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Uvod

Sepsdni  skripta ,,Vnitini lékarstvi pro bakaldrské studium oSetrovatelstvi® bylo
motivovdno snahou o doplnéni studijni literatury pro tento obor. KdyZ ve skolnim roce
1997/1998 zahajovalo prvnich 20 studentek novy obor — bakaldrské studium osetFovatelstvi,
byla studijni literatura pro predmeét vnitrni lékarstvi pripravovdna namnoZenim podkladii
predndsek, do kterych si studentky vpisovaly dalsi poznatky ziskané v priibéhu predndsky. V té
dobe to byla zcela prirozend forma zajisteni materidlu pro studium. Ucebnice vnitiniho
lékarstvi pro zdravotnické Skoly svym rozsahem nedostacovaly poZadavkiim bakaldrského
studia, ucebnice pro studenty vSeobecného lékarstvi by naopak studenty bakaldre zahltily
nadmirou informaci.

Dnes se pocet studentii tohoto oboru rozrostl nejen na nasi fakulté natolik, Ze sepsdni
ucebnice, kterd by svym rozsahem odpovidala poZadavkiim studia, zacalo byt nezbytnosti.

Tato prvni cdst ucebnice, kterd se prdve dostdavd ke studentim, zahrnuje priblizné jednu
tretinu planovaného rozsahu. Vyddni druhé a treti cdsti je planovdno vZdy s rocnim odstupem.

Verim, Ze ucebnice bude uZitecnym zdrojem nejen zdkladnich informaci pro vsechny
studenty, ale i zdrojem mirné S§irstho spektra poznatkii pro studenty bakaldrského studia

oSetrovatelstvi, jejich? zaujeti vnitrnim lékarstvim presahuje béZnou tirover.

Hana Kubesovd



1 Pneumologie

1.1 Anatomie a fyziologie dychaciho ustroji

Transportni zona

Dutina nosni (cavum nasi) — nosni pfepazka, nosni skofepy, nosni priduchy, funkce
¢ichového analyzatoru, zvlh¢ovani, ohiivani a ¢iSténi vdechovaného vzduchu.

Paranazdlni dutiny (sinus paranasales) — Celni, maxilarni, etmoidalni — resonance zvuku,
formovani zabarveni hlasu.

Nosohltan (nasopharynx) — obsahuje lymfatickou tkdan — prvni kontakt s vdechovanymi
Skodlivinami, start obranné reakce.

Hrtan (pharynx) — ptiklopka hrtanovd — souhra se svalstvem hltanu - polykaci akt, hlasové
vazy — ovliviiuji proud vdechovaného i vydechovaného vzduchu - tvorba hlasu, reflexni
uzavér hlasové Stérbiny (glottis) jako obranny mechanismus.

Priidu$nice (trachea) — trubice zpevnénd chrupavcitymi prstenci, vystland fasinkovym
epitelem s hlenovymi Zldzkami — mukociliarni transport — kmiténi fasinek pfesunuje hlen a
necistoty smérem k hrtanu, kde jejich ptfitomnost vyvolad kaslaci reflex jako dal§i obranny
mechanismus. Obrannym mechanismem je i1 produkce hlenu, jehoZ proteinovy komplex je
namifen proti bakteridlnim a virovym agens.

Pradusky (bronchi) — stavba i funkce podobnd s tracheou, do periferie ubyva chrupavky,
prisvit vice ovliviiovan hladkou svalovinou.

Prudusinky (bronchioli) — ubyva hlenovych Zlazek, ptibyva Clarovych bun¢k produkujicich
povrchovou tekutou vrstvu, konfigurace bronchioll ovliviiovdna hladkou svalovinou.

Respiracni zona

Plicni parenchym — plicni sklipky (alveoli) — vystlané epitelovymi buiikami - pneumocyty 1. a
IL. typu ( II. typu produkuji surfaktant — substanci vyztuZujici sklipek). Plicni sklipek je
opteden siti kapilar a intersticialni tkéani.

Plicni obeh — plicnice vystupuje z pravé komory, vstupuje do kazdé plice v jejim hilu, sleduje
vétveni bronchl, vétvi se na tenkosténné arterie, které reaguji na nckteré podnéty
vasokonstrikci, vytvaii sit’ okolo plicnich sklipki, plicni Zily nesleduji bronchy, usti do levé
sing.

Vyména plynii — diftize plynl z oblasti vySsiho tlaku do oblasti niZz§iho tlaku — tedy CO,
z krve do alveolu, O, z alveold do krve.

Alveolokapildrni membrdna — vse, co musi plyny pii difuzi pfekonat — membréna erytrocytu,
krevni plazma, endotel kapildry, bazalni membrana kapilary, intersticium, bazalni membrana
alveolu, vystelka alveolu.

Anatomie plic — pravé a levé kiidlo plicni (alae pulmonum), kiidla jsou rozdélena do lalokl
(lobi pulmonum), pravé kiidlo ma horni, stfedni a dolni lalok, levé kiidlo méd pouze horni a
dolni lalok, na misté stfedniho laloku vlevo leZi srdce, ziistivd pouze mald Cast stfedniho
laloku ve formé [linguly ptipojené k hornimu laloku. KaZdé plicni kiidlo je obaleno
viscerdlnim listem pohrudnice (pleura visceralis), ktera v plicnim hilu pfechazi na parietalni




list (pleura parietalis) vystylajici pfisluSnou polovinu dutiny hrudni. Podtlak mezi obéma listy
pohrudnice udrZuje plice v rozepjatém stavu.

Regulace dychdni

Centrum fizeni je umisténo v prodlouZené miSe — inspiracni centrum — tizeno sniZenim
parcidlniho tlaku O, v kapildrach okoli centra iniciuje nddech, exspiracni centrum — rozepéti
plicnich sklipkt a plicni tkdné vyvoldva vydech.

Zdkladni slozky dychactho procesu -

ventilace — transport vzduchu dychacimi cestami

perfuze - krevni zasobeni plicniho parenchymu

difuze - vyména plynu pfes alveolokapildrni membranu
regulace - centralni a periferni fizeni dychaciho procesu.

1.2 VySetrovaci metody dychaciho dstroji
Anamnéza, fyzikdlni vy§etieni — viz klinickd propedeutika.

Laboratorni vySetieni — FW (zvySeni u zanétd, nddorl, pleurdlnich vypotki, systémovych
onemocnénich pojiva, norma u TBC, chronické obstrukéni plicni nemoci, astmatu), KO
(leukocytdéza pii akutnich zanétech, anémie pii chronickych zanétech, polyglobulie pii
chronické hypoxémii, eosinofilie pti alergiich), zdkladni biochemie (hyponatrémie pfi
hrudnich infekcich, zvySeni LD pii dlouhodobé hypoxémii, hypokalémie pii atopické
hormonadlni aktivit¢ nddoru), hladiny imunoglobulinii (snizeni IgA, IgG pfi recidivujicich
infektech z nedostate¢né tvorby, zvySeni IgE pfi alergiich, zvySeni IgG pfi chronickém
zanétu), autoprotildtky, ndadorové markery, polymerdzovd retezovd reakce (PCR), sérologie
(atypické a virové pneumonie), vySeti‘eni sputa, pleurdlniho punktdtu, bronchidlniho
sekretu (mikroskopicky, kultivatné¢ na mykoplasmata, bakterie, plisn¢, imunofluorescence,
radioimunoanalyza - RIA, enzymoimunoanalyza).

VySetreni respirace — oxymetrie (perkutdnni stanoveni saturace hemoglobinu O,), vySetieni
dle Astrupa — stanoveni parcidlniho tlaku krevnich plynili, pomért acidobazické rovnovéhy,
piimé stanoveni saturace hemoglobinu O,

VySetieni ventilace — plicni objemy, pratokové rychlosti, difizni plicni kapacita.

Alergologické vySetieni — provokacni testy nazdlni, bronchidlni, spojivkové, koZni testy,
tuberkulinovy test (Mantoux), Kveimiv test — aspirdt slezinné tkdané¢ u nemocnych se
sarkoiddézou aplikovany intradermdlné vyvold granulomatézni zanét

Zobrazovaci metody — zadoptedni a bo€ni skiagram hrudniku, tomografie, computerova

tomografie (CT), CT s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT)

- s pouZitim kontrastni ldtky — bronchografie, plicni angiografie, selektivni bronchidlni
arteriografie, ezofagografie

- radioizotopové metody — perfuzni scan, ventilacné-perfuzni scan

nukledrni magnetickd rezonance, pozitronovd emisni tomografie

vySetreni plicni cirkulace — echokardiografie, transezofagedlni ECHO, pravostranna srde¢ni
katetrizace, radionuklidové metody — perfuzni plicni scintigrafie doplnénd ventilacni
aerosolovou scintigrafii, distribuce gallia-67

endoskopické vySetrovaci metody — bronchoskopie, mediastinoskopie, torakoskopie



Dalst metody k odbéru bioptického materidlu — pleurdlni biopsie, plicni biopsie perkutanni
transparietalni, transbronchiélni, oteviend plicni biopsie podle Klassena, videotorakoskopie

Obr.¢. 1

Prosty RTG snimek hrudniku pacienta s normalnim nalezem
Hodnocené parametry: transparence plicniho parenchymu, brdanicni kupole, kostofrenické a kardiofrenické
tihly, Sife mediastina nad srdecénim stinem, velikost srdecniho stinu, pravd kontura srdecniho stinu — horni
dutd Zila, pravy plicni hilus, pravd sifi, dolni dutd Zila, levd kontura srdecniho stinu — aortdlni oblouk
(knoflik), levy plicni hilus, levd siri, levd komora, homogenita, event. strukturdlni zmény zobrazeného skeletu.
(zapujéeno RDK FN Brno)

1.3 Nahlé prihody v pneumologii

1.3.1 Krvdceni z dychacich cest

Definice: hemoptyza, hemoptoe — pifimés krve ve sputu, chrleni krve.

Etiologie: bronchogenni karcinom plic, bronchiektazie, absces plic, plicni TBC, plicni
embolizace, hemoragickd bronchitida nebo pneumonie, draz hrudniku.
CAVE! U muzt kufdki nad 45 let je nejcastéjsi pric¢inou bronchogenni karcinom!

Diagnostika:

1) vylou€eni krvdceni znosu, orofaryngu, horntho GIT (n€kdy miZe byt zavadéjici
spolykana krev pfi hemoptyze nebo hemoptoi)

2) laboratorni hodnoty — KO, koagulac¢ni parametry, krevni skupina, kiiZovy pokus, Astrup

3) RTG hrudniku, bronchoskopie.

Komplikace: hemoragicky Sok, respiracni insuficience.

Lécba: poloha v polosedu sniZze poloZenou krvacejici stranou, oxygenoterapie, led na
hrudnik, nic per os, ndhrady objemu a krve, hemostyptika, pokus o bronchoskopické lokalni
oSetfeni — vyplach ledové studenym fyziologickym roztokem, event. pomoci tkdnovych
lepidel, stavéni krvaceni pomoci laseru nebo elektrokauteru.

1.3.2 Pneumotorax




Definice: pritomnost vzduchu v pleurdlni dutin€ s néslednou ztratou podtlaku v pleurdlni
dutin¢ a kolapsem plice.

Etiologie: poranéni hrudni stény, poranéni plice (i iatrogenni), prasknuti emfyzematézni buly.
Podle mechanizmu vzniku — uzavieny, otevieny, ventilovy, podle rozsahu — plastovy,
castecny, totdlni.

Priznaky: bodavé bolesti na postizené strané, drazdivy kaSel, duSnost, asymetricky pohyb
hrudniku, event. podkozni emfyzém na postizené stran¢.

Komplikace: fluidotorax, hemotorax, empyém hrudniku, pneumomediastinum.

Pti ventilovém pneumotoraxu (PNO) narlstd tlak na postizené strané€, az dojde k pretlaceni
mediastina na zdravou stranu a kitlaku dutych Zil s ndslednym vznikem respiracni
insuficience a Sokového stavu — urgentni stav!

Pti otevieném PNO mozZnost vzniku infekce, empyému.

Spontanni PNO maji tendence k recidivam.

Diagnostika: fyzikalni metody, RTG hrudniku zadoptedni.

Lécba: tlumeni bolesti, drazdivého kasle, oxygenoterapie.

Pti plastovém neprogredujicim pneumothoraxu konzervativni postup.

Pfi rozsahlejSim nebo progredujicim pleurdlni punkce, odsati, hrudni drendz nejlépe nékterou
ze souprav (Pleurevac apod), obnoveni podtlaku v dutiné pleurdlni, postupny piechod
z aktivniho sani na pasivni podtlak az zruSeni drendze.

U ventilového poloprodySny obvaz.

Preventivni opatieni: po jakémkoli invazivnim zdkroku na hrudniku (pleurdlni punkce,
punkce v. subclaviae apod.) provadét kontrolni RTG k vylouceni pneumothoraxu.

K profylaxi recidivy po spontdnnim pneumothoraxu se nepotdpét a pii prikazu velkych bul
nelétat.

Obr. ¢.2

Pneumotorax
Horni lalok levé plice je kolabovany, v levé pleurdint kupoli je vymizeld bronchovaskuldrni kresba, hranice

kolabované plice se promitd do stinu klicku v jeho medidlni tietiné.
(zapujéeno RDK FN Brno)



1.3.3 Aspirace ciziho télesa

Definice: vdechnuti tekutych substanci nebo tuhych téles.

Etiologie: u osob s oslabenymi reflexy — velmi malé déti, velmi staré osoby, nemocni pod
vlivem medikace (sedativa, neuroleptika, narkotika apod.), alkoholu, drog. Aspirace muze
nastat jako komplikace lékatského vykonu (vyplach Zaludku, tracheostomie, zubolékaiské
vykony).

Priznaky: podle velikosti vdechnuté ¢astice — akutni duSeni, inspiracni stridor, drazdivy kaSel
s postupné se rozvijejici cyandézou, vtahovdni meziZebernich prostor pfi pokusu o nddech.
U dospélych nékdy 1 bezptiznakové, projevi se teprve komplikace.

Diagnostika: akutni bronchoskopie event. lavaz - zaroven i 1écebny zakrok, RTG hrudniku pfi
kontrastnich télesech.

Komplikace: podle charakteru aspirovaného télesa — aspiracni pneumonie chemickd c¢i
bakteridlni aZ rozvoj akutni dechové tisné (ARDS), obturace bronchu s ndslednou atelektdzou
piislusné oblasti plice, u bezpfiznakové aspirace — napi. plomba ve spanku — recidivujici
pneumonie v misté zaklinéni télesa.

Lécba: pti akutnim duSeni a lokalizaci télesa v oblasti hrtanu koniotomie, pii jinych
lokalizacich akutni bronchoskopie, oxygenoterapie, event. fizena ventilace, preventivni kryti
antibiotiky.

1.3.4 Laryngospazmus

Definice: kie¢ vazl hlasové Stérbiny — patologicky reflex.

Etiologie: nejCastéji u malych déti v pribehu akutniho infektu dychacich cest, pfi infekci
Haemophilus influenzae vznika epiglotitida.

Priznaky: inspira¢ni stridor, drazdivy kaSel, postupné cyandza, vyjimecné vede k bezvédomi
az akutnimu udusSeni.

Diagnostika: vylouCeni aspirace ciziho télesa, anamnéza probihajiciho infektu a okolnosti
vzniku.

Lécba: urgentné koniotomie, v pfipad€¢ nutnosti intubace, intravendzné prepardty kalcia,
kortikoidy, vlhky stan, sedativa.

Preventivni opatreni: po jiz prodélaném laryngospazmu vlhky stan a sedativa v pribchu
kazdého dalSiho infektu, olejové zdbaly, event. o€kovani proti Haemophilus influenzae.

1.3.5 Syndrom akutni dechové tisné dospélych — adult respiratory distress syndrom (ARDS)

Definice: zvySena propustnost alveolokapildrni membréany jako odpovéd’ na nejriiznéjsi druhy
poskozeni plicni tkan€ (nekardiélni plicni edém, Sokova plice).

Etiologie: zanétlivé poSkozeni, urémie, hypoproteinémie, aspirace Zalude¢niho obsahu, tonuti,
otravné plyny a jind poSkozeni alveolokapilarni membrany, polytrauma a tukova embolie,
konzump¢ni koagulopatie, akutni pankreatitida — vlivem zvySené propustnosti dochdzi
k transudaci do plicnich sklipki a intersticia bez zvySeni tlaku v plicnim fecisti, v pozdéjsich
fazich (3-10 dnii od vzniku) tvorba hyalinnich membrdn a néslednd fibrotizace alveoll i
hyalinnich membrén (7-10 dnd od vzniku).



Priznaky: narastajici duSnost, tachypnoe, tachykardie, fyzikdln€ zndmky plicnitho edému, na
EKG nejsou zmény specifické pro kardidlni postiZeni.

Obr.¢. 3

Syndrom dechové tisné dospélych (ARDS)
Difiizné se vyskytujici obldckovité infiltrdty, které meni svou sytost i umisteni radové v hodindch.
(zapujéeno RDK FN Brno)

Diagnostika: proménlivy obraz RTG hrudniku — stéhujici se plicni infiltraty taddovée
v hodindch, neni zvySen tlak v zaklinéni pfi pravostranné katetrizaci, neni zvétSeny srdecni
stin, progredujici respiracni insuficience.

Komplikace: pti protrahované hypoxémii event. respira¢ni insuficienci multiorgdnové selhdani.
Lécba: oxygenoterapie, event. intubace a fizend ventilace s pozitivnim pretlakem na konci
exspiria (PEEP), kortikoidy ve stfednich ddvkdch, antiagregacni terapie, diuretika, dale dle
etiologie — ATB, hemodialyza, doplnéni proteind, antidota, apod. Nov¢ zkouSené -

transbronchidlni aplikace surfaktantu, extrakorpordlni vymeéna plyni (ECLA-extracorporal
lung assist), intravaskuldrni oxygendator z dutych vlaken umistény ve v. cava inf.

1.3.6 Plicni atelektdza

Definice: nevzdusnost plicni tkang.

Etiologie: obstrukce bronchu cizim télesem, endobronchidlné rostoucim tumorem
komprese plice pfi hrudnim vypotku
resorpce vzduchu z oblasti postiZeni plicni embolizaci
reflexni pfi nahlych piihoddch bfiSnich nebo pti poranéni CNS.

Priznaky: zalezi na rozsahu a rychlosti vzniku, pfi velkych atelektdzdch dusnost az Sokovy
stav, malé atelektazy i bezptiznakové —napt. ploténkové atelektazy pii NPB.

Diagnostika: fyzikdln€ v misté¢ atelektdzy oslabené aZ trubicové dychani a poklepové
ztemnéni, druhostrannd plice kompenzatorné¢ vzdus$n€jSi — hypersonorni poklep. RTG
hrudniku — klinovity stin obrdceny vrcholem k hilu, bronchoskopie — zjisténi pii€iny, event. i
feSeni, CT.

Komplikace: moznost sekundédrni bakteridlni infekce.

Lécba: bronchoskopicky, pokud lze, dile preventivné ATB, 1écba zdkladni choroby.



1.4 Respira¢ni insuficience
Definice: neschopnost dychaciho traktu zabezpecit vyménu krevnich plynti.

Etiologie: pulmondlni — onemocnéni plic rizného plivodu
extrapulmonalni — poruchy CNS (CMP, zanéty, poruchy michy)
- neuromuskuldrni postiZzeni — myastenie, botulismus, otravy
- onemocnéni hrudni stény (PNO, velké vypotky pleurdlni,
fraktury Zeber)
- obstrukce hornich cest dychacich — epiglotitida, cizi téleso
- kardialni pfiCiny — levostranné selhani s plicnim edémem.

Druhy podle priitbéhu:

akutni - ARDS, aspirace, akutni zdnéty plic, akutni exacerbace CHOPN, astmatu, otravy,
PNO, srdeéni selhani

chronicka - chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN), chronické zanétlivé afekce plicni,
plicni fibréza, velké pleurdlni vypotky, myastenie, poruchy regulace z oblasti CNS, plicni
nadory.

Druhy podle zdvaznosti: parcidlni — pokles pO, pod 8 kPa - hypoxémie
globélni - pokles pO, pod 8 kPa, vzestup pCO; nad 6,1 kPa
hypoxémie s hyperkapnii

Priznaky: akutni RI — t€Zk4 dusSnost, cyan6za, poceni, strach ze smrti, poruchy védomi
chronickd RI - dusnost, cyan6za, motoricky neklid, zmatenost, bolesti hlavy,
poruchy védomi, tachykardie, poruchy srdecniho rytmu, poceni,
zhorSovani preexistujicich onemocnéni — AP, TIA
déletrvajici hypoxémie — polyglobulie, pali¢kovité prsty, nehty tvaru hodinového
sklicka.

Diagnostika: anamnéza, klinicky ndlez, analyza krevnich plyni v klidu, pfi ndmaze, po
poddni O, odhaleni zdkladniho onemocnéni. Kritce po vzniku pouze hypoxémie a
hypokapnie bez metabolické odpovédi, po del§i dobé trvani vzestup pCO,, kompenzace
zvySenim HCOys', jesté pozdéji dekompenzace — respiracni aciddza.

Komplikace: alveolarni hypoventilace vede ke konstrikci plicniho feciSt€, vzniku plicni
hypertenze a cor pulmonale, dile vede k hypoxémii s ndslednym vzestupem produkce
erytropoetinu a polyglobulii, hyperkapnie zplsobuje respiraéni acidézu a zvySeny tlak
likvoru, protrahovand hypoperfize tkani mize vyustit v multiorganové selhani.

Lécba: symptomatickd akutni — uvolnéni dychacich cest, oxygenoterapie, bronchodilatancia
fizena ventilace,
chronickd - kontrolovand dlouhodobd oxygenoterapie nizkym

pritokem kysliku, fizend ventilace, Uprava metabolické poruchy, kardidlni podpora
medikamenty.
POZOR! U nemocnych s déletrvajici globdlni respiracni insuficienci mize podani kysliku
odstranit hypoxémii jako posledni zbyvajici stimulus dechového centra!!

- kauzalni - 1écba zakladniho onemocnéni

- zaurcitych okolnosti indikovana transplantace plic nebo srdce a plic.

1.5 Hypoventila¢ni syndromy

1.5.1 Syndrom spdnkové apnoe




Definice: dechové pauzy béhem spanku del$i nez 10s vyskytujici se Castéji nez 10x za hodinu.

Etiologie: obstrukce dychacich cest (90%) — kolaps svalstva faryngu béhem spanku, centralni
funkce zachovany, dychaci pohyby zachovana

centrdlni spankova apnoe (10%) — sniZend stimulace chemoreceptortil, nepfitomné
dychaci pohyby

sekundarni spankova apnoe — pii chronickych plicnich, neuromuskularnich a
skeletalnich onemocnénich

uvedené poruchy vedou k fragmentaci spanku, intermitentni hypoxémii a
hyperkapnii, reaktivni arteridlni a plicni hypertenzi, tachykardii a poruchdm srde¢niho rytmu.

Priznaky: hlasité preruSované chrdpani s dechovymi pauzami (objektivni anamnéza),
nadmérna denni unavnost, sniZzeni duSevni vykonnosti, depresivni ladéni, ranni bolesti hlavy,
ranni suchost v ustech, poruchy potence.

Komplikace: zhorSovani existujicich onemocnéni — hypertenze, ICHS, chronické respiracni
insuficience, cor pulmonale, zvySuje se riziko srde¢niho infarktu a CMP.

Diagnostika: objektivni anamnéza, obezita, specificky ndlez v oblasti faryngu — nosni polypy,
makroglosie, hyperplazie tonsil, polysomnografie — registrace dechového proudu, pulzu,
pulzni oxymetrie béhem spanku.

Lécba: redukce hmotnosti, odstranéni podplrnych faktori v oblasti faryngu, spat na boku,
dodrzovat pravidelny rezim spanku, vyvarovat se sedativ, hypnotik, betablokatort.
Theophyllin na noc, dlouhodoba inhalace pretlakového kysliku nCPAP — nasal continuous
positive airway pressure. Chirurgicka 1é¢ba — uvulopalatofaryngoplastika — dnes jen ziidka.

Preventivni opatreni:Je-li spankovych apnoi vice nez 20/hod, dosahuje mortalita po 8 letech
40%, nCPAP mortalitu vyrazn¢ sniZuje.

1.5.2 Hypoventilacni syndrom pri obezité (Pickwickuv syndrom)

Definice: postupné se rozvijejici respirani nedostatecnost pfi vyznamné obezite.

Etiologie: mechanicky ucinek obezity — vysoky stav brénic, slabost inspiracni svalii, snizena
reaktivita respiracnich center.

Priznaky: trvald inavnost a usindni i béhem dne, neschopnost leZet na rovné podloZce — no¢ni
spanek v polosedé, postupné cyandza, poceni, bolesti hlavy, zdvrate.

Diagnostika: celkovy vzhled nemocného, analyza krevnich plynii.

Komplikace: viz spinkova apnoe, vzhledem k celkové hmotnosti se mize rychleji rozvinout
srde¢ni selhdni.

Lécbha: naléhave redukce hmotnosti, dechova cviCeni, aktivizace.

1.6 Onemocnéni prudusek

1.6.1 Bronchitis acuta, tracheobronchitis acuta

Definice: zanétlivé onemocnéni sliznice priduSnice a bronchl rizné zdvaznosti podle
etiologie — katardlni, hnisavé, hemoragické, ulcerézni.

Etiologie: viry, mykoplazmata, bakterie, plisn¢, inhalace drazdivych plynt, termické vlivy,
iatrogenni poSkozeni (trachedlni kanyla apod.).



Priznaky: drazdivy kaSel zpoCatku bez expektorace, bolest za hrudni kosti, bolest kloubd,
svald, teplota, fyzikdln€ prodlouZené exspirium s nevyraznymi suchymi fenomeny, event. i
polopfizvuénymi chripky. Pozdé¢ji expektorace sputa, které md vzhled dle etiologie — pfi
virové infekci prithledné nebo bélavé, pti bakteridlni infekci nebo superinfekci Zluté, zelené
nebo hnédé.

Diagnostika: anamnéza, event. fyzikdlni ndlez, RTG hrudniku vétSinou neptinosné,
sedimentace a CRP u virové etiologie beze zmén, u bakteridlni etiologie zvySené.

Komplikace: u star§ich nemocnych zhorSuje akutni bronchitida pribéh vSech chronicky
probihajicich onemocnéni — ICHS, CHOPN, jaterni a ledvinné postiZzeni. Je nutno ocekdvat
progresi do bronchopneumonie, u virovych bakteridlni superinfekci, spazmy bronchidlniho
stromu. U malych déti moznost progrese do bronchiolitidy s nebezpecim jejich uzavéru.
Bronchitida miiZe byt i Uvodni fazi zdvaZnéjsiho postizeni. Opakované zdvazné bronchitidy
mohou byt projevem imunodeficitu.

Lécba: hydratace, 1€ky podporujici expektoraci; pii kasli, ktery rusi spanek, antitusika na noc;
u jinak zdravych jedinctli se vétSinou hoji bez nutnosti ATB 1é¢by, u chronicky nemocnych se
podavd ATB terapie jako profylaxe superinfekce. Pii spastické formé kratkodobé kortikoidy,
bronchodilatancia. Pfi bronchiolitidé antibiotika, glukokortikoidy, inhalace a bronchidlni
lavaze. Pii inhalaci draZzdivych plynt lokdlni poddvani glukokortikoidt.

1.6.2 Akutni bronchiolitida

Definice: zanétlivé zmény ve sténdch bronchiolil. Zanét miiZze v nékterych piipadech prejit do
fibroindurativniho procesu, ktery postihuje termindlni a respiracni bronchioly.

Etiologie a patogeneze: piedevSim po masivni inhalaci mélo rozpustnych plynt, napiiklad
¢pavku nebo vyparil kyseliny sirové, infek¢ni etiologie u dospélych vyjimecné, nejCastéji
cytomegalovirus a HIV virus. Zvlastni typy: obliterujici bronchiolitida po transplantaci plic,
kostni dfené, u systémovych chorob pojiva a u intersticidlnich plicnich procesti, a obliterujici
bronchiolotida s organizujici se pneumonii, kterd pfichdzi obvykle po chiipkovém
onemocnéni. Oba typy lze odliSit na zdklad€ histologického vySetfeni plicni tkdné.

Priznaky: vyrazna duSnost, drazdivy kaSel, teplota a schvacenost, zrychleny dech, pfi
fyzikdlnim vySetfeni necharakteristické chripky, ojedinéle piskoty. Pfi rozsdhlém postizeni
vznika hypoxémie.

Diagnostika: RTG hrudniku - retikulonoduldrni nebo skvrnitd infiltrace v misté postiZeni.
HRCT - peribronchidlni ztlu§téni, hlenovd vyplii bronchii a né¢kdy i periferni infiltrace.
SniZeni vitdlni kapacity a plicni diftize. Laboratorné leukocytdza, zvySend sedimentace,
pozd¢€ji aZ obraz respira¢ni insuficience.

Diff. dg: akutni tracheobronchitida - obvykle nebyvéa doprovdzena tachypnoui a respiracni
insuficienci, akutni exacerbace chronické bronchitidy nebo bronchidlniho astmatu.

Lécba: ATB (makrolidové antibiotika), kortikoidy k potlaceni zanétu a také k zabranéni do
piechodu v bronchiolotis obliterans organizujici se pneumonii, inhalace kysliku u respiracni
insuficience a poddvani beta mimetik, nejlépe inhalacni cestou. Kortikoterapie ma byt
ponechéna i po zlepSeni stavu po dobu nékolika mésici.

1.6.3 Chronickd obstrukcni plicni nemoc




Definice: Chronickd obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) se vyznacuje bronchidlni obstruket,
kterd neni zcela reverzibilni, ma obvykle progredujici charakter a byvd spojena s abnormalni
zanétlivou odpovédi plic na Skodlivé plyny nebo Castice.

MoV

Etiologie a patogeneze: Hlavnimi pii¢inami vzniku CHOPN je chronické bronchitida a plicni
emfyzém — viz niZe. Nejvyznamné¢j$im patogenetickym procesem u CHOPN je chronicky
zanét dychacich cest, plicniho parenchymu a plicntho cévniho feciSt€. Popsané pochody
vedou k patofyziologickym zméndm zahrnujicim hypersekreci hlenu, k poruse funkce tasinek,
bronchidlni obstrukci, plicni hyperinflaci, poruchdm ve vyméné plynd, plicni hypertenzi a
selhani pravé srde¢ni komory - cor pulmonale — toto pofadi ilustruje postupny vyvoj choroby.

1.6.3.1 Chronickd bronchitida
Definice: kaSel s expektoraci pretrvavajici nejméné 3 mésice po sobé& ndsledujici v priibéhu
2 let po sobé€ ndsledujicich.

Etiologie: exogenni - koufeni cigaret — 90% vsech bronchitikl jsou kufdci nebo byvali kufici,
opakované respiracni infekce, vlivy pracovniho prostredi

endogenni — alergie, v€k, pohlavi (vice u muZzl), sinobronchidlni syndrom
(persistence zanétlivého procesu bronchidlni sliznice vlivem zatékani hnisavého sekretu
z chronicky zanicenych paranasdlnich dutin), imunodeficit, mukoviscidéza — vrozena

dysfunkce 7ldzek dychaci sliznice, produkuji nadmérné mnoZstvi vazkého hlenu
neadekvdatniho sloZeni.

Diagnostika: anamnéza, fyzikdlni vySetieni — podle zdvaznosti rizného stupné od negativniho
ndlezu aZ po kombinaci vlhkych a suchych fenomentl. Hladiny imunoglobulini, kultivace
sputa na bakterie, mykoplazmata, vysetfeni na viry, analyza krevnich plynl pfi exacerbaci.
RTG hrudniku — u pocatecnich fazi bronchitidy bez ndlezu, u exacerbace pruhovitad zastfeni
podél bronchli. Funkéni vySetfeni plic — zpocdtku v norm¢, u téz8ich stadii se rozviji
obstrukce — FEV1 klesd pod 70% - lehkd, pod 60% - stiedn¢ tézk4, pod 50% tezka.

Komplikace: bronchopneumonie, bronchiektdzie — vakovité rozsiteni pridusek s nadmérnou
sekreci hlenu a recidivujicimi pneumoniemi, plicni absces.

MoV

Lécbha: odstranéni vyvolavajicich pfi¢in — koufeni, pracovni prostfedi — u po¢atecnich fazi
bronchitidy mulze vést k vyléCeni. Sanace loZisek infekce — chronickd sinusitida.
Dechova cviceni, poklepové masdZe, aktivni imunizace. Medikamentézni terapie bronchitidy
v klidovém stadiu vétSinou bez efektu, akutni exacerbace dusledné pieléCovat antibiotiky,
u nékterym nemocnych jsou ucinnd sekretolytika, vhodna je dostatend hydratace, pfti
obstrukci bronchodilatancia typu sympatomimetik a theophyllinu, inhalaéni kortikoidy.

Preventivni opatieni: nekoufit, zajiSténi bezpraSnosti pracovnich prostor.

1.6.3.2 Plicni emfyzém

Definice: destrukce stavby dychacich cest distdln€é od termindlniho bronchiolu, resorpce sept
mezi alveoly se vznikem cyst, zmenSovanim dychaci plochy a hyperinflaci plic.

Etiologie: bronchidlni obstrukce zpUsobuje, Ze pfi vydechu (pasivni proces se zmensenim
prasvitu dychacich cest) neni vydechnut vSechen vzduch z alveolu, pfisti nddech (aktivni
proces s rozsifenim dychacich cest) opét pfivede novy vzduch, z néhoZz je ale op€t mala Cast
zadrZena a pricitd se (air trapping). Nartstajici tlak zadrZzeného vzduchu zplsobuje tlakovou
nekrézu alveolarnich sept. Vrozené také moznost deficitu alfal-antitrypsinu.



Priznaky: duSnost zpocdtku ndmahova, pozdé¢ji i klidovd, pfi ndmaze dile progredujici,
inspiraéni postaveni hrudniku, pacient ma trvaly pocit, Ze nemiZe dokonale vydechnout, pti
dychéni se opird hornimi koncetinami o podloZku — zapojuje pomocné dychaci svalstvo, pfi
vydechu Spuli rty ve snaze zvySit odpor v dychacich cestich a usnadnit odchod
nahromadénému vzduchu.

Diagnostika: fyzikdln€ hypersonorni poklep, sniZzend hranice plic a tiché dychéini
s prodlouzenym exspiriem, event. nefetnymi suchymi fenomény, na RTG zvySené
transparentni plicni parenchym, nizky stav branic, Siroké meziZeberni prostory a vodorovné
probihajici Zebra, funkéni vySetieni plic ukazuje obstrukci se sniZeni absolutni i relativni
hodnoty FEV 1. Diftizni kapacita plic je sniZena.

Komplikace: zvyseni odporu plicniho feciste, zvySeni zatéZe pravé komory — moZnost selhdni
pravé srde¢ni komory — cor pulmonale, ddle sniZovanim dychaci plochy klesd efektivita
vymény plynli — vyvoj respiracni insuficience, moZnost prasknuti emfyzematézni buly a
rozvoj spontanniho PNO.

Lécba: vylouceni Skodlivin, diisledné ptreléCovani infekti ATB, imunizace, 1é¢eni chronické
obstrukce, dechové cvi¢eni — Spuleni rtd pfi vydechu, nafukovani mice apod., oxygenoterapie
— velmi opatrné pii delSim trvani respiracni insuficience, nejlépe dlouhodobd oxygenoterapie
nizkym pritokem, sekretolytika, dprava nutrice. Zkoumd se moZnost ndhrady alfa 1
antitrypsinu u nemocnych s jeho deficitem.

Chirurgickd 1écba — preventivni odstranovani velkych bul, pti velké inflaci redukce plicniho
parenchymu — vede ke 20% zlepSeni plicnich funkci, u mnoha nemocnych vSak pouze
ptechodné.

Obr. ¢. 4

Plicni emfyzém
Difiizné zvysend transparence, Zebra ve vodorovném — inspiracnim postaveni.
(zapujéeno RDK FN Brno)



1.6. 4 Astma bronchiale

Definice: chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest se zvySenou reaktivitou a variabilni
a reverzibilni obstrukci dychacich cest.

Etiologie: zevni alergeny, endogenni infekce, drdzdivé a toxické latky, ndmaha, chlad, 1€ky
(kys. acetylosalicylovd, beta-blokatory, parasympatomimetika), psychogenni vlivy.
Podkladem akutné vzniklé obstrukce — astmatického zachvatu - je degranulace Zirnych bun¢k
po kontaktu s provokujicim Ccinitelem a uvolnéni aktivni aminG — histamin, serotonin,
bradykinin, acetylcholin. Nasledkem je bronchospazmus, edém sliznice bronchi a sekrece
velmi vazkého hlenu.

Priznaky: zachvatovitd duSnost s exspiraénim stridorem, drazdivy kasSel, zapojovani
pomocnych dychacich svali, tachykardie event. pulsus paradoxus z poklesu Zilnitho ndvratu
pfi nadechu, vykaSlavani malého mnozstvi velmi vazkého sputa.

Astmaticky ekvivalent — pouze drazdivy kasel bez vyraznéjsiho stridoru.

Komplikace: status asthmaticus — astmaticky zachvat trvajici déle nez 12 hodin, ohroZuje
pacienta na zivoté vycerpanim — varovné znameni — tiché plice. Status asthmaticus je indikaci
k fizené ventilaci. Pfi mocném kontaku s alergenem je mozna 1 ndhla smrt v zachvatu.

Pii delSim trvani bronchidlniho astmatu nastavd stav trvalé duSnosti s exacerbacemi, déle
vyvoj stejné€ jako u CHOPN k respiracni insuficienci a cor pulmonale.

Diagnostika: fyzikaln€ pouze v zachvatu, poslechové distancni suché fenomeny, inflace plic,
odliSeni od astma cardiale, v klidovém stadiu miZe byt ndlez negativni, postupné se vyviji
obstrukce. VySetfeni sputa — eosinofily, Curshmannovy spirdly — odlitky bronchi.
Alergologické vySetfeni - expozi¢ni testy. Bronchodilatacni test — zmenSeni obstrukce po
aplikaci sympatomimetik. Bronchoprovokacni test s acetylcholinem, metacholinem,
histaminem.

Lécba: v klidovém stadiu, vylouc¢eni nebo sniZeni expozice alergeniim, sanace fokusd,
odstranéni anatomickych abnormalit - napf. deviace nosni prepdzky, lokalni aplikace
sympatomimetik s prodlouZenym tuc¢inkem, udrZzovaci terapie nesteroidnimi protizdnétlivymi
léky — nedocromil, cromoglykat, které stabilizuji membrdnu Zirnych buné€k, inhalacni
kortikoidy, retardované theophylliny, dlouhodobé ptlisobici beta-mimetika, kombinované
preparaty, antihistaminika 2. generace, lazenska terapie, méfeni PEF — kolisani signalizuje
bliZici se zachvat.

V zéchvatu — oxygenoterapie, rychle uc¢innd sympatomimetika (fenoterol, salbutamol),
kortikoidy parenterdlné, nejlépe i.v., kratce icinné theophylliny, hydratace.

Status asthmaticus — hydratace, theophyllin do denni davky 1,5 g, i.v. steroidy do denni davky
adekvatni 1,5 g hydrocortisonu, subkutanni aplikace napf. adrenalinu, oxygenoterapie nosni
sondou, inahalace sekretolytik, ATB pfi podezieni na akutni infekt, sledovani ob&hovych,
ventilacni a respiracnich parametrli. Pfi nedspéchu fizend ventilace.

Preventivni opatreni: nekoufit, eliminovat alergen, vyhybat se ostatnim provokac¢nim
momentiim — chlad, mlha, prach, drazdivé latky, aktivni imunizace, nepouZivat Kkys.
acetylosalicylovou, betablokatory, hyposenzibilizace u monovalentnich alergii.

1.6.5 Bronchiektdzie

Definice: vakovité nebo vélcovité trvalé rozsiteni bronchi.

Etiologie: vrozené — syndrom cilidrni dyskineze, cysticka fibréza, defekty imunity



ziskané - chronické recidivujici bronchopulmonalni infekce, CHOPN, plicni TBC,
sten6za bronchu apod.

Priznaky: hojné vykaslavani pachnouciho sputa, zvIasté rdno a pfi zméné polohy, sputum
trojvrstevné — nahofe péna, uprostied hlen, dole hnis, Casté exacerbace s teplotami a
zhorSenim dusnosti.

Diagnostika: anamnéza a klinicky ndlez, mikrobiologické vySetfeni sputa, RTG hrudniku
zadoptedni a bo¢ni, HRCT, event. bronchoskopie, vylou¢eni event. vrozenych pficin.

Obr. ¢. 5

Prosty RTG snimek hrudniku pacientky s imunodeficitem, opakovanymi infekty dolnich

cest dychacich a bronchiektaziemi
Rozsirend mista bronchidlniho stromu jsou patrnd zvldsté v bazdlnich lalocich, difiizné sniZend transparence —
zndmky pocinajici plicni fibrozy. (zapijéeno RDK FN Brno)

Komplikace: hemoptyza, recidivujici bronchopulmondlni infekce, plicni absces, mykotické
infekce, metastatické abscesy, amyloidéza, respiracni insuficience, cor pulmonale, zpomaleni
rastu u déti.

Lécba: chirurgické u jednostranné lokalizovanych bronchiektazii

konzervativni - bronchidlni toaleta — ranni vykasSlavani v genukubitalni poloze,
polohové a vibracni maséze, inhalacni 1éCba, pfi chronické bronchitidé bronchodilatancia,
sekretolytika pfi zhorSeni cilend ATB terapie, imunizace proti chfipce a pneumokokové
infekci.

1.7 Nadory prudusek a plic

1.7.1 Benigni nddory

Vyskyt a pritbéh: tvoii asi 10% vSech plicnich nddord, rostou expanzivné, svého nositele
mohou ohroZovat lokalizaci. Histologicky jsou tvofeny nejcastéji tkdni zdrodecnou -



hamartomy, tkani hladkého svalu — leiomyom, tkani tukovou — lipom a tkéani vazivovou nebo
chrupavcitou — fibrom, chondrom.

Priznaky: periferné ulozené nadory jsou klinicky némé, nddory utlacujici bronchus se mohou
projevit az komplikacemi - atelektdzou nebo recidivujicimi pneumoniemi v témZze miste.

Diagnostika: RTG hrudniku zadoptedni a bo¢ni, bronchoskopie.

Lécbha: chirurgicka.

1.7.2. Maligni nddory

Vyskyt a druhy: bronchogenni karcinom - nejCastéj$i nddor u muzii, podle biologického
chovani se karcinom déli na malobunéény 26% (SCLC - small cell lung cancer) a
nemalobunécény 74% (NSCLC — non small cell lung cancer), zahrnuje adenokarcinom 13%,
spinoceluldrni karcinom 54% a velkobunécny karcinom 15%).

mesenchymadlni — plicni sarkom —zastoupen v mens$i mite

sekunddrni nddory — metastatické postiZeni plic z nddort jinych lokalizaci

Etiologie: kouteni — 90% nositeltl bronchogenniho karcinomu jsou kutéci, rizikova hranice je
200 000 vykourenych cigaret, nepfiznivy vliv md i pasivni koufeni.

profesiondlni — azbest, arsen, nikl, ioniza¢ni zéfeni, nitrosaminy, aromatické
uhlovodiky, mykotoxiny, silik6zy pneumokoni6zy

potencujici vlivy — geneticka z4téz, znecisténi ovzdusi, mutageny, jizvy v plicnim
parenchymu, kaverny.

Priznaky: Casné — zpusobené intrabronchidlnim rGstem — hemoptyza, teploty, recidivujici
pneumonie v t€émzZe misté, kasel
pozdni — celkové - vahovy tbytek, nechutenstvi, slabost

- zpusobené mistnim rastem — dysfonie, dysfagie, dechové obtize, Horneriv syndrom
zpiisobeny utlakem kréntho sympatiku (miosa, ptosa vicka, enoftalmus), postiZeni
brachidlniho pletence - Pancoastliv sy — karcinom lokalizovany v hrotu plice prortsta pies
pleuru do paravertebrdlnich nervovych pleteni a zpisobuje kruté bolesti), syndrom horni
duté Zily — utlak nddorem ztézuje ndvrat Zilni krve z oblasti hlavy a krku do pravé sinég,
zily na hlavé a krku jsou preplnéné, vznika otok hlavy a krku, ze stagnace Zilni krve
v oblasti respira¢niho centra vznikd intenzivni pocit nedostatku vzduchu

- mimoplicni pfiznaky — paraneoplasticky syndrom - u malobunééného karcinomu
produkce nddorovych medidtorti s hormondlni aktivitou ¢i aktivitou postihujici specifické
struktury — myastenie, polymyositida, dermatomyositida.

Komplikace: metastazy do regiondlnich uzlin, do mediastina, do kosti, jater, do CNS, do
nadlevin, tromboembolické komplikace, karcinomatosni pleuritida, bolest.

Diagnostika: RTG hrudniku zadoptfedni a bocni, bronchoskopie s odbérem materidlu
k histologickémua cytologickému vystreni, CT, HRCT, vyznam cytologie sputa sporny,
laboratorné¢ markery NSE — neurospecifickd enoldza u malobunééného karcinomu, CYFRA
21-1 u nemalobuné¢ného, TPA — tkdnovy polypeptidovy antigen. K rozhodovani o 1écbé je
nutné stanoveni stadia — u malobuné¢ného — forma limitovana a extenzivni

- unemalobunécného stadium L.-IV. podle TNM Kklasifikace.

Lécba: malobunéény karcinom — limitované onemocnéni - systémova chemoterapie,
dopliiovana radioterapii, pfi extenzivni formé€ systémova chemoterapie, profylakticka



radioterapie CNS pii dosaZeni kompletni remise, chirurgickd lé¢ba je pro malobunécny
karcinom méné vhodna4, protoZe jiZ ma v dobé diagnézy mikrometastizy

nemalobunécny karcinom — chirurgickd 1écba, je-li moznd vzhledem k celkovému
stavu nemocného a pldnovanému rozsahu resekce, za radikdlni se operace povazuje tehdy,
pokud vregiondlnich ani mediastindlnich uzlindch neni zndmek nadorové infiltrace.
Neoadjuvantni chemoterapie — predoperacné podand s cilem zmenSeni nddoru a zabrinéni
vzniku vzdalenych metastaz.
Neni-li nddor operabilni: ve stadiu IIIB chemoterapie a radioterapie, ve stadiu IV
chemoterapie.
Lécba komplikaci: — kostni metastdzy — analgetickd radioterapie, bisfosfonéty

- metastazy do CNS — chirurgické odstranéni, antiedematdzni 1écba

karcinomat6zni pleuritida — pleurodéza bleomycinem
1écba bolesti
1é¢ba dusnosti

Bronchogenni karcinom
V oblasti stredniho laloku vpravo nehomogenni infiltrdt zasahujici cipovité do okolniho parenchymu.

1.8 Zanéty plic

Definice: akutni zanétlivé onemocnéni, které postihuje plicni alveoly, respiracni bronchioly a
plicni intersticium.

Etiologie a patogeneze: etiologicky se uplatiiuji pfi vzniku pneumonie pii¢iny infek¢ni a
neinfek¢éni (chemické, fyzikdlni). Z epidemiologického hlediska se pneumonie vzniklé
z infek¢énich  pfi¢in  d&€li pneumonie  komunitni, nozokomidlni a pneumonie
imunokompromitovanych.

Patogeneticky dochdzi k prekrveni plic a infiltraci alveold, intersticia a/nebo dalSich struktur
leukocyty, ¢imZ je redukovdna dychaci plocha a/nebo ztiZzena vyména plyni.

1.8.1 Komunitni pneumonie

Definice: pneumonie vznikld v domécim prostiedi nebo do dvou dnti po piijeti do nemocnice.



Etiologie patogeneze: puvodci typické pneumonie jsou obvykle pneumokoky, stafylokoky,
hemofily, v men§im méfitku gramnegativni bakterie (klebsiella, pseudomonas) - obvykle
dobie citlivé na ATB terapii.
Pribéh typické pneumonie pted érou antibiotik
1. stadium hyperemie, kongesce — alveoly se postupné zapliuji exsuddtem
2. stadium Sedé hepatizace — preplnéni alveolli sekretem a leukocyty — muze
vzniknout respiracni insuficience, piipadné selhani pravé komory srde¢ni
3. stadium cervené hepatizace — exsudat v alveolech je prostoupen erytrocyty
4. stadium rezoluce — rozpusténi exsudatu, ale pfi nepitiznivém pribchu zajizveni —
karnifikace —plicni cirhosa.
Dnes jiz tento prib¢h neni typicky, obvykle je ve 2. stadiu ovlivnén poddnim ATB.

Lobuldrni pneumonie — bronchopneumonie — zdnét prestupuje z bronchl na skupiny plicnich
sklipkt bez ohledu na hranice laloku.

Atypickd pneumonie — postihuje nejvice intersticium, zplisobena puvodci: Mycoplazma
pneumoniae — vyskyt sporadicky nebo endemicky. Chlamydia psittaci, Chlamydia
pneumoniae — pienos prachem z trusu driibeZe, rickettsie, Coxiella burnetti — pfenos prachem
z nemocného dobytka, viry - nejcastéji chiipkovy virus A, B, parainfluenza, adenoviry, méné
Casto coxsackie, Epstein — Barrové virus (EBV), u déti jako doprovodnd komplikace
spalnicek nebo planych nestovic.

Priznaky: : u typické v uvodu vétSinou béZzné prochlazeni s akutni bronchitidou, kterd jen

pomalu odeznivd, po n€kolika dnech nahly vzestup teplot na 39-40 °C, zchvacenost, dusnost,

zv14sté patrné u oslabenych a vycerpanych nemocnych (alkoholici, hladovéjici apod.).
POZOR! - rozvoji kazdé pneumonie mohou predchédzet abdomindlni obtiZe!

Lobularni pneumonie — bronchopneumonie — vétSinou jako bakteridlni superinfekce
puvodné virové bronchitidy — sputum se méni na hlenohnisavé (zména zabarveni sputa
z bélavého na zluté, zelené nebo hnédé), piipadné 1 s Zilkami krve, teploty méné vyrazné,
kolisavé, fyzikdlni nélez vykazuje spiSe difusné se vyskytujici polopifizvucné aZz piizvucné
chrlipky, oblast trubicového dychdni zachytitelnd jen pii rozsdhlejsi infiltraci, zde potom i
poklepové zkraceni.

Atypickd pneumonie — zpocdtku celkové piiznaky - teplota, bolesti svall, kloub,
bolesti hlavy, spiSe charakteru protrahovaného nachlazeni, draZzdivy zachvatovity kaSel,
dusnost, vedle plicnich projevii se u vSech atypickych pneumonii mohou projevit i
extrapulmonélni  pfiznaky - neurologické (encefalitida, periferni neuropatie),
gastrointestindlni (nevolnost, nausea, zvraceni, hepatosplenomegalie), hematologické
(petechie), u mykoplazmat a virGh moZznost vzniku myoperikarditidy s bolestmi na hrudi a
dal$im sniZenim vykonnosti.

Mohou se vyskytovat i pneumonie kombinované.

Diagnostika: RTG hrudniku zadopfedni a bo¢ni — u lobdrni pneumonie zastinéni celého
laloku nebo kiidla, u bronchopneumonie diftizni drobné&jsi infiltraty spiSe sledujici priibéh
bronchu, bakteriologické vySetfeni sputa, bronchoskopie s bronchoalveoldrni lavazi pfti
nejasnych nebo rezistentnich pneumoniich.

U atypické pneumonie je diskrepance mezi chudym poslechovym ndlezem a RTG
prikazem intersticidlni pneumonie — oboustrannd aZz splyvajici infiltrace. MoZny je
sérologicky prikaz agens, obvykle se projevi i vzestup jaternich enzymti, event. neurologicky
ndlez centrdlniho nebo periferniho charakteru, EKG zmény pfi kardiologickych komplikacich.



Obr. ¢. 7 Obr. ¢. 8
Lobarni pneumonie Lobularni pneumonie — bronchopneumonie
Infiltrdt respektuje ohranicent Vlevo parakardidlné nehomogenni sniZeni transparence
stiedniho laloku vpravo. nerespektujici hranice lalokii. (zapiijéeno RDK FN Brno)
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Obr. ¢.9

Atypicka pneumonie
(zapujéeno RDK FN Brno)

Komplikace: respiracni insuficience, syndrom dechové tisn¢ dospélych, selhdni pravé
komory, vyvoj abscesu, vyvoj plicni gangrény, postizeni pleury, mening, endokardu, kloubti u
pneumokokové  pneumonie, pleuritida, empyém, epiglotitida u  hemofilové
bronchopneumonie, rozpad plicni tkdné. U atypické pneumonie mozZnost prechodu do
chronické intersticidlni pneumonie, sekunddrni postizeni parenchymatéznich organd,
bakteridlni superinfekce, myoperikarditida, encefalitida, hepatopatie, tromboembolické
komplikace, pii zavaznéjSim priibéhu u oslabeného jedince moZnost ARDS.

Lécba: empiricky antibiotika (u typické penicilin, aminopeniciliny vyjma ampicilinu,
u atypické makrolidy), Gprava terapie po obdrzeni vysledku mikrobiologického vysetient,
hydratace, sekretolytika, nemocny bez rizikovych faktort v celkové dobrém stavu nemusi byt



hospitalizovdn. Nemocni s dalSi zavaznou dignézou — diabetes, kardidlni postiZzeni, zdvazné
poruchy ledvin nebo jater — by méli byt pro 1é€bu komunitni pneumonie hospitalizovani. Pti
t€Z8im pribchu oxygenoterapie az fizend ventilace, podpora ob¢hu, nutri¢ni podpora, 1écba
komplikaci.
Atypické pneumonie zpiisobené mykoplazmaty, chlamydiemi — makrolidy, tetracykliny.
Virové pneumonie — ribavirin, amantadin, remantadin.

Preventivni opatieni: aktivni imunizace proti pneumokokové infekci u oslabenych jedinci —
nad 65 let, diabetikil, u nemocnych s t€Z§im onemocnénim srdce, plic, jater, ledvin, u HIV
pozitivnich. Déti jsou ockovany proti hemofilové infekci ve snaze predejit vzniku epiglotitidy.

1.8.2 Pneumonie nozokomidini

Definice: pneumonie — vzniklé v pribéhu hospitalizace, tedy za 2 a vice dnli od pocatku
hospitalizace, nejcastéji v pribéhu fizené ventilace (ventildtorovd pneumonie).

Etiologie a patogeneze: krom¢ vySe uvedenych agens - vétSinou nozokomidlnich kment
resistentni na vice druhll antibiotik se vyskytuje E. coli, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia,
Acinetobacter. Prenos infekce se déje prostiednictvim persondlu, mezi nemocnymi navzdjem,
lékatskymi piistroji. Aspiracni pneumonie jsou vétSinou zplsobeny anaerobnimi kmeny —
Bacteroides, Peptostreptococcus. Nozokomidlni pneumonie probihaji daleko dravéji,
doprovazi je vySsi pocet komplikaci, progndza je podstatné horsi.

Priznaky: obvykle zhorSeni celkového stavu pii zdkladni probihajici chorobég, vzestup teplot
(nemusi byt zietelnych u anergnich nemocnych v celkové Spatném stavu), zhorSeni dychani,
poceni, slabost.

Komplikace: bakteriémie, sepse, septicky Sok, multiorgdnové selhéni, tvorba abscest.

Lécba: vidy kombinaci Sirokospektrych antibiotik poddvanych intravendzné, nejprve
empiricky s dodate¢nou tpravou na zdkladé vysledkli mikrobiologického vySetieni,
oxygenoterapie, hydratace, sekretolytika, podpora vyZzivy, podpora krevniho obéhu, 1écba
komplikaci. Profylaxe tromboembolické nemoci.

1.8.3 Pneumonie imunokompromitovanych

Definice: pneumonie komplikujici pribeh stavii spojenych s imunosupresi.

Etiologie a patogeneze: spektrum pivodct zahrnuje i kmeny, které za béZnych okolnosti
nejsou pro lidsky organizmus patogenni — Staphylococcus epidermidis, Legionella
pneumophila. Dal§imi moZnymi plvodci jsou Candida albicans a dal$i kvasinky zpisobujici
mykotické pneumonie, ddle Aspegillus, Pneumocystis carinii, atypickd mykobaktéria, z virl
cytomegalovirus (CMV) — tyto infekce nazyvame oportunni.

Priznaky: celkové zhorSeni stavu, vzestup teplot, nartstajici dusnost, poslechové ndlez kolisa
od negativniho po vyrazné piizvucné chropy slySitelné diftizné, Casto zndmky piitomnosti
pleurélniho vypotku.

Diagnostika: na RTG obvykle disperzni stiny diftizn€ v celém obraze, u nemocnych s nizkym
poctem leukocytl miZe byt obraz velmi chudy (nedostatek leukocytll k tvorbé vlastniho
infiltratu). Pfi nejasném nélezu nebo podezieni na CMV nebo pneumocystovou infekci
bronchoskopie s bronchoalveoldrni lavazi.

Komplikace: rozvoj ARDS, rozvoj DIC, vidy mozZnost rozvoje septického Soku
s multiorgdnovym selhdnim. Infekce probihaji velmi dravé, béhem nékolika hodin mohou vést
k respiracni insuficienci a nutnosti fizené ventilace, moZnost metastatického rozsevu infekce.



Lécbha: razantni 1écba kombinaci Sirokospektrych ATB, snaha o odbér kvalitniho materidlu
pro mikrobiologické vySetfeni, oxygenoterapie, sekretolytika, podpora krevniho obéhu,
podpora vyzivy, podani imunoglobulinti pfi deficitu nebo u téZce neutropenického
nemocného. Profylaxe DIC, pfipadné tromboembolické nemoci. Legionelovou pneumonii
1é¢ime erytromycinem nebo dal§imi makrolidy, CMV pneumonii kausdlné ganciclovirem.

1.8.3.1 Mykotické pneumonie

Definice: zanét dychacich cest a plicntho parenchymu mykotického plivodu v naSich
pomérech nejcastéji u imunokompromitovanych jedinci.

Etiologie: primdrni — histoplasméza, blastomykéza (USA, Asie, Afrika)

sekundarni — rod candida, rod aspergilus, Mucor mucedo, Cryptococcus
neoformans, Nocardia asteroides, Pneumocystis carinii - u 20% HIV pozitivnich nemocnych
je pneumocystovd pneumonie prvni manifestaci AIDS, za dobu trvani AIDS prodé€la
pneumocystovou pneumonii 50% nemocnych

v posledni dobé pfibyva mykotickych infekeci dychacich cest u nemocnych
s bronchidlnim astmatem a CHOPN Iéc¢enych inhala¢nimi kortikoidy.

Priznaky: plizivé se rozviji, teploty okolo 38 °C, expektorace s piimési krve, celkové alterace
stavu, nereaguje na empiricky zahdjenou ATB terapii. U kryptokokézy pleurdlni bolesti,
pozdéji rozvoj meningedlnich pfiznakd. U mukormykdzy postiZzeni paranasdlnich dutin a
CNS. Pneumocystovd pneumonie md pomérné rychly rozvoj s moZnou progresi repiracni
insuficience.

Diagnostika: RTG hrudniku — disperzni infiltraty, kulovity dtvar u aspergilomu, spolehlivy
priikaz z bronchoskopie s bronchoalveoldrni lavdzi, event. z hemokultivace.

Komplikace: rozvoj ARDS, respiracni insuficience, tvorba hlenovych zéitek s plicni
atelektdzou piislusného segmentu, meningitida pii kryptokokoze.

Lécba: Amfotericin B za dostateCné hydratace a hrazeni kalia — vZdy u Zivot ohroZujicich
infekci, fluconazol (Diflucan), itrakonazol (Sporanox) u infekci candida albicans, kmeny non
albicans jsou vétSinou resistentni na fluconazol, u aspergilomu chirurgické feSeni.
pneumocystis carinii — cotrimoxazol (Biseptol) ve vysokych davkach.

Preventivni opatreni: u téZce imunokompromitovanych nemocnych (AIDS, nemocni
s hemoblastézami po allogenni transplantaci krvetvorné tkan€) profylaktické podavani
cotrimoxazolu nebo pentamidinu (Pentacarinat).

1.8.4 Parazitdrni pneumonie

Definice: zanétlivé postiZzeni dychacich cest a plicniho parenchymu zpiisobené parazity.
Etiologie: amébidza, toxoplazmdza, echinokokdza, askaridéza, toxokardza.
Priznaky: dusnost, tachypnoe, horecka, celkovi alterace stavu.

Diagnostika: klinicky ndlez zpocatku nevyrazny, pozdé¢ji difusné chriipky, RTG hrudniku —
zpocatku nepiinosné, pozdéji symetrické infiltrdty a mlécné zastfeni, které nepostihuje plicni
hroty a baze, v pozdni fazi tvorba cyst, granulomtl, abscest, prikaz agens z bronchoalveolarni
lavaze, v KO eosinofilie.

Komplikace: ARDS, respiracni insuficience, plicni abscesy, cave! obsah cysty u
echinokokdzy zplsobuje pti kontaktu s tkdni pacienta anafylakticky Sok!



Lécbha: antiparazitika, antihelmintika, oxygenoterapie, inhalace sekretolytik, intubace a fizena
ventilace pfi respiracni insuficienci.

1.8.5 Plicni absces

Definice: lokalizovany hnisavy proces s nekrézou plicni tkdné.

Etiologie: - aspirace patogenni flory z orofaryngeadlni oblasti — u oslabenych jedincti —
alkoholici, toxikomani, hladovéjici — absces nejcastéji v pravém dolnim laloku
- komplikace stafylokokové a klebsielové pneumonie, plicniho infarktu,
bronchiektazii, traumatu
- hematogenni rozsev — embolicko metastatické
- prestupem z okoli
- nejCast€jsi piicinou dnes je rozpadly bronchogenni karcinom — Joresova kaverna.

Priznaky: teploty, kaSel, expektorace, celkovd alterace stavu, nékdy i1 vykaSlani obsahu
abscesu — vomika, nékdy hemoptyza, podle ulozeni abscesu i pleurdlni bolesti.

Diagnostika: poslechovy nalez nemusi byt presvédCivy — zdlezi na velikosti a uloZeni
abscesu, poklepové ztemnéni, po vomice amforicky poklep a vlhké chropy, RTG hrudniku —
zpocatku zastfeni s s neostrym ohrani¢enim, pozd¢ji kulovity tvar s hladinkou — hydroaericky
efekt, miZe byt i stejnostrannd pleurdlni reakce charakteru ztlusténi pleury nebo vypotku,
priikaz agens ze sputa, event. z bronchoskopie s lavazi, CT, HRCT.

Komplikace: metastatické abscesy, piestup do mediastina, rozvoj pyopneumothoraxu,
empyému, moznost progrese do celkové sepse.

Lécba: masivné a dlouhodobé antibiotika, nejlépe v kombinaci proti aerobnim i anaerobnim

bakteriim, lokdlni vyplachy ATB, drendZzni poloha, chirurgické feSeni pfi chronicité.

1.8.6 Plicni gangréna

Definice: diftizni hnisavy proces plic s mnohoc¢etnymi rozpady plicni tkdné.
Etiologie: vidy u oslabenych jedincti, anaerobni mikroorganizmy.

Priznaky: teploty, duSnost, vyrazna alterace celkového stavu, drazdivy kaSel s expektoraci
c¢okolddové hnédého hnilobné pachnouciho sputa, postupné rozvoj respiracni insuficience.

Diagnostika: poslechové diftizn€ vlhké chropy, RTG hrudniku — difuzni carovité zastieni, CT
— Cetné infiltraty s kolikvaci.

Komplikace: prakticky vzdy respiracni insuficience, pribeh vétSinou letdlni.

Lécba: antianaerobni antibiotika, megaddvky PNC, metronidazol, linkomycin,
chloramfenicol, oxygenoterapie, odsavani, lokalni lavaZze ATB, intubace, fizena ventilace.

1.8.7 Neinfekcni zdnety plic

1.8.7.1 Aspiracni pneumonie

Definice: zanétlivd odpovéd’ dychacich cest a plicnitho parenchymu na kontakt s chemicky
aktivni latkou.

Etiologie: aspirace Zalude¢niho obsahu (Mendelsonliv syndrom), aspirace riiznych
chemickych substanci pfi nehodich (napt. olejové kapky pii aplikaci), rozsah poskozeni
zavisi na pH aspirované latky.



Priznaky: duSnost s cyandzou, bronchidlni hypersekrece, bronchospazmus az akutni duseni.

Diagnostika: anamnéza, prikaz aspirované substance z bronchoskopie, RTG hrudniku —
diftizni infiltrace aZ obraz plicniho edému, aspirované oleje imituji obraz nadoru plic.

Komplikace: plicni edém, ARDS, respiracni insuficience, plicni absces.

Lécba: oxygenoterapie, event. bronchidlni lavaze, preventivni podédni antibiotik, intubace,
fizend ventilace, po dobu trvani nebezpeci zvraceni a opétné aspirace ponechdvame Zalude¢ni
sondu.

1.8.7.2 Inhalacni pneumonie

Definice: zanétlivd odpoveéd dychacich cest a plicniho parenchymu na kontakt s plynnymi
latkami nebo s mikroc¢asticemi rozptylenymi ve vdechovaném vzduchu.

Etiologie: oxidy siry, dusiku, oz6n, chlér, amoniak, fosgen, formaldehyd, radon, azbest,
produkty klimatizace. Plyny dobie rozpustné ve vod€ poSkozuji spiSe dychaci cesty, plyny
hlfe rozpustné poskozuji vice alveoly. Oxidujici plyny pisobi piimo na bunécné enzymy,
kyselé nebo zdsadité plyny ovliviiuji pH bunék a zplisobuji zvySenou propustnost kapildr.
Kombinaci chemického a termického poSkozeni jsou zplodiny poZaru.

Priznaky: pdaleni v ocich, slzeni, paleni v nosu, otok sliznic dychaciho traktu, duSnost,
drazdivy kasel, bolesti na hrudi, za 8-12 hodin po expozici rozvoj akutni duSnosti. Mozny je 1
rozvoj otoku ptiklopky hrtanové a laryngospazmu.

Diagnostika: poslechové suché fenomény, prodlouzené exspirium, RTG hrudniku — difdzni
zastfeni az obraz plicniho edému, spirometricky obraz obstrukce.

Komplikace: ARDS, respiracni insuficience, nekréza vystelky dychacich cest, tvorba abscest,
dlouhodobé vyvoj plicni fibrozy.

Lécba: oxygenoterapie, lokdlni oSetfeni spojivek a nosni sliznice steroidy, preventivni podani
ATB, steroidy — zmirfiuji tendenci k fibrotizaci, intubace a fizend ventilace pfi respiraCnim
selhdni.

Preventivni opatreni: respiratory.

1.8.7.3 Postiradiacni pneumonie, polékové poskozeni plic

Definice: reakce plicni tkdné¢ a dychacich cest na ozédfeni hrudniku nebo na podédni 1éku
(busulfan, nitrofurantoin, amiodaron, bleomycin).

Etiologie: ozéateni zplsobuje v latentnim stadiu nejprve zmény na subceluldrni drovni, dale
zpusobuje deskvamaci alveolarnich bun€k a vznik kapilarnich trombdz a pokracuje vznikem
plicni fibrézy. PostiZzeni zaCind nejCastéji 1-4 mésice od zahdjeni radioterapie, chronické
postizeni v podob¢ postiradiacni fibrézy nastupuje ve 4. mésici od ozéafeni, stupiiuje se po
dobu dvou let, poté se stabilizuje.

Polékové postiZzeni se miiZze projevit akutnim vznikem alergické pneumonitidy 1.-4. den
uzivani 1éku, dlouhodobé postizeni opét charakteru plicni fibrézy se rozviji po tydnech,
mésicich a létech uZivani.

Priznaky: suchy drézdivy kaSel, teploty, pozdé€ji rozvoj duSnosti odpovidajici velikosti
postiZeni.



Diagnostika: poslechové nepiizvu¢né chripky — nekonstantn€¢, RTG hrudniku pfi postiZeni
z ozafeni - zastfeni vétSinou identické s ozafovanym polem, pozdé€ji ve stejné lokalizaci
zndmky fibrotizace. U polékového postiZzeni se v akutnim stadiu objevi RTG obraz infiltratd,
v chronické fazi obraz plicni fibrézy, n€kdy i se slozkou pleurdlniho vypotku.

Komplikace: plicni fibréza, respiracni insuficience.

Lécba: kortikoidy v akutnim stadiu jsou efektivni, ve stadiu fibrézy maji jen podplrny efekt,
déle 1écba komplikaci.

1.9 Pneumokonidzy

1.9.1 Silikoza

Definice: postiZeni plicniho parenchymu zplisobené oxidem kiemicitym.

Etiologie: prach obsahujici oxid kifemicity je pohlcovan alveolarnimi makrofagy, ty uvoliuji
kyslikové radikély a rastové faktory provokujici proliferaci fibroblastt.

Priznaky: zpo€atku bez ptiznakii, postupné narlstajici dusnost.

Diagnostika: spolehlivé pouze RTG hrudniku — postupné rozvoj od retikulace (sit) pies
nodulaci (tvorba uzlikl) a splyvani uzlik do vétSich celk hlavné ve stfednich polich az po
kone¢né stadium retrakce s deformacemi mediastina, deviaci trachey. Rozvoji jednotlivych
fazi odpovida pii funkénim vySetieni zhorSujici se restrikce, ve fazi splyvani a retrakce jiz
znamky progredujici dechové nedostatecnosti.

Obr. ¢. 10

Pneumokoniéza
Vpravo silikotické uzly, po pravostranné dolni bilobektomii, retrakce mediastina na postiZenou stranu.
(zapiijéeno RDK FN Brno)

Komplikace: pietiZzeni pravé komory a cor pulmonale, respira¢ni insuficience, predispozice
k malignimu bujeni, predispozice k TBC infekci.

Lécbha: jen symptomatickd, onemocnéni progreduje 1 po vylouceni kontaktu se Skodlivinou.

Preventivni opatreni: pouzivani ochrannych prostfedkd, vétrani pracovniho prostiedi, kazdy
pracovnik v ohrozeném prostredi je pravidelné kontrolovan RTG.



1.9.2 Silikatozy

Definice: postizeni plicniho parenchymu inhalaci ¢astic neobsahujicich volny oxid kiemicity.
Etiologie: azbest - azbestdza, talek - talkoza, fluorid berylnaty — berylioza.
Priznaky: nemocni vétSinou bez obtiZi.

Diagnostika: RTG hrudniku — ztluSténi pleury — plaky, v dolnich plicnich polich zvySend
retikulace, priikaz azbestovych nebo talkovych télisek v bronchoalveolédrni lavdzi, u beryliézy
tvorba granulomil, CT, HRCT, vyjimecné¢ plicni biopsie.

Komplikace: u azbestdzy riziko vzniku bronchogenniho karcinomu, mesoteliomu pleury,
karcinomu laryngu, pfi rozvinuté fibréze cor pulmonale.

Lécba: vytazeni z expozice, symptomatickd 1écba.

1.9.3 Perzistujici pneumokonidzy nekolagenni

Etiologie: Cernouhelny prach, aluminium, wolfram, titan, kobalt.

Priibéh: vytvateni retikulace, dalsi progrese velmi pomalé do plicni fibrézy, nikoli do stadia
retrakce. Jsou v§ak mozné 1 kombinace — napft. antrakosilikdza.

1.10 Tuberkuléza

Definice: postizeni organizmu vyvolané Mycobacterium tuberculosis a M. bovis — orgdnem
nejcastéji postizenym jsou plice (85%), ale miZe byt postizen kterykoli organ.

Etiologie a pribeh: Kochliv bacil — Mycobacterium tuberculosis - nejcastéjsi, didle M. bovis.
Podstatou zmén pfi tuberkuldzni infekci je tvorba granulomatézniho zanétu se syrovitou —
kasedzni nekrézou a ndslednym zajizvenim. Zdrojem ndkazy je v naSich podminkédch vzdy
Clovek, prenos nejCastéji inhalacni cestou, vyjimecné inokulacné.

Primdrni tuberkul6za (primarni komplex) — v mist€¢ vstupu se mykobakteria mnozi a
vytvaii primarni infiltrat, lymfatickou cestou (lymfangoitida) putuje infekce k regiondlni
uzling, vznikd regiondlni TBC lymfadenitida. U imunokompetentniho nemocného se vse
vyhoji, zGstava kalcifikovany tzv. primarni komplex, tedy misto prvniho kontaktu s infekci a
regiondlng piisluSnd lymfaticka uzlina.

Postprimdrni tuberkuléza - vSechny ostatni formy TBC, vétSinou vznikaji z pivodniho
primédrniho komplexu jeho aktivaci a pfimym Sifenim nebo spolykdnim nebo hematogenné ¢i
lymfogennég, postihuji oslabené jedince — alkoholiky, bezdomovce, nemocné s AIDS,
nemocné s malignitami, toxikomany, nemocné se silik6zou, nemocné 1é¢ené dlouhodobé
vysokymi davkami kortikoidd, ale i jedince bez poruch imunity, pfedev§im star§i nemocné.

Soucasna klasifikace TBC: TBC mikrobiologicky verifikovand, TBC klinicky verifikovana
— bez mikrobiologického priikazu. Z hlediska ohrozeni okoli je podstatny udaj, zda je
nemocny zdrojem mykobaktérii pro své okoli — aktivni TBC. Epidemiologicky zavazné jsou
ndlezy mikroskopické pozitivity ndlezu mykobakterii.

Priznaky: zvySend tUnavnost, poceni, Ubytek hmotnosti, ranni subfebrilie, kaSel, teprve
v pozdé¢jsich stadiich rozvoj dusnosti a vykaSldvéani hlenohnisavého sputa, event. hemoptyza.
U plicni milidrni tuberkul6zy symptomy podobné typické pneumonii — schvacenost, dusnost,
vysoké teploty. U bazilarni meningitidy neurologické priznaky.



Diagnostika: pozitivni rodinnd anamnéza, osobni anamnéza, dlouhodobé vycerpani,
poslechovy ndlez zpocatku vétSinou némy, v pozdéjsi fazich odpovidd rozvoji choroby —
poklepové ztemnéni a oslabené dychani nad infiltratem, amforicky poklep a trubicové
dychéni nad kavernou, zndmky vypotku pii TBC pleuritid¢.

RTG hrudniku — vSechny formy zachytitelné od primarniho komplexu pies miliarni rozsev,
infiltraty, kaverny az po TBC pleuritidu, RTG zndmky aktivity TBC — kaverna s odvodnym
bronchem, mékka zastinéni, pleurdlni vypotek, zvétSeni nebo zmenSeni loZiska, pfesnéji
mozno pomoci CT, HRCT.

Kultivaéni prikaz mykobakterii ze sputa (nejméné 3 odbéry po sob€) nebo
z bronchoalveoldrni lavdZe, dlouhodobd kultivace, v soucasné dobé k dispozici metoda
BACTEC z krve nemocmého (trva 2 dny).

Tuberkulinova reakce — v proo¢kované populaci a pii vysokém procentu alergii v populaci
malo pfinosny pro diagnostiku.

Lumbalni punkce u podezieni na bazilarni meningitidu.

Obr. ¢. 11

TBC plic
Vpravo pleuritis calcarea. (zapujéeno RDK FN Brno)

Komplikace: Siteni procesu hematogenn¢, lymfogenné, pfimym Sifenim, vytvéareni dalSich
TBC lozZisek, karcinom ve sténé kaverny, PNO, respira¢ni insuficience, cor pumonale, Siteni
na okoli.

Lécbha: nejcastéji ctyfkombinace antituberkulotik, 1écba reZimy krdtkodobymi 6-9 mésict pri
dobré reakci prvni infekce, pfi recidivich dlouhodobé rezimy — fidi se pozitivitou BK.
NejcCastéji pouzivand antituberkulotika: rifampicin, izoniazid, pyrazinamid, etambutol,
streptomycin.

Problém je ve spoluprdci s nékterymi skupinami nemocnych — mnozi jsou asocidlni, odmitaji
1é¢bu, predcasné odchédzeji z 1éceben, mohou byt zdrojem rezistentnich mykobakterii.

Pfi netispéchu 1écby u multirezistentnich mykobaktérii pfi jednostranném ndlezu indikovan
chirurgicky zakrok.

Preventivni opatieni: ockovani novorozenct, déti a mladistvych, zavedeno od roku 1953, u
star§i populace lze pravidelné na RTG hrudniku nalézt fibrotizovany nebo kalcifikovany
primarni komplex.



1.10.1 Atypické mykobakteridzy

Definice: infekéni onemocnéni vyvolané mykobakteridlnim kmenem jinym nez M.
tuberculosis.

Etiologie: M. kansasi, M. avium/intracellulare, M. gordonae a dalSi. Incidence se phybuje
okolo 8% vSech mykobakteridlnich infekci. Mykobakteria jsou vSudypiitomnd, zdravy jedinec
se ubrani. Manifestni onemocnéni vznika u imunologicky oslabenych — typicky u nemocnych
s AIDS.

Priznaky: podezieni obvykle vznikne pifi dlouhodobych horeckdch snocnim pocenim
s ndpadnym ubytkem hmotnosti.

Dignostika: kultivace na specidlnich pidach, u vétSiny nemocnych s pfiznaky je pfitomno
mykbaktérium v ob&hu. Dale zvétSeni jater, abdomindlnich uzlin.

Diff. dg.: velmi obtiznd, onemocnéni miiZze napodobovat mnoh4 jind infekéni onemocnéni a
navic se s nimi u imunokompromitovanych nemocnych komibinovat.

Lécba: podle citlivost daného kmene — obvykle kombinace makrolidu, ethambutol,
rifampicin, ¢asto ciprofloxacin, 1écba je dlouhodoba.

Prognoza: vzhledem k oslabeni imunity nemocnych je velmi nejista.

1.11 Intersticialni plicni procesy a plicni fibrézy

Definice: zanétlivy proces postihujici intersticium, alveoldrni stény a alveolokapildrni
membrénu, reaktivné dochazi k fibréze azZ ke vzniku nefunkéni vostinovité plice.

Etiologie: zndm4 pouze v 50% piipadl — infekce (viry, pneumocystovad pneumonie), procesy
vyvolané inhalovanymi latkami (anorganické prachy a plyny, organické latky), 1éky, radiaci,
nador (karcinomat6zni lymfangoitida), posttransplantacni rejekce, postizeni pfi nemocech
jinych organu (hepatitida, chronickd urémie aj.), poruchy plicniho obéhu, ARDS, systémova
onemocnéni, 50% idiopatickych — intersticidlni pneumonie, Hamman-Richiiv syndrom —
akutné probihajici fibréza smrtici nemocného do 6 mésictl.

Priznaky: naristajici duSnost, nejprve ndimahova, potom i klidov4, drdzdivy suchy kasel.

Diagnostika: fyzikalni ndlez — mélké zrychlené dychani, poklepové zvySené base plicni,
tfaskdni pfi obou basich, na RTG hrudniku zvySend retikulonodulace, konecné stadium —
vostinovitd plice, pfesn¢jsi diagnostika - HRCT, funkéni vySetieni ukazuje narGstajici
restrikci, klesajici difizi, bronchoalveoldrni lavdZ mlze stanovit vyvoj analyzou bunéénych
populaci — vzestup lymfocyti, eozinofilli, neutrofild..

Komplikace: cor pulmonale, respira¢ni insuficience.

Lécbha: kausélni u zndmé pticiny, u idiopatické fibrézy kortikoidy, imunosupresiva, podpora
obé&hu, symptomaticka 1écba, zvazovat plicni transplantaci.

1.11.1 Intersticidlni plicni procesy ze zndmych pricin

1.11.1.1 Exogenni alergickd alveolitida — hypersenzitivni pneumonie

Definice: alveolarni alergickd reakce na kontakt s exogennim alergenem.



Etiologie: bakterie obsazené v hnijicim seng, jeCmeni (farmaiskd plice), v hnijicim sladu
(sladovnicka plice), v hnijicich paprikovych luscich (plice péstitelt paprik), v ptacich klecich
a voliérach (plice chovatelil ptaki), ve zvlhcovacich vzduchu (plice pfi klimatizaci).

Priznaky: 4-6 hodin po expozici vzestup teploty, myalgie, duSnost, kasel, spontdnné mizi za
12 hodin, pokud nedojde k dal$i expozici, pii opakovanych expozicich duSnost pretrvava.

Diagnostika: anamnéza pracovniho a doméaciho prostiedi, poslechové traskani, RTG hrudniku
— prechodné skvrnité infiltraty, pfi opakovanych expozicich restrikce parenchymu zvlasté
v hornich lalocich, funkéni vySetfeni — restrikce, pii opakovanych expozicich postupné vyvoj
poruchy diftze.

Komplikace: plicni fibréza.

Lécba: eliminovat kontakt s alergenem, dodrZovat preventivni opatfeni (v€trani, maska), pfi
zavazné reakci glukokortikoidy 1mg/kg a den do vymizeni ndlezu. V zdvaZnych stavech
s progredujici tendenci — transplantace plic.

1.11.2 Intersticidlni plicni procesy z nezndmych pricin

1.11.2.1 Idiopatickd intersticidlni pneumonie

Definice: deskvamativni poSkozeni alveolll a intersticidlni zanétlivy proces s ndslednym
vazivovaténim — fibrotickym procesem.

Etiologie a patogeneze: etiologie neznamd, vyvoj choroby je din patologicko anatomickym
obrazem — postiZeni alveolu, alveolokapilarni membrany a intersticia, postupné¢ rozvoj fibrozy
se ztratou dychaci plochy a schopnosti vymény plyn.

Priznaky: naristajici duSnost nejprve nimahova, poté klidova, drazdivy suchy kasel.

Diagnostika: RTG obraz ukazuje diftizni nardstajici zastfeni nejprve charakteru sitky, pozd¢ji
charakteru infiltratu, upfesnéni poskytne CT event. HRCT. Piesnou diagnézu je mozZno
stanovit z bronchoalveolarni lavaze, kdy bronchoalveolarni tekutina obsahuje zvySené
mnozstvi bunék. Ddle je mozno provést plicni biopsii.

Komplikace: respiracni insuficience, cor pulmonale.

Lécbha: podavani steroidl, imunosupresiv, event. zvazovat transplantaci plic.

1.11.2.2 Sarkoidoza

Definice: systémové granulomatézni onemocnéni postihujici nitrohrudni uzliny a plice ale i
jiné organy a tkané (intra- a extratorakalni).

Etiologie: neni znama, patrné atypickd imunologickd reakce predisponovaného jedince,
zvazuje se i moznost dosud nezndmého agens.

Priznaky: teploty nejasné etiologie, pfiznaky z dtlaku bronchii zvenci — drazdivy kaSel,
dusnost, déle bolesti kloubl, nod6zni erytém bérct, pti lokalizaci mimoplicni jsou piiznaky
velmi nespecifické, ale mohou postihnout i vitdlni orgdny — CNS, myokard.

Diagnostika: RTG hilova lymfadenopatie, v kombinaci serytéma nodosum a negativni
tuberkulinovou reakci — Lofgrentiv syndrom — stddium I; nodulace v parahil6zni oblasti —
stadium II; ireversibilni plicni fibréza — stadium III.

funkéni vySetfeni — porucha diftizni kapacity,

mikroskopicky - tvorba granulom (jsou napt. i u TBC, ale tam jsou i kaseifika¢ni nekrézy)



diagnostika dopliujici - negativni Mantoux, hyperkalcémie, hyperkalciurie, snizeni FVC,
ocni zmény (konjunktivitidy, iridocyklitidy), kostni zmény (ostitis cystoides Jiingling), v
posledni dobé se aktivita onemocnéni stanovuje pomoci hladin sérového angiotensin
konvertujiciho enzymu (SACE).

Lécbha: stadium I se pinechdva 6 mesicl bez terapie, dédle se postupuje dle vyvoje, kortikoidy
nejméné¢ 6 meésicl, event. kombinace s azathioprimem nebo cyklofosfamidem, v ptipadé
nutnosti i podédni lokdlni (o¢ni forma).

1.11.2.3 Plicni manifestace kolagenoz

Definice: zmény dychacich cest a plicntho parenchymu u nemocnych se systémovym
onemocnénim pojiva.

Etiologie: automunitni proces nezndmé etiologie, vyvolava postizeni charakteru vaskulitidy,
neinfekéniho zénétu az fibrozy.

Priznaky: nachylnost k respiratnim infekcim, kaSel, progredujici duSnost, bolest na hrudi
pleuralniho charakteru.

Diagnostika: funkéni vySetfeni - poruchy difuze, RTG hrudniku - kondenzace plicni tkané
postupny rozvoj plicni fibrézy, pii ARDS difizni ménliva infiltrace, analyza krevnich plyni
— postupny rozvoj respiracni insuficience.

Celkova serdzni reakce — prikaz vypotku v perikardidlni duting, oboustranné v pleurdlnich
dutinach, v peritonedlni dutiné.

Komplikace: rozvoj respiracni insuficience.

Lécbha: terapie zékladni choroby, v piipad¢ potieby intubace a fizend ventilace.

1.11.2.4 Wegenerova granulomatoza

Definice: vaskulitida projevujici se jako granulomatdzni zanét v hornich a dolnich cestach
dychacich, nekrotizujici vaskulitida plicnich arterii a vén v kombinaci s glomerulonefritidou.

Etiologie: autoimunitni onemocnéni s pritkazem protildtek proti autoantigeniim v cytoplasmé
neutrofild (ANCA). Prokazujeme dva typy protildtek - cANCA s granuldrnim barvenim
cytoplazmy neutrofili a p-ANCA s barvenim perinukledrnim. Uplatiiuji se i bunécné imunitni
mechanizmy.

Priznaky: dusSnost, kaSel s hemoptyzou, rinitida s krustami, epistaxe,ulcerace nosni sliznice,
unavnost, bledost.

Diagnostika: na RTG oboustranné plicni infiltraty s tendenci k rozpadu, laboratorné znamky
glomerulonefritidy, pfesnou diagn6zu pfinese histologické vysetfeni nosni a/nebo bronchidlni
sliznice, pfipadné biopsie ledvin.

Komplikace: krvaceni do dychaciho traktu, rendlni selhani.

Lécba:  kombinace kortikoidi s cyklofosfamidem, pifi rendlnim postizeni spoluprice
s nefrology. VétSinou je dosazeno dlouhodobého pieziti, provazeného remisemi a relapsy.

1.12 Nemoci pohrudnice

1.12.1 Zdnét pohrudnice - pleuritida




Definice: zanétliva reakce pleury sucha nebo s vypotkem na infekéni nebo neinfekcni
poskozeni.

Etiologie: virovy zanét, bakteridlni zanét, neinfekéni onemocnéni, reakce na embolizaci,
tupé poranéni hrudniku, nékdy pfedchdzi exsudativnimu zénétu.

Priznaky: ohrani¢end bolest na hrudniku, zdvisld na dychdni, nemocny dychd povrchné,
nejvetsi bolest pii kasli a kychani.
Diagnostika: poslechové - treci Selest nad mistem bolesti, RTG hrudniku - syté zastfeni

pleurdlniho charakteru rozsahem odpovidajici fyzikdlnimu nalezu.

Lécha: analgetika, tlumeni kasle, nesteroidni antirevmatika, antibiotika.

1.12.2 Pleurdlni vypotek

Definice: pritomnost tekutiny v pleurdlni dutiné s ndslednou kompresi plice a omezenim
dychacich funkci.

Etiologie: zanét (TBC, pneumonie), nador (bronchogenni karcinom, lymfom, metastazujici
karcinom prsu, mezoteliom), srde¢ni selhéni, plicni embolizace, celkové reakce organismu,
iatrogenné.
Druhy vypotku: pfitomnost tekutiny — fluidotorax

hnisu — empyém

krve - hemotorax

infuzniho roztoku - infuzotorax

lymfy - chylotorax

podle ptivodu — exsudat — naddorovy, zanétlivy
- transsudat — kardidlni, jaterni, nefroticky atd.
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Obr. ¢. 12

RTG hrudniku pacienta s pravostrannym fluidothoraxem.
V pravém hemitoraxu zastineni zaujimajici asi 2/3 prislusné dutiny a kranidlné vytvdrejici typickou Ellis-
Damoisieuovu cdru, kdy tekutina sahd nejvySe v axildrni dre. (zapiticeno RDK FN Brno)



Vypotek vramci celkové reakce organizmu na nepfiznivy stav — tzv. polyserozitida - u
subfrenického abscesu, pankreatitidy, u systémovych onemocnéni pojiva, malnutrice
s nedostatkem proteind, pfi nizkém onkotickém tlaku plazmy zplisobeném nejcasteji jaterni
cirrh6zou nebo nefrotickym syndromem.

Priznaky: pti vétSich vypotcich dusnost, pfechdzi-li suchy zanét v exsudativni, zmizi bolest i
treci Selest, objevi se duSnost z tutlaku plice.

Diagnostika: fyzikédlni nédlez - poklepové ztemnéni, oslabené aZ trubicové dychani nad
vypotkem, kompresivni dychani na hranici vypotku, RTG hrudniku ve dvou projekcich -
zastfeni stoupajici vzhlru s maximem v axilarni ¢afe — Ellis Damoisieova ¢dra, mozZnost i
ohrani¢eného zastieni pii opouzdreni, nejcitlivéjsi — sonografie, odhali 1 50ml vypotku, CT,
punkce s vySetfenim mikrobiologickym, cytologickym, biochemickym, biopsie pleury,
torakoskopie a cilend biopsie.

Rivaltova zkouska - kdpnuti vypotku do roztoku kys. octové.

RozliSeni exsuddtu a transsudétu podle laboratornich parametrti CB, LD a specifické
hmotnosti:

Transsudat Exsudét
Celkova bilkovina (CB) Pod 30g/1 nad 30g/1
CB vypotku/CBséra pod 0,5 nad 0,5
Specifickd hmotnost vypotku pod 1,016 nad 1,016
LD vypotku/LD séra pod 0,6 nad 0,6
Rivaltova zkouska negativni vytvofeni srazeniny

Lécba: pti naristajici duSnosti odlehcujici punkce, jinak 1é¢ba zakladni choroby, u empyému
drenaz, ATB, u malignich vypotki pleurodéza pomoci doxycyklinu, talku nebo bleomycinu.

1.12.3 Nddory pleury

Definice: nadorové bujeni pleurdlni tkané lokalizované — benigni nebo difuzni — maligni.

Etiologie: u lokalizovanych neni zndmo, u diftiznich vztah k expozici azbestu, metastatické
postiZeni proristinim, lymfogenné, hematogenné.

Priznaky: klinicky vétSinou dlouho némé, potom drazdivy kasel, hubnuti, obtiZze zplisobené
vypotkem, pleuralni bolest.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez — nekonstantné tfeci Selest, u malignich pravideln¢ znamky
vypotku, RTG hrudniku — lalo¢naté ztluSténi pohrudnice, po expozici azbestu pleurdlni
kalcifikace, CT, punkce pleury, biopsie — histologicky vSak obtiZzné odliSeni od metastazy,
adenokarcinomu apod.

Lécbha: chirurgicky, pokud lze, dale chemoterapie lokdlni i celkovd, radioterapie, celkové
1é¢ba nepfilis uspésna.

1. 13 Onemocnéni mediastina

Anatomické pomeéry: hranice mediastina - hrudni patef, sternum, brdnice, horni hrudni
apertura, mediastindlni pleura, mediastinum obsahuje - jicen, priidusnici, bronchy, horni a
dolni dutou Zilu, plicni Zily, plicnici a jeji vétve, sympatické pleten€, nervus recurrens, nervus
vagus, srdce, lymfatické uzliny, ductus thoracicus, oblouk aorty, sestupnou aortu, thymus, tuk,
pojivovou tkan.




Priznaky onemocnéni jsou dany postizenim prochédzejicich struktur - chrapot, poruchy
polykéni, kaSel, duSnost, arytmie, postiZeni perikardu, neurologické vypadky, syndrom horni
duté Zily.

MozZnosti diagnostiky — RTG hrudniku ve dvou projekcich, RTG horni hrudni apertury,
kontrastni ndpli jicnu, angiografie, bronchoskopie s peribronchialni punkci, mediastinoskopie
s biopsii, scintigrafie Stitnice.

1.13.1 Akutni mediastinitida

Definice: akutni zanétlivé postizeni struktur mediastina s moznymi zdvaznymi disledky pro
vitdlni funkce.

Etiologie: komplikace pfi perforaci jicnu nebo pridusSnice, pfechodem z okolnich tkéni,
lymfaticky, hematogennég, iatrogenni komplikace pfi invazivnich vykonech v okoli horni
hrudni apertury, komplikace stomatologickych vykoni.

Priznaky: vySe uvedené, navic teploty s tfesavkami, retrosterndlni bolest, schvacenost, neklid.

Diagnostika: poslechové - paramediastinédlné tieci Selest, RTG hrudniku zadoptedni —
rozS8iteni mediastina, mediastindlni emfyzém, CT.

Komplikace: dtlak a posSkozeni zdkladnich vitdlnich orgdnii — srde¢ni selhdni, respiracni
insuficience.

Lécba: masivné ATB, drendz, feSeni primarni pfiCiny.

1.13.2 Chronickd mediastinitida

Definice: chronické zanétlivé postiZzeni mediastindlnich struktur s postupnym rozvojem
fibrézy a ttlakem vitdlnich organi.

Etiologie: Casto idiopatickd nezndmé etiologie, ddle TBC nitrohrudnich uzlin, mykéza,
silik6za, traumata, nejCastéji po ozéreni.

Priznaky: syndrom horni duté Zily, znamky postiZeni dalSich struktur — viz vySe, postupné se
vytvéii kolaterdly Zilniho systému.

Komplikace: postupna fibrotizace mediastina s ttlakem vitdlnich organi.

Lécha: u idiopatické podavani kortikoidll bez efektu, pokusy o bypass netispé$né vlivem
trombotizace, u symptomatické 1éc¢ba zakladni choroby.

1.13.3 Mediastindlni emfyzém

Definice: vzduch v mediastinu.
Etiologie: pti ruptufe bronchu nebo jicnu, nepfimo pfi ruptufe napi. emfyzemat6zni buly.
Priznaky: retrosterndlni bolest zhorSujici se pfi polykdni, v nddechu, dusnost.

Diagnostika: poslechové oslabeni ozev, tfaskani synchronni s tepem, RTG hrudniku -

roz$iteni mediastina, CT.

Lécbha: oxygenoterapie, preventivné ATB, 1é¢ba zdkladniho postiZeni.



1.13.4 Nddory mediastina

Definice: bujeni struktur obsazenych v mediastinu.

Etiologie: mediastindlni adenopatie (metastazy, lymfom, CLL, TBC, lymfadenitida,
sarkoiddza, silik6za), primédrni nddory - teratom, thymom, neurogenni nadory, nadory jicnu,
retrosterndlni struma, nepravé nadory mediastina - cysty ( bronchogenni, enterogenni,
perikardidlni) aneurysma aorty, mediastindlni lipomat6za, paravertebrdlni absces, hidtova
hernie.

Priznaky: dtlak piislusnych struktur — viz vyse, témét polovina nddori mediastina je objevena
ndhodné pti RTG hrudniku z jinych divodu.

Diagnostika: RTG hrudniku — rozSiteni mediastina, sonografie, CT, mediastinoskopie
s odbérem biopsie, vySetfeni nddorovych markeri — katecholaminy v séru, kyselina
vanilmandlovd v moc¢i, CEA, alfa-fetoprotein, HCG.

Lécba: podle zékladni choroby, vZdy snaha o chirurgické odstranéni, v pfipadé thymomu a
lymfomu chemoterapie, 1écba ostatnich nddorii zminéna jinde.

1.14 Onemocnéni branice

1.14.1 Zmény polohy brdnice

Definice: odchylka umisténi branice z jeji fyziologické polohy — elevace, deprese.

Etiologie: elevace - zmenSeni plicniho objemu pfi atelektdze, po plicni resekci, embolizaci,
paréza bréanice poskozenim n. frenicus, subpulmonélni vypotek, intraabdomindlni procesy
(subfrenicky absces, ascites, gravidita, obezita)

deprese - nddory velkého rozsahu, velky vypotek, tenzni PNO, emfyzém, astma.

Priznaky: od asymptomatického priibé¢hu po dusnost a ptiznaky dané zakladni chorobou.

Diagnostika: RTG hrudniku, bficha, spirometrie - snizeni FVC, CT, bronchoskopie
k vylouceni nadorového procesu.

1.14.2 Brdnicni hernie

Definice: btiSni organy vyhfezavaji v kylnim vaku peritonea do dutiny hrudni
preformovanymi otvory (ezofagedlni hidtus, mista sristu jednotlivych ¢4sti branice).

Etiologie: zeslabeni brdnice v mistech preformovanych otvorli — hernie hidtovd (Zaludecni
fornix se dostava nad branici, kardie pfestavd byt kompetentni) paraezofageélni (jicnovym
hidtem se protlaci vychlipka fornixu Zaludku, pfechod jicen-Zaludek zlistdvd na mistg), predni
parasternalni, zadni posterolaterdlni.

Priznaky: - pti hidtové a paraezofageidlni hernii bolest za sternem imitujici anginu pectoris
pii pouziti biSniho lisu, vleze, paleni Zahy, no¢ni kaSel.
- pfi ostatnich herniich rozmanité obtiZe pti pouZiti bfiSniho lisu lokalizované podle
umisténi hernie.
Diagnostika: kontrastni naplit GIT, pfi vySetfeni polohovani a zapinani bfiSniho lisu.

Komplikace: pti hidtové hernii erozivni ezofagitida, u ostatnich hernii nebezpeci usktinuti
(inkarcerace).



Lécba: chirurgickd, pfi menSich ndlezech nékdy efektivni methoclopramid.

Obr. ¢. 13

Hiatova hernie.
Nad kupoli brdnice je kulovity iitvar tvoreny vtaZenym fundem Zaludkud a teprve z ného kranidlné odstupuje
Jicen. (zapiijéeno RDK FN Brno)



2 Kardiologie

2.1 Anatomie a fyziologie srdce

Srdce (cor) — duty orgdn tvofeny trojvrstevnou svalovinou a vazivovym skeletem, srde¢ni
dutiny — tenkosténné predsin€ (atrium dextrum, sinistrum), oddélené sifiovou piepazkou
(septum atriale), silnosténné komory (ventriculus dexter, sinister), odd¢lené mezikomorovou
piepazkou (septum interventriculare), svalovina levé komory je 3x siln€j$i nez svalovina
pravé komory. Tomu odpovida i systolicky tlak krve v obou komordch — vpravo 25mmHg,
vlevo 120mmHg. Zakladni funkci srde¢ni svaloviny je vypuzeni krve z pravé komory do
arteria pulmonalis a malého obéhu a z levé komory do aorty a velkého ob¢hu.

Chlopné - trojcipa chlopenn (valvula tricuspidalis) lezi mezi pravou pifedsini a pravou
komorou, dvojcipd chlopeni (valvula mitralis) lezi mezi levou ptedsini a levou komoru,
chlopné polomésiCité (valvulae semilunares) leZi pfi odstupu velkych cév z dutin komor
(vpravo valvula pulmonalis, vlevo valvula aortae). Hlavni funkci chlopni je udrZovat
jednosmeérnost toku krve srdeCnimi dutinami.

Velké srdecni cévy — plicnice (a. pulmonalis), srde¢nice (aorta) — usti ze srde¢nich komor a
vedou krev do malého a velkého ob¢hu, jejich sténa je elastickd, pfendsi pulzovou vinu.

Srdecni obaly — zevné je srdce obaleno perikardem a epikardem — dva listy tenké prihledné
vazivové membrany vzdjemné v sebe prechdzejici v misté odstupu velkych cév, epikard lezi
na povrchu srde¢ni svaloviny, perikard vytvaii druhy list, mezi nimi je prostor — perikardidlni
dutina.

Endokard vystyld srde¢ni dutiny, obaluje cipy chlopni, zajiStuje nesmacivost a hladkost
srde¢nich stén pro protékajici krev, zabrarniuje tvorbé trombi uvnitt srde¢nich dutin.

Prevodni systém srdecni — systém sloZeny zbunck zvlastnich elektrofyziologickych
vlastnosti, jeho ukolem je S§ifit srdecni potencidly z udavatele rytmu — sinoatridlniho uzlu
(krokomér, pacemaker). Kazd4 burnika pfevodniho systému prochdzi po aktivaci tzv. absolutni
refrakterni fazi, kdy neni schopna po urcitou dobu reagovat na nové pfichézejici stimuly,
tésné po odeznéni absolutni refrakterni faze nastupuje tzv. relativni refrakterni fize, kdy
burika je naopak velmi citliva na jakékoli podnéty — nebezpeci vzniku arytmii.

Sinoatridlni (s-a) uzel je umistén v horni svaloviny pravé sin¢, jeho buiikky maji schopnost
vytvaret pravidelné impulsy, ty se Sifi svalovinou predsini, pfitom aktivuji svalové buiky ke
stahu, aZ dospé&ji k dal§imu uzlu — atrioventrikuldrnimu, ktery je uloZen v dolni ¢asti svaloviny
sini.

Atrioventrikuldrni (a-v) uzel se aktivuje, impuls ddle pokracuje snopcem vldken prevodniho
systému — Hisovym snopcem — pies vazivovy mistek do mezikomorové piepazky. Zde se déli
na pravé a levé Tawarovo raménko, levé se dale d€li na pfedni a zadni vétev a vSechna vldkna
konéi ve svalovin€ komor jako tzv. Purkynova vldkna. Svalové builky se impulzem
piivedenym pievodnim systémem aktivuji a kontrahuji, vysledkem je vypuzeni krve

z komory do velkych tepen.

Veéncité tepny (arteriae coronariae) — dvé tepny (arteria coronaria dextra, sinistra) odstupujici

pii bazi aorty, zdsobujici svalovinu srdce kyslikem a Zivinami.

A. cor. dextra (ACD) probihda ryhou mezi pravou piedsini a pravou komorou (sulcus
coronarius dexter), po cesté vysild drobné vétvicky do svaloviny, na zadni ploSe se staci
do ryhy mezi komorami (sulcus interventricularis posterior), vytvaii mezikomorovou
vétev — ramus interventricularis posterior a zde konci.




A. cor. sinistra se po kratkém pribéhu v sulcus coronarius sinister déli na dvé silné vétve —
jedna probihd v pfedni ryze mezi komorami (sulcus interventricularis anterior) a vytvari
pifsluSnou vétev — ramus interventricularis anterior (RIA), druhd pokracuje v sulcus
coronarius sinister a obkruzuje levou polovinu srde¢ni — ramus circumflexus (RC).

Funkce srdce — srdecni revoluce — s-a uzel vyda elektricky impuls k aktivaci svaloviny sini a
$if se s urCitym zpozdénim k a-v-uzlu, ktery se aktivuje a poté aktivuje cestou Hisova snopce
komory. Zilni krev vracejici se dutymi Zilami z velkého ob&hu do pravé siné a plicnimi Z{lami
z malého ob¢hu do levé sin€ se v diastole dostava pres cipaté chlopn€ do komor, stah sini na
zaver diastoly vypudi co nejvice krve do komor. Komory se po celou dobu diastoly plni, po
ukonceni plnéni se uzaviou cipaté chlopné a za¢ina srde¢ni stah — systola. V jejim pocétku se
oteviou polomésicCité chlopné a krev je z komor vypuzena do plicnice a aorty. Jakmile tlak ve
velkych cévach pievysi tlak v komordch, uzaviou se polomésiCité chlopné a otevienim
chlopni cipatych nastava dalsi diastola.

Srdce jako pumpa — mnoZstvi pfeCerpané krve je mirou vykonnosti srdce. Vyjadiuje se jednak
minutovym objemem — tedy poCtem kontrakci za minutu ndsobenym mnoZstvim krve
vypuzenym Vv jedné systole a dile pomérem vypuzeného objemu krve v systole (asi 70ml) k
objemu komory v diastole — tento parametr se nazyvd ejekcni frakce (EF) a u zdravého
jedince by nemeéla klesnout pod 60%. Pokles EF na 40% a méné znamena jiZ podstatné
poskozeni funkce srdce a pro nositele znamen4 tento stav minimélni télesnou vykonnost.

Faktory ovliviwjict silu srdecniho stahu — schopnost kontrakce, predtizeni (preload) je dan
mnozstvim krve pfitékajicim z velkého a malého ob&hu, dotiZeni (afterload) znamena odpor,
proti kterému je krev vypuzovana z komor do velkych tepen, dalSim faktorem ovliviiujicim
efektivitu srde¢niho stahu je synergie stahu — tedy koordinace kontrakce srde¢ni komory.

Tlakové pomery v srdecnich dutindch — tlak v pravé sini odpovidd hodnotdm centrdlniho
vendzniho tlaku (CVT) — 0-8 cmH,O. V pravé komoie dosahuji hodnoty tlaku krve asi 25
mmHg v systole a do 8 mmHg v diastole, v plicnici je 25-30 mmHg v systole a 8-12 mmHg
v diastole, v levé sini se hodnoty tlaku pohybuji mezi do 5-12 mmHg, v levé komote dosahuje
tlak systolicky hodnot 120-140 mmHg, diastolicky do 12 mmHg, hodnota tlaku v aorté
odpovidd systémovému arteridlnimu tlaku.

Srdecni potencidly — kazda svalova bunka produkuje ur€ity elektricky potencidl, soucet vSech
potenciadlli dosahuje hodnot okolo ImV. Vzhledem k tomu, Ze svalovina levé komory je
nejmohutnéjsi ze vSech srde¢nich oddild, jeji potencidl je urcujici a elektrickd osa srde¢ni
sméefuje doleva a distdln€. Vyjadieni ve stupnich se déje podle cirkuldarni stupnice, jejiz O
sméfuje vodorovné vlevo, po sméru hodinovych rucicek ptibyvaji stupné s oznacenim +, proti
sméru -. Normélni hodnoty sméru osy srde¢ni jsou 0 - +90°.

Regulace srdecni c¢innosti — autonomni nervstvo — sympatikus — zrychluje tepovou frekvenci
(TF), zvySuje TK, pulsobi zintenzivnéni srde¢niho stahu, ale zvySuje pohotovost k arytmiim.
Parasympatikus - zpomaluje TF, sniZzuje TK, mirn€¢ sniZuje kontraktilitu, pti piili§ pomalé
srde¢ni akci se mohou objevit arytmie z ektopickych center vzrucht (extrasystoly).

2.2 VySetrovaci metody v kardiologii

Anamnéza a fyzikdilni vySetreni — viz klinickd propedeutika

Laboratorni vysSetreni: KO, iontogram, ,.kardioenzymy* — Troponin T, I, CK, CKMB, AST,
LD k vylouceni IM, ALT k vyloudeni jaterniho poSkozeni, dal§i biochemické parametry



k vylouCeni  sekundarity = hypertenze, imunologické  vySetteni pifi  karditidach,
kardiomyopatiich, mikrobiologické vySetfeni - hemokultury - pfi podezieni na endokarditidu

Elektrokardiografie — stidle zdkladnim vySetienim v kardiologii, optimaln¢ dvanéctisvodové
zahrnujici 3 standardni svody (I,ILIII), 3 augmentované svody (aVR, aVL, aVF) a 6 hrudnich
svodll (V1-V6), intrakardidlni EKG jako soucdst elektrofyziologického vySetreni
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Obr. ¢. 14
Fyziologicka EKG krivka

Fonokardiografie, polygrafie — pouzivaly se difive, pfed rutinnim zavedenim
echokardiografie, nyni se jiZ rutinn€ nevyuZzivaji.

Echokardiografie — zjiStovani nejasnych poslechovych ndlezl, diagnostika a sledovani
chlopennich vad a nemoci, zjiStovani kontraktility — ejek¢ni frakce, zjiStovani poruchy
hybnosti srde¢ni stény, diagnostika kardiomypatii, karditid, zjiStovani pomeérd v pravé
komote srde¢ni — event. plicni hypertenze, detekce intrakardidlnich dtvart (tromby, nadory).

Jicnovd echokardiografie — semiinvazivni metoda pii obtizné vysSetfitelnosti (konfigurace
hrudni stény) nebo pfi nejasném ndlezu béznou echokardiografii.

Kontrastni echokardiografie — kontrastni ldtka s drobnymi bublinkami — k prikazu
pravolevych zkrath nebo myokardidlni perfize (litka vstfiknutd do korondrni tepen zvysi
echogenitu myokardu, pokud je prichodnost zachovana).

Dopplerovské techniky — ke zjiStovani sméru a intenzity krevniho proudu (odhaleni
insuficience chlopné¢).

ZdtéZové testy — nejcastéji ergometricky zatéZovy test, zat€zova echokardiografie — zjiSténi
reakce kardiovaskuldrniho systému na zatéz, odkryti latentnich poruch, ddvkovani zatéze u
nemocnych po IM. ZitéZové testy jsou kontraindikovany v akutni fazi IM, pii arytmiich, pfi
karditidach, pfi aortdlni stendze s vyskytem synkop, v prvnich tydnech po cévni mozkové
pithodé nebo plicni embolizaci. Konec¢né body testu — diivod k ukonceni testu — stenokardie,
arytmie, TK nad 230/120 mmHg, EKG zndmky ischemie 0,4 mV a vice, pokles TK pfi zatézi,



pokles TF pii zat€zi, duSnost nebo celkova tnava branici v dokoncenti, fyziologicky - dosazeni
maximalni TF — vypocet: muzi 220 - vék, Zeny 210 - vék. Submaximdlni TF ¢ini 70%
maximalni TF.

Radionuklidovd vySetreni: perfuzni scintigrafie myokardu, jednofotonova emisni pocitacova
tomografie (SPECT), radionuklidové ventrikulografie.

Ambulantni monitorovdni EKG, TK — reakce kardiovaskularniho apardtu na béZnou denni

zatéz, objasnéni podkladu subjektivnich obtiZzi nemocného — palpitace, pady, bezvédomi,
zavraté.

Invazivni vySetrovaci metody - katetrizace pravostrannd — méteni tlaki (CVT, tlaku v pravé
sini, pravé komote, v zaklinéni), levostranna katetrizace - intrakardidlni tlaky, méfeni vydeje,
kontrastni napln dutin a cév (ventrikulografie, koronarografie).

Plicni angiografie, scintigrafie — vylouceni ¢i potvrzeni plicni embolizace.

PET (pozitronovd emisni tomografie), MR — pouZivané v posledni dobé ke spolehlivému
odliSeni nekrozy, jizvy, nasténného trombu.

2.3 Srdeéni selhani

Definice: srdce neni schopno dodat perifernim tkdnim dostatecné mnoZstvi krve za
pfedpokladu dostate¢ného Zilniho ndvratu s naslednou neurohumorélni aktivaci.

Etiologie: poSkozeni myokardu — difusni nebo lokalizované (v 70% piipadi je srde¢ni
selhdni ndsledkem nékteré z forem ICHS
tlakové pretiZeni - hypertenze, stendzy Usti
objemové pretiZeni — insuficience chlopni, anemie, tyreotoxikéza
poruchy plnéni - tampondda, perikarditida, zdvazné poruchy rytmu, poruchy
souhry srde¢niho stahu.

Kompenzaéni mechanismy - srde¢ni hypertrofie, srde¢ni dilatace, sniZeni Zilni distenzibility,
snizovani srdec¢niho vydeje, zvySena aktivita sympatiku — tachykardie, zvySend aktivita renin-
angiotensin aldosteronového systému — retence sodiku, redistribuce krevniho proudu —
centralizace ob&hu.

Druhy selhéni: podle selhavajici komory - levostranné nebo pravostranné nebo oboustranné
podle rychlosti pribéhu - akutni nebo chronické
podle typu vyvoldvajici srde¢ni dysfunkce — systolické nebo diastolické

Funkéni zdvaZnost srdecniho selhani je hodnocena podle New-York Heart Association

(NYHA), podle stejnych kritérii jsou hodnoceny 1 projevy anginy pectoris:

Tiidal - bez omezeni ¢innosti, kazdodenni ndmaha neptlisobi pocit vyCerpani, dusnost,
palpitace nebo anginu pectoris

Ttida I - mensi omezeni télesné Cinnosti, kaZzdodenni ndmaha vycerpava, zpiisobuje dusnost,
palpitace nebo anginu pectoris

Ttida III — zna¢né omezeni t&€lesné Cinnosti, jiZ nevelkd ndmaha vede k vy€erpéni, duSnosti,
palpitacim nebo angin6znim obtiZim, v klidu bez potizi

Ttida IV — obtiZe pfti jakékoli télesné Cinnosti invalidizuji, duSnost, palpitace nebo angina
pectoris e objevuji i v klidu.

2.3.1 Akutni levostranné selhdni




Definice: nahla ztrata schopnosti levé srde¢ni komory preCerpat krev pritékajici z plicniho
feciste.

Etiologie: akutni zhorSeni chronického srde¢niho selhdni, AIM, ICHS, nelécend hypertenze,
hypertenzni krize, myokarditidy, ruptura papildrniho svalu a jind poSkozeni chlopenniho
apardtu, kardiomyopatie, hyperkinetickd cirkulace (anémie, zkratové vady), tachyarytmie,
bradyarytmie. Vyvoldvajici momenty — vétsi fyzickd ndmaha, zvySeni piivodu tekutin a soli,
horecka, vynechdani 1ék.

Priznaky: néhla vyrazna dusSnost, ortopnoe, tachypnoe, poceni, cyandza, distancni vlhké
fenomény, vykaSlavani narGZovélého zpénéného sputa, v predchdzejici anamnéze udaj o
ndmahou provokované duSnosti, zdchvatovité no¢ni duSnosti, kterd prechdzi po povstini

£\ O

z lizka a nadychéni se Cerstvého vzduchu, dile idaj o zvySovani poctu polstafi pod hlavou

Diagnostika: poslechové vlhké vedlejs$i fenomeny nejprve bazdlné€, potom i vySe, v ivodu
mohou byt 1 suché fenomeny z pfekrveni bronchidlni sliznice (astma cardiale), vyrazna
tendence nemocného zlstdvat ve svislé poloze, RTG hrudniku — hyperemie, zmnoZeni cévni
kresby, zdvojovité zastfeni aZ obraz plicniho edému, rozSifeni srde¢niho stinu, EKG —
hypertrofie LK a levostranné pretiZeni, zndmky akutniho nebo star§itho IM, echokardiografie —
sniZeni EF, dilatace LK, chlopenni vady, poruchy kinetiky atd.

Obr. ¢. 15a,b

RTG hrudniku nemocného s plicnim edémem pi‘ed a po terapii.
Difiizni nehomogenni sniZeni transparence plicniho parenchymu,dilatovany srdecni stin, po terapii dochdzi ke
zmensSeni srdecniho stinu, pretrvdvd jesté hyperémie plicni zvldsté v basdlnich polich.
(zapiijceno RDK FN Brno)

Komplikace: arytmie, kardiogenni Sok, Zilni trombdzy.
Diff. dg.: nekardialni plicni edém, astma bronchiale, plicni embolizace.

Lécba: poloha vsed¢, kyslik
nitraty nejprve inhala¢ni, navazat intravendzni - isosorbiddinitrat



beta-sympatomimetika — dopamin, dobutamin

morphin

diuretika

pfi nedspéchu fizend ventilace s PEEP
event. nekrvava venepunkce, 1écba zdkladni choroby — sniZeni TK, 1é¢ba IM, 1éCeni arytmii,
udrzovani optimdlniho TK, CVT.

2.3.2 Akutni pravostranné selhdni

Definice: nahléd ztrata schopnosti pravé srde¢ni komory preCerpat krev pritékajici z velkého
ob¢hu do plicnice a malého ob¢hu.

Etiologie: pti ndhle vzniklé prekédzce v plicnim ob&hu — typicky pfi plicni embolizaci, ale také
pfi rozsahlejSim zanétlivém plicnim postiZeni, pfi infarktu pravé komory, pii rozsdhlém PNO.

Priznaky : ndhld duSnost, tachykardie, poceni, bolest na hrudi, tzkost, zrychleny dech,
zvySend napln hrdelnic, kasSel, hemoptyza, akutni bolestivost pod pravym Zebernim obloukem,
pfi rozsahlé plicni embolizaci Sokovy stav nebo i nahld smrt, pfi sukcesivnich embolizacich
zachvaty kritkodobé dusnosti, synkopa.

Diagnostika: fyzikalné€ - pteplnéni hrdelnic, cyandza, pozitivni hepatojuguléarni reflux, tlak na
jatra bolestivy, poslechové miiZze byt tfeci pleurdlni Selest, EKG - pravostranné pietiZeni,
zména osy doprava oproti minulym kiivkdm, zndmky téZké ischemie, event. pomoci
symetrickych svodi IM pravé komory, RTG — muze byt zcela negativni, klinovité zastfeni
zpisobené atelektdzou, chuda plicni kresba, stop na cévé — ziidka zachytitelné, pleurdlni
vypotek, rozsdhly zanétlivy plicni proces, kolaps plice, echokardiografie — rozSifeni
pravostrannych srde¢nich oddild, vyraznd plicni hypertenze, plicni scintigrafie, angiografie,
DSA, CT, pfi pravostranné katetrizaci zvyseni tlakd, pfi patrdni po embolu Doppler Zil,
flebografie, vySettreni izotopem znacenym fibrinem.

Komplikace: Sokovy stav, plicni absces pii plicnim infarktu, pleurdlni reakce — fibrinovy
ndlet, pozd¢ji vypotek, arytmie.

Diff. dg.: plicni edém, astmaticky zdchvat, psychogenni dusnost, IM, pleuritida, disekce aorty,
hemoptyza jiného plivodu, tabulka ukazuje zdkladni odliSeni plicni embolizace a akutniho
infarktu myokardu.

Plicni embolie Infarkt myokardu
Anamnéza delsi klid na 1GZku, sddrovy |angina pectoris

obvaz
Zacatek obtizi nahly (sekundy) pozvolné;jsi (minuty)
Bolest nddechem zesilujici pleurdlni | na dechu nezdvisld typickd
Dusnost intenzivni, ndhle vznikla leh¢i
Laboratof CK-MB, troponin T normdlni | CK-MB a troponin T zvySené
EKG pravostranné pietiZzeni typické infarktové zmény
Echokardiografie pravostranné tlakové pretiZeni | poruchy kinetiky srd. stény

Lécba:  kyslik, poloha v polosedu, sedace, podle pii¢iny a aktudlnich podminek
antikoagulace, trombolyza, zajistit centrdlni Zilni pfistup, bronchodilatancia, diuretika,
pravostrannd srde¢ni katetrizace — pokus o mechanické rozruSeni embolu, embolektomie —
vyjimecné, pii zastavé ob&hu — kardiopulmonalni resuscitace s tlakovou masazi hrudniku —
mozné rozmélnéni embolu, pfi rozsdhlych pneumoniich ATB, sekretolytika, pti PNO drenédz
hrudniku.




Preventivni opatreni: dlouhodobd antikoagulacni 1écba, vykony na dolni duté Zile zabratiujici
novym embolizacim.

2.3.3 Chronické levostranné selhdni

Definice: postupna ztrata schopnosti levé srde¢ni komory piecerpavat krev pfitékajici
z malého ob&hu.

Etiologie: v 70% piipadl chronickd ICHS, stavy po IM s poruchami kinetiky, nelé¢end nebo
nedostatecné 1é¢end hypertenze, chlopenni vady, kardiomyopatie.

Priznaky: snizend vykonnost, inavnost, ndimahova dusnost postupné piechédzejici v klidovou
— viz hodnoceni NYHA, postupné¢ neschopnost lezet na rovné podloZce — zvySovani podlozky
pod hlavou a hrudnikem, u starSich nemocnych zhorSeni mentdlnich funkci, bolesti hlavy,
spavost, inverze spanku.

Diagnostika: fyzikdln€é - zvedavy udder hrotu, cval, tachykardie, neptizvucné chripky pfti
basich, RTG hrudniku - zvétSeni LK, zmnoZeni plicni kresby, venostdza v malém obé&hu,
EKG - pretizeni, hypertrofie LK, difuzni znamky ischemie, poruchy rytmu — nejCastéji
extrasystoly.

Klasifikace chronického srdecniho selhani —- NYHA(New York Heart Association):
I. - fyzicka vykonnost bez omezeni
II. - duSnost jen pfi vétsi ndmaze
III. - dusnost pfi malé ndmaze
IV. - manifestni selhéni, ortopnoe, klidova dusnost

Diff. dg.: duSnost a unava jiného pivodu, u starS§ich mentdlni poruchy jiného piivodu,
vertebrogenni piivod bolesti hlavy.

Komplikace: arytmie, akutni zhorSeni s edémem plicnim, kardiogenni Sok, tromboembolické

komplikace ze zpomaleni Zilniho pritoku.

Lécbha:

1. 1é¢ba piic¢iny — kompenzace hypertenze, 1écba ICHS, chlopennich vad, vSeobecné —
redukce hmotnosti, pravidelny rezim, profylaxe trombdzy, omezeni piijmu soli,
vynechdni negativni inotropnich 1éki

ACE inhibitory

diuretika

mala davka betablokatoru

digitalis pfi symptomatické fibrilaci sini

u mladSich nemocnych zvazovat moznost transplantace srdce

ISR

2.3.4 Chronické pravostranné selhdni

Definice: postupnd ztrita pravé srdeni komory precerpavat krev ptitékajici z velkého ob&hu.

Etiologie a patogeneze: u nemoci vedoucich k plicni hypertenzi - obstrukéni choroba
bronchopulmondlni, plicni fibrézy, porucha chlopenniho apardtu pravé komory, pokrocilé
levostranné selhani.



Priznaky: slabost, unavnost, duSnost, otoky DKK nebo gravitani — po noci mensi, pies den
narustajici, ztrata chuti k jidlu z méstndni v oblasti bficha, nykturie — vleZe uvolnéné edémy,
zéavraté, nespavost, neklid, zmatenost ze sniZzené perfuse mozku.

Diagnostika: poslechové znamky plicniho postiZeni, cval, zvySend ndpli jug. Zil, cyandza,
hyperémie jater aZ kardidlni cirhdza, transsudat v té€lnich dutindch — fluidotorax, ascites az
anasarka, pozitivni hepatojugularni reflux, RTG hrudniku — zvétSeni srde¢niho stinu, event.
vypotek v pleurdlnich dutindch — Castéji vpravo pro vyssi negativni tlak, EKG — pravostranné
pietiZzeni, blokdda pravého Tawarova raménka, Casto fibrilace sini, echokardiografie —
zvétSeni pravostrannych srdec¢nich oddild, plicni hypertenze, pravostrannd katetrizace srdce —
zvySeni tlaku v pravé sini, komote i v plicnici, v KO polyglobulie.

Komplikace: arytmie, Zilni trombdzy, plicni embolizace, kozni zmény pii velkych edémech
DKK.

Diff. dg.: hypoproteinemické edémy, duSnost jiného plvodu, cyanéza jiného pulvodu,
syndrom horni duté Zily, konstriktivni perikarditida, uroinfekce, ascites a pleurdlni vypotek
jiného piivodu, otoky rendlniho plivodu.

Lécba: spise klidovy rezim, omezeni piijmu soli, redukce hmotnosti, vasodilatancia - ACE
inhibitory, nitraty, diuretika, kalium Setfici diuretika (pozor na kombinaci s ACEI — nebezpeci
hyperkalémie!), digitalis.

2.4 Arytmie

Definice: poruchy pravidelnosti a/nebo frekvence srde¢ni ¢innosti vzniklé poruchou tvorby
vzruchu, vedeni vzruchu nebo obéma mechanizmy.

Etiologie: poSkozeni struktur pfevodniho systému ischemii, jizvenim, arytmie mohou byt
pfitomny i bez strukturdlniho podkladu pfi hypertenzi, iontovych dysbalancich (hypokalémie,
hypomagnézémie), hormondlnich odchylkdch (tyreotoxikéza) nebo pii podani 1éki
(betablokatory, antidepresiva, digitalis apod.), pfi vegetativni nerovnovize.

Priznaky: pocit nepravidelnosti chodu srdce, buseni srdce postupné se vznikem korondrni
bolesti, vynechdvani uderti, zdvraté, synkopy, pady, pfi dlouhodobéji probihajici arytmii
slabost, nevykonnost, duSnost.

Diagnostika: EKG, fyzikdlni vySetfeni k vylouceni hypertenze, hypertyredzy, ke zjisténi
chlopennich vad, zit¢Zzové EKG, jicnové EKG, Holterovo monitorovini EKG 24 nebo 48
hodin, ,rythm karta® - zachyceni arytmie magnetickym médiem pies telefon,
echokardiografie, elektrofyziologické vySetfeni, laboratorni vySetfeni — iontogram, hormony
Stitnice, vySetieni vegetativniho systému (HUT test, head-up tilt test).

Komplikace: hypotenze az Sokovy stav, manifestace poruch prokrveni mozku — synkopa, pad
az cévni mozkova prihoda, manifestace ICHS pii dlouhodobé tachykardii — moZnost vzniku
AIM u nemocnych s ICHS.

2.4.1 Druhy arytmii a jejich léchba

2.4.1.1 Arytmie z poruch tvorby vzruchu
Respiracni arytmie — fyziologické zrychleni frekvence v nddechu a zpomaleni ve vydechu.

Bradyarytmie — sinusova bradykardie (TF pod 60/min - sportovci, betablokada,
hypotyredza, hypotermie)



Lécba: pouze zakladni onemocnéni.

- syndrom nemocného sinu (sick sinus syndrome) — porucha sinoatridlniho
uzlu s bradykardii, sinoatridlnimi z4stavami a neadekvatni reakci na zatéz.
Lécba: akutné atropin, dlouhodobé feSeni kardiostimulatorem.

- syndrom karotického sinu — podrazdéni sinu vede k reflexnimu poklesu
TK a TF a synkopalnimu stavu
Lécba: pfi zavaznych symptomech kardiostimulace.

Tachyarytmie: - sinusova tachykardie — TF nad 100/min — QRS komplexy $tihlé - z pfevahy
sympatiku, hypertyredzy, kardidlniho selhavani, pfi plicni embolizaci,
reflexné pfi poklesu TK.

Lécba: zdkladni onemocnéni, masdz karotického sinu, vagové manévry,
beta - blokdtory.
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Obr. ¢. 16

Sinusova tachykardie.
Stihlé komorové komplexy rychle za sebou ndsledujici predchdzené vinou P.

S 4 M/ M2

- fibrilace sini — nejcastéjsi arytmie, sinoatridlni uzel netvoii fddné impulzy,
ale elektricky potencidl pouze viii ve svaloviné sini bez hemodynamicky
vyznamné odpovédi siflové svaloviny, na EKG pouze vinky f, viny P nejsou
ptitomné, odpovéd’ komor nepravidelnd — optimdlné¢ okolo 100/min, ale
muZe byt i rychlejsi — tachyfibrilace.

Lécba: kardioverze farmakologickd - diive kombinace digoxin, chinidin,
nyni antiarytmika — propafenon nebo sotalol nebo amiodaron,



kardioverze elektrickd — pfi neuspéchu farmakologické — v analgosedaci —
napi. Dormicum (midazolam) vyboj defibrildtoru 50-200 Ws za vSech
kautel defibrilace.

Pravdépodobnost tpravy rytmu klesa se staiim fibrilace a s nartistajicim
rozmérem levé siné.

UdrZovaci 1é¢ba — podle sndSenlivosti — propafenon, amiodaron, digoxin,
ajmalin, chinidin retardovany.
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Obr.&.17

Fibrilace sini.
V pribéhu zdznamu doslo ke vzniku paroxysmu fibrilace sini — pravidelné viny P vymizely a byly nahrazeny
fibrilacnimi vinkami f, komorové komplexy se staly nepravidelnymi a jejich frekvence se
zrychlila — fibrilace sini s rychlou odpovédi komor.

- flutter sini — krouZivy pohyb vzruchu po svalovin¢ sini, kterd odpovida
drobnymi rychlymi stahy — hemodynamicky nevyhodné, ptevod vzruchu na
komory regulovan pouze refrakterni dobou Hisova snopce, pii deblokaci
miZe vzniknout aZ komorovd tachykardie. Na EKG misto vin P drobné
pilovité kmity, z nichZ je vZdy néktery s urcitou pravidelnosti pieveden na
komory (3:1, 4:1, 5:1)

Lécba: podobné jako u fibrilace sini, nutno dbat na vybér antiarytmik, kterd
nedeblokuji pfevod na komory, udrzovaci lé€ba podle stejnych pravidel
jako fibrilace sini. Dal$i{ moZnosti je stimulace sini — smovy overdriving.
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Obr. ¢. 18




Flutter sini

Ve svodech V1-V3 je patrno nekolik pilovitych kmitii namisto jedné pravidelné P-viny pred kaZdym
komorovym komplexem QRS. V popisu se vyjadiuje pocet kmitit na komorovy komplex QRS, na tomto

zdznamu 3-4:1.

komorové extrasystoly (KES)- impulzy vzniklé ve svalovin¢ komor a
Sitici se atypicky ve srovndni s béZnym sinusovym impulzem. Etiologicky
se miZe uplatnit ischémie, elektrofyziologickd nestabilita, iontové
dysbalance, hypertenze, selhdvani, predigitalizovani. Podle mista vzniku je
ddn tvar komplexu QRS — pfi vzniku v levé komofe md tvar blokddy
pravého Tawarova raménka a opacné. Komplex QRS je rozsiteny, bez viny
P, umistény vétSinou piedCasné, ale také opozdéné v normdalnim sinusovém
rytmu, sinusovy stah nésledujici za KES je vzddlen od ptfedchoziho
sinusového stahu dvojndsobek intervalu R-R — kompenzaéni pauza po KES.
Vyskyt KES povaZzujeme za zdvazny pii poctu vySSim nez 6/min.
Prognosticky ~ zdvaZzné z hlediska vzniku malignich arytmifi jsou: 1. KES
polytopni — rizného tvaru pochdzejici z rtiznych mist 2. KES nasedajici na
T vlnu pfedchoziho komplex — fenomén ,,R na T%, 3. KES vyskytujici se
s ur¢itou pravidelnosti — bigeminie — I stah sinusova 1 KES, trigeminie —1
stah sinusovy 2 KES, KES 2:1 — 2 stahy sinusové 1 KES, salva — 3 KES za

sebou.

Klasifikace KES dle Lowna | Stupern EKG
jednoduché KES 0 7z4dné KES
| monomorfni KES pod 30/hod
11 monomorfni KES nad 30/hod
komplexni KES [Ila polymorfni KES
IIIb komorové bigeminie
Iva kuplety (KES v parech)
Ivb salvy (3 a vice KES za sebou)
\% fenomén Rna T

Monotopni KES pochazejici z levé komory.
Bezny sinusovy rytmus se Stihlymi komorovymi komplexy QRS je ruSen rozsirenymi komorovymi komplexy QRS
bez predchdzejicich vin P.



Lécba: antiarytmika - mesocain, propafenon, mexiletin, ajmalin,
procainamid, nékdy i betablokatory, vysazeni digitalis, doplnéni ionti
(K,Ca,Mg), u zadvaznych typt s jiz prob¢hlou maligni arytmii implantabilni
kardioverter.
komorova tachykardie — 3 a vice za sebou nésledujicich Sirokych
komorovych komplexii, neni ptitomna P vlna. Podle vzhledu QRS
komplexli - monomorfni, polymorfni. VZdy velmi zdvaZznd arytmie,
miZe vést az k hypotenzi a synkop¢.
Lécba: dle zdvaznosti stavu — antiarytmika procainamid, ajmalin, vyrovnat
event. iontovou dysbalanci, pfi rychlém zhorSovéni stavu defibrilace, pfi

Castych recidivach implantabilni kardioverter.
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Obr. ¢. 20
Komorova tachykardie.
Siroké komplexy QRS rychle za sebou ndsledujict, bez predchdzejicich vin P.

- komorovy flutter, komorova fibrilace — maligni arytmie, kontrakce
komor hemodynamicky neucinné — zastava ob&éhu — na EKG pouze
pravidelné nebo nepravidelné viny bez urcitéjSi morfologie, nemocny
rychle upadéd do bezvédomi a umira.

Lécba: defibrilace 400Ws, profylaxe recidiv — antiarytmika — v akutni fazi
mesocain, dlouhodobé mexiletin, amiodaron event. kardioverter —
defibrilator.
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Obr. ¢. 21



Komorovy flutter s defibrilaci.
Hemodynamicky neticinné kmitdni komor, na zdznamu vSak jesté jistd pravidelnost, zaznamendn i

oy

elektricky vyboj, po kterém se objevuje pravidelny rytmus pochdzejici z komor (rozsirené QRS komplexy,
nejsou pritomny viny P).
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Obr. ¢. 22
Komorova fibrilace.

Nepravidelné hemodynamicky neiicinné potencidly.
2.4.1.2 Arytmie z poruch vedeni vzruchu

- porucha atrioventrikularniho vedeni — atroventrikularni blokada
L. stupenl — prodlouZeni intervalu PQ na EKG nad 0,20 s.
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Obr. ¢. 23
A-v blokada I. stupné.

Prodlouzeni intervalu PQ nad 0,20 s, na tomto zdznamu na 0,32 s.

II. stupent — a) Wenckebachovy periody (Mobitz I) — postupné prodluZovani
PQ, aZ jedna vlna P neni pfevedena na komory, vznika pfi
dolnim IM, ma spontanni tendenci k normalizaci.
b) Mobitz II — nekteré viny P nejsou prevedeny na komory, bez



urcité pravidelnosti — prognosticky zavazné€jsi, vznikd pii
pfednim IM pfi zdvaZzné&j$i ischemii septa.
c) blokada II. stupné vyssiho typu, pomér staht sini a komor je

n:1 (3:1, 4:1 atd).
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Obr. ¢. 24
A-v blokada II. stupné 2:1.

Podlouzent intervalu PQ na takovou hodnotu, aZ se nestaci prislusny impuls prevdst na komory, na tomto
zdznamu kazdy druhy impuls. Viny P oznaceny Sipkou.

III. stupent - kompletni a-v blokéda, sin€ pracuji s frekvenci 70/min,
komory cca 30-40/min

Lécba: pfi IM dolni stény Castéji . stupeni nebo II a — méné zdvazna

blokada, prechodnd, proto pfechodné atropin a sledovani, pfi IM piedni

stény blokdda typu II b — méné Casto, ale zavaznéjsi, vyZaduje

kardiostimulaci. Atriventrikularni blokada je typickd pro predavkovani

digoxinu.
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Obr. 25
A-v blokada III. stupné — dplna atrioventrikularni blokada.
Siné i komory pracuji svym viastnim rytmem nezdvisle na sobé, vysledny efekt srdecni cinnosti
Jje zavisly na frekvenci komor — tedy cca 40 stahii/min.

- blokada pravého Tawarova raménka — vedeni vzruchu z Hisova snopce
na komory je vpravo opoZdéno, proto nejprve aktivovana leva komora,
teprve potom prava. Na EKG se blokdda projevi roz§tépenim a rozSitenim



pozitivné orientovaného QRS komplexu ve svodech z pravého prekordia
(tvar pismene ,,M*“ ve V1 a V2). Je-li $ite QRS do 0,12s, je blokdda
inkompletni (IBPTR), je-1i nad 0,12s, je blokdda kompletni (KBPTR).
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Obr. 26

Kompletni blokada pravého Tawarova raménka (KBPTR).
Pravd komora se aktivuje pozdéji, a proto se vytvdri druhy mohutnéjsi pozitivni kmit ve svodech z pravého
prekordia (tvar pismene ,,M*“ve V 1-2).

- blokada levého Tawarova raménka — vedeni vzruchu je opozdéno vlevo,
tedy prava komora je aktivovédna diive neZ levd. Na EKG se blokada projevi
rozsStépenim negativné orientovaného komplexu QRS ve svodech v pravého
prekordia (tvar ,,W*) a pozitivné orientovaného komplexu ve svodech
z levého prekordia (tvar ,,M* ve svodech V5,V6).
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Obr. ¢. 27

Kompletni blokada levého Tawarova raménka (KBLTR)
Lévd komora se aktivuje pozdéji, proto se vytvdrii druhy kmit ve svodech z levého prekordia.
(Tvar pismene ,,M*“ve V 5-6).
Kulhavé raménko — pfechodnd blokdda provokovand vétSinou ischemickou
chorobou srde¢ni s proménlivym zdsobenim oblasti septa.
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Lécba: vétsinou nelze vyrazné ovlivnit, pro moznost prohloubeni blokady je
nutno se vyvarovat 1€kt zpomalujicich vedeni (beta-blokatory, digoxin,
verapamil).
preexcitace — urychleni vedeni vzruchu ze sini na komory — jedna Cast
vzruchu je pfevddéna béZnou cestou, druhd ¢ast pres piidatnd vldkna
propojujici ptimo svalovinu sini se svalovinou komor — Kentlv svazek,
Mahaimova vldkna, Jamesova vldkna. Vysledny QRS komplex je splynutim
obou pievodl — rychlejsiho a pomalejsiho, proto je komplex §irsi, zatimco
interval PQ je zkraceny pod 0,12s.
Za urcitych okolnosti mize doji k cirkulaci vzruchu v§emi uvedenymi
svazky - reentry mechanismus, ktery vyvolava zachvaty tachykardie.
Léceni: ajmalin, propafenon, udrZzovani iontové rovnovahy, pii zdvazné
tachykardii s poruchou védomi — defibrilace, pfi recidivach
radiofrekven¢ni ablace — preruSeni piidatnych drah.
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Obr. ¢. 28
W-P-W syndrom.

Zkrdceni intervalu PQ (sifiokomorového vedeni), rozsireni komplexu QRS.

2.4.1.3 Poruchy tvorby i vedeni vzruchu

parasystolie — vyskyt dvou nebo vice samostatnych krokoméri, které
pracuji soub&Zné nebo se ve funkci stiidaji, umisténi vétSinou v sinich a
komoréach, tedy vysledkem je vétSinou atrioventrikularni dissociace, aniZ by
Slo o atrioventrikuldrni blokddu. Muze se vyskytnout u vegetativné labilnich
jedincd, u IM, u 1écby digoxinem.

Lécba: odstranéni nebo 1é¢ba zakladni pficiny.

2.4.2 Lécba arytmii

2.4.2.1 Farmakologickd - prehled antiarytmik

| T¥ida | Lék

\ Indikace




I chinidin,prokainamid |kardioverze fibrilace sini (FS)
propafenon, flekainid
propafenon, flekainid | profylaxe fibrilace sini
prokainamid, ajmalin,
disopyramid,
trimekain terapie zachvatu komorové tachykardie (KT)
mexiletin
prokainamid, profylaxe zdchvatu komorové tachykardie
mexiletin
disopyramid

II betablokétory profylaxe FS, kontrola komorové odpovédi, profylaxe SVT

111 amiodaron, sotalol kardioverze FS, profylaxe fi sini, profylaxe KT, AVRT

v verapamil, diltiazem | terapie a profylaxe SVT, kontrola komor. odpovédi pii FS

jiné digoxin, adenosin kontrola komorové odpovédi u FS

SVT — supraventrikuldrni tachykardie, AVRT — AV reentry tachykardie

2.4.2.2 Elektroterapie poruch srdecniho rytmu

Implantabilni kardiostimuldtory
Kédovani kardiostimulatoru:

pismeno: misto stimulace: A=sifi, V=komora, D=ob¢& dutiny (double)=A+V

pismeno: misto detekce: A=sifi, V=komora, D=0b¢ dutiny (double)=A+V

pismeno: rezim provozu: I=inhibice, T=trigerace, D=dvojité=I+T

pismeno: programovatelnost: P=1-2funkce, M=multi, R=adaptovany na frekvenci

pismeno: proti tachykardii: O=neucinny, P=antiarytmicka stimulace S=elektroSok
D=dvojity=P+S

SNk w =

I=inhibice: tvorba impulzu je pfi spontanni tvorbé vzruchu inhibovana, stimuluje jen pfi
nedostate¢né vlastni frekvenci.

T=trigerace: tvorba impulzu pfi spontdnni akci je trvald a spadd do refrakterni faze, uplatni se
aZ impulz v nepfitomnosti vlastni akce.

Implantabilni kardiovertery-defibrildtory (ICD)

Pti komorové tachykardii a fibrilaci komor — je schopen detekovat arytmii a defibrilovat ji
nizkou energii nebo ovedrivingem.

v, s Vv

Pti supraventrikuldrnich tachykardiich — ukonceni krouzicich vzruchti vyssi frekvenci nebo
pfedCasnymi impulzy nebo siiovou stimulaci s vysokou frekvenci.

Kombinované pristroje

PCD - pacer, kardioverter-defibrillator — ma moZnosti:

1) kardioverze — defibrilace
2) stimulace ovedrivingem
3) antibradykardické stimulace




Obr. ¢. 29
RTG hrudniku nemocného s implantovanym kardiostimulatorem, s dilataci srde¢niho

stinu, plicni hyperémii a pravostrannym fluidothoraxem.
Kardiostimuldtor implantovdn v pravé podklickové krajiné, elektroda sméruje cestou v. subclavia a horni dutou
Zilou do pravé komory; dilatace srdecniho stinu obéma smery, plicni hyperémie a pritomnost tekutiny
v pravém hemithoraxu svédci pro kombinované srdecni selhdni (cor mixtum).
(zapiijceno RDK FN Brno)

Elektroablace (katetrizacni ablace)

Vysokofrekvencni elektrokoagulace vodivych drah nebo ektopickych lozisek v myokardu
pomoci katetrizacni elektrody po ptedchozi lokalizaci intrakarardidlnim mapovéanim.
MozZnosti: ablace AV uzlu, modulace AV uzlu, ablace piidatnych vedeni (Kent), ablace
komorovych tachykardickych loZisek.

2.5 Ischemicka choroba srdeéni

Definice: nedostate¢né zasobeni myokardu kyslikem a Zivinami v disledku postiZzeni
korondrnich tepen — vznikd tak nepomér mezi dodavkou a spotiebou kysliku v myokardu.

Etiologie: ateroskler6za korondrnich arterii, krviceni do aterosklerotického platu, trombdza,
arteriitida, korondarni spasmy, nebo kombinace téchto faktord. Vyskyt i pribéh zhorSuji
rizikové faktory.

Rizikové faktory Ovlivnitelné 1. Fadu Ovlivnitelné II. Fadu
neovlivnitelné
familidrni dispozice hyperlipidemie Hyperfibrinogenemie
vek arteridlni hypertenze hyperhomocystinemie
muZské pohlavi diabetes mellitus protilédtky proti fosfolipidiim
metabolicky syndrom nedostatek pohybu
kouteni negativni stres
typ osobnosti D — depresivni
typ osobnosti A - ambiciosni

Riziko vzniku akutniho infarktu myokardu se ndsobi pfi vyskytu vice faktord




Podle projevi a miry jejich rizika pro nemocné rozdélujeme formy ICHS na akutni a
chronické:

AKutni formy Chronické formy
nestabilni angina pectoris | stabilni angina pectoris
akutni infarkt myokardu stav po akutnim IM
ndhléd smrt pii ICHS asymptomatickd ICHS

ICHS s dysrytmiemi
ob€hova nedostate¢nost
pii ICHS

2.5.1  Akutni formy ischemické choroby srdecni

2.5.1.1 Nestabilni angina pectoris

Definice: nové vznikla angina pectoris nebo zhorSeni jiz existujici anginy pectoris, klidova
angina pectoris, zména charakteru bolesti uz zndmé, zmény tseku ST odeznivajici do 24
hodin po odeznéni bolesti.

Etiologie: ndhlé zhorSeni pritoku korondrnimi arteriemi — nejcastéji ruptura existujiciho platu
s ndslednou trombézou v misté plétu.

Priznaky: protrahovana bolest na hrudi korondrniho charakteru s oblenénou nebo minimalni
reakci na poddni nitrati, Casto se zpocenim a pocitem tézkého dechu, vyrazné snizeni
tolerance zat€Ze, nebo zména ndmahové anginy pectoris v anginu klidovou, anamesticky
nelze spolehlivé odliSit od event. infarktu myokardu.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez mlre byt némy, EKG — vétSinou denivelace ST tseku mizici do
24 hodin, nékdy 1 sinverzi T viln, RTG hrudniku — negativni, echokardiografie — t€sné po
zachvatu muze byt patrnd porucha kinetiky srdecni stény. Laboratorni ndlez negativni.

Komplikace: ptechod do IM, v zdchvatu nebezpeci malignich arytmii, ndhla smrt.

N s

Diff. dg: akutni infarkt myokardu, plicni embolizace, vertebrogenni ptvod obtiZi a fada
dalSich méné typickych situaci - pyrdza, bolest pleurdlniho charakteru, bolestivost Zebernich
chrupavcitych tponi na hruni kost — Tietziv syndrom apod.

Lécbha: klidovy rezim, oxygenoterapie, antikoagulacni a ndsledn¢ antiagregacni 1écba, nitraty
rychle pisobici i retardované, sedace, podle stavu mald ddavka betablokdtord, podle moZnosti
akutni vykon na korondrnich arteriich — trombolyza, angioplastika, po stabilizci stavu
rehabilitace.

2.5.1.2 Akutni infarkt myokardu
Definice: loziskova nekréza myokardu vznikla na podkladé poruchy prokrveni.

Etiologie a prubéh: nahlé uzavieni prisvitu korondrni arterie — ruptura plitu s nasednutim
trombu, krvdceni do platu, embolizace v mist¢ pldtu, rozsdhly, dlouhotrvajici spasmus
korondrni arterie, vyvoldvajici faktory — ndhld velkd fyzickd ndmaha, situace
doprovazené kolisdnim krevniho tlaku, nestabilni angina pectoris, dopoledni hodiny.

Po uzavéru se neprokrvené lozZisko rozdé€li na loZisko myomaldcie — nekrézy, okolo se
vytvoii zéna poSkozeni, kterd miliZze byt zdrojem ¢asnych malignich arytmii — zaleZi na dalSim
vyvoji, jestli zona poSkozeni odumre také a rozsiti nekrézu, nebo se jeji perfuse obnovi a
zona poskozeni se reparuje. Okolo zony poSkozeni je zona ischemie, kterd se prakticky vzdy
reparuje. Faktory ovliviiujici rozsah postiZeni myokardu:

a) doba do opétného otevieni postizené koronérni tepny trombolyzou nebo perkutdnni



angioplastikou (PTCA),

b) misto uzdvéru vzhledem k odstupu piislusné tepny — ¢im bliZe odstupu, tim rozsédhlejsi
infarkt,

c) zda uzavér byl ndhly nebo postupny, béhem postupného uzdvéru se sta¢i vyvinout
kolateraly, které ¢astecné€ nahradi vyZivu postiZzené oblasti,

d) stav ostatnich koronérni tepen — jsou —li schopny svymi konecnymi vétvemi z4sobit
okrajové Casti infarktového loziska.

Priznaky: prudkd svirava, pélivd nebo tlakova bolest za hrudni kosti, kterd neustupuje po
preruseni ndmahy ani po podéni nitroglycerinu, kromé obvyklych propagaci je pti dolnim IM
moznd i propagace do epigastria, uzkost, nauzea, zvraceni, poceni, 10-20% nemocnych
nemusi mit Zddné pifiznaky.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez miZe byt u nekomplikovaného IM némy, u levostranného
selhdni méstnavé chripky pti bazich, mohou byt detekovany abnormality TK — hypertenze
jako vyvolavajici moment, hypotenze jako nédsledek omezeni srde¢niho vydeje vlivem IM,
nov¢ vznikly systolicky Selest ptfi ruptufe papilarniho svalu, perikardidlni tfeci Selest pfi
fibrinovém naletu na epikardu.

EKG: typickou znamkou IM je elevace useku ST, v prvnich desitkich minut miZe dosud
zachovaly tusek ST prechazet do vysoké hrotnaté viny T — tzv. gotické T, teprve potom
vznika elevaci ST tseku a jeho propojenim s vinou T Pardeeho vilna — hrot T vIny se sniZuje a
elevovany tsek ST ptechdzi vlnou T k zdkladni linii — akutni stadium. Vznikne-li nekréza,
roz§iti a prohloubi se v tychz svodech kmit Q nad 0,04 s a nad 25% amplitudy QRS, probéhly
infarkt potom oznacujeme Q-infarkt. Pokud je kmit Q beze zmén, jednd se o non-Q infarkt.
Po 3-4 dnech se elevace tseku ST opét sniZuje a zaroven se vytvafi negativni symetrické
koronarni T — subakutni stadium, asi po 8-10 dnech se usek ST vraci do izoelektrické roviny
a zlstava pouze negativni symetrické korondrni T (chronické stadium). Patologicky kmit Q,
pokud se vytvofil, zistdvd na EKG zdznamu dlouhodobég. Na 12svodovém EKG se popsané
zmény objevuji v téch svodech, které snimaji potencidly nad mistem IM, svody z protéjsi
stény snimaji tzv. zrcadlové deprese.
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Obr. 30

Akutni stadium infarktu myokardu dolni a bo¢ni stény.
Elevace ST iisekii ve svodech ILIII,aVF, V5-6 pFechdzejici do viny T (Pardeeho viny), zrcadlové deprese ST
tiseku ve svodech I, aVL, V2-3.



Lokalizace EKG zmén pii IM:

lokalizace infarktu primé EKG zmény
anteroextenzivni I,aVL, V1-V5

anteroseptalni ILaVL, V1-V3

apikalni V4-6

lateralni V5-6,aVL

anterolateralni I,aVL, V5 -V6

posterolateralni II, 111, aVF, V5-V6

dolni (diafragmaticky) |[ILIII,aVF

pravé komory V1, symetrické svody V3r—V5r

Laboratorni zndmky: leukocyt6za, zvySend sedimentace, hyperglykémie, zvySeni koncentrace
myoglobinu a troponinu T a I v séru, zvySeni CK, CKMB, LD. Aktivita AST se k hodnoceni
piitomnosti a rozsahu pouZiva dnes jiZ méné pro mensi specifitu, ALT orienta¢né k vylouceni
soucasného jaterniho poskozeni.

Dynamika nékterych sérovych ukazateld po IM:

Parametr Pocatek vzestupu Maximum vzestupu Normalizace
myoglobin 2-4 hodiny 6 hodin 24 hodin
troponin T 4-6 hodin 6-18 hodin 10 dni
CK-MB 4-8 hodin 12-18 hodin 2-3 dny
AST 4-8 hodin 16-48 hodin 3-6 dni
LD 6-12 hodin 24-60 hodin 7-15 dni
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Obr. ¢. 32

EKG kfiivka téhoz nemocného po 4 dnech — subakutni stadium.
Elevace ST tisekii se sniZily (ILIII,aVF) nebo vymizely (V5-6), vytvdZi se symetrické negativni korondrni T v tychZ
svodech, zrcadlové deprese vymizely.

Zobrazovaci metody — echokardiografie — ke zjiSténi poruch hybnosti stény komor,
intrakavitarniho trombu, perkardidlniho vypotku, ruptury papildrniho svalu, funkce chlopni,
ejekeni frakce.

Komplikace: nejvyssi riziko je prvnich 72 hodin, nejzdsadnéjsi pro prognézu nemocného je
piedhospitaliza¢ni faze (2/3 zemielych na IM umiraji v této fazi).
Casné komplikace — arytmie — komorové extrasystoly, komorova tachykardie, fibrilace,
fibrilace sini, bradykardie, a-v-blokada

- levostranné selhdni az plicni edém (1/3 nemocnych), kardiogenni Sok (10%)




- komplikace z nekrdzy — ruptura st€ny komory s tamponadou
- ruptura komorového septa
- ruptura papilarniho svalu
Pozdni komplikace — aneuryzma srdecni stény — pretrvavajici elevace ST
- arteridlni embolizace z ndsténnych trombi
- plicni embolizace ze Zilni trombdzy
- ¢asnd nebo pozdni perikarditida (Dresslertiv syndrom)

- pozdni arytmie, levostranné selhani
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Obr. ¢. 31

AKutni stadium infarktu myokardu piedni stény.
Elevace ST tisekit ve svodech I, aVL, V2-5 prechdzejici do vin T (Pardeeho viny),
zrcadlové deprese ve svodech I1, 111, aVF.

Diff. dg.: nestabilni angina pectoris, u dolniho IM bolesti v epigastriu — mohou imitovat napf.
bilidrni obtiZe, akutni pankreatitidu, perforaci Zaludecniho vfedu apod., plicni embolizace,
dissekujici aneurysma, pleuritida, vertebrogenni postiZeni, pyrédza atd.

Lécba: v predhospitalizac¢ni fazi — poloha v polosedu, oxygenoterapie, nitraty, sedace,
kyselina acetylosalicylovd 500 mg rozkousat, vyhodn¢j$i je poddani i.v., zajiSténi vendzni
linky, nic 1.m., analgézie — fentanyl, co nejrychlejsi transport k hospitalizaci, arytmie béhem
transportu — bradykardie — Atropin, tachykardie bez srde¢niho selhdni — mald davka
betablokatort, pti méstnani diuretika, pfi plicnim edému morfin. Pfedhospitaliza¢ni faze by za
soucasného systému rychlé zdavotnické pomoci nemé¢la trvat déle nez 1 hodinu od zavolani
nemocnym.
za hospitalizace — co nejrychleji na JIP - PTCA - je-li moZno a indikovéano
- trombolyza — pokud neni mozno PTCA
- pfi srdecnim selhani

obecnd opatfeni: resuscita¢ni pohotovost, klid na lizku, event. s elevovanou horni polovinou
téla, oxygenoterapie, nitraty, sedace, analgézie, kyselina acetylosalicylovd, betablokator a
ACEI sniZuji ¢asnou mortalitu na IM, ale betablokatory pouze pfi nepfitomnosti selhdvani a
ACEI pii1 TKs nad 100 mmHg.

primarni PTCA (perkutanni transluminalni koronarni angioplastika) — urgentni
zdkrok bez predchozi trombolyzy, nemd kontraindikace, uspéSnost 90% - nejefektivnéjsi
lécba IM, dostupnost vSak limitovdna vzdalenosti kardiologického centra. Akutni PTCA —
zéachranna po neuspésné trombolyze.

reperfizni terapie (trombolyza) - zvazovat vzdy pti dobré krevni srazlivosti a trvani
IM do 6 hodin, moZno pouzit urokindzu, streptokindzu, altepldzu, antistreptazu, tkanovy
aktivator plasminogenu. K prevenci alergickych reakci se podava 200 mg hydrocortisonu i.v.
Uspésnost (obvykle 70-80% nemocnych) — reperfiize do 1,5 hodiny od zahdjeni trombolyzy —



vymizeni bolesti, vymizeni EKG znamek IM, ndasleduje 1é¢ba heparinem. Kontraindikace —

krvécivé stavy, st.p. krvaceni do mozku, CMP pted 6 mésici a mén¢, operacni zdkrok nebo

punkce tepen nebo véEtsi trauma pred 3 tydny a méné, dissekujici aneurysma, lécba

kumarinovymi preparaty, t€hotenstvi, dekompenzovana hypertenze.

Antikoagulancia v akutni fazi — heparin nizkomolekularni:

— pfi IM diagnostikovaném pozdé nebo pii kontraindikacich trombolyzy, poddva se 48 hod
od posledni stenokardie

— pfi prokdzanych nésténnych trombech nebo aneurysmatu

— Jako prevence Zilni trombézy u leZicich nemocnych

Kardiogenni Sok — vznika tehdy, je-li infarktem postizeno vice nez 40% levé komory,
podpirné faktory vzniku - poruchy rytmu, hypovolémie, 1écba negativn€ inotropnimi
latkami, ruptura septa, papildrniho svalu, st€ény komory. Letalita je 90%.

Lécba - optimalizace Zilniho ndvratu, sympatomimetika (Dobutamin, Dopamin), korekce
acidézy. Akutni PTCA, mechanické systémy — balonkova intraaortalni kontrapulzace
(balének v aort€ se roztdhne v diastole, tim proudi vice krve do koronérni arterii), ddle
membrianova oxygenace a mimotélni obéh.

Rehabilitace — pti nekomplikovaném pribéhu:

den po vzniku IM stupen rehabilitace

1. den pasivni cviceni na lGzZku

2. den aktivni cviceni na lizku

3. den sezeni na lazku

5. den stani vedle liZka

10. den vystup po schodech o 1 patro

Po provedené PTCA se doba hospitalizace zkracuje na 5-7 dni.

Nésleduje propusténi domt s doporucenim treningovych davek, obvykle chlize do TF 90/min
2x denné€, postupné prodluzovat aZ na 2x denné€ 1/2 hodiny. Po prvnim ergometrickém testu
davkovana zatéz podle vysledki testu. V priibéhu rekonvalescence vhodna lazenska terapie.

Terapie po probéhlém IM:
medikace - betablokétory
ACE inhibitory

- kyselina salicylova nebo jina antiagregancia (ticlodipin, Ibustrin) event.

antikoagulacia, pokud jsou indikovana

- hypolipidemika — nutno snizit LDL cholesterol pod 3,5 mmol/l

- nitraty — pokud trvd angina pectoris
pohybovy reZim — 4x tydné vytrvalostni pohyb do submaximdlni TF — dle vysledkl
ergometrického testu. Eliminace rizikovych faktori — koufeni, obezity, hyperlipidémie,
hypertenze, hyperurikémie. U kazdého nemocného by méla prob&éhnout rozvaha o dalSim
postupu — neakutni PTCA, koronarografie, event, aortokoronarni bypass.

2.5.1.3 Ndhld smrt pri ICHS
Definice: smrt do 1 hodiny od prvnich ptiznakl zhorSeni stavu

Etiologie: komorova tachykardie, fibrilace komor, zastava srde¢ni Cinnosti, ruptura stény
komory s tamponddou. Rizikové faktory zvySujici pravdépodobnost ndhlé smrti: koufenti,
hypertenze, hypertrofie levé komory, muzské pohlavi, rozsah ateroskler6zy korondrnich
tepen, poruchy funkce levé komory, stres.




2.5.2 Chronické formy ICHS

2.5.2.1 Stabilni angina pectoris

Definice: tlakova, pdliva, fezava bolest na hrudniku provokovand v priibéhu casu stéle
stejnymi a stejn¢ silnymi podnéty (ndmaha, studeny protivitr, pfijjem potravy apod.) a
reagujici na stejnd opatieni — zpomaleni nebo zastaveni chiize, uziti nitrata.

Etiologie: ziZeni korondrni arterie (jedné nebo vice) aterosklerotickym platem bez dalSich
komplikujicich okolnosti.

Priznaky: bolest na hrudi charakteru pdleni, svirani, tlaku, drceni, provokovand ndmahou,
stresem, najezenim a mizici po pferuSeni ndmahy nebo do 5-10 minut po pouZiti nitrdtd ve
form& spraye nebo lingvety. Intenzita bolesti i jeji prdh a reakce na opatifeni miize mirné
kolisat v zavislosti na zménach atmosférického tlaku, prostredi, stresovych vlivem apod.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez Casto némy, klidové EKG miiZe byt bez podstatnych zmén, ale
mohou se vyskytovat raménkové blokady, difusni ischemické zmény v podob¢ depresi ST
useku, extrasystolie, fibrilace sini. Pfi negativhim klidovém EKG z hlediska ischemickych
zmén nutno provést zat€¢zové vysSetfeni — EKG nebo echokardiografické, které odhali
namahovou nebo némou ischemii (deprese ST na ekg, hypokinéza pii echo). RTG hrudniku —
vétSinou negativni, ale mize byt hypertrofie levé komory, v pokrocilejSich stadiich znamky
meéstnani v malém ob&hu. Pfi zavaznéjSich znamkach ischemie zvaZujeme 1 v tomto stadiu
invazivni vySetieni — tedy koronarografii s PTCA. Dal§i zobrazovaci metody -
radionuklidové — perfusni scintigram myokardu, radionuklidova ventrikulografie k posouzeni
kontraktility.
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Obr. ¢. 33
Diftizni klidové ischemické zmény.
Deprese ST tisekii vodorovného aZ sestupného charakteru ve svodech LII, aVF, V3-6.

Laboratorni vySetfeni vétSinou negativni z hlediska kardioenzymi, ale jsou detekovany
rizikové faktory — hyperlipidemie, hyperurikemie. Hypomagnézémie sniZuje prdh pro
korondrni bolest, hypokalémie a hypokalcémie zvySuji pravdépodobnost vyskytu arytmii.
Atypické formy anginy pectoris: Prinzmetalova variantni angina pectoris — typické korondrni
bolesti se vyskytuji v klidu, ale nevznikaji pfi ndmaze — ziZeni tepen neni zpisobeno
aterosklerotickymi zménami, ale spazmy.



Syndrom X — small vessel disease — obtiZe jsou zplsobeny mnohocetnymi ziZenimi
v periferii korondrniho fteciSté, proto koronarograficky nezachytitelné, ale zatézové EKG
pozitivni.

Komplikace: ptechod do nestabilni anginy pectoris nebo vznik infarktu myokardu krvdcenim
do platu, tromb6zou v misté platu, vyvoj selhdni levé komory z dlouhodobé nedostatecné
vyzivy myokardu, vznik arytmii.

Diff dg.: vertebrogenni obtize, disekce aorty, Tietziiv sydrom — bolestivost chrupavek tpont
Zeber, bolest sternokostalniho skloubeni, onemocnéni ramenniho kloubu, interkostalni
neuralgie, pleuritida, preerupitni stadium pdsovného oparu, onemocnéni horniho GIT,
neurocirkulaéni astenie.

Lécba: Odstranéni rizikovych faktorti. Pohybovy rezim — zitéz 3-4x tydn¢ po dobu 1/2-1
hodiny do submaximalni TF.

Medikamentézni 1é¢ba — antiagregancia k prevenci korondrni trombdzy — kyselina
acetylosalicylovd 100 mg denné. Nitraty — rychle ucinkujici k terapii zadchvatu, retardované ke
sniZzeni frekvence zachvatd — star$i nitraty (izosorbitdinitrat) vyZaduji intervalové poddvani
(jednd dévka denné se vynechdvd) k zachovani enzymové aktivity nutné k ziskani ucinné
latky, novéjsi jiz toto opatteni nevyzaduji. Molsidomin — vhodny k pokryti no¢niho spanku.
Betablokdtory — snizuji tonus sympatiku, sniZuji tendence k arytmiim. U Prinzmetalovy
anginy (spazmy korondrnich arterii) nelze podavat betablokatory, ale jsou u¢inné kratkodobé¢
pusobici antagonisté vapniku.

Revaskularizace — PTCA a dalSi katetrizacni metody, koronarni bypass — pii
nedostupnosti stenozy pro PTCA

Perkutanni myokardialni laserova revaskularizace - vytvareni Sté€rbin v myokardu pro
O, pomoci laseru a CO, bublinek, zlepsi subjektivni obtiZe, nemd vliv na letalitu, neni
adekvdtni prechozim metoddm

Transplantace srdce - u termindlniho selhdni levé komory zptisobeného ICHS

Genova metoda — pfenos genu pro rast endotelu (VEGF- vascular endothelial growth
factor) k vytvafeni novych cév v myokardu.

2.6 Hypertenze

Definice:
zarazeni TK Tks (mmHg) Tkd (mmHg)
optimaln{ pod 120 pod 80
normdlni pod 130 pod 85
vys§i normdlni 130-139 85-99
hypertenze
st. I 140-159 90-99
st. 1T 160-179 100-109
st. IIT 180 a vice 110 a vice
Etiologie a priibéh:

u esencidlni hypertenze (95% vSech hypertonikil) neni pfifina jasnd, jsou znadmy
rizikové faktory — pozitivni rodinnd anamnéza (z matek na syny, z otci na dcery), androidni
obezita, koufeni, hyperlipidémie, diabetes mellitus, hyperurikémie, nadmérny piijem soli
v potrave, nedostateCny piijem kalia, kalcia a magnézia v potravé, stres. Piimd dédi¢nost se na
vzniku hypertenze podili jen pomalu, mozZn4 je i vrozend odchylka pribéhu mozeckové tepny,
ktera tla¢i na centrum kontroly TK.

Sekundérni hypertenze — renédlni — onemocnéni parenchymu, renovaskularni —



stendza rendlnich tepen, hypertenze u nddort ledvin

- endokrinni — feochromocytom, Cushingliv syndrom,
Conniiv syndrom, adrenogenitdlni syndrom,
hypertyredza, akromegalie

- koarktace aorty

- lécba kortikoidy

- téhotenska hypertenze.

Formy zvySeni krevniho tlaku — labilni hypertenze — zvySeni vazané na namahu a stres
dlouhodob¢ odeznivajici
- fixovana hypertenze — stalé zvySeni
- urgentni hypertenzni krize — TK nad 230/130 bez poSkozeni
- emergentni hypertenzni krize — TK nad 230/130 s organovym
poskozenim.

Stadia hypertenze: 1. pouze zvySeni TK bez orgdnovych zmén
dle WHO II. hypertrofie levé komory, angiosclerosis retinae hypertonica
III. dekompenzované organové postizeni — CMP, IM, retinopatie
IV. dekompenzovana nekontrolovana hypertenze, hypertenzni
krize, neuroretinopatie, edém papily, encefalopatie.

Priznaky: vétSina hypertonik nepocituje své zvyseni krevniho tlaku, jen asi 30% ma pocit
»zaujaté“ hlavy, pocituje bolesti hlavy zvlasté rdno po probuzeni, dnavnost, zadychdvani,
toéeni hlavy, poruchy spanku, bolesti na hrudi, buseni srdce, neklid, nervozita apod. Casto je
podnétem k odhaleni hypertenze epistaxe.

Diagnostika: méteni TK (na obou HKK, po 5 minutovém zklidnéni, opakovan¢), event. pfi
nejasnostech  Holterovo monitorovani hodnot TK b&hem 24 hodin, pfi nové zjiSténé
hypertenzi i1 stanoveni stadia — tedy EKG, RTG hrudniku, vySetfeni o¢nitho pozadi,
bichemické vySetfeni k vylouceni sekunddrni hypertenze — iontogram, glykemie, rendlni
funkce, hormony Stitnice, odpady kyseliny vanilmandlové (VMK) a hydroxyindoloctové
(HIOK) do mo¢i, echokardiografie.

Komplikace: hypertenzni krize s hypertenzni encefalopatii, levostranné srdecni selhdni,
urychleni aterosklerotickych zmén, hypertenzni nefropatie, disekce aorty, hemoragicka cévni
mozkova piihoda.

Diff. dg.: vylouceni chyby méteni, rozliSeni mezi esencidlni a sekundédrni hypertenzi.

Lécbha: kauzalni 1écba u sekundédrni hypertenze.
Symptomatickd 1é¢ba u esencidlni hypertenze:

1) vSeobecna opatieni — nefarmakologickd 1é¢ba— redukce hmotnosti, omezeni pi{jmu soli,
zvySeni piijmu drasliku, vépniku a hotciku, nekoufit, pfi zvySené hladiné cholesterolu
nizkocholesterolova dieta, kompenzace diabetu, nizkopurinova dieta pfi hyperurikémii,
omezit pozivani kdvy a alkoholu, pravidelna fyzickd aktivita (2-3x tydn€ vytrvalostni
zat€Zz do submaximdlni TF), autogenni tréning ke sniZeni vlivu stresu, zvaZzit koupi
tonometru pro moznost samostatného méteni v domdacim prostiedi.

2) medikamentézni 1é€ba — monoterapie k zahdjeni — beta-blokdtor, nebo diuretikum nebo
ACEI nebo blokator kalciového kanalu,

dvojkombinace —  diuretika+beta-blokator, ~ACEI+blokitor kalciového kandlu,
ACEI+diuretikum,



pokud nestaci dvojkombinace, vytvafime troj- a vice kombinace podle dalSich 1éCenych
chorob.

Mozné diivody rezistence na terapii: nedodrzovani vSeobecnych opatfeni, vynechavani
medikace (muZi- negativni vliv betablokdtord na potenci), piijem 1€kt zvySujicich krevni
tlak (Zeny — kontraceptiva), nerozpoznand sekunddrni hypertenze, syndrom spdnkové
apnoe.

Prehled diuretik

genericky nazev

Hydrochlorothiazid

Chlortalidon
Furosemid

nediureticka diuretika
indapamid
metipamid

kalium Setrici diuretika
amilorid
spironolakton

kombinovana diuretika
chlortalidon+amilorid
hydrochlorothiazid+amilorid

Pfi podani kombinace ACEI a kalium Setficich nebo kombinovanych diuretik muze dojit
k hyperkalémii!

Piehled beta-blokatoru

genericky nazev

neselektivni
metipranol

neselektivni s ISA
pindolol
bopindolol

selektivni
atenolol
metoprolol
bisoprolol
betaxolol

selektivni s ISA
celiprolol
acebutolol

Piehled ACEI

genericky nazev

kaptopril
enalapril
perindopril
quinapril
lisinopril
spirapril
trandolapril
ramipril




Piehled antagonisti kalciového kanélu

genericky nazev

L generace
diltiazem
verapamil

IL. generace
isradipin
amlodipin
felodipin
nitrendipin
lacidipin

Léky piimo plisobici na sténu cévni — blokdtory alfa 1 receptor (prazosin — Deprazolin,
doxazosin, centrdln¢ piisobici sympatolytika — guanfacin — Estulic, metyldopa - Dopegyt,
arteridlni vazodilatitory — dihydralazin (Dihydralazin), endralazin (Miretilan), minoxidil
(Loniten).

Terapie hypertenzni krize — pfi nepiitomnosti orgdnovych zmén - kratkodobé pusobici ACEI
— napf. captopril I tbl rozkousat, podle vysledného TK dalSi postup. Pfi neuspéchu i.v. terapie
— urapidil (Ebrantil) i.v., dihydralazin (Depresan, Nepresol).

Pii urgentni situaci — Furosemid i.v., kontinudlni infize nitrath (Isoket, Nitrolingual), pfi
neuspéchu nitroprusid sodny (Nipride).

Terapie hypertenze u starSich osob — pokles TK pozvolny, Casté;jsi kontroly, vyslednd hodnota
by neméla klesnout pod 140/85, ale snahu o dalSi sniZeni pferuSujeme, pokud ma nemocny
subjektivni obtiZe charakteru zavrati, bolesti na hrudi, nejistoty. Volime antihypertenziva tak,
aby se podilela na 1é¢b¢ dalSich problém (ACEI - hypertenze, srdecni selhani,
mikroalbuminurie, alfa-1 sympatolytika — benigni hyperplasie prostaty, hypertenze). Volime
co nejjednodussi 1écebné schéma. Pravidelné kontroly laboratornich hodnot, pravidelné
meéfeni v domacim prostiedi.

2.7 Zanétliva onemocnéni srdce

2.7.1 Perikarditidy

Postizeni perikardu miZe byt samostatnym onemocnénim nebo muiZe byt soucdsti mnoha
jinych chorob: akutni infarkt myokardu, urémie, nddorova onemocnéni, revmatickd horecka a
jind autoimunitni a zdnétlivd onemocnéni, trauma hrudniku, myxedém, polékové postiZeni,
postperikardiotomicky syndrom.

2.7.1.1 Pericarditis sicca

Definice: zanétlivé postiZeni perikardu.

Etiologie: idiopatickd, virova, poinfarktova, pfi infekci, postperikardiotomicky syndrom.
Priznaky: tlakova, bodava, bolest s propagaci do krku, méni se s polohou, hor$i pfi nadechu,
pii lehu na zddech, pii kasli, pti polykédni, mensi vsedé. Pokud se pozdéji vytvoii vypotek,
bolest se zmensi.

Diagnostika: poslechové - perikardidlni tfeci Selest - jemny Skrabavy, Sustivy zvuk, vazany
na ozvy, EKG - difizn¢ elevace ST - neodpovidd lokalizaci pti ICHS, elevace postupné

prechdzeji v oplosténé T a ST se normalizuji, né€kolik mésict pretrvava inverze T vlin,
postupné se normalizuje, echokardiografie — ztluSténi perikardu.



Komplikace: ptechod do exsudativni formy s tamponddou, recidivy, pfechod do chronicity.
Diff.dg.: akutni infarkt myokardu, plicni embolizace, pleuritida, vertebrogenni obtize.

Lécba: podle etiologie, antiflogistika, antibiotika, kortikoidy.

2.7.1.2 Pericarditis exsudativa
Definice: zanétlivé nebo jiné postiZzeni perikardu s tvorbou vypotku.

Etiologie: infekce, TBC, urémie, nddorova onemocnéni, hemoperikard po traumatu,
myxedém, chyloperikard.

Priznaky: v pocatecni fazi se pred vytvofenim vypotku mohou objevit bolesti charakteru
suché perikarditidy, po vytvofeni vypotku se bolest zmenSi nebo ustane, pokud je vypotku
hodné¢, opét bolest z rozepéti perikardu, tehdy i dusnost z dtlaku srdce a vzniklé tampondady,
narlstajici hmotnosti srdce a perikardu s exsuddtem vznikaji obtiZze charakteru bolesti ve
svislé poloze.

Diagnostika: pti vypotku tlumené ozvy, podle rychlosti vzniku vypotku pfiznaky tamponddy
— pii pomalém ndrlstu vypotku nemusi zplisobovat obtiZe ani 2000 ml, Skytavka z podrazdéni
branice, polykaci potize z utlaku jicnu, pulsus paradoxus, RTG - zvétSeni srde¢niho stinu —
detekovatelné az nad 300 ml vypotku, ECHO - suverénni metoda - echovolny prostor okolo
srdce, EKG nespecifické zmény — snizeni voltaZze QRS a oplosténi T vin.

Komplikace: nejzavazn€jsi komplikaci je srde¢ni tampondda — krev méstna pfed pravym
srdcem - preplnéné juguldrni Zily, bolestivd jatra — klesa srde¢ni vydej — slabost, dusnosti,
pokles TK, tachykardie. Pfi hojeni miZe dojit k nadprodukci vaziva, pericarditis constrictiva -
ztluSté€ly osrde¢nik brdnici volnému rozepéti srdce pii diastole. Po TBC perikarditidé ma
kalcium tendenci pronikat do zajizveného osrde¢niku — pericarditis calcarea - zvapenatély
osrdecnik - kamenné srdce.

Diff. dg.: mediastinitida, myogenni dilatace srdce.

Léceni: podle zakladni choroby — antibiotika antituberkulotika, antirevmatika, hemodialyza,
protinddorova chemoterapie. V ptfipad¢ tamponddy akutni punkce perikardu — za pfisné
aseptickych podminek, nejlépe v kardiologickém centru. Poddni glukokortikoidii sniZuje
pravdépodobnost vyvoje konstriktivni perikarditidy po vyhojeni.

2.7.2 Myokarditida

Definice: zanét srde¢niho svalu - obtizné¢ a obvykle pozd¢ diagnostikovany. Zptlisobuje
myolyzu svalovych vldken, infiltraci lymfocyty.

Etiologie: virové, bakteridlni, rickettsiové, mykoplasmové, mykotické a parazitirni infekce,
z virovych nejcastéji Coxsackie A,B, ECHO viry, EB viry, hepatitidy a détské virové
choroby. Infekce bakteridlni - stafylokoky, neisserie, pneumokoky, hemofily, streptokoky, ale
také plsobenim toxina (difterie, streptokoky, mykoplasmata, tyfus, klostridia, leptospiry),
v posledncih letech zjiStovand i boreli6za jako plivodce myokarditidy. Myokard mohou
poskodit také imunologicky navozené déje nebo ozatfovani mediastina.



Obr. ¢. 34

Perikardialni vypotek nadorového pivodu.

Vakovitd dilatace srdecniho stinu, v plicnim parenchymu nejsou zndmky méstndni.
(zapujcéeno RDK FN Brno)

Priznaky: unavnost, bolesti na hrudi zhorSujici se ndmahou, nevykonnost, dusnost, buseni
srdce, nepravidelnost chodu srdce, u déti u nevolnost a zvraceni

Diagnostika: Fyzikaln¢ - teploty, arytmie, oslabeny uder, temné srde¢ni ozvy, n€kdy cval,
niz8i{ TK, RTG hrudniku - zvétSeni srde¢niho stinu, mohou byt i zndmky méstndni v malém
ob¢hu, EKG - sniZeni voltize QRS, n€kdy a-v-blok, zmény ST-T, ECHO - sniZeni EF, edém
myokardu, né€kdy segmentdrni poruchy kinetiky, mize byt i maly perikardidlni vypotek.
Katetrizacni vySetfeni s myokardidlni biopsii. Laboratorné: obvykle zvySend sedimentace,
leukocy6za, ale pti virové etiologii nemusi byt, nékdy zvySeni kardioenzymii — CK a AST,
sérologickd vysetieni k potvrzeni piivodce.

Komplikace: srde¢ni selhdni, arytmie, nékdy i dlouhodobé pietrvdvajici, kompletni a-v-
blokada, prechod do chronicity — kardiomyopatie.

Lécba: klid na lizku, monitorovdni, 1écba ATB dle etiologie, antirevmatika, event.
antiagregancia, lé¢ba komplikaci, pfi termindlnim selhdni do¢asnd mechanickd néhrada srdce
a srde¢ni transplantace.

2.7.3 Kardiomyopatie

Definice: onemocnéni myokardu nejasné etiologie provazené poruchou srde¢ni funkce,
podstatou je degenerace, nekrdza, fibroza myokardialnich bunék.

Etiologie: u primdrni kardiomyopatie nejasnd, podobny pribéh postiZeni také u sekuddrnich
kardiomyopatii - pfechod akutni myokarditidy do chronicity, ischemickd, pti chlopennich
vadach, hypertenzni, metabolickd, endokrinni, pfi systémovych onemocnénich pojiva,
toxickd, alkoholickd, peripartdlni. Podle zmén stény komor se d¢€li na dilatacni, hypertrofickou
a restriktivni.

2.7.3.1 Dilatacni kardiomyopatie

Definice: onemocnéni myokardu zptlisobujici poskozeni systolické funkce komory, komora je
dilatovand, ejek¢ni frakce je sniZend, pozd¢ji i porucha diastolické funkce.

Etiologie: mnohdy idiopaticka, az 40% nemocnych méd v anamnéze virovou myokarditidu,
alkoholickd, metabolickd — viz vySe.



Priznaky: selhdvani, no¢ni dusSnost typu astma cardiale, pfi postiZeni pravé komory 1 obraz
pravostranného srde¢niho selhéni, buseni srdce, nepravidelnosti chodu srdce, neni vyjimkou
nahla smrt.

Diagnostika: fyzikalné duSnost, ortopnoe, nepravidelnost pulsu, zndmky selhdvani —
levostranného nebo oboustranného, EKG — zndmky hypertrofie a pfetizeni LK, zmény
srdeCni osy, blokddy Tawarovych ramének, poruchy atrioventrikuldrniho pfevodu, RTG -
zvétseni srdecniho stinu, méstdni v malém ob¢hu, ECHO- dilatace komory, sniZzeni EF.

Katerizacni vySetfeni s odbérem biopsie doplni informace, histologie je u dilatacni
kardiomyopatie nespecificka.

Obr. ¢. 35

RTG hrudniku nemocného s dilata¢ni kardiomyopatii.
Levd komora vakovité rozsivena. (zapiijceno RDK FN Brno)

Komplikace: velmi Cetné a nepfiznivé — nahld smrt nejcastéji na maligni arytmii, nefeSitelné
levostranné selhdni, plicni embolizace nebo embolizace do velkého ob&hu z ndsténnych
trombii.

Lécba: klidovy rezim, vyloucit koufeni, alkohol, redukce hmotnosti, omezeni piijmu soli,
v terapii diuretika, ACEI, digitalis, antiagregace, k vyléCeni mtze vést transplantace srdce, ale
recidiva mozna.

2.7.3.2 Hypertrofickd kardiomyopatie

Definice: poSkozeni myokadu charakterizované hypertrofii zejména mezikomorové prepazky,
toto mistni zesileni uzavira vytokovy trakt LK.

Etiologie: neni znama, pouze teorie — zvySeni intracelularni koncentrace Ca, zvySeni tonu
sympatiku, subendokardidlni ischemie, teorie mutace genu.

Priznaky: obtize ptevdzné v priibéhu ndmahy, kdy se zvysi pritok vytokovych traktem LK —
hypertrofické misto zptsobuje synkopy pfi ndmaze, chové se jako stendza aortdlniho dsti. Pri
fyzické zatézi mize vzniknout i maligni arytmie.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez mize byt némy, ale Casty je systolicky Selest jako pfi aortdlni
stenéze. EKG - zndmky hypertrofie levé komory a septa, velké negativni viny T
v prekordidlnich svodech, RTG hrudniku - zvétSeni levé komory, echokardiograficky —



lokalizovana hypertrofie Casti septa, kterd ¢aste¢né uzavird vytokovy trakt LK, ztlu§tovani
septa v systole, pomalejsi uzavirani levostrannych chlopni.

Komplikace: synkopy, zavrat¢, komorova tachykardie, komorova fibrilace, ndhla smrt.

Diff. dg.: hypertrofie levé komory z jinych divodii — napt hypertenze.

Lécba: zména Zivotospravy s omezenim fyzické nadmahy, vyloucen digoxin, podavaji se
betablokdtory, Ca blokatory, prevence malignich arytmii poddvanim napf. disopyramidu ¢i
amiodaronu. Pfi zdvazném nalezu zvaZovat chirurgické vytéti hypertrofického mista.

2.7.3.3 Restriktivni kardiomyopatie

Definice: onemocnéni myokardu, piipadné sekundérni infiltrace zpilisobujici jeho rigiditu,
kterd brani normdalni funkci srde¢nich komor.

Etiologie: nezndmd, nékdy jako endomyokardidlni fibr6za v disledku jiného onemocnéni —
spiSe sekundérni.

Priznaky: duSnost, unavnost, buseni srdce.

Diagnostika: fyzikdln€ projevy oboustranného selhdvani, EKG nespecifické nékdy poruchy
pifevodniho systému, RTG hrudniku — zndmky meéstndni v malém obéhu, echokardiografie
prokdaZze maélo pohyblivé st€ény komor snasedlymi nédsténnymi tromby, katerizace
s endomyokardidlni biopsii prokdze myokardidlni fibr6zu, endomyokardidlni jizveni.

Komplikace: srde¢ni selhdni, maligni arytmie, embolizace do velkého 1 malého obéhu.
Diff. dg.: konstriktivni perikarditida, sttddavé nemoci, sarkoidéza.

Lécba: symptomaticka, 1écba selhdni, 1é€ba arytmii, prevence embolizaci, transplantace srdce.

2.7.4 Endokarditida

2.74.1 Infekcni endokarditida
Definice: zanét srdecni nitroblany zpusobujici celkové t€zké infekEni onemocnéni.

Etiologie: bakteridlni jako disledek bakteriémie a osidleni chlopni (zlaty stafylokok,
hemolyticky streptokok, gramnegativni bakterie), ptivodci mohou byt i mykdzy, chlamydie,
rickettsie, mykoplasmata i viry. Predisponujici faktory — chlopenni vady, oslabeni jednici, i.v.
toxikomani, ven6zni katetry, kardiostimulatory, cévni protézy. Diive striktni déleni na akutni
endokarditidu zpiisobenou stafylokoky, enterokoky a mykézami a vleklou endokarditidu
zpiisobenou viridujicimi (alfa-hemolytickymi) streptokoky, nyni se rozdil stird pro tbytek
nemocnych srevmaticky postiZzenymi chlopnémi, naopak piibyvd endokarditid u i.v.
narkomani a nemocnych s prolapsem mitrdlni chlopné. Na vzniku se mohou podilet i
invazivni zékroky - trhani zubu, tonzilektomie - i tonsilitida.

Podstatou endokarditidy je tvorba vegetaci na endokardu chlopni sloZenych z fibrinu,
leukocytil a bakterii, vegetace jsou kiehké odlamuji se do krevniho proudu - septické emboly.
Vegetace porusuji tkan chlopni — vytvari az ulcerace, mohou zpisobit pietrzeni §laSinky
apod.

Priznaky: horecky septického charakteru, petechie, septické emboly na kiZi, kiZze barvy bilé
kavy, tiiskové hematomy na nehtech, inavnost, dusnost, klesajici tolerance ndmahy, no¢ni
poceni, hematurie, plicni embolizace pii endokarditid¢ trikuspidalni chlopné, neurologické
piiznaky, systémové embolizace — ledviny, mozek.



Diagnostika: anamnestické udaje (invazivni zdkroky, cévni protézy, toxikomanie), teploty az
septického charakteru, nové vznikly srdecni Selest, echokardiografie, hemokultury (odebirat
pfi vzestupu teplot), vysoka sedimentace, CRP, leukocytdza, postupné anémie, poruchy
koagulace, splenomegalie makroskopickd, mikroskopickd hematurie, EKG — zmény ptfevodu.

Komplikace: postizeni chlopni, srde¢ni selhdni, metastatické abscesy, neléend endokarditida
je ve 100% smrtici.

Diff. dg.: horeCka nejasného piivodu miZe byt vleklou formou endokarditidy.

Lécba: razantni dlouhodobd (4-6 tydni) i.v. terapie antibiotiky cilené podle hemokultivace,
vzhledem k ¢astému steptokokovému pavodu je stidle ucinny penicilin poddvany i.v.
v krystalické formé, pfi prokdzané enterokokové infekci kombinace ampicilin+gentamycin,
pii stafylokokové etiologii vankomycin, u mykotickych endokarditid amfotericin B — nutné
podévani az ptl roku.

V dalSim postupu v€asnd nahrada poskozeni chlopné&, pokud je poSkozeni hemodynamicky
zavazné.

Preventivni opatieni: pro moznost recidivy endokarditidy je nutna antibioticka profylaxe pied
vSemi vykony, které mohou zpUsobit bakteriémii. Vysoké riziko maji nemocni se zdvaznymi
vadami, s umé&lymi chlopnémi a ti, ktefi jiz endokarditidu prodé€lali. ZvySené riziko maji
nemocni se ziskanymi chlopennimi vadami, hypertrofickou kardiomypatii, prolapsem mitraln{
chlopné s insuficienci a nemocni s méné zdvaznymi chlopennimi vadami. Nizké riziko (neni
nutnd profylaxe) maji nemocni s defektem siiového septa, prolapsem mitrdlni chlopné bez
insuficience, st.p. operaci defektu septa sini, septa komor a oteviené tepenné duceje.
Doporucend schémata:

Mira rizika, Alergie na | Antibiotikum | Davkovani

Misto zakroku PNC

Vsechny skupiny, ne amoxycilin dosp. 2g p.o., déti 50mg/kg p.o.

Respiracni trakt, ano klindamycin | dosp. 600mg p.o. déti 20mg/kg p.o.

Horni GIT azitromycin | dosp. 500mg. p.o. déti 15mg/kg p.o.
1 hod. pred zdkrokem

Sttedné vysoké riziko | ne amoxycilin dosp. 2g p.o.

GIT, urogenitélni trakt deéti S0mg/kg p.o.
1 hod. pred zakrokem

ano vankomycin | dosp. 1gi.v. po dobu 1-2 hod.

déti 20mg/kg i.v. po dobu 1-2 hod.
infuzi ukoncit 30 min. pred
zékrokem

Vysoké riziko ne ampicilin + dosp. A 2g + G 1.5 mg/kg 1.m. nebo

gentamycin 1.v. 30 min. pfed zdkrokem

A1 gim. nebo i.v. 6 hod. po

zékroku

deti A 50mg/kg+ G1,5mg/kg i.m.

nebo i.v. 30 min. pfed zdkrokem

A 25mg/kg 6 hod. po zdkroku

ano vankomycin + |i.m.nebo 1.v.

gentamycin dosp. V 1gi.v. po dobu 1-2 hod. +
G 1,5mg/kg i.v. nebo i.m.

deéti V 20mg/kg i.v. po dobu 1-2

hod.+ G 1,5mg/kg i.v. nebo i.m.

infuzi ukoncit 30 min. pred




‘ | | zakrokem

2.7.4.2 Revmatickd horecka

Definice: poststreptokokové alergické (autoimunitni) systémové onemocnéni, které se muze
manifestovat na srdci, kloubech, CNS, ktZi a podkozni tkédni.

Etiologie: beta-hemolyticky streptokok skupiny A (streptococcus pyogenes), onemocnéni
neni zpusobeno piimo infekci, ale je projevem autoimunitni reakce indukované infekci, podili
se 1 genetické dispozice — 10% zdravé populace je nosicem mikrobu bez jakychkoli zndmek
onemocnéni. Poskozeni endokardu vznikd poruchou kolagennich fibril a zdkladni substance
pojivové tkané protilatkami proti endokardu a myokardu, dale se tvoifi protilatky proti
strukturdm CNS a cirkulujici imunokomplexy poskozuji endotel kapildr.

Priznaky: asi za 10-20 dni po prob¢hlé streptokokové infekci se objevuji:
celkové priznaky — horecka, bolesti hlavy, poceni
akutni migrujici polyartritida — postiZeni velkych kloubt, které jsou horké, oteklé a velmi
bolestivé
koZni pfiznaky — revmatické podkozni uzly — malé tuhé nebolestivé uzliky na predklokti
- erytema anulare reumaticum (marginatum) — narizovélé okrouhlé skvrny na
ktzi trupu a proximélni ¢4sti koncetin
- erytema nodosum — ¢ervenomodré bolestivé uzly na pfedni stran¢ bérce
postiZzeni srdce — mohou byt postiZzeny vSechny tfi vrstvy — pankarditida — bolesti v prekordiu,
klesajici vykonnost, novy Selest, EKG zndmky myokarditidy
chorea minor — neurologické projevy — rychlé nekontrolovatelné pohyby rukou a nohou.

Diagnostika: anamnesticky udaj o prodé€lané infekci, fyzikdlni ndlez — artritidy, ndlezy na
ktzi, novy srde¢ni Selest, laboratorné — zvysSeni sedimentace, CRP, priikaz anitstreptolyzinu
O (ASLO), echokardiografie, neurologicky nélez.

Joresova kritéria

Hlavni Vedlejsi

1. karditida 6. horecka

2. polyartritida 7. artralgie

3. chorea minor 8. zvySend sedimentace nebo CRP

4. subkutdnni uzliky 9. prodlouzeni intervalu PQ

5. erytema anulare rheumaticum 10. revmaticka horecka nebo karditida
v anamnéze

Diagnéza revmatické horecky je pravdépodobna pii prikazu:
-prodélané streptokokové infekce
- dvou hlavnich a dvou vedlejSich kritérii

Lécba: penicilin G 3-5 mil.j./den, pfi lehké alergii na PNC - cefalosporiny, pii t€Zké alergii na
PNC - erytromycin.

///////

- glukokortikoidy zac¢dtek 80 mg/den, postupné sniZovat.

Planovand tonsilektomie — pod ATB clonou, profylaxe recidivy — benzylpenicilin 1,2 mil.j.
kazdé 3 tydny.

2.8 Srdecni vady

2.8.1 Ziskané srdecni vady




2.8.1.1 Mitrdlni stenoza

Definice: zizeni mitralniho usti zpiisobené sriistem okrajii cipti mitrdlni chlopné a jejich
ztuZenim.

Etiologie: typicky porevmatickd vada, miZe byt ndsledkem i endokarditidy infek¢ni. ZiZeni
mitrdlniho dsti znamend veEtsi zatez levé sing, kterd hypertrofue az dilatuje, tim se pretizeni
prenasi zpétn€ do plicniho fecisté — tendence k hemoptyzdm a plicnimu edému. ZvySenym
tlakem v plicnim fecisti je tlakové pretizena pravd komora, kterd hypertrofuje, dilatuje a
selhava.

Priznaky: dlouhé bezpiiznakové obdobi, manifestuje se ndmahovou dusnosti, ddle nipadné
cervené tvare (facies mitralis), kaSel pii fyzické nebo psychické ndmaze, nepravidelnost
chodu srdce, ob¢as vykaSlavani nitek krve.

Diagnostika: poslechové— typicky ndlez oteviraciho zvuku (opening snap) diastolického
hréivého Selestu, EKG — cCasto fibrilace sini, pokud je zachovany sinusovy rytmus, potom P
mitrale — vyssi, Sirsi, tvaru ,,M*, RTG hrudniku — mitrdlni konfigurace srdce — zvétSeni levé
sin€, event. kalcifikace chopenniho apardtu, echokardiografie + Dopplerovské vySetfeni tokd,
katetrizace stanovi zdvaZnost — t&snd stenéza pod 1,0 cm? resp. 0,6 cm?/m? t&lesného povrchu.

Obr. ¢. 36

RTG hrudniku nemocného s mitralni sten6zou.
ZveétSeni levé siné vyrovndvd levou konturu srdecni.

Komplikace: embolizace do velkého obéhu z nasténnych trombt pfi fibrilaci sini, opakované
hemoptyzy, plicni edém, postupné selhdni pravé srdecni komory, bakteridlni endokarditida.

Diff.dg.: trombus levé sin€, myxom levé sin€, sukcesivni plicni embolizace, poslechové
mitrdlni insuficience, defekt septa sini.

Lécba: konzervativni — 1écba srde¢ni insuficience, digitalis pfi fibrilaci sini, profylaxe

tromboembolie, profylaxe endokarditidy.
Katetrizace — roztrZeni sristl cipli pomoci balénku.



Operativné — rekonstrukce chlopn€, ndhrada chlopné.
Rozhodujici pro dspeéSnost 1€Cby je vCasnd operace — pii rozvinuté plicni hypertenzi jiz
vysledek velmi nejisty.

2.8.1.2 Mitrdlni insuficience

Definice: nedomykavost cipi mitrdlni chlopné dovolujici ndvrat urcitého objemu krve
v systole z levé komory do levé sin€.

Etiologie: prolaps mitrdlni chlopn€é, revmatickd karditida, bakteridlni endokarditida
(chronickd mitraln{ insuficience), dysfunkce papildrniho svalu pti akutnim IM (akutni mitrdln{
insuficience). Unik &4sti objemu krve do siné je v pifiti systole sini znovu vypuzen do
komory a v systole komor se opét urcitd ¢ast vrati zpét. Tim dochdzi k objemovému ptetizeni
sin€ 1 komory, proto ob¢ hypertrofuji a dilatuji. Zatéz se zpétné piendsi do plicniho fecisté a
pravé komory, ktera dilatuje a selhdva.

Priznaky: dlouhé bezptiznakové obdobi, potom nartstajici duSnost nejprve ndmahovéa, potom
1 klidova, nepravidelnosti pulsu, tendence k plicnimu edému, u akutni mitrdlni insuficience
vznikd akutni pfetiZzeni levé komory s plicnim edémem a kardiogennim Sokem.

Diagnostika: poslechové systolicky Selest s maximem na hroté, treti ozva, EKG - pfetiZeni
levé komory, fibrilace nebo flutter sini, pfi sinusovém rytmu P mitrale, RTG hrudniku —
zvétSeni levé siné 1 komory — vyrovndni levé kontury srde¢ni, mohutné hily, hyperémie
plicniho parenchymu, echokardiografie, katetrizace — pii méfeni tlaku systolicky vzestup
tlaku v levé sini ( normdlné systolicky pokles).

Komplikace: plicni edém, embolizace do velkého obéhu, pravostranné selhani, bakteridlni
endokarditida.

Diff.dg.: poslechové aortélni stendza, trikuspidalni insuficicence, defekt septa komor, funkéni
systolicky Selest.

Lécba: konzervativni — 1éCba srdecni insuficience, profylaxe tromboembolizace, profylaxe
bakteridlni endokarditidy.

Operacni — rekonstrukce mitrdlni chlopné pokud moZzno, jinak ndhrada.
2.8.1.3 Prolaps mitrdlni chlopné

Definice: vyklenuti zadniho cipu nebo obou cipli mitrdlni chlopné v systole do dutiny sini.

Etiologie: vrozend porucha vyvoje vaziva — rodinny vyskyt spolu s Marfanovym syndromem
— vysoky vzrist astenicky habitus, hypermobilita kloubt, dlouhé $tihlé prsty.
Ziskany prolaps — dysfunce papildrnich svali po IM, ruptura $lasSinek apod.

Priznaky: vétsina pacientli asymptomatickych, ndhodny ndlez, symptomaticti pocit'uji buseni
srdce, nepravidelnosti akce, atypické bolesti na hrudi, zavraté, synkopy.

Diagnostika: poslechové pii prolapsu s insuficienci systolicky Selest, pii prolapsu bez
insuficience klik v pribéhu systoly, echokardiograficky — spolehlivy prikaz.

Komplikace: u prolapsu s insuficienci bakteridlni endokarditida, vzdcné maligni arytmie.
Diff.dg.: systolicky Selest jiného piivodu, ischemickd choroba srde¢ni.

Lécba: 1é¢ba poruch rytmu, sedace, betablokatory, profylaxe bakteridlni endokarditidy pfi
insuficienci.



2.8.1.4 Aortdlni stendza
Definice: zizeni aortdlni chlopné.

Etiologie: senilni degenerativné kalcifikovand aortalni stendza, revmatickd aortdlni stendza.
Leva komora je tlakové pietiZzena, hypertrofuje, pozdéji dilatuje a selhdva, pii aortalni stendze
je velmi nizky tlak supravalvuldrné, tedy v mist¢ odstupu korondrni arterii, které jsou
nedostatecné plnény.

Priznaky: dlouhé asymptomatické obdobi, pozdé¢ji dusnost, stenokardie, synkopy pii ndmaze,
15-20% nemocnych s aortalni sten6zou umira nahle.

Diagnostika: Poslechové - ejekéni systolicky Selest s propagaci do karotid, palpacné slabé&ji
hmatny tep, zvedavy tder hrotu, nékdy i hmatny vir. Nizky rozdil mezi systolickych a
diastolickym TK, EKG — hypertrofie a pietiZeni levé komory, RTG hrudniku — zvétSeni levé
komory, protazeny aortdlni oblouk, event. kalcifikace v mist€¢ aortidlni chlopné,
echokardiografie — spolehlivd diagnostika, 1ze vypocitat tlakovy gradient mezi komorou a
aortou a stanovit plochu usti, a tim zdvaZnost stendzy.
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EKG ziaznam nemocného s aortalni stenézou
Vysokd voltdZ QRS komplexii a sestupné deprese ST ve svodech z levého prekordia svédci pro hypertrofii a
pretiZent levé komory.

Komplikace: synkopy az nahla smrt, selhani levé komory, mikroembolizace, poruchy rytmu.
Diff.dg.: hypertroficka kardiomyopatie.

Lécba: konzervativni — 1écba levostranného selhdni — ACEI kontraindikovany pro nebezpeci
hypoperfuze mozku, tedy pouze diuretika, profylaxe endoakrditidy.

Operacni — ndhrada chlopné¢ soucasné¢ sbypassem Kkorondrnich arterii, balénkova
valvuloplastika. Operaci nutno indikovat vcas, pred rozvojem levostranného selhani —
synkopa pii ndmaze nebo objeveni se anginy pectoris.

2.8.1.5 Aortdlni insuficience

Definice: nedomykavost polomésicitych chlopni aorty vlivem jejich poskozeni nebo relativni
nedomykavost vlivem dilatace aorty.



Etiologie: revmatickd horecka, infekéni endokarditida, myomatdzni degenerace chlopné,
skleréza chlopné, syfilitickd mesaortitida, kolagendzy.

Nedomykavosti se v diastole vraci ¢ast vypuzeného systolického objemu krve zpét do levé
komory, pii dal$i systole je tento objem soucCasné s dalSim tepovym objemem vypuzen —
zvétSuje se objemova zatéZ levé komory, leva komora dilatuje a selhava.

Priznaky: dlouhodobé€ bez potiZi, potom progresivné namahova a klidova dusSnost, az plicni
edém.

Diagnostika: Fyzikaln€ zvedavy uder hrotu, diastolicky Selest dmychavého charakteru, velky
rozdil mezi systolickycm a diastolickym tlakem, periferni puls s velkou amplitudou, mrstny,
dosahuje az do periferie — pozorovatelny na nehtovych liZcich, energie pulsu se piendsi i na
okoln{ orgdny — pottdsani hlavou v rymu pulsu — Mussetliv pfiznak, viditelnd pulsace karotid,
EKG - zvétSeni levé komory, pozdéji 1 zndmky pretizeni, RTG hrudniku — zvétSena leva
komora, vinuty aortdlni oblouk, pozdé&ji i méstndni v malém obé&hu, echokardiografie —
upiesnéni miry regurgitace, izotopova ventrikulografie — umoZzni posoudit latentni dysfunkci
komory u asymptomatickych jedinct, katetrizace — posouzeni tlakovych pomért a funkce LK.

Komplikace: srde¢ni selhdni, arytmie.

Diff.dg.: u nedomykavosti plicnice je stejny charakter Selestu, ale nejsou periferni projevy, ty
naopak mohou byt u anémie nebo hypertyredzy.

Lécba: konzervativni — 1é¢ba levostranného selhani, profylaxe endokarditidy,
operacni — nahrada chlopné optimalné€ pied rozvojem selhdni, u akutni insuficience
okamZit¢.

2.8.2 Vrozené srdecni vady

Definice: porucha ve vyvoji srdeCnich struktur s riizn€ zdvaznymi hemodynamickymi
dasledky.

Etiologie: kontakt snoxou 20-50. den po ovulaci (virové infekce, -cytostatika,
imunosupresiva, thalidomid, ionizujici zafeni) dédle anémie matky, intoxikace kysli¢nikem
uhelnatym, vysokohorské prostiedi, podil dédi¢nosti, genetické faktory (Downav syndrom,
TurnerGv syndrom), postihuje 0,3% Zivé€ narozenych déti.

Plod m4 intrauterinné pouze vyzivny obéh srdcem a plicemi, nikoli funkéni, proto existuje
zkrat mezi predsinémi, mezi komorami a mezi aortou a plicnici tzv. Botallovou duceji. Po
prvnim nadechnuti se zméni tlakové poméry, zkraty piestanou byt vyuzivany a zaniknou.

Podle hemodynamického vlivu se vrozené srde¢ni vady dé€li na zkratové, vady bez zkratu a
vady neovliviiujici hemodynamiku (dextrokardie).

Obecné priznaky vrozenych srdecnich vad: dusSnost, cyandza trvald nebo intermitentni, obtize
pfi kojeni — unava pfi sdni, Spatné prospivani ditéte, vyrazny uder srde¢niho hrotu, vyklenuti
prekordia - voussure.

2.8.2.1 Vrozené srdecni vady zkratové

Definice: postizeni srdce zplisobené neuzavienim intrakardidlnich spojek z obdobi
intrauterinniho Zivota — septum sini, septum komor, Botallova duce;j.

Etiologie: Vlivem vys§iho tlaku v levych dutindch proudi jiz okyslicend krev z levé poloviny
srdce a z aorty do pravych dutin a plicnice a zvétSuje tak objem krve, ktery prochézi plicemi.
Maly obéh je tak pretizen a do velkého ob&hu piichdzi méné¢ okyslicené krve. Pravd komora je
objemové pietiZzena, postupné dochazi k jeji hypertrofii, zvySuje se tlak v pravostrannych



dutindch a v plicnici a miZe dojit k obrdceni toku zprava doleva — odkysli¢end krev se
dostava do velkého ob¢hu a vyviji se cyandza - Eisenmengeriiv komplex. ZvySenim tlaku je
prava komora pietiZzena i tlakové, dilatuje az selhdva.

Vv s

Priznaky: nizkéa vykonnost, ndmahova dusnost, v pozdéjSich fazich cyandza, otoky, zvétSeni
jater.

Diagnostika: poslechové u defektu septa sini rozstép II. ozvy, Selest diastolicky z velkého
pratoku krve trikuspidalni chlopni a ze samotného pratoku krve z levé do pravé sing, Selest
systolicky z velkého pritoku krve chlopni plicnice, EKG — blokdda pravého Tawarova
raménka, stoCeni elektrické osy doprava, P pulmonale — Sir§i a vy$§i. RTG hrudniku —
mohutné plicni hily (tanec hilt na skiaskopii), vyrazna a. pulmonalis a chudd plicni kresba u
plicni hypertenze, echokardiografie - detekuje zkratovy proud a pretizeni PK.

U defektu septa komor poslechové systolicky Selest — ¢im mensi defekt, tim hlucnéjsi Selest
(,,mnoho povyku pro nic*), EKG — hypertrofie levé komory, u velkého zkratu hypertrofie
obou komor, RTG hrudniku — mohutné hily, vyraznd a. pulmonalis, echokardiografie —
detekce zkratového proudu, odhad tlakii a miry pfetiZeni.

U oteviené Botallovy duceje — poslechové lokomotivovy Selest v systole i diastole z trvale
vySsiho tlaku v aorté oproti plicnici, EKG — hypertrofie LK nebo obou komor, ECHO —
detekce proudu, RTG hrudniku - jako pfedchozi.

Komplikace: rozvoj plicni hypertenze, obraceni krevniho toku, pravostranné srde¢ni selhéni,
embolizace do plicnice, bakteridlni endokarditida.

Diff dg.: stenéza plicnice, ndhodny systolicky Selest, stenéza aorty, u Botallovy duceje
stendza aorty s insuficienci.

Lécba: konzervativni — 1écba srdecni insuficience, profylaxe infek¢éni endokarditidy, u
oteviené Botallovy duceje pokus o medikamentdzni uzavieni — inhibitory prostaglandind,
nebo katetrizacni — zavedeni deStniCku nebo okludéru u defektu septa, pokus o okluzi u
Botallovy duceje,

operativni — uzavér defektu suturou nebo protetickou zédplatou u defektli septa sini a
komor, dvojity podvaz duceje a jeji pretéti, u vSech vad korekce event. doprovodnych vad.

2.8.2.2 Vrozené srdecni vady bez zkratu
Pulmondlni stendza

Definice: zména vytokového traktu pravé komory sristem spojti chlopné.

Etiologie: - vétSinou jako soucdst komplexu jinych vrozenych vad, zpisobuje tlakové
pietiZeni pravé komory.

Priznaky: pti malé stendze bez potizi, pti velké nizka tolerance zatéZe, periferni cyandza.
Diagnostika: poslechové systolicky Selest vlevo parasterndlng, zde hmatny i vir, rozstép II.
ozvy, EKG — pravostranné pietiZeni, hypertrofie pravé komory, P pulmonale, RTG hrudniku

— snizend plicni kresba, poststenotickd dilatace plicnice, katetrizace pravé komory a a.
pulmonalis — tlakovy gradient.

Diff. dg.: jiné srde¢ni vady se systolickych Selestem.

Lécbha: konzervativni — pfi gradientu pod 50 mmHg sledovani, profylaxe endokarditidy,
katetrizacni — balonkova valvuloplastika pfi gradientu S0mmHg a vice,
operativni — dilatacni plastika.



Koarktace aorty

Definice: ziZeni aorty v mist€¢ po odstupu vétvi pro hlavu a krk — v misté dponu Botallovy
duceje — u déti, nebo mirn€ distalné&ji — u dospélych.

Etiologie: jako ostatni srdec¢ni vady, vétSinou se vyskytuje v kombinaci s jinymi vadami, u
déti s otevienou duceji zplisobuje pretizeni pravé komory a pravolevy zkrat, u dospélych
zpusobuje tlakovou zdtéz levého komory, hypertenzi horni poloviny téla, nedostate¢né
zasobeni dolni poloviny t¢la.

Priznaky: teplé ruce, studené nohy, pulsace a arteridlni vir v oblasti krku a jugula, bolesti
hlavy, krvéaceni z nosu, viditelné kolaterdly v oblasti hrudniku, v pokro¢ilém stadiu dusnost ze
selhavani LK.

Diagnostika: hypertenze na hornich koncetindch hypotenze na dolnich, poslechové systolicky
Selest Sitici se do zad, cévni Selest nad kolateralami, EKG — hypertrofie LK, RTG hrudniku —
mozno nékdy uvidét ,,trojkovy* zatfez do linie aortidlnitho oblouku, usurace spodnich okraja 4.
- 8. Zebra, echokardiografie - zobrazeni stendzy, odhad tlakd.

Komplikace: bakterialni endokarditida, selhani levé komory, disekce aorty.

Diff. dg.: arteridlni hypertenze jiného ptivodu.

Lécba: operativni odstranéni stenézy — balénkem nebo kratkou resekci, nebo plastikou
pomoci arteria subclavia.

2.8.2.3 SloZité vrozené srdecni vady s pravolevym zkratem

Fallotova tetralogie — defekt komorového septa, transpozice velkych tepen, stendza plicnice,
hypertrofie pravé komory — velmi zdvaznd vada s Casnou centrdlni cyanézou, minimalni
tolerance zatéze, déti sedaji do diepu, tim se zvysi odpor ve velkém obéhu a krev je 1épe
okysli¢ovéna v plicich. Tento typ vady je nutno Casné operovat.

Transpozice velkych tepen — aorta vychdzi z pravé komory, plicnice z levé — je slucitelné se
Zivotem je pfi existenci dal$i zkratové vady.

Truncus arteriosus communis — neni vyvinuto septum mezi aortou a plicnici pii jejich
odstupu z komor.

Totdlni anomdlni ndvrat plicnich Zil — plicni Zily dsti do pravé siné namisto levé sinég,
slucitelné se Zivotem jen za existence dalSi zkratové vady.

Trukuspiddlni atrézie — nepriichodnost atrioventrikuldrniho spojeni vpravo, sluitelné se
Zivotem jen za existence zkratové vady.

Ebsteinova anomadlie — velka prava sifi, mald pravd komora vlivem sniZeného tponu jednoho
z cipti trikuspidalni chlopné az do oblasti hrotu, defekt septa sini s centrdlni cyanézou.

Diagnostika vrozenych srdecnich vad probihd jiz prenatdln€, novorozenci se zavaznymi
vadami jsou operovéani hned v prvnich dnech po narozeni, ostatni jsou peclivé sledovéni a
operovani v nejvyhodné€jSi dobu. Dospélych se zavaznymi vrozenymi srdeCnimi vadami
podstatné ubylo ve srovnani s diiveéjSim obdobim.

2.9 Onemocnéni aorty

2.9.1 Degenerativni onemocnéni aorty




Definice: vrozend porucha tvorby vaziva zplsobujici ménécennost aortdlni stény o komplex
dalsich postiZzeni - Marfaniv syndrom

Etiologie: dédicnd porucha pojivové tkdné, dlouhé ttlé kondletiny, pavoukovité prsty-
arachnodaktylie, gotické patro, deformity hrudniho koSe, hypermobilita kloubti, rozvolnéni
zavésného aparatu ocnich Cocek, rozvolnéni vaziva chlopni — prolaps mitrdlni chlopné,
insuficence aortdlni chlopné. NejzdvaznéjSi je postizeni aorty — rozvolnéni stény, tvorba
aneuryzmatu, moznost disekce aorty.

Priznaky a léceni — viz ddle.

2.9.2 Disekce steny aorty

Definice: porucha vnitini vystelky aorty (intimy), kterou se krev z lumina aorty dostava mezi
jednotlivé vrstvy stény aorty.

Etiologie: hypertenze, cystickd degenerace stiedni vrstvy stény aorty — médie, Marfantv
syndrom, koarktace aorty, aortdlni stendza, iatrogenn¢ pii balénkové Kkontrapulsaci,
kardiovaskularni chirurgii nebo levostranné katetrizaci, s ¢asovym odstupem po tUrazech
charakteru ndrazu do hrudniku (autonehody).

K disekci miiZze dojit v kterémkoli misté aorty, po urcitém priabchu mezi vrstvami aortalni
stény se krev mize vratit zpét do lumina druhotnou ,,distalni* trhlinou v intimé.

Priznaky: nahle vznikla krutd bolest lokalizovand podle umisténi disekce — za hrudni kosti,
v oblasti hrudni patefe, v epigastriu, v bederni krajin€ — bolest je aZ Sokujici, Spatn€ reaguje 1
na opioidy, synkopa.

Diagnostika: fyzikdlni ndlez mize byt némy, miiZe byt hmatny bolestivy pulzujici Gtvar na
abdominalni aort€, hypertenze pfi disekci v oblasti ledvinnych tepen, hypotenze pii krvacenti,
RTG hrudniku — pfti lokalizaci disekce v misté aortdlniho oblouku miiZe byt patrno rozsifeni a
dvojita linie stény aorty, EKG zmény vyjimecné — v piipad€¢ disekce v oblasti odstupu
korondrnich arterii obraz IM, sonografie, Dopplerovské vySetieni, transesofagedlni
echokardiografie (TEE), CT, MR.

Komplikace: disseminovand intravaskuldrni koagulopatie z kontaktu krve s velkou smacivou
plochou, ruptura celé tloustky stény aorty s mohutnym krviacenim do okolnich tkdni, selhdni
ledvin z uzavéru ledvinnych tepen disekci, akutni uzavéry odstupujicich vétvi aorty.

Diff. dg.: akutni infarkt myokardu — u disekce diskrepance mezi negativnim EKG nédlezem a
krutymi bolestmi, akutni pankreatitida, viedovd choroba gastroduodena, rendlni, bilidrni
kolika, vertebrogenni obtize.

Lécba: absolutni klid na 1zku, monitorace, snizeni TK pfii hypertenzi, 1é¢eni bolesti, u
disekce v oblasti aortdlniho oblouku chirurgické feSeni, konzervativni postup u nemocnych
s disekci biiSni aorty, s kontraindikaci operacniho vykonu a pifi nepfitomnosti znamek
poruchy zasobeni nékterého z organt.

2.9.3 Zdnétlivd onemocnéni stény aorty

Definice: poSkozeni stény aorty zanétlivym procesem.

Etiologie: bakteridlni nebo mykotické postiZzeni, syfilitické postiZzeni aorty, revmatickd
horecka, systémov4 onemocnéni pojiva.

Takayasuova choroba (syndrom aortdlniho oblouku, bezpulzovd nemoc) — zdanétlivé
onemocnéni aortalniho oblouku, odstupujicich vétvi a plicnice - etiologie je nezndma.



Priznaky: v ivodu teploty, slabost, ztrata hmotnosti, artralgie, nausea, zvraceni, synkopdlni,
stavy, bolesti hlavy, tranzitorni ztrata vizu, ztradta pulzu na karotiddch a tepnach paZi, pfi
postizeni biiSni aorty bolesti bficha z nedostate¢ného zdsobeni bfiSnich orgdnl, zvySeni
krevniho tlaku - renovaskuldrni hypertenze.

Diagnostika: neptfitomnost pulzu na karotiddch a odstupujicich tepnich, synkopdlni stavy,
oni postizeni, laboratorné¢ - zvySeni sedimentace, anémie, pozitivita nespecifickych
séroreakci na lupus a revmatoidn{ artritidu.

Komplikace: orgdnové dekompenzace vlivem zhorSeného zdsobeni.
Lécba: glukokortikoidy, imunosupresivni, antikoagulacni nebo antiagregacni 1écba,

zavaznéjsi stavy a komplikace se fe$i chirurgicky.

2.94  Aneurvzma hrudni aorty

Definice: vakovité rozsiteni aorty béhem jejtho priibéhu hrudnikem.

Etiologie: aterosklerdza, uraz hrudniku, cystickd degenerace medie, disekce aorty, syfilis,
mykotické aneuryzma, Takayasuova choroba.

Sténa aneuryzmatu pulzuje a komprimuje okolni orgdny (jicen, trachea, bronchy, n.
recurrens, horni dutd Zila), plisobi uzuraci sterna, Zeber a obratli. Termindlni komplikaci je
ruptura.

Priznaky: vyklenuti ptedni stény hrudni, pfenesené pulzace na skeletu nebo krku, polykaci
potiZe, dechové potize z utlaku cest, chrapot z utlaku n. recurrens, st€hovavé bolesti na
hrudniku atypického charakteru.

Diagnostika: fyzikdln€ — hmatné otfdsdni hrudniku rytmicky s pulzem, mozny i syndrom
horni duté Zily, RTG hrudniku — rozsiteni stinu aortdlniho oblouku, kalcifikace v aortdlnim
stinu, uzurace skeletu, sonografie transesofagedlni, transtorakdlni, CT, NMR, kontrastni
aortografie.

Komplikace: ruptura s krvdcenim do rtiznych okolnich lokalizaci — tamponéda perikardu, do
mediastina, do trachy a bronchi, do jicnu.

Diff. dg.: hypertyre6za, poruchy polykani jiného pivodu, dechové obtize jiného piivodu,
chrapot jiného plivodu.

Lécba: konzervativni terapie nedokdZe ovlivnit ani symptomy, ani prib¢h, vZdy snaha o
chirurgické feSeni dakronovou protézou.

2.9.5 Aneuryzma brisni aorty

Definice: vakovité rozsiteni aorty v jejim abdomindlnim priibéhu.
Etiologie: ateroskler6za, méné Casto urazy, zacind obvykle pod odstupem rendlnich arterii,

muze byt i mnohocetné, mnohdy soucasny vyskyt s aneuryzmatem hrudni aorty.

Priznaky: vétSinou asymptomatické, spiSe si pacient sim nahmatd utvar v bfiSe, nékdy
bolestivost z uzurace obratli nebo jako varovani pted rupturou.

Diagnostika: fyzikaln¢ pulzujici utvar v biiSe nejcastéji okolo pupku a vlevo od pupku, zde
mohou byt slySitelné i Selesty, mtze byt oslabeni pulzaci femorélnich tepen, RTG bficha —
kalcifikace v pribéhu aorty, sonografie, CT, NMR, aortografie.

Komplikace: ruptura s vykrvacenim do dutiny bfi$ni, ischemizace bti$nich orgdni — miiZe
mit podobu ndhlé ptihody bfisni.



Diff.dg.: hmatnd pulzujici aorta u velmi Stihlych lidi.

Lécba: chirurgickd, indikovana v pfipad¢ aneuryzmat nad 5 cm v priméru nebo s nariistem
0,5cm za rok, v soucasné dob¢ velmi isp€snd s minimem komplikaci.

2.10 Hypotenze
2.10.1 Chronickd arteridlni hypotenze

Definice: hodnota systolického krevniho tlaku je dlouhodobé pod 100 mmHg .

Etiologie: primarni esencidlni hypotenze u mladych Zen s rodinnym vyskytem, inaktivita a
stres jsou podptrné faktory, sekunddrni hypotenze zplisobend endokrinné, kardiovaskularné,
infekci, imobilizaci, hypovolémii, hyponatrémii, medikamentézné, regulovana hypotenze
u trénovanych sportovci.

Priznaky: vétsinou asymptomaticky , nékdy zndmky sniZeného prokrveni mozku — sniZend
vykonnost, zvySena unavnost, poruchy koncentrace, depresivni nédlada, studené ruce a nohy.

Diagnostika: anamnestické udaje, fyzikdln€ hodnoty TK, dlouhodobé métent.

Lécba: vétSinou nevyzaduje 1écbu, pouze vSeobecnd opatfeni — zvySeni piijmu kuchynské
soli, zvySeni pfijmu tekutin, Castd mala jidla, zlepSeni fyzické kondice, masaze, hydroterapie,
spanek se zvySenou horni polovinou téla sniZuje no¢ni diurézu a tim ranni hypotenzi, pomalé
vstavani po klidu na 1iZku, kompresni puncochy.

Pti vyraznéjSich symptomech venotonika — zvysi Zilni tonus.

2.10.2 Ortostatickd hypotenze

Definice: pokles Tks nejméné o 20mmHg a Tkd nejméné o 10mmHg v pribéhu 3 minut po
postaveni po predchozim 4 minutovém leZeni.

Etiologie: stagnace krve v dolnich koncetindch a ve splanchniku, podpirny faktor — varixy
DKK a posttromboticky syndrom, poruchy autonomniho nervového systému — diabeticka
polyneuropatie, dalsi neuropatie, Parkinsonova choroba, porucha baroreflexi.

Priznaky: zavraté, mzitky pred o¢ima nebo Cerno pred o€ima pii vstavani nebo predklanéni,
bolesti hlavy, huceni v uSich, event. ortostaticky kolaps (synkopa), palpitace, bolesti na hrudi,
uzkost.

Diagnostika: anamnestické ddaje, Schellongliv test — 10 minut vleZe, 10 minut ve stoje
méefeni TK a pulsu v odstupu 1 minuty. Hodnoceni - sympatikotonni forma ortostatické
hypotence vykazuje po postaveni pokles TKs, ale vzestup TKd a TF, u asympatikotonni
formy vSechny hodnoty po postaveni poklesnou, u synkop dodate¢né vySetieni piiciny.

Komplikace: ztrata védomi s moznosti Urazu

Diff dg.: synkopa kardidlni — aortdlni stendéza, obstruk¢éni kardiomyopatie, arytmie,
pulmondlni stendza, plicni embolizace.

synkopa cirkula¢ni — vazovagélni, postprandidlni, hypovolemickd, presorickd —
Valsalvllv manévr, hypovolemicka synkopa, syndrom karotického sinu, synkopa u autonomni
neuropatie, medikamentdzné navozena,

synkopa cerebrélni — narkolepsie, cerebrovaskulérni insuficience,

synkopa metabolicka — hypoxie a t€zZké anémie.



Lécba: vSeobecna opatieni jak v pfedchozi kapitole, u sympatikotonni ortostatické hypotenze
dihydroergotamin — zvyS$i tonus Zilnich stén, sniZi depo krve v Zilnim systému.

U asympatikotonni ortostatické hypotenze sympatomimetika, nutno ale mit na védomi mozné
nezddouci ucinky — arytmie, poruchy vyprazdiioviani mocového méchyfe, angina pectoris.
Zkouska na doping by byla pozitivni.

U asympatikotonni se ddle mohou podavat mineralokortikoidy, které zadrzuji sodik a zvySuji
tak cirkulujici objem — fludrokortison

Akutni 1écba synkopy — uloZeni do polohy se zvySenymi konc¢etinami.

2.11 Sok

Definice: nahly stav zavazné poruchy perfuze tkdni a selhani krevniho obéhu s ndslednym
vyvojem tkdnové hypoxie a s rozvojem acidosy zpocatku laktatové.

Etiologie a priibéh:
Formy Soku:
1. hypovolemicky - hemoragicky, popédleninovy, z dehydratace
2. kardiogenni - akutni infarkt myokardu
3. periferni forma - septicky, anafylakticky, neurogenn{
4. obstrukéni forma - plicni embolie, tamponéda perikardu

V pocétecnich fazich pierozd€leni krevniho obéhu s cilem zachovéni prokrveni srdce a
mozku — centralizace ob&hu. V periferii je intravaskularni objem kompenzovéan prestupem
tekutin z tkdni, ale hromadénim kyselych produktl pfi acidéze dochdzi naopak ke ztratdm do
tkdni, atonie prekapildrnich tdsekl cév, konstrikce postkapildrnich usekii vede k hromadéni
krve s prestupem do intersticia, shlukovani erytrocytd, tvorba mikrotrombu az disseminovana
intravaskuldrni kagulopatie (DIC).

V dusledku téchto difizné probihajicich zmén se postupné rozviji postizeni organti:

ledviny - vasokonstrikce, aZ ischemické zmény, oligurie,

- plice — Sokova plice (ARDS), mikroembolizace, respiracni insuficience ,

- jatra a gastrointestindlni trakt — ischemie jaternich bunék, ischemie stfevni
stény 1 sliznice — tendence k oblenéni peristaltiky,

- srdce - zhorSuje se prokrveni myokardu, potencovdno navic tachykardii a
vyplavenim  katecholaminli, dochézi k drobnym poSkozenim
myokardidlnich bun¢k,

- mozek - autoregulacné¢ ma4 zajiStény prutok déle nez ostatni organy, innost
mozku zhorSuje hypoglykemie a hypoxie.

Déletrvajici Sokovy stav vede k rozvoji multiorgdnového selhani.

Priznaky: bledost, chladnd akra, nitkovity pulz, alterace védomi, hypotenze, tachykardie,
poceni, hyperventilace, tachypone, dusnost, cyan6za.

Pozor!! — chladna akra a bledost se nevyskytuji u poc¢dtecnich fazi septického Soku, kde miize
dominovat vasodilatace a zvySend télesnd teplota.

Diagnostika: TF, rytmus, TK, CVT, WP, saturace O,, dechova frekvence, typ dychéni,
analyza plynl v krvi, stav védomi, diuréza - dle specifické hmotnosti lze rozpoznat stav
vratny (vysokd specifickd hmotnost) a nevratny (izostenurie), vzestup AST, ALT, bilirubinu,
LD z ischemie jaternich bun€k, do urcitého stupné jsou zmény reversibilni, hemokultivace.

Komplikace: postizeni parenchymat6znich orgdnt az k multiorgdnovému selhdni.



Lécbha: prednemocni¢ni faze - dostatecnd ventilace, doplnéni objemu, autotransfusni poloha,
stavéni krvacent, 1é¢ba bolesti, udrZeni télesné teploty.

Nemocni¢ni faze: vZdy na jednotce intenzivni péce nebo ARO - primdrni terapie - kausalni
dle vyvoldvajici pti€iny, 1écba hypovolémie - doplnéni objemu, septicky Sok - ATB terapie
sekundérni terapie - odstranéni nésledki — u ARDS a respira¢ni insuficience zavedeni fizené
ventilace s PEEP, 1é¢eni poruch acidobazické rovnovahy.

2.11.1 Hypovolemicky Sok

Etiologie a prubeh: hemoragicky Sok — ztrdta krve pii urazech, krvéaceni z GIT, z plic,
z urogenitdlniho traktu, vnitini krvdceni (retroperitonedlni, intraperitonedlni, do mékkych
tkani, tampondda) — vznik Soku hrozi pfi ztraté nad 1000 ml krve,

nehemoragicky Sok - zvraceni, prijmy, polyurickd fdze RI, dehydratace pfi
teplotdch, ztraty plazmy pii popdleninach.

Stadia hypovolemického Soku a jejich ptiznaky:
Ztrata 10-25% - periferni vasokontrikce, vlhk4, chladnd klize, tendence k tachykardii,

25-30% - tachykardie nad 100/min, TKS pod 100 mmHg, kolabované kréni Zily,
bledost, poceni, oligurie, Zizen, neklid,

35-50% - pokles TKs pod 60mmHg, bledost, anurie - prerendlni selhdni ledvin,
nitkovity puls, mydridza, postupné porucha védomi.

Diagnostika: klinické ptiznaky, CVT, laboratorné pokles saturace, pokles koncentrace
hemoglobinu s odstupem - hemodiluce se projevi teprve po nékolika hodinach!

Lécba: zastavit krvaceni, event dalSi ztraty tekutin, dhrada krve a ztracenych tekutin nejlépe
2 i.v. katetry. Prozatimni opatieni — plasmaexpandéry 500-1000 ml, ddle roztoky krystaloidi
izotonické. Cil - obnovit diurézu alespont 30-50 ml/hod. Pii vétSich ztratach krve pievod
erytrocytarni masy.

POZOR! Vasopresory jsou pii hypovolemickém Soku kontraindikovany, dokud CVT
nedosdhne fyziologickych hodnot!

2.11.2 Kardiogenni Sok

Etiologie: nahly pokles minutového vydeje (poSkozeni myokardu nad 40%, arytmie, srde¢ni
tampondda), Castéji vznikd u recidiv infarktu myokardu, u transmurdlnich IM, u diabetikd,
nad 60 let.

Priznaky: hypotenze Tks pod 80-90mmHg, tachykardie, duSnost, pfiznaky levostranného
srde¢niho selhdvani — vlhké chriipky nad bdzemi plic.

Diagnostika: klinické ptiznaky, RTG znamky plicniho edému, echokardiografické zndmky
poskozeni kinetiky stény levé komory, event. tamponady, zvySeni plniciho tlaku levé sing
(tlaku v zaklinéni pii pravostranné srde¢ni katetrizaci).

Lécba: Ovlivnéni rozsahu IM - sniZeni spotfeby kysliku, zlepSeni korondrniho priitoku —
trombolyza nebo akutni PTCA, odlehcujici punkce pii srde¢ni tamponadég, antiarytmika pfi
zéavaznych arytmiich.

Dalsi 1écba - odstranéni bolesti, hypoxemie, acidosy, Uprava intravaskuldrniho volumu - dle
tlaku v zaklinéni - WP, farmakologickd 1é¢ba - dopamin, dobutamin, event. noradrenalin,
diuretika, mechanické podpora cirkulace - kontrapulsace, PEEP.

2.11.3  Septicko-toxicky Sok




Etiologie a priibéh: - bakteriémie s uvolnénim endotoxind s mohutnym vazodilataénim
ucinkem u G- infekce a oligonukleotidii u G+ infekce,

- systémova zanétliva reakce vlivem uvolnéni cytokinli — TF nad 90/min, TT
pod 36 nebo nad 38 °C, dechovd frekvence nad 20/min, Leu nad 12 nebo
pod 4,0x10”/1

- sepse — systémovda zanétliva reakce s pritomnosti infekéniho agens

- sepse se znamkami organové dysfunkce

- septicky Sok — vétSinou hyperdynamickd forma s teplou suchou kizi, proto
pocatek Soku unikd pozornosti, hyperkineticka cirkulace, hypotenze,
tachykardie, vznikd relativni hypovolémie, klesa perfiize tkédni, postupné
rozvoj multiorganového selhani. Pravdépodobnéjsi je vyskyt u starSich a
imunokompromitovanych nemocnych.

Obzvlast nebezpecny - Sok pii meningokokové infekci - DIC, krvéaceni do nadledvin.

Lécba: ATB terapie, imunoglobuliny, dopliiovani objemu dle CVT, oxygenoterapie, zajiSténi
diurézy, malé davky vasopresorii, antiagregaCni terapie, event. podpora funkce nadledvin
sttednimi davkami steroidd — 200 mg hydrocortisonu denné€, zamezenf ztrét tepla.

2.11.4 Anafylakticky Sok

Etiologie a pritbeh: uvolnéni medidtorti alergie - histamin, serotonin, komplementova kaskdda
- vazodilatace, tachykardie, pokles TK, edém sliznic, svédéni, exantém.

5 stupiii zdvaznosti

0 — mistni reakce

I. - celkové priznaky — zdvrat€, bolesti hlavy + kozni pfiznaky (urtikaria, flush)

II. — pokles TK, tachykardie, duSnost, nauzea

III. — bronchospazmus, pfipad¢ edém laryngu

IV. — zastava dechu a ob&hu

Lécbha: zastavit dalSi pfisun antigenu, protiSokova poloha, 1.v. pfistup, HCT, adrenalin s.c., 1.v.
zfedény, calcium i.v., aminophyllin, betasympatomimetikum ve spreji ndhrada objemu,
antihistaminika 1.v.

Pti pretrvavajici hypotenzi dopamin, pfi obéhové zastavé kardiopulmonalni resuscitace.

2.12 Akutni plicni embolizace
Definice: uzavieni ¢asti plicniho feciSté nejCastéji embolem pii trombéze velkych Zil,
(tromboembolickd nemoc TEN), mén¢ Casto vzduchem, tukem.

Etiologie: nejCastéji Zilni trombdza (90% v povodi dolni duté Zily, méné Casto z povodi horni
duté Zily nebo pfi fibrilaci sinf), vzdcné¢ kabel kardiostimuldtoru, centrdlni vendzni katetr.

Predisponujici faktory: 1. zpomaleni krevniho proudu

2. stavy po operacich (zahu$téni, poranéni Zil)
3. stavy po traumatech

4. maligni nddory

5. obezita

6. varixy

Vlastni vyvoldvajici faktory — ranni vstavani, defekace, velka télesnd ndmaha.

Embolus zplsobi ndhly vzestup odporu v plicnim fecisti, coZ ma za nésledek pokles srde¢niho
vydeje a pokles TK, krev protéka plicemi ptes zkraty, neni oxygenovana, vznikd hypoxie,
reflexné dochdzi ke prekapilarnim spazmiim plicnich cév a k dalSimu zvySovani rezistence



plicniho feciSt€. Embolie v perifernich oblastech plicniho feciSté — subpleuralné — znamena
vznik plicniho infarktu, ve stfedové oblasti vétSinou stejné¢ velkd embolie nezptlisobi nekrézu,
protoZze oblast je kompenzatorn€¢ prokrvovdna bronchopulmondlnimi anastomézami.
Sukcesivni plicni embolizace - opakované drobné embolizace, postupné jsou postizeny dalsi a
dalsi useky plic.

Priznaky: ndhld dusSnost nebo jeji zhorSeni, tachykardie, bolest na hrudi pleurdlniho
charakteru, kaSel (50%) event. s hemoptyzou (15%). Pti selhdni PK zvySend népli krénich Zzil,
hepatomegalie, pfi ndhlém vzniku i1 kolaps aZ synkopa, necharakteristicky i1 prechodna
alterace védomi. U sukcesivni plicni embolizace pouze piechodné stavy duSnosti a
tachykardie — Casto piehlédnuto.

Diagnostika: klinické priznaky, EKG S1Q3, obraz uplné nebo netplné blokady PTR, P
pulmonale. RTG zastinéni trojihelnikovitého tvaru, chudost plicni kresby, prominence hild,
pozdé€ji vyvoj vypotku. Echokardiografie — ptetizeni pravé komory, prikaz trombu
Dopplerovskym vysetienim. Flebografie, plicni angiografie, scintigrafie s ventilatnim
scintigramem, CT plic. Prikaz Zilni trombézy — Dopplerovské vySetfeni, flebografie,
radionukliodové metody. Vlastni trombéza miiZe probihat skryté, embolizace miiZe byt
prvnim projevem.

Laboratorni vySetfeni — hypoxémie, hypokapnie, zvySeni koncentrace D-dimerd.

Pfi obstrukci vice neZ 50% ftecisté - cor pulmonale, pfi ndhlém vzniku az obraz akutniho
pravostranného selhani.
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Obr. ¢. 38

EKG ziaznam nemocného s akutni plicni embolizaci.
Hluboké siroké S ve svodech I, aVL, pozitivni kmit R ve VI svédci pro pretiZeni pravé komory.

Komplikace: pleuritida, pleurdlni vypotek, pneumonie, absces, pravostranné srdecni selhani.

Diff. dg.: dusnost - spontdnni PNO, plicni edém, astmaticky zdchvat, bolest na hrudi — infarkt
myokardu, perikarditida, pleuritida, disekce aorty, hemoptyza — hemateméza, krvaceni
z oblasti ORL, pfii Soku a kolapsu — jiné mozZné piiCiny.

Lécba: ptednemocni¢ni — poloha v polosed€, minimdlni manipulace jako profylaxe dalSich
embolii, uklidnéni i medikament6zni, opatrny transport.



- nemocnicni — oxygenoterapie, zajiSténi centrdlni Zily, dle okolnosti trombolyza nebo plna
heparinizace - bolus 10 000-15000 j. Heparinu, potom kontinudln¢ 1000 j./hod, aPTT by
m¢élo dosdhnout nejméné dvojnasobku normy, 1écba bolesti,

- katetrizani terapie — fragmentace embolu nebo lokdlni trombolyza, ultrazvukova
trombolyza,
- vyjimecné chirurgickd terapie — Trendelenburgova embolektomie nebo operace

v mimotélnim ob&hu — pii selhdni konzervativnich metod nebo naopak jako prvni rychly
zasah pfi idedlnich podminkédch — extrémné vzicné.

Na udvodni 1éc¢bu navaze Warfarin, INR 2-5ndsobek normy pro bezpecnou antikoagulaci,
riziko recidivy 30%.

Prevence tromboembolické choroby (TEN) - ¢asna rehabilitace, hydratace, zdbrana poranéni
endotelu, antiagregacni, antikoagulacni profylaktickd opatieni. VySetfeni event. deficitu
koagula¢nich faktorid — AT III, protein C, protein S.

2.13 Plicni hypertenze a cor pulmonale chronicum

Definice: zvyseni tlaku v plicnim krevnim fecisSti nad 20 mmHg v klidu a nad 30 mmHg pfi
ZAaté7i.

Etiologie: - postkapilarni - pfi levostranném selhdni, Mi stenose, myxomu levé sin¢
- prekapilarni - hypoxicka (chronicka bronchitida), hyperkineticka (pfi
zkratovych vadach)

- restrik¢ni (fibrosa, skoliosy, myopatie)
- vaskuldrni (embolizace, vaskulitidy, primérni plicni
hypertenze).
Zvyseni tlaku md z nésledek prestavbu cévni stény plicniho fecisté s proliferaci endotelu,
fibr6zou intimy a postupnou obliteraci drobnych cév, narlstajici rezistence plicniho fecisté
vede k pretiZzeni, hypertrofii azZ selhani pravé srde¢ni komory.

Priznaky: snizend vykonnost, dusnost zpocatku lehkd, pozd¢€ji progredujici, v pozdéjsich
stadiich cyandza, pfi ndmaze zdvraté, synkopy, bolesti na hrudi, pfi selhani pravé komory
znamky méstndni ve velkém ob&hu — pieplnéni juguldrnich Zil, zvétSend, bolestivd jatra
oblého okraje, gravitacni otoky dolnich koncetin nebo sakralni oblasti (u pievazné leziciho
nemocného), ascites, pleurdlni vypotek — celkova vodnatelnost — anasarka.

Diagnostika: klinické ptiznaky, poslechové - akcentace Il.ozvy nad a. pulmonalis, pfi
relativni insuficienci pulmondlni chlopné diastolicky Selest, pfi relativni insuficienci
trikuspiddlni chlopné systolicky Selest. EKG — zndmky hypertrofie pravé komory, posun
elektrické osy doprava, P pulmonale, event. blokdda pravého Tawarova raménka. ECHO —
znamky hypertrofie pravé komory, pozdéji dilatace. RTG P+S — mohutné hily, znatelné vétve
plicnice — truncus intermedius (pficny rozmér stiedni vétve plicnice pro pravou plici,
normdlni §ife — do 14mm, nad 18 mm zfetelny pfiznak plicni hypertenze), laboratorné —
postupny rozvoj respiraéni insuficience, v krevnim obraze polyglobulie z chronické
hypoxémie.

Komplikace:TEN z oblenéni Zilniho toku, travici obtiZe z utlaku travici trubice ascitem
(pozor! u nemocnych s ascitem je podstatné snizena resorpce p.o. podanych medikamenta!),
respiracni insuficience, nebezpecni malignich arytmii u selhani pravé komory.

Diff. dg.: selhdni pravé komory z jiného diivodu (napf. infarkt pravé komory)



Lécba: 1écba priCiny plicni hypertenze — antikoagulace pii opakovanych embolizacich,
steroidy pfti plicni fibréze, imunosupresiva pti vaskulitidach, feSeni zkratovych a chlopennich
vad,

dalsi opatieni - 1écba plicni hypertenze — dlouhodoba oxygenoterapie malymi
davkami kysliku (doméci oxygenatory), venepunkce ke sniZeni hematokritu — hemodiluce, pti
selhdvani pravé komory diuretika, ACEI, antiagregac¢ni terapie.



3. ANGIOLOGIE

3.1 Anatomie a fyziologie cévniho systému

Obecnd stavba cévni stény:

Intima — vnitini vystelka tvofend endotelem, nesmécivd, media — stfedni vrstva tvofend
elastickym vazivem u tepen vétSiho priifezu (elastickych) nebo hladkou svalovinou u tepen
malého priméru (muskuldrnich) a v mensi mife u Zil, adventicie — vrstva obalujici cévu
zvendi a zajiStujici spojeni s okolim.

Fyziologie a patofyziologie proudeént krve:

Tepenny systém - normdlni krevni proud je lamindrni, v ziiZzeném mist dojde ke zrychleni
proudu a turbulenci — vifeni, které zatéZuje sténu cévy tésné za zizenim, zpusobuje
poststenotickou dilataci a také poskozeni endotelu. Mista za stenézami jsou z téchto divodua
ndchylnd k tvorbé trombu. Stejnym mechanismem — tedy zrychlenim krevniho proudu, a tim
sniZzenim tlaku aZ na nulu miiZe dochdzet k mechanickému poskozeni endotelu piimo v misté
stendzy. Nasednutim trombu na stendzu nejcastéji vznikaji akutni tepenné uzavery.

Mechanismem kompenzujicim vznik stenézy je otevirdni kolaterdl zplsobené
vasodilataénim efektem nahromadénych produkti metabolismu.

Zilni systém je tzv. kapacitni, jeho stény jsou poddajné. Za normalnich okolnosti je v Zildch
deponovano 80% krve. Zily podléhaji vlivu sympatiku, pii jeho aktivaci se zrychli Zilni proud
a zvy$i se névrat k srdci. Jednosmérnost Zilniho proudu v dolni poloviné téla je zajiStovéana
chlopnémi, ptedpokladem spravné funkce téchto chlopni je pfiméteny prasvit Zily umoZiujici
domykani chlopni. Dal§imi vlivy napomdhajicimi névratu krve zdolni poloviny téla je
negativni nitrohrudni tlak a tzv. saci sila srde¢ni systoly — dalSi zvySeni negativniho tlaku ve
velkych Zilach v dobé¢ srde¢ni systoly a plnéni sini. Pfi stagnaci krve v Zildch dolnich koncetin
dochazi k dilataci Zil, a tim k nedomykavosti chlopni. DalSim mechanismem, ktery napomaha
spravné funkci Zilniho systému, jsou kontrakce kosterniho svalstva, které zvenci stlauji Zilni
kmeny a urychluji proud krve smérem k srdci.

Lymfaticky systém vytvifi sit’ pocateCnich miznich kapildr, které se postupné sbihaji az do
dvou hlavnich miznich kment, do pribéhu miznich cév jsou viazeny mizni uzliny. Sit
miznich uzlin doprovézi povrchové 1 hluboké Zily. Hlavnim tikolem mizniho systému je sbér
billkovin, které propusti kapilary do tkéni a jejich zpétné dopraveni do krevniho ob&hu. Mezi
mnozstvim nasdté a dopravené bilkoviny musi byt rovnovaha, jinak dochdzi k méstnani —
lymfedému.

3.2 VySetrovaci metody cévniho systému
Anamnéza a fyzikdlni vySetreni — viz klinickd propedeutika

Laboratorni vysetreni: metabolismus lipidQ, béZné biochemické vysetieni, sedimentace, pocet
trombocytt, hladina fibrinogenu, glykémie, kyselina mocovd, imunologické vySetteni,




koagulacni vySetreni — aPTT, INR, produkty degradace fibrinu — D-dimery, AT III, protein C,
protein S.

Pristrojovd vySetreni: Dopplerovské vysSetfeni tlaku — informuje o zdvaznosti prekazky,
duplexni ultrasonografie, angiogafie — periferni z a. femoralis, TLA, DSA, flebografie,
vySetfeni fragility kapildr — Rumpel Leede, biopsie cévni stény, CT, lymfografie.

3.3 Onemocnéni tepen

Rozd¢€leni: I. Organickd onemocnéni
obstruk¢ni -  ateroskler6za

- mediokalcinéza

- diabetickd mikroangiopatie

- kompresivni  syndromy  (skalenovy,  kostoklavikuldrni,
hyperabdukéni, syndrom kréniho Zebra)

- imunokomplexové vaskulitidy (Buergerova choroba, polyarteriitis
nodosa, Wegenerova granulomatdza, arteriitis temporalis, Takayasuova choroba,
hemolyticko-uremicky syndrom),

neobstrukéni - tepenné aneurysma
- tepenno-Ziln{ piStél
II. Funk¢éni onemocnéni 1. Raynaudova choroba a fenomén
2. akrocyandza
3. livedo reticularis
4. erytromelalgia

3.3.1 Ischemickd choroba koncetinovych tepen

Definice: uzavirani prisvitu tepen aterosklerotickym procesem, snizovani prokrveni zdsobené
oblasti.

Etiologie a pritbeh: nejcastéji obliterujici aterosklerdza, dale recidivujici tromboembolie,
autoimunitni mechanizmy.

Rizikové faktory pro rozvoj aterosklerdzy: hyperlipoproteinémie, koufeni, obezita, diabetes
mellitus, arteridlni hypertenze, virové infekce, stres, obezita — vSe vede k poSkozovani
endotelu. Nésleduje pronikédni lipoproteinli pod endotelidlni vystelku. Postupné uzavirani
prisvitu tepny vede k ischemizaci zdsobované oblasti, k hromadéni odpadnich produktd
metabolismu- podporuje otevirdni kolaterdlnich tepen —¢im pomaleji stendza vznikd, tim 1épe
Jjsou vyvinuty kolateraly.

Piiznaky: stadium I — bez ndmahovych bolesti — pouze slySitelné Selesty nad tepnami
stadium II - intermitentni klaudikace — bolest vyvoland ndamahou koncetiny, po
zastaveni mizici (stadium 2a — vzdalenost nad 200m bez potiZi, stadium 2b pod 200m)
stadium III — klidové ischemické svalové bolesti, Skubavé bolesti z ischemie
nervovych kment
stadium IV - trofické zmény (vypadani ochlupeni, vyhlazena lividni kiiZe, ztlustélé
nehty), nekrozy, gangrény

Lerichliv syndrom — uzdvér nebo vyznamné ziZeni ilickych tepen blizko bifurkace aorty —
bolesti klaudikacniho charakteru v hyZzdich a stehnech, ztrata potence.
Uzéavér nebo zizeni karotickych tepen — TIA nebo ischemicka loziska v mozkové tkéni.



Uzavér a. subclaviae — ndmahové bolesti koncetiny, steal fenomen — obrdceni toku v a. carotis
pfi zvySené rychlosti pritoku a menSim tlaku v ziZeném misté a. subclaviae.

Diagnostika: klinické ptiznaky, fyzikdln€¢ — nehmatny pulz, fonendoskopem slySitelny Selest
nad tepnami, Ratschow test — plantarni a dorzélni flexe ploskami zdviZzenych koncetin —
event. vznik klaudikacni bolesti, po svéSeni koncetin sledovdni opétného prokrveni —
postizend koncetina se prokrvi pozd¢ji. Pristrojové metody — Doppler tepen dolnich koncetin,
arteriografie periferni, TLA, DSA.

Obr. ¢. 39

Angiografie nemocného s ischemickou chorobou dolnich koncetin.
Snimek 1. zleva — uzdver a. iliaca communis l.sin., snimek 2. - z kolaterdl se plni pouze a. femoralis profunda

s N2

L.sin, a. femoralis superficialis se neplni, snimek 3. — v oblasti bérce vilevo se neplni Zddnd z bércovych tepen.
(zapujéeno RDK FN Brno)

Diff. dg.: klaudikace — vendzni uzdvér, ortopedickd onemocnéni, neurologickd onemocnéni.

Komplikace: neuropatie, obtizné hojeni ran, septické komplikace nekréz a gangrén, akutni
tepenny uzaveér nasednutim trombdzy.

Lécba: odstranéni rizikovych faktorli, prevence poranéni dolnich koncetin — péce o kizi,
odbornd péce o nehty, vazodilatace tréningem (chlize pies bolest), medikamentozne —
vazodilatacni prepardty, reologické preparity (pentoxiphyllin — Agapurin), antiagregacni
terapie, katetrizacni metody — perkutanni translumindlni angioplastika, event. s lokalni
trombolyzou, implantace stentli, operacni postupy — trombendarterektomie — odstranéni
postiZzené intimy, bypass — pfi dobrém vytokovém traktu — bud’ vlastnim $t€épem nebo cévni
protézou, lumbdlni sympatektomie — uvolni se tonus tepen — vazodilatace. Amputace
koncetiny jako posledni mozZnost pfti selhani vSech pfedchozich metod.



Obr. ¢. 40

Perkutanni transluminalni angioplastika stehenni tepny — stav pied a po provedeni.
Na pivodnim ndstiiiku patrnd vyznamnd stendza, kterd po angioplastickém zdkroku vymizela.
(zapujéeno RDK FN Brno)

3.3.1.1 Akutni tepenné uzdvery

Definice: ndhla obstrukce priisvitu tepny s ndslednym pferuSenim zdsobovani tkani kyslikem
a Zivinami.
Etiologie: nasednuti trombdzy na preexistujici stendézu, embolizace pii infarktu myokardu, pfi

fibrilaci sini, pfi endokarditidé — naseda vétSinou na vétveni tepen, disekce aorty, poranéni
tepny, hormonélni terapie.

Priznaky: chlad, bledost, krutd bolest postizené koncetiny, poruchy koZzni citivosti, sniZzena
hybnost koncetiny, celkovéd schvédcenost, pozdéji bolesti charakteru neuralgie a vznik koZnich
zmeén (epidermolyza - puchyte).

Diagnostika: klinické piiznaky, Doppler tepen dolnich koncetin, laboratorn€ znamky
hyperkoagulace, ptitomnost degradacnich produkti odbourani fibrinu.

Diff.dg.: phlegmasia cerulea dolens — také chybi pulsace.

Komplikace: ok, ischemickd nekréza, po n¢€kolika hodindch trvani rozpad svalovych bunék,
uvolnéni myoglobinu do obéhu — nebezpecni selhdni ledvin.

Lécba: prednostné chirurgickd — predoperacné polohovat koncetinu — poloha doli zlepsi
prokrveni, analgetika, ndhrada objemu, event. heparin i.v. k zabrdnéni narGstani trombu.
Vlastni operace Fogartyho katetrem, pfipadé lokélni fibrinolyza.

POZOR! ziizeni tepen v oblasti bficha miZe mit charakter bolesti kieCovitého charakteru
navazujici na poZiti stravy (angina abdominalis), uzdvéer tepen znamend nahlou piithodu bfisni
charakteru stfevniho postizeni — neprichodnost piip. paralyticky ileus, pii delSim trvani
nekréza stfevni stény.

3.3.2 Kompresivni syndromy

Definice a etiologie: obtize zplsobené ttlakem nervové cévniho svazku na urcitych mistech
téla mezi svaly a kostmi, nejCastéji v oblasti pazniho pletence — 1. Zebro, Upony m. pectoralis,
mm. scaleni, event. prodlouZené piicné vybézky 7. krniho obratle — tzv. kréni Zebro.



Priznaky: parestézie, pocity slabosti a svalové bolesti horni koncetiny pfi urcitych pohybech

hlavou a koncetinami a pfi ur€itych Cinnostech — napf. neseni t€Z8iho biemene, price
s rukama nad hlavou apod.

Diagnostika: palpace pulsu na horni koncetiné v riznych polohdch — v kritické poloze puls
zesldbne a7z vymizi, kuftikovy test — po zatiZeni koncetiny dojde k zeslabeni nebo vymizeni
pulsu na perifernich tepnich a objevi se parestézie, Doppler v klidové poloze negativni,
v kritické poloze oblenéni pritoku.

Diff. dg.: syndrom karpalniho tunelu, cervikobrachialni syndrom, entézopatie.

Lécba: rehabilitace a pravidelné cviceni, chirurgickd terapie jen zcela vyjimecné¢.

3.3.3 Imunokomplexové vaskulitidy

Definice:poSkozeni tepen zanétlivého ptivodu.

Etiologie: ukladani komplexti antigen-protilitka do cévni stény zplsobujici postiZzeni podle
lokalizace cévnich zmén — kozni projevy, postizeni nervové soustavy, kardidlni poSkozeni,
poskozeni ledvin, plic, koncetin.

Mezi nosologické jednotky patii polyarteriitis nodosa (uzlovité bolestivé ztluSténi tepen),
Wegenerova granulomatéza (ukladdni imunokomplexi a tvorba granulomi ve tkéni ledvin a
dychaciho systému), arteriitis temporalis (postiZeni spinkovych tepen), Buergerova choroba —
bude probrana zvlast.

Priznaky: celkové miiZe byt teplota, no¢ni poceni, hubnuti, koZni postizeni — Cervené az
modrofialové morfy priméru 2-10mm, vétSinou prominujici 1-3mm nad povrch kuze,
postupné se rozpadajici a secernujici, plicni — postupné narstajici duSnost, hemoptyza,
ledvinné — hematurie, bolesti v bederni krajin€, nervové — parestézie, poruchy hybnosti,
citivosti, postizeni konCetin — Buergerova choroba. Priznaky se zhorSuji vzdy po
provokacnich momentech — télesnd zatéz, psychickd zatéz, interkurentni infekce.

Diagnostika: pozitivita zanétlivych faktori — FW, CRP, fibrinogen, prikkaz piitomnosti
autoprotilatek, biopsie postiZzené tkan¢.

Diff dg.: jind onemocnéni postiZzeni oblasti — napt. plicni fibréza, kozni exantémy,
vertebrogenni postiZeni.

Komplikace: pti pokraCovani cévniho postiZeni selhani daného orgénu — ledvin, srdce.

Lécba: imunosupresivni — kortikoidy samotné nebo v kombinaci s cytostatiky, plasmaferéza,
pulsni terapie kortikoidy, podptirnd 1écba postizeného orgdnu.

3.3.3.1 Buergerova choroba, thrombangiitis obliterans
Definice: zanétlivé onemocnéni postihujici sténu tepny a Zily, n€kdy i pfilehly nervovy kmen.

Etiologie a priibéh: etiologie zatim nezndmd, postihuje vyznamné castéji muze —kuraky,
dochdzi k ukldddni imunokomplexii v drobnych tepnich dolnich koncetin vedouci k postupné
ztrate trofiky koncetiny, postiZeni jsou muzi ve v€ku 40-50 let, ale zvySuje se 1 pocet postiZeni
u Zen s rostoucim procentem Zen-kutacek. Prodélani interkurentni infekce zhorSuje priibéh.

Priznaky: v ivodu migrujici flebitida — bolestivy uzlik na Zile po n€kolika dnech mizici,
bolesti perifernich oblasti koncetin, chladnd akra koncetin, disperzn¢ tmavé zbarveni kize,
postupné rozvoj trofickych zmén az nekroz.
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Diagnostika: pozitivita zanétlivych faktorl, na angiografii ,,mrkvovity* tvar stendzy, stendzy

lokalizovany v perifernich ¢astech reciste.
Diff. dg.: ichemicka choroba DKK, diabeticka polyneuropatie.
Komplikace: ztrata konCetiny.

Lécba: vasodilatancia, imunosupresiva, péce o klizi, nehty, prevence poranéni.

3.3.4 Aneuryzmata

Definice: lokalizované rozsiteni tepny ve vSech vrstvéch jeji stény.

Etiologie: drazy, aterosklerotické zmény, vrozend ménécennost tepenné stény, difve Casto,
dnes vyjimecné lues. Predilekéni mista — aortdlni oblouk, bfiSni aorta, mozkové tepny,
podkolenni tepny.

Priznaky: sporé - veétsina aneuryzmat je asymptomatickych, jinak priznaky pri tlaku
sousednich orgdni, pri aneuryzmatech mozkovych tepen miiZe byt neurologickd
symptomatologie opét podle konkrétni lokalizace.

Diagnostika: na dostupnych mistech palpa¢né nebo poslechové, Doppler, angiografie.

Komplikace: ruptura, embolizace z trombotizovaného vaku aneuryzmatu, iplny tromboticky
uzaveér tepny.

Lécba: podle zavaznosti lokalizace a rozsahu aneuryzmatu event. chirurgickd jeSt¢ pied
rozvinutim komplikaci, u nemocnych se zjiSt€énym aneuryzmatem sledovani po pul roce a pii
jeho rozvoji chirurgické feSeni. U pacientl s bfiSnim aneurysmatem okamZitd kontrola pfi
vzniku bolesti v bfise.

3.3.5 Funkcni cévni poruchy - vazoneurdzy

3.3.5.1 Raynaudova choroba, Raynaudiiv fenomén

Definice: zachvatovita vazokonstrikce na perifernich ¢astech koncetin, nejCastéji vyvolana
chladem.

Etiologie a priibéh: neni zcela jasnd, uplatiiuje se vliv serotoninu, endotelinu, pokles syntézy
EDRF - endotelového relaxac¢niho faktoru. Primdrni — Raynaudova choroba — u mladych Zen,
obvykle mizi spontinné¢ po porodu nebo po menopauze, nevyvoldva trofické zmény,
vyskytuje se symetricky. Sekundarni — Raynaudiv syndrom — doprovédzi nebo ptedchdzi
vyvoj jiného onemocnéni — systémovd onemocnéni pojiva, neurologickd onemocnéni,
hematologickd onemocnéni — hemolytické anémie, pfi vazospatickém syndromu vyvolaném
vibracemi (pracovnici s motorovymi pilami, pneumatickymi kladivy, brusici).

Priznaky: typicky zachvat — zblednuti prsti spazmem tepen, promodrdni spazmem venul,
reaktivni hyperemie, u Raynaudova syndromu sekundarniho postupné rozvoj trofickych zmén
— tenké pomalu rostouci nehty, porucha celistvosti kiiZze v okoli nehtli — zadéry, defekty.

Diagnostika: chladovy provokacni test, Alleniiv test — pfi stlaceni a. radialis nebo a. ulnaris
pfi zatnuté pésti dojde ke zblednuti ruky pii stladeni neziZené arterie, arteriografie,
pletysmografie ruky - pfi podéni nitroglycerinu vymizi spazmy.

K vylouceni zdkladniho onemocnéni — zanétlivé faktory — FW, CRP, krevni obraz, chladové
protilatky, kryoglobuliny, imunologické vySetieni — ANA, antiDNA a dalsi.

Diff. dg.: embolizace do perifernich tepen ruky — trvani ischémie nad 30 minut.



Komplikace: trofické zmény u sekundarniho Raynaudova syndromu.

Lécba: vyvarovat se chladného a vlhkého pocasi, nekoufit, vysadit 1éky vyvoldvajici zachvaty
(beta-blokétory, ergotamin), nitroglycerinova mast lokaln¢, u trofickych zmén prostaglandiny
L.V.

3.3.5.2 Dalsi funkcni cévni poruchy

Akrocyandza — konstrikce arteriol se stagnaci krve v kapildrach a venuldch. Postihuje mladé
lidi, ¢asto mizi spontdnné. V 1é¢be belladona, event fyzikdlni terapie.

Livedo reticularis - mramorovana kiiZe — postihuje kozni cévni pleten¢, nejcastéji benigni, ale
muZe doprovazet systémové choroby pojiva.

Erytromelagie — zvySena citlivost koncetin na teplo — reaguji z€ervendnim a bolesti, v 1é¢bé
aplikace chladu a kyseliny acetylosalicylové.

3.4 Onemocnéni zil

3.4.1 Varixy

Definice: vakovité nebo vélcovité rozsifeni Zilntho kmene postihujici povrchovy nebo
hluboky Zilni systém, pfipad¢ oba systémy.

Etiologie: multifaktoridlni pivod — dédi¢nost — vrozend nedostateCnost vaziva, vék,
hormondlni plsobeni, ¢innost vyZadujici dlouhé stani, utlak pdnevnich Zil pii té¢hotenstvi,
obezité. RozSiteni Zilniho prasvitu zplisobi nedostateCnost chlopenniho aparatu zil a
nedostateny odtok krve zpét smérem k srdci.

Priznaky: pti povrchové lokalizaci varixy viditelné a hmatné na dolnich koncetindch, pocit
preplnéni koncetin pfi delSim stdni, vecerni otoky koncetin okolo kotnikfl.

Diagnostika: klinické priznaky, Dopplerovska sonografie, flebografie pii hluboké lokalizaci,
nutno diagnostikovat i prichodnost hlubokého systému ptred event. operaci povrchovych
varixd.

Diff. dg.: event. n¢ktery z funkénich syndromil, pti bolestivosti odlisit postizeni tepenné.
Komplikace: povrchova flebitida, hluboka flebitida, chronicka Zilni insuficience.

Lécbha: elastické puncochy, vice chodit a béhat nez sed¢t a stit, venotonika podpoii ndvrat
krve k srdci, tedy odstrani pocit preplnéni, ale neodstrani varixy samotné. Operacni odstranéni
po ptedchozim prikazu prichodnosti hlubokého systému. Sklerotizace — aplikace chemicky
aktivni latek do varixd mens$iho rozsahu zptisobi jejich zanik, stejny efekt ma i pouziti laseru.

3.4.2 Povrchovd flebitida

Definice: zanétlivé postiZzeni varik6zniho uzlu nebo vény s trombotickym uzavérem.

Etiologie: n¢kdy v anamnéze mechanicky ttlak, vétSinou ale vyvoldvajici pficina nezjiSténa,
na DKK vétSinou v. saphena parva a magna, na hornich koncetinach vétSinou po punkcich
venézniho systému, migrujici flebitida - vétSinou sekundarni pii jiném onemocnéni —
Buergerova choroba, karcinom pankreatu, bronchgenni karcinom.

Priznaky: znamky zanétu v oblasti postizené vény, vétSinou neni otok koncetiny.
Diagnostika: z klinického nélezu.

Diff. dg.: preriistani zanétu z hlubokého Zilniho systému — vylouc¢i Dopplerovské vySetieni.



Komplikace: rozSiteni zénétu z perifernich oblasti na v. saphena magna a hluboky Zilni
systém, vzdcné bakteridlni infekce a tvorba abscesu.

Lécba: odstranit event pfiCiny — kanyly, 1écba ambulantni — lokdlni terapie, banddz, nechat
pacienta chodit, pfi klidu na 10Zku nebezpe¢ni nardstidni trombu a pteriistini do hlubokého
systému, pii bolestech antiflogistika — nesteroidni antirevmatika. Pfi vétSim rozsahu na v.
saphena magna a u leZicich pacientl — miniheparinizace, klid na lazku, pfi teploté
protistafylokokova antibiotika.

3.4.3 Hlubokd flebitida, hlubokd Zilni trombdza

Definice: tromboéza je intravaskuldrni lokalizované srdZeni krve, hluboka Zilni trombdza je
lokalizovédna v hlubokych Zilach dolnich koncetin.

Etiologie: Virchowova trias — poSkozeni endotelu, zpomaleni nebo turbulence krevniho
proudu, zmény sloZeni krve — zahusténi, zména poméru srazlivych a protisrazlivych faktord.
Predisponujici faktory — chirurgické - periopera¢ni obdobi, zlomeniny koncetin s naloZenim
sadrového obvazu,

- interni - septicky stav, obezita, stav po cévni mozkové piihod¢, srdecni
selhani, infarkt myokardu, hormonalni terapie, pfitomnost malignity,
pfitomnost rozsdhlej$tho zanétu, antifosfolipidovy syndrom,

- komprese v. poplitea dlouhym sezenim v auté, v letadle — economy class
syndrome,

- vrozené defekty tvorby koagulacnich faktort — AT III, protein C, protein S,
Leidenska mutace faktoru V.

Priznaky: nékdy nendpadné, otok koncetiny, zteplani koncetiny, bolestivost, pocit pieplnéni,
palpacni bolestivost v priibéhu Zil, bolest lytek pfi palpaci, pozitivni Homansovo a plantarni
znameni.

Diagnostika: klinicky nalez, v proximdlni ¢éasti dolni koncetiny Doppler, v distdlni
flebografie, laboratorné¢ — zvySend sedimentace, CRP, leukocyt6za, zvySeni koncentrace D-
dimerd, koagulaéni vySetfeni véetné AT III, proteinu C a proteinu S, APLA, event. mutace ke
zjiSténi vrozenych poruch srazlivosti.
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Flebografie zil dolnich koncetin nemocného s hlubokou Zilni trombézou.
Na snimku je patrny defekt v ndplni hlubokého stehenniho Zilntho systému. (zapiijceno RDK FN Brno)

Diff. dg.: posttromboticky syndrom se Zilni insuficienci, lymfedém, ruptura svalovych vldken,
lumbosichalgicky syndrom, akutni arteridlni uzaver.

Komplikace: plicni embolie, posttromboticky syndrom s vendzni insuficienci, recidiva
trombozy, phlegmasia cerulea dolens — perakutni vznik trombdzy celého Zilniho systému
dolni koncetiny se souCasnym stlacenim arterii otokem.

Lécba: bandaz koncetiny, antikoagulacni 1é¢ba — fibrinolyza nebo heparinizace. Cile terapie —
zabranit embolizaci, zabranit naristdni trombdzy, rekanalizovat postiZenou Zilu.

Heparinizace — nefrakcionované hepariny bolus 5 000 -10 000j. podle hmotnosti, dile
kontinudlni podani 1000-1500j./hod — aPTT by mél dosdhnout nejméné dvojndsobku normy.
Nizkomolekularni hepariny — sledovani efektu podle klinického stavu, nejsou nutné
laboratorni kontroly. Od 2.-3. dne poddvani antikoagulancii kumarinového typu, heparin se
vysazuje, jakmile dosdhne INR dvojndsobku normy.

Fibrinolyza — 1épe rekanalizuje Zilu, niZ8i vyskyt posttrombotického syndromu, ale Castéjsi
mozkové hemoragie. Kontraindikace — hemoragické diatézy, pooperacni stavy — do 14 dni
béZné operace, do 2 mésici operace CNS - st.p. punkcich pfed méné neZz 14 dny,
nekompenzovand hypertenze, pankretitida, endocarditis lenta, insuficience jater nebo ledvin,
1. trimestr t€¢hotenstvi, st.p. krvaceni do mozku pred mén¢ nez 3 meésici.

Pii phlegmasia cerulea dolens nebo pii kontraindikaci antikoagulace chirurgicka lécba
Fogartyho katetrem.

3.4.4 Chronickd Zilni insuficience

Definice: staza krve v dolnich koncetinadch se zvySenim Zilniho tlaku a se sekunddrnimi
zménami na Zilach a kizi.



Etiologie: posttromboticky syndrom piipadné varixy s poruchou funkce chlopni zpisobuji
stagnaci krve v dolnich koncetindch, zvySeni Zilniho tlaku ve stoje, poruchy mikrocirkulace a
lymfatické drendze.

Priznaky: zavaznost se vyviji — nejprve prechodné otoky s metlicovité roztazenymi Zilami
okolo kotnikii, dédle trvalé otoky suvoliovanim hemosiderinu do podkozi — hnéda
pigmentace, ekzém z méstndni — svédivy, cyanotické zbarveni klize, piitomnost bércového
viedu.

Diagnostika: z klinického stavu, Doppler, flebografie.

Diff. dg.: otoky jiného piivodu, vied z diivodu arteridlniho uzdvéru (nejcastéji nad zevnim
kotnikem).

Komplikace: sklon k eryzipelu, postiZeni kloubni pohyblivosti z otoki.

Lécba: 1éEba varixl, dile poloha — nejlépe se zdviZzenymi koncetinami, nerozehiivat se
nadmérné€, sprchovani studenou vodou — navodi vazokonstrikci, 1é¢ba kompresni — obvazy
nebo elastické punochy, 1écba bércového viedu — ocista spodiny, odstranéni nekrotickych
hmot, komprimujici obvaz, event pfechodné protistafylokokova antibiotika, pfi nehojeni
konzultace plastického chirurga.

3.5 Onemocnéni lymfatickych cév

3.5.1 Lymfedém

Definice: staza v lymfatickém ob¢hu zpuisobujici stdzu lymfy v podkoZi.

Etiologie: primarni — vrozend poruchy vyvoje lymfatickych cév, sekunddrni — poruchy
prichodnosti lymfatickych cév po nddoru, operaci, zanétu, ozafeni.

Priznaky: postupné se zhorSujici otok koncetiny s induraci podkoZi.
Diagnostika: klinicky nalez, lymfografie.
Lécba: péce o kuzi, lymfatickd drendz, kompresivni 1écba, pohybové terapie odstranujici

stazu, pi1 selhani konzervativni 1é€by — chirurgické feSeni.

3.5.2 Eryzipel

Definice: zanét kiize a podkoZi zplisobeny beta-hemolytickym streptokokem.

Etiologie: vstupni branou infekce jsou odérky, poranéni.

Priznaky: teplota s ttesavkou, horké vyrazné zarudnuti lalo¢naté se Sitici, lokalné bolestivé.

Diagnostika: klinicky stav, laboratorné zvySeni FW, leukocytéza, hledat vstupni brinu
infekce.

Komplikace: poststreptokokovad ndkaza — glomerulonefritida, revmatickd horecka, recidivy,
lymfedém.

Lécba: PNC nebo Erytromycin 10 dni, studené obklady, analgetika, antipyretika.

3.5.3 Lymfangoitida

Definice: zanét lymfatickych cest zplisobeny prestupem z okoli nebo zavleCenim infekce
piimo do lymfatickych cest.



Etiologie: na konCetinach jsou pfi¢inou zanétu nejcastéji infikované rany, jako etiologické
agens se uplatiiuji nejcastéji stafylokoky a streptokoky.

Priznaky: od pavodni infikované rany se tdhnou zarudlé pruhy odpovidajici svym pribéhem
pribéhu lymfatickych kolektorli a sméfujici k regiondlnim miznim uzlindm, uzliny bolestivé,
nékdy teploty aZ septického charakteru.

Diagnostika: anamnéza a klinicky nalez.
Komplikace: sepse, po zhojeni lymfaticka céva obliteruje — nebezpeci vzniku lymfedému.

Lécbha: sanace loZiska, antibioticka 1écba - protistafylokokové peniciliny.

SEZNAM ZKRATEK
ACD - arteria coronaria dextra
ACEI - inhibitor angiotensin konvertujiciho enzymu
AIM - akutni infarkt myokardu
ALT - alanintransferdza
ANA - antinukledrni antigeny

antiDNA - protilatky proti DNA




AP
APLA
aPTT
ARDS
ASLO
AST
AT I
ATB
BK

CB
CEA
CHOPN
CK
CKMB
CLL
CMP
CMV
CNS
CO,
CRP
CT
CVT
CYFRA 21-1
DIC
DKK
DSA
EBV
ECLA
EDRF
EF
ECHO
EKG
FEV1
FVC
FW
GIT
HCG
HCO3
HIV
HRCT
HUT
IBLTR
IBPTR
IgA
IgE
IgG
ICHS
M
KBLTR
KBPTR

- angina pectoris
- antifosfolipidové protilatky
- aktivovany parcidlni tromboplastinovy Cas
- syndrom dechové tisn¢ dospélych
- antistreptolyzin - O
- aspartét transferdza
- antitrombin III
- antibiotika
- Kochiv bacil
- celkova bilkovina
- karcinoembryonalni antigen
- chronicka obstruk¢ni plicni nemoc
- kreatin kindza
kreatin kindza — myokardidlni frakce
chronicka lymfatickd leukémie
cévni mozkovd piithoda
cytomegalovirus
centralni nervovy systém
oxid uhliity
- C-reaktivni protein — protein akutni faze
- computerovd tomografie
- centrélni venosni tlak
nadorovy marker bronchogenniho karcinomu
disseminovand intravaskuldrni koagulopatie
dolni koncetiny
- digitdln{ subtrak¢ni angiografie
- Epstein-Barrové virus
- extracorporal lung assist — mimotélni vyména plynt
- endothelial releasing factor
ejekeni frakce
- echokardiografie
- elektrokardiogram
- forced exspiratory volume 1 sec
- forced vital capacity
- sedimentace krve
gastrointestindlni trakt
choriongonadotropin
bikarbonatovy anion
- human immunodeficiency virus
high resolution CT — CT s vysokou rozliSovaci schopnosti
head-up tilt test
inkompletni blok levého Tawarova raménka
inkompletni blok pravého Tawarova raménka
- imunoglobulin A
- imunoglobulin E
- imunoglobulin G
- ischemickd choroba srde¢ni
infarkt myokardu
- kompletni blok levého Tawarova raménka
- kompletni blok pravého Tawarova raménka



KES - komorova extrasystrola

KO - krevni obraz

kPa - kilopascal

LD - laktat dehydrogendza

LHK - leva horni koncetina

LK - leva komora srde¢ni

MR - magnetickd resonance

MV - minutovy objem

nCPAP - nasal continuous positive airway pressure — pfetlak v dychacich
cestach

NPB - nahla ptihoda bfiSni

NSCLC - non small cell lung carcinoma — nemalobuné¢ny karcinom plic

NSE - nespecifickd enoldza

O, - molekulédrni kyslik

ORL - otorhinolaryngologie

PCD - pacer, cardioverter defibrillator

pCO, - parcialni tlak oxidu uhli¢itého v krvi

pO» - parcidlni tlak kysliku v krvi

PCR - polymerase chain reaction

PEEP - positive end-exspiratory pressure — pretlak na konci vydechu

PEF - peak exspiratory flow — nejvySssi vydechova rychlost

PET - pozitronova emisni tomografie

PK - prava komora srde¢ni

PNO - pneumothorax

PTCA - perkutdnni translumindln{ koronérni angioplastika

QRS - komplex QRS na EKG zdznamu

pO> - parcidlni tlak kysliku v krvi

RC - ramus circumflexus

RIA - ramus interventricularis anterior

RI - respiracni insuficience

RTG - rentgenové vySetieni

SACE - sérova hladina angiotensin koncertujiciho enzymu

SCLC - small cell lung carcinoma — malobuné&cny karcinom plic

SPECT - single foton emission computer tomography

SVES - supraventrikuldrni extrasystola

TBC - tuberkul6za

TEE - transesofagedlni echokardiografie

TEN - tromboembolickd nemoc

TF - tepova frekvence

TIA - transitorni ischemickd ataka

Tks - krevni tlak systolicky

Tkd - krevni tlak diastolicky

TLA - translumbdlni aortografie

VEGF - vascular endothelial growth factor

VMK - vanilmandlova kyselina

WP - wedge pressure — tlak v zaklinéni



Seznam vyobrazeni

AN RE LD =

Prosty RTG snimek hrudniku pacienta s normélnim nalezem

Pneumothorax

Syndrom dechové tisn€ dospélych (ARDS)

Plicni emfyzém

Prosty RTG snimek hrudniku nemocné s imunodeficitem a bronchiektdziemi
Bronchogenni karcinom
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34.
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41.

Lobarni pneumonie

Lobularni pneumonie - bronchopneumonie

Atypicka pneumonie

Pneumokoniéza

TBC plic

RTG snimek hrudniku nemocného s pravostrannym fluidothoraxem
Hiétova hernie

Fyziologickd EKG kiivka

RTG snimek hrudniku nemocného s plicnim edémem pred a po terapii
Sinusové tachykardie

Fibrilace sini

Flutter sini

Monotopni komorové extrasystoly pochazejici z levé komory
Komorova tachykardie

Komorovy flutter s defibrilaci

Komorova fibrilace

A-v blokady I. stupné

A-v blokady II. stupné 2:1

A-v blokady III. stupné — uplné a-v blokady

Kompletni blokdda pravého Tawarova raménka (KBPTR)

Kompletni blokdda levého Tawarova raménka (KBLTR)

W-P-W syndrom

RTG snimek hrudniku nemocného s implantovanym kardiostimulatorem, dilataci
srdec¢niho stinu, plicni hyperémii a pravostrannym fluidothoraxem
Akutni stadium infarktu myokardu dolni a bo¢ni stény

EKG kftivka téhoZ nemocného po 4 dnech — subakutni stadium
Akutn{ stadium infarktu myokardu predni stény

Difuzni klidové ischemické zmény

Perikardidlni vypotek nddorového ptiivodu

RTG snimek hrudniku nemocného s dilatacni kardiomyopatii

RTG snimek hrudniku nemocného s mitralni sten6zou

EKG zaznam nemocného s aortalni sten6zou

EKG z4dznam nemocného s plicni embolizaci

Angiografie nemocného s ichemickou chorobou dolnich koncetin
Perkutdnni translumindlni angioplastika stehenni tepny— stav pfed a po provedeni
Flebografie zil dolnich koncetin nemocného s hlubokou Zilni trombézou
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