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4 Hematologie

4.1 Anatomie a fyziologie krvetvorného ustroji

Zékladni krvetvorné tkané - prenataln¢ jatra, slezina, postnatalné celd kostra, v dospélosti
kostni dfen obsazena v plochych kostech, Zzebrech, proximalnich ¢astech dlouhych kosti,
drobnych kostech koncetin, dale thymus, lymfatické uzliny, MALT (mucosa associated
lymfoid tissue), slezina.

Vyvojoveé fady: zékladni buiikou je

pluripotentni kmenova burika,
ze které se vyviji

-
myeloidni kmenova bunka lymfoidni kmenova burnka
-proerytroblast, erytroblast, retikulocyt, erytrocyt - T lymfocyty
-myeloblast, promyelocyt, myelocyt, granulocyt-neutrofilni - B lymfocyty
-eosinofilni
-basofilni
-megakaryoblast, megakaryocyt, trombocyt
-monoblast, promonocyt, monocyt
(=myelomonocytarni fada) (=lymfocytarni fada)
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Obr. ¢. 1
Schéma krvetvorby.



CFU - colony forming units — prolifera¢ni kolonie — mista tvorby novych bun¢k, GM — granulocyty, makrofagy,
MEG — megakaryocyty, E — erytrocyty

Vlastnosti a funkce krevnich bunek:

Erytrocyty — bezjaderna buiika kulovitého bikonkdvné zplostélého tvaru, priméru cca 7um,
krevni barvivo hemoglobin se ucastni pfenosu kysliku a oxidu uhli¢itého. Mlady erytrocyt —
retikulocyt — obsahuje zbytky jadra — retikulin. Normalni doba Zivota erytrocytu je 120 dni.

Granulocyty — bunky velikosti 10-15um se cClenénym jadrem (nazyvané proto takeé
polymofonuklearni, ¢im starS$i builka, tim c¢lenénéjsi jadro, mlady granulocyt ma jadro
neclenéné - tycka), obsahuji granula. Podle schopnosti granul pfijimat barviva se déli na
neutrofilni (nebarvi se), eosinofilni (barvi se rizové), basofilni (barvi se modfte). Obsah granul
napomaha vlastni funkci granulocytti. Funkce — schopnost pohlcovat a destruovat Castice
v ramci nespecifické obranyschopnosti organizmu. Normalni doba Zivota granulocytu je 5-8
dni. V piipadé akutni reakce na zanétlivy nebo jiny podnét se vyplavi vétsi mnozstvi mladych
granulocytt s malo ¢lenénym jadrem — tento jev se nazyva posun doleva.
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Obr. ¢.2
Granulocyty

vlevo neutrofilni — nebarvici se granula, uprostfed — eosinofilné se barvici granula - cervend, vpravo — basofiln¢
se barvici granula — modré, horni fada — vyzralejsi granulocyty se segmentovanym jadrem, dolni fada — mladsi
granulocyty s ty¢kovitym jadrem.

Trombocyty — vznikaji odstépovanim casti megakaryocytu (sam neopousti kostni dien),
velikosti 3-5um, ucastni se krevniho srdZeni tim, Ze jsou vychytany v misté defektu cévy a
agregaci a adhezi vytvoii primarni kola¢. Normalni doba zZivota trombocytu je 9-11 dni.

Monocyty — jednojaderné buniky velikosti 7-9um, maji schopnost pohlcovat ¢astice.

T lymfocyty — jednojaderné buiiky velikosti 6-8um, které proSly thymem a vyzrily zde
v buiiky Uc¢astné v bunééné imunité.

B- lymfocyty — jednojaderné¢ bunky velikosti 6-8um, které vyzraly v bunky aktivni

v protilatkové imunité, schopné produkovat imunoglobuliny. Aktivovany B- lymfocyt se
nazyva plazmocyt.



Diferencialni bily obraz krevni. Rozpoc¢et na 100 bun¢k bilé krevni fady v natéru hodnoceném
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granulocyty
neutrofily  50-75%
eosinofily 1-5%
basofily 0-1%
monocyty 2-10%
lymfocyty 20-45%

Struktura a funkce kostni drené. Celkova hmotnost kostni dfen¢ je 1600-3000g. M4 oddil
krvetvorny a cévni, nové¢ vytvorené bunky piestupuji z oddilu krvetvorného do cévniho a
odtud se dostavaji do periferni cirkulace. Pfed vstupem do periferni cirkulace jsou
kontrolovany receptory retikularnich a endotelovych bunék, které propusti pouze zralé¢ krevni
bunky. Kostni dient produkuje prevazné leukocyty — tfi az ¢tyfi leukocyty na jeden erytrocyt.

Struktura a funkce thymu. Thymus je lymfoepitelovy organ ulozeny v mediastinu: Do puberty
dosahuje hmotnosti 30-40 g, v dospélosti dochdzi k jeho involuci na 10-15g. Jeho hlavni
funkci je pfijimat jiz témet zralé lymfocyty a vychovat je ve zralé T lymfocyty schopné byt
aktivni v bunééné imunite.

Struktura a funkce sleziny. Slezina je uloZena pod levym Zebernim obloukem, ma hmotnost
80-200g, je tvaru podélné poloviny ovoidu. Slezina je schopna vychytavat krevni elementy,
podle potfeby je zadrzovat, ménit destruovat ¢i je opét propustit do cirkulace. Slezina je
nejvetsim nahloucenim lymfatické tkdn€ v nasem téle, obsahuje 1 zony T a B a je schopna se
zapojit do aktivace imunitniho systému v piipad¢ potieby. Za normalnich okolnosti dohlizi
slezina na to, aby cirkulovaly pouze bunky tvarové a funkéné normalni. Napf. starnouci
erytrocyt ztraci svij bikonkavni tvar, zvétSuje a pii prichodu slezinou je proto odbouran.
Naopak — za situace aktivace sleziny naptiklad zdnétem nebo infiltraci tumorem muze slezina
neadekvatné odecitat erytrocyty i dalsi buiiky jako zvétSené a predCasné je odbouravat.

Struktura a funkce lymfatickych uzlin a MALT systému. Lymfatické uzliny jsou shluky
lymfatické tkané tvaru fazole obalené vazivovym pouzdrem, za klidovych podminek do
velikosti 1 cm. Jsou vlozeny do sité¢ lymfatickych cév po celém téle a jsou vzdy ptislusné
ur¢itému regionu. V uzliné¢ jsou uloZeny imunokompetentni buniky schopné reagovat na
kontakt s antigenem. Lymfa vtéka zevni plochou do uzliny aferentnimi (pfivodnymi)
lymfatickymi cévami, projde uzlinou k jejimu stfedu a vytékd eferentni (odvodnou)
lymfatickou cévou dale do lymfatického ftecisté. Po kontaktu s antigenem se aktivuje
populace lymfocyt schopnych reagovat pravé na aktualni antigen a cela uzliny se tim zveétsi.
MALT systém piedstavuje relativné nestalé shluky lymfatické tkdné kdekoli v téle,
v nékterych mistech se vSak tyto shluky vytvareji pfednostné — sliznice stfeva, urogenitalniho
ustroji, dychacich cest.

Regulace krvetvorby. Krvetvorba je regulovana cytokiny mezi néz patii i hematopoetické
rastové faktory. Ty se navazuji na receptory membran zarode¢nych buné€k a urychluji jejich
vyvoj. Pluripotentni buiika je regulovana nejvice IL-3 (interleukin 3), myelomonocytarni fada
je regulovana GM-CSF (granulocyty-makrofagy stimulujici faktor), granulocyty samotné maji
sviij faktor G-CSF (granulocyty stimulujici faktor). Cervena krevni fada je stimulovana (EPO)
erytropoetinem) produkovanym v ledvinach v zavislosti na oxygenaci krve. Tvorba
trombocytii je stimulovana TPO (trombopoetinem). U¢inky stimulujicich faktorti jsou za
normalnich okolnosti v rovnovaze s ucinky inhibi¢nich faktora (IL-8, IL-10).

4.2 VySetiovaci metody v hematologii



Anamneéza, fyzikalni vysetreni — viz klinicka propedeutika.

Laboratorni vySetieni — krevni obraz, diferencidlni bily obraz krevni, koagula¢ni vySetieni,
punkce kostni dfené, trepanobiopsie kostni dfené, punkce s biopsii lymfatické uzliny — viz
klinicka propedeutika.

Obr.¢. 3

Normalni kostni diei.
Specidlni metody. Cytochemické metody — reakce na Zelezo — ke zjiSténi zasob zeleza v kostni
dreni. ALP (alkalicka fosfatdza v leukocytech) svédci o aktivité leukocytu — u zanétu zvysena,
u nadorového bujeni snizend. PAS — periodic acid Schiff — barveni na lymfoidni elementy,
POX (peroxidaza), Sudanova cerii — barveni na myelomonocytarni elementy.
Délka prezivani krevnich erytrocyti nebo trombocytli — pacientovy vlastni elementy jsou
oznaceny radioaktivnim izotopem, vraceny nemocnému a denné je sledovano jejich
vychytavani ve slezing.
Imunologické markery — povrchové antigeny CD — pomoci nich lze spolehlivéji ur€it piivod
bunék (CD3 — zral¢ T bunky,. CD4 — T pomocné buiiky, CD 8 — T supresorovy lymfocyt, CD
34 — krvetvorné progenitorové buiky, atd.).
Molekularn¢ biologické metody — cytogenetické metody detekuji translokace genti (napf.
9q+;22- - Philadelphia chromosomu u chronické myeloidni leukemie), pfitomnost onkogenil
apod.
Lumbalni punkce s cytologickym vySetfenim likvoru — k vyloueni infiltrace krevnimi
nadorovymi elementy.

4.3 Choroby hematopoetické kmenové buiiky.

Poskozeni hematopoetické kmenové builky se projevuje:

1. snizenou krvetvorbou — myeloaplazie nebo také aplasticka pancytopenie.

2. poruchou diferenciace a vyzravani — myelodysplazie (myelodysplasticky syndrom,
paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie).



3. zvySenou aktivitou a pfevahou nékteré z vyvojovych fad (erytrocytarni — primarni
polycytémie, granulocytarni — chronické myeloidni leukémie, megakaryocytarni —
primarni trombocytémie).

4.3.1 Aplasticka anémie.

Definice: funk¢ni porucha krvetvorné kostni diené, pti niz dochézi k postupnému nahrazovani
hematopoetické tkané tukovou.

Etiologie: zndmé faktory — ionizacni zafeni (2,4 Gy je hrani¢ni davky pro reverzibilitu zmén),
chemikalie (benzen, insekticidy), léky (cytostatika, chloramphenicol, fenylbutazon,
sulfonamidy, antikonvulziva), virové infekty (hepatitidy, herpetické viry, HIV) u 50-70%
etiologie neznama — idiopaticka aplastickd anémie.

Priznaky: slabost, unavnost, dusnost, bledost, krvacivé projevy, nachylnost k infektiim,
zanétlivé zmény v dutin€ ustni, nékdy je prvnim ptiznakem sepse.

Diagnostika: krevni obraz vykazuje pancytopenii , v diferencidlnim bilém obrazu krevnim je
pfevaha lymfocytl, kostni dien je pii mikroksopickém vySetieni ,,prazdna®, chuda, nékdy se
nepodafi aspirace — sucha punkce, potom je indikovana trepanobiopsie.

Komplikace: infek¢ni a krvacivé komplikace, potencidln€ moznost pfechodu v leukémii, cetné

krevni pfevody zplsobuji pfetiZzeni organizmu Zelezem z odbouranych erytrocytii (siderdza
myokardu, jater, pankreatu — bronzovy diabetes).

Kostni dieni pri aplastické anémii.

Lécha: odstranéni noxy, pokud lze, imunosupresivni terapie, splenektomie podle délky
prezivani erytrocyti, rastové faktory, allogenni transplantace kostni dien¢. Podptirna terapie —
antibiotika, antimykotika, virostatika, prevody krevnich derivati.

4.3.2 Myelodysplasticky syndrom




Definice: porucha zrani vSech soucasti myeloidni vyvojové fady.
Etiologie: nejasna — viz vyse

Priznaky: bledost z anemizace, nachylnost k infekcim ztvorby nekvalitnich granulocyti,
moznost krvacivych projevi.

Diagnostika: laboratorn¢ — zmény v krevnim obraze i1 diferencidlnim rozpoctu leukocytu,
nejCastéji charakteru pancytopenie nebo bicytopenie, podle vzhledu natéru aspiratu kostni
drené se rozlisuji nasledujici typy myelodysplastického syndromu - refrakterni anemie (RA)

- - s prstencitymi sideroblasty

- - s excesem blastii (RAEB)

- - - v transformaci (RAEB-T)

-leukemie

Komplikace: moznost prechodu v sekundarni akutni myeloblastiskou leukémii v fadu let az
desetileti. Infekce probihaji velmi dravé vzhledem k nekvalitnim granulocytim.

Lécbha: zadna moznost neni v soucasné dobé optimalni — chemoterapie, malé davky cytostatik,
podpora diferenciace, ristové faktory, event. allogenni transplantace kostni diené.

4.3.3 Paroxyzmalni nocni hemoglobinurie.

Definice: porucha membrany erytrocytd, trombocyti a granulocyti.
Etiologie: postizeni kmenové bunky.

Priznaky: ma charakter chronické hemolytické anémie — subikterus, bledost, ob¢asné epizody
hnédocerveného zbarveni moci, mohou byt ptitomny krvacivé projevy z trombocytopenie.

Diagnostika: v krevnim obraze anémie, retikulocytéza, hemoglobinurie kolisavé intenzity,
Hamtiv test a Hartmannlv test na odolnost membrany erytrocyti.

Komplikace: krvéacivé komplikace, blokdda ledvinnych tubuld hemoglobinem, nékdy
tendence k trombozam jaternich Zil, mozkovych splavii, liendlni Zily.

Lécha: kauzalni 1écba neni zndma, hemolyza se zmirfluje po podani steroidli, v tézkych
ptipadech allogenni transplantace kostni dfené.

4.4 Poruchy cervené krevni slozky.

4.4.1 Anémie.

Definice: snizeni koncentrace hemoglobinu pod 135 g/l u muza a pod 120 g/l u Zen.

Etiologie:
z nedostatecné tvorby z Gtlumu diené aplastick4 anémie
z nedostatku Fe sideropenickd anémie
vitaminu B 12 | megaloblastova anémie
kyseliny listové
anémie chronickych chorob
ze zvysené destrukce vrozené hemolytické anémie |anémie z poruchy membrany

erytrocytu,

anémie z hemoglobinopatie
ziskané hemolytické anémie | autoimunitni hemolytické
anémie

ze zvySenych ztrét akutni posthemoragické




anémie
chronicka posthemoragicka
anémie

Priznaky: obecné projevy anemie - sniZzena transportni kapacita pro kyslik

- zvySeny minutovy srde¢ni vydej
- zvySend funkce plic
- zvySena erytropoetickad aktivita

Diagnostika: normalni hodnoty KO - Hb 136-176g/l muzi 120-168g/1 zeny

Htc 0,38-0,49 0,35-0,46

Ery 4,2-5,8x10'%1  3,8-52
MCYV 80-951l, koncentrace Hb (MCHC) 0,32-0,37, MCH — obsah hemoglobinu v erytrocytu —
27-32 pg, retikulocyty 0,5-1,5%.
Hladina Zeleza, vazebna kapacita pro zelezo, saturace, hladina vitaminu B12, kyseliny listové.
Sternalni punkce — vySetfeni na bohatost dfen€, na zasoby zeleza, trepanobiopsie.
Kitivka zeleza — zjisténi schopnosti resorbovat peroralné podané zelezo.

Komplikace: manifestace ischemické choroby srdecni, srde¢niho selhdni, nedokrevnosti
mozku, neurologické ptiznaky.

Lécha: odstranéni zjisténé priciny, doplnéni chybéjicich stavebnich kament krvetvorby,
podrobnéji viz jednotlivé typy anémii.

4.4.1.1 Anémie z nedostatecné tvorby
Sideropenické anemie
Defnice: snizeni tvorby erytrocytl z nedostatku Zeleza.

Etiologie: nejCastéjsi typ anémie — az 80%, nedostatecny piijem Zeleza ve stravé, porucha
vstfebavani (malnutrice, malabsorpce) nebo zvysené ztraty (odbéry krve darcovskeé, ale i
diagnostické, urogenitalni systém, travici trubice - POZOR! anémie z nedostatku zeleza miize
byt prvnim piiznakem karcinomu vzestupného tra¢niku!) nebo zvySena potteba (rust,
gravidita). Timto typem anémie je postizeno 10% Zen ve fertilnim véku v Evropé a vice nez
50% Zen v rozvojovych zemich.

Priznaky: ptiznaky - inava, dusnost, bledost, palpitace, paleni jazyka, koutkd, polykaci obtize
- Kelly Petersontiv syndrom, predcasné Sedivéni vlasti, lomivost nehttll, ryhované nehty.

Diagnostika: pokles koncentrace hemoglobinu v krevnim obraze, maly objem erytrocytu —
pod 80 fl, snizend koncentrace hemoglobinu, snizend koncentrace zeleza v séru, zvysena
vazebna kapacita pro Zelezo, snizend saturace, sniZeny obsah zasobniho Zeleza ve dieni.

Komplikace: manifestace dosud latentni nedokrevnosti orgdnli — angina pectoris, srdec¢ni
selhani, mozkova nedokrevnost.

Léchba: dodavka Fe - zajistit kyselé prostiedi v zaludku — napf. kombinované preparaty
s kyselinou askorbovou (Sorbifer, Aktiferrin comp. apod.), pro déti a citlivé jedince podani
v kapkach, pfi poruchach vstfebavani i.v. nebo i.m. podani.

4.4.1.2 Anémie megaloblastové
Definice: snizeni tvorby erytrocytl z nedostatku vitaminu B12 a kyseliny listové.

Etiologie: z gastrogennich pficin - perniciézni anemie — pii chronické atrofické gastritidé




- poresekéni megaloblastova anemie — zmenseni plochy
pro vstiebavani vitaminu B12
z enterogennich pfiin - celiakalni sprue - malabsorpce

-selektivni malabsorpce B12

-syndrom stagnujici klicky — po resekcich, v pistélich,
v anastomézach - misto pomnozeni bakterii, které
spottebuji vitamin B12

- resekce ilea — odstranéni kone¢nych 100-120cm
termindlniho ilea vede k poruse vstiebani vitaminu B12

z jinych pfi¢in - té¢hotenskd megaloblastova

- anemie z antimetabolitl (cytostatika, antiepileptika,
alkohol)

- nutriéni megaloblastové (nedostatek kyseliny listové ve

stravé, star$i nemocni)

Obr.¢. 5

Zmény velikosti erytrocyti
vlevo mikrocyty, uprostfed mikrocyty, vpravo makrocyty

Perniciéozni anémie, zhoubna chudokrevnost.
Definice: snizeni tvorby erytrocytl z nedostatku vitaminu B12.

Etiologie: postihuje nemocné ve vySsim veéku, atrofie zaludecni sliznice zplsobena
protilatkami proti parietdlnim bunikdm Zaludecni sliznice (chronickd atrofickd gastritida)
zpusobuje nedostatek vnitiniho faktoru (intrinsic factor) nutného ke vstiebavani vitaminu B12
Z potravy.



Priznaky: bledost se slamové zlutym nadechem, glossitida, vyhlazeny bolestivy povrch
jazyka, neurologickd symptomatologie - mravenceni, nejistota pii chiizi. Neékdy
hepatomegalie a splenomegalie.

Diagnostika: laboratorni nalezy - zvétSeny erytrocyt, nizkd koncentrace hemoglobinu, snizena
hladina B12 v séru, snizeni produkce zaludecni kyseliny, megaloblastova ptestavba diené,
gastrofibroskopie ke zjisténi pritomnost chronické atrofické gastritidy, vySetfeni piitomnosti
protilatek proti nasténnym bunkam zaludecni sliznice.

Lécha: dodavka B12 nejcastéji v podobe i.m. injekci 300 ug denné, 5.-7. den podavani se
dostavi retikulocytarni krize (vzestup poctu retikulocyti na nékolikandsobek normy)
z ptekotné tvorby novych erytrocyti — zndmka piiznivé reakce na podanou lécbu, dile
dodéavka 300 ug 1x mésicné.

Preventivni opatreni: zasoby vitaminu B12 v organizmu vystaci za normalnich okolnosti na
2-3 roky (napft. po resekci zaludku nebo stieva, ¢i od zjisténi chronické atrofické gastritidy),
proto je nutné za pfitomnosti zndmych faktori vyvoje megaloblastické anémie dodavat malé
davky vit B12 — napf. 300ug Ix mésicné. POZOR! chronickd atrofickd gastritida je
prekancer6zou karcinomu zaludku.

4.4.1.3 Anemie u chronickych chorob
Definice: anémie provazejici riizné dlouhodobé¢ probihajici choroby

Etiologie: u malignich nadort - sideropenickeé
u chronickych infekci (TBC, endokarditida, AIDS, kolitidy, osteomyelitidy) — je
spotfebovavano zelezo v misté chronického zanétu
u jaternich chorob — zvySené ztraty pii hypersplenismu a snizené srazlivosti
u chorob ledvin - nedostatek erytropoetinu.

Priznaky a diagnostika: vlastni ptiznaky anémie jsou vétSinou prekryty piiznaky zakladniho
onemocnéni, tendence ke zmensovani erytrocytll, snizena koncentrace zeleza v séru, snizena
vazebna kapacita pro zelezo, zkracené piezivani erytrocytl, obraz v kostni dfeni
nejednoznacny.

Komplikace: ztizené hojeni chronickych procesi.

Lécha: ziidka byva anémie samotna tak hluboka, aby vyzadovala terapii, 1écba zakladniho
onemocnéni, event. p.o. dodavka zeleza event. erytropoetin.

4.4.1.2 Anemie ze zvySené destrukce

Definice: anémie zplisobené zkrdcenym prezivanim erytrocytil v periferni krvi — hemolytické
anémie.

Etiologie: hemolytické anémie - dédicné
a) z poruch membrany — mén¢ odolna membrana Ery (sférocytoza, eliptocytoza)
b) z poruch nitrobunééného metabolismu erytrocytu (nedostatek nitrobunécného enzymu G-6-
PD)
¢) hemoglobinopatie — odlisné vlastnosti hemoglobinu (srpkovitd anémie, talasémie)
ziskané
a) autoimunitni s tepelnymi  (autoimunitni hemolytickd anémie - AIHA) nebo chladovymi
protilatkami
b) symptomaticka
c) polékova



d) paroxysmalni chladova nebo no¢ni hemoglobinurie (chlad nebo chemické zmény plisobi
rozpad membrany erytrocytu)

e) mikroangiopatickd hemolytickd anemie (pfimé¢ mechanické poskozovéani v drobnych
cévach s uloZeninami fibrinovych vlaken, vznikaji schistocyty — vyskytuje se u malignit, DIC,
vaskulitid, sepse)

Podstata hemolytickych anémii — u dédi¢nych zvétseni erytrocytu nebo zmény jeho tvaru —
ztrata bikonkavniho tvaru, proto je rychleji odbouran slezinou, zkracuje se jeho piezivani
v periferni krvi, tyto anémie se také nazyvaji korpuskuldrni. U ziskanych hemolytickych
anémii jsou produkovany protilatky rdzného charakterti a ptivodu, které narusuji erytrocyt a
pusobi jeho zénik. Celkové projevy onemocnéni jsou urcovany uvolnénim obsahu erytrocytu
do cirkulujici krve, pretizenim organizmu Zelezem a metabolity krevniho barviva (bilirubin).

1w

Obr. ¢. 6
Krevni natér pri srpkovitosti - drepanocytéze

Priznaky: subikterus az ikterus, dale spole¢né vlastnosti anémii, pfi zvyraznéni hemolyzy -
hemolyticka krize — vyrazny ikterus, tmavohnéda moc¢, bolesti biicha, mize napodobit NPB.
Laboratorn¢: hyperbilirubinémie s pfevahou nekonjugovaného bilirubinu, zvysena hladina
volného Hb, nizkd hladina haptoglobinu, hemosideréza, zvyseny pocet retikulocytl
v periferni krvi

Komplikace: uvolnéni nitrobunééného obsahu do cirkulujici krve miZze znamenat aktivaci
srazeci kaskady a vznik disseminované intravaskularni koagulopatie, pii hemolytické krizi
muze uvolnény dosud nezpracovany hemoglobin blokovat ledvinné tubuly.

Lécba: u dédicnych anémii spiSe preventivni opatfeni charakteru vyvarovani se pozivani
rizikovych potravin a 1€kil — antimalarika, boby. U nékterych typl je prospésna splenektomie.
U rodin se zndmym vyskytem dédi¢ného typu hemolytické anémie v€asné genetické vysetieni
plodu a event. ukonceni gravidity.

U ziskanych hemolytickych anémii s pfitomnosti protilatek — imunosupresivni terapie
steroidy, event. cytostatiky, pfipadné plazmaferéza, vysoké davky imunoglobulinli mohou
vysytit protilatky v séru.



4.4.1.3 Anémie z krevnich ztrat.
Akutni posthemoragicka anémie

Definice: anémie vznikld ndhlou krevni ztratou se snizenim intravaskularniho objemu,
hypotenzi, snizeni pfenosové kapacity pro kyslik a celkovou akutni tkanovou hypoxii.

Etiologie: Grazy, krvéaceni do gastrointestinalniho traktu, do dychaciho traktu, velké operacni
vykony, mimod¢lozni téhotenstvi apod.

Priznaky a diagnostika: bledost, poceni, slabost, poruchy védomi, Zizen, tachykardie,
hypotenze, POZOR! laboratorné se snizeni hodnot KO miiZze prokazat aZ po nékolika
hodinach - po pfestupu tekutiny z tkani.

Komplikace: akutni prerenalni selhdni ledvin, moznost multiorgdnového selhani pii
dlouhodobé¢ tkanové hypoxii.

Lécha: inhalace kysliku, rychlé doplnéni intravaskularniho objemu krystaloidy (glukoza,
fyziologicky roztok — kratkodoby efekt), plazmaexpandéry (HAES — hydroxyethylskrob),
doplnéni krevnich ptevodi, feseni pticiny krvaceni.

Chronickd posthemoragicka anémie

Definice: anémie vznikla na podkladé dlouhodobych drobnégjsich krevnich ztrat.

Etiologie: chronické krevni ztraty do krvaceni do gastrointestinalniho traktu, do dychaciho
traktu, do wurogenitalniho traktu vedou postupné¢ k vyCerpani zasob zeleza, vznika
hypochrémni mikrocytarni anémie.

Priznaky: - viz ptiznaky spole¢né vS§em anémiim a sideropenické anémii.

Diagnostika: krevni obraz se snizenymi hodnotami hemoglobinu, erytrocytii a hematokritu,
snizend hladina zeleza v séru, patrani po zdroji krvaceni.

Lécha: feseni zakladniho onemocnéni, dodavka zeleza.

4.5. Poruchy bilé krevni slozky

Definice: kvantitativni (vyjimecné kvalitativni) odchylky bunék bilé krevni fady.

Etiologie: ubytek (pfipona —penie): Utlum proliferace — toxické poskozeni, radiace, utlak
nadorovymi elementy, zvySeni spotieby v periferii.

Nadbytek (ptipona —filie): vyprazdnéni zasob do periferie, snizeny odsun do tkani,
zvyseni proliferacni aktivity.

Krevni element - penie - filie
neutrofil 1é¢ba cytostatiky zanét
toxické poskozeni sepse
ozafovani hypoxie
infiltrace dfené nddorem | stres
cyklick4 neutropenie podani steroidi

autoimunitni mechanismy | podani lithia

pseudoneutropenie napf. | tkdnové nekrozy (IM, CMP, PE)
pfi splenomegalii metabolick¢é  poruchy  (dnavy
zachvat,  tyreotoxicka  krize,
diabetické, uremické koma)




eozinofil

akutni infekce
podani steroidii

podani adrenalinu

parazitarni infekce,

protozoarni infekce,

alergické stavy,

po splenektomii,

kozni onemocnéni,

Hodgkiniiv lymfom, pfip. jiné
nadorové choroby,

familiarni vyskyt

bazofil

obvykle jen
nema
klinicky vyznam

relativni,

zéanétliva onemocnéni
(ulcer6zni  kolitida, revmatoidni
artritida)

infekce — spalnicky, varicela,
podani estrogent,

nadorova onemocnéni — u CML
znamena zhorSeni,

polycytémie,

myxedém

lymfocyt

radioterapie
chemoterapie
lymfomy
podani steroida

relativni pfi granulopenii

infekce (virove, pertuse,
toxoplazmoza, mononukleoza,
parotitida, zardénky),

endokrinni poruchy
(thyreotoxikoza, Addisonova
choroba),

hepatitida

monocyt

vzacna, pti
leukémii
podani steroidil

vlasaté

zanétliva onemocnéni,
imunologickd onemocnénti,
(diftzni choroby pojiva,
revmatoidni artritida, ulcerozni
kolitida, sarkoidoza),

infekce — TBC, bruceldza, malarie
endokarditida,




Obr.¢.7

Vyvojové iady granulocyti
Zleva doprava postupujici diferenciace od blastickych elementii po vyzralé granulocyty se segmentovanym
jadrem.

4.5.1 Leukemoidni reakce

Definice: vzestup poctu leukocytli na hodnoty obvyklé pii nddorovych chorobach krvetvorby
(30 x 10°/1 a vice).

Etiologie: tézké infekce, intoxikace, t€Zké krvaceni nebo hemolyza.

Diagnostika: extrémné vysoké pocty leukocytd, doplitujicimi vySetfenimi se neprokdze
malignita.

Prubeh: obvykle sleduje vyvoj zakladni pficiny.

Terapie: 1écba zékladniho onemocnéni.

- Nenadorové zvétseni lymfatickych uzlin

Definice: zvétSeni jedné nebo vice lymfatickych uzlin nad 10mm.

Etiologie: 1okalni infekce

umisteéni zvétSenych uzlin pravdépodobny druh infekce

okcipitalni koZni infekce vlasaté ¢asti hlavy, bodnuti
hmyzem

retroaurikularni zardénky

preaurikularni epidemicka keratokojunktivitida

kréni adenovirové infekce, infek¢ni mononukleoza,

yelinovych , TBC

inguinalni venerické infekce, herpetické,
lymfogranuloma venereum

hilové a mediastinalni sarkoidéza, TBC




| abdominélni | TBC mesenterialnich uzlin

Celkové¢ infekce — virové — infekéni mononukledza, cytomegaloviroza, HIV, hepatitidy,
zardénky, spalnicky
- bakterialni — tuberkuloza, bruceldza, tularémie, listerioza,
chlamydiové infekce, syfilis
- parazitarni — yelinovych , exotické infekce
- plisniové¢ infekce.
Neinfekéni lymfadenopatie — autoimunitni choroby, sarkoidoza, 1ékové reakce (fenytoin.,
metyldopa), kozni onemocnéni.

Diagnostika: vylouceni nddorového pivodu lymfadenopatie, v anamnéze pozornost mozné
expozici infekcim, cestovani, kontaktu se zvifaty, teplotdm, bodnuti hmyzem a jinym
traumatiim, sexualni anamnéze. Fyzikdlni vySetfeni — velikost a umisténi uzlin, vlastnosti,
bolestivost. Laboratorni vySetfeni — KO + diferencidlni bily obraz krevni, zékladni
biochemické vySetieni, protilatky proti celkovym infekcim, vylouceni fokalni infekce (RTG
P+S, RTG PND, ORL, zubni, gynekologie, urologie), punkéni biopsie uzliny, exstirpace
uzliny. V ptipadé negativniho nalezu opakovani s ¢asovym odstupem nékolika mésicli — dle
individualniho vyvoje.

Lécba: dle zjisténé etiologie.

4.6 Nadorova onemocnéni krvetvorby

- Akutni leukémie

Definice: maligni klonalni onemocnéni hematopoetickych bunék, trvaléd proliferace leukocytt
s vyplavovanim nezralych blasti do periferni krve.

Etiologie: neznamd, podili se viry, poSkozeni kostni dfené¢ chemikaliemi (benzen,
cytostatika), ionizujicim zafenim (HiroSima, Nagasaki), dale maji vliv genetické faktory
(Downiiv syndrom), myelodysplasticky syndrom — ¢ast¢j$i vznik leukémii.

Rozdéleni akutnich leukémii:

Akutni lymfoblastické (ALL)

L1- détska

L2 — dospélych

L3 — podobnd lymfoblastim yelin — Burkittova typu

Akutni nelymfoblastické (ANLL) cetnost prognoza
MO — nediferencovana do 2% +
M1 — akutni myeloblastickd (AML) nevyzrala 20% +
M2 — akutni myeloblastickd (AML) s vyzravanim 30% ++
M3 — AL promyelocytarni 5% -+
M4 — AL myelomonocytarni 30% +++
MS5 — AL monocytarni 10% +++
M6 - erytroleukemie do 2% +
M7 — AL megakaryocytarni do 2% +

Prognéza onemocnéni je vyjadiena jen velmi hrubé — vyrazné zavisi na dalSich rizikovych
faktorech — cytogenetickém obrazu, pouzitych metodach lécby atd.

Priznaky: teploty, bolesti v krku — tonsilitida nereagujici na ATB, bolesti kosti a kloub,
unavnost, zadychavani, krvacivé projevy — petechie, defekty sliznice dutiny ustni, bledost.



Diagnostika: krevni obraz — leukocyt6za, diferencialni bily obraz krevni — pfevaha piislusné
linie, sternalni punkce s barvenim PAS a POX event. dalsi, hiatus leucaemicus — jsou
pritomny pouze velmi mladé a nevyzralé elementy a staré elementy, chybi stfedni vyvojova
stadia; trepanobiopsie, vySetfeni povrchovych antigenii lymfocyti — flowcytometrie,
cytogenetické vysetieni, lumbalni punkce, cytologie yelino.

Diferencialni diagnostika: leukemoidni reakce, infek¢ni mononukledza, jiné krvacivé
choroby, jin¢ anémie, nekrotizujici tonsilitida, akutni artritida.

Komplikace: krvacivé projevy ztrombocytopenie ¢i koagulacni aktivity nadorovych
elementl, infekéni komplikace z imunosuprese — bakteridlni, virové, plisnové, Pneumocystis
carinii — infekce maji mnohdy fatalni pribéh, yelinovy.

Lécha: celkova agresivni chemoterapie — zpocatku tzv. indukéni s cilem dosahnout kompletni
remise onemocnéni, dale konsolida¢ni s cilem likvidovat zbytky nadorovych elementd. U
lymfoblastickych typli je nutna radioterapie na oblasti tézko dostupné chemoterapii — CNS,
varlata. Celkova strategie 1é¢by je volena podle druhu leukémie, véku a rizikovych faktorii
nemocného.

Podpuirna lécba — snazi se predchdzet ¢i zmirfiovat nezadouci vedlejsi ucinky podané
vysokodavkované chemoterapie — substituce erytrocytarni masou, substituce trombocytarnimi
koncentraty, substituce imunoglobuliny, profylakticka opatieni proti infekénim komplikacim
— podavani preventivnich antibiotik, antimykotik, antivirotik, reverzni izolace nemocného.
Pokud vznikne infek¢éni komplikace u nemocného v tézkém dienovém uUtlumu po
vysokodavkované chemoterapii, probihd velmi fulminantné¢ a muize piejit az do sepse se
septickym Sokem. Proto je nutno I[éCit tyto infekce  adekvatné — tedy kombinaci
Sirokospektrych antibiotik poddvanym intravenézné. Kombinace antibiotik je volena
empiricky, protoze dravost infekce nedovoluje cCekat na vysledky mikrobiologického
vySetieni a samotnd infekéni komplikace mulze byt zptisobena velmi malym, tézko
zachytitelnym po¢tem mikrobt.

Dale se podptirna 1é¢ba zabyva 1é¢bou mukozitidy vyvolané chemoterapii a zmirnovani jejich
nasledkli v€etné lécby bolesti a podpory vyZzivy nemocnych, podstatnd je 1 psychologické
podpora nemocnych zvlaste v dobé izolace nemocného nebo nepiiznivého vyvoje jeho
choroby.

Transplantace kostni diené — jako soucast 1écby nekterych typi akutnich leukémii. Autologni
transplantace — darcem je sdm nemocny po dosazeni kompletni remise, allogenni ptibuzenska
transplantace — darcem je bud’ HLA shodny sourozenec nebo vhodny (HLA shodny) pfibuzny
nemocného, allogenni nepiibuzenska transplantace — darcem je HLA shodny neptibuzny
¢loveék vyhledany v registru darcti. Vyhodou autologni transplantace je méné komplikaci pfi
jejim provedeni, nevyhodou je mozno kontaminace §t€épu nddorovymi buinikami. Vyhodou
allogenni transplantace je reakce S§tépu proti nadoru: $té€p sice pochazi od HLA shodného
darce, je vSak jesSté natolik tkanove odliSny, ze nador je jim potlacovan. Nevyhodou allogenni
transplantace je vys$si pravdépodobnost komplikaci zvlasté u nepfibuzenskych transplantaci a
reakce St€pu proti hostiteli. Ta mize nabyt podobu kozni, stfevni a jaterni a muze byt
intenzity rizného stupné od zcela mirného az po fatdlni pribeh. Cilem je nalézt
prostiednictvim medikace rovnovéahu mezi reakci Stépu proti nadoru a proti hostiteli.
Autologni i allogenni $tép lze ziskat jednak odbérem piimo z lopaty kosti kycelni
opakovanymi vpichy a aspiraci za aseptickych podminek v celkové anestézii na operacnim
sale, jednak po podani rGstovych faktort, které vyplavi zarode¢né krvetvorné bunky do
periferni krve a odtud jsou potom sesbirdny leukaferézou. Podstatné je, aby S§t€p m¢él
dostatecny pocet zivych krvetvornych bunék, které jsou schopné se uchytit a dale proliferovat.



Krvetvorné buniky ziskané leukaferézou se uchyti za kratsi ¢asovy interval nez bunky ziskané
pfimo z kostni diené.

Vlastni provedeni transplantace zahrnuje tzv. pfipravu — podani vysokodavkované

(myeloablativni) ~ chemoterapie  pfipadné s celotélovym  ozafenim ¢i  podanim
antilymfocytarnich protilatek. Cilem ptipravy je likvidace zbytku nadorovych bunék, zvolené
davky vedou k utlumu krvetvorby s poklesem leukocytti k nule. Ptipravné rezimy by byly bez
podani Stépu vetSinou letalni. Nasleduje podani $t€pu a masivni podptirné terapie do znamek
uchyceni §tépu, tedy vzestupu leukocytii nad 0,5x10° /1.
Po uchyceni §tépu autologniho zachovava nemocny jesté asi 3 mésice opatieni k zabranéni
vzniku infekce — je vyloucen piimy kontakt slidmi sakutnim yelinov, pfimy kontakt
s domdacimi zvifaty, ve stravé by neméli pozivat zivé mikroorganizmy a neméli by se zdrzovat
ve vlhkych a zatuchlych prostorach.

Po uchyceni $tépu allogenniho je podavana imunosupresivni terapie (cyclosporin A), jejiz
davka je vyladéna tak, aby usnadiiovala uchyceni $tépu a zaroven umoziiovala reakci $tépu
proti nadoru. Vzhledem k imunosupresi je nemocnym poddvana profylakticka terapie
antivirova (acyclovir), proti pneumocystové pneumonii (pentacarinat, cotrimoxazol). Tato
opatfeni trvaji u vétSiny nemocnych do doby jednoho roku po transplantaci.

4.6.2 Chronické leukémie

- Chronicka lymfaticka leukémie

Definice: lymfoproliferacni choroba s abnormalnim zvysenim celkové lymfocytové masy-
klonalni proliferace imunologicky nekompetentnich B-lymfocytti s prodlouzenym casem
piezivani. Nékdy jako leukemicky probihajici nizce maligni lymfom.

Etiologie a patogeneze: etiologie nezndma, patogeneticky dochazi k hromadéni
nekompetentnich lymfocyt, celkové vSak organizmus v protilatkovém imunodeficitu, pozdéji
nastupuje 1 trombocytopenie a anemie jednak ztUtlaku zbytku krvetvorby, jednak
autoimunitnimi mechanismy. Podle aktualni pokroc€ilosti déleni podle Raie — stadium 0 —
pouze lymfocytza, stadium I — lymfocytéza a zvétSeni uzlin, stadium II — lymfocytdza,
zvétSeni uzlin, hepatosplenomegalie, stadium III — lymfocytéza a anémie s Hb pod 110g/1,
stadium IV — lymfocytdza s trombocytopenii pod 100x10/1.

Priznaky: choroba miize byt dlouhodobé asymtomaticka, v 70% ptipadt je diagnostikovana
nahodné¢. Zvétseni lymfatickych uzlin ve vSech lokalizacich, bledost inavnost, ¢asté  yelino,
Spatné hojeni ran, no¢ni poceni, zvétSeni sleziny. Kozni pfiznaky — pruritus, mykézy, Casté
erupce herpes simplex 1 herpes zoster i s moznosti generalizace.

Diagnostika: KO — zvySeni poctu leukocytl, v diferencidlnim rozpoctu 95% pievaha
lymfocytl, sternalni punkce, flowcytometrie ke stanoveni povrchovych antigenti, sniZeni
hladin imunoglobulinii, moznost vyskytu monoklonélnich globulinii a autoprotilatek.

Komplikace: casté infekce z defektu protilatkové imunity — bakterialni, zvlasté nebezpecné
jsou pneumonie a uroinfekce — nejcastéjsi pfi¢ina smrti nemocnych s CLL. Hemolyticka
anémie z produkce autoprotilatek, moznost ptechodu do non-hodgkinského yelin nebo jiné
malignity, hypersplenismus.

vel. Dg.: reaktivni lymfocytdza, leukémie z vlasatych bunck, jiné imunodeficity.

Leécba: Stadium 0, 1 a 2 — zpravidla bez 1éCby, pfi jiz trvalém nartstu poctu lymfocyth
chlorambucil (Leukeran), vétSinou v kombinaci se steroidy (plsobi lymfolyticky a celkové
zlepSuji stav nemocného). U nemocnych nereagujicich na zakladni terapii — fludarabin,



v uvahu piipada i transplantace kostni dfen¢ — ta jedina poskytuje nad¢ji na trvalé vyléceni. U
infek¢énich  yelinovyc vzdy razantni ATB terapie nejlépe i s podporou imunoglobulinil.

Prognoza: podle stadia, ve kterém byla nemoc diagnostikovana, 1-20 let.

4.6.2.2 Chronickd myeloidni leukémie
Definice: klonalni maligni zvrat postihujici pluripotentni kmenovou buriku.

Etiologie a patogeneze: etiologie neznama, ale jisté pfispivaji neptiznivé zevni faktory —
ionizujici zafeni, benzen. Patogeneticky dochézi k translokaci ¢asti materialu chromozému 9
na chromozoém 22, ten se potom oznacuje jako Ph-chromozom (Philadelphsky). V prabéhu
onemocnéni nahradi buiiky s poruchou v yelino normalni krvetvorbu.

Vyvoj choroby: chronicka faze CML — akcelerovana faze — blasticky zvrat.

Priznaky: v chronické fazi Casto bezpfiznakové, prvnim pfiznakem mize byt
hepatosplenomegalie, €asto ndhodné odhalena leukocytéza. V akcelerované fazi anémie,
trombocytopenie, bledost, Uinava, hubnuti, nadale narlsta hepatosplenomegalie. Ve fazi
blastického zvratu je prib¢eh stejny jako u akutni leukémie.

Diagnostika: krevni obraz s diferencidlnim rozpoctem — zpocatku zmnozeni granulocytl
s posunem doleva, zpocatku i zmnoZeni trombocytl., v pozd&jSich fazich naprostd pfevaha
granulocytil, anémie, trombocytopenie. Sternalni punkce — zmnoZeni myeloidni fady ve vSech
vyvojovych stupnich ( na rozdil od akutni leukémie, kde se vyviji hiatus leucaemicus), snizeni
obsahu alkalické fosfatazy v leukocytech signalizuje jejich oslabenou funkci. V séru narast
kyseliny mocové z velkého obratu bunék a jejich jader a odbourdvani purini. Cytogenetické
vySetfeni — Philadelphsky chromozoém.

vel, dg: ostatni myeloproliferacni onemocnéni — normdlni nebo zvysend hodnota alkalické
fosfatazy v leukocytech, neni Ph chromozém. Leukemoidni reakce.

Komplikace: infekéni komplikace z imunosuprese (nutnd razantni ATB terapie), krvacivé
komplikace z trombocytopenie, hyperurikémie s moznosti dnavého zachvatu, infarkty sleziny
(kruta bolest pod levym Zebernim obloukem), hyperleukocyt6za — ovlivnéni ostatnich organti
abnormalné zvysenym poctem leukocytl — leukemické tromby — nutné leukaferéza.

Lécba: v pocatecnich fazich interferon-alfa dlouhodobé, ke sniZzeni poctu leukocytl
hydoxyurea, jedinou metodou znamenajici vyléceni je allogenni transplantace kostni diené —
pluripotentni kmenova buiika je odstranéna a nahrazena zdravou krvetvorbou. V akcelerované
fazi podavadme cytostatika, blasticky zvrat 1é¢ime jako akutni leukémii, ale s podstatné
hor$imi vysledky.

Prognoza: pti klasické 1€cbé je doba preziti 3-4 roky, uspesna allogenni transplantace kostni
dfen¢ znamend vyléceni.
- Trichocelularni leukémie

Definice: vyvoj abnormalnich mononuklearnich bun¢k s vlaskovitymi vybézky cytoplazmy —
leukémie z vlasatych bun¢k.

Etiologie: neni zndma, vlasaté bunky se chovaji jako atypické lymfocyty.

Priznaky: splenomegalie, zvétSeni uzlin, tnava, bolestivost pod levym Zebernim obloukem,

Castgjsi infekce.

Diagnostika: krevni obraz — granulocytopenie, pancytopenie, vySetieni elektronovym
mikroskopem, ptipadné punkce sleziny, aspirace a vySetfeni natéru.



Komplikace: Casté yelino bakteridlnia yelinov, dalsi komplikace pancytopenie.

Leécba: diive pouze splenektomie, dnes navic interferon alfa nebo dalsi cytostatika- kladribin.

4.6.3 Lymfomy
4.6.3.1 Hodgkinova choroba

Definice: blasticka transformace mononuklearnich bunék, nejcastéji B-lymfocytl,, méné Casto
monocytu.

Etiologie: neznama, patrné existuje vliv genetické predispozice (urcité typy HLA), existuje i
souvislost s prodélanou infekci EB virem (mezi nositeli Hodgkinovy choroby je vice
nemocnych, ktefi v minulosti prod¢lali infekéni mononukledzu).

Priznaky: lokalni nebolestivé zvétSeni lymfatickych uzlin (kréni, axilarni, mediastinalni,
abdominalni, inguindlni) doprovazené celkovymi ptiznaky — teploty, nocni poceni, vahovy
ubytek o vice nez 10% plivodni télesné hmotnosti. Udava se i1 bolestivost v misté zvétSenych
uzlin po poziti alkoholu. Celkovy pokles vykonnosti. ZvétSené uzliny mohou pusobit lokalni
pfiznaky — mediastinalni — drazdivy kasel, utlak horni duté Zily.

Diagnostika: vysoka sedimentace, zvySeni LD, fibrinogenu, alfa2 globulinii, krevni obraz —
anémie, lymfocytopenie, eosinofilie, exstirpace uzliny, urceni histologického typu, dalsi
vySetieni k ur€eni pokrocilosti choroby — stadia (CT hrudniku, bficha, punkce kostni dfen¢ —
aspirace 1 trepanobiopsie, pfipadné¢ lymfografie panevnich uzlin, scintigrafie skeletu).
Vysettuje se 1 funkéni kapacita organti, které budou zatizeny 1écbou — kreatininové clearance
ledvin, echokardiografie, funkce jater.
Typickym histologickym nalezem pro Hodgkinliv lymfom je mnohojaderna burika Sternberg-
Reedeové.
Histologicky typ - s ptevahou lymfocyti 5%

- yelinovy sklerézy  20%

- smiSené bun&nosti  70%

- s yelino lymfocytdi 5%
prognodza onemocnéni se zhorsuje od prvniho k poslednimu typu.

Stadium onemocnéni — staging — 1. jedna uzlina nebo jedna skupina uzlin
II. postiZzeni na jedné stran¢ branice
III.  postizeni na obou stranach branice
IV.  generalizace

A —absence B — ptitomnost celkovych ptiznaki
(teploty, hubnuti, pocent)

Ptiklad: Stadium ITA — zvétSeni mediastindlnich uzlin bez celkovych piiznakd.
Prognéza onemocnéni se zhorSuje se zvySujicim se stadiem onemocnéni, pfitomnost
celkovych ptiznakt (B ptiznakil) nadéle prognozu zhorsuje.

Komplikace: produkce paraproteinu charakteru autoprotilditek — hemolytickd anémie,
disseminovand intravaskuldrni koagulopatie, ¢ast¢ yelino, lokalni utlak — napft. obratli,
syndrom horni duté Zily atd.

Leécba: Stadium A, IB, IIA bez rizikovych faktord — ozareni.
Stadium IA, IB, IIA s rizikovymi faktory — kombinace ozafeni a radioterapie.
Stadium II, III, IV — celkovéa chemoterapie schémata ABVD, COPP.



Po indukéni terapii se dostdva 70-80% nemocnych do dlouhodobé kompletni remise
onemocnéni, resistentni formy a recidivy onemocnéni jsou 1é€eny agresivnéj$i chemoterapii a
autologni transplantaci krvetvornych bun¢k.

Nasledky 1écby — vedlejsi ucinky radioterapie, moznost postizeni srde¢niho svalu antracykliny
— ireverzibilni selhani, neuropatie po vincristinu, poSkozeni plic chemoterapii a ozafeni,
zvySeny vyskyt nadort jiného typu u nemocnych po terapii lymfomi.

VSichni nemocni jsou po ukonceni terapie pravidelné sledovani k v€asnému zachyceni
znamek recidivy onemocnéni.

- Nehodgkinské lymfomy

Definice: skupina malignich lymfoproliferatnich chorob vychazejicich z B- nebo T-
lymfocyt, zvlastni chorobou této skupiny je mnohocetny yelin — viz déle.

Etiologie: neznama, virovy pivod prokazan u Burkittova yelin (EB virus) a T-lymfomu
(HTLV-1). Empiricky byl zjistén vztah vyskytu nehodgkinskych lymfomd (NHL)
k imunodeficienci — u nemocnych s riznymi typy imunodeficitu je vyskyt NHL 10 000x
WWANE
Priznaky a diagnostika: podobné jako u Hodgkinovy choroby, je zde Casté i postizeni
extralymfatickych orgédni — GIT, plice, stfevo, kiize, yelinov, Castéjsi je infiltrace kostni
dfené — az u 50% nemocnych.
Klasifikace NHL podle histologické stavby je velmi slozita, nejsou zde bunky Sternberg
Reedové, NHL maji celkové horsi prognézu nez Hodgkinova choroba, klinicky se d€li na -
nizce maligni — Spatn€ ovlivnitelné terapii, maji dlouhodoby prubéh

- sttedné maligni — dobfte reaguji na terapii, vysledky dlouhodob¢;si

- vysoce maligni - brzy recidivuji, kratké preziti

Stanoveni stadia se déje podle stejného schématu jako u Hodgkinovy choroby.

Lécba: u nizce malignich lokalnich st. I a II — radioterapie

u nizce malignich generalizovanych — sledovani, chemoterapie pouze paliativni

u stfedné¢ malignich — chemoterapie podobné jako u Hodgkinovy choroby, ale jiné
kombinace cytostatik, pfipadn¢ nasledna autologni transplantace krvetvornych bunck

u vysoce malignich agresivni chemoterapie s autologni pfipadné allogenni
transplantaci krvetvornych bunék.
VSsichni nemocni jsou po ukonceni 1éCby pravidelné sledovani ke zachyceni znamek recidivy
onemocneni.

4.6.3.3 Zvlastni formy nehodgkinskych lymfomii
Primarni extranodalni lymfomy GIT.
Definice: vychazi ze sliznicni lymfatické tkdné¢ (MALT) — yelino.

Etiologie: 90% nizkomalignich nadorti Zaludku je nasledkem chronické  yelinovyc
Helicobacter pylori. Nejcastéji se  yelino vyskytuji v zaludku —70%, v tenkém stieveé 20%,
v tlustém stfeveé vzacné. yelino tvoii celkoveé 2% vSech malignich nadort GIT.

Priznaky: dlouho bezptfiznakov€, postupné nechutenstvi, event. bolesti, horecka, ztrata
hmotnosti, no¢ni poceni.

Diagnostika: krom¢ metod uvedenych u lymfomu také gastrofibroskopie s odbérem biopsie,
enteroklyza.

Komplikace: krvaceni, ileus, perforace, malabsorpcéni syndrom, exsudativni enteropatie.



Lécha: chemoterapie, antibiotika, chirurgickd terapie, eradikace Helicobacter pylori muze
veést k remisi.
Mycosis fungoides

Definice: chronicky probihajici nizkomaligni lymfom z T lymfocytl, ktery nejdfive postihuje
ktzi a teprve v yelinovyc stadiich napada lymfatické uzliny a vnitini orgény.

Etiologie: nezndma.

Priznaky: ostte ohraniCend loziska infiltrujictho erytému sjemnou deskvamaci a
vmezefenymi ostrivky zdravé kiize, intenzivné svédici, postupné se §ifi, uprostied infiltrata
se tvoii polokulovité nddory se sklonem k ulceracim, v pozdnim stadiu systémové postizeni.
Diagnostika: histologie + imunohistochemie kiize, dalsi vySetfeni ke stanoveni pokrocilosti —
viz vyse.

Lécha: v pocatecnich stadiich fotosenzibilizacni 1é€ba (PUVA) — metylpsoralentUVA,
pfipadné interferon alfa, v pozd¢jSich stadiich paliativni chemoterapie.

4.6.3 Monohocetny velin

Definice: maligni klondlni transformace B lymfocytd ve stadiu jejich diferenciace
v plazmatickou buiiku. Synonyma — plazmocytom, Kahlerova choroba.

Etiologie a patogeneze: etiologie neznama, v jednotlivych ptipadech se mohou uplatnit
genetické faktory a ionizujici zafeni. Postihuje starsi jedince okolo 60. roku véku, nejcastéjsi
nador kostni dfen¢ a kosti. Maligné transformovany plazmocyt je zdkladem klonu bunék
produkujicich monoklonalni imunoglobulin, podle typu produkovaného imunoglobulinu se
déli na mnohocetny  yelin typu IgG (54%), IgA (25%), IgD (1%), lehkych fetézci (20%).

Priznaky: bolesti kosti — velmi Casto jsou povazovany za projev opotiebeni skeletu, tinavnost,
bledost, teploty, no¢ni poceni, ubytek hmotnosti, Castéjsi a nepiizniveé probihajici  yelino.

Diagnostika: tti kritéria, z nichz alespon dvé musi byt splnéna:

1. pfitomnost monoklonalniho imunoglobulinu v plazmé nebo v moci

2. nélez plazmatickych ( yelinovych) bun¢k v kostni dfeni

3. osteolyticka loziska (lebka, panev, Zebra, dlouh¢ kosti)
Krevni obraz — extrémné vysoka sedimentace, anémie, trombocytopenie, pfitomnost
bilkoviny v moci, pfitomnost monoklonalniho imunoglobulinu v séru (hladina celkové
bilkoviny v séru mize dosahnout az hodnot okolo 120-130g/1), zvySena hladina sérového
kalcia z osteolyzy, pfitomnost beta2-mikroglobulinu, na RTG osteolytickd loziska
(vySetiujeme cely skelet), scintigrafie skeletu negativni! Sterndlni punkce — ndlez

yelinovych bunék.
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RTG snimek pii mnohocetném myelomu
V kalvé a humeru patrna osteolyticka loziska (pfirovnavano k ,,vyzrani od molti*).

Diff. dg.: benigni monoklonalni gamapatie - také produkce monoklonalni bilkoviny, ale
stabilizovana, bez tvorby osteolytickych lozisek a bez dalSich projevi malignity.

Komplikace: patologické fraktury, Gtlum kostni dien€, sklon k infekcim, aktivace hemostazy
monoklondlnimi protilatkami, osteopordza, oplost'ovani obratla.

Syndrom hyperkalcémie z osteolyzy ( zacpa, zmatenost, hyperpyrexie, moznost malignich
arytmiti).

Syndrom hyperviskozity znadmémé tvorby monoklonalni bilkoviny — erytrocyty
v bilkovinou bohaté plasmé agreguji, tim jsou zpiisobeny poruchy prokrveni CNS, ledvin,
myokardu.

Myelomova ledvina — poskozeni ledvinnych kanalkii monoklonalnim imunoglobulinem —
vede az kselhani funkce ledvin. POZOR! Pii i.v. urografii muze dojit k precipitaci
monoklonélni bilkoviny s kontrastni latkou s naslednym selhanim ledvinnych funkci!

Lécba: cilem terapie je redukce poctu myelomovych bunék, a tim i koncentrace
monoklonalniho imunoglobulinu - kombinovana chemoteapie VAD (vincristin, adriamycin,
dexamethason), dlouhodobégj$i remise lze dosahnout transplantaci autolognich piipadné
allogennich krvetvornych bunék.

Infekéni komplikace je nutno 1é¢it razantné ATB a za podpory imunoglobulinti.

Syndrom hyperkalcémie: podani kalcitoninu, diuretik (furosemid), bisfosfonatl, které
urychluji inkorporaci kalcia do kosti, hemodialyza).

Syndrom hyperviskozity — plazmaferéza, antiagregacni 1écba.

4.6.4.1 Makroglobulinémie



Definice: onemocnéni podobné myelomu, ale s tvorbou IgM, nevytvaii osteolyticka loziska.
Etiologie: neznama.

Priznaky: jsou dany makroglobulinémii — poruchy prokrveni (Raynaudiv syndrom, TIA,
poruchy zraku apod.), dale mize makroglobulin vyvazovat faktory krevniho srazeni —
krvacivé projevy.

Diagnostika: néalez v krevni plazmé — monoklonalni IgM, velmi vysoka sedimentace, zvySena
viskozita séra.

Komplikace: syndrom hyperviskozity, riziko selhani ledvin pfi podéani kontrastni jodové latky.

Lécba: steroidy, v ptipadé hyperviskézniho syndromu plazmaferéza.

4.6.4.2 Amyloidoza
Definice: nadbytecnd tvorba lehkych fetezct.

Etiologie: nepatii mezi nadorova onemocnéni, ale Casto doprovazi myelom. V sekundarni
formé doprovazi jind zakladni onemocnéni — chronicka zanétlivda onemocnéni — systémova
onemocnéni pojiva, revmatoidni artritidu apod. Amyloid se ukldda v nadledvinach, stevé,
jatrech, v ledvinéch a stfevé a zplsobuje poruchy jejich funkce.

Priznaky: jsou dany postizenym organem, postupné dochézi az k jeho selhani.

Lécba: zatim nelspésnd, zkousela se chemoterapie, steroidy, dimetylsulfoxid, vysledky vSak
nejsou jednoznacné piiznivé. Zkousi se 1 vysokoddvkovand hemoterapie s transplantaci
krvetvornych bunék.

4.6.5 Myeloproliferacni choroby

Kromé chronické myeloidni leukémie patri do této skupiny chorob také primarni polycytémie,
primarni trombocytémie a primarni myelofibroza.

4.6.5.1 Primarni polycytémie

Definice: myeloproliferatni onemocnéni se zmnozenim vSech fad, s pfevahou erytropoézy, se
zvySenym objemem cirkulujici krve, tvorba erytropoetinu je suprimovana.

Etiologie: neznama, pluripotentni kmenova buiika je zvysené aktivni.

Priznaky: zpo€atku nenapadné, zvySend tinavnost, hubnuti, no¢ni poceni, postupné Cervena
berva v obliceji (pletora), piekrveni spojivek, paleni o¢i, svédeéni kiize, zvétSeni sleziny a
jater, dalsi ptiznaky mohou plynout z postizeni orgdnti trombotickymi komplikacemi.

Diagnostika: krevni obraz — napadné zvySeni poctu erytrocytil, hemoglobinu a hematokritu,
trombocytdza, leukocytdza, snizend sedimentace, zvySend koncentrace kyseliny mocové,
v kostni dieni prevaha myeloidnich elementi s vy$§im zastoupeni erytrocytarni fady. Saturace
hemoglobinu kyslikem je normalni. Je pfitomna splenomegalie. Je nutno vyloucit sekundarni
polyglobulii.

Diff-dg.: sekundarni polycytémie — pfi chronické hypoxémii — saturace hemoglobinu kyslikem
je snizena.

Komplikace: tromboembolické komplikace, hemoragickd diatéza, prechod do myelofibrézy,
prechod do akutni leukémie.



Lecba: pravidelné venepunkce, event. erytrocytaferéza, pozdéji interferon, event. cytostatika,
diive se pouzival radiokativni fosfor, ale bylo vyssi procento pfechodu do akutni leukémie.
Soucasné¢ slécbou nutno podavat allopurinol (snizeni hladiny kyseliny mocové),
antiagregancia (prevence tromboembolickych komplikaci) a antihistaminika (pfi pruritu).

4.6.5.2 Primarni trombocytémie
Definice: monoklonalni proliferace megakaryocytarni fady.

Etiologie: neni znama, jedna se vzacné onemocnéni postihujici nemocné po 50. roce veku.

Priznaky: klinicky nélez negativni, nékdy splenomegalie, Casté krvacivé nebo trombotické
ptihody — epistaxe, GIT, boelsti hlavy, parestézie.

Diagnostika: krevni obraz — extrémné zvy$ené hodnoty trombocytii — nad 600 x 10%/1, ale
funkén€ ménécennych, hyperurikémie, zvysSeni LD, v kostni dfeni pfevaha megakaryocytt.

Komplikace: trombotické (nejcastéjsi pricina smrti) i krvacivé (trombocytll je nadbytek, ale
mén¢ funkcnich)

Lécba: interferon alfa, hydroxyurea, cytostatika, moznost trombocytaferézy, antiagregancia se
nedoporucuji pro ménécennost desticek a moznost zvyseni krvacivych komplikaci.

4.6.5.3 Primarni myelofibroza

Definice: postupnd nahrada krve fibrozni tkani a proliferace extramedularni krvetvorby,
nejcastéji v jatrech a ve sleziné.

Etiologie: neni znama.

Priznaky: tlak v nadbfiSku ze splenomegalie, pocit plnosti, dusnost, poruchy pasdze GIT,
snizeni vykonnosti, horecky, ubytek hmotnosti, nocni poceni, hepatomegalie, petechie na
kazi.

Diagnostika: krevni obraz — zvySeni poctu vSech elementl v periferni krvi, zvySend alkalicka
fosfatdza v neutrofilech, sterndlni punkce — nelze aspirovat (punctio sicca — sucha punkce),
trepanobiopsie — pfevaha vazivovych elementi.  Pozdéji trombocytopenie, anémie
s poskozenim erytrocyttl.

Obr. ¢.9



Kostni dien pii myelofibroze.

laz. Dg.: sekundarni myelofibréza (u CML, polycytémie), leukémie z vlasatych bun¢k,
myelodysplasticky syndrom.

Komplikace: néachylnost k infekcim — probihaji velmi fulminantné, trombocytopenické
krvaceni, lazmédm sleziny.

Lécha: zkousi se pouziti interferonu alfa, jinak pouze symptomatickd lécba — transfuze
erytrocytl, anabolika, splenektomie jen v pfipad¢ velké splenomegalie nebo extrémniho
zkréaceni prezivani erytrocyta.

4.7  Poruchy krevniho srazeni

4.7.2 Fyziologie krevniho sraZeni

Funkce cévni stéeny — neporusend endotelidlni vystelka cév je mesmdciva, jakmile dojde
k jejimu poskozeni, odhaluje se smaciva plocha subendotelidlni, kterd jiz obsahuje bilkoviny
navozujici krevni srazeni.

Zakladni faze krevniho srazeni:
a) primarni hemostaza — tvorba destickového trombu
b) sekundarni hemostaza — 1. aktivace protrombinu (kooperaci vnitfniho a zevniho systému)
2. tvorba trombinu
3. tvorba fibrinu
4. rozpousténi fibrinu — aktivace plazminogenu
- tvorba plazminu
- degradace fibrinu

Funkce krevnich desticek — desticky maji v membrané zakotveny proteiny, které umoziuji
adhezi desti¢ek na odkryté subendotelové proteiny a zaroven adhezi jednotlivych desti¢ek na
sebe, dale jejich aktivaci a agregaci — tim vznika tzv. primdrni hemostaticka zatka.

Plazmatické koagulacni faktory tvoii vnitini a vnéjsi systém kaskadovité aktivace (vnitini
systétm — f. XII, XI, IX, VII, zevni systém — f. VII), produktem ¢innosti obou systému je
aktivace f. X a V, které vyvolavaji pfeménu protrombinu (f. II) na trombin. Aktivovany
trombin zahajuje pfeménu fibrinogenu (f. I) pfes fibrinové monomery a fibrinové polymery az
na stabilni fibrinovou sraZeninu, kterd svymi vlakny zpeviiuje primérni zatku a vytvaii zatku
definitivni.

Fibrinolyticky system — po ur¢ité dobe po vytvoreni fibrinu za¢ina plsobit tkanovy aktivator
plazminogenu a pfeméfiuje ho na lazmam, ktery zajiSt'uje Sté€peni fibrinu, ale i fibrinogenu
na jejich degradacni produkty vcetné¢ D-dimerd. Plazminogen se muze aktivovat také
streptokindzou nebo urokinazou podanou exogenng.

Inhibitory srazeni krve — reguluji srazeci proces, chrani nepoSkozené cévy proti tromboze.
AT III — antitrombin III inhibuje f. IX, X, XI, jeho ucinnost je potencovana heparinem.
TM - trombomodulin — inhibuje koagula¢ni aktivitu membrany endotelovych bunék.
Protein C, protein S — spole¢né inhibuji f. V a VIII.

Defekty inhibitorti zptisobuji nerovnovahu srazeciho systému smeérem k hyperkoagulaci.

Heparin — aktivuje fyziologicky AT III, pfi nedostatku AT III je Gi€innost heparinu snizena.
Hirudin — pfimy inhibitor trombinu.
Kumariny — antagonista vitaminu K, pfi jeho dodavce je blokovan zevni systém srazeni.

Aktivatory fibrinolytického systému — startuji rozpousténi fibrinu.



Streptokindza, urokinaza, - aktivuji plazminogen na  lazmam.
t-PA — tkanovy aktivator plazminogenu — alteplaza.

Inhibitory fibrinolytického systému — zpomaluji fibrinolyzu.
Inhibitor tkdniového aktivatoru plazminogenu — PAI
Fibrinolytika — kyselina tranexamov4, kyselina para-aminobenzoova (PAMBA), aprotinin.

4.7.2 VySetrovaci metody hemokoagulace

Anamnéza — rodinny vyskyt poruch — opakované trombozy, uporné krvaceni, apod., délka
menstruacniho krvaceni u zen, krvaceni z dasni pfi ¢isténi zubi, spontanni tvorba hematomd,
choroby jater, ledvin, konzumace alkoholu, Iékova anamnéza.

Fyzikalni vysetieni — pozornost vénujeme kuzi, dutiné ustni, ostatnim sliznicim, zvétSeni
sleziny, jater, miznich uzlin, vySetieni cévniho systému, vySetfeni kloubti — stavy po
opakovanych krvacenim do kloub.
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Zakladni schéma koagulacnich a fibrinolytickych pochodi
Nahote vlevo vnitini a vné€jsi koagulacni systém, nahote vpravo vznik fibrinu, dole fibrinolyticky systém.



Laboratorni vySetieni:

Pocet krevnich desticek (150-350x 10°/1).

Test kapilarni krvacivosti — doba krvaceni po standardnim vpichu kopickem (3-8 minut) —
informuje o priméarni hemostaze, tedy funkci desticek..

Test fragility kapilar — Rumpel — Leedeho test — pocet petechii vzniklych na urcité plose kiize
pfi ur¢itém defnovaném tlaku nebo podtlaku (napft. zatazeni horni
koncetiny manzetou tonometru na hodnotu mezi systolickym a
diastolickym krevnim tlakem).

Protrombinovy ¢as — informuje o zevnim srazecim systému, vyjadiuje se relativnim Cislem
(Quick v %, INR v desetinném ¢isle), prodlouzen pii nemocech jater a
1é¢be kumarinovymi preparaty.

APTT — aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as — informuje o vnitinim sraZzecim systému,
je prodlouzen pfi 1écbé heparinem.

Fibrinogen — zakladni koagulacni substrat (2-4g/1).

D-dimery — vznikaji pasobenim plazminu na fibrinové koagulum — jejich zvyseny pocet
signalizuje pfitomnost trombt v cévnim systému (plicni embolie, DIC,
tromboza).

FDP — fibrinové degrada¢ni produkty — signalizuji zvySenou fibrinolytickou aktivitu.

Euglobulinova fibrinolyza — zjist'uje aktivitu fibrinolyzy — normalni hodnota 240 minut (doba
do degradace nové vytvoreného fibrinového koagula), zkracené hodnoty
jsou patologicke.

Etanol-gelifikacni test — prokazuje fibrinové monomery a je pozitivni pii DIC.

Specializovand vysetieni — adhezivita a agregace desti¢ek, hladiny koagula¢nich faktort,
vySetieni hladin faktorii fibrinolytického systému, vysetieni hladin inhibitorti srazeni — AT
II1, protein C, protein S.

4.7.3 Krvacive stavy

Definice: pftili§ dlouhé krvacenti, ptili§ silné krvaceni, spontanni krvaceni.

Etiologie:
Krvacivé stavy mohou nastat: 1. z poruch cévni stény
2. z poruch desticek
3. z vrozenych nebo ziskanych poruch koagula¢nich faktorii

4.7.3.1 Krvacivé stavy z poruch cévni stény (vaskulopatie, purpury)

Etiologie: vrozend porucha cévni stény zpusobujici vétsi kiehkost hlavné kapilarniho
systému, ziskané vaskulopatie z dlivodu nedostatku vitaminu C - kurdgje, pii dlouhodobé
1é¢be steroidy, u Cushingova syndromu, stafecka purpura — maloplo$na krvaceni u starSich
lidé v misté plisobeni tlaku. Zavazna purpura na autoimunitnim podkladé¢ — Henoch —
Schoenlein.

Priznaky: vétsinou ve form¢ kozni petechii nebo sufuzi, ptipadné teleangiektazii (rozSitenych
useki kapildr), Casté epistaxe, mozné i krvaceni do GIT, hemoptyzy.
U Henoch Schoenleinovy purpury petechie na kizi, bolesti kloubi, kolikovité bolesti bficha,
zvraceni, meléna., krvaceni do moci, bolesti hlavy, poruchy chovani.



Diagnostika: doba krvacivosti prodlouzena, Rumpel-Leedeho test pozitivni, koagula¢ni
poméry vétSinou laboratorné beze zmén, u Henoch-Schoenleinovy purpury nalez cirkulujicich
imunokomplext, biopsie kiize.

Diff. dg.: U Henoch Schoenleinovy purpury - purpura pii meningokokoveé sepsi.

Lécha: symptomatickd, dodavka vitaminu C, Henoch —Schoenleinova purpura - podéani
steroidi (ma 1 tendenci ke spontannimu vyhojeni).

4.7.3.2 Krvacivé stavy z poruch poctu nebo kvality desticek
4.7.3.2.1 Trombocytopenie
Definice: snizeni poc¢tu krevnich desticek.

Etiologie: snizena tvorba — dfeniovy utlum, myelodysplazie

zvysené odbouravani — ITP — idiopaticka trombocytopenicka purpura zptisobena
autoimunitnimi protilatkami proti trombocytim

konzump¢ni trombocytopenie — TTP — trombotickéd trombocytopenicka purpura
(nadmérné spotfebovavani trombocytil tvorbou trombti)
HUS — hemolyticko-uremicky syndrom — hemolyza
s trombocytopenii a tvorbou koagul, s rendlnim selhdnim
z diivodu blokady tubulii uvolnénym hemoglobinem.

polékova ¢i heparinem indukovana trombocytopenie

sekundarni trombocytopenie — systémové choroby pojiva, lymfomy, infekce HIV

hypersplenismus - urychlené odbourdvani trombocytil

umélé srdecni chlopné, mimotélni obéh.

Priznaky: petechie na kiizi, sliznicich — dobfe pozorovatelné napt. na mékkém patie.

Diagnostika: poet trombocytd pod 140 x 10°/1, u ITP neni vyjimkou pod 30x10°/1,
prodlouzend krvacivost, pti snizeni tvorby patrame po nadorech, pti zvySeném obratu patrame
po systémovych onemocnénich pojiva, DIC, autoprotilatkach, vysetieni kostni difen¢ - odlisi
utlum od zvySeného obratu, kde je tvorba desti¢ek ve dieni naopak zvysena.

Diff- dg.: laboratorni jevy — pseudotrombocytopenie — tvorba agregétii desti¢ek, tvorba rozet
mezi leukocyty a trombocyty, ptitomnost obfich desti¢ek - vrozeny nebo ziskany defekt.

Lécha: 16¢ba zékladniho onemocnéni, je-li znamo, pii poklesu trombocyti pod 50x10°/1 pred
chirurgickym zakrokem a pod 20x10°/1 pii situacich bez invazivniho zékroku podavame
pievody trombokoncentratii. U ITP steroidy, dale vyssi davky imunoglobulinti, pfi neuspéchu
splenektomie. POZOR! U nemocnych s trombocytopenii a trombocytopatii aplikovat i.m.
injekce jen v ptipad€ nemoznosti vyuzit jiné cesty aplikace!

4.7.3.2.2 Trombocytopatie
Definice: vrozeny nebo ziskany defekt membrany nebo enzymatického vybaveni desticky.

Etiologie: vrozené poruchy — vzacné autosomalné dédi¢na onemocnéni, napi. Glanzmannova
trombastenie - neptilnavost, von Willebrandova choroba —
chybéni casti f. VIII
ziskana porucha funkce - pii podavani 1€kt blokujici funkci desticek — ASA,
dextran
- pfi jinych onemocnénich — selhéni ledvin — urémie.



Priznaky: spontanni krvaceni vzacné, obtizné stavéni krvaceni pfi operacich, pfi porodu, pfi
zranénich.

Diagnostika: prodlouzend doba krvacivosti pfi normalnim nebo i zvySeném poctu
trombocyti.

Lécha: kauzalni, je-li mozno, vysazeni léku blokujicich Cinnost desticek, peclivé stavéni
krvaceni.

4.7.3.3 Krvaciveé stavy z poruch koagulacnich faktori

Definice: poruchy krevniho srdzeni zplisobené vrozenym nebo ziskanym nedostatkem nebo
kvalitativni zménou koagulacnich faktort.

Etiologie: vrozené defekty syntézy koagulacnich faktora — hemofilie, von Willebrandova
choroba
ziskané defekty koagulaénich faktor - disseminovand intravaskularni koagulace.

4.7.3.3.1 Hemotfilie

Definice: vrozena poruchy tvorby koagulacnich faktort, f. VIII — hemofilie A,
f. IX — hemofilie B,
f. XI - hemofilie C.

Etiologie: Hemofilie A a B jsou recesivné dédicnd onemocnéni vazana na chromozom X,
onemocni pouze muzi, zeny jsou pienaseCkami jen s ojedin€lou tendenci ke zvySenému
krvaceni. Dcera muze — hemofilika a zeny - pfenasecky je extrémné vzacna, vétSinou zanik
plodu jiz béhem téhotenstvi. Asi v 1/3 ptipadid se mize jednat o spontdnni mutaci genu —
sporadicka hemofilie, ve 2/3 ptipadl se jedna o familiarni vyskyt — vSechny dcery hemofilika
jsou prenaseckami, polovina déti pfenasecky jsou hemofilici nebo prenasecky, vSichni synové
hemofilika a zdravé Zeny jsou zdravi (zdravy X choromozom od matky).

Hemofilie C je zplsobena autosomalnim intermedidrné dédi¢nym defektem, postihuje tedy 1
Zeny, ma podstatné mirnéjsi prubeh.

Priznaky: krvaceni z pupecniku po porodu, plos$na krvaceni do kiize — sufuze, krvaceni do
svali a kloubli spontdnné ¢i po minimalnich podnétech, nartistajici rezidualni postizeni
kloubli. Dlouho a vyznamné krvécejici drobna poranéni. Nebezpecné je krvaceni do dutiny
ustni (aspirace), krvaceni do m. psoas muze imitovat nahlou piihodu bfiSni. Po drobnych
poranénich hlavy moznost krvaceni do CNS.

Diagnostika: prodlouzeni aPTT, nizké hladiny faktoru VIII, resp. IX. Zavaznost hemofilie je
dana procentem sniZeni hladiny — pokles na 5-15 % - lehkd, pokles na 2-4% stiedné tezka,
pokles pod 1% - tézka hemofilie. Krevni obraz — vétSinou anémie, protilatky proti hepatitiddm
a HIV— moznost ptenosu infek¢nich chorob krevnimi prevody.

Diff- dg.: von Willebrandova choroba.

Lécba: substituéni — piimé prevody koncentrat faktortt VIII a IX. Jsou mozné dvé taktiky —
a) preventivni podavani men$ich davek k udrzeni hladiny faktoru zabranujici spontannimu
krvaceni, b) podavani koncentrati az pii pocinajicim krvaceni — doméaci terapie nemocnym
samotnym.

Postupem casu a opakovanymi prevody koncentratti koagulac¢nich faktorti se proti nim mohou
vytvofit protilatky, koagulacni faktory je potom tieba dodavat jinou formou.



Podpirnd 1é¢ba — preventivni doplnéni faktord ptfed jakymkoli planovanym vykonem,
soustavna rehabilitace postizenych kloubli. POZOR! nemocnym s hemofilii nesmi byt
aplikovany injekce i.m. pro nebezpeci vzniku zavazného hematomu!

4.7.3.3.2 von Willebrandova choroba

Definice: autosomaln¢ dédi¢ny krvacivy stav vyvolany nedostatkem nebo poruchou ¢asti von
Willebrandova faktoru, postihuje ¢astéji zeny.

Etiologie: von Willebrandiv faktor tvoii soucast f. VIII, ktery se podili na vazbé
koagulacnich faktort na desticky.

Priznaky: zvySené krvaceni pfi urazech, pii operac¢nich vykonech, pii porodu, ¢asto byva
nediagnostikovana az do prvni krvacivé komplikace.

Diagnostika: specializované hematologické vySetieni.

Lécha: je nutnd jen vyjimecné, vétSinou v ramei piipravy k operaénim vykoniim koncentratem
prislusného faktoru.

4.7.3.3.3 Disseminovana intravaskularni koagulace

Definice: aktivace intravaskularni tvorby trombti, spotfebovani koagulacnich faktorti, aktivace
fibrinolyzy a tendence ke krvaceni.

Etiologie a patogeneze: DIC je vyvolan intravaskularni ptitomnosti latek schopnych aktivovat
koagula¢ni kaskadu.
- uvolnéni endotoxint pii sepsi, malarii, zavaznych virdzach,
- embolie plodové vody, retence mrtvého plodu, retence placenty,
- vyznamné odkryti smacivé plochy — disekujici aneuryzma, plicni
embolizace, Urazy — crush syndrom, popéleniny, poranéni hrudniku,
- reakce antigen — protilatka — anafylakticky Sok, inkompatibilni transfuze,
- dalsi pfic¢iny — akutni ledvinna nedostatecnost, hadi jedy, akutni leukémie,
mimotélni obé&h.
Vyvoj DIC — aktivace hemostazy — hyperkoagula¢ni stav,
faze manifestni diseminované intravaskularni koagulopatie,
faze aktivace fibrinolyzy.

Priznaky: stavy ptredchézejici rozvoj DIC jsou obvykle asymptomatické, postupné se rozviji
krvacivy stav vyvolany poklesem koagulac¢nich faktora a aktivaci fibrinolyzy, mohou krvacet
i n€kolik dnii staré vpichy a rany. Organové postizeni dané poruchami perfize pii pfitomnosti
intravaskularnich trombu. Generalizovand porucha mikrocirkulace spole¢né s krvacivym
stavem mize ptejit do nezvratného Soku.

Diagnostika: hyperkoagulace manifestni DIC hyperfibrinolyza
AT III - v \ A J

aPTT v A A A

INR A A A
trombocyty norma, mirné snizeni

fibrinogen norma, mirné snizeni

fibrinové monomery + + +
degradac¢ni produkty - +- +++
fibrinolyza norma norma zkréceni




Lécba: 1éEba zékladniho onemocnéni, ve stadiu hyperkoagulace heparin napt. 5-10 000j. i.v.
denné kontinualng, nebo nizkomolekularni hepariny. V stadiu manifestniho DIC podavame
AT III a Cerstvou plazmu, v piipad¢ zavazného poklesu trombocytl a fibrinogenu podavame i
jejich koncentraty, ve fazi aktivace fibrinolyzy — antifibrinolytika.

4.7.4 Trombofilni stavy

Definice: vrozené nebo ziskané ptihody intravaskularni trombozy.

Etiologie: porucha cévni stény, porucha hemodynamiky, porucha destickovych funkci,
naru$eni plazmatickych hemostatickych funkci.

4.7.4.1 Vrozenée trombofilni stavy

Etiologie: vrozeny defekt tvorby nékterého z inhibitort koagulace — AT III, protein C, protein
S nebo zménéna reaktivita organizmu k tomuto inhibitoru.

Priznaky: opakované trombdzy obvykle s pocatkem ve velmi mladém véku — 3. dekada.
Diagnostika: hladiny piislusnych inhibitorti koagulace

Lécha: trvald antikoagulace nejCastéji kumarinovymi preparaty, v piipadé trombotické
ptihody i doddvka chybéjiciho faktoru —fidi se aktudlné zjisténou hladinou.



5 ZAKLADY IMUNOLOGIE

5.1 Anatomie a fyziologie imunitniho systému

Systém zabezpecujici odstranovani cizorodého materidlu i vlastnich nevhodnych
(nddorovych), nefunkénich a opottebovanych prvki.

Nespecifickou imunitu zajiStuje neporusenost kozniho a slizni¢éniho povrchu a dale
granulocyty, makrofagy, dendritické bunky, mastocyty, komplementovy systém, fagocytdza,
NK buiiky — natural killers — pfirozeni zabijeci.

Specificka imunita je zajiSténa lymfocyty T — jejich imunologicka aktivita jim byla
naprogramovana tymem - a lymfocyty B — imunologicky charakter byl uréen organem
podobnym burze Fabricii ptakid, u ¢loveéka je tato funkce prisuzovana kostni dieni. Dalsi
slozkou specifické imunity je HLA systém, ktery byl nejprve objeven nejprve na leukocytech,
ale dnes vime, Ze jeho alely sidli na kratkém raménku 6. chromozomu kazdé bunky.
UmoZziuje rozpoznat vlastni od ciziho.

Rozpustné slozky imunitniho systému — protilatky - imunoglobuliny, komplementovy systém,
mediatory — cytokiny.

Primarni lymfatické organy — kostni dfenn a tymus — zdrojové a diferenciaéni organy pro
buiiky Gi¢astné v imunitnich reakcich.

Obr. ¢. 11
Schéma struktur podilejicich se na imunitni rekci organizmu

Sekundarni lymfatické organy — tvoii je slezina, lymfatické uzliny a difizni lymfatickd tkan
sliznic. Slezina odbourava opotfebené a pozménéné buniky vSech krevnich fad, slouZzi jako
rezervoar lymfocytd a terminalni diferenciacni orgén pro T a B lymfocyty. Lymfatické uzliny



zajistuji organizaci lymfocytl k vyvinuti optimalni imunitni reakce. Diftzni lymfatickd tkan
sliznic (MALT — musoca associated lymphoid tissue) se déli na tkan dychaciho a traviciho
systému. Zvlasté lymfaticka tkan traviciho systému ma velky vliv na celkovy stav imunitniho
systému, protoze je v neustalém kontaktu se stfevnimi bakteriemi na plose 100x vétsi nez je
kozni povrch. Zajistuje tfi zékladni funkce — obranu vuci patogentim, zabranu pronikdni
inhalovanych a spolykanych imunogenii do krevniho obéhu a toleranci vici slozkdm potravy.
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Obr. €. 12
Tonsily a Waldeyertuv mizni okruh
K imunitné aktivnim strukturam se tadi i lymfaticka tkan mékkého patra, kofene jazyka a usti Eustachovych
trubic.

Obr. ¢. 13



Slezina z medialné distalniho pohledu
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Obr. ¢. 14

Mikroskopicka stavba sleziny

Imunita zprostredkovana bunkami

T lymfocyty - nezadany lymfocyt projde v rdmci vyvoje organizmu thymem (T), kde ziska
informaci o druhu imunitni reakce, ktery bude v organizmu zajist'ovat - tedy bunécné reakce
proti antigenu.

Po kontaktu s antigenem se T lymfocyty aktivuji na efektory — vykonné lymfocyty (CD3),
helpery — pomocné lymfocyty zajiStujici propojeni s protilatkovym systémem (CD4),
supresory — lymfocyty tlumici imunitni reakci (CDS8) — a pamét'ové lymfocyty uchovavajici
informaci o antigenu pro ptipad pfistiho kontaktu.

Efektory se dale déli na lymfocyty cytotoxické, které zplsobuji - cilenou destrukci bunék,
produkuji cytokiny, aktivuji tzv. pfirozené zabijece — natural killers (NK), ty maji 1 receptor
pro navazani imunoglobulini.

Imunoregulacni index — pomér helpert CD4 : supresorim CD8 — u zdravého 2 a vice.

Bunéc¢na imunita zodpovida za obranu proti intracelularnim infekcim, tuberkuléze zptisobené
Kochovym bacilem (BK), déale proti virovym, parazitarnim a plisnovym infekcim. Podili se
také na odolnosti proti nddorovému bujeni, zptisobuje rejekei $tépu po transplantacich apod.

Imunita zprostiedkovana protilatkami

B Ilymfocyty — nezadany lymfocyt projde v ramci vyvoje organizmu soucasti imunitniho
systétmu pfirovnavané k burze Fabricii u ptakl. U clov€ka vykonavd tuto funkei
nejpravdépodobnéji kostni dieil. Zde je mu vtisknuta informace o druhu imunitni reakce,
kterou bude nadale zajiSt'ovat — protilatkova reakce.

Po kontaktu santigenem se B lymfocyty transformuji na plazmocyty a produkuji
imunoglobuliny (Ig) péti tiid - IgA, 1gG, IgM, IgD, IgE. Molekula imunoglobulinu je slozena
ze dvou lehkych a dvou tézkych fetézct. Podle sloZeni tézkych fetézch se imunoglobuliny
déli do vySe uvedenych péti tfid. Pro produkci imunoglobulini je dilezita podpora T
lymfocyti — helpert.



Tézké tetézce a lehké fetézce jsou usporaddany do tvaru pismene Y, v horni ¢asti jsou dve
vazebna mista Fab, v dolni ¢asti je vazebné misto Fc. Mista Fab vétSinou slouzi k navazani
alergenu, mistem Fc se imunoglobulin vaze na povrch lymfocytu. Molekuly imunoglobulinii
se mohou shlukovat — naptiklad IgM vytvafi pentamer, kdy se pét molekul propoji do
kruhovité formace a do svého stfedu je schopno zachytit napt. bakterialni endotoxin.

Funkce jednotlivych tfid imunoglobulind.

IgA - v séru i sekretech dychaciho a traviciho systému, je koncentrovan ve slinach, slzach,
kolostru. Cim vyrazngjsi je lokalni tvorba, tim vyrazngjsi je odolnost. Ma polodas 5-7 dni.

IgG - je v organizmu nejvice zastoupeny, je rovnomérné intravaskularn€ a extravaskularné,
neutralizuje bakterialni toxiny, inaktivuje viry, opsonizuje - usnadnuje fagocytozu, aktivuje
komplementovy systém. Jeho polocas je 21 dni.

IgM - je pfitomen intravaskularné, jeho molekula je nejvétsi ze vSech imunoglobulint.
Zajistuje primarni imunitni odpovéd - likviduje bakterie nebo jejich Ccasti, aktivuje
komplement. Polocas jeho aktivity je 5 dni.

IgE - pfitomen v séru ve velmi nizkych koncentracich, je aktivni pii alergiich a v boji proti
parazitiim, tehdy jeho koncentrace nartstaji o fady. Vaze se Fc ¢asti na mastocyty - uvoliuje
histamin a dal§i mediatory. Polocas jeho aktivity je 3 dny.

IgD — je pfitomen v séru ve velmi nizkych koncentracich a fidi imunitni déje na membranach
B lymfocyti.

Komplementovy systém

je tvofen devitistupniovym systémem — kaskddou oznacovanou CI1-C9, je syntézovan
hepatocyty, enterocyty, makrofagy, monocyty.

Po kontaktu s antigenem a IgG se postupné kaskadovité aktivizuji jednotlivé slozky, systém
zahrnuje opsoniny (slozka C3b), chemotaktické a anafylaktoidni latky (slozky C3a, C5a).
Kone¢nym produktem je lyticky komplex — slozky C5-C9.

Komplementovy systém zajiStuje opsonizaci - pfipravu elementu k pohlceni — fagocytoze -
usnadnéni pohlceni, dale chemotaxi - pfitahovani napt. polymorfonuklearti. Anafylaktoidni
latky — vasoaktivni produkty, které zvySuji permeabilitu kapilér, zplisobuji tnik tekutiny do
tkani a vznik mistniho nebo generalizovaného edému.

Fagocytdrni systém

je tvofen monocyty, makrofagy, polymorfonukleary. Tyto druhy bunék jsou schopny pohltit
jiné druhy bunék, cizorody material, bakterie apod. Pohlceny material aktivuje povrchové
antigeny pohlcujici bunkky a néasleduje navazani imunoglobulinti, komplementu, chemotaxe
dalsich granulocyti apod. Uvnitf buiikky se aktivuji enzymové procesy, které vedou
k rozloZeni pohlcené¢ho elementu. Fagocytdza je nejvyznamnéj$im obrannym mechanizmem
nespecifické imunity.

NK-bunky (prirozené cytotoxické burky)

Nemaji specificky rozpoznavaci receptor, ni¢i rychle proliferujici buitky — hemopoetické,
nadorové, bunky infikované viry. Hlavnim cytotoxickym ptsobkem je tumor nekrotizujici
faktor (TNF). Aktivované NK buniky se nazyvaji LAK-buiky (lymfokiny aktivizovani
zabijeCi). Jejich protinddorové aktivity se zac¢ina vyuzivat v terapii nadora.

Cytokiny

jsou informacni a regula¢ni molekuly produkované vice druhy somatickych bunék. Vyznamné
ovlivituji fyziologické funkce organizmu, morfogenezi, udrzuji homeostdzu organizmu.
Véazou se na membranové receptory a ovliviiuji metabolizmus a c¢innost dané buiky.



Vzajemné stimulujici a Gtlumové U¢inky tvofi v organizmu cytokinovou sit. Ve specifické
imunit¢ maji vliv na rast, diferenciaci, ejektorové funkce a vzijemny kontakt lymfocyti.
V nespecifické imunité funguji jako medidtory zdnétu. Mezi cytokiny patii interleukiny 1L 1-
18, které plsobi pyrogenné, podili se na patogenezi Soku, artritidy, diabetu I. typu apod.
Dalsimi cytokiny jsou hemopoetické riistové faktory — granulocyty stimulujici faktor G-CSF,
makrofagy stimulujici — M-CSF. Stimuluji kostni dfenn k produkci krevnich bunék,
spolupracuji tzce s interleukiny IL-1, IL-3, IL-6. Interferony jsou produkovany vSemi
jadernymi buiikami po riznych stimulech, nejvice vlivem virové infekce. Podili se na
aktivizaci ostatnich sloZzek imunitniho systému, zv1asté jeho bunééné slozky.

Imunopatologicke mechanismy

L. typ - anafylaxe (Casna piecitlivélost) — vyskytuje se u alergikil, reaguji nadmérnou tvorbou
IgE na nékteré latky. Pii opakovaném kontaktu se uvolni histamin, serotonin, leukotrieny,
bradykinin a zptisobuji - kontrakci hladké svaloviny bronchiti, zvysSuji propustnost kapilar
a zvysuji sekreci hlenu v dychacim a travicim traktu.

Priklady: senné ryma, astma bronchiale, koptivky, atopicky ekzém, potravinové¢ alergie.
Laboratorni nalezy - eosinofilie, vysoké hladina IgE.

Lécba - antihistaminika, latky zamezujici degranulaci zirnych bunék - cromoglykat - Zaditen,
Intal, kortikoidy — lokalné i celkové, nutno pocitat s imunosupresivnim efektem.

I1. typ - cytotoxicky — je zpisoben autoprotilatkami navazanymi na membrany bunék - napf.
navazani na erytrocyty zpusobuje hemolytické anemie, granulocytopenie,
trombocytopenie s naslednym vznikem purpury.

IIL. typ — imunokomplexovy — je zplsoben po$kozenim komplexy antigen-protilatka — ty
aktivuji komplement, uklddaji se do cév — vznik4a vaskulitida, jsou fygocytovany,
poskozuji synovidlni membranu — vznika artritida, napt. revmatoidni artritida.

IV. typ - poskozeni zprosttedkované bufikami - T lymfocyty s piimym cytotoxickym
efektem uvolnuji lymfokiny zpasobujici cytolyzu. Tento mechanizmus se uplatituje u
kontaktni dermatitidy, sarkoidozy, TBC, Hashimotovy thyreoiditidy, Crohnovy choroby.

V. typ - poSkozeni antireceptorovymi protilaitkami - poSkozeni funkéni - burika neni
schopna reagovat na zevni podnéty — Basedowova choroba.

VI. typ - lymfoidni buiiky sreceptorem pro Fc Ig a C3 komplementu - aktivuje se
protilatkova i komplementova reakce - aktivni hepatitida chronicka.

Protinadorova imunita

Je zajisténa fadou mechanizmli na raznych urovnich. Zakladnim principem umoZnéni
nadorového rlstu je nerozpozndni nadorové buiniky imunitnim systémem. Existuji
nitrobunééné mechanizmy schopné rozpoznat a reparovat jiz poruchy na rovni DNA (strazci
genomu). Pokud jiz vznikne transformovand bunka, miZze byt dal§im mechanizmem
imunitniho systému rozpoznana a zlikvidovéna. Pokud je imunitni systém oslabeny nebo
pokud ma nadorova buitka schopnost uniknout imunitnimu systému, rozvine se nadorové
onemocnéni plné.

Zakladnim ptedpokladem reakce imunitniho systému s nadorovymi buiikami je existence
specifickych rystit nddorové buiilky — povrchové antigeny builky, antigeny vyskytujici
soub&zné s nadorovou bunkou, urc¢ité konfigurace genomu — onkogeny.

Je-li nédorova bunka rozpoznana, podili se na jeji likvidaci vSechny hlavni imunitni
mechanizmy.



Transplantacni imunita

Transplantace organti nebo jejich casti mize probihat u téhoz jedince — transplantace
autologni, dile mezi dvéma jedinci t¢hoz druhu — transplantace alogenni, nebo mezi dvéma
jedinci riznych zivoc¢isnych druhil — transplantace xenogenni (napt. docasné kryti spaleniny
prase¢im koznim Stépem). ZvlaStnim piipadem je transplantace syngenni — mezi
jednovajeénymi dvojcaty.

Nejcast¢jSimi alogennimi transplantacemi jsou v soucasné dobé transplantace ledvin, dale
srdce, jater rohovky. Pfihojeni a dobra funkce transplantatu jsou samoziejmé hlavnim cilem
alogenni transplantace. Vysledek transplantace je ovlivnén vlastnostmi darovaného organu —
fidi se syst¢tmem ABO a HLA systémem, kdy shoda musi byt co nejtésné;si. Dale vysledek
transplantace zavisi na kompetentnosti imunitniho systému pfijemce — ¢im lepSi stav
imunitniho systému piijemce, tim vys$si pravdépodobnost nepfijeti Stépu — rejekce.

Rejekci, tedy odhojeni §tépu, délime podle rychlosti nastupu na hyperakutni a akcelerovanou,
ktera muze nastat do n¢kolika minut az hodin po implantaci §t€pu a je zpiisobena protilatkami
Jiz existujicimi pfed vlastni transplantaci a aktivaci efektorovych bunék témito protilatkami.
Rejekce akutni je zpltisobena primarni imunitni reakei proti $tépu a nastupuje do n€kolika dni
po transplantaci. Rejekce chronicka se dostavuje nejméné za 2 mésice po transplantaci s je
zpusobena reaktivnimi zménami ve stépu, které postupné vedou ke ztraté jeho funkce.

Ke snizeni pohotovosti k odhojeni §tépu musi byt hostitelsky organizmus ovlivnén podavanim
latek snizujici reaktivitu imunitniho systému — imunosupresivy.

5.2 VySetrovaci metody v imunologii

Anamnéza — aktudlni obtize, kontakt s alergenem, opakované infekty, druhy infektd —
bakterialni, virové, plisiiové, abscesy, flegmony, krvacivé projevy, subfebrilie, febrilie, bolesti
kloubii, hematurie, kozni projevy.

Fyzikalni vysetreni — respiracni trakt, o€ni vicka, spojivky, ndlez na tonsilach, na miznich
uzlinach, koZni povrch, hybnost a vzhled kloubt, patete.

Laboratorni vysetreni — FW, KO, CRP, diferencialni bily obraz krevni, hladiny
imunoglobulini (IgA, IgG, IgM, IgE, IgD), hladiny slozek komplementu (C3, C4),
revmatoidni faktor, imunofenotypizace — vySetieni povrchovych antigend lymfocytu,
imunelektroforéza bilkovin v séru nebo v moci, detekce cirkulujicich imunokomplext (CIK),
kryoglobulini, mikrobiologicka vySetieni krve a télnich sekrett.

Vysetfeni autoprotilatek - proti jadernym elementim - antinuklearni faktor (ANF),
antinuklearni protilatky (ANA), extrahovatelné¢ nuklearni antigeny (ENA), protilatky proti
dvouvladknové DNA (dsDNA), protilaitky proti centromeram. Daéle protilatky proti
cytoplazmatickym antigenim neutrofilii (ANCA), mitochondriim (AMA), proti hladkym
svalim (ASMA), antikardiolipinové protilatky (ACLA), protilatky proti pficné pruhovanym
svallim, orgdnovée specifické autoprotilatky.

VySetieni nespecifické imunity — kvantita a kvalita fagocytdzy, vlastnosti B-lymfocytd,
funk¢ni testy lymfocyti, vySetieni HLA.

Zobrazovaci metody — RTG srdce a plic, sonografie, CT uzlin, sleziny, mediastina, plic.
5.3 Imunodeficity

5.3.1 Deficit protilatkove imunity




Definice: stavy spojené s nedostateCnou tvorbou nebo nedostateCnym plisobenim
imunoglobulinti.

Etiologie: vrozeny deficit — primarni imunodeficit, ziskany deficit — sekundarni - napt. po
prodélani infekce napadajici lymfatickou tkén, vlivem metabolickych a dalSich celkovych
chorob, postizeni kostni diené, odstranéni dulezitych lymfatickych organti — splenektomie,
dysgamablobulinémie — nerovnovdha v tvorbé jednotlivych tfid imunoglobulini, stavy
spojené s té¢zkou hypoproteinémii.

Priznaky: zvySena nachylnost k bakteridlnim infekcim - infekce hornich a dolnich cest
dychacich, otitidy, postizeni kloubti — sekundarni v podobé reaktivni artritidy,
osteomyelitidy, nachylnost traviciho traktu k infekcim, kozni a slizni¢ni infekty. Je zachovana
odolnost organizmu proti plisnovym, virovym, parazitarnim infekcim a tbc

Diagnostika: vysetfeni hladin jednotlivych tfid imunoglobulind, péatrani po chronickych
zéanétech — sinusitidy, otitidy.

Druhy deficitu: selektivni deficit IgA — Casté infekty hornich cest dychacich zv1asté v détstvi,
Brutonova agamaglobulinéme — vrozeny defekt — casté bronchitidy, pneumonie, vyvoj
bronchiektazii, bézny variabilni imunodeficit (CVID) — ziskany deficit projevujici se ve druhé
az treti dekad¢ zivota.

Lécha: suplementace imunoglobulini koncentraty - Endobulin, Flebogamma, Pentaglobin
diive Ivega

5.3.2 Deficity bunécné imunity

Definice: uplné chybéni nebo podstatné snizeni poctu T lymfocytli, porucha funkce T
lymfocytt.

Etiologie: alergie, nddorové choroby, chronické choroby jater a trdviciho ustroji, tézké
metabolické poruchy, polékové reakce, nedostatek proteint, vitamint, Zn, Fe.

Priznaky: recidivujici virové, plisiové, parazitdrni infekce, nachylnost k nadorim, zvlasté
lymfoproliferativniho charakteru.

Diagnostika: KO, diferencialni bily obraz krevni, imunofenotypizace povrchovych antigenti
lymfocytl, hladiny vitamint, Fe, mikrobiologicka vySetfeni.

Diff. dg.: infekce HIV.

Lécha: imunomodulaéni terapie, 1é€ba zakladni piiciny.
5.3.2.1 Syndrom ziskaného imunodeficitu — AIDS (acquired immunodeficiency syndrome)

Definice: ziskany deficit bunéné imunity.

Etiologie: retroviry zpiisobi obraceni poméru poctu helperii a supresorti - imunoregulacni
index pod 1,0, tim se zvySuje nachylnost k infekcim, pokles pod 0,5 znamend zavazné
nebezpeci Zivot ohroZzujicich infekci.

Prubeh: retroviry se prenasi krvi, sekrety, transplacentarné, perinatdln¢, HIV pozitivita se
objevuje po 2-16 tydnech po infekci, projevy choroby po 1-7 letech. Nejprve se objevuje tzv.

ARC — AIDS related komplex s pfiznaky: subfebrilie, bolesti svald a kloubtl, lymfadenopatie,
prijmy, hubnuti. PIn¢ rozvinuty AIDS znamené vyskyt recidivujicich pneumonii, postupny



rozvoj drenového utlumu, vyskyt oportunnich infekci — napf. plisiové meningitidy,
pneumocystové pneumonie a dalSich smrtelnych komplikaci.

Diagnostika: KO, diferencidlni bily obraz krevni, imunofenotypizace, mikrobiologicka
vysetieni, RTG srdce a plic, broncholaveolarni lavaz, CT mozku, lumbalni punkce.

Diff. dg.: buné&né imunodeficity jiného typu, malignity.
Lécba: antiretrovirova antibiotika, 1éba oportunnich infekci, podpora vyzivy.

Prevence: screening darct krve, vychova ve Skolach k bezpe¢nému sexu

5.3.3 Deficity komplementového systéemu

5.3.3.1. Hereditarni angioedém
Definice: vyskyt ptechodnych edémi na rtiznych mistech tcla.

Etiologie: snizeni plasmatické koncentrace C1 inhibitoru, proto dochazi k aktivaci
komplementu na neadekvatni podnéty - tlak, pichnuti, apod.

Priznaky: lokalni edematdzni reakce — na kiiZi, na sliznicich, Quinckeho edém - lokalizovan
v laryngu, kde mliZe zptisobit 1 obstrukci dychacich cest, otok v bfiSe mize imitovat NPB.

Diagnostika: hladina C1 inhibitoru.

vvvvvv

5.3.4 Defekty fagocytarniho systému

Definice: poruchy imunity zpiisobené poruchou fagocytozy.

Etiologie: nedostatek fagocytujicich bun€k nebo porucha nékterych fazi fagocytozy — pfi
neutropenii a agranulocytoze, defekt chemotaxe, defekt NK bunék, defekt enzymatického
vybaveni fagocytujici bunky

Priznaky: opakované flegmondzni zanéty klize nebo abscesy, 1 septické stavy.
Diagnostika: testovani fazi fagocytozy.

Lécha: imunomodulacni terapie, dodavka vitamind, stopovych prvki.

5.3.5 Chronicky unavovy syndrom

Definice: stav s t€zkou chronickou tinavou a funk¢éni nemohoucnosti.

Etiologie a patogeneze: dosud nebylo identifikovano Zadné infekéni agens, stav obvykle
vznikd jako pokracovani prodélané virdzy, 80% nemocnych s chronickym unavovym
syndromem mé v anamnéze Udaj o psychiatrické diagndze — zejména depresi a tizkosti.

Priznaky: t€Zké4 tnava, poruchy spanku, zapomnétlivost, neschopnost koncentrace,
muskuloskeletalni bolest.

Diagnostika: zatim neni zadny specificky test, diagnézu je mozno vyslovit az po vylouceni
organickych nebo psychiatrickych pfi€in.

Velka kritéria — Gnava trvajici vice nez 6 mésict snizujici aktivitu o vice nez 50%, vylouceni
jinych pficin unavy. Mala kritéria — teplota v ustech 37.6 — 38.6, bolestivost hrdla, trvajici
slabost, bolest nebo dyskomfort svalil, inava po cviceni trvajici déle nez 24 hodin, bolestivost



uzlin, poruchy spanku, neuropsychické poruchy. Fyzikdlni nalezy — zvySena teplota,
pohmatova bolestivost uzlin pfed kyvacem nebo za kyvaem nebo v axilach.
K diagnoze je tfeba velka kritéria a 8 malych nebo 6 malych a 2 fyzikalni parametry.

Lécha: zatim neuspéSnd, UspéSna muize byt psychoterapie doplnéna medikamenty
(psychofarmaka, nesteroidni antirevmatika, analgetika).

5.4 Imunopatologické stavy

Definice: nadmérna autoreaktivni aktivita imunitniho systému. Urcitd autoreaktivita je
potiebna  k odklizeni  vlastnich  nepotfebnych  struktur, jeji  pfestfeleni vede
k imunopatologickym staviim.

Etiologie: infek¢éni choroby, systémova onemocnéni, jaterni choroby, nédory, chronicka
zangtlivd onemocnéni. Autoprotiladtky se mohou tvofit proti jadernym elementiim, krevnim
elementim, Stitnici, builkam Zalude¢ni sliznice, Langerhansovym ostrivkim pankreatu,
jadernym antigentim, hladkych svalim, mitochondriim atd. Autoreaktivni lymfocyty reaguji
s vlastnimi antigennimi peptidy. Celkovym vysledkem je prolomeni autotolerance.
Nadmérnym bujenim jenoho klonu B lymfocytli vznikd monoklonélni paraprotein. Produkce
muze byt stabilni po cely zivot — benigni paraproteinémie. Pokud produkce progreduje,
progreduje 1 klon patologickych aktivovanych B lymfocyti — plazmocyti - a vznika
plazmocytom.

Kryoglobulinémie — produkce imunoglobulinii precipitujicich pfi pokojové teploté, z toho
vyplyvéa vznik Raynaudova fenoménu, koznich trofickych zmén, poskozeni ledvin, chladové
kopiivky, neurologické symptomatologie, sklonu ke krvaceni.

Dale do této skupiny chorob patii systémové imunopatologické stavy — systémovy lupus
erytematodes, sklerodermie, dermatomyositida, Sjogrenova choroba, revmatoidni artritida,
vaskulitidy, panikulitida Weber-Christian — viz revmatologie..

Priznaky: velmi rozmanité podle druhu produkované protilatky a postizenych organti — viz
jednotlivé choroby v pfislusnych kapitolach.

Diagnostika: detekce autoprotilatek, vysetieni hladin imunoglobulinii, biopsie, sternalni
punkce.

Lécha: imunosuprese, u plazmocytomu cytostaticka terapie — podrobnéji viz piislusné
kapitoly.

5.5 Imunosupresivni lécba

Glukokortikoidy: zpisobuji ubytek lymfocyti a monocytd, snizuji produkci cytokini a
fagocytarni schopnost. Podavani — trvale obvykle s vyssi startovaci davkou (napf. prednison
Img/kg hmotnosti denné s postupnym snizovanim na udrzovaci davku 5-10mg denné€) nebo
pulsni davkovani az 500mg denné€ 4-5dni.

Cyklofosfamid: podava se obvykle v malych davkach dlouhodob¢ denné - negativné ovlivituje
syntézu bunécnych komponent.

Azathioprim - blokuje syntézu purintl, ale i hemopoézu.
Cyklosporin - ucinkuje jen na lymfocyty, blokuje receptory pro lymfokiny. Pouziva se

pfevdzné u organovych transplantaci, jeho zavedeni podstatné snizilo vyskyt komplikaci

vvvvvv

cytostatik.



Podavani imunosupresivni 1é€by ¢ini nemocného nachylnym k nejriznéjsim infekcim a
s timto védomim je nutno k nemocnému piistupovat.

5.6 Alergicka onemocnéni

Definice: precitlivélost k antigenlim zptsobujici spusSténi specifické reakce organizmu.

Etiologie: dédi¢nost — pravdépodobnost vzniku alergie je vyssi u ditéte alergickych rodicu,
alergizujici prostfedi, pasivni koufeni, absence kojeni, fyzicka, psychicka zatéz. NejcastéjSimi
alergeny jsou pyly trav a stromt, srst zvifat, peti ptakti, vceli a vosi jed, potraviny, praci
prasky, chemikalie, 1€ky, jodové kontrastni latky, anestetika.

Priznaky: alergicka konjunktivitida, rinitida, dermatologické projevy — urtikarie, kontaktni
dermatitida, priduskové astma, prijmy, nevolnosti. Nejdramatictéj$im projevem je anafylaxe
— edémy, bronchokonstrikce — kaSel, dusnost, tachykardie, hypotenze, Sokovy stav, ztrata
védomi.

Diagnostika: anamnéza, kozni testy — prick test (vtlacovani kapky alergenu do ktize Spickou
jehly bez krvéaceni), intradermalni test ( aplikovany alergen vytvoii podkozni pupenec o
velikosti 3mm) - hodnoti se okolni reakce, dale hladina IgE, eosinofilie, pfitomnost protilatek
proti alergeniim — n€kdy ale pfili§ senzitivni a malo specifické.

Lécha alergii: eliminace alergenu, specifickd imunoterapie u alergie na hmyz, alergické
konjunktivitidy a bronchialniho astmatu, medikamentdzni terapie — antihistaminika (loratadin,
cetirizin, dithiaden), stabilizdtory membrany zirnych bunck — kromoglykat a dalsi, ketotifen,
lokalni kortikoidy — kapky, masti, kremy, spreje (beklometazon, budesonid, flunisolid,
flutikazon). Celkové podani steroidd jen ve velmi tézkych stavech — anafylaxe, tézky zachvat
bronchialniho astmatu, Quinckeho edém.

Lécba anafylaxe — steroidy i.v. ve vysoké davce — az 1000mg hydrocortisonu, kalcium i.v.,
sympatomimetika — spreje (Berotec, Salbutamol, Ventolin), adrenalin.



6 REVMATOLOGIE

6.1 Anatomie a fyziologie pohybového systému

Kloub — articulatio - je pohyblivé spojeni dvou nebo vice kosti. Je tvofen kloubni hlavici a
kloubni jamkou, dotykajici se plochy jamky i hlavice jsou opatteny chrupavkou - cartilago.
Cely klub je obalen kloubnim pouzdrem — capsulou. Kloubni pouzdro je tvofeno vazivem, na
vnitini ploSe potazeno synovidalni membranou, produkujici kloubni maz - synovii a zpevnéno
kloubnimi vazy - ligamenty. Pro dokonalejsi stabilitu jsou v nékterych typech kloubu
vytvoieny vazivové desticky — napi. meniskus v kolennim kloubu.

Synovie, synovidalni membrdna — blana vystylajici vnitini plochu kloubniho pouzdra,
produkuje kloubni maz — viskozni tekutinu usnadnujici klouzavy vzajemny pohyb kloubnich
ploch a snizujici jejich tfeni. Hlavni slozkou kloubniho mazu jsou polysacharidy a bilkoviny,
kloubni maz slouzi jako zdroj vyzivy pro chrupavku.

Chrupavka — cartilago — tuzsi elasticka pojivova tkan nasSedlé barvy, ktera je soucasti
n¢kterych organti (nos, usni boltec), povléka kloubni plochy a Spatné se obnovuje, protoze
nema vlastni cévni zasobeni a je vyzivovana difuzi z okolnich tkani. Chrupavka kloubu je
vyzivovéana difuzi z kosti a synovidlni tekutiny. Jakékoli poskozeni chrupavky se proto hoji
vzdy nedokonale a v pripad¢ chrupavky kloubni vede tento stav k urychleni opotiebeni
kloubu.

Sval — musculus — organ tvoreny svalovou tkani, ma schopnost stahu — kontrakce jako zdroje
pohybu a sily. Svaly zabezpe€uji pohyb organizmu, vzpiimeny postoj, pohyb vnitinich
organt, vyvijeji tlaky a napéti, vytvareji teplo. Podstatou svalového stahu je zasunuti
aktinovych a myozinovych vldken do sebe za ucasti kalciovych iontl. K tomuto procesu je
zapotiebi energie, kterou dodava ATP (adenosintrifosfat). Timto zptisobem dochdzi ve svalech
k preméné chemické energie na mechanickou. Podnétem ke stahu miize byt elektricky impuls
piedany z nervu ptes nervosvalovou ploténku nebo pievzaty ze sousedni svalové buriky.
Jednotlivé svalové bunky vytvati vldkna o praméru 10-100 um a délce az 20 cm, jsou obaleny
sarkolemmou — bunécnou membranou, obsahuji sarkoplazmu — cytoplazmu, vétsi pocet jader,
sarkozomy — mitochondrie, zrnka glykogenu jako zasobni latky a tukové kapky. Zakladni
soucasti svalové bunky jsou myofibrily zajistujici jeji hlavni funkci — kontrakei..Nékolik
vlaken aZ nékolik desitek vlaken tvoii teprve svazek viditelny lidsky okem o priméru 0,1 —
Imm.

Slacha — tendo — tuhy vazivovy pruh, kterym se upina sval na kost, méné pruzny, velmi
pevny. V mistech mechanického naméhani je S$lacha chranéna Sslachovym pouzdrem
(vaginou), mezi vnitini plochu pouzdra a Slachu je produkovédn maz usnadnujici klouzavy
pohyb.

Burza — maly vazivovy vacek vyplnény viskozni hlenovou tekutinou, umistény v blizkosti
svald, Slach a kloubli, obvykle v mist¢ velkého mechanického namahéni, kde slouzi ke
zmirnéni tfeni. Nejvice burz je v okoli ramenniho kloubu, nejvétsi jsou umistény prepatelarné
a na olekranu ulny.

6.2 VySetrovaci metody v revmatologii

Anamnéza a fyzikalni vySetreni — viz klinicka propedeutika, v anamnéze je nutno vénovat
pozornost rodinnému zatizeni, skonu k infekcim, vyskytu psoriazy, konjunktivitidy, iritidy,
nemoci ledvin, dny, pohlavnich chorob, chronickych zanétlivych chorob. Dotaz na charakter
bolesti — trvani, zavislost na denni dobé&, lokalizaci, Sifeni, vazbu na chlad, teplo, ndmahu,




slunéni. Pfi fyzikalnim vySetfeni tvar kloubu — deformity (deviace, desaxace, subluxace,
luxace), deformace — zhrubéni, teplota kiize nad kloubem, hybnost kloubti — hypermobilita,
hypomobilita, dotazeni; bolestivost — na tlak, na dotyk, na pohyb, na dotaZeni; pohmatové
fenomény — praskoty, drasoty, vrzoty; stav okolnich tkdni - svaly, Gipony, burzy, Slachy a
pouzdra; znaky na patefi — skolidzy, kyfozy, naptimeni, hybnost — rotace, uklony, ptedklon,
kréni patet — pfedklon — brada na prsa, zaklon — dotyk temene se svislou rovinou, hrudni patef
— rotace, rozvijeni pii pfedklonu, nadechu, vydechu, bederni patet — Schoberova distance — od
spina iliaca posterior superior po L1 — pii pfedklonu prodlouzeni nejméné o 5 cm, Stiborova
distance — od spina iliaca posterior superior po C7 — pii predklonu prodlouzeni nejméné o
10cm, uklony do stran — ruka by méla po lateralni ploSe stehna urazit pfi uklonu drdhu
nejméné o 20cm, celd patef — Thomayerova distance — vzdalenost prsti rukou od zemé pii
ptedklonu. Stav paravertebralnich svali — tonus, kontraktury; bolestivost — na poklep, na
pohyb, bolestivost sakroiliakalnich skloubeni (SI); neurologické manévry — Lassegue (pasivni
flexe v ky¢li natazenou dolni koncetinou vleze — norma do 90°). Znaky na svalech — atrofie,
hypertrofie, tonus, bolesti; na uponech — pohmatova, pohybova bolestivost, zdufeni; na
Slachach — zdufeni pouzdra, tfeci fenomeny, bolest. Sila stisku ruky — slabsi u revmatoidni
artritidy pro bolest. Schirmeriiv test — intenzita slzeni pomoci prouzkl savych papirt.

Laboratorni vysetieni — krevni obraz, diferencidlni bily obraz krevni, koagulaéni vySetteni,
piipadné sternalni punkce, sedimentace erytrocytli, C- reaktivni protein (CRP), dal$i reaktanty
akutni faze — transferin, ferritin, fibrinogen. Déle sérové bilkoviny a hladiny imunoglobulinii,
hladina kyseliny mocové, bilirubin, aminotransferazy (AST, ALT, GMT), alkalicka fosfatdza
(ALP), laktikodehydrogendza (LD), kreatinkindza (CK), urea, kreatinin, hladiny iontd,
vySetfeni funkce ledvin — kreatininova clearance, tubuldrni resorpce, odpady iontli a
dusikatych latek.

Imunologické vysetieni — pifi systétmovych onemocnénich pojiva - revmatoidni faktory,
antinuklearni protilatky — proti dvouvldknové DNA (dsDNA) u systémového lupusu (SLE),
extrahovatelné nukledrni antigeny (ENA) pifi Sjogrenové syndromu, SLE. Déle zvySeni
sérové koncentrace cirkulujicich imunokomplext (CIK), pokles hladiny C3, C4 slozek
komplementu.

HLA B 27 — pti ankylozujici spondylitidé, reaktivnich artritidach.

Bakteriologické a sérologické vysetieni — ptimé prukazy infekénich agens pii hnisavych
procesech, pii septickych stavech, déle sérologicky prikaz protilatek proti kmenim schopnym
provokovat celkova onemocnéni (spirochety — borrelie, shigelly, chlamydie, yersinie, viry).

Vysetreni kloubni tekutiny — cytologické, kultivacni, imunologické, pfitomnost krystald.

Zobrazovaci metody - RTG  vySetfeni skeletu, polykaci akt, intraven6zni urografie,
monografie, CT, MR, artroskopie.

Elektrofyziologické metody:EKG, EMG, EEG

6.3 Rozdéleni revmatologickych chorob

I. difuzni choroby pojivové tkané V. metabolické a endokrinni choroby
revmatoidni artritida, juvenilni artritida spojené s revmatickymi stavy
systémovy lupus erytematodes krystalické artropatie
sklerodermie dna, chondrokalcindza
polymyositida, dermatomyositida biochemické abnormality - amyloiddza
nekrotizujici vaskulitidy, vaskulopatie dédi¢né stavy - hemofilie

Sjogrentiv syndrom, piekryvné syndromy



II. artritidy se spondylitidou
ankylozujici spondylitida (M. Bechtérev)
Reitertiv syndrom
psoritické artritida
artritidy pii zanétlivych chorobach stiev

III.  osteoartroza
primarni — periferni, paterni

sekundarni

IV. revmatické syndromy vazané

VI. nadory
primarni
sekundarni

VII. neurovaskularni choroby
utlakové syndromy

VIILI. choroby kosti a chrupavky
osteoporodza, osteomalacie
hyperostoza, osteoartropatie
Pagetova choroba kostni
osteolyza, chondrolyza

na pritomnost infekéniho agens
pfimé — bakterialni, virové, myotické, parazitarni IX. mimokloubni revmatismus
infekce juxtaartikularni 1éze — burzitidy,
reaktivni — bakterialni (revmatické horecka), entézopatie, cysty
viroveé diskopatie
idiopaticka bolest dolnich zad

X. rizné stavy spojené s kloubnimi projevy

6.3.1 Difuzni choroby pojivové tkané

6.3.1.1 Revmatoidni artritida

Definice: chronické systémové zanétlivé onemocnéni postihujici synovialni membranu
s naslednym rozvojem artritidy a s mimokloubnimi pfiznaky.

Epidemiologie: prevalence choroby kolem 1%, za¢ina v kterémkoli véku, Zeny ve srovnani s
muzi postizeny v poméru 2-3:1.

Etiologie: nezndma.

Patogeneza: u predisponovanych jedinci se na zdkladé bakteridlni nebo virové infekce
aktivuji imunitni mechanizmy, dochazi k infiltraci synovidlni membrany T lymfocyty, B
lymfocyty, plazmatickymi a dendritickymi bunikami, vytvaii se autoprotilatky proti vlastnimu
IgG — revmatoidni faktor. Aktivuje se komplementovy systém a uvoliluji se zanétlivé
medidtory a enzymy — kolagendza, elastaza, které destruuji chrupavku. Infiltraci synovialni
membrany se vytvaii pannus, ktery prestupuje na kloubni chrupavku a urychluje jeji
destrukci. Pritbéh choroby — monocyklicky — jeden cyklus choroby s remisi v trvani déle nez
1 rok, polycyklicky — postupné pozvolna progreduje, mezi zhorSenimi je vice kratkodobych
remisi, progredujici — trvale progreduje, rychle destruuje.

Priznaky: zpocatku subfebrilie, tinavnost, ranni ztuhlost drobnych kloubu ruky, otok kloubu
rukou (vfetenovité zdufeni), zaCervenani a zteplani kloubll rukou. Procesy probihaji
symetricky. Pozd¢&ji vymizeni interosedlnich svalii rukou, vytvofeni deformit prstii — ulnarni
deviace — vychyleni prstii na ulnarni stranu ruky (ptiznak fouknuti vétru), dale ptiznak labuti
Sije — flexe v metakarpofalangedlnim (MTC) a distadlnim interfalangealnim (DIP) kloubu,
hyperextenze v proximalnim interfalangedlnim kloubu (MIP), pfiznak knoflikové dirky —
flexe v PIP kloubech, extenze v DIP kloubech. Postizen byva také karpalni tunel, loketni
kloub, ramenni klouby.



Obr. ¢. 15

PostiZeni drobnych kloubii ruky pfi revmatoidni artritidé.
Vlevo v pocate¢nim stadiu, vpravo v pokro¢ilém stadiu.

Mimokloubni postizeni - revmatoidni uzly — podkozné nad ulnou a olekranonem, maji
nekroticky stfed s okolni bunécnou reakci. Tendosynovitidy, ruptury Slach. Osteopordza —
Castejsi vyskyt pravdépodobné i po steroidni 1é¢be. Kize — napnutd 1éskla, zvySené poceni,
palmarni erytém, na nehtech podélné ryhovani — ptiznak kapajiciho vosku — cera guttans.
Dale vaskulitidy, neuropatie, kardidlni postizeni, anémie, sekundarni amyloidéza, o¢ni
postizeni — episkleritida. Celkové depresivni ladéni.

Obr. ¢. 16
Revmatoidni uzel

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, zvySend sedimentace, anémie, zvySeni CRP,

pozitivita revmatoidniho faktoru (protilatky proti IgG), ale mohou byt i revmatoidni artritidy



séronegativni. RTG vysetieni — symetrické nalezy na rukou a zapéstich, nohou, kolenou,
kyclich atd. — zduteni mékkych tkani, periartikuldrni osteopordza, marginalni eroze kosti, dale
subluxace a luxace kloub, v termindlni fazi ankylézy kloubt.

Stadia RA: 1. zmény pouze v mékkych castech, II. osteopordza, neni destrukce, nejsou
deformity, svalové atrofie, uzly, tendovaginitidy, III. destrukce chrupavky a kosti, deformity,
mimkloubni zmény, IV. ankylozy kloubti.

Ttidy RA podle funkéni zdatnosti: A — plna zdatnost, B — dostatecna pro béznou ¢innost, C —
omezena ¢innost v bézném zivoté, D — odkazan na pomoc druhych.

Komplikace: ztrata funkce kloubu chybnym postavenim, reaktivni sekundarni amyloidéza,
nezadouci ucinky antirevmatik — GIT, analgeticka nefropatie, poSkozeni ledvin preparaty
zlata a dalSimi.

Zvlastni formy revmatoidni artritidy:Kaplanliv syndrom — RA+silikoza, Feltyho syndrom —
tézka forma spojena se zvétSenim sleziny a miznich uzlin, RA ve staii — LORA (late onset
RA) — ¢asto na jednom kloubu — monoartritida — chybné diagnostikovdna jako aktivovana
artréza. Maligni forma — rychld destrukce kloubli, vysokd zanétliva aktivita. Juvenilni
revmatoidni artritida (JRA) — Stillova choroba — za¢inad pted 16. rokem véku, spojena se
zvétSenim sleziny, hematologickymi odchylkami, polyserozitidou, neptiznivy prubéh.

Diff. dg.: ostatni artritidy, dna, sklerodermie, osteoartroza, ankylozujici spondylitidy,
revmaticka horecka, polymyalgia reumatica, Lymeska choroba, paraneoplasticky syndrom.

Lécha: rezimova opatreni — v akutni fazi klid na lazku, prevence kontraktur (extenze
v kolennich kloubech, v loketnich kloubech, dorzalni flexe v hlezennich kloubech),
stabilizace uvolnénych kloubl. Fyzikalni terapie a rehabilitace k odstranéni bolesti,
k potlaceni ztuhlosti, ke zvySeni svalové sily a zlepsSeni funkce kloubu. Klouby by nemély byt
pretézovany. V klidové fazi je nutné denni cviceni, ale nemocni maji tendenci necvicit. Lécba
medikamenty — nesteroidni antirevmatika (ASA, ibuprofen, diclofenac), nutno sledovat vyskyt
vedlej$ich ucinkl, antimalarika, slouceniny zlata, sulfasalazin, cytostatika, cyklosporin A,
steroidy — podani chronické (napt. 10 mg prednisonu denn¢ nebo obden) nebo pulzni (napf.
200 mg prednisonu denné¢ po 5 dni). Lécba biologickda — novy postup — monoklonalni
protilatky. Intraartikularni 1é¢ba — podani steroidii do kloubu, radia¢ni synovektomie — podani
izotopu ytria do kloubu. Lécba chirurgickd — odstranéni synovie, na nosnych kloubech totalni
nahrady.

6.3.1.2 Systémovy lupus erytematodes

Definice: autoimunitni choroba postihujici kizi, klouby, srdecné cévni systém, ledviny
centralni nervovy systém a dalsi systémy formou vaskulitidy s ukladanim imunokomplexi.

Etiologie a patogeneze: neznama, autoimunitni onemocnéni vdzané na urcity genotyp,
etiologicky je tedy podstatna slozka geneticka. Jako spoustéci faktor mtze pisobit infekce,
proti antigenim vlastniho téla, coz vede k poskozeni mnoha organovych systému.
Histologicky vznika vaskulitida a fibrinova pfeména vaziva, ptisobenim antifosfolipidovych
protilatek se vaskulitida dale zintenziviiuje.

Epidemiologie: ro¢né 1-100 novych ptipadl, Castéji postihuje zeny — 1 promile, nez muze —
0.4 — 0.1 promile, za¢iné nejcast&ji ve 3. — 4. deceniu.

Priznaky: velmi rozmanité, zpocatku nespecifické — padani vlasi, nesnasenlivost slune¢niho
zafeni, bolesti miznich uzlin, zvySend Unavnost, subfebrilie, poceni, artralgie, myalgie —



obtize se vyskytuji cyklicky. Miize se vyskytnout i epizoda hore¢ek napominajici na septicky
stav. Typicky je motylovity exantém na tvatich a dalsi kozni priznaky. Pravidelné se vyskytuje
anorexie a ubytek na vaze. Srdecni priznaky — perikarditida, myokarditida, Libman-Sachsova
endokarditida s moZnosti nasednuti sekundarni bakterialni infekce. Plicni pfiznaky mohou
nabyt formy pleuritidy, akutni lupusové pneumonitidy nebo dlouhodob¢ se rozvijejici plicni
fibréza s naslednou plicni hypertenzi a vznikem cor pulmonale. Ledvinné priznaky — lupusova
nefritida s moznosti rozvoje az nefrotického syndromu a renalniho selhdni — v ledvinné
biopsii zmény kandlkl charakteru draténé klicky. Postizeni CNS — zmény povahy, rozvoj
organického mozkového syndromu. Hematologické projevy — utlum diené, koagulacni
poruchy na zakladé vyskytu antifosfolipidovych protilatek. Kloubni projevy — artritida,
artralgie, zduteni kloubli, mohou se vyvinou deformity, ale nevyviji se ankylozy.

Laboratorni vySetreni: znamky zanétu, zvySend FW, anémie, laboratorni zndmky organového
postizeni, imunologické abnormality, zvlasté ENA, dsDNA, aktivita komplementu — C3, C4,
CIK.

Diagnoza: anamnéza a klinicky nalez, diagn6zu moZno stanovit pfi pozitivité nejméné 4
kritérii z nasledujicich 11: motylovity exantém, diskoidni lupus erytematodes, fotosenzitivita,
viedy na nosni nebo Ustni sliznici, neerozivni artritida dvou a vice kloubt, serozitida —

Obr. ¢. 17
Motylovity exantém pii systémovém luxusu.

pleuritida, perikarditida, proteinurie nad 0.5 g/den nebo véalce v mocovém sedimentu,
postizeni CNS, hematologické zmény, imunologické zmény, antinukledrni protilatky.

Diff. dg.: vzhledem k rozmanitosti postizeni je velmi obtiznd — revmatoidni artritida,
kolagendzy, hematologickd onemocnéni, nemoci ledvin, neurologickd onemocnéni,
medikament6zné indukovany lupus.



Lécha: pii lehkém pribéhu nesteroidni antirevmatika, salicylaty, antimalarika, pfi t€zSim
priabé¢hu imunosuprese — steroidy v pulznim i dlouhodobém podéni, cytostatika, dale
analgetika, antipyretika, 1écba podle organového postizeni. U akutniho postizeni plazmaferéza
k rychlému snizeni koncentrace protilatek.

6.3.1.3 Polymyositida a dermatomyositida
Definice: zanétlivé choroby kosternich svalii nebo kosternich svalti a kiize neznamé etiologie.

Etiologie a patogeneza: etiologie neni zndma, charakteristickd je tvorba protilatek proti
elementiim svalovych bunék, svaly jsou infiltrované aktivovanymi T-lymfocyty. Geneticky
vazano na HLA-B8 a HLA-DR3, vyskytuji se také jako doprovodné syndromy pfi jinych
onemocnénich — napt. pfi malignitach, vaskulitidach nebo jinych kolagendzach (ptekryvné
syndromy).

Priznaky: svalova slabost postihujici symetricky proximalni svalstvo koncetin a trupu, pocit
»hamozeni“ svalli, teploty, poruchy polykani, chrapot, u dermatomyositidy kozni postizeni
charakteru prosaknuti a lividniho zbarveni okolo o¢i, na loktech a kolenou, bled¢ cervené
papuly na extenzorovych strandch prstii ruky. Asi u tfetiny nemocnych kardialni ptiznaky —
karditidy, arytmie, blokady.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni vySetieni, pozitivni zanétlivé parametry, zvysSené svalové
enzymy — AST, CK, LD, zvysena hladina myoglobinu v séru a moci, prukaz autoprotilatek
ANA a dalsich. Priikkaz elektromyografii - EMG, prtikaz biopticky. Nutno patrat po nadoru
v ramci paraneoplastického syndromu.

Diff. dg.: polymyalgia reumatica, svalové dystrofie, myastenia gravis.

Lécba: u forem doprovazejicich nadory se symptomy lepsi po 1é¢bé nddoru, u dalSich forem
steroidy, pfipadné imunosupresiva, u agresivnich forem podani vysokych davek
imunoglobulint.

6.3.1.4 Systémova sklerodermie — progresivni systéemova skleroza (PSS)
Definice: difizni choroba pojivové tkané postihujici kizi a nékteré vnitini organy.

Etiologie a patogeneza: etiologie je neznama, ¢asta je asociace s HLA DR 1,4,5,8. V pribéhu
onemocnéni dochdzi k nadmérné produkci kolagenu fibroblasty, k hromadéni kolagenu a
nasledné k fibrotické sklerotizaci perifernich a visceralnich cév s infarkty klize a vnitinich
organil.

Priznaky: kozni zmény — kiZe je hladka, napnutd, postupné refrakce a vznik nebolestivych
kontraktur, defekty, ulcerace, refrakce klize na oblieji, zmenSovani tustniho otvoru —
mikrostomie, radialni ryhy okolo ust, Raynaudiv fenomén; postizeni jicnu — polykaci obtize,
ezofagitida; srde¢ni postizeni — nevykonnost, palpitace, dusnost; plicni postizeni je nejcasté;si
pfi¢inou smrti pro rozvoj cor pulmonale; celkové depresivni ladéni, hubnuti, tnavnost.



Obr. ¢. 18
Zmény v obliceji pri sklerodermii

Obr. ¢. 19
Zmény na rukou pri sklerodermii

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, laboratorné — pozitivita ANA a dalSich
autoprotilatek, pozitivni zanétlivé faktory, mikroskopie nehtového ltzka, biopsie kiize, RTG
kalcifikace kiiZe.

Diff. dg.: smiSené kolagenozy, lymeska borelidza, sklerodermie vyvolanad chemickou noxou —
silikonové implantaty.

Lécba: neni znama, pribeéh zpomaluji steroidy, pii t€Zzkém pribéhu cytostatika, penicilamin,
mimotélni ozarfeni leukocytl — extrakorporalni fotoforéza, symptomaticka terapie — fyzikalni
1é¢ba, ochrana pted chladem pii Raynaudoveé syndromu, podani vazodilatancii, pii akralnich
trofickych poruchach podéani analog prostaglandind.

6.3.1.5 Sjogrenitv syndrom — sicca syndrom

Definice: skupina autoimunitnich onemocnéni postihujici exokrinni Zzlazy zanétlivou
destrukci.



Etiologie a patogeneza: neznamad, n¢kdy doprovazi jako sekundarni projev RA nebo ostatni
kolagenozy, hepatitidu C a primarni bilidrni cirh6zu. Druhé nejcastéji autoimunitni
onemocnéni, vyskytuje se 9x Castéji u zen. Casté&jsi asociace s HLA-DR 2,3. Patogeneticky
dochazi k masivni infiltraci z1az lymfocyty a plazmocyty a k proliferaci lymfoidni folikuli ve
vyvodech zlaz.

Priznaky: suchost v ustech, suchost rtli, bolestivé zdufeni zlaz, pocit paleni v ocich, pocit
ciziho télesa, svétloplachost, Raynaudiiv fenomén, artritida, periferni neuropatie.

Diagnostika: Schirmeriv test, posouzeni epitelu rohovky Stérbinovou lampou, biopsie ze
slinné zlazy, laboratorné — vySeni FW, CRP, eozinofilie, pozitivita autoprotilatek ENA, proti
slznym a slinnym zlazam.

Diff. dg.: xerostomie nebo xeroftalmie jiného pivodu.

Lécha: substituce slin a slz, ochrana o¢i, 1é€ba zakladniho onemocnéni pii sekundarnim
puvodu, pti komplikacich imunosuprese.

6.3.1.6 Vaskulitidy

Definice: imunoreaktivni zanét s poSkozenim piisluSnych organt, klinické ptiznaky zavisi na
rozsahu postizeni.

Etiologie: primarni vaskulitidy (Wegenerova granulomatéza, Henochova-Schoenleinova
purpura, polyarteriitis nodosa, temporalni arteriitida) — etiologie neznama, sekundarni — jako
soucast zakladni choroby — revmatoidni artritidy, kolagendz, infekénich onemocnéni — HIV.

Wegenerova granulomatoza

viz kapitola pneumologie

Polyarteriitis nodosa

Definice: nekrotizujici zanét malych a stfednich arterii ve svalech lytka, pfedlokti a ve
vnitinich organech.

Etiologie: z 1/3 pti chronické hepatitidé B, ve 2/3 neznama.

Priznaky: celkové - horeCka, ztrata na vaze, no¢ni poceni, lokalni — mald uzlikovitd zesileni
na pribchu tepny, organové pfiznaky — podle rozsahu, postizeni ledvin urcuje prognézu,
svalové a kloubni bolesti, kolikovité bolesti bficha pti postizeni GIT, postizeni koronarnich
arterii az infarkt myokardu, polyneuropatie, kozni zmény — nekrotizujici uzliky vétSinou na
DKK. Vzhledem k moznosti postizeni Sirokého spektra organti a tkani je 1 spektrum moznych
ptiznakli velmi rozmanité a diagnostika obtizna.

Diagnostika: anamnéza, klinicky ndlez, zvySena FW, zvyseni Leu, u 30% pozitivni HBsAg,
snizeni komplementu, pozitivita protilitek ANCA (proti neutrofilim), prikaz arteridlnich
mikroaneuryzmat arteriografii, biopsie — zdufeni vSech vrstev arterii s nekr6zou medie a
proliferaci intimy.

Lécha: steroidy + cyklofosfamid vedou v 90% k dlouhodobé remisi, pii chronické hepatitidé
interferon.

ANCA negativni vaskulitidy malych cév



Definice: nekrotizujici vaskulitida malych cév s leukocytovou infiltraci a rozpadem jader
leukocyti, s depozity imunokomplexy a komplementu.

Formy onemocnéni: Henoch Schoenleinova purpura — viz kapitola hematologie, esencialni
kryoglobulinémie — kryoglobuliny jsou imunoglobulinové komplexy precipitujici v chladu,
pric¢inou je v 80% piipadt chronicka hepatitida C. Projevuje se akralné purpurou, artralgiemi,
glomerulonefritidou.

Diagnostika: anamnéza, klinické ptiznaky, leukocytoza, eosinofilie, prikaz HCV, biopsie.

Lécha: 1écba zékladniho onemocnéni, podle pribéhu event. imunosupresiva, plazmaferéza.

Polymyalgia rheumatica.
Definice: stéhovavé bolesti mekkych tkani.
Etiologie: nezndma.

Priznaky: symetrické prudké bolesti ve svalech ramenniho pletence nejvice v noci, citlivost
paZzi na dotek, ranni ztuhlost.

Diagnostika:  anamnéza, klinicky nalez, zvySeni FW nad 50 mm/hod, zvySeni CRP,
leukocytoza, anémie, PL negativni, CK normalni.

Lécha: steroidy v akutnim stadiu napi. prednison 30-100mg/den, postupné snizovat, pii
neléceni dochazi k oslepnuti.

Arteriitis temporalis Horton

Definice: obrovskobunécna arteriitida v oblasti zdsobené a. carotis.

Etiologie: nezndma.

Priznaky: arteriitis temporalis — bolesti hlavy, bolesti pfi Zvykani, bolesti oci, poruchy zraku
az slepota, a. temporalis zesilena, bolestiva. Celkové pfiznaky — uUnava, horecka, ztrita
hmotnosti, ztrata chuti k jidlu, deprese.

Diagnostika: anamnéza, klinicky nalez, zvySeni FW nad 50 mm/hod, zvySeni CRP,
leukocytéza, anémie, PL negativni, CK normalni, Doppler temporalnich arterii, ocni
vysetieni, biopsie a. temporalis.

Lécha: steroidy v akutnim stadiu napf. prednison 30-100mg/den, postupné sniZovat, pii
neléceni dochézi k oslepnuti.
Takayasuova arteriitida

Definice: obrovskobunécna arteriitida vedouci az k uzavéru tepen vychazejicich z aortalniho
oblouku — bezpulzovéa nemoc, postup stejny jako u arteriitis temporalis.

Thrombangiitis obliterans — Buergerova choroba

viz kapitola angiologie.

6.3.2 Artritidy se spondylitidou

6.3.2.1 Ankylozujici spondylitida, M. Bechtérev

Definice: chronické zanétlivém onemocnéni postihujici predevsim osovy skelet s genetickou
disposici (HLA B-27).



Etiologie: geneticka dispozice, zanétlivy proces spuStény neznamymi faktory, postihuje vice
muze (pomér 3:1 k Zenam), vyskytuje se familiarn€¢, manifestace mezi 20. a 40. rokem.

Priznaky: sakroiletida — bolest v sakroiliakalni oblasti vice v noci a rano, bolest v kiizi pfi
poloze na boku — Menneliv ptiznak, spondylitida — bolestivost patete, zhorSeni pohyblivosti
patefe, zmenSuje se rozdil v objemu hrudniku pfi vydechu a nddechu (norma nad 6cm),
zvetSuje se vzdalenost tyl-zed’ a brada- sternum (norma Ocm), zkracuje se Schoberova a
Stiborova distance, v pokrocilém stadiu dvojhrb na hrudni patefi pti predklonu, otaceni hlavy
soucasn¢ s trupem. Prodromy — bolesti pat mohou pfedchazet vznik choroby o nékolik let.
Dalsi pfiznaky - iritida, iridocyklitida, zanéty Slachovych tponil — entézopatie.

Diagnostika: anamnéza, klinicky nalez, pozitivni HLA B-27 (u 90% nemocnych s M.
Bechtérev, ve zdravé populaci 8%), pozitivni zanétlivé ukazatele, vyssi FW, CRP, negativni
revmatoidni faktor, RTG — sakroileitida, syndesmofyty, pfemosténi meziobratlovych prostor,
osifikace, vyvoj obrazu bambusové tyce.

Diff. dg: osteopordza, prolaps disku, infekéni spondylitidy, bolesti patete jiného ptivodu.

Lécba: kauzalni 1é¢ba neni zndma, nutnd dislednd rehabilitace, zabranuje ztuhnuti,
nesteroidni antirevmatika, steroidy jen kratkodobé pii exacerbaci, pii perifernich artritidach
salazosulfapyridin — je zndma souvislost mezi sttevnimi zanéty a exacerbaci M. Bechtérev.

6.3.2.2 Reaktivni artritida a Reiteritv syndrom

Definice: nehnisavé zanétlivé onemocnéni kloubti, které druhotné komplikuje bakterialni
infekci gastrointestinalniho nebo urogenitalniho traktu.

Etiologie: nejasna, vznika nejcastéji u uretritidy, cervicitidy, prostatitidy, stfevnich zanétd,
agens nejcastéji chlamydie, yersinie, salmonely, shigelly, Helicobacter jejuni, mykoplazmata,
ureaplasma urealyticum, klebsiella pneumonie, Reiteriv syndom nejcastéji pii gonoroické
infekei.

Priznaky: objevuji se s latenci 4-6 tydni, obvykle mono-oligoartritida, typicky kolenni kloub
s kontralateralnim loktem nebo hleznem, obraz synovitidy — prosaknuti mekkych tkani, otok,
bolestivost, zarudnuti, u Reiterova syndromu jeSté¢ uretritida, balanitida, uveitida
(konjunktivitida/iritida).

Diagnostika: anamnéza, klinické ptiznaky, v laboratoii nespecifické znamky zanétu — FW,
CRP, pozitivni HLA B-28 (u 80% nemocnych), priikaz infekéniho agens vzhledem k latenci
nesnadny, negativni revmatoidni faktor.

Diff. dg.: ostatni revmaticka onemocnéni.

Lécha: kauzalni 1éCba infekce, pfi urogenitalnich infekcich nutno 1é€it soucasné i partnera,
symptomaticka lécba artritidy — fyzikalni terapie, nesteroidni antirevmatika, vitamin E,
pfechodné 1 steroidy ptfi dravejSim pribéhu nebo pii iritidé, pii chronickém prabéhu
sulfasalazin.

6.3.2.3 Psoriaticka artritida

Definice: artritida a spondylartritida pii psoriatickém onemocnéni.

Etiologie: neznama, asociace s HLA B-27 pouze 50%.



Priznaky: asymetricka nebo symetrickd artritida, vice postihuje drobné klouby ruky
s destrukci — teleskopické prsty, spondylitida, na nehtech ryhovéani, jamky, skvrnky,
onycholyza.

Diagnostika: anamnéza, klinicky nalez, RTG — destruk¢ni zmény kloubl ruky, kozni
psoritické eflorescence, rodinny vyskyt.

Leécba: 1éCba psoriazy, nesteroidni antirevmatika, pii t€zkém pribéhu metotrexat. Lokalni
terapie — punkce kloubd, instilace steroidi, rehabilitace, revmatochirurgické korekce.

6.3.3  Osteoartroza

Definice: heterogenni skupina chorob se spolecnym patologickym a rentgenovym obrazem
degenerativnich zmén.

Etiologie: primarni — multifaktorialni pfi¢iny — genetické vlivy, stdrnuti, mechanické vlivy,
imunitni vlivy, obraz opotiebeni, sekundarni — mechanicka z inkongruence kloubnich ploch —
potraumatickd, kongenitalni, zvyvojovych poruch, po zanétech, z metabolickych a
endokrinnich poruch, z neurogenni artropatie.

Patogeneze: biochemické zmény v chrupavce — chrondrocyty syntetizuji méné odolny
kolagen I, anatomické zmény — chrupavka mékne, porusuje se, mizi, kost pod chrupavkou
sklerotizuje a vznikaji v ni cysty, vyviji se osteofyty.

Priznaky: podle lokalizace — gonartréza — bolesti pfi namaze, typicky pii chizi se schodi,
startovaci bolesti — obtizné rozchazeni, obfané bolestivé dekompenzace s bolestmi i v klidu
pii infiltraci synovie, v pokroc¢ilém stadiu omezeni hybnosti, omezeni chiize, nutnost pouziti
pomucek. Koxartréza — bolest hluboko v kycli s vyzafovanim do bederni patefe nebo po
zevni strané stehna ke koleni, dekompenzace stejné jako u gonartrézy. Drobné klouby ruky
— destrukce chrupavky a osteofyty na PIP, DIP — proximalnich i distalnich interfalangealnich
kloubech — Bouchardovy, Heberdenovy uzly. Dokud se uzly tvofi, jsou siln€¢ bolestivé, ztuhlé
uzly jiz neboli. Patef — postizeni tél obratli - spondyldzy, intervertebralnich kloubti —
spondylartrozy, plotének — diskopatie. Ptiznaky kolisaji od dorzalgii az po tézky tutlak
nervovych kofenli s moznou neurologickou symptomatologii — parézy, parestézie, neuralgie,
postizeni svérac.




Obr. ¢. 20
Gonartroza.

Zuzeni kloubni §térbi didlné&, praktické vymizeni $térbi

femoropatelarni.

Obr. &.21
Bouchardovy a Heberdenovy uzly.

Diagnostika: anamnéza, klinické vySetfeni, RTG — vyvoj zmén od malych jednotlivych

osteofytl pfes ziizeni kloubni §térbiny a vyvoj subchondralnich cyst po mnohocetné osteofyty

a zanik kloubni $térbiny. Laboratorni nalez necharakteristicky — nejsou zanétlivé zmény.

Diff- dg.: zanétlivé choroby pojiva, psoriaticka artritida, krystaly indukované onemocnéni.

Lécha: nefarmakologické postupy — edukace, reZimova opatieni — redukce hmotnosti, uprava
stylu, opérné pomucky, rehabilitace — udrZeni rozsahu pohybu, posilovani svall, aerobni
cviceni, fyzikdlni terapie — elektrolécba, vodolécba, balneoterapie. Lécba medikamenty —
rychle ucinkujici - NSA, analgetika, instilace steroidd do kloubti, pomalu ucinkujici
(SYSADOA) glukosaminsulfat, chondroitinsulfat, kyselina hyaluronova. Chirurgické metody
— ochrana a uchovani kloubniho povrchu — debridement, abraze, osteotomie, parcialni nebo
totalni nahrady kloubii.

Prevence: odstranit primarni postizeni, udrzovani hmotnosti, nepfetézovat, plavani, jizda na
kole.



Obr. ¢. 22
Spondylartréza.
Premost’ujici osteofyt L4-5.

Obr. & 23
CT obraz vyhiezu meziobratlové ploténky do paterniho kanalu.

6.3.4. Revmaticke syndromy vazané na pritomnost infekcniho agens.

Definice: kloubni zanét podminény piitomnosti zivych mikroorganizmi, degradovanych
forem mikroorganizmi nebo toxinl nebo vznika pisobenim imunologickych mechanizmi po
probéhlé infekei.

Etiologie: Staphylococcus aureus, beta-hemolyticky streptokok, gramnegativni mikroby u
imunokompromitovanych, staphylococcus epidermidis, Kochtiv bacil, gonokok, viry, plisné,
do kloubu vstupuji hematogenni cestou nebo piestupem z okoli nebo zanesenim traumatickou,
punkéni nebo chirurgickou cestou.

Priznaky: vétSinou zadvazné postizeni jednoho nosného kloubu — otok, zarudla teplejsi ktze,
naplnéni kloubu synovialni tekutinou, omezeni hybnosti, moznost septického stavu.



Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, zvyseni FW, leukocytoza, pozitivni hemokultura,
vySetieni synovialniho vypotku — kultivace, RTG — k vylouceni osteomyelitidy, event. CT,
MR.

Diff. dg.: dekompenzovana artrdza, dna, revmaticka horecka.

Lécha: bezprostiedni zahajeni ATB terapie i.v., dale dle kultivace, nejméné 14 dni, dale p.o.,
punkce kloubu, ptipadné chirurgicka drenaz kloubu.

6.3.4.1 Artritida pri lymské borrelioze
Definice: projev druhého a tfetiho stadia onemocnéni.
Etiologie: Borrelie, nej¢astéji burgdorferi, garini.

Pribeh: 1. stadium — erytema migrans — typické pro borreliézu, zarudnuti objevujici se za 7-
10 dni po pfisati klistéte, postupné se zvétSujici a centralnim vyblednutim. II. stadium —
disseminovana choroba — postizeni kloubt, neurologickd symptomatologie, postizeni srdce —
nejcastéji a-v-blokady. III. stadium - persistujici infekce — nejcastéji v nervovém systému,
kloubech a kuzi.

Priznaky: 1. stadium — bez objektivniho nalezu na pohybovém aparatu, II. stadium — migrujici
artritida rekurentniho charakteru s vypotkem, otokem a zarudnutim kloubu, III. stadium —
chronicka artritida, entézopatie Spatn¢ reagujici na 1é¢bu, dlouhodobé artralgie s inavovym
syndromem.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetieni, vySetieni protilatek proti borrelioze ve tfidé IgM
a IgG — neni Uplné spolehlivé. RTG nalez nespecificky, pii entézopatiich kalcifikace
v uponech.

Lécba: antibiotika ze skupiny beta-laktamovych, TTC, makrolidovych. V1. stadiu —
tetracykliny — doxycyklin, amoxycylin, 10-30 dni. Alternativnhé mozno podavat cefuroxim,
azitromycin. Ve II. a III. stadiu — i.v. terapie 2-4 tydny, dlouhodoba rehabilitace,
psychoterapie.

6.3.5 Endokrinni a metabolické choroby spojené s revmatickymi stavy

6.3.5.1. Hyperurikémie a dna
Definice: zvySend koncentrace kyseliny mocové v séru a ndsledna postiZeni.

Etiologie: primarni — porucha tubularni resorpce - je nutné zvySeni hladiny k normalnimu
vyluCovani, nadprodukce kyseliny mocové z nedostatku enzymiti pro odbourani xantind.
Sekundarni — zvysenou tvorbou kyseliny mocové pifi zvyseném obratu bunéénych jader —
leukémie, polycytémie, hemolytické anémie, cytostatickd terapie, snizenym vylu¢ovanim —
pfi onemocnéni ledvin, laktatové acidoze, ketoaciddze, pii 1é¢bé saluretiky.

Patogeneze: vypadavani uratovych krystali z piesycené synovidlni tekutiny, krystaly jsou
fagocytovany, zplisobuji uvolnéni zanétlivych mediatori, které zptisobi synovitidu.

Priznaky: 1. stadium — pouze symptomatické zvySeni sérové koncentrace, II. stadium — akutni
zachvat dny — nad ranem (za kohoutiho kokrhdni - sub galli cantu) néhle vznik bolesti kloubu
se zarudnutim, otokem a extrémni bolestivosti, nejCastéji postizen I. metatarsofalangealni
kloub, doprovazeno horeckou, leukocytézou, zachvat odezni po 3 az 20 dnech. III. stadium —
obdobi mezi zachvaty, IV. stadium — chronicka dna — nyni jen zfidka, u nelécenych pacientti —
vznik ulozenin kysliny mocové - tofil - v okoli kloubii, na uSnim boltci, kloubni deformity,



vznik pakloubtli, uratova nefrolitidza, uratova neuropatie — dnava ledvina s albuminurii,
hypertenzi aZ s moznosti renalniho selhani.

Obr. ¢. 24

Dna.
Vlevo dnava artritida, vpravo mikroskopicky obraz krystalu kyseliny mocové fagocytovaného granulocytem.

Diagnostika: anamnéza vcetné¢ rodinné, fyzikalni nélez, laboratorné hyperurikémie, RTG
postizenych kloubtl, stanoveni funkce ledvin, vySetfeni synovialni tekutiny mikroskopicky,
vySetfeni obsahu toft.

Diff. dg.: sekundarni hyperurikémie, dekompenzovana artrdza, akutni artritidy jin¢ho pivodu.
chondrokalcinoza - analogicky, ale krystaly kalciumpyrofosfitu - castéji u diabetikd,
hyperparatyre6zy, hemochromatozy, ochrondéza - porucha metabolismu fenylalaninu a
tyrozinu - kyselina homogentisova - tmavy pigment - hnédé skléry, modré chrupavky.

Lécha: dieta — normalizace hmotnosti, dostatek tekutin, strava chudd na puriny — omezit
maso, vytazky zmasa, vnitinosti, sardinky, abstinence alkoholu, vybér diuretik,
medikament6zni 1é€ba — nesteroidni antirevmatika, kolchicin — tlumi fagocytarni aktivitu,
allopurinol — blokuje enzym xantinoxidazu, snizuje produkci kyseliny moc¢ové, urikosurika —
probenecid — zvySuji vyluCovani kyseliny mocové.

Obr. ¢. 25



Zmény pri chronickém postiZeni dnou
Vlevo masivni dnavé tofy destruujici distalni ¢asti prstl, vpravo dnavy tofus na usnim boltci.

6.3.5.2 Kloubni zmeény pri hemofilii - viz kapitola Hematologie

6.3.6 Utlakové syndromy

Definice: poruchy periferniho nervu v disledku mechanického pietéZovani, nerv prochazi
bud’ otvorem ve vazivové tkani nebo urcitym kostné-fibroznim kanalem.

Druhy: syndrom karpalniho tunelu, tarzalniho tunelu, syndrom kubitalni.

6.3.6.1 Syndrom karpalniho tunelu

Definice: zGzeni mezi transverzalnim karpalnim vazem a vazy spojujicimi karpalni kiistky —
timto prostorem probihéd n. medianus.

Etiologie: poruchy funkce zapésti, lokalni procesy zmenSujici tunel — ganglia, lipomy,
systémové choroby pojiva, hypotyredza, dna, diabetes, akromegalie, profesionalni zatéz.

Priznaky: ztrata citlivosti v oblasti inervované n. medianus (palmérni plochy 1. -3. prstu ),
parestézie prevazné v noci, na kiizi mramorovani, Tinnelliv pfiznak — poklepova bolestivost
na extendovaném zapésti, pti dlouhodobém pribéhu az atrofie tenaru.

Diagnostika: EMG, pti del§im pritbé¢hu az Sudeckova atrofie kosti zaprsti a prstii na RTG.
Diff. dg.: ranni ztuhlost u zanétlivych forem revmatismu, kofenové postiZeni.
Lécha: xantinol (Xanidil), dihydroergotamin, infiltrace tunelu steroidem, rehabilitace,

chirurgické feseni.

6.3.7. Choroby kosti a chrupavky — osteopordza, osteomaldcie, osteodystrofie

viz kapitola Metabolizmus a vyziva

6.3.8 Mimokloubni revmatické syndromy

6.3.8.1 Entézoaptie
Definice: zanétlivé zmény v tendoperiostalnim spojeni.

Etiologie: ptevazné mechanicky ndhlym nebo opakovanym castym pietizenim, druhotné pfi
zanétlivych revmatickych onemocnénich. Endogenni faktory — poruchy vaskularizace,
metabolické poruchy, trofické zmény, toxickéa poskozeni a psychogenni faktory.

Priznaky: bolestivost v misté uponu, zarudnuti, lokalni zvySeni teploty, typické lokalizace —
epikondyl humeru — tenisovy loket, ipon Achillovy Slachy na patni kost, ipon plantarni
aponeurozy na patni kost, ipon glutedlnich svalli na velky trochanter femuru.

Diagnostika: anamnéza, klinicky obraz, na RTG mtize byt v misté Gponu eroze s novotvorbou
kosti.

Lécha: odstranéni nadmérné zaté€ze i za cenu fixace ztuzujicim snimatelnym obvazem, teplé

komprese, ultrazvuk, nejuspésnéjsi infiltrace lokdlnim anestetikem nebo kombinaci
s glukokortikoidem, poté 10 dni nutné maximalni Setfeni. Pfi netspéchu chirurgické feseni.

6.3.8.2 Syndrom bolestivého ramene



Definice:bolestivé postizeni periartikularnich tkani ramenniho kloubu s postupnou ztratou
hybnosti.

Etiologie: trauma nebo mikrotraumata z opakovaného pietézovani, nahlé zmény teploty,
drazdéni paravertebralnich vegetativnich pleteni z pleury, mediastina, z perikardu — vyskyt
syndromu pti IM, plicni embolizaci, plicnich nadorech, pleuritidé. Podil mé4 i zhorSené
prokrveni pfi spasmu arteriol.

Patogeneza: reflexni mechanizmy vedou ke spazmim arteriol, k mistnim nekr6zam
v uponech, Slachach i jinde, proces se §ifi i na okolni struktury, dochazi ke kalcifikacim, zanét
kloubniho pouzdra vede k fibrotizaci, retrakci — syndrom zmrzlého ramene.

Priznaky: bolestivost v oblasti ramenniho kloubu s omezenim hybnosti, typicky omezeni
abdukce paze v trovni nad ramenem. Vazne oblékani, ¢esani, pozdéji 1 pasivni hybnost.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, laboratoi nespecificka, RTG ramenniho kloubu
z pocatku negativni, pozdéji pordza hlavice humeru, depozita vapennych soli.

Diff. dg.: bolesti ptenesené z kréni patete, 1€ze brachidlniho plexu a horni hrudni apertury,
Pancoastliv syndrom, pfenesené bolesti z oblasti branice.

Lécha: analgetika, nesteroidni antirevmatika v tvodu injekéné, pozdéji p.o., pfima infiltrace
upont steroidy, fyzikalni terapie, cviceni.

6.3.8.3 Tendinitida, tendosinovitida

Definice: zanét Slach a Slachovych pochev.

Etiologie a patogeneza: infekce, chronickd traumatizace, projev jinych chorob.
Nahromadénim tekutiny ve Slachové pochvé dochéazi ke zdufeni a obtiznému vzijemnému
pohybu Slachy a pouzdra.

Priznaky: zduteni, bolestivost, palpacné krasoty, v oblasti zapésti miize vést az k syndromu
karpalniho tunelu z komprese n. medianus.

Diagnostika: z klinického obrazu, nutno vyloucit celkové revmatické onemocnéni.

Lécba: v akutnim stavu znehybnéni dlahou, lokalné steroidy, pokud zanét neni infekcni.
Fyzikalni terapie — iontoforéza, diatermie, ultrazvuk.

6.3.8.4 Burzitidy

Definice: zanét burz.

Etiologie: infekce, mechanické ptetizeni, ndraz, uraz, celkové revmatické onemocnéni.

Priznaky: zdufeni, bolestivost v misté¢ burzy, vyvoj vypotku, omezeni pohyblivosti dané
oblasti. Typicky se vyskytuje na lokti — bursa olecrani, na prepatelarni burze, subdeltoidalni
burze, poplitedlni burze — Bakerova cysta.

Lécha: punkce, aspirace obsahu, instalace steroidu, infek¢ni burzitidy — punkce s naslednou
1é¢bou antibiotiky.

6.3.8.5 Tietzuv syndrom

Definice: onemocnéni postihujici zeberni chrupavky a jejich tipony ke sternu.

Etiologie: neznama, n€kdy ve spojeni s ostatnimi revmatickymi chorobami.



Priznaky: bolesti v oblasti upont chrupavek, Casto spontanni, miize imitovat stenokardie,
zdufeni.

Diagnostika: pouze z klinického obrazu, laboratorni a RTG nalez necharakteristicky.

Lecba: kyselina acetylosalicylova nebo jind nesteroidni antirevmatika, ptipadné infiltrace
bolestivych uponil steroidy.

6.8.3.6 Syndrom bolestivosti dolni nebo horni casti zad (low back pain, upper back pain)

Definice: bolest, napéti, ztuhlost, pocit Unavy v krajin¢ mezi poslednim Zebrem a hornim
okrajem glutealnich svald, obdobn¢ mezi iponech nuchélnich svalii a horni hranou lopatek,
torticollis, lumbago.

Etiologie: funk¢ni poruchy, zmény ve svalovém systému, nerovnovaha v postaveni svali,
vadné drzeni, dysbalance v zatiZeni kloubi.

Priznaky:vétsinou akutné vznikla bolest v uvedenych krajinach n¢kdy s propagaci do dolnich
nebo hornich koncetin, pohmatové spazmus piisluSné partie paravertebralniho svalstva. Mtize
byt kratkodobé postizeni, postupné odeznivajici, pii astém opakovani piestup do chronicity.

Diagnostika: anamnéza a klinicky ndlez, RTG vySetteni, CT, MR k vylouceni jiného
onemocnéni, neurologické vySetfent.

Diff. dg.: vylouCeni traumatické, zanétlivé, nadorové, metabolické a degenerativni etiologie.

Lécha: v akutnim stadiu klid na lizku, analgetika event. nesteroidni antirevmatika
v kombinaci s myorelaxancii, dale fyzikalni terapie a cviCeni. Dlouhodobé posilovani
svalového korzetu patete a trupu k prevenci recidiv.

Prevence: zivotosprava jiz od détského véku — vylouceni jednostranného pietéZovani, redukce
hmotnosti, spravné pohybové navyky.



7 GASTROENTEROLOGIE

7.1 Stavba a funkce gastrointestinalniho traktu

Dutina ustni — cavum oris - prostor ohrani¢eny rty, patrem, spodinou Ustni a tvafemi a ustici
do hltanu, dutina je vystlana mnohovrstevnym dlazdicovym epitelem. Jazyk — lingua -
svalovy organ, vyrista ze zadni ¢asti spodiny ust, velmi dobte pohyblivy, jeho povrch je husté
inervovany senzitivnimi vlakny. Na povrchu jazyka jsou papily — nitkovité, houbovité a dalsi,
déale chutové pohéarky pro vnimani chuti slané — na Spicce jazyka, chuti hotké na koteni
jazyka, pro sladké a kyselé po stranach jazyka. Zuby — dentes - celkem 32 — v kazdé Celisti
jsou 4 tfezaky, 2 Spicaky, 4 stolicky a 6 zubl tienovych. Zub se sklada z kotfene tvoreného
zubovinou, kr¢ku a z korunky pokryté navic sklovinou, uvnitf zubu je dfefiova dutina, kam
kofenem vstupuje zasobujici céva a nerv — kone¢na vétévka 2. nebo 3. vétve trigeminu. Zub je
zasazen Vv alveolu — vybézku celisti, k jeho sténdm je poutdn periodonciem — vazivovym
spojenim. Na kosténou ¢ast celisti azZ po dolni okraj skloviny zubti piechazi vystelka dutiny
ustni v podob€ dasni. Na sliznici dutiny ustni jsou vyvody slinnych Zlaz — glandulae
salivariae v Grovni hornich premolart Gsti vyvody zlaz piiusnich, pod jazykem vyvod Zlazy
podjazykové. Slina — saliva - je produktem slinnych Zlaz, obsahuje bilkoviny a enzymy —
amylazy. Jejim tkolem je fedit potravu béhem kouséani a promichat ji, tim pfichazi strava do
kontaktu s prvnim travicim enzymem — amylazou, je zahdjen proces Stépeni polysacharidi.
Nemocemi dutiny Ustni se zabyva stomatologie.

Hltan — pharynx - prostor navazujici na dutinu Ustni, vystlan sliznici s mnohovrstevnym
dlazdicovym epitelem, usti do jicnu. Stény hltanu tvoii komplikované svalstvo zajist'ujici akt
polknuti stravy soucasné se sklopenim piiklopky hrtanové zabranujici zapadnuti stravy nebo
zateCeni tekutin do dychacich cest. Nemocemi hltanu se zabyva otorinolaryngologie.

Jicen — oesophagus - trubice spojujici hltan a zaludek, prochdzi zadnim mediastinem.
Fyziologickd ziZeni jicnu — na pfechodu hltanu a jicnu — horni svéraé, v misté bifurkace
trachey, v misté prostupu jicnu branici — dolni svéraC, kardie. Jicen je vystlan
mnohovrstevnym dlazdicovym epitelem. Za fyziologickych okolnosti je dolni svérac jicnu
uzavien a nedovoluje pronikéni Zalude¢niho obsahu zpét do jicnu. Svalovina jicnu je tvofena
vrstvami vldken s riznym pribéhem — podélnym a cirkularnim. V horni tfetiné se jedna o
svalstvo pfi¢né pruhované, v dolnich dvou tietinach svalstvo hladké. Kontrakcemi svaloviny
je vytvatena peristalticka vina, kterd dopravuje sousto z hltanu ke kardii a do zaludku.
Vyznamné jsou spojky portalniho fecisté a fecisté dolni duté zily lokalizované pod sliznici
dolni tfetiny jicnu.

Zaludek — venter - vakovity utvar navazujici na jicen o objemu asi 1500ml, ustici dale do
dvanactniku. Oproti jicnu je dutina zaludku ohraniCena Ceslem - kardii, oproti dvanéctniku
vratnikem — pylorem. Zaludek z funkéniho i diagnostického hlediska déli na fundus, corpus,
angulus, antrum a pylorus, a svym prubéhem vytvaii malou a velkou kfivinu. Sliznice
zaludku je vystlana kubickym epitelem, sténa Zaludku obsahuje ¢tyfi rizné druhy bunék:
buiiky parietalni, které produkuji kyselinu chlorovodikovou, bunky hlenové, produkujici
ochranny hlen, buniky hlavni tvofici pepsinogen a dalsi travici enzymy. Ddle je sténou
7aludeéni rpodukovan intrinsic faktor, prostaglandin E a gastrin. Zaludeéni obsah ma pH pod
4,0, kyselost aktivuje travici enzymy a ni¢i mikroby, které se dostavaji do Zaludku se stravou.
Zalude¢ni $tava se skladd zkyseliny solné, alkalického hlenu, spolykanych slin a




regurgitované duodenalni $tavy, proteolytickych enzymt a intrinsic faktoru. Spolykana strava
se shromazdi v zaludku, jeho stény se ptfimknou k obsahu (peristola), ¢imz je vypuzen vzduch
(tfihnuti) a nasleduje tvorba mohutnych peristaltickych vin rozmélnujicich obsah. Zaroven
dochézi k promichavani obsahu se zalude¢ni $tdvou a zahdjeni procesu traveni zivin. Za 60-
90 minut je obsah zaludku proménén v traveninu — bélavou hustou tekutinu. Nésleduje
otevieni pyloru a rytmické vystfikovani traveniny do dvanactniku. Na funkci zaludku ma vliv
inervace — prevazuje vliv vagu.
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Obr. ¢. 26
Anatomie Zaludku.

Dvandactnik — duodenum - navazuje na pylorus, je prvni klickou tenkého stfeva. Je uloZzen na
zadni stén¢ dutiny biiSni a vytvafi pilkruhovity Gtvar dlouhy 12 palcti. Stavba sliznice je jiz
podobna sliznici tenkého stieva — vytvari cirkuldrni fasy. Na vnitinim zakfiveni jsou patrna
vyvySeni sliznice — vE€t§i — papila Vateri se spoleénym vyusténim choledochu a hlavniho
pankreatického vyvodu a mensi - papila Santorini s vyusténim vedlejSiho pankreatického
vyvodu.

Tenke stievo — intestinum tenue - trubice dlouha 5-7m, vystlana kubickym epitelem tstici do
caeca v pravé jame kycelni. Cirkularni Kerkringovy rasy zvétSuji povrch sliznice 600x - na
velikost tenisového kurtu. Hlavni funkci stieva je resorpce zivin aktivnim transportem — i
proti koncentracnimu spadu, pasivni difuzi podle koncentra¢niho spadu, facilitovanou
(usnadnénou) difuzi, pinocytozou — bunéné piti. V proximalni Casti stfeva se vstiebava
maximum monosacharidli, aminokyselin, monoglyceridl, vapniku a Zeleza. V distalni Casti
tenkého stieva se vstiebavaji zlucové kyseliny a vitamin B12. Dulezitou vlastnosti stfeva je
motilita, ktera usnadiiuje resorpci a udrzuje konstantni sloZeni stievni mikroflory. Podstatny je
i podil tenkého stfeva na obrannych reakcich organizmu — obsah lymfatické tkané v tenkém
stieveé je znacny, navic prichazi stfevni sliznice do kontaktu s antigeny obsazenymi v potrave
a startuje imunitni reakci.



Tlusté stievo — intestinum crassum - trubice dlouhd asi 1,5m, zacinajici jako slepé stfevo
v pravé jamé kycelni. Dale pokracuje vzestupny tracnik — colon ascendens - do pravé
podjaterni krajiny, pricny tracnik — colon transversum - do levého podzebii, sestupny tracnik
— colon descendens - do levé jamy kycelni, esovita klicka — sigmoideum spojuje tracnik s
konecnikem — rektem, ktery Gsti na povrch télni 7itnim otvorem — anem. Funkci tlustého stieva
je absorpce vody — za normalnich okolnosti asi 250ml zahu$ténim jedné porce stfevniho
obsahu. Motilita — zajiSt'uje posunovani a promichavani obsahu. V celé délce tlustého stieva
probiha vlivem stfevnich bakterii traveni vlakniny.

Jatra — hepar - nejvetsi zlaza lidského téla, ulozena v pravém podzebii o hmotnosti 1200 —
1800g. Krevni zasobeni jater je ze dvou zdroju: portalni reciste piivadi ziviny z oblasti dutiny
bfisni a je obéhem funkénim, a. hepatica privadi arterialni krev z bfisni aorty a je obéhem
nutri¢nim. Zilni krev z obou te¢ist je odvadéna hepatickymi vénami do dolni duté Zily
Funk¢éni jednotkou jater je hepatocyt, obvykle Sestihrannd bunka, jejiz jeden pdl je krevni a
druhy Zlucovy, timto pélem je vyluCovana zlu¢ do Zlucovych kapilar a dale do Zlucovodi.
Jatra jsou metabolickym centrem organizmu — zpracovavaji ziviny vstfebané stfevem,
pieménuji je na substance vstupujici do tkdnnového metabolizmu. Jsou centrem proteosyntézy
— je zde produkovan albumin, fibrinogen, koagula¢ni faktory, ceruloplazmin apod. Udrzuji
stabilni hladinu krevniho cukru pomoci glykogenu jako zasobni latky, ale takeé
glukoneogenezou z bilkovin, tuktli, laktdtu. Dulezitou roli hraji v metabolizmu lipidi a
ketolatek. Mnohé substance jsou v jatrech odbouravany (amoniak) a ¢im vic je funkce jater
deteriorovana, tim vyssi je koncentrace téchto latek v organizmu.

Metabolismus  bilirubinu a kolobéh Zluci — krevni barvivo hemoglobin pochézejici
z odbouranych erytrocytii ptichazi z retikuloendotelového systému a prochdzi proménou pies
verdoglobin a biliverdin na bilirubin, ktery neni rozpustny ve vodé€, neni konjugovany,
vstupuje do jaterni builky a je zde konjugovéan s kyselinou glukuronovou, tim se stava
rozpustnym ve vod¢, mize tedy byt potom vyluovén i ledvinami. Za normalnich okolnosti
postupuje jako soucast zlu¢i vyvodnymi cestami do stfeva, kde dochdzi k redukci bilirubinu
na urobilinogen, ten je potom vylucovan stolici a z malé ¢asti také moci.

Zlucnik a Zlucové cesty — zluénik — vesica fellea - je vakovity utvar ulozeny na dolni plose
jater, skladé se z fundu sméfujiciho ke sténé bfisni, z téla a kr¢ku piechazejiciho ve vyvod,
ductus cysticus, ktery se zanotuje do ductus hepaticus, a tak je vytvoten ductus choledochus,
ktery usti na Vaterské papile ve dvanactniku. Zlué¢ vznikajici ze zlu¢ového pélu jaterni buiiky
je nitrojaternimi Zlu€ovody, které se postupné spojuji a tvoti zluCovod z pravého a z levého
jaterniho laloku. Jejich spojenim vznikd spolecny Zlucovod — ductus hepaticus communis.
Zlu¢ ptivadéna z jater vtéka pies ductuc cysticus do Zluéniku a zde je koncentrovana. Na
podnét dany kontaktem traveniny se sliznici pyloru se Zlu¢nik kontrahuje a vypudi
koncentrovanou Zzlu¢ opét pres cysticky vyvod do spolecného hepatocholedochu. Ten se
v posledni ¢asti svého pribéhu spojuje s pankreatickym vyvodem a Usti na Vaterské papile v
do dvanactniku. Zlu¢ se promicha s traveninou, ve které emulguje tuky a tak je pfipravuje
k traveni lipazou.

Slinivka brisni — pankreas - je uloZzena na zadni sténé bfisni v urovni pasu s pomérn¢ blizkym
vztahem k aorté a paravertebralnim pletenim. Je zldzou s vnitini 1 zevni sekreci, jeji vnitiné
sekretorickd cast produkuje inzulin a glukagon. Zevné sekretoricka ¢ast produkuje travivi
enzymy amylazu a lipazu. Je tvofena aciny — shluky 4-6 bun¢k — z nichZ vychazi vyvody,
spojujici se v hlavni pankreaticky pankreaticky vyvod, ktery usti spole¢né s choledochem na
Vaterské papile, a vedlejsi pankreaticky vyvod, ktery usti na Santorinské papile. Pankreaticka
sekrece je fizena jednak podnéty nervovymi - vnimdnim chuti a vzhledu potravy ¢ichem,
chuti nebo zrakem, a dale podnéty vyvolanymi kontaktem trdveniny a Zalude¢ni sliznice.



Vyznamna v regulaci sekrece je i role tenkého stfeva, které produkuje pii kontaktu
s traveninou enterohormon cholecystokinnin-sekretin.

7.2 VySetiovaci metody v gastroenterologii

Anamnéza a fyzikalni vysetreni — viz klinické propedeutika.

Laboratorni vysetieni - sedimentace — pii akutnich i chronickych zanétech, neni dobrym
markerem nadorové aktivitiy u adenokarcidnomti. KO — leukocytéza pii zanétech, eosinofilie
pfi stfevnich parazitézach, anemizace typu hypochromni anémie pfi chronického krvéaceni u
viedové choroby jicnu, zaludku, nadori zejména vzestupného tra¢niku, trombocytopenie u
jaternich 1ézi, makrocytdza pii alkoholizmu. Koagulaéni parametry — prodlouzeni INR a
snizeni hladiny fibrinogenu pii jaternich lézich. Jaterni testy a transaminazy — zvySeni
bilirubinu, ALT, AST pfii parenchymovych 1ézich, zvySeni ptimého bilirubinu, GMT a ALP
pii obstrukci zluCovodl. Pokles hladiny celkové bilkoviny, albuminti, imunoglobulini a
cholesterolu pfi jaternich 1ézich. ZvySeni sérové koncentrace amoniaku pfi jaternim selhavani.
Zvyseni sérové hladiny amyladz a lipazy pii postizeni pankreatu. Kiivka zeleza, hladina
vitmianu B12, resorp¢ni a tolerancni testy pii onemocnénich tenkého stfeva (xylozovy test,
laktozovy test, test s vitaminem A), funkcni testy pankreatu, nadorové markery — CEA, AFP,
C19-9. Vysetieni moc¢i na pritomnost bilirubinu, urobilinogenu.

Endoskopické metody — ezofago-gastro-duodenoskopie, kolonoskopie, rektoskopie — aktualné
nejpiinosnéjsi, mozno prohlédnout sliznici, odebrat bioptické vzorky, provést 1écebné tkony —
stavéni krvaceni, sneseni polypu, extrakce cizich téles apod.

RTG — prosty snimek biicha — hodnoceni plynatosti stfev, pifitomnosti vzduchu pod
branicemi, detekce hladinek ve stteveé pfi ileu, detekce kontrastnich konkrementd. Kontrastni
napln piipadné s pouzitim metody dvojiho kontrastu se zobrazenim reliéfu povrchu jicnu,
gastroduoena, pii irrigografie. Polykaci akt, pasaz jicnem.

Sonografie — vhodna pro vySetfeni parenchymatéznich organti — slinivky bfisni, jater,
k sonografickému vySetieni stfeva nutné vysoce kvalitni vybaveni a velka zkuSenost.

CT, MR — vhodné také pro parenchymatdzni organy - detekce lozisek jiné stavby, hodnoceni
vyvodi apod.

Jicnova manometrie — 24 hodinové métfeni motilita jicnu a efektivity svéracli — detekuje
Jjicnové spasmy, gastroduodenalni reflux, elasticitu jicnu.

Endosonografie — kombinace endoskopie a sonografie, na distdlni zakonceni endoskopu je
ultrazvukovy snimac, umoziuje posouzeni sily a stavby stény, piipadné organd se sténou
sousedicich.

ERCP — endoskopicka retrogradni choledochopankreatografie — duodenoskopem s bocni
optikou je ptfes Vaterskou papilu nasondovan choledochus nebo vyvod pankreatu a naplnén
kontrastni latkou, mozné 1 zavedeni stentu pii stenézdch ZzluCovych cest, extrakce
konkrementu, papilotomie.

Scintigrafie Zaludku — pasaz znacené stravy Zaludkem, informuje o trvani traveni v Zaludku a
o evakuaci stravy ze zaludku.

Scintigrafie zZlucniku a Zlucovych cest — HIDA — pomoci znalenych derivati kyseliny
iminodioctové — vychyta se v jatrech, koncentrovana ve Zlu¢niku, na podnét se zlucnik
kontrahuje a znacena zluc putuje do duodena — Ize stanovit funk¢ni schopnost jater i zlu¢niku.



Testy na Helicobacter pylori — mozno v prubéhu gastroskopie, z dechové zkousky,
sérologickymi metodami.

Enteroklyza — RTG vySetieni tenkého stieva s pouzitim dvojiho kontrastu. Kontrastni latka se
aplikuje cévkou zavedenou do pifechodu duodena a jejuna.

Enterobiopsie — odbér vzorku sliznice tenkého stfeva enterobioptickou kapsli — pfi
malabsorpénim syndromu a pfi podezieni na organické onemocnéni sliznice tenkého stieva.

Okultni krvaceni do stolice — chemicka detekce dvojmocného Zeleza, upozorni na zdroj
krvaceni — vied, polyp, nador. Provadi se nyni rutinné u praktického 1ékate u populace starsi
50 let kazy druhy rok — hrazeno zdravotnimi pojistovnami.

Vysetieni stolice — makroskopicky vzhled, mikroskopické vySetfeni na zbytky,
mikrobiologické vySetfeni, parazitologické vySetteni.

Jaterni biopsie — necilena, pod kontrolou sonografie nebo CT, cilena z laparoskopie nebo
z laparotomie, transjugularni biopsie.

Laparoskopie — makroskopické ptehlédnuti dutiny biiSni, odebrani bioptickych vzork,
provedeni 1é¢ebnych zékrok — cholecystektomie, apendektomie).

7.3 Onemocnéni jicnu

7.3.1 Dysfagie

Definice: vaznuti sousta pii polykani nebo pii pasazi jicnem, odynofagie - bolestivost pii
polykani.

Etiologie: obstrukce nadorem, ptitomnost divertiklu, jizevnaté striktury a stendzy,
neuromuskuldrni poruchy, cizi téleso, spasmus jicnu, systémové choroby pojiva, zevni tutlak.
Druhy dysfagie — horni - vaznuti sousta pii polykani, regurgitace - lokdlni obstrukce
divertiklem, nadorem, neuromuskularni poruchy (CMP, dermatomyositida), dolni - nador,
stendzy, neuromuskularni postizeni - achaldzie, spasmus, extraezofagealni vlivy. Paradoxni
dysfagie — vaznou tekutiny, pevna sousta ne.

Priznaky: po spolknuti sousta pocit jeho obtizného prichodu jicnem, jeho navrat do dutiny
ustni, pfipadn€ bolestivost za hrudni kosti. Pfi hromadéni stravy v jicnu narGstajici tlak
snaslednym vyzvracenim velkého mnozstvi nestravené stravy. Z hlediska mozného

wewr

Diagnostika: anamnéza, endoskopické vysetieni, endosonografie, RTG — kontrastni napln
jicnu, pasaz jicnem, jicnovd manometre, CT mediastina.

Diff. dg.: globus hystericus.
Lécba: podle zjisténé priciny — operativni odstranéni nadoru ¢i divertiklu, prokinetika ke

zlepseni motility, lokatory protonové pumpy pii refluxu.

7.3.2 Gastroezofagedalni reflux

Definice: zpétny navrat Zalude¢niho obsahu do jicnu selhdnim dolniho jicnového svérace —
inkompetenci kardie.

Etiologie: tonus dolniho svérace sniZovan alkoholem, nikotinem, tuky, k jeho nedostatecnosti
muze dochazet v t€hotenstvi, pfi obezité, po operaci pyloru, po operaci achalazie jicnu.
Prochazejici sliny maji neutraliza¢ni vliv, ezofagus méa schopnost sekunddrni peristaltiky —



samocisténi. Pii selhani vSech téchto mechanizmt pronika kysely zalude¢ni obsah na sliznici
jicnu, coZ vede k jejimu poskozeni — refluxni ezofagitidé.

Priznaky: péaleni Zahy, pocit tlaku za sternem — mliZze imitovat stenokardie, fihani, regurgitace
jidla, bolest v epigastriu, nauzea, zvraceni, drazdivy kaSel, zhorSeni bronchidlniho astmatu,
pocit sousta v krku. Potize se zhorSuji vleze, pii zapojeni btisniho lisu, pfi predklanéni.

Komplikace: vznik jicnového viedu, krvaceni, no¢ni aspirace Zalude¢niho obsahu, stenoza
jicnu, vznik Barretova jicnu — zména epitelu na cylindricky — prekanceroza.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni nalez, endoskopie — podle zavaznosti se hodnoti st. I-IV,
pH metrie — pocet refluxnich epizod, RTG nepiinosné.

Obr. ¢. 27

Endoskopicky nalez v jicnu pri gastroezofagealnim reflexu
Vlevo krvacejici eroze, vpravo chronické zanétlivé zmény.

Diff. dg.: poruchy motility jicnu, divertikly, nddory, onemocnéni epigastria, ICHS.

Lécha: nefarmakologicka opatfeni — normalizace hmotnosti, nepoZivat tu¢na jidla, omezeni
koufeni, omezeni pozivani alkoholu a kyselych vin, kyselych ovocnych §tav, nelehat si hned
po jidle, nejist tésn€ pfed spanim. Medikace — blokatory protonové pumpy, prokinetika
(metoclopramid), blokatory H2 receptorti, antacida, pfi pozitivité testd na Helicobacter pylori
— eradikace. Operativni feSeni pii netispéchu konzervativni 1éCby.

Preventivni opatieni: kazdorocné endoskopické kontroly u nemocnych s Barretovym jicnem.

7.3.3 Hidtovd hernie

Definice: herniace ¢asti zaludku do hrudniku ezofagedlnim hidtem branice.

Druhy: skluznéd — pouze vtaZzeni kardie s Casti stény do hrudniku, paraezofagealni — poloha
kardie 1 jeji funkce jsou normalni, ¢ast stény fornixu je vtlacena do jicnového hiétu.



Obr. ¢. 28

Hiatové hernie.
Nahote skluzna hernie, dole paraezofagealni hernie.

Priznaky: bolest za hrudni kosti spojend s pfijmem stravy nebo se zapojenim biiSniho lisu —
vzniké rozpindnim vzduchu v herniované ¢asti nebo refluxem.

Diagnostika: endoskopie, RTG kontrastni vySetieni s polohovanim.
Diff. dg.: stenokardie, prosty reflex.

Lécha: pii skuzné hernii stejné jako u refluxu, pii paraezofagealni chirurgické feseni.

7.3.4 Korozivni ezofagitida

Definice: postizeni jicnu leptavymi latkami.

Etiologie: nahodné nebo umysIné poziti kyselin nebo louhti, v poslednich letech moznost
uviznuti tablety bisfosfonath pii 1écbé osteopordzy. Nejintenzivnéjsi poleptani v misté
fyziologickych zuZeni, hoji se strikturou.

Priznaky: bolest za hrudni kosti navazujici na poziti kritické latky.

Lécha: akutni opatieni - neutralizovat, vZzdy vhodné mléko, u louhl ocet zfedény vodou, u

kyselin antacida, zaZivaci soda, steroidy k zabranéni vzniku stenozy, preventivné ATB, dale
dilatace jako prevence striktur

7.3.5 Mvkoticka ezofagitida

Definice: zanét jicnu zpiisobeny kvasinkovou nebo plisiovou infekei.

Etiologie: nejCastéji u imunokompromitovanych — oportunni infekce u nemocnych s nadory a
po chemoterapii, nejcastéjsi piivodce - Candida albicans.

Priznaky: pal¢iva retrosternalni bolest zhorSujici se pfi polykani.
Diagnostika: endoskopie s odbérem stéru.

Lécha: antimykotika, inhibitory protonové pumpy, antacida, kauzalni 1é¢ba zakladni choroby.

7.3.6 Poruchy motility jicnu

7.3.6.1 Achalazie a dilatace jicnu



Definice: ztrata schopnosti jicnu aktivné pfepravovat sousto.

Druhy: achalézie - pti poruchach inervace nastava ztrata peristaltiky, dilatace jicnu - mize byt
zpiisobeno sten6zou v oblasti kardie.

Etiologie: u achalazie neznama, u stendzy — tumor, stav po poleptani, jizveni pii refluxni
ezofagitide.

Priznaky: nartstajici dysfagie, tlak na hrudniku - nékdy pomahd vydatné zapijeni jidla
tekutinami, dale dochazi k regurgitaci nestravené stravy, nékdy vyzvraceni nestravené stravy
za nekolik poslednich dni. U nékterych nemocnych drazdivy no¢ni kasel.
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Komplikace: moZnost aspirace, u achalazie ¢astéjsi vyskyt karcinom jicnu.

Diagnostika: RTG kontrastni napln jicnu - pytlovité rozsifeni, jicnova manometrie - ztrata
peristaltiky.

Lécba: 1éEba zakladniho onemocnéni, u achalazie endoskopickd pneumaticka dilatace, pii
neuspéchu 1écba chirurgicka.

7.3.6.2 Jicnové divertikly

Definice: vychlipky stény jicnu.

Etiologie: trakéni divertikly — na podkladé retrakénich zmén v mediastinu, pulzni - umistény
nad svéraci a vznikaji poruSenim koordinace peristaltiky a uvolnéni sfinkteru, epifrenicky —
nad bréanici — vétSinou ndhodny nalez, Zenkertv divertikl — vychlipka nad hornim svérac¢em
dorzaln€, vychlipuje se pouze sliznice.
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Obr. ¢. 29
Jicnové divertikly.
Zenkeruv divertikl 70%, paratrachealni 21.5%,epifrenicky 8,5%

Priznaky: dysfagie, pocit tlaku v krku po jidle, regurgitace, foetor ex ore.
Komplikace: moznost aspirace, u Zenkerova divertiklu moznost perforace pii endoskopii.
Diagnostika: anamnéza, endoskopické vySetieni, RTG kontrastni vySetfeni jicnu.

Lécba: chirurgicka.

7.3.6.3 Ostatni poruchy motility

Definice: poruchy motility vétSinou doprovazejici jind onemocnéni.



Etiologie: kolagendzy — postizeni pficné pruhovaného svalstva, presbyesofagus — kumulace
chorob ve staii — diabeticka polyneuropatie, CMP, reflex), globus hystericus - pocit knedliku
v krku — zpiisob reakce nékterych osob na psychickou zatéz.

Diagnostika: vylouceni jinych piicin.
Lécbha: podle zékladni choroby.

7.3.7 Tumory jicnu

Definice: nadorové bujeni tkani ezofagu, nejcastéji karcinom.

Etiologie: kuchati, deficitni strava, alkoholici konzumujici tvrdy alkohol, kuféci, Zvykani
tabaku, kontaminace vody a potravin mykotoxiny, nedostatek stopovych prvki —Zn, Se, Mo —
nebo vitamind — A, kyselina listova. Pfedchozi ozafovani v oblasti jicnu, Barretiiv jicen.

Priznaky: dysfagie rychle postupujici od tuhych jidel k tekutym, foetor ex ore, zvraceni
stagnujiciho obsahu, vahovy ubytek, bolesti v zadech a retrosternalné.

Diagnostika: anamnéza a klinicky nalez, endoskopie sbiopsii — CAVE moznost
submukozniho riistu, potom je nalez negativni!, RTG kontrastni vySetfeni jicnu.

Obr. ¢. 30
Karcinom dolni ¢asti jicnu na terénu chronického gastroezofagealniho refluxu.

Komplikace: metastazovani, perforace, krvaceni.

Lécba: operativni, ale velmi $patnd prognodza, i samotna operace ma velmi vysokou umrtnost.
Chemoterapie, radioterapie — nadory jsou na né¢ malo citlivé, lze je pouzit jako neoadjuvantni
ke zmenSeni nddoru a zlepSeni jeho operability. Dulezité je u neoperabilnich nadori
zachovani pasaze zavedenim endoprotézy. Nutri¢ni stav lze zlepsit ¢i zachovat zavedenim
perkutanni gastrostomie (PEG).

7.4 Choroby Zaludku

7.4.1 Dyspepsie

Definice: souhrnné oznaceni pro soubor travicich obtizi, které jsou nejcastéjSim projevem
ruznych gastrointestinalnich postizeni.

Etiologie: organickd dyspepsie — pokud je ptfitomna zékladni choroba gastrointestindlniho
traktu (zaludec¢ni, stfevni), sekundarni dyspepsie — jako ptiznak choroby jiné¢ soustavy
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(metabolické choroby, ucinky farmak), funkéni dyspepsie — bez organické pticiny, nejCastéji
porucha regulace.
7.4.1.1 Akutni gastritida

Definice: akutni postizeni sliznice Zaludku charakteru zanétu zpisobené zevnimi nebo
endogennimi noxami.

Etiologie: ptijem nadmérného mnozstvi alkoholu, pfijem stravy nevhodného sloZeni — tucna
strava, strava svelkym mnozstvim kyselin, alimentarni intoxikace — stafylokokova
kontaminace, stres — trauma, popaleniny, Sok, pooperacné.

Priznaky: tlak v epigastriu, tiha, nevolnost, pocit na zvraceni, zvraceni, prijem, fihani,
nepiijemnd chut’ v tstech. V pfipad¢ zvraceni mohou zachvaty zvraceni pokracovat i dale,
kdyz jiz patologicky obsah neni ptitomen.

Diagnostika: pecliva anamnéza, fyzikalni vysetifeni — palpaéni bolestivost v epigastriu, event.
endoskopie s histologii.

Diff. dg.: jina onemocnéni zaludku, jicnu, duodena, pankreatu, zlu¢niku apod.

Leécba: vyloucit exogenni noxy, prechodné nic per os, postupné¢ c¢aj po douscich,
spasmolytika, realimentace — ryze, mrkev, bandny, suchary, rozmocené, odlezel¢ rohliky.
V akutnim stavu studena coca-cola po 1zi¢kach.

7.4.1.2 Chronicka gastritida

Definice: dlouhodobé¢ probihajici zanét zaludecni sliznice.

Etiologie: infekce Helicobacter pylori, produkce protilatek proti nasténnym buiikam parietalni
sliznice, uzivani nesteroidnich antirevmatik, reflux zluce.

Priznaky: dyspepsie, zapach z st po sirovodiku, anemizace, 1 moznost hematemézy.

Diagnostika: endoskopie s odbérem tkané k biopsii, endosonografie, testy na pfitomnost H.
pylori, autoprotilatky proti parietdlnim bunkdm zaludecni sliznice, hladina vitaminu B12
v séru.

Obr. ¢. 31
Helicobacter pylori — mikroskopicky obraz.



Komplikace: vznik viedové choroby, vznik karcinomu zaludku, vznik non Hodgkinského
lymfomu — maltomu, vznik perniciézni anémie, vznik idiopatické chronické urtikarie.

Lécha: eradikace H.pylori, hrazeni nedostatku vitaminu B12 parenteralné, pti terapii NSAID
podavat omeprazol.

Profylakticka opatreni: pravidelné jednoroCni sledovani nemocnych endoskopicky-
k zachyceni Casnych stadii karcinomu zaludku.

7.4.1.3 Funkcni Zaludecni dyspepsie
Definice: organova neurdza projevujici se souborem dyspeptickych ptiznak.
Etiologie: porucha regulace motility pochazejici z diencefala potencovna vnéj$imi vlivy.

Priznaky: pocity tlaku, tihy, nevolnosti, fihani, Skroukdni, nechutenstvi, pocit nadmuti
s flatulenci, kysely nebo hotky pocit v tstech. Bolest, zvraceni nebo krvaceni mohou byt jiz
priznakem zavazného stavu, proto nejsou fazeny mezi piiznaky funkéni zaludecni dyspepsie.
Sezonnost obtizi je méné vyjadiena.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni vySetieni — pouze zvySend citlivost v epigastriu,
vegetativni stigmatizace. Vysetieni k vylouceni organické priCiny obtizi. Pasaz zaludkem -
gastric transit time — pomoci znacené stravy se zjisti, jak dlouho setrvava traveniny v zaludku,
norma 60-90 minut.

Lécha:  psychoterapie, psychofarmaka, dieta, rezim, metoclopramid (Degan, Cerucal),
cisaprid (Prepulsid — opousti se pro arytmie), kalciové blokatory traviciho traktu - pinaverin
(Dicetel).

7.4.2 Viedova choroba Zaludku a duodena

Definice: eroze - slizni¢ni defekt nepronikajici pod muscularis mucosae, vied — defekt
pronikajici pod muscularis mucosae.

Etiologie: Helicobacter pylori — kolonizace nalezena u 80-90% nemocnych s viedem, porucha
rovnovahy faktorti agresivnich (kyselina, ulcerogenni vliv 1ékli) a ochrannych (hlen,
prokrveni, regeneracni schopnost).



© Obr. & 32
Sliznice Zaludku osidlena H. pylori v elektronmikroskopickém obraze.

Druhy viredu podle lokalizace: vied duodenalniho bulbu, vied zaludku, vied kombinovany
Druh viedu podle zpiisobu vzmiku: vied primdrni — H. pylori + pfevaha kyseliny, vied
sekundarni - stressové viedy, endokrinni viedy pfi nadprodukci kortizolu, hepatogenni viedy
pii portalni hypertenzi, pfi pneumoniich, pfi uZivani ulcerogennich 1ék.

Priznaky: bolest tlakového nebo kifecovitého charakteru v epigastriu nebi v okoli pupku,
zavislost na jidle — u Zalude¢niho viedu do 2 - 1 hod po jidle, nemocni maji strach se najist,
proto je u zalude¢niho viedu patrny vahovy ubytek. U duodenélniho viedu se bolest objevuje
za 2 hodiny a déle po jidle, objevuje se také bolest nalacno, kterd mizi po poziti stravy, proto
se hmotnost spiSe zvySuje. Zavislost na ro¢ni dob¢é — zhorSeni obtizi na jafe a na podzim. U
obou typt je Casta pyroza nebo kysela regurgitace.

Diagnostika: endoskopie, vySetteni na H. pylori, RTG kontrastni vySetfeni gastroduodena,
laboratorn¢ - hladina gastrinu, GMT, sekrece HCI — diive samostatn¢, nyni jako soucast
endoskopie.Vylouc¢eni moZnych sekundarnich pficin.

Komplikace: krvaceni - hemateméza, meléna, penetrace - sténou zaludku do pankreatu, jater,
perforace - do peritonealni dutiny, sten6za pyloru - dilatace zaludku, maligni zvrat.

Diff. dg.: refluxni choroba, karcinom Zaludku, cholelitidza, pankreatitida, karcinom pankreatu,
prosta dyspepsie, onemocnéni tra¢niku.
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Obr. ¢. 33
Vriedova léze na zaludeéni sliznici

Leécba: rezimova opatieni — dostatek spanku, pravidelny rezim, v akutni fazi i fyzické Setfent,
duSevni klid, dieta — porce po 2-3 hodindch, mensi mnozstvi, nedrdzdiva strava, zpocatku
radéji mletd nebo kaSovita, omezeni koufeni, omezeni piti kavy, vylouceni ulcerogennich 1éka
— ASA, NSAID, kortikoidy, vhodna je lazeniska 1écba k ziskani spravnych stereotypti.

Obr. ¢. 34
Vredova léze s povleklou spodinou v endoskopickém obraze

Lécba medikamenty - blokétory protonové pumpy (omeprazol), H2 blokatory (ranitidin,
famotidin), antacida (neutralizujici emulze), derivaty vizmutu, eradikace H. pylori pfi
pozitivnim nalezu — trojkombinace antibiotik, sucralfat, sedativa.

Chirurgicka terapie — pouze pfi akutnich komplikacich.

7.4.3  Stavy po operacich zZaludku - poresekcni syndrom.

Definice: stavy zpuisobené zménou anatomickych pomeéri gastroduodena.
Etiologie: zmenSeni plochy a objemu zaludku.

Druhy poruch: dumping syndrom - pfili§ rychlé¢ naplnéni a rozepéti klicky tenkého stieva
pod anastomozou, pacient pocituje asi 30 minut po jidle buSeni srdce, slabost, tihu



v epigastriu, nauseu, nutnost ulehnout. ReSeni - jist malé porce Castdji, omezit jidla
osmoticky aktivni - sladk4, slana.

Hypoglykémie - 2-3 hodiny po jidle, nadprodukce inzulinu vyvoland rychlym vzestupem
glykémie po jidle. Reseni — omezeni sladkych jidel, pfi akutnich obtiZich kostka cukru.
Zlucové zvraceni - po pyloroplastice, je zptisobeno duodenogastrickym refluxem. Reseni —
prokinetika.

Laktazovy deficit - nesnaSeni mléka, po jeho poziti se objevuje plynatost, tlak, flatulence,
prijem. Kysané vyrobky jsou snaseny lépe.

Vied v anastoméze — obvykle do 3 let po operaci pfi zachované sekreci HCI, ¢asto vinou
nespravné operacni techniky nebo pii Zollinger-Ellisonové syndromu.

Karcinom v pahylu — vyskyt karcinomu u nemocnych po resekci pro pepticky vied je 2-5x
Cast¢jsi, pravdépodobné vlivem kolonizace H. pylori. Vyviji se za 10 let a vice po operaci —
nutno nemocné pceliveé sledovat.

Karen¢ni stavy — mlze se vyvinout malabsorpéni syndrom vlivem synchronie plisobeni
travicich enzymt, dale deficit vitaminu B12 z nedostatku intrinsic faktoru — vyviji se po
spotiebovani zasob, tedy asi do 3 let po resekci. Reseni — aplikace vitaminu B12 300 ug jy
mesicné.

7.4.4 Hemoragicka gastropatie

Definice: poskozeni zaludecni sliznice s krvacenim.

Etiologie: nesteroidni antirevmatika, kongesce — méstnani, Sokové stavy, polytraumata, t€zsi
operace, idiopatickd. Dochazi k otevieni arteriovendznich spojek na rozhrani sliznice a
submukodzy, krev proudi pod tlakem a zplisobi poskozeni mukozy.

Priznaky: krvaceni — hemateméza a/nebo meléna, mize byt i Zivot ohrozujici. Pfedchazi
obvykle bolest, pocit plnosti, pyroza.

Diagnostika: endoskopie — placici sliznice.

Lécha: lokalni oSeteni — termohydrosonda, déle viz kapitolu Krvéaceni do horni ¢asti GIT.

7.4.5 Aftozni gastropatie

Definice: povrchové poSkozeni zalude¢ni sliznice v podobé¢ aft.
Etiologie: nesteroidni antirevmatika, virové infekce.
Priznaky: dyspeptické obtize, bolesti az viedového razu.

Diagnostika: endoskopie — jednotlivé nebo viceCetné slizni¢ni 1éze ovalného tvaru bélavé
povleklé. Pfed zavedenim endoskopie do praxe nebyla diagnostika aftozni gastropatie mozna.

Lécha: pti prukazu Helicobacter pylori eradikace, vizmut, sukralfat, antacida, prokinetika,
event. antagonisty H2 receptorti nebo protonové pumpy.

7.4.6 Nadory zaludku

7.4.6.1 Zaludecni polypy a benigni nadory zaludku
Definice: prominence na sliznici razné velikosti polokulovitého tvaru ptisedla nebo stopkata.
Etiologie: neznama, nejcastéji adenomy, hamartomy, zanétlivé afekce.

Priznaky: casto jsou ndhodnym nalezem, mohou vyvolavat dyspeptické obtize, poruchy
evakuace, fid¢eji krvaceni.



Diagnostika: endoskopie, biopsie, endosonografie.

Obr. ¢. 35
Karcinom Zaludku v endoskopickém obraze

Lécha: sneseni polypu, nékdy i pii diagnostickém vySetieni, vhodné ro¢ni kontroly
endoskopie podle povahy polypu.

7.4.6.2 Karcinom Zaludku
Definice: zhoubné bujeni Zaludec¢ni sliznice

Etiologie: genetické faktory — krevni skupina A, rodinny vyskyt, nutriéni faktory — obsah
nitratd ve stravé — zvlasté v uzenych a nasolenych potravindch, ztrata zaludecni kyseliny,
kolonizace Helicobacter pylori, chronicka atrofickd gastritida, stav po resekci Zaludku — po
15-20 letech, adenomy zaludku.

Patogeneza: Casné stadium karcinomu zasahuje pouze mukoézu a submukédzu, pokrocily
karcinom zasahuje i svalovinu. Krevni a lymfatické cévy zasobuji i povrchové struktury,
proto karcinom Zaludku miize metastazovat 1 ve velmi ¢asnych stadiich. Makroskopicky mtize
vytvaret tvar polypo6zni, ulceriformni typ, ulcerdézné infiltrujici typ nebo difuzni typ Sifici se
pfevazné pod mukdzou.

Priznaky: nejsou typické obtize, objevuje se syndrom malych ptiznakli (nekonstantni
bolestivost, nekonstantni nadymani, ztrata chuti, obCasna nauzea), obtiZze nevyrazné, nevedou
nemocného k 1¢ékafi, zdravotniky pfehlizeno. Pozdni obtiZe — krvaceni, foetor ex ore.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni vySetfeni, laboratorné — nekonstantni — mtize byt anémie,
piipadné pozitivni okultni krvaceni, nadorové markery (CA 72-4, CA 19-9, CEA)
endoskopie, biopsie, endosonografie, vysSetieni k vylouceni metastz.

Diff. dg.: viedova choroba, reflexni choroba, onemocnéni zluovych test, dyspepsie, benigni
nador.

Lécha: optimalni je radikalni chirurgicky zékrok fpi v€asnom zachytu, pii pokrocilych
stadiich operace paliativni zachovavajici pasaz zaludkem. Adjuvantni terapie — podani
chemoterapie k oSetfeni metastaz vzniklych pii operaci. Neoadjuvantni chemoterapie — ke
zmenseni piivodniho nadoru a zlepSeni operability. U pokroc€ilych stadii paliativni terapie,
zajisténi piijmu potravy — perkutdnni gastroskopie.



Profylaxe: dodrzovani zasad spravné vyzivy, eradikace HP gastritidy, pravidelné
gastroskopie.

7.4.6.3 Ostatni nadory Zaludku

Druhy: leiomyom, lymfom, lipom, neurofibrom, karcinoid.

Diagnostika: endoskopie, endosonografie, biopsie, RTG, CT.

Diff. dg.:polypy, adenomy, karcinom.

Lécha: endoskopické odstranéni polypti, pfi malignim plivodu resekce, eradikace HP.

7.5 Krvaceni do horni ¢asti travici trubice
Definice: poruseni celistvosti sliznice horniho GIT s naruc¢enim cévniho systému.

Druhy krvaceni: skryté (okultni), zvraceni krve (hemateméza), pfitomnost natravené krve ve
stolici (meléna).

Etiologie: jicen — varixy, jicnovy vied, zaludek — pepticky vied, karcinom, hemoragicka
gastropatie, duodenum — pepticky vied, slizniéni krvaceni pfi koagulopatiich, hemangiomy,
cévni dysplazie, aneurysmata, vaskulopatie, trombocytopenie. U 10% krvaceni miize zlstat
zdroj neobjasnény.

Obr. 36
Krvacejici 1éze Zaludec¢ni sliznice v endoskopickém obraze

Priznaky: mensi krvaceni miize byt asymptomatické, vetsi krvaceni miize vést az k Sokovému
stavu, dlouhodobé krvaceni mensi intenzity vyvolava sideropenickou anémii, zvraceni Cerstvé
nebo natravené krve (zvratky maji vzhled kavové sedliny), bolesti, cerna smolovitd
charakteristicky zapachajici stolice, pfi cirh6ze pavouckové naevi.

Diagnostika: anamnéza zvlast¢ farmakologickd, endoskopie — jedina moznost nalezeni zdroje
krvaceni, moznost lokdlniho oSetfeni zdroje., sledovani TF, TK, KO ihned a s odstupem
nc¢kolika hodin, KS, zakladni biochemie, koagula¢ni parametry, EKG, méieni diurézy
k v€asnému zachyceni nastupu hypovolemického Soku (pod 20ml/hod).



Diff. dg.: hemoptoe, spolykana krev napf po epistaxi, pozieni stravy simulujici krvaceni -
zviteci krev, borivky, medikace tmavé barvy — carbo medicinalis, ptipravky obsahujici
zelezo.

Lécha: vzdy posuzovat jako zavaznou situaci, hospitalizace na JIP, endoskopické staveéni
krvaceni, blokatory protonové pumpy - omeprazol, 1écba hemoragického Soku vcetné
dodavky erytrocytarni masy, vazkonstrik¢éni latky — terlipressin (Remestyp), somatostatin
(Somatostatin, Stilamin) — snizuje prokrveni ve splanchniku, jeho synteticky analog oktreotid
(Sandostatin) — levnéjsi, Ize podat jako bolus, lokaln¢ antacida — sukralfat. Blokatory
protonové pumpy ale sniZzuji jeho efekt. U hepatopatii vitamin K. Uplné vyloudeni stravy neni
nutné — Setfici dieta nejlépe mleta v malych porcich po 2-3 hodindch. Pfi neuspéchu
konzervativniho postupu chirurgické feseni, pii velkych krvacenich s rychlym rozvojem
Sokového stavu akutni revize.

7.6 Onemocnéni tenkého stieva

7.6.1. Malabsorpcni syndrom

Definice: vSechny stavy, pfi nichz dochazi v daslecku poruch traveni (digesce) a vstiebavani
(absorpce, resorpce) zakladnich zivin k chorobnym stavim =z nedostatku téchto latek
(sekundarni malnutrice).

Etiologie:
L. Maldigesce Sekundarni malabsorpéni syndrom
Insuficience zevni sekrece pankreatu Redukce resorpéni plochy
Hepatobilidrni onemocnéni Syndrom slepé klicky (striktury, divertikly)
Stavy po operaci zaludku Zanétlivé nebo naddorové postizeni
IL. Malabsorpce Parazitozy
Primarni malabsorpéni syndrom Blokady lymfatické drendze
Celikalni sprue, tropickd sprue Farmakologické vlivy
Selektivni malabsorpce (deficit laktazy) Radiac¢ni vlivy

Patogeneza: postupné se rozviji energeticky deficit, hypoproteinémie, poruchy imunity,
anemie, deficity vitamind (B, D, K, kyselina listova), minerall (Ca, Mg, Fe), krvacivé
projevy.

Priznaky: progredujici slabost, ubytek hmotnosti, prijem se steatorrheou, nadymani,
flatulence, glositida, dusSnost, bledost, kozni projevy, bolesti v kostech, tetanie, krvacivé
projevy, artralgie, teploty.

Diagnostika: mikroskopické vySetfeni stolice, stanoveni tuk ve stolici, enterobiopsie,
enteroklyza, sonografie, toleran¢ni testy, biochemické a hematologické vySetieni.

Lécba: dieta — vylouceni Skodlivych slozek, kryt potfebu energie, vody a elektrolytli, dodavky
vitaminl, minerald a stopovych prvkii. Chemicky definovana strava — obsahuje jednoduché
cukry, aminokyseliny, mastné kyseliny, minerdly, stopové prvky, vitaminy v pfesnych
V tézkych stavech se parenteralni vyziva podava jako jediny mozny zdroj chybéjicich
element — dlouhodobé, 1ze podavat i ambulantné — domaci parenteralni vyziva.

7.6.1.1 Celikalni sprue, tropicka sprue




Definice: zanétlivé postizeni tenkého stieva vyvolané intoleranci gliadinu — jedné ze soucasti
glutenu - lepku, synonyma — celiakie, glutenova enteropatie, Herterova choroba, primarni
malabsorpéni syndrom. Tropicka sprue je vazana na tropické oblasti.

Etiologie: nesnasenlivost gliadinu — obsaZzen v zrnech pSenice, zita, mén¢ u jeCmenu a ovsa.
Jeho rozlozenim travicimi enzymy vznika frakce provokujici tvorbu protilatek, komplexy
antigen, protilatka se usazuji ve stfevni sliznici. Cast&ji u HLA — B8, HLA — DR3 a HLA —
DQ 2. Klky postupné atrofuji, enterocyty nedokonale vyzravaji, sténa stfeva je infiltrovana
lymfocyty. U tropické sprue neni vyjasnéno — infekce, paraziti, toxiny ve strave, zatéz
klimatem.

Priznaky: rizné€ intenzivni symptomy malabsorpéniho syndromu, nalez na tenkém stfevé
nemusi byt v korelaci s intenzitou symptomtl. U tropické sprue prijem, teploty, hubnuti.

Diagnostika: enterobiopsie, vySetfeni PL proti gliadinu IgG a IgA, IgA endomyzialnich
protilatek (EMA IgA). Sérova koncentrace beta.karotenu, imunoglobulint v séru.

Komplikace: akutni zhorSeni v zatéZovych situacich (infekce, porod, psychické trauma), pti
dlouhém trvani riziko vzniku maligniho lymfou i jinych nadori.

Lécba: bezlepkova dieta — dovolena je mouka kukuficnd, sojova, ryzova, ryze, brambory.
Glukokortikoidy — tlumi zanétlivou reakci, urychluji obnovu stfevnich epitelii, podavaji se
k navozeni remise. Substituce chybégjicich elementd. U tropické sprue odjezd z tropa,
dlouhodobé podavani kyseliny listové, vitaminu B12, tetracykliny.

7.6.1.2 Deficit laktazy

Definice: porucha vstiebavani laktézy zptisobena deficitem enzymu laktazy.

Etiologie: vrozeny deficit, ziskany deficit, laktaza sidli v bunkach klki, je nejzranitelnéjsi
z enzymu. Laktéza se neStépi, osmoticky vaze vodu, vznikd osmoticky prijem, v tlustém
stieve je Stépena stftevnimi bakteriemi, vznikd CO; — vznika plynatost a kyselé prijmy.
Priznaky: po poziti syrového mléka Skroukéani, nadymani, prijem, flatulence, kiece. Kysané
vyrobky ¢ini podstatné mensi nebo zadné obtize.

Diagnostika: anamnéza, toleran¢ni test, enterobiopsie s histochemickym vySetienim —
prokéze piimo deficit laktazy.

Komplikace: osteopordza.

Léchba: vylouceni syrového mléka ze stravy, prechod na kysané mléné vyrobky,

suplementace kalcia, podavani lyofilizovaného Lactobacillus acidofilus — obsahuje enzym
galaktosidazu.

7.6.1.3 Vaskularni poruchy tenkého streva

Definice: poruchy prokrveni stieva.

Etiologie: tepenné stendzy, uzavery, embolie pfi fibrilaci sini, infarktu myokardu, trombozy
pii aterosklerdze, Zilni trombodzy, vaskulitidy.

Priznaky: akutni — nahld bolest v okoli pupku, Sokovy stav, paralyticky ileus, chronické —
abdominalni angina (v dob& nejvétsich funkénich narokti na sttevo 30-60 min po jidle). U
vaskulitid bolesti bficha, ale v poptedi ptiznaky zakladni choroby.

Diagnostika: u akutnich stavll zndmky néhlé ptihody biiSni, u chronickych obtizi sonografie
tepen, event. arteriografie. U vaskulitid imunologické vySetteni.



Diff. dg.: nahlé ptihody bfisni jiného plivodu.

Komplikace: moznost nekrozy bfiSni stény, u chronickych stavii se nemocni boji jist,
kachektizuji.

Lécba: u akutniho stavu resekce postizeného tseku, je-li moznd, u chronickych stavi
vazodilatace nitraty, vazodilatancia, zvazovat operacni feSeni — angioplastika, bypassy. U
vaskulitid 1é¢ba zakladni choroby.

7.7 Primarni nespecifické stfevni zanéty

7.7.1  Idiopaticka proktokolitida

Definice: hemoragicko—purulentni az ulcerdzni zanét postihujici sliznici traéniku a kone¢niku.
Synonymum — colitis ulcerosa.

Etiologie: neznadmd, zvazuji se imunologické vlivy — autoprotilatky proti kolonocytiim,
genetické vlivy — castéji u HLA BS5/DR2, rodinny vyskyt, vlivy zevniho prostiedi —
geografickd zavislost vyskytu, koufeni snizuje incidenci. Infekce — dlouhodobé zvazovana
jako mozny diivod, ale neprokdzano. Patogeneticky nejprve zanét hemoragicky, pozdéji
hnisavy — purulentni — az viedovatgjici.

Priznaky: rektalni syndrom — nutkavy pocit defekace s vyprazdiiovanim krvavého hlenu nebo
krve se stolici. Koliticky syndrom — fidké vodnaté imperativni stolice s krvi, hlenem, hnisem.
Celkové piiznaky — tnava, slabost, hubnuti, subfebrilie, febrilie. Mimostfedni pfiznaky -
kloubni bolesti az zanéty, kozni zmény — erytema nodosum, o¢ni zmény — iridocyklitida.
Prabéh vinovity — relapsy, remise.

Diagnostika: endoskopie — zmény v akutnim i1 klidovém stadiu. Laboratorni vySetfeni —
znamky akutniho zanétu, anémie, zmény acidobazické rovnovahy, hladin minerald, stopovych
prvkd.

Obr. ¢. 37
Endoskopicky obraz proktokolitidy



Komplikace: toxické megakolon — dilatace stieva ochrnutim svaloviny, porusuje se bariéra,
vstiebavaji se toxiny. Perforace stieva zanétem, krvaceni vét§itho rozsahu. Vyssi vyskyt
karcinomu tracniku.

Diff. dg.: kolorektalni karcinom, Crohnova choroba, chlamydiova proktidia homosexuélnich

muzu.

Lécba: vylouceni Spatné tolerovanych potravin, u tézkych forem chemicky definovana strava,
mesalazin — kyselina 5 aminosalicylova, u proktitidy a levostranné kolitidy lokalni aplikace
mikroklysmat, celkové glukokortikoidy pifi netspéchu lokalni terapie, event. s ptidanim
imunosupresiv. Epizodicky nutna uprava stievni flory. Uprava motility — Reasec, Imodium —
nutno opatrné pro nebezpeci vzniku toxického megacolon. Chirurgicka terapie — odlehcovaci
stomie pro rychlejsi zklidnéni, resekce stfeva pti perforaci ¢i t€Zkém krvaceni, nékdy nutna i
kolektomie.

7.7.2  Crohnova nemoc

Definice: chronicky nespecificky granulomatozni zanét postihujici celou tloustku stény
travici trubice v kterékoli jeji ¢asti, nejcastéji v oblasti ilea (ileitis regionalis).

Etiologie: nezndma, predpoklédda se vliv imunologické odpovédi na nezndmy podnét a vliv
genetickych faktor. Zvazuje se i vliv infekce — Yersinia enterocolitica. Podstatou zmén je
zanétliva reakce, jeji mediatory vedou k poskozeni stievni stény, k vytvareni viedl, stenoz a
pistéli.

Priznaky: akutni zaCatek vétSinou ve véku 20-30let — stala nebo kolikovita bolest nejcastéji
v pravém podbiisku, napodobujici apendicitidu ¢i iledzni stav, zpocatku tendence ke
spontannimu vyhojeni, pozd¢ji pfechod do chronického stadia s opakovanymi exacerbacemi.
Extraintestinalni projevy — iridocyklitida, kloubni obtize — artralgie, dorzalgie, spondylitis
ankylopoetica, kozni ptiznaky — erytema nodosum, sklerotizujici cholangoitida.

Diagnostika: znamky zanétu — FW, CRP, enteroklyza, monografie stfeva, enterobiopsie,
bakteriologické vySetieni stievni flory, sekundarné hypokalémie, hypoproteinémie, anémie
z malabsorpce.




Obr. ¢. 38
Obraz aktivni Crohnovy choroby pri endoskopickém vySeti‘eni

Komplikace: sttevni obstrukce, subileus, ileus, nemocni opakované operovani, vznik pistéli
nejcastéji periandlnich, mimostfevni pfiznaky jsou obvykle také intenzivnéjSi v obdobich
zhorSeni nemoci.

Dff. dg: proktokolitida — postihuje sliznici, ischemicka kolitida, TBC stfeva.

Lécha:  konzervativni — v klidovém stadiu mesalazin, vydatnd strava vhodného sloZeni
(nepodavat jidla, kterd pacient nesndsi), dodavka vitaminti, minerdlli, stopovych prvki,
nekoufit, v akutnim stadiu steroidy s omezenymi celkovymi ucinky, ptipadné¢ imunosupresiva,
vhodné je udrZzovani optimélniho sloZeni stfevni flory, bezezbytkova dieta. Chirurgicka
terapie - pii komplikacich akutné, pii piStélich planované vykony. Intervencéni vykony —
dilatace sten6z balonkem, uzavér pistéli.

7.8 Onemocnéni tlustého stireva

7.8.1 Drazdivy tracnik (colon irritabile)

Definice:porucha stfevni funkce, pfedevsim motility bez organického podkladu.

Etiologie: regulacni porucha stfevni Cinnosti, abnormalni reakce na endogenni a exogenni
vlivy, vyznamny podil psychosomaticky. ZhorSuje se stresem, roz¢ilenim, prodélanim stievni
infekce a nasledna dysmikrobie. Patogeneticky miize byt hypermotilita i hypomotilita.

Priznaky: bolesti bficha kiecovitého, bodavého, palivého charakteru, pocit nadymani,
imperativni opakované stolice po ranu, odpoledne a naveCer bez potizi (nemocny ma
zmapovana WC po cesté do prace, sedd si na krajni sedadla), prijem po pozieni jidla
vystupiiovanym gastrokolickym reflexem, nékdy stfidani zacpy a priyma, spastickd zéacpa.

Pohmatové miiZe byt tra¢nik hmatny jako citlivy pruh v levém nebo i pravém hypogastriu.
Diagnostika: typickd anamnéza, fyzikalni nalez vétSinou negativni vyjma Skroukéni pii
palpaci, negativni test na okultni krvaceni, negativni kolonoskopie, v laboratofi bez odchylek.
Nutno vyloucit mozna organicka onemocnéni, zvlasté karcinom tra¢niku.

Diff.dg.: jina onemocnéni tracniku, zvIasté karcinom.

Komplikace: zhorSeni psychického stavu, uzkosti.

Lécha: uprava zivotospravy, feSeni konfliktnich situaci, individualni psychoterapie,
medikament6zné blokatory kalciového kanalu — pinaverin (Dicetel), mebeverin (Duspatalin),
pii zvysené motilit€ latky tlumici motilitu — difenoxylat (Reasec), loperamid (Imodium), pfi
kvasné dyspepsii kalcium carbonicum precipitatim. K upraveé uzkosti alprazolam, diazepam.

7.8.2 Divertikuloza tlustého streva

Definice: vychlipky stény trac¢niku, vétSinou nepravé — vychlipuje se pouze sliznice, nikoli
cela sténa.

Etiologie: civiliza¢ni choroba zplisobend malozbytkovou stravou — pii posunovani obsahu o
malém ob&hu musi stievo vyvijet mnohem vétsi silu, tim zmohutni snopce cirkularni i
longitudinalni svaloviny, sliznice mize mezi snopci prolabovat. Vyskyt stoupa s vékem —
80% 80 letych ma divertikul6zu. Obsah stfevni zistava v divertiklu, drazdi, zptisobuje lokalni
zanét. Nekdy zanét prudsi — divertikulitida.
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Obr. ¢. 39
Mechanismus vzniku divertiklu tra¢niku
Priznaky: 80% nemocnych s divertikul6zou nema potize, u zbyvajicich obtize podobné
drdzdivému tracniku, obcasné epizody krvaceni do stolice. Pfi divertikulitidé az ptiznaky
nahlé ptihody bfisni, bolesti nej¢astéji v levém dolnim kvadrantu biicha.

Diagnostika: fyzikalni vySetfeni — nékdy hmatné sigmoideum jeko citlivy valec v levém
hypogastriu, RTG irrigografie s dvojim kontrastem, kolonoskopie, CT. Laboratorné bez
odchylek, pii divertikulitidé zndmky zanétu. Pii divertikulitidé neprovadét kolonoskopii pfo
nebezpeci perforace.

Obr. ¢. 40 Obr. ¢. 41

Endoskopicky obraz divertikla Irigograficky obraz divertikli
tracniku tracniku

IFF.dg.: karcinom tracniku, jiné ndhlé piihody bfisni, drdzdivy tracnik, zanétliva
onemocnéni stfeva, gynekologicka onemocnéni.

Komplikace: krytd perforace s abscesem, absces Douglasova prostoru, volnad perforace
s peritonitidou, stendza az ileus, krvaceni, vznik pistéli.

Lécha: divertikuloza — iprava stravy - vysSi obsah vldkniny - s naslednou upravou stolice,
dostatek tekutin. Divertikulitida — Sirokospektra ATB, spasmolytika, definovana strava, pfi
komplikacich operac¢ni feseni.

7.8.3 Zacpa

Definice: obtizné vyprazdinovani tuhé stolice az nemoznost spontdnni defekace, do znacné
miry se jednd o subjektivni hodnoceni.



Etiologie: ptiznak jiné zakladni choroby — nadory, zanétlivé stendzy, nitrobfisni adheze,
fissura anu, hypotyredza, hyperkalcémie, dehydratace, reflexné¢ pii peptickém viedu,
urolitidaze, gynekologickych onemocnénich, neurologickych poruchach, po 1écich. Zacpa
funkéni — pfi zmén€ rezimu nebo mista pobytu, psychické ovlivnéni. Zacpa habitudlni —
navykova — utlumem defekacniho reflexu. Zacpa z hypomotility — u mladych zen, nelze
vystopovat pficinu, Spatné reaguje na 1écbu.

Priznaky: nékteti nemocni bez potizi, u n€kterych pocit plnosti v btise, nechutenstvi, bolesti
hlavy.

Diagnostika: vylouceni organické pfiCiny zvlasté¢ v pfipadech zacpy nové vzniklé —
kolonoskopie, irrigoskopie, hladina kalia, kalcia, vylouc¢eni hypotyredzy.

IFF. Dg.: obstrukce stfeva, nahlé ptihody bfisni.

Lécba: pravidelnost vrezimu a stravovani, dostatek tekutin, dieta s vysokym obsahem
vlakniny, dostatek pohybu, masdze bficha, neuzivat projimadla, pouze zpocatku nejméné
drazdiva — laktul6za, projimavé mineralky, klyzmata, namisto projimadel 1éky podporujici
motilitu — metoclopramid. Nacvik defekacniho reflexu — po probuzeni vypit 200-300 ml
vlazné vody, poté provést ranni Ukony vzdy ve stejném potfadi, nasnidat se, zavést
glycerinovy cipek a asi za 20-30 minut se pokusit o defekaci. I kdyz jsou zpocatku pokusy
neuspesné, nutno provadét trpélive a pravidelné, efekt se dostavi do nékolika tydnd.

7.8.4 Prijem

Definice: Casté vyprazdiovani neformované fidkeé stolice (Castéji nez 2x denng).

Etiologie: malabsorpce vody a elektrolyti. Druhy priymu: osmoticky prujem — vlivem
vysokého obsahu osmoticky aktivnich latek ve stfevnim obsahu, dochazi k nasdvani vody
z cévniho systému do lumina stieva (dietni chyba, laktézovéa intolerance), hladovéni
zmiriiuje, sekrecni priijem — vlivem poSkozeni stfevni stény toxinem a ztraty schopnosti
udrzovat rovnovahu sekrece a resorpce (stfevni infekce — Campylobacter, E. coli, Yersinie,
onemocnéni pankreatu, hepatobilidrni onemocnéni, urémie, otravy), hladovéni nemé vliv,
exsudativni prijem — tézké zanétlivé zmény vedou k exsudaci hlenu do lumina stfeva
(zanétlivé choroby stteva), prijjem pri poruse motility — urychlena pasdz zkrati ¢as pro
vstiebani vody a elektrolytt (drazdivy traénik, hypertyredza, visceralni neuropatie).
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Obr. ¢. 42
Pyramida nejcastéjSich piivodci akutnich prijmovych onemocnéni
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Priznaky: Casté stolice, kieCe v bfiSe, nékdy i nauzea a zvraceni, rektdlni syndrom —
opakovany nutkavy pocit na stolici s vyprdzdnénim malého mnozstvi stolice, event. krvavého
hlenu, koliticky syndrom — nutkava defekace je podminéna fidkou az vodnatou stolici
s ptimési krve a hlenu. Celkové pocit slabosti a nemocnosti, pii dlouhodobych prijmech
ubytek hmotnosti, vyvoj karen¢nich syndromd, celkové oslabeni organizmu.

Komplikace: metabolicky rozvrat, dehydratace, nebezpeci hyperkoagulace a TEN, kolapsovy
stav, poruchy srde¢niho rytmu, poruchy prokrveni mozku.

Diagnostika: anamnéza, fyzikdlni vySetfeni, posouzeni vzhledu stolice, bakteriologicke,
parazitologické, mikroskopické vysSetteni stolice, okultni krvéaceni, kolonoskopie.

rié. Dg.: choroby GIT, choroby jiného piivodu — onemocnéni  riéram , ledvin apod.
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Lécba: 1€Cit vyvolavajici pfi€inu, dale riérdm ace peroralné roztokem NaCl, NaHCO3,
KCl, glukéza, voda, pii t€zkych stavech riérdm ace parenteralné, u osmotického prijmu
omezit piijjem potravy, u ostatnich Setfici dieta — ryZzovy odvar, mrkvovy odvar, banany.
Medikamentdzni terapie — antimikrobialni 1éky pti predpokladané infekéni etiologii — stievni
desinficiencia (dichlorhydroxychinolin — Endiaron, ftalylsulfatiazol — Ercefuryl, ATB), ke
zpomaleni motility difenoxylat (Reasec), loperamid (Imodium), kodein. Kvasné a toxické
prijmy muze ptiznivé ovlivnit podani latek schopnych navéazat nezddouci latky - smektit
(Smecta), riéram carbonicum. U stfevnich dysmikrobii stievni eubiotika (Hylac forte,
Mutaflor, Colinfant).

7.8.4.1 Cestovatelsky prijem

Definice: pruijem vznikly v souvislosti s pobytem v zemich tropi a subtropii s nizkou
hygienickou trovni.

Etiologie: enterotoxické E. coli, salmonely, shigely, Campylobacter riérd, Yersinia
enterocolitica, viry, v 25% plvodce nezndmy. Onemocnéni ma casto tendenci ke spontanni
uprave.

Priznaky: vodnaté stolice 3 a vicekrat denné, né¢kdy doprovéazeny kiecemi a teplotami, starsi
lidé a malé deti ohrozeni dehydrataci.

Lécba: hydratace — iontové napoje, adsorbencia — Carbo adsorbens, smektit, antibakterialni
latky — dichlorhydroxychinolin — Endiaron, cotrimoxazol - Biseptol, trimetoprim — riéram,
doxycyklin — Doxybene.

7.8.5  Sekundarni zanétliva onemocnéni tlustého streva

7.8.5.1 Ischemicka kolitida
Definice: zanétlivé zmény vyvolané snizenym prokrvenim usekt tracniku.

Etiologie: aeroskleroticky proces, nej€astéji v misté anastom6z konecnych vétvi magistralnich
zasobujicich tepen — lienalni flexura a prechod rektosigmoidealni. Primarni jsou ischemické
zmény, projevy zanétu nastavaji vlivem bakterialni invaze do hiife prokrvené stény stieva.



Priznaky: nahla bolest nejCastéji v levém podzebii, az obraz nahl¢ piihody bfisni,
doprovazeno prijmem 1 krvavym, vétSinou u nemocnych s dalSim kardiovaskuldrnim
onemocnénim.

Diagnostika: v KO leukocytoza, kolonoskopie, irrigografie.

Obr. ¢. 43
Irigografieky obraz ischemické kolitidy

Diff. dg.: kolorektalni karcinom, ulcerdzni kolitida.

Lécha: uprava vnitiniho prostfedi, parenteralni vyziva, chirurgicka terapie u rozvijejici se
gangrény.

7.8.5.2 Radiacni kolitida

Definice: posSkozeni stieva zarenim.

Etiologie: akutni reakce na ozafeni - podobnd idiopatické kolitidé, pozdni nasledek ozateni
stiteva — 1 po letech — v disledku poskozeni cév dochazi k tvorbé vaziva a dal§Sim zménam.

Priznaky: poruchy defekace, subiledzni stavy ze stendz, nehojici se ulcerace, atrofie stifevni
sliznice, telengiektazie.

Diagnostika: endoskopie.

Lécha: steroidy v klyzmatech, mesalazin, 1é€ba chirurgicka fidceji — pfi stendzach.

7.8.5.3 Postantibioticka kolitida
Definice: prijmové onemocnéni vzniklé v souvislosti s 1é¢bou antibiotiky.

Etiologie: zména bakteridlniho osidleni tlustého stfeva, nejzavaznéjsi je pseudomembrandzni
kolitida zptisobena Clostridium difficile a jeho toxinem, maze vést az k rozvratu vnitifniho
prostiedi. Intenzita poskozeni mize kolisat od prostych zanétlivych zmén ptes tvorbu
pseudomembran az po hemoragické ulcerace.



Priznaky:  obvykle nékolik prijmovitych stolic spontdnné odeznivajicich, u
pseudomembrandzni kolitidy objemné pachnouci stolice az obraz iledzniho stavu, Sokového
stavu, az letalni zakonceni.

Diagnostika: anamnesticky udaj o podani ATB, kultivace stolice, vySetieni séra na pfitomnost
toxinu, endoskopie.

Léchba: vynechani podavanych ATB, u pseudomembrandzni kolitidy podani p.o.
vankomycinu, Uprava vnitiniho prostfedi, podani adsorbencii — smektit, normalizace stievni
flory — Hylac, nepatogenni E. coli - Colinfant, Mutaflor.

Preventivni opatieni: u klostridiové kolitidy jako pii nozokomidlni nakaze.

7.8.6  Nadory tlustého stieva

7.8.6.1 Benigni ndadory, polypy

Definice: ohrani¢ené, polokulovité¢ utvary stopkaté nebo pfisedlé vyristajici ze sliznice
tracniku.

Etiologie: nejasna, vliv md dédicnost — hereditdrni polypdzy. Polypy jsou prekancerdzou,
rozhoduje mikroskopicka stavba. Vyskyt stoupd s vékem — u 30% star$i populace. Nejcastéjsi
a nejvyznamngjsi je adenom.

Muscularis
mucosae

Obr. ¢. 44
Polyp tracéniku.

Uprostied benigni, vpravo s po¢inajicimi metaplastickymi zménami — carcinoma in situ, vlevo invazivni
karcinomat6zni zmény.

Priznaky: obvykle symptomatické, nejCastéji enterorrhagie, u cetnéjSich polypl prijem,
nadymani, kiece.

Diagnostika: stolice na okultni krvaceni, endoskopie, histologické vySetieni.

Lécba: endoskopické sneseni polypu, chirurgické feseni u velkych adenomtl.



Obr. .45
Sneseni polypu.

7.8.6.2 Familiarni polypozni syndromy

Definice: dédicni onemocnéni s vyskytem stovek polypl v traéniku se 100%
pravdépodobnosti maligniho zvratu.

Etiologie: porucha genu potlacujiciho nadorovy rast. Familidrni adenomatdzni polypoza —
adenomy, Gardneriiv syndrom — adenomy stfeva, osteomy, podkoZni fibromy, onogr, Peutz
—Jeghersiiv syndrom — hamartomy, Lynchliv syndrom — hereditarni nepolypdzni karcinom.

Priznaky: tlusté stievo poseto stovkami polypu, intermitentné krvaceni, do 40 let véku
maligni zvrat v kolorektaIni karcinom.

Lécba: preventivni kolektomie.
7.8.6.3 Karcinom tracniku a konecniku

Definice: zhoubné bujeni epitelidlni vystelky tlustého stfeva.

Etiologie: genetické faktory, vlivy zevniho prostfedi — sloZeni stravy — vysoky obsah tuki,
nizky obsah vlakniny, vysoky obsah cukrt, energie, nizky obsah kalcia — vaze Zlucové
kyseliny a tuky, nizky obsah antioxydant (vitaminu A, C, E, selenu), vlivy zaméstnani —
kontakt s kancerogeny.

Patogeneza: normalniepitel — proliferace — mikroadenomy — adenom — karcinom — metastazy.
Karcinom mize mit podobu exofyticky rostouciho, infitrujicitho sténu, stendzujiciho,
exulcerovaného.

Priznaky: vzestupny tracnik — karcinom obvykle roste infiltrativné, stolice je zde dosud
tekutd, proto dlouho roste onografie ky, pouze krvaceni do stolice, onografi, hubnuti,
subfebrilie, sestupny tracnik — zmény rezimu vyprazdilovani, projevy stendzy, subileus, ileus.
Rektalni syndrom — opakované nuceni na stolici s pocitem nelplného vyprazdnéni.
Necharakteristické obtiZe — stfidani zacpy a prijmu, nadymani, bolestivé pocity v bfise.

Diagnostika: laboratorni vySetfeni necharakteristické, postupnd  onografi, nddorové markery
pouze pro intraindividudlni sledovéni, nikoli pro diagnostiku (CEA, CA 19-9). VySetieni per
onogr, rektoskopie, kolonoskopie s biopsii, irrigografie, dvojkontrastni irrigografie. Patrani
po metastazach, urCeni stadia — TO — carcinoma in situ, T1-4 podle mistniho rozsahu, N 0-3
metastazovani do lymfatickych uzlin, M 0 -1 — pfitomnost vzdalenych metastaz.



ono. Dg.: hereditarni polypozy, ulcerdzni kolitida, Crohnova choroba, falesné¢ negativni
vysledek irrigografie.

Komplikace:ilebzni stavy, enterorrhagie — mnohdy napomohou casnéjsi diagnostice,
metastazy — nejCastéji do jater, peritonea, plic, kosti, mozku, nadledvin.

Lécha: radikdlni chirurgickd, paliativni chirurgickd pro zachovani pasédze, kryoterapie — u
karcinomu rekta u starSich nemocnych. Neoadjuvantni terapie — chemoterapie ¢1 ozateni
pfedoperacni ke zlepSeni operability. Adjuvantni terapie — pooperacni chemoterapie nebo
radioterapie k odstranéni zbytku nadoru, pfipadné peroperacnich metastaz. O prognoze
onemocnéni rozhoduje v€asnost diagnozy.

Preventivni opatreni: dostatek vladkniny v potravé, omezeni ZzivociSnych tukl, dostatek
vitaminu A, C, E, selenu, odstraiovani adenomti, pravidelné plosné vySetfovani stolice na
pfitomnost okultniho krvaceni.

7.9 Onemocnéni slinivky brisni

7.9.1 Akutni pankreatitida

Definice: naruseni struktury pankreatu zanétlivého ptivodu.

Etiologie: choroby zluCovych cest — obstrukce spolecného choledochu, abusus alkoholu,
idiopatickd pankreatitida, polékova, mechanické plsobeni pifi bfiSnim traumatu, infekcni
etiologie (leptospira, virdzy). Edematozni forma — zanétlivy edém intersticia, obvykle se hoji
beze zbytku. Hemoragicko — nekrotickd forma — uvolnéni enzymi, zvySeni prostupnosti
vyvodi, samonatraveni zlazy — tvorba cyst a abscest, uvolnéni vazoaktivnich latek —
vazodilatace az Sokovy stav. Alkoholicka pankreatitida - alkohol je pfimo toxicky pro
pankreatickou tkan. U nékterych typa hyperlipidémii se vyskytuje pankreatitida Castéji.

Priznaky: intenzivni trvald bolest v okoli pupku s propagaci do levého mesogastria, mozna
propagace i do pravého podzebii a podbiisku, ptiznaky hypotenze, vzedmuté biicho, moznost
rozvoje paralytického ileu, ptfi postizeni Zlucovych cest subikterus az ikterus, subfebrilie az
febrilie, nausea, zvraceni, vzacné zCervenani obli¢eje nebo modravé skvrny okolo pupku.

Diagnostika: anamnéza rezimovych a dietnich chyb, hladina amylaz v moci a séru,
leukocytdza, hladina lipazy, hypokalcémie, hyperglykémie, KO, koagulace, analyza krevnich
plynti, vzestup CRP, FW, pfi obstrukci zlucovych cest zvySeni hladiny bilirubinu, GMT,
ALP, onografie pankreatu, CT pankreatu, nativni snimek bticha — zndmky poruchy pasaze,
kalcifikace v pankreatu, ERCP — k posouzeni priichodnosti Zlu¢ovych a pankreatickych cest,
papilotomie napomaha 1écbé.

ono. Dg.:obtiznd — jiné NPB, akutni exacerbace chronické pankreatitidy, karcinom
pankreatu, infarkt myokardu, plicni embolizace, dissekujici aneurysma, nejasné kolapsové
stavy.

Komplikace: obéhové selhani, disseminovand intravaskularni koagulopatie, Sokova plice,
akutni renalni selhani, nahlodani cév GIT s masivnim krvacenim, aroze stén stfeva s tvorbou
onogra.

Lécba: hospitalizace na JIP, disledné sledovani, parenteralni substituce tekutin, krystaloidd,
kontrola CVT, nic per os, potlateni pankreatické sekrece odsavanim zaludecniho obsahu a
podanim somatostatinu, analgetika az opidty, spasmolytika, profylaxe stresového viedu — H2
blokatory, blokatory protonové pumpy, ATB pii nekrotizujici forme, feSeni biliarnich pficin,
sledovani vyvoje cyst nebo nekrdz, event. chirurgickd intervence, 1écba komplikaci —



hemodialyza, fizend ventilace, 1éCba sepse. Po odeznéni akutni faze opatrnd realimentace —
ryzové, vlo¢kové odvary, dieta 4S.

Prognoza: tézko predvidatelnd, horS$i prognézu ma hemoragicko-nekrotizujici typ, dale
zhorSuje infekce nekrdzy. Nejcastéji je pricinou smrti septicky stav z infikované nekrotizujici
pankreatitidy.

Profylaxe: teSeni pfi¢in — biliarniho postiZeni, abstinence, vylouceni 1€kt poSkozujicich
pankreas, 1é¢ba hyperlipidémii.

7.9.2  Chronickd pankreatitida

Definice: postizeni pankreatu charakterizované postupnou ztratou funkce, fibrotizaci, event.
kalcifikacemi.

Etiologie: v 80 % ptipadli dlouhodoba konzumace alkoholu (nad 80 g alkoholu denné¢),
idiopatickd chronicka pankreatitida (15% piipadil), biliarni choroby, hyperparatyreoza,
hyperlipidémie.

Priznaky: bolest v okoli pupku s moznosti propagace pod oba Zeberni oblouky, neni
kolikovita, dostavuje se po jidle, vétSinou do 30 minut, trva hodiny az dny, nemocni se
obavaji jist a progresivné hubnou, rozviji se pfiznaky malnutrice. B&Znym ptiznakem je
prijem — steatorrhea z maldigesce, obCasné epizody onogr, v pokrocilejSich stadiich rozvoj
ptiznakl diabetu, n€kdy vyhasnuti bolestivosti pfi fibrotizaci vétSiny pankreatické tkané.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetieni, hladina amyldzy, izoenzymy amylazy
k vylouceni jiného pivodu hyperamylazémie (slinna amylaza), hladina lipazy, funkéni testy
zevné sekretorické funkce — Pankenzan, vysetfeni C-peptidu, onografie, CT, punkce tenkou
jehlou.

ono. Dg.: akutni recidivujici pankreatitida, jind onemocnéni epigastria — viedova choroba,
karcinom Zaludku, karcinom pankreatu, cholelitidza.

Komplikace: absces, nekroza, stendza vyvodu, tromboza v. lienalis, tvorba pistéli, karcinom
pankreatu.

Lécha: konzervativni — dieta, rezim, substituce pankreatickych enzymu, substituce vitamina
rozpustnych v tucich, terapie bolesti — analgetika, spasmoanalgetika, terapie endokrinni
insuficience — PAD, mal¢ davky inzulinu, 1écba endoskopickd — pii kamenech v  onogr
pancreaticus, papilotomie, odstranéni konkrementtl, drenaZ cyst, zavedeni stentu pii stendze,
chirurgicka lécba — drenazni vykony (obstrukce pankreatického vyvodu nebo choledochu,
drenaz pseudocyst), onograf vykony (chronicka bolest, komplikovana stendza, podezieni na
karcinom).

7.9.3  Nadory pankreatu

7.9.3.1 Karcinom pankreatu

Definice: zhoubné bujeni tkani pankreatu, onemocnéni s obtiznou diagnézou, obtiZznou 1écbou
a Spatnou prognozou.

Etiologie: neznama, podil ma kouteni, abuzus alkoholu, chronickéd pankreatitida, rizikovym
faktorem je dieta s vyS$im obsahem tukd, vyssi konzumace kavy. Vyskytuje se castéji v 6.
deceniu, Castéji u muzi, 3. nejcastéjsi karcinom GIT.



Priznaky: mnohdy probiha symptomaticky, casto pifiznaky podobné jako pti chronické
pankreatitidé, pfi prorstani do retroperitonea tporné bolesti v zddech (nemocny se chouli do
predklonu vklece), nechutenstvi, nausea, zvraceni, hubnuti, ikterus pii lokalizaci v hlavé (tzv.
onografie ky ikterus), u 80% poruchy glukézové tolerance, Courvoisierovo znameni —
hmatny fundus pieplnéného Zlu¢niku pfi uzavéru choledochu tumorem. Stéhovavé flebitidy
mohou predchazet klinické projevy o nékolik mésict.
Diagnostika: vétSinou pozdni, bezbolestny vznik onogr, fyzikdlné palpace zlu¢niku, ascitu,
nadorovych mas, nejvyznamnéjsi je onografie, CT, ERCP. Nadorové markery vhodné pro
intraindividudlni sledovani — CA 19-9, CA 50.

Obr. ¢. 46

CT obraz karcinomu hlavy pankreatu
Sipka ukazuje na expanzivni proces.

Diff.dg.: obtizna — chronickd pankreatitida, chronické postizeni biliarnich cest, bolesti
v zadech jiné etiologie.

Komplikace: metastazovani, poruchy pasaze GIT, trombozy.

Lécbha: chirurgicka — radikéalni operace s lymfadenektomii, chemoterapie celkové, lokalnég,
paliativni zakroky k zachovani pasaze GIT — chirurgicky zalozené anastomoézy, stenty, pii
bolestech blokada ganglion coeliacum, opioidy, radioterapie.

Prognoza: Spatna, pouze pii ¢asné diagndze a radikalni resekci preziti 30%.

7.9.3.2 Neuroendokrinni nadory gastro-entero-pankreatického systému

Karcinoid — naddor z neuroendokrinnich bun¢k produkujici serotonin, kallikrein, projevuje se
prijmy, zachvatovitymi ndvaly tepla, z€ervendnim oblic¢eje, tachykardii, pocenim.
Diagnosticky je podstatny pritkaz zvysSenych odpadii kyseliny hydroxyindoloctové (HIOK) v
moc¢i za 24 hod a sonograficky ¢i CT nalez primarniho nddoru ¢i metastdz. Lécba je
chirurgicka, pii inoperabilit¢ podavani oktreotidu, interferonu, antagonistl serotoninu, pfi
rychlé progresi streptozocin.



Inzulinom - nador z B-bunké pankreatu, produkuje zvysend mnozstvi inzulinu, projevuje se
spontannimi hypoglykémiemi (slabost, poceni, poruchy vizu, palpitace, tachykardie, poruchy
chovani reagujici rychle na podani gluk6zy). Diagnostika prostfednictvim vyvolani
hypoglykémie hladovénim, stanovenim hladiny C-peptidu. Zobrazovaci diagnostika — CT,
sonografie, endosonografie, ale mize byt nejistd. Metodou volby je chirurgické odstranéni, je-
li mozné.

Gastrinom — Zollinger Ellisoniiv syndrom, nador produkujici namérné mnozstvi gastrinu a
projevujici se zvySenou produkci zaludecni kyseliny s tvorbou mnohocetnych nehojicich se
gastroduodendlnich viedi a prijmy. Diagnostika pomoci vzestupu hladiny gastrinu v séru,
endoskopicky, endosonograficky, CT, MR. Terapie je chirurgickd, medikament6zni blokatory
protonové pumpy, pii neuspéchu totdlni gastrektomie, pfi metastdzovani chemoterapie
streptozocin, 5-fluorouracil.

Glukagonom — néador z A-bun€k pankreatu s nadprodukci glukagonu, zplsobujici rozvoj
diabetu mellitu, terapie chirurgickd, symptomaticka oktreotidem, paliativni chemoterapii pii
rychlé progresi.

7.10 Onemocnéni jater

7.10.1 Ikterus
Definice: zluté zbarveni kiiZze se zvySenou koncentraci bilirubinu v séru.

Etiologie — druhy ikteru:
1. hemolyticky — pfi rozpadu velkého mnozstvi erytrocytli, jaterni bunky nestaci
konjugovat, nekonjugovany bilirubin zlstava v séru.
2. hepatocelularni — z poskozeni jaterni bunky toxiny, infekei, 1éky, z méstnani v jatrech.
3. obstrukéni — pii poruse odtoku zluci intrahepatalné (zanéty zlucovych cest, bilidrni
cithdza) nebo extrahepatdlné (litidza, stendéza papily, cholangitida, pfitomnost
parazitd, utlak choledochu nadorem, uzlinami.

Priznaky: Zluta barva kize, pfi hemolytickém ikteru nddech do oranZova, pii obstrukénim do
zelena, u obstrukéniho svédéni kiize — jsou patrné Skrabance na kiizi nemocného, pii vySsich
koncentracich bilirubinu v séru zmatenost, spavost. Pii hemolytickém ikteru tmava -
hypercholicka stolice, pii obstrukénim svétlad — acholicka stolice.

Diagnostika:
hemolyticky ikterus | obstrukcni ikterus hepatocelularni ikterus

sérum

neprimy bilirubin ++ -- +

primy bilirubin -- ++ +

moé

bilirubin -- ++ +

urobilinogen ++ -- +

stolice tmava svétla svétla

dalsi vysetieni zvyseni LD, volného | zvySeni GMT, ALP, | zvySeni ~ ALT, AST,
Hb, sniZeni | sonografie, ERCP, | virova serologie,
haptoglobinu, PTC, CT toxikologie, hladiny 1¢ku,
retikulocytéza CT, biopsie

Diff. dg: pseudoikterus — zabarveni ktize jinym barvivem — napt. karotenem.

Lécha: podle zjisténé zékladni choroby, udrzovani vnitfniho prostiedi, dostate¢né hydratace,
sledovani bilance tekutin.




Obr. ¢. 47
Barva KkiizZe pri obstrukénim ikteru

7.10.1.1 Familiarni hyperbilirubinémie

Gilbertova hyperbilirubinemie - vznikéd v disledku snizené aktivity enzymu katalyzujiciho
konjugaci s kyselinou glukuronovou, dochazi ke zvyseni hladiny nekojugovaného bilirubinu,
nejsou dalsi znamky hemolyzy. Nositelé obcas pocit'uji bolestivost pod pravym zebernim
obloukem a véts$i inavnost, Zloutenka se zhorsuje hladovénim. Lécba neni nutnd, prognoza je
dobra.

Dubin-Johnsonitv syndrom — dédi€na porucha extrakce ptfimého bilirubinu jaterni bunkou,
napadnd je zmava barva jaterniho parenchymu, ikterus byva jen malé intenzity. Jatra
nevylucuji kontrastni latky, proto vySetifeni ZluCovych cest nelze provadét. Diagnostika je
pomoci biopsie, 1éCba neni zndma a neni ani tfeba, onemocnéni nema vliv na kvalitu ani délku
Zivota.

Rotoriiv syndrom — odchylka je podobna jako pfedchozi, ale v jatrech neni pfitomen pigment,
kontrastni latky se vyluc€uji. Lécba netieba,

Criggler-Najariiv syndrom — t€Zké potucha konjugace bilirubinu pifi vrozeném deficitu
konjugujiciho enzymu. Projevuje se tézkym ikterem hned po narozeni, vede k smrti v prvnich
letech Zivota, nemocni s leh¢imi formami se mohou doZit dospélosti.

7.10.2 Portalni hypertenze

Definice: trvalé zvySeni tlaku v portalni oblasti, zvySeni gradientu mezi v. portae a v. cava
inferior.

Etiologie: prehepatalni — zGZeni v. portae pii vrozenych anomaliich, pfi trombdze v. portae,
pii utlaku v. portae napt. zvétSenymi uzlinami v jaternim hilu, hepatalni — presinusoidalni
(jaterni metastazy, bilharzidza), sinusoidalni (jaterni cirh6za), postsinusoidalni (tromboza



drobnych vétvi v. hepatica poskozenim napft. cytostatiky), posthepatdlni — trombdza vv.
hepaticae extrahepatalné — Budd-Chiariho syndrom, komprese tumorem, konstriktivni
perika«,lh-.‘,]n

vv. oesophageales

V. azygos

v. cava inf.
vv. cardiae

v. gastrica sin.
v. lienalis

v. mesenterica inf.

caput Medusae _
v. mesenterica sup.

v. umbilicalis

plexus rectalis

Obr. ¢. 48
Portalni hypertenze — schéma zmén

Patogeneza: dochdzi k méstnani krve v oblasti portalniho fecisté, zvysuje se tlak ve vétvich v.
portae oproti tlaku v fe€iSti v. cava emeroid. Dochazi k otevieni spojek obéma fecisti a
k jejich rozsiteni — v oblasti dolniho jicnu vznik jicnovych varixt, v oblasti pupku vznik caput
medusae — rozsifené podkozni zily v hvézdicovitém uspofddani, v oblasti rekta vznikaji nebo
se zhorSuji emeroidy. Témito spojkami Cast portalni krve obchazi detoxikaci v jatrech a
rozviji se portosystémova encefalopatie ze zvySené sérové koncentrace c¢pavku. Dal$im
disledkem je splenomegalie a tvorba ascitu.

Priznaky: rozsitené podkozni Zily na btiSe, zhorSeni nebo vznik emeroidy, zvétSovani biicha
pfi ascitu, ndpadny rozdil mezi atrofickymi koncetinami a velkym bfichem, zpomalené
mysSleni, nechutenstvi, slabost nevykonnost, nauzea, zvraceni.

Diagnostika: anamnéza, fyzikdlni vySetfeni, trombocytopenie, leukopenie, anémie,
koagulacni poruchy — prodlouzeni INR, emeroidy jater, v. portae, ascitu, vySetfeni ascitu
k odliSeni exsudatu, transsudatu.

eme.dg.: ascites jiného ptivodu, bradypsychie jiného piivodu, hepatosplenomegalie jiného
puvodu.

Lécba: 1é¢ba zakladniho onemocnéni, 1écba a profylaxe krvaceni z jicnovych varixi, 1éba
ascitu, 1éc¢ba portosystémové encefalopatie.

7.10.2.1 Kolateralni obéh

Definice: rozsifeni anastomédz mezi portalnim a kavarnim fecistém.

Etiologie: tlakovy gradient mezi portdlnim a kavarnim feciStém, krev proudi cestou mensiho
odporu, obchazi jaterni parenchym.

Priznaky: caput medusae, emeroidy, jicnové varixy se vyviji vétSinou symptomaticky.



Diagnostika: fyzikalni vySetfeni, endoskopie.

Obr. ¢. 49

Endoskopicky obraz jicnovych varixi
Sipka ukazuje na varikozitu v dodIni &asti jicnu.

Komplikace: krvaceni zjicnovych varixii — vétSinou pficina neni znama, vyvolavajicim
momentem muze byt reflux zalude¢ni $tavy, zvySeni tlaku ve varixu pti kasli, defekaci,
namaze, nevhodna strava, medikace — ASA, NSAID.

Lécba: 1é¢ba krvaceni z jicnovych varixil - stabilizace krevniho obéhu — néhradni roztoky,
nahrada erytrocytarni masy, vitamin K, =zastava krvaceni akutné Sengstakenovou
dvoubalonkovou sondou, dale endoskopicky - sklerotizace, ligace, podani latek snizujicich
prokrveni varixii — terlipresin, somatostatin, oktreotid, nitraty, metoclopramid, H2 blokatory,
blokatory protonové pumpy, moznd i chirurgickd lé€ba - vytvoreni umélé protokavalni
anastomoézy, noveji TIPS — transjugularni intrahepatalni portosystémovy zkrat.

jicnovy balonek
zaludecni balonek

zaludecni sonda

Obr. ¢. 50
Sengstakenova sonda



Prevence dalstho krvdceni: sklerotizace, ligace, TIPS, chirurgické feSeni, medikamentdzné
snaha o snizeni tlaku — betablokatory, nitraty, ACE inhibitory.

7.10.2.2 Ascites
Definice: ptitomnost tekutiny v bfisni duting.

Etiologie: hypalbuminémie s poklesem intravaskularniho onkotického tlaku, portalni
hypertenze, porucha odtoku lymfy, hyperaldosteronismus, zvySeni koncentrace reninu,
angiotensinu.

Priznaky: zvétSovani biicha, rozestup pifimych svali bfisnich, pocit tlaku v bfise,
nechutenstvi, slabost, dusnost ze zvySené¢ho stavu branic, otoky dolnich koncetin z ttlaku zil
v malé panvi. Pohmatové ptiznak ledové kry — pfi pohmatu a zatlaceni se jatra potopi do
ascitu a znovu vyplavou. Poklepové dochazi k pfemistovani ztemnéni se zménou polohy
nemocného. Pti poklepu ballotement — vyvolani viny.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, sonografie.
Diff.dg.: obezita, cystadenom ovaria, ascites jin¢ho ptivodu.

Komplikace: dusnost, reflex gastroezofagealni, hernie bfiSni stény, hydrothorax, infekce
ascitu, zvysSené riziko krvaceni z jicnovych varixti, hepatorenalni syndrom - oligurie ze
snizené¢ho prokrveni kiry ledvin bez znamek jiného onemocnéni ledvin.

Lécha: dieta s dostatkem bilkovin, s omezenim soli, diuretika — s vyhodou kombinace s
antagonisty aldosteronu pro hyperaldosteronismus se sklonem k hypokalémii, punkce ascitu,
moznost reinfuze ascitu k ptedejiti ztraty bilkovin. Transplantace jater.

7.10.2.3 Jaterni encefalopatie
Definice: neurologické a psychiatrické ptiznaky doprovézejici poruchy jaterni funkce.

Etiologie: zvySend sérova koncentrace ¢pavku vlivem snizené detoxikace v jatrech jednak
jejich omezenou funkci, jednak obchazenim detoxikace tou cCasti portalni krve, ktera
anastomozami pronikne do kavalniho feciste.

srdce, CNS

v. cava caudalis

Obr. ¢. 51
Mechanismus vzniku portalni encefalopatie



Priznaky: bradypsychie, snizend obratnost — apraxie (neschopnost se podepsat, neschopnost
slozit obrazec z drobnych predmétit), flapping tremor — tfes rukou v podobé mavani motylich
ktidel, spavost, foetor hepaticus. Stav postupné progreduje od poruch spanku a chovani pies
bradypsychismus, zmatenost a dezorientaci, somnolenci az do jaterniho komatu.

Obr. ¢. 52
Apracxie pri portalni encefalopatii
Neschopnost utvorit obrazec ze zapalek podle predlohy.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, hladina ¢pavku v séru, hodnoceni stavu védomi.

ymp.dg.: neurologické ptiznaky jiného pluvodu — ebrieta, psychiatricka onemocnéni,
dementni syndrom, deprese.

Komplikace: interkurentni infekce, zatéZ psychicka 1 fyzickd, krvaceni z jicnovych varixt
muze zpUsobit urychleni vyvoje jaterniho komatu.

Lécha: rezimova opatfeni, dieta — omezeni az vynechani bilkovin, dostatek vlakniny, doplnéni
diety o vétvené aminokyseliny. Pokus o snizeni hodnot amoniaku — podavani
nevstiebatelnych ATB k desinfekci stfeva (stievni bakterie produkuji amoniak), laktuloza ke
zrychleni pasaze, i.v. podani aminokyselin usnadiiujicich metabolismus amoniaku.
V pokrocilych stadiich parenterdlni vyziva s vétvenymi aminokyselinami — valin, ympt,
isoleucin. Transplantace jater pfi termindlnim selhéni jater.

7.10.3 Jaterni selhani

Definice: jatra nejsou schopna plnit své metabolické funkce.

Etiologie: virova hepatitida, jaterni toxiny — léky, chemikélie, houby, akutni jaterni steatozy
(Reyeiiv syndrom — u déti po ASA, t¢hotenskd jaterni steatdza, akutni steatdza u alkoholiki),
kardiogenni Sok, nddorové zmény, akutni trombdza jaternich zil (Budd-Chiariho syndrom).

Priznaky: jaterni encefalopatie, ikterus, foetor hepaticus, flapping tremor, retence tekutin,
slabost, Cerveny jazyk, jatra zmenSena, krvacivé poruchy, hypotenze, hyperventilace.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, zvySend hladina amoniaku, zmény
v koagulacnich parametrech — prodlouzeni INR, sniZzend hladina albuminu, sniZzend hladina
cholesterolu, hypokalémie, hypoglykémie.

Komplikace: edém mozku, krvaceni do GIT, hypoglykémie, selhani ledvin, sepse, respiracni
komplikace.



Lecba: vEasna opatieni k zajiSténi transplantace jater, hospitalizace na JIP, kauzalni 1écba —
ukonceni t¢hotenstvi, eliminace toxind, podani antidot, profylaxe jaterniho komatu — restrikce
bilkovin, parenteralni vyziva, vysoka klyzmata, podavani laktulézy, neomycinu, Uprava
vnitiniho prostiedi a ABR, prevence krvaceni do GIT — blokatory H2 receptorti, blokatory
protonové pumpy.

7.10.3.1 Hepatorenalni selhani

Definice: selhani ledvin pfidruzené¢ k jaterni insuficienci nebo zavaznému jaternimu
onemocnéni.

Etiologie: redistribuce prokrveni ledvin, pokles intravaskularniho objemu, pokles prokrveni
ledvin vede k poklesu glomerularni filtrace.

Priznaky: pti probihajicim jaternim onemocnéni po nepfiznivém vyvoldvajicim podnétu
(operace, krvaceni, hepatotoxické 1é¢ivo) nahlé zhorSeni stavu, zZizen, oschlé sliznice, apatie,
spavost.

Diagnostika: stoupajici koncentrace urey, kreatininu, hyponatrémie, zhorSeni jaternich funkci,
hypoosmolalita, proteinurie, hematurie.

ymp.dg.: infekce, cirkulacni poruchy, Sokovy stav, genetické poruchy, otravy.
Lécha: 1&Cit jaterni onemocnéni, diuretika opatrné, expanze plazmatického objemu infuzi

cerstvé plazmy, prognoza je velmi Spatna.

7.10.4 Akutni hepatitidy

Definice: zanétlivé nehnisavé onemocnéni jater vyvolané hepatotropnimi viry nebo
bakteriemi.

Etiologie: viry hepatitid A-H, leptospira, cytomegalovirus. Vyskyt — 1. nejCastéjsi je
hepatitida B, 2. hepatitida A, 3. hepatitida C. Patogeneticky dochdzi k nekr6zam jaternich
bunék, k balonové degeneraci jaternich bunék, k infiltraci lymfocyty a monocyty.

Cesty pfenosu:

A B,D C E
fekaln€ oralni + - - +
krev s derivaty () + + -
pohlavni styk (-) + + -
perinatalné - + + .
Inkubacni doba:

A B,D C E
dny 15-45 30-180 15-150 15-60
Priznaky: dvé tretiny pfipadi probihd  ymptomaticky!!, vlastni chorobé piedchazi

prodromalni stadium — 2-7 dni, mize byt v podobé chiipkovych ptiznaki (bolesti svali a
kloubti, subfebrilie, tnava), GIT ptiznakl (nausea, zvraceni, nechutenstvi, bolesti pravého
podzebii), mozné jsou i ptiznaky kozni (exantémy) a neurologické (parestézie, parézy).
Stadium manifestace - dvé tretiny ymptom ma aniktericky prabeh, ostatni ikterus
s pruritem, tmavé zbarveni moci, hypocholicka stolice, zvétSeni jater s palpacni bolestivosti,
splenomegalie, zvétSeni lymfatickych uzlin, subfebrilie, tnavnost.




Diagnostika: zvySeni AST, ALT az na desetindsobek normy, zvySeni hladiny bilirubinu,

pfitomnost bilirubinu a urobilinogenu v moci, v KO muize byt leukopenie, priikaz markert

hepatitid — protilatky proti prisluSnym virim ve tfidé IgM, IgG— anti HAV, anti HBs,

antiHBe, antiHBc, anti HCV, anti HDV, anti HEV, detekce danych antigeni - HAAg, HBAg,
ymp, HDAg, HEAg. Nejprve zvyseni protilatek ttidy IgM, poté konverze na IgG.

ymp.dg.: obtizna vzhledem k prodromalnimu stadiu, poskozeni jater I1éky nebo alkoholem,
benigni hyperbilirubinémie, exacerbace chronické hepatitidy, autoimunitni postiZeni, jaterni
cirhdza, jaterni nadory.

Komplikace: cholestaticky prabéh,  protrahovand recidivujici hepatitida, fulminantni
hepatitida az sjaternim selhanim, extrahepatickd manifestace — zimunokomplexového
postiZeni, persistence viru, dlouhodobé nésledky — chronickd hepatitida, jaterni cirhoza,
zvysené riziko primarniho hepatocelularniho karcinomu.

Lécha: klid na lazku, vynechani alkoholu a vSech 1€ka, které nejsou nezbytné nutné, izolace
nemocného, virostatickd 1écba — interferon, ribavirin, komplexni terapie jaterniho selhani.
Steroidy jsou povazovany za kontraindikované, protoze usnadnuji replikaci viru.

Prognoza: vylé€eni — HA — 100%, HB 90%, HC 50%, HD — mal4 pravdépodobnost, HE 98%.

Profylaxe: dodrzovani hygienickych zasad, HA, HE — ochrana pitné vody, rukou, HB, HC,
HD - kontrola darct krve, specificky rezim pro nemocné¢ HbsAg pozitivni, vyhybani se
promiskuité, pouzivani kondomu. Aktivni imunizace, pti kontaktu pasivni imunizace.

7.10.5 Chronické hepatitidy

Definice: hepatitida, kterd se nezhoji do 6 mésict.

Etiologie: virové hepatitidy, autoimunitni hepatitidy, poSkozeni Iéky (projimadla, metyldopa,
halotan), metabolické poruchy. Patogeneticky rozsah od lymfocytarni infiltrace az po nekrozy
,»vykusujici ¢asti jaterni tkané, hoji se fibrozou.

Priznaky: dlouho necharakteristické, inavnost, nevykonnost, bolesti svald, svalova slabost,
poruchy menstruacniho cyklu, artralgie, palpacni bolestivost jater, palmarni, plantarni
erytém, pavouckové névy, atrofie kize, Dupuytranova kontraktura. Pfi zavazném pribéhu
postupné vyvoj ptiznak cirhézy.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetieni, zvySeni AST, ALT, jaterni biopsie, histologicky
nalez, detekce antigenii hepatitid, autoprotilatky ke zjisténi podilu autoimunity. Podle
histologického néalezu se déli na hepatitidu minimalni, mirnou, stiedni a tézkou.

ymp.dg.: poSkozeni jater alkoholem nebo hepatotoxickymi latkami, primarni biliarni
cirhoza, vrozend metabolickd onemocnéni, nespecifické zmény pii jinych chorobach.

Komplikace: jaterni cirhdza a jeji komplikace, primarni hepatocelularni karcinom.

Lécha: vyvarovat se vSech potencionalné hepatotoxickych vlivli, hepatoprotektiva, pfi
zhorSenich klidovy rezim, pfi virové etiologii HB, HC, HD interferon, u autoimunitnich
kombinace steroidi s ribavirinem.

7.10.6 Jaterni cirhoza

Definice: chronicky difuzni proces vedouci k nekroze, fibrotizaci a uzlovité prestavbé jaterni
tkang.



Etiologie: abusus alkoholu, chronika virova hepatitida, autoimunitni hepatitidy, biliarni
cithéza z divodu chronické cholestazy, kardidlni cirh6za z dlouhodobého méstnani krve,
poruchy vyzivy, polékové poskozeni, vrozené jaterni choroby — Wilsonova choroba, tropické
infekce, idiopatickd kryptogenni cirhdza. Podle vzhledu jater se rozezndva cirhdza
makronodularni (uzly praméru nékolika cm), mikronodularni (nékolik mm) a smisena.

Priznaky: dlouhodobé probihd  ymptomaticky, mnohdy nihodny ndlez, u latentni
(kompenzované) cirhdzy pocit poruchy trdveni, tinavnosti, nevykonnosti, tlak v pravém
podzebii, u Zen poruchy menstrua¢niho cyklu. Prvnim projevem muze byt az ikterus, ascites
nebo krvaceni z jicnovych varixi. Fyzikalné — zvétSend tuhd jatra, na kzi pavoukovité névy,
prosaknuti okolo kotnikti. U pokrocilé (dekompenzované) cirhdzy vycCerpanost, hubnuti,
meteorismus, fihani, zvétSovani bficha, vyhlazend kiize, cetné pavouckové névy, palmarni a
plantarni erytém, bilé nehty, krvacivé projevy, u muzi vypadavani ochlupeni. Laboratorné —
sttedn¢ zvySena FW, trombocytopenie, leukopenie, v séru zvySeny bilirubin,
aminotransferazy, v moci bilirubin, urobilinogen, hypalbuminémie, hypergamaglobulinémie,
prodluzuje se INR, pozd¢ji tendence k hypokalémii a hyponatrémii, snizeni cholinesterazy,
snizeni cholesterolu, urey.

Obr. ¢. 53
Pavouckové naevi pri jaterni cirhéze

Diagnostika: anamnéza, objektivni vySetfeni, laboratorni nalez, IFF rafie — u pokrocilych
forem obvykle staci ke stanoveni diagnozy, pfi nejasnostech jaterni biopsie, laparoskopie,
CT, priikaz portalni hypertenze.

IFF.dg: zpocatku jind onemocnéni GIT nebo zlu¢niku, v obdobi dekompenzace odliSeni
nadorového postiZzeni jater nebo peritonea, hepatomegalie jiného plvodu, ascites jiného
puvodu, encefalopatie jiného ptivodu, krvacivé projevy jiného ptvodu.

Komplikace: portalni hypertenze — krvaceni z jicnovych varixi, ascites, jaterni encefalopatie,
jaterni selhéani, hepatocelularni karcinom.

Lécha: zakaz alkoholu vyvarovani se vSech hepatotoxickych vlivil, substituce vitamind
skupiny B, pfi bilidrni cirhéze dodavka liposolubilnich vitamind, imunosuprese u
autoimunitnich postizeni, u dekompenzace dodavka vétvenych aminokyselin, Iécba
komplikaci. Transplantace jater.



Prognoza: zavisi vyrazné na  etiologii cirh6zy, u alkoholické je otazkou spoluprace
nemocného — pfi trvalé abstinenci ma prognézu relativné dobrou. Nej€astejsi pricinou smrti je
jaterni selhani nebo krvaceni z jicnovych varixti nebo hepatocelularni karcinom.

7.10.6.1 Primarni biliarni cirhoza

Definice: zavazna choroba jater charakteru chronické nehnisavé destruujici cholangitidy
s cholestazou.

Etiologie: nezndma, mozné jsou faktory genetické, endokrinni, infekce retroviry, poruchy
imunity, ¢ast&js$i u Zen. Vyvoj — L. stadium infiltrace portalnich poli lymfocyty, zni¢eni epitelu
zlucovodu, II. stadium — tvorba pseudozlucovodu, III. stadium — zanik a jizveni, vznik
drobtovitych nekroz, stadium IV. — cirhoza.

Priznaky: svédéni predchazejici meésice a 1éta pred propuknutim choroby, postupné
progredujici ikterus, bolesti kosti v diisledku rychle se rozvijejici osteopordzy, tuhd zvétsena
jatra, tnava, snizend vykonnost, zhorSeni traveni tukd, doprovodnd onemocnéni
extrahepatalni — Sjogrentv syndrom, Hashimotova thyreoiditida.

Diagnostika: zvySeni ALP, GMT — znamky intrahepatalni cholestazy, zvySeni FW, pozitivita
protilatek  proti  mitochondriim  (AMA), proti  ZluCovodim, zvySeni IgM,
hypercholesterolémie, vylouceni extrahepatalni cholestazy, jaterni biopsie s histologii.

Obr. ¢. 54
ERCP obraz

Vlevo normalni nalez, vpravo nepravidelné zuzeni zlucovych cest pti primarni bilidrni cirhoze.

Diffdg.: extrahepatalni obstrukce, intrahepatdlni cholestaza jiného piivodu (polékova,
alkoholové poskozeni atd.), chronicka hepatitida.

Komplikace: portalni hypertenze, ascites, malabsorp¢ni syndrom, osteoporoza.
Lécba: kauzalni terapie neni znama, proti svédéni cholestyramin, upravovat deficity,

k prevenci osteoporozy vitamin D, kalcium, transplantace jater.

7.10.7 PosSkozeni jater alkoholem

Definice: zmény jaterniho parenchymu a jeho funkce zpusobené dlouhodobym poZivanim
toxickych davek alkoholu.



Etiologie: spotieba alkoholu nad 60g denné u muzii a nad 20g denné u Zen. Pii vyssi
konzumaci alkoholu klesa v jaterni buiice zasoba glykogenu, stoupd obsah lipoproteinu,
laktatu a pyruvatu, alkohol je odbourdvan nejen alkoholdehydrogendzou, ale i pomoci
mikrosomalniho etanol-oxida¢niho systému (MEOS), acetaldehyd vznikly odbourdvanim
etanolu je toxicky pro jatra. Poskozeni se vyviji — prvnim stupném je jaterni steatoza, dale
alkoholicka hepatitida a alkoholicka cirhdza.

Priznaky: u steatdzy nepomér mezi zvétSenymi jatry a minimalnimi obtizemi nemocného. U
alkoholické hepatitidy inavnost, nevykonnost, nechutenstvi, nausea, pokles hmotnosti, bolesti
v pravém podzebfi, ikterus, horecka.

Diagnostika: alkoholicka anamnéza, fyzikélni vySetteni, zvySeni GMT, IgA, zvySeni MCV,
zvyseni transamindaz, snizeni cholinesterdzy, albuminu, zvySeni INR, sonografie, CT, biopsie.

Diff. dg.: steatéza jiného plvodu, akutni a chronickd hepatitida jiného plivodu, u ikteru a
horecky uzavér zluCovych cest, cholangoitida.

Komplikace: jaterni cirh6za s insuficienci, vzacné fulminantni hepatitida, hypoglykémie,
extrahepatalni poskozeni alkoholem.

Lécha:  absolutni abstinence, substituce vitamind skupiny B, kys. listové, pii 1€¢bé
alkoholické hepatitidy kratkodobé steroidy.

Prognoza: v pocateCnich stadiich pti abstinenci dobrd, od stadia cith6zy zmény nevratné,
moznost rozvoje jaterni insuficience a portalni hypertenze.

7.10.8 Toxické poskozeni jater

Definice: poSkozeni jaterni bunky vyplyvajici z jeji detoxikaéni funkce, imunologickych a
dalsich mechanizmd.

Etiologie: hepatotoxické latky — organicka rozpoustédla, arzén, halotan, v soucasné¢ dobé¢
nejcastéji lékové poSkozeni — az 1000 druhli 1ékd mlzZe vyvolat poskozeni typu jaterni
steatdzy, akutni toxické hepatitidy, intrahepatalni cholestazy. Toxicita primarni — vSeobecné
znama a predvidatelnd, toxicita sekundarni — projevy zavisi na vlastnostech jedince. Druhy
poSkozeni - steatdza, toxickd hepatitida, fulminantni hepatitida, chronickd hepatitida,
intrahepatélni cholestdza, nadory jater.

Priznaky: steatdéza obvykle bezptiznakova, miize byt pfitomna unavnost, nevykonnost, tlak
v pravém podzebii, u akutni toxické hepatitidy navic nechutenstvi, nausea, zvraceni, teploty,
artralgie, ikterus — nékdy i forma anikterickd. U intrahepatalni cholestazy ikterus obstrukéniho
charakteru se svédénim.

Diagnostika: anamnéza s pozornosti na léky a kontakt s chemikéliemi, fyzikalni vyStfeni, u
jaterni steatdozy necharakteristickd, u toxické hepatitidy vzestup transamindz, u cholestazy
zvySeni obstrukénich enzymi GMT, ALP a bilirubinu, zvySeni cholesterolu, sonografické
vySetieni, CT. Vylouceni jiného jaterniho onemocnéni, obvykle odeznéni ptiznakd pii
preruseni kontaktu se Skodlivinou.

Lécha: vysazeni podezielych 1€k, preruseni kontaktu s event. jinou $kodlivinou, jaterni dieta,
podani hepatoprotektiv — silymarin, u cholestazy podani kyseliny ursodeoxycholové.

Prognoza: obvykle dobra, poSkozeni mizi po vysazeni léku, fulminantni hepatitida a jaterni
nadory maji prognézu Spatnou.

7.10.9 Jaterni steatdza




Definice: difizni uklddani tukovych kapének v jaternich butikach.

Etiologie: toxické priciny — alkohol, léky, toxiny, dietni pfi¢iny — obezita, malnutrice,
parenteralni  vyziva, endokrinni a metabolické pficiny - diabetes mellitus,
hyperlipoproteinémie, t€hotenstvi.

Priznaky: obvykle probiha bezptiznakove, miize se projevovat inavnost, nevykonnost, tlak az
bolesti v pravém podZebii.

Diagnostika: anamnéza — obezita, alkoholismus, fyzikalni vySetfeni, laboratorni ndlez
nespecificky, mize byt vys§i GMT, aminotransferazy, t¢z8i formy maji az cholestaticky raz.

Nejspolehlivéjsi biopsie, ale nahrazena sonografickym vySetfenim - stoupa echogenita
jaterni tkan¢, CT, MR — tuk ma nizkou denzitu.

Diff.dg.: u mladych nemocnych vyloucit jind metabolickd onemocnéni jater — piedevSim
Wilsonovu chorobu.

Komplikace: pirechod do jaterni fibrozy az cirhdzy.
Lécha: odstranéni pfi€in vzniku steatdzy, podavani hepatoprotektiv ma spiSe motivacni vliv

na nemocného k dodrzovani rezimu.

7.10.10 Vrozend metabolicka onemocnéni jater

7.10.10.1 Wilsonova choroba
Definice: snizena biliarni exkrece médi, autosomalné recesivné dédi¢né onemocnéni.

Etiologie: chybéni genu pro transportni bilkovinu pro méd’, vyskyt 1:30 000, manifestuje se
okolo 12 roku véku. Chybéni genu vede k hromadéni médi v organizmu - predevsim v jatrech
a mozku (hepatolentikularni degenerace).

Priznaky: znamky jaterniho poskozeni od chronické hepatitidy az po fulminantni pribéh,
koneénym stadiem je cirhdza. Neurologicko-psychiatrické pifiznaky — syndrom podobny
parkinsonismu s tremorem, ztuhlosti, psychickymi pfiznaky. Oc¢ni piiznaky — Kayser-
Fleischertv prstenec. Nékdy hemolyza, poruchy ledvinnych funkci, kardiomyopatie.

Diagnostika: anamnéza, klinicky nalez, snizeni hladin ceruloplazminu a médi v plazmé,
zvysend exkrece médi moci, genetické vySetfeni, jaterni biopsie, vySetfeni oci Stérbinovou
lampou. POZOR! U nejasnych onemocnéni jater ve véku pod 35 let nutno vyloucit M.
Wilson.

Komplikace: ptechod do jaterni cirhozy.

Lécba: strava chudd na méd’, k vyvazani médi D-penicilamin, zinek — snizuje resorpci medi
ze stfeva, u termindlni jaterni cirhdzy transplantace jater, vysetfeni rodinnych ptislusnik,
v budoucnu somaticka genova terapie.

Prognoza: pti véasné diagndze a terapii dobra, neléCené onemocnéni konci letalné.

7.10.10.2 Hemochromatoza
Definice: zvySené vstiebavani zeleza ze stfeva, obecn¢ pretizeni organizmu zelezem.

Etiologie: autosomalné recesivné dédicné onemocnéni, kromé vrozenych poruch také
moznost exogenni — opakované krevni transfuze.



Priznaky: hepatosplenomegalie az jaterni cirhdza, palmarni erytém, pavouckové névy, pozdéji
portalni hypertenze, diabetes mellitus z poskozeni slinivky (bronzovy diabetes), tmavé
zbarveni kuze, sekundarni kardiomyopatie, poskozeni endokrinnich organti — gonad, kury
nadledvin, hypotfyzy, bolestiva artropatie.

Diagnostika: zvyseni Fe a feritinu v séru, zvySend saturace feritinu, biopsie jater, vySetieni
piibuznych, u jaterni cirh6zy sledovani k véasnému odhaleni karcinomu jater.

Diff.dg.: odlisit alkoholickou cirh6zu, porfyrii.

Lécba: dieta chudd na zelezo, dostatek bilkovin, odbéry krve — venepunkce nebo
erytroaferézy, desferioxamin — chelat vyvazujici Zelezo — 1.v. injekce Desferalu.

7.10.11 Nddory jater

7.10.11.1 Benigni nadory

Adenom jater — diive velmi vzacny, nyni Cast&j$i u nemocnych s hormonélni antikoncepci
nebo léCenych androgeny. V¢EtSinou nepiisobi klinické ptiznaky, pouze jsou-li vétSich
rozmérd, mohou pusobit mechanicky, mize dojit k jejich ruptuie nebo infarzaci. Lécba je
nutnd jen pfi akutni komplikaci, je nutno pierusit hormonalni aplikaci.

WV

Hemangiomy jater - nejCastéj$i benigni nadory jater, mensi hemangiomy diagnostikovany
vétsinou jako ndhodny ndlez pifi sonografii nebo CT jater, vét§i mohou byt doprovazeny
dyspepsii, hubnutim a zvétSenim jater. Lécba vétSinou neni nutnd, pii vétSich hemangiomech
se zvazuje resekce, podani stéroidii nebo embolizace.

7.10.11.2 Maligni nadory

Primarni karcinom jater — hepatoceluldrni karcinom
Definice: maligni bujeni jaternich bunék.

Etiologie: neznédmad, castéjSi vyskyt u nemocnych sjaterni cirhdézou, u nemocnych
s chronickou infekci HBV a HCV, nejvétsi riziko pfi neonatalni infekci HBV, aflatoxin B
(Aspergillus flavus — plisent), dlouhodoba terapie androgeny, dlouhodoba antikoncepce).
Formy — solitarni, multicentricky, difuzné infiltrujici. Casné metastazuje.

Priznaky: palpacni bolestivost v pravém podzebii, dekompenzace cirhdzy, horecka,
polyglobulie, zvétSeni jater v moznym pritokovym Selestem

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, v laboratornim néalezu zvySeni alfa-fetoproteinu,
zobrazovaci metody — sonografie, CT, NMR, angiografie. Nedoporucuje se punkce jehlou pro
nebezpeci implantacnich metastaz.



Obr. ¢. 55

Jaterni karcinom
Vlevo nahofe solitarni, vpravo dole multicentricky.

Diff. dg.: uzlovita jaterni cirhdza.

Lecba: resekce jater, lokdlni terapie — chemoembolizaéni, u nepfitomnosti metastaz
transplantace jater, u metastazujicich paliativni 1écba.

Prevence: ockovani proti HBV, u nemocnych s jaterni cirhézou pravidelné kontroly
zobrazovacimi metodami k ¢asné detekci.

Cholangiokarcinom — méng& casty, vychdzi ztkané ZzluCovodi, castéji pii chronické
cholestaze, anomaliich zZlucovych cest.

Obr. ¢. 56
Riizné typy metastatického postiZeni jater



Metastatické nadory jater — nejéastéjsi forma karcinomu jater — nejCastéji metastazy nadort
GIT, prsu, bronchogenniho karcinomu, karcinomu ledvin. Prakticky vZdy mnohocetné, jen
v 10% solitarni. Klinicky se mohou projevit bolestmi v pravém podzebii, jatra jsou zvétSena,
tuhd, hrbolatd. Diagnostika — sonograficky, CT, MR. Lécba — u solitdrnich metastdz moZna
resekce, jinak paliativni 1écba — systémova chemoterapie, lokalni chemoterapie — etanolové
injekce, kryoterapie.

7.11 Choroby Zlu¢niku a Zlu€ovych cest

7.11.1 Cholecystolitiaza

Definice: ptitomnost konkrementi ve zlu¢niku.

Etiologie: druhy konkrementl — cholesterolové, bilirubinové (pigmentové), rizikové faktory -
u cholesterolovych dédi¢né faktory, Zenské pohlavi, t€hotenstvi, vyskyt stoupa s vékem, dieta
bohatd na tuky, chud4d na vldkninu, obezita. Pfi pfesyceni Zluci cholesterolem vznikaji
krystaly, které se postupné zvétsuji.Cholecystolitidza postihuje az 20% dospélé populace, u
desetiny postizenych je soucasné choledocholitiaza.
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Anatomie Zlu¢niku a Zlu¢ovych cest

Priznaky: mize byt asymptomatickd (60-80% vSech ptipadl), specifickym ptiznakem je
kolika biliarni — prudké bolestivost v pravém podzebii nebo v epigastriu s propagaci podél
zeberniho oblouku pod pravou lopatku. Bolest je kolisavé intenzity, doprovazena zvracenim
hotkych stév, neklidem. Pocatek obvykle po 1 hodiné¢ po jidle, obvykle je mozno
anamnesticky vysledovat rizikové potraviny (Cesnek, mak, pecend a smazend jidla, jidla
obsahujici vejce, kachna se zelim apod.). Nemocny je bledy, zpoceny, bficho je obvykle
meteoristické s palpacni citlivosti pravého podzebii, kde mnohdy hmatny i fundus zlu¢niku.



Pozitivni Murphyho pfiznak — maximum bolestivosti na vrcholu inspiria. V mezidobi mezi
kolikami tendence k plynatosti, prijmim, obcasné tlakové bolesti bolesti v podZebii.

Diagnostika: anamnéza a fyzikdlni vySetfeni, leukocytdza, urobilinogen a bilirubin v moci,
kratkodobé zvysSené i aminotransferazy, RTG bficha — kontrastni konkrementy, sonografie.

Obr. ¢. 58

Sonograficky obraz litiazy Zlu¢niku
Sipka ukazuje akusticky stin vrhany konkrementem v horni ¢asti obrazu.

Komplikace: akutni cholecystitida (nejcastéji E. coli), cholangitida, hydrops Zlu¢niku,
perforace kamene do GIT — do duodena nebo hepatalni flexury, do dutiny bfisni, krytd
perforace do podjaterni krajiny — mozno vyvoje podjaterniho abscesu. Migrace kamene do
zlucovych cest — uzavér ductus cysticus, choledocholitiaza.

Diff. dg.: pankreatitida, gastroduodenalni vied, apendicitida, renalni kolika, infarkt dolni
stény, plicni embolizace, herpes zoster, vertebrogenni bolesti, pravostrannd pleuritida,
pneumonie.

Lécba: u asymptomatické pouze sledovéni, u rizikovych nemocnych operacni feSeni i pfi
ndhodném nalezu (imunosuprimovani, ptfed transplantacemi, pii tvarovych anomaliich
zluéniku, pfi adenomatdze zlu¢niku. Bilidrni koliku 1écime hladovkou, klidem, podanim
spasmolytik, event. spasmoanalgetik — pitofenon, fenpiverin, metamizol (Algifen), piipadné i
opidtova analgetika jind nez morfin (morfin mize vyvolat spasmus Vaterské papily). Kauzalni
lécbou je cholecystektomie, nyni nejcastéji laparoskopickd, vzdy indikovéna pfi
komplikacich. Dissolu¢ni 1é¢ba - vhodna jen pro malé procento nemocnych s kameny do 1 cm
v priméru — kyselina ursodeoxycholova (Ursofalk) nebo chenodeoxycholova (Chenofalk).
Extrakorporalni lititrypse — drceni razovou vilnou s naslednym podavanim cholovych kyselin
k rozpusténi fragmenta.

7.11.2 Choledocholitiaza

Definice: ptitomnost konkrementt v choledochu.

Etiologie: primarni konkrementy vzniklé pfimo v choledochu vlivem infekce a stazy zluci,
sekundarni — vycestovalé ze zlu¢niku.



Priznaky: nemusi byt pfitomny, konkrementy do 3 mm mohou projit Vaterskou papilou do
duodena spontann¢. Hlavnim pfiznakem symptomatické choledocholitidzy je bolest
v epigastriu doprovazena zvracenim a vznikem obstrukéniho oktetu. Nékdy doprovazeno
zimnici a tfesavkou s vzestupem teploty — jiz ptiznak choalngitidy. Nékdy je prvni
manifestaci az pankreatitida.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni vySetieni, palpacni citlivost v epigastriu, nazloutlé skléry,
v laboratofi zvySena hladina obstruk¢nich enzym - ALP, GMT, bilirubinu. Sonograficky —
zachyt konkrementti jen ve 30% pfipadi vzhledem k velikosti, jisty je priikaz dilatace
zlu¢ovodl. ERCP — zasadni diagnosticka a zaroven 1é€ebna metoda.

Komplikace: pankreatitida, cholangitida, sepse, hepatorenalni syndrom.

Diff.dg.: viedova choroba, infarkt dolni stény, plicni embolizace, herpes zoster, vertebrogenni
bolesti, pravostranna pleuritida, pneumonie.

Lécba: v akutnich situacich ERCP s papilotomii, medikamentézné pokus o dissoluci,
intrakorporalni litotrypse razovou vinou nebo pulsujicim laserem, extrakorporalni litotrypse,
stenty a nasobiliarni drendz — u rizikovych nemocnych s nemoznosti odstranit konkrementy,
transhepatalni metody — PTC — perkutanni transhepatdlni cholagiografie — pfi nemoZnosti
ERCP. Pfi netspéchu operacéni feSeni.

7.11.3 Cholecystitidy

7.11.3.1 Akutni cholecystitida
Definice: akutni zanét zlucniku.

Etiologie: v 90% piitomna soucasné cholelitidza, moZznost obstrukce ductus cysticus
konkrementem, abakteridlni zanét st€ny Zlucniku, mozna je 1 akalkul6zni cholecystitida — napt
pfi podavani parenterdlni vyZzivy. Akutni ataka je cCasto projevem zhorSeni chronickeé
cholecystitidy.

Priznaky: kolisaji od nevyraznych tlakii v pravém podzebii az po biliarni koliku se septickymi
teplotami, zvracenim, dehydrataci, nazloutlymi sklérami, u starSich nemocnych mohou byt
klinické ptiznaky chudé.

Diagnostika: anamnéza, fyzikalni vySetfeni — bficho meteoristické, palpaéni citlivost
v pravém podzebii, nékdy shmatnym fundem Zlucniku, teploty, tfesavky, leukocytdza,
zvySeni FW, CRP, zvySeni hladiny bilirubinu, nékdy 1 zvySeni amyldz, na EKG mohou byt u
nemocnych s ICHS inverze T viln a extrasystoly. Sonografie — cholelitiaza, zlu€ové blato —
sludge, zesileni stén Zlu€niku, rozepéti stén Zluéniku.

Komplikace: bakterialni kontaminace, empyém — vytvoieni hnisu ve Zlu¢niku, perforace,
pericholecysticky absces, gangréna zlu¢niku.

Lécba: klid na liZzku, hladovka, parenterdlni piivod tekutin, led na pravé podZebii,
spasmolytika az opioidni analgetika, antibiotika. Pfi neuspéchu chirurgické feSeni, ale méné
komplikaci mé vykon po zklidnéni akutniho zanétu.

7.11.3.2 Chronicka cholecystitida

Definice: chronicky zanét zlu¢niku.



Etiologie: nejCastéji u nemocnych s cholecystolitidizou, postupné¢ dochazi ke svrasténi
zlucniku, ke ztlusténi stény, kalcifikacim ve stén¢ az ke vzniku tzv. porcelanového zlucniku.
Akalkulozni chronicka cholecystitida se objevuje u lidi dlouhodobé hladovéjicich, v sepsi,
Soku, po popaleninach atd. Vliv ma hypomotilita zlu¢niku, exkrece krevnich pigmentii do
zluci pro krevnich ptevodech, zahusténi zluci.

Priznaky: nenapadné, dyspepticky syndrom, tlaky v pravém podzebii, nesnasenlivost
nékterych jidel, obcasné koliky nebo ataky akutni cholecystitidy.

Diagnostika: anamnéza a fyzikdlni vySetfeni — palpacni citlivost pravého podzebfi.
Sonografie — nalez konkrementt a zesilené stény, cholescintigrafie — porucha funkce.

Komplikace: ztrata funkce zluéniku, vznik karcinomu Zzluéniku — porcelanovy zlucnik je
povazovan za prekancerdzu..

Lécha: cholecystektomie, vhodna dietoterapie, balneoterapie, podani choleretik — cholové
kyseliny, spasmolytik.

7.11.4. Cholangitidy

7.11.4.1 Akutni cholangitida
Definice: zanét zluCovych cest pfedevSim intrahepatalnég, spojen s obstrukei.

Etiologie: choledocholitidza, stendza biliarni cest, sklerozujici cholangitida, nadorova
obstrukce Zlucovych cest. Stagnace Zlu¢i umozni prinik a pomnozeni stfevnich bakterii,
zlui"¢ovody jsou naplnény infikovanou zluc¢i, mize dojit ke vzniku jaternich abscest.

Priznaky: septické teploty, tfesavky, ikterus, prutirus, zvraceni.

Diagnostika: palpacni citlivost zvétSnych jater, ikterus, vysokd FW — az 100/hod,
leukocytoza, zvySeni CRP, v moci bilirubin, urobilinogen.

Lécha: drendz zluCovych cest — papilotomie, dilatace stendzy, zavedeni endoprotézy, zevni
drendz, antibiotika — nejcastéji ureidopeniciliny, které dosahuji ve zluc¢i vyznamné vysSich
koncentraci.

7.11.4.2 Chronicka cholangitida

Definice: chronicky zanét zlu€ovych cest.

Etiologie: stejna, ale s dlouhdobymi méné vyraznymi projevy.

Priznaky: subfebrilie, subikterus, pruritus, dyspepsie, kachektizace.
Diagnostika: prikaz netiplné obstrukce zlucovych cest, sonografie, ERCP, PTC.
Komplikace: sekundarni biliarni cirhéza.

Lécba: drenaz zluCovych cest, antibiotika celkove i lokalné, ndhrada tekutin.
7.11.4.3 Primarni sklerozujici cholangitida

Definice: zanétliva a fibroticka zazeni zluovych cest.

Etiologie: nezndma, asi 50% nemocnych mé sou€asné postiZzeni sttevni — Crohnova choroba,
ulcerdzni kolitida.



Priznaky: pruritus, ikterus, bolesti v bfiSe, hubnuti, kachektizace, postupné rozovj portalni
hypertenze.

Diagnostika: cholestaticky ikteru, mnohocetné stenozy zlucovych cest, cholestaticky ikterus.
Komplikace: rozvoj jaterni cirhdzy, cholangiokarcinom.
Léchba: malo uspeésnd, podavani kyseliny ursodeoxycholové, operacni nebo endoskopické

feSeni stendz, u pokrocilych stadii transplantace jater.

7.11.5 Stenoza Vaterovy papily

Definice: zGzeni v oblasti vyusténi choledochu do duodena.

Etiologie: mnohocetna poranéni konkrementy s naslednou fibrotizaci.
Priznaky: tlakové az kolikovité bolesti v pravém podzebfi, subikterus.
Diagnostika: sonograficky, ERCP, laboratorné zvySeni ALP, GMT, bilirubinu.
Komplikace: cholangitida, pankreatitida.

Diff.dg.: karcinom hlavy pankreatu, karcinom Vaterovy papily.

Lécha: endoskopicka papilotomie.

7.11.6  Postcholecystektomicky syndrom

Definice: potize nemocnych po cholecystektomii.

Etiologie: nedokonaly operacni vykon (pfehlednuté konkrementy, poranéni zlucovych cest,
pozanétlivé stendzy, dlouhy pahyl cystiku), jind diagnéza, nemocni s dyskinézou zluc¢ovych
cest, ktefi neméli byt operovani.

Priznaky: plynatost, intolerance jidel, biliarni koliky apod.
Diagnostika: vylouceni vSech moznych postizeni hepatobiliarniho traktu.

Lécha: malo uspésnd, dieta, rezim, lazeniska 1€¢ba, choleretika, cholekinetika.

7.11.7  Dyskinéza zZlucovych cest

Definice: porucha motility Zlu¢ového stromu bez pfitomnosti organického onemocnéni.
Etiologie: neznama, rizikovéjsi skupinou jsou Zeny ve veku 35-55 let, vliv psychické zatéze.

Priznaky: shodné s cholelitidzou véetné¢ biliarni koliky se zvracenim vyvolané tuénym jidlem,
nejcastéji budi nemocného nad ranem. Nejsou teploty.

Diagnostika: negativni laboratorni nalez, negativni sonograficky nélez, HIDA — vySetfeni
znacenou kyselinou iminodioctovou — je mozno sledovat naplnéni zluéniku i jeho kontrakci
po provokaci. ERCP — k vylouc¢eni organickych afekci zluCovych cest.

Lécba: hymecromon — Mendiaxon, Isochol, prokinetika — metoclopramid — Degan, Cerucal,
dieta podle pozorovanych obtizi, lazetiska 1écba.

7.11.8. Nadory zlucovych cest

7.11.8.1 Benigni nadory



v

nejcastéjsi je polyp zlu¢niku — nutno odstranit pro nebezpeci maligniho zvratu.
7.11.8.2 Maligni nadory

Karcinom zZlucniku
Definice: zhoubné bujeni tkani Zlu¢niku.

Etiologie: neznadma, rizikovym faktorem je cholelitidza, zenské pohlavi, vyssi v¢k,
porcelanovy zlucnik, konkrementy nad 3 cm a kombinace litidzy s vrozenymi anomaliemi.
Chemické kancerogeny — nitroslouceniny. Vyssi riziko je i u chronické salmonelové infekce.
Nejcastéji se vyskytuje adenokarcinom Casné metastazujici do jater s celkové velmi Spatnou
prognozou.

Priznaky: ptekryty obtiZzemi pifi chronické cholecystitidé a cholelitidize — necharakteristické
dyspeptické obtize. Pozd¢ji bolest v pravém podzebii, ipornd, nezdvisla na pifijmu potravy,
nechutenstvi, hubnuti, kachektizace, ikterus.

Diagnostika: anamnéza chronickych bilidrnich obtizi, fyzikdlni vySetieni — v pokrocilych
stadiich ikterus a hmatna resistence v pravém podzebii, hepatomegalie, sonografie, CT méné
citlivé, ERCP nepfinosné, pozitivita nadorovych markeri CA 19-9, CEA, diagn6za obvykle
pozdni.

Lécha: radikalni chirurgicky vykon — vzhledem k obvykle pozdni diagn6ze mozny jen ziidka,
Castéji vykon paliativni zajiStujici drendz Zzlu¢i do stfeva — hepatikojejunoanastomoza.
Radioterapie a chemoterapie také pouze paliativni.

Prognoza: velmi $patnd, pétileté pieziti je pouze 4%, 1 po radikalnim vykonu je primérné
preziti 48 mésici, po paliativnim vykonu 4,5 mésice.

Karcinom zlucovych cest - cholangiokarcinom

Definice: zhoubné bujeni tkani zluCovych cest.

Etiologie: nezndma, rizikovym faktorem je chronickd stdaza zlu¢i a zanét ZluCovych cest,
vyznamné vys$si riziko maji nemocni se sklerézujici cholangitidou. Nejcastéji se jednd o
adenokarcinom, v horni ¢asti Zlucovych cest se nazyva Klatskinovym naddorem. Vyskytuje se
vétsinou u starSich nemocnych.

Priznaky: nechutenstvi, pokles hmotnosti, ikterus obstrukénicho charakteru obvvykle vznikly
bez dalSich symptomli — bezbolestny ikterus. Pruritus, mohou byt prijmy, piiznaky
cholangitidy. Fyzikaln¢ mize byt hmatny nebolestivy zvétsSeny zlucnik.

Diagnostika: bezbolestny ikterus, fyzikalni vySetfeni, sonografie, ERCP, PTC, CT,
endoskopicka sonografie, nadorové markery — CA 19-9.

Lécha: radikalni chirurgicky zékrok — resekce s anastomdzou zZlu¢ovych cest, obvykle mozny
az u 75% nemocnych. Paliativni vykon — zavedeni stentu pro zachovani drendze Zluci.
Chemoterapie malo G¢inna. U obstrukce nutna substituce vitaminl rozpustnych v tucich.

Karcinom Vaterovy papily

Definice: zhoubné bujeni tkani sliznice distalniho choledochu.

Etiologie: neznama, postihuje €astéji muze, maximum vyskytu mezi 50 - 70 lety.



Priznaky: nartstajici ikterus, bolesti bficha v nadbtisku s propagaci do zad, sklon k prijmam,
hubnuti, v pokrocilém stadiu obstrukce duodena. Klasicka tridda — pozitivni okultni krvaceni,
bezbolestny ikterus, zvétseny zlucnik.

Diagnostika: anamnéza a fyzikalni vySetfeni, laboratorné obraz cholestazy, zvySeni amylaz
v séru 1 v moci, zvySené hodnoty CA 19-9. Sonografie, endosonografie, ERCP, CT, biopsie
muze byt faleSn€ negativni.

Diff. dg.: karcinom hlavy pankreatu.

Lécha: pouze radikalni chirurgickd, vSe ostatni je pouze paliativni. Celkové je progndza

mirn¢ piiznivéjsi nez u ostatnich nadori zZluCovych cest.



Seznam pouzitych zkratek

ABR - acidobazicka rovnovaha

ABVD - adriamycin, bleomycin, vincristin, dexametazon

ACEl - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu

ACLA - antikardiolipinové protilatky

AFP - alfa-fetoprotein

AIDS - syndrom ziskané imunodeficience (acquired immunodeficiency
syndrome)

AIHA - autoimunitni hemolytickd anémie

AL - akutni leukémie

ALL - akutni lymfoblasticka leukémie

ALP - alkalicka fosfataza

ALT - alanin transferdza

AMA - antimitochondrialni protilatky

AML - akutni myeloblasticka leukémie

ANA - antinukledrni antigeny

ANCA - antineutrofil cells antibody (protilatka proti neutrofiltim)

ANF - antinukledrni faktor

ANLL - akutni nelymfoblasticka leukémie

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as

ASA - kyselina acetylosalicylova

ASMA - protilatky proti hladkym svalim

AST - aspartat transferaza

ATII - antitrombin 111

ATB - antibiotika

BK - Kochiv bacil

Cc7 - posledni kréni obratel

Cc19-9 - nadorovy marker adenokarcinomu a dalSich

CEA - karcinoembryonalni antigen

CIK - cirkulujici imunokomplexy

CK - kreatin kindza

CML - chronickd myeloidni leukémie

CMP - cévni mozkova ptihoda

CNS - centralni nervovy systém

CO, - oxid uhlicity

COPP - cyklofosfamid, vincristin, procarbazin, prednison

CRP - C — reaktivni protein

CT - computerova tomografie

CvViID - bézny variabilni imunodeficit (common variable
immunodeficiency)

CVT - centralni vendzni tlak

DIC - disseminovand intravaskuldrni koagulopatie

DIP - distalni interfalangealni klouby

DNA - deoxyribonukleova kyselina

dsDNA - dvojvldknova deixyribonukleova kyselina

Ery - erytrocyt

EB virus - Epstein-Barové virus

EEG - elektroencefalografie




EKG -
EMG -
ENA -
ERCP -
fl -
FDP -
FMN -
Fw -
G-6-PD -
G-CSF -
GIT -
GM-CSF -
GMT -
Gy -
Hb -
HCI -
Htc -
HIDA -

HIOK -
HIV -
HIV-ARC -
HLA -
HP -
HUS -
HTLV -1 -
IgA -
IgA EMA -
IgDh -
IgG -
IgM -
ICHS -
IL-3 -
IL-8 -
IL-10 -
M -
INR -
ITP -
JIP -
JRA -
KO -
KS -
L1 -
LAK -
LD -
LORA -
MALT -

MCH -
MCHC -

elektrokardiografie
elektromyografie
extrahovatelné nuklearni antigeny
endoskopicka retrogradni choledochopankreatikografie
femtolitr
fibrin degrada¢ni produkty
fibrinové monomery
sedimentace erytrocytl
gluk6zo-6-fosfat dehydrogendza — nitrobunéény enzym v Ery
granulocyty stimulujici faktor
gastrointestinalni trakt
granulocyty-makrofagy stimulujici faktor
glutamyl transferaza
Grey — jednotka ionizujiciho zafeni
hemoglobin
kyselina chlorovodikova
hematokrit
vySetfeni hepatalni funkce funkce zluc¢niku a zZlu€ovych cest
pomoci kyseliny iminodioctové
hydroxyindoloctova kyselina
virus lidské imunodeficience
AIDS - related komplex, nemoci provazejici HIV pozitivitu
antigeny lidskych leukocyti
helicobacter pylori
hemolyticko — uremicky syndrom
human T-lymphocyte virus 1
imunoglobulin tfidy A
protilatka tifidy A proti endomyosialnimu antigenu
imunoglobulin tfidy D
imunoglobulin tfidy G
imunoglobulin tfidy M
ischemicka choroba srdecni
interleukin 3
interleukin 8
interleukin 10
infarkt myokardu
protrombinovy ¢as (Quicklv ¢as) porovnavany s normou
idiopatickd trombocytopenicka purpura
jednotka intenzivni péce
juvenilni revmatoidni artritida
krevni obraz
krevni skupina
prvni bederni obratel
lymfocyty aktivizovani zabijeci (lymphocyte activized killers)
laktat dehydrogenaza
revmatoidni artritida s pozdnim zacatkem (late onset RA)
mucosa-associated lymphoid tissue, lymfaticka tkan vazana na
sliznice
middle cell hemoglobine — primérny obsah Hb erytrocytu
middle cell hemoglobine concentration — koncentrace Hb v Ery



M-CSF
MCV
MR
MTC
NK

NSAID -

NPB
NHL
0O,

PAD

PAMBA -

PAS
PE
PIP
PL
POX
PSS
PTC
PUVA
RA
RTG
SI
SLE

SYSADOA -

TEN
TF
TBC
TIA
TIPS
TK
™
TNF
tPA
TPO
TTC
TTP

makrofagy stimulujici faktor
middle cell volume — stfedni objem erytrocytu
magneticka rezonance
mekatarpofalangealni klouby
ptirozeni zabijeci (natural killers)
nesteroidni antirevmatika (non-steroidal antiinflammatory drugs)
nahla ptihoda btisSni
nehodgkinsky lymfom
kyslik
peroralni antidiabetika
paraaminobenzoova kyselina
periodic-acid-Schiff — druh barveni na lymfoidni elementy
plicni embolizace
proximalni interfalangealni klouby
protilatka
peroxidaza — druh barveni na myeloidni elementy
progresivni systémova skler6za, sklerodermie
perkutanni transhepatalni choledochografie
psoralen — ultrafialové zafeni A
revmatoidni artritida
rentgenove vySetfeni
sakroiliakalni skloubeni
systémovy lupus erytematodes
systematicky pomalu ptlisobici preparaty
tromboembolickd nemoc
tepova frekvence
tuberkuloza
tranzitorni ischemickéd ataka
transjugularni intrahepatalni portosystémovy zkrat
krevni tlak
trombomodulin
tumor nekrotizujici faktor
tkanovy aktivator plazminogenu
trombopoetin
tetracykliny
tromboticka trombocytopenickd purpura
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Schéma krvetvorby

Normalni kostni dien

Kostni dfen pfi plastické anémii

Kostni dfen pfi myelofibroze

Postizeni drobnych kloubt rukou pfi revmatoidni artritidé
Revmatoidni uzel

Gonartroza

Bouchardovy a Heberdenovy uzly

Spondylartroza

CT obraz vyhiezu meziobratlové ploténky do patetniho kanalu
Dna

Anatomie Zaludku

Endoskopicky obraz gastroezofagealniho refluxu

Hiétové hernie

Jicnové divertikly

Karcinom dolni ¢asti jicnu na podkladé chronického gastroezofagealniho refluxu
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