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8 NEFROLOGIE

8.1 Anatomie a fyziologie vylu¢ovaciho tstroji

Ledvina — ren, nephros. Péarovy organ fazolovit¢ho tvaru ulozeny retroperitonealné
v proximalni ¢asti dutiny bfiSni. Normalni velikost ledviny je 12x6x3 cm. Kazda ledvina ma
vlastni vazivové pouzdro (capsula renis) vyplnéné tukovou tkani. Medialn¢ smétuje hilus
ledviny, kudy vystupuje mocovod (ureter) a ledvinna Zzila (v. renalis) a vstupuje ledvinna
arterie (a. renalis). Ledvinny parenchym zahrnuje vrstvu korovou (cortex renis)
lokalizovanou pii povrchu ledviny a vrstvu dfefiovou (medula renis) umisténou v centralni
casti ledviny. Vrstva korova je tvofena zakladnimi funk¢énimi jednotkami ledviny ledinnymi
klubicky — glomeruly. Glomerulus je tvotfen pfivodnou cévou (vas afferens), ktera je vétvi a.
renalis, a odvodnou cévou (vas efferens), kterd je vétvi v. renalis. Ob& cévy tvoii svou
kapilarni ¢asti vystlanou endotelidlnimi buitkami vlastni ledvinné klubicko, které je obaleno
dvojitym Bowmannovym pouzdrem (capsula Bowmnani). Vnitini list Bowmannova pouzdra
obalujici glomerulus je spolu se sténou kapilar glomerulu nazyvéan bazdalni membranou, pies
kterou probiha vlastni funkce glomerulu, tedy filtrace krve a produkce primarni moci. Prostor
mezi st€nou kapilary a vnitinim listem Bowmannova pouzdra se nazyva mezangium.

Ptivodnou cévou je ptivadéna krev s odpadnimi latkami, v kapilarni ¢asti dochazi k filtraci
odpadnich latek a vody — tzv. prvotni moci - do dutiny Bowmannova pouzdra.. Z opa¢ného
polu klubicka, nez kudy vstupuje piivodna a odvodna céva, odstupuje z Bowmannova
pouzdra ledvinny kandlek (canaliculus renis). Ledvinné kanalky sméfuji svym pribéhem od
glomerult k centralni ¢asti ledviny (primarni kandlky), zde se ohybaji v tzv. Henleové klicce,
postupuji zpét smeérem ke klite jako sekundarni kanalky a poté Gsti do sbérnych kanalku, které
se sbihaji na vrcholu ledvinnych papil (papila renis). Protismérny prubéh kanalkti dovoluje
postupné zahusténi moci, a ta se ustimi kanalki na vrcholu ledvinnych papil dostava do
ledvinné panvicky (pelvis renalis).

Ledvinna panvicka vytvaii okolo ledvinnych papil tzv. kalichy (caliculi), kterymi odtéka
definitivni mo¢ do centralni casti panvicky, z té potom odstupuje mocovod (ureter) jako
trubicovity utvar prifezu 4-5 mm s typickou trojvrstevnou stavbou stény sestupujici do malé
panve a ustici do mocového méchyre (vesica urinaria).

Mocovy méchyt je kulovity utvar ulozeny v malé panvi, jehoz vystelka je tvofena
endotelem, vlastni sténu tvofi vrstva svalova s funkci svéraci a vypuzovaci (m. sphincter, m.
detrusor v. urinariae). Na zadni sténé dorsalné vstupuji do mocového méchyie mocovody a
jejich usti je castecné piekryto slizniéni fasou, ktera pfi naplnéni mocového méchyie a
v poloze vleze piekryje usti a brani zpétnému ndvratu moci (refluxu) z méchyte do
mocovodi. Naplni-li se mo¢ovy méchyi uré¢itym mnozstvim moci (150 ml u muze, 200 ml u
zeny), dostavi se nutkdni na moceni. Pfi vlastnim aktu moceni relaxuje m. sphincter a
kontrahuje se m. detrusor, tim je moc vtlaCcovana do mocové trubice (uretra) a mocovy
méchyt se tak vyprazdni aZ na nepatrny zbytek (n€kolik ml) moci.

Mocova trubice odstupuje zdistdlni casti moCového méchyie, také ma typickou
trojvrstevnou strukturu stény. U Zen dosahuje délky 5-6 cm a usti na povrch téla mezi malymi
labii distaln€ od clitoris, u muzl je mocova trubice dlouha 20-25 cm a usti na glans penis.
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Tésné pred vyusténim vytvaii rozsifeni zvané fossa navicularis. Priifez uretry je asi 7-10 mm.

U muzl prochazi uretra Zldzou predstojnou ( prostata), kterd je umisténa pod mocovym
méchyfem a obepind uretru. V oblasti prostaty usti do mocové trubice v mist€¢ zvaném




utriculus prostaticus chamovody pfivadéjici sperma z nadvarlat. Prostata samotna dodava
spermatu vyzivné medium obsahujici ptevazné fruktozu.

Za béznych podminek profiltruji glomeruly 1,0 - 2,2 ml krve kazdou sekundu — hodnota
glomerularni filtrace. Za 24 hodin se vytvofi v obou ledvinach asi 200 1 primarni moci, ze
které je v ledvinnych kanélcich zpétné resorbovano 99,7-99,8 %, a tim je vytvofeno asi 1000
— 1500 ml definitivni mo¢i za 24 hodin. Mnozstvi moc¢i nad 3 000 ml / 24 hod se nazyva
polyurie, mnozstvi moc¢i do 500 ml / 24 hod je oligurie, do 100 ml / 24 hod je anurie.

Z udaji o mnozstvi moc¢i produkované za béznych podminek potom vyplyva 1 kalkulace
denniho pitného reZimu. K mnoZzstvi definitivni mo¢i je nutno pfipocist 500 ml ztrat pocenim
a dal$ich 500 ml ztrat ve vydechovaném vzduchu (protoze potem a vydechovanym vzduchem
také odchazi ztéla nckteré odpadni latky, je soustava dychaci a kozni zahrnovana do
vylu€ovacich organti). Celkovy denni pfijem tekutin by tedy k zajisténi vyrovnanych poméri
mél byt 2500 ml za podminek normalni télesné teploty a bézné teploty a vlhkosti okolniho
prostiedi. Na kazdy stupenl zvySeni télesné teploty je nutno zvysit pfijem tekutin ol 000 ml /
24 hod. Stejné tak je nutno upravit ptijem pfimefené podle zmén zevniho prostredi.

8.2 VySetrovaci metody v nefrologii

Anamnéza a fyzikdlni vySetieni — viz klinicka propedeutika

Laboratorni metody:

- vySetieni moci makroskopicky — barva kolisa od svétle zluté az po tmavé hnédou v piimé
zavislosti na hustoté¢ moci - pii zahuSténi organizmu je produkovdno malé mnoZstvi tmavé
zbarvené moci a naopak, za béznym podminek je mo¢ €istd prizracnd, zkalena mo¢ znamena
pfitomnost zanétu nebo vétSiho mnozstvi bilkoviny.

- vySetieni moc¢i chemicky -

- pH moci (4,8-7,6) v zavislosti na pH pfijimané stravy a tekutin, za béznych podminek
by pH mo¢i nemélo vzristat na 6 (odstrafiovani kyselych zplodin metabolizmu
z organizmu — acidifikace moci)

- obsah bilkovin (proteinurie) — v jednorazové porci moci se hodnoti semikvantitativné
— 0-4, v moci sbirané za urcity Casovy interval (nejcastéji 24 hodin) je proteinurie
vyhodnocovéna kvantitiativné a nemeéla by prekrocit 150mg/24hodin. Jsou-li
vylucovany pouze nizkomolekularni bilkoviny, jedna se o proteinurii selektivni, jsou-
li do mo¢i vylucovany vSechny bilkoviny krevni plazmy, jednd se o proteinurii
neselektivni, a tedy méné ptiznivou. Vyhodnoceni pfitomnosti albuminu v mo¢i —
mikroalbuminurie — je citlivou metodou odhalujici pocate¢ni stadia nefropatie, zvIaste
diabetické. Normalni rozmezi mikroalbuminurie je 10-30 mg / 24hod. Prerendlni
proteinurie — pritomnost bilkovin v moc¢i zplisobend jejich vysokou plazmatickou
koncentraci (myoglobin pfi rozpadu svalovych bun€k, hemoglobin pfi hemolyze,
Bence-Jonesova bilkovina pfi mnohoc¢eném myelomu)

- glykosurie — gluk6za se do moci dostava, pokud sérovd koncentrace piekroci tzv.
ledvinny prah, obvykle okolo 10 mmol / 1. U zdravého jedince k tomu dochazi zcela
vyjimecné po poziti vétstho mnozstvi cukrii. U diabetiki je glykosurie jednim z
parametril hodnoceni kompenzace diabetu

- ketonurie — ptitomnost acetonu v moci je u zdravého jedince projevem hladovéni, u
diabetika projevem dekompenzace diabetu

- urobilinogen — jeho pfitomnost v moc¢i znaci poskozeni jaterni bunky

- bilirubinurie — typicka pro obstrukcni ikterus, pfipadné ikterus zptisobeny poskozenim
jaterni bunky, kdy v krvi stoupd hladina konjugovaného, a tedy ve vod¢ rozpustného
bilirubinu



- hemoglobinurie — je pozitivni pii pfitomnosti jak erytrocytd, tak pouze hemoglobinu
v moci.

- vySetfeni mocového sedimentu —

- erytrocyty — jsou za normalnich okolnosti v mo¢i pfitomny ve zcela minimalnim
mnozstvi, jejich mnozstvi vzrusta pii poskozeni bazalni membrany glomerulu nebo pfi
poskozeni vyvodnych cest moCovych napt. litidzou, zdnétem nebo nddorem. Erytrocyt,
ktery proSel glomerulem, obvykle ztrati svijj typicky bikonkavni tvar a hladky povrch,
na rozdil od erytrocytu, ktery se do moci dostal az z vyvodnych cest mocovych.
RozliSeni umozni tzv. vySetieni v zastinu (pod mikroskopem s bo¢nim osvétlenim)

- leukocyty — do moci pronikaji ptes glomeruly nebo z vyvodnych cest mocovych,
signalizuji pfitomnost zanétu mocového systému. Masivni pfitomnost leukocyti —
pyurie — zpusobi 1 makroskopické zkaleni moci. Negativni bakteriologicky nélez pfi
zjevné pyurii — sterilni pyurie — mize znamenat ptitomnost TBC infekce mocového
systému

- wvdlce — odlitky urcitych ¢asti ledvinného tubulu tvofené bilkovinnou masou pii
proteinurii — Ayalinni vdlce, vélce tvofené vyvlo¢kovanou bilkovinou — granulované
vdlce, vélce tvofené leukocyty pfi hnisanych zanctech ledvin — leukocytarni vdalce,
vélce tvofené erytrocyty pii glomerulonefritidach — erytrocytdrni valce

- epitelie — odloupané buiky vystelky ledvin nebo vyvodnych cest, jejich vyssi
mnozstvi podporuje diagnézu chronického zanétu

- krystaly — moCany — uraty, Stavelany — oxalaty, fosfaty — jejich pritomnost svéd¢i pro
koncentrovanou mo¢, tedy zahusténi vnitiniho prostiedi.

Hamburgeriiv sediment — vysetieni pfitomnosti erytrocytl, leukocytd a valcti v moci sbirané 3
hodiny, vysledek je uveden poctem elementu za 1 minutu — erytrocyty do 2000, leukocyty do
4 000, valce do 60.

- specificka hmotnost moc¢i — schopnost tubuli koncentrovat mo¢ nebo vylu¢ovat vodni
naloz, norma 1016-1020, vy$si hodnota - hyperstenurie — pti zahuSténi vnitiniho prostredi,
niz$i hodnota — hypostenurie — vyluCovani vodni naloze nebo klesajici schopnost ledvin
koncentrovat, hodnota 1010 — isostenurie — neschopnost ledvin koncentrovat moc.

- funk¢ni vySetieni ledvin -

- vySetreni séra — hladina urey, kreatininu, kyseliny mocové, kalcia, fosforu, celkové
bilkoviny, albuminu — zvySené hodnoty mohou znamenat ledvinné postizeni, hladina urey je
ovlivnéna 1 zahuSténim vnitiniho prostfedi nebo katabolizmem, hladina kreatininu
nadmérnym piijmem svalovych vladken ve stravé, pokud se hladina kreatininu za¢ina zvySovat
z renalnich pficin, je funkce glomerull sniZena jiz o 50% a vice. Pokles sérového vapniku a
vzestup fosforu signalizuje chronické postizeni ledvin, pokles celkové bilkoviny a albuminu
vznika pii vyznamnych ztratach moci

- vySetreni kreatininové clearance — slozka glomerularni filtrace — mnozstvi krve
ocisténé v ledvinach za 1 sec, norma 1,0 — 2,2 ml/s, slozka tubularni resorpce — mnozstvi
zpétné resorbované tekutiny z primarni moci, norma 0,988 — 0,998 (98,8 — 99,8%). Sbér se
provadi za urcity Casovy interval (3, 12, 24 hod), v pribéhu dne hodnota kreatininové
clearance kolisa v zavislosti na pfijmu tekutin a rezimu, ztrata kolisani znamena funk¢ni
zhor$eni ¢innosti ledvin — neschopnost reagovat na zevni zmény

- vySetreni koncentracni schopnosti ledvin — sledovani specifické hmotnosti moci po
podani adiuretinu, dfive po restrikci tekutin

- wietreni odpadui iontit a dalsich latek — nejcastéji iontl a glukozy.

- mikrobiologicka vySetieni —
- kultivace moci — na bakterie, plisné¢, mykoplazmata, Kochtiv bacil — vzdy nutné
zvlastni plidy, soucasné 1 vySetieni pomoci testacnich diska na citlivost vii¢i antibiotikiim a



chemoterapeutikiim, pii kultivaci na bakterie ve vysledku i idaj o poctu nalezenych bakterii,
vyznamny je nalez poétu 10° v 1 ml modi a vice.

- imunologicka vySetieni -
- kompetence imunitniho systému — hladiny imunoglobulinii, po¢ty imunokompetentnich
lymfocytt, slozky komplementu
- autoprotilatky — ASLO, anti-ds-DNA, proti bazalni membran¢, ANCA
- proteiny signalizujici jind onemocnéni — beta2-mikroblobulin nebo monoklonalni
paraprotein u plazmocytomu.

- zobrazovaci metody —
- sonografie — velikost a ulozeni ledvin, duty systém, stav parenchymu, pomoci
Dopplerovského principu stav prokrveni, invazivni vySetfeni po sonografickou kontrolou
- intravenozni urografie IVU — vySetieni velikosti, ulozeni ledvin, duté¢ho systému,
rychlosti vychytani a vylu€ovani i.v. aplikované kontrastni latky (pozor! obsahuje jod —
alergie!), kontraindikace — renalni selhani, hypertyre6za, mnohocetny myelom -
nebezpeci precipitace kontrastni latky s monoklondlnim paraproteinem a selhani ledvin
- mikcni uretrocystografie — zpusob a kvalita vyprazdnéni mocového méchyte, reflux
- CT — priikaz nadorti, kamenti, abscest
- angiografie, MR,CT angiografie, DSA — zobrazeni cévniho zasobeni
- radionuklidové vysetieni ledvin — scintigrafie — ke zjiSténi polohy ledvin, RIN —
radioizotopova nefrografie, fazova scintigrafie — zjisténi vychytani, vylouceni a odvod
1zotopu.

- biopsie ledvin —
- odbér ledvinné tkané — k diferencidlni diagnostice glomerulopatii, akutniho selhani.
Necilend biopsie — transkutdnné¢ z lumbalni krajiny, cilend — zlumbotomie nebo
laparoskopie, pod kontrolou sonografie nebo CT.

8.3 Vrozené poruchy vylucovaciho systému

8.3.1 Vrozené vyvojové vady ledvin

Ageneze ledvin - nejCastéji jednostrannd ageneze, druhostrannd ledvina hypertroficka,
oboustranna agenez vzacna.

Kolacovita ledvina — srust hornich 1 dolnich pola ledvin.

Podkovovita ledvina — srist dolnich pola ledvin, uretery mohou byt utlacovany pii pfedklonu,
muze vyvoléavat bolestivost a poruchy odtoku moci — predispozice k infekcim a litidze.
Akcesorni ledvina — vznikd vyvojem nckolika segmentti oddélené od vlastni ledviny, obvykle
kaudaln¢ ulozena, ma vlastni ureter a cévni zasobeni.

8.3.2 Vrozené nemoci ledvin

8.3.2.1 Polycysticka choroba ledvin

Definice: vznik mnohocetnych ledvinnych cyst z divodu patologickym zmén stavebnich
soucasti renalnich tubulil.

Etiologie: autozomalné¢ dominantni dédi¢nost - gen na 4. chromozomu, ale i dalSich.
Obvykle spojeno s vyskytem cyst v jatrech, event. dalSich organech.

Priznaky: muze probihat asymptomaticky, asi u poloviny nemocnych bolesti beder a bficha
zpusobené ttlakem okolnich organi.

Diagnostika: pozitivni rodinna anamnéza, sonografie, CT, MR.



Komplikace: akutni krvaceni do cysty — doprovazeno bolesti a makroskopickou hematurii

8.3.2.2 Cystindza

8.3.2.3 Primarni hyperoxalurie
8.3.2.4 Renalni tubularni acidéza
8.3.2.5 Barttertiv syndrom

8.3.2.6 Nefrogenni diabetes insipidus

8.4 Glomerulonefritidy a glomerulopatie
8.4.1 Glomerulonefritidy (GN)

Definice: poSkozeni glomerulu imunitné podminénym zanétem.

Etiologie: primarni GN - postizeni glomerulli bez znamek systémového onemocnéni,
sekundarni GN — postizeni glomerulii jako soucast jinych chorob — systémova onemocnéni
pojiva, vaskulitidy, endokarditida. Podstatou GN je ukladani imunokomplexii antigen-
protilatka v rtiznych mistech glomerulu (v endotelu, v mesangiu, na bazalni membrang), a tim
vzniklé poSkozeni az zanik jeho funkce. Histologicky obraz glomerulu je ve kone¢né fazi
vSech typtit GN podobny — end stage kidney — ireverzibiln€ znicend struktura.

Priznaky: intenzita kolisa od bezptiznakového prubéhu az po tézce korigovatelnou hypertenzi,
nefroticky syndrom, slabost, inavnost, recidivujici infekty apod. — viz jednotlivé typy GN.

8.4.1.1 IgA nefropatie, M. Berger
Definice: poSkozeni glomerulu IgA

Etiologie: z neznamych pfic¢in dochéazi k nadprodukci IgA, ktery se ukladd v mezangiu, je
nejcastéjsi primarni GN.

Priznaky: obvykle se projevuje makroskopickou hematurii v pribéhu infektdi, mikroskopicka
hematurie trvald. Hypertenze pfitomna u méné nez poloviny nemocnych.

Diagnostika: laboratorné — v moci erytrocyturie, erytrocytarni valce v sedimentu, erytrocyty
jsou glomerularni — deformované, nékdy zvySena hladina IgA v séru. Biopsie ledvin — pritkaz
depozit IgA v mezangiu.

Komplikace: nefroticky syndrom o mal€ho procenta nemocnych, k selhani ledvinnych funkci
dochdzi u 20-30% nemocnych v priibéhu 25 let trvani nemoci.

Lécba: pti proteinurii pod 1 g/ 24 hod bez terapie, nad 1 g/ 24 hod ACEI (zpomaluji priibéh),
pii rozvijejici se insuficienci rendlnich funkci kombinovand imunosupresivni terapie —
steroidy a azathioprimem nebo cyklofosfamidem, rybi olej, pfi rychlé progresi pokus
s imunoglobuliny ve vysokych davkach.

8.4.1.2 Akutni glomerulonefritidy

Definice: postinfek¢ni poskozeni glomerulu komplexy antigen-protilatka.

Etiologie: nejCastéji po infekci beta-hemolytickymi streptokoky skupiny A, méné Casto po
jinych infektech, imunokomplexy nebo C3 slozka komplementu se ukladaji pod epitelem
bazalni membrany, dochazi k proliferaci endotelu a mezangia a oddaleni endotelu od bazalni
membrany.



Priznaky: po 1-2 tydnech po prodélani streptokokového infektu opét pocit nemoci, inavnost,
nevykonnost, tupé bolesti v zddech, makroskopickd hematurie, otoky vicek a tvari, postupné
oligurie az anurie. Moznost hypertenze az hypertenzni krize s plicnim edémem.

Diagnostika: v mo¢i mikroskopicka hematurie, erytrocytarni valce, neselektivni proteinurie,
hypertenze, v séru zvyseni ASLO, FW, pokles glomerularni filtrace, pokles C3 slozky
komplementu, mirny nartst urey a kreatininu, sonografie — zvétSené ledviny, event. biopsie
ledviny.

Diff. dg.: rychle progredujici GN, IgA nefropatie.
Komplikace: akutni selhani ledvin, piechod do chronicity, hypertenzni krize, selhani krevniho
ob¢hu.

Lécha: klid na lhzku, restrikce tekutin a soli, sledovani kreatininu — pii rychlém narastu
biopsie k vylouceni rychle progredujici GN, lécba streptokokové (PNC) ¢i jiné infekce,
sanace loziska, lécba komplikaci — hypertenze, kardidlniho selhani, otokli, event.
hemodialyza.

8.4.1.3 Rychle progredujici glomerulonefritidy (RPGN)

Definice: glomerulognefritidy srychle postupujicim zhorSovadnim rendlnich funkci, bez
terapie dochazi k oligoanurickému selhani do tydnl az 6 mésicl od pocatku onemocnéni.

Etiologie: u primarnich RPGN neni etiologie zndmad, z hlediska postizeni glomerulu se
rozliSujici tf1 typy — antirenalni s produkci protilatek proti bazalni membrané, soubézné¢ miize
probihat i postizeni plic (Goodpasturetv syndrom), dale imunokomplexova s ukladanim
depozit a ANCA pozitivni vaskulitida postihujici kapilary glomerulu - nejéastéji u
sekundarnich RPGN napt. u Wegenerovy granulomatdzy, polyarteriitis nodosa.

Priznaky: slabost, inavnost, nevykonnost, pobolivani v bedrech, anémie, hypertenze, otoky —
nefroticky syndrom, subfebrilie. U Goodpastureova syndromu krvéceni z plic.

Diagnostika: anémie, hypertenze, rychle stoupajici hodnoty urey a kreatininu, klesajici
clearance kreatininu, v séru prikaz protilatek typu ANCA a protilatek proti bazélni
membrang. Biopsie ledvin absolutné nutna.

Diff. dg.: akutni selhani ledvin, akutni bakterialni intersticialni nefritida.
Komplikace: nezvratné selhani ledvin.

Lécha: antirendlni typ RPGN — plazmaferéza, pulzni terapie steroidy, cyklofosfamid,
imunokomplexovy typ — pulzni terapie kortikoidy, narazova terapie cyklofosfamidem.

Prognoza: pri soucasné terapii lez dosahnout remise onemocnéni u 60% nemocnych, typ
imunokomplexovy a s protilatkami ANCA miize recidivovat.
8.4.1.4 Chronické glomerulonefritidy

Definice: chronické stadium nékterych glomerulopatii, vétSinou neni piedchazeno akutni
glomerulonefritidou.

Etiologie: neni zndma, k pfi¢inam mulze patfit infekt hornich dychacich cest, alergie,
vakcinace, malignity. Mozno vysledovat familiarni vyskyt.

Priznaky: pomaly pribéh — pomalu narustajici inava, nevykonnost, mékké bledé otoky ve
tvafi, vyssi TK.



Diagnostika: hematurie, vyznamna proteinurie, hypertenze, nefroticky syndrom, biopsie neni
jednoznacéné indikovéana, nepfinasi dalsi informace ohledné terapie.

Komplikace: nezvratné selhani ledvin, infekéni komplikace z deficitu imunoglobulini.

Lécha: steroidy k dosazeni remise nefrotického syndromu, rezimova opatieni — prevence
prochlazeni, pfeléCovani infekth ATB a klidem na lUzku, pfi rychlé progresi kombinace
steroidu a cytostatik, 1éCba méné uspésna, postupné progreduje az k selhani ledvin.

8.4.2 Nefroticky syndrom

Definice: stav charakterizovany vyznamnou proteinurii — nad 3 — 3,5 g/ 24 hod,
hypalbuminemii s otoky a hyperlipoprateinemii se zvySenim cholesterolu a triglyceridu.

Etiologie: glumerulonefritidy, diabetes mellitus, plazmocytom, amyloid6za, kolagenozy,
poskozeni ledvin toxiny (tézké kovy, antiepileptika), alergicka poskozeni ledvin. ZvySena
propustnost glomerularni membrany zpusobuje zvySené ztraty albuminu 1 ostatnich proteini,
tim klesé koloidné¢ osmoticky tlak, dochéazi k pfesunu tekutin z cév do intersticia a vznikaji
otoky. Navic dochdzi poklesem intravaskuldrniho objemu k aktivaci renin-angiotenzinového
systému a k dal8i retenci vody a soli. Klesd i koncentrace imunoglobulinli a zvySuje se
citlivost  kinfekcim. Klesd koncentrace hemokoagula¢nich  faktort — riziko
tromboembolickych komplikaci.

Priznaky: otoky, slabost, nevykonnost, ¢asté infekce, tromboembolické komplikace, pfiznaky
zéakladniho onemocnéni, pfipadné rendlni insuficience.

Diagnostika: v laboratornim nalezu snizeni albuminu a globulinli, sniZzeni kreatininové
clearance, zvyseni sérovych hodnot urey a kreatininu, snizeni AT III a imunoglobulindg,
zvyseni cholesterolu a triglyceridl, vyznamna proteinurie, sonografie, biopsie nutna.

Lécba: 1écba zékladniho onemocnéni (u glomerulonefritid kombinace steroidl a cytostatik)
nebo vyvolavajici pfi¢iny, symptomatickd 1éc¢ba — télesny klid, dieta se snizenim obsahu
kuchyniské soli, pfijem bilkovin se stanovuje podle intenzity ztrat a stupné deficitu bilkovin,
diuretika uvazlivé, 1écba infekci, 1écba hypercholesterolémie, 1écba hypertenze - cilovy TK
pod 120/80.

8.4.3 Sekundarni glomerulopatie

8.4.3.1 Diabeticka nefropatie
Definice: postizeni ledvin pfi diabetu.

Etiologie: diabetickd interkapilarni glomerulosklerdza vede ke ztraté funkce glomerulu (sy
Kimmelstiel-Wilson — ztlusténi bazalnich membran glomerull), na poskozeni ledvin se podili
1 Casté intersticidlni infekce, funkéni poruchy v rédmci diabetické neuropatie (neurogenni
méchyr).

Priznaky: dlouhodobé asymptomatické vyjma zanétlivych exacerbaci, v pokrocilém stadiu
nefroticky syndrom.

Diagnostika: probihd ve 4 stadiich — stadium latentni — mikroalbuminurie do 20ug/min,
stadium incipientni nefropatie — mikroalbuminurie 20-200ug/min, manifestni nefropatie —
mikroalbuminurie nad 200ug/min, proteinurie nad 0,5g/24hod, rozvoj nefrotického syndromu,
stadium chronické rendlni insuficience — vzestup urey a kreatininu v séru, nad 200umol/1 jiz
sledovani v nefrologické poradnég, Casné zatazeni do hemodialyzac¢niho programu.



Komplikace: terminalni renélni insuficience.

Lecba: tésna kompenzace diabetu jiz v pocateCnich fazich nefropatie, s klesajici funkci ledvin
klesa i spotfeba inzulinu. Rozvoj nefropatie je zpomalovan poddvanim ACEI. Dieta s mirnym
omezenim bilkovin (0,8g/kg/den) snizuje intraglomerularni tlak. Pii nefrotickém syndromu
lécba hypertenze — preference ACEI, udrZovani bilance bilkovin. PfeléCovani infekci. U
mladSich diabetikii s renalnim selhdnim transplantace ledvin a pankreatu.

8.4.3.2 Nefropatie pri dalsich systémovych chorobdch

Definice: postizeni ledvin pii vaskulitidach a systémovych chorobach pojiva

Etiologie: vaskulitidy pti Wegenerové granulomatdze, polyarteriitidé, Henoch Schoenleinové
purpufe, nefropatie pii systémovém lupusu erytematodes, sklerodermii. Spole¢nym znakem je
poskozeni az destrukce glomerulu s rozvojem rendlniho selhéni.

Priznaky: vétSinou skryty v celkové symptomatologii onemocnéni, narGstd Unavnost,
anemizace, subfebrilie, ¢asté infekty.

Diagnostika: progredujici mocovy nélez — naristajici proteinurie, retence urey, kreatininu,
moznost nefrotického syndromu. Histologicky postizeni odpovidajici typu zékladni choroby —
depozita pod endotelem kapilar, proliferace mesangia.

Komplikace: rozvoj renalniho selhani.

Lécha: 1écba zakladni choroby (nejcastéji imunosuprese), lécba sekundarni hypertenze,
chronicka hemodialyza.

8.5 Tubulointersticialni nefritidy

8.5.1 Akutni bakterialni intersticialni nefritida (akutni pyelonefritida)

Definice: bakterialni zanét tubult a intersticia ledvin.

Etiologie: prakticky vzdy na podkladé vzestupné infekce z dolnich mocovych cest pfii
preexistujicich poruchidch vyvodného mocového systému — kolénkové ohnuti mocovodu,
litidza, nadory, vezikoureteralni reflux, dale v t€¢hotenstvi vlivem hormondlnich a funk¢nich
zmeén, pii diabetu. Jako pilivodci se nejCastéji uplatnuji E. coli, Proteus mirabilis,
Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus agalactiae, u komplikovanych zanéti enterokoky,
stafylokoky.

Priznaky: hore€naty stav s tfesavkou, tlakovad bolest v bederni krajin€ Castéji jednostranné,
vzacné oboustranné, dysurické obtiZe, nausea, zvraceni, celkova zchvacenost, bolesti hlavy,
vzacné oligurie az anurie, pii fyzikadlnim vySetfeni vyrazna bolestivost pii hluboké palpaci
v prislusném mesogastriu. U déti a starSich osob mohou byt ptiznaky méné vyjadieny.

Diagnostika: mocCovy sediment - vyraznd leukocyturie, pfipadné hematurie, vyznamna
bakteriurie, kultivace moci, sonograficky zvétSeni piislusné ledviny. K vySetfeni pfipadnych
anatomickych odchylek vyluCovaci urogratie, mik¢éni uretrocystografie, CT.

Komplikace: moznost ptechodu do septického stavu, rozvoj rendlniho selhéni.

Lécha: klid na lazku, dostatek tekutin, spasmolytika, analgetika, ATB nejprve empiricky
s ptipadnou korekci podle kultivacniho vysledku, vyhledové odstranéni predisponujicich
faktorti.



8.5.2 Chronicka intersticialni nefritida (chronicka pyelonefritida)

Definice: dlouhodobé probihajici zanétlivé postizeni intersticia s loziskovou destrukei
parenchymu, fibrézou a ¢aste¢nym poskozenim glomerulu.

Etiologie: prakticky vzdy na podkladé¢ dlouhodobé probihajici infekce za ptitomnosti
predisponujicich anatomickych zmén — vesikoureterdlni reflux, fidéceji na podkladé
dlouhodobého naduzivéani analgetik — analgeticka nefropatie — poskozuje kapilarni fecisté ve
dfeni ledviny a zpiisobuje nekrozu papil.

Priznaky: dlouhodobé prakticky asymptomatickd, nékdy se zvySenou Unavnosti, tendenci
k Castéjsim respiracnim infektim. V prabéhu se projevuji akutni exacerbace, které maji
podobné piiznaky jako akutni pyelonefritida.

Diagnostika: trvala leukocyturie, pozitivita bakteriologického nélezu, 1 kdyZz s kolisavou
intenzitou, nutné dosetfovani anatomickych odchylek a dalSich predisponujicich faktort.

Komplikace: pti dlouhodobém pribéhu az moznost rendlniho selhani, v pribéhu akutni
exacerbace moznost vzniku septického stavu.

Lécha: pii akutnich exacerbacich jako u akutni pyelonefritidy, v chronickém stadiu aktualné
podle bakteriologického nalezu - 16¢bu antibiotiky zvazujeme pii bakteriurii nad 10°/ml, pii
opakovanych exacerbacich pokracujeme dlouhodobé (n€kolik meésici) zajiStovaci terapii
malymi davkami antibiotik. Pfi existenci feSitelnych predisponujicich faktorti jejich
odstranéni.

8.6 Akutni selhani ledvin

Definice: néhle vznikld neschopnost ledvin odstranit z organizmu zplodiny metabolizmu,
zpravidla reverzibilni.

Etiologie: prerenalni selhani — nedostatecné prokrveni ledvin okyslicenou krvi, nejcastéji
z divodu velké ztraty intravaskularniho objemu, renalni selhdni — poSkozeni ledvinného
parenchymu (toxické, ischemické, zanétlivé, hemolyticko-uremicky syndrom, obstrukce
tubuli), postrendlni selhani — obstrukce vyvodnych cest mocovych (litidza, nadory).

Prubeh: faze posSkozeni ledvin, faze oligurie — pokles diurézy pod 500ml/24hod- az anurie —
pokles diurézy pod 100ml/24hod, faze polyurie, faze normalizace ledvinnych funkei.

Priznaky: zpocatku nevyrazné, pozd¢ji inavnost az somnolence, psychické zmény, moznost
bolesti v bederni krajiné pii distenzi vyvodnych cest mocovych, otoky z hyperhydratace,
dechové obtize u starsich, bolesti hlavy z hypertenze, ve fazi polyurie az zizen, dehydratace,
kiece z iontové dysbalance.

Diagnostika: anamnestické udaje, vzestup hodnot urey, kreatininu v séru, pokles hodnoty
glomerularni filtrace, pokles diurézy, postupny pokles pH v ABR — vznik metabolické
acidozy — Kussmaulovo acidotické dychani, vzestup sérové koncentrace kalia, hodnoty kalcia
a fosforu v normé&, pokles specifické hmotnosti moci, pokles osmolality séra, zobrazovaci
metody — sonografie (méstnani, litidza, nenaplnény mocovy méchyt), DSA renélnich tepen pfi
podezieni na trombozu, RTG srdce a plic — pii pfevodnéni.

Komplikace: urémie (ovlivnéni Cinnosti dalezitych organi zvySenim koncentrace odpadnich
patek vséru) - plicni edém — uremicka plice, levostranné selhani z hyperhydratace,
hyperkalémie, hypertenze, arytmie ziontové dysbalance, edém mozku, stresovy vied,
uremické postizeni GIT — uremické kolitida, trombocytopatie, leukocytdza, imunosuprese,
nachylnost k infekénim komplikacim. Ve f4zi polyurie moZnost iontového rozvratu ze ztrat.



Diff- dg.: funkéni oligurie po dlouhodobém Ziznéni - vzestup specifické hmotnosti moci,
vzestup sérové osmolality, sérové koncentrace urey a kreatininu stoupaji pouze mirné.
Chronické ledvinné selhani — pokles sérové hladiny kalcia, vzestup fosforu.

Lécba: odstranéni vyvoléavajici pficiny, korekce hypovolémie u prerenalniho selhéni,
odstranéni obstrukce ¢i nefrostomie u postrenalniho selhani, manitol, furosemid - pokusy o
obnoveni diurézy, pii hyperkalémii infuze glukézy s inzulinem, iontoméni¢e — resonium. Pfi
neuspéchu hemodialyza. Ve fazi polyurie disledné sledovani bilance tekutin a ionti,
suplementace. Zajisténi dostatecné vyzivy, prizpisobeni davkovani 1ékti aktudlnimu stavu
funkce ledvin, ptipadné rezimu dialyzacniho 1é¢eni.

Indikace akutni hemodialyzy

oligoanurie v trvani nad 72 hodin

urea v séru nad 30 mmol/l nebo vzestup hodnoty o vice nez 10 mmol/l za 24 hod

kreatinin v séru nad 700 umol/l nebo vzestup hodnoty o vice nez 100 umol/l za 24 hod

hyperkalémie nad 6 mmol/l

plicni edém z hyperhydratace

t&zka metabolicka aciddza

otrava dialyzovatelnym jedem

ptiznaky urémie

8.7 Chronické selhani ledvin

Definice: nevratny pokles glomeruldrni filtrace pti postupném zéaniku funkéniho ledvinného
parenchymu s naslednym rozvratem vnitiniho prostiedi.

Etiologie: zpravidla jako disledek dlouhodobé probihajici nefropatie diabetické, vaskularni
pfi hypertenzi, analgetické nefropatie, konecné stadium chronické glomerulonefritidy a
pyelonefritidy. V niz§im poctu ptipadii polycysticka nefropatie, systémové choroby pojiva,
mnohocetny myelom apod.

Prubeh:

faze GF kreatinin v séru pfiznaky urémie
kompenzovana mirné sniZeni v norm¢ nejsou
kompenzované retence snizeni pod 50% do 450 umol/I nejsou
pretermindlni selhani snizeni pod 25% nad 450 umol/I vyviji se
terminalni selhéni prakticky nulovd | nad 600-700 umol/I vyrazné

Disledky — selhani vylucovaci funkce ledvin, poruchy koncentra¢ni schopnosti ledvin,
poruchy vodniho, elektrolytového a acidobazického hospodaistvi, poruchy endokrinni funkce
ledvin (reninovy systém, syntéza erytropoetinu), toxické poskozeni ostatnich organi
retinovanymi odpadnimi produkty.

Priznaky: nartstajici inavnost, zadychdvani z rozvijejici se anemie pii nedostatecné syntéze
erytropoetinu — slamové zluté zbarveni kiize, pfi metabolické acidoze velké Kussmaulovo
dychani, slabost, pruritus, pii snizené koncentra¢ni schopnosti ledvin polyurie s dehydrataci a
Zizni, pii oligoanurii pfevodnéni, otoky. V pokro€ilém stadiu ovlivnéni ¢innosti organti — CNS
— poruchy koncentrace, somnolence az koma, polyneuropatie, hyperreflexie, plice — vznik
uremické plice, krevni obéh — pfetizen hypertenzi a pfevodnénim, GIT - uremicka
gastroenteritida s upornymi  prijmy, krvetvorba — anemizace, trombocytopenie,




trombocytopatie, porucha imunitniho systému, renalni osteopatie z nedostatku vitaminu D a
prebytku parathormonu.

Diagnostika: zvysené hodnoty urey a kreatininu v séru, snizena hodnota glomeruldrni
filtrace, hyperkalémie, hyperurikémie, hypokalcémie, hyperfosfatémie, metabolickéd acidoza,
pokles specifické hmotnosti moci. Sonograficky svrastélé ledviny, event. polycystické
ledviny, pfi obstrukci obraz méstnani moci v dutém systému. Biopticky — destrukce struktury
ledvinného parenchymu — tzv. end stage kidney.

Komplikace: t€Zzky metabolicky rozvrat, uremické koma, maligni arytmie pfi iontovych
dysbalancich, uremicka plice, mozkovy edém, krvacivé stavy, srdecni selhdni, uremicka
perikarditida,.

Lécha: 1écba zakladniho onemocnéni (ATB, vynechdni analgetik, korekce anatomickych
odchylek);

Konzervativni terapie - nizkobilkovinna dieta ke snizeni tvorby dusikatych latek — ale
pfijem bilkovin by nemél klesnout pod 0,5g/kg/den, nizsi pfijem je ordinovan pouze
kratkodobé; dieta s nizky obsahem drasliku, pfi hypertenzi snizeni piijmu soli; zvySeni
vylucovani urey — dostate¢na hydratace, furosemid; vyrovnani acidézy — bikarbonat; korekce
iontovych dysbalanci, 1écba komplikaci — antihypertenziva, 1écba hyperkalémie — nepodavat
kalium Setfici diuretika, podavani resonia; lécba rendlni osteopatie — strava chudé na fosfaty,
udrzeni normdalnich hodnot Ca a P; 1é¢ba anemie — suplementace erytropoetinu.

Ocistovaci metody — na principu polopropustné membrany a koncentra¢niho spadu na
obou strandich membrany. Hemodialyza — odpadni latky z krve nemocného jsou
v hemodialyza¢nim pfistroji filtrovana pies syntetickou membranu do dialyza¢niho roztoku,
z dialyzacniho roztoku se do krve nemocného dostavaji chybéjici latky. Pro pfistup do
cévniho systému je nutno vytvofit a-v-shunt - tepennoZzilni zkrat nejcastéji mezi a. radialis a
v. cephalica na ptedlokti, ktery zajisti vyssi tlak pro filtraci a snazsi opakovany piistup. Rezim
dialyzy — 4-5 hodin 3x tydné v zdvislosti na vySce, hmotnosti a zbytkové funkci ledvin
nemocného. V obdobi mezi dialyzami je nutno pfizplsobit piijem tekutin zbytkove diuréze, je
mozno piijimat asi o 500 ml tekutin vice nez je zbytkova diuréza, déle je nutno minimalizovat
piijem drasliku, dodavka bilkovin by méla byt 1,2-1,5g/kg hmotnosti.

Peritoneélni dialyza — jako filtracni membrana slouzi peritoneum nemocného, které ma
plochu asi 1 m? Do dutiny peritonea se vpravuje dialyzatni roztok. PouZiva se pfi
opakovanych trombdzach a zaniku a-v shuntl, tedy pii nemoZnosti pouZzivat béZnou
hemodialyzu. Pacient provadi proceduru v domacim prostiedi bud’ pravidelné¢ 4x denné nebo
nékolikrat za noc, je nebezpeci opakovanych peritonitid.

Hemofiltrace — zilni krev pfitékda k membrané, kterd pracuje podobné jako glomerulus —
propousti molekuly do velikosti 35 000 daltonti, vznika filtrat charakteru primarni moci, ten
nahrazen izotonickou tekutinou.

Hemodiafiltrace — kombinuje obé metody, provadi se 3x tydné po dobu 3,5-5 hodin.

Indikace k zahajeni hemodialyzy u chronického selhani ledvin

nekontrolovand hyperkalémie

tézka hyperfosfatémie

tézka metabolicka aciddza

kreatinin v séru nad 600-700 umol/]

urea v séru nad 30-35 mmol/l

t&7ka renalni anémie

tézce korigovatelna arterialni hypertenze

uremické ptiznaky




Transplantace ledvin — nejvyhodné€jsi moznost terapie, dnes jiz rutinni. Darcem pro
transplantaci mize byt zivy ¢loveék — vétSinou piibuzny nemocného, nebo zemiely — vétSinou
nemocni s tézkymi Urazy hlavy s potvrzenou smrti mozku. Vybér vhodného darce se d¢je
podle systému ABO na erytrocytech a podle systému HLA na leukocytech. Vlastni odbér
Stépu piedchazi perfuze $tépu chladnym roztokem, $t&p je mozno pii 4°C skladovat 24 hodin.
Ledvina je transplantovéana heterotopicky do pravé jamy kycelni a bezprostiedné po napojeni
na cévni systétm zacind produkovat moc. K zamezeni vzdjemné imunitni reakce Stépu a
pifijemce je nutno piijemce imunosuprimovat - nejcastéji cyklosporinem A, je nutno nalézt
optimalni davkovani — nizké dadvky mohou zpusobit rejekci Stépu, vysoké davky jsou
nefrotoxické. Komplikace transplantace — chirurgickych komplikaci je velmi nizké procento,
nejzavaznéjsi je rejekce Stépu. Hyperakutni rejekce v podobé hemoragické nekrdzy nastava
jesté na operacnim stole pii inkompatibilnim Stépu. Akutni rejekce se objevuje do 3 mésici po
transplantaci s vzestupem TK a poklesem diurézy, jejim podkladem je infiltrace Stépu
mononukledrnimi bunikami, chronicka rejekce — postupné se zhorSujici funkce $tépu, ktery jiz
delsi dobu bezproblémové fungoval, objevuje se progredujici proteinurie, vzestup TK,
podkladem jsou cévni zmény charakteru obliterace. Dalsi komplikaci mize byt vznik mocové
pistéle, tromboza zily nebo tepny Stépu a z dlouhodobého hlediska je popisovan vyssi vyskyt
nadori u pacienti o transplantacich vzhledem k dlouhodobé imunosupresi. Vysledky
transplantaci — jednoro¢ni ptrezivani stépu 80-90%, desetileté prezivani stépu 50%.

8.8 Urolitiaza

Definice: ptitomnost konkrementii v dutém systému ledvin (nefrolitiaza) a vyvodnych cest
mocovych (ureterolitidza, cystolitidza).

Etiologie: hypersaturovand mo¢ — zvySena koncentrace kamenotvornych latek v moci (nizky
ptijem tekutin, prace v horku, sportovni vykony bez diisledného dohrazovani ztrat tekutin),
metabolické odchylky — hyperkalciurie, hyperoxalurie, hyperfosfaturie, hyperurikosurie,
cystinurie, stagnace moci, snizené vylucovani inhibitord krystalizace do moci -
hypomaneziurie, hypocitraturie, abnormalni pH moci. Chronicka mocové infekce podporuje
vznik konkrementd. Druhy mocovych kament — kalciumfosfatové, uratové, oxalatové,
cystinové, struvitové (fosforeCnan hotfecnato amonny). Lze pozorovat vyraznou tendenci
k rodinnému vyskytu.

Priznaky: c¢asto asymptomatickd, dlouhodobé mohou byt bolesti vétSinou tlakového
charakteru v misté pfitomnosti konkrementu — v bederni krajin€, podél moc¢ovodi s propagaci
do tfisla, v podbfiSku, poranénim sliznice vznik4d opakované¢ hematurie mikro- i
makroskopickd, nejvyraznéjsi symptomy pii posunu konkrementu - rendlni kolika — krutd
tlakova az kiecovitd bolest doprovazena pocitem na zvraceni az zvracenim, nelze nalézt
ulevovou polohu, pacient neklidny, uzkostny.

Diagnostika: sonograficky, vylucovaci urografie — IVU, konkrementy obsahujici kalcium jsou
patrné i na nativnim RTG snimku, laboratorni nalez — mikroskopickd hematurie, krystaly
v mocovém sedimentu, znamky zanétu v mocovém sedimentu, analyza odeslych nebo
odstranénych konkrementt.

Komplikace: obstrukce mocovych cest, hydronefroza, recidivujici infekce mocovych cest az
urosepse, selhani ledvin pfi oboustranné obstrukci.

Diff. dg.: jind onemocnéni ledvin — nadory, nekroza papil, trombdza v. renalis, u muzi
varikokéla varlete, appendicitida, torze varlete, torze ovaridlni cysty, pankreatitida, ileus,
biliarni kolika, divertikulitida, lumboischialgicky syndrom.



Lécha: akutni kolika — spasmolytika, spasmoanalgetika, opioidy, dostatek tekutin, ptipadné
ATB pii sloZce infekce, kameny do 4 mm v priméru mnohdy spontann€ odchazeji. Chronicka
terapie — dostatek tekutin — 3-3,5 I denné (diuréza alespon 2 1 denné, specifickd hmotnost pod
1010 g/l), dostatek pohybu, pfiméfend konzumace bilkovin. U kalciovych konkrementi
omezeni pfijmu kalcia, ale nemél by klesnout pod 1 000mg/den, u oxalatovych konkrementa
kombinace Mg a citratu, konkrementy pfi infekcich — dlouhodob& malé davky ATB, pfi
cystinovych konrkementech alkalizace moci.

Litolyza — 0¢inna pouze u uratovych kament — alkalizace moci - pH 6.5-7, dostatecny piijem
tekutin, dieta chuda na puriny, allopurinol.

Litotrypse exrakorporalni razovou vinou (LERV) — metoda volby — rozdrceni cilenou razovou
vlnou, odchod fragmentd. Pro sniZeni bolestivosti se do ureteru vklada dlaha — splint.
Ucinnost 90%.

Perkutanni extrakce kamene — sonograficky fizena endoskopie panvicky s instrumentalnim
odstranénim kamene.

Kameny z ureteru se odstranuji konzervativné — hodné pit, teplo, pohyb — pokus o indukci
spontanniho odchodu, dale moznost LERYV, endourologické metody — transvesikalné
zavedeny ureteroskop a stazeni kamene Dormio klickou, pfipadné rozdrceni intrakorporalni
rdzovou vlnou. Operativni odstranéni se indikuje, pokud vSechny ostatni metody jsou
neucinné nebo je nelze pouzit.

8.9 Nadory ledvin
8.9.1 Nefroblastom

Definice: zhoubné bujeni ledvinnych struktur v détském véku.
Etiologie: neznama, dédicni faktory, popsany geny pro nefroblastom (Wilmstv nador).

Priznaky: bolesti bficha, nechutenstvi, zvraceni, hematurie, event. horecka, hmatny
abdominalni tumor.

Diagnostika: sonografie, CT, NMR, angiografie.

Lécba: chirurgicka — nefrektomie, radioterapie, chemoterapie — 5 leté preziti 90%.

8.9.2 Karcinom ledvin

Definice: nador ze svétlych bunék, hypernefrom, Grawitziv tumor, zhoubné bujeni epitelu
tubulll nebo sbérného kanalku.

Etiologie: neznama, vyznam expozice kadmiu, trichloretylénu, koufeni, pfitomnost vrozenych
cyst.

Priznaky: dlouho némé — az 60% diagnostikovanych nadorti jsou nidhodné ndlezy pfi
sonografii zjinych divodi. Neexistuji typické Casné ptiznaky. Intermitentni hematurie,
postupné tendence k infiltraci do v renalis a dolni duté zily — otoky DKK, bolesti v bederni
krajin¢, cCasté paraneoplastické syndromy — produkce hormontd, polyglobulie,
tromboembolické komplikace, hypertenze. Pfi metastazovani do mozku — neurologicka
symptomatologie, do kosti — pathologické fraktury.

Diagnostika: sonografie, Doppler renalnich Zil a dolni duté zily, CT, MR, angiografie,
vétSinou zvyseni FW. Patrani po metastazach — mozek, skelet, plice, jatra.

Diff. dg.: hematurie z jinych diivodu, bolesti v bedrech z jinych divoda.
Komplikace: TEN, patologické fraktury, generalizace.



Lécha: operativni, nefrektomie s odstranénim néadorovych trombt zdolni duté Zzily,
chemoterapie a radioterapie bez efektu, imunoterapie interleukinem 2 (IL-2) vede ve 20%
k remisi.



9 Poruchy vyzivy a metabolizmu

9.1 Poruchy vyzivy
9.1.1 Kvantitativni poruchy vyzivy

9.1.1.1 Obezita

Definice: podil tuku na celkové hmotnosti ptesahuje 30% u Zen a 20% u muzi, povazuje se za
chronickou nemoc vzniklou na podkladé dlouhodob¢ pozitivni energetické bilance.

Etiologie: ptijem energie je vyssi nez vydej, lipogeneza prevazuje nad lipolyzou. U primarni
obezity se uplatiiuje resistence hypotalamickych receptorti na leptin — hormon snizujici chut’
k jidlu, dale ptejidani, zivotni styl, nedostatek pohybu, psychické faktory — stress, frustrace,
osamoceni, jidlo jako odména. U sekundarni obezity jsou podkladem endokrinologicka
onemocnéni — hypotyre6za, Cushingova choroba, inzulinom, nedostatek testosteronu u muzi.

Priznaky: hromadéni télesného tuku na predilekénich mistech — hyzd¢, boky a stehna u Zen
(gynoidni obezita, obezita typu hrusky), bficho a trup u muzii (androidni obezita, obezita typu
jablka), pokles vykonnosti, zvySené poceni, zadychavani, postupné¢ obtize z pietizeni kloubt a
patete, psychické problémy — pocity ménécennosti apod.

Diagnostika: pomoci BMI (body mass index) — hmotnost v kg/ vyska v m?.

Klasifikace WHO BMI (kg/m°)
normalni télesna hmotnost 18,5-24.9
nadvaha 25,0-29,9
obezita I. st. 30,0 -34.9
obezita II. st. 35,0-39,9
obezita III. st. 40 a vice

Dale je v diagnostice dillezité posoudit typ obezity dany obvodem pasu. Tendence
k androidnimu typu obezity je rizikovd vzhledem k rychlejSimu rozvoji metabolického
syndromu (hypertenze, diabetes mellitus, dyslipidémie, hyperurikémie).

Zvysené riziko Vysoké riziko
Muzi nad 94 cm nad 102 cm
Zeny nad 80 cm nad 88 cm

K pfesnému zjisténi procenta tukli se méfi kozni fasy na 4 nebo 10 mistech kaliperem
(¢tvetice mist — nad m. biceps brachii, nad m. triceps brachii, pod lopatkou a nad spina iliaca
anterior superior). Procento tuku organizmu je mozno méfit také bioimpedanéni metodou —
méteni elektrického odporu téla. Laboratorné — glykémie, hodnoty jaternich testd, lipidovy
metabolizmus, urea, kreatinin, hladina kyseliny mocové, orienta¢né hladiny hormont Stitnice,
pfi podezieni na endokrinopatii podrobnéjsi vySetifeni. ZjiSténi stravovacich zvyklosti,
bulimie.

Komplikace: metabolicky syndrom, steatoza jater, hluboka zilni trombdza, hypertenze, ICHS,
arytmie, nahld smrt, CMP, kozni komplikace - intertrigo, postiZeni pohybového aparatu,
respiraéni komplikace, GIT komplikace (gastroezofagedlni reflux, hidtové hernie,
cholecystopatie), psychosocialni komplikace, rizika chirurgickd a anesteziologicka.

Lécba: snizeni energetického pfijmu (nizkoenergeticka dieta 700-1000 kcal/den, diety s jeste
vyssi redukci pouze po lékarskym dohledem a na max. 6 tydnil), zvySeni energetického




vydeje, behavioralni terapie, farmakoterapie — anorektika — snizuji chut’ k jidlu (fentermin —
byl staZzen z distribuce), serotoninergni a katecholaminergni anorektika (sibutramin —
Meridia), léky ovliviujici vstiebavani tukd (tetrahydrolipstatin — Xenical, Orlistat),
tyreoidalni hormony, antidepresiva. Chirurgické terapie — indikovana pouze u nemocnych
s t¢zkou obezitou, u nichz konzervativni terapie nevedla k Gspéchu, provadi se podvaz
zaludec¢ni stény, vytvoii se uméla vychlipka, jejiz naplnéni vytvaii pocit sytosti. Liposukce —
odsati tuku z predilek¢cnich oblasti, plastické operace — odstranéni tuku operacni cestou.

9.1.1.2 Mentalni anorexie, mentalni bulimie

Definice: anorexie — uplné odmitdni pfijmu potravy, bulimie — zdachvatovité piejidani
s naslednym vyvolanym zvacenim.

Etiologie: vyvojova krize v adolescenci, 95% pacientli jsou zeny, sexualni konflikty, odmitani
dospélosti, obranny postoj proti identifikaci s Zenskou roli, porucha vnimani vlastniho téla,
socialni izolace, naruSeni rodinnych vztaht.

Priznaky: enormni vyhublost, amenorea, bradykardie, lanugovité ochlupeni, nadmérna télesna
aktivita, u bulimie pfejidani s naslednym zvracenim, neschopnost kontrolovat vlastni chovani
béhem zachvatu, abusus laxativ, diuretik.

Diagnostika: ubytek alesponn 25% plvodni hmotnosti, laboratorné mohou byt zvySeny
hodnoty urey, kreatininu, transamindz, amylaz, u bulimie alespon 2 zachvaty tydné po dobu 3
mésicu.

Diff. dg.: tyreotoxikoéza, insuficience nadledvin, infekéni nebo parazitdirni onemocnéni,
malabsorp¢ni syndrom, onemocni ledvin, stenotizujici proces v zaZivacim traktu.

Komplikace: malnutrice, suicidia.

Lécha: terapeuticky vztah, vzavaznych stavech sondovd nebo parenteralni vyziva,
behavioralni terapie, rodinna terapie. Pfi hmotnosti pod 35 kg mortalita az 20%.

9.1.2  Kvalitativni poruchy vyzivy
9.1.2.1 Malnutrice

Definice: patologicky stav zpisobeny nedostatkem Zivin.

Etiologie: snizeni chuti k jidlu, anorexie, vyskytuje se u velké casti hospitalizovnych
nemocnych nove, nebo dojde ke zhorSeni jiz existujici malnutrice. ZvySené energetické
naroky, defektni traveni a resorpce, metabolické poruchy jater, ledvin, respira¢ni poruchy,
zvysené ztraty — pistéle, abscesy, diabetes mellitus, infekce, traumata, operace, nadory. Podle
intenzity — kachexie (pokrocilé stadia proteinové a energetické malnutrice), nejvyssi stupen —
marasmus. Kwashiorkor — malnutrice vznikld za stresu nebo pii nedostatku hodnotnych
bilkovin.

Priznaky: pokles hmotnosti, snizeni podkoznich tukovych zasob, pokles svalové sily, mohou
byt znamky dehydratace, tfes, depresivni ladéni.

Diagnostika: pokles hmotnosti o vice nez 5% ptivodni hmotnosti za 1 mésic nebo o vice nez
10% plvodni hmotnosti za 6 mésict, zten¢eni kozni fasy nad tricepsem, zkraceni obvodu
paze, pokles sérového albuminu pod 28g/1, pokles prealbuminu pod 100mg/I1.

Komplikace: Casté infekty, ztizeni hojeni ran, dekubity, kozni zmény, dechové a ob&hové
selhani.



Lécha: 1écba pricny, podle stavu podani zivin enterdlni cestou — dietni Upravy, sipping,
sondova vyziva — nebo parenterdlni cestou — parenteralni vyziva podpiirnd nebo kompletni.

9.2 Poruchy metabolizmu

9.2.1 Poruchy metabolizmu vitaminu

Vitaminy jsou béznou soucésti potravy a pestra raciondlni strava zajistuje uhrazeni béznych
potieb vitaminii v organizmu. V obdobi nékterych onemocnéni, operacni zakrokl a stavi
celkové zatézujicich organizmus potieba vitaminl stoupa. Jejich nedostatek vede ke
zvySenému vyskytu infek¢nich komplikaci ovlivnénim imunitniho systému, ke zhorSenému
hojeni ran a pomalejsi reparaci tkani.

Tabulka ukazuje doporucené denni davky vitamini pro bézné okolnosti. Davky urCené
k terapii deficitl jsou 2-5x vyssi.

vitamin max. denni davka doporucena denni davka
Vitamin A 2mg, 6000 m.]. 0,8 — 1,0 mg, 3 000 m.j.
Vitamin B; 7,5 mg 1,0—1,5mg
Vitamin B, bez omezeni 1,3-1,8mg
Vitamin By 9,5 mg 1,2—-2,0 mg
Vitamin B, 1 000 ug 2,0 ug
Nikotinamid 100 mg 15-20 mg
Kyselina pantotenova 40 mg 10 mg
Kyselina listova 1 000 ug 180 - 200 ug
Biotin 300 m.j. 60 m.j.
Vitamin C 600 mg 60 mg
Vitamin D 400 m.j., 10 ug 200 — 400 m.j., 5-10 ug
Vitamin E 70 mg 8—10mg

9.2.1.1 Vitaminy rozpustné v tucich.

Vitamin A — retinol — je obsazen ve Zlutych rostlinnych barvivech — karoten. Dulezity pro
vidéni v noci, stabilizuje bunééné membrany, podili se na normalni funkci slizni¢nich
vystelek, syntéze steroidnich hormond. Hypovitamindéza — Seroslepost, suchost spojivek,
poruchy klize a sliznic, zvySena tvorba mocovych kament. Hypervitamindza — skléry a kuze
maji oranzovy nadech, podrdzdénost, nechutenstvi, bolesti hlavy, dekalcifikace kosti,
poskozeni jater. Pfiznaky hypervitaminozy byly popsany u polarnich badateli, u nichz
podstatnou soucasti stravy byly jatra velryb s velmi vysokym obsahem vitaminu A.

Vitamin D - smés D2 — ergokalciferolu a D3 — cholekalciferolu, ptfirozeny D3 obsazen v
jatrech motskych ryb, Zloutcich, maésle, organizmus si dotvaii dihydroxycholekalciferol v
jatrech a ledvinach. ovliviluje resorpci Ca ze stfeva a uvolnéni Ca z kosti, novotvorbu kosti,
rezorpci Ca v ledvinach, reguluje plazmatickou hladinu Ca. Hypovitamindza — z nedostatku
slunce, snizeny pfisun, poruchy jater ledvin, malabsorpéni syndrom — poklesne hladina Ca,
zvysen¢ se vyplavi parathormon — demineralizace kosti — kiivice, osteomalécie, podil 1 na
osteoporoze. Hypervitamindza — zvySena mobilizace Ca z kosti, zvysené vylucovani Ca moci,
ektopické kalcifikace, urolitiaza.

Vitamin E - tokoferol — ma silné antioxidac¢ni vlastnosti a stabiliza¢ni efekt na membranach,
ma protizanétlivy efekt a moduluje imunitni reakci. Hypovitamindza se u ¢lovéka projevuje
myopatii, snizenim osmotické resistence erytrocytl, poruchami vidéni, sniZenim
spermiogeneze, hrozicimi aborty.




Vitamin K — zahrnuje skupiny K1-K4, ovliviiuji tvorbu koagulacnich faktord v jatrech, denni
potieba 30ug/kg, hypovitaminoza se projevuje jako disledek jaternich 1ézi nebo po terapii
ATB ovliviujicimi stievni mikrofléru — projevuje se krvacivymi stavy.

9.2.1.2 Vitaminy rozpustné ve vode.

Vitamin B1 — thiamin, je obsazen v povrchovych vrstvach ryze a obilovin, méné¢ v mléce a
mase, hypovitamindza — se projevuje neurologickymi ptiznaky (parézy, parestézie, areflexie,
az zmatenost), kardidlnim postizenim (méstnavé selhani), otoky — komplex ptfiznaka se
vyskytuje v rozvojovych zemich jako nemoc beri-beri. Pfi neurologickych nemocech se
vyuziva lécebné.

Vitamin B2 — riboflavin, je odpovédny za transport vodiku v metabolickych fetezcich, je
obsazen v kvasnicich, povrchové vrstvé obili, mléce, mase, hypovitaminb6za se projevuje
postiZeni sliznic, ragddami koutki ust, glossitidou, dermatitidou.

Vitamin B6 — pyridoxin, vyskytuje se v nasem organizmu jako pyridoxol, pyridosal a
pyridoxamin, ucastni se mnoha metabolickych pochodii. Hypovitamindza se projevuje
cheilitidou, glossitidou, seboroickou dermatitidou, hypochromni anemii, perifernimi
neuritidami, prajmy.

Vitamin PP — niacin — kyselina nikotinovd - je soucasti dychacich enzyma pfii
oxidoredukénich pochodech, télu je doddvan z potravy a pfeménou tryptofanu.
Hypovitaminéza se projevuje jako nemoc 3D — pelagra - dermatitida, diarrhoea, demence. V
nasich podminkach obraz méné vyrazny — tunava, dermatitida, olupovani kize, paleni
vyhlazeného jazyka.

Vitamin B12 — cyanokobalamin - k jeho vstfebani je nutnd pfitomnost intrinsic faktoru v
zaludecni sliznici. Je obsazen v mase, jatrech, slezin€, za normdlnich okolnosti zasoba v
organizmu na 3 roky. Hypovitamindéza — megaloblastickd anémie — pernicidézni, urychleni
vyvoje kognitivnich poruch, neurologické ptiznaky — postizeni zadnich provazci misnich,
glossitida, poruchy polykani.

Kyselina listova — acidum folicum - podporuje ¢innost nervovych bunék. Je obsazena v
listové zelening, deficit se snadno vyviji u nemocnych v celkové t€zkém stavu, vyzivovanych
parenteralné. Hypovitamindza — pii dlouhodobém nedostatku nartistd hladina homocysteinu,
ktery urychluje rozvoj aterosklerotickych zmén v cévach, neurologické ptiznaky — poruchy
pozornosti, parestézie.

Biotin — zajistuje karboxylacni reakce, je syntetizovan stfevni florou. Deficit se projevuje
mentéalni depresi, alopecii, nauseou, zvracenim a dermatitidou. V séru stoupd hladina
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cholesterolu, t€Z8i deficity vyvolavaji myopatii.

Vitamin C - kyselina askorbovd - ucinnd v tkadnovém dychéni, ovliviiuje permeabilitu,
urychluje oxidaci cholesterolu na zlucové kyseliny, zlepsuje vigilitu a koordinaci pohybti, mé
vliv na produkci imunoglobulinti, antioxidant. Je obsazena v citrusovém ovoci, listové
zelening, v naSich podminkach jsou nejbohatSim zdrojem brambory. Hypovitamindza
zpusobuje — kurdéje — poruchy sliznic, krvaceni do sliznic, sekundéarni infekce, ztrata dentice,
v nasich podminkéach ¢astéji unavnost — jarni Unava, mukozitidy, epidemie infektii HCD a
chiipky v jarnich mésicich. Nedostatek vitaminu C je obvinovan ze zvySeni vyskytu nadort
(spolu s ostatnimi antioxidanty vtaminem A, vitaminem E a selenem).

9.2.2 Poruchy metabolizmu stopovych prvkii




prvek sérova hladina max. denni davka | doporuc¢end denni davka
zinek 12-15 umol/l 15,0 mg 12 - 15 mg
med’ 10-25 umol/l 2,0 mg

selen 0,8-2,0 umol/l 50 mg 50-70 mg
mangan 7-27 umol/l 2,0 mg

chrom 2-10 umol/l 30,0 ug

molybden nutnd mistni hodnota 100,0 ug

Zelezo 8-25 umol/l 20,0 mg 10-15mg
jod nutnd mistni hodnota 150,0 ug 150 ug
fluor nutnd mistni hodnota 1,0 mg

kobalt nutnd mistni hodnota 10,0 ug

Zinek — je soucasti metaloenzymi, ucastni se v regulaci ABR, ovliviiuje kostni a jaterni
metabolizmus, syntézu nukleovych kyselin a obnovu tkani. Deficit zinku je vyvolan stresem,
podavanim steroidl, katabolizmem. Nedostatek zinku se projevuje zhorSenym hojenim ran,
rozpadem operacnich sutur, perioralni dermatitidou, alopecii, zdrsnélou kiizi a imunosupresi
pievazné v oblasti T lymfocytt.

Méd — podili se na oxidoredukénich pochodech, hladina je fizena jatry a transportni
bilkovinou ceruloplazminem. Deficit se projevi hypochrémni anémii, neutropenii.

Selen - zékladni uloha v antioxida¢nim systému, deplece se vyviji pii dlouhodobé podévané
parenteralni vyzivé bez dohrazovani selenu. Nedostatek selenu vyvolava kardiomyopatii,
myopatie, spolecné s deficitem jodu mlze vyvoléavat chronicky tnavovy syndrom.

Mangan — je aktivitorem mnoha enzymi, deficit se projevuje koznimi zménami,
hypocholesterolémii a anémii.

Chrom — dtilezity pro metabolizmus sacharidl a tukd, Spatné resorbovatelny z potravy. Ztraty
do moci se zvySuji ve stresu, po velké davce glukdzy. Nedostatek se projevuje zhorSenou
gluk6zovou toleranci, poklesem hmotnosti, neuropatiemi.

Molybden — soucasti xantinoxidazy — Gc¢astni se v metabolizmu purint a nukleovych kyselin.
Nedostatek se projevuje svétloplachosti a tachykardii.

Zelezo — obsazeno nejvice v retikuloendotelovém systému, v proteinech, v krvi. Nedostatek
vzniké akutné pfi kritickych stavech, zhorSuje tkaniovou hypoxii, potlac¢uje funkci neutrofilti a
lymfocytt.

J6d — zésadni pro normalni funkci stitné zlazy. Deficit vzniké endemicky pii nedostatku jodu
v pitné vodé, proto se provadi preventivni jodidace kuchyniské soli. Podrobnéji v kapitole
endokrinologie.

Fluor — dtilezity pro pevnost zubni skloviny novotvofené kosti. Nedostatek endemicky, podle
sloZeni pitné vody, projevuje se tvorbou defektni zubni skloviny a mékkeé, plstovité kosti.

Kobalt — soucasti molekuly vitaminu B, , nedostatek vede k hypochromni megaloblastické
anémii.

9.2.3  Poruchy metabolizmu mineralii

9.2.3.1 Poruchy metabolismu sodiku

Definice: sérova hladina sodiku (Na) dosahuje vysSich nebo nizSich hodnot nez normalni
rozmezi 130 — 145 mmol/l.




Etiologie: hyponatrémie — pii kardidlnim selhani, pfevodnéni, poceni, zvraceni, snizeny
pfijem, pfi hrudnich infekeich, pfi ztratach do stomii, pfi nedostatku energie. Hypernatrémie
—nadmérny ptivod, ztraty vody, hyperaldosteronizmus, z cerebralnich pficin.

Priznaky: hyponatrémie — inavnost, slabost, hypotenze, kie¢e v DKK, inverze spanku, pokles
hmotnosti, vzestup TF, sniZzeni kozniho turgoru, suchost sliznic, oligurie, delirantni stavy.
Hypernatrémie — zizen, dehydratace, sniZzeni turgoru, cefalea, zvraceni, poruchy CNS, kiece,
koma.

Diagnostika: sérové hladina, rozbor bilance, odpady Na v moci, hematokrit, CVT.

Lécha: hypernatrémie — pifi zachovani zasob Na podani izotonického roztoku glukozy, za
jichych okolnosti dle aktualni situace. Hyponatrémie — pii prostych ztrdtdich dodani
krystaloidi — fyziologicky roztok obohaceny koncentrovanym NaCl, nutno sledovat CVT,
aktualni zmény hladiny.

9.2.3.2 Poruchy metabolismu drasliku
Definice: sérova hladina drasliku (K) niz$i nebo vys$s§i nez normalni rozmezi 3,5-5,1 mmol/l.

Etiologie: hypokalémie — zvySené ztraty pii prijmech, zvraceni, ztraty do drénd, diureticka
1é¢ba, nedostateny piijem, katabolismus, alkal6za hladovéni, renalni ztraty. Hyperkalémie —
nadmérny piivod, rendlni selhani, acidéza, hemolyza, terapie kombinaci ACEI a kalium
Setficich diuretik.

Priznaky: hypokalémie — kieCe kosterniho svalstva, svalova slabost, pohotovost k arytmiim,
paralyticky ileus, zmény na EKG — negativni T, prodlouzeni QT. Hyperkalémie — svalova
ztuhlost, zastava srdce v diastole, komorové extrasystoly, zmény EKG — vysoké T, rozsifeni
QRS komplexu.

Diagnostika: sérova hladina (vzhledem k intracelularni povaze nemusi byt vzdycky pfesnym
obrazem skute¢nych zasob), bilance ptijmu a vydeje, EKG, odpady K v moc¢i.

Lécba: hypokalémie — dodavka kaliovych iontii — Darrowliv roztok, koncentrované KCI
pfidané do i.v. aplikovanych roztokt, korekce ABR, kalium Setfici diuretika. Hyperkalémie —
preruseni piivodu kalia, vysazeni kalium Setficich diuretik, korekce ABR, furosemid, infuze
glukdzy s inzulinem, resonium — iontoménic pifi urgentnich stavech, hemodialyza.

9.2.3.3 Poruchy metabolismu vapniku

Definice: sérova hladina vapniku (Ca) niz8i nebo vyssi nez normalni rozmezi — 2,15-2,75
mmol/l

Etiologie: hypokalcémie — snizeny ptivod, nadprodukce kalcitoninu, hypoparathyreoza (také
iatrogenni pfi strumektomii), hypovitaminéza D, malabsorpce, rendlni insuficience, akutni
pankreatitida. Hyperkalcémie — hyperparathyre6za (adenom pfiistitnych télisek), osteolyza,
akutni osteoporo6za z inaktivity, mnohocetny myelom.

Priznaky: hypokalcémie — pohotovost ke kie¢im — Chvostkliv pfiznak, svalové kiece,
laryngospazmus, pohotovost k arytmiim, zhorSeni koagula¢nich parametrii. Hyperkalcémie -
— polyurie, nechutenstvi, emo¢ni labilita, obstipace, syndrom hyperkalcémické krize — pfti
vzestupu sérového kalcia nad 3,75mmol/l - zmatenost, hyperpyrexie, dehydratace, obstipace,
zastava srdce v systole.

Diagnostika: hladina kalcia, bilance pfijmu a vydeje, odpady Ca v moci, hladiny
parathormonu a kalcitoninu, hladina vit D.



Leécba: hypokalcémie — suplementace, dodavka vit D, zvySeni pfijmu Ca v potrave,
hyperkalcémie — odstranéni adenomu pfistitnych télisek, zvysSeni hydratace, zvySeni diurézy.
Pii hrozicim nebo jiz rozvinutém syndromu hyperkalcémie kalcitonin, bisfosfonaty,
hemodialyza.

9.2.3.4 Poruchy metabolismu horciku

Definice: sérova hladina hoiciku (Mg) nizsi nebo vys$s$i nez normalni rozmezi — 0,8-1,0
mmol/l.

Etiologie: hypomagnézémie — pfi nedostate¢ném hrazeni pti PEV, pfi cirhdze, ketoacidoze,
po stfevnich operacich, pii ztratdich do drénid, pii opakovanych punkcich ascitu.
Hypermagnézémie — nadmérny piijem, intoxikace vitaminem D, rendlni selhani, intoxikace
alkoholem, acidoza, diabetické koma, thyreotoxicka krize, rozsahly rozpad tkani.

Priznaky: hypomagnézémie - pohotovost ke kiec¢im, pohotovost k arytmiim, zhorSeni AP,
deprese, hypermagnézémie - slabost, zvraceni, obstipace, bolest bficha, poruchy CNS,
sfinkterové poruchy, bradykardie, arytmie.

Diagnostika: hladina Mg v séru, bilance pfijmu a vydeje.

Lécha: hypomagnézémie — suplementace, hypermagnézémie — zastavit piivod, forsirovana
diuréza, hemodialyza.

9.2.3.5 Poruchy metabolismu fosforu

Definice: sérova hladina fosforu (P) nizsi nebo vyssi nez normalni rozmezi — 0,7-1,37 mmol/I.

Etiologie: hypofosfatémie — hladovéni, nedostateCny piivod, katabolismus, stres, malnutrice,
deficit vitaminu D, diabetes mellitus. Hyperfosfatémie — renalni selhani, hypokalcémie,
hypoparathyreo6za, alkoholismus.

Priznaky: hypofosfatémie — extrémni svalova slabost, dusnost pro tnavu dychacich svald,
encefalopatie — desorientace az agresivita, parestézie, parézy, sklon k hemolyze a myolyze.
Hyperfosfatémie — kiece z hypokalcémie (reciprocni vztah Ca a P).

Diagnostika: sérové hladina P, bilance piijmu a vydeje, renalni funkce, hladina vitaminu D.

Lécbha: hypofosfatémie — suplementace, hyperfosfatémie — zastaveni ptivodu, podani antacid
ke snizeni resorpce z GIT, forsirovana diuréza, hemodialyza, pii hypoparathyre6ze substituce
kalcia.

9.2.4 _Poruchy metabolizmu vody

Zakladni pojmy: VesSkeré tekutiny organizmu tvoii celkovou télesnou vodu - CTV (60%
télesné hmotnosti), podle vztahu k buitkdm se CTV d¢li na intraceluldrni tekutinu — ICT (40%
télesné hmotnosti), extracelularni tekutinu — ECT (20% tcélesné hmotnosti), a ta se podle
vztahu kcévam a tkanim d€li na tekutinu intravaskularni (5% télesné hmotnosti) a
extravaskuldrni neboli intersticialni (15% télesné hmotnosti), tzv. tieti prostor vytvari télni
dutiny (peritonealni, perikardialni, pleuralni), ty obvykle neobsahuji vice nez 500ml tekutiny,
za patologickych stavii mohou obsahovat i mnoho litri.

9.2.4.1 Dehydratace

Definice: ubytek celkového objemu tekutiny v organizmu.



Etiologie: hypertonicka dehadratace - ztrata vody — hypovolémie, nartist hladin minerald,
izotonickd dehydratace - ztrata télnich tekutin — hypovolémie, hypotonickd dehydratace -
ztrata soli i tekutin — hypovolémie pouze intravaskularné, unik tekutin do tkéni.

Priznaky: tachykardie, hypotenze, kolapsovy stav, suchost sliznic, pocit zizné, snizeni CVT,
ktece, oligurie, horecka, delirium, az kéma.

Diagnostika: snizeni CVT, teploty, hypotenze, vzestup hematokritu, hypernatrémie u
hypertonické dehydratace, hyponatrémie u hypotonické dehydratace.

Lécha: podle pficiny vzniku — u hypertonické dehydratace infuze roztokt glukézy do
koncentrace 20%, u izotonické dehydratace infuze fyziologického roztoku, izotonickych
krystaloidd, plazmy, u hypotonické dehydratace infuze izotonického nebo mirné
hypertonického roztoku NaCl.

9.2.4.2 Hyperhydratace

Definice: nartst celkového objemu tekutin organizmu.

Etiologie: hypertonickd hyperhydratace muiize vzniknout pitim motské vody — tekutiny
prestupuji z tkani do cév, izotonickd hyperhydratace vznikd zvySenym piivodem FR s
naslednym pietiZenim ob&hu, hypotonicka hyperhydratace (otrava vodou) vznikd nadmérnym
piivodem hypotonickych roztokl — tekutina prestupuje z cév do tkéani a vznikaji otoky.

Priznaky: pretizeni cirkulace, dusnost, otoky, slabost, nausea, delirium az koma.

Diagnostika: zvySeni CVT, snizeni osmolality a sérového Na u hypotonické hyperhydratace,
zvysSeni osmolality a sérového Na u hypertonické hyperhydratace.

Lécba: u hypotonické hyperhydratace omezeni pifijmu vody, osmotickd diuretika,
hemodiafiltrace, u izotonické hyperhydratace — omezeni soli i tekutin, diuretika, hemofiltrace,
u hypertonické hyperhydratace — omezeni soli i tekutin, saluretika, osmoticka diuretika —
manitol, hemodiafiltrace.

9.2.5 Poruchy acidobazické rovnovahy

Zakladni pojmy: normalni rozsah pH krve — 7,35 — 7,45, vykyvy v hospodatfeni bazemi a
vodikovymi ionty tlumi pufrovaci systémy, které vyvazanim vodiku nebo uvolnéni oxidu
uhli¢itého mohou vyrovnavat zmény ABR. Nejucinnéjsi pufrovaci systém je hydrouhlicitan —
kyselina uhli¢ita, hemoglobin a hydrofosfore¢nan — kyselina fosforecna. Diagnostika poruch
ABR je Astrupovou metodou — parametry: pH — negativni logaritmus koncentrace
vodikovych iontti, pCO; - parcialni tlak oxidu uhli¢itého, pO, — parcialni tlak kysliku, HCO™; —
koncentrace hydrouhli¢itanovych ionti, BE — base excess — celkova kapacita bazi.

9.2.5.1 Metabolicka acidoza
Definice: zvySeni kyselosti vnitiniho prostiedi vlivem prevahy stabilnich kyselin.

Etiologie: pti nedostateném vylu€ovani nebo nadmérné tvorbé kyselin — selhdni ledvin,
hladovéni, katabolizmus napft. pfi dekompenzaci diabetu, otrava metanolem, laktatova acidéza
u diabetik?l, otrava etylenglykolem (nemrznouci smés). Dalsi pficinou je zvySené vylu¢ovani
zasaditych latek, prevazné hydrouhli¢itanu — ztraty pistélemi stfeva, pankreatu, prijmy.

Priznaky: pocit celkové nevile, zrychlené dychani s vétSim dechovym objemem
(Kussmaulovo dychani), rozsifeni zornic, postupné poruchy CNS az komat6zni stav..



Diagnostika: vySetfeni dle Astrupa, rendlni funkce, respiracni funkce, toxikologické
vySetieni.

Lécha: odstranéni vyvolavajici pfic¢iny (kompenzace diabetu, hemodialyza, uprava nutrice),
pii poklesu pH podani hydrouhli¢itanu dle vzorce: mmol HCOs;™ = BE x hmotnost x 0,3,
vypocteného mnozstvi podame nejprve polovinu, kontrolujeme vySetfeni dle Astrupa. Je-li
uprava pouze nepatrna, podame zbyvajici mnozstvi, pokud se pH jiz blizi normalu, dalsi
hydrouhli¢itan nepodavame, protoze kompenzacni mechanizmy jsou namifeny praveé na kryti
vychylek kniz§imu pH a naopak pii piekompenzovani do alkalézy jsou kompenzacéni
moznosti organizmu omezené. POZOR! u diabetické ketoaciddzy se hydrouhlicitan podava az
pii poklesu pH pod 7,1, protoze uz samotna kompenzace diabetu vede k normalizaci pH.
9.2.5.2 Metabolicka alkaloza

Definice: zvySeni zasaditosti vnitiniho prostiedi vlivem pievahy bazi.

Etiologie: vzacna, vznika ztratou vodikovych iontli — rendlni ztraty, gastrointestinalni ztraty -
HCI, nadmérnym piivodem HCO3, jako soucast hypokalémie, hypochlorémie.

Priznaky: klinické pfiznaky jsou neurcité, postupné az poruchy CNS a komatdzni stav.
Diagnostika: vySetieni dle Astrupa, renalni funkce, hladiny ionti.

Lécba: ovlivnéni zakladniho onemocnéni, dodavka NH4Cl, argininchloridu.

9.2.5.3 Respiracni acidoza
Definice: zvySeni kyselosti vnitiniho prostiedi vlivem neschopnosti vyloucit CO; plicemi.

Etiologie: snizené vylucovani CO,, pfeména na H,COs, pfi¢iny — utlum dechového centra,
poruchy nervosvalového ptevodu, onemocnéni plic, poruchy transportu O,, poruchy vymény
plynti, dale pfi nadmérném ptivodu roztokli glukdézy — jejich odbourdnim vznikaji velké
mnozstvi CO,.

Priznaky: pocit dusnosti, realné ptiznaky dusnosti, cyanoza, poceni, slabost, spavost az otrava
CO,.

Diagnostika: vysetieni podle Astrupa, vysetfeni saturace Hb, vySetfeni respiracni funkei.
Lécha: snizeni ptivodu glukdzy parenteralné, ovlivnéni zékladniho onemocnéni, podpora
dechového centra, nizké davky O,, pfi netispéchu fizena ventilace.

9.2.5.4 Respiracni alkaloza

Definice: zvySeni zasaditosti vnitiniho prostfedi vlivem ztrat CO,.

Etiologie: hyperventilaci se vydycha CO,, H,COs se rozklada, vznika alkal6za.

Priznaky: pocit nemoznosti naplnit plice vzduchem, vzdychavé dychani, brnéni okolo ust,
brnéni koncetin, obluzeni, Chvostklv ptiznak, kolisani TK, tachykardie.

Diagnostika: klinické ptiznaky byvaji typické, obvykle spojeno i s nizsi hladinou Mg a Ca,
vySetieni dle Astrupa, vylouceni organické pti¢iny — kardialni 1éze ¢i plicni embolizace.
Leécba: zklidnéni nemocného nefarmakologicky, benzodiazepiny, zvétSeni mrtvého prostoru

— dychanim do plastikového sacku docilime reinhalaci vlastniho vydychaného CO,, event.
suplementace Ca, Mg.



9.2.6 Poruchy metabolismu lipidii

Zakladni pojmy. lipidy — heterogenni skupina latek (cholesterol, triglyceridy) nerozpustnych
ve vodé, tedy 1 v plazmé, proto jsou transportovany ¢asticemi — lipoproteiny. Triglyceridy —
hlavni dodavatel energie v lidském organizmu, vznikaji jako estery glycerolu a mastnych
kyselin, normélni rozpéti 0.7-2,0 mmol/l, hladina roste pfi pozivani zivoc¢iSnych tukd a
jednoduchych cukra. Cholesterol celkovy - normalni rozpéti 3,5-5,2 mmol/l. Lipoproteiny:
HDL — high density lipoprotein — transportuje cholesterol z periferie do jater, alfa lipoprotein
— ochranny, normalni hodnota — nad 1,7 mmol/l, LDL — low density lipoprotein — transportuje
cholesterol z jater do periferie, lipoprotein beta — rizikovy, normélni hodnota pod 3,5 mmol/l,
VLDL - very low density lipoprotein, transportuje exogenni triglyceridy do jater. Chylomikra
— tukové kapénky obsazené v plazmé.

9.2.6.1 Hyperlipoproteinémie

Definice: odchylky v hladinach lipida a lipoproteinit podminéné geneticky (primarni HLP)
nebo jinym zdkladnim onemocnénim (sekundarni HLP) .

Etiologie: primarni familiarni hyperlipoproteinémie - geneticky podklad, ale je podstatny i
vliv zevnich faktorti, obvykle spojeno s DM, HT, hyperurikémii, ma podstatny vliv na
urychleni aterosklerotickych zmén. Pivodni déleni dle Fredericksona:

e typ I — hladina cholesterolu v normé, hladina TG zvysSena, hepatomegalie, v prubehu
se vyskytuji abdomindlni krize s biiSnimi kolikami, akutni pankreatitidy, nema vliv na
rozvoj ICHS, 1écba je obvykle mozna dietou

e typ Ila — hladina cholesterolu zvySena, hladina TG v normé - familidrni
hypercholesterolémie, Casty je vyskyt arcus lipoides corneae, xantelasmat, zvysené
riziko pro rozvoj ICHS

e typ IIb — hladina cholesterolu zvySena, hladina TG zvySena, spojen €asto s obezitou,
diabetem, hypertenzi, Casty je vyskyt ICHS komplikované AIM, ateroskleroza
koncetinovych tepen

e typ III — hladina cholesterolu velmi zvySena, hladina TG velmi zvySena, vyskytuji se
kozni projevy na kolenou a hyzdich, ¢asté je postizeni korondrnich tepen a tepen
DKK, moznost vyskytu akutni pankreatitidy

e typ IV — hladina cholesterolu lehce zvysena, hladina TG stfedné¢ zvySena, intenzitu
zhorSuje zevni piivod alkoholu, zvlast¢ u pijakd piva, moznost vyskytu akutni
pankreatitidy, ICHS, HT, dny

e typ V — hladina cholesterolu lehce zvySena, hladina TG velmi zvySena, typ Casty u
obéznich muzi, ktefi konzumuji nadbytek tukd a sacharidii, soubézné se vyskytuje
steatdza jater, diabetes melltius, hepatomegalie, xantomatdza

V soucasné dob¢ je vice kladen diiraz na realné hladiny celkového cholesterou, HDL, LDL
cholesterolu, hladinu triglyceridii v séru a vypocet aterogennich indexi ( dle Klimova a dalsi).
Sekundéarni HLP — vznikaji jako disledek jiného zékladniho onemocnéni — diabetes mellitus,
hypotyredza, nefroticky syndrom, chronicka rendlni insuficience, abusus alkoholu.
Z klinického hlediska se hyperlipoproteinémie déli na:

e hypercholesterolémii

e kombinovanou (smiSenou) hyperliproteinémii

e hypertriglyceridémii

Priznaky: vétSinou asymptomatické, u neékterych typt kozni projevy — xantelasmata okolo
ofnich vicek, xantomy v meziprstnich fasach, v oblasti kolen a loktd, na hyZzdich,
hepatomegalie, obezita, postupné rozvoj sekundarnich projevii — obezita, ptiznaky
ateroskler6zy, moznost vyskytu atak akutni pankreatitidy.



Diagnostika: hladiny lipidi a lipoproteinti v plazmé.

Lecba: Cilem 1é¢by je dosazeni hladiny celkového cholesterolu pod 5,2 mmol/l, u rizikovych
nemocnych pod 4,5 mmol/l, snizeni LDL cholesterolu pod 3,5 mmol/l, u rizikovych
nemocnych pod 3 mmol/l. U sekundarnich HLP ovlivnéni zakladniho onemocnéni.
Nefarmakologicka opatieni — redukce nadvahy, dieta s omezenim ZivociSnych tuki, zvySeni
podilu vldkniny, u nemocnych s hypertenzi omezit soleni, u vSech nemocnych omezit
nadmérnou konzumaci alkoholu, konzumace malych mnozstvi (1-2 drinky denné¢) naopak
hladiny lipoproteinii snizuje. Nutné je zvySeni pohybové aktivity vytrvalostniho charakteru
(rychld chize, jizda na kole, jogging, plavani, aerobic). Medikamentdzni 1écba — fibraty
(Lipanthyl, Gevilon, Lipanor) — prednostné pfi izolované hypertriglyceridémii, statiny —
lovastatin, simvastatin, atorvastatin (Lescol, Simgal, Zocor) - ptrednostné¢ pfi
hypercholesterolémii. SmiSené hyperlipoproteinémie 1é¢ime kombinaci obou druhQ
hypolipidemik.

Preventivni vyznam: opakované prokdzany ptiznivy vliv normalizace sérovych hladin lipid
a lipoproteinti na morbiditu 1 mortalitu. Probihajici studie ptinaseji dalsi poznatky a povedou
patrné k dalSimu sniZeni doporucovanych cilovych hladin.

9.2.6 Porfyrie

Definice:  vrozena nebo ziskana porucha biosyntézy hemu s néaslednym hromadénim
meziproduktii v riznych tkanich organizmu.

Etiologie: genové defekty nebo enzymové ziskané defekty, podle toho se porfyrie déli na
erytropoetickou a erytrohepatalni.

Priznaky: u kongenitalnich forem jiz od novorozeneckého véku produkce moci Cervené
barvy a vyrazna fotosenzitivita zvlasté na nekrytych mistech — az puchytky a defekty,
rozsahlé jizveni az ztraty koneckll prsti, tézké kloubni deformace, jizveni v obliceji, u
hepatélni porfyrie prvni projevy v détském véku, kozni projevy mirnéjsi, ale je ptitomno
poskozeni jaterniho parenchymu, objevuji se akutni ataky — kolikovité bolesti biicha,
zmatenost — provokovany léky (barbituraty, kontraceptiva, sulfonamidy), alkoholem, do
dospélosti se ptiznaky zmirnuji.

Diagnostika: z klinického pribéhu — fotosenzitivita, detekce vyluovani porfyrinli moci a
stolici.

Lécha: kauzalni neni znama, kozni pfiznaky lze zmirnit podavanim beta-karotenu, pfi
akutnich atakach symptomaticka s upravou metabolickych poruch.

9.2.7 Poruchy metabolizmu stopovych prvkii

9.2.7.1 Hemochromatoza
Definice: vrozeny defekt metabolizmu Zeleza

Etiologie: recesivné dédi¢na choroba se zvySenou resorpci Zeleza ze stfeva a jeho postupnym
hromadénim ve tkanich, mlze byt postizeno 1 srdce — srde¢ni selhani, arytmie, zeny jsou
chranény menstrua¢nimi ztratami.

Priznaky: kozni hyperpigmentace, bronzovy diabetes (pfitomnost diabetu a nemocnych
s vyrazné hyperpigmentovanou kizi), hepatomegalie.



Diagnostika: tridda hyperpigmentace, diabetes mellitus, hepatomegalie, jaterni biopsie.
Zvyseni hladin zeleza v séru, snizeni hladin transferinu a celkové vazebné kapacity, zvySeni
hladin feritinu jako odrazu zasobniho zeleza.

Diff. dg.: hemosider6za — pti nadmérném piivodu zeleza, napt. opakované transfize.

Lécha: podani chelath vyvazujicich Fe — Desferal.

9.2.7.2 Wilsonova choroba

Definice: dédicnéa porucha metabolizmu médi, snizeni vylu¢ovani médi do moci.

Etiologie: autosomalné recesivni dédiCnost, ukladani médi do orgdnt a jejich toxické
postizeni.

Priznaky: hepatalni formy az do stadia cirrhdzy, neuropsychické postizeni (tfes, dysartrie,
porucha pisma), Kayser-Fleischeriv prstenec — rezavé hnédy lem na vnéjSim obvodu
rohovky. Manifestace nejcastéji ve 2. desetileti Zivota.

Diagnostika: snizenéd hladina médi a ceruloplazminu, zvySena vazba médi na albumin, o¢ni
vySetieni, jaterni biopsie.

Lécha: vyvarovat se potravin bohatych na méd — ¢okolada, kakao, moiské ryby, ofechy —
dosdhnout negativni bilance médi, podavani chelatl (Penicilamin, Metalcaptase), podavani
zinku sniZuje resorpci médi, mozna je i transplantace jater. Choroba neni kontraindikaci
t€hotenstvi.

9.2.8 Metabolicka onemocneni kosti

Zakladni pojmy: kostni tkan obsahuje bunééné slozky — osteoblasty tvofici kost a osteoklasty
lyzujici kost, dale organickou matrix (osteoid) tvofenou kostnimi minerdly. Osteocyt —
puvodni osteoblast zabudovany v naprodukovaném osteoidu. Osteogeneza — odbouravani i
tvorba kosti soucasné — cyklus tzv. kostni remodelace trva asi 3 mésice, vysledek odrazi
aktudlni mechanické ndroky. Osteolyza — poruseni struktury kosti patologickym procesem
(nador, zanét). Kalcifikace — zavapnéni.

9.2.8.1 Osteoporoza
Definice: Gbytek kostni tkan€ na jednotku objemu kosti.

Etiologie: tzv. vrcholova kostni hmota je u ¢lovéka vytvoiena okolo 30. roku véku, od tohoto
okamziku postupny ubytek kostni tkané, do stadia osteopordzy dospéje 75% zen po umélé
menopauze, 50% Zen a 33% muzi pti béZném starnuti. Za hlavni pficinu je povazovan pokles
hladiny sérového kalcia (nedostate¢ny ptivod Ca, poruchy jeho rezorpce ze stieva, zvysSené
vyluCovani, nedostatecny piivod vit D), které mé za nasledek zvyseni produkce parathormonu
a vyplavovani kalcia z kostni tkané. Dalsi vliv maji hormonélni zmény v postmenopauzalnim
obdobi u Zen a imobilizace. Podle vyskytu v pritbé¢hu zivota se rozeznava osteopordza
postmenopauzalni postihujici trabekularni kost a osteopordza senilni postihujici kompaktni
kost.

Sekundarné se osteopordéza vyviji u nékterych skupin chorob — endokrinni (choroby
nadledvin, diabetes mellitus, Stitnice, pfistitnych télisek), choroby GIT ovlivilujici resorpci ze
steva, renalni selhdni, revmatologické (revmatoidni artritida), naddorové (mnohocetny
myelom). Z medikamentli mohou rozvoj osteopordzy urychlit steroidy, hormony Stitnice,
antiepileptika, heparin, cyklosporin A.



Priznaky: dlouho skryty prubéh — pouze necharakteristické bolesti v zadech a dlouhych
kostech, u postmenopauzalnich Zen je typickd kompresivni zlomenina obratli obvykle po
padu do sedu, u obou pohlavi se senilni osteopordza projevuje zlomeninami kré¢ku kosti
stehenni. Se zvySujicim se vékem a intenzitou osteopordzy se vytvafi hrudni hyperkyfoza.
V pokrocilych stadiich intenzivni bolesti patefe i koncetin, spasmy paravertebralnich svala,

Diagnostika: RTG je pfinosné az pii ubytku 30% kostni hmoty, kdy je jiz vyznamné ohrozeni
frakturou, na snimku kosti ,,bledé”, obratle snizené, az tvaru rybich obratli — promacknuti
hornich a dolnich ploch obratli dovniti téla obratle. Nejpfesnéjsi metodou je denzitometrie,
stanovi ubytek kostni hmoty ve smérodatnych odchylkdch (SD) oproti bézné populaci a
stanovi riziko zldmeniny. Z laboratornich ukazateli muizeme vyuzit odpadi kostniho
metabolizmu v mo¢i — prolin, hydroxyprolin, sérovou hladinu kostni frakce alkalické
fosfatazy.

Lécba: zékladem je zvySeni pifivodu kalcia, vitaminu D a zvySeni télesné aktivity.
K usnadnéni novotvorby kosti jsou v zacatku 1écby doporuovana anabolika, po celou dobu
1é¢by dostatecny piivod bilkovin. Dodéavka kalcia by méla dosdhnout alesponi 1500 — 2000 mg
denn¢, kalcium dodavané v Iékové podobé nejlépe vionizované¢ formé. U
postmenopauzalnich Zen je prokdzan pfizniva vliv substituce estrogentll na inkorporaci kalcia
na novotvotrené kostni hmoty. Fluoridy zvySuji novotvorbu osteoidu, nesmi byt podavana ve
stejnou denni dobu s kalciem, vytvaii nerozpustny komplex..

A —anabolika

B — bilkoviny, body movement

C-Ca

D — D vitamin

E — estrogeny

F — fluorid

U nemocnych s vysokym ohrozenim osteoporotickou frakturou nebo s jiz vzniklou frakturou
podavame kalcitonin (Miacalcic), ktery napomaha rychlé inkorporaci vapniku do kostni
hmoty a ma i mirny analgeticky ucinek. Pro blokaci osteoklastl jsou podavany bisfosfonaty
(Aredia, Clodronat, Fosamax). Pro Zeny, u nichz je kontraindikovano podani estrogent napi-.
pro piedchozi vyskyt gynekologického karcinomu jsou urceny selektivni moduldtory
estrogenovych receptort — raloxifen, ktery stimuluje pouze jaterni a kostni estrogenové
receptory a blokuje receptory v reprodukéni oblasti.

YVVVVYVYYY

9.2.8.2 Osteomalacie

Definice: hromadéni velkého mnoZstvi osteoidu, ktery vibec nebo jen velmi pomalu
osifikuje.

Etiologie: vznika z chronického nedostatku Ca nebo P nebo neschopnosti vazat, pfiiny —
nedostatek vitaminu D, neschopnost hydroxylovat vitamin D pfi selhani funkce jater nebo
ledvin, nedostatek P, acidoza.

Priznaky: svalova bolest, slabost, kachni chiize, obtizné vstavani z lizka, deformace hrudniku,
tibii, deformace patefe, inavové zlomeniny. U déti kiivice (deformity lebky, rachiticky
riZenec vtazenim Zeber v misté Uponu branice), psychické zmény.

Diagnostika: zvySeni aktivity ALP, nizkd sérové hladina kalcia a fosforu, nizk4 plazmaticka
hladina metabolitii vitaminu D, RTG zmény — Looserovy zony (pii¢né pruhy projasnéni na
dlouhych kostech), ¢asté patologické fraktury.

Lécha: dodavka vitaminu D, zpoc€atku 400-600j. vitaminu D denné, zarovenl poddvame i
kalctum  500-1500 mg denné, pii poruSe hydroxylace podavame  1,25-



dihydroxycholekalciferol (Rocaltrol). Korekce acidézy, v piipadé nedostatku fosforu
suplementace. Béhem terapie monitorujeme hladiny i odpady Ca do moci — vyssi odpady
znamenaji nadmérny piivod vitaminu D. Konstantni sou¢ésti 1é¢by je zvyseni télesné aktivity.

9.2.8.3 Pagetova kostni nemoc
Definice: nadmérna a neusporadana kostni piestavba.

Etiologie: neznama, pravdépodobné retrovirova infekce s dlouhou inkubac¢ni dobou. Je
zvysena aktivita osteoklastl, kost nahrazovana vaskuldrni pojivovou tkéni, zvétSuje se objem
kosti, snizuje se jeji pevnost. Je zvySen prutok krve kostmi vlivem arteriovendznich zkrata
v novotvofené kosti.

Priznaky: Casto asymptomatickd, 5% nositeli mé obtiZze — bolesti v kostech, deformace kosti,
zlomeniny, snizeni sluchu az hluchota, neurologické komplikace.

Diagnostika: zndamky nadmérné piestavby kosti — zvySeni kostni frakce ALP, zvySené odpadt
prolinu do mo¢i, RTG vySetieni, scintigrafie znaCenym bisfosfonatem.

Lécba: se zavadi pii ptfitomnosti symptomi — bolesti, deformity, zhorSeni zraku,
hyperkalcémie, neurologické komplikace. Lékem volby je kalcitonin — zmirni se bolesti a
snizi biochemické ukazatele.

9.2.9  Amyloidoza

Definice: ukladani amyloidu — proteinu s polysacharidovou slozkou - do tkani.

Etiologie: u primarni ptfi¢iny nejasné, zvazuje se moznost dlouhodobé stimulace imunitniho
systému, heredofamiliarni etiologie, vznik v rdmci senilni involuce, u sekundarni moznost
paraneoplastického ptivodu, pfi dlouhodobém pribehu zanétlivého onemocnéni (reumatoidni
artritida), dlouhodobého hniséani (plicni, jaterni abscesy).

Priznaky: podle mista vyskytu ulozenin — makroglossie, postizeni ledvin, hypertenze,
hepatomegalie, kardidlni postiZzeni, postizeni GIT.

Diagnostika: biopticky z rekta nebo postizeného organu.

Lécha: neni znama, pii sekundarni amyloidoze 1écba zakladni choroby, pfi primarni vzhledem
k moznosti podilu plazmatickych buné€k je testovana lécba jako u mnohocetného myelomu
vcetné transplantace krvetvorné tkané.



10 Endokrinologie

10.1 Anatomické a fyziologické poznamky

Endokrinni systém zahrnuje tzv. periferni, primarni zlazy s vnitini sekreci (Stitnd zlaza,
pristitna téliska, kiira a dien nadlevin, Langerhansovy ostritvky pankreatu, vajecniky, varlata,
neurohypofyza, epifyza), jejich fidici zlazu sekundarni (adenohypofyza) a nejvyssi tidici
zlazu terciarni (hypotalamus). Rozvijejici se znalosti o fungovani naseho organizmu pftitadily
k endokrinnimu systému i organy, o jejichz endokrinni aktivit¢ se dlouho nevédélo (jatra,
ledviny, GIT, srdce, cévy, mozek, placenta, tukova tkan). Podle ptivodu produkovanych
pusobkil je sekrece nazyvana. Endokrinni aktivita prindlezi klasickym endokrinnim zlazam,
neurokrinni sekrece ma ptvod v mozkové tkani. DalSim typem je sekrece parakrinni, kdy
produkt ovliviluje sousedni buiky, a sekrece autokrinni, kdy produkt ovliviiuje zpétné
produkujici bunku. U nekterych hormont se efekt kombinuje.

Zakladni funkci endokrinniho systému je produkce hormoni, tedy substanci ovliviiujicich
pochody i1 na vzdalenych mistech organizmu. Hormony jsou ke svym cilovym tkanim
dopravovany nejcastéji krevni cestou, ale také nervovymi vlakny ¢i ovliviiuji bezprostiedni
okoli mista svého vzniku. Hlavnim mistem plsobeni hormonii jsou receptory na povrchu
bunécnych membran cilovych organti. Navdzanim hormonu na receptor se spousti uvnitt
bunky dalsi fetézec dé&ja aktivovanych cyklickym adenosin monofosfatem — cAMP.
Vysledkem téchto déju je vlastni konecny efekt hormonu. Existence funkéniho receptoru je
piedpokladem realizace efektu hormonu. Chybi-li receptor, je-li obsazen jinou substanci,
napf. protilatkou nebo jsou —li pfitomny jiné poruchy regulace, je to podkladem pro odhcylky
v u¢innosti hormonu.

Rizeni funkce endokrinnich 7ldz je zaloZeno na systému zpétnych vazeb. Kazdi z
vys$Sich urovni endokrinnich 714z produkuje hormony stimulujici nebo tlumici Zlazy na nizsi
urovni. Vysledkem je urcitd intenzita produkce hormonu periferni, primarni zlazy. Hormon
produkovany primarni zldzou zpétné¢ ovliviluje sekundarni zlazu — adenohypofyzu - a
intenzitu produkce stimula¢niho hormonu — ¢im vyssi hladina hormonu primarni zlazy v krvi,
tim niZz8i sekrece stimula¢niho hormonu adenohypofyzou (kratkd zpétnad vazba). Zarovein je
hladina hormonu primérni zldzy registrovana i hypotalamem a ovliviluje sekreci tzv.
uvoliiovaciho hormonu pro adenohypofyzu (dlouha zpétna vazba).

Hypotalamo-hypofyzani  system prenasi signdly nervové na signdly endokrinni.
Hypotalamus je soucasti mezimozku, dostava signdly z limbického systému a zaroven
z télesné periferie. Jeho jadra produkuji uvoliiovaci hormony pro adenohypofyzu, ovliviiuji
autonomni nervovy systém (sympatikus a parasympatikus) a obsahuji také casovy generator
zajistujici rytmy v aktivit¢ celého endokrinniho systému. nékteré hormony jsou produkovany
pfimo, napf. antidiureticky hormon, ktery reguluje krevni osmolalitu a objem tekutin
v organizmu. Dal§im systémem hormont jsou hormony regulujici ¢innost adenohypofyzy —
statiny a liberiny - hormon uvoliiujici tyreostimulacni (TSH) hormon v adenohypofyze — TRH
(tyreotropin releasing hormon), hormon uvolnujici stimula¢ni hormon pro ktiru nadledvin
(ACTH) — CRH (corticotropin releasing hormon), hormony uvoliiujici stimula¢ni hormony
pro pohlavni zlazy (FSH, LH) - LHRH. Pfimy efekt na hormonalni produkci ma GHRH —
uvolfiyjici hormon pro ristovy hormon — somatoliberin, growth hormon releasing hormon.
Opacny efekt, tedy inhibi¢ni, maji hormony inhibi¢ni, zatim klinicky nejvyznamnéjsi je
somatostatin, GHIH — growth hormon inhibiting hormon, ktery inhibuje sekreci rstového
hormonu a zaroven i TSH.

Hormony produkované hypotalamem pro hypofyzu jsou dopravovéany jednak krevni cestou
— hypotalamo-hypofyzarnim portdlnim obéhem pies stopku hypofyzy do predniho laloku
hypofyzy (GH — growth hormon, ristovy hormon, ACTH — adrenokortikotropni hormon, LH




— luteiniza¢ni hormon, FSH — folikulostimula¢ni hormon, TSH — tyreostimula¢ni hormon,
prolaktin), jednak cestou po nervovych vldknech do zadniho laloku hypofyzy (ADH —
antidiureticky hormon, oxytocin).

Hypofyza — je ulozena na bazi lebni v kosténém utvaru zvaném turecké sedlo, velikost je
asi 15x10x6 mm a hmotnost asi 500-900 mg. Ze dvou tfetin je tvofena prednim lalokem —
adenohypofyzou, z jedné tfetiny zadnim lalokem — neurohypofyzou. Hypofyza ma blizky
anatomicky vztah k mistu kfizeni zrakovych nervii (chiasma opticum). Dojde-li ke zvétSeni
hypofyzy napt. nadorem, muiize jednim z prvnich pfiznakii byt vypadek zorného pole.
Hypofyzarni hormony zasahuji do tkanového metabolizmu bud’ piimo (rGstovy hormon,
prolaktin, ADH, oxytocin) nebo prostfednictvim perifernich endokrinnich zlaz (Stitné zlaza —
TSH, nadledviny — ACTH, pohlavni zlazy — LH, FSH).

Neurohypofyza — uvoliluje dva zakladni hormony vznikajici piivodné v hypotalalmu,
v nucleus supraopticus a paraventricularis — oxytocin a antidiureticky hormon. Oxytocin mé
vliv na silu déloznich stahii pfi porodu, podnétem je distenze porodnich cest, a podporu
transportu mléka pii kojeni — spoustécim mechanismem je drdzdéni prsnich bradavek.
Antidiureticky hormon plisobi na zpétnou resorpci vody ve sbérnych kanalcich ledvin, podili
se na zvysSovani krevniho tlaku. Podnétem pro zvyseni sekrece antidiuretického hormonu je
zvySeni osmolality plazmy a pokles intravaskularniho objemu.

Adenohypofyza — uvoliluje hormony pivodné vzniklé v hypotalamu a dopravené
portalnim hypotalamohypofyzarnim ob&hem. Jednd se o hormony regulujici c¢innost
perifernich endokrinnich Zlaz. Thyreostimulaéni hormon — TSH - plsobi hydrolyzu
thyreoglobulinu a uvolnéni T3 a T4 do krevniho ob&hu, spoustécim mechanismem je sniZeni
sérovych hladin T3 a T4. Adrenokortikotropni hormon — ACTH — stimuluje kiiru nadledvin,
zv1asté sekreci kortizolu, méné sekreci aldosteronu, spoustécim mechnismem je pokles sérové
hladiny kortizolu nebo stresova situace. Luteiniza¢ni hormon — LH — podporuje vznik Zlutého
téliska, a tim sekreci gestagend, u muzi podnécuje sekreci testosteronu v Leydigovych
bunikach. Folikulostimula¢ni hormon — FSH — stimuluje tvorbu ovaridlniho folikulu a sekreci
estrogenil, u muza podporuje spermatogenezu. Mezi hormony piimo ovliviiujici tkané patii
prolaktin, stimulujici sekreci mléka a tlumici ¢innost vSech ostatni pohlavnich hormoni.

Epifyza — Sisinka - umisténa nad hypotalamem, produkuje melatonin, produkce je vyrazné
zavisld na dennich rytmech, v noci je vytvafeno podstatné vys$S§i mnoZzstvi nez ve dne.
Ptedpoklada se vliv na spankové rytmy.

Stitnd zldza, §titnice — je tvofena dvéma laloky spojenymi istmem, je uloZena pod hrtanem
a obkruzuje pfedni Cast trachey, nezvétSend Stitnice neni hmatna ani viditelna. Velikost
Stitnice se vyjadiuje v mililitrech — u Zeny do 18 ml, u muZe do 22 ml. Zlaza ma bohaté cévni
1 nervové zasobeni — ma Uzky vztah k n. recurrens, inervujicimu hlasivky a jeho poSkozeni
expanzi Stitnice nebo pii operacnim vykonu zpiisobuje dlouhodoby chrapot. Samotna tkan
Stitnice je tvofena folikuly s epitelidlni vystelkou, jejiz sila je urovana zasobami jodu a
intenzitou produkce TSH. Stitnice produkuje dva zakladni hormony — trijodthyronin T3 a
tetrajodthyronin, tyroxin T4. Syntéza probiha v n€kolika stupnich, hotové hormony jsou
propojeny v tzv. thyreoglobulin a skladovany v tzv. koloidu, bilkovinné substanci obsaZené
uvnité folikuli. U¢inek TSH vyvola hydrolyzu thyreoglobulinu a uvolnéni hormonti do
krevniho ob&hu. Na kazdém =z téchto stupiiti mize dojit k poruSe, ktera muze zpisobit
sniZzenou nebo naopak zvySenou tvorbu (poruchy vychytavani jodu, zmény Gc¢innosti enzymi
syntézy, poruchy tvorby thyreoglobulinu, poruchy uvolnéni T3 a T4 z thyreoglobulinu).
Hormony Stitnice reguluji intenzitu bazalniho metabolizmu a jejich vyrovnana hladina ma
piiznivy vliv na celkovy rist a vyvoj organizmu. Pfiméfené hladiny maji celkové anabolicky
efekt, zvySené hladiny ptisobi katabolicky. Dal$im hormonem produkovanym S§titnici je
kalcitonin, ktery vzniké v tzv. parafolikularnich C-buiikach S§titné zlazy, jeho funkce spociva



v zadrzovani kalcia v organizmu, ve snizovani jeho sérové hladiny a usnadnéni jeho vstupu do
kostni tkané.

Pristitna téliska — jsou tvofena ¢tyfmi drobnymi kulovitymi utvary umisténymi na zadnich
okrajich laloku Stitnice, jeden par v kranialni ¢asti a jeden pir v kaudalni casti. Celkovau
hmotnost pfistitnych télisek je asi 170 mg. Jejich hlavni funkci je produkce parathormonu,
ktery zvySuje sérovou hladinu kalcia cestou zvyseni jeho resorpce ze stieva, vyplavenim
z kosti a snizenim odpadt kalcia moc¢i. Regulaénim mechanismem produkce parathormonu je
piimo hladina kalcia v séru. V dnesni dob¢ je hypersekrece parathormonu povazovéna za
hlavni patogenenticky mechanismus vzniku osteopordzy.

Langerhansovy ostriivky pankreatu — jsou ulozeny disperzné ve tkani pankreatu a jejich
celkova hmotnost tvoii jen n€kolik procent hmotnosti pankreatu. Ostrivky Ctyfi typy bunck
secernujici Ctyfi druhy hormonli — inzulin (buiiky B), glukagon (builkky A), somatostatin
(buiiky D) a pankreaticky polypeptid. Sekrece inzulinu a glukagonu je fizena ptimo glykémii
- hyperglykémie zvySuje sekreci inzulinu, ktery funguje jako hormon uchovavani energie,
hypoglykémie zvysSuje sekreci glukagonu, ktery uvoliluje energii ze zéasobnich latek.
Somatostatin inhibuje sekreci pankreatu, funkce pankreatického polypeptidu neni objasnéna.

Nadledviny - jsou zlazky tvaru trojbokého jehlanu nasedajici na horni pil ledvin, funkéné
se déli na dvé zdkladni ¢asti — kiiru a dfen.

Kira nadledvin se dale déli na tfi vrstvy — zona fasciculata produkujici steroidy s hlavnim
zastupcem kortizolem, zona glomerulosa produkujici mineralokortikoidy s hlavnim
predstavitelem aldosteronem a zona reticularis produkujici nadledvinové androgeny.
Spole¢nym chemickym zdkladem vSech téchto hormonil je cholesterolové jadro. Sekrece
kortizolu je fizena ACTH, sekrece aldosteronu je fizena intravaskuldrnim objemem a hladinou
natria v séru. Pokles sérového natria vyvola vzrist produkce angiotenzinu I, nasledné
angiotenzinu II a aldosteronu.

Glukokortikoidy maji velmi rozsahlé spektrum u¢inkl na lidsky organizmus, jsou jednim
z hlavnim mediatorii reakce organizmu na zaté¢z — zvySuji odbourdvani zasobnich substanci,
zvySuji krevni tlak, zrychluji tepovou frekvenci, zvySuji pocet cirkulujicich granulocyti,
inhibuji tvorbu vaziva, inhibuji tvorbu kosti, zplsobuji psychické zmény, snizuji pocet
lymfocytl, ptsobi celkové imunosupresivné.

Mineralokortikoidy — reguluji hladinu natria, celkové vody, kalia, vody a hodnotu krevniho
tlaku.

Androgeny — pusobi anabolicky, podporuji rtist vlastt a ochlupeni, u muzi se podili na
vyvoji sekundarnich pohlavnich znaki.

Dten nadledvin je umisténa v centralni ¢asti nadledvin, je soucasti sympatoadrenalniho
systému, produkuje katecholaminy — dopamin, adrenalin a noradrenalin. Jejich hlavnim
uc¢inkem je zvySeni krevniho tlaku, zvySeni tepové frekvence, zvySeni sily srde¢niho stahu,
roz§ifeni bronchid, uvolnéni energie ze zasobnich substanci. Dfenl nadledvin je schopna
reagovat nejrychleji ze vSech endokrinnich zl4z.

Ovaria — jsou umisténa v malé panvi lateraln€ od rohii déloznich. Ovaria produkuji v prvni
poloviné menstruacniho cyklu pod vlivem FSH estrogeny, zajiStujici vyvoj sekundéarnich
pohlavnich znakt, vyvoj vaginy a délohy, proliferaci délozni sliznice. Samotné ovulace, vznik
zlutého téliska, sekrecni faze délozni sliznice a produkce progesteronu je ovliviiovana LH.
Estrogeny maji dale obecné anabolicky ucinek, maji vliv na pevnost novotvoiené kosti — po
menopauze dochazi k rychlejSimu ubytku kostni hmoty a rozvoji osteopordzy. Ztrata ovaridlni
sekrece po menopauze ma u zen za nasledek relativni ptfevahu nadledvinovych androgent, a
tim vznik hirsutismu, zvySovani té€lesné hmotnosti atd.



Testes — jsou umisténa ve skrotu, mimo biis$ni dutinu, protoze pro jejich optimalni funkci,
tedy tvorbu kvalitnich spermii je nutna teplota o 3-4 °C nizsi, neZ je teplota télesného jadra.
Normalni velikost varlete dospélého muze je 3.6-5.5 cm x 2.1-3.2 cm). Endokrinni aktivitu
jevi Leydigovy buiiky, které produkuji testosteron a jsou regulovany LH. Testosteron plsobi
na vyvoj pohlavnich orgént a sekunddrnich muzskych pohlavnich znakt, celkové ptisobi na
tkan¢ anabolicky, pod jeho vlivem dochazi k vyvoji pevnéjs$i muskulatury a kostni tkané.

10.2 Vysetiovaci metody v endokrinologii

Anamnéza a fyzikalni vysetieni — viz klinicka propedeutika.

Laboratorni metody. V zékladnim biochemickém vySetfeni mizeme nalézt dysbalance
v hladinach iontl svéd¢ici pro poruchy sekrece hormont kiry nadledvin, odchylky
v metabolizmu tukii obvykle provazeji dysfunkce Stitnice a nadledvin, poruchy Stitnice jsou
také mnohdy doprovazeny anemizaci. Vykyvy v sérové hladin¢ kalcia upozoriiuji na poruchy
pristitnych télisek. V soucasné dob¢ jsou nejefektivnéjsi ptima stanoveni hladin jednotlivych
hormont v séru, i1 kdyz je nutno zohlediiovat rytmy v sekreci jednotlivych druhii hormond.
Velmi dulezité¢ z hlediska dynamiky a regulace funkce jednotlivych endokrinnich zlaz jsou
provokacni a supresni testy, kdy poddvame bud’ hormon hypotalamu (releasing hormon) nebo
hormon hypofyzy (stimula¢ni hormon) a ofekavame vzestup tvorby hormonu cilové zlazy,
nebo poddme hormon cilové zladzy a prostiednictvim zpétnych vazeb ocekavame pokles
sekrece releasing hormonu 1 stimulaéniho hormonu s vyslednym poklesem sekrece hormonu
cilové Zlazy. Z funkéniho hlediska je pfi vySetfovani Stitnice podstatné stanoveni bazalniho
metabolizmu. Pii vySetfovani difené nadledvin pifinasi zdsadni informaci stanoveni 24
hodinové produkce metabolitu katecholaminl v mo¢i — kyseliny vanilmadlové.

VySettovaci metody u diabetu mellitu — glykémie, glykosurie, oralni glukdzovy tolerancni
test, gylosylovany hemoglobin, fruktosamin, acibazickd rovnovaha. Mocovymi odpady
glukézy a acetonu se fidime pii lécbé diabetu. U nemocnych je pravidelné sledovéana také
proteinurie a mikroalbuminurie v rdmci ¢astné detekce poskozeni ledvin, dale je preventivné
vySetfovano o¢ni pozadi ke zjiSténi diabetické retinopatie.

Zobrazovaci metody. Cilové endokrinni 7ldzy jsou vesmées dostupné sonografickému
vySetfeni. K nepfimému zobrazeni hypofyzy slouzi hodnoceni vzhledu tureckého sedla na
pfesné zacileném boc¢nim RTG snimku lebky. Nejpiesnéjsi obraz hypotalamu a hypofyzy
poskytne CT, NMR a PET vysSetfeni. Pii vySetfovani poruch Stitné zlazy stadle ma svou
hodnotu scintigrafie znaenym jodem, pro stanoveni rozsahu retrosternalni expanze Stitnice
solouzi RTG horni hrudni apertury, ptipadné CT.

Cytologické a histologické metody. K ziskdni materidlu pro cytologické vySetfeni slouzi
biopsie tenkou jehlou (FNAB — fine needle aspiration biopsy) obvykle provadénd pod
ultrazvukovou nebo CT kontrolou. Vysledkem muze byt nalez nadorového ¢i zanétlivého
postiZeni. V ptipadé operacniho odstranéni Zlazy se provadi klasické histologické vysetieni.

Imunologické vysSetreni. Mnoho typi postizeni endokrinnich zldz ma svij ptvod
v autoimunitnich pochodech, proto patrame po riznych typech autoprotilatek proti
jednotlivych strukturam ¢i produktim zladz a po celkovém zvySeni zanétlivé aktivity — FW,
CRP, proteiny akutni faze — fibrinogen apod.

10.3 Choroby hypotalamo-hypofyzarniho systému

10.3.1 Onemocnéni z postizeni hypotalamu

Definice: anatomické ¢i funkéni zmény hypotalamu vedouci k podstatnému ovlivnéni jeho
funkce.



Etiologie: zanéty, nadory, Urazy, sarkoiddza, vrozené i ziskané poruchy, cévni postiZeni.

Priznaky: velmi rozmanité vzhledem k Sirokému spektru ovlivitovanych struktur v organizmu
— terciarni poruchy cilovych endokrinnich Zl4z, diabetes insipidus, poruchy pfijmu potravin,
poruchy sekrece rustového hormonu, prolaktinu, poruchy spanku, psychické poruchy.

Diagnostika: stanoveni hladin hormonti v séru, odpady iontli a metabolitli v moci, CT, NMR,
PET, stanoveni bilance tekutin, osmolality séra, RTG selly, EEG, o¢ni vySetfeni, neurologické
vySetfeni.

Lécba: operaéni, pokud lze, po operaci obvykle ziistdvd anosmie a poruchy sekrece ADH,
substituce chyb¢jicich hormonti.

10.3.1.1 Diabetes insipidus

Definice: snizeni nebi chybéni sekrece antidiuretického hormonu.

Etiologie: destrukce hypotalamickych jader nucleus supraopticus a paraventricularis na
autoimunitnim podklad€é, urazem, nadorem, zanétem - meningoencefalitida, opera¢nim
vykonem, vzacné dédi¢né onemocnéni.

Priznaky: abnormalné vysoké produkce hypotonické moci, zizei (intenzivni Zizeii vzniké pii
vzestupu osmolality nad 300 mosm/l), denni spotiteba tekutin 10-20 1, pii nemoznosti
dohrazovat tekutiny dochazi k rychlé dehydrataci, az kolapsovému stavu.

Diagnostika: obrat tekutin, koncentracni test (dfive odnéti tekutin, nyni test s ADH) — vzestup
koncentrace moci po podani syntetického ADH. Pti vySetfeni MR miiZze byt patrno zmensSeni
neurohypofyzy a sniZeni jejiho kontrastu.

Komplikace: rozvoj Sokového stavu pii odebrani tekutin — napiiklad v bezvédomi, pfi
dlouhodobych opera¢nich vykonech, polytraumatech apod.

Diff. dg.: periferni (neforgenni) diabetes insipidus — neschopnost ledvin odpovidat na
endogenni ADH ani na exogenni ADH. Psychogenni polydipsie - primarni je Zizen polyurie
je sekundarni.

Lécba: podavani syntetického analoga antidiuretického hormonu s dlouhym polocasem —
desmopresin (Adiuretin) na nosni sliznici. Davka se tidi diurézou.

10.3.1.2 Syndrom inadekvatni sekrece ADH (SIADH)

Definice: zvySeni sekrece antidiuretického hormonu

Etiologie: nejsou plné objasnéni, obvykle nasleduje po operaci ¢i traumatu, predpoklada se
zvysena citlivost receptori na zmény osmolality. Miize se vyskytnout jako doprovodny jev pfi
plicnim onemocnénich, postizenich CNS, v rdmci paraneoplastického syndromu, jinych
endokrinopatii.

Priznaky: retence tekutin, zmatenost, az plicni edém, az mozkovy edém.
Diagnostika: hypoosmolalita séra, hyponatrémie, vyrazn¢ pozitivni bilance tekutin.
Komplikace: mozkovy edém, plicni edém.

Lécba: omezeni piijmu tekutin, furosemid, hypertonicky roztok NaCl — 2,5% i.v.

10.3.1.3 Hypotalamicky hypopituitarismus



Definice:  porucha regulace sekrece hypofyzy a cilovych Zlaz zplisobena poruchou
hypotalamu.

Etiologie: vrozené vyvojové vady, poskozeni hypotalamu — nador, zanét, uraz, i tzv.
minimalni mozkové 1éze pti porodu, ozéfeni hlavy.

Priznaky: lokélni — expanze, postizeni zrakového nervu — vypadky zorného pole, dvojité
vidéni, postupné vypadek funkci somatotropnich, gonadrotropnich — Utlum aktivity gonad,
utlum funkce S§titné zlazy a posledni v pofadi utlum funkce klry nadledvin. Projevuje se
zéastavou ristu, nevyvijeni sekundarnich pohlavnich znaki, nazloutld sucha kiize, tinava,
nevykonnost, amenorrhea, zacpa. Doprovodné se mohou vyskytovat t€zké psychické zmény.
Miize se vyskytovat ve form¢ kompletni — panhypopituitarismus — nebo parcidlni — vypadek
pouze nékterych funkci hypofyzy.

Diagnostika: pomoci hladin hormoni a zobrazeni hypotalamické krajiny pomoci RTG, CT,
NMR, vypadky zorného pole — perimetr.

Diff. dg.: odliSeni hypotalamické a hypofyzarni formy — CT, NMR.

Lécha: substituce chybéjicich hormont cilovych zlaz — T3, T4, kortizol — hypdrocortison,
prednison, rstovy hormon, hormony pohlavni k vyvoji sekunddrnich pohlavnich znakad,
ptipadné k pokusu o substituci reprodukénich funkeci.

10.3.2 Onemocneéni hypofyzy
10.3.2.1 Nadory hypofyzy

Definice: expanzivni proces v oblasti hypofyzy endokrinné aktivni ¢i inaktivni.
Etiologie: genové mutace, odpadnuti zpétné vazby po odstranéni nékteré cilové Zlazy.

Priznaky: podle velikosti mikroadenomy, makroadenomy — $ifi se supraselarn¢, paraselarne,
intrasfenoidaln€, vétSinou ptsobi utlakem — postizeni zorného pole, bolesti hlavy, zcela
vzacné rostou invazivng. V pribéhu je moznost krvaceni do adenomu — kratka intenzivni
cefalea, oni pfiznaky, pii vétSim rozsahu moznost poSkozeni okolni tkané — pituitarni
apoplexie, mnohdy i autodestrukce hypofyzy. Postupné rozvoj hypopituitarismu, ndhrada
hypofyzy mozkomisnim mokem — syndrom prazdného sedla. Pfi endokrinni aktivit¢ rozvoj
ptislusného syndromu — nejcastéji hypersekrece rastového hormonu ¢i prolaktinu — viz nize.

Diagnostika: oni vySetieni, perimetr, neurologické vysetieni, CT, vySetfeni hladin hormont,
RTG selly, CT, NMR.

o A4

neurochirurgicky zékrok, radioterapie, Lekselliv gama niz - dle druhu.

10.3.2.1.1 Akromegalie, gigantismus

Definice: zvysena sekrece rustového hormonu (STH) v dospélosti - po uzavieni ristovych
Stérbin (akromegalie) a v détstvi (gigantismus).

Etiologie: hypofyzarni adenom, vzécné i jako paraneoplasticky syndrom pfi karcinomech plic
nebo pankreatu.

Priznaky: 1 gigantismu nadmérny télesny vzriist — proporcionalni. Akromegalie — zvétSeni
okrajovych casti tela — lebky (maly klobouk), dolni ¢elisti, rtl, jazyka, dlani a prsti rukou
(kolikovité prsty — malé rukavice) a prstcit noznich plosek, celkové zhrubnuti vizdze, zvySené
poceni, hypertrich6za, artralgie, lumbalgie, hypetenze, myopatie kosterniho svalstva, vyskyt



polypl stfeva — moznost prekancerdzy. Porusend gluk6zova tolerance az moznost vzniku
sekundarniho diabetu.

Diagnostika: vySetfeni hladiny STH — nutné opakovang, jednordzovy vysledek neni
smérodatny. Supresni test s glukézou — aplikace glukézy snizi zvySenou hladinu STH.
Perimetr, o¢ni vySetteni, neurologické vysetteni, CT, NMR.

Diff. dg.: akromegaloidni rysy — konstitucni zaleZitost bez hypersekrece STH.

Lécba: metodou volby je operacni vykon — transsfenoidalni hypofyzektomie, Setrnéjsi
Lekselliv gama ntz, ale nutno ocekévat mésice az 1éta do projevu efektu. U nékterych
nemocnych je efektivni podani dopaminergnich agonisti, 1éCit Ize 1 podanim analog
somatostatinu — oktreotid, lanreotid, 1éCba je vSak velmi ndkladna.

10.3.2.1.2 Prolaktinom
Definice: adenom ptedniho laloku hypofyzy se sekreci prolaktinu.
Etiologie: Neni presné objasnéna, genové mutace.

Priznaky: u Zen oligomenorea aZ amenorea, galaktorea, ztrata libida, sekundarni anovulace se
sterilitou, osteopordza. U muzil snizeni libida, potence i spermatogeneze. Pokud prolaktinom
vznikne v puberté, dojde a zastavé vyvoje sekundarnich pohlavnich znakt, u divek primarni
amenorea.

Diagnostika: stanoveni koncentrace prolaktinu v séru, CT, NMR, o¢ni vySetfeni, perimetr.

Diff. dg.: hyperprolaktinémie jiného ptivodu — stres, ptehtati, gravidita, kojeni, hodnoty rano
tésné po probuzeni, primarni hypotyreoza, chronicka renalni insuficience, 1é¢ba neuroleptiky,
antidepresivy, opiraty, metoclopramid, cimetidin, antihistaminika..

Lécha: medikamentézni — dopaminergni agonisté (tergurid — Mysalfon, bromokriptin —
Parlodel), operacni feSeni pouze pii1 netspéchu medikamenti.

10.3.2.1.3 Cushingova choroba centralni etiologie
Definice: adenom hypofyzy produkujici ACTH — ACTH hyperpituitarismus.

Etiologie: neni pfesné¢ objasnéna, mnozny 1 hypotalamicky plvod onemocnéni,
paraneoplasticky syndrom.

Priznaky: zmény v télesném rozlozeni tuku — trunkdlni obezita, mésicovity oblicej. Koncetiny
zustavaji §tihlé, beze zmén je i1 glutedlni krajina. Vyrazna tinavnost, boelsti kosti a patefe
z osteoporozy, vyskyt tmave fialovych strii na trupu, ¢asta plisiiova onemocnéni, hirsutismus.
Hypertenze z retence natria. U Zen poruchy menstruaéniho cyklu. Casty je steroidni diabetes,
urychleni aterosklerotickych zmén, kardialni symptomatologie zhorSena hypokalémii.

Diagnostika: stanoveni mocového kortizolu z celodenniho sbéru, stanoveni hladiny kortizolu
v séru néni spolehlivé — ovlivnéno stresem, obezitou, psychickou rozladou. Zobrazovaci
metody CT a NMR jsou pfinosné, mensi adenomy vSak nemusi zachytit. Dexamtasonovy
supresni test nevyvola pokles sekrece endogenniho kortizolu.

Diff. dg.: obezita, zejména pavouci obezita u diabetiki II. typu, pseudo-Cushingliv syndrom
indukovany alkholismem — simulace CRH, mizi pfi abstinenci.

Lécha: chirurgické feSeni, moznost ozafeni — efekt nastupuje pomalu, nutno v mezidobi tlumit
sekreci kortizolu — ketokonazol, metopiron.



10.4 Choroby §titné Zlazy
10.4.1 Struma
Definice: zvétSeni Stitnice.

Etiologie: z nedostatku jodu — endemicka struma, zalezi na obsahu jodu ve spodnich vodach a
potravé v pfislusné oblasti (ValaSsko, Alpy), vliv se odstraiiuje jodidaci kuchyniské soli,
strumigeny v potravé — zeli, kapusta. Nedostatkem jodu vazne produkce hormont Stitnice,
zpétnou vazbou se zvysuje tvorba TSH v hypofyze a na jeho vliv reaguje Stitnice zvétSenim.
Sporadicka struma — pfi¢inou je vrozeny enzymaticky defekt, ktery vede k omezeni produkce
hormontii. Po probehlych zéanétech, které vétSinou vedou ke snizeni produkce hormonii.
Strumy se snizenou tvorbou hormonti jsou strumy hypofunkéni. ZvétSeni Stitnice se vytvari i
pii hyperfunkci — struma hyperfuncni. Je-li zachovano normalni rozmezi tvorby hormont je
struma eufunk¢ni.

Priznaky: mistni zvétSeni strumy az lokalni pfiznaky zutlaku trachey, jicnu, poruchy
hlasivek, obturace horni hrudni apertury. Pfi zdnétech bolesti a nepfijemné pocity v oblasti
krku.

Diagnostika: klinické vySetfeni, sonografie, scintigrafie, biopsie, vySetfeni denniho
vyluc¢ovani jodu moci.
Diff. dg.: odliseni eufunk¢ni strumy od strumy vzniklé z jinych davodu.

Lécha: zavisi na pfic¢in€ strumy — pii nedostatku jodu podavame jodid, pokud neni jodu
nedostatek, potom 1é¢ime malymi davkami hormont Stitnice s cilem potlaceni tvorby TSH.
Déle pii lokalnim utlaku a neefektivni konzervativni 1€¢bé je mozna chirurgickd 1é¢ba nebo
1écba radiojodem. Preventivné se provadi jodidace kuchyiiské soli, ¢imz se eliminuje vliv
lokéalnich pomért obsahu jodu v pitné vodé €1 v potrave.

10.4.2 Hypotyreoza

10.4.2.1 Primarni hypotyreoza
Definice: syndrom snizené funkce §titné zlazy.

Etiologie: vrozené vady, zancty, nedostatek jodu, strumigeny, chronicky autoimunitni zanét,
po operacich na §titné Zlaze, po 1écbé radiojodem, léky — lithium, pfebytek jodu, kongenitalni
hypotyreoza.

Priznaky: pozvolna se vyvijeji, inava, snizena vykonnost, spavost, zimomiivost, zhorSena
vybavnost, zhorSeni paméti, sklon k depresim, ztrata zdjma. Objevuje se neuropatie, myalgie,
zpomaleni reflexti, artralgie, kiize je sucha, olupuje se — Charvativ ptiznak plechového
predlokti. V obliceji prosdknuti az otok — myxedém, zvlasté okolo oc¢i. Makroglosie, hluboky
chraplavy hlas. Postizeni srdce — bradykardie az a-v- blokady, aniZeni voltdze na EKG,
myxedémova kardiomyopatie. Manifestace ptiznakii miize byt jen ¢astecna.

Diagnostika: snizeni sérovych hladin hormont, zvySeni hladiny TSH, zvySeni LD, CK,
zvyseni hladin triglyceridl a cholesterolu, mirnd anemizace, snizeni koncentrace natria v séru.
U hypotyre6z vzniklych na podkladé¢ autoimunitniho zanétu prikaz protilatek proti
thyreoglobulinu. Sonografie — znamky chronického zanétu.

Diff.dg.: odliSeni periferni hypotyredzy od centralni, pomyslet na moznost hypotyreodzy pfi
jinych internich nevyjasnénich stavech, psychickych odchylkach, anemizaci, sterilité.



Lécba: substituce hormony §titnice, pomaly vzestup davky, zvlasté u starSich nemocnych — az
moznost kardialniho selhani, pfi autoimunitni etiologii imunosupresni terapie.

10.4.2.2 Centralni hypotyreoza

Definice: snizeni funkce §titné zlazy jako disledek postizeni hypofyzy nebo hypotalamu.

Etiologie: expanzivni procesy, Sheehanliv syndrom (poporodni nekréza hypofyzy) operacni
vykony na hypofyze nebo hypotalamu, ozafeni, Urazy, zanéty v oblasti hypofyzy nebo
hypotalamu.

Priznaky: ptiznaky méné vyjadieny — spavost, nevykonnost, sklon k hypotenzim, neni
myxedematozni vzezieni, Casto neni struma.

Diagnostika: neni zvySend hladina TSH, sniZeni sérovych hladin zvlast¢ T4, CT, NMR oblasti
hypotalamu a hypofyzy. Soucasny néalez hypopituitarismu.

Lécba: podavani hormont Stitnice, zpocatku glukokortikoidy.

10.4.2.3 Myxedémové koma
Definice: vystupiiovani priznakl hypotyredzy do zivot ohrozujiciho stavu.

Etiologie: neléCend nebo Spatné 1éCend hypotyredza, vystaveni dalsi zatézi — chlad, operacni
zatéz, infekeni komplikace, psychofarmaka, alkohol.

Priznaky: snizeni télesné teploty., hypoventilace, extrémni ospalost, hluboky spanek az koma.
Hypotermie a hyperkapnie mohou vést az k srdeCnim arytmiim, selhani Ci zastave.

Diagnostika: snizeni sérovych hladin T3, T4, snizeni télesné teploty, hypoxémie,
hyperkapnie, hyponatrémie, acid6za, hypotenze.

Lécha: kardiostimulace, intubace, fizena ventilace, podani syntetickych hormonti Stitnice,
korekce hemodiluce a hyponatrémie, soucasné¢ glukokortikoidy, preventivné ATB, 1écba
kardialni insuficience.

10.4.2.4 Endemicky kreténismus

Definice: mentalni nedostate¢nost zplisobena vrozenou hypotyre6zou.

Etiologie: vyvoj plodu za podminek hypotyre6zy matky — v mistech endemického nedostatku
jodu — diive Valassko, Tyrolsko.

Priznaky: vpaceny kofen nosu, nizkd hranice vlasi na cele, ztluStéla, klze, spasticita,
hluchota, Spatna artikulace az némota, zpomaleni vyvoje.

Diagnostika: klinicky stav, mentalni defekt, hypotyre6za matky, struma matky.

Lécha: vEasna diagnostika a substituce T3, T4 — screening kongenitalni hypotyreozy.

10.4.3 Hypertyredza
Definice: syndrom zvysené sekrece hormoni §titné zlazy.

Etiologie: autoimunitni — tvorba protilatek proti receptorim TSH a jejich trvalé obsazeni —
Graves-Basedowova choroba, autonomni toxicky adenom — jeden nebo vice okrskl §titné
zlazy se chova autonomné¢, nereaguje na fidici povely za hornich etdzi endokrinniho systému.
Sekundéarni hypertyre6za — pti hyperaktivit¢ hypofyzy. Pii zanétech nebo destrukci bunck
Stitné zlazy se mohou uvolnit hormony do obéhu.



10.4.3.1 Graves-Basedowova choroba
Definice: autoimunitni hypertyreoza.

Etiologie: autoimunitni proces spocivajici v tvorbé protilatek proti receptorim TSH na
membranach bunék Stitnice, jejich navazani a trvald stimulace bunék k trvalé hypersekreci
hormonitl bez ohledu na aktualni sekreci TSH. Vliv genetické predispozice. Nékdy kombinace
s dal$imi autoimunitnimi postizenimi. Vlivem hypersekrece hormonti se zvySuje bazalni
metabolizmus, organizmus pracuje neekonomicky, zvySuje se spotieba kysliku, obrat ATP,
potieba inzulinu, vitamint, iontd.

Priznaky: zékladni trias — exoftalmus, tachykardie, struma, dale hubnuti pii zvySené chuti
k jidlu, roztékanost az konfliktnost, nesoustfedénost, nespavost, jemny ties, nesndseni tepla —
kaze tenkad, tepld, vlhka, palpitace, dusnost, prijmy, tendence k arytmiim, zvlasté k fibrilaci
sini, u starSich az srde¢ni selhani, zvySena inavnost, svalova slabost — tyreotoxicka myopatie,
protruze bulbu vlivem retrobulbarni produkce vaziva, postizeni okohybnych svala a retrakce
vicek — endokrinni oftalmopatie, orbitopatie. Lokalni pfiznaky — zvétSeni Stitnice, vir, Selest
z velkého mnozstvi protékajici krve.

Diagnostika: snizeni hladiny TSH, zvySeni hladiny T3, T4, ultrazvuk Stitnice, stanoveni
protilatek proti receptorim pro TSH, zvySenda akumulace radiojodu, zvySeni bazalniho
mnetabolizmu.

Diff.dg.: jiné formy hyperfunkce Stitnice, toxicky adenom, nadorové retroorbitalni postiZeni.
Lécha: zklidnéni hypertyredzy tyreostatiky — karbimazol, pfi tachykardii betablokatory,
klidovy rezim, psychologicka péce, pii netispéchu operacni feseni se substituci, event. 1écba
radiojodem — aplikace radioizotopi jodu, ktery zplisobi detrukei aktivnich bunék..

10.4.3.2 Toxicky adenom stitné zZlazy, polynodozni toxicka struma

Definice: zvySend sekrece hormontl §titné Z1azy na podkladé autonomniho adenomu.

Etiologie: adenom §titné Zlazy, ktery se vymanil z regulacnich zpétnovazebnych mechanizmui
a tvofi T3 a T4 ve zvySeném mnozZstvi.

Priznaky: pti palpaci uzlovitd struma, adenomy do 3 c¢cm obvykle klinicky némé, nad 3 cm
piiznaky obdobné jako u Graves-Basedowovy choroby, ve star§im véku oligosymptomatické
formy, nebyva endokrinni oftalmopatie.

Diagnostika: zvyseni sérovych hladin T3, T4, scintigrafie $titné zlazy — zvySena akumulace
radioizotopu.

Diff.dg.: jiné pti¢iny hyperfunkce $titnice, maligni uzel.

Lécba: stejné jako u Graves-Basedowovy choroby.

10.4.3.3 Tyreotoxicka krize

Definice: vystupnovani piiznaki hypertyre6zy do miry ohrozujici Zivot nemocného.
Etiologie: nelécena nebo Spatné 1é¢end hypertyredza ve spojeni s dalsi zatézi — akutni infekce,
operace, trauma, psychicka zatéz.

Priznaky: tachykardie pies 150/min, hyperpyrexie pies 40°C, neklid, tées, adynamie, nauzea,
zvraceni, zmatenost az koma.



Diagnostika: vysoké hladiny hormonti T3 a T4, nemétitelny TSH.

Lécha: podani tyreostatik — karbimazol zaludecni sondou, klyzmatem nebo per os, za 2-3
hodiny Lugoltv roztok do infuze, kontraindikovan, pokud byla krize vyvolana podanim jédu,
betablokatory ke zklidnéni ob&éhovych komplikaci, prevence srde¢niho selhani u starSich,
tlumeni hyperpyrexie, Gprava dehydratace, preventivné¢ ATB, pfi neuspéchu medikamentt
plazmaferéza, hemoperfuze, peritonealni dialyza.

10.4.4 Zanéty stitné Zldazy
10.4.4.1 Akutni hyreoiditida

Definice: bakteridlni zanét tkané Stitné zlazy
Etiologie: jako doprovodny jev zanétlivé afekce v dutin€ ustni nebo septickd metastaza.
Priznaky: lokalni zarudnuti, bolestivost, teplota, nékdy septicky stav.

Diagnostika: vysokd FW, leukocytdza, aktivita zanétlivych faktorti, ultrazvuk, aspirace
tenkou jehlou, kultivace aspiratu.

Komplikace: moZnost mediastinitidy.

Lécha: ihned Sirokospektra ATB, hospitalizace, nékdy nutné chirurgické fesent.

10.4.4.2 Subakutni tyreoiditida

Definice: granulomatézni obrovskobunécny zanét tkané §titné zlazy navazujici vétSinou na
infekt hornich dychacich cest.

Etiologie: virovy zanét.

Priznaky: bolest §titné zldzy rGzné intenzity s propagaci do brady, ucha, juguldrni jamky,
bolestivé polykani, TT okolo 38 °C, celkové chiipkovité ptiznaky, piechodné piiznaky
hyperfunkce Stitnice.

Diagnostika: zvySeni FW, zvyseni aktivity zanétlivych parametrli, nebyva leukocytoza,
pfechodné zvySena hladina T3 a T4, ultrazvuk — ménlivé zmény echogenity a homogenity,
aspiracni biopsie — obrovské mnohojaderné bunky.

Lécba: kyselina acetylosalicylova, nesteroidni antiflogistika, u tézSich forem steroidy, 1écba
trva n€kolik mésict, v budoucnu moznost recidiv pfi dalSich infektech dychacich cest.

10.4.4.3 Chronicka tyreoiditida

Definice: chronicky zanét tkané $titné Zlazy na podklad€ autoimunitnim.

Etiologie:  autoimunitni proces — Hashimotova tyreoiditida, cast&ji postihujici Zeny,
podkladem je lymfocytarni infiltrace tkané §titné zlazy, tvorba protilatek proti strukturam
Stitnice — tyreoiddlni peroxidaze a tyreoglobulinu. Castéjsi vyskyt po porodu a

v preklimakteriu, 50% strum v détstvi je zpiisobeno timto zanétém.

Priznaky: obvykle se rozviji nenapadné, rozvoj strumy, na pocatku ptfechodna hyperfunkce,
pozd¢ji rozvoj hypotyredzy.

Diagnostika: ultrazvuk — sniZeni echogenity, laboratorné nalez protilatek proti tyreoidalni
peroxidaze a tyreoglobulinu, cytologické vySetfeni, stanoveni hladin T3, T4 a TSH.



Komplikace: neléfena Hashimotova tyreoiditida mize byt podkladem pro karcinom nebo
lymfom Stitnice.

wevr

pii netuspéchu chirurgicka 1écba.

10.4.5 Nadory stitné zZlazy

Definice: nadorové bujeni tkani §titné zlazy.

Etiologie: neznadma, odpozorovan c¢astéjsi vyskyt u nemocnych a anamnézou autoimunitniho
zanétu a u nemocnych po ozafeni oblasti krku. Benigni — z epitelidlnich bunék, dobfie
opouzdieny. Maligni - karcinomy papildrni a folikuldrni z epitelovych bunék, dobie
diferencované, anaplasticky karcinom — cCasto zkarcinomu diferencovaného, medulérni
karcinom — z parafolikularnich C bunék, produkuje kalcitonin, ktery miize slouzit jako marker
aktivity. Dalsi nadory — lymfom, metastazy jinych nadort.

Priznaky: wuzel tuzsi konzistence, obvykle nebolestivy, nerovnych okrajii, ndlez mnohdy
nahodny, nékdy tlak a bolest v jiz existujici strum¢, moznost kostnich metastdz — patologické
fraktury, ¢asté metastazy do regionalnich uzlin na krku, ¢asné metastazovani do plic — drobny
miliarni rozsev. Dlouhodoby chrapot z utlaku n. recurrens.

Diagnostika: ultrazvuk, biopsie — jehlou pod kontrolou ultrazvuku nebo CT, v laboratofi
nemusi byt vyraznéjsi nalez.

Lécha: chirurgickd — totdlni tyreoidektomie, nasledné 1écba radiojodem — i maligni tkan
Stitnice vychytava jod. Nasledna substituéni terapie hormony Stitnice tlumi sekreci TSH, aby
nepodporoval dalSi rGst nddoru. U anaplastického karcinomu se dopliiuje radioterapie,
aleprognéza je velmi Spatnd. U meduldrniho karcinomu se nepouziva radiojod — nejde o
buniky jod vychytavajici. Pouziva se ozafeni a chemoterapie.

10.5 Choroby pristitnych télisek

10.5.1 Primarni hyperparatyreoza

Definice: dlouhodob¢ zvysSena produkce parathormonu s celkovou odezvou v kalciovém,
fosfatovém a kostnim metabolizmu.

Etiologie: v 80% pripadl je podkladem benigni adenom pfistitného téliska, primarni
hyperplazie piistitnych télisek, ektopicka tvorba parathormonu, familiarni hyperparatyredza —
dédic¢na choroba.

Priznaky: lokélni ptfiznaky obvykle nejsou pfitomny, celkové piiznaky se projevuji az
postizenim dalSich organt — ledvin (litidza, poSkozeni tubuld), kosti — rozvoj osteoporozy,
osteodystrofie, traviciho ustroji — vyskyt viedové choroby gastroduodena, cholelitiaza, vyssi
vyskyt pankreatitidy, srdce a obéhu — hypertenze, sklon k bradykardii, zkraceni QT intervalu
na EKG, pfi hyperkalcémii moznost zastavy srdce v systole. Neurologické ptiznaky,
psychické zmény — apatie, deprese, psychozy, halucinace, paranoidni stavy, dezorientace.



Diagnostika: zvySena sérova koncentrace kalcia — opakované zjisténd, hypofosfatémie,
hyperkalciurie, hyperfosfaturie, zvySeni aktivity ALP, stanoveni koncetrnace parathormonu,
sonografie pristitnych télisek, CT.

Diff. dg.: maligni choroby s metastazami do skeletu, sarkoiddza, plazmocytom, intoxikace
vitaminem D, tyreotoxikdza, insuficience nadledvin, dlouhodoba imobilizace.

Lécha: operaéni odstranéni adenomu, dostatek tekutin, vyhnout se dehydrataci, imobilizaci, u
postmenopauzalnich Zen estrogeny, bisfosonaty.

10.5.2 Sekunddrni hyperparatyreoza

Definice: zvyseni sekrece parathormonu

Etiologie: sniZzeni hladiny sérového kalcia — poruchy resorpce kalcia ve stfeve, chybéni
vitaminu D, chronicka renalni insuficience.

Priznaky: kostni poruchy — osteodystrofie, osteomalacie, osteopordza.
Lécha: uprava koncentrace kalcia a fosfatu — podavani calcia carbonica, vitaminu D, calcium

effervescens, v ivodu i infuze s calcium gluconicum.

10.5.3 Hypoparatyreoza

Definice: nedostatecni tvorba parathormonu.

Etiologie: nejCastéji pooperacni — po operaci Stitnice nebo radikalni operaci pfistitnych
télisek, soucast syndromu polyglandularni insuficience.

Priznaky: disledky hypokalcémie a hyperfosfatémie — zvySend neuromuskularni drazdivost,
psychické poruchy, zmény na oc¢ni Cocce, klzi, nehtech, vlasech. Tetanie — zachvaty
tetanickych kiec¢i, mohoum byt doprovéazeny i laryngospasmem, provokovany psychickoum
zat€zi, hyperventilaci, mechanickycm nebo akustickycm podnétem. Anxidzné depresivni
stavy, celkové apatie, emoc¢ni labilita.

Diagnostika:  snizeni sérové hladiny parathormonu, hypokalcémie, hyperfosfatémie,
hypokalciurie, na EKG prodlouzeni intervalu QT.

Diff. dg.: zvySena degradace vit D, hyperkalcitoninémie, hypomagnézémie, zvySeni
vychytavani kalcia kostmi.

Lécha: pfi tetanii podani i.v. kalcia, pro dlouhodobé podavani calcium effervenscens, vitamin
D.

10.6 Choroby kiiry nadledvin

10.6.1 Adrenokortikadlni nedostatecnost

10.6.1.1 Akutni adrenokortikalni krize

Definice: nahle vznikla nedostatecna produkce glukokortikoidi nebo mineralokortikoidi, az
adrenokortikalni krize.

Etiologie: pti velké zatézi nemocnych s dosud latentni chronickou nadledvinovou
nedostatecnosti, pii nahlém pieruseni lécby glukokortikoidy (dlouhodobé podavani gluko
kortikoidli zvenci vede k oslabeni sekrece ACTH a nasledné atrofii kiry nadledvin), pfi
poskozeni obou nadledvin traumatem, krvacenim, sepsi, po odstranéni jednostranného



hyperfunkéniho adenomu, ktery zpiisobil atrofii druhostranné nadledviny, po nahlém
poskozeni hypofyzy.

Priznaky: slabost, nausea, zvraceni, bolesti hlavy, bficha — az imitace nahlé ptihody biisni,
bolesti svalii, kloubti, celkova alterace stavu, pokles TK, az Sokovy stav s alteraci védomi,
smrt.

Diagnostika:  sniZzeni koncentrace plazmatického kortizolu, zvySeni hladiny ACTH,
hyperkalémie, hyponatrémie, hypoglykémie, vzestup urey, kreatininu, stimula¢ni test ACTH
ke zjisténi funkeni rezervy nadledvinové kury.

Diff. dg.: jiné Sokové stavy, septické stavy, nédhlé ptihody bfisni.
Lécbha: protiSokova opatieni, aplikace glukokortikoidt, pfivod tekutin, mineralt, glukozy.

Prevence: postupné vysazovani 1écby kortikoidy po jejich dlouhodobém podavani.

10.6.1.2 Chronickad primdrni adrenokortikalni nedostatecnost — Addisonova nemoc
Definice: chronicky nedostatek glukokortikoidfi, mineralokortikoidii, androgend.

Etiologie: autoimunitni adrenalitidy Casto se vyskytujici spolecné s jinymi autoimunitnimi
procesy, infekce (TBC), maligni procesy nadledvin, stavy po ozafeni, vrozené enzymatické
defekty.

Priznaky: postupné nartstani unavy, dyspeptické obtize — nausea, zvraceni, nechutenstvi,
sklon k hypotenzi, snizend potence u muzl, menstruaéni poruchy u zen, kozni zmény
s hnédou pigmentaci dlanovych ryh a jizev ze zvySené tvorby ACTH, grafitové skvrny na
sliznicich, fid$i ochlupeni.

Diagnostika: hypoglykémie, hyponatrémie, hyperkalémie, sniZzeni koncentrace
plazmatického a mocového kortizolu, zvySeni hladiny ACTH v séru, stimulaéni test ACTH
neprokaze adekvatni odpovéd’ kortizolu.

Diff- dg.: inavové stavy a hypotenze jiného ptvodu.
Lécha: podavani glukokortikoidi a mineralokortikoidii, pii kazdé télesné 1 psychické zanéti

nutno zvySovat dodavku obvykle 2-4x.

10.6.2  Adrenokortikalni hyperfunkce

10.6.2.1 Hyperkortikalismus — Cushingiiv syndrom
Definice: onemocnéni zplisobené dlouhodobé zvysenou sekreci kortizolu.

Etiologie: centralni typ — pii hyperfunkci hypofyzy se zvysSenou sekreci ACTH, periferni typ
— adenom (Cushingiiv syndrom) nebo karcinom kiiry nadledvin s hypersekreci kortizolu a
utlumem sekrece ACTH, paraneoplasticky typ — ektopickd sekrece ACTH nebo CRH
nadorem — nejcastéji malobunécny bronchogenni karcinom, iatropatogenni typ — dlouhodobé
podavani steroidli 1é¢ebné.

Priznaky: obezita centralniho typu, mésicovity oblicej, hirsutismus, tvorba strii z rychlého
zvétSovani objemu trupu, hyperpigmentace kize, nafialovélé zbarveni strii, poruchy
menstruacniho cyklu, poruchy potence, hypertenze, bolesti kosti z vyvijejici se osteopordzy,
psychické zmény . labilita, deprese, steroidni diabetes mellitus.



Diagnostika: zvySeni koncentrace volného kortizolu v moc¢i, vymizely cirkadidnni rytmus
plazmatického kortizolu, dexametazonovy supresni test, sonografie, CT nadledvin, hypofyzy,
hypotalamu.

Diff dg.: jiné stavy se zvySenim kortizolu — obezita, chronicky stres, t¢hotenstvi, alkoholicky
pseudo Cushingliv syndrom, terapie estrogeny, deprese.

Lécha: centralni forma — odstranéni hypofyzarniho adenomu, bilateralni adrenalektomie,
periferni typ — adrenalektomie,  pfipadné¢ blokace steroidogeneze ketokonazolem,
metyraponem, cytotoxickad terapie, u paraneoplastického typu radikalni odstranéni primarniho
nadoru.

10.6.2.2 Primarni hyperaldosteronismus — Conniiv syndrom

Definice: choroba vyvolana dlouhodobé zvysenou produkei aldosteronu.

Etiologie: adenom kury nadledvin (Conntiv syndrom), karcinom kiry nadledvin, oboustranna
hyperplazie zona glomerul6za nejasn¢ho piivodu, zvySend citlivost na ACTH. Muze byt
podkladem 1-3% hypertenze povazované za esencialni. Pasobenim aldosteronu dochazi ke
retenci tekutin v organizmu, vzestupu koncentrace natria, pokles koncentrace kalia, rozvoj
hypertenze.

Priznaky: palpitace, neuromuskularni poruchy, stredné tézka az té€zka arterialni hypertenze,
tetanie pii hypokalémii.

Diagnostika: hypokalémie, zvysené odpady K moci, hypernatrémie, metabolicka alkaltioza,
snizeni plazmatické reninové aktivity, zvySeni hladiny aldosteronu v séru, CT nadledvin, u
familiarni forem genetické vysetfeni.

Diff. dg.: zvétSeni nadledvin zjinych pfi¢in (Cushingiiv syndrom, feochromocytom)
hypertenze z jinych pfi€in.

Lécba: u adenomu ¢i karcinomu chirurgicky vykon, pfi oboustranné nadprodukci podavani
spironolaktonu jako antagonisty aldosteronu.

10.6.2.3 Adrenogenitalni syndrom

Definice: vrozena nebo ziskand choroba zptisobenéd nadprodukci nadledvinovych androgenti.
Etiologie: vrozena porucha — defekty enzymil, ziskana porucha — adenom kiry nadledvin.

Priznaky: v muzi zpomaleni riistu, pfed¢asna puberta, u Zen poruchy menstruace, amenorea,
hypertrich6za, hirsutismus, akné, zhrubéni hlasu, sterilita, atrofie prst.

Diagnostika: zvysené koncentrace ACTH, androgenti, CT nadledvin.

Lécha: substituce glukokortikoidti — tlumi sekreci ACTH 1 androgend.

10.7 Choroby diené nadledvin

10.7.1  Hyperfunkce — feochromocytom

Definice: choroba vyvoland nadorem bun¢k sympatoadrenalniho systému s trvalou nebo
zéachvatovitou nadprodukci katecholaminti.

Etiologie: neni zndma.

Priznaky: bolesti hlavy, zvySené poceni, zachvatovité stavy nevolnosti, napéti, zblednuti,
tfesu, nervozity, uzkosti, poruchy zraku, dusnost, bolesti na hrudi, dyspeptické obtize.



Zachvat muze byt provokovadn namahou, stresem, tlakem na misto nadoru. TK miize
doséhnout az hodnot 300/150 mmHg. Mozny je az rozvoj hypertenzni encefalopatie, arytmii,
loziskovych zmén na EKG, cévni mozkové piihody.

Diagnostika: zvySené koncentrace mocovych nebo plazmatickych katecholamini, zvysSené
odpady metabolith — kyseliny vanilmandlové moci, porusend glukézova tolerance,
leukocytoza, prukaz zvétseni nadledviny, CT, farmakologické testy. Feochormocytom tze byt
lokalizovén i paraaortalnich gangliich.

Diff. dg.: jiné divody zvétSeni nadledvin, neurolastom, ganglioneurom.

Lécha: adrenalektomie, exstirpace nadoru, pii zachvatu nebo neoperovatelném nadoru alfa-
blokatory, betablokatory bez ISA. Maligni feochromocytomy jsou vétSinou necitlivé na radio-
nebo chemoterapii.

10.8 Endokrinné aktivni nadory GIT

10.8.1  Inzulinom

Definice: nador produkujici inzulin — nesidiom pankreatu..

Etiologie: nezndma, v 90% ptipada je lokalizovan v pankreatu, vzacné i v jinych lokalitach,
v 90% ke benigni. Casto byva spojen 1 s dal§imi hormondlnimi hyperfunkcemi.

Priznaky:  hypoglykémie srozmanitou symptomatologii — zmatenost, nesoustfedénost,
somnolence, sopor, koma, kieCe, nausea, hlad, aderenergni hyperaktivita — tachykardie,
palpitace, poceni, tfes.

Diagnostika: hodnoty glykemie, zvySené koncentrace inzulinu a C — peptidu v plazmé, test
hladovénim (u nemocnych s inzulinomem je nutno test pferusit pro hypoglykemii, nemocni
s funk¢énim hyperinzulinismem ho dokonc¢i), sonografie, CT, ale lokalizace tumoru je n¢kdy
obtizna.

Lécha: chirurgickd, u rizikovym nemocnych nebo pfi nemoznosti lokalizace tumoru diazoxid
(Proglicem).

10.8.2  Glukagonom
Definice: nador produkujici glukagon.

Etiologie:  nezndma, Castéji je maligni a brzy metastazujici. Byva soucasti dalSich
endokrinopatii.

Priznaky: kozni zmény — migrujici erytém s nekrézami na obliceji, hyzdich, perineu a
dolnich koncetinach, glossitida, stomatitida.

Diagnostika: zvySeni koncentrace glukézy nalacno, ketonémie, vysoké koncentrace
glukagonu v séru, hypocholesterolémie, normochromni anémie.

Lécba: chirurgicka, ptipadné analoga somatostatinu.

10.8.3  Gastrinom
Definice: nador produkujici gastrin.

Etiologie: neznamd, nejcastéji proliferaci D- bun€k pankreatu, v 10% vznik4
extrapankreaticky, v 60% je maligni. Byva soucasti dalSich endokrinopatii (mnohocetné
endokrinni syndromy — MEN).



Priznaky: t€zké formy peptického viedu s recidivami i1 pfi plné antiulcerézni terapii
(refrakterni na 1€Cbu).

vvvvv

Diagnostika:  zvySeni hladiny gastrinu v plazmé, hypersekrece HCl v Zalude¢ni §tave,
endoskopie.

Lécha: chirurgicky vykon, nékdy nutna i totalni gastrektomie, blokatory protonové pumpy.

10.8.4  Karcinoid
Definice: nador z enterochromafinnich bun¢k tenkého stieva produkujici serotonin.

Etiologie: neznama, vyskytuje se nejcastéji v tenkém stieveé, ale 1 apendixu, pankreatu,
bronchu nebo §titné Zlaze. Roste v podstaté expanzivné, Casné metastazuje.

Priznaky: prchavé exantémy (flushe) v oblasti hlavy a krku z vazodilatace, hypotenze,
prujem, bronchokonstrikce, dlouhodoby prabéh vede k fibroze endokardu a insuficienci
trikuspidalni chlopné. Vzacné sttevni obstrukce ¢i krvaceni.

Diagnostika:  zvySené¢ odpady kyseliny hydroxyindoloctové — HIOK, zvySeni hladiny
serotoninu, mize byt zjisténa i ektopicka tvorba jinych hormond.

Lécha: chirurgicka, zlepSeni se dostavuje i1 paliativni resekci metastaz, chemoterapie —
interferon, cytostatika, antidiaroika, analoga somatostatinu.

10.9 Polyglandularni syndromy

10.9.1 Mnohocetné endokrinni adenomatozy (neopldzie)- MEA (MEN)

Definice: mnohocetné nadory postupné postihujici vice endokrinnich zlaz.

Etiologie: genové mutace 10. nebo 11. chromozomu — podle postizenych zlaz se déli na
MEA I - nemocné postupné postihne primarni hyperparathyre6za, nddory ostruvkl pankreatu
a nadory ptedniho laloku hypofyzy. MEA II — nemocni trpi na medularni karcinom §titné
zlazy, feochromocytom a primarni hyperparathyre6zu, MEA IIb — agresivngj$i a Casnéjsi
podoba syndromu IIb navic s neurinomy, hypertrofie stfevnich nervovych plexd, nékdy
s megacolon.

Priznaky: podle postizenych 714z pti jednotlivych typech.

Diagnostika: dulezité je pojimat syndromy jako celek a cilené patrat po vcasnych znamkach
projevujiciho se adenomu jak laboratorné (hladiny pfislusného hormonu ¢i regulovaného
prvku nebo projevu hyperfunkce), tak zobrazovacimi metodami (sonografie, CT).

Lécba: preventivni chirurgické zakroky — odstranéni 3 a pul pfiStitného téliska, preventivni
thyreoidektomie.

10.9.2  Polyglandularni autoimunitni endokrinni syndromy (PAES)

Definice: autoimunitni poskozeni vice endokrinnich 71az.

Etiologie: nezndma, 1. typ - vyskytuje se sporadicky, méné Casto familiarné, zacind od
détského veku jako mukokutdnni kandidéza, pozdéji Addisonova choroba a
hypoparathyreéza. 1. typ — Addisonova choroba, thyreoiditida, izulin-dependentni diabetes
mellitus, vitiligo, pernicidozni anémie, céliakie, revmatoidni artritida, myastenie, Sjogrentiiv
syndrom, alopecie.



Priznaky: kandiddza, tetanie pti nedostatku parathormonu, ovarialni insficience, hypotyredza,
hypopldzie zubni skloviny, atroficka gastritida s perniciézni anémii, chronickd aktivni
hepatitida, keratopatie, dystrofie nehtt.

Diagnostika: opét je zklinického hlediska dilezité patrat aktivné po dalSich sdruzenych
poskozenich pii vyskytu jednoho typického ptfiznaku — naptiklad kandidozy ¢i pernicidzni
anémie.

Lécba: hormondlni substituce chybé&jicich produkti.

10.10  Terapie steroidy

Viiv steroidii na organizmus:

- glukoneogeneza — tvorba glukézy z aminokyselin, katabolicky ucinek — svalova atrofie,
osteopordza, diabetogenni ucinek,

- vliv na metabolizmus tukd — hyperlipidémie, zvysené odbouravani tukili, steatdza jater,
redistribuce tuki na trup, vznik by¢i Sije,

- vliv na hematopoetickou tkan — zvySeni poctu leukocytli, snizeni poctu lymfocyti a
eosinofili, potlaceni aktivity T a B lymfocytl, antialergicky a imunosupresivni ucinek,
zmnozeni trombocytu a erytrocyt, tendence k trombdzam,

- tlumi zanétlivou reakci — exsudaci a proliferaci pojivovych tkani, zpomaluji hojeni ran,

- hypokalcémicky ucinek — tlumi stfevni resorpci kalcia

- mineralokortikoidni €¢inek — retence natria, vylucovani kalia, vzestup krevniho tlaku

Druhy terapie: substituéni 1é¢ba, celkova intenzivni kratkodoba terapie, celkové jednorazové
podani, celkova prolongovana terapie niz§imi davkami, lokalni terapie.

Substitucni terapie: nahrada deficitu kiiry nadledvin.

Celkova intenzivni kratkodoba terapie: megadavky — pfi polytraumatech, Sokovych stavech,
po aspiraci — vétSinou nezanechava negativni efekt.

Pulsni terapie: piivodné se podavala pii rejekei St€pu po organovych transplantacich, nyni se
vyuziva také jako soucast chemoterapeutickych schémat, imunosupresivnich schémat,
obvykle v pétidennim podani obvykle v davce 500-1000 mg metylprednisolonu i.v. Jako
vedlejsi ucinky se mohou projevit arytmie na zakladé pfesunu minerali, zvlasté kalia, dale
hemoragické ulcerace, zhorSeni diabetu, srdecni nedostatecnost, akutni pankreatitida, mohou
se aktivovat latentni infekce, manifestovat psychozy ¢i aktivovat tromboembolickd choroba.
Proto se preventivné pausalné podava kalium a antiulcerdzni terapie, dalSi opatfeni se voli

podle aktualniho stavu nemocného (diabetes mellitus, ICHS, preventivni ATB terapie apod.)

Celkové jednordzove podani: vétsinou pii ovlivnéni néhle vzniklych nepiiznivych reakci —
anafylaxe po podani medikamentii, krevnich derivatl, po bodnuti hmyzem, astmaticky
zachvat — v té€chto indikacich prakticky nema kontraindikace.

Celkova prolongovana terapie nizsimi davkami: kazdodenni udrZzovaci davka pfi terapii napft.
autoimunitnich chorob (obvykld zahajovaci davka rednisonu Img/kg hmotnosti, postupné
pokles na davku udrzovaci 10-20mg denn€) — nejcastéjsi projevy nezadoucich vedlejsich
ucinkd. Po nékolika tydnech rozvoj nedostatecnosti regulace nadledvin ACTH — oslabeni osy
hypofyza-nadledviny. V pfipadé nahlého vysazeni steroidi miZe dojit az k insuficienci
nadledvin.

Nezadouci vedlejsi ucinky steroidni terapie: exogenni Cushingliv syndrom, hypernatrémie,
hypertenze, hypokalémie, zhorSeni diabetu mellitu, zvySeni riziko infekce, snizené hojeni ran,
atrofie podkozni tkané¢ a klze (pergamenova kize), riziko peptického viedu, zvlasté



v kombinaci s nesteroidnimi antirevmatiky, svalové atrofie, myopatie, osteopordza, zpomaleni
rustu, psychické poruchy, katarakta, glaukom, zvySend fragilita kapilar, tendence
k trombozam.

Kontraindikace steroidni terapie: viedova choroba zaludku a duodena, osteopordza, myopatie
indukovana steroidy, psychdzy, infekéni onemocnéni, glaukom, recidivujici trombdzy Cci
embolie, 8 tydni pied a 2 tydny po aktivni imunizaci.

10.11  Diabetes mellitus
10.11.1 Epidemiologie, klinicke udaje, lécba

Definice: onemocnéni zplsobené nedostateCnym inzulinovym plisobenim s néaslednou
hyplerglykémii, ktera pti dlouhodobé&j$im pribéhu vede k posSkozeni cév a nervové tkané.

Epidemiologie: 1-2% u mladsi populace, 10% u starsi populace. Zékladni rozd€Ini diabetu:

1. Diabetes mellitus I. typu — inzulin dependentni - zpiisoben absolutnim nedostatkem
inzulinu z diivodd autoimunitniho postizeni nebo idiopaticky.

2. Diabetes mellitus II. typu — inzulin non-dependentni — zplisoben inzulinoresistenci
tkani, postupn¢ muze piejit do stadia vyCerpani pankreatu a snizeni sekrece inzulinu.

3. Specifické typy — pii genetickych defektech, pii chronické pankreatitidé, pii
endokrinopatiich 714z produkujicich hormony s antagonistickym ucinkem vuci
inzulinu, medikamentdzné indukovany diabetes mellitus (steroidy, thiazidy, hormony
Stitnice), infekce, imunologicky podminéné formy.

4. Diabetes mellitus v t€hotenstvi.

Etiologie: V etiologii se muze uplatnit poskozeni na kterémkoli stupni — tvorba inzulinu, jeho
uvolnéni do krevniho ob&hu, pfitomnost protiladtek v séru, porucha vazby inzulinu na cilovou
buiiku, poruchy transportu membrdnou cilové buiiky, poruchy odbouravéani, ptsobeni
antagonisti inzulinu. Etiologie diabetu I. typu — poSkozeni Langerhansovych ostrivki
pankreatu s néslednym snizenim sekrece inzulinu. Je zfejmad genetickd predispozice,
k poskozeni dochazi tvorbou autoprotilatek ¢i infiltraci pankreatu lymfocyty. Etiologie
diabetu II. typu — obvykle vlivem ptejidani a nutnosti sekrece vysSich mnozstvi inzulinu
postupné vznika resistence tkani k inzulinu, pii regulaci sérové glykémie se produkuji stale
vy$§i mnozstvi inzulinu az dochazi k vyCerpani tkan€ Langerhansovych ostravkll a
kone¢nému poklesu sekrece inzulinu. Hyperinzulinémie vyvolava pocit hladu, coz vede
k dalSimu pfijmu potravy, obezité, hypertenzi, hyperlipidémii, hyperurikémii — tento soubor
poruch je nazyvan hypertonicko-metabolicky syndrom a je v soucasné dobé povazovan za
jeden z nejmocnéjsich rizikovych faktorti kardiovaskularnich onemocnéni.

Patogeneza: nedostatek inzulinu vede ke snizeni vstupu glukozy do bunék, buiika odbourava
intracelularni zasobni latky — glykogen, tuky a bilkoviny, naopak syntéza téchto latek je
podstatné snizena. Tento proces se nazyva glukoneogeneza, vede k vycerpani zasob a ke
vzniku kyselych produkti - ketolatek, bunka a pozdéji cely organizmus se dostiva do
katabolizmu a ketoacidozy.

Priznaky: Zizen, polyurie, svédéni genitalu, ztizené hojeni ran, tendence k hnisani, hubnuti,
scuhost kiize, dehydratace, pach dechu po acetonu, zmatenost az koma.

Diagnostika: hodnota glykémie (nad 8 mmol/l nala¢no jiz zfejmy diabetes melltius, 7-8
mmol/l nalaéno — oralni gluk6ézovy tolerancni test), glykosurie, vySetfeni acidobazické
rovnovahy, hladina C peptidu k odliseni diabetu I. a II. typu, pifi dlouhodobéjsim sledovani
vySetfujeme hladinu  fruktosaminu a glykosylovaného hemoglobinu, proteinurii,
mikroalbuminurii k zachyceni casnych fazi nefropatie.



Diff- dg.: sekundarni diabetes, poruchy gluk6zové tolrance, glukagonom.

Lécba diabetu:
1. dieta — soucast 1écby vSech forem diabetu, u diabetikti II. typu mirnéjSiho stupné muize i
samotna dieta postacit ke kompenzaci — mé& obsahovat 200g glycidi za den, glycidy maji
tvotit 50-60% energetické potieby, 10-15% je tvoteno bilkovinami, 30% tuky. Pouceni o dieté
diagnostikované¢ho diabetika.
2. Rezim — piijem potravy v pravidelnych porcich, s malymi sva¢inami mezi hlavnimi jidly a
s druhou veceti, zvlaste u diabetikii 1éCenych PAD a inzulinem je tfeba klast diraz na
dodrzovani intervalii mezi jidly a zarazeni druhé vecete, aby se pfedeslo hypoglykémiim.
Diabetika je nutno poucit o nutnosti vyvarovat se nahlého zvyseni fyzického vykonu bez
doplnéni stravy, dale o nutnosti cCastéjSich kontrol hodnot glykémie v obdobi probihajici
infektu ¢i vétsi psychické zatéze. Diabetik musi byt poucen o piiznacich hyperglykémie
(zizen, sucho v ustech) i hypoglykémie (hlad, poceni, slabost).
2. peroralni antidiabetika
a) derivaty sulfonylmocoviny - latky zvySujici citlivost perifernich tkani vaci inzulinu a
provokujici zvySeni tvorby inzulinu (maninil, glipizid, gliclazid, glimepirid apod.)
b) biguanidy — ovliviiuji metabolizmus glukozy v jatrech — fenformin, buformin, metformin
c) glitazony — zvysuji citlivost perifernich tkani na inzulin
c) acarboza a dalsi — latky snizujici resorpci glukozy ve stieve
3. inzulinoterapie — podavana jako substituce pii priikazu poklesu hladiny C-peptidu jako
ukazatele tvorby inzlinu. V sou€asné dob¢ jsou pouzivany inzuliny vyrobené rekombinantné,
identické s lidskym inzulinem. Dfive pouZzivané ciSténé zvifeni inzuliny vedly ke vzniku
protilatek, a tim k netucinnosti a komplikacim.
a) bezprosttedné plisobici inzulinové preparaty — pfipona rapid, doba ucinnosti asi 6 hod. —
pouzivaji se ke kompenzaci stavu nebo u trvale rozkolisanych diabetikli (kifehky diabetes)
nwkolikrat denné. Aplikace je mozna klasickymi injekénimi stfikackami (koncentrace
inzulinu 40j/ml) nebo inzulinovymi pery (koncentrace inzulinu 100j/ml).
b) depotni inzulinové preparaty — piipona lente, semilente apod. — doba ucinnost 12 — 24 — 36
hod. podle druhu preparatu.
Rezimy podavani:
aa) kratkodobé inzuliny ke kazdému hlavnimu jidlu a na noc — aplikave vétSinou perem
bb) kombinace dvou dennich dédvek depotniho inzulinu s dopichy kratkodobého inzulinu
k hlavnim jidlam
cc) kombinace dvou dennich davek depotnich inzulin — pro dlouhodobé dobie
kompenzované diabetiky
dd)lécba peroralni antidiabetiky v kombinaci s aplikaci kratkodobych inzulini ke
kazdému jidlu nebo s aplikaci depotniho inzulinu 2x denné
Optimalni je moznost domaci monitorace glykémii u diabetikii na kratkodobych inzulinech
glukometrem.
Mozné pfiCiny nedostatecného plsobeni inzulinu — tvorba protilatek proti aplikovanému
inzulinu (lze ovlivnit kratkodobym podanim steroidii, ale za ptisného sledovani pro
diabetogenni efekt steroidll). Down fenomen — ranni hyperglykémie jako odraz noc¢niho
pusobeni sekrece somatotstatinu - antagonisty inzulinu. Posthypoglykemicka hyperglykémie —
odraz reaktivni sekrece glukagonu jako odpovédi na hypoglykémii.
4. Kombinovana transplantace pankreatu a ledvin — zvazuje se i1 diabetiki I. typu
s rendlni insuficienci, spésnost — 60% funkcnich transplantatii po 5 letech.
5. Vyvojové metody — inhala¢ni inzulin, podani cytokini — insulin-like growth factor —
IGF 1, vyvoj umélého pankreatu, vyvoj inhibitori angiogeneze jako prevence
retinopatie.



10.11.2 Komplikace diabetu
10.11.2.1 Akutni komplikace diabetu
10.11.2.1.1 Hypoglykémie

Definice: pokles glykémie pod dolni hranici normy.

Etiologie: vyS$8i davky inzulinu nebo perordlnich antidiabetik, vy$si spotfeba energie nebo
vynechani porce stravy, pozivani alkoholu.

Priznaky: slabost, ties, poceni, poruchy visu, pocit hladu, chvéni dolnich koncetin, kiece az
koma. Hypoglykémie negativné ovlivituje Sedou kiiru mozkovou a i po normalizaci glykémie
miZe pretrvavat po ndkolik hodin stav obluzenosti. Cim vice hypoglykémii diabetik prodéla,
tim znatelné&jsi deterioraci psychiky je mozno u nemocného pozorovat.

Diagnostika: vysetteni hladiny krevniho cukru.
Diff. dg.: psychozy, epilepsie, CMP.

Lécha: v leh&ich ptipadech (pacient je pii védomi) podani oslazeného Caje, kostky cukru,
malého mnozstvi stravy obsahujici glycidy, v tézSich piipadech podani glukagonu, ktery
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obvykle vede také k odstranéni piiznakii hypoglykémie, dochazi vSak k rozkolisani hladin
glykémie na nékolik dni.

10.11.2.1.2 Ketoacidotické hyperglykemické koma

Definice: vystupiiovani negativnich vlivli nedostatku inzulinu na podklad¢ katabolizmu tkani,
dehydratace a ztraty elektrolytu.

Etiologie: dlouhodoby nedostatek inzulinu u dosud nediagnostikovaného diabetu, vyznamné
poruseni diety ¢i rezimu u diabetika na terapii, interkurentni infekce, operace, uraz,
téhotenstvi, hypertyre6za, 1écba diuretiky, steroidy. Postihuje ¢astéji diabetiky 1. typu.

Priznaky: excesivni dehydratace, suchost ust, vyrazny pach acetonu v dechu, zrychlené
dychani s vétsi amplitudou — Kussmaulovo dychani, obluzenost, nauzea, zvraceni, ztrata
védomi.

Diagnostika: hyperglykémie, glykosurie, acetonurie, vyznamnd acidéza ve vySetfeni dle
Astrupa.

Lécha: podani inzulinu s rychlym ucinkem v kontinudlni infuzi 4-8j./hod za kontroly
glykémie, pokles glykémie by nemél byt extrémné rychly, po dosazeni glykémie 13 mmol/l
snizime davkovani na 2j/hod. Masivné dohrazovat tekutiny. Aciddza se koriguje podani natria
hydrogencarbonica pfi poklesu pH pod 7,1, a to pouze tfetinou vypoctené davky, protoze
samotné podani inzulinu ptsobi na acidézu terapeuticky. Soucasné s vyrovnanim acidozy
dochazi obvykle k vyznamnému poklesu hladiny kalia i dalSich iontlh — nutno sledovat a
dohrazovat.

10.11.2.1.3 Hyperosmolarni hyperglykemické koma

Definice: vznik hyperglykémie a hyperosmolarity bez acidozy.

Etiologie: postihuje ¢astjéi diabetiky II. typu, etiologie podobna jako u pfedchoziho typu, ale
zbytkova sekrece inzulinu zabrani vzniku ketoacidozy.



Priznaky: nechutenstvi, zvraceni, zizen, polyurie, obluzenost, slabost, tachypnoe, dehydratace
se sklonem ke kolapstim.

Diagnostika: extrémni hladiny glykémie — nad 33 mmol/l, hyperosmolarita séra, glykosurie,
neni acidoza, neni acetonurie.

Lécha: vyrovnani ztrat tekutin, podani inzulinu - obvykle nutnd podstatné¢ nizs§i davka nez u
ketoacidotického komatu, dohrazeni elektrolyta.

10.11.2.1.4 Laktacidotické koma
Definice: nahromadéni laktatu u diabetikli 1éCenych biguanidy.

Etiologie: koincidence podavani biguanidii a dalSich divodd pro vznik acidézy — renalni
selhani, jaterni selhani, alkohol, nizkoenergeticka dieta. Nejvétsi tendence k laktatové acidoze
je pii podavani fenforminu, nejmensi pii metforminu.

Priznaky: tinava, slabost, spavost, tendence k hypotenzi, komatdézni stav se rozviji pomérné
nahle po nékolika dnech celkové nevolnosti.

Diagnostika: excesivni acidoza — pH az 6,8, zvySend hladina laktatu, pfitomnost tzv. anion
gap ve vysledcich vySetfeni dle Astrupa (acidéza je vétsi, nez by odpovidalo hlading
bikarbonatu). Diagnostika je zaludnd proto, Ze nemusi byt pfitomna hyperglykémie, tedy
komatéznimu stavu nemusi byt pfic¢itana souvislost s diabetem.

Lécba: pti vysokych hodnotich laktitu (nad 10mmol/l) hemodialyza, podani natria
hydrogencarbonica nebyva vzdy ucinné, casto letalni priabeh.

10.11.2.3 Chronicke komplikace diabetu
10.11.2.3.1 Mikroangiopatie
Definice: poskozeni intimy arteriol.

Etiologie: dlouhotrvajici hyperglykémie, dochazi ke ztluSténi intimy a k postupnému
snizovani pritoku s naslednymi poruchami prokrveni ptislusné oblasti.

Priznaky: poruchy vizu - zmény na retiné — diabeticka retinopatie, poruchy funkce ledvin —
zmény v ledvinnych glomerulech — diabetickd nefropatie, trofické zmény, obtizné hojeni ran,
kozni defekty na dolnich koncetnach — diabetickd noha, parestézie, bolesti ponozkovitého
typu, pocit chlize po nerovném terénu - zmény na arteriolach zasobujicich periferni nervové
kmeny — diabeticka periferni neuropatie, ale také nervové kmeny zasobujici vnitini organy —
diabetickd autonomni neuropatie, ktera vede k oslabeni motility GIT, k ochabnuti tonu
svéracl, k porucham potence, ke kardiovaskularnim zménam — kolisani TK, TF, arytmie,
néma ischemie myokardu.

Diagnostika: vySetieni o¢niho pozadi, proteinurie, mikroalbuminurie, kreatininova clearance,
neurologické vysetieni, EMG, vySetfeni kardiovaskularniho systému, funkéni vySetfeni GIT —
napf. jicnovad manometrie, sledovani hodnot glykosylovaného hemoglobinu, fruktosaminu.

Lécba:  odpovidajici kompenzace diabetu, u retinopatie retindlni koagulace laserem,
vitrektomie, u nefropatie normalizace TK podle ptisn¢jSich kritérii (pod 120/80), podani
ACEI, u neuropatie s vystupiiovanymi pfiznaky kontinudlni podani malych davek inzulinu,
infuze kyseliny alfa-lipoové, ale efekt neni vZdy zfejmy, antidepresiva. U diabetické nohy
preventivni opatieni — péCe o klze, predejit poranéni, postupovat v soucinnosti s terapii
makroangiopatie — revaskularizaéni operace.



10.11.2.3.2 Makroangiopatie
Definice: manifestace podilu hyperglykémie na urychleni rozvoje ateroskler6zy.

Etiologie: Protrahované hyperglykémie ve spojeni s porusenym tukovym metabolizmem
vedou k urychleni procesu aterosklerdzy, zvlasté¢ v tepnach dolnich koncetin, kde se efekt
potencuje s mikroangiopatii, dale v koronarnich a mozkovych tepnach.

Priznaky: klaudikace DKK, neurologické poruchy — TIA az dokonand mozkova piihoda —
vétSinou ischemické geneze, ischemie myokardu (CAVE !! némé ischemie u diabetikii!),
poruchy pievodniho systému.

Diagnostika: Dopplerovské vySetieni tepen dolnich koncetin, magistralnich tepen
mozkovych, EKG, ergometrie, koronarografie, Holterovské monitorovani.

Lécha: optimalni kompenzace diabetu, normalizace TK, antiagregacni terapie, nitraty,
vazodilatancia, reologika, antiarytmika (s vyjimkou betablokatorti, které zastiraji pfiznaky
hypoglykémie a zhorSuji prokrveni DKK).

10.11.2.3.3 Komplikace 1écby diabetu

Definice: komplikace vzniklé v souvislosti s 1é¢bou inzulinovymi preparaty nebo peroralnimi
antidiabetiky, lokélni nebo celkové.

Etiologie: aplikace inzulinu do stejného mista vede k rozruSeni tukové tkan¢ — lipodystrofie.
Autoimunitni reakce proti aplikovanému inzulinu jsou v soucasné dob& podavani lidskych
inzulini velmi vzacné. Zasadni zmény zdravotniho stavu nebo podminek mohou vést
k net¢innosti inzulinové terapie — nadvédha, zvySeni sérovych TG, vznik infekce, zvySeni
hladiny né¢kterého z antagonistli inzulinu, ketoaciddza.

Priznaky: lipodystrofie — vytvaieni prohlubenim v podkoznim tuku, autoimunitni reakce —
neucinnost inzulinu i pfi zvySovani davek, zmény stavu nebo podminek — netcinnost ptivodni
davky, ale zvySené davky jdou efektivni.

Diagnostika: u lipodystrofie klinicky stav, u ostatnich komplikaci glykemicky profil, ¢asto
rozsifeny 1 o 1-2 no¢ni vySetteni glykémie, vySetteni acidobazické rozvnovahy, imunologické
vySetfeni.

Lécba: lipodystrofie — nelze 1€€it, preventivné nutno pravidelné ménit mista vpichu inzulinu.
Autoimunitni reakce — kratkodobé podani steroidli. Pii zménach stavu a podminek — fesSeni
zéakladniho problému, Gprava davek ¢i cesty podani inzulinu.

11 Urgentni stavy ve vnitinim lékarstvi

11.1 Kardiopulmonalni resuscitace

11.1.1 Historie kardiopulmonalni resuscitace

V roce 1947 byl poprvé Beckem tspésné pouzit elektricky vyboj k 1é¢bé maligni srdecni
arytmie. V roce 1958 byla poprvé uspéSné Safarem pouzita metoda dychani z plic do plic
k ndhrad¢ ventilace pii zastaveé dechu a plné€ nahradila dosud pouzivanou metodu dle Silvestra
nebo Holgara — Nielsena. V roce 1960 byla Kouwenhovenem, Judem a Knickebockerem
zavedena do praxe nepiima srde¢ni masaZz jako metoda nahrazujici mechanickou funkci
srdce. V roce 1970 konstatovana po shrnuti dosavadnich zkuSenosti nutnost vénovat pii




kardiopulmonalni resuscitaci pozornost pieziti mozku. 1992 — zaloZzeni mezinarodniho
koordina¢niho orgénu pro resuscitaci (ILCOR), ktery ma za kol vzdy po nckolika letech
vyhodnotit zkuSenosti a stanovit optimalni postupy. Posledni konsenzus pochazi z roku 2000
a prinasi nékteré podstatné zmeny oproti pfedchozim doporucenim.

11.1.2 Pravni aspekty kardiopulmondlni resuscitace

11.1.2.1 Zadkladni pojmy

Zakladni neodkladna resuscitace - diagnostické a 1éCebné postupy k neprodlenému
obnoveni ob&hu okyslicené krve s cilem uchranit mozek pted nezvratnym poskozenim.
Poskytuji vSichni ob¢ané véetné zdravotnikii. Zahrnuje ukony:

% rozpoznani zastavy dychani a ob¢hu
uvolnéni dychacich cest
dychani z Gst do ust
nepiima masaz srde¢ni (ader)
pfivolani odborné pomoci
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Rozsifena neodkladna resuscitace - provadéna zdravotnickym pracovnikem v misté
selhani Zivotnich funkci nebo pifi pfevozu za pouziti specialnich postupi a pomicek —
odborna prvni pomoc. Zahrnuje ukony:

% zajisténi prachodnosti dychacich cest
zajisténi zilniho pfistupu
podani 1€kt a infuznich roztoka
monitorace EKG

elektroimpulzoterapie
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11.1.2.2 Poskytovani neodkladné prvni pomoci

- v CR poskytuje zikladni neodkladnou resuscitaci v terénu povinné kazdy ob&an v
ramci prvni pomoci (§9, odst. 2 pism. d) zak. 20/1966 Sb.

- neposkytnuti prvni pomoci je trestnym ¢inem se sazbou 1 rok (§207 zak. 140/1961
Sb.), u profesionalniho pracovnika 2 roky

- neposkytnuti potifebné pomoci Fidicem dopravniho prostiedku bez nebezpeci pro
ného nebo jinou osobu je trestnym ¢inem se sazbou 3 roky nebo zakazem cinnosti (§208
zak. 140/1961 Sb.)

11.1.2.3 Nezahajeni kardiopulmondlni resuscitace

- pfi diagnoze smrti

- v termindlni fazi nelécitelného onemocnéni

- pti zakonné popravé

- pfi intervalu mezi zastavou obéhu a zahdjenim zékladni neodkladné KPR del$im nez 5 (15)
minut u dospé€lych a 20 minut u déti, pti hypotermii 40 minut

- pfi intervalu mezi zakladni neodkladnou KPR a rozsitenou KPR del§im nez 30 minut

11.1.2.4 Ukonceni neuspésné kardiopulmondalni resuscitace

- pfi asystolii (Uplné zéstaveé srdecni ¢innosti) po 30 min
- pfi fibrilaci komor (zbytkova elektricka aktivita) po 60 min

POZOR! vyjimku tvoifi déti, které pro své lepSi regeneracni schopnosti maji Sanci na
preziti i po delsi dobé. Resuscitace po tonuti, hypotermie nebo kombinaci obojiho ma také
Sanci na dobry vysledek i po delsi dobé, protoze chlad zpomaluje rozkladné pochody. Pfi



otravach Iéky a drogami se také doba KPR prodluzuje pro moznost poklesu biologické
ucinnosti toxinu.

11.1.2 Casové relace kardiopulmondlini resuscitace

Zastava ob&hu vede k preruseni ptivodu kysliku k bunkdm Sedé kiry mozkové — do 20s
nastava bezvédomi, do 90-120s zéastava dechu, do 4 minut jsou vyCerpany zasoby glukozy
v mozkovych bunikach a dochézi k nevratnému poskozeni mozku.

Zastava dechu vede do 3-5 minut k zastavé obéhu.

Maximalni dilatace zornic nastavd do 30-40s od zastavy obéhu — vyjma nemocnych
s glaukomem léCenych miotiky. (reakci zornic je nutno sledovat na obou ocich — oc¢ni
protéza!).

Hodnota pH klesa na 6,8 do 5 minut od zastavy obéhu (hodnota neslucitelna se Zivotem).

Hodnota parcidlniho tlaku oxidu uhli¢itého (CO,) stoupa o 0,6 kPa/minutu, hodnota base
excess (BE) klesa o 0,5/minutu.

Do 4-5 minut se organizmus nemocného v zastavé obchu ocitd v globéalni respiracni
insuficienci, metabolické aciddze a zaCina se rozvijet nevratné poskozeni mozku.

11.1.3 Diagnostika selhani zakladnich Zivotnich funkci
11.1.4.1 Bezvédomi

Nemocny zhrouceny na podloZce, bez spontanni aktivity, nereaguje na osloveni, podle
Kvantitativni poruchy védomi:
somnolence — nemocny je probudny, po probuzeni reaguje adkvatng, cilené se brani
bolestivym podnétim
sopor — obtizn¢ probudny, po probuzeni reaguje neadevatné, cilena reakce na bolestivy
podnét
koma — povrchni — nemocny je neprobudny, na bolestivy podnét reaguje nespecificky
- hluboké — nemocny je neprobudny, nereaguje ani na bolestivé podnéty

Glasgowské skorovaci schéma — ke sledovani hloubky a dynamiky poruchy védomi.
- otevirani o¢i — spontanni otevirani - 4 body, stale zaviené nereagujici - 1 bod

- motoricka odpovéd’ — adekvatni na piikaz - 6 bodi, bez reakce - 1 bod

- slovni odpovéd — plna orientace — 5 bodt, bez odpovédi 1 bod

Skorovaci schéma umozni zachovat kontinuitu sledovani zv1asté pti predavani z pracovisté
na pracovisté, ale 1 pfi stfidani sluzeb na oSetfovaci jednotce.

Kvalitatzivni poruchy védomi — zmatenost, delirantni stavy, narkolepsie, halucinace, bludy
apod.

11.1.4.2 Diagnostika poruch dychani

Driive doporucované metody sledovani vydechovaného proudu vzduchu pii podezieni na
zastavu dechu zrcatkem, petickem, hibetem ruky apod. jsou podle konsenzu z roku 2000
oznaceny jako pfili§ ¢asoveé naroéné a nahrazeny doporucenim dvou vdechi z plic do plic —
je-li nemocny v zéastavé dechu, nebrdni se a je mozno pokracovat v resuscitaci, jedna-li se
napft.o synkopu, nemocny se brani nepofijemnému vjemu z umélych vdechd.

Zavazné poruchy dychani mohou byt doprovazeny stridorem pii obstrukci nebo napf.
vlhkymi vedlejSimi fenomeny distanéniho charakteru pii plicnim edému. Pfi uplné



obstrukci dychacich cest neni nemocny schopen vydat zadny zvuk, drzi se za krk a zapasi o
dech - Heimlichiv ptiznak.

Cyané6za nemusi byt doprovodnym piiznakem zavaznych poruch dychani u nemocnych
s t¢Z81 anémii (vznik cyandzy je podminén koncentraci redukovaného hemoglobinu alespon
50¢g/1).
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11.1.4.3 Diagnostika zastavy obehu

Diive doporu¢ované vyhmatani pulsu na velkych tepnach (karotidy, aurta, a. femoralis) je
dnes také oznaCovano za prili§ Casové narotné a v dané situaci i technicky naro¢né —
obzvlasté pro laiky. Proto konsenzus z roku 2000 doporucuje stejny postup jako u podezieni
na zastavu dechu — dva vdechy z plic do plic — a 10s sledovani reakce postizeného. Neni-li
reakce, pokra¢ovat nadale v resuscitaci. EKG obraz (komorova fibrilace, asystolie, komorova
tachykardie) neni rozhodujici, rozhodujici je neptitomnost cirkulace.

11.1.4.3.1 Elektromechanicka dissociace

Definice: elektricka aktivita srde¢ni je zachovana, neni vSak nasledovdna mechanickou
odpovédi tedy svalovym stahem.
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Etiologie: vypadek velké ¢asti myokardu z ¢innosti — napf. pfi rozsdhlém IM, hypovolémie —
komory se v diastole nenaplni natolik, aby jejich stah byl hemodynamicky uc¢inny, tenzni
pneumothorax — vede k pretlaceni mediastinalnich struktur na zdravou stranu, tim ke stlaceni
prisvitu horni a dolni duté Zily a zamezeni néavratu Zilni krve do pravé sin€. Srde¢ni
tampondda — rychlé naplnéni perikardu tekutinou nedovoli diastolické plnéni komor. Iontova
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stah svaloviny komor.

Priznaky: nemocny Kkliniciky v zhastavé ob¢hu, piistrojové zaznamendame -elektrickou
aktivitu, ale neni hmatny puls, nejsou slysitelné srdecni ozvy.

Lécha: podle vyvolavajici pri¢iny — doplnéni tekutin, punkce tenzniho pneumothoraxu, feseni
tamponady, doplnéni iontl. Vypadek velké ¢asti myokardu je vétSinou netesitelny.

11.1.5 _Lécebny postup pri selhani zdakladnich Zivotnich funkci

11.1.5.1 Lécebny postup pri bezvedomi

Je-li zachovéan obéh a dech, ukladame do zotavovaci nebo stabilizované polohy z divodu
udrZzeni prichodnosti dychacich cest (prevence zapadnuti jazyka), minimalizace nebezpeci
aspirace pii zvraceni a zabranéni zateceni Zaludecniho obsahu do dychacich cest (gravitacni
drenazi).

Zotavovaci poloha — pokud nebudeme nemocného transportovat, nemocny je v poloze na
boku, dolni koncetina vzdalenéjsi od podlozky je ohnuta v ky¢li i koleni, horni koncetina
vzdalené;jsi od podlozky je ohnuta v rameni 1 lokti, hlava je v mirném zaklonu, lezi na dlani
horni koncetiny blizsi podloZce.

Stabilizovana poloha — pokud predpokladame transport nemocného, uvedeme jej do
polohy na boku, horni koncetina blizs$i podloZzce je v zapazeni, hlava je v mirném zéklonu,
oblicej sméfuje doll, lezi na hibetu ruky horni koncetiny vzdalenéjsi od podlozky. Tuto
polohu neni mozné pouzit pti podezieni na poranéni kréni péatete pied nasazenim fixaéniho
limce.

11.1.5.2 Lécebny postup pri zastave dechu



11.1.5.2.1 Zprichodnéni dychacich cest

Nejcastejsi pricinou neprichodnosti je obstrukce kofenem jazyka pii uvolnéni svaloviny
spodiny ustni — koten jazyka sklouzné az k zadni sténé hltanu, a tim zabrani prichodu
vzduchu do dychacich cest.

Esmarchiv trojity manévr — zaklon hlavy, pfesunuti doni celisti, otevieni ust. Pokud
tento manévr nevede ke zpriichodnéni, je nutnom patrat po piekazkach v dychacich cestach.
Je-1i pacient je§té pri védomi, vyzveme ho k usilovnému kasli, napomoci miZzeme tdery do
zad, podle nového doporuceni co nejvétsi plochou dlané, nikoli pésti jako doposud
(zptsobime otfes velké plochy pohrudnice a sndze vyvolame kaslaci reflex).

Pii neuspéchu provadime Heimlichiiv manévr — stlaceni nadbfisku nemocného smérem
do hrudniku, vyklenuti branice vede k ndhlému zmenseni objemu plic a vydechovany proud
vzduchu miize s sebou strhnout cizi téleso. Manévr neni vhodny u malych déti (slezina a jatra
fyziologicky piesahuji Zeberni oblouk) a Zen ve vyS$$im stupni téhotenstvi. Malé déti se
doporucuje zvednout za nozicky a provadéet tdery do zad plochou dlané.

Je-1i pacient v bezvédomi, oto¢ime jej na bok, aby tekuté prekazky mohly odtéci, dale se
snazime o vytaZeni ciziho télesa prsty obalenymi kapesnikem nebo gazou, vhodné jsou
Magillovy klesté. Doporucuje se také stla€ovani hrudniku, protoZe vytlaceny vzduch mize
napomoci prekazku odstranit. I u nemocného v bezvédomi je mozno se pokusit v poloze na
boku o Heimlichiiv manévr a udery plochou dlan¢ do zad.

11.1.5.2.2 Dychani z plic do plic

Doposud nejucinnéj$i metoda ndhrady dychani pti zakladni neodkladné resuscitaci. Do
postizeného je vdechovan vydechovany vzduch zachrdnce, proto je nutné mirné
hyperventilovat, aby dodavka kysliku byla dostatecnd — dechovy objem asi. 700-1000ml,
doporucena frekvence je 12 vdechii za minutu.

Vlastni provedeni dychani z plic do plic — jedna ruka zachrdnce je vsunuta pod Siji
postizeného a nadzvedava ji, time se dostdva hlava postizeného do zdklonu. Druha ruka
zachrance spociva malikovou hranou na ¢ele postiZeného, které stlacuje dolt a zaroven palec
a ukazovak této ruky stlacuji nos postizeného. Zachrance se nadechne, prilozi svoje usta na
usta postizeného a tahle vdechne po dobu asi 2 sekund. P1ili§ prudky a kratky vdech mtize
vyvolat reflexni stazeni dychacich cest. Pfi dobife prachodnych dychacich cestach a
dostate¢ném dechovém objemu se predni sténa hrudniku postizeného znatelné¢ nadzvedne.
Vydech je d¢j pasivni, zachrance by se mél nadechovat mimo proud vydechovaného vzduchu.
Nejcastéjsi chyby — maly zaklon hlavy, pfili§ rychly a nahly vdech, nedokonalé stlaceni
nosnich kiidel.

Nebezpeci — vdechovany vzduch pronikd nejen do dychacich cest, ale také do zaludku,
zvetSend zaludecni bublina mize vytlacit tekutinu do jicnu a postizeny muze aspirovat.

11.1.5.2.3 Dychani kiisicim pfistrojem s maskou

Kiisici pfistroje obvykle zahrnuji samorozpinaci vak s moznosti ptivodu kysliku a masku,
ktera tésn¢ priléha ke kazi obliceje. Podminkou uspésného dychéani je odpovidajici zaklon
hlavy a dobfe tésnici maska.

Jedna ruka zachrance drzi masku a tlaci ji k obliceji, zaroven malik a malikova strana této
ruky udrzuje tlakem na celo zaklon hlavy, druhd ruka stlacuje vak. Pfi dobfe provedeném
vdechu vzduch snadno pronikd do dychacich cest postizeného a ptedni sténa hrudniku se
zveda.

Vétsina samorozpinacich vaki ma vyvod pro ptipojeni kysliku, potom postizeny vdechuje
obohacenou smés.



11.1.5.2.4 Vzduchovody

Zpruchodnéni dychacich cest mize velmi usnadnit pouziti vzduchovodu, které eliminuji
nalehnuti kofene jazyka na zadni sténu hletanu, a tudiz neni tieba tak uzkostlivé dbat na
zaklon hlavy pfi dychani za pouziti kiisiciho pfistroje a masky.

Ustni vzduchovod se zavadi opacng, nez napovida jeho tvar, tedy distalnim zakonéenim
vzhlru, teprve po pfekondni mékkého patra se otaéi o 180°, a tim se distalni zakonceni
dostava za epiglotis. V opacném piipad¢ by distalni zakonCeni uvizlo z Gzlabi mezi kofenem
jazyka a odstupem epiglotis a prichodnost dychacich cest by nebyla zajisténa. Vybér velikosti
- od rt 1-1,5cm za thel dolni Celisti.

Nosni vzduchovod je tensi, kruhovitého prifezu a zavadi se n€kterou z nosnich direk
distalnim smérem. Pfed zavedenim je tieba jeho povrch dobre potFit gelem. Vybér velikosti
— od hrotu nosu po usni lalicek.

11.1.5.2.5 Trachealni intubace

Trachealni intubace pfedstavuje zatim nejdokonalejsi zajiSténi dychacich cest, chrani
proti aspiraci, umoziiuje podani 1€k intrabornchidlné.

Pomtcky pro tracheédlni intubaci — laryngoskop (POZOR! pravideln¢ kontrolovat stav
baterii a funkcnost laryngoskopu!!, nejCastéji jsou pouzivany laryngoskopy s kratkou tzv.
Mclntoshovou 1zici), endotrachealni kanyla — velikost 6-7 pro Zeny, 8-9 pro muze, injekéni
stiikacka objemu 10ml, fixace, protiskusova vlozka, odsavacka, pfipadné zavadéc a
Magillovy kleste.

Vlastni provedeni intubace — nemocny lezi na zadech, ptfipadé s podlozenymi rameny,
intubujici uchopi laryngoskop do levé ruky a zasouvd do ust nemocného jeho pravym
koutkem, pficemz profilem 1Zice odsouva jazyk ze stfedni roviny vlevo, tim se laryngoskop
dostava sam do stfedni roviny. Distalni zakonceni 1zice laryngoskopu se dostavd na koien
jazyka, té€sn¢ pred odstup epiglotis. Poté intubujici mirnym tahem laryngoskopu vzhiiru
nadzvedne epiglotis, a tim se otevi'e vstup do hrtanu. Endotrachealni kanyla je poté zasunuta
mezi hlasové vazy tak, aby nafukovaci manzeta byla tésné pod témito vazy. Nafouknutim
manzety 5-8 ml vzduchu ze stiikacky je kanyla zajisténa proti vytazeni a dychaci cesty jsou
chranény proti aspiraci.

Na zavér je mezi fezaky vlozena protiskusova vlozka a kanyla spolecné z vlozkou jsou
smyckou leukoplasti fixovany ke kuzi tvare. PrilisSny tah smycky smérem do tGstniho koutku
muze zpusobit vznik dekubitu rtu. Spravnost ulozeni kanyly kontrolujeme prodychnutim
vakem — obé& poloviny hrudniku se zvedaji stejné, dale ovétime fonendoskopem, zda obé€ plice
dychaji.

Nejcastéjsi chyby — Spatné orientace pii zavedeni laryngoskopu, zavedeni endotrachedlni
kanyly do jicnu — pfi prodychnuti se nafukuje epigastrium, nutno ihned pfeintubovat.
Zavedeni kanyly pouze do pravé pradusky — piti prodychnuti se zvedd pouze prava polovina
hrudniku a fonendoskopem je dychani slySitelné pouze vpravo, nutno vypustit vzduch

z manzety a povytdhnout kanylu asi o 5 cm, a umistit tak distalni zakonceni kanyly nad
bifurkaci.

11.1.5.2.5 Alternativni postupy

Laryngeaalni maska — silikonovy kryt na vstup do hrtanu, umozni nafouknutim manzety
utésnit dychaci cesty, nechrani vSak pted aspiraci. Pfi zvySené odporu v dychacich cestach je
mén¢ ucinna. Pouziva se v nouzovych podminkach.

Orotracheélni vzduchovod s tésnici manzetou (COPA — cuffed oropharyngeal airway) —
pomiize utésnit dychaci cesty, také nechrani pred aspiraci.



Kombirourka (Combitubus) — plastova rourka se dvéma vstupy pro prodychavani vakem,
dvéma nafukovacimi manzetami a dvéma vystupy pro vzduch — jednim celnim a jednim
bo¢nim. Je vhodna k pouziti pro ty, ktefi neptichdzeji do Castého kontaktu s intubaci. Rourka
se zavede naslepo do krku a nafouknou se obé manzety. MliZe nastat dvoji situace — Castéji je
rourka zavedena do jicnu, ale bo¢nimi otvory se pfi nafouknutych manzetach vzduch dostava
do hrtanu. Méné¢ Casto se podati rourku zavést do dychacich cest, potom se vzduch z ¢elniho
otvoru dostavd pfimo do trachey. Tedy pii kazdém zpisobu zavedeni je mozno docilit
prodychavani.

Koniopunkce — v nouzovych podminkach, obvykle pfi pfitomnosti ciziho télesa v hrtanu.
Je moZno zabodnout dvou jehly o vétSim prafezu (Zluté, rGzové) do vazivové casti pod
Stittnou chrupavku (krikothyreoidni membrana). Po kritickou dobu mize i toto malé mnozstvi
vzduchu postacit.

Koniotomie — protéti krikothyreoidni membrany — dnes prakticky nepouzivané.

Minitrach - souprava pro koniopunkci, koniotomii na jedno pouziti, jedna se o zavedeni
trachealni rourky Seldingerovou metodou. Souprava obsahuje skalpel, jehlu, zavad&c,
dilatator, trachedlni rourku 4mm, odsavaci cévku, pfipojeni k dychacimu pfistroji.

11.1.6  Lécebny postup pri zastave obéhu

Optimalnim postupem zdkladni neodkladné resuscitace je v soucasné dob& nepiima srdecni
masaz stlaovanim hrudniku. Pfi sniZeni sterna je srdce stlaCeno mezi hrudni kost a patet, coz
napomuze vypuzenié obsahu komor do velkych tepen, navraceni sterna do pivodni polohy
napomiiZze navratu krve z velkého a malého Zilniho ob¢hu do ptedsini. Srde¢ni vydej Cini pii
masazi asi 30% normy, obvykle je dosazeno systolického krevniho tlaku okolo 100mmHg,
diastolicky TK zistava neméfitelny. Cilem je zachovat perfuzni tlak ve véncitych a v
mozkovych tepnach (pokles vede k preruseni autoregulace a ke zhrouceni iontovych pump).

Provedeni nepiimé srdecni masaze — postizeny musi byt na pevné podloZce, zachrance ma
svoje ruce pfiloZeny spodni ¢asti dlani na hranici stfedni a dolni tfetiny sterna postizené¢ho, ma
napjaté lokty a jeho hrudnik je nad hrudnikem postizeného. Pro stladeni sterna prenese
zachrance hmotnost svého hrudniku pies svoje napjaté horni koncetiny na hrudnik
postizeného. Za uc¢inné se stlaceni povazuje, poklesne-li sternum o S cm, ¢asovy pomér
stlaeni a uvolnéni je 1:1.

V prvnich okamzicich zastavy obchu muze byt G¢inny tzv. prekordidlni uder, kdy
zachrance udefi svou pésti na sternum. Energie pfedana tderem miliZe napomoci zruSeni
maligni arytmie.

V ramci roz$ifené resuscitace, kdy je jiz zndmy typ poruchy, ktery zplsobil zastavu,
feSime fibrilaci komor elektroimpulsoterapii — viz nize, kterou pii neuspéchu kombinujeme
s lécbou antiarytmiky a hrazenim elektrolytli. Asystolii se snazime ovlivnit poddnim
adrenalinu i.v. nebo intratrachealn¢, ptipadné zavedenim kardiostimula¢ni elektrody ¢i zevni
kardiostimulace.

11.1.6.1 Medikamenty pouzivané pri kardiopulmondalni resuscitaci

Adrenalin — Img i.v. nebo 2-3 mg intratrachedln¢ kazd¢ 3 minuty, alfa i beta mimetikum,
zvySuje diast. TK, nezptsobuje konstrikci korondrnich a mozkovych tepen.

Izoprenalin — beta mimetikum, pfi bradykardiich, 2-10ug/min, neni indikovan u srde¢ni
zastavy.

Vasopresory - zlepsuji srde¢ni kontraktilitu, zvySuji cévni tonus, pouzivaji se pii KPR, ale
1 nasledné.

Noradrenalin - puisobi pfevazné na alfa-receptory, je vhodny u stavli s hypotenzi a nizkou



cévni resistenci, nezpliisobuje vyraznou tachykardii, obvykla davka je — 0,02-0,4 ug/kg/min,
nevyhodou je, Ze plisobi vazokonstrikci v ledvinach.

Dopamin - prekurzor endogennich katecholamind, v ddvce do 3 ug/kg/min zpisobuje
vasodilataci ve splanchniku, pfi davce mezi 3-10 ug/kg/min pfevazuje betal G¢inek — zvysSeni
kontraktility a tachykardie, davka nad 10 ug/kg/min zptisobuje vasokonstrikei.

Dobutamin - zpusobuje stimulaci betal-receptorli, zlepSuje kontraktilitu myokardu,
zpusobuje stimulaci beta2-receptorti, tedy arteridlni vazodilataci, podava se u selhani srdce
jako pumpy, podava se po KPR k dosazeni tzv. supranormalnich pomérti, obvyklé davkovani
je 3-25 ug/kg/min.

Antiarytmika - dnes dle doporu¢eni ERC pouze amiodaron 300mg pii komorové
fibrilaci, komorové tachykardii, pokud nebyla odezva na 3 vyboje.

Lidocain, mesocain — po uvodni davce 100mg zlstava Uc¢innd hladina 20 min, uziti pfi
absenci amiodaronu.

Atropin — parasympatolytikum, obykla davka je 3 mg i.v. pfi bradykardii, a-v-blokadé,
elektromechanické dissociaci s bradykardii, asystolii.

Suplementace iontu - magnézium — nedostatek zvysuje pohotovost ke kiecim a arytmiim,
srdeCnimui selhani, nahlé smrti, je kofaktorem Na-K pumpy, podadva se ve formé 1-2g
MgSO4 (1-2 10ml amp. 10% MgSO4), kalium — hypokalémie zpisobuje rezistenci arytmii,
podava se 30ml Cardilanu nebo 10ml 7,5% KCI. Kalcium - studie neprokézaly uzitecnost,
sice zlepSuje kontraktilitu, ale zpiisobuje cerebralni vasospasmus, nadbytek vede pii hypoxii
ke snadnéjsi desintegraci bun€k, vhodné pouze pii urcitych stavech - hypokalcémii, otrave
Ca-blokatory, pii hyperkalémii, hypermagnézémii.

Natrium hydrogencarbonicum - sporné nazory - u osob, které pred zastavou nebyly
v acidéze, miize zhorSit intracelularni acidézu, a tim i srdecni kontraktilitu. Vhodny u
metabolické acidézy, predavkovani tricyklickymi antidepresivy, u hyperkalémie. Pii pH pod
7,1 a BE pod -10 je doporucovano podat polovinu vypocitaného mnozstvi - obvykle 50 mmol.

11.1.7  Koordinace postupu pri zdstavé dechu a obéhu

Pomér vdechii a stlaceni sterna je podle posledniho doporuceni z roku 2000 2 : 15, a to
bez ohledu na pocet zachrancl. Diivodem zmény je poznatek, Ze plnéni koronarnich arterii je
dokonalejsi mezi 10. a 15. stlaCenim. Tohoto poc¢tu nebylo pti diive doporu¢ovaném schématu
1:5 pti dvou zachrancich viibec dosazeno, coz zhorSovalo prognézu téchto nemocnych.

Koordinace pfi nezajisténych dychacich cestich — synchronizované 2:15 celkem 6x za
minutu, tedy 12 vdechii a 90 stlaceni za minutu.

Koordinace pii zajisténych dychacich cestach neni nutnd — jeden zachrance zajistuje
ventilaci cca 12-15 vdechli za minutu, druhy zachrance zajist'uje srdec¢ni masaz — 100/min.

11.1.8  Kontrola ucinnosti KPR

Je-li KPR uc¢innd, dochéazi k vymizeni (zmirnéni) mydriazy zornic, vymizeni cyandzy,
zvyseni amplitudy komorovych vin pii komorové fibrilaci (lepsi koronarni perfuze, zvyseni
ATP, snizeni laktatu v myokardu). Pulzni oxymetrie signalizuje lepsi okysli¢eni perifernich
tkani. Kapnografie, kapnometrie — méteni CO, ve vydechovaném vzduchu na konci
exspiria, jejim prostiednictvim mizeme odhalit poruchy zplisobené vypadkem podstatné ¢asti
myokardu z ¢innosti (pii nepfimé srdecni masazi se obsah CO, ve vydechovaném vzduchu
zvySuje, pii preruSeni masdze opé€t klesd) ¢i poruchy zpisobené obstrukci plicniho fecisté —
plicni embolizace (obsah CO, ve vydechovaném vzduchu je trvale nizky).

11.1.9  Moznosti alternativniho podani medikace v priubéhu kardiopulmonalni resuscitace

11.1.9.1 Intrabronchialni — intratrachedlni podani



Lze podavat pouze pouze 1éky rozpustné v tucich — adrenalin, atropin, lidokain, trimekain.
Intrabronchidlné podavame trojndsobnou davku ve srovnani s i.v. podanim, Vlastni technika
podani:

1. nafedit nékolika ml FR ve stiikacce, aplikovat a 5-6x zadychnout ambuvakem

2. nafedit ve stfikacce aqua pro inj. — vznikne hypotonicky rozotk, ktery ma tendenci se

vstiebavat sam

3. podavany medikament ve stfikacce dotdhnout vzduchem, prudce smés vystiiknout do

trachealni kanyly, tim vytvofime aerosol

11.1.9.2 Intraosealni podani

Utinek latky podané intraosealné je srovnatelny s podanim i.v. Je mozno podat touto
cestou:
- vSechny latky potiebné pii KPR
- koloidni nahradni roztoky
- glukézu do 50% koncentrace
- plazmatické a krevni derivaty

Pro intraoseélni podani je vhodné plocha asi 2 cm distaln€ od tuberositas tibiae, jehla pti
vpichu sméfuje distalné a dorsalng, toto aplikani misto je vhodné pro déti i dosp€lé. Dalsi
plocha je asi 2 cm nad vnitinim kotnikem, jehla sméfuje proximalné a medidlné€, toto misto
vpichu je vhodné pouze pro dospélé. Pro vlastni aplikaci je nutno vzdy pouzit jehlu
s mandrénem - jehly pro sternalni punkce ¢i jednorazové sety pro intraosealni aplikaci.

11.1.10 Elektroimpulzoterapie
11.1.10.1 Defibrilace

Aplikace vyboje o napéti 1,5-3,0 kV, proudu 30-40 A a trvani 0,01 s, vyboj piense energii
200-400J. Principem aplikace vyboje je depolarizace vSech vldken, a tim je ddna Sance
ptirozenému pacemakeru prevzit aktivitu.

Vlastni provedeni defibrilace - navlhéeni elektrod, nejlépe gelem, improvizované je
mozno pouzit gazu s vodou, nikoli pouze vodu, protoze ta se rychle odpafi a vzniklé teplo
muze zpiisobit popaleniny. Nejvhodnéjsi ulozeni elektrod je vpravo od sterna pod klicek a
do oblasti srde¢niho hrotu - do priseciku predni axilarni ¢ary a 5.-7. mezizebii. Elektrody
nesmi byt umistény do do blizkosti kardiostimulatoru!! Pii kardiostimulatoru v levém
podklicku zlstava poloha elektrod nezménéna, pii kardiostimulatoru vpravo je doporuceno
elektrodu z pravého podklicku umistit pod pravou lopatku.
defibrilatory bifazické — prvni vyboj je ndsledovan druhym opacné polarity, time je mozno
Iépe sladit naboj myofibril a k tispésné defibrilaci staci asi 1/2 energie.

Pro komorovou fibrilaci 1 komorovou tachykardii bez pulzu se pouziva stejny vyboj, pfi
aplikaci vyboje nesmi byt nikdo dalsi vodiveé spojen s nemocnym ¢i lizkem.

11.1.10.2 Kardiostimulace

Pfi KPR je vsouCasné dobé pouzit transkutanni kardiostimulaci, vybaveni pro jeji
provedeni je soucasti modernich defibrilatorti. Elelktody pro stimulaci je mozno nalepit na
ktzi ve stejnych mistch jako pii defibrilaci, pfi tomto druhu kardiostimulace vyviji piistroj
proud 65-100mA, jeho prichod mohou nemocni pocitovat jako bolestivé svalové stahy —
vjemy ke mozno zmirnit sedaci nemocného.



Neodkladnou kardiostimulaci indikujeme pfi bradykardii pod 40/min s hemodynamickou
nestabilitou (TKs pod 90mmHg, ¢etné KES, kardialni selhani) neodpovidajici na atropin nebo
katecholaminy.

Za ptimétenych ¢asovych a technickych podminek se provadi klasicka transvenézni
docasna stimulace - metodou punkce v. subclavia (v. cephalica) se zavede elektroda do hrotu
pravé komory (baldonek na konci elektrody umoziujici ,,zaplavani do pozadovaného mista)
kardiostimulator je vné t€la nemocného. Podle vyvoje stavu je event. indikovdna implantace
trvalého kardiostimulatoru.

11.1.11 Mechanické podpiirné systemy

11.1.11.1 CPS — cardiopulmonary support

Podstatou je pienosné ¢erpadlo, vymeénik tepla a oxygendator, systém se napojuje do a. a v.
femoralis a umoznuje pouziti na dobu né€kolika hodin u kardiogenniho Soku, k pteklenuti
rizikového obdobi (pted PTCA u infarktu myokardu apod.), u hlubokého podchlazeni nebo u
intoxikaci. Nahrazuje mechanickou funkci srdce 1 oxygenaci.

11.1.11.2 ECMO — extracorporeal membrane oxygenation

Mimotélni membranovy oxygenator, také se napojuje na a. a v. femoralis, jeho pouziti je
indikované u tézkého respira¢niho selhani déti 1 dospélych nebo u tezkych stavii po srdenich
operacich.

11.1.11.3 Intraaortalni balonkova kontrapulzace

Principem metody je zvySeni diastolické tlaku v aortalnim oblouku, a tim zlepSeni plnéni
koronarnich a mozkovych arterii. Katetr opatfeny dlouhym balénkem je zaveden do aorty tak,
aby balonek byl umistén od odstupu levé a. carotis distalné. Balonek je v diastole nafouknut
heliem, tim je zamezeno odtoku okyslicené krve déle do sestupné aorty, zvysi se tlak
v aortdlnim oblouku, a tim je dosazeno zvySeni plniciho tlaku koronarnich a mozkovych
arterii. V systole je balonek vyprazdnén a umoziuje vypuzeni nové porce okyslicené krve
z levé komory do aortalniho oblouku. Snizi se tak resistence pro odtok krve z levé komory, a
tim spotieba kysliku.

Pouzitim této metody je mozno piekonat krktickd obdobi zavaznych kardidlnich postizeni
po dobu piipravy dalSiho feSeni stavu — PTCA, aortokoronarni bypass, event, i transplantace
srdce apod.

11.1.12  Poresuscitacni pece

11.1.12.1 Zakladni rizika u nemocného po resuscitaci — poresuscitacni syndrom

U nemocného po resuscitaci €i jiném velmi zavazném stavu — Sik, polytrauma apod. — je
nutno oc¢ekavat nékolik typickych poruch. Poruchy cirkulace zahrnuji dysbalanci v regulaci
obchu — néekteré Casti cévniho fecisté jsou kontrahovany, jiné jsou dilatovany. To zpiisobuje
obvykle organové dysfunkce a instabilitu krevniho tlaku. Reperfuzni poSkozeni znamena
nepfiznivou reakci tkdn€ na obnoveny piisun okysli¢ené krve — piikladem jsou reperfuzni
arytmie po revaskularizaci myokardu. Velkym rizikem zavaznych stavl je intoxikace mozku
produkty ischémie (toxické enzymy, volné radikdly) s nédslednym rozvojem edému mozku,
ktery mize nabyt az zivot ohrozujici intenzity. Poruchy cirkulace a zvlasté¢ hypoperfundované
okrsky mohou zvySovat intravaskularni koagula¢ni aktivitu a podnitit vznik koagulopatie —
DIC. Poruchy mikrocirkulace i makrocirkulace se mohou objevit az do 24 hodin po piihodé.
Do 72 hodin je nutno pocitat s pretrvavajici zvySenou permeabilitou stievni stény, coz mize



mit za ndasledek invazi mikrobidlni fléry do krevniho obéhu s rozvojem septickych
komplikaci. Na zavazny inzult reaguje organismus rozvojem syndromu systémové zanétlivé
odpovédi (SIRS) az septického stavu s Sokem a multiorgdnovou dysfunkci (MODS) az
multiorganovym selhdnim (MOF).

11.1.12.2 ReSeni poresuscitacniho syndromu

Pro profylaxi poresuscitacniho syndromu se doporucuje prodlouZeni Fizené ventilace az
do uplné normalizce parametri vnitiniho prostiedi. Normalizaci napomoci korekci
diagnostikovanych odchylek. Podavanim vasopresort je nutno optimalizovat srde¢ni vydej,
v soucasné dob¢ je nejvhodnéjSim preparatem dobutamin, ktery piisobi kardiostimulacné, ale
zaroven uvolnuje periferii, coz zajisti tzv. supranormalni perfuzi tkami. Aktudlni stav
nemocného je nutno neustale monitorovat prostfednictvim vSech dostupnych metod: TK, TF,
TT, CVT, tlak v AP, WP, intrakranialni tlak, juguldrni oxymetrie.

Pro profylaxi mozkového edému je vhodna drenazni poloha hlavy — 30° nad podlozkou,
glukokortikoidy, antiedematozni terapie, dale v ramci prevence vzestupu intrakranidlniho
tlaku pifi odsavani vzdy prodychat nemocného 100% kyslikem pfed odsdvanim. Ptipadny
vyskyt kieci feSime podanim barbituratli a benzodiazepind. Prevence mozkovych vasospasmi
je mozna prostfednictvim podani nimodiopinu.

11.2 Komatozni stavy

Integritu védomi ozvacujeme za neporusenou, pokud je zachovan kontakt se zevnim
prostfedim, schopnost akceptovat senzorickou stimulaci, sou¢innost obou hemisfér a pokuf
funguje princip zpétné vazby.

Koma je vzdy vyrazem zavazné poruchy mozkovych funkei (pratoku krve mozkem,
mozkového metabolizmu, poruseni hematoencefalické bariéry, zvyseni nitrolebniho tlaku).

Normalni hodnota nitrolebniho tlaku je v rozmézi 0,9-1,9 kPa, pti vzestupu nad 6,6 kPa
dochazi k rychlému niceni mozkové tkané poklesem pratoku krve.

Edém mozku — nespecificka reakce mozkové tkadn¢ na silny patogenni podnét, jehoz
podstatou je zmnoZeni vody, bilkovin, NaCl v mozkové tkani, tim se zvySuje nitrolebni tlak a
pokud stoupne nad 6,6 kPa, zastavi se pritok krve mozkem. Nejvetsim rizikem otoku mozku
je herniace mozkové tkané — jeji ptetlaceni prfes okraj tentoria a stlateni az destrukce
s fatdlnimi nésledky.

11.2.1 Klasifikace poruch védomi

Kvantitativni poruchy védomi

Synkopa — kratkodoba ztrata védomi trvajici nékolik minut, podle pfi¢iny rozdélujeme na
synkopu maligni (pfi arytmiich, pti IM, syndrom karotického sinu, stenoza a. car.interna, pii
neurologickych onemocnénich) a benigni (vazovagéilni, hyperventila¢ni, posturalni
hypotenze, tussigenni, mikeni, hysterie).

Somnolence — pacient je spavy, ale probudny na osloveni nebo bolestivy podnét, po
probuzeni odpovidéa adekvatné, béhem feci opét usina.

Sopor — nemocny je obtizné probudny, po probuzeni reaguje neadekvatné, na bolest je
schopen reagovat cilenymi obrannymi pohyby.

Koma povrchni — nemocny je neprobudny, na bolestivy podnét reaguje necilenymi
pohyby.

Koma hluboké — nemocny je neprobudny, nereaguje na bolestivé podnéty.

Kvalitativni poruchy vedomi



Zmatenost - obnubilace — stavy porusené orientace ¢asem, mistem, osobou, vznikaji na
podkladé metabolickych zmén, traumat, zmén prostiedi, encefalopatii rizného pitvodu.

Delirantni stavy — stavy vystupfiované zmatenosti s neadekvatnimi reakcemi charakteru
zavaznych poruch chovani az agresivity a autoagresivity.

Narkolepsie, stavy polovédomi.
Kombinované poruchy vedomi

Koma vigile — vegetativni stav, po zdvaznych insultech mozku (poranéni, edém) jsou

poskozeny vSechny vys$s$i mozkové funkce, v ¢innosti ziistavaji pouze centra fidici zakladni
zivotni funkce v prodlouzené mise.

11.2.2 Priciny komatoznich stavii

11.2.2.1 Intrakranialni priciny

- néhlé cévni mozkové piihody — ischemické, krvacivé

- intrakranialni krvaceni — epiduralni, subduralni, subarachnoidalni, intracerebralni
- trombdza intrakranidlnich tepen nebo splavi

- neuroinfekce - meningitidy, encefalitidy, mozkovy absces

- traumata krania - komoce, kontuze, komprese mozku, poranéni lebky a mozku

- tukova, vzduchova embolie

- epilepsie

- nadory

11.2.2.2 Extrakranialni priciny

endogenni

- metabolickd komata — diabetické, hypoglykemické, jaterni, uremické, hypofyzarni,
myxedémové, tyreotoxicka krize, hyperosmolarni, addisonska krize

- elektrolytové poruchy — Na, K, Ca, H,0, Cl

- poruchy ABR

- hypertenzni encefalopatie, kardiovaskularni

- koma z respira¢ni infuficience, akutni hypoxie

- eklampsie

- Reyetliv syndrom

- psychiatrickd onemocnéni

exogenni

- intoxikace

- hypotenze, hypertenze

- uraz elektrickym proudem

- infekce — tetanus, botulizmus, vzteklina, klostridie

- hypotermie, hypertermie

- tonuti

Celkovy Kklinicky obraz nemocného je ¢asto dan kombinaci extrakranialnich i
intrakranialnich pricin.

11.2.3 Diagnostické prostupy u komatoznich stavi

Nutné je zjisténi objektivni anamnézy (svédci, posddka sanitniho vozu), misto nalezu,
konsilidrnich vySetieni.

Cilen¢ patrame poranénich hlavy, barve sliznic a pokozky, vpisich, tromboze, krvaceni,
zépachu zust. Provadime podrobné fyzikdlni vySetfeni. Poruchy, sledujeme dychani —



Cheyne-Stokesovo, Biotovo, Kussmaulovo, zrychlené, zpomalené, hypoventilace,
provétujeme zornicové reakce — anizokorie, midza, mydridza, pohyby bulbi — nystagmus,
sto¢eni bulbll na postizenou stranu.

Vyhodnoceni svalového napéti mize napomoci diagnostice hloubky poSkozeni mozku —
pii tzv. dekortikaénim postaveni, které¢ signalizuje poskozeni kliry mozkové, jsou paze
flektovany na hrudnik, ruce sevieny v pést, DKK extendovany. Pfi tzv. decerebra¢nim
postaveni signalizujicim poSkozeni u hloubé€ji uloZzenych mozkovych struktur jsou paze v
extenzi a pronaci, DKK extendované.

Zjisténi paréz miiZze nasméerovat diagnostiku smérem k loziskovym poskozenim mozku.

Ohodnotime postizeného z hlediska hloubky bezvédomi — napt. podle Glasgowského
skorovaciho schématu — viz vySe. Zajistime Zilni vstup, mocovy Kkatetr, zavedem
nasogastrickou sondu.

Z laboratornich vySetieni provadime kompletni vySetfeni moci, zajistime moc¢, Zalude¢ni
vyplach, krev pro toxikologické vySetfeni, odbereme krev na kompletni vySetfeni
biochemické, véetné glykémie, ABR, laktatu, krevnich plynl, amoniaku a osmolality plazmy,
dale krev na vySetfeni krevniho obrazu a koagula¢nich parametra.

Podle ptedpoklddaného mechanizmu vzniku komat6ézniho stavu indikujeme dalsi
vySetteni RTG, CT lebky, hrudniku, koncetin, EKG, neurologie, o¢ni pozadi, CT, lumbalni
punkce apod.

11.2.4 Spolecné rysy lecby komatoznich stavu

- kardiopulmonalni resuscitace

- antiedematozni 1éCba

- obnoveni metabolické rovnovahy

- specificka lécba podle zjisténé priciny

- sledovani parametrii vitalnich funkci — TK, EKG, CVT, saturace O,, intrakranialni
tlak, diuréza a dalsi dle aktualni situace a druhu poruchy

- celkova péce o imobilniho nemocného s poruchou védomi

11.3  Akutni intoxikace
Definice: vyrazné negativni ovlivnéni organizmu toxickou latkou.

Etiologie: sebevrazdy (27%), nest'astné nadhody (58%), profesionalni poskozeni (3%), vrazdy.
Z hlediska podilu druhti jednltivych latek tvoii 52% léky, obchodni ptipravky 30%, poziti
rostlin 8%, chemické latky 5%, houby 2%, drogy 1%.

Anamnéza: je nutno zjistit mnozstvi a dobu poziti jedu, ale informace od samotnych
nemocnych jsou velmi nespolehlivé. Od rodiny, ptipadné jinych informovanych je vhodné
vyzveédét dalsi anamnestické udaje — jiné choroby, piedchozi suicidalni pokusy, psychiatricka
terapie apod.

Priznaky: poruchy védomi, gastrointestinalni obtize, neurologické poruchy, hypotenze,
organove selhdni. Intenzita pfiznakt miZe kolisat od zcela neznatelné az po velmi vyraznou a
muze se ménit v ase podle miry vstfebani ¢i eliminace toxinu. V§imame si i potiisnéni Satt,
patrame po vpisich, pfidruzenych poranénich apod.

Diagnostika:  zaludnd pro ménlivost pfiznaki, castou nespolehlivost anamnestickych
informaci a obtizny ¢asovy odhad doby vlastni intoxikace a dynamiky noxy v organizmu. Ke
kazdému intoxikovanému nemocnému pfistupujeme, jako by byl v ohroZeni Zivota.
K diagnostice pfispiva hodnoceni klinického stavu v ¢ase, zvlasté s pozornosti na
prichodnost dychacich cest, kvalitu spontanniho dychani, stabilitu krevniho ob&hu, kvalitu



védomi. Ze somatického nalezu hodnotime zmény teploty — hypotermie, hypertermie,
alergické nebo anafylaktické projevy, otlaky,dekubity ¢i jina trumata.

Ke zjisténi noxy a jeji dalsi dynamiky v organizmu je nutné toxikologické vySetieni — 50 -
100 ml zalude¢niho obsahu, 5-10 ml mo¢i, 5 ml krve. Pfi podezieni na otravu alkoholem a
tekavymi latkami musi byt zkumavky zatavené. Vzdy je vyhodné, pokud je zajisténa vlastni
noxa (zbytky stravy, vypitych tekutin, tablety, prazdné obaly apod.)

Informace o toxickych latkach a doporuc¢enych postupech podava Toxikologické
informac¢ni stiredisko Praha 24 hodin denné, tel.c. 224919293, 224915402, 224914575 na
zékladné nahldSeni rodného Cisla postizen¢ho. Informace v elektronické podobé je mozno
ziskat v databazi Poisindex System firmy Micromedex.

Diff. dg.: onemocnéni srdce, CNS, metabolickd komata, psychiatrickd onemocnéni, Sokové
stavy jiného ptivodu.

Lécha: jest€ pred pfevozem postizeného zamezit dalSimu pusobeni Skodliviny (primarni
eliminace), pecovat o zékladni Zivotni funkce. V rdmci nemocni¢niho oSetfeni hospitalizace
na JIP. Zajisténi dychacich cest a ventilace (intubace, fizend ventilace), zajiSténi ob¢hu
(podpora kontraktility, kontrola rytmu, sledovani TK), zajiS§téni homeostazy (acidoza,
alkaloza, hypokalémie), zabranéni dalS§imu vstfebavani noxy (Cerstvy vzduch, odstranéni
odévu, vyvolani zvraceni, vyplach zaludku, posledni porce s zivociSnym uhlim, event
klyzmata). Podani antidot, kde je to mozné.

Elimina¢ni terapie: podle chemické povahy noxy forsirovana diuréza, hemodialyza,
hemoperfuze.

Forsirovana diuréza urychluje vylucovani toxické latky ledvinami, je vhodna u intoxikaci
latkami rozpustnymi ve vod¢é¢ a vyluCovanych ledvinami. Nelze pouzit u nemocnych
s poruchou rendlnich funkci, v Sokovém stavu, v hypovolémii, v hypotenzi. Principem je
podani naloze tekutin rychlosti 500ml/hod a nasledné podpory diurézy podanim diuretik,
pokud spontanni diuréza neni dostate¢nd. Touto metodou Ize dosdhnout obratu tekutin 10-12
1/24hod a eliminace noxy se urychli 4-5x. B&hem forsirované diurézy je nutno sledovat
bilanci tekutin, minerald stav kardiopulmonalni kompenzace a acidobazické rovnovahy
(nebezpeci rozvoje plicniho edému, edému mozku, poruch elektrolytové a acidobazické
rovnovahy).

Hemodialyza — vhodnéd u otrav latkami o malé molekule rozpustnymi ve vodé, které
dosahuji vysokych sérovych koncentraci — metanol, etylénglykol, té¢zké 1ékové otravy —
barbituraty, sylicylaty.

Hemoperfuze — 1ze pouzit u latek bez ohledu na rozpustnost ¢i velikost molekuly, vazbu
na tuky nebo bilkoviny, ma $irsi pouziti a vyssi uc€innost.

Kontraindikace provedeni hemodialyzy a hemoperfuze: k dispozici je u¢inné antidotum,
toxicka latka ma velky distribu¢ni objem, toxicky ucinek je rychly a reversibilni, Sokovy stav,
hypotenze, koagulopatie.

Podani antidot — pfehled zakladnich antidot ukazuje tabulka:

Toxicka latka Antidotum

amanita phalloides G-PNC, silibinin

latky morfinového typu naloxon - Intrenon

cyklickd antidepresiva, neuroleptika, nidrazid | physostigmin

benzodiazepiny flunazenil - Anexate

digoxin Digitalis-antidot - Digidot

glykoly, metanol etylalkohol

karbamatové, organofostatové insekticidy atropin, obidoxim - Toxogonin
kumarinové latky vitamin K - Kanavit

kyanidy amylum nitrosum, 4-dimetylaminofenol




natrium thiosulfat, hydroxycobalamine
methemoglobinizujci latky metylénova modf, toluidinova modf
olovo EDTA Chelintox
organicka rozpoustédla parafinum liquidum - Lafinol
paracetamol N-acetylcystein
rtut’ DMPS . Dimaval kapsle
beta-blokatory adrenalin, glukagon, dobutamin, isoprenalin
blokatory Ca kanalu calcium chloratum, glukagon
inzulin glukagon, PAD
oxid uhelnaty kyslik
zelezo desferioxamin - Desferal

11.3.1 Intoxikace léky
11.3.1.1 Analgetika, antipyretika

Paracetamol — jeden z metabolitli je hepatotoxicky, pii predavkovani poskozuje jatra i
ledviny, maximalni koncentrace v plazmé dosahuje za '2 - 2 hod po podani, biologicky
polocas je 1-4 hodiny. Toxickd davka — 140 mg/kg hmotnosti, u déti 3g, u dosp€lych 7g, u
alkoholikl 4-6g.

Priznaky: prvni faze po n€kolika hodinach — nauzea, zvraceni, ve druh¢ fazi zlepsSeni, ve treti
fazi po 24-48 hodinach hepatotoxicita — elevace aminotransferdz, sérového bilirubinu,
koagulopatie, jaterni nekrozy, jaterni encefalopatie, selhani.

Lécba: prvni pomoc — aktivni uhli, co nejdiive antidotum — N-acetylcystein 140mg/kg p.o.
nebo i.v.

Ibuprofen — metabolizuje se v jatrech, rychle se vstfebava, maximalni hladina v séru za 1-
3 hod po podani, biologicky polocas 2-3,5 hod. Toxickd davka od 150mg/kg u déti, u
dospélych vyssi — popsano udraveni po celkové davce 24g.

Priznaky: nauzea, zvraceni, bolesti bficha, hypotermie, bolesti hlavy, zavraté, poruchy
védomi, mize byt i hypotenze, apnoe, metabolickd acidéza, edém plic a mozku.

Lécba: antidotum neni, efekt hemodialyzy nebo forsirované diurézy nebyl prokéazan,
hemoperfuze neni ovéfena. Nutno opakované podavat aktivni uhli — po 4 hodinach,
symptomaticka farmakoterapie a neodkladnd péce.

Salicylaty — stimuluji dechové centrum, coz vede krespirani alkaléze a v ramci
kompenzace k metabolické aciddze. Zasahuji do metabolizmu glycidii a tukli, nezndmym
mechanismem vyvoldvaji edém mozku a plic. Toxickd davka od 150-200 mg/kg, maximalni
koncentrace v krvi za 2 hod po podani, biologicky polocas 2,5 — 8,5 hod, dle pH moci.

Priznaky: brzy po poziti nauzea, zvraceni, tachypnoe, tinnitus, letargie, respiracni alkaldza
ptechazi v metabolickou acidozu, u téZzkych otrav kdéma, kiece, hypoglykémie, hypertermie,
edém plic a mozku.

Lécha: v prvni pomoci aktivni uhli, dale opakované kazdé 4 hod 25-50g do poklesu sérové
koncentrace salicylatd, elminaci urychluje alkalizace moci. Nejrychlejsi metodou je
hemodialyza, ktera zaroven koriguje i metabolickou acidézu.

11.3.1.2 Antihistaminika




Antagonisté histaminu, anticholinergni ucinek, tlumi nebo stimuluji CNS. Toxické jsou
davky ptesahujici 3-5x béznou denni davku, déti jsou citlivéjsi nez dospéli.

Priznaky: ospalost, mydridza, sucha zarudla kiize, horecka, tachykardie, halucinace, delirium,
po vysokych davkach generalizované kiece, nezvladnutelnd hypertermie. U difenhydraminu
(Benadryl) moznost prodlouzeni intervalu QT a vzniku malignich arytmii.

Lécba: symptomaticka neodkladnd péce a farmakoterapie pii kiecich, komatu, arytmiich.
Antidotum neexistuje, elmina¢ni metody nejsou ¢inné.

11.3.1.3  Teofylinové derivaty

Stimuluji CNS, puasobi bronchodilata¢né, stimuluji srde¢ni Cinnost, ptisobi diureticky. Ve
vysSich davkéach inhibuje fosfodiesterazu, uvolnuje endogenni katecholaminy. Toxicita od
davky 50 mg/kg, polocas vyluovani 4-6 hod., pti poskozeni jater az 20 hod.

Priznaky: zvraceni, ties, Uzkost, tachykardie, hypokalémie, hyperglykémie, metabolicka
aciddza, hypotenze, komorové arytmie, zachvaty kieci. U chronické otravy nauzea, zvraceni,
tachykardie.

Lécha: pro maly distribu¢ni objem je vhodna hemodialyza, hemoperfuze i opakované podani
aktivniho uhli — metodu volime podle zadvaznosti otravy.

11.3.1.4 Kardiotonika — digoxin

Pozitivné inotropni, negativné chronotropni, negativné dromotropni, pozitivné
batmotropni latka — zesiluje srdec¢ni stah, zpomaluje vedeni pfevodnim systémem, zpomaluje
¢innost s-a uzlu, zvySuje elektrickou aktivitu svalovych vldken, zpiisobuje hyperkalémii.
Maximum ucinku je za 6-12 hodin po podani, polocas je 33-66 hodin, vylucuje se ledvinami.
Toxicka davka od 3-4mg, letalni davka je 20-50x vyssi nez davka udrzovaci, tedy 5-12 mg.

Priznaky: nauzea, nechutenstvi, zvraceni, bolesti bficha, priiymy, bolesti hlavy, ospalost, zluté
a zelené vidéni, asi 4 hod po poziti rizné arytmie — komorové extrasystoly, a-v blokada,
fibrilace komor, asystolie.

Lécba: podle stanovené hladiny digoxinu — preventivni kardiostimulace, poddni aktivniho uhli
po 3 hodinéch, forsirovana diuréza, po poziti letdlni davky podani antidota — Digidot, neni-li
k dispozici, potom hemoperfuze v kombinaci s hemodialyzou.

11.3.1.5 Hypnotika — sedativa

Maji Uc¢inek také myorelaxacni a antikonvulzivni. Snizuji spindlni reflexy, vyvolavaji
koéma a zastavu dychdni. Vstiebani je velmi rychlé, polocas u chlordiazepoxidu (Radepur) je
5-15 hodin, u flunitrazepamu (Rohypnol) 18 hodin, u diazepamu 30-60 hodin. Toxicka davka
je 20x vyssi nez davka udrZovaci, letalni davka je 50x vyssi.

Priznaky: atlum CNS, setield feC¢ asi za 30-120 minut o poziti, ataxie, hypotenze,
hyporeflexie, kdma, midza, hypotermie, zastava dychani.

Lécha: péce o vitalni funkce, symptomatickd a podplrna terapie, eliminacni metody maji
maly ucinek, stfedni efekt ma hemoperfuze. U pacientli v komatu se podava antidotum
Anexate.

11.3.1.6  Barbituraty



Jejich podil na otravach v poslednich letech poklesl, protoze v indikaci hypnotik pro bézné
pouziti jiz prakticky nejsou vyuzivany, nyni se pouZzivaji v i.v. podani jako uvod do anestézie.
Snizuji aktivitu neurond CNS, snizuji tonus sympatiku, tim vyvoldvaji hypotenzi, snizuji
srde¢ni kontraktilitu. Doba u¢inku je dle druhu — nékolik hodin u kratkodobych, 10-40 hodin
u sttednédobych a 80-120 hodin u dlouhodobych — fenobarbital. Toxicka davka je 5x vyssi
nez davka hypnoticka, letalni davka je 2-6 g.

Priznaky: ospalost, setfeld tec, ataxie, kdma, mioza, hypotenze, bradykardie, zastava dychani,
hypotermie.

Lécha: antidotum neexistuje, podavani aktivniho uhli, alkaliza¢ni forsirovana diuréza, ale
s rizikem plicniho edému, u téZkych otrav hemoperfuze.

11.3.1.7  Neuroleptika a cyklicka antidepresiva

Nejcastéji pouzivané k suicidiim — chlopromazin, chlorprothixen, perfenazin, prometazin,
thioriadzin, haloperidol, reserpin, cyklickd antidepresiva. Pisobi utlum védomi, zvySeni
svalového tonu, anticholinergni Uc¢inek, kardiotoxicky ucinek. Toxicka davka je jen o malo
vy$si nez davka udrzovaci. Vstiebavani je pomalé, jsou metabolizovany v jatrech a metabolity
jsou také toxické, poloCas eliminace je dlouhy.

Priznaky: poruchy védomi s neklidem, sopor, kéma, zvyseni svalového tonu az myolyza,
fascikulace az generalizované kiece, mydriaza, suchd kuaze, tachykardie, tendence
k hypertenzi, retence moci, zpomalena peristaltika. Na EKG tachyarytmie az komorova
fibrilace, selhavani.

Lécha: nebezpeci kieci pii1 zvraceni, vyplach zaludku pouze s intubaci, podani aktivniho uhli
a projimadel. Prevence aspirace zvratkd, zajisténi dychani, stabilizace ob&hu, farmakoterapie
kieci, uprava acidozy, korekce vznitiniho prosttedi — opakované podani NaHCOs. Specifické
antidotum — physostigmin. U téZkych otrav hemoperfuze, ale u¢innost je omezena.

11.3.1.8  Analgetika morfinového typu

Morfin, petidin — ovliviiuji opiatové receptory v CNS, analgeticy ucinek je provazen
euforii, ve vyssi davce narkotickym efektem. Toxicka davka ma velké rozpéti v zavislosti na
cesté podani, rychlosti podani, ptedchozi toleranci.

Priznaky: letargie, midza, hypotenze, bradykardie, koma, deprese dechového centra, apnoe,
nekardialni plicni edém. Typicka je tridda kdma, Gtlum dychéni a Spendlikové zornice.

Lécba: vzhledem k rychlému nastupu ucinku jsou kontraindikovana emetika i aktivni uhli,
antidotum — naloxon (Intrenon), mé kratkou dobu ucinku, podava se opakovan¢ i po né¢kolika
minutdch. Nutna péfe o vitalni funkce. Elimina¢ni metody se nepouzivaji pro velky
distribu¢ni objem morfinovych latek.

11.3.1.9 Betablokatory

Latky plisobici negativni dromotropné, batmotropné, inotropné a chronotropné — snizuji
kontraktilitu myokardu, zpomaluji vedeni, snizuji tepovou frekvenci. Jsou v Sirokém pouZiti,
proto byvaji soucasti suicidalnich kombinaci.

Priznaky: Unavnost, spavost, hypotenze, bradykardie, periferni vazospazmy a Raynaudiv
fenomen, provokace bronchidlnich spazmi, miize byt i hypoglykémie.



Lécba: atropin, adrenalin, pti bradykardii, 1ze pouzit i dopamin nebo dobutamin, u vyrazné
bradykardie kardiostimulace, pfi bronchspazmu salbutamol.

11.3.1.10 Perordlni antidiabetika

Derivaty sufonylmocoviny zplisobuji protrahovanou hypoglykémii, kterd poskozuje
mozkové buiiky, ucinek je zesilovan alkoholem, kumariny, ASA, betablokatory. Biguanidy
zpisobuji zdvaznou laktatovou acidozu.

Priznaky: slabost, tfes, poceni, poruchy vidéni, agitovanost, poruchy védomi, kéma. U
laktatové acid6zy poruchy védomi, hypotenze.

Léchba: ihned 40% glukézu iv. a pokracovat infuzi 10% glukdézy do vymizeni
hypoglykemizujiciho ucinku, v pfipadé¢ tézké otravy glukagon. U intoxikace biguanidy
symptomaticka 1écba za sledovani ABR, hladiny laktatu a glykémie, u tézké otravy
kombinace hemodialyzy a hemoperfuze.

11.3.2 Navykové latky
11.3.2.1 Marihuana a hasis

Pochazi z konopi, marithuanu tvoii listky a kvéty, pouzivd se jako kufivo, hasi§ je
pryskyfi¢na latka zkonopi lisovana do blokd. Maji ucinky stimulacni, sedativni nebo
halucinogenni, inhibuji sympatické reflexy, zplsobuji ortostatickou hypotenzi. Marihuana
obsahuje mén¢ drogy, hasi§ 2-3x vice. Toxickd davka zavisi na prechozim kontaktu s drogou.

Priznaky: euforie, palpitace, zvySené smyslové vnimani, zmény vnimani ¢asu, po 30 minutach
sedativni ucinek. Po vysSich davkach tachykardie, ortostatickd hypotenze, setiela tec, ataxie,
ttes, bledost, zrakové halucinace. I.v. aplikace extraktu z marihuany muaze zplsobit dusnost,
Sokovy stav, DIC, renalni selhdni, smrt.

Lécba: antidotum neexistuje, alimina¢ni metody nejsou vhodné pro velky distribuéni prostor,
pouze symptomaticka 1éCba.

11.3.2.2 Kokain

V poslednich letech nartista tzv. rekreacni uzivani kokainu. Zptsobuje pievahu sympatiku,
pii aplikaci spoleéné s alkoholem je zpomalena jaterni metabolizace. Casto byva
kontaminovan amfetaminy, LSD, chininem, heroinem.

Priznaky: stimulace periferniho a centralniho nervového systému, agitovanost, hyperaktivita,
zmatenost, agresivita, mydridza, delirium s paranoidnimi pfiznaky, tachykardie, i maligni
arytmie, tfes, fascikulace, kiecCe, kdma, hypertermie, metabolicka aciddza — ptiznaky podobné
abstinen¢nim. Dlouhodobé zneuzivani muze byt komplikovdano mozkovymi piihodami,
zvlasté pfi preexistujicich mozkovych malformacich, dale jsou mozné komplikace charakteru
nekardialniho plicniho edému. Svalové prepéti a toxicita kokainu pro svalové vldkno muiize
vést k rhabdomyolyze.

Lécba: doplnéni objemu tekutin, oxygenace, trachedlni intubace a fizena ventilace pfi
hlubokém kématu nebo extrémni agitovanosti, t€Zko ovlivnitelnych kiecich a hypertermii. U
agitovanosti a kife¢i diazepam, pii hypertermii intenzivni chlazeni — vyplachy Zaludku
ledovou vodou, ponofeni do chladné vody, sedace, svalova relaxace. LéCba arytmii bretyliem
(lidocain kontroindikovan, zvySuje kardiotoxicitu kokainu), hypertenze nitroprusidem
(kontraindikovany kalciové blokatory).



11.3.2.3 Amfetaminy

Pouzivany prakticky vzdy nezakonné — na tane¢nich party — extaze, metamfetamin je
pervitin — tradicni Ceskd droga vyrdbénd pokoutné z efedrinu. Mohou byt aplikovany
inhalacné, per os nebo i1.v. Vznika na n€ velmi rychle intenzivni psychicka zavislost.

Priznaky: zmatenost, izkost, neklid, nesoustfedénost, tfes, podrazdénost az trismus a skiipéni
zubl, halucinace, poceni, tachykardie az arytmie, mydridza, hypertermie. Pfi kombinaci
alkoholu, horka, fyzické namahy se mize vyskytnout kolapsovy stav, myolyza, DIC, selhani
ledvin aZ multiorganové selhani. Pribéh pfi intoxikaci extazi pfipomind upal, pfi intoxikaci
pervitinem meningokokovou sepsi.

Lécha: symptomatickd terapie kieci, rehydratace, chlazeni pfi hypertermii, podpora ob&hu,
svalova relaxace, feSeni nasledki myolyzy, 1écba DIC a renalniho selhani.

11.3.3 Chemické latky

11.3.3.1 Oxid uhelnaty

Intoxikace nyni vznikaji tam, kde hoifi zemni plyn v malé¢ nevétrané mistnosti, postupné
hoti nedokonale a vyviji se CO. Dtive pii spalovani svitiplynu v doméacnostech byly otravy
Cast¢jSi. Obecné ale nedokonalé hoteni vede vzdy ke vzniku CO. Oxid uhelnaty je bezbarvy
plyn, bez chuti a zdpachu, mirné lehéi nez vzduch. Vaze se na hemoglobin, ma k nému asi
250x vyssi afinitu nez kyslik, v organizmu inhibuje metabolické cykly, konecnym dasledkem
je tkdnova hypoxémie. U intoxikace rozezndvame podle zavaznosti 4 stupné.

Priznaky: lehka otrava — bolesti hlavy, zéavraté, buSeni, nauzea, zvraceni, postizeny neni
schopen opustit misto, stFedné tézka otrava — poruchy védomi, zmatenost, somnolence, sopor,
bledost, poceni, tachykardie, tachypnoe, tézka otrava — koma s areflexii, nitkovity puls,
povrchni dychani, kieCe, fascikulace, apoplekticka otrava — pti uniku velkého mnozstvi CO z
ptistroje — smrt do n€kolika sekund.

Pozdni nasledky — neuropsychické poruchy, ztrata paméti, postizeni intelektu az demence,
mozeckovych funkci, v zdvaznym ptipadech az kéma vigile.

Lécha: ihned zamezit dalSimu vdechovani — vynést nemocného ze zamoteného prostoru na
cerstvy vzduch, inhalace kysliku — urychluje polocas rozkladu karbonylhemoglobinu ze 6 na 1
hodinu, jest¢ vyhodnégjsi je hyperbarickd komora nebo fizend ventilace s PEEP. Terapie se
provadi, dokud neklesne hladina karbonylhemoglobinu pod 5%. U té€zkych ptipadl ihned

komplexni terapie edému mozku.

11.3.3.2 Kyanovodik, kyanidy

Reaguji s cytochromoxidazou, blokuji oxida¢ni pochody v bunikach, jsou jedny
z nejrychleji plisobicich toxind. VéEtsinou jsou inhalovany ve formé kyanovodiku pii hoteni
kyanidovych soli, uvolnénim v galvanovnéch, ale také vnikaji pii terapii nitroprusidem
sodnym. Letalni davka 250 mg kyanidu nebo koncentrace 150—200mg/m3 kyanovodiku.

Priznaky: zavrat, dusnost, kiece, bleskova smrt. Mensi davky vyvolaji ospalost, zavraté, pocit
nedostatku dechu, zmatenost, nauzeu, zvraceni, Sok. Zapach hotkych mandli se objevuje
pozdéji.

Leécba: rozlomeni ampulky s amylnitritem a inhalaci obsahu — pfevede hemoglobin na
methemoglobin a tak brani inhibici cytochromoxiddz, vyplach Zaludku 0,05% roztokem
hypermanganu, inhalace 100% kysliku, specifické antidotum CoEDTA — Kelocyanor, dale
hydroxykobalamin, ktery s kyanidovym iontem tvoifi cyanokobalamin — vitamin B;,. Jako



dalsi antidotum je uvadén natrium thiosulfat a 4-dimetylaminofenol (4-DMAP). Rychlost
podani antidot rozhoduje o preziti pacienta.

11.3.3.3 Organicka rozpoustedla

Latky rozpoustéjici tuky pouzivané k odmasStovani, v Cistirnach, k fedéni barev, néktera
tékava byvaji zneuzivana k inhalacim — trichloetylén, toluen. Maji vysokou afinitu k tukovych
strukturam, tedy i k CNS. Nejtoxictejsi je tetrachlormetan — letalni davka 5-10 ml, benzen 10-
30 ml, toluen a trichloretylen 200-300ml.

Priznaky: po poZiti nauzea a zvraceni, po vstfebani G¢inky na CNS, Utlum hematopoozy,
hepatorenalni selhani. Po inhalaci euforie, nauzea, zvraceni slabost, po vys$Sich davkach
kéma, plicni edém, arytmie, zdstava dychanil, smrt. Po aspiraci i malého mnozstvi benzinu
nebo nafty vzniké aspira¢ni bronchopneumonie.

Lécha: pti poziti je antidotem parafinovy olej (Lafinol), ktery na sebe rozpoustédlo navaze a
nedovoli jeho vstiebani. Symptomaticka terapie s podporou vitdlnich funkci, forsirovana
diuréza na podporu vylu¢ovani metabolitti.

11.3.3.4 Etylalkohol

Nejrozsifengjsi toxicka latka, otravy se vyskytuji u dospélych, ale i u déti. Koncentrace
v alkoholickych napojich je 4-5% v pivu, 11-12% ve vinu a 38-40% v destilatech. Letalni
davka — 300-800 ml cistého etanolu v zavislosti na piedchozim kontaktu a Case, naptiklad
vypiti 600ml ¢istého etanolu, t.j. 1,5 1 destilatu, v dobé do 1 hodiny.

Priznaky: obecné se rozeznava stadium excitacni s preceniovanim vlastnich sil, stadium
hypnotické s pifevahou Gtlumu, stadium narkotické s neovladaelnou ospalosti a nebezpe¢nim
prochlazeni pfi periferni vazodilataci a stadium asfyktické s atlumem dechového centra.
Nastup téchto stadii vSak neni v konstantni zavislosti na koncentraci alkoholu v krvi, opét
v zavislosti na piredchozim kontaktu, navyku, zdravotnim stav a dalSich okolnostech (pfijem
potravy, okolni teplota apod.) Obvykle se pii koncentraci alkoholu v krvi 1-2 promile
objevuje ziejma opilost — poruchy rovnovahy, euforie, setteld fec, excitacni ptiznaky, nad 2
promile — tézka opilost, miiZze byt hypoglykémie, nad 3 promile — intoxikace s komatéznim
stavem a dechovou insuficienci, svalovym hypertonem, metabolickych rozvratem, hypotenzi,
hypotermii, bradykardii. Pfi atypickych pfiznacich musime zvaZovat moZnost kombinace
intoxikace alkoholem s jinymi toxiny — léky, drogy, pfipadné¢ kombinaci s traumatem
(intrakranidlni krvéceni).

Lécha: péce o dychani, event. intubace, infuze glukézy bez inzulinu, benzodiazepiny pii
kiecich, terapie aciddzy, doplnéni intravaskularniho objemu.

11.3.3.5 Metylalkohol

Akutni otrava vzniké nejcastéji zaménou za etanol. Metabolizmus metanolu probiha ptes
stadium kyseliny mravenci, kterd zptsobuje tézkou metabolickou acidézu. Metabolizmus je
pomalejsi nez u etanolu, proto se objevuje doba latence 6-30 hodin mezi pozitim metanolu a
prvnimi projevy intoxikace. Zvlastni afinitu méa metanol ke zrakovému nervu. Letalni dadvka
je 20-100g metanolu p.o.

Priznaky: gastrointestinalni pfiznaky se zvracenim a bolestmi bficha, nasleduje rozvoj
ptiznakti opilosti, postupné¢ Kussmaulovo dychani, zrakové obtize — vize snézného pole,
mydriaza zornic, koma, kiece, exitus.



Lécba: prvni pomoc — podani etanolu, ktery obsadi alkoholdehydrgenazy a zpomali tak
odbouravani metanolu, péce o dychani, tlumeni kieci, 1écba acidézy klasickym zpiisobem,
podavani kyseliny listové urychluje pfeménu soli kysliny mraven¢i. Hemodialyza je
indikovana u tézkych otrav.

11.3.3.6 Etylénglykol a dalsi glykoly

Zakladni soucasti nemrznoucich smési, které mohou byt pozity ndhodné¢ nebo jako
nahrazka alkoholu. Metabolické produkty piisobi téZkou acidézu a fatalni selhani ledvin.
Metabolizuje se na kyselinu stavelovou, ktera zptisobuje acidézu a navic se vaze s vapnikem
na krystaly Stavelanu véapenatého, ktery se usazuje ve tkanich, nejvice v ledvindch, a
poskozuje je. Toxickéa davka je 1,5ml/kg, tedy 100-150ml 95% etylenglykolu. Ostatni glykoly
jsou méné¢ toxické.

Priznaky: pocateCni ptiznaky se podobaji opilosti, ¢asto se zvracenim, poté se zhorSuje
nauzea, objevuji se poruchy védomi, generalizované kiece, hyperventilace, arytmie. Postupné
otok mozku, plicni edém, hypokalcémie a oligurické selhani ledvin.

Lécha: pro rychlé vstiebani neni u¢inny ani vyplach zaludku, ani podani aktivniho uhli, nutna
korekce acidozy, substituce vapniku, 1écba kieci, podpora dychani a ob&hu, hemodialyza
v prvni fazi jako elimina¢ni metoda, v dalSich fazich jako nahrada funkce ledvin. Antidotum —
etylalkohol 200ml 40% destilatu, ktery blokuje alkoholdehydrogenazu. Pfi poruse védomi se
podava etanol v podob¢ 1i.v. infuze tak, aby plazmaticka hladina byla 1-1,5 promile. Podavani
vitaminil B;, Be a kyseliny listové.

11.3.3.7 Organofosfaty

Latky k hubeni $kodlivého hmyzu na bazi kyseliny fosfore¢né a obsahem siry. Inhibuji
cholinesterazu s naslednou kumulaci acetylcholinu na vSech synapsich. Toxickd davka se
pohybuje podle slozeni od 50mg/kg do 1000mg/kg.

Priznaky: zvraceni, prijjem, abdominalni kiece, midza, bradykardie, slinéni, bronchospazmus,
poceni, svalové fascikulace, svalové kiece, mozné je i ochrnuti dychacich svala.

Lécha: aktivni uhli, odstranéni i kontaminovanych Sati, omyti vlast, nehtd, o¢ni vyplachy.
Antidotum — atropin 0,5-2mg i.v., opakovat po 15 minutich podle klinickych ptiznaki
(ptekracuje se i1 nckolikandsobné bézna davka!), nekdy celkova davka az 100mg. Dalsi
antidotum — reaktivatory cholinesterdzy — oximy (Toxogonin), jsou efektivni pii podéni
v prvnich 24 hodinéch otravy.

11.3.3.8 Paraquat

Herbicid obsaZeny v pfipravcich Gramoxon, Reglon, pro nebezpecnost podléha vyroba i
distribuce pifisnym piedpisiim, piesto se latka objevuje jako pfic¢ina otrav z ndhodného poziti
nebo v suicidalnim tmyslu. Letalni davka je od 20mg/kg.

Priznaky: poleptani jazyka, dutiny Ustni, jicnu, patrné je az po 24 hodindch. Nasledné vyvoj
bolestivych nekrdz, nauzea zvraceni, ve zvratcich cary sliznice jicnu a zaludku. Pii poziti
mnozstvi nad 50mg/kg rozvoj encefalopatie, poSkozeni myokardu a jater, selhani ledvin,
hemoragicky edém plic, rozvoj plicni fibrozy az selhani plic.

Lécha: vyplach oci, odsati zalude¢niho obsahu, opatrny vyplach zaludku, podani bentonitu —
300ml 30% suspenze, i jako prvni pomoc, opakuje se po 2 a 4 hodinach. Adsorp¢ni uhli
v davce 100g je piiblizné€ stejné ¢inné. Podplirné 1écba k zabranéni selhani ledvin, plic a jater



— dodavka tekutin a podpora diurézy manitolem nebo furosemidem, nepodavat zvysené
koncentrace kysliku — mohou potencovat poskozeni plic. Podani steroidi piipadné
s cyklofosfamidem brani vzniku plicni fibrozy. Efekt eliminac¢nich metod je sporny pro velky
distribucni prostor, ale jsou popsany dobré vysledky kombinace hemodialyzy a hemoperfuze.

11.3.3.9 Methemoglobinizujici latky

Methemoglobinémii mohou zptsobovat chemické i 1é¢iva — dusi¢nany, dusitany, anilin,
lokalni anestetika, analgetika nitroglycerin apod. Tyto latky oxiduji dvojmocné Zzelezo
hemoglobinu na trojmocné a vznikly methemoglobin neni schopen ptenaset kyslik. Toxicka
davka je zavisla na véku a dalSich chorobach — nejcitlivéjsi jsou novorozenci a lidé s defekty
enzymi v erytrocytech.

Priznaky: zpisobeny sniZenou hladinou kysliku v krvi a tkénich — bolesti hlavy, zavrat,
nauzea, duSnost, Svestkové modra cyandza, zmatenost, kiece, kdma.

Lécha: antidota - metylénova modf, toluidinova modf, podavani askorbové kyseliny, pokud
je podani metylénové modii kontraindikovéano, je indikovana vyménna transfuze. Uzite¢né
muze byt i podavani hyperbarického kysliku.

11.3.3.10 Drazdive latky

Nekteré plyny drazdi dychaci cesty, spojivky a nékdy i kzi. Dobie rozpustné plyny —
chlor, HCI, oxid sificity, amoniak — snadno se absorbuji v hornich ¢astech dychaciho ustroji.
Méné rozpustné plyny — fosgen, ozén, oxid dusicity — se absorbuji v hornich ¢astech
dychaciho ustroji velmi malo a pronikaji hloubé¢ji do plicnich sklipk.

Priznaky: dobfe rozpustné plyny zplsobuji drdzdéni v horni nebo dolni ¢asti dychaciho
traktu, drazdéni oci, sliznic — rinitida, konjunktivitida, bolest v krku, kasel, chrapot, sipot,
edém laryngu, tracheobronchitida, obstrukce dychacich cest. V dolnich dychacich cestich
dochazi k pozkozeni mukdzy trachey a bronchti, k chemické pneumonitidé a edému plic. Pfi
otravé mén¢ rozpustnymi plyny se pfiznaky rozvijeji pozdéji, edém plic se objevi asi za 12-24
hodin po expozici. Z dlouhodobého hlediska se nasledné mohou objevit bronchiektazie,
obliterujici bronchiolitida, priiduskové astma, plicni fibroza.

Terapie: symptomatickd péce a farmakoterapie, laryngoskopie a endotrachedlni intubace,
kyslik, bronchodilatancia inhala¢né€, podavani steroidil - profylaxe plicniho edému. Neexistuji
specificka antidota, elimina¢ni metody nelze pouzit.

11.3.4 Toxiny hub, rostlin, hadu

11.3.4.1 Otravy houbami

Od skutecnych otrav je nutno nepravé otravy, které jsou zpusobeny Spatné ulozenymi
houbami v igelitové tasky apod. Tzv. pravé otravy jsou zplsobeny toxinem z hub a postihuji
vétSinou vice Clenil rodiny. Podle druhu toxinu rozeznavame nasledujici typy otrav:

- gastroentericky — po houbach Stiplavé az palcivé chuti
- neurotoxicky — muskarinovy (vldknice, strmélky)
- mykoatropinovy typ (muchomiirka tygrovand, ¢ervend)
- hepatonefrotoxicky — amanita phalloides — intoxikace s dlouhou dobou latence — 14-24 hod,
postupné rozvoj hepatorendlniho selhani

Priznaky: gastroentericky typ - nausea, zvraceni, prijjem, neurotoxicky typ muskarinovy —
midza, salivace, zvraceni, mykoatropinovy typ — mydridza, tachykardie, vruSivost, amanita



phalloides — dlouhd doba latence 14-24 hodin, celkova neviile, nevolnost zvraceni,
hepatorendilni selhéani.

Lécha: Pti otravé gastroenterickym typem toxinu se provadi vyplach zaludku a podava se
salinické projimadlo. U neurotoxického typu se podava aktivni uhli, projimadlo, pti kiecich a
neklidu diazepam, calcium gluconicum.

Pti otravé muchomiirkou zelenou — i pii podezieni se provadi vSechna opatfeni, nemocny
je hospitalizovan na oddéleni s moznosti hemodialyzy a hemoperfuze. Vyplach Zaludku se
rutinné provadi, ale obvykle v dobé prvnich projevl uzZ nema vyznam, zbytky hub z traviciho
traktu se daji odstranit opakovanymi vysokymi klysmaty. Podéani aktivniho uhli 25-50g po
4 hodinach, forsirovana diuréza po dobu nejméné 5 dni, G-PNC v davce 500 000 — 1 mil.
j/kg/den v infuzich po dobu 5 dni — vytésituje amanitin z hepatocytl. Co nejdiive se podavaji i
hepatoprotektiva — silibinin (Legalon), ktera vlokuji vstup toxinu do hepatocytu. Eliminacni
mtody — hemoperfuze ihned a pfi rendlnim selhani hemodialyza.

11.3.4.2 Otravy rostlinnymi jedy

Nejcastéji se jednd o poSkozeni toxinem dieffenbachie, tisu cerven¢ho, bolSevniku
velkolepého.

Dieffenbachie — poziti listil vyvolava poskozeni krystaly stavelanu vapenatého.
Priznaky: objevuje se erytém, paleni, tvoii se puchyiky a otok sliznice dutiny ustni a krku
s nebezpecim akutniho duseni.
Lécha: v ramci prvni pomoci podani ledu, zmrzliny nebo studené¢ho ¢aje nebo miéka, dale
podavame antacida, antihistaminika, pfipadné glukokortikoidy.

Tis ¢erveny — cela rostlina kromé bobuli je toxickd, obsahuje jed taxin, smrtelnou otravu
vyvolava poziti 3 1Zic jehli¢i.
Priznaky: za 1-2 hodiny po poziti zvraceni, bolesti bficha, slinéni, ¢ervené skvny na kizi,
ktece, hypotenze, arytmie, kolaps, hematurie.
Lécha: antidotum neni, terapie symptomatickd s monitorovanim EKG.

Bolsevnik velkolepy — piisobi nejvice na kiizi, zpisobuje fotodermatozu.
Priznaky: pokud je ktze, ktera byla v kontaktu s bolSevnikem nasledné ozafena sluncem,
vytvaii se do 24 hodin erytém, otok a puchyie a po jejich zhojeni pigmentové skvrny.
Leécba: symptomaticka 1é¢ba,v tézsich pripadech 1écba na odd€leni popalenin. Preventivng se
postizeny miize po kontaktu s bolSevnikem osprchovat a nevychazet na slunecni zareni.

11.3.4.2 Otravy hadimi jedy

V naSich zemich je v pfirod¢ nejcastéjs$i uStknuti zmiji obecnou, uStknuti jinymi hady
piipada v itvahu u chovatelll exotickych hadd, ale 1 béznych obyvatel hady uprchlymi z terarii.
Toxin zmije obsahuje slozku cirkula¢ni — bradykinin zptisobujici hypotenzi a kolaps, dale
hematotoxické latky zpusobujici destrukci kapilar krevnich 1 miznich a destrukei erytrocyti —
hemolyzu a déle neurotoxiny zplsobujici parézu dechového nebo ob&éhového centra do 30
minut. Smrtelnd dadvka zmijiho jedu je 1mg/kg hmotnosti, u déti a nemocnych i1 podstatné
méng.

Priznaky: v misté usStknuti a v regionéalnich uzlindch se objvuje bolestivost a zdufeni, dale
dochazi k bolestem bficha a zvraceni, objevuje se tizkost, slabost, dusnost, nastupuje Sokovy
stav s progresi hemoragického otoku do 48 hodin. MliZe nastat i selhani ledvin.

Lécha: protiSokova opatieni, monitorujeme vitalni funkce, dfive doporucované zaskrceni
koncCetiny a incize dnes jiz nejsou doporucovany. Je nutni hospitalizace na JIP nejméné na 24
hodin. Antidotum — podani antiséra Venise — aplikuje se obvykle i.m., pro moznost zdvazné
alergické reakce je antisérum aplikovano jen u evidentnich intoxikaci a nemocného je nutno



zajistit steroidy a antihistaminiky. Podani je efektivni do 4 hodin po ustknuti, za dobu delsi
nez 24 hodin je efekt sporny.

11.4 Poskozeni z fyzikalnich pricin

11.4.1 Prehrati a chlad

11.4.1.1 Hypertermie
Definice: jakékoli zvySeni télesné teploty nad normalni rozmezi.

Etiologie: horecka jako zvySeni télesné teploty zpiisobené chorobou — exogenni pyrogeny
mikroorganizmil, endogenni pyrogeny uvoliiované v ramci reakce na inzult - interleukiny,
prostaglandiny, dale u zdravych pfi télesné zatézi, pfi nadmérném piivodui jidla, vzestupu
katecholaminti, prehtati.

Dal8i mozné pfic¢iny hypertermie - 1éze hypotalamu, poruchy metabolizmu MAO, podéani
nebo ndhodné poziti atropinu, hypermetabolické stavy, maligni hypertermie pii anestézii —
kombinace anestetik a myorelaxancii.

Regulaci hospodateni teplem v oranizmu zajiSt'uje termoregulacni centrum v hypotalamu
spolu s Zlazami s vnitini sekreci. Hlavnimi mechanizmy termoregulace je tvorba tepla pfi
metabolizmu a svalové praci a cévni reakce, ktera reguluje ztraty do okoli.

11.4.1.1.1 Prehtati — tepelny tzeh

Definice:  zvySeni télesné teploty v dasledku zvySeni okolni teploty nad mozZnosti
endogennich regula¢nich mechanizmi

Etiologie: regulace ztratami do okoli zavisi na vlhkosti okoli, proudéni vzduchu, produkci
potu, dodavce tepla do kize proudénim krve a na pfitomnosti bariér — obleceni, vrstva
podkozniho tuku. Organizmus se nejprve snazi o kompenzaci, potom se rozviji vlastni uzeh.
Rizikové osoby z hlediska rozvoje tepelného UZzehu jsou sportovcei, vojaci, netrénované a
neaklimatizované osoby, starsi lidé, obézni. Nachylnost zvySuje i hypovolémie a kardidlni
selhani znemoznuji zvySeni proudéni krve do periferie (kardiaci 1éCeni diuretiky)

Priznaky: vzestup TT nad 40-420C (meéfeni v Ustech nebo na klZi je nevyhovujici),
neurologické poruchy — bolesti hlavy, zavraté, vyCerpanost, slabost, hyperventilace az kiece,
meningeélni drazdéni, koma, cirkulaéni poruchy — vzestup TF, minutového vydeje, EKG —
ploché a invertované¢ T, dilatace cév na periferii, u starS§ich az srdecni selhdni, renalni
poruchy — polyurie, ztraty tekutin, hyperosmolalita, metabolickd acidoza z laktatu, prerenalni
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hyperosmolarni koma.

Diagnostika: pti absenci anamnestickych udaji mize byt komplikovand — spiSe odvozena
z klinického stavu, laboratorni obraz nema specificky rys.

Diff. dg: intoxikace, CMP, meningitida, abuzus drog, metabolickd komata, akutni psychézy.

Lécba: snizit télesnou teplotu - odstranit odév, umistit postizeného do chladné mistnosti,
podavat chladné tekutiny, pokud je pii védomi, co nejdiive sprchovani chladnou vodou do
poklesu TT pod 39° C, podpofFit vitalni funkce — doplnit intravaskularni objem, navodit

diurézu, lé¢it poskozeni CNS, manitol, hypertonicka gluko6za, sedativa, antiagregani terapie.

11.4.1.1.2 Piehrati — slune¢ni izeh



Definice: zvySeni t€lesné teploty v disledku slune¢niho zafeni.

Etiologie: 1infraCervené 1 ultrafialové slozky slune¢niho zéfeni, pfimy uclinek zafeni na
nepokrytou hlavu.
Priznaky: podobné jako pii tepelném piehtati, navic vice vyjadiené ptiznaky CNS a solarni
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erytém az popaleniny na kizi. Castgj$i jsou také bolesti hlavy, event. zvraceni.

Lécha: podobna jako pfi tepelném piehrati, vice pozornosti 1é¢eni postizeni CNS.

11.4.1.2 Hypotermie
Definice: pokles rektalni teploty pod 35°C.

Etiologie: pii vystaveni organizmu chladnému prostfedi, pii onemocnénich porusujicich
regulaéni mechanizny. vystaveni chladu — dobte oble¢eny Elovek snese -60-70° C, kratkodobé
i -100° C. SnaSenlivost zhorSuje kontakt se snéhem, vlhkym odévem, vitr, $patny odév, obuv,
alkohol, poranéni, ztraty krve, cviceni, hubenost

Porucha termoregulace nastyvy z duvodu neurologickych poruch, poziti barbiturati,
alkoholu,  pfi encefalitidé, pfi erytrodermii, jako doprovodny ptiznak podvyzivy,
hypotyredzy. V nékterych piipadech se hypotermie objevuje v uvodu gramnegativni sepse.
Star§i nemocni jsou k porucham termoregulace nachylnéjsi.

Priznaky: 33-34° C — organizmus kompenzuje ztraty tfesem, artralgie, pii 29-33° C —
dysartrie, ospalost, latence odpovédi, okolo 30° C se objevuje letargie, stupor, pomalé
nekoordinované pohyby, pii 27-28° C — znadmky zdanlivé smrti, TF klesa na 30-40/min,
ptipoklesu teploty na 25-26° C klesa TF az na 10/min. Smrt nastava pfi 18-27° C obrnou
vasomotorického a dechového centra mozku.

Diagnostika: laboratorni zndmky - spotieba O2 klesa na 75% pii 30° C, na 50% pfi 28° C,
v biochemickém nélezu se objevuje hypoxémie, aciddza, zvyseni LD, CK, CKMB, amyléz,
renalni zmény — stoupa diuréza, izostenurickd moc, ledviny nereaguji na ADH, obéhové
zmény - viskozita stoupd o 3% s kazdym stupném poklesu teploty, pii klesajici teploté
nastupuje bradykardie nereagujici na atropin a je vyrazné¢ zvySend tendence k arytmiim —
komorova fibrilace — nejcastejsi pri¢inou smrti.

Leécba: hospitalizace na JIP, monitorovani srde¢ni ¢innosti, korekce hypoxémie - 1écba
kyslikem, mechanicka ventilace, korekce hypovolémie - monitorace CVT, korekce acidozy —
natrium bikarbonat, korekce TK — dopamin, Gprava poruch rytmu — i opakovana defibrilace.

Ohfivani - pomalé — v mistnosti 25-30° C, nemocny zabaleny do deky, spontanné se TT
zvySuje o 0,1-0,7° C/hod — nejSetrnéjsi metoda vhodna u starych osob s TT okolo 33° C.
Rychlé proh¥ati povrchu téla pomoci horké koupele 40-49° C, pierusuje se pii dosazeni TT
33-34° C, je mozno pouzit také horka prostéradla nebo elektrické podusky. Rychlého
centralniho prohiati je mozno dosdhnout mimot¢lni obéhem, hemodialyzou ohfatou krvi —
pouziva se u nemocnych nemocnych s TT okolo 28° C.

Z dalSich lécebny opatieni je mozno aplikovat glukozu, hydrocortison v radmci celkové
podpory organizmu. Mortalita stavu hypotermie je vysoka — az 80% pii podchlazeni na TT
28°C.

11.4.1.2.1 Zasypani lavinou

Kombinuji se 3 zavazné faktory - asfyxie a reinhalace CO, , hypotermie, Uraz. Télesna
teplota klesa o 3° C za hodinu, po 1 hoding v laviné klesa $ance na pieziti na 40%.



Na zavaznost asfyxie ma vliv kvalita snéhu, vyska vrstvy, pfitomnost poranéni hrudniku.
Soucasna hypotermie zlepSuje snaSenlivost asfyxie.

Lécba: shodna s 1écbou hyptermie, navic u vétSiny postizenych feseni polytraumatu.

11.4.2  Poskozeni elektrickym proudem

Definice: poskozeni organizmu prichodem elektrického proudu.

Etiologie: Cast lidského téla se stane soucasti uzavieného elektrického obvodu, na intenzitu
poskozeni ma vliv odpor tkani, intenzita proudu (obvykly rozsah je 80mA-3A), druh proudu —
stitidavy proud ma 4x horsi nasledky nez stejnosmérny, frekvence proudu — nejrizikovéjsi pro
lidsky organizmus je proud o frekvenci 30-150 Hz, v siti v CR je 50 Hz. Dalsim vlivem je
doba kontaktu s vodi¢em, trvani mize byt prodlouzeno kiec¢i ruky. Nasledky pro organizmus
jsou dany cestou priichodu a ndvykem (elektrikari).

Prichod elektrického proudu vyvolavd zmény tepelné (popéleniny), mechanické
(zhmozdéni), specifické (srdce).

Priznaky: sttidavy proud o nizkém napéti vyvolava funkéni poruchy nervového systému,
kiece, bezvédomi, srdecni arytmie, fraktury kosti zplsobené kiecemi. Jako dlouhodobé
nasledky se mohou objevit bolesti hlavy a zmény intelektu.

Priichod stfidavého proudu o vysokém napéti vyvolava hrubé lokéalni zmény, rozsahlé tepelné
a mechanické poSkozeni az zuhelnaténi, trombdzu cév a ztratu tekutin inikem. Pfechodné se
objevuji funkéni zmény CNS a srdecni Cinnosti — nespecifické zmeény na EKG, fibrilace sini,
ziidka 1 IM. CNS miiZe vykazovat i trvalé nasledky — encefalopatie, transverzalni myelitida,
periferni neuropatie.

Diagnostika: laboratorni zmény - stoupd hematokrit, objevuje se myoglobinurie, metabolicka
aciddza, vzestup intrakranialniho tlaku, mozkomisni mok muize byt hemoragicky, miize se
objevit alterace EKG 1 dlouhodobg, ¢asta je hypokalémie s poruchami rytmu.

Lécba: preruseni el. proudu (pozor na mozné zasazeni zachrance!!), kardiopulmonalni
resuscitaci nutno prodlouzit az na 2 hodiny, i nemocného v dobrém stavu sledovat nejméné 4
hod. Doplnéni elektrolytii, korekce acidozy, podpora diurézy, transfer na popaleninové
centrum.

11.4.2.1 Zasazeni bleskem

Definice: vystaveni organizmu vyboji o proudu az 300 000A a napéti az 100 000V.

Etiologie: osoby stojici pod osamélymi stromy, horolezci v hordch, osoby na volnych
prostranstvich (sekaci s kosou, golfisté¢ s holemi). Pro intenzitu poSkozeni je rozhodujici tzv.
krokové napéti — rozdil v intenzité napéti na mistech, kde stoji chodidla postizeného. Blesk
pusobi tepelné poskozeni, ale i mechanické — tlakova vina.

Priznaky: popéleniny az zuhelnaténi, na kazi ,,bleskové figury”, bezvédomi, zastava dechu,
fibrilace komor. Pokud postizeny ptezije, je na vlastni d¢j obvykle amnézie.

Lécba: jako pfii zasaZeni elektrickym proudem o vysokém napéti.

11.4.3  Ultopeni a tonuti

Definice: poSkozeni orgnizmu padem do vody nebo jinych tekutych substanci.

Etiologie: u 10-20% nedochézi k aspiraci vody pro laryngospasmus — suché tonuti, pii
zadrzeni dechu dochazi béhem 2 minut k vycerpani kysliku a vzestupu CO2, potom se



aspiruje voda — mokré utopeni. Rozhodujici je hypoxémie vlivem laryngospazmu,
bronchospazmu, obstrukce dychacich cest a plicniho edému. Aspirace sladké vody — vede
vlivem hypotonie vzhledm k télnim tekutinam k destrukci aleveolarni membrany a
nekardidlnimu plicnimu edému. Dojde-li ke vstiebani do krevniho obéhu, vede k hemolyze a
rozvoji DIC. Aspirace slané vody vede k transsudaci tekutiny do plicnich sklipki a
masivnimu plicnimu edému, miize vzniknout hypovolémie, ale rychle se redistribuuje.

Priznaky: zavisi na trvani hypoxie, druhu tekutiny - plicni komplikace — aspiracni
pneumonie, atelektazy. Psychicky stav je po tonuti vzdy alterovan. Kardialni komplikace se
objevuji v podobé SV arytmii. Neurologické komplikace se obvykle poji s traumatologickymi
komplikacemi — napt. subduralni hematom po padu.

Lécbha: ihned dychani z plic do plic, kyslik, iprava hypoxie a acidozy , vZdy hospitalizovat —
k plicnimu edému mizZe dojit 1 za n€kolik hodin, 1 nemocného v dobrém stavu je nutno

sledovat alespon 48 hodin, monitorovat vnitini prostfedi, krevni plyny, EKG. Podani
antibiotik prakticky vzdy, zvlasté po padech do znecisténé vody.

11.4.4. PoSkozeni zarenim

11.4.4.1 Poskozeni neionizujicim zdrenim

Ultrafialové zareni — obvykle po slunéni nebo po vystaveni umélym zdrojiim — solaria,
svareni, germicidni lampy. Poskozeni je obvykle na kiizi a spojivkach. Dlouhodobé vystaveni
zvysuje vyskyt maligniho melanomu a dalSich koznich malignich procest.

Viditelné svétlo — poSkozeni miiZze nastat laserovymi paprsky — tepelné nebo mechanické
poskozeni kiize nebo oka.

Infracervené zareni — tepelné poskozeni — erytém, popaleniny, zarova katarakta.

Vysokofrekvenéni magnetické pole — pii obsluze televizni a kratrkovinnych vysilact —
zékaly ¢ocCky, neurologické zmény — unavovy syndrom, vegetativni dystonie, vztah je obvykle
obtizné prokazat.

Mikrovinny ohfev — rozkmitdva molekuly do pohybu vpied a zpét, tim se vytvari teplo.
Pti priniku do lidského téla se rozkmitava tuk jen minimalné, svalova tkan mohutné a mtize
dojit az k nekr6zam, poskozenim nervové tkdn¢ mohou vzniknout chronické bolesti.

11.4.4.2 Poskozeni ionizujicim zdarenim

Etiologie: zavisi na délce expozice, na davce a druhu zafeni, elektromagnetické zareni —
kosmické, RTG paprsky, korpuskularni zareni — zafeni alfa, beta, neutronové zafeni.
Biologicky efekt — vytvareni volnych kyslikovych radikald, zlomy v genetickém materialu —
poskozeni DNA.

Druhy poSkozeni - akutni zmény - akutni postiradiaéni syndrom, akutni lokalni zmény,
poskozeni vyvoje zarodku nebo plodu. Chronické zmény - chronicky zanét kiize, utlum
krvetvorby, zdkal CocCky, vznik nadorovych onemocnéni, disledky pifenesené na dalsi
generace.

11.4.4.2.1 Akutni postiradia¢ni syndrom

Definice: néasledek ozatfeni celého tela velkou davkou ionizujiciho zéfeni.

Etiologie: vyvoj zavisi na davce absorbovaného zateni.
Priznaky: pocatecni — neviile, bolesti hlavy, zizen, poruchy spanku, nasleduje obdobi latence
a po nékolika dnech obdobi vystupiiovanych ptiznaki. Hematologické — pokud poklesne



pocet lymfocyti pod 10% béhem prvniho dne, je to znamkou expozice letalni davce.
Nésleduje hluboky diefiovy utlum s anémii, trombocytopeni s krvacivymi projevy a
leukopenii s projevy oprotunnich infekci. Gastrointestindlni — nausea, zvraceni, Uporné
prijmy s dehydrataci, snizenim intravaskuldrniho volumu, ob&hovym selhanim, terminalné
nekrozy stfevni sliznice, Unik tekutin a bakteridlni flory. Neurovaskularni piiznaky —
hyperexcitace, kiece, koma, resistentni hypotenze.

Lokélni poskozeni — erytém, epilace — podle davky piechodnd, ale vétSinou trvala,
popaleniny az III. stupné, velmi pomalu se hoji. Chronické poSkozeni - ve tkanich s pomalym
metabolismem — kost, chrupavka, o¢ni ¢ocka.

Pokud postizeny pieZije, faze rekonvalescence nastupuje po 4-8 tydnech a dochézi
postupné k normalizaci porusenych funkei.

V dlouhodobém horizontu nutno ocekéavat vzrast vyskytu hematologickych malignit — do
15 — 35 let, pokles imunity, urychlené starnuti, narist sterility, vzestup vyskytu hypotyre6zy.

Lécha: dekontaminace Satstva, kiize nadbytkem vody a mydlem, dekontaminace traviciho
traktu aktivnim uhlim, rehydratace, uprava hladin minerald a celkové vnitiniho prostredi,
hematologicka péfe — izolace preventivni podani antibiotik a virostatik, v piipad¢ letalni
davky transplantace krvetvorné tkang.

11.4.5 Leteckd doprava

Zmény barometrického tlaku — v modernich letadlech pro osobni pfepravu jsou tlakové
pomeéry v kabiné udrzovany ve stejnych hodnotach jako na zemském povrchu, ve stihackach
dochazi s prudkymi zménami vysky k pomalej§imu vyrovnavani tlakdi, coz mize mit za
nasledek pii poklesu tlaku rozpinani vzduchu v télnich dutindich — nejvice ve stfedousi a
v Celnich dutinach.

SniZeni tlaku O; - vy vysSich vySkach dochazi k poklesu parcidlniho tlaku kysliku, coz je
zdravymi dobfe tolerovano, ale u astmatikli, kardiaki a u nemocnych s anémii se mohou
projevit manifestni pfiznaky nedostatku kysliku. Pokud je nemocny schopen ujit 100 m nebo
vyjit 1 patro, mél by let absolvovat bez vétSich obtizi.

Tromboembolické komplikace — dlouhodobé sezeni v letadle vede ke stagnaci zilni krve
a ke zvyseni pravdépodobnosti vzniku Zilni trombdzy s hrozbou akutni plicni embolizace po
vystoupeni z letadla — economy class syndrom. Proto se doporucuje piijem dostatecného
mnozstvi tekutin pied letem i béhem letu, pravidelné procvicovat dolni koncetiny, postavovat
se. Nekteré letecké spolecnosti zatazuji do televizniho vysilani béhem letd trvajicich 5 a vice
hodin ndzorné navody k rozcvickdm. Doporucovano je uzit 400mg kyseliny acetylosalicylové
pred letem ke snizeni agregacni schopnosti trombocytu.

Pacemakery a metalické protézy — pacemakery jsou chranény pied zevnimi vlivy
v letadle, mohou vSak stejn¢ jako kovové endoprotézy zpusobit alarm pifi prichodu
bezpe€nostnimi ramy.

11.4.6 Vyskova nemoc

Definice: poSkozeni organizmu rychlym pfekondnim velkého vyskového rozdilu.

Etiologie: ve vySce 5500 m je tlak vzduchu dvakrat niz§i nez u motské hladiny. Pfi
ptekonani vyskového rozdilu vice nez 2 700 m za den se objevi vyznamné obtize u 20% lidi.
Z hyperventilace se vyviji alkaléza, dochazi k akumulaci natria a ztratdm kalia, je zvySena
sekrece ADH a zadrzuje se voda. Stoupa permeabilita kapilar, mohou vznikat mikrotromby az
DIC.



Akutni horskd nemoc — ve vysSce nad 2 000 m se objevuje bolest hlavy, tnava, nausea,
dyspnoe, buseni srdce, poruchy spanku. ObtiZe jsou zhorSovany dehydrataci a hypeventilaci,
obvykle se upravuji béhem nékolik dni.

Vysokohosky plicni edém — objevuje se ziidka, do 24-96 hodin po rychlém vystupu
prevysSujicim 2 700 m, dochdzi k nepoméru mezi perfuzi a ventilaci, k poSkozeni stény
plicnich sklipkd, drdzdivému kasli s vykaSlavanim krve. PostiZeny je zmateny, neschopny
pohybu, sav mize konc¢it smrti.

Vysokohorsky edém mozku - doprovazi v mirné formé vSechny projevy horské nemoci,
v t¢z81 formé vede ke kieCim, halucinacim, poruchdm védomi. Stav mlfe koncit smrtelné
utlumem dechového centra, ale ¢astéji vede k chybach pfi vystupu a k smrtelnym trazim.

Profylaxe: vystup do 2 500 m od moiské hladiny rozvolnit na 2 dny, dalsi vystup do 600 m
na den, nutno korigovat dehydrataci, dopliovat soli, jist ¢asto po malych porcich snadno
stravitelné jidlo — sacharidy, ovoce, dzemy.

Profylaxi mozkového edému je acetazolamid, vhodnou prevenci tvorby mikrotrombi je
kyselina acetylosalicylova.

Léchba:  vysokohorskd vétSinou nevyzaduje léCeni, pii plicnim edému acetazolamid
250mg/4hod, klid na ltizku, podanim kysliku a sestupem do niz$ich poloh. Podvazy koncetin
se neprovadéji, furosemid prohlubuje dehydrataci. V zakladnim tdboie hyperbaricky
oxygenoterapie, piipadné fizena ventilace s PEEP.

11.4.7 Dekomprese a vzduchovd embolie

Definice: posSkozeni organizmu v prostiedi s vysokym okolnim tlakem.

Etiologie: k poskozeni dochdzi pfi vynofovani z velkych hloubek pii potapéni nebo pii
sestupu ve vysokotlaké komote — kesonu. Ponoieni se do hloubky 10 m znamena vzestup
tlaku o 0,1 MPa, stejny vzestup znamena kazdych dal§ich 10 m. Pfi vynofovani potom
stejnym zptsobem tlak klesa. Pobyval-li ¢lovék ve vysokém tlaku del$i dobu — napt. nékolik
hodin — jsou télni plyny komprimovany a pii vynofovani, tedy snizovani okolniho tlaku
expanduji.

Lokalni obtize — stoupa tlak vzduchu v plicich a dychacich cestdch i v jinych télnich
dutinach. Nejmarkantnéji se vzestup tlaku projevuje ve stiedousni dutin€ pii neuplné
prachodnosti Eustachovy trubice, kdy expanduje vzduch a tla¢i na bubinek. Rozpinani
vzduchu v paranazalnich dutinich zplisobuje bolesti hlavy a zdvraté. Zdravé o oteviené dutiny
nepusobi obtize.

Pfi dychani kysliku stoupa ve vyS$im tlaku pravdépodobnost poskozeni plicniho
parenchymu, vzniku pneumothoraxu, podkozniho emfyzému a emfyzému mediastina.

Pti vyssi namaze ve vysokém tlaku miize vzniknout intoxikace oxidem uhlic¢itym, kterého
se tvoii vice a nabyva vyssiho parcidlniho tlaku.

Podchlazeni pii potdpéni muize vést k arymitim, poziti alkoholu pfed potapénim muze
vyvolat hypoglykémii.

do kapilar, vyznamné ptiznaky se projevuji pii embolizaci CNS.

Priznaky: rychle vznikajici bezvédomi s kfeCemi, loZiskovymi piiznaky, zmény védomi,
mediastinalni a podkozni amfyzém, pneumothorax.
Leécba:  prvni pomoc — rekomprese — nové uvedeni do prostiedi s vysSim tlakem.

V potépécskych centrech jsou tzv. rekompresni komory. Rekomprese vede k rozpusténi
vzduchovych bublin, dale je nutna 1é¢ba Soku a doplnéni tekutin.



11.4.7.1 VySetrovani osob pred potipénim

Vhodné je funkéni vySetieni plic, zatézové EKG a vysetieni ORL. Celkovée je pro potapéni
predpokladédna dobré télesnd forma, dobrd aerobni kapacita. Potapéni nemiize byt povoleno
osobam s kardiovaskularnimi chorobami, s arymiemi, s plicnimi chorobami, emfyzémem,
s anamnézou penumothoraxu, s preforaci bubinku, po uSnich operacich, se zhorSenou
rinitidou. Dals$i kontraindikaci jsou poruchy CNS — epilepsie, kieCové stavy, recidivujici
synkopy, dale diabetes 1é¢eny inzulinem, alkoholismus, narkomanie a gravidita.

12 Geriatrie

Geriatrie jako obor nabyva na vyznamu s trendem prodluZovani lidského Zivota a naristu
procenta starSich jedinci v populaci. Kazdy obor sice pecuje v ramci svych kompetenci o
star§i nemocné, tkolem geirtrie jako oboru je vSak komplexni péce o starSiho nemocného
s ohledem na vSechna specifika starSiho véku. Zakladnim cilem geriatrické péce je zachovani
a obnova sobéstacnosti, zvlasté pii akutnich onemocnénich a dekompenzacich stavu. Tento
aspekt muze nékdy uniknout ze zfetele ve snaze o medicinské fteSeni problému.
Neinformované srovnavani dal$i perspektivy starS§tho nemocného oproti mladSim
spolupacientim miize dokonce vést az k nihilismu v rozhodovani o dalSich 1écebnych
moznostech.

Dal$im podcenovanym aspektem je kvalita Zivota starSich nemocnych — pro vétSinu
nemocnychch je podstatna schopnost vést samostatny zivost za pfijatelnych podminek.

12.1 Zakladni pojmy

12.1.1 Definice gerontologie a geriatrie

Gerontologie — véda o stafi, zabyvajici se procesem starnuti, projevy starnuti na lidském
organizmu, vnéj$imi i vnitfnimi faktory, které proces starnuti ovliviiuji. Gerontologie jako
védni obor je vsouCasné dobé piedstavovan tremi zdékladnimi sméry — gerontologii
experimentalni, gerontologii socialni a gerontologii klinickou, ktera je nazyvana geriatrie.
Gerontologie experimentalni — se zabyva vyzkumem pticin starnuti, a to ve smyslu fyzického
Gerontologie socidlni - se zabyva vzajemnym vztahem starého Clovéka a spole¢nosti. Jedna
se o Sirokou problematiku zahrnujici vyzkumné 1 uzivatelsky demografii, sociologii,
psychologii, antropologii, pedagogiku, politologii, pravo, ekonomii, urbanistiku, architekturu,
designerstvi i dalsi oblasti.

Geriatrie — véda zabyvajici se zdravotnim a funkénim stavem ve stafi, jejich diagnostikou,
lécenim, prevenci a profylaxi dalSiho poskozeni organizmu a ztraty sobéstacnosti.

12.1.2 Starnuti a stari

Starnuti - starnuti je specificky neopakovatelny a nevratny proces univerzalni pro celou
ptirodu, prabéh starnuti je zivot. Délka Zivota je multifaktorialné geneticky koddovana.
Maximalni potencialni délka zivota pii vylouceni vSech negativnich vlivi je 120-130let.

Nastup, rychlost, projevy starnuti a smrt jsou dany geneticky. Onemocnéni jsou
povazovana za vnitini faktory urychlujici priabéh starnuti, zevni faktory - fyzikalni a
chemické - mohou ovlivnit genetickou informaci. Dal§im podstatnym faktorem ovliviiujicim
rychlost starnuti jsou socialné-psychologické vlivy.




Strredni délka Zivota - vek, kterého se Clovek pravdépodobné dozije pfi svém narozeni, v
soucasné dobé€ se u nas prodluzuje - muzi asi 72 let, Zeny asi 78 let.
Ocekavana délka zivota — je dalSim meznikem hodnocenym v 65 letech, ktery vystihuje
zdravotni stav dané populace. V 65 letech je u nds ocekavana délka Zivota u muzi dalSich
12,2 roku, u Zen 16,0 let.
Zakladni clenéni starsiho veku: 65 -74 let - mladi staii (young old)

75 - 84 let - staii (old old)

nad 85 let - velmi staii (very old)

12.1.3 Teorie starnuti

Bunécna teorie — predpoklada postupnou ztratu schopnosti déleni a riistu bunék, pokles jejich
funkce az do stadia neslucitelného se zivotem.

Limitovana schopnost déleni — byla predmétem zajmu jiz pred mnoha lety, diive byla podle
svého autora nazyvana Hayflickiv fenomen — popsany jako limitovany pocet déleni, jehoz je
buiika za svého zivota schopna. V soucasné dobé je tato teorie opét v centru pozornosti,
protoze je potvrzovana modernéjsi teorii, nicméné se stejnym efektem na bunku samotnou -
teorie telomery jako specidlni Casti chromozomu, kterd je po kazdém rozdéleni bunky
¢astecné spotifebovana za pomoci enzymu telomerdzy, po spotiebovani posledni cCasti
telomery nastdva programovand smrt buniky - apoptoza.

Teorie gerontogenu — gerontogenem je nazyvana mRNA (messenger) starS§iho organizmu,
kterd po pfeneseni z builky starého organizmu do builkky mladého organizmu pienese i
vlastnosti star¢ buiky.

Teorie metabolickych omylii — ptedpokladd kumulujici se poruchy syntézy DNA az do stupné
neslucitelného se zivotem bunky.

Teorie metabolickych zmén — uvadi jako pfi¢inu starnuti hromadéni volnych kyslikovych
radikala v buiice a poskozovani bunécnych struktur, ¢im je buiika starsi, tim vice se kumuluji
volné kyslikové radikaly a tim méné jsou ,,odklizeny*.

12.1.4 Vyvoj populace

V nasich podminkéach ubyva populace do 15 let véku a pribyva populace nad 65 let véku.
Pokud procento star$i populace piekro¢i 14%, stavé se problém péce o tuto cast populace
celospoleéenskym. V CR tato situace nastala v roce 2000. V roce 2020 se piedpoklada 27-
30% populace ve véku nad 65 let. Tento trend bude mit zdvazné dusledky v socidlné-
ekonomické oblasti, protoze hospodaisky produkt bude vyrdbén dneSni pocetné klesajici
populaci patnéctiletych a tento produkt bude socidlné-ekonomicky zajistovat populaci nad 65
let. Tato situace je podobna v ostatnich statech Evropy i v USA a z tohoto divodu vSechny
tyto zemé& stoji pred provedenim dichodové reformy tak, aby fungovani systému
diichodového zabezpeceni reflektovalo aktualni situaci v populaci.

V oblasti zdravotni pée se tento trend odrazi jesté¢ vyrazngji. Porovname-li niklady na
zdravotni péci 18letého a 80letého, jedna se 4-4,5 nasobek. Obcané nad 60 let ve€ku spotiebuji
60% nakladi na zdravotni péci. Prakticky lékat vénuje 80% své ordinacni doby prave
nemocnym nad 65 let véku, podobny trend je i v ostatnich oborech a tento proces je nazyvan
geriatrizace mediciny.

DalSim nepfiznivym trendem zapocatym jiz v 50. letech minulého stoleti je zivot v tzv.
molekularnich rodinach, kdy mladé rodiny bydli oddélené a od svych rodict, nékdy i1 ve
znacné vzdalenosti a postupné se vzdaluji ekonomicky i citove. V pripade ztraty sobéstacnosti
nckteré¢ho z rodicl nejsou schopni a mnohdy ani ochotni podilet se na péci o né. I za tohoto
stavu zije 80% seniord ve svém vlastnim prostfedi bud’ samostatné nebo za pomoci
piibuznych a sousedii, pouze 20% seniori je odkdzano na Gstavni péci.



Trvald péce o nesobéstatného seniora je zalezitosti velmi vycerpavajici a pecovatel
nevyhnutelné potfebuje ve svych aktivitich odpocinek jako prevenci vlastniho poskozeni a
syndromu vyhoteni. K tomuto ucéelu existuje tzv. respitni péfe, kdy seniora piejima na
uréitou dobu instituce a pecovatel ma prostor napt. k vyfizeni svych osobnich zdlezitosti,
k rekreaci nebo tpravam obydli. Pojem respitni péce zatim nase legislativa neznd a jen velmi
téZce se podobné formy péce daii realizovat, v podstaté vZdy na hranici poruSovani nékterého
z pravidel.

Obecné je spontanni starnuti bez vyrazného podilu chorob nazyvano stirnutim
uspésnym. Zkusenost vSak ukazuje, Ze i pres tzv. uspéSné starnuti dochazi ke zménam
mentalnim. Tyto zmény u jednotlivych jedinch v rizném véku a postupuji rliznou rychlosti,
¢imZ dosahuji rozdilné intenzity. Rychly ubytek mentalnich schopnosti je vzdy podeziely
z podilu organického postizeni.

Stabilni zGstdva béhem starnuti schopnost obecné pozornosti, béZné komunikace a
zachovdna zlstavd 1 slovni zdsoba. Naopak klesd schopnost selektivni pozornosti,
pojmenovavani okolnich objektl, plynulé fe€i, prostorové piedstavivosti a logické analyzy.
Obtiznéjsi se stavaji aktivity vyzadujici rychlou reakci nebo vysokou miru piesnosti
provedeni- tyto nedostatky mohou vSak byt UspéSné kompenzovany poskytnutim del§iho
casového intervalu k jejich provedeni.

Z komplexnich charakteristik zlstavaji zachoviny osobnostni rysy, z nichz nékteré se
stavaji s postupujicim vékem vyraznéj§i a maji odraz ve zménach chovani. Typickym
ptikladem je napt. spofivost, kterd se ve vysSim veéku stdvd az harpagonstvim. Ddéle -
dominantni osobnosti, zvlast¢ muzi, ktetfi plnili funkci hlavy rodiny, se mohou procesem
starnuti stdt az despotickymi. Obecné lze fici, ze zmény chovéani pfinaSené uspéSnym
starnutim, i kdyz jsou rodinou vnimany mnohdy negativné, nevybocuji z normalniho rozmezi,
posuzujeme-li situaci z hlediska celé populace.

Celkovy postup starnuti méa za nasledek rozvrstveni populace seniori na nékolik kategorii
vzajmené se od sebe lisicich.

Kategorie elite — seniofi ve vynikajici kondici, schopni i ve vysokém veku spotovnich
aktivit. Kategorie fit — seniofi schopni zabezpecit sebe sama a navic péstovat konicky —
zahrada apod. a vypomahat rodindm svych déti v péci o vnoucata. Kategorie independent —
seniofi v dobré kondici, schopni pfeovat o sebe a sviij pfobytek bez pomoci zvenci.
Kategorie frail — kiehci seniofi, u nichz jakékoli zdravotni komplikace znamena ztratu
sobéstac¢nosti a nutnost pomoci zvencéi. Kategorie dependent — seniofi trvale zavislina
pomoci zvenci nicméné jesté schopni setrvat ve svém vlastnim prostiedi. Kategorie disabled
— seniofi trvale odkézani na pomoc jiné osoby i v zdkladnich ukonech — vétSinou jiz
institucionalizovani.

12.2 Zmény organizmu v procesu starnuti

Starnutim dochézi k iibytku funkéniho parenchymu, tzv. involuci. Je nutno kalkulovat se
zhorSenim regenerace sil po zatézi. Z hlediska diagnostiky zmén je mnohdy obtizné odliseni
chorobnych zmén od projevil starnuti. Proces starnuti nepostihuje vSechny orgéany stejné
rychle, coz mlize mit za nasledek Fetézeni poruch. Adaptabilita organizmu je vSeobecné
nizsi, opakované¢ se musi na zdklad¢ inzultl a zmén vytvéfet stav nové homeostizy, coz
organizmus zatézuje snizuje funkCéni rezervy a dale urychluje proces involuce.

Zmény slozeni organizmu — dochédzi ke snizeni procentudlniho obsahu télesné vody a
zvyseni podilu télesného tuku, coz ma za nasledek zmenSeni distribu¢niho prostoru pro latky
rozpustné ve vodé¢ (snadnéjsi preddvkovani zvlasté ptfi snizeni rendlnich funkci) a zvétSeni
distibu¢niho prostoru pro latky rozpustné v tucich (snizeni a oddaleni napt. G¢inku 1€kt
ovlivitujcich CNS).



Zmeny pohybového systéemu — pokles svalové sily, poruchy koordinace pohybu, ubytek
kostni hmoty (osteopordza) se snaz§im vznikem faktur.

Zmeny nerového systemu — prodlouzeni reakéni doby, zvysena citlivost nervosvalovych
spojeni na podani 1€kd, snizeni vStipivosti, poruchy paméti, poruchy spanku, poruchy
smyslového vnimani, oslabeni chuti.

Zmény obéhového systému — sniZeni prutoku krve vSemi orgédny, sniZeni elasticity tepen,
vznik pruznikové hypertenze, sniZzeni poddajnosti levé komory se sklonem k levostrannému
selhdvani, tendence k poruchdm rytmu vlivem zmén pfevodniho systému, degenerativni
zmény chlopni.

Zmeény respiracniho systému — zvyseni rigidity hrudni stény, sniZeni poddajnosti plicniho
parenchymu, tim dochazi ke zvySeni dechové prace a pokelsu vitalni kapacity plic. Je také
snizena citlivost dechového centra ke zménam parcidlniho tlaku plynti v krvi.

Zmeny traviciho systému — zpomaleni motility traviciho traktu, snizeni zalude¢ni kyselosti,
poruchy motility vedou k vyvoji divertikll tra¢niku, dysfagii, stagnaci obsahu az
pseudoobstrukei tracniku — Ogilvieho syndrom.

Zmeény vylucovaciho systému — ubyvaji renalni glomeruly a klesa filtracni schopnost ledvin
— v 80 letech asi na 50% - dilezité pro davkovani 1€ki. Dochézi k poruchdm vyprazdiovani
mocového méchyte — u Zen z diivodu ochabnuti panevniho dna, u muzt z divodu hyperplazie
prostaty, u obou pohlavi ¢astd inkontinence.

Zmeny endokrinniho systemu — vznika rezistence tkani k u¢inkim hormonii, zpomaleni
odbouravani hormont - tedy snizZeni substitu¢nich davek, klesa produkce ristového hormonu,
klesa produkce erstrogenu u zen.

Zmény metabolismu — ztizeni vstupu glukoézy do bunck, vznik inzulinové rezistence,
porusena glukozova tolerance, snizeni spotieby kysliku, snizeni bazalniho metabolismu az o
20%.

Zmény imunitniho systému — snizeni odpovédi na antigenni stimulaci (niZsi efekt o¢kovani
ve staii), snizeni produkce interleukind, zhorSeni bunécné imunity, zvySend tvorba
autoprotilatek. Celkové je nutno na starStho nemocného pohlizer jako na nemocného
s imunodeficitem.

Zmény kuze a sliznic — atrofie, zhorSeni trofiky, zpomaleni hojeni ran, poruchy
termoregulace ubytkem potnich zlaz a snizenim poceni.

12.3 Klinicky pohled na geriatrického nemocného
12.3.1 Odlisnosti diagnostiky ve stari

12.3.1.1 Anamnéza

Odbér anamnézy byva komplikovan poruchami paméti, proto je nutno ovérovat fakta
z objektivnich zdroji — z dostupné dokumentace, od piibuznych ¢i jinych pecovatell.
Celkoveé je pro odbér anamnézy i celého vySetieni star§tho nemocného nutno kalkulovat
s del§im Casovym usekem nez u mladSich nemocnych. Star§i nemocni, ale i jejich pecovatelé
Casto povazuji mnohé ptiznaky za bézné projevy stafi a nezdlraziuji je — napt. bolest, pady,
poruchy paméti, ztrata chuti k jidlu, poruchy spanku, poruchy chovani. Tyto problémy
potom zlistavaji nefeSeny nebo jejich nevédomé zamlceni vede k oddaleni diagnostiky a
ucinné terapie tam, kde je jeSt€ mozna. Na tyto pfiznaky se v anamnéze cilené ptame.

12.3.1.2 Objektivni vysetreni

Také provedeni objektivniho vySetieni vyZzaduje vice Casu, v jeho pribéhu sledujeme i stav
péce o kuzi, adnexa, zvySenou pozornost vénujeme zjiSténi stavu hydratace, pro méfeni
teploty pouzivame teplotmér s kalibraci pod 36°C k zachyceni hypotermie. Pfi poslechu plic
zachytime pfechodné chriipky z hypoventilace, ty vSak po prodychani mizi. Pfi poslechu
srdeCnich ozev cCasto zachytime Selesty zplsobené degenerativnimi zménami chlopni,



nejcastéji na chlopni aortalni. VEétsina z téchto zmén je hemodynamicky nevyznama, je-1i vSak
spojena s vyskytem padi a kolapsovych stavii, je nutno o souvislosti uvazovat. Méfeni
krevniho tlaku casto pfinasi hodnotu s velkym rozdilem mezi systolickym a diastolickym
tlakem zpisobenym pruznikovym efektem. Dlouhou dobu bagatelizovand diive nazyvana
pruznikova hypertenze, nyni izolovand systolickd hypertenze je nové povazovana za
vyznamny faktor vyvoje kardiovaskularnich komplikaci. Pfi vySetfeni bficha vénujeme
pozornost kvalité peristaltiky. Pii vySetieni dolnich kondetin se zamétujeme na trofické
zmény, kvalitu péce o kizi i nehty, kloubni zmény (kladivkové prstce, stav klenby pfi¢né i
podélné, haluxy), pfitomnost mykdz, ztluSténi nehtd - to vSe mulze vyznamné sniZovat
mobilitu nemocného.

12.3.1.3 Funkcni hodnoceni

Komplexni zhodnoceni sobéstacnosti z pohledu nutnosti pomoci zvenéi k udrzeni
adekvatni kvality zivota seniora. K ohodnoceni se nejcastéji pouzivaji testy ADL a IADL
(activities of daily living, instrumental activities of daily living). Test ADL pbsahuje dotazy
zjistujici schopnost k zakladnim ukonlim — pifesun z lizka na zidli, pouziti WC, samostatny
ptijem potravy, hygiena apod. U kazdé otdzky se hodnoti, zda je nemocny schopen dany tkon
provést sam, s dopomoci nebo neni schopen viibec. Po vyhodnoceni je nemocny zafazen
podle pfislusné skaly. Test IADL obsahuje dotazy zji§%tujici napt. schopnost telefonovat,
zachazet s penézi, se zafizenim domdacnosti apod.

12.3.1.4 Posouzeni psychického stavu

Psychicky stav seniora mlize zdsadnim zptsobem ovlivnit vysledek 1é€ebnych snah — napf.
depresivni nemocny se méné snazi, vyhyba se rehabilitaci, vynechdva medikaci apod. a mlize
tak dospét k podstatné horsim vysledkim 1écby. Vyhodnoceni psychického stavu zahrnuje
jednak vyseteni pamétovych funkci — nejcastéji je pouzivan test MMSE (mini mental state
examination), ktery obsahuje otazky (ktery je rok, ve kterém jsme patte..) a ukoly (obkreslete
obrazec, precCtéte napsané a vykonejte piikaz..), které jsou ohodnoceny ptislusnym poctem
bodii a jejich souctem opét mizeme zatadit nemocného do piislusné skaly — od normalniho
stavu kognice po tézky kognitivni deficit.

Dal$im aspektem, ktery vyhodnocujeme, je ptitomnost deprese, ktera je u starSich
nemocnych ¢sto piehlizena nebo povazovana za ,,bézny smutek”. K testovani slouzi skalal
deprese podle Sheikha-Yesavage, jejimz vysledkem je vyhodnoceni pfitolmnosti a zavaznosti
deprese.

Psychicky stav seniora miZze doznat i1 velmi nahlych, ale pfechodnych zmén v ptipadé
amentné-delirantnich stavl. Tyto stavy ale po svém odeznéni obvykle nemaji dlouhodobéjsi
vliv na stav kognice.

12.3.1.5 Sociadlni diagnostika

Musi byt u geriatrickych nemocnych velmi podrobnd a mnohdy rozhoduje o dalSich
socialnich sluzbach, o realnych podminkach v bydlisti nemocného a déale o schopnostech,
moznostech a ochoté pribuznych ¢i jinych pecovateli poskytnout nalezitou péci. Podle
zjisténych fakt se odviji planovéani dal§i péce doma, v 1é€ebné dlouhodobé nemocnych ¢i
v ustavu socialni péce. Tzv. planovani propusténi je pro seniory i jejich pecovatele velmi
prospésnou zaleZzitosti, protoze v mezidobi mezi odeznénim akutni fize onemocnéni a
propusténim z nemocnice maji pecovatelé Sanci se seznamit s nutnymi ukony a pod dohledem
nemocni¢niho persondlu se zacvicit v jejich provadéni.



Nedilnou soucasti planovaného propusténi je vazba na agentury domaci péce, které
navazi na lé€ebnou péci aplikovanou za hospitalizace a ddle poméhaji v zaskoleni peCovateli.

V poslednich letech se dostava do popiedi problematika tyrani a zneuZivani seniori.
Tyrani se tyka jak fyzické stranky — biti, tak stranky psychické — psychické tyrani, financni
zneuzivani. Senior malnutri¢ni, dehydratovany, srizné starymi Spatné oSetfenymi
vyvolat otazku, zda se nejedna a seniora tyraného. Podnét k vySetieni zalezitosti 1ze podat
v soucasné dobé¢ 1 bez souhlasu tyraného.
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12.4 Zvlastnosti chorob ve stari

Oligosymptomatologie - vyjadieni jen nékterych typickych piiznakd oproti mladsi
populaci. Peritonitida mtze byt u starsiho Clovéka pfitomna, aniz diagnostikujeme bolestivé
napéti biiSnich svalii - defence musculaire. Pneumonie se mtize u star§iho nemocného rozvijet
bez vyrazné teploty, pouze se ztizenim dechu. Cystitida se mlze projevit ¢astym mocenim,
ale bez bolestivych ptiznakil. Jedinym piiznakem hypertyredzy mtize byt porucha srdecniho
rytmu, nejCastéji tachyfibrilace sini, naopak jedinym ptiznakem hypotyre6zy muize byt zacpa.

Mikrosymptomatologie - uroinfekce i zdvazného charakteru se miiZze projevit pouze
subfebriliemi, ve star§$im v€ku se mulze prozentovat pouze nedokonald symptomatologie
zanétu — nejsou vyjadieny vSechny charakteristické rysy (rubor, calor, dolor, tumor, functio
laesa) a presto se muze jednat o zavazny zanét. Infarkt myokardu se miize projevit pouze
pocitem tihy na hrudi, bez typickych stenokardii, dokonce se udava, ze az ve 40% piipadu.
Floridni viedova choroba se mize projevovat pouze nespecifickymi dyspeptickymi obtizeni,
ale nikoli typickou bolesti. Velmi oSidnym v posuzovani zédvaznosti stavu mtize byt chybéni
leukocytdzy u zanéth.

Syndrom postiZeni nejkieh¢ich organii - probihajicim onemocnénim jsou postizeny
nejkiehéi organy — srdce a mozek. Pfi pneumonii i nepfiili§ zavazné se vlivem ztuzeni
plicniho parenchymu zanétlivou infiltraci zvysi zatéZz zvlasté pravé komory az do jejiho
selhdni. Zavazné stavy jako jako sepse, ve stafi nejcastéji urosepse se projevi zmatenosti
vlivem ovlivnéni ¢innosti mozkovych bunck produkty zdnétu. ZhorSeni stenokardii mize byt
odrazem anémie — za stenézu korondrni arterie prot€éka méné erytrocyti a pokud tyto
erytrocyty navic pfindseji malo navazaného kysliku, ischemie myokardu se zhorsi. ZhorSeni
prokrveni mozku v podob¢ transitorni ischemické ataky muize byt také projevem anémie, ale
také srdecniho selhdni nebo poklesu minutového vydeje pii IM — kardiocerebralni syndrom.

Priznak ledovce - zjevnd symptomatologie je pouze malou ¢ast toho, co se ve skutecnosti
déje. DusSnost mize byt jedinym ptiznakem IM, zmatenost jako projev poklesu srde¢niho
vydeje a sizen¢ho prokrveni mozku u srde¢niho selhdni. Zmatenost jako projev nahlé piihody
brisni v disledku ovlivnéni ¢innosti CNS produkty zanétu. Snadno prehlédnutelné mize byt
zhorSeni demence jako jediny projev déletrvajici bolesti, protoze dementni nemocny neni
schopen vyjadrit svoje pocity.

Polymorbidita - s vékem nartsta pocet chronickych chorob, ve véku nad 80 let ma 80%
pacientil vice nez jednu chronickou chorobu, choroby se vzajemné ovliviiuji ¢astéji negativne.
Ze snahy o 1é¢end viech chorob nartista pocet ordinovanych 1éki — polypragmazie. Cim vice
1ékti nemocny uziva, tim vice narlsta pravdépodobnost lékovych interakei a Kklesa
compliance nemocného — ochota dodrzovat 1écebna doporuceni. Choroby ve stafi vyzaduji
dlouhodobou rekonvalescenci, star§i nemocny je ohrozen fetézenim komplikaci (pneumonie,
srdecni selhani, dekubitalni sepse). Obecné maji choroby ve staii zvySeny vyskyt komplikaci
a zvySenou umrtnost.



Imobiliza¢ni syndrom - star§i nemocny je pii kazdém zhorSeni celkového stavu ohrozen
dlouhodobou ztratou mobility a vznikem imobiliza¢niho syndromu jako souboru orgénovych
komplikaci vzniklych v disledku imobilizace (pneumonie, poruchy vnitiniho prostfedi,
amentni stavy, dekompenzace diabetu, poruchy mikce, tromboembolické komplikace,
poruchy GIT, poruchy kozni integrity).

Tendence k chronicité je vyznamnym rysem vsech chorob ve stafi.
12.5 Velké interdisciplinarni syndromy — giganti geriatrie ,,4 1

12.5.1 Intelektové poruchy
12.5.1.1 Demence

Definice: choroby, u nichZz dochdzi k vyznamnému sniZeni paméti, intelektu a jinych
poznavacich (kognitivnich) funkei a k druhotnému tpadku vSech dalSich psychickych funkeci.

Etiologie: atroficko — degenerativni — nejasny piivod, metabolické a strukturdlni zmény
nervové bunky vedouci ke ztrat€¢ jeji funkce (Alzheimerova choroba, Lewyho korova
demence, pii Parkinsonové chorobé, Huntingtonové chorob¢), ischemicko - vaskularni
(multiinfarktovd demence — drobnd ischemicka lozZiska vedou k postupnému vypadku
korovych funkei, vaskuldrni demence — obvykle nahly vznik po mozkové piihod€),
symptomatické - sekundarni demence (po infekcich CNS, Creutzfeld-Jacobova choroba —
nemoc Silenych krav, pourazové demence, metabolické (hypoglykémie) a karencni (deficit
vitaminu Bj, a dal§ich vitaminli skupiny B), po intoxikacich, pfi hydrocefalu, endokrinni
pfic¢iny — napf. kreténismus.
Vyskyt demence v populaci - 5% populace ve véku 65let trpi demenci, kazdych 5 let se
vyskyt zdvojndsobi, 50-60% demenci je zptisobeno Alzheimerovou chorobou, kazdy paty
80lety trpi Alzheimerovou chorobou.

Predpokladané ptic¢iny Alzheimerovy demence - tvorba a ukladani beta-amyloidu, zndmo
od roku 1906, tvorba neurofibrilarnich klubicek TAU, nedostatek ptfenasect vzruchii —
acetylcholinu.

Priznaky: 1bytek paméti (chybéni slov, nespravné ukladani véci, poruchy novopaméti),
pokles tsudku, mysSleni, orientace v prostoru, ztrdta schopnosti logického uvazovani,
predstavivosti, zachovano védomi, poruchy emoci, trvani - alespont 6 mésicu.

Stadia demence: 1. mirna demence - horsi zapamatovani nového, ztraceni véci, prechodna
Casova 1 prostorova desorientace, 2. stifedné téZka demence - poruseni paméti ve vsech
slozkach, neschopnost vykonavat samostatn¢ Cinnost, zhorSovani feCovych schopnosti, 3.
nemocni jsou odkazani na péc¢i okoli, neschopni vykonavat denni rutinu, nepoznavaji rodinu
pratele, projevuji se tézké poruchy chovani, maximum poruch navecer po zadpadu slunce — sun
downing.

Zékladni klinické rysy Alzheimerovy demence - plizivy zacatek, stala pomaléd progrese,
upadek osobnosti, ztrata soudnosti, logického mysleni, prostorové orientace, postupna ztrata
schopnosti samostatné existence, ztrata kvality zivota, ale i védomi nemoci, kon¢i smrtelné.

Diagnostika: anamnéza — schopnost uceni, komplexnich ¢innosti, feSeni problém,
prostorova orientace, fe¢, chovani — nutno ovéfit a doplnit z objektivnich zdroji, fyzikalni
vySetieni - k vylouceni jinych pfi¢in demence, testovani - Skaly MMSE, ADL, IADL. CT,
NMR - obvykle diagnostikuje atrofii mozkovou, laboratorni vySetfeni — rizikové faktory
ateroskler6zy, hladina vitaminu Bi,, zobrtazovaci metody - PET, SPECT — specifické pro
demence, odliSeni vaskuldrni a degenerativni demence.

Diff-dg.: organické postizeni mozku, deprese, chronicka bolest, hypotyreoza.



Lécha: 1écba poznavacich funkci (nootropika, blokatory cholinesterdzy) a ostatnich
psychickych funkci (deprese, neklid, nespavost), aktivacni 1écba, tréning poznavacich funkci,
realitni orientace, télesna rehabilitace, sanace somatickych onemocnéni, prace s rodinou a
ostatnimi pecovateli.

12.5.1.2 Delirantni stavy

Definice: reverzibilni komplexni mozkova dysfunkce

Etiologie: metabolické poruchy, bolest, horecka, zanétlivd reakce, hypoxémie mopzku,
hypoglykémie, retence moci, podani 1€k, vysazeni 1€kti, preruseni pifisunu alkoholu, zmény
prostiedi, celkova anestézie, traumata a rizné kombinace téchto faktort.

Priznaky: nahle vznikly stav zmatenosti s neklidem, uzkosti, s poruchou paméti, orientace,
chovani, spanku, bdé€losti a pozornosti s retrogradni amnézii. Stav byva doprovazen
halucinacemi a bludy, obrannym a unikovym jednanim.

Diagnostika: zvazeni moznych vyvolavajicich faktorii, neurologické vySetfeni, biochemické
vySetieni je zjiSténi poruch vnitiniho prostredi.

Diff.dg.: zvazit moznost organické pfiCiny — trauma, subdurdlni hematom, subarachoidalni
krvaceni apod.

Lécha: 7zajisténi bezpe€nosti nemocného, odstranéni vyvolavajicich pficin, vysazeni
medikace, ktera neni nezbytné¢ nutna, aplikaca atypickych neuroleptik — tiapridal, nebo
klasickych neuroleptik — haloperidol.

12.5.2  Instabilita a pady

Definice: porucha koordinace zptsobujici nejistotu pii chlizi, zavraté a pady.

Etiologie: poruchy koordinace pohybu, snizeni reak¢ni rychlosti, zhorSeni zraku, oslabeni
primivych svalii a dalsi poruchy pohybového aparatu, poruchy mozecku, porucha periferniho
rovnovazného ustroji nebo jeho centralniho analyzatoru, nejCastéji poruchy prokrveni
z divodu sten6ézy magistralnich mozkovych tepen, srdec¢nich arytmii ¢i anémie, utlaku
vertebralnich arterii pfi spondyloze C patete, neurologické pticiny - TIA, CMP, Parkinsonova
choroba, deficity vitaminu B, neuropatie. PAdy mechanické - uklouznuti, zakopnuti, chiize po
schodech, opfeni se o nepevny kus nabytku, fid¢eji pad ze Zebiiku nebo stolicky.

Priznaky: pocit nejistoty, nutnost opirat se o nabytek, zdi, zavrat’ nejcastéji prechodna, ktera
zpusobi nahlé zavravorani nebo pad, u mechanickych padi si obvykle nemocny na vSechno
pamatuje, i na to, o co napi. zakopl. U padii zptsobenych poruchami prokrveni mozku je
obvykle popisovano zatméni pfed oima a pad nebo busSeni ¢i nepravidelnost srde¢ni Cinnosti
a pad, pfipadné se nemocny bez varovnych piiznakii ocitne na zemi.

Diagnostika: by méla vyloucit nebo potvrdit vSechny feSitelné pti¢iny padi — RTG lebky a C
patete, Doppler magistralnich mozkovych tepen, EEG, EMG, EKG, Holterovo monitorovani,
ORL vySetfeni rovnovazného ustroji, biochemické a hematologické vysetfeni ke zjisténi
metabolickych pfi¢in ¢i anémie.

Za rizikového povazujeme nemocného tehdy, udava-li pady v poslednim ptl roce, ma-li
poruchy chlize a stability, které signalizuji ohnutd zada, ztuhla $ije, drobné a Souravé kroky,
nestejn¢ dlouhé kroky, chtize o Sirsi bazi, hlava, krk a trup se otaci soucasné - obdoba chiize
mladého ¢loveka po ledu. Za vyznamny rizikovy faktor je povaZzovana polypragmazie vcetné

podavani psychofarmak, dale pfitomnost demence, deprese a uzkosti.



Komplikace: pad starSiho nemocného znamena ve 20-30% ptipadt uraz, pétina z nich musi
byt hospitalizovana, nemocni s pady maji 4-6x vyssi mortalitu (asi 25% populace nad 65 let
pada opakovan¢), z nemocnych zemielych na nasledky padu bylo 67% muzi a 92% Zen
starSich 60 let, nejcastéjsi pficiny umrti po padu — pneumonie, dekubitalni sepse, nitrolebni
krvaceni. Ze zlomenin se po padech nejéastéji vyskytuje zlomenina krcku femuru, Collesova
zlomenina, zlomeniny obratlli, zlomeniny lebky a nitrolebni poranéni. Déale muize dojit k
zhmoZzdéni meékkych tkdni srozvojem imobilizacniho syndromu a piechodnou ztratou
sobéstacnosti, k rozvoji crush syndromu pfti zaklinéni po padu, pfipadné k prochladnuti pfi
nemoznosti vstat.

Lécha: podle zjisténé pri¢iny — odstranéni vyznamné stendzy karotid, 1écba epilepsie,
rehabilitaéni podpora v pfipadé¢ postizeni C patete ¢i svalové sily, 1écba anémie Cci
metabolickych odchylek, kardiostimulator v ptfipadé vyznamnych bradyarytmii, piipadné
lécba jinych typt arytmii, medikace zlepSujici prokrveni stfedniho ucha — betahistin
(Betaserc, Microser), naopak vysazeni medikace, ktera by mohla vznik pada podporovat.

Prevence — profylaxe: ptimétena fyzicka aktivita k udrZeni hbitosti a svalové sily DKK,
vhodna obuv, vhodné kompenzaéni pomiticky, odstranéni ptekazek v domacim prostredi 1 v
okoli — prahy, koberecky, rohozky, vy¢nivajici ¢asti ndbytku, montdz madel na rizikova mista
— schodisté, koupelny, WC, chodby. Dodrzovani ptedpisu oznaceni prvniho a posledniho
schodu. Vhodné je vybaveni vany nekluzkym kobereckem, sedatkem, nekluzké podlahy,
stabilni nébytek, pfiméfené osvétleni i v noci. Diskutovany je vyznam ochrany kycelniho
kloubu — hip protector, ktery zmirfiuje naraz pii padu na trochanter.

12.5.3  Imobilizacni syndrom

Definice: soubor negativnich dusledkt inaktivity na lidsky organismus.

Etiologie a patogeneze: ve vys§im v€ku se prvni zndmky imobiliza¢niho syndromu mohou
projevit i po n&kolika hodinach leZeni napi. ortostatickou hypotenzi s moznosti padii. Cim
déle stav inaktivity trva tim vice negativnich efekti se projevi. Hypoventilace vede ke zvySeni
pravdépodobnosti vzniku pneumonie, oblenéni krevniho pritoku spolu s pfipadnou
dehydrataci a poSkozenim cévni vystelky zvySuje riziko trombembolické nemoci, negativni
vlivy putsobici u 1ziciho nehybného nemocného zvysuji pravdépodobnost vzniku dekubitii.
Nizka aktivita vede ke sniZeni chuti k jidlu a porucham vyprazdinovani charakteru zacpy,
pfipadné¢ mocové retence. Dlouhodoba imobilizace vede ke ztrat¢ svalové sily, k poruchdm
koordinace pohybu, ke vzniku kontraktur a k nekvalitni kostni remodelaci — ke vzniku
osteoporézy. Privodnim jevem ztraty mobility jsou psychické zmény nemocného nejéastéji
deprese azZ apatie.

Priznaky: toceni hlavy pii pokusu o vertikalizaci, zhorSené dychani a vykaslavani, teploty, pii
embolizacich, nejcastéji sukcesivnich zachvatovitd dusnost a tachykardie vétSinou ve spojeni
s defekaci ¢i zménou polohy nemocného, postupny vznik neblednouciho zacervenani,
puchyiki az koznich defekti v rizikovych mistech stla¢eni klize kosti, nechutenstvi, zacpa,
paleni a fezani pii moc€eni nebo trvale pii zavedeném permanentnim katetru.

Diagnostika: bakteriologické vySetieni sputa, moci, zjisténi koagulac¢nich pomért, EKG,
scintigrafie plic, pfipadné echikardiografie k vylouceni plicni embolizace, zjisténi odpadi
kalcia do moci.



Komplikace: organové dekompenzace — respiracni selhani pti pneumonii, kardialni selhani pii
embolizaci nebo pneumonii, dekubitdlni sepse, pady pii ortostatické hypotenzi, zlomeniny pii
osteoporoze, renalni selhani pti horecnatych stavech a dehydrataci.

Lécha: minimalizace uziti omezujicich prostiedkli, co nejdiivéjsi mobilizace nemocného,
antiagregacni terapie v profylaxi TEN, podpora expektorace, prodychavani, poklepové
masaze v profylaxi hypoventilacni pneumonie, péfe o kuzi, prevence dekubitii, podpora
motility traviciho traktu, minimalizace doby zavedeni permanentniho katetru, psychicka
podpora nemocného, minimalizace aplikace tlumicich psychofarmak ¢i pouziti omezovacich
prostiedki — ohradky.

12.5.4 Inkontinence

12.5.4.1 Inkontinence moci

Definice: Stav nedobrovolného moci, ktery predstavuje medicinsko-psychologicky a socidlné-
hygienicky problém.

Etiologie: faktory gynekologické — descensus uteri, urologické — chronické zanéty dolnich
mocovych cest, neurologické — autonomni neuropatie u diabetu, u Parkinsonovy choroby, po
misnich traumatech. U muzl je Castou pfi¢inou inkontinence benigni hyperplazie prostaty ¢i
stav po operaénich vykonech na prostatd. Zeny, které rodily, trpi inkontinenci ¢asté&ji. Také
dalsi choroby jako je deprese Ci delirantni stavy, nebo medikace - uzivani diuretik,
antidepresiv, vapnikovych antagonist apod. podporuji vznik poruch kontinence.

Zakladni typy inkontinence — stresova — unik moci pii stlaceni méchyfe (smich, kaSel,
kychéni, zvedani bfemen), urgentni — zvySena drazdivost mocového mechyie v mechanické
nebo senzorické slozce, imperativni nuceni na moceni s rizikem neudrzeni moci. Ischuria
paradoxa — pretékani (odkapdvani) mo¢i z moCového méchyie pii jeho preplnéni vlivem
mocové retence ¢i pfi zizeni uretry. Reflexni inkontinence — po vyfazeni funkce mikéniho
centra po uraze, traumatu, mozkové piihod¢, pfi Alzheimerové chorobé. Na aktudlnim
klinickém obrazu se mohou podilet dané¢ druhy rGznou mérou — smiSend inkontinence.
Celkové postihuje inkontinence az 40% starSich nemocnych a vzdy je pro né faktorem
podstatné zhorsujicim kvalitu jejich zivota.

Priznaky: mimovolni unik moc¢i za situaci podle druhu inkontinence, znec¢iStovani pradla,
urindzni zapach Satstva i okolnich predmétii — Zidle, 1izko. Nemocni se ¢asto za inkontinenci
stydi a taji ji. Pfi ischuria paradoxa bolesti za stydkou sponou pro pieplnéni méchyte, pocit
nemoznosti mocit.

Diagnostika: dotaznikové metody, vySetfeni moci chemicky, vysetfeni moc¢ového sedimentu,
vySetfteni PSA u muzli, sonografie dolnich mocovych cest, funkéni monografie pomoci
transperinealni sonografie, stanoveni postmikéniho rezidua a drazdivosti svaloviny mocového
meéchyie, urodynamické vysetieni, cystoskopie, kalibrace uretry, pro stanoveni stresové
inkontinence zakaslani ve stoje rozkro¢mo a s pokréenymi koleny, test vazeni vliozek.

Lécba: pokud byla nalezena mozné pfic¢ina zhorSujici inkontinenci, vzdy ji feSit, nejcasté)si
byva podil mocové infekce. Provétit podavanou medikaci a zvazit podavani rizikovych 1€ki.
Z nefarmakologickych pristupi je u inkontinence urgentni i stresové dilezita uprava rezimu
piijmu tekutin — popijet Castéji po mensich mnoZzstvich — a dodrZovat pravidelné intervaly
moceni vzdy ve dvouhodinovych intervalech. U urgentni inkontinence omezit drazdiva jidla a
tekutiny, nepit napoje obsahujici alkohol a kofein. Dale je vhodny pfi imperativnim nuceni
nacvik zadrZeni moceni — zastavit, zhluboka dychat a vili pfemoci nuceni. U stresové
inkontinence je nutna gymnastika panevniho dna — volni kontrakce fitniho svérace vleze na
zédech 5x po 5 sec s 20sec relaxaci mezi jednotlivymi stahy, opakovat ve dvouhodinovych



intervalech spolu s nacvikem stereotypu moceni. Ke zlepSeni vysledku je vhodné intenzitu
stahu kontrolovat prstem zavedenym do konec¢niku (zpétna vazba — biofeedback). Pti ischuria
paradoxa nutno nemocného vzdy vycévkovat a fesit pri¢inu inkontinence.

Farmakologicka lé¢ba — pfi urgentni inkontinenci jsou doporucovana anticholinergika -
oxybutinin (Ditropan), propiverin (Mictonorm), dale je mozno pouzit antidepresiv (imipramin
— Tofranyl, amitriptylin — Amitriptylin) nebo je s anticholinergiky kombinovat. Pfi stresové
inkontinenci je vhodné podpoftit funkci sfinkteru alfa adrenergnimi 1é¢ivy ¢i antidepresivy. Pii
ischuria paradoxa odstranéni atonie parasympatomimetiky — napf. syntostigmin - Neostigmin
po pfedchozim odstranéni pficiny z0Zeni.

Chirurgicka 1é¢ba — u stresové inkontinence zakroky zpevilujici panevni dno, u urgentni
inkontinence u mladSich nemocnych je mozna i1 implantace mocovodu do stfeva Ci jiné
zasahy.

Nemocného je vzdy tieba disledné obeznamit s moznostmi pouZiti a druhy pomiicek pro
inkontinentni (Ghrady, absorp¢ni kapacita apod.), s pravidly péce o permanentni katetr (péce o
cévku samotnou, druhy a pouziti svodného systému apod.) a s pravidly péce o atonie (péce o
okolni ktzi, o vlastni vstup atd.)

12.5.4.2 Inkontinence stolice
Definice: mimovolni nekontrolovatelny a nezvladnutelny unik stolice.

Etiologie: k inkontinenci vede nejcastéji paradoxné zpomaleni pasdze GIT, naplnéni rekta
tuhou stolici s nemoznosti se vyprazdnit a obtékanim této prekazky tidsi stolici, dalsi pfic¢inou
mohou byt kolorektalni afekce — nddory rekta a anu, hemeroidy, figury anu, poruchy svérace
anu (stendzy, ruptury), onemocnéni spojend s prujmem. Z neurologickych pii¢in piichazi
v uvahu diabetickd neuropatie, stavy po CMP, Parkinsonova choroba, fid¢eji onemocnéni
michy ¢i perifernich nervii. Psychosocialni a behavioralni pfi¢iny — inkontinence pii depresi,
demenci ¢i nedostupnosti toalety. Sekundarné¢ muze inkontinence stolice vzniknout pfii
chirurgickych (prolaps rekta, stavy po urazech panve) ¢i gynekologickych onemocnénich.

Priznaky: mimovolni odchod stolice v rizném mnozstvi, fekalni zdpach v okoli nemocného,
jeho Satstva i1 prostfedi v domacnosti.

Diagnostika: zjisténi pfiiny inkontinence, rektoskopie, pokud je indikovéana, kolonoskopie,
bakteriologické vySetfeni pii prujmech, zjisténi okolnosti defekace, patrani po depresi,
demenci.

Lécha: u paradoxniho prijmu pii zacpé¢ metody zmekcujici stolici — glycerinové &ipky,
laktuléza, dostatek tekutin, pfi neuspéchu klysmata, n¢kdy i opakované. Pii neurogennich
ptic¢inach reflexni navozeni defekace vyuzitim mechanického drazdéni glycerinovym ¢ipkem
v obdobi snidan¢ (vyuziti gastrokolického reflexu), pfipadné pravidelné vysazovani na mistu
nebo klozetové kieslo.

U vSech typt inkontinenci dbat na dobrou dostupnost toalety a provéfit adekvatni stupen
sobéstacnosti nemocného z hlediska pouziti WC a ocisty.

12.5.5 Poruchy integrity kiize
12.5.5.1 Dekubity

Definice: ischemické poSkozeni tkané s naslednou nekrozou tkané zplsobené intenzivnim
nebo protrahovanym plsobenim tlaku.

Etiologie: V&K — a snim spojené¢ zmény kozniho télnitho krytu vytvari piihodnéjsi
podminky pro vznik dekubiti —viz tabulky:



cast kuze

zména zpusobena vékem

epidermis

oplosténi dermo-epidermalni junkce
variabilita ve velikosti, tvaru, sile a vlastnostech keratinocytii
sniZzeni po¢tu melanocytl

dermis

atrofie, snizena celularita a vaskularizace

degenerace elastinovych vlaken

méng¢ fibroblastli a mastocytil

snizené mnozstvi a zménéna struktura nervovych zakonceni

podkozni tuk

snizené mnozstvi, zména distribuce

FUNKCNI PORUCHY KOZNIHO KRYTU VE STAR{

oslabeni bariérové funkce

zpomaleni obnovy bunék

snizeni schopnosti reparace DNA

snizeni elasticity

snizeni imunologické odpovédi

snizeni zanétlivé odpovedi

oslabeni mechanické pevnosti

snizeni sensorické percepce

sniZzend produkce potu a mazu

oslabeni termoregulace

zpomalené hojeni ran

snizeni produkce vitaminu D

Celkové tyto kozni zmény znamenaji zpomalené obnovovani bunék epidermis, snizeni
bariérové funkce kuze, zpomalené hojeni ran, snizenou imunologickou odpovéd’, méné
ucinnou termoregulaci a snizenou mechanickou odolnost vii¢i narazim a tlaku, snizuje se i
schopnost perkutanni resorpce 1€ki. Déle se podili stav vyzivy — katabolismus, nizka hladina
albuminu, vitaminu C, vitaminu D, vitaminu B,, zinku pfispivaji k rychlej$imu rozvoji
dekubitii. Povaha zakladniho onemocnéni mi rozhodujici vliv na vyvoj dekubith —
komatdézni a delirantni nemocni, nemocni s parézami a plegiemi, s inkontinenci moc¢i a
stolice, nemocni 1é€eni steroidy a kufaci. Vnitini rizikové faktory shrnuje tabulka:

Vnitini rizikové faktory Stavy spojené s vnitinimi rizikovymi faktory
imobilizace anemie (hemoglobin pod 120g/1)

inaktivita lymfocytopenie (pod 1,2x10°/1)

inkontinence moci a stolice infekce

malnutrice (albumin pod 35g/1) onemocnéni perifernich tepen

poruchy védomi

otoky




1écba steroidy diabetes mellitus

koufeni mozkova ptihoda
demence

fraktury
alkoholismus

malignity

Zevni faktory ovliviiujici vznik a prabéh dekubiti.

Tlak — normalni tlak v koznich kapilarach je 32 mmHg, Tlak plisobici zvenci na exponovana
mista mize dosahovat az 300 mmHg, coz zpusobuje pteruSeni cirkulace v kapilarnim fecisti,
vyvoj ischemie pfislusného okrsku tkdné€ a znemoznuje lymfatickou drenaz.

Treni — pokozka se pohybuje po jiném materidlu, coz vede ke zvySenému otirani
epidermalnich bunék.

Stiih (nizkovy mechanismus) — dvé vrstvy kiize (kozni zdhyb) po sobé klouzou v opa¢ném
sméru, pricemz jsou poSkozovany vrstvy uloZzené pod koznim povrchem. Stejnad situace
nastava v okamziku, kdy pokozka pfilne k hladkému povrchu a nasledny pohyb ktzi svrasti.

Vlhkost — ptivodem z perspirace, poceni, ze secernujicich ran nebo z inkontinence moci
a/nebo stolice. Vlhkost nadmérné zmékcuje pokozku, miize podstatné sniZit jeji mechanickou
odolnost (macerace) az k poruse integrity.

Infekce — nejCastéjSimi agens infikujicimi spodinu dekubitll jsou Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, Proteus mirabilis. Je-li nalezena koncentrace mikrobt vy$§i nez 10°/ml
a/nebo ma-li nemocny piiznaky celkové infekce, je nutno podat néalezitou ATB terapii.
Problémovym kmenem je Staphylococcus aureus, zvlasté jeho methicilin resistentni forma
(MRSA).

Skala hodnoceni rizika vyvoje dekubiti podle Nortonové

body | schopnost | vék |stav kazdé fyzicky |stav aktivita |mobilita | inkontinence
spoluprace pokozky | dalsi stav védomi
onemocnéni
4 uplna pod | normalni | zddné dobry dobry chodi uplnd | neni
10
3 mala pod | alergie |diabetes zhorSeny | apaticky | doprovod | ¢aste¢nd | obc¢as
30 teplota
2 Castecna | pod | vlhka kachexie Spatny |zmateny |sedacka |velmi |pfevazné
60 anemie malé moc¢
1 7adna nad | sucha obezita velmi bezvédomi | lezici zadnad | moc¢
60 nador Spatny i stolice
ateroskler6za
Riziko vzniku dekubitli vznikd pii 25 bodech a méné !!! Skoére hodnotime pii piijeti
nemocného a pii kazdé zméné nekterého z faktorti, minimaln¢ vSak Ix tydné.
Braden-Bergstrom skore hodnoceni rizika
citivost | vymizela | velmi omezend |mirné snizend | normalni




vlhkost neustale Casto obcas ziidka
aktivita upoutan na lizko | neschopen chlize |chodi ziidka chodi pravidelné
mobilita imobilni velmi omezend | lehce omezend | bez omezeni
vyZiva velmi Spatna slabsi adekvatni vyborna
tfeni a stiith zména  polohy [ minimalni pomoc | pohyb na lizku

s plnou asistenci | pfi zmeéné polohy | bez dopomoci
skore 1 2 3 4

Riziko vyvoje dekubitu nartisté s klesajicim skore
15-16 — nizké riziko, 12-14 — mirné riziko, méné€ nez 12 — vysoké riziko

Diagnostika: faze dekubiti (stupné) :

1. stupeii — zarudnuti, po stlaceni prsty dojde ke zblednuti a vzapéti k navratu prokrveni.

2. stupen - povrchni poskozeni ktize, puchyie, pfipadné s prosakujici tekutinou, se
znamkami infekce, v podkoznim tuku a svalech se vytvari prvni nekrotické okrsky.

3. stupen — vytvori se defekt s nekrotizaci klUze, podkozi az po fascii — rozpad a
odlucovani nekrotické tkané.

4. stupen - nekroza se §ifi subfascialné - rozpad tkéani, vznik dekubitalniho viedu, ktery
muze zasahovat i periost a kostni tkan.

Zjisténi stavu vyzivy, bakteriologické vySetfeni — stér ze spodiny dekubitu, ptipadné
hemokultury pfi podezieni na sepsi.

Komplikace: osteomyelitida pii nekrotizaci kosti, celkovd sepse — dekubitalni sepse az
s moznosti multiorgdnového selhani a smrti.

Lécha: na zakladé vyhodnoceni vSech parametri je stanoveno skore a zavedena profylakticka
opatfeni zahrnujici tfi hlavni aktivity - redukci plisobeni tlaku, omezeni vlivu vlhkosti a
zlepsSeni stavu vyzivy.

Redukce piisobeni tlaku.

1. Nemocni s omezenou mobilitou musi byt polohovani nejméné po dvou hodinach, a to
pouze pooto¢enim doprava nebo doleva o 30°, protoZze Gplné otofeni na bok vystavuje
tlaku oblast velkého trochanteru. Na jiz vyvinuty dekubitus nemocné nepolohovat.

2. Horni polovinu téla nezvedat vice nez na 30° , vyjma podavani stravy, protoze nemocny
potom sjizdi smérem dolil a je nutno jeho polohu opakované upravovat.

3. Nemocni by neméli byt posazovani do kiesla na dobu del$i nez 2 hodiny — poloha vsedé
zvySuje tlak na kiizovou krajinu. Béhem této doby by méla byt jejich zménéna nejméné
po 1 hodiné.

4. Je-li nemocny schopen akceptovat nas pokyn, vyzveme ho, aby sam aktivné na luzku
zménil polohu po 15 minutéch.

5. Je-li pacient schopen, je vhodné kazdych 8 hodin ujit nékolik krokl k prevenci kontraktur,
k podpofte cirkulace, udrzeni pevnosti kloubti a svald, k zachovani hybnosti.

6. Pouziti statickych a dynamickych podlozek snizujicich plisobeni tlaku — viz tabulka.

Typ ‘ Popis ‘ Indikace
statické podlozky
pénova (kaucukovd) matrace |7-10 cm silnd, redistribuuje | kratkodoba imobilita, napf.
(foam overlay) hmotnost nemocného pooperacni
vodni ¢i vzduchové matrace |vzduchem  nebo  vodou|pro nemocné s vysokymi
(air or water matress) naplnénad vinylova matrace, |rizikem vyvoje dekubiti 1.
rozprostira hmotnost | nebo 2. stadia
nemocného na maximdlni




| plochu |

dynamické podlozky
matrace s proudicim | vinylova vzduchem naplnénd |pro nemocné s vysokymi
vzduchem matrace s pravideln¢  se|rizikem vyvoje dekubitd 1.
(alternating air matress) naplnujicimi a|nebo 2. stadia
vyprazdiujicimi malymi
segmenty
matrace s vificim vzduchem |proud vzduchu vifi jemné|pro nemocné s kterymkoli
(air-fluidized bed) castice uvnitf matrace stadiem dekubitt, pro
nemocné po velkych
plastickych operacich
vzduchové lizko vzduchem naplnéné polStafe |[pro nemocné s kterymkoli
(low-air-loss bed) jsou umistény do ramu ltzka, | stadiem dekubitt, pro
vzduchova napln je | nemocné po velkych
prizpisobena co nejmensimu | plastickych operacich
tlaku vzhledem k hmotnosti a
typu postavy nemocného

Dale je mozno pouzit i napi. ov¢i kuzi, kterd sice neni dostatecné u¢innéd pro rozlozeni
tlakd, ale snizuje tfeni. Umisténa do nohou lizka miZe chranit paty nemocného proti otirani.

Redukce vlhkosti. Kiize musi byt udrzovana Cistd a suchd, kterykoli vlhky nebo zarudly
okrsek musi byt umyt dostatecnym mnoZstvim vody, okoli rizikovych mist ochranéno
zvlh¢ujicim mlékem se zvlacnujicim a regenera¢nim uc€inkem. Ochranu proti poSkozeni
exkrementy poskytne tenka vrstva lehkého krému. Té€Z§i masti jako napf. zinkova pasta
nejsou doporuc¢ovany pro obtizné odstranovani. Malé mnozstvi nezmolkujiciho pudru pomiize

v koZnich zdhybech snizit tfeni a stfih a absorbuje vlhkost.
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Podpora vyzivy.

Nemocni se zvySenym rizikem vyvoje dekubitli musi byt obzvlasté pozorn¢ monitorovani
z hlediska kvality i kvantity vyzivy. Pokud klesa sérovy albumin pod 35g/1, pocet lymfocyti
pod 1,8x10°/1 nebo t&lesna hmotnost o vice nez 15%, riziko rozvoje dekubiti strmé narista.
U nemocnych s poruchami vyzivy musi byt zvySena dodavka bilkovin na 1,2-1,5 g/kg a den a
celkova dodavka energie nejméné na 30-35kcal/kg a den optimalné formou oralniho piijmu.
Z doplitkkovych prvki stravy je podstatna denni dodavky vitaminu C v ddvce 120mg/den a
zinku v davce 12-15mg/den, ptipadné dal§ich mikronutrientd podle zjiSténych deficitd.

Vlastni 1é¢ba dekubiti se fidi stadiem dekubitu — vI. stadiu omyvame zarudlé misto
fyziologickym roztokem s mirnymi desinfekénimi piisadami a potirdme indiferentni olejem
nebo krémy. Ve II. stadiu stejny postup, po omyti aplikujeme epitelizacni prostiedky —
chlorofyl, rizné pény, novéji vlhké kryti. Ve III. A 1V stadiu zahrnuje 1écba 4 zakladni kroky:

1. vycisténi spodiny rany, odstranéni nekroz

2. 1é¢ba infekce,

3. podpora granulace,

4. podpora epitelizace.

Cisténi rany je mozno provést chirurgicky pomoci skalpelu, nizek a dal$ich ostrych
nastroji — tento zplsob je sice nejrychlejsi a nejefektivnéjsi, zvySuje vSak riziko krvaceni,
infekce a je bolestivéjsi. Mechanické c¢iSténi zahrnuje oplachovani rany fyziologickych
roztokem, piipadné i pomoci vysokotlakého irigatoru. Dal§i moznosti je pfikladani mokrého
obkladu a ponechani tohoto obkladu do jeho vyschnuti — pfi nasledném odstranéni jsou




soucasn¢ odstranény i nekrdzy z rany, které prischly na obklad. Okolni kaze vSak musi byt
chranéna proti ucinklim vlhkosti. Autolytické ¢iSténi je mozno provést pomoci okluzivnich a
semiokluzivnich krytd podporujicich aktivitu télnich enzymt. Tento zplsob je
kontraindikovan u infikovanych ran. Pro enzymatické €iSténi jsou pouZzivéana proteolytickd a
fibrinolyticka agens — tato metoda je nejvhodnéjsi pro nemocné v zatizenich dlouhodobé péce
nebo v domacim prostiedi, u nichz neni indikovano chirurgické ¢isténi. Snahy o ¢iSténi rany

kon¢i, jakmile se objevi zietelné znamky granulace.
Piehled jednotlivych typli obvazil pro oSetfeni dekubiti ukazuje tabulka.

Typ obvazu

Popis

Uziti

Cistici enzymaticky obvaz

-proteolyticka a fibrinolyticka
agens rozkladaji nekrotické
Casti rany

-neni ucinny pii krustach,
slouzi jako dopln€k
chirurgického nebo
mechanického ¢isténi

-ztvrdlé a suché krusty musi
byt odstranény, aby se
enzymy dostaly do ptfimého
kontaktu

-obvykla doba aktivity je 24
hodin

absorp¢ni obvaz

-hydrofilni kuli¢ky, granula
nebo vlocky, které absorbuji
ranné exsudaty a nekrotickou
drt’

-aplikuje se jemn¢ do rany a
pfevaze se suchym obvazem
-obvykla doba vymény 1-2x
denné

hydrokoloidni obvaz -opakni okluzivni obvaz -rana a okolni ktize musi byt
neprostupny pro plyny, je vycisténa pred prilozenim
vyrobeny z hydrofobnich obvazu, okolni klize musi byt
polymerti obsahujicich suchd, aby obvaz ptilnul
hydrokg 1?1dn1 ca stice -obvaz je piikladan s cca 4cm
pohlcujici tekutiny y

pfesahem
:P? (}p9mje mlgvr a(’:1 bunf:k, -obvaz mtize byt ponechan az
¢isténi, odstranéni nekroz a , N
. 7 dni, pokud se neobjevi unik

granulaci tekutin

hydrogelovy obvaz -polymery, které pohlcuji -obvaz by mél byt vychlazeny

ranné exsudaty a vytvoii
hydrosolubilni gelovou
substanci

- obvaz je polopriisvitny a
vytvaii vlhké prostiedi pro
hojeni rany

-po ocisténi rany
fyziologickych roztokem je
obvaz ptilozen s cca 4cm
pfesahem

-pokud je obvaz intaktni,
muze byt ponechan 1-3 dny

calcium-alginatovy obvaz

-zhotoven z ptirodnich
polysacharidi hnédych
mofskych fas

-obvaz ma podobu textilniho
polstarku s vldkny schopnymi
pohltit az 20nasobek své
hmotnosti

-tvoii mékky gel prostupny

-aplikovan po vyplachu rany
fyziologickych roztokem
-pokus rana silné€ secernuje,
nutno ménit 1-2x denné

-v obdobi hojeni mize byt
ponechan déle — az do 7 dni




pro plyny

-udrzuje vlhké prosttedi pro

hojeni

filmovy kryt -prusvitny adherujici -réna a okolni kize musi byt
neabsorbujici kryty zhotoveny | ¢istd, okolni kiize musi byt
z polymer prostupny pro sucha, aby kryt mohl pfilnout
plyn}{ a pdry, ale ne pro -ptiklada se s pfesahem 1,5cm
tekutiny

L . -nenapina se
-podporuje migraci

epitelialnich bunék -velka exsudace z rany hrozi
ztratou obvazu

12.5.5.2 Bércové viedy

Definice: poskozeni kozniho krytu snaslednou nekrézou tkédné bércli zpiisobené
dlouhodobym zhorSenim trofiky dolnich koncetin.

Etiologie: chronicka Zilni insuficience — trvale zvyseny tlak krve v kapilarach, stagnace zilni
krve v dolnich koncetinach, zpomaleni odstranovani odpadnich produktii, unik erytrocyti do
tkan¢ s rozkladem hemoglobinu (hemosiderinové pigmentace), dale ischemicka choroba
dolnich koncetin. Bércovy vied obvykle vznikd po minimalnim traumatu, které se vlivem
vyse uvedenych zmén nehoji a naopak se §iti dale.

Priznaky: bolestivy defekt kiize dolnich koncetin obvykle nad vnitinim kotnikem pfi venozni
insuficienci, nad zevnim kotnikem pii arteridlni ischemii, s povleklou spodinou, obvykle i
s hnisavou sekreci, s nafialovélym zbarvenim okolni  kiize, mize byt doprovazen
subfebriliemi, pfi arteridlnim ptivodu anamnesticky udaj o klaudikac¢nich obtizich.

Diagnostika: bakteriologické vySetfeni — stér ze spodiny defektu, zjisténi stavu venodzni
insuficience a arterialniho zasobeni — Doppler tepen a zil dolnich koncetin, zjiSténi stavu
vyzivy a dalSich chorob zhorSujicich vyskyt dekubitii — pravostrannd srde¢ni slabost, poruchy
nutrice.

Lécba: ptiznaky venodzni insuficience bez zndmek viedu lécime snizenim venodzniho tlaku
kompresivnimi pun¢ochami, polohovanim, jiz vznikly vied 1é¢ime podle stejnych zasad jako
proleZeniny (vycisténi spodiny, podpora granulace, podpora epitelizace). Diulezita je
komprese koncetiny k zabrané¢ méstnani Zilni krve v insuficietnim fecisti, tim zajisténi lepsi
trofiky tkani koncetiny.

12.6 Farmakoterapie ve stari

12.6.1 Zmény farmakokinetiky a farmakodynamiky ve stari

Ve vyssim veéku dochdzi vlivem atrofie Zaludecni sliznice ke sniZeni produkce kyseliny
chlorovodikové, a tedy sniZeni kyselosti Zalude¢niho obsahu (zvySeni pH). To ma za
nasledek pokles aktivace travicich enzymi, ale také napt. zpomaleni natraveni oballl tablet
nebo kapsli, coz podstatné snizuje biologickou dostupnost 1¢ku.

DalSim podstatnym vlivem je sniZeni motility Zaludku, coz mé za nasledek oddaleni
nastupu efektu podaného 1€ku, ale také prodlouzeni kontaktu podané¢ho léciva piimo
s zalude¢ni sliznici. U 1éka, jejichz chemickou podstatu tvoii kyseliny, tak vzniké vyssi riziko
poskozeni sliznice. Nejcatéji uzivanou skupinou tohoto typu jsou nesteroidni antirevmatika —




kyselina propionova (Ibuprofen), kyselina acetylosalicylova (Anopyrin, Acylpyrin), dal§im
negativnim projevem zpomaleni pasaze, a tedy del$iho kontaktu 1éCiva se sliznici je vstiebani
vétsitho mnozstvi G¢inné latky, nez je ofekavano u dané 1ékové formy. Problémem se ve
vy$§im vé€ku muze stat i samotna schopnost spolknout ptislusny 1¢k, zvlasté, pokud se jedné o
v¢étsi nebo neobvykle tvarovanou kapsli ¢i tabletu.

Postupujici ateroskleroticky proces ma za nasledek také sniZzené prokrveni GIT, které ma
za nasledek sniZenou regeneracni schopnost sliznice GIT a podili se také na zpomaleném
vstirebavani 1¢ka.

Ve vys$Sim véku dochazi ke zméné vzajemného poméru celkové télesné vody a tukové
tkan¢ — klesa podil vody a stoupé podil tukové tkdné, a tim se zmenSuje distribu¢ni objem
pro hydrosolubilni latky, coz vytvaii podminky pro rychlé dosahovani vysokych
koncentraci v séru v moznosti ptfedavkovani a cCastéjSich projevli nezadoucich ucinkl 1é¢iv
(dioxin, . Naopak se zvétSuje distribu¢ni objem pro liposolubilni latky, coz v praxi
znamena del$i ¢as do projevll nastupu ucinku lé¢iva, obvykle 1 nutnost vy$siho davkovani pro
dosazeni ocekavaného efektu (naptiklad podavani neuroleptik pii delirantnich stavech), ktery
ale potom trva podstatné déle.

Na rychlosti eliminace léku z organizmu se projevi sniZena funkce jater a ledvin,
s moznosti kumulace 1éku v organizmu az k dosazeni toxickych koncentraci pii béZném
davkovani. U hydrosolubilnich 1ékii ndm rychlou orientaci poskytne sérova koncentrace
dusikatych latek, kdy pfi prvnim vzestupu sérového kreatininu musime pocitat s jiz 50%
poklesem funkce ledvin, pfesnéjsi hodnoty poskytne vySetfeni clearance endogenniho
kreatininu. Obecné¢ plati, Ze u nemocnych nad 70 let obvykle postac¢i ptiblizn€ polovicni az
dvoutietinové davky vétSiny 1ékt k dosazeni dostate¢ného efektu. Obzvlasté rizikové ve
vyssim véku jsou z tohoto diivodu véku retardované preparaty.

U léCiv s vyznamnou vazbou na sérovy albumin se sniZzena koncentrace albuminu miizZe
projevit zvySenim volné frakce 1é€iva, a tim vys$si u€innosti nez je ocekdvano pii obvyklém
davkovani. Piikladem takového vztahu je podavani warfarinu, kdy u starS§ich nemocnych
obvykle staci 50-60% davka k dosazeni pfisluSného antikoagulacniho efektu ve srovnani
s mladsi populaci.

12.6.2 Rizika polyfarmakoterapie

Piibyvajici pocet chorob ve stafi vede ke zvySovani poctu uZzivanych lékt. Hlavnim
rizikem uzivani vyssiho pocétu druht 1€ki je nartst vyskytu nezadoucich ucinki 1é¢by, kdy
pii prumérném poctu 6 uzivanych druhi 1€kt musime ocekavat vyskyt nezaddoucich uc¢inki u
kazdého desatého nemocného — viz graf ¢. . Z hlediska lékovych interakei se hovoii o
exponencialnim narustu, tedy pii zvaZzované primérném poctu 6 uzivanych druhli 1éka
musime ocekavat okolo 40-50 lékovych interakci, 1 kdyZ samozieymé zdaleka ne vSechny
mozné interakce jsou klinicky zavazné. Za nejzdvaznéjs§i nutno povazovat interakce
warfarinu, peroralnich antidiabetik, benzodiazepint, prednisonu, dioxinu, které pti podavani
soucasné s dalSimi 1é¢ivy mohou podstatnym zplisobem ovlivnit jejich U€innost ¢i vyskyt
nezadoucich vedlejSich ucink.

Mnoha studiemi je ovSem prokazano, ze ¢im vyss§i pocet 1€kt nemocny uziva, tim vyssiho
poc¢tu chyb se dopousti a tim vice klesa jeho compliance, neboli ochota spolupracovat a
dodrZovat doporuceni. Soucet, ¢i mozna spise soucin téchto vlivli potom dava znamy fakt, ze
az 28% hospitalizaci seniorl je zpisobeno chybami v uzivani 1€kti nebo nezadoucimi ucinky
medikace nebo 1ékovymi interakcemi.



12.6.3 Rizika farmakoterapie starsich nemocnych vyplyvajici z pridruzenych chorob a

dysability

Ptitomnost pfidruzenych chorob zvySuje zasadnim zplisobem riziko vyskytu lékovych
interakci, a to jednak interakce 1ék x 1€k, ale také interakce 1ék x choroba. Jako ptiklad lze
uvést nemocného s astmatem, ktery ma zaroven kloubni obtize. Pokud se nezohledni
pfitomnost astmatu a nemocnému budou doporufena nesteroidni antirevmatika, miZe se
zasadnim zplsobem zhorSit astma. DalSim piikladem je podavani diuretik z riznych indikaci
u diabetiki — hydrochlorothiazid zhorSuje gluk6zovou toleranci, je tedy vhodné&j$i podavat
malé davky furosemidu.

Dysabilita ovliviiuje negativnim zpiisobem complianci starSich nemocnych — senzorické
postizeni vede k chybam v davkovani 1ékii — chybné& piectené 1ékové schéma, motorické
postizeni miZe napiiklad znemoznit otevieni lahvicky s lékem ¢i rozsypani leku. Kognitivni
porucha vede ¢asto bud’ k vynechani davky 1€kt — nemocny se domniva, Ze léky jiz uZzil, nebo
Castéji k uziti dvoji davky protoze nemocny se domniva, ze I¢ky jesté neuzil.

12.6.4 Socialni faktory oviiviiujici farmakoterapii starsich nemocnych

Socialni faktory mohou ovlivnit farmakoterapii starSich nemocnych v kladném i zaporném
smyslu. I téZce dysaptibilni nemocny s mnoha chorobami a deficity mize mit bezchybnou
farmakoterapii zajiSténou spolupracujici rodinou ¢i jinym zodpovédnym pecovatelem.
Naopak osaméle Zijici senior s jen drobnym kognitivnim deficitem miZe vlivem jedné malé,
nicméné¢ mnohokrat opakované chyby v medikaci dospét az napt. k t¢Zkému predavkovani
1éku.

K socialnim faktoriim musime zapocitat také finanéni naro€nost medikace a bohuzel si
musime uvédomit opakovné prokézana fakt, Ze nejhorsi complianci je mozno ocekavat u 1ékt

vV

s nejvyssim doplatkem.

12.6.5 Zasady farmakoterapie starsich nemocnych

Podavanou medikaci se tedy musime snazit FeSit pouze zasadni problémy nemocného,
obzvlasté ty, které podstatné ovliviiuji kvalitu Zivota. Pfi sestavovani 1é€ebného schématu
musime respektovat doporucéeni odbornych spole¢nosti pro 1écbu danych problémt ci
profylaxi dalSiho poSkozeni organizmu. Lécebné schéma by pro star§iho nemocného mélo byt
co nejjednodussi a méli bychom se vzdy pifesvédCit — prezkouSet nemocného nebo jeho
pecovatele, zda zplisobu uzivani opravdu rozumi a zda zvladne spravnou aplikaci daného
Iéku. Pfi kazdém ptredpisu 1€kl je nutno provéfit, zda nemocny dany Iék jeSté stale
potiebuje, v opacném piipadé 1ék vysadit. Kazdy 1ék by mél byt u starStho nemocného
podavan jen po nezbytné nutnou dobu. Z nabizené Skaly generik se snazme vybirat ta, za
ktera bude nemocny doplacet primétené finan¢ni ¢astky.

Komplexnim zhodnocenim celkového stavu starStho nemocného vcetné kognitivnich
funkci musime byt schopni rozhodnout, zda je nemocny schopen uZivat predepsané 1éky
samostatné, ¢i je nutna pomoc zvendi.

Vzdy se také musime aktivné ptat na uZivani volné prodejnych medikamenti, protoze
muze dochdzet ke zdvojovani G€innych latek ¢i nevhodnym kombinacim. Pti ndvstévach
v domacnostech seniorti je vhodné provéfit skladované 1éky, jejich sortiment a exspiracni
doby.

Obecné bychom u starSich nemocnych méli uptednostiiovat nefarmakologické metody
1écby — dietni a rezimova opatieni, fyzikalni metody apod., 1 kdyz compliance je v této oblasti
podstatné horsi nez pti uzivani 1éku.



Seznam zkratek

ABR - acidobazické rovnovaha

ACEI - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu
ACTH - adrenokortikotropni hormon
ADH - antidiureticky hormon

AIM - akutni infarkt myokardu

ALP - alkalicka fosfataza

ANCA - antineutrofilové protilatky
anti-ds-DNA - proti dvouvladknové deoxyribonukleové kyseliné
AP - angina pectoris

ASA - kyselina acetylosalicylova

ASLO — antistreptolyzin O

AT I - antitrombin III

ATB - antibiotika

ATP - adenosin trifosfat

BE - base excess, piebytek bazi

BMI - body mass index

Ca - kalcium, véapnik

CMP - cévni mozkova piihoda

CNS - centralni nerovovy systém

CO, - oxid uhlicity

CRH - kortikotropin releasing hormon
CRP - C reaktivni protein

CT - computerova tomografie

CTV - celkova télesna voda

CVT - centralni vendzni tlak

DKK - dolni koncetiny

DM - diabetes mellitus

DSA - digitalni subtrakcni angiografie
ECT - extracelularni prostor

EEG - elektroencefalogram

EKG - elektrokardiogram

EMG - elektromyogram

Fe - zelezo

FSH - folikulostimula¢ni hormon
FSH.RH - folikulostimula¢ni hormon — releasing hormon
FW - rychlost sedimentace krve

GF - glomerularni filtrace

GH - growth hormon — rastovy hormon, také STH — somatotropni
GHRH - growth hormon releasing hormon
GRIH - growth hormon inhibiting hormon
GIT - gastrointestinalni trakt

GN - glomerulonefritida

Hb - hemoglobin

HCO;5 - hydrouhlic¢itanovy anion

H,CO; - kyselina uhli¢ita




HDL - high density lipids

HLP - hyperlipoproteinémie

HT - hypertenze

ICT - intracelularni prostor

ICHS - ischemickd choroba srde¢ni

ISA - vnitini sympatomimeticka aktivita

IVvu - intravendzni urografie

K - kalium, draslik

LDL - low density lipids

LERV - litotrypse extrakorporalni razovou vinou

LH - luteiniza¢ni hormon

LHRH - luteiniza¢ni hormon releasing hormon

MAO - monoaminooxiddza

Mg - magnézium, hot¢ik

MR - magneticka rezonance

mRNA - messenger ribonukleova kyselina

Na - natrium, sodik

NH,Cl - chlorid amonny

pCO; - parcialni tlak oxidu uhli¢itého

PEV - parenteralni vyziva

pH - zaporny logaritmus koncentrace vodikovych iontt

0, - kyslik

PAD - peroralni antidiabetika

PEEP - pozitivni tlak na konci exspiria

RPGN - rychle progredujici glomerulonefritidy

RTG - rentgenove vySetieni

SD - standard deviation, smérodatna odchylka

TEN - tromboembolicka nemoc

TF - tepova frekvence

TG - triglyceridy

TRH - tyreotropin releasing hormon

TSH - tyreostimula¢ni hormon

TK - krevni tlak

VLDL - very low density lipids

WHO - svétova zdravotnicka organizace (world health organization)
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11.1.5 Lécebny postup pri selhani zakladnich Zivotnich funkci
11.1.5.1 Lécebny postup pri bezvedomi

11.1.5.2 Lécebny postup p¥i zastavé dechu

11.1.5.2.1 Zprichodnéni dychacich cest

11.1.5.2.2 Dychéani z plic do plic

11.1.5.2.3 Dychani kfisicim ptistrojem

11.1.5.2.4 Trachedlni intubace

11.1.5.2.5 Alternativni postupy

11.1.6 Lécebny postup pri zastavé obéhu

11.1.6.1 Medikamenty pouzivané pri kardiopulmonalni resuscitaci
11.1.7 Koordinace postupu pri zdastave dechu a obéhu

11.1.8 Kontrola ucinnosti kardiopulmondlni resuscitace
11.1.9 Moznosti alternativniho poddni medikace v prubéhu KPR
11.1.9.1 Intrabronchidlni — intratrachedlni podani

11.1.9.2 Intraosedlni podani
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12.1.2 Stdarnuti a stari

12.1.3 Teorie starnuti

12.1.4 Vyvoj populace

12.2 Zmény organismu ve stari

12.3 Klinicky pohled na geriatrického nemocného
12.3.1 Odlisnosti diagnostiky ve stari

12.3.1.1 Anamnéza

12.3.1.2 Objektivni vysetieni

12.3.1.3 Funkcni hodnoceni

12.3.1.4 Posouzeni psychického stavu

12.3.1.5 Socialni diagnostika

12.4 Zvlastnosti chorob ve stari
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