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Patofyziologie traviciho systému

Mgr. Katarina Chalasova, PhD.
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Travici soustava cloveka

TS trubicova

vazivo (seroza) + hladkeé svalstvo + sliznice (mukoza)

vyvody zlaz — hlen a travici stavy — spravny prubéh traveni

funkce:

O prijem a zpracovani potravy

o0 mechanické zpracovani,

o traveni (digesce) = stepeni molekul na mensi specifickymi enzymy
0 vstrebavani (resorpce) potravy

tuha strava — nutnost ji rozmélnit a zvlhdit
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Travici soustava cloveka

Struktura Gastro-Intestinalniho Traktu

horni GIT

O prijem a inicialni zpracovani potravy

O po duodenum
dolni GIT

o finalni stadia traveni a vstrebavani

Mouth Salivary glands

* Ingestion * Salivation
* Chewing
* Moistening
ar0ad Esophagus
* Swallowing

/ |l l& Stomach
/ %- Storage after ingestion
Liver ! L ¢ | | | = Mixing of food
* Bile secretion \ |+ Digestion

* Pancreas

Large intestine
* Digestive juice secretion

* Absorption of
water and ions

v Small intestine

« Storage / .L all int
* Formation of : -. * Digestion
feces 0 ‘ * Absorption
Appendix W i Rectum
o \:\ » Storage of feces
Anus

* Defecation
Damjanov: Pathophysiology
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Symptomy chorob postihujicich GIT

nejbéznéjsi symptomy:

e nauzea (nevolnost)

e zvraceni (vomitus)

e fFihani

« Skytavka (singultus)

e prujem (diarea) — sekrecni, osmoticky, malabsorpéni
« zacpa (obstipace)

e plynatost (flatulence)

e paleni zahy (pyrosis)
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řada chorob postihujících GIT, ale relativně málo ne příliž specifických symptomů
Vyloučení obsahu GIT zvracením alebo průjmem je běžným příznakem podráždění nebo poruchy funkce. Tyto symptomy sice netrvají dlouho, pokud je ale dlouhodobý a těžký stav může mít za následek vážné systémové následky. 



USTNI DUTINA

e prijem potravy, mechanicke zpracovani a zvlhCeni

* nektere travici procesy
e soucasti jsou:

0 rty

0 jazyk

O zuby

o slinné zlazy

OTEVRENA USTA

horniret

turdé patro

mékké patro

Eipek

slinné lazy

dolniret
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USTNI DUTINA

Horni oblouk ‘

Dolni oblouk

Prvni fezak
[ Druhy fezak
B Spicak

B Prvni premolar

Vzorec mlééného chrupu:

m, my C i, iy

Sklovina

m: my C iz i1

Vzorec definitivniho chrupu:

MM;MBRRCL L | LCRPMMM,

M;M;MPRRC L |1 LCPPRMMM,

ZUBNI f,/‘\" v’—;— zubni sklovina
KORUNKA | B ’ zubovina
ZU%NI' - o drei
KREEK L[~ 1. — ddseri
celist o celist
I %
[ 1Druhy premolar KOREN fi - ozubice
B Prvni stolicka ZUBU f %
B Druha stolicka 15 T
B Treti stolitka (zub moudrosti) 3 oo
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ONEMOCNENI USTNi DUTINY

e poruchy sekrece slin
t zanéty (napfr. tonzilitidy), mechanické drazdeni
| Xerostomie - dehydratace, Sjogrenuv syndrom, Iéky
e poruchy zvykani |
0 bolestivost Celistniho kloubu, poranéni jazyka,
onemocnéni zubu, zanét sliznice ustni dutiny
« prekancerdzy a nadory dutiny ustni
o leukoplakie, erytroplakie
o karcinom — kuraci, alkohol
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xerostomie = konstantní pocit suchosti v ústech 
Leukoplakie jsou bílé skvrny na sliznici dutiny ústní, které nejdou setřít a není zřejmá jejich spojitost s žádným onemocněním. Jsou podmíněny rohověním sliznic, běžně krytých nerohovějícím dlaždicovým epitelem. Mohou se dysplasticky měnit, případně maligně zvrhnout.
Erytroplakie je plochý defekt, má červenou barvu a neostré okraje. Stejně jako leukoplakie patří mezi prekancerózy, ale je dokonce ještě nebezpečnější z hlediska rizika maligního zvratu.


HLTAN (pharynx)

* hrtanova priklopka _,z/
* propojeni s dychaci soustavnou 9 -

Nasopharynx

Oropharynx— e
Hypopharynx

Larynx




JICEN (oesophagus)

polykani - reflexni mechanizmy

okruzni + podélné svalstvo  hrtanova st hitanu-f
kréni, hrudni, bfisni Gsek kréni Cast jienu | |
pfes branici '
motilita jicnu

o kontrakce a relaxace svaloviny  yqnf gast jicnu <
o peristalticky pohyb
O posun sousta k zaludku

@ . branice

bfisni ¢ast jicnuy \

W= vyusténi jicnu B
N do zaludku na kardii



JICEN (oesophagus)

Anatomie a histologie:

e horni 2/3 pricné pruhovana svalovina + dlazdicovy epitel

« dolni 1/3 hladka svalovina + cylindricky epitel

Vlastnosti vystelky jicnu:

rezistence vUci potravé
senzitivni na kyselinu
zlazky produkujici mucin a bikarbonat
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PORUCHY MOTILITY JICNU A POLYKANI

» dysfagie = porucha polykani (orofaryngealni n. esofagealni)

odynofagie = bolestivé polykani

funkCni - napr. achalazie, zanéty, Chagasova choroba
mechanicka obstrukce - pepticky vied jicnu, nadory, utlak z okoli
systemova onemocneni

pyréza = paleni zahy
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Dysfagie – poruchy polykání – jsou vedoucím příznakem nemocí a úrazů jazyka, hltanu (OROFARYNgeální dysfagie) a jícnu (EZOFAgeální dysfagie).
Pálení žáhy (pyróza) je nepříjemný pocit v nadbřišku, rozlévající se nahoru, pod hrudní kost. Vyskytuje se nebo zhoršuje hlavně po mastném, kořeněném, sladkém, kynutém jídle, nebo po požití čokolády, cibule a česneku. Pálení žáhy způsobuje dyskineze (porucha normálních pohybů) a porucha jícnového svěrače.
Pálení je způsobeno zpětným tokem žaludečních šťáv ze žaludku do jícnu (gastroezofageální reflux)


PORUCHY MOTILITY JICNU A POLYKANI

Achalazie

* neschopnost relaxace dol. jicnoveho sveraCe + zastava peristaltiky

« v dusledku vrozeného nebo ziskaného postizeni myenterickeho
nervoveho plexu a produkce NO

* riziko regurgitace a aspirace, drazdeni steny jicnu

Chagasova choroba

* Infekce parazitem Trypanosoma cruzi - prenasene hmyzem

« v akutnim stadiu jen otok v miste infekce

* v chronickém stadiu postizeni GIT a srdce

« v pozdéjSich stadiich malnutrice a selhani srdce, mozna demencelli
\
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Achalázie je porucha motility s nedostatečným uvolněním svaloviny a poruchou pasáže sousta z jícnu do žaludku. Podkladem achalázie je neuromuskulární porucha (na úrovni nervus vagus nebo ve svalovině jícnu)  a hypertrofií svaloviny. V důsledku postupného ochrnutí svaloviny jícnu dochází k váznutí posunu soust do žaludku při polykání. Zvyšování intraluminálního tlaku může vést ke vzniku pulzních divertiklů nad svěrači. Je to onemocnění relativně vzácné a má různou tíži projevu.
Chagasova choroba je tropické parazitární onemocnění způsobené prvokem Trypanosoma cruzi, které je přenášené pokousáním dravých krev-sajících ploštic. Nemoc může být přenesena krví i z člověka na člověka. V polovině případů je symptomem zduření v místě infekce. nastupuje akutní fáze, ve které je organismus zaplaven parazity. Při ní je symptomatická horečka, dušnost, bolesti břicha, zvětšení srdce či hromadění tekutin na tváři a na nohou. Po zhruba měsíci nastupuje latentní fáze, která může trvat i několik let, po nichž se však mohou objevit vážné chronické symptomy typické pro chronickou fázi. Mezi ně patří zejména onemocnění srdce, dále pak malformace na střevním traktu (dochází k odumírání gangliových buněk, což způsobuje poruchy peristaltiky). Pokud je chronické onemocnění neléčeno, následky jsou často fatální


HIATOVA HERNIE

« cCast zaludku pronika otvorem v branici do hrudni dutiny

O
O
O

 rizikové faktory:

skluzna - nejcastéjsi, neprava kyla, hlavni komplikaci je GER
paraesofagealni

branice |4— Jicen

smisena I~ ’\ AN

0 vrozene vetsi braniCni otvor  ({™ []zaue

o obezita . \i

o zvysSeny abdominalni tlak

O graVidita normalni stav skluzna | paraesofagealni
o cCastejsi ve vysSim veku MUNI

MED
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Brániční kýla
Paraezofageální – vzácná, kýlní vak je vytvořen, gastroEZOfageální junkce zůstává v peritoneální dutině, Hisův úhel je zachován, komplikacemi jsou venostáza s krvácením, zvředovatění, nekróza, obstrukce s poruchou pasáže, útlak nitrohrudních struktur (srdce, plíce).
Smíšená – kombinace předchozích typů.



GASTROEZOFAGEALNI REFLUX (GER)

= retrogradni posun zaludecniho obsahu do jicnu kde pusobi agresivné

obCasny reflux se objevuje i u zdravych, riziko je podstatné zvétseno
u hiatoveé hernie

priciny: alkohol, tabak, obezita, hernie

antirefluxni bariéra - dolni jicnovy svérag, sliznicni fasy zaludku
symptomy

o dysfagie, zvraceni

o paleni zlazy (pyrosis)

O regurgitace (vtékani zaludeCniho obsahu do jicnu a ust)
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Gastroezofageální reflux (GER) neboli jícnový reflux je definován jako zpětný tok žaludečního obsahu do jícnu. Jedná se o fyziologický děj, který se vyskytuje v průběhu celého dne u jedinců všech věkových kategorií. Pokud jeho působením dochází ke vzniku symptomů jedná se o onemocnění z gastroezofageálního refluxu (GERD). Její nejčastější komplikací je poškození sliznice jícnu (refluxní ezofagitida) a taky záněty, ulcerace, krvácení a Barrettův jícen (trpí ním cca 10% pacientů s GER).  Na vznik onemocnění má vliv nerovnováha agresivních a ochranných mechanismů. Mezi ochranné faktory patří antirefluxní bariéra


BARRETUV JICEN

= prestavba (metaplazie) sliznice jicnu pfi dlouhodobém GER

« dlazdicovy epitel metaplazuje na cylindricky — nevratné zmény
e 1 riziko adenokarcinomu jicnu

e patogeneze nenijasha

* bez specifickych projevu (jen projevy GER)

Normal squamous \ Mormal souamous
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Barrettův jícen je označení pro stav, kdy dochází ve sliznici jícnu k intestinální metaplazii z důvodu refluxní esofagitidy. Normální sliznici jícnu tvoří dlaždicobuněčný epitel, ten není odolný vůči kyselým šťávám žaludku. Vzniká zde zánět a při dlouhodobém dráždění, často kvůli nedostatečné funkci dolního jícnového svěrače, dochází k přestavbě v cylindrický epitel s pohárkovými buňkami (podobný střevnímu). Tento epitel je vůči agresivnímu prostředí odolnější, ale tato intestinální metaplazie patří mezi prekancerózy a zvyšuje tedy riziko vzniku adenokarcinomu jícnu. U osob s Barrettovým jícnem se riziko malignizace v adenokarcinom zvyšuje 30–40krát.


ZALUDEK (gaster)

v horni tretine brisni dutiny pod branici
doCasné ulozeni a zpracovani potravy
2—3 | potravy (muze az na 5I)
topograficky i funkéne na tfi Casti:

O ceslo (cardia),

o telo (corpus),

o vratnik (pylorus)

traveni — mechanicky + chemicky
vyluCovani zaludeCnich stav fizeno nervoveé a hormonalne — gastrin

travenina (chymus) M
\
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ZALUDEK (gaster)

Zaludeéni $tava

99 % voda

e mucin - ochrana

« HCI — aktivace enzymu, nespecificka imunita, rozpustnost
mineralnich latek (jejich soli rozpustne ve vode), nabobtnani vazivoveé
tkane masité potravy

* enzymy — pepsinogen — pepsin (= proteaza)
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GASTRITIDA

= zanet zaludku - definovan jako zanet zaludecCni sliznice
» gastritidy muzou byt akutni nebo chronické (Castéjsi)
e akutni - mohou byt priCinou akutniho gastrointestinalniho krvaceni
e chronicke
O typ A - autoimunitni (atroficka gastritida - poskozeni parietalnich a
hlavnich bunek Th-lymfocyty)
o0 typ B — bakterialni (infekce Helicobacter pylori)
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akutní - akutní zánětlivý proces, který se projevuje různými formami postižení žaludeční sliznice od hyperemie až po eroze a vředy. Tyto alterace mohou být příčinou akutního gastrointestinálního krvácení. Akutní zánět žaludku má přechodný charakter a jeho výskyt je značně nižší než u chronického zánětu.
Chronická gastritida je definována jako přítomnost chronických zánětlivých změn sliznice, které mohou vyústit v slizniční atrofii a epiteliální metaplazii.



PEPTICKY VRED ZALUDKU A DUODENA

= slizni€ni defekt, pfesahujici do submukozy i hloubéji

etiologie - infekce Helicobacter pylori a nerovnovaha mezi protektivnimi a

agresivnimi faktory pusobicimi na sliznici
protektivni: = agresivni:

0 zaludecni hlen o HCI

o mikrocirkulace o Helicobacter pylori

o bikarbonaty v zaludecCni stave o leky

O regenerace epitelu o koureni, alkohol, kofein
0 normalni sekrece prostaglandinu 0 zluc

akutni — nalevkovity defekt s ostrymi okraji, s Cernou spodinou
chronicky — okrouhly defekt se svétlou spodinou
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akutní – nálevkovitý defekt s ostrými okraji, s černou spodinou (natrávená krev)
chronický – okrouhlý defekt se světlou spodinou (vyčištěnou enzymy a HCl)


HELICOBACTER PYLORI

= G- bakterie, ktera kolonizuje zaludecni sliznici
e prevalence - v nasi populaci cca 30-55 %
O prevalence roste s vekem populace.
o0 infekce H.p. pfitomna u 90-95 % pacientu s duodenalnim viedem
o0 infekce H.p. pfitomna u 60-80 % pacientu s zaludeCnim viedem
« klasifikovan jako kancerogen 1. tfidy podle WHO
e pfenos: oro-oralni nebo oro-fekalni; vétSina infekci ziskana v détstvi

Infekce H. pylori ma kauzalni vztah k peptickému viedu gastroduodena.

MUNI
MED
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Bakterie tvoří bílkovinu stimulující tvorbu gastrinu, který zvyšuje sekreci HCl. Dále produkují proteázy a fosfolipázy narušující hlenovou vrstvu. Jsou vybaveny i enzymem katalázou, který narušuje lokální schopnost fagocytózy buněk imunitního systému.



HELICOBACTER PYLORI

= gram-negativni bakterie, ktera kolonizuje zaludecni sliznici
e prevalence - v nasi populaci cca 30-55 %
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NADORY ZALUDKU

benigni — vzacné, nejCastéji polypy

maligni — nejCastéjSim je karcinom, pfesnéji adenokarcinom

b je nejCastéjSi neoplazii zaludelni stény (az 90% vSech ca Zaludku)

b pocateCni symptomy - dyspepsie, dysphagie a hauzea

- nejobvykleji postihuje antrum

b chronicka gastritida, nejCastéji asociovana s H. pylori, vyvolava
VYVOj a progresi nadoru

- etiologie: slozeni stravy, koureni, obezita, genetickeé faktory
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etiologie
některé potraviny jako například uzeniny, vydatně slaně pochoutky, červené maso a všeobecně více zpracovávané potraviny (processed meals) zvyšují riziko adenokarcinomu žaludku. To vše především díky obsaženým nitrátům a dusíkatým sloučeninám, které se využívají na dochucení, konzervace potravin, mohou být bakteriemi (H. pylori) přeměněny na karcinogeny. Vyšší incidence byla zaznamenaná i u kuřáků a obézních lidí. 


TENKE STREVO (intestinum tenue)

O3-3,5 cm; 3-5m

kiky (villi)

enterocyty - mikroklky
kartacovy lem

stavba:

o dvanactnik (duodenum)
o lacnik (jejunum)

0 kycelnik (ileum)
peristaltika + segmentacni pohyby
funkce: definitivni straveni + vstrebani (resorpce)




TENKE STREVO (intestinum tenue)

—_—_

Large intestine

lleocecal valve

= =
m &
O =




TENKE STREVO (intestinum tenue)

Strevni stava
* hlenovity sekret z Brunnerovych zlazek dvanacterniku
e enzymy z mikroklku stfevni sliznice

e sekrety slinivky brisni
e sekrety zlucCniku




SLINIVKA BRISNI (pankreas) A
e smiSena zlaza
* endokrinni — Langerhansovy bunky
o exokrinni — pankreaticka stava:
o0 hydrogenuhliCitanové anionty
o lipazy a amylazy (stepi tuky a cukry)
o trypsinogen — trypsin a Superiormesenteric rery
0 chymotrypsinogen — chymotrypsin
e acinarni bunky — bb pankreatu produkujici enzymy
* bunky duktu produkuji alkalickou tekutinu

Gallbladder 8




ZLUCNIK (vesica fellea) cans | A oo
* hruskovity tvar, 40-60ml :
 hromadi a zahustuje zluc

o zluc pak zluCovodem do dvanactniku
luC neobsahuje enzymy, ale:

h en Superior mesenteric vein
ucova barviva — bilirubin Superior mesentcic artery
ucoveé kyseliny (emulgace+aktiv.lipazy)
nolesterol (syntéza zlucC. kyselin.)

cholelitiaza

Gallbladder . 8
— Splien

Portal vein

O O O O N«
N¢  N¢

l'O
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hlen
žlučová barviva – bilirubin (rozpad hemoglobinu) → urobilinogen
žlučové kyseliny (detergent–emulgace tuků + aktiv. pankr. lipázy)
cholesterol (syntéza žluč. kyselin.)– žlučové kameny = cholelitiáza 



TENKE STREVO (intestinum tenue)

procesy Vv tenkem streve:

zneutralizovani traveniny hydrogenuhliCitany pankreatu
traveni cukru

traveni tukd

traveni bilkovin

vstfebavani stfevni sliznici a prichod do krve
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MALABSORPCNI SYNDROM

= porucham traveni a vstrebavani zakladnich zivin a ke vzniku
chorobnych stavu z nedostatku téchto latek
 malabsorpce vs maldigesce
e Casteé priznaky:
0 prujem, hubnuti, celkova slabost, steatorhea
o dale: osteopordoza (malabsorpce Mg, Ca, vitD), zvySena krvacivost
(malabsorpce vitK a C), periferni neuropatie (vitB1, B6 a B12),
anemie (Fe), meteorismus (curu), Seroslepost (vit A)...

a) primarni malabs. sy: celiakie, tropicka sprue, deficit laktazy ... I
b) sekundarni malabs. sy : sy slepé klicky, sy kratkého streva... M
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Malabsorpční syndrom zahrnuje všechny stavy, při nichž dochází k poruchám trávení a vstřebávání základních živin a ke vzniku chorobných stavů z nedostatku těchto látek. Malabsorpční syndrom může být způsoben řadou různých onemocnění a je provázen širokým spektrem klinických projevů, symptomů i biochemických nálezů.
Malabsorpcí rozumíme poruchu příjmu a transportu živin, vitaminů a stopových prvků střevní sliznicí.
Porucha štěpení živin na vstřebatelné látky se nazývá maldigesce.



malabsorpéni syndrom - CELIAKIE

= ceéliakalni sprue, glutenova/glutensenzitivni enteropatie
e autoimunitni onemocneni - reakce strevni sliznice na gluten
« prevalence v CR je cca 1% (Gastgji byvaji postizeny Zeny)
e gluten = prolamin pSenice — transglutaminaza — protilatky
e patologie:

O autoimunitni enteritida

O porucha strevnich funkci

0 zmeny mikrobiomu

0 1 permeabilita slizniCni bariéery
e |éCba - uplné vylouceni lepku ze stravy = bezlepkova dieta
o diagnostika — protilatky, genetika, priznaky, biopsie, odpoved na dietu
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Celiakie je autoimunitně zprostředkované systémové onemocnění vyvolané glutenem a jemu podobnými prolaminy u geneticky vnímavých jedinců. Celiakie má různorodý klinický obraz a může být i asymptomatická. U dětí dominují gastrointestinální příznaky, neprospívání, porucha růstu a anémie z deficitu železa. 

Podstatou onemocnění je geneticky podmíněná porucha slizniční imunity. Ta abnormálně reaguje na lepek a prolaminy vyskytující se v pšenici a dalších obilovinách. Jako lepek se označuje skupina bílkovin pšeničních zrn, do níž patří gluteniny a prolaminy. Vznik protilátek zodpovědných za céliakii vyvolávají hlavně struktury gliadinu, prolaminu pšenice. Při průniku součástí lepku střevní sliznicí dochází k jejich deaminaci pomocí tkáňové transglutaminázy. T lymfocyty vyhodnotí u
predisponovaného jedince prolaminy jako cizí - aktivace B lymfocytů, tvorba protilátek, které mají zkříženou reaktivitu k antigenům enterocytů střevní sliznice. Výsledkem je atrofizace sliznice s poruchou absorpce

Základem léčby je celoživotní přísná bezlepková dieta – naprosté vyloučení pšenice, žita, ječmene a ovsa.


malabsorpéni syndrom - TROPICKA SPRUE

= malabsorpcni syndrom vazany na tropicke oblasti (Jv Asie, J Indie, Afrika)
 etiologie - nejspiSe kombinace faktoru, velkou roli hraje zatéz
klimatem, deficit vitaminu zpusobeny jednostrannou stravou, infekéni
onemocneni a potravinove toxiny
* projevy:
O prujem, hubnuti, Unava
o teplota, bolest bricha
O porucha resorpce Fe, B12, folatu
e terapie - je nutna zména klimatu, IéCba sirokospektrymi antibiotiky,
substituce vitaminu I lEJ




malabsorpéni syndrom - DEFICIT LAKTAZY

= izolovana malabsorpce laktozy

prevalence u nas 5 - 15 %
laktéza do tlustého stfeva - fermentace mikroflorou
priznaky
o0 nadymani, bolest bricha
0 plynatost, prujem
3 typy
1) vrozeny deficit - autozomalné recesivni
2) primarni deficit - | tvorba laktazy u dospélych
3) sekundarni intolerance - jiné onemocnéni tenkého stfeva




malabsorpéni syndrom - SY SLEPE KLICKY

= stagnace obsahu v nekterem useku tenkého streva a jeho osidleni
patologickou bakterialni florou

e etiopatogeneze:

0 stenoza tenkeho streva
O porucha motility
0 objemny divertiki

e priznaky:

prujem

Steatorea

hubnuti

anemie

deficit vitaminu

O

O O OO




malabsorpéni syndrom - SY KRATKEHO STREVA

= redukce absorpcCni plochy
O nejen kvantitativni ubytek, ale i ztrata specifickych useku
o pfiCiny: resekce tenkého stfeva napr z duvodu:
o Crohnova nemoc

0 nadory
O traumata
° projevy:
O zavisi na rozsahu resekce, lokalizaci, funkCni zdatnosti zbylé Casti
O prujmy
O steatorea MU
M E

O =




PORUCHY MOTILITY

mechanicky ileus - stfevni nepruchodnost
O cizi predmet
o tumor
O Vvrozena malformace
paralyticky ileus - ztrata motility
O peritonitida
o Infekce
O Iontove dysbalance
projevy: zvraceni, bolest, zacpa

= =
m
O =
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Presentation Notes
Ileus neboli neprůchodnost střevní 
Obecně pro střevní neprůchodnost svědčí 4 hlavní příznaky. Jsou to:
Bolest břicha
Zvracení 
Zástava odchodu plynů a stolice 
Vzedmutí břicha


AKUTNI| PANKREATITIDA

= akutni zanet pankreatu, 1 serova lipaza nebo amylaza

e projevy: bolest, nauzea, zvraceni, horeCka

a) lehka (80 % pripadu)

b) tézka (20 % pfipadu — mortalita 10 — 30 %)

« prubéh: vétsinou uprava funkce, vzacné prechod do chronicity

» etiologie: ZluGové kameny (40 %), alkohol (30 %),

hypertriglyceridemie, léky, infekce, chirurgické komplikace

» dalsi rizikové faktory: koureni, toxiny, koexistujici nemoc

e terapie: snizeni aktivity pankreatu, analgetika, ATB

= =
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O =
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Presentation Notes
Akutní pankreatitida (AP) je zánětlivé onemocnění slinivky břišní, které se projevuje zejména bolestivostí břicha a zvýšením laboratorních hodnot pankreatických enzymů v odebrané krvi pacienta (hlavně α-amyláza a lipáza). K diagnostickým kritériám patří, kromě hladin enzymů, nález patologických změn slinivky zjištěných pomocí zobrazovacích metod (např. CT, RTG). 
Etiologie: Přesný mechanismus vzniku není zatím zcela známý. V cca 25 % je bohužel příčina AP neznámá. Mezi nejčastější příčiny patří žlučové kameny a alkohol, v méně procentech pak hyperTRIglyceridemie, užívané léky, infekce a chirurgické komplikace. Vývoj a prognózu můžou zhoršit kouření, toxiny a souběžné nemoci jako T2DM a obezita a cystická fibróza
Terapie: kromě ATB a analgetika na bolest je základem snaha snížit aktivitu pankreatu – absolutní karence perorálního přívodu čehokoli - možnosti výživy pacienta jsou dvě: nasojejunální sonda a parenterální výživa.

*Nazojejunální sonda= Jedná se o podávání kontinuální výživy tenkou sondou přímo do tenkého střeva (do sestupného raménka dvanáctníku po vyústění vývodných žlučových a pankreatických cest). - se jeví jako lepší – zachová přirozenou funkci střeva
*Parenterální výživa = podávání energetických substrátů a živin přímo do krevního řečiště, tedy mimo zažívací trakt.




CHRONICKA PANKREATITIDA

= chronicky zanet pankreatu
e ireverzibilni
- progrese a symptomy ovlivnitelné
e patogeneze:
o intracelularni aktivace pankreatickych enzymu
o pfimy toxicky efekt alkoholu a tabaku na acinarni burky
O oxidacni stres

e dusledky:
O prestavba tkane o0 malabsorpce tuku
O zvySeneé riziko ca pankreatu O sSteatorea

o dysfunkce endokrinniho pankreatu o bolest

= =
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Presentation Notes
Chronická pankreatitida je dlouhodobý zánět pankreatu z důvodu intracelulární aktivace pankreatických enzymů, přímého toxického efektu alkoholu a tabáku na acinární buňky nebo oxidačního stresu
Zánět vede k ireverzibilním změnám a k postupnému nahrazování tkáně vazivem. V pokročilých stadiích onemocnění se pak rozvíjí exokrinní a následně endokrinní pankreatická insuficience, tj. snižuje se produkce inzulinu a dochází k rozvoji diabetu.


INSUFICIENCE PANKREATU

= pokles sekrece pankreatickeho sekretu
> neni zajisteno normalni traveni

 mirna nebo zavazna

e symptomy: nadymani, plynatost, steatorea, malnutrice

« dlouha doba do klinické manifestace - velka funkéni rezervni
kapacita pankreatu

e histopatoloqgie:

o fibréza

o atrofie acinarniho parenchymu

0 proteinova zatka v dutku MUNI
MED
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Presentation Notes
steatorea – nadměrné množství tuku ve stolici v důsledku jeho porušeného trávení či vstřebávání (malabsorpce)


NADORY PANKREATU

vetsinou adenokarcinom
rizikové faktory: vék, T2DM, obezita, koureni, chronicka
pankreatitida, ‘fyzicka aktivita, vyziva (saturované tuky, Cervene
maso, alkohol)
Spatna prognoza

o diagnostikovana pozdni stadia
agresivni
brzy metastazy
rezistence k lecbe
celkove 5-leté preziti < 7 %

O O O O
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steatorea – nadměrné množství tuku ve stolici v důsledku jeho porušeného trávení či vstřebávání (malabsorpce)


TLUSTE STREVO (intestinum crassum)

O 5-7cm; 1,5m

stena je daleko tenci, hladka svalovina redukovana

ne klky, ale rasy

soucasti:

O slepé strevo (caecum) + appendix

o tracnik (colon) — vzestupny, pricny, sestupny, esovita klicka
0 konecnik (rectum)

0 analni otvor (anus) — opatfen dvéma svéraci: vnitfnim a zevnim
dokonceno vstfebavani vody a nékterych iontu

vznik stolice (z 1500ml traveniny cca 150-500g stolice) Il lEJ




TLUSTE STREVO (intestinum crassum)

= =
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DRAZDIVY TRACNIK

o funkCéni onemocnéni GIT - chronicka porucha vyprazdnovani stolice
spojena s brisnim dyskomfortem a/nebo bolesti
> uleva od bolesti po vyprazdnéni stolice

¢ mechanizmy:

O poruSena koordinace motility
0 porucha sekrece vody, elektrolytu a hlenu
O zmeny mikrobialniho osidleni

e etiologie .
* projevy:
0 stres bolestivé abdominalni pocit
0 intolerance laktozy nebo fruktozy O Od’ . 1 POCIL
0 zluc a mastné kyseliny 0 na yn;]anci,frll(uem,zacpa
o alergeny 0 poruchy defekace



DIVERTIKULOZA

divertikly = slepé vychlipeniny
vyskyt se zvysuje s vekem
Casto asymptomaticka
etiopatogeneze - malo vliakniny
komplikace:
o divertikulitida

» retence stolice, zmeény bakterialniho osidlen

taenia

> bolest, nauzea, poruchy pasaze, teplota e
o krvaceni - az u 10 % pacientu htiscns
léCba — zmena stravy a ATB pri divertikulitide MUNI
MED
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Presentation Notes
Divertikl je slepá výchlipka stěny trávící trubice. (divertikly se mohou vyskytnout kdekoli v trávicí trubici např. v jícnu, žaludku i tenkém střevě. divertikuloza = v tlustém střevě,).
Divertikly tlustého střeva jsou charakteristické tím, že jsou získané, mnohočetné a typicky se jedná o nepravé divertikly, které nejsou tvořeny celou stěnou trávicí trubice, ale často jen sliznicí.
Divertikulóza tlustého střeva je poměrně časté onemocnění. Prevalence onemocnění se s věkem zvyšuje. prevalence u pacientů mladších 40 let je asi 20 %, nad 60 let až 60 %.
U řady pacientů je asymptomatická, klinicky se projeví až při zánětu divertiklu (tj. divertikulitida)

Jsou typické u osob, které konzumují potravu s malým podílem nestravitelných zbytků=vlákniy . Jejich trávenina a následně stolice má relativně malý objem a tuhou konzistenci. Výsledkem je zvýšená peristaltika hladké svaloviny tlustého střeva, zvýší se segmentální kontrakce a dojde k zvýšení intraluminálního tlaku. Sliznice se vyklene v místech menšího odporu, tj. v místech vstupů cév nebo mezi svazky svaloviny.

Mezi časté komplikace divertikulární nemoci patří divertikulitida a okultní krvácení z divertiklu. Divertikulitida je zánět vznikající v důsledku retence stolice v samotném divertiklu. Typicky se projeví bolestivostí v levém dolním kvadrantu.

Pokud jsou divertikly asymptomatické a jsou náhodným nálezem, léčba není potřeba. Pacientům doporučíme úpravu stravy, například jíst více vlákniny. Při divertikulitidě se volí antibiotická terapie (ciprofloxacin v kombinaci s metronidazolem).
Chirurgická léčba je indikovaná v případě komplikací, jako jsou perforace, ileus nebo píštěl.



ZACPA

obtizné vyprazdnovani tuhé stolice
= mene nez 3 stolice v tydnu
patogeneze:

O shizeny obsah vody ve stolici,

o0 prodlouzeny ¢as pruchodu GIT

0 pritomnost mechanicke prekazky

MUNI
ED
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Zácpa (obstipace) je porucha střevní motility a defekace. Lze ji definovat jako obtížné vyprazdňování tuhé stolice až nemožnost spontánní defekace. Jedná se o částečně subjektivní příznak. Může se jednat o samostatný problém (habituální, návyková zácpa), nebo o příznak provázející jiné onemocnění (zácpa organická, sekundární).

Na vzniku zácpy se podílí snížený obsah vody ve stolici, prodloužený čas průchodu trávicím traktem, případně přítomnost mechanické překážky v terminální části trávicího traktu


MEGAKOLON

dilatace tlusteho streva

Hirschprungova nemoc = vrozeneé onemocneni

- absence gangliovych bunék — funkcni obstrukce

- nejCastejSi priina obstrukce dolniho GIT u novorozencu

b chronicka zacpa, neprospivani, premnozeni patogenu,
enterokolitida az sepse

terapie — chirurgicke reseni, prognéza dobra

komplikace: toxické megakolon — sepse Ci perforace stfeva

= =
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Příčina je absence gangliových buněk ve střevní stěně → aganglionární úsek je trvale stažen a způsobuje funkční obstrukci → zdravé střevo nad ním dilatuje a hypertrofuje za vzniku megakolon. Je to nejčastější příčina obstrukce dolního GIT u novorozenců - incidence je 1:5000 živě narozených dětí (kluci 4x častěji). V 90 % případů manifestace ihned po narození: pozdní odchod smolky. Typický je nástup obtíží již v kojeneckém věku (často po zavedení nemléčných příkrmů). Chronická zácpa, neprospívání, postupně vznikající distenze břicha s přemnožením patogenů a příznaky enterokolitidy až sepse;
terapie – chirurgické řešení, prognóza dobrá
komplikace: toxické megakolon – sepse či perforace střeva





KOLOREKTALNI KARCINOM (CRC)

v CR je CRC druhym nej¢ast&j§im nadorem u Zen i muzd
CR je v incidenci CRC 5. v Evropé a 6. na svéte (2018)
rizikové faktory: o w w = o
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Presentation Notes
V České republice se vyskytuje mimořádně často – je to druhý nejčastější typ nádoru v ČR. 
Ve srovnání se světovým výskytem těchto nádorů jsou čeští muži na 1. místě v počtu CRC a české ženy na 9. místě. Souhrnne jsme ja ČR v Evropě 5. a na světe 6. 

U většiny nemocných je přesná příčina vzniku kolorektálního karcinomu neznámá. Jsou ale rizikové faktory, které možnost vzniku onemocnění zvyšují:
Věk je jedním z rizikových faktorů. Kolorektální karcinom většinou vzniká ve věku nad 50 let
Dalším rizikovým faktorem jsou některé druhy polypů. Polypy jsou výrůstky ze stěny střeva. Z některých těchto polypů může během dlouhé doby vzniknout karcinom. Je proto potřeba všechny polypy ze střeva a konečníku odstranit a vyšetřit, zda již nejde o malý karcinom
Pro vznik kolorektálního karcinomu mají význam také dědičné vlivy
Některé nemoci, jako je např. ulcerózní kolitida nebo Crohnova nemoc, také zvyšují riziko onemocnění kolorektálním karcinomem
Velmi důležitým rizikovým faktorem, který může každý ovlivnit, je složení potravy. Jednoznačně negativní vliv má nadměrný příjem živočišných tuků, červeného masa a uzenin. Riziko zvyšuje častá úprava masa smažením a pečením. Nepřiměřeně vysoký kalorický příjem spojený s obezitou je spojen také s větším rizikem této nemoci. Dalším rizikovým faktorem je nízký příjem vlákniny a nedostatek pohybu

Nejvýraznějším projevem je obturace střeva (uzávěr), pokud nádorová masa vyplní celé střevní lumen – klinicky pak pacient přichází s ileem. 
Časnějšími a ne tak klinicky výraznými projevy obturace střeva mohou být nadměrná plynatost, změna defekačního stereotypu, kolikovité bolesti. 
Dalším klinicky výrazným projevem je krvácení z nádoru do GIT, buď mikroskopické nebo makroskopické. Mikroskopického krvácení si pacient ani nemusí všimnout, proto se využívá jako screeningové vyšetření test okultního krvácení do stolice (TOKS), který detekuje i malé množství krve ve stolici. Pokud je krvácení masivnějšího rozsahu nebo probíhá dlouhodobě, může mít pacient příznaky anémie.



Mgr. Katarina Chalasova, PhD. Ustav patologické fyziologie, LF MU
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