1.2 Bolesti hlavy(cefalea)
-primarni:
Migréna(hemicrania,aura,pulzujl'ci bolest,zvraceni,fotofobie,fonofobie.Trva
hodiny az doby.L:NSAID,triptany)

tenzni bolest hlavy(oboustranna tupa,max ve spancich a v tyle,ze stresu,trva
minuty-hodiny.L:antidepresiva,anxiolytika,psichoterapie)

cluster headache(Hortonova choroba):hemicefalea,za 3
okem,slzeni,konjunktivalni injekce,Hornerova trias.trva pul az 3 hodiny.Casto
u kuraku,alkohol zhorSuje L:triptany,podani kysliku.

-sekundarni(infekce, CMP,subarachnoidalni krvaceni,arteriitis
temporalis,hemicrania epileptica,nadory,epi-subduralny
hematom,ORL-afekce,hypoxie/hyperkapnie,hladoveni,leky,toxiny,alkohol,dr
ogy,neuralgie trigeminu,arterialni hypertenze,pyelonefritida,syndrom
spankové apnoe,cervikokranialni sy.

D:TK,CT,MR,neurol.vyS,anamneza,NO(charakter,lokalizaci,intenzita,delka,ok
olnosti vzniku bolesti,doprovodni priznaky,ptame se na predchozi IéCbu a
efekt,RA,PA,TA.



17.1 Bolest na hrudi

Plice a,\llis,celrélnl’ pleura postrada senzitivni inervaci, a proto jejich onemocnéni nepUsobi bolest, bolest zaina pUsobit, az kdyZ je postiZzena i
parietdlni pleura.

* Onemocneni srdce a perikardu:

-ICHS(angina pectoris-namahova nebo v klidu,infarkt-silna za hrudni kosti,neustupujici,reaguje na nitroglicerin,vyzafuje)
D:EKG,Koronarografie,kardioenzimy,anamneza.

-perikarditida(Fezava bolest,zavisla na dychani,ulevova poloha vsedé ,pfedklon,tfeci Selest,elevace ST na EKG..pak ploché T,echokardiografie)
-tachyaritmie(buSeni srdce,nahla bolest,epizodicka)

* Onemocnéni aorty:

-disekce(nahla,silna bolest,zmenS8ena pulzace na periferie)aneurismata(pulzace v.jugularis ,v obl.bficha)D:CT,jicnova USG
* Onemocneni pleury a plic:

-tromboembol.nemoc(bolest spojena se suchym kaSlem a duSnosti,Zilni trombdza DK,D-dimery)

-pleuritida(zhorSeni pfi nadechu,pleurdlni tfeci Selest).D:Rtg,UZ

-zapal plic(bolest,zvySena teplota,kaSel,D:Rtg)

-pneumotorax(bolest,duSnost,nesly§ime dychani,Rtg)

* Onemocneni traviciho ustroji:

-reflukeni esofagetida(paleni Zahy,nahla bolest na hrudi po jidle,pomahaji antacida,suchy noCni kaSel)

-vfedova choroba

-akutni pankreatitida

e Onem.patefe a hrudni stény:

-muskuloskeletalni bolesti(pichava lokalizovana bolest,zavisld na poloze)

-postizeni meziZzebernich nervi(pasovy opar):paliva nebo fezava bolest,Casta za hrudni kosti,pak vysév puchifkud

-zlomeniny Zeber



18.1Bolest bricha

Bolest somatickd(lokalizovana,ostra s pobfiSnice,zesiluje se kaSlem,pohybem),visceralni(ve stfedni Cafe rozsahla,tupa,vegetativni
pfiznaky),pfenesena Visceraln{ nociceptory C|tvae na tah,spasmus. Charakter bol,lokalizace,intenzita,zhor&eni zIepSenl vyzafovani atd

Zdroje bolesti:
* Travici trubice

-infekce(kfeCovita bolest,zvraceni,prujmy)

-ZaludeCny vied(bolest po jidlé v nadbfiSku),duodenalni(nalaCno),prasknutni(prudka bolest,stuhnuti bfiSni stény-défense musculaire)
-divertikulitida(v levim podbfisku,nechutenstvi,zvraceni,hofecCka)

-apendicitida(na zaCatku tupa kolem pupku,v epigastriu,pak ostra v pravim podbfiSku)

-Crohnova nemoc(v pravem podbfisku),ulcerozni kolitida(rozsahla,melena,prujmy)

-celiakie

-ileus

-pooperadni srlsty

-infekéni hepatitidy
-cholecystitida,cholangitida(hofeCky,tfesavky,zvraceni.D:UZ),ZluCova kolika
-akutni pankreatitida(bolest v nadbfiSku,pasovité se Sifi),chronicka,rakovina slinivky

-splenomegalie,hepatomegalie

-pyelonefritida(hofeCky,bolest hlavy),retence modi,infekce moCovych cest,ledvinova kolika
* Gynekol.:torze vajeCniku,ginek.zanéty(bolest v podbfidku),mimodéloZni téhotenstvi

e Saturninska kolika-otrava olovem

* IM,ruptura aneuryzmatu bfiSni aorty,zapal plic(pfenesenad bolest v podZebfi na stran€ postiZeni)



21.1 Zasady leCby bolesti

* Periferni analgetika-inhibitory COX,sniZuji syntézu prozanétlivych prostaglandinu
—NSAID,vetSina neselektivne,zaludeCni komplikace z inhibice COX1,selektivni
COX2-koxiby.

Jednotliva/denni davka.

 Centralni analgetika-opioidy:morfin inj 10/x6,tbl.30/x2,fentanyl naplast 0,025mg/h na 72
hod.(silne opioidy),kodein 30/x4,tramadol 50/x4.NU:utlum dechoveho
centru,zacpa,retence moci,spasmus Oddiho sveraCe,tolerance(antagonista
naloxon).PCA(pacientem rizene podavani)

e spasmolytika(pitofenon),psychofarmaka(amitriptilin),antikonvulziva(karbamazepin)

WHO:0d méné ucCinnych k 4€inn€jSim
1. stupen (VAS 1-4) :neopioidni analgetika + adjuvantni |éCba
2. stupen (VAS 4-7) :slabd opioidni analgetika * neopioidni analgetika + adjuvantni IéCba

3. stupen (VAS 7-10) :silnd opioidni analgetika + neopiodni analgetika + adjuvantni |éCba *
slaba opioidni analgetika

Invazivni analgetické postupy(nervove,miSni blokady,inhalace N20,ozarovani)



8.1 Pacient s duSnosti
DuSnost je subjektivni pocit nedostatku vzduchu,obtizného dychani.
Klasifikace:
1. Fiziol,patol:
* Organicka:

[plicni = CHOPN, astma, zadnétliva onemocnéni plic (pneumonie), intersticidlni plicni procesy (pneumonitidy, plicni fibréza v dusledku
pneumokonioz Ci jinych onemocneéni), dale onemocnéni plicniho obehu s rozvojem plicni arterialni hypertenze (primarni plicni hypertenze
nebo dusledek plicni embolie),pneumotorax,fluidothorax, ARDS.

[JsrdeCni — levostranné srdeCni selhani, nebo mitralni stendza (procesy spojené se zvySenim tlaku v levé sini),tamponada
[Jneuromuskularni — neurodegenerativni svalova onemocnéni, myastenie, trauma

[Thematologické — anémie

[Imetabolické --hyperventilace(ketoacidoza,uremie,otravy)

* Neorganicka-psychogenni — hysterie, hyperventilaCni tetanie

2. Podle rychlosti rozvoje:

nj — nahle vznikl3, napf. po aspiraci (ciziho t€lesa, obsahu Zaludku), masivni plicni embolie, nebo masivniho edému plic,
dale po traumatu (vznik pneumotoraxu) v neposledni rade také u akutniho koronarniho syndromu (akutni infarkt myokardu, nestabilni angina

pectoris)

[] — typicky u pneumonie

[] — typicka pro CHOPN, chronické plicni fibrotické procesy, srde€ni selhavani

3.Klidovd,namahova

4.InspiraCni,expiraCni

VyS:anamneza,fyz vyS-expiraCni piskoty(astma,CHOPN),sniZeni exkurze hrudniku(pneumotorax),bazalni chrupky(levostranné
selhani),stridor(obstrukce HCD),EKG,RTg hrudniku,Hg,D-dimery,CK-MB,BNP(serd.selhani),ulevujici polohy,as vzniku,PA,FA.



98.2 Cyanoza

Cyanosa je tmavomodré zbarveni sliznic a kUzZe zpUsobené zvySenou koncentraci redukovaného hemoglobinu
nebo methemoglobinu(15 g/l)v krvi. Redukovany Hg nad 40 g/l-podminkou. Saturace<80%

Nejlépe je patrna:

1 nanehtovém lUzku,

] uSnich lalt&cich,

'] sliznicich,rtech

* Centralni(jazyk,paliCkovité prsty)-snizena saturace kysliku v art.krvi:
VySkova nemoc

RespiraCni insuficience

Pravolevé zkraty(pfimes desaturovane krve)

B wnN e

Abnormalni Hg,polycytemie(zvyS.poCtu eritrocitu)
* Akrocyanoza(akra,cirkumoralné):
1 Chlad(vasokonstrikce)
2 Snizeny srdeCni vydej(méstnani)
3. Vazokonstrikce v konCetinach,lokalni vazokonstrikce
4 Fiziologicka novorozenecka
Anamneza,fyz vyS:delka trvani,doprovodné pfiznaky,FA,PA,krevni plyny,Hg,RTG,echo,spirometrie atd.



23.1 Pfistup k pacientovi s utlumenim védomim/bezv€domim
» Kvantitativni-somnolence(na osloveni,dotek)-sopor(reakce na bolest)-koma
* Kvalitativni(delirium,zmatenost,halucinace apod.)
Glasgow Coma Scale — GCS:
[] minimum je GCS 3 a maximum je 15,
O za otevirani oCi jsou celkem 4 body
O za slovni odpovéd je 5 bodd,
O za motorickou odpoveéd je 6 boduU (tam je dUlezita decerebrace(extenze) — 2b, a dekortikace(flexe) — 3b)
(] pfi GCS < 7 mluvime o kdmatu,
] pfi GCS < 8 je vhodna intubace,
(] pfi GCS < 13 hospitalizujeme.
NejCast€jSi priCiny:
1.Intrakranialni-vaskularni(krvaceni do

mozku,subarachnoiddlni,epiduralni,sub-hematom,CMP),infekce(meningitis,encefalitis,mozkovy
absces,sepse),tumory,epilepsie,kontuze mozku

2.Extrakranialni-ob&hové selhani(Sok,zavaZné arytmie),respiraCni selhani,hypoglikemie,ketoacidoza,hypoxie,uremie,jaterni
encefalopatie,addisinova krize,tireotoxicka kryze,myxedémova koma,otravy(etanol, hypnotika, navykové latky, celkova
anestetika, houby (amanita phalloides), CO),fyzikalni vlivy(udraz elektrickym proudem, ionizujicim zafenim,popaleni,
podchlazeni, utonuti)

D:CT hlavy,EEG, reakce zornic na osvit,neurol.vyS,typicky zapach,GCS,krevni ndbéry:(hladina glykémie, ledvinné parametry,
jaterni testy, mineraly, CRP, krevni obraz, hormony stitné zlaz),UZ pruchodnost krCnich zil,EKG

Postup:kréni limec,KPR,podani kysliku,nitroZilni vstupy,podani glukozy,thiaminu(B1),kfeCe=diazepam,edem mozku-manitol.



29.2 Multiorganové selhani(MODS)

Vzdycky mame primarni inzult(poSkozeni) organu,SIRS nebo sepse(nadmeérna zanétliva
odpoved=>generalizace.

NejCast€ji souvisi se sepsi(20-30%pacientu JIP)

Rizikové:imunosuprese,malnutrice,onkologie,diabetes,chr.renalni selhani,po transplantaci
organu,implantaci chlopne,stentu,vymene kloubu.

NejCast€ji postizené organy:

* Duchaci system-ARDS(difuzni bilateralni infiltraty na Rtg)

* Obeh-Sok(hypotenze,nereagujici na tekutinovou resuscitaci)

* Ledviny-akutni selhani(2xkreatinin,diureza pod 0,5ml/kg/h i pres podavani tekutin)
* Hematolog.systém-DIC

* Metabol-pH pod 7,3,zvySeni laktatu

* CNS-encefalopatie(porucha vedomi,ALT,AST)

 GIT-paraliticky ileus,stresovy vred,krvaceni

* Nervosvalovy systém -neuropatie,myopatie

L:odstranéni priCiny,tekutiny,umela plicni L
ventilace,dialyza,trombocyty,plazma,analgezie,sedace,metabol.a nutriCni podpora.



9.1 ZvySena t€lesna teplota

HoreCka (lat:febris, F:pyretos) je oznaCeni stavu organjsmu, jehoZ t€lesna teplota je vySSi nez obvyklé. U Cloveka je za
horeCku povazovana teplota vySSi nez 38 °C (vice nez 37 °C se povaZuje za zvySenou teplotu). ZvySeni telesné teploty pro
priliS vysokou teplotu okolniho prostredi (prehrati, hypertermies)se za horeCku nepovazuje. HoreCka je vyvolana
pyrogeny(exogenni-toxiny,endogenni-IL-1,6,TNF,INF=>prostaglandin PGE2=>CAMP§), které pusobi na centrum termoregulace
v hypotalamu. Je [éCebnym procesem: zvySuje rychlost a silu imunitni odpovedi a omezuje uCinnost mnozeni nekterych
patogenu.HoreCka zvySuje tepovou frekvenci a zrychluje latkovou vymenu, coz predstavuje dodateCnou zatez predevsim
pro starSi pacienty a pacienty se srdeCni nemoci,s ischemii(zvySeni o 1 stupen zvySuje naroky na kyslik o 13%)

 Cirkadialni kolisani,fiz.namaha,menstruace,stafi,Rozdil v rektu,ustech,axile.
* Rekurujici hofe€ka(malarie,imudeficity,HodgkinGv lymfom)

Mozné pfiCiny zvyS.teploty:

Infekce

Autoimunni nemoci(trvale zvyS teploty mifné nad 37stupnt)

Nadory

Hyperfunkce Stitné Zlazy

Komplikace transplantace a transfuze

PoSkozeni tkani(IM,crush sy)

Leky(kokain,neuroleptika)

Maligni hypertermie(Podstatou reakce je abnormalni zvySeni koncentrace vapnikovych iontu ve svalovych burikach,
ktera vede k silnému stahu svaloviny s uvolnénim velkého mnozstvi tepelnée energie po kontaktu s
halotanem,isofluranem)

Projevy:zimnice,tfesavka,nechutenstvi,bolest svalll a kloubU,poceni nebo hyperventilace pfi sniZzeni teploty,poruchy
vedomi,rabdomioliza,selhani ledvin a smrt.

L:antibiotika,NSAID(paracetamol,aspirin-nepodavat u d€ti),hydratace infuzemi.

0 N O U AW RE



25.1 Otoky(retence tekutin)

Otok (lat. oedéma, -tis, n., poCesSténe Casto edém) je hromadeni tekutiny v mezibuneéCném prostoru
(z nejz se muze dostat i do jinych prostoru — napr. do telnich dutin nebo plicnich sklipku).

Mechanizmy vznikU-primarni faktory:
1.ZvySeni krevniho tlaku v kapilare(zilni trombdza,serdeCni,jaterni,renalni selhani,t€hotné)

2.SniZzeni onkotického tlaku krve — Tento tlak je zavisly na mnoZstvi bilkovin v krvi.
(podvyziva,nefroticky sy,jaterni selhani)

3.ZvySena propustnost kapilar-muze do okolni tkané prochazet z krve vice tekutiny(zanét,alergie)

4. Porucha odtoku tekutiny lymfatickymi cevami-lymfedem(resekce uzlin,metastazy,Vlasovec
Filaria,trombdza-erisipel).Na konCetine vede k elefantiaze.

SniZzenim objemu intravaskuldrniho reCiste je pres baroreceptory aktivovana smyCka R-A-A, kter3
zpUsobi zadrzovani vody.(sekundarni faktor;

Lokalizace edému
* lokalizovany — zanét, lymfedém, trombdza a tromboflebitida (asymetrické)
 generalizovany — srdeCni selhani, nefroticky syndrom, jaterni cirhdza

D:prvni priznak-zvySeni télesné hmotnosti,pitting oedema-jamka pfi zatlaCeni,tuhy ]
otok(lymfedem,zan€t-bolest,zarudly,teply), vykaslavani ruzového zpeneneho sputa, pozdeji je
sputum_rezavé(plicni edem),ascitis(jaterni selh),hydrotorax,hydroperikard,hydrops,prutok zilzdoppler
UZ),mereni diurezy,krevni nabery(albumin,BNP,AST,ALT,kreatinin),mocC.

L:pfiCina,diuretika(manitol-edem mozku,acetazolamid(glaukom),furosemid,spironolakton



4.2 Pristup k pacientovi s nechtéenym hubnutim
Varovny priznak se zvySenou morbiditou a mortalitou.Riziko infekci,Spatné hojeni ran.
PricCiny:
* NedostateCny prijem potravy(demence,alkoholismus,bezdomovci,mentalni anorexie,poruchy polikani)

* Poruchy vstrfebavani Zivin(infekce,celiakie,Crohn,chr.pankreatitida,nemoci ZluCovych cest, syndrom kratkého
stfeva)

* \lysoké energetické naroky organismu —zvySena aktivita metabolizmu s vysokou spotfebou energie-ziskavani
energie ze zasob vlastniho organizmu.(rozsahla traumata, septické stavy,nadory,hyperthyreoza)

 Ztraty energetickych substrattu(DM,malabsorbce)

D:nechutenstvi,dysfagie,nauzea,zvraceni,bolest bficha,prujmy nebo zacpa,alopecie,lomive
nehty,otoky(hypoproteinemie),ubytek svaloviny,BMI pod 18,méreni tlouStky koZznych ras
kaliperem,biochemie,Rtg plic(nadory,tuberkuloza),TSH,stolice na krvaceni,onkologicky skrining,HIV test.

L:nutriéni podpora(glukoza 150 g denné&,tukové emulze 1-2 g/kg/den,esencialni AK(val,leu,phe,try,met)



22.2 Poruchy spanku
* Insomnie(nespavost)-akutni(do 3 tydnu),chronicka(vice 3 tydnU-hipnotika)
* Hypersomnie(nadmérna denni spavost),narkolepsie(kratce trvajici zachvaty spanku)
* Parasomnie(somnambulismus,Pavor nocturnus —dité se posadi a plaCe,noCni mura, Enuresis nocturna )
Sy spankové apnoe(Caste dopravni nehody,demence)-centralni,obstrukéni.
Sy neklidnych nohou,nykturie(renalni insuficience)
CHOPN,astma bronchiale
Pickwickovsky sy(hypoventilace obeznych)
IM je Casty-fobicka insomnie
Duod.vied,gastroesofagealni reflux
Deprese

O NO U kA WDNRE

Jet lag syndrom--poruchy spanku v dUsledku cestovani do jinych €asovych pasem.
D:[J Anamnéza.
[] Hypnogram — je to grafické znazornéni prlbéhu spankovych stadi.

1 Polysomnografie — Erovédl' se zaznam EEG, elektrookulogram a EMG svalu brady pro rozliSeni non-REM spanku, REM
spanku a bdelosti; obvykle se provadi po celou noc.

] Test mnohoCetné latence usnuti — slouZi k objektivni kvantifikaci denni spavosti.
1 Hodnoceni nadmérné denni spavosti se pouziva dotaznik, tzv. Epworthska Skala spavosti.

LéCba: kratkodobé nebenzodiazepinova hypnotika (zolpidem, zopiclon), ev. benzodiazepiny (alprazolam, bromazepam,
midazolam aj.)



35.2 Sy spankové apnoe

* Centralni-porucha dychaciho centra s absenci dychacich pohybu(nebyva
pfitomna obezita, chrapani, denni spavost )

* Obstrukcni-zastavy dechu zpusobené ¢asteCnym nebo uplnym kolapsem
HDC

-Chrapani preruSované apnoickymi pauzami,Denni spavost, sniZzena pracovni
vykonnost ,bolesti hlavy,nemocni byvaji obézni(BMI>35),maji
hypertenzi,impotenci,zvySeny vyskyt dopravnich nehod.Nasleduje demence v
nasledku opakované ischemie mozku.(Pickwickovsky sy).Pat:s hloubkou spanku
klesa tonus dilatatoru hrtanu = kolaps tlakem mékkych tkani (obezita krku)

-Objevuje se u déti.Resi se tonzilektomii.U dosp&lych CPAP(continious
positive airway pressure)

D:kompletni polysomnografické (PSG) vySetreni.Vysetfenim ziskame
apnoe-hypopnoe index, ktery udava poCet apnoi za hodinu spanku (norma je

VWV ,

poklesu saturace kysliku k 80 % i niz. (hypopnea)



19.1Psychomotoricky neklid

Neklidem rozumime zvySenou, nepfiméfenou,obvykle netdCelnou psychomotorickou aktivitu, ktera je projevem zvySené
psychicke tenze. Neklid se muze stupnovat aZ k autoagresivnimu nebo geteroagresivnimu jednani a ohrozit pacienta nebo
Jedhdov?kO'Il na zdravi nebo na zivote. Agresivita se také muze obratit proti predmetum a vyustit v destrukci zarizeni
oddéleni.

*PM neklid zpUusobuje tachykardie a vzestup krevniho tlaku
edominuji somatické priCiny
o infekce (uroinfekce, pneumonie, erysipel)

o metabolicke poruchy (akutni dehydratace, dysbalance elektrolytu — natria, kalia, kalcia a magnézia, porucha ABR,
dekompenzace DM, jaterni nebo renalni selhani)

o hypoxemie jakékoli etiologie

onemocnini CNS (k deliriu jsou nachylni nemocni s demenci, po CMP, s mozkovym tumorem, po uUrazu hlavy atd)
bolestivé stavy

pooperacCni stavy

spankova deprivace

O O O O O

retence moCi
* psychotickd onemocnéni — schizofrenie, bipoldrni afektivni porucha, schizoafektivni porucha.

enezadouci vliv medikace (15-30%)...amitriptylin, , lithium, levodopa ,atropin, ranitidin,acyklovir,opioidy, indomethacin,
digoxin, kortikoidy

eabstinencni syndrom(alkohol,psychofarmaka)
esituaCni faktory (napf. umrti v rodiné)

L:odstranéni zékladni priCiny, pokud lze,preventivni a rezimova opatreni,symptomaticka terapie(sedativné uCinkujici
benzodiazepiny-deazepam,lorazepam), sedativni fenothiazinova antipsychotika(levomepromazin,
chlornromazin haloneridol



47.1 Pfistup k pacientovi s kaSlem

KaSel je ochranny reflex organizmu vznikajici podraZdénim jednotlivych Casti DC a pleury
* suchy (neproduktivni) - byva drazdivy, Gporny, vznika u tracheitidy, akutni bronchitidy, pleuritidy, pfi inhalaci drazdivych plynl a u bronchogenniho karcinomu.
* vlhky (produktivni):

- fidké s pfimési krve u plicniho edému (nartzovélé)
-sputum hlenové - vétSinou vazké, v ivodu akutni bronchitidy, u astmatického zachvatu
-sputum hlenohnisavé - Zlutavé, Zlutozelené, vyskytuje se u chronické bronchitidy, bronchiektazii, tuberkuldzy
-sputum hnilobné (putridni) - hnilobné pachnouci, je pfitomno u plicniho abscesu a gangrény
-sputum sanguinolentni - s pfitomnosti krve, byva u bronchiektazii, bronchogenniho karcinomu (malinové) a pneumonie (croceum)
I akutni nebo chronicky (chronicky kaSel je kaSel trvajici déle nez 3 tydny);
Hlavni pfiCiny:
bronchitida (hlen,bolest v krku)
CHOPN(kufaci,jiné chr.draZzdéni DC)
Pneumonie(bolest na hrudi,vysoka teplota)
Aspirace ciziho télesa
Nadory a metastazy
Tuberkuloza
Gastroesofagalni reflux
Plicni edém pfi srdeCnim selhavani
ACE-inhibitory

0. Psychogenni kaSel (dospivajici a neurotiky). KaSel je vtomto pfipadé€ suchy a byva vazan na stresujici udalosti.
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Komplikace: zvraceni, tussigennj synkopa, Uplné vyCerpani organismu, fraktury Zeber Ci obratlovych tél, pneumothorax, bradykardie, natrzeni Ci ruptura sval( hrudniku,
ruptura zaludku, vznik hernie brisSni steny.

D:: anamnéza, fyzikalni vySetfeni, EKG, RTG plic, zakladni spirometrické vySetfeni, ORL vySetfeni, kultivace sputa, bronchoskopie(nador,cizi téleso),pH-metrie jicnu

L:antitusika(kodein), mukolytika(ACC,Ambrobene), anticholinergika, beta2 mimetika(LABA), inhalaCni kortikoidy.



75.2 Hemoptyza

HemoBt{/za je vykaslani krve z dolnich cest dychacich nebo plic. Takové sputum ma vétSinou zpénény rliZzovy vzhled. Vznika na podklade
groze bronchialni arterie patologickym procesem, rupturou arteriovendznich anastomoz pfi bronchiektaziich nebo nekrézou plicni tkane.
Casto souvisi s zaplavenim plice krvi a hypoxsii/hyperkapnii

NejCast&jsi priCiny jsou:

1. bronchopulmonalni - bronchogenni karcinom, tuberkuldza, bronchiektazie,plicni absces,chronicka bronchitida,cysticka
fibréza,difuzni alveolarni hemoragie,IPP.

2. kardiovaskularni - mitralni stenoza, vrozené srdeCni vady, cévni malformace, plicni embolizace s plicnim infarktem,levostranné
selhavani,PAH,ruptura aneuryzmatu aorty.

3. hematologické - hemoragické diatézy, nekorigovana antikoagulaCni terapie
Trauma,jatrogenie(komplikace bronchoskopie,biopsie)

5. Kryptogenni hemoptyza neboli idiopaticka hemoptyza(Normalni ndlezy na skiagramu hrudniku,CT (plicni parenchym i plicni
cévy),bronchoskopicky nalez)

Patologicky fyzikalni ndlez dle zakladni choroby: hypersonorni poklep a oslabené dychani s expiraCnimi suchymi chropy (CHOPN),
oboustranné bazalni pfizvucné chrupky (kardialni selhavani Ci Bilaterélni bronchiektazie nebo cysticka fibrdza), jednostranné Ci
oboustranné chropy malych bublin (pneumonie, mykdza) , zndmky poraneni hrudniku, centralni cyanéza (respiraCni selhavani), cval se
lll.ozvou (kardialni selhdvani), Selesty (systolicky regurgitaCni Selest nad mitralni chlopni s akcentaci ve dfepu u mitralni
nedostateCnosti), hematurie (vaskulitidy)

PFi diferencidlné diagnostické rozvaze je nezbytné vylouCit pfipadné krvaceni z nosu, dutiny Ustnj, nosohltanu(rhinoskopie a
laryngoskopie).Obtizné rozhodovani muze zpusobit i hematemeza (natravena krev ma ale nahnedlou barvu)-nouzea.RTG
plic,CT,bronchoskopie,BAL,hemokoagulaCni parametry (INR, aPTT, event. fibrinogen),FA.

[ILehkd hemoptyza — nitky krve Ci krev v hlenu (do celkového mnozstvi 100ml/den)
[JStfedni hemoptyza — vykaSlavani Cisté krve (100-500ml/den)
[IMasivni (t&Zka) hemoptyza — vykaSlavani Cisté krve (nad 500ml/den)

L:i.v. hemostyptikum etamsylat,diazepam, transfuze, podavani krevni plasmy, zevni ledovani postiZené strany,balonkovy katetr -
Proximalne od zdroje, stabilizuje krvaceni, balonek zde Ize ponechat az nekolik dni,lokalni aplikace noradrenalinu nebo tamponada
ibrinem,tkanova lepidla,argonova plazma,bronchidlni arteriografie s naslednou embolizaci(BAE),chirurgicka revize,UPV.



76.2 FunkCni vySetreni plic
1. VySetrovani ventilace
* Spirometrie,bodypletizmografie

-Statické parametry(litry):VC-vitalni kapacita; maximalni objem vzduchu, ktery Ize po maximalnim
nadechu vydechnout nebo po maximalnim vydechu nadechnout ,FVC-usilovny
vydech,RV,TLC=(VC+RV)

-Dynamické parametry(l/s):FEV1-ekvivalent FVC(l),PEF-peak expiratory flow(peak-flow-metrie)

Vyznam:-obstrukCni ventilaCni porucha(nador,cizi t€leso,CHOPN,astma)-pomeér FEV1/FVC pod
75%-menSi objem za stejny Cas,-restrikCni ventilaCni porucha(problém v plicnim
parenchimu)-pokles FVC pri normalnim FEV1/FVC,TLC pod 80 %(mené vzduchu v plicich)

* -BronchodilataCni test(zjiSténi obstrukce-podavame salbutamol-zlepSeni FEV1 o 200 ml(N),

* -BronchokonstrikCni -pokles FEV1 nejmené o 20 % pfi pouziti konc.metacholinu mensSi nez 16
mg/ml(u zdravych tato konc.nevyvola zmén).pacienti s astmatem.

2. \ySetrovani difuze

* Difuzni kapacita plic-TL(CO)-mmol x 1kPa/min.Pokles pod 80%-intersticialni plicni
procesy,emfyzém,plicni embolizace,anemie hypochromni),zvySeni-polycytemie.

* Méfeni krevnich plynu(hypoxemie PaO2 pod 9,9kPa,hyperkapnie PaCO2 nad 6kPa,8 a
6,5-hraniCni hodnoty)

3.Spiroergometrie(zatéz)



18.2 Akutni infekce DC

* |zolovana akutni tracheitida se vyskytuje zfidka,daleko Cast€ji akutni
tracheobronchitida.VétSinou viroveho pUvodu(rinoviry,adenoviry,chfipky A i
B,RSV),bakterialni(mykoplasma pneumonie,haemophilus influenze),inhalace
chloru,vyparu kyselin(iritace)

SY:suchy,drazdivy kasel,retrosternalni bolest,chrapot a bolest v
krku-laryngitida,horeCka,unava,v dalSich dnech se objevuje hlenovity Ci
hnisavy(bakterialni superinfekce)sputum.Trvaji 1-2 tydne

L:antipyretika,antitusika,mukolytika,atb

e Akutni bronchiolitida postihuje periferie dychacich cest
-Novorozenci ,déti do trech let

ET:RSV,chfipky

Sy a D:zaCina jako bezny katar
HCD,kaSel,zvyS.teplota,dusnost,tachypnoe,cyandza,expiraCni piskoty a
chrupky,wheezing,grunting,vyS.krevnich plynu-hypoksemie

L:ribavirin,makrolidy,glukokortikoidy,salbutamol,kyslik,intubace-fizend ventilace




22.1 Pneumonie

Definice: Pneumonie je akutni zanétlivé onemocnéni postihujici plicni alveoly, respiraCni bronchioly a plicni
intersticium.

Klasifikace:

1.  InfekCni(Str.pneumonie,haemophilus influenze,mycoplasma,legionella.L:aminoPCL,makrolidy,cefalosp
2g,eritromicin)

* Komunitni pneumonie (CAP = community-acquired pneumonia)- vznik pfiznakl mimo nemocnici nebo < 2dny
PO nastupu u pacientu nehospitalisovanych v predchozich 14 dnech

-AspiraCni pneumonie (aspirace kolonizovaného orofaryngealniho obsahu-anaeroby)

* Nozokomialni pneumonie(HAP = hozr)ital -acquired pneumonia) - vznik pfiznakl > 2dny po nastupu do
nemocnice.L:atb s antipseudomonadovym efectem

-Ventildtorova pneumonie (VAP)

e Pneumonie u

imunokompromitovanych(HIV,cytostatika,zafeni,imunosupresiva).Kandida-flukonazol.Aspergilom-chir.excize,pn
eumocysty-pentamidin co-trimoxazol. na RSV — ribavirin, na chripku A a B—amantadin

2. NeinfekCni
* inhalacni pneumonie: iritace toxickymi plyny — chlor, amoniak, fosgen
* MendelsonnUv syndrom(gastroesofagalni refluks)
* Intersticialni ideopaticka pneumonie
SY:teplota nad 38,produktyvni kaSel,duSnost,bolest na hrudi,hlavy,kloubU,téZka-tachipnoe,hypoksemie.

D:fyzik vyS.(vlhké fenomény,temny poklep,trubicové dychani,rtg
hrudniku-infiltrace,sputum,hemokultura,sérologie).

ATR | echa bv méla bvt tvden Ffect hodnotime na 72-2 den



28.2 Plicni infekce u imunokomprimovanych nemocnych
* Infekce mo prirozené mikroflory(oportunni infekce)
* PotlaCena imunita-zkresleny klin.obraz(bez fibrilii)
* nereaguji na ATB |éCbu

1. Atypické pneumonie jsou pneumonie, které charakterizuje nepomeér mezi
chudym fyzikalnim a rozsahlym rentgenovym nalezem (velké klinovité infiltraty)
s Castym pleuralnim postizenim. Byvaji etiologie virové(zanét HCD se sipanim
nebo stridorem),chlamydiové(deti,kojenci od matky-eosinofilie, zvysené IgM,
1gG, IgA), mykoplazmové(,walking pneumonia“ (pacient u ni chodi) Ci
pneumocystové(v alveolech jsou pénovité eozinofilni bilkovinné hmoty, které
obsahuiji cysty-bronchoskopie, BAL, biopsie),nespecificky zaCatek,pak
tachypnoe a cyanoza.

2. Progresse primarni tuberkulozy,postprimarni tuberkuloza,netuberkulozni
mykobakterioza

3. Infekce HCD
4. Plicni absces



65.2 Bronchiektazie a plicni absces

1. Plicni absces-lokalizovany hnisavy proces s nekrézou plicni tkane, Casto u imunosuprimovanych.
Ohranlcen\{<hn|s granulacCni tkani, pri komunikaci s pruduSkou drenovan a vykaslavan. Pri provaleni do

pleury vznika pyopneumothorax(empyem)

ET: aspirace patogenni flory z orofacialni oblasti (typicky pak vpravo), komplikace pneumonie, plicniho
infarktu, bronchiektazii, traumatu, bronchialni obstrukce, hematogenni embolizace infekce (mnohocCetné

drobné)-sepse.

: horeCka, kaSel, hnisava expektorace (komunikace s bronchem), bolest pleuralniho
charakteru, hemoptyza (cévni eroze)

D: RTG — dutina s hladinkou, ohrani¢ena fibrézou
L: antibiotika(klindamicin,PCL+metronidazol, drenaz, u chronického chirurgie)

2. Bronchiektazie- dilatace pruduSek stfedniho a malého prusvitu, provdzené zdnétem stény a
peribronchia,hromadénim hlenu,opakovanymi pneumoniemi. Bronchiektazie mohou byt vrozeneé
nebo ziskane. Vrozené existuji na podklade geneticky daného defektu ﬁruduskovy'/ch chrupavek.
Ziskane bronchiektazie vznikaj'#ako dusledek jinych chorob a vrozenych poruch(Kartageneruv sy
nepohyblivych rasinek,trakcni-fibrozy,nadory,poSkozeni mukociliarniho transportu inhalovanymi

Skodlivinami(zalud.obsah),recidivujici pneumonii,CHOPN,tuberkuloza)

Sy:produktyvni kaSel,vykaSlavani sputa zavislé na poloze(nejvic ,
rano),dusnost,hemoptyza,nechutenstvi,hubnuti,pneumonie(teplota,bolest na hrudi),hypoxemie-plicni
hypertenze-cor pulmonale(PSS)

D:RTG — cysticka projasneni-vostinova plice,vizualizace bronchiol na
periferii,cylindrické-vakovite,HRCT,sputum

L:cilené Eodévém’ antibiotik, mukolytika(N-acetylcystein),manitol zkapalnuji sekret,poklepova
masaz,chir.,drenaz,embol.bronch.arterie(hemoptyza)



68.1 Edem plic

1. Kardialni(LSS). Tlak krve v plicnim ob€hu roste a tekutina se proto zaCne
filtrovat do plicnich sklipku. Pfi€iny jsou ruzné — od poSkozeni srdeCniho svalu
ischemickou chorobu srdeCni (v€etné infarktu), pfes nemoci srdeCnich chlopni
a poruchy srdeCniho rytmu, po predavkovani Cloveka tekutinami.

2. Nekardialni (ARDS)-Sokova plice-poSkozenim vystelky plicnich sklipku, které
zpUsobi vtok tekutiny do sklipkU. Jiné pfiCiny

, alergicka reakce, , hypoalbuminémie,
(heroin),plicni embolie,

Sy:dusSnost,kasSel-zpoCatku bude suchy a drazdivy,pak vykasSlava ruzovou tekutinu.
D:rtg-zmnozena cevni kresba,fluidotorax,krepitace,chrupky.
L:furosemid,inhalace kysliku,UPV



20.1 Tuberkuloza dychaciho ustroji
Plicni tuberkuléza — onemocnéni postihujici plicni parenchym (v€etné milidrni tbc, v€etné pfipadného mimoplicniho postizeni)
ET: mikobakterium tuberkulozy

P::primarni TBC-reakce na prvni kontakt-lokalni exsudativni zanétliva reakce — primarni infekt, rozSifi se i do uzliny a vytvofi tzv. primarni
komplex. (90%) sama se zhoji vznika pak precitlivélost na tuberkulinovy test.Progresivni primarni-pfi snizené imunité dojde ke
kaseifikaci loziska, tvorbe kaverny, Sifi se per kontinuatem, pleuritida, empyém, bronchogenni rozsey, Sireni lymfou — skrofuldza,
hematogenne do téla(meningitida, miliarni tbc). Postprimarni- vznika u jiz infikovanych po reaktivaci primarniho kontaktu pfri
imunosupresi Ci novou infekci.Léze se hoji fibrotizaci, jizvenim.

KO:pfimarni a postprimarni muze probihat asymptomaticky Ci jako chfipkovd onemocneni. Unava, nechutenstvi, hubnuti, subfebrile,
noCni poceni... Suchy a pozdeji produktivni kaSel, hemoptyza. Pri fibrindzni pleuritidé bolest. DuSnost se porjevi u starSich s
pridruzenymi chorobami. U miliarni jsou febrilie, dechové obtize.Zavazné formy:milidrni(tyfozni-sepse,kazeozni
pneumonie,meningeticka forma).L-kort.

D:kultivace ze sputa,RTG nalez(primarni komplex:ohraniCena homogenni loZiska-primarni infekt,carovita
zastineni-lymfangitida,lymfadenitida.Pak kaverny priprogressi),HRCT,pozitivni tuberkulinovy test,PCR

Prevence:oCkovani BCG

L:

* rifampicin R: baktericidni na bakterie s nizkou metabolickou aktivitou, barvi sliny,pot,mo¢ oranZové-10 mg/kg denné
* Isoniasid H(: baktericidni na EC i IC bakterie)-davkovani denné 5mg/kg

 streptomycin S: baktericidni na EC, ototoxicita, nefrotoxicita, alergie-denni davka 15mg/kg,
* pyrazinamid Z: baktericidn€ na IC, hepatotoxicky, dna-— denni davka 25 mg/kg

» etambutol E: bakteriostaticky-— denni davka 15 mg/kg-

 atypicka antituberkulotika: aminoglykosidy, ethinamid, fluorchinolony, cykloserin, PAS
Schéma: mésice

Kategorie |: noveé vznikla tbc, zdvazné formy, mimoplicni [] 2RHZE/4RH

Kategorie Il: recidivy, nedokonCeni, selhani, zUstali pozitivni [] 3SHRZE/5RHE
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50.2 Latentni a mimoplicni tuberkuldza, netuberkuldzni mykobakteriozy

VétSina infekci je asymptomaticka, latentni; zhruba jedno z deseti onemocneéni prejde v aktivni tuberkul6zu.D:
'— Quantiferon:prukaz uvolnovani interferonu gama ze sensibilizovanych T-lymfocitu.Prevence
manifestace- isoniasidem 6 mes.

Mimoplicni tuberkuléza — onemocnéni nepostihujici plicni parenchym (vCetné izolovaného onemocneéni nitrohrudnich
uzlin, pleury,dalSich organu)

* krCni lymfadenitida — jednostranné nebolestivé zdufeni paketu uzlin pod Uhlem mandibuly. Pfitom nejsou znamky
faryngitidy nebo tonzilitidy, nejsou tepoty. Uzliny jsou tuhé, nebolestivé, mozna fluktuace, vznik pisteli.

 tuberkuloza ledvin, projevujici se mikro nebo makroskopickou hematurii, asepticka pyurie.

* tuberkuldza kuZe(lupus vulgaris), stiev(ileocekalni uhel.Léze ulcerativni nebo hypertrofické, Casté striktury), kosti
(metafyzy kosti, klouby, spondylodiscitida, spondylitida, event se studenym abscesem, mozné zhrouceni obratle,
gibus, poskozeni michy,monoartritida velkych kloubu), oCi(oCni pozadi-D), stredniho ucha nebo tuberkulozni
perikarditida jsou velmi vzacné.

Mykobakteriozy:

nejCastejsi

e M. kansasii (25%, severni Morava)

e M. avium-itracellulare (50%)

e M. xenopi (20%)

Postihuji plice a jsou podobné tuberkuldze. Objevuji se €asto v souvislosti s poklesem imunity
D:histol.vyS-granulomy

LéCba — dle citlivosti



51.1 CHOPN-

Chronicky neinfekCni zanét plicniho parenchymu a dolnich dychacich cest s ndslednym rozvojem
systémového zanetu .lreverzibilni obstrukce.

ET:koufeni,zneCisténé ovzdusi,prof.Skodliviny

P:bronch.obstrukce-hypoxemie-plicni hypertenze-cor pulmonale,zhorSujici se dusSnost,pokles FEV1,vzrust
RV. Kasel obvykle produktivni s maximem expektorace behem rana a dopoledne.

Klin.formy:

* Bronchyticka-Je definovana hypersekreci hlenu spolu s chronickym kaslem nejménée 3 mesice v roce, a to
v e 2 po sobe nasledujicich letech.

) -destrukce alveoldrnich sept a tvorba emfyzematdznich bul.Nepritomnost produktivniho
kasle, soudkovity hrudnik

* CHOPN s bronchiektazii-produktivni kaSel celodenni a velmi vyrazny

* Pfekryv -pozitivné bronchomotorické testy,eozinofilie vesputu,zvySIgE
* Frekventni exacerbace(zhorSeni)-vic nez 2 za rok.LeCba ab a kortikoidy
* Plicni -pokles BMI pod 21 bez zjevné pfiCiny,atrofie svalu,osteopordza

4 stadia podle poklesu FEV1:(1)-pod 80%,(2)50-79%,(3)-30-49%,(4)-pod 30%,cor pulmon.

| :zakaz koreni,event.zména profese,inhalacné bronchodilatancia(SABA-b2
kratkod.agoniste-fenoterol,salbutamol,LABA-dlouhod.:formoterol,salmeterol),(SAMA:ipratropium,LAMA:ti
otropium-anticholinergika),kortikoidy pri exacerbaci-40 mg prednisolonu denne,teofyliny u astma,nutriCni

podpora,bulektomie,LVRS-lung volum reduction surgery,Ab,N-acetylcystein,protichfipkova
vakcinace,reabilitace.,oxygenoterapie,transplantace plic.



4.1 Astma bronchiale

Astma je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest. Chronicky zanét je spojen s prudusSkovou hyperreaktivitou a vede k opakujicim se epizodam
piskotl, duSnosti, tize na hrudi a kaSle, zvlasté v noci nebo Casné rano.Tyto epizody jsou obvykle spojeny s variabilni obstrukci dychacich cest, ktera je
Casto reverzibilni bud spontanné nebo vlivem IéCby.

Klasifikace astmatu dle fenotypu:

[] Atopické (alergické) astma— v kombinaci s alergickou rhinitidou, atopickym ekzémem, rodinna zat&z — prukaze spec. IgE protilatek, kozni a inhaladni testy
] Neatopické astma— bez ur€ité znamé pfiCiny, Casto u Zen po prochlazeni,obvykle refrakterni na terapii

] Namahou vyvolané astma— fyzické zatiZeni, provokujicim momentem i inhalace chemickych substanci, chlad nebo horko

] Aspirinove astma— typicka triada-nosni polypy, urtikarie a astma po aplikaci aspirinu

KO:hvizdavé dychani,kaSel — drazdivy suchy,pocit tisn€, sevieni hrudniku,utrZkovita fe€,cyandza, tachykardie, prodlouZené exspirium, hypoxémie, mirna
hypokapnie (z hyperventilace). Existuje pouze v zachvatech vyvolanych setkanim s vyvoldvajicim agens.Mezi zachvaty je Clov€k zcela zdravy, stejn€ jako jeho
dychaci cesty.

D:RA,KoZni prick testy,Laboratorni vySetfeni(KO-leukocytdza,IgE-protilatky,eozinofilie-s Curschmanovymi spirdlami (b€lavé, je to odlouCeny epitel), v lumen
Charcottovy-Leydenovy krystaly— zkrystalizovany material z granul eozinofilU. Funk&ni vySetfeni plic(spirometrie,bronchomotorické testy),rtg hrudniku.

L:vyhnuti alergenlm,koufeni atd.

] Preventivni (profylakticka, udrZovaci)— Protizanétlivé léky-kontrolujici leky

- InhalaCni kortikosteroidy - Iék prvé volby(+LABA)-Beclomethason, budesonid, flutikason, mometason
- Theofyliny-metilksantiny-theofylin(Bronchodilatace)

- Kromony(nedokromil natria,kromoglikat natria)

- Antileukotrieny(montelukast,zofirlukast)

- Sytémové kortikosteroid(prednisolon)

- Anti IgE (omalizumab, Xolair)



36.1 Bronchogenni karcinom(rakovina plic)

Pod pojmem bronchogenni karcinom se rozumi karcinom pruduSek i plicniho parenchymu.Morfologicky bronchogenni karcinom délime na 2 typy: malobunécny (SCLC) a
nemalobuneécny bronchogenni karcinom (NSCLC). SCLC predstavuje asi 20-25%, NSCLC 75-80%.Nemalobunécny karcinom obsahuje 3 podtypy nadoru — spinocelularni
(dlazdicobunécny,epidermoidny)karcinom, adenokarcinom a velkobuneCny karcinom. Plicni nddor muze byt taky kombinovany.

ET: 90% jsou kufaci. | pasivni, dale ionizujici zafeni radon (rozpad uranu), arsen, nikl, chrom,azbest, polycyklické uhlovodiky, pozanétlivé jizvy, tuberkuléza plic,intersticidlni
fibrdza, sklerodermie, pneumokonidéza,CHOPN,familiarni a genetické vlivy

* NSCLC — pomalejSi rUst, pozd€jSi metastazovani, rezistence na terapii
* SCLC —rychlejSi rUst, brzké metastazovani, citlivéjSi k terapii
KO:Dlouhé asymptomatické obdobi. Jakmile se pfiznaky nemoci objevi, jedna se uzZ o karcinom ve stadiu pokroCilém.

-Intratorakalni pfiznaky: kaSel (75%), hubnuti (70%), duSnost ﬁGO%),boIest na hrudi (45%), hemoptyza (35%), dale teploty,recidivujici zanéty plic, slabost, syndrom horni duté
zily(utlak zvétSenymi miznimi uzlinami); chrapot pri utlaku n. laryngeus recurrens, kde dochazi k paréze hlasovych vazu.

-Extrathorakalni pFiznaky:

* pfi metastaze do CNS — bolesti hlavy, porucha vizu, neurologické nebo psychické poruchy;

* pfi metastaze do kosti — anémie, leukoerytroblastéza.

* metastazy do jater se projevi ikterem a dalSi hepatobiliarni symptomatologii.

-Paraneoplastické symptomy (produkce systémovych pusobkl tumorem): Cushinglv sy, gynekomastie,neuropatie, osteoartropatie(paliCkovité prsty), teploty, kachektizace aj.
SmiSené formy:

* mezi adenokarcinomy patfi jeSté bronchioloalveolarni karcinom — neni Casty, lepSi progndza, roste perifern€, viceloZiskove i oboustranne, dle histologie malo maligni —
ytapetujici rust”, neni invazivni, nenicCi alveoly, hlenotvorny

* karcinomy horniho laloku — prinik do mediastina, syndrom horni duté zily, dtlaky nervt — paréza HK, plexus sympatikus — Hornerovo trias — midza, ptéza, enoftalmus —
Pancoustuv typ nadoru — dle lokalizace ne typu nadoru

Baﬁs’é, HI:S’FJCGF,brg_Ecchvoskolpie,metastazy-sonoErafické vySetfeni bfiSni dutiny,scintigrafie skeletu,CT mozku,perkuténni plicni biopsie (periferni procesy, pod CT),mediastinoskopie
toredesylo homfmcprednim mediastinu),torakoskopie, VATS (odbér z pleury, plicni tkan€,mediastina ..),explorativni torakotomie
Stadium IB, lIA i B, llIA — resekce +adjuvantni chemoterapie

Stadium IlIB — chemoradioterapie(+ resekce??)

Stadium IV — chemoterapie, radioterapie,

endobronchialni rdst (odstranéni mechanicky,

laser, elektrokauter aj.), Pleuralni vypotek:® evakuaCni punkcee dréne pleurodéza

LéCba SCLC
¢ Resekce neindikovana (jen zcela vyjime€né)
e Chemoterapie (platina + etoposid, ifosfamid,

Ll AEAcEA A FavuAames)



30.1 Malobunécny karcinom plic

Pod pojmem bronchogenni karcinom se rozumi karcinom prudusek i plicniho parenchymu.Morfologicky bronchogenni karcinom délime na 2 typy:
malobunecny (SCLC) a nemalobunecCny bronchogenni karcinom (NSCLC). SCLC predstavuje asi 20—25%. SCLC — rychlejSi rust, brzké metastazovani,
citliveéjSi k terapii. Casté€ji jsou pfi ném pneumonie, atelektazy, prorUstani do hrudni stény, vypotek.

ET: 90% jsou kufdaci. | pasivni, dale ionizujici zafeni radon (rozpad uranu), arsen, nikl, chrom,azbest, polycyklické uhlovodiky, pozanétlivé jizvy,
tuberkuldza plic,intersticialni fibroza, sklerodermie, pneumokoniéza,CHOPN,familiarni a genetické vlivy

Jsou 3 typy histologické:
* oviskovy

* vietenobunécCny

* SmiSeny

D:Rtg,PET-CT,bronchoskopie,metastazy-sonografické vySetreni bfiSni dutiny,scintigrafie skeletu,CT mozku,perkutanni plicni biopsie (periferni procesy,
pod kCT),mediastinoskopie (procesy v hornim prednim mediastinu),torakoskopie, VATS (odbér z pleury, plicni tkdn€,mediastina ..),explorativni
torakotomie

Klasifikace SCLC:

e Limitovana forma — tumor ohraniCen na jeden hemitorax (vCetné postiZeni stejno- nebo druhostrannych hilovych, mediastindlnich a
supraklavikuldrnich uzlin a se stejnostrannym vypotkem)

e Extenzivni forma — ostatni
Zakladnimi postupy 1éCby malobuné€ného karcinomu je:

Chemoterapie(etoposid + cisplatina)
HiNBRMRAPRLASHYALRRRR @ Petastazy

Bez Iéécb\y:,mex:},ién Fe%(itl' 3 mésice

ehemo e?éBFé": Fedish Hlv’eiitl' 12-14 mésicl
chewRitkrapikreladioterapie: median pFeZiti 14—16 mésicl
PfeZiti 1 rok 83 %, 2 roky 44 %, 5 let 23 % pacientU

Extenzivni stadium onemocnéni
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98.3 Profesionalni nadory plic a dychacich cest

1.  NejCastéjSi maligni nador plic - carcinoma pulmonum - vychazi ze sliznice bronchu (bronchogenni karcinom). Jeho
vyskyt se celosvetove zvySuje. Postizeni jsou Casteji muzi, nejvice mezi 50 a 60 rokem. Na vzniku se prokazatelne
podileji koureni (zejména cigaret), znecCisteny vzduch (spalovaci motory), profesionalni vlivy (kobalt, uran, nikl,
deFet, azbest,hlinik,koks,hematit,malby,chrom,arsen,IZ krystalicky kremen,policiklycké aromatické
uhlovodiky).Dlouhodoba latence. NejCast€ji se vyskytuji dva typy podle vzniku a Sifeni nadoru:

ecentralni typ (hilova forma) - tumor vychazi z velkych bronchu, nejCastéji pro dolni lalok
eperiferni typ (peribronchialnf) - vznika z malych bronchu, spiSe na okraji plic, proto je pfistupn&;jSi chirurgické 1éCbé.

Nddory rostou nejdfive do nitra bronchu, ktery obturuje. Za nddorovym zUzenim vznikd atelektdza (nevzduSné
lozisko), v okoli se zdnétem v plicni tkdni. ktera muze byt jednim z prvnich pfiznaku. V dalSim prubehu se naddor Sifi
mimo bronchus, proruUsta st€nu a Sifi se do okolni tkané. Vytvafi se ruzné velké uzlovité lozZisko, které se nekroticky
rozpada. Nador se Siri:

eprorUstanim na pleuru

elymfatickymi cévami do hilovych uzlin

eprorustd do perikardu a mezihrudi

ekrevni cestou metastazuje nejCast€ji do jater, nedledvin, mozku a kosti.

Klinicky se onemocnéni projevuje zpoCatku netypickymi pfiznaky (nechutenstvi, Ubytek hmotnosti), v dalSim prubéhu
kaslem, zynéety plic Spatnée reaguijici na antibiotickou IéCbu. Prvnim priznakem muze byt i patologicka zlomenina kosti,
zpUsobena I|;)r|'tomnost|' metastazy. LéCba je kombinovana, spoCiva v radikalnim chirurgickém zakroku, je-li mozny, a
intenzivni chemoterapii.

2.  DalSi-rakovina sliznice nosni a VND-prace s dfevem.NejCastéjSi adenokarcenom
3.  Mezoteliom pleury nebo peritonea-expozice azbestu-pleuralni vypotek,bolest na hrudi,dusSnost,drazd.kaSel



39.2 PostizZeni plic u systémovych onemocnéni

ET:projev revmatického onemocnéni,komplikace 1éEby(metotrexat,cyklofosfamid),koincidence plicniho onemocnéni a revmatického onemocnéni.
Lokalizace:dychaci cesty,plicni parenchym,plicni cévy,pleura,dychaci svaly
1. Revmatoidni artritida(RA):

» fibrotizujici alveolitida /intersticialni plicni fibréza

* bronchiolitis obliterans /organizujici pneumonie (BOOP) —BAL-lymfocytarni alveolitis, histologie-proliferativni bronchiolitida (intraluminalni exsudat s fibroblasty)
* metotrexatova pneumonitida(obraz mléCného skla s centrilobuldrnimi noduly a lymfadenopatii)

* Plicni hypertenze

* bronchiektazie

* Pleuritida

«  Revmatoidni uzly - Casto jsou uloZeny periferné -subpleuraln&. Mohou vytvofit dutiny, vyvolavat pleurdlni vypotky a bronchopleuralni pi§téle.

¢ Vaskulitida
2. Lupus(SLE):

(nahlé febrilie, kaSel, duSnost, hemoptyza, pleurdlni bolest, hypoxie,rtg — skvrnité alveolarni infiltraty na bazich obou plic bez znamek infekce-BAL),

* chronické difazni IPO(onemocnéni):nasledek akutni pneumonitidy x nezavisly pfiznak SLE,progredujici duSnost, suchy kaSel, krepitace pfi bazich,restrikCni porucha se snizenim plicnich
objemu a DLCO,RTG — difuzni intersticialni infiltraty),

(febrilie, kaSel, duSnost, hemoptyza, pleuralni bolest, hypoxie,akutni pokles Hg,hemoragicka pfimes pfi BAL)

* plicni hypertenze(PAH)-diagndza je verifikovana pravostrannou srdeCni katetrizaci(NAD 40 mmHg)

’

C (Cast{/jg souCasny vyskyt s perikarditidou. Klinicky se projevuje duSnosti, kaslem, teplotou a pleurdlni bolesti. VétSinou byvéa oboustranna a vyjimeCné masivni. rtg vySetfeni
hrudniku, eventualné sonografie nadbraniCnich prostor,punkce pleuralni dutiny. NejcitlivéjSim testem pro lupusovou pleuritidu je nalez antinuklearnich protilatek ve vypotku)

3. _Systemova Sklerodermie(SSc):fibrotizujici alveolitida,plicni fibréza(suchy kaSel, ndmahovd duSnost, krepitace pfi basich,restrikCniporucha),plicni hypertenze,aspiracni pneumonie pfi
hypomotilite jicnu,karcinomy —ve 3 —21 % - alveolarni, adenokarcinom, epitelovy, malobuné&cny.

4, Sjogrenuyv sy(lymfocytarni intersticialni pneumonitida,intersticialni plicni fibréza,recidivujici bronchitidy (suchost bronchiélni sliznice),nadory (lymfomy, pseudolymfomy),hilova
lymfadenopatie,pleuritida 15 %

5. Polymyozitida/dermatomyozitida:-ANA a anti-Jo-1 autoprotildtky v seru(fibrotizujici alveolitida , plicni fibréza,Pneumonie-aspiraCni pfi oslabeni faryngedlniho svalstva,infekce pfi sek.
Imunodeficitu,NU léCby metotrexatem,difuzni alveolarni krvaceni (hemoragie),plicni hypertenze ,pleuritida,respiraCni insuficience pfi adynamii dychaciho svalstva

6. Wegenerova granulomatdza(infiltraty a noduly,v 90 % zmény i v HCD (sinusitis, hemorhagicka rhinitis, granulomy),histologie:vaskulitida,granulomy s obrovskymi bufikami,alveolarni
ﬁemorF{agie ,KO:[fasel, hemoptyza,33 % asymptomaticky)

7. Ankylozujici spondylitida(plicni fibréza v hornich plicnich lalocich, komplikace-kolonizace bul mykobaktérii, aspergilézou (50 — 60 %),rigidita hrudni stény pokles VC, FVC



84.1 Intersticialni plicni procesy

ET: infekce,inhalace(silikdza, azbestdza,uhlokopska pneumokonioza),SO(SLE, RA, sklerodermie, Bechtérev-apikalni fibroza,
|oolymyozitida, Wegnerova granulomatdza, Chur-Strauss, sarkoiddza, Goodpasteuruv syndrom),iatrogenne(ozareni, kyslik,

Vd

éky),malignity(lymfangitis karcinomatosisS,vrozené(Gaucher, neurofibromatdza),idiopaticka plicni fibréza

Patv:Zaéétekfj.akQ alveolitida (pokud stimul pfestane pUsobit vyhoji se),granulomatdzni pfestavba (nepfestane pusobit, nakupi se
bunky),pak fibrézni prestavba parenchymu (zanet vede k aktivaci fibroblastu, ireverzibilni) s destrukci parenchymu.

KO:duSnost (zpoCatku ndmahova), kaSel (suchy, drazdivy), febrilie, hubnuti. PaliCkovité prsty u pokroCilych |ézi a koilonychie
(idiopaticka plicni fibrdza, azbestodza). PrizvuCné chrupky nad dolnimi laloky.

D:rtg,HRCT,BAL,plicni funkce-restrikCni porucha,transbronchialni biopsie(TBLB)
L:glukokortikoidy,imunosupresivy,cytostatiky,transplantace plic
1. Exogenni IPP

. Sxogenni alergicka alveolitida (EAA)-podminéna opakovanou inhalaci organickych antigenU z vnéjSiho prostfedi u disponovaného
jedince.

e pneumokoniozy-poSkozeni zpUsobené inhalaci anorganického fibrogenniho nebo ne- prachu

* polékové poSkozeni plic-nejast&ji amiodaron, cytostatika, imunosupresiva,antirevmatika.Maji charakter IIP, plicni edém,
eosinofilie s plicnimi infiltraty, difuzni alveolarni hemoragie (DAH) aj.

e postradiaCni pneumonitida-poSkozeni plice zafenim (obvykle radioterapii)

2. Plicni granulomatdézy

e sarkoidoza(postizeni: dychaci Ustroji (90%), mimohrudni lymfatické uzliny, oCi, kliZe, klouby, travici Ustroji
LofgrenUv syndrom — noddzni erytém,bilateralni hilova lymfadenopatie, negativni tuberkulinovy test, dale febrilie, artralgie.

Ea HRhCTIEI pIicr)n’m parenchymu podle stadia zmény reverzibilni (mnohoCetné noduly, obraz mlééného skla) i ireverzibilni (voStina,
ronchiektazie).

e \Wegenerova granulomatoza - prukaz ANCA protilatek



2.2 Sarkoidoza

Sarkoiddza je systémové onemocnéni nejasné etiologie charakterizované tvorbou nekaseifikujicich granulomu. Plice jsou postizeny z
90%.

e Formy a klinicky obraz:
— akutni (LofgrenUv syndrom — noddzni erytém,bilateralni hilova lymfadenopatie, negativni tuberkulinovy test, dale febrilie, artralgie)
— chronicka (pfi postiZeni plic obvykle postupné narUstajici duSnost, pfipadné asymptomaticky ndhodny nalez)

Eat:V Er?r]ulc_)_matéznl' tkani se tvofi vitamin D, dochazi ke zvySenému vstfebdavani Ca, zvySené resorpci kosti, hyperkalcémii a
yperkalciurii.

KO:[ HCD — nazolalie, duSnost, polypy

kGiZze — podkozni uzle, erythema nodosum

oCi — slzeni, poruchy vizu, zvétSeni slznych Zlaz, uveitida

artropatie, myopatie

CNS — postizZeni hlavovych nervu, bolesti hlavy, parestézie, meningitidy
srdce — synkopy, arytmie, selhani

GIT — dysfagie, Zloutenka

krev — hypersplenismus

N Y B O

ledviny : nefrokalcindza, nefrolithiaza, selhani...

D: Kveimuv test. Pfi n€ém se specialni latka vpravi nemocnému pod kuzi a v tomto misté u n€j vznikne mald zanétliva reakce
(podkozni uzlik).Biopsie. stadia podle skiagramu hrudniku: | — bilateralni hilova lymfadenopatie (BHL), Il = BHL + postizeni plicniho
parenchymu, lll — postizeni plicniho parenchymu bez jasne BHL, IV — plicni fibréza. Na HRCT v plicnim parenchymu podle stadia
zmeny reverzibilni (mnohoCetné noduly, obraz mléCného skla) i ireverzibilni (voStina, bronchiektazie).BAL-lymfocitarni alveolitida.

L:prednison,antimalarika(chlorochin),imunosupresiva(metotrexat),nesteroidni antiflogistika na bolesti (erythema nodosum, artralgie)
,transplantace plic



61.2 Hypersenzitivhi pneumonitidy a plicni infiltraty s eozinofilii

exogenn| alergicka alveolitida (EAA(nebo téz hypersenzitivni pneumonitida, farmarska plice, holubarska plice))
podminénd opakovanou inhalaci organickych antigenu z vn€jSiho prostredl u dlsponovaneho jedince-granulomatozni
zanet

e formy:
— akutni (intenzivni expozice, rychly (hodiny)rozvoj dusnosti, kaSle, teplot,myalgie)

--chronickd(opakovana mald expozice, progredujici namahova duSnost,ztrata na vaze,unava,kaSel,cyandza,cor
pulmonale,paliCkovité prsty,nakonec respiraCni selhani.

D:

FyzikdIné je prokazatelny krepitus nad plicnimi bazemi.

(] RTG hrudniku: retikulonodularni kresba se skvrnitymi prchavymi infiltraty
] BAL: byva lymfocytarni alveolitida

] chronicka faze: na RTG + HRCT obraz intersticialni plicni fibrézy / voStinové plice; restrikce, porucha difuzni
kapacity plic, hypoxémie; plicni biopsie

* |éCba — zamezeni dalSi expozice, v akutni fazi systémové kortikosteroidy, u progredujicich forem-transplantace
Plicni eozinofilni sy:eozinofilni plicni infiltraty,mohou byt provazeny eozinofilii v krvi

* Alergicka bronchopulmonalni aspergiloza-antimykotika,kortikoidy

* Eozinofilna pneumonie-nereaguje na AB,podavame kortikoidy

* ChurgUv-Straussové sy-Prodromalni stadium s astmatem a/nebo alergickou rhinitidou s nosni polypdzou (3-8 let);
opakované sinusitidy, nosni polypy, krvaceni, purulentni vytok z nosu a mesotitidy.Eozinofilie v krvi i tkanich, vznika
eozinofilni pneumonitida s prechodnymi mﬁltraty #RTG na periferii, mnohoCetné, uzlové, bez vzniku dutin, s
vypotkem s velkym mnoZstvim eosinofill), eozinofilni gastroenterltlda (bolesti bFicha dyspe sie, prjmy), eozinofilni
peritonitida, pankreatitida, cholecystitida, ‘alveoldrni hemoragie a dalSi.Systémova vaskulitida.L: GK



13.3 Pneumokoniozy

Pneumokonidzy: plicni onemocnéni vznikajici po anorganického fibrogenniho(silikoza,azbestéza,pneumokonioza
uhlokopu) nebo ne-(antrakdza,sideréza,stanoza)prachu. Castice mensSi nez 5SmikrometrU proniknou do alveolu, jsou
fagocytovany.Fibroprodukce-destrukce alveolu,terminalnich broncheolu i cévniho zasobeni.lreverzibilni zmeny.

* Silikéza: (kamenici, hornici) protrahovana expozice SiO2, ten pusobi na Ma a neu, které produkuji ROS a cytokiny,
dochazi k zanetu, ktery je reparovan fibrozou. Na RTG mnohocCetna loziska, postupné splyvaji, prechod do fibrozy.
Kolem silikotickych uzliku-bulozny emfyzém.Jsou skorapkovité kalcifikace v uzlinach. Restriktivni porucha,
insuficience.Rozvoj onemocneni po 10 letech expozice.Progreduje i po vylouCeni expozice. KO:progredujici
dusnost,chronicky kasel,PAH,cor pulmonale,spontanni pneumotorax(pri destrukci povrchove ulozenych alveolu)

* Azbestoza — typické ztluSténi pleury, tvorba plakd, fibréza. V BAL azbestova téliska. Predispozice k mezoteliomu ,
pleury(prorustani do parenchimu,hemoragicky vypotek,metastazy do limf.tkane),hyalinoza pleury(benigni exudativni
pleuritida,srusty,zesilene intralobularnich sept),ca plic.RestrikCni porucha.

Talkéza (kfemiCitan hofeCnaty):nodularni lIéze,difuzni intersticialni fibréza,granulomatézni reakce okolo cizich téles
Berylioza jako granulomatdzni plicni proces, masivni davka vede k akutni pneumonii

o/

Nekolagenni pneumokonidzy: nemaiji iritaCni uCinek, jen mala lokalizaCni fibrdza, je stacionarni, dochazi k prostému
ukladani a stradani materidlu: antrakéza, siderdéza, alumindza, z tvrdych kovu (W, Ti, Co).KO:chronicke difdzni
inersticidlni postiZzeni s obrazem plicni fibrézy,akutni a subakutni intersticidlni postiZeni s obrazem EAA nebo
BOOP,obstrukCni plicni postizeni prfipominajici profesiondlni astma.

Antrakoza je prostd pigmentace amorfnim uhlikem (saze)-induratio nigra-v plicich,v pleufe a v hilovych uzlinach.
Uhlokopecka nemoc: antrakosilikdza

CaplanUv syndrom: kombinace RA a antrakosilikdzy

Komplikace:nasedajici tuberkuloza,rakovina plic

Terapie:Prevence vzniku onemocnéni (ochranné pomucky, limity v pracovnim prostfedi),eliminace dalSi
expozice,terapie nasedajicich infekci,dlouhodoba domaci oxygenoterapie (DDOT),dechova rehabilitace,transplantace
plic (v indikovanych pripadech).



48.2 cysticka fibroza dospelych(mukoviscidoza)-

dysfunkce Zlaz zevni sekreci. Geneticky podminéna AR choroba.Postihuje dychaci,
travici a rozmnozovaci ustroji.

Pat:snizend sekrece chloridu,zvySena reabsorbce sodiku a vody-zahusSteni exkretu.

KO: chronické bronchitidy, pneugonie od déetstvi, produktivni kasel, duSnost,
paliCkovité prsty, nosni polypy. Casté sinusitidy, otitidy. Objevuje se cyanodza a
respiracni insuficience, cor pulmonale, atelektazy a bronchiektazje.Insuficience
pankreatu(steatorea,vetry) a Spatné vstrebavani s malabsorpci, Casté biliarni
cirhozy z cholestazy a diabetes. U muzu azospermie a u Zen snizena fertilita.

D: test chloridu v potu- stimulace poceni pilokarpinovou iontoforézou,HRCT, vyS.
elastazyl ve stolici,vyS.spermogramu,genova analyza

Terapie: fyzioterapie dychacich cest, vysokoenergeticka strava a substituce
Eankreatickych enz(}/mu, porfylakticky antibiotika, terapie infekci, eradikace

olonizatoru (Pseudomonas, Burkholderia cepacia) — iv aminoglykosidy,
cefalosporiny, inhalaCne colimycin. Inhalace b2.mimetik k zmirneni obstrukce,
oxygenoterapie, mukolytika (ACC, Mucobene, Erdomed, Bromhexin, Ambrobene,
Ambrosan, Ambroxol a Mucosolvan), — alfa-dornaza (PULMOZYME) — Stepi DNA z
rozpadlych leukocytu,vitaminy, kalcium.Pri osteoporoze bifosfonaty
(Fosamax).Transplantace plic



44.2 Nemoci pleury, hrudni sté€ny, mediastina a branice
1. Onemocnéni pohrudnice:

* Pleuritida

-infek€ni(parapneumonickd) -neinfek&ni(amiodaron,metotrexat,zafeni,azbest).

Pfechodem z plic, okoli, hematogenné,iatrogenné,penetrujicim poranénim,po pleurodeze(aplikace talku pro srust dutiny-le€ba redidivujicich pneumotoraxu).
KO:teplota,suchy drazdivy kaSel,pleuralni bolest vazana na pohyby hrudniku,vypotek-duSnost.Vypotek — serdzni, serofibrindzni, hnisavy(empyem), tuberkuldzni.
D:sucha pleuritida(anamneza,tfeci Selest),tekutina(rtg,CT,UZ),sputum na bakterie,pleuralni punkce s vySetfenim vypotku.( ne vic nez 1500 ml najednou)

L:AB,hrudni dren,empyem-vyplachy jodopovidonem,fibrinolitika-streptokinaza,rozruSeni srustu thorakoskopickou cestou.
*  Fluidothorax

e (Pat:zména transpleuralniho tlaku,porucha lymf.drenaze,permeability kap.)

D:zkraceny temny poklep,oslabene dychani,oslabena bronchofonie,fremitus,rtg,CT,UZ

— transudat(chudy na bilkoviny):srdeéni selhdni,jaterni cirhéza,nefroticky sy.Ciré,bez zapachu.L:diuretika,drenaZ,pleurodeza,pleuroperitonealni shunt, TIPS
-exsudat(= bilkovina,LDH) pfi zanétu — serdzni, serofibrindzni, nad plicni infeki,

-pyothorax: hnis, empyém (t€lesna dutina vyplnéna hnisem)

-chylothorax(mle¢né zkaleny): trauma ductus thoracicus, nador, pfitomnost lymfy.D:CT,lymfografie.L:operaCni

-nadorova tekutina: karcinomatdzni pleuritida,masivni- krvi zbarveny vypotek

-hemothorax: krev, trauma,iatrogenné, pfi pfeZiti se krev mlze organizovat-odstranime koagulathorakoskopicky.VySe litru-chir.revize.Fibrogenna tekutina-streptokinaza.AB.

-vzacné urinothorax,choletorax.

*  Pneumothorax

-nebezpe€ny ventilovany-tenzni PNO-nasati vic a vic vzduchu pfi nadechu-posunuti mediastina.Primarni Spontanni PNO-ruptura drobniho alveolu u zdravého €lov.Sekundarni-komplikace respiraéniho
onemocneni

-uzavieny(jednorazové vniknuti)

-otevieny(trvajici komunikace)

D:plaStovy,parcialni,totalni,CT(buly),bronchoskopie k vylou€eni perforace dych.cest.

L:kyslik,hrudni dren s sanim,pfFevedeni na otevieny PNO-zavedenim sylnéjSich jehel.



16.2 Pneumothorax
Pneumothorax
-vnitrni
* nebezpeCny ventilovany-tenzni PNO-nasati vic a vic vzduchu pfi nadechu-posunuti
mediastina.Kardiovaskularni kolaps
* Primarni Spontanni PNO-ruptura drobniho alveolu u zdravého Clov.
» Sekundarni sponatanni-komplikace respiraCniho onemocneni
-zevni
-uzavieny(jednorazové vniknuti)
-otevreny(trvajici komunikace)
Indukovany-traumaticky,fraktura Zeber,ruptura jicnu,iatrogenni-katetrizace v.subclavia,

Katamenalni — u Zen pfiCina aZ ve 30% PNO-vZdy na PRAVE strané, vznik pfi menstruaci

KO: DUSNOST BOLESTI NA HRUDI,SUCHY KASEL PODKOZNI EMFYZEM
D: rtE pIaStovy,paruaIm totalni,CT(buly), bronchoskople k vylouCeni perforace dych. cest
a

YA el RYRg! ?%99&”2\}%3@%5’ n%%?rl?ﬁné!n.c%”%ﬁ‘ﬁz"vsy'?nb.%‘ﬁ AR e
L:kyslik,hrudni dren s sanim,prevedeni na otevieny PNO-zavedenim sylngjSich
jehel,pleurodeza, torakoskople s resekci postizeného plice.




46.1 Fluidothorax
Pat:zména transpleuralniho tlaku(atelektaza),porucha lymf.drenaze,permeability kap.

KO:bolest (,,pleuralni bolest” — ostra, zavisla na dychani, kasli, zménach polohy),kaSel
(neni specificky , pleuralni kasel“),duSnost (vypotek)

D:zkraceny temny poklep,oslabene dychani,oslabena bronchofonie,fremitus,rtg,CT,UZ

-transudat(chudy na bilkoviny):srde&ni selhdni jaterni cirhdza,nefroticky sy.Ciré,bez
zapachu.L:diuretika,drenaz,pleurodeza,pleuroperitonealni shunt, TIPS

-exsudat(bilkovina,LDH,cholesterol) pfi zdnétu — serdzni, serofibrindzni, nad plicni infekci,
-pyothorax: hnis, empyém (télesna dutina vyplnéna hnisem)

-chylothorax(mleCné zkaleny): trauma ductus thoracicus, nddor, pfitomnost
lymfy.D:CT,lymfografie.L:operaCni

-nadorova tekutina: karcinomatozni pleuritida,masivni- krvi zbarveny vypotek

-hemothorax: krev, trauma,iatrogenné, pfi pfeZiti se krev muzZe organizovat-odstranime
koagula thorakoskopicky.VySe litru-chir.revize.Fibrogenna tekutina-streptokinaza.AB.

-vzacnheé urinothorax,choletorax.



49.1 RespiraCni insuficience

RespiraCni sve;lhévénl'lj,e klinicka situace, behem které neni dychaci systém schopen zajistit
adekvatni prijem kysliku (oxygenace) a eliminovat oxid uhliCity (ventilace)

* Hypoxsemie Pa02 mensi nez 8kPa

* Hyperkapnie PaCO2 vetSi nez 6,5kPa

* RespiraCni acidoza

-Akutni (hodiny-dny) a chronické (tydny-roky)

[JManifestni (v klidu) a latentni (pfi ndmaze)

ET:CHOPN,edem plic,pneumonie,|PP,SSA,skoliozy,myastenia,parezy

D:

* Oxymetrie + kapnometrie (skrining)

* Arteridlni Ci arterializované krevni plyny (standard diagnostiky respiraCniho selhavani)
L:

[JKauzalni terapie dle rozmanitych pfiCin (viz duSnost)

[1OxygenacCni podpora tj. prostd substituce kysliku (bryle Ci maska).DDOT-u ChRI

[VentilaCni podpora neinvazivnim (nasalni, oronasalni, celoobliCejova maska a helma) a
invazivnim zpusobem




29.1 Plicni embolie

Plicni embolie je zpusobena tim, Ze se jista Cast plicniho FeCiSté, kudy protéka krev z pravé
srdeCni komory, ucpe ulomkem (embolem) krevni srazeniny (trombus). Zdaleka nejCast€ji z
trombozy zil dolnich konCetin.Dal:tukova,vzduchova,septicka,plodovou vodou.

Rizikoveé faktory vzniku trombozy (vysoky vek, tehotenstvi, hormonalni antikoncepce, Leidenska
mutace a jiné ﬁoruchy koagulaCniho systemu, hyperhomocysteinémie, stavy po operacich a
déletrvajici nehybnost dolnich konCetin-napfr. pri ceste letadlem,zlomeniny kyCle nebo
DK,nahrady kloubu).

Kaskada:embolie-PAH-cor pulmonale

Vv VWV

KO:akutni(uzaver 30-50% pl.reciste)-bolest na hrudi (ktera se nekdy zhorSuje pfi nadechu), bolest
mezi lopatkami, suchy kaSel a klidova duSnost,tachypnoe,synkopy,Sokovy stav.Plicni
infarkt-alveolarni hemoragie-hemoptyza,pleuritida s vypotkem.U muzu vySSiho veku je to stav
napadne pripominajici infarkt myokardu.Chronicka-namahova duSnost,PSS.

D:Plazmaticky D-dimer-vysledek degradace polymerizovaného fibrinu,UZ zil dolnich konCetin,EKG

prokazuje pretizeni PK:negativni T v V1-V4,QR v V1,,0braz S1Q3T3-inkompletni blokada praveho

ramenka Tawarova,ventilacne-perfuzni scan-scintigrafie plic(podavame radioaktivni latky

inhalacne a i.v,perfuze-prokrveni defektni ve >2 segmentech,ventilace zustané) a plicni CT _

ﬁngiografi.eéli\lopmer diastolického rozmeru komor(RV/LV>0,7),zvySene tlaky v pravem srdci pfi
atetrizaci,BNP.

Prevence:nizkomolekularni podkoZni heparin pfed lety, kavalni filtr do DDZ

L:rtPA-recombinant tissue plazmonogen activator(alteplaza)-100 mg v infuze 2
hod.+heparin,streptokinaza pak warfarin(antagonista vit K).Monitorujeme INR. L
Sok-noradrenalin,adrenalin,dobutamin,dopamin,kyslik.Embolektomie,katetrizaCni rozruSeni.



77.3 Cor pulmonale a plicni hypertenze
Tlak v plicnim FeCiSti byva nizZSi nez 35/12 mmHg.Vzestup stfedniho tlaku v plicnici nad 25mmHg

* Primarni PAH(smrtelna do nekolika let-provazena vznikem tromboz in situ) a sekundarni(CHOPN, plicni fibroza,
sarkoidoza, silikdza a azbestodza,plicni embolie,vaskulitidy,srdeCni priCiny):

a) : vyrazné, dlouhodobé zvySeni prutoku plicemi — L-P zkraty (Bottal, DSS, DSK)
b) : pasyvni-zvySeni tlaku v v levém srdci (srdeCni selhani,mitralni,aortalni vady)
C) : dochazi ke zvySeni cevni plicni resistenci:

UrestrikCni forma: dochazi k restrikci plicniho feCiste ztratou plicniho parenchymu -fibrézy (nejen vk z hypoxie, ale i
redukce TeCiSté z Utlaku a vazivovaténi), pneumokonidzy, resekce plic, emfyzém, ageneze plicnich tepen

"JobstrukCni forma: mechanicka obstrukce plicniho reCiSte -chronicka TEN, vaskulitidy, primarni plicni hypertenze,
karcinomatoza

_Ihypoxicka forma, aktivni: prvotnim podnétem vzniku je aktivni vazokonstrikce plicnich arteriol pfi alveolarni hypoxii —
CHOPN, hypoventilaCni syndromy (sleep apnoe), vySkova hypoxie, CF

KO:Plicni hypertenze naruSuje spravnou funkci plic, tj. vymé&nu krevnich plynu. Hlavnim pfiznakem je proto duSnost,
ktera se zhorSuje pri namaze,centralni cyanoza,synkopy,namahova bolest na hrudi,kasel,hemoptyza,chrapot pri utlaku
krcniho sympatiku dilatovsnou a.pulmonalis-Ortneruv sy.Znamky PSS.Nedostatek kysliku pro tkane zpusobuje unavu,
nevykonnost a charakteristicky vznik paliCkovitych prstu.Cor pulmonale-hypertrofie stén,dilatace komory,porucha
kontraktility,trikuspidalni regurgitace.KO:otoky,hepatosplenomegalie,zvyS. napln krCnich zil.

D:BNP,EKG prokazuje pretizeni PK:negativni T v V1-V4,QR v V1,,0braz S1Q3T3-inkompletni blokada praveho ramenka
Tawarova,P pulmonale.Pomér diastolického rozmeru komor(RV/LV>0,7),zvySene tlaky v fora\v/em srdci pfi
katetrizaci.ECHO.FVP,krevni plyny,saturace,scintigrafie,angiografie olicnice,spiralni CT(vylouCeni embolu).Test plicni
vasoreaktivity(podani vasodilatancia)

L:vazodilataCni 1éCba: u primarni — blokatory Ca kanalu, -sildenafil - ukdzala i velmi silny efekt na cévy v penisu a léky
obsahujici sildenafil se staly oblibenymi medikamenty na podporu erekce (napr. lék Viagra).Transplantace plic.U
sekundarni-leCba onem.plic,srdce(DDOT),tromboembolie-antikoagulace,endarterektomie plicnice.




6.1 Systemova art.hypertenze:klasifikace,patofyziol.,komplikace

1. - ,- (ve stafi)
2. 1st-mirna(>140/90),2st-stfedné zavazna(>160/100),3st-zavazna(>180/110)
3. - (primarni)-sekundarni(symptomaticka)-symptom primarniho onem.

Klasifikace do 3 stadia :
|. stddium: zvySeny TK bez organovych zmeén

. stadium: zvySeny TK s orgdnovymi zmeénami (hypertrofie LK, mirkoalbuminurie, mirné zvySeni kreatininu v séru,
klacifikace aorty, na UZ znamky ats cév) bez poruchy funkci

I1l. stadium: t€ZSi orgdnové zmeny s porucho jejich funkce (levostranné selhdvani, CMP, retinopatie, rendini selhani)

maligni hypertenze: narUst TK, fibrinoidni nekrdza arteriol, retinopatie, neuroretinopatie, rendlni selhani na
podklade maligni nefrosklerdzy, hypertenzni encefalopatie, levostranné selhani s plicnim edémem, riziko disekce.
Pri vzrustu DTK nad 130-140 mmHg.

Pat:

Primarni-uplatnuji s genetické vlohy, vlivy zevniho prostredi — soleni, nedostatek K a Ca, obezita, alkohol, stres. Z
endogennich vlivu zvySeny tonus sympatiku-zvySeny tlak se zvySeného srdeCniho vydeje,pak dochazi ke zvySeni
pereferni rezistenci hypertrofii intimy a medie velkych cev.VasokonstrikCni uCinky:renin-angiotenzin-aldosteronovy
systém,endotelin-1,ADH(retence Na).SniZzena produkce vasodepresoru — bradykinin, adenosin, PG, natriuretické
peptidy, adrenomedulin, NO

Sekundarni-u endokr.-nadprodukce katecholaminu(feochromacitom),angiotenzinu 2,aldosteronu(connUv
sy),kortizolu(Cushinguv sys),prlmarnl reninismus,koarktace aorty,zvys volumu u renalniho selhani,ischemizovana

ledvina produkuje vice reninu-uzaver renalni tepny,gestozy

Komplikace:hypertenzni krize,TIA,CMP,encefalopatie,hypertrofie LK s mozZnosti komorovych aritmii,nahlé_
smrti,ICHS,serd.selhani-plicni edem,disekce aorty,vaskularni nefroskleréza,hyperfiltrace-proteinurie (zpoCatku
mikroalbuminurie), polyurie, nykturie, erytrocyturie, hyalinni, erytrocytarni valce,pokles GF obliterujici
aterosklerdza,hemoragie na sitnici,edem papily.




64.2 Hypertenze pfi onemocneni ledvin

* Nasledek primarni hypertenze-vaskularni nefroskleroza(jako komplikace):hypertrofie
steny renalnich arteriol(kolagen),hyalinni prestavba nebo fibrinoidni
nekroza.KO:nykturie,polyurie,proteinuria>1 g/24 h.,hematurie,znamky maligni
hypertenze,hyal.cylindry a erytroc.valce v moCi.L:ACE-inhibitory(blokdda systému
renin-angitenzin),sartany.

* Sekundarna hypertenze-parenchimatozni(policysticka choroba
ledvin,glomerulonefritidy,tubulointersticialni nefropatie,hydronefréza po obstrukci
mocCovych cest,nadory, primarni reninismus, WilmsUv
tu.L:ACE-inhibitory,sartany,volumova hypertenze-dialyza)a renovaskularni-stendza
renalni tepny(aterosklerdza-ischemicka choroba ledvin,fibromuskularni dysplazie u
mladych zZen,vaskulitidy,utlak zvencCi.Pat:glomeruloskleroza,intersticialni
fibréza,svrasténi ledviny.D:kaptoprilova scintigrafie,doppler
usg,angio-CT-MR.L:revaskularizace.Podani ACEi zhorSuje stav-sniz GF,vzestup kreatininu
a K)

Pat:postizeni parenchymu -pokles GF — hypervolémie, snizené vyluCovani Na,

-zvySena produkce vasopresoru — katecholaminy, angiotenzin I, vazopresin, endotelin,
tromboxan, quabainu podobny f.

-sniZzena produkce vasodepresoru — bradykinin, adenosin, PG, natriuretické peptidy,

Aadroenamodiilin NO



91.1 LeCba a dispanserizace hypertoniku

* Nefarmakologicka léCba :restrikce Fl“‘l’jmu NaCl,nizkocholesterolova dieta,redukce hmotnosti (obézni pacienti),aerobni cviCeni,abstinence
koureni,sniz nadmerné spotieby alkoholu pod 30 g/den u muzu,15g/den-u Zen.

* Farmakologicka IéCba(LéCba je dlouhodoba — {le ni (tolerabilita!)Jeji a sniZit morbiditu a
mortalitu.Preference |éCiv s pomalym nastupem a delSim trvanim ucCinku):

1. Diuretika-Thiazidy (hydrochlorthiazid,chlortalidon,amilorid,spironolacton(NU-gynekomastie),indapamid, kliCkovy-furosemid(mestnavé
srdeCni selhani Ci renalni selhani).Preferovany u:starSich pacientu,izolované systolické hypertenze.Kontraindikace:Dna, gravidita, DM a
metabolicky syndrom)

2. B-blokatory(kardioselektivni bez ISA-Atenolol,betaxolol,bisoprolol,metoprolol.S ISA-carvedilol(A,B),bisopralol.KardioprotekCni y
uCinek.Negativne inotropni(kontraktilita) a chronotropni(frekvence)uCinek - | MSV,Snizena sekrece reninu — inhibice RAAS,Centralni uCinky —
snizeny tonus sympatiku.Preferovany u komorbidit:Angina pectoris, IM, chronické SS, glaukom.Kontraindikace:AV-blokada vySsiho stupne,
astma/CHOPN(bronchokonstrikce),ICHDK(periferni vazokonstrikce),insulin dependentni DM, metabolicky sy. )

3. ACE-i(blokuji tvorbu presoricky pUsobiciho angiotensinu Il a zpomaluji odbouravani bradykininu(suchy kaSel) -
sniz.PCR,kavrdioprotektivni,renoErotektivni,remodelujici ucCinek.Captopril(u_hypert.kryze ’
ambulantng),enalapril,ramipril(kratko-dlouhodoby)... Nejlépe kobinace s diuretiky a BKK, méne s B-blokatory, ale ta je vhodna po AIM.
Prednostne u chronického srdeCniho selhani, po AIM, u diabetické nefropatie snizuje proteinurii, u hypertrofie LK, u DM a
hyperlipoproteinémie. NU: hypotenze, suchy kaSel. KI: tehotenstvi, angioedém, bilateralni stendza renalnich tepen)

4. Blokatory angiotensinovych(AT1)-receptoru-sartany-losartan, valsartan(pokud nejsou ACEi tolerovany).Neni kaSel.
5. BKK:pokles PCR-systémova vazodilatace. KI: AV blok 2. a 3.,SS
l.generace: verapamil(bradikardie,zacpy),diltiezem,nifedipin—u hyperlipoporteinémie a DM,astma,CHOPN,hypertrofie LK,ICHDK

Il. generace: amlodipin,nimodipin,isradipin — dyhydropiridiny; cévni selektivita, dlouhodoby uCinek, pokles CMP

6. A- blokatory: -centralni: methyldopa, clonidin, guanfacin:sedatvini u€inek, po pferuSeni clonidinem riziko hypertenzni krize. Vhodné u psychické
tenze, DM, hyperlipidémie.(sniZuji LDL,zvyS.I;IDL'—?erifernl': -syndrom prvni davky s ortostatickou hypotenzi, proto prvni davka
na noc a v kombinaci, maji tachykardizujici uCinek (po kombinaci s B-blokatory)

Nevhodné kombinace:-blokator + BKK bradykardizujici (verapamil, diltiazem),A a B-blokatory(tachykardizujici)

Hypertenzni krize: akutni Zivot ohroZuijici stav, JIP, Urgentni (bez orgdnovych zmén),Emergentni (se symptomy zavazného orgdnového
poskozeni).Antihypertenziva podavame parenteralng, rychle snizime DTK na 110 a pak pomalu normalizujeme a pokraCujeme peroralnimi
antihypertenzivy.Hlavné nitroprusid, u tachykadie pridame B-blokatory, nitroglycerin u ICHS,captopril (po), furosemid .

:NE! Diuretika.Vhodné
methyldopa,atenolol,metoprolol,BKK,dihydralazin,labetalol.Eklampsie-hospitalizace,i.v.dihydralazin,labetalol,magnezium sulfat



9.2 ICHS-patogeneze,rizikové faktory,klinické formy

Chronicka ischemicka choroba srdeCni je zpusobovana pomalym zuZovanim urCitého Gseku srdeCnich tepen, coz je
nejCasteji zpusobeno procesem aterosklerozy,pak endotelialni disfunkce. Akutni formy ICHS jsou zpusobeny nahlym
uzaverem srdeCni tepny, coz byva typicky dusledkem vytvoreni krevni srazeniny v nekterém ze zuzenych mist.

Casto.. .ateroskleroticky plat+trombus+spasmus

Rizikové faktory:metabol.sy,dyslipidemie,DM,hypertenze,koufeni,obezita,stres,aortdIni stendza.Fyzickd zatéz,hlad.VySsSi
vek,muzské pohlavi,RA,trombofilni stavy

Typy ICHS:

1. Chronicka ischemicka choroba srdeCni

* Néma ICHS(zat€zovy test bez AP,néme probehly IM)

 Stabilni angina pectoris(ndmahové bolesti na hrudi,dobra reakce na nitrat)

* Arytmicka forma chronické ICHS(fibrilace sini nebo flutter sini)

* Chronicka forma ICHS se srdeCnim selhavanim(ndmahova duSnost,otoky DK)

* Koronarni syndrom X(snad mikrovaskularni dysfunkce Ci ats prearteriol — mikrovaskularni angina)
* |CHS po IM,po intervenCnich vykonech

* Variantni Prinzmetalova AP-vazospasticka angina.(Objevuje se v klidu i pfi namaze, typicky v noci nad ranem. B€hem
zaclznvatu el?vace ST, které zmizi po odeznéni zachvatu — obraz transmuralni ischémie. Casté jsou arytmie, tedy riziko
nahlé smrti

2. Akutni ischemicka choroba srdeCni

* Nestabilni angina pectoris(dif diagn.s IM-neni zvyS.kardioenzimy,bolest ustupuiji)
o Akutnfinfarkt myokardu(STEMI,NSTEMI):ST je,neni.Troponin maji zvyS.oboje

. fl\lgh:é sr(?(e(":ni s)mrt(znamené nahlou poruchu veédomi se zastavem srdeCni Cinnosti.PfiCina - komorova tachykardie a
ibrilace komor



1.1 IM-STEMI

Na rozdil od AP — AIM zaCne v klidu(nevzdy), tva vice neZ 20 minut, bolest je intenzivni az Sokujici, dostavuje se dusnost,
vegetativni projevy a nereaguje na nitrogycerin.

Zasobeni srdce:

"la. coronaria sinistra — kmen —r. interventricularis anterior (RIA) (pfedni st€nu LK, predni polovinu septa), r. circumflexus
(RC) (lateralni sténa LK, zadni st€na srdce)

[]a. coronaria dextra (ACD)

-nejCast&ji postiZzena RIA 50%, infarkt je pfedni, mUze byt septalni, apikalni, anteroseptalni
- déle postizni ACD 30%, infarkt je zadni=spodni=diafragmaticky, posteroseptalni

- uzaver r. circumflexus 10%, lateralni

ateroskleroticky plat+trombus+spasmus.Uplatnuje se i kolateldrni obéh a spontanni trombolyza (az 30% do 12
hodin).Nekréza vznika po uzavéru do 20-30 minut, od subendokardu, do 6-12 hodin transmuralni.

KO:nahle vznikla neodeznivajici bolest za hrudni kosti. Clovekje velmi neklidny, ma pocit strachu a siln€ se poti. Bolest
muZe vystfelovat do zad nebo do konCetin, infarkt spodni st€ny srdce muze vyvolat bolesti bficha lokalizované do
nadbfisku. Infarkt muze Frobehnout i bez vétSich bolesti a rojevi se napfiklad jen narusenim pumpovaci funkce levé
komory a méstnanim v plicnim FeCisti, tj. duSnosti(némy infarkt)

D:anamneza,EKG(inicialneé-vysoke hrotnaté T), akutni (elevace ST t\épu Pardeeho viny nebo ekvivalent-LBBB Ci
bifascikularni blokada,zrcadlova deprese v protllehlych svodech), objevuje se patolo %(cke Q(trvd nejméne 0,04 s a
dosahuje minimalné 25% voltaze R,zrcadlova elevace R)Ci n|zky Raz QSzekvwaIent) oronarni hluboce negat|vn| T-pak
normalizace ST(neustupuje pfi aneurvzmatu srd.komory),Q zUstava patol.Nalez alegp_n ve dvou sousednich
svodech.Zadni IM-elevace ST,Q v V7-V9,zrcadlova deprese V1-3. IM-elevace ST,Q ,zrcadlova deprese
II lll,aVF.Spodni IM-elevace ST,Q-l1,111, avF zrcadlova depere-l,aVL,V1-3.Biomarkery nekrozy CK-MB troponlyTl
myoilobln .ECHO,NMR( adolinova kontrastni-znazornéni flbrotlckych okrsku,izotopova
ventri ulografle(klnetlk %perfuznl scintigrafie(Tl,Tc,FDG-glukoza)

L:angioplastika(PTCA)-rekanalizace,balonkova dilatace,stent.Bypass.streptokinaza,tPA-alteplaza,opiat-fentanyl,atropin pfi
hypoten2| a bradikardii,diazepam na zklidnéni,ASA 500m mg+ hepar|n70 120]/kg,klop|dogrel 75mg/den(reden|

llﬁ f\\ D L\I I A-I-Au- v omdem ke, A nv\:mnnfsl I i Av\lp\mf\nnn 2 1 o~ A= IIA\ nv' ||mAnAM-



63.1 Nestabilni AP a NSTEMI
Nestabilni AP:
I-nové vznikla AP bez klidovych obtizi,
II-1-2 epizody/mesic klidové AP,
llI-klidova AP za poslednich 48 hodin.

A)sekundarni AP-nekoronarni
priCiny-anemie,infekce,horeCka,hypotenze,tachyaritmie,hypoxemie,thyreotoxikoza.

B)primarni AP-zhorsSeni.
C)poinfarktni AP(2 tydne)-BIII/CIII.

KO:ZhorSeni potizi znamena zvySeni frekvence zachvatu, vétSi intenzita, zména
charakteru, klidové stenokardie, prodlouzeni epizod, snizeni angidézniho prahu.

NSTEMI: pfi neuplném uzdveru, trvajicim kratsSi dobu vznika nekrdza jen
subendokardilane — netransmuralni infarkt — non-Q, s depresemi ST,inverze T

D:K odliSeni nestabilni AP a NSTEMI jsou pouze markery nekrdzy (zejm. troponin)

L:indikace k
revaskularizaci,heparin,ASA, klopidogrel(400+600mg/100+75mg-rok),metoprolol(Betaloc),
infuze nitroglicerinu 2-4 dni,Isoket/BKK,paravastatin,lovastatin



7.1 Komplikace IM

1. Arytmie-sinusova bradykardie v prvnich hodinach, supraventrikularni ES a
tachyarytmie jsou benigni, zvySuiji ale naroky na myokard, KES jsou benigni, horSi je
jsou-li v salvach, bigeminické.FiK a KT se objevuji v prvnich hodinach, pak riziko klesa.
Pokud se vyskytuji v subakutni fazi je progndza Spatna. Sinokomorové blokady pfri
postiZzeni ACD (zasobuje vétSi Cast pfevodniho systému) — u infarktU spodni stény.

2. SS-plicni méstnani,hepatospleno,atd.(postizeno 20-40 %),vic nez 40%-kardiogenni
Sok
3. Ruptura komory(tamponada,sniz.ejekCni frakce)
-ruptura(pretizeni prave komory)
5. Ruptura papilarniho svalU-mitralni insuficience(plicni hypertenze)-nahrada chl.
6. Aneurisma komory(tromby,aritmie,nefunkCnost)

7. Perikardialni vypotek(perikarditida). bolest, horeCka Casné jako pericarditis
epistenocardiace nebo za tydny jako Dresslertv syndrom (autoimunuta)

3. Plicni edem(L-P zkrat,IM PK,mitralniinsuficience pfi rupture papilarniho svalu)
9. Remodelace LK: pozdni komplikace, dochazi k prestavbé, dilataci a insuficienci, ACEi



14.2 Angina pectoris

Patogeneze: stenokardie, provazejici tranzitorni ischémii myokardu pfi zvySené zatezi. Ustupuji v
klidu nebo po podani nitroglycerinu (do 5 minut?. Zatezi se rozumi fyzicka, psychicka zatez(stres),
tachykardie, koureni, chlad. Deje se tak na podklade ateroskler6zy koronarek nebo ]
spazmu,nepomeru mezi metabol.naroky miokardu a dodavkoj kysliku(kratka diastola pfi
tachikardii).Trva do 20minut,projevuje se bolestina hrudi,dusnosti.

Rizikoveé faktory:ats,RA,koureni,obezita,AH,DM,hyperlipoproteinemie,vyZiva s vysokym obsahem
ZivoCisnych tuku,energetickym obsahem.

D:anamnéza, zat€Zové testy s EKG - fyzicka, psychicka, farmakologick?{ (dobutamin) - horizontalni
Ci descendentni deprese ST nad 0,1 V alespon ve dvou svodech (typicky V4-V6, Il, Ill, aVF) a
inverze vin T,koronarografie,perfuzni SPECT,ECHO

L:statiny,ASA, klopidogrel,nitraty napr. Isoket sprej a podjazykovy Nitroglycerin, |éky zlepSujici
srdeCni metabolizmus a sniZujici naroky na kyslik jako je napriklad Preductal MR a
Corvaton.Betalok,ACEi,BKK-amlodipin,spironolakton.PTCA,bypass.

* Néma ischemie myokardu(4/5 plv’ipadu)-JefpostiZenl' ats, ale nejsou stenokardie pfi
e

ischémii.VétSinou progreduje, mUzZe manifestovat AIM, nahlou smrti.

* Variantni angina pectoris=Prinzmetalova vazospasticka angina(pfechodné elevace ST).V noci

pred ranem.Kuraci. provokacCni testy (hyperventilaCni, ergonovinovy).Podat nitrat

* Koronarni syndrom X (bez organického ndlezu na koronarografii a bez prukazu spasmu pfi
provokaci, ale s pritomnou ischémii. Typicky namahova stenokardie pfi zatezi s EKG nalezem, ale
chybi reakce na nitraty.)

» Nestabilni angina pectoris-zhorSeni AP




34.1 Primarni a sekundarni prevence ICHS

Rizikové faktory: neovlivnitelné (vek, pohlavi, geneticka zateéz), ovlivnitelné — hyperlipidémie,
koureni, diabetes, hyperhomocysteinémie, hypertenze, stres, obezita, nedostatek fyzické aktivity

: u dosud zdravych jedincu

kung 3 : prevence u nemocného po prodelaném infarktu.Pred propusteénim je
vySetrena a zarazen do skupiny s vysokym rizikem (roCni mortalita 25%)a s nizkym rizikem (1-3%).

[]zivotosprava — koureni, strava, pohyb

[terapie hyperlipidémie —statiny(cilova hodnota LDL pod 2,5 mmol/I)

Jterapie hypertenze

lkompenzace diabetu

lantiagregaCni IéCba — vede ke sniZeni mortality a sniZeni rizika reinfarktU(ASA,klopidogrel)
(Initraty-symptomaticka leCba

[IB-blokatory — snizuji mortalitu i riziko reinfarktu, a riziko nahlé smrti,antiarytmogenni effekt,voli
se bez ISA -Betaloc, KI u astmatu, bradyarytmie, sinokomorové bloky vyssiho stupne.
JednoznacCne ano u systolické dysfunkce a chronického srdeCniho selhavani.

JACEi — brani remodelaci levé komory, podavaji se po prod€laném infarktu — ramipril, perindopril

I1BKK — verapamil, diltiazem — sniZuji mortalitu, KI u systolické dysfunkce, srdeCni selhani,
kombinace s B-blokatory je také Kl, podavaiji se pri netoleranci B-blokatory.

_Ipacienti s vysokym rizikem — PCl nebo bypass podle vysledku koronarografie



5.1 Nahla srdeCni smrt

Podstatou mechanizmu nahlé srdeCni smrti je zastava srdeCni (a porucha vedomi )z }
duvodu zavaznych poruch rytmu jako je komorova tachykardie nebo fibrilace komor, méne
Casto je duvodem asystolie (srdce nepumpuje a na EKG je rovna Cara), nebo tzv.
bezpulzova elektricke aktivity (na EKG vidime elektrickou aktivitu, ale srdce
nepumpuje).NeoCekavana smrt do 1 hodiny od zaCatku sy.

Rizikové faktory: arytmogenni substrat — jizva po IM,hypertrofie, dilatace,akcesorni
spojka,WPW sy,sy dlouheho intervalu QT.Spousteci faktory — nahla zmena frekvence,
extrasystoly, mistni depolarizace, elektricky proud.Modulujici faktory —ischemie, zmeny
mineralu(hypokalemie), hypoxie.Nejrizikovejsi jsou pasienti s EF pod
35%.RF:koureni,hyperlipidemie,DM,AH,stres,obezita,nyzka fiz.aktivita,alkohol,infekce.

D:EKG,kardiomarkery,ECHO,koronarografie

Terapie: KPR a defibrilace,amiodaron i.v.,koronarografie-PTCA,B-blokatory po
AIM(fibrinolyza),ACEi,spironolakton,statiny,ASA, kardioverter-defibrilator-1CD(i )
preventivne),katetrizaCni ablace srdce s nalezenim a nebolestivym "spalenim" bunek, které
mohou poruchy rytmu vyvolat.




60.1 SrdeCni selhani(et,pat,KO,klasifikace)

SrdeCni selhani je stav, kdy srdce neuspokojuje svou praci naroky perifernich tkani. Je charakterizovano
vzestupem plniciho tlaku komory nad 18 mmHg (pravé nad 7 mmHg), znamkami mestnani (plice, telo).

ET:70%-ICHS,15% kardiomyopatie,10%chlopenni vady,6%hypertenze

Pat:aktivace sympatiku-pokles minutového vydeje(MV),zvyS.uvolnéni noradr/adren.do
cirkulace(tachykardie,zvys.kontraktility),dal angiotenzinu ll(vazokonstrikce,hypertrofie,retence Na a
vody,zvyS.exkrece K),endotelinu . Kompenzacne zvyS PG,BNPTlakové Ci objemové(remodelace
srdce&.PiAH-pIicnl' edem.(LSS)Mestnani v syst.obehu(PSS).Hypoxie tkani-posun k anaerobnimu
metabolismu.

Klasifikace:
e Akutni

1. LSS(AIM a komplikace,AH,srdeCni vady.Astma cardiale,ortopnoe,edem pIic,suchK ) 3
kaSel tachykardie,chladna opocena akra,periferni cyanoza,pulsus alternans.Vichke hrupky pri
bazichZvedavy uder hrotu.RTG-dilatace srdeCniho stinu,zmnozeni cevni kresby
plic.EKG,ECHO-EF.BNP)

2. PSS(AIM prave komory,tamponada,plicni embolie,pneumothorax,status astmaticus.Vznika Cor
pulmonale.Trikuspidalni regurgitace-ruptura SlaSinky po endokarditidé.ZvysS.napln krC.zil. Zilni
pulzace(trikusp.regurg)Hepatosplenomegalie.Ascites.Otoky-pfirustek hmotnosti.P-pulmonale na EKG)

* Chronické-spoleCné:LSS-nekompenzovana AH,kardiomyopatie,st.p.IM,aneurizma LK,aort.a mitralni vady.
PSS-pr.-PAH u CHOPN,plicni fibroze,embolii,zkratovych vadach,prechod s LSS.Stenoza plicnice

KO:Namahova a pak klidova dushnost(NYHA),tachypnoe,hepatomegalie,otoky 5
DK,azanasarka,cyanoza.Kardialni kacheksie(malabsorbce),porucha funkce jater,ledvin.Fibrilace sini az
komorove aritmie.




89.1 LeCba SS

-inhibice RAAS: ACEi-sniZuji cevni rezistenci(ramirpil), AT1 (sartany), blokatory
aldosteronovych receptoru (tlumi fibroproliferaci, zadrZzovani vody-spironolacton)

-inhibice sympatiku: B-blokatory nebo carvediol.Anitischemicky, antiarytmicky
efekt, brani remodealci a ve vysledku zlepSuji kontraktilitu. Terapie jen u
stabilizovaného a postupné navySujeme davky. Metoprolol, bisporlol.

-potlaCeni retence iontU a vody: diuretika — u duSného a s otoky. NejvétSi u€inek
ma furosemid, u mirné lze thiazidy, kalium Setfici do kombinace pro zabranu
ztratam kalia-amilorid.

-zlepSeni F LK-Inhibitory fosfodiesterasy Il — milrinon, amrinon,Sensitizatory na
kalcium — levosimendan.-zvyS.serd vydeje-A-katecholaminy-Dobutamin a
dopamin(ASS)

-antiaritmikum —amiodaron
-Warfarin+ASA
-biventrikularni komorova stimulace,|CD,transplantace




21.2 Vrozené srdeCni vady u dospélych

1.Defekt septa sini typu secundum(v oblasti fossa ovalis):krev proudi z leve do prave siné-dilatace praveho
srdce,plicnice,PAH,trikuspidalni insuficience.65 let.Eisenmengeruv sy-tlak v plicnici dosahuje syst.tlaku,P-L
zkrat.Kompl.arytmiemi.Dlouho asymptomatycky obraz,pak sniZuje se tolerance zateze,namahova dusnost,palpitace.
Selest na plicnici a trikusp.,rozSt€p 2 ozvy na plicnice.EKG:RBBB,prava srd.osa.RTG-prominujici oblouk
plicnice,zvyS.plicni kresba.TEE(transesophagealni echo),diagnosticka katetrizace.L:Amplatzuv okluder

2.Defekt septa syné typu primum(+ rozSté€p cipu mitr.hlopné,leva osa srdecni)
3.Perzistujici foramen ovale,navratplicnich Zil do HDZ nebo prave siné.

4.Defekt septa komor(krev proudi z levého srdce do praveho a plicnice-PAH)
5.Perzistujici Botallova duCej(duktus arteriosus)-kontinualni Selest nad plicnici.PAH

6.Aortalni stendza-valvularni(bikuspidalni,unikuspidalni chlopen),sub-a supra-L:balonkova
valvuloplastika,valvulotomie.V dospé€losti Casta restenoza

7.Stenoza plicnice(stejné rozdéleni:hypertrofie PK,trikuspidalni insuficience.L:balonkova dilatace,nahrada chlopné
bioprotezou,homograftem)

8.Koarktace aorty(nejCasteji v mist€otstupu duktus arteriozuz,pod levou a.subclavia.Casto asociovana s bikuspidalni
aortalni chlopni,aneurizmaty aorty,mozkovych arterii tlakove pretizeni LK,rozdil tlaku a pulsu na HK a DK,AH,kolateralni
cyrkulace nejvic pres interkostalni arterie-usurace zeber,Systolicky Selest nad aortou a mezi lopatkami.Stent,proteza

9.Ebsteinova anomalie-mala Cast PK se stava soucCasti dutiny PS(dilatace,trikuspidalni regurgitace)
Casto s defektem sinoveho septa.Casté arytmii.Rekonstrukce chlopné

10.Fallotova tetralogie(stendza plicnice,defekt septa komor,hypertrofie PK,dekstrapozice aorty-zbira krev zleva i
zprava)-cyanoticka vada

11.Anomalie venCitych tepen(odstup z plicnice-krev odteka do plicnice-ischemie myokardu.L:reimplantace do
aorty,podvaz odstupu),koronarni pistele do srd.dutin-katetrizaCni uzaver,chir.podvaz



95.2 Aortalni vady

* Aortalni stendza-valvularni, subvalvularni (hypertroficka KMP, puls dva vrcholy), supravalvularni
Et: senilni kalcifikace, u mladSich na vrozene dvoucipé chlopni, postrevmaticky

Patfyz: normalni plocha Usti je 3-4 cm2, hemodynamické zmeény pfi 5 x redukci (0,75 cm2). Tlakové pretiZeni LK, hypertrofie LK, ischémie pfi zatéZi
(hypertrofie,sniz. prutoku koronarkami pro stendzu, jejich horsi plnéni pfri rychlejSim prutoku stendzou, mitralni insuficience,PAH), pak klesa EF i
kontraktilita a srdce selhava.

KO:namahova duSnost,stenokardie,synkopy.

Fyzikalni vySetfeni:Pohmat: zvedavy uder hrotu,vir nad aortou,Spatné hmatnﬁ puls s pozdnim maximem — pomaly vzestup (pulsus tardus et
parvus)Poslech: ejekCni systolicky Selest s maximem v 2. mzZ., propagace do karotid, Il. ozva oslabena, systolicky klik (Casne systolickeé klapnuti) u
vrozenych nebo fibrotickych a svedCi pro valvularni stendzu a dobre pohyblivé cipy, nepfitonost kliku — extravalvularni zizeni nebo kalcifikace
EKG: hypertrofie LK(maly r,hluboke S v V1-V2,vysoke R,deprese SR a negativni T v V5-V6)

D: ECHO, klinika+poslech+EKG, Ize kvantifikovat i pfi katetrizaci

L: ndhrada aortalni chlopné mechanickou+ antikoagulace Ci biologickou protézou, baldnkové plastiky (mladi, ktefi jeSté porostou, stafi paliativne,
jinak riziko restendzy), katetrizaCni implantace chlopné

* Aortalni regurgitace

Et; postiZzeni chlopnég, aortalniho kofene Ci ascendentni aorty. RH vzacna, IE, kalcifikace, SLE, RA, ruptura, vrozena malformace (bikuspidalni); ats
steny Ao, Bechterev, Marfan, Ehlers-Danlos, Reiteruv sy, lues, disekce... akutni x chronicka

Patfyz: zvétSuje se diastolickd napln LK o regurgitaCni objem, je zvySeny tepovy objem, diky tomu roste systolicky tlak, diky insuficienci ale rychle
klesa, objemové i tlakové pretizeni-rozvoj vyrazné hypertrofie, ischémie.Snizena cevni rezistence,edem plic.

KO: duSnost, Unava, stenokardie; srdeCni selhani

Fyzikdlni vySetfeni: periferni pulzace na nehtovém I(zku (dusledek nizké rezistence perifernich arteriol a velkého systolického vydeje)— Quinckeho
pulsace, zvySeni systolicko-diastolicke diference, zvySeni tepového objemu — otrasani hlavy — Mussetuv priznak, hmatny, vysoky a mrstny puls —
Corriganuv puls,Poslech: diastolicky Selest (diastolické decrescendo), Sifici se vlevo parasternalng,syst.Selest nad aortou.

D: EKG — hypertrofie LK, projevy ischémie pfi zat€zi,RTG — rozSifeni stinu pro dilataci LK, mé&stnani v plicich pfi dekompenzaci,ECHO

L: chirurgicka nahrada



94.2 Mitralni vady

e Mitrdlni sten6za
Et: revmaticky pUvod, kalcifikace prstence, tumory prolabujici do Usti

Pat:zanét-srust cipu,ukladani vapniku,zkraceni zavésného apparatu.Dilatace LS(fibrilace-syst.embolizace)-PAH-hypertrofie pravehosrdce s
trikusp.insuficienci.

KO:nizka tolerance namahy,namahova,noCni a klidova duSnost,kaSel,znamky pravostranného selhavani

Fyzikalni vySetfeni: facies mitralis (zarudnuti obliCeje,cyandéza rtd a uSnich boltcl), FiS, hepatomegalie, ascites, periferni edémy (selhavani PS).Poslech:
mitralni trojzvuk: akcentovana |. ozva, zesileni Il. ozva nad plicnici (hze) a opening snap=diastolicke oteviraci klapnuti Mi chlopné (rychlé otevreni diky
velkému tlaku z LS a prudké zastaveni srostlymi komisurami); diastolicky Selest (nejlépe slySet na levém boku)

D: ECHO - rozhoduijici
EKG: sinusovy rytmus/FiS, P mitrale (zbytnéni LS, dvouvrcholova, SirSi v Il, tzn. vice neZ 0,11s, ve V1 termindlné negativni, Siroka)

RTG: mitrdini konfigurace srdce — zvétSena LS, PK;zmenSeni LK, mé&stnani — rozSifeni hornich a dolnich plicnich poli, Kerleyovy linie B zpusobené
rozSifenim interlobularnich lymfatickych cest pri edému.

Terapie:balonkova komisurotomie,prstem,mechanicka nahrada,antikoagulace u FiS

e Mitralni regurgitace

Et: myxomatdzni degenerace s prolapsem, hypertrofie LK — ICHS, dilataCni KMP, IE, postrevmaticky---akutni (ruptura SlaSinky u AIM, IE) x chronicka
Pat: krev se vraci v systole zpét do LS, ta se zv€tSuje, dochdzi k objemovému pretizeni LK — dostava vetSi objem krve, ktery vrétila do siné (je [
afteload, systolické zatizeni, komora je jen objemove pretézovana, proto neni tendence k hypertrofii, ale spis k dilataci), kyvadlovy pohyb krve,
nedostateCny tepovy objem, dilatace i LK, dlouho kompenzuje. U akutniho vzniku dilatace LK, stoupa tlak v LS a plicich — plicni edém.

KO: asymptomatiCti; duSnost, palpitace (pro Casté FiS), u akutni rozvoj srdeCniho selhani a plicniho edému — nahle vznikla klidova duSnost
Fyzikalni vySetfeni: Poslech: holoystolicky Selest, propagace do axily, s maximem na hrotu, zesiluje v dfepu

D: ECHO-dopler,EKG(P-mitrale),RTG(rozSifeny srdeCny stin-LK,plicni kresba),byciklova ergometrie (dinamicka mitralni regurgitace)-objevi se pfi zatézi
Terapie: nahrada mitralni chlopné, plastika mitralni chlopné naSitim prstence dfiv nez EF klesne pod 60%

* Prolaps mitralni chlopné-Systolické vyklenuti mitralni chlopn& smérem do LS.

Et:vrozena porucha pojivove tkani.

KO:palpitace,bolest nahrudniku,unava.riziko IE, nahlé smrti(zavazné arytmie)



93.2 InfekCni endokarditida

InfekCni endokarditidaélE) je zanetlivé onemocnéni endokardy, které je vyvolané bakteridlni(str,staf.a,enterok) Ci
mykoticka agens(candida).Postihuje nejCasteji srdeCni chlopne, dale nastenny endokard i cizi teélesa uvnitr srdce
(chlopenni nahrady, stimulaCni elektrody aj).DalSi rizikové skupiny:pacienti se zavedenymi zilnimi kanylami, dialyzovani
pacienti a zejména nitrozilni narkomani{PS&.

Pat:infekCni agens v krvi,poSkozeny endokard(VSV,nahrady apod.).Destrukce chlopné nebo zavesného
aparatu(regurgitacef),infekc":nl' vegetace(osidleny trombus) Casto embolizuji za vzniku septickych infarktu(mozek,
ledviny,slezina, periferni tepny,plice).lE muZe vest k septickému Soku.Déletrvajici IE vede ke zvySené tvorbé
cirkulujicicih imunokomplexu (nésledné postizeni nekterych organu, napriklad ledvin)

KO:akutni pribéh-t&zky septicky stav,hofeCka az tfesavka,Selest na srdci,Casta embolizace,SS.Subakutni-horeCka (38-
39°C), nespec. \oﬁ'znakyv(artralgie,myalgie, Unava, poceni, nechutenstvi),podani atb p.o.neni u€inna, Selest na srdci,
periferni embolizace - triskovite hematomy pod nehty, Oslerovy nodozity na briskach prstu,ploSkach 5
nohou,Janewayovy léze — hemoragie 1-4 mm na dlanich a ploskach, odpovidaji embolizacim Rothovy skvrny na oCnim
pozadi (drobné hemoragie s centralnim projasneénim), petechidlni skvrny na kuzi i sliznicich (dutina ustni, spojivky),
epri embolizaci do ledvin mikro- i makroskopicka hematurie ® embolizace do plic (postizeni pravostrannych chlopni)
pod obrazem recidivujicich atypickych plicnich infektle embolizace do CNS muze vést ke vzniku nahlé prihody
mozkové, pripadne intrakranialniho abscesue splenomegalie pri déletrvajicim infektu, infarkty sleziny u 44%
Chronicky-nechutenstvi,ztata na vaze, unava,teplota pouze kolem 37°C.

D:CRP,zvyS.sedimentace,leukocytdza,pat.agens v krvi,TEE, odbér péti (zpravidla vice) vzorku krve k aerobni,anaerobni i
(rjnykoticll<<e Id<ul)tivaci,stanovime rezistence na atb.RTG,CT pro komplikace.EKG(poruchy AV prevodu: prli propagaci zanetu
o myokardu

L:vysoké davky atb v kombinacich parenterdlne:mykotické —amphotericin B. Stafylokoky — vankomycin/oxacilin+
Eentag)icvin. Streptokoky — pen/van/cef+gentamicin (pozor na ledviny).Chirurgicka terapie IE je vysoce rizikova pro sklon
recidive onemocneni.

Prevence spoCiva v preventivnim podani antibiotik pfed |ékafskymi vykony, které by mohly zpusobit prunik bakterii do
krevniho obehu,u predisponovanych jedincu.Zejména se jedna o zubarske vykony, ale patri sem i odstraneni mandli
(amoxicilin/erytromycin 1 hodinu pred vykonem ),cévkovani moCového mechyrve}/ampicilin;l-gentamicin i.v. 30 minut

)4

pred vykonem),apod.Relaps(nedostateCné preléCeny infekt.Recidiva(onemocnéni vyvolané jinym kmenem).




52.2 Myokarditidy a kardiomyopatie

1. I\/I%/okarditidy—loiiskové nebo difizni zanétlivda onemocnéni myokardu vyvolana Casto infekCnim agens(viry (Coxsackie skupiny B, A, viry
influenzy,adenoviry, cptomegalovirus, EB virus),® bakterie (zaskrt, bruceldza, salmoneldza)e spirochety (chlamydie, borrelie), rickettsiee protozoa
(Trypanozoa cruzii — Chagasova nemoc)e parazitée mykoplazmata nebo houby (candida, aspergilus) nebo léky (napf.tricyklickd antidepresiva).

Pat:infekce pronikd do myokardu hematogeni Ci lymfogenni cestou. - remodelace myokardu (dusledek nekrézy myocyt(, zénétlivé reakce a
reparativnich procesu):

» dilatace srdeCnjich oddilte Casto diftizni porucha kinetiky levé komorye méstnani krve v plicnim feCiStie sekundarne insuficience na
atrioventrikularnich chlopnich (dusledek dilatace jejich anulu)e poruchy srdeCniho rytmu

KO:-Akutni myokarditidae obraz virového onemocnéni (horeCky, inavnost,kaSel, bolesti kloubU a sval)e duSnost (nejdfive namahova, pak klidova az
netolerance horizontaly)e tachykardie (jeho vzestup neni umérny teploté)e bolesti na hrudi a palpitace.Fulminantni myokarditida(bleskova)e béhem
nekolika hodin az dni rozvoj akutniho srdeCniho selhani az kardiogenniho Sokue vysokeé riziko malignich arytmii a nahlé smrti.Chronicka myokarditidae
pretrvavani znamek srdeCniho selhavani po prodelané infekcie pro dg. svedCi biopticky prukaz pretrvavajiciho zanetlivého infiltratu v myokardu.

D:etachykardie i v klidu (neimérna telesné teplot€)eznamky srdeCniho selhani,RTG(kardiomegalie,edem),EKG(zmeny imitujici .
AIM,aritmii),ECHO(pokles EF),MR(fibrotizace) scintigragie Ga67, vychytava se v zanetlivem myokardu,elevace kardiospecifickych markeru(troponin T a
l)esérologie a mikrobiologicke metody — prukaz protilatek Ci inf. Agens,Endomyokardidlni biopsie.

L:klid na luZku,atb,interferon,prednison,terapie serd.selhani,transplantace.

2. KMP-Onemocnéni myokardu provazené poruchou srdeCni funkce

Primarni:

 DilataCni-idiopaticka,geneticka,po virové miokarditidé.Dilatace komor,pokles EF.Znamky srd.selhavani,tromby,aritmie aZ nahla smrt,synkopy.

 Hypertroficka-familiarni onem.ObstrukCni(ve vytokovych traktechkomor)/neobstrukCni.Hypertrofie komor a septa.Riziko komorovych
aritmii,fibrilace sine.Dusnost,angina pectoris,ndmahové synkopy. pritomnost 4 ozvy(hyperkontrakce leve sin€).L:septalni myektomie

* Restriktivni(rigidni sténa komory vede k pofuSe jejich pIn€ni-diastolicka dysfunkce).Fibrotizace,hyalinizace,tromby v apexu.Znamky ;
srd.selhavani.Vzestup naplné krCnich zil v inspiriueKussmaquvo znameni),pokles v diastole(Friedreichovo),systol.Selesty-mitr.a trikusp.insuf.Snizena
voltaz QRS,hypertrofie kom

* arytmogenni (fibrozné-tukova transformace nejdfiv PK).Casta nahla smrt.Dilatace komor,srd.selhani.palpitace,synkopy,zavraté vazane na fiz.zatéz

* Sekundarni specifické (podle etiologie do mnoha skupin: ischemicka, pfi chlopennich vadach, hypertenzni, zanétliva, metabolickd — DM, beri-beri,
infiltrativni- sarkoidéza, hemochromatdéza, amyloidozy, systémova onemocneni — SLE, PA, RA, sarkoidoza, muskularni dystrofie, myotonicke dystrofie,
toxicka — alkohol, antracykliny, iradiace, katecholaminy, peripartalni)

D:EKG,ECHO,MR scintigrafie

| ccard calhani aritmii 1CD




