anemie z nedostatku zeleza
klinicky a terapie

Celkové priznaky pfi anemii

Lomivé nehty, vypadavani vlasl, sucha kuze se
svédénim, ragady ustnich koutku, paleni
jazyka

Terapie zakladniho onemocneéni
Substituce zeleza (peroralni, parenteralni)



Megaloblastova anemie

Nedostatek vitaminu B 12

Nedostatecna Ci chybna vyziva (vegani,
alkoholici, jednostranna vyziva u starych lidi)

Strevni choroby spojené s malabsorbcnim
syndromem

/Zvysena spotreba v tehotenstvi

Nedostatek vnitrniho faktoru (stav po resekci
zaludku, atroficka gastritida, anacidita)



Megaloblastova anemie, klinicky,
diagnostika a terapie

* Bledost, vitiligo, hladky, atroficky gastritida,
cerveny, palivy jazyk, neurologické priznaky,
polyneuropatie, triada pri nedostatku
vitaminu B12 (hematologické,
gastrointestinalni a neurologické poruchy)

* Diagnostika KO, dif., megalocytarni erytrocyty,
casta leukopenie a trombocytopenie,
chronicka gastritida

* Terapie: vitamin B12 parenteralné, kyselina
listova, prav. kontrolni gastroskopie



Aplasticka anemie (panmyelopatie)

Bi nebo tricytopenie zpusobena insuficientni
hematopoézou

Vrozena, ziskana, idiopaticka, sekundarni
(polékova, toxicka, virova infekce, ionizujici
zareni)

Anemie, nachylnost k infekcim, znamky
krvaceni

LéCeni: transfuze ery, trombo, profylaxe
infekci, transplantace alogennich
hematopoetickych bunek



Hematologie IV —bila krevni slozka

Neutrofily — neutropénie, granulocytopénie,
agranulocytoza, neutrofilie, leukemoidni
reakce

Eosinofily — eosinopenie (infekce), eosinofilie
(alergické stavy, parazitarni infekce, kozni
nemoci, nadorové nemoci)

Bazofily — bazofilie ( zanétliva onemocnéni)
Lymfocyty — lymfocytopénie (po radioterapii a
chemoterapii), lymfocytdza (infekéni nemoci)
Monocyty — monocytoza (zanétliva a
imunologicka onemocnéni)



Rozdéleni bilych krvinek

White Blood Cell Distribution




Hematologie V — nenadorova
zvetseni lymfatickych uzlin
* Mistni infekce — akutni lymfadenitida,

reaktivni lymfadenitida

* Celkové infekce — EB virus, cytomegalovirus,
tuberkuldza, toxoplasmoza

e Autoimunni nemoci - lupus erytematodes,
revmatoidni artritida, sarkoidoza

VySetreni: anamnéza, fyzikalni vysetreni,
laboratorni vysetreni (KO, serologie), UZ,
biopsie, extirpace uzliny, punkce kostni drené



Lymfatické uzliny - schema




/vetseni uzlin na krku




Metastazy v uzlinach
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Akutni leukémie |

Jde o maligni transformaci hematopoetické
kmenové bunky, etiologie neni jednoznacna
(ionizujici zareni, viry, chemické latky, u
kongenitalnich abnormalit)

ALL — akutni lymfoblastické leukémie

ANLL — akutni nelymfoblastické leukémie
(akutni myeloidni l., a. promyelocytarni |,
erytroleukémie, a. megakaryocytarni |.)



Akutni leukémie |l

* Klinicky obraz je nespecificky: teploty, unava,
krvaceni, nekrozy na dasnich,

* Vysetreni: krevni obraz, diferencialni rozpocet
leukocytu, punkce kostni drené, vysetreni
cytogenetické, imunologické a molekularné
biologické, lumbalni punkce,

* Prubéh a prognoza: bez lécby smrt v prubehu
dnu az tydndu, infekce, krvaceni, 1écCbou je
mozné i vyléceni podle druhu akutni leukémie,



Akutni leukémie




Akutni leukémie, ulcerace v dutine
ustni

Akutni leukemie, intenzivni chemolerapie a
alogenni transplantace krvetvornych bunek

u
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Akutni leukémie, ulcerace na
dasnich




Akutni leukémie — klinicky,
diagnostika

Horecka, noCni poceni, unavnost, anemie,
casteé infekce, krvaceni, zdureni lymfatickych
uzlin (30%), hypertroficka gingivitida,

Pocet leukocytu neni diagnosticky smérodatny
Anemie, trombocytopenie, granulocytopenie,

Hyperurikemie, v kostni dreni dediferencované
blasty, hiatus leucaemicus (chybéni stredniho
vyvojoveho stupné granulopoezy), vysetreni
likvoru, cytogenetika a molekularni genetika



Akutni leukemie |l

* Lécba: dle prognostickych znaku,
chemoterapie (indukce, postremisni lécba,
consolidace), dale radioterapie, profylaxe
eukemie v CNS, allogenni transplantace
<menovych bunék, podpurna lécba




Chronicka myeloidni leukémie |

* Etiologie neni znama, prispivaji zevni faktory
jako je ionizujici zareni a chemikalie, je
postizena pluripotentni bunka, pritomnost Ph
— chromozomu, flizni gen bcr/abl,

* Klinicky obraz, nenapadny, nékdy nahodna
diagndza, tlak v levém podzebri
(splenomegalie), mirna hepatomegalie,
anemie, dusnost, krvacivé projevy



Chronicka myeloidni leukémie




Chronicka myeloidni leukemie |

* Diagnoza: vysoky pocet leukocytu, prukaz Ph
chromozomu, fuzniho genu bcr/abl

* Diferencialni diagnoza: tzv. leukemoidni reakce
pri infekcich, myelofibrdza, EB viroza,

e Léceni: drive doba preziti 3 az 4 roky,
transplantace kostni drené s velkym rizikem,
obrovsky pokrok v poslednich 20 letech,
biologicka lécba imatinibem (Glivec) a dalsi
biologicka lécba, |écba tabletami, dlouhodobé
prezivani bez obtizi, ale vysoka cena |écby,



Chronicka lymfaticka leukémie |

* Etiologie je neznama, jde o abnormalni
zvyseni celkové lymfocytové masy, nejcastejsi
typ leukémie, nejcasteji muzi na 50 let,

* Klinicky obraz casto asymptomaticky, pozdéji
zvetseni nebolestivych uzlin, malatnost,
hubnuti, noCni poty, teploty, zvyseny pocet
leukocytu, ostatni krvetvorba je utlacena,
anemie, trombocytopenie,



Chronicka lymfaticka leukémie




Chronicka lymfaticka leukémie




Chronicka lymfaticka leukémie |

* Prubéh a progndza: nékdy je nemoc
dlouhodobé stacionarni, jindy se rychle horsi,
nejde o jednu nemoc, molekularné biologicky
se odlisuji, preziti drive kolisalo od 1 do 20 let,
dnes diky moderni |écbé i prognosticky horsi
typy onemocnéni maji nadéji na dlouhodobé
preziti.

 Komplikace: hlavné recidivujici infekce

e Lécba se v pocatecnich stadiich nepodava, pri
progresi onemocnéni cytostatika,
radioterapie,biologicka lécba



Hodgkinova choroba

maligni lymfogranulom

Systémova nhadorové onemocneéni, které je
dnes ve vysokém procentu zcela vylécitelné

Etiologie neni zhnama

Déli se na IV. histologickeé typy a IV. klinicka
stadia

Klinicky obraz — nebolestivé zvétseni uzlin,
teplota, svedéni kuze, malatnost, drazdivy
kasel

Lécba — chemoterapie, radioterapie
(biologicka lécba)



Hodgkin




Hodgkinova nemoc

Qbr 1= Deagnoshoka Reedove-Stembargova — Obr, 2 = Massyni Infiltrace mediastin

BUNEE U pacieniky & HOGRINGAU Chonabou




Hodgkinova nemoc — postizeni
uzlin




Hodgkinova nemoc - klasifikace

Tabulka | Stadba Hodghinoyy chovahy { Aim Arbor klasifikaie)

\Seadium | | Postibend jedué  deopiny vefackveh  uzlin  mebo '|-'$|J||:Ihm'
dtralymfabickeho organu { ) |

Seadium I | Pootibens dvom nckso vice shipen el na gedné strasd bramce, popfipadé
v skt sotiscdnibe extralvastaticheha orgns i lg)

\Stadium Il | Postizend uelim na obou strnich hranice, kberd mize by [-rma.';.'nn-i
postghenim sheziny ([l nebo  bokalipmanym postchenim  jeilnidio |
actralymlatackshi coganu | [Thh neha b { Tz

\Seadium IV | Gemeradizovane oncmocsdnd 5 difuznim postidenim jedaoha meho '.|¢r.';
etralymbabickveh organs. s postiomim niba b postident lvimfatickyeh |

uzlin



Nehodgkinské lymfomy (NHL)

Velmi riznoroda skupiny lymfomd,
rozlisujeme NHL s nizkym a vysokym stupném
malignity

Etiologie neni znama, viry?, imunodeficience,
chemické latky (zemeédélstvi, prumysl, doma)

Klinicky obraz —zvétseni uzlin, ¢asto i loziska
nadoru mimo uzliny, pak porucha funkce
tohoto organu

Terapie — chemoterapie, biologicka lécba,
radioterapie, transplantace perifernich
kmenovych bunék, NHL s vysokym stupném
malignity |épe reaguji na lécbu



Transplantace krvetvornych bunek |

* Jde o vykon, pri kterém se po predchozi
vysokodavkované chemoterapii, pripadnée
celotélové radioterapii, které maji zahubit
nadorové i zdraveé krevni bunky, aplikuji
intravenozne krvetvorné bunky ziskané z
kostni drené, periferni krve nebo pupecnikové
krve s cilem obnovit krvetvorbu

e Déleni dle darce:
autologni — darcem je sam pacient
alogenni — darce je jiny clovek

syngenni — u jednovajecnych dvojcat



Autologni transplantace
krvetvornych bunek
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Alogenni transplantace
krvetvornych bunek
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Transplantace krvetvornych bunéek
1

* Rozdéleni podle zdroje krvetvornych bunek:

kostni dren
krvetvorné bunky z periferni krve

pupecnikova krev
* Pouziti transplantace u jednotlivych chorob:

imunodeficity a metabolické vady, aplasticka
anemie, leukémie, lymfomy,



Odbér kostni drené k transplantaci
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Sbér perifernich kmenovych bunék
k transplantaci




Odebrané periferni kmenové
bunky




Vysokodavkovana chemoterapie,
informace pro nemocné
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Hematologie — maligni
ohnhemocneéni

HEMATOLOGIE

HEMATOLOGICEYCH NEMOC




Poruchy hemostazy |

* Krvacive stavy — porucha nékterého z
hemostatickych mechanismd, z poruchy cévni
stény, funkce krevnich desticek, Cinitelu
plazmatické koagulace a fibrinolytického
systému

* Trombofilni stavy — tromboembolické prihody
z poruch hemostatické rovhovahy



Poruchy hemostazy Il
Krvacivé stavy z cévnich pricin, vrozené,
ziskané
Krvaciveé stavy z destickovych pricin (70%)

Trombocytopenie — snizena tvorba, zvyseny
zanik krevnich desticek

Trombocytopatie, vrozené, ziskané

Koagulopatie — snizena koncentrace nebo
aktivity koagulacnich faktoru (hemofilie)(20%)

Cévni hemoragickeé diatézy (10%)



Hemostaza — prehledné schéma
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Trombocytopenie

Poruchy tvorby trombocyt(
Zvyseny obrat trombocytu (protilatky)
Hypersplenizmus

Nahrada srdecni chlopné mechanickou
protézou

Hemolyticko-uremicky syndrom
Tromboticka trombocytopenicka purpura



ldiopaticka trombocytopenicka
purpura (ITP)

Slezina je hlavnim mistem tvorby
autoprotilatek a hlavnim mistem odbouravani
trombocytu

Klinicky: petechie, epistaxe, bez
splenomegalie, mozné intracerebralni krvaceni
Dg.: izolovana trombocytopenie,

antitrombocytarni protilatky 1gG, obrovské
trombocyty

Terapie: substituce trombokoncentratem,
kortikoidy, imunoglobuliny, splenektomie



Trombocytopatie

NarusSena funkce trombocytu pfri jejich
normalnim poctu

Byva po lécich - ASA, dextran, pri uremii, u
mnohocetného myelomu (monoklonalni
protilatky)

PocCet trombocytu v normé, prodlouzena doba
krvaceni

Terapie kauzalni pfi znamé pricing, jinak jen
staveni krvaceni



Koagulopatie

* Vrozené: hemofilie, von Willebrandtv
syndrom a cetné dalsi (vzacné)
Leidenska mutace

* Ziskané: poskozeni jater, nedostatek vitaminu
K, malabsorpcni syndrom, konsumpcni
koagulopatie, hyperfibrinolyza napfi pri DIC



Lécba vrozenych koagulopatii

Heterozygot x homozygot
VysSi riziko u homozygotu
Dusledna prevence TEN

Ev. trvala antikoagulancia



Kralovna Victorie




hemofilie

* Tato panovnice byla velmi plodna, s manzelem
princem Albertem méli devet déti, z toho byl
jeden syn hemofilik a dveé dcery prenasecky.
Diky dochovanym rodokmenum i historickym
faktum Ize na rodiné kralovny Viktorie
sledovat, jak se hemofilie Sifila na dalsi
generace a jak ovlivnila nejen zivot
postizenych osob, ale i historicky vyvoj v
tehdejsi Evropeé.



Hemofilie A,B

U hemofilie A je nedostatek srazeciho faktoru

VI
a u hemofilie B chybi srazeci faktor IX. Hemofilii

A ma priblizné jeden z 5 000 az 10 000 muzd,
zatimco hemofilie B je méneée casta a objevuje se
priblizné u jednoho z 25 000 muzu. Obé formy
postihuji zejména muze.



Dedicnost hemofilie A,B

* Hemofilie A i B se obvykle dédi, ale mohou se
objevit i v pripade, ze se porucha v rodinné
anamnéze dosud neobjevila. U 30 %
hemofiliku s formou A a B vznikne
onemocheéeni spontanne, tedy mutaci vlastnich

genu.



Lecba hemofilie

e Substituce chybéjiciho faktoru- profylakticka
nebo okamzita pri krvaceni

* Prevence Urazu



Koagulacni kaskada
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Vaskularni hemoragické diatézy

Petechialni krvaceni, hemoragické makuly na
hyzdich a distalnich extenzorovych ¢astech bércu

* VVrozené — Renduova Oslerova nemoc
(hereditarni hemoragicka teleangiektazie)

e Ziskané — dlouhodoba terapie kortikoidy,
avitamino6za C, alergicka vaskulitida



Gastroenterologie — nemoci jicnu

* VysSetrovaci metody — ezofagoskopie, RTG
pasaz jicnem, dynamicka scintigrefioe jicnu,
pH-metrie jicnu, endoskopicka
ultrasonografie, biopsie

* Dysfagie a nemoci provazeneé dysfagii

Horni dysfagie (nador, divertikl, struma,
suchost sliznice)

Dolni dysfagie (nador, neuromuskularni

poruchy, nador mediastina, bronchd,
aneurysma aorty)



Gastroenterologie — refluxni nemoc

* Patologicky zpétny tok obsahu zaludku do
jicnu, insuficience dolniho jicnoveého svérace,
stenodza pyloru, sklerodermie, tehotenstvi

* 10% populace trpi touto nemoci

e Klinicky — paleni zahy, predevsim vleze, bolesti
nebo pocit tlaku v epigastriu, rihani,
regurgitace, dysfagie, chrapot, drazdivy kasel,

e Zhorsujici faktory — poloha na zadech,
namaha, obezita, alkohol, kava, koureni, stres



Refluxni nemoc I

* Diagnostika — ezofagogastroduodenoskopie s
probatorni excisi

* Terapie — vyvarovat se stravy bohaté na tuky a
cukry, nejist pred spankem, normalizace
hmotnosti, vylouceni koureni a alkoholu,
omezeni kavy, spani s vyvysenou horni
polovinou téla, inhibitory protonové pumpy
(Controloc, Nexium)



Karcinom jicnhu

Casté&ji u kufaka, zvykani tabaku, betelu,
alkoholismus, toxiny mykotického plvodu,

nitrosaminy, muzi ve vyssim veku,

Klinicky obraz — dysfagie (jde ale o pozdni
priznak), odynofagie, krvaceni, hubnuti

Diagn6za — ezofagoskopie, biopsie, PET CT,

Terapie — operace, radioterapie,
chemoterapie, nutricni podpora



Karcinom jicnhu




Karcinom jicnu




Ezofagitida

Dusledek gastroezofagealniho refluxu,
nejcastejsi onemocneéni jicnu, jde o proniknuti
zaludecniho obsahu do jicnu

Jde o snizeni nebo zvyseni tonusu dolniho
jicnoveho svérace

Klinicky obraz — pyroza, paleni zahy,
regurgitace, dysfagie,

Diagn6za — ezofagoskopie, pH metrie, RTG,
Terapie — konzervativni, operace jen vyjimecné



Gastroezofagealni reflux

nelfunkcni
dolri jicnowsy
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Gastroezofagealni reflux

Gastroezofagealni
reflux




Nemoci zaludku

e VysSetrovaci metody — gastroskopie,
endoskopicka ultrasonografie, RTG,
scintigrafie, Helicobacter pylori

* Pepticky vied zaludku a duodena (viredova
choroba gastroduodena)

casté onemocnéni, 5 az 10% populace,
sliznicni defekt az do muscularis mucosae,
vsude kde je pritomna HCL



Helicobacter pylori




Pepticky vred zaludku a duodena |

* Etiologie a patogeneze — zcela nové pojeti od
objeveni Helicobacter pylori, jedinou
nezbytnou podminkou pro vznik peptického
vifedu je pritomnost HCL v Zzaludecnim sekretu.

* Privzniku peptického vredu jsou dva Cinitelé:
faktory agresivni
faktory protektivni



Pepticky vred zaludku

Zdravy zaludek Pepticke vredy



zaludku

red

VV

Peptick




Pepticky vred zaludku a duodena |

* Faktory agresivni:
acidopepticky ucinek zaludecni stavy
Helicobacter pylori (objev z roku 1983)

léky (kys. acetylosalicylova, nesteroidni
antirevmatika, kortikoidy)

koureni

poruchy mikrocirkulace ve sliznici - stres



Pepticky vred zaludku a duodena Il

* Faktory protektivni

normalni skladba a pfimérené mnozstvi
zaludecniho hlenu

intaktni mikrocirkulace v zaludecni sliznici

regeneracni schopnosti bunék zaludecniho
epitelu

normalni sekrece endogennich
prostaglandinu, které ovladaji a stimuluji vyse
uvedené mechanizmy



Klasifikace peptického vredu

* Primarni pepticky vied (vifedova choroba)

* Sekundarni pepticky vred — ulcerace vznika
jako dusledek jiného onemocnéni

endokrinni vredy
hepatogenni vredy pri jaterni cirhoze
viedy pfri tézkych bronchopneumoniich

viedy lékove (nesteroidni antirevmatika,
kortikoidy)



Pepticky vred — klinicky obraz

* Duodenalni vred — Castéji muzi stredniho
veku,bolest v epigastriu na lacno, casto v noci,
bolest ustupuje po najezeni a po antacidech,
Casta pyroza Ci kysela regurgitace,
Helicobacter pylori je pritomen v 90 az 95%
pripadu

e Zaludeéni vied — obé pohlavi rovhomérné,
spise stredni a starsi vek, Helicobacter pylori v
80%, bolesti v epigastriu spise po jidle

* Obtize byvaji sezonni, na jare a na podzim



Pepticky vred - vysetreni, diagnoza
a prognoza

* Endoskopické vysetreni je zakladni metoda,

soucasné u zaludecni vredu vzdy biopsie

* Prukaz Helicobacter pylori (biopsie, dechova

zkouska, krev)

* RTG zaludku, ¢asto staci gastroskopie

* Prognoza — vetsinou dobra, nemoc je
zvladnutelna lécbou, asi u 10 % nemocnych
byvaji komplikace



Pepticky vred - komplikace

Krvaceni z viedu — hematemeéza, meléna,

Penetrace — prohlubovani vredu, ktery pronika
stenou zaludku nebo duodena do okoli, casto
do pankreatu

Perforace — rychlé prohlubovani vredu, takze
nedojde k adhezi s okolnimi organy, vznikne
peritonitida

Stendza (obstrukce ) pyloru, muze byt
nadorova



Pepticky vred — terapie |

* Potlaceni kyselé reakce (blokatory protonové
pumpy, napr. Helicid, Controloc) a eradikace H.
pylori antibiotiky,

* Neexistuje zadna dieta, ktera by prokazatelné
urychlovala hojeni vredu, ale doporucujeme
vynechat drazdiva jidla (kava, caj, tvrdy
alkohol), nemocny si vétsinou sam zjisti, které
jidlo snasi a které ne,



Pepticky vred — terapie Il

e Zakaz nebo zasadni omezeni koureni, zakaz
ulcerogennich léku (kyselina acetylsalicylova,
nesteroidni antirevmatika, glukokortikoidy)

* Chirurgicka |écba — dnes prakticky jen u
komplikaci viredu



Karcinom zaludku |

* Incidence je nejvyssi v Japonsku, Chile a
Finsku, u nas vyskyt pomeérné maly a snizuje
se. U muzu dvojnasobny vyskyt oproti zenam.

* Etiologie — snad kancerogeny obsazené v
potrave, nitrosaminy, polycyklické uhlovodiky,

koureni, alkohol, chronicka atroficka gastritida,
geneticke faktory, H. pylori?

* Klinicky obraz — nejsou typickeé obtize, tlak v
epigastriu, ztrata chuti k jidlu, nausea, slabost,
ubytek hmotnosti, pozdéji znamky pokrocilé
choroby, metastaz



Karcinom zaludku




Karcinom zaludku Il

Vysetreni a diagnodza — gastroskopie, biopsie,
endosonografie, RTG,CT,

Prubéh a progndza — zalezi na stadiu pfri
diagnostikovani nemoci, krvaceni, obstrukce
pyloru, uzaver kardie,

Terapie — jen radikalni operace casného stadia
dava nadéji na vyléceni, chemoterapie, paliat.

Prevence — neni znama, vhodné sledovani
rizikovych nemocnych, chronické viredové lese
zaludku, perniciozni anemie,



Ulcerdzni kolitida (idiopaticka
proktokolitida) |

* Jde o hemoragicko-hnisavy az ulcerdozni zaneét
konecniku a tlustého streva, pricina nemoci
neni znama, postihuje nejcasteji mladsi zeny

* Klinicky obraz — rektalni syndrom, nutkavy
pocit defekace, krvavy hlen nebo krev ve
stolici, pankolitida, unava, slabost, hubnuti,
subfebrilie, septicky stav, kachexie,
hypoproteinemické otoky, anemie



Ulcerozni kolitida a Crohnova
choroba, postizeni strev

Lmdnoye choroba



Ulcerodzni kolitida




Ulcerdzni kolitida Il

* Extrakolické projevy onemocneéni:
kloubni projevy — artralgie
kozni zmény —erythema nodosum
oCni zmeény — iridocyklitida, uveitida
sklerotizujici cholangitida (ALT,GMT)
aftozni ulcerace dutiny ustni



Ulcerozni kolitida Il|

e Vysetreni a diagnoza — rektoskopie (rektum je
postizené vzdy), kolonoskopie,

* Prubéh — vleklé onemocnéni, sezonni
exacerbace

 Komplikace — toxické megacolon, zanét rusi
absorpcni barieru, vstrebavani toxickych
produktu, perforace

karcinom tlustého streva



Rektoskopie — dosah vysetreni




Ulcerozni kolitida IV

* Terapie
Dieta — vyloucit Spatné tolerované potraviny

Léky — mesalazin, celkove i lokalné v nalevech
nebo Cipcich, glukokortikoidy, pripadné dalsi
imunosupresiva, biologicka lécba
Chirurgicka |écba — kolektomie s ileoanalni
anastomozou

* Progndza — chronicky prubéh, individualné
velmi rozdilny



Crohnova nemoc |

* Chronicky nespecificky zanét postihujici
kteroukoliv ¢ast travici trubice, zanét pronika
celou sténou s tvorbou pisteli

* Pri¢ina neni znama, imunitni mechanizmy,
geneticka slozka, HLA B27+

* Postihuje jen nékteré useky travici trubice,
které se stridaji s nepostizenymi, nejcastéji
ileum a cékum, tvorba pistéli



Crohnova nemoc ||

* Klinicky obraz — vétsinou mladi lidé mezi 20 az
30 rokem zivota
Muze jit o akutni zacatek, pripominajici
apendicitidu, vetsinou onemocnéni probiha
chronicky — vlekly prujem, bolesti v brise,
unava, subileus, extraintestinalni projevy jako
ulcerozni kolitidy (artralgie, iridocyklitidy,
erythema nodosum), hubnuti, malabsorpcni
syndrom, typicky je vznik pistéli



Crohnova nemoc Il

Vysetreni — rtg tenkého streva, stenoticke
useky, pistele, kolonoskopie, biopticke
vysetreni z odebraného vzorku streva

Pribéh — chronicky, recidivujici, individualni

Terapie — specificka |écba neexistuje,
mesalazin i v lokalni aplikaci, glukokortikoidy,
imunosupresiva, biologicka lécba, chirurgicka
|écba jen pri nutnosti

Alexander Williams: v |écba Crohnovy nemoci

je internista nemohouci, chirurg nebezpecny a
bUdh milosrdny



Tlusté strevo

Vrzestupny fracnik Pricry tracnik

Fonecnik Esovita kiicka



Nemoci tlustého streva |

e Déleni dle funkce

slepé strevo s cervovitym vybézkem,
vzestupny tracnik a pricny tracnik — absorbce
vody a elektrolytl, zahustovani,

sestupny tracnik — sklad stolice

esovita klicka a konecnik — vypuzovani stolice
e Hlavni funkce tlustého streva

absorbce vody

pasaz zbytkU a jejich vyprazdnéni



Nemoci tlusteho

* VysSetrovaci metody

Makroskopicka inspekce sto

Mi
Ku
Ko

croskopicke vysetreni sto
tivace stolice na bakteria

streva Il

ice
ice (paraziti)
ni patogeny

onoskopie, rektoskopie, endoskopicka
ultrasonografie

RTG vysetreni (irigoskopie, irigografie)



Drazdivy tracnik |

* Porucha strevni funkce, predevsim motility,
bez organického podkladu, témito obtizemi
trpi v urcitém obdobi az tretina populace

* Jde o regulacni poruchu c¢innosti tlustého
stfeva, zakladni poruchou je porusena
koordinace motility

* Nepritomnost organickych zmeén



Drazdivy tracnik I

 Klinicky obraz je velmi ruznorody
nutkavé (imperativni) ranni defekace
postprandialni prujem (po jidle)
funkEni prujem (prevaha hyperkineze)
bolest v brise, nadymani, flatulence
stridani obdobi zacpy a prujmu
spasticka zacpa

kolikovité bolesti, které jsou ukonceny
defekaci



Drazdivy tracnik Il
Vysetreni — je nutné vylouceni organického
onemocneéni
Pribéh — obtize nékdy trvalé, jindy
intermitentni
Komplikace — jedinou komplikaci muze byt
chybna diagnoza, napriklad pozdni
diagnostikovani kolorektalniho karcinomu

Terapie — uprava zivotospravy, uklidnéni
nemocného, léky regulujici motilitu



Zacpa (obstipace) |

* Obtizné vyprazdnovani tuhé stolice az
nemoznost spontanni defekace

e Zacpa organicka
nadory tlustého streva
zanetlivé strevni stenozy
nitrobrisni srusty (adheze)
fissura ani

morbus Hirschprung



Zacpa (obstipace) Il

e Zacpa funkcni, akutni funkcni zacpa, pfi
naruseni normalni defekace, zména pobytu,
psychika

e Zacpa sekundarni
hypotyreodza, dehydratace, hypokalémie,

reflexni pri peptickém vredu, urolitiaze,
gynekologickych onemocnéni

neurologické poruchy — misni léze

celkova onemocneéni — horecka, intoxikace



Zacpa (obstipace) Il

e Léky vedouci k zacpée
analgetika obsahujici kodein, antacida
obsahujici hlinik a vapnik, antidepresiva,
antitusika obsahujici kodein, diuretika,
opioidy,

* Diagnoza a diferencialni diagnoza
je nutné odlisit symptomatickou zacpu
organickou (nadory, stendzy) nebo druhotnou

e VysSetreni: rektoskopie, kolonoskopie, stolice
na OK, kalémie, vylouceni hypotyréozy



Zacpa (obstipace) IV

Terapie zacpy:
pravidelnost v jidle a rezimu dne,
dostatek tekutin (1,5 az 2 | denné),

dieta s hojnym obsahem vlakniny
(nestravitelné zbytky vazi vodu, bobtnaji a
zvetsuji objem stolice),

dostatek pohybu, masaze bricha,

prokinetika pusobici stilmulaci streva
(cisaprid), osmoticka laxativa (lactulosa)

nacvik defekacniho reflexu,

nepotlacovat nuceni na stolici



Prajem |
* Je to symptom, ne samostatné onemocnéni,

jde o Casté vyprazdnovani ridké neformované
stolice

* Rozdéleni prujmu dle patogeneze:

Osmoticky prijem — nerezorbované soluty ve
streve zadrzuji vodu, aby byla zachovana
izotonicita (salinicka projimadla, deficit laktaz)

Sekrecni prujem — prevazuje sekrece vody a
elektrolytu ve streve nad jejich absorpci
(infekce - klasicky cholera, cestovatelsky
prujem)



Prajem Il

e Exudativni prujem — zanétlivé zmény,
prosaknuti sliznice a jeji ulcerace vede k
exudaci do strevnimu lumina (zanétliva
onemocnéni, kolorektalni karcinom)

* PrUjem pri poruse motility — urychlena pasaz
stfrevem omezuje moznost absorpce vody
(drazdivy tracnik, léky)

* Prujem cCasto vznika komplexnim
mechanizmem, kdy se priciny kombinuji




Prajem Il

e Akutni prujem

bakterie, viry, vlivy nutricni, nevhodna strava,
léky (laxancia, antibiotika, cytostatika, zelezo)

e Chronicky prujem

Organické onemocnéni streva (proktokolitida, m.
Crohn, kolorektalni karcinom

Neurogenni hyperkineze, drazdivy tracnik,
onemocneéeni pankreatu, zluCovych cest, jater

Pricina mimo zazivaci ustroji — uremie,
hypertyredza, diabeticka neuropatie, otravy



Prujem IV
Klinicky obraz — Casté stolice, krece,

Rektalni syndrom — nutkavy pocit na stolici,
odchod jen malého mnozstvi stolice, neni
pocit ulevy po defekaci, nutkani se dostavi
Znovu

Koliticky syndrom — nutkava stolice je s ridkou
az vodnatou stolici s primesi krve.

Terapie — prujem je priznak, je nutné lécit
vyvolavajici pricinu, rehydratace, vyziva,
antimikrobialni léky



Meteorismus |

e Gastrointestinalni plyny vznikajici spolknutim
vzduchu Ci tvorbou CO2 (sycené napoje,
bakterialni rozklad sacharidu ve strevé)

e Akutni meteorismus pfri ileu

* Chronicky meteorismus - polykani vzduchu,
intestinalni tvorba plynu pri nékteré strave,
onemocneéni streva, nemoci pankreatu a dalsi,
redukovana absorpce plynu pri pravostranném
srdecnim selhani, portalni hypertenzi



Meteorismus |l

e Klinicky — pocit plnosti, nadmuté bricho,
kruceni v brise, odchod plynd, rihani,

* Terapie — pokud mozno kauzalni, vynechat
nadymaveé pokrmy, jist pomalu a malé porce,
vynechat sycené tekutiny a umeéla sladidla,
fenyklovy, kminovy €i anyzovy caj, teplo,
pripadné spasmolytika



Kolorektalni karcinom |

 Nadorové polypy (benigni, maligni),
nenadoroveé polypy (zanétlivé)

e Kolorektalni karcinom — druha nejcasté;jsi
malignita u nas, pocet nemocnych stale
narusta (potraviny, chemizace, genetika), 60 az
70% karcinomu je lokalizovano v oblasti
rektosigmoidea

* Kolorektalni screening — od 50 let véku stolice
na OK, od 55 let véku screeningova
kolonoskopie
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Pristup muzu a Zzen do narodnich screeningovych
programu

Preventivni program

Cilova populace

Screeningova metoda

Program screeningu
karcinomu prsu

Zzeny ve véku
od 45 let

mamografické vySetfeni jednou za dva roky

Program screeningu
kolorektalniho karcinomu

muzi a zeny
ve veéku od 50 let

50-54 let véku — test na okultni krvaceni jednou
rocné

od 55 let véku — test na okultni krvaceni jednou za
dva roky NEBO primarni screeningova
kolonoskopie jednou za 10 let

Program screeningu
karcinomu délozniho hrdla

Zeny ve véku
od 15 let

cytologické vySetfeni stéru z délozniho hrdla
jednou rocné




Pokryti cilove populace screeningu
v letech 2001 - 2009

Celkové pokryti cilové populace TOKS: negativni (15120) + pozitivni (15121)
(Muzi a Zeny od 50 let) (2000-2009, N = 1 540 697 vySetfeni (NRC))
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C18-C21 - Tlusté strevo a konecnik

Muzi ASR-W Zeny ASR-W
Ceska republika Novy Zéland
Madarsko Norsko
Slovensko Australie
Novy Zéland Izrael
Japonsko Madarsko
Australie Spojené Staty Americké
Némecko Némecko
Chorvatsko Dansko
Spojené Staty Americké Ceska republika
Slovinsko Nizozemsko
Lucembursko Lucembursko
Norsko Kanada
Irsko Singapur
Svédsko Uruguay
Kanada Rakousko
Rakousko Slovensko
Izrael Island
Dansko Irsko
Nizozemsko Belgie
Francie Italie
Uruguay Velka Britanie
Velka Britanie Japonsko
Italie Svycarsko
Belgie Francie
Spanélsko Chorvatsko
Portugalsko Slovinsko
Singapur Svédsko
Island Polsko
Bosna a Hercegovina Estonsko
Svycarsko Malta

ASR-W: Vékoveé standardizovana incidence — svétovy standard

Zdroj: J. Ferlay, F. Bray, P. Pisani and D.M. Parkin: GLOBOCAN 2002: Cancer Incidence, Mortality and Prevalence Worldwide.
IARC CancerBase No. 5. version 2.0, IARCPress, Lyon, 2004, http://www-dep.iarc.fr/



Epidemiologicka realita onkologie v CR

Vyvoj incidence a mortality
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Kolorektalni karcinom




Kolorektalni karcinom Il

* Symptomatologie zalezi na lokalizaci nadoru,
krvaceni do stolice, poruchy pasaze, az ileus,
rektalni syndrom, stridani prdjmu se zacpou,
pozdni priznaky unava, hubnuti, anemie,
subfebrilie, karcinoembryonalni antigen(CEA)

* Rozhoduijici je kolonoskopie s pripadnou
histologii

* Terapie — dle klinického stadia TNM, chirurgie,
radioterapie, chemoterapie, biologicka lécba



V 4

Slinivka brisni — pankreas




Slinivka brisni

tenke strevo



Nemoci slinivky brisni |

Zlaza s vnitfni (endokrinni) a zevni (exokrinni)
sekreci (hlava, télo a ocas)

Exokrinni - tvorba pankreatickych enzymu
(amylaza, lipaza, trypsinogen), mineraly, voda,

emulgace a Stépeni tuku, bilkovin a Skrobu
Endokrinni — insulin — ovliviuje hladinu cukru

Pankreas se podili na traveni a vstrebavani
vsech zakladnich zivin



Nemoci slinivky brisni Il

VysSetrovaci metody:
Prosty snimek bricha (kalcifikace)

Ultrazvukové vysetreni (zména velikosti,
neostré ohraniceni, nehomogenity
parenchymu, rozsireni pankreatického vyvodu)
PocitaCova tomografie (CT) — rozliseni maligni
a benigni lese



Nemoci slinivky brisni Il

* \ySetrovaci metody — pokracovani

ERCP — endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatikografie, umoznuje po
zavedeni do vaterské papily nastrik a zobrazeni
pankreatickych vyvodu a Zlu€ovych cest, jde i
o terapeutickou metodu (uvolnéni stenodzy,
odstranéni kamene)

Endoskopicka ultrasonografie
Magneticka rezonance






Akutni pankreatitida |

* Jde o nahlou prihodu brisni, kruta bolest v
epigastriu, zvraceni, zvyseni koncentrace
pankreatickych enzymu v krvi a modi,
pripadné sok,

* Etiologie — toxické nebo infekcni postizeni,
nejcasteji nemoci zluCovych cest, dale
alkoholismus, tupa poranéni dutiny brisni, léky
(kortikoidy, nesteroidni antirevmatika)

e Stupen zavaznosti — lehka (edematozni) 80%,
tézka (nekrotizujici) s vysokou letalitou



Akutni pankreatitida Il

Laboratorni vysledky: zvyseni pankreatickych
enzymu (amylazy, lipaza), pokles kalcémie,
leukocytoza,

Komplikace: hypovolemicky sok, akutni
selhavani ledvin,

Prognodza je nejista, u nekrotizujici formy jde o
Zivot ohrozujici onemocnéni

Lécba: nic per os, hospitalizace na JIP,
hydratace dle méreni CVT, ovlivhéni bolesti,
ATB, sfinkterotomie, a dalsi opatreni dle stavu



Chronicka pankreatitida |

* PocCet nemocnych celosvétové vzrusta, mozny
vliv konzumace alkoholu, dale infekce, |éky
(analgetika), malnutrice,

* Klinicky obraz — stala bolest v okoli pupku,
nema charakter koliky, hubnuti, zloutenka,
zmeéna charakteru stolice (objemna, leskl3,
jilovitého vzhledu, nestravené zbytky potravy),
malabsorpcni syndrom, hubnuti, ascites,
porucha glukozové tolerance,



Chronicka pankreatitida Il

* VySetreni — stanovani diagnozy
anamneéza, fyzikalni vysetreni, amylazy, lipaza,
ultrazvuk, CT, ERCP, tenkojehlova punkce,
endoskopicka ultrasonografie, MR

* Terapie
Konzervativni — dieta, zakaz alkoholu, omezeni
zivocCisnych tuku, Iéky obsahujici pankreatické
enzymy
Endoskopicka — uvolnéni vyvodnych cest
Chirurgicka — uvolnéni cest, resekce casti p.



Karcinom pankreatu

Incidence stoupa, castéji muzi nad 60 let,
koureni, dieta s vysokym obsahem tuku,
alkohol,

Klinicky obraz — bolesti v epigastriu, ikterus,
nubnuti, porucha glukosové tolerance,

Diagnoza — vetsinou pozdni, ultrazvuk, CT,
ERCP, tenkojehlova biopsie,

Terapie — pfi v€asném zjisténi operace, pfri
paliativni |écbé chemoterapie biologicka |écba,
analgeticka lécba

Prognoza — velmi Spatna, vétsina nemocnych
umira do jednoho roku



Onemocneéni jater |

* Anatomické poznamky: jatra vazi asi 1,5 kg,
maji dvoji krevni zasobeni, portalni, kterym je
do jater v. portae privadena krev z celé
splanchnické oblasti a arterialni- a. hepatica.
Jaterni bunky — hepatocyty (krevni a zlucovy
pol bunék). Pokracovani zlu€ovych kapilar, do
nichz hepatocyty vylévaji zluc, jsou cholangioly
a pak dalsi zlucoveé cesty, které nakonec usti do
tenkého stfeva. Zluénik je zdsobarnou Zludi.



Jatra - anatomie

Pravy jaterni
lalok

Levy jaterni
lalok

ZIuénik

Zlucovod

Dvandctnik
oo Slinivkalpankreas



Jatra — anatomie Il




Onemocneéni jater |l

* Fyziologické poznamky: jatra jsou centralnim
metabolickym organem. Vyznamneé se podileji
na metabolismu bilkovin, cukru i tuku. Jsou
mistem proteosyntézy (albumin, fibrinogen,
hemokoagulac¢ni faktory). Jatra zajistuji
relativné stalou glykemii, stradaji glykogen, ze
kterého se glukdéza podle potreby uvolnuje. V
jatrech probiha glukoneogeneze. Jatra oxiduiji
tuky po jejich rozlozeni na glycerol a mastné
kyseliny. Produktem jsou ketolatky.



Onemocneéni jater Il|

Laboratorni vysetreni:

Vysetreni moci — zlucova barviva, bilirubin a
urobilinogen

Vysetreni séra — bilirubin, ALT, AST, ALP, GMT,
albumin, protrombin,

Morfologické vysetreni:

Jaterni biopsie (pod kontrolou USG, pri
laparoskopii, transjugularni)



Jaterni biopsie |




Jaterni biopsie I




Onemocneéni jater IV

e Zobrazovaci metody:
Ultrasonografie

RTG metody (nativni snimek, vysetreni jicnu s
kontrastni naplni, splenoportografie,
arteriografie)

scintigrafie,
CT,

Magneticka rezonance,



Loziskové zmeény jater




|lzotopové vysetreni jater




Ultrazvuk jater

ERECT GALLEBLADDER



lkterus

lkterus (zloutenka) — zlutaveé zabarveni tkani
zvysenou koncentraci bilirubinu

* |kterus prehepatalni (hemolyticky), zvysena
nabidka prehepatalniho bilirubinu jatram pfi
hemolyze, stolice je tmava,

* |kterus hepatalni (hepatocelularni), porucha
metabolismu jaterni bunky, moc¢ tmava, stolice
svetlejsi

* |kterus obstrukcni (cholestaticky), prekazka ve

vylucCovani bilirubinu do streva, stolice bila,
mastna,



Ikterus |




Ikterus Il




Akutni virové hepatitidy |

* PUvodcem jsou ruzné hepatotropni viry, které
vyvolavaji zaneétlivé a nekrotické zmény v
jatrech. Je jich cela rada s ruznymi projevy a
prognozou. Hepatitidy A, B, C, D ,E.

e Zacatek casto pripomina béznou virozu,
bolesti svalu, kloubu, teploty, nechutenstuvi,
dyspepsie, tmavsi moc, svetlejsi stolice,
ikterus,

* Diagn6za —anamnéza, klinické a laboratorni
vysetreni, terapie nespecificka,



Akutni virové hepatitidy |

* Hepatitida A — Sireni fekalné oralni cestou,
drive i u nas epidemie, prognoza dobrj,
ockovani

* Hepatitida B — prenos hlavné parenteralni
cestou krve a krevnimi derivaty (jehly, drogy)
ale i sekrety (sliny, sperma, vaginalni sekret),
mozny prenos z matky na dité, prognoza
dobra, ockovani

* Hepatitida C— prenos krvi a krevnimi derivaty,
prechod do chronické formy casty, vice nez
50%



Chronické hepatitidy
Etiologie a patogeneze:
* Virové hepatitidy
* |diopaticka autoimunni chronicka hepatitida

e Poskozeni léky (INH - izoniazid,
antituberkolitikum, nitrofurantoin)

* Metabolické poruchy (alkoholismus, jaterni
porfyrie)

Nemoc se Casto zjisti az v chronickém stadiu,
necharakteristické priznaky, biopsie jater,
lécba chronické virové hepatitidy
interferonem alfa, nove léky



Jaterni cirhoza |

* Jde o chronickeé difuzni onemocnéni jater, pri
kterem dochazi k nekrozam, fibrotizaci a
uzlovité prestavbe, vysledkem je poruseni
jaterni architektury s prestavbou i
vaskularniho recisté a s postupnym
selhavanim jaterni funkce.

* Nemocnych s cirhdzou pribyva, onemocnénim
trpi lidé stredniho véku a predcasné umiraiji.



Jaterni cirhoza




Jaterni cirhdza ||




/tukovatela jatra

Zirava jalra Hdukovaléla jatra



Jaterni cirhoza ll

* Etiologie

Virové hepatitidy (u nds asi 1/3 cirh6z)

Alkohol

Metabolické poruchy (napr. Wilsonova nemoc)
Biliarni cirhoza (dusledek vleklé cholestazy)
Kardialni cirhoza

Porucha vyzivy (malnutrice)

Poskozeni léky (napri velké davky vitaminy A)



Jaterni cirhdza
* Na vzniku se podileji tfi pochody:
Nekrozy jaternich bunéek
Proliferace vaziva
Nodularni prestavba zachovalé jaterni tkanée

* Morfologicka klasifikace vychazi ze vzhledu
jater:

Mikronodularni cirhoza
Makronodularni cirhoza
Smiseny typ



Jaterni cirhdza IV

e Klinicky obraz

Casto dlouho asymptomaticky (kompenzovana
cirh6za) nebo nespecifické priznaky (brisni
diskomfort, Spatné traveni, hubnuti, Unava,
malatnost, meteorismus, rihani, poruchy
stolice, tlak v pravém podzebri, pavouckove
névy)

Dekompensovana cirhoza (ikterus, zvysena
krvacivost, ascites, jicnove varixy,
encefalopatie, jaterni selhani)



Cirhoza s velkym ascitem




Jicnové varixy s krvacenim
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Krvaceni pri cirhoze




Jaterni cirhoza V

e Vysetreni a diagnoza

V moci urobilinogen i bilirubin,
hyperbilirubinémie, anemie, trombocytopenie
a leukopenie jako projev hypersplenismu,
vysoké AST, ALT, hypalbuminémie,

Anamnéza, ultrazvuk, jaterni biopsie,
laparoskopie, CT

Terapie: abstinence, rozumna zivotosprava,
jaterni dieta, v pokrocCilém stadiu |écba
symptomaticka

Prognoza nejista, podle tize postizeni, veétsinou
predcasna smrt (krvaceni do GIT, ca jater)



Onemocneéni jater

. Normdlnijitra




Nadory jater

* Benigni —adenom, hemangiom

* Maligni

— primarni karcinom jater (hepatocelularni
karcinom), vztah k cirhdze, aflatoxiny

- cholangiokarcinom jater

- metastatické nadory jater — 95% nadorovych
postizeni jater (GIT, prso, plice, ledviny,
stitnice)



Metastazy karcinomu v jatrech




Onemocneéeni zlucniku a zlucovych
cest

Vysetrovaci a léCcebné metody
Laboratorni (AST, ALT, ALP, GGT, cholesterol)

Zobrazovaci (nativni snimek bricha,
ultrasonografie, ERCP, CT, endoskopicka
sonografie)

Endoskopicka terapeutické metody (ERPC
papilotomie, extrakce konkrementu,
duodenobiliarni drenaz, endoprotézy
zlucovych cest, litotrypse)
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Zlu¢ové kameny
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Cholelitiaza (zlucové kameny) |

U nas velmi ¢asté onemocnéni, az 20%
populace, vyskyt stoupa s vekem, u zeny 2x
casteji

Druhy konkrementu: cholesterolové,
pigmentové

Asymptomaticka, symptomaticka a
komplikovana cholelitiasa (zanét, biliarni
dyspepsie, bolest, cholecystitida,
pankreatitida)

Lécba: konzervativni, operace, litotrypse
razovou vinou



Cholelitiaza Il

Klinicky — vétsSina kamenu je bezpriznakova,
necharakteristické obtize po jidle, nauzea,
kolika, ikterus, teploty,

Komplikace — zaklinény kamen, akutni
cholecystitida, cholangitida, hydrops zlucniku,,
jaterni absces, biliarni pankreatitida, perforace
ZluCovych cest s peritonitidou,

Diagnostika - Murphyho priznak, leukocytoza,
vyssi CRP, jaterni testy, sono bricha, ERCP

Terapie —cholecystektomie, spasmolytika, ATB,



* Murphyho znameni je bolest pri nadechu
béhem hluboké palpace pod pravym zebernim
obloukem



Nadory zlucniku a zlucovych cest

* 1% malignit, etiologie neznama

* Klinicky obraz necharakteristicky,
nechutenstvi, pokles hmotnosti, dale icterus,
pruritus

* Diagnodza: sonografie, ERCP, CT

* Terapie: pokud lze, radikalni operace

* Prognoza: velmi neprizniva



Nefrologie |

* Laboratorni a pomocna vysetreni

Chemické a mikroskopické vysetreni moce: B, C,
Ub., Bil., ketolatky, ery, leuko, valce, krystaly

e Zhodnoceni renalnich funkci

* Proteinurie vysSetreni z moce za 24 hod.,
selektivni a neselektivni proteinurie

* Imunologicka vysetreni



Nefrologie Il

Funkéni vysetreni ledvin:

renalni kreatininova clearence, GF, TR
Ultrasonografie

(Intravenodzni urografie)

CT, MR

Renalni arteriografie

Radionuklidové metody (scintigrafie)

Renalni biopsie



Polycysticka choroba ledvin |

 Dédicné onemocneéni ledvin, 1 nemocny na

1000 obyvatel, je pricinou selhani ledvin u
10% nemocnych

* Mnohocetné ledvinné cysty, casto dalsi
abnormity jater, cév mozku a
kardiovaskularniho ustroji

 Cim mensi cysty, tim dfive selhani ledvin



Polycysticka choroba ledvin Il

 Muze byt asymptomatické postizeni, asi u
poloviny nemocnych se projevuje bolesti
beder a bricha. Akutni bolest zpusobuje
krvaceni do cysty nebo infekce cysty, pripadnée
obstrukce mocovych cest (koagulem nebo
konkrementem). Chronicka bolest je vyvolana
tlakem cysticky zveétsenych ledvina na okolni
organy. Mezi dalsi komplikace patri krvaceni
do mocovych cest, infekce, urolitiaza,
hypertenze a konecné renalni selhani



Polycysticka ledvina |
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Polycysticka ledvina I




Polycysticka choroba ledvin Il

* Rychlost progrese nemoci je ovlivhéna
geneticky a muzeme ji jen malo ovlivnit
lécenim komplikaci. Pri chronickém renalnim
selhani byva dlouho zachovana diuréza a
produkce etytropoetinu.

* Diagnodza - pozitivni rodinna anamnéza,
ultrasonografie, pri nejasnosti CT nebo MR

* Lécba je jen symptomaticka, je nutné lécit

complikace, pri chronické ledvinném selhani

nemodialyza a pripadné transplantace ledviny.




Nefroticky syndrom |

e Jde o soubor priznaku, vznikajicich v dusledku
velké proteinurie. Strukturalni zmeény
glomerulu vedou k proteinurii napriklad u
chronickych glomerulonefritid, diabetickeé
nefropatie €i amyloidozy. Ztraci se selektivita
proteinurie podle velikosti molekuly a to vede
neselektivni masivni proteinurii.



Nefroticky syndrom |

* Klinicky a laboratorni obraz: dominuji casto
velké otoky, velka proteinurie,
hypoproteinemie a hypercholesterolemie

* Nefroticky syndrom se vyskytuje nejcastéji u
glomerulonefritid, diabetické nefropatie,
lupusové nefritidy, amyloidozy ledvin, a
mnohocetného myelomu

* Nemocni jsou ohrozeni zavaznymi
trombotickym a infekénimi komplikacemi, pfri
delSim prubéhu pak renalnim selhanim.



Nefroticky syndrom - ascites




Nefroticky syndrom — otok obliceje




Nefroticky syndrom IlI

* Navozeni remise nefrotického syndromu
imunosupresivni [écbou, napriklad kortikoidy a
lécba zakladniho onemocnéni. Dale je
indikovana symptomaticka terapie: restrikce
sodiku v potrave, diuretika,

 Komplikace nefrotického syndromu:
Infekce pri defektni imunitni odpovedi,

tromboembolické komplikace (zilni trombodza,
plicni embolie), renalni selhani



Nemoci glomerulu

Jde o velkou riznorodou skupinu onemocneéni,
kterou lze tfidit podle ruznych kriterii.

Glomerulonefritidy jsou onemocnéni glomerulu
vznikajici v dusledku aktivace imunitnich
mechanismu nekdy spojené se zaneétlivymi
zmeénami v glomerulech

Glomerulopatie primarni — izolované postizeni
Glumerulopatie sekundarni — postizeni ledvin je
jen jednim z projevu systémového, cévniho,

metabolického nebo genetického onemocnéni



Glumerulonefritidy dle casového
Vyvoje onemocneéeni

e Akutni glomerulonefritidy — nahly zacatek s
rozvojem renalniho selhani, obvykla uprava
stavu béhem tydnu

e Subakutni rychle progredujici
glomeruloneftitidy s renalnim selhanim,
terapii lze ¢asto renalni funkci obnovit nebo
stabilizovat

* Chronické glomerulonefritidy — velmi pomala
ale obtizné ovlivnitelna progrese selhani
ledvin



Glomerulonefritidy, vysetreni,
etiologie, patogeneze

e Zakladem je renalni biopsie

* Etiologie ¢asto neni jasna — zdrojem antigenu
vyvolavajici imunitni reakci mohou byt rizna
infekcni agens, ale i rizna imunologicka
onemocneéni (lupus erytomatodes) nebo
nadory (paraneoplasticka glomerulopatie)

* Patogeneze - imunokomplexové, antirenalni,
protilatky



Klinicky obraz glomerulopatii

* Byva velmi ruzny, Casto prubéh
asymptomaticky, jen s patologickym nalezem
v mocCi (proteinurie a glomerularni
erytrocyturie), mohou byt extrarenalni
projevy (kozni purpura, recidivujici infekce,
bolesti kloubU)

Nefroticky syndrom (viz samostatna kapitola)
Nefriticky syndrom (otoky, hypertenze, oligurie)



Lécba a prognoza
glomerulonefritid

e Lécba komplikaci (hypertenze, redukce sodiku
a tekutin dle diurézy, antibiotika)

* Glukokortikoidy, cyklofosfamid
* Plasmaferéza, hemodialyza
e Lécba nefrotického syndromu

Progndza zavisi na druhu glomerulonefritidy,
vcasné diagnoze a komplikujicich nemocech.
Muze dojit k Uplnému vyléceni, chronickému
renalnimu selhani s nutnosti trvalé dialyzy i k
smrti nemocného.



Infekce moc€ovych cest |

* Jde o ¢asté onemocnéni, puvod infekce
endogenni nebo exogenni, cesta ascendentni
nebo vzacneéji hematogenni Ci lymfaticka

 Muze byt vazba na pohlavni styk, téhotenstuvi,
hypertrofii prostaty, na vyvojové anomalie
mocového systému, na celkové infekce,
Castéjsi u konkrementu v mocovych cestach

* NejCastéjsi etiologie Escherichia coli, ale i dalsi
bakterie (Proteus), pohlavni nemoci
(chlamydie, herpetické viry, trichomonady)



Infekce mocovych cest |l
laboratorni diagnhostika

e Vysetrujeme vzdy stredni proud moci, moc +
sed., mocC na bakteriologickeé vysetreni

* Signifikantni bakteriurie vicenez10na5v1
ml| moci

e Zobrazovaci metody: ultrasonografie,
(vyluCovaci urografie), CT, cystoskopie,
urodynamické vysetreni (sledujeme
vyprazdnovani mocového mechyre)



infekce mocovych cest IlI

 Komplikovana a nekomplikovana infekce
mocovych cest. V pripadé anatomicky a
funkéné neposkozeného mocového ustroji
nepusobi ani recidivujici infekce zavaznéjsi
poskozeni ledvin.

e 7 hlediska zavaznosti infekce jsou komplikujici
faktory: litiaza, obstrukce mocovych cest,
vezikoureteralni reflux, hypertrofie prostaty,
mocovy katétr, abusus analgetik, diabetes,
Imunosuprese



Infekce mocovych cest IV

Rekurence — relaps, infekce do 3 tydnu od
posledni terapie, vétSinou stejné agens

Rekurence — reinfekce, po eradikaci
bakteriurie se objevuje infekce odliSnym
mikrobem

Asymptomaticka bakteriurie — obvykle neni
nutna terapie

Infekce dolnich mocovych cest /cystitida,
uretritida)



Infekce mocovych cest V

Uretralni syndrom — opakované
Akutni nebo chronicka bakteria

Infekce hornich mocovych cest |

spojena s infekci ledvin
Infekce solitarni renalni cysty

dysurie
ni prostatitida
e obvykle



Infekce mocovych cest VI - terapie

* Nekomplikovana (prvni) infekce dolnich
mocovych cest, Ize |éCit i bez znalosti pluvodce
chemoterapeutikem (trimetoprim,

kotrimexazol,fluorochinolony), hojnost tekutin

 Komplikovana (rekurentni) infekce mocovych
cest, odlisit relaps a reinfekci. Reinfekce se |éci
stejné jako nekomplikovana infekce. Relaps se
léci dlouhodobym podavanim nizkych davek
chemoterapeutik




Pyelonefritidy (tubulointersticialni
nefritidy)
Zanétliva onemocnéni postihujici primarné
tubuly a renalni intersticium.

Akutni bakterialni forma se pozna vétsinou
snadno z prubéhu onemocnéni

Chronicka forma je pro diagnostiku obtiznéjsi,
pacient nemusi mit dlouho obtize

Tubulointersticialni nefritidy se déli na akutni a
chronické a na bakterialni a abakterialni



Akutni pyelonefritida

Vyrazna uloha obstrukcnich poruch
vyvodného systému mocového (nador
prostaty a mocového meéechyre, urolitiaza,
paraplegie), dale téhotenstvi a diabetes
mellitus

Dysurie, horecky, septicky stav, bolesti v
bedrech, nausea, bolesti hlavy

Znamky zanéetu, positivni bakteriurie, sono
Terapie: tekutiny, antibiotika, analgetika



Chronicka pyelonefritida

Vznik muze byt po opakované akutni PN,
nekdy je ale pricina nejasna

Casto asymptomaticky priibéh, jindy
opakované ataky typu akutni pyelonefritidy
Sonografie muze prokazat svrasténi ledvin,
dale predisponujici faktory

Terapie je podobna jako u akutni PN, casté
relapsy nemoci, muze dochazet k postupnému
selhavani ledvin



Svrastela ledvina




Analgeticka nefropatie

Jde o chronickou intersticialni nefritidu s
tendenci k fibroze a atrofii ledvin, vedouci k
chronické renalni insuficienci

Etiologicky se uplatnuje dlouhodobé uzivani
analgetik obsahuijicich fenacetin nebo
paracetamol v kombinaci s jinym analgetikem
a napriklad kofeinem, kodeinem, barbituraty

Dochazi k nekréze renalnich papil s hematurii
a pripadnou obstrukci

Lécba: zména analgetické terapie, tekutiny



Urolitiaza |

e Postihuje asi 4% populace, muze Casteji

e Patogeneze — kombinace nizké diurézy, vysoké
mocové exkrece kalcia, uratu ¢i oxalatu,
abnormalniho pH moce a dalSich faktoru

* Klinicky obraz — asymptomaticke, hematurie,
renalni koliky, obstrukce mocovych cest,
infekce az sepse, renalni insuficience



Urolitiaza |




Urolitiaza Il




Urolitiaza Il




Urolitiaza Il

* Diagnodza: vysetreni moci, rodinny vyskyt,

IIIIII

sonografie, vylucovaci urografie, CT

* Terapie akutni renalni koliky — analgetika,
spasmolytika, hydratace, 80% kamenu odejde
spontanne, ostatni lze odstranit
extrakorporalni litotrypsi razovou vinou

* Terapie chronicka — hojnost tekutin, jinak
pripadné lécba dle slozeni kamenu



Nadory ledvin |
e Benigni nadory nejsou casté (angimyolipom,
hamartom, fibrom, hemangiom, leiomyom)
* Adenokarcinom ledviny (Grawitzlv tumor)

Klinické obtize: bolest, hematurie, hmatny
tumor. Casté jsou pararteoplastické projevy,
teplota, anemie, polyglobulie, hyperkalcemie,
diagndza — sono ledvin a dalsi k upresnéni
stadia

* Terapie: operace, pri pokroc€ilém onemocnéni
biologicka lécba



Karcinom ledviny




Nadory ledvin Il

Nefroblastom (Wilmsuv nador)

7,5% vsech nadoru déti, vrchol vyskytu mezi 3-
4 rokem, pétileté preziti 90%

Klinicky — nechutenstvi, zvraceni, bolesti
bricha, teploty

Vysetreni — hematurie, palpacné resistence v
brise, sono, angio, CT

Lécba —radikalni nefrektomie, chemoterapie,
radioterapie



Akutni selhani ledvin |

* Nahle vznikla neschopnost ledvin odstranovat
z organismu zplodiny metabolismu

* To vede k poruse slozeni vnitrniho prostredi s
vyvojem uremie (anorexie, nauzea ,zvraceni,
prujmy, znamky hemoragické diatézy,
polyneuritida, psychické zmény az koma)

* Muze jit o reversibilni proces



Akutni selhani ledvin |

* Prerenalni — nedostatecna perfuze normalni
tkané ledvin okyslicenou krvi (55% pripadu),
muze jit o snizeny cirkulujici objem krve,
snizeny srdecni vydej, systémova vasodilatace

* Intrarenalni — morfologické poskozeni
parenchymu ledvin (40% pripadu), akutni
nekrdza tubuly, 1éky, infekce,
glomerulonefritida, vaskularni onemocnéni

e Postrenalni — pri obstrukci mocovych cest (5%
pripadu)



Akutni selhani ledvin Il - |écba
Korekce hypovolemie, roztoky solutl, manitol,

Klickova diuretika — furosemid,

Stav hydratace je vzdy nutné monitorovat
meérenim centralniho zilniho tlaku, sledovat
klinicky stav a laboratorni vysledky

Zavaznou komplikaci ASL je hyperkalémie,
pripadné hypokalémie v polyurickém stadiu
selhani

Lécba zakladniho onemocnéni, dietoterapie,
dialyzacni lécba



Chronicke selhani ledvin |

Ireverzibilné poskozena funkce ledvin —
glomerularni, tubularni, endokrinni

(diabeticka nefropatie 40%, vaskularni,
hypertenzni nefropatie 25%, chronicka
glomerulonefritida, 20% chronicka
tubulointersticialni nefritida 10%, polycysticke

ledviny)



Chronicke selhani ledvin Il

Hladina kreatininu v plasmé, stav diurézy

Mnozstvi mocCe — normalni, polyurie, oligurie

Porucha acidobazické rovnovahy

Klinicky obraz: uremicky syndrom — anorexie,

nauzea, zvraceni, hemoragicka diatéza,
prujmy, anemie, kostni nemoc, sveédéni

Krvave
cuze,

iontové a metabolické zmény, kardiovas
a neurologické komplikace

kularni



Chronicke selhani ledvin Il

* Terapie — konzervativni
Uprava prijmu proteinu a anergie, Uprava
prijmu tekutin a natria, Uprava prijmu kalia,
Uprava acidobasické rovnovahy,
kalciofosfatového metabolismu, Uprava
krevniho obrazu, terapie hypertenze

* Terapie dialyzacni



Hemodialyza, kresla pro nemocné




Hemodialyza — zakladni principy |
* Jde o difuzi a filtraci pres semipermeabilni
dialyzacni membrano

* rychlost prestupu latek zalezi na:

- koncentracnim gradientu mezi roztoky, které
membrana oddeéluje

- na molekulové hmotnosti latek
- ha permeabilité membrany

e Ultrafiltrace je jev, kdy pres membranu
prochazi vzhledem k tlakovych rozdilum meazi
obéma stranami membrany voda s
rozpustéenymi latkami



Hemodialyza




Hemodialyza — zakladni principy |

Nejdulezitéjsi ¢asti umélé ledviny

dialyzator — membrana, kde probiha vlastni
ocistovani krve

Dialyzacni monitor - krevni pumpa, dialyzacni
modul s roztokem, ultrafiltracni modul,
signalizacni zarizeni

Heparinizace pri dialyze

Cévni pristupy — docasny, trvaly



Hemodialyza — AV shunt
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Peritonealni dialyza

* Princip je stejny, jako u hemodialyzy (difuze a
filtrace) dialyzacni membranou je peritoneum,
dialyzacni roztok se do brisni dutiny naléva (1
az 3 1) peritonealnim katétrem a zustava v ni
nekolik hodin.

* Indikace: problémy s cévnim pristupem, deti

e Kontraindikace: srusty v dutiné brisni, infekce
Ci onemocneéni organu v dutiné brisni, ascites,



Peritonealni dialyza

Peritonealni dialyza
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Transplantace ledvin |

* Dnes jde o rutinni moznost terapie
chronického selhani ledvin

* Kontraindikace: akutni infekce, koagulacni
poruchy, srdecni selhavani, zhoubné nadory,
pokroCila onemocneéni jater a plic, chronické
zavazné infekce (AIDS)

* Indikace: kazdy nemocny s chronickym
selhanim ledvin, ktery nema kontraindikace



Transplantace ledvin Il

e Zivi darci ledvin, nejéastéji geneticky pfibuzny,
ktery se pro darovani svobodné rozhodne,

* Transplantace ledvin ze zemrelych darcu.
Darcem mohou byt zemreli jedinci u ktery
doslo ke smrti mozku a u kterych nejsou
znamky poskozeni ledvin ani znamky infekce.
Smrt musi byt potvrzena panangiografii
mozku. Odbeér je mozny jen u jedincu, kteri za
sveho zivota nevyjadrili s darovanim pisemny
nesouhlas.



Transplantace ledvin Il

* VSichni kandidati na transplantaci jsou
registrovani v jednotné cekaci listing, ktera
obsahuje krevni skupinu a typizaci HLA
systému.

* Po transplantaci musi byt prijemce trvale
|éCen imunosupresivy.



Transplantace ledviny
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llegalni odbér ledviny od zdraveho
darce




Diabetes mellitus (DM)

DM je charakterizovan zvysenou glykemii a casto
soucasnou glykosurii. Pricinou je chybeéjici
nebo nedostatecna sekrece insulinu nebo o
jeho nedostatecny ucinek na urovni bunék
perifernich tkani. U nas trpi DM asi 8% lidi

Metabolické dusledky se promitaji nejen do
metabolismu cukru, ale byva i porucha
metabolismu proteinu (hubnuti, télesné
chatrani) a lipidu



DM — anatomicke a
patofyziologické poznamky

* Langerhansovy ostruvky v pankreatu jsou
hlavnim mistem sekrece inzulinu (B bunky) a
glukagonu (A bunky)

e Struktura lidského, veprového a hoveéziho
inzulinu je velmi podobna, drive se vyuzivali
bézné cizi inzuliny k terapii. Insulinova
resistence. Lidsky insulin je dnes produkovany
komercné pomoci genove zmeéneéenych E. coli.



Pankreas — vnitrni a zevni sekrece




DM - glukagon

* Produkt A bunék pankreatu a castecné
tenkého streva. Podnétem k jeho vyplaveni je
hypoglykemie. Zakladnim ucinkem je
glykogenolyza z jaterniho glykogenu. U¢inek je
tedy opacny nez ucinky insulinu, jde o
kontraregulacni hormon. Fyziologicky se
uplatnuje pri hladoveéni, terapeuticky se
vyuziva pri tézké poinsulinové hypoglykemii v
pripade, ze nelze pouzit p.o. nebo i.v prisun
glukodzy.



DM 1. typu |

* Patogeneze — jde o absolutni nedostatek
insulinu vlivem destrukce B bunék
autoimunitné vznikly zanétem, inzulitidou.

* MuUze jit o genetickou predispozici,
manifestace diabetu muze vzniknout po velké
fyzické Ci psychické zatézi, infekci Ci traumatu.
Tyto situaci diabetes nevyvolavaji, jen
usnadnuji jeho manifestaci pri zvysené
potrebeé inzulinu.



DM 1. typu ll

* Jde nejcastéji o manifestaci diabetu u déti a
mladych dospélych, muze ale postihnout i
dospélé.

* Klinicky obraz: koncentrace glukosy zvysuje
osmolalitu krve a tim vede k polyurii, k
dehydrataci, snizeni turgoru kuze, suchosti
sliznic, muze dojit az k renalnimu selhani.
Stoupa hladina ketolatek, klesa pH, acidosu
provazi hluboké Kussmaulovo dychani.




DM 1. typu |l

e Stupen vedomi je snizen, somnolence, sopor,
koma

* Laborator: hyperglykemie, metabolicka

aciddza, zmeény hladiny K, muze byt vyssi
kreatinin a urea

* Diagnodza se opira o anamnézu a laboratorni
nalezy



DM 1. typu IV

Terapie: diabeticka dieta, substitucni lécba
insulinem, napodobeni sekrece basalni a
stimulované, sebekontrola

Pouzivaji se kratkodobé i dlouhodobé pusobici
inzuliny. V soucasné dobé se prevazné pouziva
lidsky insulin vyrabény genovou technologii

Kontinualni inzulinova infuze pumpou

Transplantace segmentu pankreatu a ledviny u
diabetiku s renalnim selhanim



Insulinova pumpa




DM 2. typu |

* Postihuje nejcastéeji osoby s nadvahou ve
stfrednim a vyssim véku. Byva doprovazen
hypertenzi a insulinovou resistenci.
Hyperglykemie je vyrazem nedostatku
ucinného inzulinu.

* Sklon k obesité — ¢astecné zdedeény,
dostupnost potravy, kulturni vlivy, nedostatek
pohybu.



DM 2. typu I

* Klinicky obraz — nemoc dlouho probiha skryte,
casto se manifestuje az komplikaci
(neuropatie, retinopatie, kozni infekce,
pruritus, tézka paradentoza)

* Typicky se muUze projevit unavou, hubnutim,
polyurii, zizni, vzacné se muze manifestovat
hyperosmolarnim neketoacidotickym
hyperglykemickym komatem



Diabetické trofické zmeény na noze




DM 2. typu |l

* Terapie by méla vést k normalizaci glykémie,
snizit uroven inzulinové resistence a
normalizovat koncentraci plasmatickych lipidu.

* Tito nemocni jsou ve znacném riziku
kardiovaskularniho onemocnéni (terapie
hypertenze, acetylsalicylova kyselina).

e Vétsina nemocnych jsou obézni, nutna
redukéni diabeticka dieta



Obesita u diabetika




DM 2. typu IV

* Antidiabetika — peroralni: derivaty
sulfonylurey (Maninil), biguanidy (Metformin),
inhibitory traveni skrobu (Akarbdza) a dalsi.

Inzulin — vétSinou malé davky pred jidlem,
nebo jednou denné rano.

* Edukace nemocnych — objasnéni pricin
nemoci, jeji vztah k obesité a dusledné
pouceni o dieté. Rizika |écby insulinem a
peroralnimi antidiabetiky. Pohybova aktivita.



Hyperglykemicke ketoacidotickeé
kdma — zakladni princip

e U diabetikt 1. typu pri absolutnim nedostatku
inzulinu a prevaze kontraregulacné pusobiciho
glukagonu

* Hyperglykémie, zvysena osmolalita, zvysena
diuréza (polyurie, pozdéji az anurie se
selhanim ledvin), dehydratace, metabolicka
acidoza, ktera drazdi dychaci centrum
(hluboké Kussmaulovo dychani). Somnolence,
sopor, koma



Hyperglykemicke ketoacidotickeé
kdma — klinicky obraz
* Rozvoj je vetsinou pomaly, az nékolik dni

 Unava, somnolence aZ sopor, vzacné kdma,
dehydratace kuze a sliznic, rizné infekce,

* Priciny kdmatu:
nedostatecna aplikace inzulinu diabetikem,
selhani inzulinové pumpy,

vynechani terapie nebo nedostatecna terapie
pri zanétlivych onemocnénich,



Hyperglykemicke ketoacidotickeé
koma, diaghdza a terapie
* Diagnoza:

glykemie a acidobasicka rovnovaha

* Terapie:

insulin i.v., zasadni je rehydratace nemocného
i.v. dle hodnot centralniho zilniho tlaku,
Uprava iontu a acidobasické rovnovahy,
pripadné antibiotika,



Hyperglykemické hyperosmolarni
neketoacidotické koma

* Typicka komplikace diabetes melitus 2. typu,
vyskytuje se ve vyssim veku. Vzhledem k
hyperglykemii a osmotické diuréze s extrémni
dehydrataci dochazi ke kdmatu. Acidoza ale
neni vyjadrena, mala pretrvavajici sekrece
insulinu dokaze acidéze zabranit. Stav je Casto
vyvolan infekci

* Lécba: intenzivni rehydratace a |écba
insulinem



Hypoglykemie a hypoglykemické
kdma

* K hypoglykemii u diabetiku dochazi nejcasté;ji
predavkovani insulinem nebo p.o. antidiabetik

* Klinicky obraz: zpocatku pacient nepozorny,
nekoncentrovany, neklidny, ma hlad, pozdéeji
bezvédomi. Nekdy agresivni, zaména s opilosti
je mozna. Tres koncetin, kuze vlhka, normalni
turgor, tachykardie

e Terapie —u nhemocneho pri vedomi cukr,
sladky napoj, pri bezvédomi glukoza
intravenosne, pripadné i.m. glukagon



Chronické komplikace diabetes
mellitus |

Patogeneze je spojené s hyperglykemii a
nypertenzi

Kardiovaskularni komplikace, hypertenze

Renalni komplikace
Ocni komplikace — diabeticka retinopatie
Diabeticka polyneuropatie



Diabeticka retinopatie




Diabeticka polyneuropatie
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Chronické komplikace diabetes

mellitus I

* Diabeticka noha - zahrnuje neuropatické,
mikrovaskularni a makrovaskularni zmény
vedouci k diabetickym otlakim,vredum,
flegmoneé a gangréne, nekdy je nutné
amputovat koncetinu

e Gastrointestinalni komplikace diabetu —
poruchy motility jicnu, zpomaleni
vyprazdnovani zaludku, spatna funkce pyloru a

tenkého streva, porucha motility tlustého
streva, jaterni steatoza, cirhoza



Diabeticka noha




Steatosis hepatis

Zravd Jalra Aukovaleld jalra



Endokrinologie — obecny prehled

* Hormony jsou chemické slouceniny
produkované zlazami s vnitrfni sekreci — spolu
se systémem nervovym vytvari
neuroendokrinni systém.

 Hormony muzeme rozdélit na zlazové a
tkanové



ZIdzové hormony
Stitna zlaza 1

e Stitna Zlaza — produkuje tyroxin a
trijodtyronin, jejich sekrece je regulovana
hypofysarnim tyreostimulacnim hormonem
TSH), ktery je pod vlivem hypotalamického
hormonu regulujiciho tyreotropin (TRH).
Uplatnuje se zde zpétna vazba slozitého typu.

* Na hormonech stitnice zavisi vyvoj a
diferenciace a Uroven metabolismu.



Schéma funkce zlaz s vnitrni
sekreci
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Nemoci stitnice, struma,
exoftalmus




ZIdzové hormony
Stitna zlaza Il

* Dalsim hormonem stitné zlazy je kalcitonin,
ktery zadrzuje vapnik v téle a zvysuje jeho
ukladani v kostech.

* Doplnuje tak ucinek dvou hlavnich

kalciotropnich hormonu, parathormonu z
pristitnych télisek a kalcitriolu z ledvin



/ldzové hormony

V4

Pristitna teliska

* VylucCuji parathormon (PTH), jeho sekrece je
rizen jednoduchou zpétnou vazbou, kde
regulujicim faktorem je kalcémie. Pri poklesu
kalcémie sekrece PTH stoupa, pri zvyseni
klesa. Hlavnim ucinkem PTH je resorpce
vapniku z kosti, dale snizuje exkreci vapniku
ledvinami a zvysSuje resorpci vapniku ze streva.



/ldzové hormony
Langerhansovy ostruvky pankreatu

* |nsulin (bunky B),
* Glukagon (bunky A)

V obou pripadech je regulujicim i regulovanym
faktorem glykemie. Souhra téchto hormonu
zajistuje glukdézovou homeostazu

e Somatostatin (bunky D)



/ldzové hormony
Dren nadledvin

e Katecholaminy - dopamin, noradrenalin,
adrenalin

* Noradrenalin udrzuje krevni tlak a zvysuje ho
pri stresu, adrenalin ma podobné vaskularni
ucinky a zvysuje glykemii, dilatuje bronchioly,
poceni a zrychluje srdecni tep



Nadledviny, kura a dren




/lazové hormony
Kura nadledvin

 Mineralokortikoid aldosteron a glukokortikoid
kortizol, dale androgeny

e Aldosteron - zadrzovani sodiku, udrzuje
normalni koncentraci sodiku a drasliku a
objem extracelularni tekutiny

* Kortizol zvysuje jaterni glukoneogenezi, ma
ucinky protizanétlivé a protialergické. Je
hlavnim lidskym stresovym hormonem



/ldzové hormony
Neurohypofyza

e Vazopresin — zpétna resorpce vody v
ledvinach, podili se na regulaci TK a je
stresovym hormonem

* Oxytocin — délozni stahy pri porodu, kontrakce
bunék mlékovodu vedouci k ejekci mléka



Hypofyza 1




Hypofyza 2
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Neurohypofyza a adenohypofyza
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/lazové hormony
Adenohypofyza

e Slozita endokrinni zlaza, produkujici tropiny,

regulujici funkci perifernich endokrinnich zlaz
(TSH, ACTH, FSH, STH, LH a dalsi)

* TSH (tyreotropin) podnécuje sekreci tyroxinu
a trijodtyroninu , ACTH (adrenokortikotropin)
podnécuje sekreci kortizolu v kure nadledvin,
FSH (folikuly stimulujici hormon) stimuluje u
zen vyvoj ovarialnich folikult a sekreci
estrogenu, u muzu spermatogenezi. STH
(somatotropin) podnécuje rust, LH
(luteinizacni hormon) vyvolava ovulaci



Tkanové hormony

* Vznikaji v tkanich, které nejsou anatomicky
ohranicené endokrinnimi zlazami a vykonavaji,

kromé vnitrfni sekrece, i jiné vitalni funkce

e Tvori se v placente, v jatrech, v ledvinach
(erytropoetin), v gastrointestinalnim systému,
srdci, plicich, mozku i jinde



Priciny poruch endokrinnich zlaz |

Hypofunkéni porucha (nejcastéji autoimunni
zanety), tyreoiditidy, diabetes mellitus I. typu

Genetické defekty — defekt rustového
hormonu (nanismus), tyroxinu - hypotyreoza

Receptorove defekty — diabetes mellitus II.
typu,
Enzymoveé poruchy

latrogenni hypofunkcni syndromy (terapie
kortizolem zvysuje narok na sekreci insulinu —
diabetes



Priciny poruch endokrinnich zlaz Il

* Benigni nadory — nejcastéji hyperfunkcni
syndromy, adenomy pristitnych télisek —
nadprodukce parathormonu, adenomy
hypofyzy produkuji STH s gigantismem a
akromegalii, nesidiom (insulinom) produkuje
insulin s hypoglykemiemi,

e Zvlastnim hyperfunkénim syndromem je
Basedova nemoc, hypertyredza na
protilatkovém podkladée



Choroby hypofyzy |

Hypopituitarismus

Zvysena sekrece nekterych hypofyzarnich
hormonu

Expanzivni procesy

Onemocneéni hypofyza muze zustat dlouho
klinicky némé



Choroby hypofyzy Il

* Hypopituitarismus
MuUze byt vypadek jedné z hypofyzarnich
funkci nebo se poruchy mohou sdruzovat
Etiologie: expanzivni procesy (nadory, krvaceni,
operace, ozareni), méne casto zanety

Nejcastéji vypad somatotropni funkce, pak
gonadotropni, tyreotropni a kortikotropni, dle
toho klinické priznaky

Terapie: substituce hormondu, v pripadé nadoru
operace Ci ozareni



Hyposekrece STH

Hyposekrece STH
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Nanismus, proporcionalni porucha
rustu




Nemoci stitné zlazy
Struma |.

* Nejcastejsi endokrinopatie, muze se projevit
zménami funkce zlazy (hyperfunkce nebo
hypofunkce) benigni ¢i maligni nadory,

* Struma — zvétsena stitna zlaza (difuzni, uzlova)
Podle funkce eufunkéni, hypofunkéni a

hyperfunkéni, podle vyskytu endemicka a
sporadicka

Etiologie: nejcasteji nedostatek jodu, dale
strumigeny (zeli, kapusta)



Struma II.

* Klinicky: priznaky jsou zavislé na velikosti a
funkci stitné zlazy, u velké strumy pocit ciziho
télesa v krku, polykaci obtize, utlak trachey,
méstnani krénich zil, muze byt hypertyredza i
hypotyreoza

* Diagnostika: vysetfeni hormonu, sonografie,
uzly, scintigrafie, biopsie hypofunkcnich uzlu k
vylouceni karcinomu stitnice,



Struma IlI.

* Terapie: k profylaxi strumy a u eutyreoticke
strumy podavani malych davek jodidu (drive
jodidovana sul), nepodavat u hypertyredzy a
autoimunitnich tyreoiditid,

* Resekce u velkych utlacujicich uzlovych strum,



Struma 1




Struma 2




Struma 3




Nemoci stitné zlazy
Hypertyreoza |
 Hypertyredza - zvysena sekrece tyreoidalnich

hormomu se soucasné zvysenou reakci
perifernich tkani na tuto stimulaci

Hypertyre6za ma nekolik forem

1. Hypertyreoza na autoimunitnim podkladé
(Basedowova choroba)

2. Autonomni toxicky adenom stitnice
3. Polynododzni toxicka struma



Hypertyreoza Il

* Klinicky obraz — neklid, nervozita, nespavost,
zvysSené poceni, vlhka kuze, intolerance tepla,
vypadavani vlasu, subfebrilie, jemny tremor,
Ubytek na vaze, prujem, tachykardie,
palpitace, svalova slabost, osteoporoza
(negativni bilance kalcia), porucha
menstruacniho cyklu, infertilita,

* U Basedowovy nemoci — obcas difuzni struma,
endokrinni orbitopatie (svétloplachost,
retrobulbarni bolest, otok a zarudnuti vicek,
dvojité videni, exoftalmus, zhorseni zraku)



Nemoci stitné zlazy
Basedowova choroba |

* NejCastejsi hypertyredza, 4x Casteji trpi zeny,
spise v mladsim veku

* Tvorba protilatek, které stimuluji trvalou
hypersekreci tyreoidalnich hormonu, struma,
protilatky se vazi i na tkané v retroorbitalnim
prostoru, dale pretibialni myxedéem,
tachykardie, hypermetabolicky syndrom

* Diagndza: klinicky stav, laboratorni vysetreni,
nizké TSH, vysoké T3 a T4, ultrazvuk



Basedowa choroba - exoftalmus




Nemoci stitné zlazy
Basedowova choroba Il

e LécCba: tyreostatika (karbimazol), beta
blokatory (trimepranol) , operace kdyz
potrebuje rychle nemoc zastavit, kortikoidy
(prednison) pri oftalmopatii

* Toxicky adenom stitnice (zvysena sekrece
thyreoidalnich hormonu z autonomniho
adenomu)

* Polynoddzni toxicka struma (jako toxicky
adenom, ale vicecetny)



Nemoci stitné zlazy
Hypotyredza |

* Snizeni funkce
sekreci tyreoic

byt rlzna, proj

stitné zlazy s nedostatecnou
alnich hormonu. Pri¢ina muze
evy jsou vsak stejné. PInée

vyvinuty klinic
myxedém

se dale déli na

Ky syndrom hypotyredzy je

Hypotyredza periferni (primarni) a centralni, ta

hypofyzarni (sekundarni) a

hypotalamickou (terciarni)



Nemoci stitné zlazy
Hypotyredza Il

* Hypotyredza periferni (primarni)

* Priciny — chronicky autoimunni zanét, operace
stitnice, lécba radiojodem, dlouhodoby
nedostatek jodu, ozareni krku, vlivem |éku a
strumigénu v potrave

e Klinicky obraz - unava, zpomalena psychika,
zapominani, sklon k depresim, ztrata zajmu,
spavost, zimomrivost, zpomaleni reflexd,
artralgie, kize such3d, olupuje se, na predlokti
,plechova®, hypomimie, otoky,



Hypotyredza




Myxedem




Myxedém




Nemoci stitné zlazy
Hypotyredsa |l

* Klinicky obraz, pokracovani — vlasy nekvalitni,
proridlé, makroglosie, chraptivy nebo huhnavy
hlas, nadvaha (retence tekutin, snizeny
metabolismus), obstipace, bradykardie, rozvoj
sklerotickych cévnich zmeén, impotence,
sterilita,

* Diagndza — zvyseny cholesterol, zvysené
jaterni testy, dulezita je zvySena hladina TSH,
snizena hladina tyroxinu

* Terapie — substitucni podavani levotyroxinu



Nemoci stitné zlazy
Hypotyredza IV.
* Vrozena — atyredza, spatné zuzitkovani jodu,

e Ziskana — primarni, Hashimotova tyreoiditida,
po tyreoidektomii nebo terapii radiojodem,

* Klinicky — screening TSH 3 den po porodu,
icterus neonatorum prolongatus, dité spatné
pije a je slabé pri pohybu, obstipace, bez
terapie pozdeéji nedoslychavost, porucha redi,
tézka ireverzibilni porucha vyvoje nervovée
soustavy, snizena inteligence, porucha rustu
(kretenizmus)



Nemoci stitné zlazy
Hypotyredza V.

* Diaghostika — klinické podezreni, vysetreni
TSH, u primarni TSH vyssi, u sekundarni
hypotyreozy TSH nizsi, mohou byt protilatky (u

Hashimotovy tyreoitidy), na EKG bradykardie a
nizka voltaz

* Lécba — substitucni lécba tyroxinem



Nemoci stitné zlazy
Nadory
* Benigni —adenom
* Maligni

- Diferencované karcinomy, papilarni a
folikularni,

Operace, pak |écba radiojédem, maligni bunky
jod selektivné vychytavaji

- Anaplasticky karcinom, operace, cytostatika,
ozarovani, Spatna prognoza



Karcinom stitnice — ultrazvukové
vysetreni




Karcinom stitnice




Nemoci kury nadledvin |

* Kortizol a androgeny (regulované ACTH z
hypofyzy, ten je regulovany kortikoliberinem
CRH z CNS), biologické ucinky viz dale

 Aldosteron - ovlivhovany systémem renin
angiotensin a hladinou kalia, reguluje
homeostazu natria, kalia, vody a krevniho
tlaku



Nemoci kury nadledvin Il

Adrenokortikalni nedostatecnost
* Nedostatecna produkce glukokortikoidu a
mineralokortikoidu

e Akutni adrenokortikalni krize — nahle vznikly
nepomer mezi produkci a potrebou
glukokortikoidu (nahlé preruseni
glukokortikoidni lécby, poskozeni nadledvin —
trauma, krvaceni)

* Klinicky obraz — nahla slabost, nauzea,
zvraceni, bolesti, pokles TK az sok, smrt

* Terapie — glukokortikoidy, hydratace, soli



Nemoci kury nadledvin Il
Chronicka adrenokortikalni

nedostatecnost
Addisonova nemoc - chronicka nedostatek

glukokortikoidl, mineralokortikoidu i
androgenu

Etiologie — autoimunni, TBC, postiradiacni stav
Klinicky obraz — unava, nechutenstvi, nauzea,

bolesti bricha, hypotenze, snizena potence,
menstruacni problémy, zvySena pigmentace v
dlanovych ryhach,

Lécba - substitucni



Nemoci kury nadledvin IV
Adrenokortikalni hyperfunkce

Hyperkortizolismus — Cushinguv syndrom, jde o
dlouhodobé zvySenou sekreci kortizolu

* Centralni typ - hypersekrece ACTH
* Periferni typ — nador kury nadledvin

* Paraneoplasticky typ - ektopicka sekrece
ACTH ze zhoubného nadoru, nejcastéji ca plic

* |atrogenni typ —dlouhodobé podavani
glukokortikoidu



Cushinguv syndrom
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Nemoci kury nadledvin V
Cushinguv syndrom,
hyperkortizolismus, pokracovani

* Klinicky obraz — obezita centralniho typu,
mesickovy oblicej, otoky, hirzutismus, poruchy
gonad, hypertenze, osteoporoza, strie,
diabetes, hyperpigmentace kuze, deprese

* Dg. - zvyseny volny kortizol v moci

e Lécba —dle typu onemocnéni



Nemoci kury nadledvin VI

Primarni hyperaldosteronismus
jedna z nejcastéjsich pricin sekundarni
hypertenze (1 az 5% nemocnych s hypertenzi)

Etiologie vétSinou neznama (Connuv syndrom
— adenom kury nadledvin)

Klinicky obraz — byva chudy, hypertenze,
resistentni na lécbu, palpitace

Labor.: hypokalémie, jinak nutné specialni
testy, aldosteron, renin

Terapie — adenom (operace), bilat. hyperplasie
(spironolakron)



Nemoci drene nadledvin

Feochromocytom

Nador s hypersekreci katecholaminu
(adrenalinu), muze byt i mimo nadledvinu
Klinicky obraz — velmi pestry, zavisly na
mnozstvi katecholaminu, hypertenze, Casto
paroxysmalni, organove komplikace, srdecni
selhani, arytmie, cévni mozkove prihody,
diabetes mellitus

Diagndza — zvysena hladina katecholaminu v
seru i moci, ultrazvuk

Lécba — operace, odstranéni nadoru



Feochromocytom

OfmTe MAGS




Feochromocytom




Akromegalie (adenom hypofyzy
produkujici STH)

* Klinicky — pomala progrese, zhrubéni rysu
obliceje (nos, usi, nadocnicové oblouky, Celist),
zvetseni rukou a nohou (malé boty a
prstynky), vysoky vzrust pri manifestaci v
mladi, makroglosie s reci jako s knedlikem v
ustech, obstrukcni syndrom spankové apnoe,
organomegalie, bolesti, syndrom karpalniho
tunelu, bolesti kloubu, arterialni hypertenze,
diabetes mellitus, vypadek zorného pole u
velkych adenomu, riziko zhoubnych nadord.



Akromegalie, diagnostika a terapie

VysSetreni ristového hormonu
Magneticka rezonance

OcCni vySetreni — perimetrie
Terapie - resekce transnasalni,
frontotemporalni, supreselarni

Farmakoterapie kdyz neni mozna operace
(oktreotid — Sandostatin) pripadneée
radioterapie



Akromegalie, gigantismus

e




Akromegalie




Diabetes insipidus

Zvysena diuréza v dusledku nedostatku ADH Ci
pri jeho chybeéni ucinku na ledviny

Klinicky polyurie ( 5 az 30 |/den), polydipsie,
exsikoza, velka zizen, pokles TK

Centralni diabetes insipidus — nadory

hypotalamu €i stopky hypofyzy, nitrolebni
trauma, operace mozku, ozarovani, zanéety

Renalni — chybéni ucinku ADH na ledviny



Revmatologie |

» Klasifikace revmatickych chorob
1. Difuzni (celkové) nemoci pojivové tkanée
Revmatoidni artritida
Systémovy lupus erytematodes
Sklerodermie

Sjogrenuv syndrom



Revmatologie Il

2. Artritidy se spondylitidou

Bechtérovova nemoc — ankylozujici
spondylitida

Reiterdv syndrom
psoriaticka artritida

3. Osteoartroéza
primarni

sekundarni



Revmatologie Il

4. Revmatické syndromy vazané na pritomnost
infekcniho agens

A) primé - bakterialni, virové plisnové a

parazitarni infekce

B) reaktivni — bakterialni (revmaticka horecka)
Virové

5. Metabolické a endokrinni nemoci spojené s
revmatickym stavy

Dna, hemofilie



Revmatologie IV

6. Nadory — primarni a sekundarni
7. Choroby kosti a chrupavky

Osteoporoza, osteomalacie, Pagentova
choroba kosti, Tietzuv syndrom

8. Mimokloubni revmatismus

burzitidy, léze slach, diskopatie, idiopaticka
bolest zad v krizové oblasti (low back pain)



Zakladni vysSetrovaci metody v
revmatologii |

Anamnéza, casto rodinné dispozice az dédi¢nost

Lokalni kloubni obtize — bolest, hybnost, ranni

ztuhlost, otok, barva kuze nad postizenym
kloubem,

Mimokloubni obtize — kozni eflorescence,
prujmy, urogenitalni infekce, oCni zanéty,

Celkové priznaky — slabost, malatnost, unavnost,
poceni, pokles hmotnosti, subfebrilie



Zakladni vysetrovaci metody v
revmatologii Il
Klinické vysetreni kloubu a patere
* Kloubni otok
* Kloubni zhrubéni (deformace)
* Omezeni rozsahu pohybu
e Zvukové fenomény (krepitus, drasoty)
* Deformity (subluxace, kontraktury, deviace)
* Citlivost kloubu a struktur vedle ného
e Specialni vysetreni hybnosti patere



Zakladni vysetrovaci metody v

revmatologii Il
* Laboratorni vysetreni

Hematologické vysetreni — KO, diferencial

Biochemicke vysetreni — FW, CRP, bilkoviny,
urikémie, urea, kreatinin, vysetreni moce,

Imunologické vysetreni — revmatoidni faktor,
antinuklearni protilatky, cirkulujici
imunokomplexy, HLA na pritomnost B27

Bakteriologické a sérologickeé vysetreni
Vysetreni kloubni tekutiny



Punkce kolenniho kloubu




Revmatoidni artritida, chronicka
polyartritida - definice

* Definice — RA je chronicka, destruktivni,
zanetliva choroba charakterizovana synovialni
hypertrofii a infiltraci kloubu zanétlivymi
bunkami, progredujicimi erozemi kosti a
chrupavky a s mistni dekalcifikaci kosti a
produkci autoprotilatek.

* Vyskytuje se na celém svéete, prevalence je 1%,
muze vzniknou v kterémkoliv véku, Castéji
jsou postizené zeny



Revmatoidni artritida - etiologie

e SpolecCna ucast dédicnych (vétsina nemocnych
je nositelem HLA DR4 nebo HLA DR1) a
zevnich faktoru, tedy bakterialni nebo virové
infekce, které aktivuji imunitni systém a
lokalizaci zanétu v kloubni tkani. Nemoc je
udrzovana v dusledku setrvacnosti
autoimunitnich pochodu. Vznika granulacni
tkan (panus) ktery prerusta pres povrch
chrupavky a eroduje ji a soucasné se dostava
do kostni drene.



Revmatoidni artritida
klinicky obraz |

* Klinické projevy mohou byt rizné, zahrnuiji
lehké pripady se synovitidou a ranni ztuhlosti
ale i tézké a imobilizujici artritidy s rychlou
destrukci kloubnich tkani a zavaznymi
mimokloubnimi priznaky. Klouby jsou vétsinou
bolestive, zdurené a teplejsi s omezenou
pohyblivosti.



Revmatoidni artritida
klinicky obraz Il

* Malatnost, subfebrilie, myalgie, nocni poceni

* Synovialni priznaky — polyartritida, ranni
ztuhlost, inicialné symetrické postizeni
metakarpofalangealnich a interfalangealnich ki
otok kloubu, zarudnuti prehrati a bolestivost kl
pri pohybu, vypotek, syndrom karpalniho
tunelu, Bakerova cysta v podkolenni jamce,
chybné postaveni postizeného kloubu s
omezenim funkce, deformity prstu typu labuti
sije, ulnarni deviace, ankyoza, svalova atrofie



Revmatoidni artritida

Normal Rheumatoid Arthritis



Revmatoidni artritida - RTG




Revmatoidni artritida




Revmatoidni artritida — ulnarni
deviace




Revmatoidni artritida
klinicky obraz Il

* Prubéh nemoci muze byt rozmanity:

Monocyklicky typ - jeden cyklus onemocnéni s
nasledujici remisi nejméné 1 rok

Polycyklicky typ — nejcastéjsi, pozvolné
zhorsovani s epizodami cyklu aktivace a
remisi nemoci

Progredujici typ — trvale progreduijici, bez remisi



Revmatoidni artritida
mimokloubni postizeni

Revmatoidni uzly (v podkozi, ale i v organech)
Tendosynovitida v oblasti rukou a zapésti
Osteoporodza, glomerulonefritida, anémie
Kuze na prstech leskla, vyhlazena, atroficka

Vaskulitidy, perikarditida, myokarditida,
poskozeni chlopni, plicni fibréza

Periferni neuropatie
Sekundarni amyloidoza
OcCni postizeni — sucha keratokonjunktivitida



Revmatoidni uzly




Zvlastni formy revmatoidni artritidy

* Maligni forma RA — rychla destrukce kloubu s
organovou manifestaci

* Feltyho syndrom —tézka forma s leukopenii
hepatosplenomegalii a lymfadenopatii

* Starecka RA — mirny zacatek, casem agresivni
destrukce kloubu

* Juvenilni RA (Stillova nemoc) anemie, teploty,

leukopenie, hepatosplanomegalie, pleuritida,
perikarditida, iridocyklitida, RA faktor neg.



Diagnhostika RA

Musi byt minimalné 4 ze 7 kritérii:
Ranni ztuhlost kloubu delSi nez hodinu

Artritida 3 nebo vice kloubnich skupin
Artritida kloubu ruky i prstu
Symetricka artritida

Revmaticke uzly

Revmatoidni faktor v séru

Typické RTG zmény na rukou



Diferencialni diagnostika RA

Kolagenozy, vaskulitidy, spondylartritidy
asociovana s HLA—B 27

Aktivovaneé artrozy
Dna

Syndrom fibromyalgie
Revmaticka horecka
nfekcni artritida

'ymska artritida (borelie)



Revmatoidni artritida
lécba |

e Rezimova opatreni — pri akutnich atakach klid
na luzku, ale s prevenci kontraktur, dlahy

* Fyzikalni terapie a rehabilitace — potlaceni
bolesti, odstranéni ztuhlosti, obnoveni
pohybu, zvyseni svalove sily a zlepseni funkce
kloubu. Denni cviceni je v chronické stadiu
velmi dulezité.



Revmatoidni artritida
lécba |l
Nesteroidni antirevmatika a analgetika
Léky modifikujici prubéh nemoci
(antimalarika, slou€eniny zlata, sulfasalazin,

metotrexat, azathioprin, cyklosporin A,
glukokortikoidy)

Intraartikularni lécba — glukokortikoidy
Chirurgicka lécba - synovektomie

Lécbu zacit v€as, dusledné hlavné v prvnich 5
letech, individualni pristup,



Systémovy lupus erythematodes |

* Definice — SLE je autoimunni choroba
(kolagendza) postihujici celé télo, zvlasté kuzi,
klouby, srdecné cévni systém, ledviny, CNS a
plice. Jde o hyperaktivitu B lymfocytu, ktera
vede k vytvareni autoprotilatek proti
vlastnimu télu.

* Epidemiologie — 20 postizenych na 100 000 lidi

* Dédicné faktory - asociace s urcCitym HLA
systémem



Systémovy lupus erythematodes Il

* Klinicky obraz — priznaky jsou velmi
mnohotvarné, nesnasenlivost slunecniho
zareni, padani vlasu, krece, mnohocetné
bolestivé zdureni uzlin, Unavnost, poceni,
artralgie, myalgie. Obtize byvaji cyklické.
Typicky je motylovity exantém na kuzi obliceje
s vynechanim nasolabialnich ryh.

Postizeni srdce (perikarditida, myokarditida,

endokarditida), plic (pleuritida, pneumonitida,
plicni hypertenze)



Systémovy lupus erytematodes,
motylovity exantem v obliceji




Generalizovany SLE




Systémovy lupus erythematodes Il

* Klinicky obraz — pokracovani

Postizeni ledvinnych glomerull muze vést k
renalni selhani.

Projevy postizeni CNS — postizeni kognitivnich
funkci, demence, akutni mozkoveé prihody,
epilepsie.

Hematologické projevy — anemie,
leukocytopenie, trombocytopenie, tzv.
antifosfolipidové protilatky (poruchy
koagulace, potraty)



Systémovy lupus erythematodes IV

* Klinicky obraz — pokracovani

Kloubni a periartikularni projevy —
polyartritidy, poskozeni skeletu s erozemi,

* Laboratorni nalezy - nespecifické priznaky
zanétu (FW, CRP), znamky organového
postizeni, specifické laboratorni priznaky
(protilatky proti DNA a dalsi)



Systémovy lupus erytematodes V

* Pro diagndzu SLE musi byt splnéno minimalné
4 z 11 kritérii:

* Motylovity erytém, diskoidni lupus,
fotosenzitivita, vfedy ustni a nosni sliznice,
neerozivni artritida pleuritida Ci perikarditida,
lupusova nefritida s proteinurii, postizeni CNS,
hemolyticka anemie, lekopenie a
trombocytopenie, antifosfolipidové protilatky,



Systémovy lupus erythematodes VI

* Terapie

Specifické postizeni autoprotilatek a jejich utlum
(glukokortikoidy, cytotoxicka imunosupresiva
jako je azathioprin, cyklofosfamid, cyklosporin
A), ochrana pred slunecnim zarenim

Léky symptomatické (analgetika, antipyretika)

Lécba postizeni funkce dulezitych organu
(ledviny, srdce, plice a dalsi)

Problémy s téhotenstvim v prvnich mésicich



Sjégrenuv syndrom |

e Autoimunitni onemocnéni s postizenim
exokrinnich zlaz, zvlaste slinnych a slznych
(sicca syndrom). Postizeny mohou byt ale i
pankreas, potni zlazy, hlenové zlazy strey,
bronchu a pochvy.

* Zeny jsou postizené 9x ¢astdji nez muzi

* Klinicky obraz — zanét slinnych zlaz, casto
bolestivy, suchost v ustech a rtu, ocCni
postizeni, nedostatecna tvorba slz, paleni oci,
svetloplachost, sucha keratokonjunktivitida



Sjogrenuv syndrom — suchy jazyk




Sjogrenuv syndrom -
keratokonjunktivitida




Sj6grenuv syndrom I

e Laboratorni nalez

Vyssi hodnoty FW, CRP, eozinofilie,
hyperviskozita, revmatoidni faktor,
antinuklearni protilatky

* Terapie

Prevazne symptomaticka, substituce slz a slin, v
tézsich pripadech glukokortikoidy, pri
sekundarnim sicca syndromu lécba zakladni
nemoci



Ankylozujici spondylartritida

Bechtérerova nemoc |

* Definice - jde o zanétlivou chorobu patere,
intervertebralnich, kostovertebralnich a
sakroiliakalnich kloubu, vazivového prstence
intervertebralnich disku a vazivového aparatu
patere. Poskozeny mohou byt i korenové
klouby (forma rizomelicka), i klouby periferni
(forma periferni). Zanétlivy proces vede
postupné k osifikaci a tim k ankyloze.

* Etiologie neni znama, je asociace nemoci s
HLA — B27 (90-95%)



Ankylézujici spondylartritida

Bechtérevova nemoc Il
* Klinicky obraz — zacina nejcastéji kolem 20 let
veku, nejcasteji plizive, prevazuji vyznamne
muzi.
Bolest v zadech — dominantni priznak

Porucha hybnosti patere - omezeni flexe,
rotace, expanze hrudniku, nakonec uplna
ztuhlost celé patere, v jakémkoliv postaveni,
znemozneny pohyb hlavy, znemoznény stoj a
chuze, typické drzeni téla, diagndza Casto na
prvni pohled



Bechtérev 1




Bechtérev 2

Ankylosing spondylitis







Karel Capek




Anyklozujici spondylartritida
Bechtérovova nemoc |l

* PostiZzeni dalSich organu a systému:
ocCni priznaky, entezitidy, perikarditida, plicni
fibroza, enterokolitidy, infekéni komplikace,
amyloiddza

* Prubéh muze byt pomaly, muze se zastavit az
vyhasnout,jindy rychle pokracuje k ankylozam.

e Zadny pfiznak nema predikéni hodnotu co se
tyka vyvoje a vysledného stavu nemoci



Ankyldzujici spondylartritida
Bechtérevova nemoc IV

Diagnoza — anamnéza vcetneé rodinné, fyzikalni
vysetreni, snizené rozvijeni patere, positivita
HLA - B27, RTG vysetreni predevsim patere,
Dif. dg.: bolesti patere jiného plvodu, jsou
daleko Castéjsi, v pripadé potvrzeni diagndzy
BN je pak nutné zvazovat vybér povolani atd.
Terapie — biologicka lécba (Remicade, Humira,
Enbrel), glukokortikoidy, antirevmatika,
rehabilitace, fyzikalni terapie, vyjimecné
chirurgicky zasah,



Osteoartréza |
* Heterogenni skupina chorob, ktera ma
spolecny patologicky a RTG obrazu. Jde o Casté
onemocneéni,pribyvajici s vekem, zvlaste
postihuje kolena, kycCle, ruce a pater.

* Charakteristickeé rysy jsou:

Loziskova ztrata chrupavky kloubu s
hepertrofickou reakci subchondralni kosti

Na RTG zuzeni kloubni stérbiny, osteofyty, cysty,
deformity kloubu

Namahova a startovaci bolest, kratka ztuhlost
po inaktivité, ztrata rozsahu pohybu



Artroza 1

snieny spojovacl

narmalni hlr:nuhnr Spoj



Artroza 2




Artroza 3




Artroza 4




Osteoartroza ll

* Primarni—lokalizovana, generalizovana,
erozivni (pripominajici RA)

e Sekundarni — mechanicka (poskozeni
kloubnich ploch posttraumatickeé, kongenitalni
a Vyvojoveé),
u zanetlivych kloubnich onemocnénich (RA),

u nemoci metabolickych a endokrinnich
(akromegalie), pri neurogennich artropatiich,
pri osteonekroze,



Osteoartroza |l

* 80% populace nad 55 let ma degenerativni
zmeény na kloubech

* Etiologie multifaktorialni (zmeény
degenerativni, zanétlivé a remodelacni)

Geneticka predispozice (familiarni vyskyt)
Starnuti

Mechanické faktory

Endokrinni vlivy (akromegalie)

A e

Imunitni vlivy



Osteoartoza IV

Diagnostika: casty nesoulad mezi klinickym
obrazem a rentgenovym nalezem

Terapie: komplexni za aktivni spoluprace
nemocnéeho

1. Nefarmakologicka terapie — vzdélani
nemocného, redukce hmotnosti, Uprava
zivotniho stylu, opérné a protetické pomucky,

rehabilitace, fyzikalni terapie
(elektrolécba, vodolécba, balneoterapie)




Osteoartroza V

2. Farmakologicka lécba —

analgetika, nesteroidni antirevmatika, i.a.
stereoidy, glukosaminsulfat,
chondroitinsulfat, kyselina hyaluronova,
experimentalni |écba

3. Chirurgicka lécba — parcialni ¢i totalni nahrady
kloubU



Osteoartroza Vi

Prevence: je mozna predevsim u sekundarni
osteoartrozy - udrzovani spravné télesné
hmotnosti, nedélat chronické, dlouhodobé a
jednostranné pretézovani urcitych kloubu,
(manualni prace ci sport)

Prognoza: véetsinou pomala progrese
onemocheéni s epizodami exacerbaci, nékdy je
ale prubéh rychly (rapidné progreduijici
osteoartroza)



Dna (arthritis urica) |

* Jde o zanéetlivé onemocneéni, které je
charakterizovani zvysenou hladinou kyseliny
mocove (hyperurikemii) a akutni artritidou
epizodického charakteru. Cast nemocnych ma
urolitiazu, hypertenzi a diabetes.

* Dna postihuje v 90% muze, nejcastéjiv 4 az 5
zivotni dekade, hyperurikémie postihuje az
1% populace, dna asiv1 %

* Etiologie — jde bud o dnu primarni, nebo z
prejidani masem a pitim alkoholu



Dna |l

* Patogeneze dnavého zachvatu — krystaly
kyseliny mocoveé se ukladaji v kloubnim
prostredi v podobé deposit,, uvolnuji se do
kloubni dutiny a vznika zanét.

* Klinicky obraz
asymptomaticka hyperurikémie
akutni dnava artritida (nad ranem, provokace)
interkritické obdobi (mésice)

chronicka tofozni dna (tofy v kloubech, na
kUzi, na Slachach)



Dna




Dna - tofy







Dna |l

Laboratorni nalez (hyperurikémie) na RTG
vysetreni — na mensich kloubech rukou a
nohou jsou ostre ohranicené eroze, pozdeéji
osteolyticke leze

Terapie dietni opatreni (nejist vnitrnosti,
masove vyvary, zverinu, lusténiny, kakao,
kavu, redukce hmotnosti a alkoholu)

Lécba — nesteroidni antirevmatika, Milurit,

Prevence — stridmy zivot



Mimokloubni revmatismus |

* Rozsahla skupiny nemoci postihujicich svaly,
slachy, upony, burzy, fascie a podkozni tukovou
tkan

* Patogeneze — mikrotraumata, pretézovani,
alergické reakce, infekce. Muze jit o izolované
mistni onemocneéni (entezopatie, burzitidy,
tendovaginitidy, kapsulitidy, syndrom
karpalniho tunelu, bolestivé rameno, Tietzuv
sy.)Nékdy je souvislost s metabolickymi
poruchami nebo je puvod reflexni.



Mimokloubni revmatismus Il

* VSechny uvedené stavy charakterizuje bolest.
Na individualnim vnimani bolesti zavisi
zavaznost celého syndromu

* Pridiagnodze je dulezitd anamnéza a klinicka,

aboratorni a rentgenologicka vysetreni,

cterymi vyloucime ostatni nemoci

 Mimokloubni revmatismus muzeme rozdélit
na celkovy, regionalni a lokalizovany




Mimokloubni revmatismus celkovy
Revmaticka polymyalgie

* Revmaticka polymyalgie — klinicky syndrom,
vyskytujici se ve vyssim veku. Jde o bolest a
ztuhlost v oblasti Sije a pletencl ramennich a
bedernich, doprovazeny subfebriliemi,
unavnosti, hubnutim, bolestmi hlavy, poruchy
vidéni, oslabeni tepu na aa. temporales

* Etiologie neni znama, dif. dg. je Siroka
* Terapie — dobra reakce na glukokortikoidy



Mimokloubni revmatismus celkovy
Fibromyalgie |

* Fibromyalgie — chronicky nezanétlivy
muskuloskeletarni syndrom s difuzni
bolestivosti a body citlivymi na tlak, ktery
nema pricinu v synovitidé nebo myozitide.
VetsSinou postihuje zeny. Etiologie neni jasna.

* Klinicky obraz — generalizovana chronicka
muskuloskeletalni bolest s pocitem ztuhlosti,
chronicka unava a vycCerpanost i po dlouhém
spanku. Stav doprovazi deprese, uzkost,
bolesti hlavy, spatny spanek.



Mimokloubni revmatismus celkovy
Fibromyalgie |

* Diagndza — identifikace tzv. bolestivych bodd,
tj. mist zvysené citlivosti na tlak. Normalni
FW, normalni RTG obraz, ¢asto rtzné druhy
psychické alterace. Pro dg. Museji byt splnéné
dvé podminky: anamnéza plosné bolesti
nejmene 3 mesice a tlakova bolest v11z 18

vymezenych bodu.
* Terapie: relaxacni techniky, psychoterapie,

nesteroidni antirevmatikum, benzodiazepiny.
Nemoc neni progredujici ani zivot ohrozuijici.



Mimokloubni revmatismus
regionalni

* Syndrom vleklych svalovych bolesti — Casto
jde o dlouhodobé pretizeni nékteré svalovée
skupiny pfri praci nebo z nespravného
pohybového stereotypu. Svalova nerovnovaha
vede k hypertonusu, bolesti svalu se pri
pohmatu zvetsuiji.

e Dif. dg: per exclusionem (neurol. syndromy,
celkové onemocnéni, onemocneéeni vnitrnich
organu

* Terapie: analgetika, antirevmatika



Mimokloubni revmatismus
regionalni
e Algodystroficky syndrom (syndrom rameno
ruka)- postizeni ramene s bolestivym
omezenim pohybu a pripojenymi reflexnimi
cévnimi a neurotrofickymi zménami na
postizené koncetiné neznamé etiologie.

e Klinicky obraz — tézko snesitelna bolest v klidu,
zhorseni pri pohybu s iradiaci do celé
koncetiny, trofické zmeny, prsty v drapovitém
postaveni

* Terapie: rehabilitaci predejit tézkym funkcnim
zmeénam, analgetika, antirevmatika, vasodilat.



Mimokloubni revmatismus

lokalizovany
Entezopatie (syndrom uponovych bolesti),

jde o zanetlivé zmény v tendoperiostalnim
spojeni (tenisovy loket, patni ostruhy, exostozy
na patelach)

Etiologie prevazné mechanicka, nahle nebo
opakované pretizeni svalu, porucha prokrveni,
trofické zmeény, psychogenni faktory.

Klinicky obraz — bolest, teplota, zarudnuti,
porucha funkce

Terapie — odstranéni nadmeérné zateze, lokalni
anestetikum, operace, lokalni ozareni ostruh



Mimokloubni revmatismus
lokalizovany

* Burzitidy — ve sténach burz postizenych
zanetem dochazi k degenerativnimu procesu.

* Klinicky obraz — burza muze byt bolestiva,
naplnéna vypotkem, muze nastat komunikace
burzy s kloubem.

e Terapie — vyprazdnéni burzy aspiraci obsahu,
instilace glukokortikoidu, preléceni pripadné
infekce antibiotiky



Burza ramenniho kloubu

ACTgmion I:la'!ﬂcle




Burzitida loketniho kloubu




Tendinitida a tendosynovitida

* Jde o zanéet slach a jejich pochey, pricinou je
infekce nebo chronicka traumatizace pri
opakovanych neprimérenych pohybech.
Nahromadi se tekutina ve slachové pochve,
dochazi ke zdureni, bolestivosti, pri pohybech
|ze palpaci i sluchem zjistit typické drasoty.

* Terapie — imobilizace koncetiny dlahou,
lokalné glukokortikoidy ne do slachy ale do
jejiho pouzdra, jinak hrozi ruptura. Ultrazvuk.



Syndrom bolestivého ramene

e Periartritis humeroscapularis , bolestiveé
postizeni periartikularnich tkani ramenniho
kloubu s postupnou ztratou hybnosti. Jde o
postizeni svalovych Uponu a Slach, nekrézy

* Etiologie posttraumatickd, dulezité jsou zmeény
reflexni (drazdéni z mediastina, pleury,
perikardu, paravertebralnich pleteni, pfri
fibroznich zménach vznika ,,zmrzlé rameno®

* Terapie — analgetika, antirevmatika, kortikoidy,
pozdeji rehabilitace, fyzikalni terapie



Tietzuv syndrom

* Onemocnéni nejasného puvodu postihujici
zeberni chrupavky v misté uponu na sternum.

* Klinicky obraz — bolesti, Casto spontanni a
vyrazné, zdureni chrupavek

* Terapie — nesteroidni antirevmatika, infiltrace
bolestivych mist glukokortikoidy



UZinové syndromy

 UZinové syndromy predstavuji poruchu
periferniho nervu v dusledku mechanického
pretézovani urcité anatomické oblasti. V této
oblasti pak nerv prochazi vazivovou tkani nebo
kostné fibréznim kandlem. Utlak nervi se
projevi bolesti, zhorsujici se v noci,
parestéziemi v inervované oblasti. Bolest je
vhimana nad a pod mistem utlaku, kdezto
parestezie jsou vnimany pod kompresi.



Syndrom karpalniho tunelu |

e Zuzeni mezi ploskami karpalnich kustek. Timto
prostorem probihaji Slachy a nervus
medianus. Muze byt zpusobeny lokalnimi
procesy zmensujicimi tunel, jako jsou ganglia,
lipomy, systémové nemoci, krystaly pri dnée,
metabolické poruchy u diabetu,
hypotyreoismu, profesionalni zatézi Ci
idiopatickou karpalni stendzou.



Syndrom karpalniho tunelu Il

* Klinicky obraz — ztrata citlivosti v oblasti palce
a dalSich dvou prstu, parestezie se Siri |
ulnarne, typicka je nocni bolest, atrofie
prislusnych svald,

* Diaghostika — elektromyografie s mérenim
rychlosti vedeni senzitivnimi nervy karpalnim
kanalem

* Terapie — vazodilatacni léky, infiltrace
karpalniho tunelu glukokortikoidem,
rehabilitace, operace



Syndrom karpalniho tunelu 1




Syndrom karpalniho tunelu 2




Nespecifické bolesti zad v
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krizobederni oblast |

* Low back pain predstavuje jakoukoliv bolest,
napeéti, ztuhlost nebo pocit unavy na
dorzalnim povrchu téla od dolniho okraje
zebernich obloukt a dolni hranici glutedlniho
svalstva s moznym Sirenim do DK.

* Etiologie — zasadni vyznam ma porucha
funkcni, bolest je primarné zpusobena
Zzmeénami ve svalovém systému, ktereé
zpusobuji vadné drzeni a dysbalanci i v zatizeni
kloubuU.



Nespecifické bolesti zad v
krizobederni oblasti Il

* Klinicky obraz — dominuje bolest v
Kfizobederni oblasti, nékdy s vystrelovani do
DK. Byva spasmus svalu v misté bolesti.

* Vysetreni musi vyloucit jiné onemocneéni, jako
jsou traumaticka, zanetliva, nadorova,
metabolicka ¢i degenerativhi onemocnéni.

* Terapie — pri akutni bolesti klid, ulevova
poloha, analgetika, pozdeéji rehabilitace,
|écebna télesna vychova



