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Uvod

V poslednich vice nez dvaceti letech dochazi v CR k nepfetrzitému riistu nadéje doziti p¥i narozeni. P
pouziti standardu Eurostat (2013) dosahovala v roce 2013 hodnota standardizované imrtnosti u muza
1 647,3 au zen 1 074,9 zemfielych na 100 tisic obyvatel. Stfedni délka zivota se prodlouzila u muzi o
0,23 roku na 75,23 let a u zen o 0,25 roku na 81,13 let. Vice nez 50% zvySeni Sance na doziti pfi
narozeni tvoii pokles imrtnosti na nemoci ob&hové soustavy.

Celkova umrtnost méa v CR trvale klesajici tendenci. Za poslednich deset let doslo ke snizeni imrtnosti

Mrwe

onemocnéni srdce a cév, nadort a vnéjSich pticin umrti a u obou pohlavi.

Nejcastéjsi skupinou pfi¢in smrti zistavaji nemoci obéhové soustavy, které se v roce 2013 podilely na
celkové standardizované umrtnosti (standardizovano za pouziti WHO Evropského standardu) 44,8 %
(u muzt to bylo 43,1 %, u zen 46,8 %), nasledovaly zhoubné novotvary s podilem 26,4 % u muzi a
25,8 % u zen. K mirnému nartstu hodnoty standardizované imrtnosti doslo u ischemické choroby
srdecni a u nemoci dychaci soustavy, a to jak u muzi, tak u Zen.

Vyvoj stredni délky Zivota pfi narozeni
Trend of life expectancy at birth
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Pracovni neschopnost pro nemoc a traz.

Zména metodiky sbéru dat (od roku 2012 zajistuje Cesky statisticky ufad - CSU) pracovni
neschopnosti pro nemoc a Uraz neumoziuje plnohodnotné porovnavani dat do roku 2011 s daty od
roku 2012.

Pocet nové hlasenych pripadi docasné pracovni neschopnosti celkem se mezirocné snizil z 1
331,48 tis. ptipadt v roce 2013 na 1 314,79 tis. piipadt v roce 2014 (tj. o 1,3 %), z celkového poctu
tvofi muzi 48,04 %. Do celkového poctu nové hlasenych ptipadi docasné pracovni neschopnosti bylo
zahrnuto 1 146,32 tis. piipadii pracovni neschopnosti pro nemoc, 45,06 tis. ptipadd pro pracovni tiraz a
123,41 tis. ptipadd ostatnich trazii. Podil nemoci na poc¢tu vSech nové hladsenych ptipadi docasné
pracovni neschopnosti je dlouhodobé kolem 90 %.

Pocet pojisténci a nové hlasenych pripadi do¢asné pracovni neschopnosti pro nemoc a iiraz v letech
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Primérna délka trvani 1 piipadu docasné pracovni neschopnosti se meziro¢n¢ zvysila ze 44 dni
v roce 2013 na 45,81 dne v roce 2014. Do celkového poctu délky trvani 1 pfipadu docasné pracovni
neschopnosti bylo zahrnuto 44,57 dne pro nemoc, 54,30 dne pro pracovni Uraz a 54,25 dne pro ostatni
uraz.



Primérna délka trvani docasné pracovni neschopnosti pro nemoc a uraz v kalendainich
dnech v letech 2003 — 2014

BCelkem Mnemoc  Fpracovniuraz M ostatni uraz
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Nejcastéjsi pfi¢inou pracovni neschopnosti dlouhodobé zistavaji nemoci dychaci soustavy, jejichz
podil na vSech pfic¢indch PN ¢inil témét 40 %. Primérné trvani pracovni neschopnosti zapfi¢inéné
nemocemi dychaci soustavy bylo 16 dni, coz je nejkrat$i doba ze vSech skupin onemocnéni. V
celkovém poctu prostonanych dnd v pracovni neschopnosti €inil jejich podil 14,6 %. Ze skupiny
nemoci dychaci soustavy zapficinuji pracovni neschopnost nejcastéji zanéty hornich a dolnich cest
dychacich, chfipka a akutni zanét mandli.

Necelych 18 % ptipadt PN bylo zplsobeno nemocemi svalové a kosterni soustavy. Tyto nemoci se
vyznacuji relativné dlouhou primérnou dobou trvani jednoho ptipadu, kterd v roce 2013 ¢inila 69,6
dnii. V celkovém poctu prostonanych dnti v pracovni neschopnosti dosahuji nemoci svalové a kosterni
soustavy dlouhodobé prvenstvi a v roce 2013 jejich podil na poctu prostonanych dnil ¢inil 28,5 %. Z
této skupiny onemocnéni se na ¢etnosti pracovni neschopnosti nejvice podilely dorzalgie - bolesti zad.

Treti nejcastejsi skupinou pticin PN (12,1 % z celkového poctu ptipadi v roce 2013) byly poranéni,
otravy a jiné nasledky vné&jSich pfic¢in. Pracovni neschopnost zpisobena témito okolnostmi trvala
pramérné 53,3 dne. Podil dnli prostonanych v pracovni neschopnosti pro poranéni a otravy ¢inil 15,0
% vsech prostonanych dni, ¢imz se potvrdil trend nastoleny roku 2009, kdy poprvé pred¢il pocet dni
prostonanych pro nemoci dychaci soustavy.

Nejdelsi primérnou délku trvani jednoho piipadu PN méli v roce 2013 se 120 dny pojisténci s
novotvary. Na druhém misté jsou se 106 dny pfipady PN pro téhotenstvi, porod a Sestinedéli a dale
pak 94 dnt trvala primérné pracovni neschopnost pro poruchy dusevni a poruchy chovani.



V roce 2013 doslo k vyraznému nartstu poctu ptipadid PN na 100 tis. pojisténych pro nemoci dychaci
soustavy, a to na 11 820 z 9 026 v roce 2012. V roce 2013 tak byly nemoci dychaci soustavy
nejcastéjsi pri¢inou PN ve vSech vékovych skupinach. S rostoucim vékem roste podil PN pro nemoci
svalové a kosterni soustavy a pro nemoci. obéhové soustavy, naopak PN pro poranéni a otravy je
Cast¢ji zastoupena v nejnizsich vékovych skupinach.

Vyvoj primérné délky a po¢tu ukonéenych piipadi PN na 100 pojisténci v letech 2004-2013
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Struktura poctu ukoncenych pripada PN v roce 2013 podle kapitol MKN-10
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I. kapitola

Nékteré infek¢ni a parazitarni nemoci A00-B99

Prof. MUDr. Jiri Benes§, CSc
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Uvod

Umrtnost na infek¢éni onemocnéni

Umrtnost na infekéni onemocnéni, hlasenda do WHO, ma prudce vzestupny trend, zaznamenany od
roku 2007. Na vzestupu umrtnosti se mimo jiné muze podilet zlepSend kvalita hlaseni tmrti
v poslednich letech a starnuti populace, kdy pravé seniofi jsou vékoveé rizikovou skupinou pro
zvySenou umrtnost na infekéni onemocnéni. Naptiklad umrtnost senior na septikémii ma od roku
2007 vzestupny trend, zatimco u déti mladSich jednoho roku véku ma sestupny trend. Mezi
onemocnéni s vysokou smrtnosti patii invazivni meningokokové onemocnéni, kde celkova smrtnost v
obdobi 1993-2012 dosahovala vice nez 10 %. Je tfeba uvést, ze priblizn¢ 2 % vSech umrti, coz v CR
predstavuje v priméru témer 2 000 osob ro¢né - je mozné povazovat za imrti v souvislosti s chiipkou.

Nemocnost

Roéné je hlageno v CR 130 tisic vybranych infekénich onemocnéni. Stfevnich onemocnéni ubyva, na
vzestupu je davivy kaSel, a to nejvice ve véku 15-19 let. Trend nemocnosti za posledni obdobi je
uveden vtab.l. Od zacatku devadesatych let je vzestupny trend vyskytu klistové encefalitidy a
Lymeské boreliozy. Ve skupiné virovych hepatitid pokracoval dlouhodoby setrvaly pokles
nemocnosti hepatitidy typu B, u niz se provadi o¢kovani déti i rizikovych skupin, az na dosud nejnizsi
zaznamenanou hodnotu 1,5 na 100 tisic obyvatel. Naopak vzrostla hlaSena nemocnost hepatitidou E v
dasledku lepsi dostupnosti laboratorni diagnostiky tohoto onemocnéni (2,5 na 100 tisic obyvatel).
Nemocnost hepatitidou C byla 7,6 na 100 tisic obyvatel a v poslednich letech je stabilni. Nadpolovi¢ni
vetSinu pripadl stale tvofi injekéni uzivatelé drog. Nemocnost hepatitidou A byla 2,7 na 100 tisic
obyvatel, ojedin¢le — regiondln¢ byla zaznamenana nemocnost vysSi. Nemocnost Lymeskou
boreliéozou ma od zacatku devadesatych let vzestupny trend s meziro¢nimi variacemi. V roce 2012
doslo k prechodnému poklesu vyskytu onemocnéni na 3304 pfipadi. Nejvice postizenymi vékovymi
skupinami jsou 5-9leti a 55-74leti. Lymeska borelidza v CR, nemocnost na 100 tisic obyvatel v letech
1971-2012. V roce 2012 bylo zachyceno 212 novych piipadtt HIV infekce u obéani CR a cizincti s
dlouhodobym pobytem (rezidentt), coZ je dosud nejvyssi celoroéni vyskyt v CR.



Vyvoj nemocnosti na infekéni onemocnéni (nemoci A00-B99)
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Invalidita

Pti sledovani vyvoje invalidity od roku 2010 pozorujeme celkovy vzestup celkové pfiznané invalidity
1. Stupné az do maxima v roce 2013, kdy v nésledujicim roku 2014 pozorujeme opét mirny pokles.
Podobny pribéh mél i vyvoj invalidity 2. stupné¢ s maximem v roce 2013 a naslednym mirnym
poklesem v roce 2014. Celkovy pocet pfiznané Invalidity 3. stupné zaznamenava standardni pokles od
roku 2010



Celkovy pocet pfiznané invalidity (nemoci A00-B99)
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Chronické virové hepatitidy
Prof. MUDr. JiFi Horak, CSc.
Chronicka virova hepatitida B
Definice

Pivodcem je HBV, coz je DNA virus (reaktivita HBsAg) trvajici déle nez 6 mésicti. Nositelem viru je
umira na cirhézu a kazdy devaty na hepatocelularni karcinom. Inkubaéni doba je 30-180 (nejcastéji
60-90) dni.

Diagnostika

V séru nakazenych osob nebo osob po prodélané infekci se prokazuje bud’ pfislusny antigen nebo
protilatka.

Vysetfujeme antigeny: HBsAg (surface, Australsky Ag), HBcAg (core), HBeAg (secretory) a
protilatky: Anti-HBs. V obdobi aktivniho zan¢tu (akutni hepatitida B a chronickd hepatitida v
replikacni fazi) jsou tedy prokazovany HBsAg a HBV DNA (PCR) jako znamky pfitomnosti viru. Po
prodélané infekci se prokazuji jen protilatky, nikoliv antigeny. Soucasti diagnostického procesu je i
provedeni jaterni biopsie a stanoveni gradingu a stagingu procesu pii histologickém hodnoceni.



Priubéh popisujeme jako akutni infekce (Prodromalni stadium trva az nékolik tydnl a nejzavaznéjsi
komplikaci je jaterni selhdni), nebo chronické staidium (Projevi se bud’ jako nasledek akutni nebo
primarn¢ — bez zjevné akutni faze).

Lécba je indikovana pfi chronické infekei (nad 6 mésict) a viremii nad 100 000 kopii/ml.Cilem terapie
je trvala suprese virové replikace, idedln¢ eliminace viru (vymizeni HBsAg,sérokonverze v HBs
systému).

Prognéza

Onemocnéni jsou zavisla na dal$ich faktorech (alkohol) a stadiu jaterniho poskozeni.

Chronicka virova hepatitida C

Definice

Pivodcem je HCV — RNA virus trvajici déle nez 6-12 mésict.

Sifeni parenteralné (krevni derivaty, hemofilici, i.v. narkomanie, sexualni pfenos...). Inkuba¢ni doba
je 15-160 (nejcastéji kolem 50) dni.

Klinicky obraz

Unava, bolesti kloubt, svalf, tlaky v pravém podzebii. Mimojaterni projevy — koznivaskulitida,
kryoglobulinémie (kryoglobulinémicka artritida), postizeni ledvin (nefrotickysyndrom).

Diagnostika

Zakladnim prukazem je serologicky protilatka anti-HCV (neni pouze u infikovanych osob, ale i u téch,
které virus eliminovaly spontanné nebo protivirovou lé¢bou), ukazatelem aktivni infekce je PCR
prikaz virové RNA. Soucasti procesu je i provedeni jaterni biopsie.

Komplikace

Rozvoj jaterni cirhozy, hepatocelularni karcinom

Terapie

protivirova lé¢ba (kombinace IFN—a s ribavirinem); ev. transplantace jater.

Prognoza

Protivirova 1éc¢ba trva 6 nebo 12 mésicl a za kriterium vyléCeni infekce se povazuje negativni PCR
virové RNA 24 tydnil po ukonceni 1écby.

Chronicka virova hepatitida D
Pivodcem je defektni RNA virus delta (HDV), virus hepatitidy D komplikuje pribéh akutni ¢i

chronické hepatitidy B. Diagnosticky se provadi se prukaz specifickych protilatek proti antigenu delta
metodou ELISA.
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Hepatitida E

Pivodcem je RNA virus. Vzéacnd infekce vyskytujici se v rozvojovych zemich s nedostatecnou tirovni
zasobovani nezavadnou vodou, v CR vzacny vyskyt. Virus se ptenasi fekalné—oralni cestou a klinicky
se podobd HAV.

Hepatitida F, G, infekce virem TTV.
Vzacna onemocnéni

Autoimunitni hepatitida (AIH)
Epidemiologie a patogeneze

Jedna se o onemocnéni prevazné mladych zen, mize se vSak vyskytnout i v détském véku a u starSich
osob. Prevalence u nas neni piesné znama, ale Ize odhadnout, ze AIH pfedstavuje asi 2% chronickych
hepatitid. Je nutno zdiiraznit, ze vzdy se jednd o onemocnéni chronické.

Klinické nalezy

se u jednotlivych nemocnych velice 1i§i. Asi u tfetiny piipadd se AIH manifestuje jako akutni
hepatitida casto s ikterem a vysokou neustupujici aktivitou aminotransferaz. Jindy je asymptomatické
onemocnéni diagnostikovano na zaklad¢ laboratorniho obrazu chronické hepatitidy

Laboratorni nalezy

V séru nemocnych s AIH nachazime riizné autoprotilatky, jejichz prikaz je pro diagnézu nezbytny. U
Castéjsi AIH L. typu jsou to protilatky proti jadrim (ANA), hladkému svalu (ASMA), aktinu (AAA),
rozpustnému jaternimu antigenu (SLA), vzacné&ji proti asialoglykoproteinovému receptoru (anti-
ASGPR) a specifickému jaternimu cytosolovému antigenu 1 (anti-LC1), které ve spornych ptipadech
podporuji diagnézu AIH. Protilatky anti-LC1 se nachazeji asi u dvou tfetin pfipadii autoimunitni
hepatitidy II. typu, vyjimeéné pak izolované jako jediny marker autoimunitni hepatitidy. U AIH II.
typu jsou to protilatky proti jaternim a ledvinovym mikrosomim (LKM), které jsou trojiho typu a
nachazime je Gast&ji u déti. Casto je pfitomna vysoka hypergamaglobulinémie.Jaterni biopsie muze
kromé urc¢eni gradingu a stagingu pfispét i ke stanoveni diagnozy.

Lécba

AIH spogiva v podavani imunosupresiv, ktera prokazatelng zlep3uji progndzu onemocnéni. Uginnost
1é¢by hodnotime podle aktivity aminotransferaz, takze fixni 1é¢ebné schéma neexistuje. Lécime
nepretrzité alespon 18 mésict, teprve pak Ize ucinit pokus o ukoncéeni 1é¢by. Musime vsSak pocitat s
moznosti recidivy. U nékterych nemocnych se nepodafi 1é¢bu ukoncit nikdy. Asi u 20% nemocnych
lé€ba neni U¢inna; v takovém piipadé zkouSime imunosupresiva (cyklosporin, takrolimus,
mykofenolat mofetil), transplantace jater.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢
Rozhodujici neptiznivé faktory z hlediska vyvoje pracovni schopnosti jsou v prvnich stadiich snizena

vykonnost, inava, v dalSich stadiich snizena funkéni kapacita jater s progresi unavy, nevykonnosti, pfi
dekompenzované cirhoze vyrazna porucha metabolismu s encefalopatii. Onemocnéni jater a
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mimojaterni projevy jsou limitujici pro fyzickou i duSevni praci. Nekomplikované prubehy chronické
virové hepatitid jsou
bez nebo s lehkym omezenim vydéle¢né Cinnosti.

J10 Chtipka zptisobena identifikovanym chiipkovym virem

Prof. MUDr. Jiri Benes, CSc

Chripka je jednim z nejcastéjsich infekénich onemocnéni. Jedna se o vysoce nakazlivé onemocnéni
prenasené vzduchem. Vyskytuje se v sezonnich epidemiich koncem zimy a ¢asné na jafe a manifestuje
se jako akutni hore¢naté onemocnéni s rizné vyjadifenymi celkovymi piiznaky kolisajicimi od mirné
unavy az po respiracni selhani.

Episodicky se objevuji virové kmeny, které vyvoldvaji pandemie s vysokou mortalitou. Kromé lidi
postihuje chfipka i rizné zivoc¢isné druhy a nckteré nové kmeny se mohou §ifit ze zvitat na ¢lovéka
(napf. tzv. ptaci a praseci chiipka). Pandemie chiipky HIN1 v r. 2009 byla vyvoldna rekombinantnim
virem, ktery obsahoval smés prasecich, ptacich a lidskych genovych segmenti.

Inkubace kolisa od 1 — 4 dnti, obvykle ¢ini dva dny. Infikovani jedinci mohou byt nakazlivi jiz 24
hodin pfed objevenim se symptomil. Pocate¢ni klinickd manifestace chfipky je obdobnd jinym
infekcim hornich cest dychacich (HCD - infekce viry parainfluenzy, adenoviry, enteroviry a
paramyxoviry). Objevuje se horecka, bolesti v hrdle, svalech a za o€ima, vytok z nosu, slabost a tézka
unava, kasel, tachykardie a zarudnuti o¢i.

Diagnostika

Diagnézu mohou potvrdit rychlé testy s vysledky do 30 minut, jejich senzitivita a specificita je vSak
omezend. Spolehlivy je test s RT-PCR nebo kultivace viru ze sekrett HCD, kterd ovSem trva né¢kolik
dni.

Lécba

Nemocni s chiipkou potiebuji klid na lazku. VéEtSinou se zotavi béhem tfi dni, avSak unava a slabost
mohu pietrvavat po nékolik tydni. Hospitalizaci vyZaduji nemocni s chronickymi chorobami nebo
chiipkovou pneumonii. Protivirova léCiva jako amantadin ¢i rimantadin mohou chiipce zabranit a
jsou-li podana po jejim vypuknuti, mohou zkratit trvani a tizi projevu.

Velmi ucinnd je prevence chiipky pomoci vakcinace; jeji efekt nastupuje za 10 — 14 dni po aplikaci.

V ptipadé chiipkové pneumonie je na misté hospitalizace, protivirova a obecné podptrné 1écba. Tezsi
pfipady vyzaduji umélou ventilaci. U infekce virem typu A je mozno podat amantadin ¢i rimantadin.
Antibiotika se uzivaji pti bakterialni superinfekci.

J11 Chfipka, virus neidentifikovan

Béhem chiipkové epidemie lze diagnostikovat chiipku pouze na zékladé klinickych projevi.
Symptomatologie a 1é¢ba je identicka jako u J10.
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Pracovni neschopnost trva u nekomplikovanych piipada chiipky 2 az 3 tydny, v pfipadé¢ pfetrvavajici
slabosti a tinavy i déle. Mozné komplikace — encefalitida, myokarditida — prodlouzi trvdni PN na
nékolik mésici.

Pneumonie (J13-J15)
Prof. MUDr. Jiri Benes§, CSc
Charakteristika

Pneumonie je zanétlivé onemocnéni plicni tkané. S vyjimkou vzacnych pfipadt (inhalace drazdivych
latek, ozareni, 1€kové postizeni, alergické reakce) jsou pneumonie zptisobeny infekénim pilivodcem.

V CR roéné onemocni pneumonii 100.000-150.000 osob, z toho vice nez 20.000 je hospitalizovéano.
Pneumonie infekéniho ptivodu se déli podle riznych hledisek, tj. podle etiologie (virové — bakterialni
— mykotické; zvlast' se vyd€luje mykobakterialni, resp. tuberkuldézni pneumonie), podle rtg nalezu
(lobarni — alarni — bazalni — perihilézni — difuzni — bilaterdlni — miliarni — rozpadova), podle
histologického obrazu (hnisava — intersticidlni — granulomat6zni — abscedujici). V klinické praxi se
v$ak v posledni dob¢ prosazuje déleni na

a) komunitni pneumonii (CAP — community-acquired pneumonia)

b) nozokomialni pneumonii (HAP — hospital-acquired pneumonia); zni se jako samostatna
jednotka vyd¢€luje ventilatorova pneumonie (VAP — ventilator-associated pneumonia).
NejvyznamnéjSimi pilivodei pneumonii v naSich podminkdch jsou bakterie (Streptococcus
pneumoniae, Klebsiella pnemoniae, Haemophilus influenzae, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila pneumoniae, Legionella spp., Staphylococcus aureus a Mycobacterium tuberculosis) a
rovnéz n&které viry (viry chiipky a parachfipky, RS virus, virus varicely a dalsi). U
imunosuprimovanych jedinci mohou pneumonii vyvolat i mykotickd agens (Candida spp.,

Pneumocystis jirovect).

Vznikla-li pneumonie na podkladé aspirace nebo obstrukce dychacich cest tumorem ¢i hlenovou
zatkou, lze predpokladat spoluucast anaerobnich bakterii.

Ventilatorové pneumonie byvaji zpiisobeny multirezistentnimi nozokomialnimi bakteriemi, napiiklad
meticilin-rezistentnimi stafylokoky (MRSA), klebsielami tvoficimi Sirokospektrou beta-laktamazu
(ESBL), pseudomonddami nebo acinetobaktery.

Klinicky obraz

Typicky ptiznakovy soubor pneumonie tvofi horecka, dusnost, kasel a bolesti na hrudniku. Fyzikalni
nalez zahrnuje poklepové zkraceni, chripky az chropy, oslabené, ptip. trubicové dychani, nékdy téz
pleurdlni tfeci Selest, pozitivni bronchofonii a fremitus pectoralis. Tento stav mize doprovazet
tachykardie, tachypnoe, centralni cyanoza nebo porucha védomi.

Existuji vSak i tzv. atypické pneumonie, které se projevuji jen hore¢kou, slabosti, dusnosti a nevelkym
kaslem, bez poslechovych pfiznaki.

Diagnostika

Diagndzu potvrdi rentgenovy nalez. Neni-li bézny zadoptedni snimek dostatecné vyteézny, dopliiuje se
o boc¢ni projekei, ptipadné CT. Pro zjisténi etiologie se vyuzivaji rizné metody — viz tabulka 1. Neni-li
mozné odebrat materidl pfimo z dolnich dychacich cest (trachealni aspirat, bronchoalveolarni lavaz -
BAL, kartackovy odbér - PSB), je nadéje na urceni etiologie mensi nez 50 %.

Zavaznost pneumonie se pii prvnim kontaktu nejlépe hodnoti pomoci pulzni oxymetrie; tato metoda je
neinvazivni (pfistroj se pfipoji na prst nebo na usni laliicek) a umoznuje zjistit saturaci periferni krve
kyslikem. Kromé toho lze vyuzit rizné skorovaci systémy, napi. PSI, CURB-65, CRB-65, SMART-
COP nebo SMRT-CO. S vyuzitim téchto postupli je mozné¢ pomérn¢ spolehlivé rozhodnout, jestli ma
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byt nemocny lécen ambulantné nebo jestli ma byt hospitalizovan — a pokud ano, tedy zda ma byt
uloZen na standardni lizko nebo na JIP.

Metody k uréeni ptivodce pneumonie

Metoda Ur¢eni etiologie

hemokultivace Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus

mikroskopie a kultivace sputa' Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus
Mycobacterium tuberculosis™

mikroskopie a kultivace trachealniho aspiratu nebo ruzné bakterialni nebo mykotické patogeny, véetné
bronchoalveolarni lavaze (BAL) Mycobacterium tuberculosis’™ a Pneumocystis jiroveci 2
vySetieni trachedlniho aspirdtu nebo BAL pomoci jakekoli patogeny (jsou-li k dispozici odpovidajici
molekularné genetickych metod (PCR) diagnostické soupravy)

nalez specifického antigenu v mo¢i* Streptococcus pneumoniae

Legionella pneumophila

sérologie (prikaz specifickych protilatek v krvi)’ rizné viry

Mycoplasma pneumoniae
Chlamydophila pneumoniae
Legionella spp.

" sputum se povazuje za mélo spolehlivy material, protoze byva kontaminovéano bakteriemi z ustni dutiny
* mikroskopicky priikaz vyzaduje specialni barveni

? kultivace trva n&kolik tydni

* metoda prokaze jen nejéastéji se vyskytujici sérovary daného druhu

> tvorba specifickych protilatek obvykle nastava az ve tfetim tydnu nemoci

Komplikace

K pomérné castym komplikacim patii rozpad plicni tkané v nejvice postizenych loziscich, spojenych
se vznikem abscest (Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Legionella pneumophila) nebo
dokonce kaveren (Mycobacterium tuberculosis). Velmi Castou komplikaci (40 % nemocnych) je
pleuralni vypotek, ktery mize byt jednostranny nebo i oboustranny.

Tézké formy pneumonie probihaji pod obrazem sepse a mohou vyustit do septického Soku
s multiorganovym postizenim.

Terapie

Zékladem 1écby pneumonie jsou antibiotika, respektive antiinfektiva; vybér pfipravku a davkovani se
fidi etiologii a zavaznosti nemoci. Symptomatickd terapie zahrnuje pé¢i o fadnou hydrataci,
antipyretika, expektorancia, mukolytika a podle potfeby podavani kysliku.

Lehké formy pneumonie se 1¢¢i ambulantné. Indikace k hospitalizaci udava Tabulka 2. Ma-li nemocny
hypotenzi, nedostate¢nou saturaci krve kyslikem, poruchu védomi nebo znamky orgénové dysfunkce,
mél by byt umistén na JIP a podle potieby eventualné ptipojen na umélou plicni ventilaci.

Kritéria indikujici hospitalizaci

Klinicka Kkritéria Laboratorni Kkritéria
* véknad 60 let * rtg nalez infiltrace ve dvou ¢i vice lalocich,
*  zavazné komorbidity rozpadu tkané nebo pleuralniho vypotku
e strukturdlni plicni 1éze (CHOPN) * saturace krve kyslikem pod 85 %
*  imunosuprese leukocytéza nad 20.000/mm’ nebo
e  porucha védomi leukopénie pod 4.000/mm’
e t&lesnd teplota nad 40°C nebo pod 35 °C *  hematokrit pod 30 % nebo hemoglobin pod
* tachypnoe nad 30/min 100 g/l
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* tachykardie nad 120/min ®  kreatinin nad 124 umol/l
*  hypotenze pod 90/60 mm Hg

e vyskyt komplikaci

* rychlé zhorSovani stavu

® sociélni ditvody (nesobéstacnost)

Prognéza

Asi 20 % nemocnych s pneumonii je nutné hospitalizovat; smrtnost v této skupiné ¢ini 10-20 %.
Progndza zavisi na etiologii, pfitomnosti komplikaci, pfidruzenych chorobach a v€ku nemocného.
Nasledky po prodélané pneumonii nebyvaji ¢asté. Rozpadova pneumonie zmensuje funkéni rezervu
plic, to se vSak pfi béznych zivotnich podminkach nemusi projevit. Vzadcné mize pneumonie vyustit
do plicni fibrézy (napf. pii nedostateéné 1écené varicelové pneumonii).

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Doba pracovni neschopnosti u ambulantné 1é¢ené nekomplikované pneumonie se pohybuje mezi 2-4
tydny. U hospitalizovanych nemocnych zalezi na vyskytu komplikaci a komorbidit.

Dlouhodobé nebo trvalé omezeni pracovni schopnosti vyplyva hlavné ze zmén plicnich funkei, tj.
ventilace a respirace. Pro toto hodnoceni je nutné posuzovat nejen klidové parametry (saturace
periferni krve kyslikem, krevni plyny a pH krve v kapilarnim tecisti), ale i hodnoty pii zatézi.

Literatura
* Homolka J: Zanétlivé choroby plic — pneumonie. Klener P et al. Vnitini 1ékafstvi. 4. vyd.

Praha: Galén, 2011: 373-381.

* Sedlacek D: Infekce plic. Benes J a kol. Infek¢ni 1ékatstvi. Praha: Galén, 2009: 420-430.

* Kolek V, Kolat M, Kasak V, Benes J, Dindos J: Klinické doporuceni: Diagnostika a 1écba
komunitni pneumonie dospélych. Dostupné na webovych strankach Ceské pneumologické a
ftizeologické spolecnosti CLS JEP: http.//www.pneumologie.cz/soubory/Pneumonie%20-
2%20CAP%20doporuceny%20postup%20pneumologie%20a%20infektologie620verze%62017.
3.2011.pdf

* Benes J, Dzupova O, Blechova Z, Kolek V. Skérovaci systémy hodnotici prognozu
komunitnich pneumonii. Vnitt Lék 2012; 58(5): 357-364.

J20 - J22 Jiné akutni infekce dolni ¢asti dychaciho ustroji
J20 Bronchitis acuta

Jedna se o zanét tracheobronchialniho stromu, obvykle pfedchazeného infekci hornich cest dychacich.
Je vyvolana respiracnimi viry, mykoplazmatem pneumoniae, ale také hemofilem influenzae ¢i
streptokoky. Vyvolavajici agens se ovSem podaii jen zfidka identifikovat. Po¢atecnim ptiznakem je
suchy kasel, n€kdy provazeny horeckou, pozdéji se miize objevit produkce sputa. Diagndza spoc¢iva na
vyhodnoceni klinického nalezu. Lécba je symptomatickd a podpiirna. Antibiotika se obykle neuzivaji.
Pokud se zanét nerozs§ifi na plicni parenchym, je prognéza vyborna.
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J21 Bronchiolitis acuta

Jedna se o akutni virové onemocnéni priduSinek, obvykle postihujici déti do dvou let véku.
Nejcastéj$im vyvoldvajicim agens je respiratory syncytial virus (RSV) a lidsky metapneumovirus.
Zan¢t bronchioltt vede k jejich edému a neprichodnosti (air trapping) se vznikem mnohocetnych

atelektaz. Nachazime tachypnoe, piskoty, kaSel, ptiznaky zanétu hornich cest dychacich, v tézSich
pripadech se vyviji syndrom dechové tisn€, hypoxémie a dehydratace. Hospitalizaci vSak vyzaduji jen

v vvr

Jiné nemoci hornich dychacich cest (J30 — J39) — patii pod specializaci ORL
Chronické nemoci dolni ¢asti dychaciho ustroji (J40 — J47)

J40 Zanét priduSek — bronchitis —neuréeny jako akutni nebo chronicky
Komentat viz akutni bronchitida — (J20) nebo prostd chronickd bronchitida (J41)
J41 Prosta a mukopurulentni chronicka bronchitida

Chronicka bronchitida je definovana jako zanét pradusek trvajici nejméné tfi mésice ro¢n¢ ve dvou po
sob¢ pfichazejicich letech. Zanicené pradusky produkuji hlen, coz mé za nasledek kasSel a obtiznou
ventilaci. Ve Spatné drénovanych pruduskach dochazi k bakteridlni infekci, kterd dale stimuluje
sekreci hlenu a zhorSuje tak plicni ventilaci. Nej¢astéjsi pfi¢inou chronické bronchitidy je koufeni, ale
muze se uplatitovat i vdechovani riznych plynd a pracht. Chronické bronchitida se projevuje kaslem,
piskoty a expektoraci velkého mnozstvi sputa. Diagnoza spociva ve spravném odbéru anamnézy,
spirometrickém vySetteni, rtg snimku plic a pfip. vySetfeni krevnich plynt. V 1é€b€ je nutno zdlraznit
nutnost pfestat koufit ¢i v jinych pfipadech ukoncit expozici vyvolavajicim latkdm. Nemocny musi byt
trvale dostate¢né hydratovan, expektoraci usnadni podavani mukolytik a expektorancii. Antibiotika se
uzivaji pti bakterialni superinfekei.

Sexualné prenosné nemoci

Vyvoj v oblasti sexualné prenosnych infekci je v Ceské republice v poslednich 7 letech jednozna¢né
nepiiznivy. Pfes pomérné nizké celkové pocty pfipada jednotlivych sledovanych infekci (HIV, syfilis,
kapavka aj.) v fddech stovek az tisicii za rok je patrna akcelerace poctu zavaznych infekci (napf. strmy
nardst poctu novych ro¢nich zachytd HIV z 63 ptipadil v r. 2003 na 212 ptipadd v r. 2012, tj. 336%
vzestup) a dale nartist komplikaci u bakteridlnich sexualné pfenosnych infekci — rozvoj antibiotické
rezistence. Typicky je rovnéz zvysSeny vyskyt nékolika soucasné probihajicich sexualné prenosnych
infekei a jejich opakovani. Jednoznacnym diivodem je vice Casté rizikové sexudlni chovani a také
rizné myty o zpusobech ochrany proti sexudlné pienosnym infekcim.

Neuroinfekce
Charakteristika

Infekce postihujici nervovy systém se déli podle riznych kritérii:
a) podle ptvodce (virové — bakterialni — mykotické — parazitarni),
b) podle lokalizace poSkozeni (meningitidy — encefalitidy — myelitidy — radikulitidy — neuritidy),
¢) podle dynamiky prub¢hu (akutni — subakutni — chronické),
d) podle rozsahu postizeni (difuzni — loziskové),
e) podle typu =zanétlivé reakce (hnisavé ¢ili purulentni — nehnisavé Ccili aseptické —
granulomato6zni).
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Nejcastéjs§imi ptivodci hnisavych meningitid v naSich podminkach jsou pneumokoky (Streptococcus
pneumoniae), neisserie (Neisseria meningitidis) a listérie (Listeria monocytogenes); abscesy mozku
vyvolavaji nejéastéji rizné streptokoky, zlaté stafylokoky (S. aureus) a anaerobi. V CR je ro¢né
hlaSeno asi 100 pfipadt hnisavé meningitidy.

Aseptické (téz serdzni nebo nehnisavé) meningoencefalitidy vyvolavaji rizné viry (virus klistové
meningoencefalitidy, enteroviry, virus parotitidy, viry chfipky a parachiipky, HIV a dalsi) a bakterie
z ¢eledi spirochet (Borrelia burgdorferi, Leptospira interrogans), vzacnéji i dal$i agens. Herpes
simplex virus (HSV) zpilisobuje pomérné¢ vzacnou, ale velmi zavaznou loziskovou nekrotizujici
encefalitidu. Poéet piipadi asepické meningoencefalitidy v CR dosahuje nékolika tisic ro¢né.
Piikladem granulomatdézni meningoencefalitidy je bazildrni meningitida, kterou vyvolava
Mycobacterium tuberculosis. Téchto infekci je v CR mén& nez 5 za rok, véetné importovanych
onemocnénti.

Pojem ,,bakteridlni meningitida“ je nevhodny, protoze bakterie mohou vyvolat hnisavou, aseptickou i
granulomat6zni meningitidu.

Klinicky obraz

K hlavnim pfiznakim patii horecka, bolesti hlavy, inava, nauzea, pfipadné i zvraceni, poruchy
soustiedéni, paméti nebo spanku, poruchy védomi, obrny a kieCe. Pti neurologickém vySetfeni jsou
zjistovany pozitivni meningealni ptiznaky, titubace, tiesy a dal$i poruchy motoriky, parézy apod.

Diagnostika

Zakladem diagnostiky neuroinfekci je vySetfeni mozkomi$niho moku, ziskaného obvykle lumbalni
punkci. Pfi podezieni na loziskovy proces je indikovano CT nebo MR vysetieni mozku, pfipadné¢ MR
vySetfeni patete.

K zjisténi etiologie se u hnisavych infekci pouziva predevSim kultivace (+ vySeteni citlivosti
izolovaného agens na antibiotika), pfipadné¢ PCR. U aseptickych infekci se k prikazu etiologie
obvykle vyuzivaji riizné sérologické metody, které¢ detekuji pfitomnost a koncentrace specifickych
protilatek v krvi a/nebo v séru. U zavaznych a rychle probihajicich infekci je nutné vychazet z ptimého
prikazu agens, obvykle pomoci PCR.

Komplikace

Po prodélané neuroinfekci Casto pretrvavaji bolesti hlavy, poruchy paméti, spanku nebo soustiedéni,
emocni labilita apod. Tyto projevy tvofi tzv. postencefaliticky syndrom a mohou byt pfechodné i
trvalé.

zpusobena kochlearni poruchou sluchového tstroji; vznik abscesu, hydrocefalu, mozkové krvaceni
nebo Zilni trombdzy; poruchy iontové a vodni homeostazy (SIADH, CSWS); epilepsie; parézy;
prechodna nebo i trvald demence; u déti porucha psychomotorického rozvoje.

Terapie

Hnisavé meningitidy se 1é¢i vysokymi davkami baktericidnich antibiotik; v prvnich 2-4 tydnech je
pacient zpravidla hospitalizovan na JIP. Pti nalezu mozkového abscesu se antibioticka 1é¢ba pokud
mozno kombinuje s punkci a drenazi abscesu. Je-li hnisavy zanét CNS spojen s bakterialni infekci
okolnich tkani (mastoiditida, sinusitida, spondylodiscitida), je obvykle nezbytné provést chirurgickou
revizi tohoto loziska s odstranénim infikované a nekrotické tkaneé.

Aseptické meningitidy a encefalitidy virového ptivodu se li¢i symptomaticky, €ili predevsim klidem a
podle potieby rehydrataci a podavanim analgetik a antiemetik.
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Prognéza

Nelécena hnisava meningitida méa smrtnost témeét stoprocentni, lécend kolem 20 %. Aseptické
neuroinfekce obecné maji quod vitam dobrou prognézu. Vyjimku tvoii nekrotizujici herpeticka
encefalitida (HSV), ktera je bez podani kauzalni terapie smrtici. Zivot-ohrozujici jsou také infekce,
které postihuji mozkomisni kmen (kmenova, bulbarni encefalitida).

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Nasledky neuroinfekci jsou rtznorodé a pomérné Casté. Funkéni poruchy CNS (spavost, porucha
soustiedéni, vybavnosti, koordinace apod.) mohou trvat tydny i mésice; u nékterych osob muze byt
postizeni trvalé. ObtiZe tohoto typu neumime ucinné 1é¢it.

Parézy se obvykle zlepsi po adekvatni rehabilitaci, mnohdy vSak nedojde k vyléceni ad integrum a
zustane trvaly neurologicky deficit.

Hluchota a epilepsie vzniklé v disledku neuroinfekce maji zpravidla trvaly charakter.

Posuzovani pracovni schopnosti tedy musi byt vysoce individualni, zalozené na wvysledcich
neurologického vySetfeni a zejména na dynamice ustupu obtizi. Docasna pracovni neschopnost trva u
hnisavych meningitid obvykle 6 az 8 tydnd. U virovych zanétl trva PN minimalné 3 tydny, mtze vSak
dosahnout 2-3 mésicu, 1 déle.

Pfi posuzovani invalidity se mira poklesu pracovni schopnosti uréuje podle pretrvavajicich
anatomickych a funkénich nasledkti, které podminuji dlouhodobé nepfiznivy zdravotni stav.
Definitivni rozsah postizeni je u nékterych jedinci mozné hodnotit az po uplynuti jednoho roku od
pocatku nemoci.

Lymska borelioza
Charakteristika

Jde o infekci vyvolanou spirochetou Borrelia burgdorferi, s riznymi poddruhy, z nichZ nejéast&jsi v
naSich podminkach jsou Borrelia afzelii a Borrelia garinii. Tyto bakterie napadaji primarn¢ rtizna
teplokrevna zvitata, na ¢lovéka se mohou pienést prostiednictvim infikovaného klistéte.

Infekce mize probéhnout asymptomaticky — imunitni systém borelie zahubi. Rozvine-li se klinicky
manifestni infekce, mize mit rizné podoby, s postizenim rozlicnych organt.

Z patogenetického hlediska rozeznavame tii stadia nemoci:
a) Stadium casné lokalizované, jehoZ typickym projevem je erythema migrans.

b) Stadium casné diseminované, které mize postihnout nervovy systém (meningitida,
encefalitida, radikuloneuritida, parézy), srdce (myokarditida, perikarditida), pojivové tkané
(artritida, tendinitida), o¢i (konjunktivitida, uveitida, papilitida) nebo kizi (mnohocetné
erytémy, lymfadenosis benigna cutis).

¢) Stadium pozdni diseminované, kde infekce je spojena s organovym poskozenim v disledku
chronického zanétu. Mohou byt postizeny stejné organy jako v pfedchozim ptipadé. Typickym
projevem je acrodermatitis chronica atroficans nebo chronicka neuroborelioza probihajici pod
obrazem progresivni encefalitidy nebo encefalomyelitidy.

U infikovaného jedince se mohou postupné objevit vSechna jmenovana stadia nebo jen nékteré z nich.
Stadium erythema migrans muize chybét.
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Klinicky obraz

Erythema migrans je rozsahlé zarudnuti ktze, které se vyvine v misté, kde bylo pfisaté kliste;
soucasné mohou byt pfitomny celkové pfiznaky (subfebrilie, inavnost, artralgie, myalgie).

K typickym projevim neuroboreliézy patii bolesti hlavy, hemikranie, parézy hlavovych nervi
(zejména n. facialis), kofenové bolesti a poruchy ¢iti; soucasné ma nemocny zvySenou teplotu a
meningedlni pfiznaky. Neuroborelidza v§ak mlize napodobovat i vertebrogenni algicky syndrom nebo
zpisobit amentné delirantni stav.

Kozni projevy diseminované borelidzy zahrnuji mnohocetné vysevy charakteru erythema migrans,
lymfadenosis benigna cutis - postizeni okrajovych partii téla (usni lalicek, prsni bradavka), a
acrodermatitis chronica atroficans — postupna atrofie ktize a podkoznich tkéani, pfipominajici senilni
atrofii, lokalizovana nejcastéji v oblasti nohy.

Muskuloskeletalni projevy jsou malo specifické a pfitom rtznorodé: artralgie, myalgie, st€ehovavé
artritidy postihujici spise velké klouby, chronicka synovitida.

Postizeni srdce se projevi nejcastéji tachykardii, inavnosti, namahovou dusnosti a poruchami rytmu.

Diagnostika

Erythema migrans se diagnostikuje na zaklad€ klinického obrazu; sérologickou diagnostiku v tomto
stadiu nelze vyuzit, protoze imunitni odpovéd’ jesté neni pln¢ vyvinuta.
V pozd¢jsich stadiich nemoci je pro stanoveni diagnézy nutné kombinovat
a) udaje o klinickych projevech nemoci (zda odpovidaji zndmym faktim o pribéhu boreliové
infekce);
b) sérologické vysledky (nesta¢i pouhd pritomnost anti-boreliovych protilatek; vysledky je nutné
konfirmovat pfesnéjSim vysetienim — western blot — a hodnotit vyvoj hladiny protilatek v case
v souvislosti s klinickymi projevy);
¢) prukaz nehnisavého zanétu v postizenych tkanich (uplatiiuje se pii postizeni CNS nebo
kloubi, kde je mozné provést punkci mozkomisniho moku, resp. synovialni tekutiny a vySetfit
punktat cytologicky a biochemicky);
d) dodateénym kritériem je odpoveéd na podanou antibiotickou 1é¢bu: béhem nékolika dni musi
byt patrné zlepSeni stavu a asponi ¢astecny ustup obtizi.
Samotny nalez anti-boreliovych protilatek v krvi nebo jinych télesnych tekutinach tedy nestaci
k stanoveni diagnozy aktivni infekce.

Terapie

Erythema migrans se 1é¢i ordlnimi antibiotiky (doxycyklin, amoxicilin) podavanymi po dobu 10-14
dnti. Diseminované formy nemoci se 1é¢i 2-4 tydny; u koznich a muskuloskeletalnich postizeni je
mozné podat oradlni pfipravky, pii postizeni srdce a CNS je preferovana parenteralni 1écba
penicilinovymi antibiotiky nebo cefalosporiny III. generace (ceftriaxon, cefotaxim).

Pfi nedostateéném efektu 1é¢by je mozné provést jesté jeden terapeuticky pokus s pouzitim jiného
vhodného antibiotika. Byly-li ob¢ 1é¢ebné kiry podany podle platnych zasad, povazuje se infekce za
vylécenou, i kdyby nékteré obtize pacienta pietrvavaly nadale.

Prognéza

Erythema migrans se po podani antibiotik vylé¢i bez nasledki. Casné diseminované formy nemoci — i
kdyz vedou ktézkému postizeni funkce néckterych organt (myokarditida, enfecalitida, paréza,
artritida) — se po antibiotické 1é¢bé a nasledné rehabilitaci obvykle, ale ne vzdy, upravi ad integrum.
Pozdni diseminované formy nemoci jsou vzdy spojeny s trvalymi nasledky na postizenych organech a
tkanich.
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Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Erythema migrans vede jen ke kratkodobé pracovni neschopnosti, po dobu antibiotické 1&Cby.
Postizeni srdce, o¢i, nervové tkan¢, svali a svalovych upond je spojeno s pracovni neschopnosti
zé&vislou na rozsahu poskozeni. Doba trvani PN se pohybuje od nékolika tydnti do né€kolika mésict.

U néekterych nemocnych mohou ziistat znamky organového postizeni (encefalopatie, parézy, dilatacni
kardiomyopatie, atrofie pojivové tkan¢), které¢ si vynuti dlouhodobé nebo trvalé omezeni pracovni
schopnosti. Pfitom byva velmi obtizné rozhodnout, jestli uvedené projevy byly skute¢né zptsobeny
boreliovou infekci nebo meély jinou pficinu. Je tieba veédét, Zze i kdyz byla boreliova infekce
v konkrétnim ptipadé identifikovana jako pfiCina obtizi, neznamend to jesté, ze infekEni proces je
dosud aktivni. Pfetrvavajici obtize jsou zpravidla projevem nedokonalych reparacnich pochodil
v postizené tkani, s moznou autoimunni slozkou, nikoli infekci samou. Nemd smysl proto opakovat
antibiotickou 1é¢bu vice nez 1x (viz vyse), stejn¢ jako nejsou vhodné dlouhodobé (nékolikamésicni)
antibiotické 1écebné kury.

Infek¢éni mononukleoza
Charakteristika

Onemocnéni vyvolava virus Epsteina a Barrové (EBV) patiici mezi herpetické viry. EBV je v lidské
populaci velmi rozsifeny, protilatky proti nému ma v dospélém véku vice nez 90 % evropské
populace. V détském veéku probiha infekce jako necharakteristické febrilni onemocnéni. Osoby, které
neproSly nakazou v détstvi, se zpravidla infikuji v dobé dospivani, a tehdy infekce probiha pod
obrazem infek¢ni mononukleo6zy.

Virus se mnozi v bunkach lymfatickych tkani, které béhem akutni infekce ndpadné zduiuji. Po
skonceni nemoci pfetrvava virus natrvalo v lymfatickych tkanich, pfi oslabeni imunity muze dojit
k reaktivaci infekce.

Klinicky obraz

Horecnaty stav s bolestmi v krku, zdufenim krénich uzlin a poruchou polykani. Pfi vySetfeni obvykle
dominuje nalez v krku: oboustranna tonzilitida s masivnimi povlaky, nékdy vypliujici celou oblast
nosohltanu, coz zpusobuje rhinolalii a dysfagii. Ke klinickému obrazu dale patii edém vic¢ek, napadné
zvétSeni postrannich krénich uzlin, ¢asto i zvétSeni uzlin v jinych lokalizacich, hepatosplenomegalie.

Diagnostika

Klinicky obraz miize byt dostate¢né patognomonicky. K potvrzeni diagndzy prispiva nalez atypickych
lymfoidnich monocyti v krevnim obrazu, zvySeni hladin laktat-dehydrogenazy a aminotransferaz
v séru, a pritomnost tzv. heterofilnich protilatek (Paulova-Bunellova reakce, Eriksonuv test). Pti
diagnostickych rozpacich se provadi sérologické vySetieni prokazujici protilatky proti jednotlivym
antigentim viru; pro infekéni mononukledzu svédéi pozitivita protilatek proti casnému antigenu (EA) a
kapsidovému antigenu (VCA) pii soucasné negativité protilatek proti jadernému antigenu (ENBA).

Komplikace

Pti podani aminopenicilinovych antibiotik v dob& akutniho onemocnéni nebo ¢asné rekonvalescence
vznika alergicky exantém, ¢asto velmi napadny. Po vysazeni antibiotika exantém ustoupi do 7-10 dnd.
Samotné onemocnéni mize byt komplikovano myokarditidou, meningoencefalitidou, hemolytickou
anemii nebo poruchami krvetvorby; tyto komplikace obvykle spontanné ustoupi béhem nékolika
tydna.
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Obturace nosohltanu v obdobi vrcholici nemoci mtze vést k pocitu duseni; tento stav lze zvladnout
podanim kortikosteroidti na nékolik dni. Vzacnou, ale velmi nebezpecnou komplikaci je ruptura
sleziny, ktera se musi fesit urgentni operaci.

Terapie

Kauzalni 1é¢ba EBV infekce neexistuje, mizeme pouzit jen symptomaticky ptsobici 1éky (analgetika,

vvvvvv

podévaji i antibiotika namifend proti mozné sekundarni bakteridlni superinfekeci.

Prognéza

Je dobra, infekéni mononukleéza obvykle odezni bez nésledkli. Onemocnéni nicméné muze mit
protrahovany prib¢h (subfebrilie, unavnost, hepatopatie), ktery trva meésice.
Ruptura sleziny se obvykle fesi splenektomii.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Onemocnéni postihuje zejména mladé jedince v dobé studii (ZS, SS, VS, uéiovské skoly). V dobé
akutnitho onemocnéni je nutny klidovy rezim, rekonvalescence obvykle trva 2-3 tydny.
V nekomplikovanych ptipadech ¢ini délka pracovni neschopnosti 3-4 tydny, poté je mozné se vratit
k normalnimu zpisobu Zivota. Velmi naro¢né aktivity (napf. vrcholovy sport, prace ve sménném
provozu) je mozné vykonavat az po 3-6 mésicich.

vvvvvv

doporucenim je zakaz alkoholu pii znamkach hepatopatie.

Infekce HIV/AIDS
Charakteristika

Infekce lidskym virem imunitni nedostatecnosti (HIV) byla objevena v 80tych letech minulého stoleti.
Virus napadd lymfatické tkané v lidském organismu a rychle se v nich mnozi. Dokaze se také
integrovat do jadra hostitelské buiiky, zde dlouhodob¢ ptezivat v klidovém stavu a posléze se opét
aktivovat. Treti dualezitou vlastnosti, ktera podporuje patogenitu tohoto viru, je jeho znaéna
proménlivost. V dusledku toho mize virus vytvafet nové klony, které jsou rezistentni vaci
antivirotikim pouZitym v 16¢b&. Prevalence HIV infekce v Ceské republice je zatim pomé&mé nizka a
¢ini ptiblizné 50 0sob/100.000 obyvatel.

Klinicky obraz

Prubéh infekce se tradiéné déli do tii klinickych stadii. Po inkuba¢ni dobé v délce 6 dnli az 12 tydnt se
u vétsiny infikovanych osob objevi tzv. akutni retrovirovy syndrom. Jde o febrilni stav pfipominajici
infekéni mononukledézu nebo chiipku. Tyto projevy obvykle do tii tydnt vymizi a tim zacina
asymptomatické stadium (Stadium A), které muze trvat fadu let. Subklinicky probihajici infekce vsak
postupné imunitni systém vycerpa a objevi se klinické znamky nemoci — hore¢ky, unavnost, poceni,
prijmy, ubytek hmotnosti. Soucasné se objevuji tzv. malé oportunni infekce, pfedev§im kandiddza
sliznic. Toto obdobi se nazyva casné symptomatické stadium (Stadium B). Nasleduje pozdni
symptomatické stadium ¢ili AIDS (Stadium C). V tomto obdobi klesda pocet CD4+ lymfocytd pod
200/mm’ a objevuji se tzv. velké oportunni infekce, které jsou schopné nemocného zahubit. Dal§im
privodnim znakem stadia C je vznik nddort, zejména nékterych lymfomt nebo Kaposiho sarkomu.
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Diagnostika

Zakladem diagnostiky je sérologické vySetfeni, které prokazuje pfitomnost specifickych anti-HIV
protilatek. Pfipadny pozitivni néalez se jeSt¢ musi potvrdit konfirmaénim testem (western blot).
V nékterych ptfipadech je mozné vyuzit i pfimy prikaz viru — zjist€énim pfitomnosti virového proteinu
p24 nebo virové RNA v krvi.

Komplikace

Komplikaci HIV infekce jsou vySe zminéné malé a velké oportunni infekce a/nebo nadory. K dalsim
moznym dusledkim HIV infekce patii narGstajici kachexie, tzv. wasting syndrom, a HIV-
encefalopatie. Cetnymi a rtiznorodymi nezadoucimi ucinky je zatizena i antivirova lécba.

Terapie

V soucasnosti jiz existuje fada 1€k, které dokazi zastavit replikaci HIV v lidském organismu. Bohuzel
tyto léky jsou drahé, maji rizné nezadouci U¢inky a nedokazi znicit virové Castice, které se jiz
zabudovaly do jadra hostitelské buiiky a jsou momentalné neaktivni. Podavani antiretrovirové 1é¢by se
v soucasnosti zahajuje u vSech pacientii ve stadiu B a C; u osob ve stadiu A se k zahajeni 1é¢by
pristupuje po poklesu CD4+ lymfocytii pod hodnotu 350-500/mm>. Do budoucna je patrny trend
zahajovat antiretrovirovou 1écbu co nejdiive po stanoveni diagndzy HIV infekce.

Kromé antivirotik, které inhibuji replikaci viru, dostavd nemocny c¢loveék v zavislosti na mife svého
imunodeficitu jest¢ dalsi protiinfekéni 1éky, které jsou zaméteny k profylaxi oportunnich infekei.

Postexpozi¢ni profylaxe

Jeji zahdjeni indikuji specialisté v AIDS-centrech pfi infekénich klinikach nebo krajskych infekénich
oddélenich (Praha-Bulovka, Usti n. Labem, Plzeni, Ceské Budé&jovice, Hradec Kralové, Brno-
Bohunice, Ostrava). Doba uzivani profylaxe je 1 mésic. Snasenlivost profylaxe je individualni.

Prognéza

Diky mozZnostem kombinované antiretrovirové terapie (CART) se pfi dobré 1ékatské pé¢i mohou osoby
infikované HIV dozit n¢kolika desitek let, pficemz vétSinu této doby pfipada na asymptomatické
stadium s dobrou kvalitou Zivota.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pti posuzovani pracovni schopnosti nelze striktn¢ rozhodovat podle stadia infekce, protoze zdravotni
stav je urCovan nejen infekci samotnou, ale téz vyskytem komplikaci a snasenlivosti podavanych 1ékt.
Asymptomatické stadium A neni diivodem k uznani docasné pracovni neschopnosti, je ale tieba
zohlednit i vhodné pracovni zafazeni (t.j. zejména bez rizika krvavych urazl). Ve stadiu B a C se
délka PN ftidi zavaznosti jednotlivych ptiznakd. Pi ispésné 1éCbe se zdravotni stav nemocného muiize
zlepsit natolik, ze se vrati do plné pracovni schopnosti.
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Sepse

Charakteristika

Sepse je generalizovana zanétlivd odpoveéd na infekéni podnét. Etiologickym agens sepse mohou byt
vSechny mikroorganismy vyvolavajici pyogenni infekci, t.j. gram-pozitivni i gram-negativni bakterie,
a také houby. Podstatou sepse je masivni vyplaveni prozanétlivych medidtord z loziska infekce do
krevniho fecisté. Pisobenim téchto mediatorti dochazi k aktivaci imunitniho systému, generalizované
reakci kapilarniho fecisteé, ale také ke komplexnimu pfeladéni celého metabolismu. Diisledkem téchto
zmén je generalizovana vazodilatace, Unik vody a v ni rozpusténych molekul do tkanového intersticia,
hypotenze a ptipadn¢ i Sokovy stav. Metabolické zmeény jsou charakterizovany silnym
proteokatabolismem postihujicim zejména svalové a pojivové tkané, nemoznosti vyuzit vlastni
tukovou tkan jako zdroj energie, a postupnym utlumem funkce mitochondrii.

Pojmy ,,t¢zka sepse* a ,,septicky Sok* charakterizuji zdvaznéjsi formu onemocnéni, s protrahovanou
hypotenzi, kterd vede k organové dysfunkci. Pacienti s t¢Zkou sepsi nebo septickym Sokem maji byt
vzdy oSetfovani v rezimu intenzivni péce.

Klinicky obraz

Mezi typické projevy sepse patii horecka, zimnice, tfesavky, slabost, hypotenze, tachykardie a klidova
dusnost. U starSich jedincd se jiz na pocatku nemoci ¢asto objevuje porucha védomi. Typické
laboratorni nalezy zahrnuji leukocytézu s posunem k nezralym formém neutrofilii, vysoké koncentrace
CRP a prokalcitoninu, hypalbuminémii. Casté jsou poruchy hemokoagulace a vnitiniho prostiedi.

Diagnostika

Je zaloZena na prikazu celkové alterace organismu a laboratornich znamkach svédc¢icich o probihajici
pyogenni infekci. Diagnoézu potvrdi pozitivita hemokultur (prikaz bakteriémie) a nalez loziska,
z n¢hoz sepse vychazi. Ne vzdy se vSak podafi lozisko objevit a také hemokultury nemuseji byt vzdy
pozitivni, zejména jestlize byly odebrany az poté, co nemocny zacal uzivat antibiotika.

Komplikace

Castou komplikaci sepse je multiorganova dysfunkce, vyvolana hypotenzi, poruchou mikrocirkulace,
toxickymi vlivy a poskozenim mitochondrii. Postizenymi organy jsou zejména plice, ledviny a stievni
trakt, soucasn¢ zpravidla dochazi k diseminované intravazalni koagulopatii (DIC). Poskozen vsak
muze byt prakticky kazdy organ lidského téla.

Po prodé€lani déletrvajici sepse spojené s oSetfovanim na Urovni intenzivni péce se u ¢asti nemocnych
vyvine polyneuropatie nebo polyneuromyopatie, ktera se upravuje jen zvolna.

Terapie

Kauzalni 1é¢ba spociva v podani baktericidnich antibiotik a podle moznosti i chirurgickém odstranéni
septického loziska. Kromé toho je obvykle potiebna i symptomaticka terapie zahrnujici rehydrataci,
antipyretika a rizné dalsi 1éky a postupy v zavislosti na tom, které organy byly nemoci poskozeny
(uméla plicni ventilace, kontinualni eliminaéni postupy apod.).

Prognéza

Je vzdy nejista. Smrtnost sepse se pohybuje v rozsahu 10-50 %, v zavislosti na etiologii, pfitomnosti

komorbidit, rychlosti stanoveni diagndzy a kvalité poskytované péce.
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Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Lehké formy sepse, jako je napf. urosepse pii nekomplikované pyelonefritidé, se mohou Iécit
podéavanim antibiotik po dobu 14 dni, s minimalni rekonvalescenci. Pacienti s t€Zkou sepsi, u nichz se
vyvinulo multiorganové poskozeni a ktefi stravili fadu tydnti na jednotce intenzivni péce, vyzaduji
rehabilitaci a dlouhodobou rekonvalescenci (fadové meésice). U mnohych z nich se poskozené organy
jiz nevrati k vykonnosti, kterou mély v pfedchorobi.

Zvlastni formou sepse je sepse vyvolana meningokoky (Neisseria meningitidis). Pro toto onemocnéni
je typicka tézka porucha hemokoagulace, kterd vyvolava mnohocetné hemoragie na akralnich castech
téla, nékdy spojené s rozvojem nekroz ktize, podkozi i hlubsich tkani. I kdyz se nakonec podaii infekci
zvladnout, mohou se vyvinout mutilujici nasledky, napiiklad nekrézy prsti nebo i celych chodidel ¢i
nohou, coz Ize fesit jediné amputaci.

Nosic¢stvi rezistentnich kmenu bakterii
Charakteristika

V disledku castého podavani antibiotik se u nékterych bakterii postupné vyselektovaly rezistentni
kmeny. Tyto rezistentni kmeny obvykle nejsou vice patogenni nez vychozi bakteridlni populace, ale
jestlize jednou zpusobi infekcei, pak takova infekce je obtizné 1éCitelna, protoze bézné antibiotika nelze
pouzit. Pak nezbyva nez podat zalozni pripravky, které jsou zpravidla drazsi, hiife dostupné a nékdy i
relativné toxické. Nékteré kmeny jsou multirezistentni, Cili rezistentni k mnoha antibiotikiim z riznych
skupin. Nejvétsi obavy vyvolavaji panrezistentni kmeny, které jsou odolné vici vSem dostupnym
antibiotiktim.

Rezistentni kmeny se Casto vyskytuji v nemocni¢nim prostfedi. Obvykle neohrozuji zdravé osoby
(napf. nemocnicni personal nebo navstévy), ale mohou vyvolat zavazné infekce u oslabenych, a tedy
vnimavych jedinct.

Diagnostika

Ptitomnost rezistentnich patogennich bakterii (nebo hub) ve tkanich, na povrchu ktize a sliznic anebo
v prostiedi se obvykle zjistuje pomoci kultivace a nasledného vysetieni citlivosti izolovaného kmene.
V posledni dobé byly vyvinuty i metody na bazi PCR, které v odebraném vzorku detekuji geny pro
rezistenci; tyto postupy se vSak v bézné praxi pouzivaji jen vyjimecneé.

Priklady patogent

MRSA (meticilin-rezistentni Staphylococcus aureus) jsou zlaté stafylokoky, které ziskaly rezistenci
k oxacilinu i v§em ostatnim penicilinovym, cefalosporinovym nebo karbapenemovym antibiotiktim,
s vyjimkou tzv. cefalosporinil V. generace (ceftarolin). Casto byvaji rezistentni i k makrolidim a
k fluorochinoloniim, citlivost byva naopak zachovana k vankomycinu, kotrimoxazolu, linezolidu a
tigecyklinu. Nosi¢stvi byva ¢asto v nose nebo v dychacich cestach.

VRE (vankomycin-rezistentni enterokoky) jsou obdvané nejen proto, ze mohou vyvolat obtizné
1é¢itelné infekce, ale také proto, ze mohou pienést geny kodujici rezistenci na stafylokoky (S. aureus).
Nosicstvi byva obvykle ve stfevnim traktu.

Enterobakterie tvorici Sirokospektré beta-laktamazy (ESBL, AmpC a dalsi) jsou odolné viici
penicilinovym a cefalosporinovym antibiotikim. Obvykle byvaji rezistentni i k fluorochinoloniim a
kotrimoxazolu. Nosi¢stvi byva obvykle ve stfevnim traktu.
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antibiotik jsou rezistentni i na karbapenemy, €ili posledni netoxicka z4lozni antibiotika. Nosi¢stvi byva
stejné jako u predchozi skupiny ve stfevnim traktu.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Nosic¢stvi multirezistentnich kmenti neni nemoc a samo o sob¢ tedy neni diivodem k podani antibiotik.
Osoby kolonizované MRSA, VRE nebo enterobakteriemi tvoficimi Sirokospektré beta-laktamazy
neptedstavuji riziko pro zdravé osoby, Sifenim téchto rezistentnich kmenti vSak mohou ohrozit
vnimavé (oslabené) jedince. Proto se se nosic¢i téchto rezistentnich kmentt mohou volné pohybovat
v komunité. Ocitnou-li se vSak ve zdravotnickém zafizeni, méli by se zde pohybovat tak, aby
neptenesli své bakterie na jiné osoby, at’ uz pifimo nebo nepiimo. Pfichazeji-li tedy jako pacienti, méli
by byt drzeni v izola¢nim rezimu. Patfi-li k persondlu, museji dodrzovat bariérova ochranna opatfeni;
v neékterych pfipadech je nutné je pietfadit na jinou praci a/nebo se pokusit o debacilizaci vhodnou
antibiotickou kurou.

Nalez enterobakterii tvoficich karbapenemazy v naSich podminkach je vysoce nebezpecny, protoze
znamena nemoznost U¢inné 1é¢it nékteré skupiny zavaznych infekci. V CR se tyto bakterie zatim
vyskytuji jen zcela ojedinéle, tato situace se vSak muze rychle zmeénit. Zjisténi téchto bakterii u
kterékoli osoby na tizemi CR by mél vést k rychlé a uginné izolaci této osoby a piipadné i kontaktii,
aby se tyto multirezistentni kmeny nerozsitily. Nutnost izolace mize byt v téchto piipadech spojen
s omezenim rozsahu poskytované péce. O uplatnovani takovychto izolacnich opatfeni rozhoduje
epidemiologicka sluzba.

Obecné zasady pii posuzovani pracovni neschopnosti u infekénich onemocnéni:
* PN trvd po dobu klinickych a laboratornich pfiznaki, je tfeba zohlednit i nezbytnou
rekonvalescenci
e Je tieba prihlédnout k druhu vykonavané prace z hlediska mozného Sifeni nakazy (¢innosti
epidemiologicky zavazné)
*  Pii poskozeni jednotlivych organt je pracovni schopnost posuzovana podle dopadu tohoto
postizeni
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Novotvary C00 — D48
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Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Uvod

Nadorova onemocnéni

Umrtnost na nadorova onemocnéni je v Ceské republice u obou pohlavi druhou nejéastgji p¥i¢inou
smrti. Vyskyt novych onemocnéni stale stoupd, ale imrtnost ziistava na stejné urovni — v poslednich
letech dokonce mirn¢ klesa. Nejvétsim problémem je vyskyt kolorektalniho karcinomu u obou
pohlavi, nddoru prsu u Zen a prudce stoupajici vyskyt naddort prostaty u muza. Plynule stoupa rovnéz
vyskyt kozniho nadoru — melanomu. Vyskyt nadorti plic mirn¢ klesa u muzt, ale stoupa u Zen.

Mezi lety 2000-2010 klesla standardizovana umrtnost na zhoubné novotvary celkem o 17 % u muzii a
0 14 % u Zen. U muzt doslo k vyraznému poklesu u vSech tii nejcastéjsich pfi¢in timrti na zhoubné
nadory: Grovei umrtnosti na ZN plic se snizila o 25 %, ZN prostaty o 25 % a ZN kolorekta o 22 %. U
zen byl podobny pozitivni trend zaznamendn u ZN kolorekta, (pokles o 28 %) a ZN prsu (pokles o 24
%). Na rozdil od muza vSak v piipadé zen doslo k naristu urovné umrtnosti na ZN plic a pridusek o 5
%.

Nemocnost

Incidence nadorovych onemocnéni ma v CR mirng, ale setrvale stoupajici tendenci. Za poslednich 10
let vzrostla u muzd o 5,8 %, u zen o 6,1 %. Incidence nadora Zaludku v CR klesa, a to u obou pohlavi.
Za poslednich deset doslo k poklesu novych pfipadt u muzi o 19,2 % a u Zen o 21,4 %. Incidence
nadort tlustého stfeva u muzi i u Zen v poslednim desetileti velmi mirn¢ klesa. Pokles je u muzt o 7,8
% auzen o 9,1 %. V delsim ¢asovém obdobi v§ak u muzii dochazi spise ke vzestupu hodnot. U muza
ve srovnani s rokem 1994 doslo k nartstu o témér 18 %. Incidence nadort plic u muzi pocet novych
onemocnéni klesa, u Zen je trvaly vzestup.

Invalidita

Pti sledovani vyvoje invalidity od roku 2010 nepozorujeme zadné vykyvy v celkovém poctu piipadii
priznané invalidity 1., 2. a 3. stupné.
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Celkovy pocet priznané invalidity (nemoci C00-D48)

Novotvary C00 - D48

Il.kapitola
Imalidits 3. stupad licita 2. stupnd Irvalidicg 1. stupné
rek 210 | 201 | 2002 | 2013 | 20 rok 010 | 20m | 2002 | 2003 | 204 wk W00 | 20 | 202 | 2013 | e
poletmuli | M | 170 | 167 | 1%4 | 639 | poletews | 131 m | 15 13 |lpodeteud | 202 | 18 | 209 | 25 |
polatieny | 1%5 | 1811 | 1817 | 171 | 983 | poletfeny | M pit] 165 194 29 || poletfeny | 38 58 % | @1 L]
celkem 33 3581 o 585 »n celkem Lt m 306 i m cebem 540 551 674 645 64
Ivalidita 3. stupnd Imvalidita 2. stupné Imvalidita 1. stupnd
o 00 a0
w0 _—m—m “o 50
0 00 -0
. 10 o 70 L B0
3o § oo i o
S 10 ) 150
0 oo wo
o w0 o e — e
. L — L
m %1 . 1 e m 0 w0 %0 o m 1] »m ) X
ot L ok
— ey ——cfln —_— by —calan — - S—
Epidemiologie

Incidence vétsiny solidnich nadorovych onemocnéni v Ceské republice stoupa. Nejvyssi vyskyt je u
koznich nadorti, které vsSak ve vétSine piipadii nevedou k funkénimu postizeni nebo invalidité
pacientl. Vyznamny je nardst karcinomu prsu u zen (125 novych ptipadd na 100 000 Zen, absolutni
pocet novych ptipadd 6852 vr. 2012) a karcinomu prostaty u muzt (138 novych piipadd na 100 000
muzi, absolutni pocet novych ptipadi 6942 v roce 2012). Na nartstu vyskytu karcinomu prsu ma
¢astecny podil screeningova mamografie, kdy dochdzi k zachytu vétsiho procenta zejména ranych
stadii tohoto onemocnéni. Rovnéz zvySend incidence karcinomu prostaty jde castecné na vrub
zvy$enému vySetfovani PSA (prostatického specifického antigenu) u muzii. Ceské republika zaujima
predni mista v Evropé ve vyskytu fady dalSich nadorovych onemocnéni, jako je kolorektalni karcinom
(75/100 000 osob) s pievahou vyskytu u muza (95/100 000), karcinom endometria (34/100 000 Zen),
karcinom ledviny (28/100 000 osob). Incidence karcinomu plic u muzi je stale vysoka, ale
v poslednich letech stabilizovana (88/100 000 muzil), u Zen naopak stoupa (38/100 000 Zen).
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Screeningové vySetieni

Screening karcinomu prsu byl zahdjen v Ceské republice v r. 2002. Je vyhrazen pro Zeny od 45 let
véku, kdy horni hranice 65 let byla zruSena. Mamografické screeningové vySetfeni je hrazeno
jedenkrat za dva roky. Zatim se nedafi naplnit pozadovany pocet - 70% zen ve screeningu, plnéni je
pouze 52%. Pfinos je zejména v zachytu Casnych stadii, kterd jsou mén¢ naro€na na terapii a snizuji
procento invalidity.

Screening kolorektilniho karcinomu je realizovan v Ceské republice od roku 2009. Nabizi test na
okultni krvaceni (OK) od 50 let véku kazdé 2 roky (toto vySetfeni je hrazeno jiz od roku 2000).
Citlivost tohoto testu pouzivaného v CR je 33-50% pro nador stieva a 11-24% pro pokro¢ily polyp.
Nové od roku 2009 se provadi screeningové kolonoskopické vysetieni od 55 let véku jedenkrat za 10
let. Cilem je zachyt rizikovych polypi, ze kterych by pozdéji karcinom vznikl. Kolorektalni karcinom
se v Ceské republice vyrazné podili na procentu invalidity.

Screening karcinomu délozniho hrdla se provadi v Ceské republice od r. 2011 a zahrnuje
preventivni gynekologické vySetfeni s odbérem cytologie z hrdla 1x ron€é u Zen po zahajeni
pohlavniho Zivota a nema horni vékové omezeni. Incidence karcinomu délozniho hrdla v Ceské
republice ma v poslednich letech spiSe klesajici tendenci (18/100 000 zen), neni vSak vzacnosti zachyt
velmi pokrocilych stadii tohoto onemocnéni, nastésti spiSe u starSich Zen.

Obecna ¢ast
Diagnostika

Pti podezfeni na zhoubny nador musi byt diagnostika pecliva a velmi rychla, nebot’ ¢asovy faktor
hraje ve vétsiné ptipadii vyznamnou roli a prodleni mize posunout nadorové onemocnéni do vyssiho
stadia. U kazdého nadoru rozliSujeme vysetieni zakladni (obligatorni) a pomocna (fakultativni). Mezi
zakladni vysSetfeni u vSech zhoubnych nédor patii histologicka verifikace, zakladni biochemické
vysetieni, krevni obraz, rtg plic a ultrazvukové vySetieni jater. Ostatni vySetfeni se lisi dle typu a
lokalizace nadoru a bude uvedeno ve specidlni ¢asti. Kromé diagnoézy zhoubného nadoru je tfeba
stanovit jeho rozsah a vyloucit vzdalen¢ metastazy.

Ze zobrazovacich metod se v diagnostice zhoubnych nadort nejvice vyuziva ultrazvukové vysetieni
(UZ), pocitacova tomografie (CT), magnetickd rezonance (MR), metabolicky PET (pozitronova
emisni tomografie), scintigrafické (izotopové) vySetteni aj.

Velky pokrok nastal v poslednich letech v oblasti patologické diagnostiky, kde jsou vyuzivany
specialni metody (imunohistochemické a molekularné biologické).

Pro nékteré nadory existuji méné ¢i vice specifické nadorové markry, které se vysetiuji z krve a které
Casto vyznamné napomahaji ke stanoveni pfislusné diagnozy.

Terapie

Mezi léCebné metody vyuzivané v onkologii patii chirurgie, radioterapie, systémova terapie
(chemoterapie, hormonalni terapie, cilend — biologicka terapie, imunoterapie), podplirnd a paliativni
péce.

Radioterapie, 1éCba ozafovanim, je metoda radikalni, ktera je schopna fadu solidnich nédort zcela

vylécit. Radioterapie mize probihat ve vétsiné pfipadt ambulantné a nevyzaduje hospitalizaci, pokud
je pacient v dobrém stavu (mobilni).
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Zevni radioterapie vyuziva vysokoenergetické zafeni linedrnich urychlovaci a optimalni je homogenni
prozafeni pozadovaného objemu. Vyléceni pomoci radioterapie 1ze dosdhnout u nadorti hlavy a krku
(Ca laryngu, pharyngu, nadorti dutiny ustni), karcinomu prostaty, gynekologickych nadort, andlniho
karcinomu a koznich nadort.

Neoadjuvantni 1é¢ba ozafovanim ma za cil zmensSit zhoubny nador a zlepsit jeho operabilitu (napf.
karcinom rekta, karcinom jicnu).

Cilem adjuvantni (pooperacni) radioterapie je zniCit pfipadné mikrometastazy a snizit tak procento
recidiv napf. u naddort hlavy a krku, karcinomu prsu, gynekologickych nadorti, karcinomu prostaty a;.

Radikalni radioterapie vyuziva vysoce specidlnich technik (radiochirurgie, stereotaxe, IMRT -
intensity modulated radiation therapy - radioterapie s modulovanou intenzitou, IGRT - image guided
radiotherapy - obrazem vedena radioterapie), které umoziuji chranit okolni zdravé tkan¢ a aplikovat
do nadoru vyssi davkou s cilem dosdhnout vyssi kurability.

Paliativni radioterapie stavi krvaceni, zmirfluje bolesti, zabraiiuje patologickym zlomenindm u
metastaticky postizeného skeletu aj.

Brachyterapie - ozafovani z bezprostfedni blizkosti, kdy zdroj zafeni je zaveden bud’ piimo do
nadoru, nebo do jeho bezprostfedni blizkosti. Na rozdil od zevni radioterapie vyuZziva princip
nehomogenniho prozareni s maximem davky u zdroje a rychlym ubytkem davky smérem do periferie.
Zdrojem zafeni je izotop (gama z4¥i€), nejéastéji Iridium (Ir'*?) s vysokym davkovym ptikonem (HDR
— high dose radiotherapy).

Podle zptisobu aplikace rozliSujeme brachyterapii superficialni, kdy zdroj zéafeni je kladen na povrch
nadoru. Této metody vyuzivime zejména u koznich nemelanomovych nadorti (basaliom, spinaliom).
Metoda je jednoducha, rychla, proveditelnd ambulantn¢ a ma velmi dobré vysledky.

Intrakavitarni brachyterapie, kdy zdroj zafeni je zaveden do dutiny, ma nezastupitelné misto
v 1écbé gynekologickych nadori. U inoperabilniho stadia karcinomu dé€lozniho hrdla se diky
intrakavitarni brachyterapii dosahuje velmi dobrych [é¢ebnych vysledkti. Vykon se provadi v celkové
nebo svodné anestézii, v pooperacni indikaci ambulantné€, bez medikace.

Intraluminélni brachyterapie je paliativni metodou u bronchogenniho karcinomu (vykon v lokalni
anestezii), karcinomu jicnu a nadort zevnich zlucovych cest. Lze ji provadét samostatné (paliativng)
nebo v kombinaci se zevni radioterapii jako boost (dopInéni davky na zbytkovy tumor). Lze provadét
ambulantné.

Pti intersticialni brachyterapii se zdroj zafeni zavadi pomoci kovovych ¢i plastikovych jehel nebo
hadicek pfimo do tkani (do nadoru). Pouziva se u karcinomu prsu po prs Setficich vykonech, u
gynekologickych nadori (karcinomu vulvy a vaginy), analnich karcinomd, sarkoma mékkych tkani a
karcinomu prostaty. U karcinomu prostaty Ize provadét i permanentni brachyterapii pomoci
radioaktivnich zrn (Jod'®, Palladium'®), které maji kratky polotas rozpadu a po aplikaci se
neodstraiuji. Vykon se provadi v celkové ev. svodné anestezii.

Komplikace radioterapie (neZadouci ucinky)
Casné komplikace objevuji se béhem radioterapie a po jeji skonéeni zvolna ustavaji.

Mohou byt rizné intenzity a li§i se podle mista, které se ozatuje. V oblasti hlavy se mohou objevit
bolesti, nauzea, zvraceni, poruchy vidéni, zavraté, v oblasti krku poruchy polykani, bolesti, zhorSené
dychéni, chrapot, soor v duting ustni a krku, erytém az epitelolyza sliznic a kiize, pfi ozafeni plic a
mediastina suchy drazdivy kaSel, zhorSené dychani, vyjimeéné hemoptyza (pfi rozpadu nadoru
v bronchu) nebo pneumonitida ¢i bronchopneumonie. Radioterapie prsu mulze byt provazena
erytémem klze, vyjimecné epitelolyzou, pii ozafovani nadklicku i pobolivanim v krku. Nejvétsi
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vyskyt poradiacnich komplikaci se objevuje pii zafeni v oblasti bficha a malé panve. Oblast bficha je
provazena nauzeou a zvracenim, oblast malé panve tenezmy, prijmy, dysurii a polakisurii.

Pozdni komplikace: objevuji se za 6 a vice mésicti po skonceni radioterapie a jsou ve vétSiné ptipada
nevratné.

Po ozafeni hlavy se muze krom¢ alopecie a motorickych poruch objevit i porucha intelektu. Po
ozafovani nadorti v oblasti hlavy a krku se vyskytuje zejména suchost sliznic, ztrata chuti, fibrézni
zmény kiize a podkozi, vyjimecné pistéle. V oblasti hrudniku se mohou vyskytnout chronické zmény
plicniho parenchymu, pachypleuritida, v oblasti prsu loziskové fibrozni zmény, teleangiektasie
(zejména v misté aplikace dopliujici davky na ldzko tumoru - po brachyterapii nebo zevni
radioterapii). Vyznamnou komplikaci je lymfedém horni koncetiny po ozafeni axily. V disledku
ozafeni bficha a panve jsou casté chronické proktitidy, enteritidy a enterokolitidy rizného stupné,
nékdy spojené s krvacenim, mize se vyskytnout stendza stfeva (zejména tenkého), vzacné perforace
stteva, stendéza mocCovodu s naslednou hydronefrézou, fibrézni zmény mocového meéchyie se
zmenS$enim jeho kapacity a CastéjSim mocenim. Aplikace vyssi davky zatfeni v oblasti anu miize mit za
nasledek poruchy svérace. Vzacné se miize vytvofit poradiacni vied (na kizi nebo na sliznici).

Stupent poradiacnich zmén vyjadiuje mezinarodni klasifikace RTOG/EORTC (Radiation Therapy
Oncology Group)

Chemoterapie, podavani cytostatické terapie cestou peroralni, intravenozni, intraperitonealni nebo
lokalni umi nador 1€é¢it, pozastavit jeho riist, zpomalit proces metastazovani, ale neumi nador vylécit.
Vyjimkou jsou hematologické malignity a nékteré testikularni nadory, které jsou i ve stadiu
metastazovani vylécitelné. Citlivost jednotlivych nadori k cytostatické terapii se znacné lisi. Dnes
existuje Sirokd paleta téchto 1€k, které plisobi riznym mechanizmem. Rozeznavame alkylujici latky
(Cyclofosfamid, Ifosfamid), antimetabolity (Methotrexat, Fluorouracil), rostlinné alkaloidy
(Vinblastin, Vincristin), cytostaticka antibiotika (antracykliny, mitomycin, bleomycin, D-
aktinomycin), platinové derivaty, taxany aj. Cytostaticka chemoterapie je indikovana u pacienti
v celkové dobrém stavu (PS- performans status 0-2). Podava se vétSinou intravendzné ve 3-4
tydennich cyklech, mtize byt jednodenni nebo vicedenni podavana kontinualné prostfednictvim
specialnich pump. Lécba je mozna ambulantng. Intraperitonealné se aplikuji cytostatika vétSinou
s cilem zabranit tvorb¢ ascitu napt. u gynekologickych nadort, je v§ak mozné je touto cestou podavat i
adjuvantné (u karcinomu ovaria).

Neoadjuvantni chemoterapie se podava s cilem zmenSit objemny, pfipadné inoperabilni nador a
zlepSit nebo usnadnit jeho operabilitu. Uziva se nejvice u pokrocilého karcinomu prsu, dale u
karcinomu ovarii, v kombinaci s radioterapii u karcinomu rekta a jicnu.

Adjuvantni chemoterapie se podava u celé fady nadori po operaci, kdy byly postizeny lymfatické
uzliny, nador byl objemny, meél nepfiznivé histologické vlastnosti (vysoky grading, vysokou
mitotickou aktivitu, lymfovaskularni invazi, Zilni invazi aj.), nador dosahoval blizko k okraji
chirurgického fezu, nebo piimo do ng;j.

Paliativni chemoterapii Ize dnes aplikovat prakticky u vSech pokrocilych (metastatickych) zhoubnych
nadoru s cilem zpomalit priibeéh nddorového onemocnéni, pripadné ho na Cas zastavit, zmensit naddor a
tim ulevit napft. tlakovym bolestem, zmirnit potiZe pacienta.

Komplikace chemoterapie (neZadouci icinky):

Cytostatika ptisobi nejen na nadorové buiiky, ale i na buniky zdravé, coz souvisi se zna¢nou toxicitou
této terapie. Pokud dojde k uniku nékterych cytostatik paravasalné (mimo zilu), mtze dojit k vyrazné
lokalni zanétlivé reakci az k nekréze a vypadnuti tkané.

Hematologicka toxicita — leukopenie, neutropenie, trombocytopenie. Nejvyznamnéjsi je febrilni
neutropenie, coz je zivot ohrozujici stav, kdy pacient ztraci obranné mechanizmy. Je tfeba 1écCit
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komplexné rustovymi faktory, antibiotiky, antimykotiky, krevnimi pfevody, pfipadné kortikoidy, je
nutné zajistit sterilni prostfedi. Mezi hematotoxickéd cytostatika patii antracykliny, taxany (zejména
Taxotere), karboplatina, vinorelbin aj.

Neurotoxicita — parestesie koncetin, kterd mtze vést az k ochrnuti pacienta, 1é¢i se neurontinem
(gabapentin), odezniva velmi pomalu a velmi dlouho, miize byt i trvald. Mezi neurotoxické cytostatika
patii paclitaxel, oxaliplatina a cisplatina, ktera mtze zptisobit i ototoxicitu (mize byt i trvald).

Gastrointestinalni toxicita — nauzea a zvraceni jsou vedlejsim ucinkem vétSiny cytostatik, avSak dnes
velmi dobie ovlivnitelné¢ dostupnou medikaci. Krom¢ béznych antiemetik jako je Torecan a Degan se
podavaji setrony, kortikoidy a nové i u siln€ a stfedné emetogennich cytostatik aprepitant (Emend).
Zavazngjsi je gastrointestinalni toxicita stievni se silnymi prijmy (s krvi) nejéastéji po fluorouracilu.
Byva cCasto spojena s aftozni stomatitidou. Tento stav je vazny a vyzaduje hospitalizaci a vétSinou
infuzni terapii, n€kdy i kompletni parenteralni vyzivu, antibiotika a antidiarhoika. VSechny ptiznaky
postupné¢ odezni.

KozZni toxicita — suchou olupujici se klizi s hyperpigmentaci dlani a plosek nohou, ev. s puchyii
zpUsobuje napf. capecitabin, ktery se v peroralni formé uziva u nékolika nadort (prs, kolorektum).
Ustup potizi je pomaly. Alopecie po chemoterapii je vzdy dodasné. Jeji uplna tiprava je viak Gasové
velmi individualni.

Hormonalni terapie se uplatiiuje u nadord s pozitivnimi hormonalnimi receptory, mezi néz patfi
zejména nadory prsu a prostaty. Mensi vyznam maji v terapii karcinomu endometria, ovaria a nizce
malignich endometridlnich stromdlnich sarkoml. Podavaji se formou perordlni nebo injekéni
(intramuskulérné).

Komplikace hormonalni terapie (neZadouci ucinky)

Vedlejsi ucinky hormonalni terapie u zen jsou minimalni, nékteré LH-RH analoga, ktera blokuji
ovarialni ¢innost u premenopausalnich Zen mohou zptisobovat pfechodové potize (navaly, zvySené
poceni). U muzli se mize objevit gynekomastie, zvySené ukladani tukdi pro muze na netypickych
mistech a poruchy sexualnich funkci. Pfi podavani Tamoxifenu (antiestrogen) je nutné sledovani
délozni sliznice pomoci vaginalniho ultrazvuku (1x za 6 mésicit), nebot’ byl zaznamenan vyssi vyskyt
karcinomu endometria pii uzivani tohoto Iéku.

Biologicka (cilena) terapie — moderni cilenda (mifi na urcity cil v nadorové buiice) se uplatiuje
vesmés v paliativni 1é¢be€ u metastazujicich nadord, kromé trastuzumabu u karcinomu prsu, ktery se
podava i adjuvantné a neoadjuvantné. Biologické I€ky se vétSinou podavaji spoleéné s chemoterapii.
Podavaji se ve formé tablet nebo infusi, trastuzumab ma i injekéni formu subkutanni. Podle cile, na
ktery mifi, se déli na n¢kolik zakladnich skupin. V soucasné dob¢ vak vstupuji na trh stale nové a nové
molekuly se zcela novymi vlastnostmi.

Inhibitory VEGF (vaskularné endotelovy ristovy faktor), zabranuji novotvorbé nadorovych cév a
normalizuji stav cévniho feciste. Patii mezi né zejména hojné vyuzivany bevacizumab (karcinom prsu,
kolorekta, plic aj.), aflibercept pro kolorektalni karcinom.

Inhibitory EGFR (epidermalni rtstovy faktor) s nejvice vyuzivanym cetuximabem a panitumab u
kolorektalniho karcinomu, cetuximab u nadort hlavy a krku a nemalobunééného karcinomu plic.
Inhibitory tyrozin-kinazy: lapatinib — pro karcinom prsu, erlotinib — pro karcinomy plic, sunitinib pro
nadory ledvin a pankreatické neuroendokrinni nadory (pNET)a sorafenib - pro nadory ledvin,
pazopanib — pro nadory ledvin a sarkomy mékkych tkani.

Inhibitory m-TOR: temsirolimus - nador ledviny, everolimus - karcinom prsu.

Inhibitor BRAF: vemurafenib - maligni melanom.
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Protilatky proti HER2: trastuzumab, pertuzumab — karcinom prsu, trastuzumab emtansin je novy typ
1éku - konjugat protilatky a cytotoxického 1éku, pouziti u karcinomu prsu.

Komplikace biologické terapie (nezadouci icinky):

Podavani biologické 1écby je doporuceno pouze u pacientii v dobré celkové kondici (PS 0-1). Vedlejsi
ucinky se lisi u jednotlivych preparatd a také dle citlivosti jedince.

Inhibitory VEGF svym ptsobenim na cévni fecisté mohou zpusobit krvaceni, pistél nebo perforaci
sttev. Opatrnost musi byt zejména pii nutnosti chirurgického zakroku, kdy pacient je vazn¢ ohrozen
krvacenim pii soucasném podavanim bevacizumabu. Mohou se také vyskytnout akutni zmény
krevniho tlaku, které vétSinou odezni. Vzacné se muze vyskytnout proteinurie nejvice u pacientd
s hypertenzi.

Inhibitory EGFR - hlavnim nezaddoucim ucinkem cetuximabu jsou kozni reakce, které mohou byt
tézké, zejména pii kombinaci s chemoterapii. Je zde riziko sekundarnich infekci (zejména
bakterialnich), byly hlaSeny ptipady stafylokokového syndromu a nekrotizujici fasciitidy nebo sepse, v
nékterych pfipadech smrtelné. Kozni reakce jsou velmi Casté a mize byt nutné pieruseni nebo dokonce
ukonceni 1é¢by. Nejcastéji referovana kozni toxicita (> 50 % pacientil) je papulo-pustularni erupce
(také popisovand jako akne-like, nebo akneiformni rash) - v 80% dobfe zvladnutelna. Casto se
objevuje progresivné klesajici hladina magnézia v séru, kterd miize vést k t€zké hypomagnezémii.
Tato je po vysazeni cetuximabu reverzibilni. Kromé toho se muze vyvinout hypokalémie jako
nasledek prijmu. Je zde zvysené riziko anafylaktickych reakci.

Protilatky proti HER2 Trastuzumab - pfiznaky podobné chiipce jsou €asté a postihuji 1 pacienta z
10. Dal$im nezadoucim ucinkem je kardiotoxicita, kterd je zejména vyrazné pti souasném podavani
antracyklind. Z dalSich pfiznaki se muze objevit v souvislosti s podanim infuze nauzea, zvraceni,
bolest, zvySené svalové napéti a chvéni, bolest hlavy, zavraté, poruchy dychani, sipavé dychani,
zvyseni nebo snizeni krevniho tlaku, vyrdzka, pocit tnavy.

Pertuzumab — prijem (46%), neutropenie (50%), kozni vyrazky (24%), slizni¢nich zanétd (20%),
zévazné (grade 3/4) febrilni neutropenie (8%), suchost ktize (4%), kardialni toxicita (2%).
Trastuzumab emtasin - nejcastéjsi toxicitou je trombocytopenie (13%). Kardiotoxicita (pokles LVEF
pod 50%) pouze ojedinéle.

Inhibitory tyrozin-kinazy sunitinib - bolest/podrdzdéni v dutiné ustni, viedy, zanét, suchost ust,
poruchy chuti, bolestivé nebo palivé pocity na jazyku, zalude¢ni nevolnost, nauzea, zvraceni, prijem,
zvysena plynatost, bolesti bficha, ztrata/snizeni chuti k jidlu, slabost, ubytek hmotnosti.

Sorafenib — prijem, nauzea, pocit slabosti nebo inava, bolest (zahrnujici bolesti v dutin¢ stni, bolesti
bricha, hlavy, kloubi, kosti, ztrata vlasd, navaly horka, zarudlé nebo bolestivé dlané a chodidla,
svédéni nebo vyrdzka, zvraceni, krvaceni (v¢etné krvaceni do mozku, ve stievni stén¢ a dychacich
cestach), hypertenze, chiipkové pfiznaky, zazivaci potize, obstipace, obtizné polykani, zanét nebo
sucho v ustech, ubytek vahy, ztrata chuti k jidlu, porucha citlivosti prsti ruky a nohou, zahrnujici
brnéni nebo znecitlivéni, deprese, problémy s erekci (impotence), chrapot, akné, sucha odlupujici se
ktze, srde¢ni selhani.

Lapatinib - zvraceni, bolest bficha, prijem a zvySeni hladiny bilirubinu (pouze 9% vyznamnych),
kardialni dysfunkce v mén¢ nez 1%, veétSinou asymptomaticka.

Pazopanib — kardiotoxicita (arytmie), krvaceni do GIT, krvaceni znosu, nauzea, zvraceni,
nechutenstvi, hubnuti, bolest hlavy, vertigo aj.
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Inhibitory m-TOR everolimus — aftézni stomatitida, nauzea, zvraceni, bolesti hlavy, febrilie, suchost
ktze, svédéni, exantém, krvaceni z nosu, zména barvy nehtd, nechutenstvi, anémie, trombocytopenie
aj.

Temsirolimus — leukopenie, neutropenie, hyperglykemie, hypercholesterolémie, pneumonie, selhani
ledvin, obtizné hojeni ran, celkové piiznaky - pocit slabosti, zimnice, retence tekutin, bolesti bticha,
zad, kloubi, bolesti na hrudi, nevolnost, zvraceni, priijem, horecka, bolest v krku, zanét désni, aftosni
stomatitida aj.

Inhibitor BRAF: vemurafenib - nej€astéjsi nezddouci ucinky (> 30 %) zahrnuji artralgii, tinavu,
vyrazku, fotosenzitivni reakci, nauzeu, alopecii a pruritus. Casto byl hlaSen kozni spinocelularni
karcinom ve spojitosti s podavanim vemurafenibu. Vzacné se vyskytuje neutropenie.

Podavani biologické 1é¢by je v Ceské republice vazdno pouze na komplexni onkologicka centra, resp.
Centra vysoce specializované onkologické péce.

Imunoterapie

Ovliviiyje stav imunity organizmu, prognézu a pribéh nddorového onemocnéni (atypické prub&hy u
pacientli po transplantacich ¢i HIV). U¢inek ma bud’ antiproliferativni nebo imunomodulaéni. Podava
se nejcastéji cestou subkutanni, pororalni nebo formou infusi intraven6zné.

Interferony — uziti u maligniho melanomu.

Anti PD1 (programmed cell death protein 1) protilatky — Ipilimumab, Nivolumab, Pembrolizumab - u
maligniho melanomu.

we

Komplikace imunoterapie (nezadouci u¢inky):

Nejcastéjsi nezddouci ptiznaky - prijem, vyrazka, pruritus, inava, nevolnost, zvraceni, snizena chut
k jidlu, bolesti bficha. VéEtsina z nich je mirnd nebo stiedné tézka. Asi v 10% musi byt 1écba pro tézky
prabeh nezadoucich ucinkl prerusena.

Dispenzarizace

Vsichni onkologi¢ti pacienti jsou dozivotné dispenzarizovani, nejcastéji na pracovisti, kde probé¢hla
zasadni onkologicka terapie. Obvyklé schéma dispenzarizace: prvni dva roky kazdé 3 mésice, tieti az
paty rok kazdych 6 mésici a dale 1x rocné. Kontrola zahrnuje vzdy objektivni vySetfeni, dalsi
pomocna vysetieni véetné zobrazovacich metod se lisi dle ptislusné diagnozy.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Maligni nddory podminiuji zpravidla nékolik mésici trvajici pracovni neschopnost, v pfipadech
s nepfiznivym prabéhem podmiiuji dlouhodobé neptiznivy zdravotni stav a invaliditu ve stupni
z&vislém na klinickém stadiu, 1é¢bé a zejména jejich komplikacich a na celkovém stavu pacienta.
Vzdy je tieba vzit v uvahu i dopady diagnézy na psychiku a hodnotit nejen biologické vyléceni, tedy
vymizeni klinickych projevi, ale i psychologické vyléCeni, po kterém se nemoc stdva minulosti,
anamnestickym tdajem, bez vztahu k dalSimu vyvoji zdravotniho stavu a pracovniho zafrazeni,
zejména vSak k socialnimu vyléceni, kdy se jedinec vraci do spolecnosti a znovu plni svoje role,
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véetné¢ pracovni, bez ohledu na prodélané onkologické onemocnéni. Pouze biologické vyléceni
vétSinou nevede k navratu pracovni schopnosti.

r wr

Specialni ¢ast

Ndadory centrailniho nervového systému

Patii kméné se vyskytujicim nddorovym onemocnénim. Tvofi pouze 2% vSech zhoubnych
nadorovych onemocnéni. Jedna se o riiznorodou skupinu onemocnéni svym pivodem i biologickym
chovanim. Nejcastéjsi je vyskyt v détském veku do 16. roku nebo po 6. dekadé zivota. Incidence je 6.4
- 7.5/100 000 obyvatel, ¢ast¢js$i u muzd. Mohou byt pomalu rostouci nebo svym agresivnim chovanim
zpusobit smrt do nékolika mésici. Rizikové faktory nejsou zndmy.

Nejvetsi skupinu (asi 50%) tvoii nadory z podpiirnych bun¢k (astroglie, oligodendroglie) — gliomy,
které se dale déli na gliomy s nizkym (pomalu rostouci, i 1éta, casem muze dojit k prechodu na
agresivngj$i formu) a vysokym stupném malignity (agresivni chovani, rychle rostouci - tydny az
mesice, vétSinou po 6. dekad¢ zivota, vétSinou nemoznost radikalni resekce, Casté recidivy).

Dalsich 20% piedstavuji nddory z obalti mozku a michy — meningeomy (Castéjs$i u zen po 50. roce
veku, prevazné benigni, ale svym tlakem na okolni struktury se mohou chovat malign€ a byt pfi¢inou
velkych zdravotnich obtizi).

Méné zastoupené jsou nadory mozkomisnich nervii — neurinomy (vétSinou benigni), adenomy
hypofyzy (projevuji se poruchou hormonalnich funkci), u dospélych vzacné meduloblastomy a
ependymomy.

Cast&jsi nez primarni nadory CNS jsou metastazy solidnich nadorti do CNS nebo infiltrace CNS
malignimi krevnimi chorobami.

Klinicky obraz

Zavisi na velikosti a lokalizaci nadoru a také na rychlosti ristu nadoru. Jedna se vétSinou o projevy
nitrolebni hypertenze, které se prezentuji bolestmi hlavy, poruchami visu, zvracenim, zménami
chovani, ochrnutim casti téla, poruchou vyjadfovani, epileptickym zachvatem, spavosti, bezvédomim
a jinymi neurologickymi pfiznaky.

Diagnostika
Neurologické vySetfeni, zobrazovaci metody — CT, MRI, histologicka verifikace cestou
neurochirurgické intervence. U pacientl s operabilnim nalezem chirurgické odstranéni s histologii, pfi
inoperabilnim nadoru stereotakticka biopsie k urceni histologického typu naddoru. Nékteré jednoznaéné
inoperabilni glioblastomy lokalizované v oblasti struktur, kde by biopsie byla zivot ohrozujici, se
neverifikuji.

Lécba

Chirurgicka — zalezi na lokalizaci a velikosti nadoru, vzdy je snaha o makroskopicky radikalni
odstranéni nadoru.

Radioterapie — pooperacni u vysoce stupnovych gliomi v kombinaci s chemoterapii a samostatna u
nizce stupiiovych gliomi pfi neradikalni resekci, nebo pii nemoznosti primarni resekce.

Chemoterapie — 1é¢ebny efekt pouze u nékterych typi nadord (napi. lymfomy, germinativni nadory), u
vysoce stupniovych gliomt souc¢ast pooperaéni 1é€by (temozolomid), jinak metoda paliativni.

Komplikace 1é¢by

Béhem 1écby mtize dojit ke zhorSeni neurologické symptomatologie - bolesti hlavy, kiece, epileptické
zéachvaty, zvraceni, smyslové poruchy, poruchy hybnosti — Casto vyrazné limitujici bézny zivot
pacienta. Poradiacni alopecie v ozafené oblasti byva trvala. Mezi nejzavaznéjsi pozdni komplikace
patii poradiacni nekréza mozkové tkané (po davce zafeni 65Gy az v 18% pfipadl), kterd je
ireverzibilni.
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Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Pouze malé a dobie ulozené nadory ziistavaji bez nasledkd. VétSina nadortt CNS zptsobuje tplnou
invaliditu (poruchy hybnosti — parézy, plegie, poruchy osobnosti aj.). Plati zde ptisny zakaz fizeni
motorovych vozidel.

Nédory hlavy a krku

Tvoii 1.8% vSech malignit. Nejvetsi podil maji karcinomy hrtanu a orofaryngu, dutiny ustni a rtu,
jejich vyskyt je zhruba dvojnasobné vyssi u muzi. Incidenci onemocnéni se fadime na 16. misto ve
svete, stejné tak mortalitou. Na jejich vzniku se v nejvetsi mite podili konzumace alkoholu, koufeni
tabaku, kariesni chrup, celkové §patna vyziva i stupeit imunity. V nékterych pfipadech hraje roli virova
infekce, predevs§im papilomaviry (HPV). Zejména v oblasti patrové tonzily a kofene jazyka obsahuje
az 50% bunék papilomavirovou DNA. Pacienti s HPV pozitivitou maji lepSi odpovéd na 1é€bu a lepsi
prognozu. Z dalSich virovych infekci pak EB virus, ktery je spojovan s nazofaryngealnim
karcinomem. Nadorové buitky v oblasti hlavy a krku maji vysokou expresi receptoru pro epitelidlni
rustovy faktor (EGFR) — az 95%. Tento faktor je nositelem mutovaného KRAS genu, produkujici
KRAS protein, ktery podporuje ¢i piimo spousti bunéénou proliferaci a tim nefizeny rtst bunck, coz
zpusobuje vysokou frekvenci recidiv téchto naddora.

Klinické piiznaky

Odpovidaji lokalit¢ postizeni. U karcinomu nosohltanu pacient velmi casto udava zhorSené dychani
nosem, nékdy krvaceni z nosu, zalehlo v usich. U pokrocilych stadii karcinomu nosohltanu — napf. pfi
prorustani do o¢nice — dochazi k protruzi o¢niho bulbu a k dvojitému vidéni. U malignit dutiny Ustni je
velmi Casto pfiznakem pocit ciziho télesa, které zabranuje normalnimu polykéni, nebo bolestivost pfi
polykani, kterda mize byt spojena s nepfijemnym zapachem z ust. U nddorti hrtanu si nemocny
nejcastéji vSimne poruchy hlasového komfortu, chrapotu ¢i drazdivosti ke kasli. Velmi casto je vSak
prvnim ptiznakem zhoubného procesu v oblasti hlavy a krku nebolestivé zduieni zevné na krku, které
se postupn¢ zvétsuje a odpovida metastaticky postizené lymfatické uzling.

Diagnostika

Komplexni vySetfeni, epifaryngoskopie, laryngoskopie, mikroskopicka laryngoskopie u podezieni na
karcinom laryngu, otoskopie, palpacni vySetfeni lymfatickych uzlin na krku. Souc¢asti vysetfeni je
odbér suspektni tkané na histologické vySetfeni. Az 98% nadort hlavy a krku jsou dlazdicobunééné
karcinomy s riznym stupném diferenciace, zbytek ptipadt je vyhrazen pro maligni lymfom. Pokud
histologie potvrdi klinické podezieni, je nutné doplnit vySetteni CT a UZ k pfesnému stanoveni
rozsahu nadorového postizeni, ev. MR. Standardni je rtg plic UZ jater.

Lécba

Zakladnim 1é¢ebnym postupem u nadorti hlavy a krku je chirurgie. Jejim cilem je odstranit primarni
nador a metastaticky postizené regionalni lymfatické uzliny. V dobé stanoveni diagnozy je
operabilnich jen cca 60% nadorti. Proto je v nékterych ptipadech indikovana predoperacni
radioterapie, radikalni radioterapie nebo kombinovana lécba - radiochemoterapie. Pti progredujicim
onemocnéni lze zvazit paliativni radioterapii nebo paliativni chemoterapii. Vyjimecné se uplatiiuje
paliativni chirurgicky pfistup s cilem uvolnéni dychacich a polykacich cest.

Radioterapie je sté¢zejni 1é¢ebnou metodou inoperabilnich solidnich nadorti a dosahuje nejvyssiho
stupné lokalni kontroly. Uplatiiuje se jak zevni radioterapie, tak brachyradioterapie. Technicka
dokonalost ozafovaci techniky snizuje vyznamné riziko toxicity 1é¢by. Chronické a ireverzibilni
poskozeni kritickych organti (micha, mozkovy kmen, opticky nerv, o¢ni ¢ocka) ma pro pacienta
fatalni nasledky (Sedy zakal u o¢ni ¢ocky - po davce 3Gy, transverzalni misni 1éze po davce 45-50Gy).
V indikovanych ptipadech je radioterapie povazovana za ekvivalent chirurgického zdkroku. Navic je
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metodou organ zachovavajici. Dale je radioterapie metodou volby u nemocnych odmitajicich
chirurgicky vykon, nebo u kterych je operacni feSeni pro pfidruzené choroby kontraindikované.
Nejcastéji se pouziva konkomitantni chemoradioterapie. Kombinovana [écba je obycejné efektivnéjsi
nez pouziti jednotlivych 1é¢ebnych modalit samostatné a dosahuje dlouhodobé lokalni kontroly, ale
zvySuje miru akutnich vedlejSich projevii 1é¢by (mukositida a hematologické komplikace). Tyto
komplikace mohou znamenat neplanované a nezadouci preruseni radioterapie.

Ptedoperacni radioterapie, Casto potencovana chemoterapii ma za cil redukovat nadorovou masu a
umoznit radikélni chirurgické odstranéni tumoru. Neuziva se rutinné, nebot’ zhorSuje proces hojeni,
zvysuje krvacivost tkani pti operaci a pooperacni fibrézu podkozi.

Chemoterapie se u této skupiny nadorti uzivd v zasadé¢ ve dvou zakladnich indikacich. Jako
samostatna paliativni 1é¢ba metastatického onemocnéni a jako 1écba lokalné pokrocilych nadort v
kombinaci s radioterapii. Zakladem 1écby jsou platinové derivaty (pfedevSim cisplatina) a 5-
fluorouracil.

Biologicka 1é¢ba je vyuzivana u metastatického onemocnéni a dale u lokaln¢ pokrocilych nadort v
konkomitanci s radioterapii. V obou pfipadech byla prokazana velmi dobra efektivita. Epidermoidni
karcinomy v oblasti hlavy a krku jsou typické vysokou expresi receptoru (EGFR). Monoklonalni
protilatka anti-EGFR (cetuximab) je schopna specificky blokovat EGFR a zabranit nadorové
proliferaci.

Nadory dutiny ustni

Maji tendenci k lokalné destruktivnimu rtstu, §ifi se ptredevSim ipsilateralné¢, malokdy ptekracuji
stiedni ¢aru. Do lymfatickych uzlin metastazuji relativné pozdé a vétsinou rovnéz ipsilateralné. Casna
stadia se 1é¢i operacné lokalni excizi; alternativné je mozné uzit brachyradioterapii, protoze dutina
ustni je dobfe pristupna intersticialni aplikaci jehel ¢i plastovych vodi¢a. Lokalné pokrocila operabilni
stadia lécime resekci tumoru a blokovou disekci krénich lymfatickych uzlin. V pifipadé nalezu
postizeni uzlin v histologickém prepardtu nebo u pozitivniho okraje resekce je indikovana pooperacni
radioterapie. Alternativou operace u lokalné pokrocilych nadorG je kurativni radioterapie ev.
radiochemoterapie, ptipadné radioterapie s cetuximabem. Pied zahdjenim radioterapie v oblasti dutiny
ustni je vzdy nutna sanace chrupu.

Nédory hrtanu

U stadii I a I supraglotické a glotické oblasti je Stileté preziti az 95%, u subglotického karcinomu je
pouhych 40%. Souvisi to jak srozsahem lymfatické drendze danych anatomickych oblasti, tak
s histologickym typem zhoubného nddoru a v neposledni mife i dostupnosti nalezu zakladnim
vySetitenim. V oblasti supraglotické a glotické se vyskytuji prevazné dobie diferencované
dlazdicobuné¢né karcinomy, v oblasti subglotické jde o méné diferencované formy, které se chovaji
spiSe jako nadory vychazejici z epitelu dychacich cest, které jsou znacné radiorezistentni. Strategie
1é¢by je zavisla na celé fad¢ faktord. Kromé predpokladané¢ho lokalniho efektu 1é¢by je to napi.
uchovani hlasu, zpasobilost k operacnimu vykonu, tj. celkovy stav nemocného. Velmi dulezity je
predpoklad dobré spoluprace pacienta pii dalSim sledovani. U inicidlnich stadii glotické a
supraglotické oblasti hraje dominantni roli radioterapie, kterd kromé vybornych 1é¢ebnych vysledkt
nabizi pacientovi i zachovani hlasu. U stadii T3,T4 je metodou volby totalni laryngektomie s blokovou
disekci krénich uzlin nebo radikalni radioterapie, ev. radiochemoterapie. Nadory subglotické oblasti se
vyznacuji agresivnéj$im ristem, Casnym Sifenim do lymfatickych uzlin. V Casnych stadiich 1é¢ime
operacné¢ nebo alternativné radioterapii. U pokrocilych stadii indikujeme chirurgicky vykon s
adjuvantni radioterapii. U inoperabilnich pfipadd indikujeme samostatnou radioterapii, dle stavu
pacienta eventualné v kombinaci s chemoterapii ¢i biologickou 1é¢bu.
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Nadory orofaryngu

Patii mezi n¢ karcinom kofene jazyka, tonzil, patrové oblouky a karcinom uvuly; tvoii tieti nejveétsi
skupiny zhoubnych nadort hlavy a krku. Hlavni Ié€ebnou modalitou je chirurgickd intervence ve
smyslu resekce tumoru a disekce postizenych lymfatickych uzlin. Pokud kréni uzliny nejsou
prokazatelné postizené metastatickym procesem je pln€ indikovana elektivni disekce s histologizaci
negativnich lymfatickych uzlin. I pfes kombinaci obou léCebnych modalit je dlouhodobé preziti
pacientl s diagnézou karcinomu orofaryngu pomérn¢ nizké a pohybuje se kolem 40%. U
lokalizovaného onemocnéni je metodou volby chirurgie nebo ve vyjimecnych piipadech radioterapie,
¢i radiochemoterapie. Pooperacéni, adjuvantni radioterapie na oblast lizka tumoru a spadovych uzlin je
indikovana ve vSech pfipadech (s ohledem na vysoké riziko lymfogenniho §ifeni nadorti orofaryngu).
U vyssich stadif onemocnéni kombinace obou modalit zvySuje lokalni kontrolu onemocnéni. Ve
vybranych pfipadech indikujeme neoadjuvantni chemoterapii. Lécebné vysledky, tj. celkové preziti, v
porovnani se samotnou radioterapii jsou vSak identické. Plati pravidlo, Ze pfed zah4jenim radioterapie
je nutnd sanace chrupu.

Nadory nosohltanu

Jde o malou skupinu zhoubnych nadortt (v roce 2012 bylo hlageno v CR celkem 56 novych
onemocnéni), kterd vSak svou anatomickou lokalizaci pfinasi radioterapii mnoho problémd.
V ozafovaném poli jsou totiz rizikové organy, které miizeme ionizujicim zafenim trvale poskodit
(chiasma optikum, mozkovy kmen, micha, o¢ni ¢ocky). V oblasti nosohltanu se mohou vyskytovat
spinoceluldrni karcinomy, anaplastické karcinomy — lymfoepiteliomy (nejednd se o lymfom),
adenoidni karcinomy, lymfomy, vzacné sarkomy. Velmi vzacné cylindrom, ktery je maligni svym
destruktivnim rastem. Lymfaticka sit’ je velmi bohata, lymfatické zasobeni piechazi ptes stiedni ¢aru
(uzliny retrofaryngeélni, submastoidealni, vnitini jugularni). U pokrocilejSich onemocnéni dochazi
pozdéji i k infiltraci pfedniho a zadniho kréniho uzlinového fetézce a nadklickovych uzlin. V dobé
stanoveni diagnézy az  u 80% pacientii jsou hmatné zvétsené lymfatické uzliny. Casna stadia 1é¢ime
zevni radioterapii, kde je mozné uzit kombinaci s brachyterapii. U lokalné pokrocilych stadii je
standardem konkomitantni radiochemoterapie, nejefektivnéjSim preparatem se jevi cisplatina, ktera
svym vyznamem konkuruje biologickym preparatim.

Nadory S$titné Zlazy

Incidence tohoto onemocnéni neni vysoka, ¢ini 0.8% vSech zhoubnych nadorti a vyskytuje se ve 4
pripadech na 100 000 obyvatel. Histopatologicky se nadory S$titné Zlazy obecné déli na nadory vzniklé
maligni transformaci folikularnich bunék (papilarni, folikularni, karcinom oxyfilni, nebo smiSené
formy) a na naddory odvozené od parafolikularnich bun¢k (medularni), které tvoti 5 — 10% z celkového
poctu malignit §titné zlazy. Pravdépodobné dediferenciaci obou zakladnich typti nadorti vznikaji
agresivni anaplastické karcinomy.

Zéakladem 1é¢by karcinomu §titné Zlazy je parcialni ¢i totalni thyreoidektomie. Podle povahy nadoru
nasleduje adjuvantni nebo kurativni léc¢ba radiojodem (papilarni, folikuldrni karcinom, karcinom
z jasnych bunék) na specializovanych oddé¢lenich nuklearni mediciny. U anaplastického karcinomu,
event. u jod neakumulujicich nadort, lze v 1é¢ebné strategii zvazit podani chemoterapie.

Kurativni radioterapie je indikovana pfi inoperabilité ¢i kontraindikaci chirurgického vykonu u
nadort nevychytavajici jod.

Pooperacni radioterapie je indikovana u dobfe diferencovanych tumorl s nedostate¢nou ¢i zadnou
akumulaci radioaktivniho jodu v pfipadé, Zze nador infiltroval okolni pojivovou tkan, dale pii
metastatickém postizeni spadovych lymfatickych uzlin, ¢i pfitomnosti rezidua tumoru v opera¢nim
poli. Pooperac¢ni radioterapie je v kazdém pfipad¢ indikovana u anaplastického karcinomu $titné zlazy
a medularniho karcinomu.

Konkomitantni radiochemoterapii indikujeme vzacné. U anaplastickych karcinomi je mozné zevni
ozafeni potencovat chemoterapii.
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Nédory slinnych Zlaz

Maligni procesy ve slinnych zlazach tvoii necelé 4% nadort hlavy a krku. V roce 2012 bylo hlasenych
115 novych onemocnéni. Incidence je 1.04/100 000 obyvatel. Histologické typy nadorti jsou
pomérné pestré, mizeme zde nalézt jednak epidermoidni karcinom, adenokarcinom (mucindzni,
adenoidné cysticky), smiSené tumory (mukoepidermoidni karcinom). Vzacné se mohou vyskytovat i
mezenchymové nadory.

Vzhledem k nizsi radiosenzitivit¢ preferujeme operacni vykon i u pokrocilych tumorti. Radioterapie
neni rovnocennou nadhradou chirurgie a chemoterapie ma marginalni vyznam. Adjuvantni radioterapie
je indikovana v ptipadé rezidua nadoru po operaci, u high-grade onemocnéni a v pfipadé pozitivnich
krénich uzlin.

Komplikace 1é¢by nadori hlavy a krku

Akutni poradia¢ni komplikace byvaji témét u vSech pacientli velmi vyrazné, projevuji se reakci na
kGzi a sliznici erytémem, vlhkou deskvamaci, epitelolyzou az né€kdy musi byt [é¢ba pierusena.
Ohrozujici muze byt i akutni otok hrtanu. Pfiznaky jsou vyraznéj$i pii kombinaci radioterapie
s chemoterapii a viibec nejhorsi pii pridani biologické 1éCby (cetuximabu). Terapie byva provazena
velkym vahovym ubytkem zddvodu nemoznosti piijimat potravu (polykaci potize). Pozdni
komplikace jsou vétSinou trvalého razu — muze jit o suchost sliznic, poruchy chuti, poruchy hlasu,
fibrosa ktize a podkozi. Mezi nejhorsi komplikace patii pistéle, poradiacni ulkus a obturace dychacich
cest.

Prognéza

Lokalni kontrola po radioterapii ¢asnych stadii karcinomu rtu dosahuje 80%, pétileté preziti kolem
95% (vcetné chirurgické zachranné 1é¢by). Lokalizace karcinomu v oblasti dolniho rtu je prognosticky
lepsi nez v oblasti komisury a horniho rtu. Pfi postizeni spadovych lymfatickych uzlin pteziti klesa na
35-55%.

Pétileté preziti u casnych stadii karcinomu spodiny Ustni dosahuje 60-80%, nadory invadujici pfes
sttedni ¢aru nebo do jazyka maji horsi prognézu (50-60%). Prognoza pokrocilych stadii ve smyslu
pétiletého preziti klesa na 20-50%, pii postizeni krénich uzlin na 20-25%.

Pétileté preziti u karcinomu jazyka u casnych stadii (I. a II. stddium) se pohybuje mezi 50-70%, u
pokrocilych stadii klesa na 15-30%.

Prognoéza ve smyslu pétiletého pieziti nadord oblasti orofaryngu klesa z 60-90% u ¢asnych stadii na
10-40% u stadii pokro¢ilych.

Pétileté preziti u pacientl s karcinomy hypofaryngu se pohybuje mezi 20-40%, o néco horsi vysledky
maji karcinomy zadni stény hypofaryngu.

Prognoéza supraglotickych karcinomi v casnych stadiich ve smyslu pétiletého pieziti je 80-85%, v
pokrocilych stadii preziti klesa na 30-50%.

Pétileté preziti pacientti s ¢asnymi karcinomy hlasivek je 85-95% pro T1 stadia a 75-85% pro T2
stadia. Larynx zachovny postup u pokrocilych stadii bez postizeni lymfatickych uzlin nabizi zachovéni
laryngu v 60-70% pii dlouhodobém piezivani 50-55%. U inoperabilnich pokrocilych stadii pétileté
preziti klesa na 30-35%.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Vlastni 1écba je velmi naro¢na a vyzaduje vyrazné Setieni, podplirnou terapii vcetné analgetik a n¢kdy

i parenteralni vyzivu pfipadné docasnou gastrostomii. Velkému procentu pacientd zlstane trvale
suchost sliznice dutiny ustni, nékdy oslabeni ¢i ztrata chuti, fibrosni zmény kize a podkozi mohou
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vést k bolestivym retrakcim. Po zakrocich na jazyku mize dojit k jeho deformaci a poruse mluveni, po
operacich a radioterapii laryngu mutze dojit k zavedeni doCasné nebo trvalé tracheostomie, ktera je pro
pacienta velmi traumatizujici.

Karcinom prsu

Karcinom prsu patii k nejéast&jsim zhoubnym nidorim zen. V Ceské republice v roce 2012 &inila
incidence 135 pfipadti/na 100 000 Zen, absolutni pocet 7362 novych piipadii vroce 2012, zemielo
1846. Pom¢ér incidence zen a muzi je priblizng 100 : 1.

Riziko onemocnéni zhoubnym nadorem prsu stoupd s vékem. Asi 70% piipadit vznika mezi 50. - 70.
rokem. Zavaznym zjisténim poslednich let je posun nemoci k mlad$im vékovym kategoriim. Pozitivni
je zachyt casnégjsich stadii diky screeningu karcinomu prsu.

Klinicky obraz

Nebolestiva rezistence v prsu, pfipadné vtahujici kUzi, zarudnuti kGze v pfipadé erysipeloidniho
karcinomu, zvétSené uzliny v axile. Nador metastazuje nejcastéji do kosti, plic a jater. S tim souvisi i
pripadné potize (bolesti, fraktury kosti, parézy pfi destrukci obratld, ikterus, dusnost, kasel aj.)

Diagnostika

Mamografické a ultrazvukové vysetfeni prsi s biopsii. Kromé histologického vysetfeni je nutné i
vySetfeni imunohistochemické, vySetfeni mitotické aktivity (Ki 67), hormonalnich receptord
(estrogenni a progesteronové), HER2 pozitivity aj. Mezi zékladni stagingova vySetieni patii krevni
obraz, biochemické vysetieni, nadorové markry (CEA, Ca 15-3), rtg plic, UZ jater a scintigrafie
skeletu.

Lécba
Chirurgicka — parcidlni resekce prsu, pfipadn¢ ablace s odstranénim sentinelové uzliny, ev. axilarni
lymfadenektomii. Vyjimecné ¢asnd, ¢astéji odlozend plastika prsu.

Radioterapie — pooperacni vzdy po parcialnim odstranéni nddoru, zvySuje jednoznacné lokoregionalni
kontrolu. Ozatuje se prs, v pfipad¢ vice pozitivnich uzlin i stejnostrannd axila a nadkli¢ek. Pti ozafeni
lizka tumoru se uplatiiuje i brachyterapie (intersticidlni aj.). Paliativni ozafeni v pfipad¢ skeletovych
metastaz ma dobry analgeticky ucinek a dochazi ke zpevnéni postizené kosti.

Chemoterapie — neoadjuvantni u pokrocilych nadort s cilem zmenseni naddoru a zlepSeni operability,
adjuvantni (pooperacni) u rizikovych nélezti a v ptipadé pozitivnich lymfatickych uzlin, paliativni u
metastatického onemocnéni. Z cytostatik se nejvice pouzivaji antracykliny, taxany, vinorelbin,
capecitabin, platinové derivaty aj.

Biologicka (cilend) terapie — k neoadjuvantni terapii lze pouzit pouze trastuzumab (Herceptin) u
nadort HER2 pozitivnich s cilem zmenSeni nadoru a zlepSeni operability. Trastuzumab lze pouzit i
v adjuvantnim podani spolu s chemoterapii. V paliativni 1é¢bé se uplatnuji dalsi preparaty — lapatinib,
bevacizumab, pertuzumab, everolimus, T-DM1, trastuzumab-emtasin.

Hormonalni terapie — v neoadjuvantnim, adjuvantnim i paliativnim podani u pacientek s pozitivnimi
hormonalnimi receptory. Lze pouzit antiestrogeny (Tamoxifen), inhibitory aromatazy (letrozol,
anastrozol, exemestan, fulvestrant), LH-RH analoga (Zoladex).

Komplikace 1é¢by

Po chirurgickém zakroku na prsu mtze dojit k jeho deformaci, po zékroku na axile k lymfedému,
ktery miize byt i trvaly. Mohou nastat komplikace hojeni.

Radioterapie miize zpisobit casny poradiacni erytém az loziskovou epitelolyzu zejména u pacientek
obéznich a se svétlou pleti. Tento piiznak po skonceni terapie odezni. Ozéfeni axily muze zhorsSit
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lymfedém stejnostranné horni koncetiny. Ten je castecné, ale spiSe jen velmi tézko ovlivnitelny
lymfodrenazemi. Pozdni zménou po radioterapii miize rovnéz byt plexopathie cervikobrachidlniho
plexu. Jedna se o neuropatii s variabilnim neurologickym deficitem.

Chemoterapie je spojena s hematotoxicitou, nauzeou a zvracenim, docasnou alopecii, antracykliny
s kardiotoxicitou, taxany s neurotoxickou, capecitabin s kozni a GIT toxicitou aj.

Biologicka 1écba, resp. trastuzumab muze zpisobit kardiotoxicitu. Nedoporucuje se proto podavat

soucasn¢ s antracykliny. Bevacizumab muze byt pfi¢inou hypertenze a proteinurie, které v§ak odezni.

Prognéza

Obecné plati, Ze se stoupajicim stddiem onemocnéni stoupa riziko neuspéchu lécby vedouci ke
zkréceni zivota nemocné. V soucasnosti je uvadéna prognoéza pieziti jednotlivych stadii onemocnéni
nasledujici: pfi nalezu T1-3 bez postizeni axilarnich uzlin dosahuje Stileté pfeziti zhruba 80%
pacientek. Pacientky sndlezem T2 a postizenim N1 (metastdzy v pohyblivych stejnostrannych
uzlinach) maji Stileté pteziti pfiblizn€ 70%. Pacientky s ndlezem N2,3 (metastazy ve stejnostrannych
fixovanych lymfatickych uzlinach a v uzlinach podél a. mammaria interna) dosahuji Stiletého pieziti
zhruba 40%. Median pfeziti pacientek se vzddlenymi metastazami je 24 mésict s vyjimkou delSiho
preziti u téch, kde je zjiSténa generalizace pouze do kosti a u pacientek s pozitivnimi hormonalnimi
receptory.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Mnohocetné vedlejsi ucinky protinddorové 1écby jsou ve vétSin€ piipadid prechodné a po jejim
ukonceni dfive nebo pozdéji odezni. Trvalé mohou byt kardidlni zmény, invalidizujici zlistava
lymfedém horni koncetiny. Generalizované onemocnéni pfinasi fadu symptomd, které omezuji ¢innost
pacientky. Velky vliv na psychiku ma ablace prsu.

Nadory plic

Zhoubné nadory priidusnice a plic jsou zdvaznym zdravotnim a spoleenskym problémem. Radi se
mezi nejcastéji se vyskytujici nadory, navic jejich progndza je zna¢né nepiizniva. Mortalita u plicnich
nadoril je na prvnim misté ze viech zhoubnych nadori. V CR v roce 2012 byla incidence 46.99/100
000 obyvatel u muzi a 16.97/100 000 obyvtel u zen. U muzt incidence v poslednich letech klesa; u
zen naopak prudce stoupd. V dobé stanoveni diagndzy je median véku piiblizné 70 let. Chronicka
zanétlivd plicni onemocnéni spolecné s oslabenou imunitou mohou vést k inicializaci nadorové
transformace.

Karcinomy plic délime z praktického hlediska na dvé zakladni skupiny:

Nemalobuné¢ény plicni karcinom (Non small-cell lung cancer - NSCLC) tvoii cca 80%. Pocatecni
stadia NSCLC jsou primarné lécena chirurgicky a lokalné pokrocila stadia jsou 1éCena radioterapii
nebo chemoradioterapii.

Malobunéény plicni karcinom (Small-cell lung cancer - SCLC) tvoii 20%. Je charakteristicky
vysokou riistovou aktivitou a sklonem k ¢asné diseminaci hematogenni cestou. Zakladem lécby SCLC
je podavani systémové chemoterapie.

Klinicky obraz

Kasel (udava az 75% pacienttt), vétSinou suchy, drazdivy az po produktivni s expektoraci sputa
s pfimési hlenu, hemoptyza, dusnost je nejCastéjSim projevem u pokrocilych tumort nebo pii
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soucasnych infekénich komplikacich z obstrukce dychacich cest nebo pii atelektdze na podkladé
vznikajictho fluidothoraxu. U centralné ulozenych nadorti mize byt nadorové infiltrace podkladem
stridoru ze zGzeni hlavnich dychacich cest. Podkladem chrapotu byva utlak n. laryngeus recurrens.
K dysfagii mtze dojit pti infiltraci ¢i utlaku jicnu zvétSenymi lymfatickymi uzlinami. Pfi infiltraci v
oblasti kupuly pleury miize vzniknout tzv. Pancoast syndrom s postizenim brachiadlniho nervoveé-
cévniho svazku a postizenim prvnich zeber (bolesti v oblasti ramene). Jeho soucasti muze byt pii
utlaku sympatickych nervovych pleteni tzv. Hornertiv syndrom (ptéza, midza, enolftalmus). Rozsahly
tumordzni proces v oblasti horniho mediastina mize vyvolat tzv. syndrom horni duté zily s riznym
stupném vyjadreni. Paraneoplastické¢ symptomy byvaji spise u SCLC.

Diagnostika

Fyzikalni vySetieni, krevni obraz a biochemie, RTG plic, CT hrudniku, UZ nebo CT bficha,
spirometrie. Bronchoskopie k histologické verifikaci. Pfi nemoznosti bronchoskopie transtorakalni
biopsie pod CT kontrolou. Scintigrafie skeletu a CT mozku u malobunéénych karcinomi. Nadorové
markry — CEA, SCC (u dlazdicobunénych karcinomit).

Lécba NSCLC

Chirurgie — resekce u cCasnych stadii. Rozsah chirurgického vykonu je umérny rozsahu nemoci
(klinova resekce, lobektomie, pneumonektomie). Po radikalnim chirurgickém vykonu je pfi postizeni
lymfatickych uzlin doporu¢ovano podani adjuvantni systémové chemoterapie. Pokud nebyla operace
radikalni, je nezbytné provést adjuvantni radioterapii nebo chemoradioterapii.

Radioterapie — hlavni metoda u pokrocilého inoperabilniho onemocnéni. U vybranych nemocnych
v dobrém celkovém stavu je indikovana kombinovana lécba chemoterapii (sekvencni nebo
konkomitantni podani) a radioterapii. Intraluminalni aplikace brachyradioterapie, zvlasté pti tumor6zni
stendze bronchil event. pfi obstrukci 1ze pouzit oSetfeni laserem k vytvofeni potfebného prisvitu pfi
kompletni nebo téméi kompletni endobronchialni nadorové obstrukci.

Chemoterapie — neoadjuvantni ke zlepSeni operability, adjuvantné dle definitivni histologie

Biologicka 1é¢ba — u metastatického onemocnéni, monoklonalni protilatky vazici se na receptory
lokalizované na bunééné membran¢, pred nasazenim nutné doplnéni molekularné-genetického
vySetieni.

Lécba SCLC

Chirurgie - chirurgicky zakrok je volen v daleko mens$i mitfe nezZ u NSCLC. Dochazi k nému zpravidla
u malych 1ézi, kdy primarné¢ neni mozno nalez histologicky verifikovat

Radioterapie - u limitovaného stadia je standardem kombinovana Ié¢ba radioterapii a chemoterapii.
Konkomitantni chemoradioterapie je uc¢innéjsi nez sekvenéni fazeni jednotlivych modalit.
Profylaktické ozareni mozku snizuje incidenci mozkovych metastaz, zlepsuje bezptiznakové obdobi i
prezivani

Chemoterapie - pacienti v primarn¢ extenzivnim stadiu nemoci jsou léceni systémovou chemoterapii.

Komplikace 1é¢by

Chirurgie - nejcastéjsi komplikaci po operaci plicnich nadord je plicni atelektaza s klinickymi projevy
dusnosti, tachykardie

Radioterapie - kasel, radiodermatitida, oezofagitida, mediastinitida, akutni poradia¢ni pneumonitida,
pozdni - plicni fibréza
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Chemoterapie - hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prajmiim, aftosni stomatitida, kozni zmény, alopecie (do¢asna),
parestezie prsti hornich a dolnich koncetin — vétSinou dlouhodobé, nékdy trvala.

Biologick4 1écba - kozni toxicita spolecensky limituji pacienta, prijmy, zmény krevniho tlaku
(hypertenze), proteinurie, zanéty nehtového ltzka, suchost klize, stomatitidy, ale i hematologicka
toxicita, nevolnost.

Prognéza

Pouze 20-25% pacientl je v dob¢ stanoveni diagnoézy je vhodnych k radikalnimu opera¢nim zakroku.
Ptfevazna vétSina nalezli je diagnostikovana v pokroc€ilych a generalizovanych stadiich. U NSCLC
dosahuji nejlepsi prognozy pacienti v pocatecnich stadiich po provedeném radikdlnim chirurgickém
vykonu a Stileté preziti ¢ini 50-80%. U pacientd s lokalné pokroCilymi nalezy klesa pteziti na 30% a
median pfeziti je v rozmezi 18-24 mésicti. Pacienti s generalizovanym postizenim maji medidn pieziti
12-18 mésicii. Nejhorsi situace je u SCLC, kdy median pteziti u nelééenych pacientd je 2-3 mésice, pii
1é¢bé chemoterapii je medidn pfeziti 12-14 mésici a pii kombinované 1é€bé chemoradioterapii se
median zvysi na 14-16 mésicu.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Bohac

ZmenSeni plicni kapacity v disledku nddorové choroby vede vzdy k dechovym potizim rizného
stupné. PostiZzeni je vétSinou trvalé a malo ovlivnitelné medikaci. Generalizované onemocnéni je vzdy
invalidizujici.

Nadory jicnu

Patfi mezi mén¢ Casta nadorovd onemocnéni, incidence je vyrazné zavisld od pohlavi. Incidence u
muzi v CR byla 6.05/100 000 obyvatel, u zen v CR 1.05/100 000 obyvatel. Nadory jicnu jsou tedy 6x
Cast€j$i u muzi, v 6. - 7. dekadé zivota. Vzhledem ke znacnému vlivu prostiedi a diety se incidence
vyrazng li§i i mezi jednotlivymi zemémi. RozliSuji se dva zakladni histologické typy karcinomu jicnu:
adenokarcinom a dlazdicobunéény karcinom. Incidence dlazdicobunéénych karcinomii v oblasti
horniho a stfedniho jicnu je v poslednich letech stacionarni. Vyskyt adenokarcinomt vyrazné stoupa.
Rizikové faktory se lisi pro dlazdicobunééné karcinomy (koufeni, alkohol — plsobi synergicky a
zvySuji riziko az 12x) a adenokarcinomy (refluxni ezofagitida, Barretiv jicen, hiatova hernie).
Karcinom jicnu pfedstavuje obtizné 1éCitelné onemocnéni, pétileté prezivani bez rozliSeni stadii
neptesahuje 10%. Padesat procent nemocnych ma vzdalené metastazy jiz v dobé€ stanoveni diagnoézy, u
zbyvajicich se metastdzy objevi vétSinou v dal§im prabehu choroby.

Klinicky obraz

Casna stadia mohou byt zcela asymptomatickd a mohou byt zachycena pii endoskopickém vysetieni
z jiného divodu. Nejc¢astéjsi priznakem pokrocilého karcinomu jicnu je dysfagie, az afagie s vyraznym
vahovym ubytkem. Z dalSich pfiznakl to je odynofagie, retrosternalni bolest, regurgitace, kaSel,
chrapot (infiltrace n. laryngeus reccurens). V dal§im pribéhu neléceného onemocnéni se mohou
vyvinout pistéle jicnu stracheou, ¢i bronchem s naslednou hemoptyzou, tvorbou abscesu,
recidivujicimi zénéty plic. Metastaticky rozsev se muze projevit ascitem nebo dusnosti pii
fluidothoraxu.

Diagnostika

Zésadni pro diagnostiku je endoskopie s moznosti vizualizace tumoru, resp. stendézy a odb&ru biopsie
k histologické verifikaci. RTG polykaciho aktu mlze oziejmit lokalizaci a délku nadorové stendzy. Ke
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zjisténi rozsahu onemocnéni a zvlaSt€ pfi zvazovani operacniho vykonu je nutné provést dalsi
vySetfeni - endosonografie k posouzeni hloubky infiltrace stény jicnu, CT hrudniku a bficha
k objasnéni vztahu k jinym strukturdm, prikazu lymfadenopatie, metastatického rozsevu, event.
bronchoskopii k vylouceni pistéle. Fakultativné PET/CT.

Lécba

Chirurgie — primarni volba u nediseminované¢ho onemocnéni (s vyjimkou nadort kréniho jicnu) u
pacienti v dobrém celkovém stavu. Resekce tumoru a spadovych lymfatickych uzlin a ndhrada jicnu
nejcastéji tubulizovanym Zzaludkem. Jednodutinovy, dvoudutinovy vykon dle lokalizace tumoru.
Pacienti léceni primarné chirurgicky jsou indikovani k adjuvantni chemoradioterapii pii pozitivnich
okrajich v chirurgickém resekatu (v ptipadé spinocelularniho karcinomu) a i pfi lokalné pokrocilém
nalezu (v pfipadé adenokarcinomu). Pii kompletni obstrukci tumorem a neunosnosti pacienta
k operaci je indikovano zalozeni chirurgické gastrostomie k zajisténi nutrice.

Radioterapie - pacienti s lokalné pokrocilej§im onemocnénim a v dobrém stavu mohou podstoupit
predoperacni chemoradioterapii a naslednou chirurgickou 1é¢bu. Neoperabilni pacienti v dobrém
stavu, mohou byt 1éCeni definitivni radikalni chemoradioterapii. Samostatnd chemoradioterapie je
indikovana u nadoru kréniho jicnu. Paliativni radioterapie je indikovana u metastatickych lozZisek;
intraluminalni brachyterapie ke zprichodnéni nddorové obstrukce.

Chemoterapie — zpravidla v kombinaci s radioterapii, pfed operaci, po operaci, v paliativnim zaméru
pii metastatickém postizeni. Z cytostatik jsou nejucinngjs$i platinové derivaty, S-fluorouracil, dale
taxany, antracykliny a jejich kombinace.

Biologicka 1écba — pouze u metastatického onemocnéni trastuzumab (Herceptin) u adenokarcinomu
distalniho jicnu a gastroezofagedlni junkce pfi pozitivit¢ HER2.

Paliativni 1é¢ba - Vzhledem k ¢asté pokrocilosti stavii a nemoznosti kauzalni 1écby je predevsim tieba
zajistit prichodnost jicnu nebo jinak zachovat moznost pfijmu potravy. K témto ucelim Ize vyuzit
moznosti endoskopické dilatace a =zavedeni stentu, provedeni gastrostomie ¢i jejunostomie
chirurgickou nebo radiologickou cestou, laserové odstranéni nadorovych hmot uzavirajicich lumen
jicnu, radioterapii (zevni ¢i brachyradioterapie) i paliativni chemoterapii.

Komplikace 1é¢by

Chirurgie — insuficience anastomdzy, paréza n. laryngeus reccurens, krvaceni, vycestovani stentu
Radioterapie — casné (dysfagické potize, kasel, chrapot, kozni toxicita), pozdni (fibroza, pistél)
Chemoterapie - hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prijmam, aftosni stomatitida, kozni zmény, alopecie (docasna),
parestezie prsti hornich a dolnich konéetin — vét§inou dlouhodoba, nékdy trvala.

Prognéza

Za poslednich 30 let se preziti zlepSilo, nicméné vzhledem k tomu, Ze vétSina pacientli je stale
diagnostikovana v pozdnim stadiu onemocnéni, pfeziti zlistava velmi Spatné. Jen asi tfetina pacientl

po radikalni 1é¢bé (chirurgické ¢i chemoradioterapii) prezivd 2 roky, Stileté pfeziti je asi 10%.
Prognostickym faktorem je rychlost ztraty vahy, vice nez 10% znamena Spatnou prognozu.
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Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Odléceny pacient v kompletni remisi nemusi mit zadné potize. VéEtSina pacientd je vSak oslabena
velkym vahovym ubytkem, nemoznosti dostatecné pfijimat potravu, coz vede k celkové slabosti a
snizeni vykonnosti.

Karcinom Zaludku

Incidence v CR vr. 2012 — 9.42/100 000 obyvatel u muzi a 5.41/100 000 obyvatel u zen. Mezi
rizikové faktory pro vznik zalude¢niho karcinomu patii koufeni, nadmérné soleni, uzené potraviny,
kontaminace jidla aflatoxiny, infekce Helicobacterem pylori, chronické gastritida, perniciézni anémie,
zaludec¢ni polypy.

Klinicky obraz

Nejcastéjsim projevem je malo charakteristicky tlak az bolest v epigastriu, pozvolna ztrata chuti
k jidlu, nauzea, u pokrocilych procesti obturujicich pylorus zvraceni nestravené potravy. Slabost,
unava a pokles hmotnosti jsou ¢astymi celkovymi projevy. Dysfagie, odynofagie mize byt prvnim
pfiznakem tumoru kardie. Projevem onemocnéni mtize byt i krvaceni — hemateméza, meléna.

Diagnostika

Mezi obligatorni vySetfeni patii gastroskopie s vicecetnou biopsii, CT bficha, CT nebo UZ panve
(zejména u Zen, kde je riziko metastazy do ovaria — tzv. Krukenbergeriv tumor), RTG plic,
gynekologické vysetfeni u Zen, stanoveni hladiny tumorovych markert: CEA, CA 72-4, CA 19-9,
které maji vyznam jak pro diagnostiku, tak pozd€ji pro monitoraci efektivity 1écby. Z laboratornich
vySetfeni jsou nezbytné krevni obraz a zakladni biochemie. Pro posouzeni operability je vhodna
endosonografie.

Lécba

Chirurgie - v ptipadé¢ lokalizovaného onemocnéni, za ptedpokladu celkové dobrého zdravotniho stavu
pacienta - totalni nebo parcialni gastrektomie s odstranénim spadovych lymfatickych uzlin, vcetné
velkého a malého omenta.

Radioterapie — je-li onemocnéni operabilni, ale celkovy stav pacienta neumoziuje provést radikalni
chirurgicky zakrok, pak je metodou volby radikalni konkomitantni chemoradioterapie. Adjuvantni
radioterapie je indikovana dle definitivni histologie samostatné, nebo v kombinaci s chemoterapii.
Chemoterapie — neoadjuvantni, resp. perioperac¢ni (3 cykly pfed a 3 cykly po operaci) u hrani¢né
resekabilnich. Adjuvantni dle definitivni histologie samostatné, ev. v kombinaci s radioterapii.
V paliativnim podani u metastatického onemocnéni.

Biologicka 1écba — u pacienti s HER-2 pozitivnim metastazujicim adenokarcinomem zaludku nebo
gastroesofagealniho spojeni je indikovana terapie trastuzumabem (Herceptinem)

Komplikace 1é¢by

Chirurgie — insuficience anastomdzy, krvaceni, peritonitida.

Chemoterapie - hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prijmam, aftosni stomatitida, kozni zmény, alopecie (docasna),
parestezie prstti hornich a dolnich konéetin — vét§inou dlouhodoba, nékdy trvala.

Radioterapie - casné (dysfagické potize, kasel, chrapot, kozni toxicita), pozdni (fibréza, pistél).
Biologicka 1é¢ba — kardiotoxicita.
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Prognéza

U pacientll po radikalnim chirurgickém zakroku s onemocnénim omezenym pouze na submukoézu,
dosahuje Stileté pieziti az 85%. Bohuzel, v tomto stadiu nemoci pfichazi minimum pacientd a jedna se
spiSe o ndhodné zachyty pfi operacnim zakroku, ktery byl indikovan z jiné pticiny. Pfi invazi nadoru
sténou zaludku, i pfes radikalni 1é¢ebny postup, pteziva 5 let jiz jen asi 50% nemocnych. Pfi postizeni
lokoregionalnich lymfatickych uzlin procento pifezivajicich 5 let jiz klesa pod 20% a pii vzdalenych
metastazach 5 let nepteziva témét nikdo.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pacienti po radikalni 1é¢bé v kompletni remisi mohou byt zcela bez potizi. Po radikalnim ozafeni mize
dojit k fibroze a zmensSeni zaludku s poruchou ptijimani potravy, po chemoterapii mtize dlouhé meésice
i roky pretrvavat periferni neuropatie. Generalizované onemocnéni je zcela invalidizujici a ma velmi
rychly prubéh.

Kolorektalni karcinom

Celosvétové i v Ceské republice patii kolorektalni karcinom k nejéastéj$im nadorovym onemocnénim
a je Castym diivodem k invalidité. Riziko stoupa od 35. roku véku, strmé;jsi nartst nastdva po 50. roce
a nejcastéji se vyskytuje po 70. roce véku. Téméer polovina piipadd je diagnostikovéana ve stadiu II1. az
IV, jedna ctvrtina pak ve stadiu metastatickém. Lécba zahrnuje chirurgii, radioterapii, chemoterapii a u
pokrocilého onemocnéni biologickou terapii. Samostatné se vycleituje karcinom rekta, u kterého je
1écba lokalizovaného onemocnéni odlisna. Samotné onemocnéni i probihajici 1é¢ba a jeji dusledky
jsou casto pfic¢inou zhorSeni kvality Zivota az invalidity.

Klinicky obraz
Bfisni dyskomfort, neurcité bolesti bficha, plynatost, poruchy pasaze (prijmy, obstipace, jejich
sttidani), ileus s nauzeou a zvracenim, anémie, Unava, slabost, hmatna resistence sténou bfisni.

Diagnostika

Pti objektivnim vysSetieni pacienta nesmi chybét vySetfeni per rektum. Zasadni je kolonoskopie
s histologickou verifikaci. Nutné je specialni vySetfeni RAS z histologického preparatu. Kompletni
odbéry — krevni obraz, zakladni biochemie, tumor markry CEA a Cal9-9, RTG plic, CT bficha
k vylouCeni metastaz. V nékterych pripadech jsou pacienti operovani akutné pro iledzni stav a
vysetieni se dopliiuji aZ pooperacné.

Lécba

Chirurgie — I1é¢ba primarni (u nediseminovaného onemocnéni). U lokalizovanych tumort
endoskopicka resekce. U lokalizovanych, ale pokrocilejsich nadorti primarni resekce s odstranénim
prilehlych lymfatickych uzlin z laparotomického ptistupu.

Radioterapie — u kolorektalniho karcinomu pouze paliativni metoda pii generalizovaném onemocnéni
(napf. paliativni radioterapie jater, mozku, analgetickd pifi metastazach do skeletu) k tiSeni symptomt,
nezatézujici pacienta.

Chemoterapie — pooperacni u lokalné pokrocilého onemocnéni nebo paliativni u metastatické¢ho
onemocnéni v kombinaci s biologickou terapii.

Biologicka lécba — 1é¢ba moderni u metastatického onemocnéni, monoklonalni protilatky vazici se na
receptory lokalizované na bunééné membrané (anti EGFR, anti VEGF), pfed nasazenim nutné
doplnéni molekularné-genetického vysetieni.
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Komplikace 1é¢by

Chirurgickd 1écba — akutné po operaci mize byt komplikovana krvacenim, peritonitidou, Sokovym
stavem. K pozdéjsim komplikacim patii sten6za stievni a srlsty, pfi provedeni totalniho odstranéni
tlustého stfeva jsou typicka rychld peristaltika, ¢asté prijmy, vahovy ubytek. U inoperabilnich nalezt
Casto pouze paliativni trvald kolostomie.

Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prijmim, aftosni stomatitida (derivaty Sfluorouracilu), kozni
zmény (capecitabin), alopecie (docCasna), parestezie prstii hornich a dolnich konéetin (Oxaliplatina) —
vétsinou dlouhodoba, n¢kdy trvala.

Biologick4 1é¢ba — kozni toxicita (vyrazné akné) spoleCensky limituji pacienta, prijmy, zmény
krevniho tlaku (hypertenze), proteinurie, zanéty nehtového lizka, suchost kiize, stomatitidy), ale i
hematologicka toxicita, nevolnost. Vyznamné je riziko krvaceni pfi podavani bevacizumabu a nutnosti
chirurgického zakroku. Riziko krvaceni ustava za 4-6 tydnli po vysazeni bevacizumabu.

Prognéza

Je dana pfedev§sim rozsahem nadoru, hloubkou invaze sténou stfevni, postizenim spadovych
lymfatickych uzlin a pfitomnosti ¢i nepfitomnosti metastaz. U stadia . se Stileté preziti uvadi asi 90
%, u stadia II. 66% a u stadia IV., tj. pfi generalizaci onemocnéni, jen asi 8%.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pacienti po resek¢énich vykonech dobfe zhojeni nemusi mit zadné nasledky. Pacienti po podavani
adjuvantni chemoterapie (Oxaliplatinou) mohou trpét dlouhou dobu (mésice) neuropatii (prstd rukou i
nohou). Totalni odstranéni tlustého stieva, nebo jeho vétsi ¢asti vede k astym prijmiim a porucham
vyzivy, které vedou k vdhovému ubytku a trvalé invalidité¢ pacienta. Metastatické onemocnéni mé
infaustni prognézu, avSak dobfe reagujici na biologickou terapii miize prodlouzit dobu pieziti i o
nékolik let (1-3). Vedlejsi ucinky biologické 1écby, zejména kozni toxicita (vyrazné akné) a prijmy
rovnez pacienta traumatizuji fyzicky i psychicky. Kolostomie je pro pacienta velkou psychickou zatézi

Karcinom rekta

Klinicky obraz
Krvaceni z konecniku, tenesmy, urgence, pocit plnosti, tlaku, vahovy ubytek.

Diagnostika

Zékladni je per rectum vySetfeni, dale endoskopie — rektoskopie, kolonoskopie s bioptickou verifikaci,
rektalni endosonografie nebo MRI panve, CT biicha, RTG plic, krevni obraz, zédkladni biochemie a
nadorové markry CEA a Cal9-9.

Lécba

Chirurgickd — zahrnuje resekci rekta, mesorekta se spadovou lymfadenektomii nebo pii nizce
uloZzeném nadoru amputace rekta s transversostomii. U malych nadortt jsou mozné i lokalni
endoskopické ¢i chirurgické vykony. Pfi stenozujicim nadoru k zajisténi pasaze pted neoadjuvantni
1é¢bou je indikovano zavedeni odleh¢ovaci kolostomie ¢i ileostomie.

Radioterapie — nejcasteji jako soucast predoperacni 1é¢by spolu s chemoterapii ke zmenseni lokalniho

nalezu, zlepseni operability a zvySeni poctu sfinkter Setficich vykont. Dale jako pooperaéni ke snizeni
rizika lokalnich recidiv, pokud pacient nebyl ozaten piedoperaéng.
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Samostatna radioterapie se pouziva v pfipadé, Ze pacient nemtize podstoupit operaci (napf. vysoky
vek, komorbidity, riziko celkové anestezie) nebo ji odmitne.

Chemoterapie — piedoperaéni nebo pooperacni u lokalné pokroc¢ilého onemocnéni, nebo paliativni
v kombinaci s biologickou terapii u generalizovaného onemocnéni.

Biologick4d lé¢ba — paliativni u metastatického onemocnéni, pfed nasazenim nutné doplnéni
molekuldrné-genetického vysetieni.

Komplikace 1é¢by

Chirurgicka 1écba — akutné po operaci rozpad anastomoézy, hematom, absces, z pozd¢jSich komplikaci
poruchy vyprazdiovani, poruchy mikce, sexualni poruchy, stomické komplikace.

Radioterapie — akutni tenesmy a prajmy (az v 90%), radiodermatitida, z pozdnich komplikaci
chronicka enteritida provazena prijmy, nebo poruchy pasaze zpisobené poradiacni stendzou klicky
stfevni.

Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prijmam.

Biologicka 1é¢ba — kozni projevy - spolecensky limituji pacienta (vyrazky rtizného vzhledu kdekoli po
téle, otoky kolem o¢i, zmény pigmentace, svédéni, zanéty nehtového ltizka, suchost kiize, stomatitidy),
hematologicka toxicita, nevolnost.

Prognéza

Zavisi na stadiu onemocnéni, Stileté preziti: u stadia 1. 85-90%, u st. 1. 70-80%, st. II1. 35-65% a st.
1V 5-8%.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pozdni poradia¢ni komplikace ve smyslu proktitidy, proktokolitidy nebo enteritidy po neoadjuvantni
nebo adjuvantni terapii se mohou vyskytnout, ale vzhledem k aplikované ddvce zafeni jsou mirnéjsiho
stupné. Jsou viak trvalé, nékdy postupné progreduji. Castdjsi a vyrazngj§i jsou po samostatné
radioterapii, kde je aplikovana vyssi davka zareni.

Analni karcinom

Patii mezi malo Casté zhoubné néadory, u nas tvoii necelé 1% vSech nadorid. O néco Castéji byva
diagnostikovan u Zen nez u muzi. V roce 2012 bylo diagnostikovano v Ceské republice celkem 136
pripadtd. V 80 % piipadi jde o pacienty star§i 60 let. Mize se vyskytovat v oblasti analniho kanalu
nebo perianadlné¢ v oblasti kize. Etiologicky souvisi ziejmé& s infekci papilomavirem, infekci
herpetickymi viry, HIV infekci.
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Klinicky obraz

Krvaceni, bolest, tlak v kone¢niku, analni dyskomfort. Diagn6za byva ¢asto opozdéna, protoze tyto
pfiznaky jsou vétSinou pifisuzovany benignim afekcim (pacientem ¢i lékafem). V oddalené diagnostice
hraje téz roli stud.

Diagnostika

Vysetfeni zahrnuje dusledné vysetfeni per rektum, endoskopické vySetfeni s popisem velikosti leze,
posouzenim, zda nador invaduje do pfilehlych organti. Nezbytny je biopticky odbér k histologické
verifikaci, u Zen gynekologické vySetfeni. Dopliiujicim vySetfenim je endosonografie anorekta
k posouzeni hloubky invaze, event. postizeni perirektalnich uzlin. Ultrazvuk se vyuziva k vylouceni
jaternich metastaz a posouzeni inguinalnich uzlin. Pokud je podezieni na jejich nadorové postizeni, je
doporucena jejich biopsie. RTG plic patii k zakladnim vysetfenim. Dal§im vysetienim je CT nebo MR
panve k ur¢eni rozsahu nélezu, zejména postizeni panevnich a inguinalnich uzlin.

Lécba

Radioterapie — kombinace zevni radioterapie potencovana chemoterapii a intersticidlni brachyterapie
je ve vétsing pripadi metodou volby. Dosahuje dobrych vysledkt a zachovava funkéni svérac.
Chirurgie — v pfipadé neuspéchu radioterapie vétSinou amputace konecniku, lymfadenektomie a trvala
kolostomie.

Chemoterapie - potenciace primarni radioterapie. Jinak pouze paliativni pfi generalizaci.

Komplikace 1é¢by

Akutni - vyraznd kozni poradiacni reakce az ve smyslu epitelolyzy, prijmy, tenezmy,
bolesti,dysurické¢ potize, po chemoterapii nauzea, zvraceni. Chronické — cCaste¢na nebo uplna
inkompetence svérace, poradiacni proktitida, proktokolitida, ztrata ochlupeni v ozafované oblasti,
vzacn¢ poradia¢ni ulkus. Pozdni komplikace jsou trvalé.

Prognoza

Vzdy se odviji od stadia onemocnéni - u Tla T2 tumord je Stileté preziti vice nez 80%, zavisi na
postizeni lymfatickych uzlin. U onemocnéni s pozitivitou spadovych lymfatickych uzlin je Stileté
preziti asi 40%.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Poradia¢ni proktitidy a proktokolitidy jsou Casté a ¢asteéné invalidizuji pacienta, t€zké postiZzeni je
vzacné (do 5%). Poruchy tésnosti svérace jsou rovnéz pro pacienta velmi invalidizujici stejné jako
trvala kolostomie. Vyznam zde ma i aspekt psychicky.

Karcinom pankreatu

Karcinom pankreatu tvoii 2% vSech zhoubnych nador a 6% vSech Gmrti na nador. Pétileté pieziti
vSech nemocnych s timto typem karcinomu je pod 5%. Bereme-li v tvahu pacienty se vSemi stadii
choroby, pak Stileté preziti je asi 1%, pficemz vétSina pacientd umira jiz béhem jednoho roku. Pouze u
15% nemocnych v dob& diagnézy je onemocnéni resekabilni. U 30-40% je diagnostikovano lokalné
pokrocilé, neresekabilni onemocnéni a u témér 40% nemocnych se jedna v dobé diagnézy o
metastatické stadium onemocnéni. Incidence v roce 2012 byla 11.31/100 000 obyvatel u muzt a
7.47/10 0000 obyvatel u zen. Onemocnéni postihuje spiSe pacienty od 6. dekady. Hlavnim rizikovym
faktorem pro vznik karcinomu pankreatu je koufeni, dal§im pak alkohol a obezita, dale riziko zvySuje
chronické pankreatitis.
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Klinicky obraz

Klinicky obraz je charakterizovan bolestmi, nechutenstvim, hubnutim a celkovym chatranim
nemocného. V pocatecnich fazich jsou obtize velmi necharakteristické, mohou pfipominat funkéni
dyspeptické syndromy, pozd¢ji pfistupuje bolest v epigastriu s propagaci doleva a do zad. U
pokrocilejSich nadorii je bolest trvala, vystupfiovana zvlast€ v noci. Nékdy pacient zaujima ulevovou
polohu, kdy se oddaluje slinivka od retropankreatickych nervovych pleteni (piedklon, poloha na bfise,
na kolenou). V pfipad¢ tumord v oblasti hlavy pankreatu miize byt ¢asnym ptiznakem obstrukéni
ikterus.

Diagnostika

Diagnoza vzhledem k nespecifickym piiznakiim byva ¢asto uréena pozdé. Casto mohou byt viibec
prvni pfiznaky onemocnéni zplisobeny jiz metastdzami, a to zejména v jatrech, ev. vznikem
obstruk¢éniho ikteru pii nadorech hlavy pankreatu. Mezi obligatorni vysetiovaci metody patii CT
bricha, a endosonografické vySetfeni, které umoznuje i1 bioptické ovéfeni nadoru, event. CT
angiografie, RTG/CT plic. Déle provadime laboratorni vysetfeni véetné¢ odbéru nadorovych markri,
zejména Cal9-9 a CEA, které maji vyznam jak pro diagnostiku, tak pozdé&ji pro monitoraci efektivity
1é¢by. Dalsimi dopliujicimi, fakultativnimi vySetfovacimi metodami jsou ERCP, MRCP, PET/CT,
event. explorativni laparotomie ¢i laparoskopie (bioptickd verifikace). Dle obtizi pacienta pak
indikujeme i dalsi vysetieni, naptiklad scintigrafii skeletu pii skeletovych bolestech.

Lécba

Terapie zhoubného nadoru slinivky bfiSni je zavisld na rozsahu onemocnéni a je fizena
multidisciplinarnim tymem. Je potieba spoluprace rentgenologa, patologa, chirurga, gastroenterologa a
onkologa (radiacniho, klinického), aby byla urCena optimalni 1é¢ebna strategie.

Chirurgie - pokud se nejedna o metastatické onemocnéni a nador je resekabilni je indikovano radikalni
operacni feSeni a nasledna adjuvantni chemoterapie nebo chemoradioterapie dle definitivni histologie.
Radioterapie — nejcastéji v kombinaci s chemoterapii v neoadjuvantnim, nebo adjuvantnim podani.
Samostatné v paliativni indikaci metastatického postiZeni, napt. skelet.

Chemoterapie - v neoadjuvantnim podani u pacientti s hrani¢né resekabilnimi nadory s cilem zlepsit
operabilitu

Paliativni terapie - pacientim s neresekabilnim ¢i generalizovanym onemocnénim mizeme nabidnout
paliativni chemoterapii, paliativni radioterapii, dale paliativni endoskopické ¢i chirurgické feseni
obstruk¢niho ikteru (endoskopicky stent Zluéovych cest, perkutanni transhepaticky stent zlucovych
cest, paliativni chirurgicky bypass zluCovych cest) a stenézy duodena (gastroenteroanastomoéza,
enteralni stent). Pfi bolestech nedostateéné reagujicich na analgetika indikujeme neurolyzu plexus
coeliacus a vS§em pacientiim nabizime nutri¢ni podporu. Bohuzel, zhoubné onemocnéni slinivky biisni
je stale velmi Spatné 1éCitelné onemocnéni se Spatnymi terapeutickymi vysledky, a proto je vzdy
1é¢ebna strategie pfisn¢ posuzovana s piihlédnutim k rozsahu onemocnéni, celkovému stavu pacienta,
tak aby byla pro pacienta pfinosem a nezhorSovala kvalitu jeho Zivota.

Komplikace 1é¢by
Chirurgie — krvaceni, peritonitida, absces, sepse.

Chemoterapie - hematologicka toxicita (leukopenie, anémie, trombocytopenie), nevolnost, zvraceni,
nechutenstvi, celkova slabost, sklon k prajmam.
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Radioterapie - akutni tenesmy a prijmy, nauzea, zvraceni, z pozdnich komplikaci poruchy pasaze
zpusobené poradiacni stendzou klicky stfevni ev. pistéle stievni.

Prognéza

Karcinom pankreatu je chorobou ziidka vylécitelnou. Nejvetsi Sance na vyléceni existuje tehdy, kdy je
nador lokalizovan pouze v pankreatu. Toto stadium choroby je vSak zachyceno u méné nez 20%
pfipadt a i u kompletné resekovanych nadort Stileté pieziti je asi u 5%. U nddorti mensich nez 2cm
bez metastaz do lymfatickych uzlin a bez proristani pfes pouzdro pankreatu €ini Stileté pfeziti asi
20%. Bereme-li v uvahu pacienty se vSemi stadii choroby, pak Stileté¢ pieziti je asi 1%, pficemz
vétsina pacientll umird jiz béhem jednoho roku.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pacienti stouto diagnézou maji velmi kratké pfeziti, pozdnich komplikaci 1é€by se prakticky
nedozivaji.

Zhoubné nadory jater, Zlu¢niku a Zlucovych cest
V jatrech se vyskytuji zhoubné nadory primarné¢ pomérné¢ vzacné. Mnohem castéjs$i jsou nadory
sekundarni — metastatické, nejcastéji z gastrointestinalniho traktu.

Hepatocelularni karcinom

V Ceské republice je incidence nizka - 8/100 000 osob, mortalita 6/100 000 v roce 2012. Evropa
nepatii k oblastem s vysokym vyskytem hepatomu na rozdil od Asie (Dalny Vychod), kde tvoii az
50% vsSech nadort a incidence je asi 150/100 000 osob ro¢né.

Mezi hlavni etiologické faktory patii hepatitida B a C, jaterni cirh6za na alkoholickém podklad€. Za
dalsi etiologicky faktor je pokladan aflatoxin ve strave.

Klinicky obraz

Nespecifické symptomy - bolesti bficha, dyskomfort, inava, zvySend teplota, nechutenstvi, ztrata
vahy, ikterus. Ve fyzikalnim nalezu dominuje hepatomegalie, splenomegalie, ascites, pavouckové
névy.

Diagnostika

CT bficha, ultrazvuk, eventualné¢ MR jsou vysetieni, ktera indikujeme v diagnostice jaternich 1ézi. Pro
urceni moznosti resekability jsou dopliiovana dalsi vysetieni napt. CT angiografie.

K pfesnému uréeni povahy léze je nutny odbér biopsie k histologické verifikaci. Laboratorné
vySetiujeme alfafetoprotein (AFP), ktery produkuje 70% hepatocelularnich karcinomu. Dale vylouceni
hepatitidy B a C pfi stanoveni 1éze charakteru hematomu. K vylouéeni generalizace pak RTG plic,
event. CT hrudniku, scintigrafie skeletu. Hepatocelularni karcinom je popisovan jako nodularni,
difuzni a obrovskobunéény.

Terapie

Chirurgicka 1é¢ba jako jedind je radikalni, i kdyZ jenom mald ¢ast pacientl ji muze podstoupit
(zejména z divodd rozsahu nalezu). Kontraindikaci opera¢niho vykonu miize byt jaterni selhavani,
hypalbuminémie, renalni insuficience, protrahované koagulaéni Casy. Zahrnuje transplantaci (stala se
moznosti i pro pacienty s cirhdzou) nebo resekci nadoru.

U malych 1ézi Ize jako radikalni 1é¢ebnou metodu zvazit RFA (radiofrekvenéni ablaci).
Chemoterapie - pied chirurgickym vykonem je moznym postupem chemoembolizace (podani léku do

tepen nadoru a jejich uzavieni specialnimi "télisky" nadoru), pro kterou se pouziva carboplatina,
mitoxantron, mitomycin. Poopera¢né u radikalné¢ odoperovanych pacienti podéani Sfluorouracilu,
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epirubicinu. V systémovém podani je chemoterapie malo uc¢innd. Ani lokalni podani chemoterapie
cestou jaterni tepny nepfinasi velky uspéch.

Ostatni 1écebné metody mohou mit také pouze paliativni efekt (radioterapie, arteridlni
chemoembolizace, 1écba biologicka).

Komplikace 1é¢by

Transplantace jater mlze pfindSet fadu komplikaci od nepfihojeni tkdn€ az po vznik dal§ich nadort
v disledku podévané imunosuprese. Chirurgické vykony obecné mize komplikovat krvaceni,
poranéni okolnich tkani, Sokové stavy aj. Chemoterapie i radioterapie je provazena nauzeou a
zvracenim, chemoterapie pak navic hematologickou toxicitou. Miize dojit az k selhani jater.

Prognéza

Prognostickym faktorem je velikost nddoru a jeho diferenciace. Prognozu zhorSuje teren cirhozy,
metastazy, horS$i performance status, vysoka hladina AFP. U pacienti, ktefi podstoupi kurativni
resekci je Stileté preziti asi 20%. Generalizace je Casta - nejvice do jater, lymfatickych uzlin, plic a
kosti. VétSina pacientil je diagnostikovana v dobé, kdy je resekce nemozna.

Karcinom Zlué¢niku a Zluc¢ovych cest

U karcinomu zlu¢niku jsou cCastéji postizeny zeny, u karcinomu zluovych cest je zastoupeni obou
pohlavi rovnomérné, nejcastéjSim obdobim pro diagnézu je veék pies 70 let. V poslednich letech
v Ceské republice klesa incidence na cca 3.4/100 000 osob v roce 2012, mortalita je vysoka 2.72 /100
000 osob.

U karcinomu Zluéniku je castéj$i cholecystolithiaza, pro karcinom Zzlu¢ovych cest je rizikovym
faktorem ulcer6zni kolitida. U pacientl s touto nemoci je riziko 9-21x vys§i nez u ostatni populace.
Dals$im rizikovym faktorem je primarni skler6zujici cholangitis a anomalie zlu¢ového stromu.

Klinicky obraz

Karcinom Zluéniku: Casnd stadia jsou obvykle asymtomatickd. Pozdni stadia mohou byt svymi
pfiznaky podobnd benignimu onemocnéni zlu¢niku: nauzea, tlak v vpravém hypochondriu,
nechutenstvi, ztrata vahy, u pozdnich stadii ikterus.

Karcinom ZluCovych cest: Bezbolestny ikterus je nejcastéjSim piiznakem u téchto nemocnych a Casté
jsou neurcité pfiznaky typu tinava, hubnuti, hmatna rezistence v dutiné bfisni.

Asi 85% nadoru zlucéniku tvoti adenokarcinomy, zbyvajicich 15% muze mit dlazdicobunécnou nebo
smisSenou diferenciaci. Nejdiive se tumor $ifi lokaln¢, pak je Casté postizeni spadovych lymfatickych
uzlin a jater.

Naprosta vétSina karcinoml Zzluovych cest jsou adenokarcinomy (90%), pfitomen mize byt
adenoskvamozni karcinom a leiomyosarokom. Sifi se pfedev§im lokoregionalné.

Diagnostika

Zahrnuje  laboratorni  vySetfeni,  ultrazvuk, @CT, ERCP  (endoskopicka  retrogradni
cholangiopankreatografie). Karcinom zlu¢ovych cest se projevi svymi pfiznaky dfive - ikterus, proto
je diagndza casnéjsi. Cilem téchto vySetieni je stanovit lokalizaci a rozsah stendzy zluCovych cest.
Casto je obtizné ziskat material pro bioptické ovéfeni nadoru.

Terapie

Chirurgicka - cholecystektomie je obvykle provadéna bez podezieni na maligni nador, ale asi v 1-2%
pfipadd se najde maligni tumor Zlu¢niku. U nepokrocilych tumortt T1 (Sifeni omezeno na sliznici) je
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dostatecnym vykonem prostd cholecystektomie, u pokrocilejSich je indikovdna i resekce luzka
zluéniku a lymfadenektomie v oblasti porta hepatis ( eventuelné ve 2. dobg).

U karcinomt zluovych cest je resekabilita mozna u 20% nadorti, pfed chirurgickym vykonem je
nutnd dobré diagnostika k vylouceni inoperability (CT, MRI). Pokud je nalez inoperabilni i paliativni
spojky mohou mit dobry efekt pro pacienta. Spektrum chirurgickych metod zahrnuje i transplantaci
jater.

Endoskopické metody - zavedenim stentd do zluCovych cest je pacient zbaven obstrukce zlucovych
cest (ERCP, PTC).

Radioterapie - role adjuvantni zevni radioterapie neni jasn¢ prokdzana, ale dobry paliativni efekt miize
mit brychyradioterapie u karcinomil zevnich zlucovych cest (Klatskintiv tumor). Zdroj zéteni se
zavadi cestou zevni drenadze (transkutanni transhepatické) do zevnich zlucovych cest. Jako zdroj zateni
pouzivame gama zafi¢ Ir "> HDR.

Chemoterapie - adjuvantni chemoterapie (5fluorouracil) mtze mit piinos pfinos. Stileté pfeziti
prokazané studii bylo 20% u pacientd po resekci a chemoterapii versus 14% u pacientli po resekci bez
pooperacni chemoterapie. Miize mit i paliativni efekt. Spektrum zahrnuje fluorouracil, oxaliplatinu,
capecitabin, gemcitabin.

Komplikace terapie

Chirurgické vykony muze komplikovat krvaceni, poranéni okolnich tkdni aj. Chemoterapie je
provazena nauzeou, zvracenim a hematologickou toxicitou. Muze dojit az kselhani jater.
Brachyterapie komplikace téméf nemad, zavedenim zevné vnitini drenaze muze vSak dojit
k cholangoitid¢.

Prognéza

Karcinom zlu¢niku je ¢asto diagnostikovan pooperacné z definitivni histologie. Prognéza je ovlivnéna
postizenim uzlin a lokalnim Sifenim. Karcinomy postihujici jen mukézu maji Stileté preziti kolem
80%, naproti tomu pacienti s postizenim lymfatickych uzlin 0-10%.

U pacientli s karcinomem ZzluCovych cest je progndza spojena srozsahem postizeni, pacienti
s postizenim distalnich Zlu¢ovych cest ji maji o néco lepsi, median preziti je 12 - 20 meésicti.

Karcinom ledviny

As.MUDr. Ivan Kolombo, FEBU

Patii k méné¢ se vyskytujicim nadorovym onemocnénim. U dospé€lé populace tvoii 1 - 2% vSech
zhoubnych nadord. Posledni 1éta incidence v Ceské republice trvale stoupa, nejvyssi vyskyt je v 6. - 7.
dekad¢é a 2x vyssi incidence je u Zen. Histologicky se nejcastéji v 85% jedna o svétlobunécny
karcinom. U déti se nejcastéji jedna Wilmstv nador.

Karcinom ledviny patfi mezi znamé hereditarn¢ vazané karcinomy, nejznaméjsi je von Hippel-
Lindauova nemoc, dédici se autozomaln¢ dominantné. Vyssi frekvence nadorii je i u polycystickych
ledvin a u pacientli s chronickou renalni insuficienci. Mezi rizika pro vznik karcinomu ledviny patfi

obezita, kouteni, kontakt s ropnymi produkty, azbestem nebo t€zZkymi kovy.

Klinicky obraz

Ve vétsiné piipadil se jednd o asymptomatické onemocnéni zjisténé ndhodné, napfi. pfi sonografickém
nebo CT wvySetfeni. U pokrocilejs$iho onemocnéni mezi piiznaky patfi mikroskopickd nebo
makroskopicka hematurie, bolesti v bedrech nebo hmatny tumor pies sténu bfigni. Casto se mize
projevit i paraneoplastickymi projevy jako subfebrilie nebo febrilie nejasné etiologie, no¢ni poceni,
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zvySena sedimentace erytrocyti nebo vysSi hladina CRP, dale i tachykardie, extrasystolie nebo
polycytémie. Generalizované onemocnéni se muze projevit fadou piiznakll v€etné hyperkalcémie,
anémie, hypertenze, vahového ubytku, amyloidézy a symptomt vyplyvajicich z metastatického
postizeni, nejcastéji skeletu - bolesti, patologické fraktury.

Diagnostika

Nejcastéji je karcinom ledviny diagnostikovdn pomoci zobrazovacich vysetfeni — sonograficky nebo
CT vysSetienim bficha. V diagnostice mize pomoci i chemicky rozbor moc¢i — zachyt mikroskopické
hematurie. K zakladnim stagingovym vySetfenim patii RTG plic a scintigrafie skeletu.
Nezastupitelnou roli v diagnostice ma biopsie, parcidlni resekce ledviny nebo nefrektomie, ktera
jednoznacné histologicky potvrdi karcinom ledviny. Do ledvin Casto metastazuji i jind nédorova
onemocnéni.

Terapie

Zakladni a jedinou kurativni 1é¢bou je chirurgicky vykon, u lokalizovaného onemocnéni neni
indikovana zadna dalsi 1écba, jen dispenzarizace. Pokrocilé onemocnéni Casto metastazuje do plic,
CNS, skeletu, jater, kiize a podkozi, lymfatickych uzlin a nadledvin. Pokud je to mozné, je indikovano
chirurgické odstranéni metastdz a nasazeni biologické 1écby monoklonalnimi protilatkami. Nadory
ledviny jsou vSeobecné chemorezistentni a ani v minulosti pouzivand imunoterapie neprodluzuje
preziti. Imunoterapie se nyni spiSe vyjimecné pouziva s paliativnim zdmérem a je obvykle spojena
s velkym mnozstvim nezaddoucich ucinkli. Radioterapie se aplikuje s paliativnim zamérem u
symptomatického generalizovaného onemocnéni, zejména u postizeni kosti nebo CNS nebo k zastave
krvéaceni, pokud neni mozna embolizace. U generalizovaného onemocnéni ma nezastupitelnou roli
symptomaticka terapie k tiSeni symptomti onemocnéni a zlepSeni kvality Zivota pacienta.

Komplikace 1é¢by
Chirurgicka 1écba — vétSina pacientli podstoupi nefrektomii a solitdrni ledvina mutze byt dale
poskozena aplikovanou systémovou 1é¢bou s rizikem vzniku renalni insuficience

Imunoterapie — vysoké horecky nad 40 stupiti, bolesti kloubt, svalti a kosti, unavovy syndrom a
deprese

Biologicka 1écba — muze vyvolat stomatitidy, pocit Unavy, gastrointestinalni symptomatologii,
hypertenzi, kardiovaskularni toxicitu, rash a hand-foot syndrom, hypothyreézu, leukopenii,
trombocytopenii ¢i anémii, zmény Vv jaternich testech i minerdlovy rozvrat.

Radioterapie — se vyuziva s paliativnim zamérem, proto by ke komplikacim vyvolanou touto 1€¢bou
nemelo dojit

Prognoza

Pro prognozu onemocnéni ma zésadni vyznam klinické stadium a grading onemocnéni v dobé
diagnoézy, dale celkovy stav nemocného, pocet metastdz a jejich lokalizace, vahovy ubytek a doba
zahajeni 1écby od stanoveni diagnézy. U lokalizovaného onemocnéni pieziva 5 let asi 90%
nemocnych. U nddord, které nepfesahuji Gerotovu fascii, nebo se §ifi do duté Zzily, je Stileté preziti
mezi 30-75%. Pacienti s pokroCilym onemocnénim, kdy se nador §ifi ptes Gerotovu fascii, nebo u

metastatického onemocnéni, je Stileté pieziti pouze 10%.
Dopad zleps$eni lé¢by na schopnosti pracovat / kvalitu Zivota.

Diky modernim postupim pii oSetieni i metastatickych lozisek mohou byt dnes néktefi jedinci
navraceni do bézného Zivota a ke svému povolani. V pfipadé, Ze bylo mozné kompletni odstranéni

53



nadoru, tak drtivd vétSina dnes lécenych jedinci mize soustavné pracovat nebo postaCuje upravit
zdravotné vhodné pracovni zatfazeni. Ve vyjimeénych pfipadech srozvojem vyznamnéj$i rendlni
insuficience nebo v dusledku té€zkych obtizi ¢i komplikaci mize dojit k vyznamnému pracovnimu
omezeni s nutnosti zmény pracovniho zatazeni ¢i také zkraceni pracovni doby.

Po lécbé pretrvavajici vyznamna omezeni (pfechodné — dlouhodobé - trvale).

Zékladem 1é¢by karcinomu ledviny je 1écba operacni, takze v téchto piipadech dochazi piechodné k
castetnému limitovani nutnymi invazivnimi vstupy nezbytnymi pro zajiSténi drendZe a hojeni
v periopera¢nim obdobi. U nemocnych kde po parcidlni resekci doslo k profezani stehlt a rozvoji
urinosni sekrece se jednd pfedev§im o nutnost pouzit mocovy, ureterdlni piipadné nefrostomicky
katétr. Nové systémy se snadnym napojovanim ¢i zavéSovanim sbérnych sackt obvykle klienti sami
snadno zvladaji oSetfovat i vdomécim oSetfeni dle instrukci obdrzenych béhem kratkého zaSkoleni
v prub¢hu hospitalizace, ¢i je dle potfeby pro méné¢ zdatného klienta s absenci rodinného zazemi
aktivovana péce prislusné doméci zdravotni péce v misté bydlist¢ klienta (Home care péce ¢i ve
spolupraci s oSetfujicim praktickym lékafem). Ve vyjimecnych pfipadech se ponechdvaji nékteré
invazivni vstupy na né&kolik tydnti az mésicti i do doméciho ofetfeni. Rada jedincti je schopna
vykonavat svoje zaméstnani bez omezeni i pfi chronicky zavedenych drendzich typu mocového
katétru ¢i ureteralniho katétru apod., nebo je jedinec schopen pracovat ve zdravotné vhodném
zameéstnani nebo se zkracenim pracovni doby cca 4 hod. denn¢). Krvacivou komplikaci po parcialni
resekci (obvykle zdroj pfimo v misté resekce) je mozno fesit miniinvazivné selektivni embolizaci, ale
muze byt potiebné udélat i nefrektomii pii pokracujicim krvaceni. Redukce parenchymu ledviny a
zni plynouci mozné snizeni glomerularni filtrace a clearance kreatininu mtze vyustit v nékterych
pripadech v nutnost hemodialyzac¢ni 1écby. Diky uptednostiiovani zachovnych vykonu pii oSetfovani
renalniho karcinomu je vSak jiz toto riziko v soucasnosti niz$i. Diisledkem operace vétsich tumori
muze byt potfeba rozsahlejsi incize a tedy i moznost vzniku kyly v jizvé, coz pak v symptomatickych
pripadech vyzaduje provedeni hernioplastiky a potfebu fyzického Setieni po dobu hojeni. Diky lepsi
dostupnosti a ¢astéj§imu vyuzivani miniinvazivnich technik opét sniZeni tohoto rizika.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Stav po nefrektomii vyzaduje télesné Setfeni, i kdyz vétSinou druha ledvina stav pln¢ kompenzuje.
V ptipad¢ jejiho selhani je pacient odkazan na dialyzu, coz je stav velmi vazny, vyrazné limitujici
pacienta v jeho Zivoté i praci. V této skupiné je vétsi vyskyt sekundarnich malignit.

Pro biologickou 1é¢bu je charakteristicka zejména kozni toxicita nejvice v obliceji a dekoltu, ale i na
jinych mistech. Vzhled pacienta je pro néj samého i okoli traumatizujici. Kromé kozni toxicity
s obrazem tézkého akné je Casty vyskyt gastrointestinalni toxicity (priijmy), hand-foot syndromu aj.
Tyto ptiznaky po vysazeni 1écby zvolna ustoupi.

Zhoubné nadory mocového méchyre

Karcinom mocového meéchyie se cCastéji vyskytuje u muzid, u kterych patii k 4. nejéastéjSimu
nadorovému onemocnéni, median vyskytu je 65 let. Za posledni 1éta v primyslové rozvinutych

zemich i Castéjsi diagnostikou incidence stoupa, zatimco mortalita zlistdva na stejné Grovni.

Klinicky obraz

K prvnim projeviim onemocnéni patii bezbolestna, cCasto intermitentni makroskopicka hematurie.
Razné formy mikénich obtizi ve smyslu dysurie, strangurie nebo urgence, jsou Castéji spojeny s
pokrocilej$im onemocnénim. K dal§im pfiznakdm pokrocilejsiho onemocnéni pati lumbalgie (bolesti
z obstrukce uretertl) a lymfedémy dolnich koncetin pfi masivnim postiZzeni lymfatickych uzlin. Dale
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mohou pokrocilé nebo generalizované onemocnéni doprovazet celkové piiznaky jako jsou tnava,
nechutenstvi, kachexie, anémie, algicky syndrom pii skeletovych metastdzach ¢i pfiznaky
z postizenych organti ( CNS, hepatopatie aj.).

Diagnostika

Zasadni je vySetfeni moCi — chemické se zachytem mikroskopické hematurie, bakteriologické a
cytologické a diagnosticka cystoskopie, dale. V ptipadé¢ suspektniho nalezu je nutné provést
transuretralni resekci (TUR) suspektnich lozisek. U mnohocetnych a plo$né& rozsahlych nddord, pfi
vysokém gradingu je indikovana druhd resekce za 2-6 tydnd. K dalsim zikladnim diagnostickym
metodam patii i fyzikdlni vySetfeni, sonografie, event. CT vySetfeni, RTG plic, krevni obraz a
zakladni biochemie.

Terapie
Terapie karcinomu mocového méchyte se lisi podle toho, zda nador infiltruje svalovinu mocového
méchyfte ¢i nikoliv a roste pouze povrchng.

Lécba neinvazivnich karcinomti pomoci TUR je dostate¢na. Pti vétSim poctu lozisek, Casné recidivy,
pii nalezu karcinoma in situ je indikovana aplikace chemoterapeutika do mocového meéchyie, tzv.
intravesikalni instilace. U karcinoma in situ je lékem volby intravesikalni imunoterapie BCG
vakcinou. Pti selhdni lokalni nebo intravesikdlni 1é¢by u vysoce rizikovych typti je zvazovana
cystektomie.

Lécbou volby u invazivnich karcinomti mo¢ového méchyte je radikalni operace — cystoprostatektomie
s panevni lymfadenektomii u muzi, u Zen pak cystektomie, hysterektomie s adnexetomii a
lymfadenektomii s derivaci moc¢i (ureterostomie nebo ureteroileostomie). U inoperabilnich nadort je
indikovana paliativni radioterapie, eventualné s chemoterapii. Adjuvantni chemoterapie je indikovana
po cystektomii ¢i radioterapii u rozsahlych nadorti s postizenim lymfatickych uzlin. U
generalizovaného nadoru mocového méchyte v ptipadé celkové dobrého stavu pacienta je indikovana
systémova chemoterapie.

Komplikace terapie

Transuretralni resekce nebo intravesikalni aplikace — pfechodné hematurie, dysurie, infekce.
Chirurgicka 1écba - metabolické komplikace, snizeni kvality Zivota pacienta spojeného s pécéi a
spolecenskym omezenim pii derivaci moci.

Chemoterapie — leukopenie, anémie, trombocytopenie, nechutenstvi, nauzea, Uinavovy syndrom,
parestézie.

Radioterapie — v pribéhu nebo té€sn¢ po ukonceni radioterapie prechodné dysurické obtize, nykturie,
prijmy, mén¢ casto hematurie. K pozdnim komplikacim, ¢asto se objevujicim i nékolik let po
ukonceni radioterapie a trvale progredujicim, patii radiacni proktitida.

Prognéza

Prognoza karcinomu mocového méchyte zavisi na stadiu onemocnéni. U lokalizovaného onemocnéni
je Stileté preziti asi 90%, u generalizovaného onemocnéni kolem 10%.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Zména kapacity mocového méchyie, at’ uz po operaci ¢i radioterapii, vede vzdy ke zméné frekvence
moceni. Pacienti s touto diagnézou jsou velmi hendikepovani Castym a ztizenym mocenim. Pozdni

poradiacni zmény na kli¢kach stievnich jsou rovnéz Castou pfi€inou snizené pracovni schopnosti az
uplné neschopnosti.
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Karcinom prostaty

wrv

Je druhym nejcastéj$im malignim onemocnénim muzl, nejcastéji starSich 50 let. V posledni dob¢ s
rychlym rozvojem diagnostickych metod stoupé zachyt ¢asnych stadii a klesa imrtnost.

Klinicky obraz

Karcinom prostaty je charakteristicky svym asymptomatickym prabéhem, casto se projevi az
vzdalenymi metastdzami. Pfiznaky ve smyslu mik¢nich obtizi (makroskopickd nebo mikroskopicka
hematurie, hemosperma, erektilni dysfunkce, priapismus) byvaji vétSinou znamkou lokalné
pokrocilej$iho onemocnéni. K pfiznakiim generalizovaného onemocnéni ¢asto patfi algicky syndrom a
patologické fraktury pii metastazach do skeletu.

Diagnostika

Fyzikalni vySetfeni vCetné vysetieni per rektum. Z laboratornich vySetieni stanoveni PSA (prostaticky
specificky antigen), dtlezita je zejména kinetika sérovych hladin PSA. Laboratorni hodnota PSA neni
jednoznacnym ukazatelem karcinomu prostaty, vyssi hodnota miize byt zplisobend i manipulaci
prostaty, zanétem nebo pii benigni hyperplazii prostaty. Nezastupitelnou roli v diagnostice ma
transrektalni sonografie. V ptipad¢, Ze vysledek biopsie je negativni a klinicky pfetrvava podezieni na
karcinom prostaty, biopsii opakujeme v rozmezi 3-6 mésict. K posouzeni lokalni pokrocilosti
onemocnéni ma vyznamnou roli i magnetickd rezonance malé panve se zaméfenim na prostatu, ktera
dokaze posoudit infiltraci okolnich struktur (extraprostatické Sifeni, infiltraci semennych vackd, Sifeni
do mocového méchyte nebo rekta) i postizeni lymfatickych uzlin.

Terapie
Lécba karcinomu prostaty zavisi na pokrocilosti onemocnéni, véku pacienta, jeho komorbiditich a
v neposledni fad€ i na pfani pacienta.

Lécba lokalizovaného onemocnéni (karcinom ohraniceny na prostatu)

Radikalni prostatektomie (RAPE) u pacienti s pfedpokladanou dobou dal$iho Zivota minimalné 10 let,
PSA nizsi nez 20,

Kurativni radioterapie formou zevniho ozatreni — teleterapie, nebo brachyterapie (intersticialni) — trvala
nebo doc¢asnd, mozna i kombinace obou technik, mozna i kombinace s hormonalni terapii,

Watchfull waiting — tzv. aktivni sledovani, vyznamny faktor dovolujici pouhé sledovani je vek a
celkovy stav pacienta, je nutné vSak pocitat se zahajenim 1é¢by pfi znamkach aktivity onemocnéni.

Lécba lokalné pokrocilétho onemocnéni (karcinom proristajici do okoli, event. postizeni
regiondlnich lymfatickych uzlin)

Watchfull waiting jen u zvIast vybranych pfipadu,
Radioterapie s neoadjuvantni nebo konkomitantni a adjuvantni hormondlni lé€bou — vétSinou

dlouhodobou,

RAPE s panevni lymfadenektomii — vyjime¢né, zejména u mladého, informovaného pacienta s malym
objemem nadoru a GS maximaln¢ 8,

Hormonalni [é¢ba — androgenni deprivace pacientli s vyssi hodnotou PSA.
Lécba generalizovaného onemocnéni karcinomu prostaty - nejdfive hormondlni 1é¢ba, v piipadé

kastracné rezistentniho karcinomu chemoterapie, u generalizovaného onemocnéni pfi kostnich
metastazach bisfosfonaty, radioterapie pifi symptomatologii metastaz kostnich, do CNS nebo
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parenchymovych s paliativnim zdmérem k tiSeni symptomti, dale pfi vyCerpanych moznostech 1é¢by k
zmirnéni symptomu onemocnéni a zlepSeni kvality Zivota symptomaticka terapie.

Komplikace terapie

Chirurgickéa 1é¢ba — erektilni dysfunkce, stresova inkontinence u 5-10% pacientl, vyjimecné sten6za
hrdla mocového méchyte, peroperacni poskozeni nervi peronei, lumbosakralniho plexu nebo n.
femoralis

Radioterapie — k ¢asnym komplikacim patii nejCastéji dysurické obtize, nykturie, prijmy, vyjimecné
hematurie, po skonceni terapie odezni. Z pozdnich komplikaci, které jsou pomalu progredujici a ¢asto
se projevi az po letech, jsou nejcastéji radia¢ni proktitida (projevujici se tenezmy, krvacenim,
zvysenou plynatosti) a radiacni cystitida (projevuje se s hematurii a dysurickymi obtizemi). Tyto
komplikace jsou €asto trvalé a zhorSuji kvalitu Zivota pacienta.

Hormonalni 1é¢ba — zhorSeni jaternich testli, zvySend unavnost, zhorSeni sexudlnich funkci, snizeni
libida, gynekomastie (mtze byt 1é¢ena radioterapii nebo operaci — oboustrannou mastektomii)

Chemoterapie — leukopenie, anémie, trombocytopenie, parestezie (mohou perzistovat dlouhodobé a
snizovat kvalitu zivota pacienta)

Prognéza

Prognoza karcinomu prostaty je zavisla na histologickém stupni vyzravani (GS skoére) a na vstupni
hodnoté PSA a i celkovém stavu pacienta. U ¢asnych stadii onemocnéni tj. lokalizovaného karcinomu
prostaty je 10tileté preziti po radikalni prostatektomii 85-98% a po radikalni radioterapii 80-92%. V
pripadé generalizovaného onemocnéni pii hormonalni 1é¢bé je preziti zpravidla 25-40 mésict.

Nezadouci ucinky lécby a jeji projevy do celkového stavu / kvality Zivota.

Jak jiz bylo uvedeno vyse tak moderni techniky operac¢ni 1écby karcinomu prostaty (radikalni
prostatektomie a radikalni lymfadenektomie) stejné tak i moderni techniky radioterapie karcinomu
prostaty doznaly v poslednich letech vyrazného pokroku. V ptipad¢, ze je 1é¢ba provadéna zkusenym
lékatem (high volume surgeon) a obdobn¢ pokud zkuSeny radioterapeut pouzije moderni typ
radioterapie linearniho urychlovace s fotony, tak je vyskyt komplikaci a nezadoucich ucinkt nizky a
plné€ akceptovatelny. Mezi negativni projevy lécby patii jiz vyse zminéné riziko mocové inkontinence,
riziko erektilni dysfunkce ¢i u radioterapie riziko postiradiacni cystitidy a proktitidy. Pro vSechny
vysené uvedené a potencialné mozné negativni dopady jiz jsou dnes dostupné komplexni postupy
fesici tyto individualni ptipady (specializovand poopera¢ni rehabilitace panevniho dna s uzitim
modernich elektrostimulatorii a myostimulatord panevniho dna, komplexni rehabilitace rerekce atd.).
Rovnéz doslo ke zkvalitnéni kompenzaénich pomiicek — vlozky, pleny, urinalni systémy atd.

Dopad zlepseni Iééby na schopnosti pracovat / kvalitu Zivota
Drtiva vétSina dnes léCenych jedinci mize soustavné pracovat nebo postacuje upravit zdravotné

k vyznamnému pracovnimu omezeni s nutnosti zmény pracovniho zatazeni ¢i také zkraceni pracovni
doby. Diky komplexnim vySe popsanym zméndm, kterd poskytuje moderni medicina v poslednich
letech je kvalita zivota 1éCenych klientl lep$i, nez tomu bylo v minulosti. V ptipad¢, Ze dojde
v priubéhu choroby k rozvoji symptomatickych metastaz, tak dochdzi k nejvétsSimu dopadu na kvalitu
zivota. Rovnéz zde soucasna komplexni 1écba kombinuje 1écbu systémovou (hormondlni terapie,
chemoterapie atd., kdy je k dispozici vice preparatd a je mozna volba s ohledem na individualni
toleranci) a lokalni 1écbu (radioterapie, selektivni embolizace, radiofrekvecni ablace, cementoplastiky,
vertebroplastiky stran patologickych fraktur apod.), kdy rovnéz zlepSeni paliativni analgetické terapie
pii §irsi skale preparatt pro paliativni lécbu.
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Po lécbé pretrvavajici vyznamna omezeni (pfechodné - dlouhodobé - trvale)

Klienti jsou pouze prechodné cCastecné limitovani nutnymi invazivnimi vstupy nezbytnymi pro
zajiSténi drenaze a hojeni v perioperacnim obdobi. U nemocnych operovanych pro karcinom prostaty
se jednd predevSim o mocovy katétr, piipadn¢ drendzni katétry ¢i epicystostomicky katétr. Nové
systémy se snadnym napojovanim ¢i nakladanim sbérnych sacki obvykle klienti sami snadno zvladaji
osetfovat i v domdacim oSetfeni dle instrukci obdrzenych béhem kratkého zaSkoleni v prabéhu
hospitalizace, ¢i je dle potfeby pro méné zdatného klienta s absenci rodinného zdzemi aktivovana péce
prislusné domaéci zdravotni péce v misté¢ bydlist¢ klienta (Home care péce apod. ve spolupraci
s oSetfujicim praktickym Iékafem nemocného). Ve vyjimecnych piipadech sohledem na rozsah
onemocnéni a piipadné pomaleji postupujici hojeni se ponechavaji nékteré invazivni vstupy na nékolik
tydnti az mésicti i do domaciho oSetieni. Rada jedincti je schopna vykonavat svoje zaméstnani bez
omezeni i pii chronicky zavedenych drenazich typu mocového katétru ¢i nefrostomického drainu
apod. Zcela raritni jsou dnes pfipady, kdy neni mozné trvalé odstranéni katétrii ¢i drainti. Obvykle je
to pro velmi nepfiznivé anatomické poméry (morbidni obezita, rozsah vlastniho naddoru apod.) ¢i jiné
zdravotni limitace (interni ¢i anesteziologicka kontraindikace apod.) prevést nemocné na jiny tfeba
vnitini typ drendze (nefrostomie byvaji nahrazovani ureteralnim stentem) ¢i Uplné odstranit obstrukci
(sten6za mocovych cest) ¢i nemoznost fesit tézkou inkontinenci pomoci artificialniho svérace apod.

Zhoubné nadory varlat

Jde o pomérné vzacné nadory, které tvoii méné nez 1% vSech nadorti u muzi. Nejcastéji se vyskytuje
u bélocht, v ekonomicky vyspélych zemich, u mladych muzi mezi 25-30 lety.

Klinicky obraz

Nejjednodussi diagnostickou metodou je samovySetieni varlat. Pokrocilej§i onemocnéni doprovazeji
¢asto bolest v podbtisku nebo v tfislech.

Diagnostika

Zékladem diagnostiky je vySetfeni varlat a perifernich lymfatickych uzlin, sonografické vySetfeni
varlat, krevni obraz a zakladni biochemie véetné tumorovych markri AFP, beta-HCG, LDH a CEA. V
ramci stagingu se doplituje CT hrudniku, bficha a panve, event. PET/CT vySetfeni. Dalsi vySetfeni
jsou indikovana dle klinického podezieni na metastazy v jinych lokalitach.

Terapie

Zakladem je lécba chirurgickd - radikalni orchiektomie z inguinalniho pfistupu. Pfed zahijenim
adjuvantni 1écby doporucujeme pacientovi kryoprezervaci spermatu. Nezastupitelnou roli u
generalizovaného onemocnéni ma i symptomaticka 1écba k tiSeni symptoma onemocnéni a zlepSeni
kvality Zivota pacienta.

Komplikace lécby

Chirurgicka 1écba — hlavné dopad na psychiku nemocného.

Chemoterapie — zhorSeni ledvinnych funkei, toxické postizeni plic, ototoxicita, neurotoxicita,
parestezie.

Radioterapie — vzhledem k nizké aplikované davce nejsou Casté, vétSinou se ale jednd o mladé
pacienty, proto je zde riziko vzniku sekundarnich nadord.

Ukazuje se, ze komplikaci 1é¢by i samotné diagnoézy, je snizena plodnost a sterilita, proto je
doporucovana kryoprezervace spermatu pied 1é¢bou. Dalsi komplikaci 1écby muze byt i erektilni
dysfunkce.
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Prognéza

Nadory varlat jsou onemocnénim s velmi dobrou prognézou. VétSinu pacientd se podaii vylécit.
Prognézu zhorSuje pokrocilejsi onemocnéni v dobé diagndzy, ptfitomnost vaskularni invaze a
histologicky nalez embryonalniho karcinomu. U metastatickych nadort je nepfiznivym prognostickym
faktorem vysoka hladina tumordznich markrti a pfitomnost mimoplicnich visceralnich metastaz.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Vzhledem ktomu Ze se jednd ve vétSiné pfipadi o onemocnéni velmi mladych muzi, je tfeba
pamatovat vzdy pfed zahajenim terapie o odbér a zamrazeni spermatu, nebot’ mize dojit béhem [écby
k poruseni spermiogeneze a k neplodnosti.

Karcinom penisu
Karcinom penisu patfi mezi vzacné onemocnéni, kterého incidence rocné dosahuje 1.4/100 000 muzt.

Diagnostika

Zakladnim diagnostickym vySetfenim je fyzikalni vysetfeni a excise loziska k ziskani histologie. K
dal§im diagnostickym metodam stanovujicim rozsah onemocnéni je sonografie biicha a inguinalnich
uzlin, event. CT nebo MRI a dale RTG hrudniku, krevni obraz a zakladni biochemie véetné SCC u
spinocelularniho karcinomu.

Terapie

U lokalizovaného onemocnéni je 1é¢bou volby chirurgickd excise nebo radioterapie zevni nebo
brachyterapie (metodou volby u sexudln¢ aktivnich muzt a pfi lokalizaci nadoru v oblasti glans penis).
U pokrocilejsich nadorti, kdy se nador S$ifi do corpus spongiosum nebo cavernosum, se voli
chirurgicka terapie — parcialni nebo radikalni amputace penisu.

Komplikace 1é¢by

Chirurgicka terapie — deformace a zkraceni penisu s potizemi pii pohlavnim styku a nemoznost
moceni vestoje, dopad na kvalitu zivota a psychiku pacienta.

Radioterapie — radiodermatitida v pribéhu ozatovani, z pozdéjsich uéinkd zejména fibroza, stendza
uretry.

Chemoterapie — leukopenie, anémie, trombocytopenie, inava, nechutenstvi, plicni toxicita, parestezie.

z ve

Nezadouci ucinky lé¢by a jeji projevy do celkového stavu / kvality Zivota

Nejvice narusuje kvalitu Zivota nemocnych s karcinomem penisu nehojici se a zapachajici defekt
v oblasti tfisel v disledku metastatického postiZzeni uzlin v této oblasti. Ingvinalni lymfadenektomie
ma jednak zamér kurativni a zaroven slouzi jako uvod pro oSetfeni defektu lalokovou plastikou.
Novou slibnou metodou pro urychleni hojeni defektti po provedené ingvinalni lymfadenektomii je
metoda vakuum asistovaného oSetieni defektd. Nekteti autofi nyni provadéji videoendoskopickou
ingvinalni lymfadenektomii, coZ je nova minimaln¢ invazivni metoda s potencialem nizs$i morbidity
ve srovnani s otevienym vykonem. Ob¢ metody pfispivaji k omezeni nezadoucich ucinku 1écby a
prispivaji ke zlepSeni kvality Zivota.

Dopad zlep3$eni lé¢by na schopnosti pracovat / kvalitu Zivota

Pri véasné diagnostice a zahajeni 1é¢by jesté v ¢asnych stadiich karcinomu penisu dnes vétSina
lééenych jedincii muiZe soustavné pracovat nebo postacuje upravit zdravotné vhodné pracovni
zatazeni. Naopak v zanedbanych a pokroc€ilych ptipadech je i dnes nutno pocitat s dalsi progresi a

59



velmi svizelnou lé€bou, kterd u generalizovanych piipadii ma jiz pouze paliativni charakter a zmirfiuje
utrpeni v téchto ptipadech.

Po lécbé pretrvavajici vyznamna omezeni (pfechodné - dlouhodobé - trvale)

Jedinci se stanovenim diagndzy v ¢asném stadiu karcinomu penisu mohou byt plné vyléceni i
s pouzitim penis Setficich vykonud. U rozsahlejsiho ndlezu musime pocitat s parcialni amputaci penisu.
Nejvétsi omezeni schopnosti pracovat a nejvétsi negativni dopad do kvality Zivota je obvykle spojen
s postiZzenim tfiselnych uzlin ¢i rozvojem generalizace. V pfipadé, Ze dojde v pribéhu choroby k
rozvoji metastaz, tak ve vhodnych ptipadech zahajujeme lécbu systémovou (chemotarapie) a mozné
je vindividudlnich ptipadech zvazit také lokdlni Ié¢bu (zvazeni paliativni analgeticka radioterapie
symptomatické metastdzy apod.), kdy dalsim pfinosem je zlepseni paliativni analgetické terapie pfi
Sirsi Skale preparatd pro paliativni 1éCbu.

Prognéza

Prognéza karcinomu penisu je pro Castou pozdni diagnostiku jiz diseminovaného onemocnéni
vétSinou Spatna, u postiZzeni inguindlnich uzlin je Stileté preziti 40-60%, u postiZzeni panevnich uzlin
maximalné 20%.

Onkogynekologie

Zabyva se diagnostikou a lécbou zhoubnych nadort zevnich i vnitfnich rodidel, mezi které patii
nadory vulvy, vaginy, hrdla délozniho, téla délozniho a vaje¢nikd. Diagnostika se u jednotlivych
lokalit castecné 1iSi. Terapie zahrnuje chirurgické vykony, radioterapii, chemoterapii, hormonalni
terapii, cilenou (biologickou 1é¢bu) a 1écbu podpiirnou a paliativni. Lécba vyzaduje ve vétsin€ ptipadi
pracovni neschopnost, i kdyz z velké ¢asti muze probihat ambulantné (bez nutnosti hospitalizace).
Funkéni omezeni zavisi na stadiu naddorového onemocnéni, zptisobu pouzité terapie a individudlni
citlivosti jednotlivce a pohybuje se od zadného, pies lehké, sttedné tézké az po tézké.

Karcinom vulvy

Klinicky obraz
Patologickd 1éze zevnich rodidel (exophyt, ulcus), svédéni, $pinéni, krvaceni, vytok, bolest, zadpach,
ttiselna lymfadenopatie

Diagnostika

Gynekologické vySetfeni v zrcadlech a palpacni vaginalni i per rektum, laboratorni vySetfeni — krevni
obraz, zakladni biochemie, SCC — markr u spinoceluldrniho karcinomu, RTG plic, ultrazvuk (UZ)
ttisel, UZ malé panve, fakultativn¢ CT bficha a malé panve, biopsie a histologické vySetfeni

Lécba

Chirurgicka — vykon dle rozsahu nadoru - Siroka excize, parcidlni vulvektomie, hemivulvektomie,
radikalni vulvektomie s inguinalni lymfadenektomii ¢i s odbérem sentinelové uzliny.

Radioterapie — nejéastéji pooperacni pii vétSim lokalnim nadoru a pozitivnich lymfatickych uzlinach
(LU) N+. Samostatna radioterapie pii inoperabilnim nalezu, vétSinou kombinace zevniho ozafeni
(oblast nadoru a spadovych LU - inguindlni a malé panve) a brachyterapie (intersticialni).
Ptedoperacni radioterapie s cilem zmenSeni naddoru a zlepsSeni operability se pouziva mén¢. Paliativni
(zmenSeni nadoru, stavéni krvaceni, potlaceni bolesti).

Chemoterapie — potenciace radioterapie platinovym derivatem 1x tydné u pokroc€ilych inoperabilnich
nalezt. Paliativni u recidiv a pokro¢ilych nalezi.

Komplikace 1é¢by

Chirurgie — krvaceni, protrahované hojeni, pistél, inkontinence moci (pii poskozeni zevniho usti
uretry), lymfedémy dolnich koncetin (DK), poskozeni sexualnich funkci (ztrata libida, zaZeni vchodu
vaginalniho), z nich nékteré mohou byt trvalé.
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Radioterapie — akutni: erytém kize, edém, epitelolyza, tenezmy, prijmy, dysurie — odezni. Chronické:
ztrata ochlupeni, lymfedém DK, proktitida, proktokolitida, cystitida rizného stupné, vétSinou trvalé.
Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, neutropenie, anemie, trombocytopenie), alopecie,
nauzea, zvraceni — odezni. Parestesie prsti DK i hornich koncetin - dlouhodoba, nékdy trvala.

Prognéza

Je zavisld na stupni postizeni - hloubce invaze a velikosti nddoru (na plosném rozméru). Velice
dalezita je kvalitn¢ provedena chirurgické 1écba (v centrech). Recidivy jsou zejména lokalni v oblasti
vulvy vétSinou dobie fesitelné, recidivy v oblasti spadovych lymfatickych uzlin (v inguinach) jsou
teSitelné hute. V L. stadiu je pétileté preziti 75%-85%, v 11. stadiu 45%-60%, v III. stadiu jen 25%, ve
IV. stadiu 5%.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Akutni reakce pifi ozéfeni vyzaduje vétSinou vyrazné Setfeni pacienta s lokalnim oSetfovanim a
podavéanim analgetik. Po skonceni terapie béhem 2-4 tydnii potize ustanou. Pozdni proktitidy mirného
stupné jsou Casté, vazné poruchy vcetné svéracovych nepiesahuji 5%.

Dysplastické zmény — vulvarni intraepitelova neoplazie — VIN ve stadiu IIl je povazovana za
carcinoma in situ, 1é¢ba je chirurgickd, délka pracovni neschopnosti se fidi lokalizaci a rozsahem
opera¢niho zakroku s ptihlédnutim k vykonavané profesi.

Karcinom pochvy

Klinicky obraz
Patologické 1éze v pochvé (exophyt, ulcus), Spinéni, krvaceni, vytok, bolest, zapach.

Diagnostika

Gynekologické vysetieni v zrcadlech a palpaéni (vaginalni, per rektum), laboratorni vysetieni — krevni
obraz, zékladni biochemie, SCC — markr u spinocelularniho karcinomu, RTG plic, UZ vaginalni
sondou, UZ malé panve, fakultativné CT bficha a malé panve, cystoskopie a rektoskopie u
pokrocilych nadort, biopsie a histologické vysetieni.

Lécba

Chirurgicka — dle lokalizace nadoru — distalni dvé tfetiny Siroka excize, parcialni kolpektomie, horni
tfetina hysterektomie s resekci vaginy.

Radioterapie — samostatna (kombinace zevni RT a brachyterapie — vaginalni nebo intersticialni) — na
oblast malé panve, ev. tfiselnych uzlin, pooperacni u pokrocilych nadord a N+, paliativni (stavéni
krvaceni, snizeni bolesti).

Chemoterapie — potenciace RT platinovym derivatem 1x tydn€ u inoperabilnich pokrocilych nadort.
Paliativni u recidiv a inoperabilnich pokrocilych nalezu.

Komplikace 1é¢by

Chirurgie - krvaceni, protrahované hojeni, pistél - odezni, zizeni a zkraceni vaginy — muize byt trvalé.
Radioterapie — akutni: erytém klze v pfipadé zafeni inguinalnich uzlin u nador ulozenych v dolni
tretiné pochvy, tenezmy, prijmy, dysurie, polakisurie — odezni. Chronické: ztrata ochlupeni, ziizeni az
okluze pochvy, lymfedém DK — vzacné (po RT inguinalnich LU), proktitida, proktokolitida, stendza
sttevni, cystitida rizného stupné, fistula cystovaginalni, fistula rektovaginalni — vzacné, ale vétSinou
trvalé.

Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, neutropenie, anemie, trombocytopenie), alopecie,
nauzea, zvraceni — odezni. Parestesie prsti DK i hornich koncetin - dlouhodoba, nékdy trvala.
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Prognéza

Mezi zakladni prognostické znaky nadoru pochvy patii stadium onemocnéni - velikost nadoru,
grading, histologicky typ a lokalizace tumoru. Lokalizace ve stfedni a dolni tfetiné pochvy a také
symptomatické pacientky maji obvykle horsi prognozu.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Kromé pozdnich poradia¢nich sttevnich potizich, které jsou nevratné, se miize objevit suchost sliznice
vaginy a jeji ¢aste¢na nebo uplné okluze, coz pro pacientky, které maji styk je velmi stresujici.
PN po dobu 1é¢by, prognéza neptizniva s vyjimkou ¢asnych stadii I. a II. stupné

Karcinom délozniho hrdla

Klinicky obraz
Pocatecni stadium asymptomatické, pozdéji Spinéni, krvaceni, zejména po styku, vytok, u pokrocilych
bolest v podbfisku, bolest v zadech, poruchy moceni, obstipace, anurie s naslednou uremii.

Diagnostika

Gynekologické vySetieni v zrcadlech véetné kolposkopie, palpacni vySetieni (vaginalni, per rektum),
odbér cytologie, laboratorni vysetieni — krevni obraz, zakladni biochemie, SCC — marker u
spinocelularniho karcinomu, Ca 19-9 a CEA u adenokarcinomu, RTG plic, UZ vaginalni sondou, UZ
malé panve, CT bficha a malé panve, cystoskopie, MR malé panve (pii rozhodovani operability u
stadia Ib2 a IIb), u pokrocilych nadori rektoskopie, bioptickd verifikace (excize, exkochleace,
konizace)

Lécba

Chirurgie — malé vykony zachovavajici fertilitu (konizace, trachelektomie), radikalni hysterektomie
s oboustrannou salpingooophorektomii, a panevni (pfipadné paraaortalni) lymfadenektomii do stadia
Ila (infiltrace horni tietiny), u recidiv rozsahlé exenterace panve (pfedni, zadni, totalni)

Radioterapie — samostatna (radikalni) od stadia Ila (infiltrace stiedni tfetiny vaginy) vy$ — kombinace
zevni RT (na oblast malé panve ev. paraaortalnich uzlin) a brachyterapie (uterovaginalni) potencované
chemoterapii, pooperacni — u velkych nadorti a pN+ na oblast malé panve (+ brachyterapie vaginalni),
paliativni s cilem tlumeni bolesti, stavéni krvaceni

Chemoterapie — potenciace RT platinovym derivatem 1x tydné€, paliativni u recidiv a pokrocilych
nalezl, neoadjuvantni u st. Ib bulky-Ila s cilem zmenseni nadoru a zlep$eni operability.

Biologicka (cilend) terapie — anti VEGF (bevacizumab) spolecné s chemoterapii u Zen s perzistujicim,
rekurentnim a metastatickym karcinomem dé¢lozniho hrdla.

Komplikace 1é¢by
Chirurgie - krvaceni, perforace stieva, perforace mocového méchyte, peritonitida, protrahované
hojeni, pistél, lymfocysta — vétsSinou odezni.

Radioterapie — akutni: tenesmy, prujmy, dysurie, polakisurie — odezni. Chronické: proktitida,
proktokolitida, stendza stfevni, cystitida rizného stupné, fistula cystovaginalni, fistula rektovaginalni —
vzacné, ale vétSinou trvalé.

Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, neutropenie, anemie, trombocytopenie), alopecie,

nauzea, zvraceni — odezni. Parestesie prsti DK i hornich koncetin - dlouhodoba, nékdy trvala.
Biologicka (cilena) terapie — hypertenze, krvaceni, proteinurie, odezni.
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Prognéza

Hlavnimi prognostickymi znaky je velikost vlastniho nadoru a postizeni lymfatickych uzlin. Prognézu
zhorSuje vysoky grading, histologicky typ (adenokarcinom), endophyticky rist, sekundarni anemie,
horsi celkovy stav aj. U stadia I. se udava Stitileté preziti 90% (u stadia IA1 a IA2 vice nez 99%, u
stadia IB1 bez postizeni uzlin 95-97%, s postizenim uzlin klesd o 20 — 30%), St. II. 60-75%, u St. III.
30-60%auSt.IV. 5 - 15%.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Pooperaéni ozafeni mize byt pficinou chronickych zmén na tenkém a tlustém stfeve vétS§inou mirného
stupné. Tyto zmény jsou vSak nezvratné. Vice komplikaci piina§i radikalni radioterapie u
inoperabilnich nadorti. Pozdni poradiacni enteridity nebo proktokolitidy jsou Castéj$i a mohou byt
vysSiho stupné. Jsou nevratné a ¢astené invalidizuji pacientky. Zavazné invalidizujici komplikace se
udavaji do 7%.

Progndéza je ovlivnéna piitomnosti rizikovych faktori, uznava se souvislost sinfekci HPV —
humanpapillomavirus, vékem pacientky a odpovédi na 1écbu, rozhodujici je vSak stupenn pokrocilosti
nadoru. V prvnich dvou letech trvani nemoci je progndza nejista a vétSinou vede ke snizeni pracovni
schopnosti az ve vysi 70%, v zavislosti na dosazeném vzdé€lani. Po stabilizaci se posuzuje na zaklade
doporuceni odbornika, po zhodnoceni celkového stavu a posouzeni trvalych komplikaci 1€cby

Karcinom délozniho téla (karcinom endometria)
Klinicky obraz

Krvaceni (nejcastéji v menopauze), vytok, bolesti.
Diagnostika

Gynekologické vySetteni v zrcadlech vcetné kolposkopie, palpacni vySetfeni (vaginalni, per rektum),
odbér cytologie, laboratorni vySetfeni — krevni obraz, zakladni biochemie, CEA, Ca 125 a Ca 19-9,
RTG plic, UZ vaginalni sondou, UZ malé panve, CT bticha a malé panve, fakultativné cystoskopie, u
pokrocilych nadora rektoskopie, biopticka verifikace (hysteroskopie, kyretaz), vysetfeni hormonalnich
receptoru.

Lécba

Chirurgie — radikalni hysterektomie s oboustrannou salpingooophorektomii, u vétsich nalezti (nezraly
nador G3, hluboky prunik do myometria) i panevni a paraaortalni lymfadenektomie, cytologie lavaze
peritonea.

Radioterapie — samostatna (radikalni) ptfi kontraindikaci operace — u malych nadori samostatna
uterovaginalni brachterapie, u vétSich nadort kombinace zevni RT (na oblast malé panve ev.
paraaortalnich uzlin) a brachyterapie (uterovaginalni). Pooperacni RT — u pN+ a dalSich rizikovych
faktorti - na oblast malé panve a paraaortalnich uzlin (+ brachyterapie vaginalni). U méné rizikovych
nadort lze aplikovat pooperaéné pouze samostatnou vaginalni brachyterapii. Paliativni ozafeni ma za
cil tlumeni bolesti, stavéni krvaceni aj.

Chemoterapie — u serdzniho papilarniho karcinomu, zejména v pokroc¢ilém stadiu (i pooperacné), u
pokrocilych naleza (st. I11), paliativni u recidiv.

Hormonalni terapie — u metastatického ¢i recidivujiciho nadoru v piipadé pozitivnich hormonalnich
receptort.
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Komplikace

Chirurgie - krvaceni, perforace stfeva, perforace mocového méchyfe, peritonitida, protrahované
hojeni, pistél, lymfocysta — vétSinou odezni.

Radioterapie — akutni: tenesmy, prujmy, dysurie, polakisurie — odezni. Chronické: proktitida,
proktokolitida, sten6za stfevni, cystitida rtizného stupné, fistula cystovaginalni, fistula rektovaginalni —

vy v

velmi vzacné, ale vétSinou trvalé. Vagindlni brachyterapie témét zadné komplikace neptinasi.

Chemoterapie — hematologicka toxicita (leukopenie, neutropenie, anemie, trombocytopenie), alopecie,
nauzea, zvraceni — odezni. Parestesie prsti DK i hornich koncetin - dlouhodoba, n¢kdy trvala.
Hormonalni terapie — bez komplikaci.

Prognéza

Vyznamnymi prognostickymi faktory je hloubka priniku nadoru sténou dé¢lozni, grading a postizeni
lymfatickych uzlin. Mezi dalsi faktory patii proristani nddoru do stromatu hrdla, lymfangioinvaze a vék
endometrium nebo zasahuje povrchné do myometria a je dobfe diferencovany (G1) dosahuje pteziti az
98%. Pokud je nador sttedné diferencovany, nebo prorlistd az k seroze, klesa preziti na 87-90%. Grading
3 snizuje dale pieziti na 70-78%. U stadia II., kdy nador prorasta do hrdla, dosahuje pétileté preziti 65%. U
pT3, kdy nador roste mimo délohu je 15-30% a pfi prorustani do rekta nebo mocového méchyte pouze 5%.
Stitileté pteziti pacientek 1é¢enych samostatnou RT st. I, II dosahuje 74-78%.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Posuzovani poklesu pracovni schopnosti se odviji od stadia onemocnéni, vétSinou v prvnich dvou
letech je tento pokles vyrazny.

Karcinom vajeéniku a vejcovodu
Klinicky obraz

Dlouho asymptomaticky, dyspeptické potize, nauzea, zvraceni, poruchy pasaze, zvétSujici se objem
bricha ascitem, bolesti.

Diagnostika

Gynekologické vySetieni v zrcadlech i palpacni (vaginalni, per rektum), UZ bficha, UZ VAG sondou,
laboratorni vySetfeni — krevni obraz, zakladni biochemie, Ca 125, rtg plic, CT bficha a malé panve,
fakultativné cystoskopie, kolonoskopie, cytologie ascitu, bioptickd verifikace (tru-cut biopsie,
laparotomie ev. laparoskopie s odbérem histologie), vySetfeni hormonalnich receptord.

Lécba

Chirurgie - hysterektomie s oboustrannou salpingooophorektomii, omentektomii, lymfadenektomii
panevni a paraaortalni, appendektomii, lavazi dutiny bfisni, ev. random biopsii, debulking operace.

Chemoterapie — neoadjuvantni u primarn€ inoperabilniho nadoru (histologicky ovéteného) s cilem
zmenseni nadoru a umoznéni operability, adjuvantni (pooperacni), 1écba recidiv.

Biologicka (cilend) 1é¢ba - monoklonalni protilatka proti riistovému faktoru cévniho endotelu (VEGF)
Avastin (bevacizumab) — u Zen s inoperabilnim karcinomem nebo s pooperacnim reziduem nadoru
spolecné s chemoterapii, Aflibercept (antiVEGF), PARP inhibitory (Olaparib) pro rekurentni
onemocnéni s pozitivitou BRC1 a BRCA2 spole¢né s chemoterapii.
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Hormonalni terapie — jeji efekt je maly, maximaln€ 5 - 15%, nejvyssi pozitivitu vykazuje serdzni
adenokarcinom, u zen s recidivou, které vycerpaly moznosti CHT - TMXF - antiestrogen
(Tamoxifen), gestageny — (Medroxyprogestronacetat- Provera, Megestrolacetat Megace), spiSe jen
roborujici efekt, Inhibitory aromatéazy (Letrozol)

Radioterapie — ozafovani celého bficha (WART — whole abdomen radiotherapy) u pacientek, které
nemohou podstoupit chemoterapii, s tumorem dobie diferencovanym, lozisky menSimi nez 2cm.
Malym polem na reziduum nadoru, paliativni RT u pokrocilych nadora.

Komplikace 1é¢by
Chirurgie — stejné jako u karcinomu délohy.
Chemoterapie — stejné jako u karcinomu délohy.

Radioterapie — akutni: nauzea, zvraceni, tenesmy, prijmy, dysurie, hematologicka toxicita (zejména
leukopenie) — odezni. Chronické: minimalni (proktitida, proktokolitida, porucha stfevni pasaze,
stenoza stievni, cystitida)- mohou byt trvalé, nevratné.

Biologicka terapie (bevacizumab) — hypertenze, proteinurie, plynatost, priijmy, anemie - docasné.
Hormonalni terapie — bez komplikaci.

Prognéza
Mezi prognostické faktory patii rozsah onemocnéni, reziduum tumoru po operaci, grading,
histologicky subtyp a vék pacientky. Existuji prognostické skupiny:

1. Stadium I, II, tumor radikalné odstranén zcela, event. mikroskopické reziduum

2. Stadium I, II, minimalni reziduum tumoru (mensi nez 2cm)

3. Objemny ,,bulky“tumor, st. III., IV.

Velké rozdily jsou v Stiletém preziti zejména ve stadiu I, kdy Ia (tumor uvniti jednoho vajeéniku) ma pieziti
90%, Ib (tumor uvniti obou vajecnikll) jiz jen 65% a Ic (tumor na povrchu vaje¢niku, nador praskl nebo je
pfitomen ascites) jen 57%. U stadia II. se udava pieziti 45% a u stadia III., které je velmi pokrocilé, se udava
Stileté preziti dosti vysoké, az 20-40%, u stadia IV., kdy jsou pfitomny vzdalené metastazy (napf. jatra, plice,
kosti, CNS aj.) pak pouze 5%.

Kozni nadory

Jsou nejcéastéjSimi zhoubnymi nadory. Incidence v r. 2012 dosahla 120 novych ptipadid na 100 000
muzi a 84 na 100 000 Zen. Nejvyssi vyskyt je ve vysokych vékovych skupinach. Napf. u Zen nad 80
let je incidence 1184/100 000 Zen.

Klasifikace koznich naddorti vychazi z jejich histologicko-patologické stavby. Délime je dle struktur, ze
kterych vychazi: adnexalni (trichoepiteliom =z vlasovych folikult, syringom z potnich zlaz, a
cylindrom), mezenchymalni (sarkom, dermatofibrosarkom, fibrosarkom, liposarkom, Kaposiho
sarkom, maligni fibrozni histiocytom), neuroektodermové (neurofibrosarkom, maligni melanom,
karcinom z Merkelovych bunék) a epitelové (bazaliom, spinaliom, morbus Paget). Nejvice jsou
zastoupeny bazaliomy, o néco méné¢ spinaliomy.

Klinicky obraz
Nehojici se kozni afekce, kterd svédi, nékdy krvaci, zvétSuje se, ma drsny, hruby povrch nebo Supinati.
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Bazaliom (bazocelularni karcinom) vychéazi z baséalnich bun¢k epidermis a z terminéalniho folikulu,
tvoii 75-80% vSech koznich karcinomt, 85% z nich je lokalizovano v oblasti hlavy a krku. Klinicky
rozliSujeme superficialni bazaliom, noduladrni, jizvici se, sklerodermiformni, ulcus rodens,
pigmentovy, cysticky a hyperkeratoticky. Metastazuje vyjime¢né, ma lokalné destruktivni rtst.

Spinaliom (spinocelularni karcinom) vychazi z keratinocytt. Vznikd intraepitelidlné a postupné
piechazi v destruktivné rostouci nador s tendenci k metastazovani. Casté je téZ perineuralni $ifeni.
Spinaliom tvofi 20-25% vSech koznich karcinomu. Je lokalizovan nejCastéji na obliceji (na nose,
boltcich, tvarich), hibetu ruky, na pfechodu kize a sliznice (na dolnim rtu), na glans penis, vulvé a

anu, kde je prognoéza horsi. Metastazuje do regionalnich uzlin a hematogenné hlavné do plic.

Diagnostika

Vysoké procento zachytu a vCasna diagndza je umoznéna povrchovou lokalizaci koznich nadort a
jejich dobrou pfistupnosti k vySetfeni. Ptesto prichazeji pacienti, hlavné starsi lidé, s pokrocilym
onemocnénim. Diagnézu lze stanovit jen na zakladé histologie.

Terapie

Vysoké procento vylécitelnosti (az 97%) je dano malo agresivnim charakterem rtistu a povrchovou
lokalizaci téchto nadorti, usnadnujici v€asnou diagnézu. Cilem 1écby je dosahnout plné lokalni
kontroly, dobrého kosmetického efektu pii zachovani plné kvality zivota.

Chirurgie - lokalni Siroké excize s bezpecnostnim lemem, pfi postizeni uzlin (dle UZ, CT, MR) jejich
extirpace s histologickou verifikaci. Chirurgickému zakroku davame ptednost u mladych lidi, pfi
lokalizaci tumoru ve vlasaté ¢asti hlavy, pii recidivé ¢i persistenci tumoru po ozafeni, pti lokalizaci na
oc¢nich vickach a v ptipade, ze pacient jiz byl ozafen a moznosti radioterapie jsou vycerpany.

Radioterapie — zevni radioterapie (rtg, elektrony, X, kobalt), brachyterapie povrchova (mulaze),
intersticialni.

Povrchova brachyterapie dava velmi dobré vysledky a pouziva se v pripadé plochych povrchovych
1ézi spise na rovném terénu. Provadi se pomoci tzv. mulazi, k ozafeni pouzivame nejéast&ji zdroj Ir'*>
HDR.

U nadort, které jsou vyssi nez 1 mm, musime volit jiny zpiisob radioterapie, bud’ zevni, nebo
brachyterapii intersticialni, kdy se pifimo do nadoru zavedou jehly nebo plastikové hadicky pro zdroj
zafeni. Vykon je tfeba provadét bud’ v celkové nebo lokalni anestézii nebo analgosedaci. Denni davka
a frakcionaéni schéma zavisi na velikosti nadoru, jeho lokalizaci, histologii, véku a celkovém stavu
pacienta.

Ob¢ metody, chirurgie i radioterapie poskytuji identické 1é¢ebné vysledky.

Lokalni terapie - kryoterapie, laser, fotodynamicka terapie, lokalni chemoterapie - Fluorouracilova
mast 1-5%.

Systémova chemoterapie — paliativni u generalizovaného spinocelularniho karinomu.

Biologicka terapie — Vismodegib u basocelularniho karcinomu.
Komplikace 1é¢by

Chirurgie — jizevnaté zmény, keloidni zmény, dehiscence jizvy, deformace oblicejovych casti po
opakovanych zakrocich

Radioterapie - akutni kozni reakce ve form¢ erytému, exantému, suché deskvamace, az vlhké

deskvamace (epitelolyza), vzacnéji ulkus. Mezi chronické poradiacni zmény patii teleangiektasie,
fibroza, atrofie, alopecie a vzacné poradiacni ulkus.
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Prognéza

Kozni nadory typu basaliomil maji dobrou progndzu, protoze prakticky nikdy nemetastazuji. Ohrozuji
pacienta lokalni progresi a destrukci okolnich tkani. Plati zde zisada, stejné jako u ostatnich
zhoubnych nadoril, ze prognéza pacienta se zhorSuje s pokrocilosti onemocnéni. Ptikladem je tabulka
1 - lokalni kontroly po radioterapii.

Tab.1 Lokalni kontrola po radioterapii

Velikost nddoru Spinaliom
do1cm 97% 91%
1-5cm 87% 76%
nad 5 cm 87% 56%

Maligni melanom

V soucasné dobé¢ se jedna o jeden z nadort s rychlej$im vzestupem incidence. Po¢et onemocnéni se
kazdych 10 let zdvojndsobuje. Geograficky je nejvyssi vyskyt u bélosského obyvatelstva severského
typu, které zije v zemich s intenzivnim slunecnim svitem (Australie, Novy Zéland, Jizni Amerika). V
roce 2012 se udava incidence invazivniho melanomu 11.94 na 100 000 obyvatel. U muzi je vyskyt o
néco vyssi nez u zen. Vyskyt maligniho melanomu se posunuje do mladSich vékovych skupin a neni
vyjimkou ani jeho vyskyt v prepubertalnim véku.

(pozor na narazové opalovani se solarni dermatitidou). V patogenezi jsou vyznamné i genetické
faktory. Zde se uplatituje nékolik dédi¢né podminénych syndromd, jako je FAMMM (familial atypical
multiple mole and melanoma), syndrom dysplastickych névili, xeroderma pigmentosum. Pfiblizn¢ 5-
10% melanomti se vyskytuje v rodinach s genetickou zatézi pro toto onemocnéni. DalSimi
predisponujicimi faktory jsou velké kongenitalni névy, imunosuprese vyvolana léky nebo onemocnéni
HIV.

Klinicky obraz

Zvétsujici se pigmentovy névus, ktery zacal krvacet, ménit barvu, svédit nebo Supinatét. Pro vysloveni
klinického podezieni jsou udavana ABCDE kriteria:

A symetrie - nepravidelny asymetricky tvar

B ordeline - nepravidelnost ohrani¢eni, cipaté okraje s vyb&zky a zarezy

C olour - nepravidelné skvrnité zabarveni

D iameter - primér loziska nad 5 mm a trvalé zvétSovani

E volvement - tendence k rozvoji melanomu

Maligni melanom je neuroektodermalni nador vychazejici z melanocyti. Miize vzniknout teoreticky v

kterékoli tkani. V naprosté vétsiné piipadi se vyskytuje na kizi, ve tkani oka a vzacnéji na sliznicich.
Nejcastéjsi formou jsou koZni melanomy.
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Klinicko -histologicky je lze rozd¢lit do n€kolika typt:

Superficialné se §ifici melanom (SSM) - predstavuje asi 58%. Je to nejcastéjsi forma s nejvysSim
kauzalnim podilem UV zafeni. Roste pomalu, vyskytuje se nejcastéji na trupu a koncetindch.
Nodularni maligni melanom (NMM) je zastoupen asi 21%. Je od pocatku vertikalné rostoucim
nadorem, s vysokou pravdépodobnosti metastazovani.

Lentigo maligna (LMM) ptredstavuje cca 9%. Je to pomalu rostouci forma, ¢asto se vyskytuje na
obliceji a objevuje se zejména ve vys§im veku.

Akrolentiginosni maligni melanom (ALM) je zvlastni forma melanomu, kterd se objevuje na
distalnich c¢lancich prstu, obvykle subungudlné. Pasobi znacné diagnostické omyly, muze byt
povazovan za subungudlni hematom nebo onychomykosu. Vyskytuje se i na dlanich a ploskach
dolnich koncetin.

Slizniéni melanomy - tvoii méné nez 1%.
Na vzniku se UV zafeni nepodili, vyskyt je u vSech ras stejny. Objevuji se ve vaging, perianalng, v
dutin€ ustni, v paranasalnich sinech. Jsou diagnostikovany pozdé, coz zhorsuje jejich prognozu.

O¢ni melanomy jsou u dospélych nejcastéj§im nitroocnim nddorem. Mohou vychazet z rtiznych
nitroo¢nich struktur, z cévnatky, fasnatého télesa nebo duhovky.

Maligni melanom metastazuje nejcastéji do jater, plic, mozku, lymfatickych uzlin a ktize a podkozi.

Diagnostika

Primarni kozni melanom je ve vétSiné¢ piipadi diagnostikovan klinicky, zrakem, nutna je ale
dlouhodoba zkuSenost a praxe. K diferencidlni diagnostice lze vyuzit i dermatoskopii klasickou nebo
pocitacovou. Soucasti klinického vysetfeni musi byt i palpace uzlinovych oblasti (inguiny, axily,
nadklickové a kréni uzliny), ev. ultrazvukové vySetfeni. Nutné je histologické vySetfeni, kdy je
nezbytné kompletni odstranéni 1éze (nikoliv biopsie). Mezi stagingova vysetteni patfi RTG plic, UZ
jater, dle symptomu event. mozno doplnit vySetfeni kosti (scintigrafie), mozku (CT, MR), krevni obraz
a biochemii.

Ke stagingu se pouziva TNM Kklasifikace. Pii posuzovani velikosti nadoru patologem se ale stale
nejcastéji pouzivaji kriteria: hloubka invase podle histologickych vrstev kiize (Clarc I-V) a vertikalni
tloustka nadoru v mm (Breslow). Rizikovym prognostickym faktorem je pfitomnost ulcerace,
angioinvaze, lymfangioinvaze a vysoka mitoticka aktivita.

Terapie

Chirurgicka 1é¢ba, vCasna totalni excize s dostateénym lemem zdravé tkané je jedinou kurativni
1é¢ebnou metodou. V soucasné dobé plati doporuceni - excize s lemem | cm zdravé tkané u T1 a T2 a
2-3 cm u T3 a T4. Hloubka excize by méla byt minimaln¢ rovna vysce melanomu, maximalné po
svalovou fascii. Pokud nador nebyl excidovan in toto, nebyl dodrzen dostatecny bezpecnostni lem, ¢i
chirurgicky fez prochdzel nadorem, doporucuje se reexcize, kterd by méla probéhnut do 4 tydnt od
primarniho zakroku.

Pti metastatickém postiZzeni regionalnich uzlin je indikovana blokova disekce. Pro zjistovani klinicky

nedetekovatelnych metastaz se pouziva metoda sentinelové uzliny. Je-li tato uzlina postiZzena, je
indikovana exenterace prislusné spadové oblasti.
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Adjuvantni 1é¢ba; Uplatiiuje se pouze imunoterapie interferonem alfa, ktery se podava u klinického
stadia IIB — IIIC. (Davkovani v indukci 9/10/ MIU s.c. 5x tydné po dobu 4 tydnd, nasledné 9/10/
MIU 3x tydné¢ po dobu 48 tydnii nebo 6/5/MIU s.c, 3x tydné¢ po dobu 48 tydnii s moznym
pokracovanim lécby dalSich 52 tydnt).

Paliativni 1écba; Je indikovéana u generalizovaného, ¢i recidivujiciho onemocnéni. V soucasné dobé
ustupuje do pozadi chemoterapie ve prospéch novych zptisobu 1écby Nadory s pfitomnosti mutace
V600 genu BRAF mutace V600 je mozno 1éCit pomoci inhibitori vemurafenib (p.o.), dabrafenib a
trametinib.. Déle je mozno pacienty s generalizovanym malignim melanomem 1é¢it imunoterapii
pomoci preparatu ipilimumab (protilatka proti CTLA-4 receptoru) nebo nové  nivolumab,
pembrolizumab (anti PD protilatky)

Radioterapie: u uzlinového postizeni (pouzivame hypofrakcionaci 2x tydné¢), u metastaz (do kosti,
mozku aj.) analgetické a paliativni ozateni

Komplikace po 1é¢bé

Po chirurgickém zakroku jizvy s keloidy, dehiscence, po radioterapii akutni kozni reakce: erytém,
exantém, edém, epiteolyza, chronické: fibréza, teleangiektasie, lymfedém. Imunoterapie byva
provazena teplotou, chiipkovymi pfiznaky a slizni¢ni toxicitou (kolitidy, enteritidy) a jinymi
imunologickymi potizemi. Pfi pouziti BRAF inhibitord je nutnd vyraznad fotoprotekce. Po
chemoterapii se nejcasteji objevuje hematologicka toxicita, nauzea a zvraceni a dalsi ptiznaky dle
pouzitého prislusného preparatu.

Prognéza

Zavisi na Casnosti zachytu a velikosti nddoru. Pfi odstranéni nadoru ve fazi radidlniho Sifeni je
metastazovani prakticky vylouceno a tito pacienti jsou vyléceni prostou excizi. Osvétou a prevenci lze
v té€chto fazich zachytit naprostou vétSinu piipadd a vétSina umrti na kozni melanom je zcela zbytecna.

Pro izolovany primarni maligni melanom existuje cela fada prognostickych faktori: vek, pfidruzené
interni choroby, uroven invaze tumoru do kize dle Clarca, vertikdlni tloustka nadoru
(histopatologické meétfeni maximalni tloustky nadoru dle Breslowa udavané v mm), pfitomnost
ulcerace, angioinvaze, lymfangioinvaze a mitoticka aktivita.

Prevence souvisi s osvétou (informace o Skodlivém vlivu UV zifeni, nutno pouzivat krémy s
vysokymi ochrannymi faktory, hlavné u fototypu I a II. Vyznam ma i tzv. terciarni prevence, tj. trvala
dispenzarizace pacientl, ktefi jiz byli pro melanom Ié¢eni, s cilem zabranit ¢i v€as podchytit progresi
onemocnéni.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Radikalni odstranéni ¢asného maligniho melanomu nemusi mit zadné nasledky. Generalizované
onemocnéni je nevylécitelné, ale diky novym Iékiim (biologické terapii a imunoterapii) se dnes dafi
vyrazn¢ prodlouzit Zivot pacienta.

Neuroendokrinni nadory

Patii k vzacnéjsim nadorovym onemocnénim, tvoii méné nez 2% vsech nadord. Nejcastéji se jedna o
karcinoid, a nejvice se nachazi v pankreatu. Jsou tvofeny neuralnimi a endokrinnimi bunikami, které
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jsou zdrojem biologicky aktivnich peptidi. Jejich ndzvy jsou proto odvozeny od dominujiciho
produktu téchto hormond.

Karcinoid je tvofen chromafinnimi butikami uloZzenymi rtizn€¢ v travicim traktu a jejich biologicka
aktivita na této lokalizaci zavisi — v appendixu je benigni, v tenkych klickach a tra¢niku maligni. S
velikosti primarniho naddoru se zvySuje riziko metastazovani. Mohou se taky ale nachazet mimo travici
ustroji v plicich a thymu.

Neuroendokrinni nadory pankreatu jsou odvozeny od hormonu, ktery je produkovan v dominantni
mife (gastrinom, inzulinom, somatostatinom, glukagonom aj.). Vyskytuji se sporadicky nebo jako
soucast familiarnich nddorovych syndromd.

Klinicky obraz

U karcinoidu zavisi pfiznaky od produkovanych aminli — serotonin piisobi hypermotilitu stifev a
prijmy, kalikrein-kininovy systém a katecholaminy flush (zarudnuti v podobé splyvavych skvrn,
provazeno pocenim) a bradykinin bronchospasmus. VétSina piiznaktl se projevuje formou dlouhych
zachvatll, které byvaji provokovany napt. stresem, alkoholem, fyzickou aktivitou. Kardidlni pfiznaky
ve form¢ endokardialni fibrozy jsou Casto trvalé a nevratné.

Klinické ptiznaky neuroendokrinnich nadorti pankreatu jsou ¢asto mnohotvarné a mohou byt i Zivot
ohrozujici. Insulinom se projevuje hypoglykémiemi nala¢no s ustupem obtizi po poziti glukozy.
Gastrinom je doprovazen nadmérnou produkci zalude¢ni §tavy, hyperplazii zalude¢ni sliznice a $patné
se hojicimi, recidivujicimi ulceracemi v Zaludku. Glukagonom se projevuje migrujicim koznim
erytémem, stomatitidou, vahovym poklesem, prijmy a bolestmi bficha. K pfiznakim glukagonomu
patii diabetes mellitus, steatorea, cholelithiaza.

Diagnostika

Pro karcinoid je typicky vysoky odpad 5-hydroxyindoloctové kyseliny v moéi a stanoveni
chromograninu A z krve. Dale se v diagnostice vyuzivd RTG nebo CT vySetfeni, endoskopické
vysetieni a vysoce senzitivni je somatostatinova scintigrafie. U insulinomu je soucasti diagnostiky test
hladovéni, kdy pacient lacni a sleduji se pfiznaky neurohypoglykémie. K diagnostice gastrinomu patfi
stanoveni hladiny gastrinu v séru, u glukagonomu stanoveni hladiny glukagonu v séru.

Terapie

Jedinym kurativnim lé¢ebnym postupem je radikalni chirurgicka resekce. V pfipadé diseminovaného
onemocnéni pfi nemoznosti resekce je metodou volby systémova chemoterapie nebo biologicka 1é¢ba.
Chemoembolizace se nékdy pouziva u jaternich metastaz. U karcinoidl jsou nejucinnéj§im Iékem na
zmirnéni ¢i odstranéni symptomi onemocnéni somastatinova analoga, ktera si pacienti aplikuji sami
dle stupné obtizi. Dulezitd je i symptomaticka terapie - kortikoterapie ke zmirnéni flushu.
Neuroendokrinni nadory jsou vsSeobecné radiorezistentnich. Radioterapie se aplikuje paliativné u
kostnich a mozkovych metastaz.

Komplikace 1é¢by
Chirurgicka terapie — u glukagonomu pooperaéné trombdzy a embolie.

Chemoterapie — leukopenie, anémie, trombopenie, nevolnost, nechutenstvi.
Biologicka 1é¢ba - stomatitida, pocit inavy, prijmy, nevolnost, hypertenze, kardiovaskularni toxicita,

rash a hand-foot syndrom, hypothyreoza, leukopenie, trombocytopenie, anémii, zmény v jaternich
testech 1 v mineralech.
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Somatostatinovd analoga — na pocatku infuze hypoglykémie, navaly horka (zejména v obliceji),
nevolnost, bolest v oblasti bficha a prijem

Prognéza
Prognoza benignich nédort je prizniva. U malignich naddorti zavisi prognéza na velikosti priméarniho
loziska, ulozeni a hormonalni aktivité, pacienti vétSinou pfezivaji i n¢kolik let.

Sarkomy mékkych tkani

v

e

rhabdomyosarkom. Maximum vyskytu je v 6. decéniu, ¢astéjsi jsou u muzi. Histologicky rozliSujeme
vice nez 50 histologickych subtypil. Sarkomy rostou spiSe expanzivné a pusobi komplikace z utlaku
okolnich struktur. Rostouci nador mtize utlacovat nervové nebo cévni svazky.

Jednd se o velmi heterogenni skupinu malignich nadorti srozdilnym biologickym chovanim,
s vysokou radiorezistenci (kromé myxoidniho liposarkomu) a chemorezistenci. Sarkomy meékkych
tkani maji mezenchymalni ptivod. Mohou vzniknout i jako sekundarni malignity léta po kurativni
radioterapii. K rizikovym faktorim patfi herbicidy, chlorofenoly a v nich obsazené digoxiny.

Klinicky obraz

Klinicky obraz zavisi na velikosti a lokalizaci nadoru. Pti vyskytu na koncetinidch je to hmatna
resistence, ¢asto davana do souvislosti s pfedchozim tirazem. Bolest a porucha funkce jsou méné casté,
coz muze vést k podcenéni nalezu. U tumorti na trupu a v retroperitoneu jsou symptomy casto
netypické. Pii pomalém riistu se okolni tkané a organy dlouho pfizpiisobuji expanzi. I velké tumory
tak mizou byt ndhodnym nalezem pfi vySetfovani pro jiné onemocnéni. Nejcastéji udavané piiznaky
jsou tlak, bolesti bficha, pocity napéti v bfise, poruchy vyprazdiovani, bolesti zad, hubnuti.

Diagnostika

V diagnostice ma nezastupitelné misto fyzikalni vySetfeni a hmatna rezistence. Dulezité je
sonografické¢ vysetieni nebo magnetickd rezonance k objasnéni loZiska a jeho vztahu k okolnim
strukturam. Nezbytné je histologické vySetfeni vEetné imunohistochemického profilu a vyuziti metod
molekuldrni diagnostiky. Pfi stanoveni diagnozy se doplhuji i stagingova vySetfeni — UZ nebo CT
bricha, RTG nebo CT hrudniku, scnitigrafie skeletu.

Terapie

vvvvvv

1é¢by. Pravdépodobnost radikalniho odstranéni nadoru pii operaci recidiv je nizsi. Pozitivni okraje
zvySuji riziko lokalni recidivy i pfi aplikované pooperacni radioterapii. Proto by v pfipadé pochyb o
pritomnosti rezidualniho tumoru ¢i adekvatnosti excize méla byt provedena reexcize.

Sarkomy mékkych tkani pacienta ohrozuji hlavné hematogenni diseminaci. Chemoterapie jako soucast
kombinované 1é¢by zlepsuje 1é¢ebné vysledky. Synoviadlni sarkom ¢i myxoidni liposarkom jsou také
povazovany za chemosenzitivni. Histologicky subtyp nadoru je rozhodujici pro efekt chemoterapie. Ta
se muze pouzit jako neoadjuvantni k usnadnéni operability nadoru, jako adjuvantni ke zlepSeni
kontroly onemocnéni a prodlouzeni doby do relapsu nebo paliativni ke zpomaleni prub&hu
diseminovaného onemocnéni. Dulezitou roli ma i radioterapie k zajisténi lokalni kontroly. V posledni
dobé¢ prinesla velké prodlouzeni Zivota u diseminovaného onemocnéni biologicka 1écba.

Komplikace 1é¢by

Chirurgicka 1éc¢ba — komplikace z&visi na rozsahu chirurgického vykonu, kdy u koncetinového
postizeni miiZze dojit k omezeni funkce, n¢kdy je nezbytnd amputace koncetiny.
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Radioterapie — v pribéhu ozatovani radiodermatitida, z pozdnich ptiznaki zejména lokalni fibroza.

Chemoterapie - leukopenie, anémie, trombopenie, nevolnost, nechutenstvi.
Biologicka lé¢ba — hypertenze, porucha funkce jater a ledvin.

Prognéza

Hlavnimi prognostickymi faktory je velikost tumoru, hloubka uloZeni ve vztahu k superficialni fascii,
pfitomnost metastdz v lymfatickych uzlinach a vzdalenych organech, stupen diferenciace, radikalita
chirurgického vykonu. Nepfiznivym faktorem je vys$si v€k, horsi celkovy stav pacienta, aplikovana
1é¢ba. Prognosticky vyznam u pokrocilych forem ma i odpovéd’ na predoperacéni 1écbu, u relapsu pak
délka trvani bezptiznakového obdobi. I po radikdlnim odstranéni nadoru se v 50 % piipadta do 5 let
objevi vzdalené metastazy.

Sarkomy Kkosti

Patii ke vzacnym nadorim vyrtstajicich z kostniho systému. Ro¢né je nové diagnostikovano kolem 60
novych pacientli. Obecné se d€li na maligni kostni nador s nizkou biologickou aktivitou (nadorové
buniky jsou vice diferencované, pravdépodobnost metastaz je mald) nebo vysokou biologickou
aktivitou (nadorové bunky jsou dediferencované, je zde hodné¢ mitéz, Casné metastazuji). Mezi
nejcastéjsi kostni sarkomy patii osteosarkom a chondrosarkom, méné je zastoupen Ewingiiv sarkom a
velice vzacné mezenchymalni sarkomy. Osteosarkom se vyskytuje nejcastéji jako sekundarni
onemocnéni — u Pagetovy nemoci, osteogenesis imperfecta, po radioterapii, u chronické
osteomyelitidy. Nejcastéji metastazuji do plic.

Klinicky obraz

Osteosarkom se nejvice vyskytuje v obdobi rustové akcelerace mezi 10-25 rokem, ¢astéji u divek a
postihuji hlavné dlouhé kosti. Prvnim pfiznakem je vétSinou intermitentni bolest, hlavn€ v noci, na
ktzi se objevuje zdufeni v postizené oblasti a pii postizeni koncetin mohou byt poruchy chiize.

Chondrosarkom se nejéasteji vyskytuje od 4. decenia. DéEli se na primarni, které jsou malign&jsi a
sekundarni majici ptivod v Pagetové nemoci, fibrozni dysplazii nebo kostni cysté. Chondrosarkom
roste pomalu, ¢asné metastazuje a mize dordst az do enormni velikosti. Projevuje se nejcastéji tuhym
nepohyblivym zdufenim mékkych tkani, které ¢asto vede k omezeni pohybu koncetiny.

Ewingtiv sarkom — vysoce maligni, druhy nejcastéjsi kostni nador s incidenci 1 nemocného na 1
milion obyvatel ro¢né. Klinickym prvnim pfiznakem je bolest, pfipadné zdufeni mekkych tkani. Dale
jsou typické subfebrilie. Ewingliv sarkom na rozdil od jinych kostnich tumort ma i odezvu v
laboratornich nalezech, objevuje se leukocytdza, zvysena sedimentace cervenych krvinek. RTG nalez
ukazuje destruktivni kostni léze v oblasti metafyzeodiafyzarni a diafyzarni s periostalni kostni
novotvorbou. Jasnou znamkou je osteolyza v endostalni oblasti.

Myelom - nejcastéji diagnostikovany kostni nador (az v 50%). Komplikaci myelomu byva selhani
ledvin, tézky pribéh béznych infekci. Postizeni kosti u myelomu je charakterizovano bolesti,
zdufenim, omezenim pohyblivosti a ¢asto patologickou zlomeninou.

Liposarkom — velmi vzacny primarni maligni kostni tumor, ktery je charakteristicky atypickymi
lipoblasty v rizném stadiu dediferenciace. Vyskytuje se zejména v dlouhych kostech.

Maligni fibrézni histiocytom — primarné v kosti je vzacny. M4 riznou konsistenci - od polotekuté s
prevahou mukoidnich latek az po tuhou kolagenni strukturu. Nador ¢asn¢ metastazuje do plic i do
regionalnich lymfatickych uzlin.

Diagnostika

Opira se o RTG, sonografii ke stanoveni pruniku do méekkych tkani nebo magnetickou rezonanci
postizené kosti. K vylouceni diseminace CT bficha a RTG hrudniku. Laboratorné byva zvysSena
hladina alkalické fosfatazy. Diagndézu potvrzuje histologie z probatorni excise nebo punkce. U
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Ewingova sarkomu je nutné imunohistochemické a cytogenetické vysSetfeni z probatorniho vzorku
tumoru, které u tohoto nédoru prokazuji typické chromozomalni translokace. U myelomu na RTG
vidime bublinovitd projasnéni v kosti, dilezity je rtg snimek lebky, kde mizeme vidét ostra
projasnéni,  misty  splyvajici a tim je  vytvdfen obraz  ,mapovité  lebky".

Terapie

Osteosarkom je citlivy na chemoterapii. Lécbou volby je vétSinou neoadjuvantni chemoterapie
nasledovana operaci se snahou o zachovani koncetiny a nésledné pooperacni chemoterapie.
Operaénim feSenim hlavné v minulosti byvala Casto amputace koncetiny nebo exartikulace. Jde o
komplikované vykony c¢asto s nutnosti endoprotézy. Pfi solitirnim metastatickém postizeni plic se
dava prednost metastazektomii, kterd zlepsuje pieziti. Osteosarkom byva radiorezistentni.

Chondrosarkom je velmi rezistentni na chemoterapii i radioterapii. Lécbou volby je radikalni
chirurgicky vykon.

Ewingiv sarkom - Moderni 1écba zahrnuje viceslozkovou chemoterapii kombinovanou s
chirurgickym vykonem, piipadné lokalni radioterapii. Ewinglv sarkom patii mezi vysoce
radiosenzitivni nadory.

Myelom - 1éc¢ba je vedena pfedev§sim hematoonkologem. Pfevazné je konzervativni a zahrnuje
radioterapii a chemoterapii. Chirurgicky zakrok se provadi jen v piipad¢ patologické zlomeniny.
Nejcastéjsim vykonem je radikalni resekce a osteosyntéza s nahradou resekatu homostépem, v pripadé
osteolyzy kloubniho konce jsme nuceni pouzit totalni kloubni nahradu.

Liposarkom — z4sadni roli ma chirurgie, je mirné citlivy i na radioterapii.

Maligni fibrézni histioctom — povazuje se za radiorezistentni, jen malo také reaguje na chemoterapii.
Chirurgicka intervence spociva, je-li to mozné, v blokové resekci

Komplikace 1é¢by

Chirurgicky vykon — pooperacni komplikace ve smyslu infekce, dale omezeni pohybu koncetin, pii
amputaci spolecenské znevyhodnéni, nesobéstacnost, neschopnost spole¢enského zarazeni
Chemoterapie — leukopenie, anémie, trombocytopenie, nevolnost, nechutenstvi, celkova slabost,
renalni selhani.

Prognéza

Prognosticky u chondrosarkomu ¢im je vyssi procento nekréz malignich bunék po piedoperaéni
chemoterapii, tim je 1 vét§i Sance na preziti nemocného. Osteosarkom vétSinou nemetastazuje, muze
ale nartist do obfich rozmért, hlavné pfi postizeni v panvi. U Ewingova sarkomu doslo k zasadnimu
obratu. Od naprosto infaustni prognozy jesté na zacatku 80 let je nyni udavano preziti vice jak 5 let u
25-50% pacientd. U myelomu dosahujeme dlouholetych remisi, solitarni myleom ma ptiznivéjsi
progndzu nez mnohocetna forma. Liposarkom ma velmi $patnou prognozu.

Nadory nejasného primarniho origa

Nadory nejasného origa jsou heterogenni skupinou onemocnéni, kdy je histologicky potvrzeno
metastatické lozisko, ale i pfes peclivé dovySetfovani neni nalezen primarni nador. V dob¢ diagnozy
jde vétsinou o pokroCilé onemocnéni a progndza je nejistd. Mezi malignimi nadory jsou ¢tvrtou
nejcastéjsi pri¢inou amrti a u 1/5 se ani pfi pitvé nepodafi najit primarni nador. Nejcastéj$im mistem
metastaz jsou velké parenchymatosni organy, nejcastéji jatra. Do jater krom¢ nadord GIT mohou
metastazovat nadory plic, prsu, ledvin, sarkomy. Velké mnozstvi nddori metastazuje také do plic.
Metastazy ve skeletu jsou ¢asto piivodu v karcinomu prostaty, mocového mechyie, ledviny, prsu, plic
aj. Metastazy do mozku mohou byt z karcinomu prsu, ledviny nebo maligniho melanomu. Méné¢ Casté
kozni metastdzy se mohou objevit u nadorti prst ¢i maligniho melanomu.
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Klinicky obraz

Vétsinou jsou diagnostikovany v pozdnich stadiich. Pfiznaky onemocnéni odpovidaji lokalitdm
postizenych organii. Nejcastéji se metastazy objevuji v jatrech, plicich, skeletu a lymfatickych
uzlinach, napt. Bolesti bficha, dusnost, hemoptyza, bolesti zad aj. Nadory nejasného primarniho origa
se mohou projevit i celkovymi pfiznaky jako je nechutenstvi, ubytek na vaze, inava, febrilie nejasné
etiologie, hluboké Zilni trombozy aj.

Diagnostika

Zakladem diagnostiky je histologické vySetfeni metastazy véetn€ imunohistochemického, které nékdy
dokaze identifikovat primarni lokalizaci nadoru. Na zaklad¢ histologického vySetfeni je Ize rozdélit do
¢tyt skupin: dobfe diferencovany a stiedn¢ diferencovany adenokarcinom, nizce diferencovany
karcinom, adenokarcinom, spinocelularni karcinom a Spatné diferencované nadory. K zdkladni
diagnostice patfi i vySetieni krevniho obrazu, biochemie, vySetfeni nadorovych markri, RTG hrudniku
a CT bficha a panve. Také by mélo byt zvazovano metabolické PET/CT vySetteni, hlavné u postizeni
lymfatickych uzlin. Dalsi vySetfeni jsou indikovana dle symptomii onemocnéni. Pti volbé vySetfeni
bychom méli vzdy brat ohled na celkovy stav pacienta a zvazit pfinos vysetfovacich metod.

Terapie

Pied zahajenim 1éCby je dilezité prihlizet k celkovému stavu a fyzické kondici pacienta. VSeobecné se
vyuziva spise chirurgie nebo radioterapie, u mnohocetného postizeni systémova 1écba — chemoterapie,
hormonalni terapie, nebo symptomaticka terapie.

Adenokarcinom stiedné a dobfe diferencovany — i pfi neobjeveni primarniho loziska postupujeme jako
u suspektni zakladni diagnézy, nejéastéji se jedna o metastazy karcinomu prsu, prostaty nebo ovaria.
Spinocelularni karcinom — vétSina metastdz se objevuje v oblasti krénich nebo tfiselnych uzlin, pokud
jsou operovatelné, je indikovana chirurgickd extirpace s naslednou radioterapii nebo chemoterapii
(hlavné u postizeni krénich uzlin) jako u ORL nebo gynekologickych nadora.

Spatné diferencované karcinomy — typické jsou svou dobrou citlivosti na chemoterapii.

Komplikace 1é¢by

Chirurgicka 1é¢ba — bézné pooperacni komplikace

Radioterapie — zavisi na ozafovaném misté, nejcastéj$i nezadouci ucinky se objevuji na klzi pfi
radioterapii lymfatickych uzlin, z Casnych radiodermatitida a z pozdnich fibréza

Chemoterapie — pokles v c¢erveném a bilém krevnim obraze, trombocytopenie, nevolnost,
nechutenstvi, celkova slabost

Prognéza
Prognbza pacientli s nddorem nejasného origa je primarné Spatnd, median pieziti je asi 6-9 mésica.
Nastup a progrese onemocnéni jsou vétS§inou pomérné rychlé, proto jsou casto divodem plné
invalidity.
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II1.kapitola
Nemoci krve, krvetvornych organi a nékteré poruchy tykajici se

mechanismu imunity D50 — D89

Doc.MUDr. Petr Kucera, Ph.D.
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Imunologie a alergologie

Imunodeficience

Invalidita

Pti sledovani vyvoje invalidity od roku 2010 je patrny vzestup celkového poctu ptiznanych piipada
invalidity 1. stupné¢ do roku 2013, v roce 2014 je patrny signifikantni pokles. Invalidita 2. stupné
v Case kolisa, v roce 2014 je na stejnych hodnotach, jako v roce 2002. Naopak u invalidity 3. stupné
dochazi k postupnému a pribéznému poklesu.
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Celkovy pocet pFiznané invalidity (nemoci D50-D89)

Nemoci krve, krvetvornych organ( a nékteré poruchy tykajici se mechanismu imunity D50 - D89
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BézZna variabilni imunodeficience (CVID) D 83
Klinicky obraz a priibéh

Klinicky prabéh je velmi variabilni, jedinci mohou byt pomérné zdravi, naopak nékteti mohou trpét
nahlym vyskytem zavaznych infekci typu infekce CNS (meningitidy), respira¢niho traktu (pneumonie,
sinusitidy) nebo sepse. VéEtSinou je stupen vnimavosti na tyto infekce zavisly na koncentraci sérového
IgG. Neékteti jedinci maji viceCetny vyskyt lozisek granulomatozniho charakteru v rdznych
lokalizacich. Je zvySeny vyskyt autoimunitnich onemocnéni (Al cytopenie, endokrinopatie), nebo
systémovych autoimunitnich onemocnéni. Dal$imi komplikacemi jsou dyspeptické potize, jez mohou
mit ptvod v nodularni lymfoidni hyperplazii stieva, ale predevS§im je zvySené riziko vyskytu
karcinomu zaludku a lymfomu s postizenim stieva. Vyskyt téchto neinfekénich komplikaci neni v
piimé zavislosti na koncentraci sérovych imunoglobulindg.
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Diagnostika

Diagnéza je postavena a zakladé¢ anamnézy (i rodinny vyskyt), klinickém obrazu a laboratornich
nalezech mirné€ nebo vyrazné snizené hodnoty sérového IgG, IgA a variabilni hodnoty sérového IgM.
Soucasti diagnostiky je prukaz snizené protilatkové odpovidavosti na proteinové a polysacharidové
antigeny (napf. tetanicky a pneumokokovy antigen).

Lécebné moZznosti a postupy

Zékladni 1écbou je pravidelnd substituéni léCba imunoglobuliny. K dosud dostupnému zpisobu
intraven6zni aplikace, jez vyzadoval celozivotni pravidelné navstévovani odborného pracovisté a
provadéni venepunkce je zavedena do praxe subkutanni substitu¢ni 1é¢ba imunoglobuliny. Tato
aplikace velmi dobie udrzuje terapeutické hladiny imunoglobulinu, jez jsou ucinné pro prevenci
zavaznych infekci (hodnoty jsou vSak individudlni pro kazdého jedince). Podéani infuzni pumpou nebo
sttikackou je mozné v ambulantnim zdravotnickém zafizeni, nebo je mozné po Uspésném zaskoleni
osoby v domacim prostiedi. Timto je vyrazn¢ zlepSena kvalita zivota postizenych nemocnych.

Schopnost pracovat je pozitivné ovlivnéna moznosti domaci substitu¢ni 1é¢by se subkutanni aplikaci,
pokud je dobie tolerovdna a je u¢inna. Jsou vSak nadale nutné pravidelné kontroly u specialisty
spojené s imunologickym vysetfenim a aktivnim screeningem komplikaci

Sekundarni imunodeficience je heterogenni skupina situaci, kdy poruchy imunity je navozena vnéjsi
pri¢inou — infekci, 1éky, 1é¢ebnym zdsahem (operace, transplantace), ozafenim apod. Nékdy je tedy
schopnost pracovat zahy obnovena, nékdy dlouhodob¢ omezena.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

U sekundarnich imunodeficiti se pracovni schopnost posuzuje podle zékladniho onemocnéni. U
primarnich protilatkovych deficiti lze vétSinou substitu¢ni 1é¢bou stabilizovat zdravotni stav natolik,
ze konkrétni jedinec je schopen pracovniho zatazeni bez omezeni nebo za ulehcenych podminek. Pti
zafazovani na konkrétni pracovni pozici je tfeba piihlédnout zejména ke zvySené nachylnosti
k infekcim s protrahovanym a recidivujicim prib&hem.

Hereditarni angioedém

Mezi poruchami komplementu (D 84.1) je zcela nejcastéjsi defekt v oblasti regulace C1 na podkladé
chybéni a defektni syntézyCl Inhibitoru. Postizeni jedinci maji otoky na podkladé¢ poruchy
permeability cév rtizné lokalizace, rizikovymi jsou v orolaryngedalnilni lokalizaci, ve sténé stfev nebo
mocovych cest. Zejména zavazné jsou tyto otoky spousStené mechanickym inzultem pfi
stomatologickém oSetieni, pfi porodu, po tirazu nebo u nékterych jedincii i spontanné.

Lécebné postupy

V pribéhu ataky angioedémt je podavana akutni 1écba, jsou k dispozici koncentraty C1 Inhibitoru
lidského ptivodu nebo 1é¢iva obsahujici rekombinantni protein a jejich aplikace probiha intravendzng.
Nékolik let je v CR dostupny inhibitor u¢inku bradykininu, ktery je podavani subkutinng, po
uspéSném zacviku lze je mozno jeho aplikaci provadét v domacim prostiedi a je tato 1éCba vyrazné
zvysuje kvalitu zivota. Prubéh onemocnéni (frekvence nebo rozsah otoku) je vSak velmi variabilni,
nektefi jedinci jsou postizeni vysokou frekvenci projevl, ktera zasadné ovliviiuje zivot, nékdy
vyzaduje hospitalizaci.

Pracovni schopnost byva vétSinou zachovéna
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Alergické choroby

Potravinova alergie

Nesnasenlivost potraviny, jako imunologicky zprostfedkovand nezadouci reakce na potravinové
proteiny a cukry, je onemocnéni s dominantnim vyskytem v détském véku. Prevalence v détské
populaci s odhaduje na 8 %. U vétSiny osob v dospélosti projevy vymizi, odhad prevalence
v dospélosti je ptiblizen 2-4 % populace. Jednou z vyjimek ve vyskytu je alergie na skupinu alergent
potravin, které zptsobuji oralni alergicky syndrom — pfetrvavaji celozivotné. Zakladnimi pfiznaky je
svédéni a otok sliznice v dutiné Gstni — dasné, jazyk, které mohou postupovat nékdy do oblasti laryngu
nebo laryngu. Tyto otoky typu angioedému mohou necetné postihovat i dychaci cesty a ohrozovat
ventilaci plic. Pro onemocnéni je typicky velmi rychly rozvoj pfiznakG po poziti inkriminované
potraviny. Projevy jsou velmi Casto spojeny s vyskytem alergické sezonni rinokonjunktivitidy, diky
strukturalni a antigenni podobnost alergenil pylu bfizovitych stromt a alergent potravin.

Dalsi zavaznou skupinou potravinovych alergent jsou bilkovinné alergeny, které mohou vyvolat velmi
zavaznou alergickou reakci typu anafylaxe (multisystémové, velmi rychle progredujici alergicka
reakce s moznym fatdlnim vyusténim — anafylakticky Sok a/nebo tézky bronchospasmus). Mezi
vyvolavajici potravinové alergeny patii proteiny burského ofechu, ryb, moiskych zivocichl a nékteré
dalsi, u nékterych jedinct jsou projevy polyvalentni.

Diagnostika

Identifikace ptecitlivélosti zprostiedkované IgE protilatkami proti jednotlivych slozkam alergenového
zdroje (obvykle 3-8 riznych alergent), tzv. molekularni nebo komponentova diagnostika, umoziuje
zjistit reaktivitu na alergen, ktera je spojena se zavaznym prubéhem anafylaxe, pfipadné s vysokym
rizikem persistence. Naopak reaktivita proti jinym alergennim slozkam je spojena s rizikem malym.
Tento diagnosticky postup zjednoduSuje moznost prevence projevli potravinové alergie, coz je
zakladni terapeuticky piistup. Casto byva vak nezbytné provedeni kontrolovaného expoziéniho testu
alergenem.

Lécba

Akutni projevy potravinové alergie jsou lé¢eny dle typu postizeni, pouzivana je kombinace
antihistaminik, glukokortikosteroidii, v ptipad¢ ob&hového ¢i respiracniho postizeni je 1ékem volby
adrenalin, podavany ve zdravotnickém zafizeni, nebo lze pouzit adrenalin v autoinjektoru.

Prevence

Posledni roky byla ovéfena vyrazna termolabilita nékterych uvedenych potravinovych alergent,
vnimavost i na dalsi vlivy, kterymi se ztraci schopnost potraviny vyvolat alergickou reakci. Kromé
absolutni eliminace potravin lze timto zptisobem redukovat vyskyt ptiznaki nemoci.

Jedinci s anamnézou anafylaxe maji snizenou kvalitu zivota, trpi obavami a uzkostnymi stavy
z recidivy anafylaxe. Schopnost pracovat nebyva vyznamné omezena

Lékova alergie

Hypersenzitivita nebo alergie na 1écivé prosttedky v produktivnim a vy$$im véku fadu mechanizmu a
fadu projevi. Jedna se o I. typ precitlivélosti s roli IgE protildtek a moznosti rozvoje anafylaktické
reakce. Vyvolavajicim 1é¢ivem jsou obvykle betalaktamova antibiotika, dal§i chemoterapeutika, 1é¢iva
podavana pii celkové anestezii (myorelaxancia), latex a tfada dalSich 1éCivych prostfedkil. Dalsi
zavaznou skupinou piiznakll jsou exfoliativni projevy spojené casto s pfiznaky systémovymi —
zanétlivd reakce s infiltraci nékterych organd. U téchto reakci se predpokladd bunéény typ
hypersenzitivity

Diagnostika

Zjisténi jistého nebo pravdépodobného spoustéce alergické reakce se provadi pomoci provedeni
kozniho testu Casné precitlivélosti (mozné u betalaktamovych ATB, latexu, myorelaxancii), avSak
nékteré nezbytné komeréni alergeny nejsou dosud v CR registrovany. Lze detekovat v nékterych
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pfipadech IgE specifické pro alergen. N&které systémové reakce jsou vazany na pfitomnost HLA
molekul, které urcuji riziko vzniku reakce.

Prevence

Prevence je uspé&$nd, pokud predchozi diagnostika vede k uspé$né identifikaci vyvolavajiciho
lékového alergenu, coz zdaleka neni vzdy. Proto jsou jedinci s anamnézou lékové alergie rizikovi pii
poskytovani dal$i zdravotni péce, maji vy$si morbiditu, trpi tizkosti a mize dojit i ke snizeni pracovni
schopnosti.

Alergie na jed blanokridlého hmyzu

Systémova alergicka reakce (anafylaxe) na jed vosy a veely se vyskytuje ve frekvenci 0,5 — 2 % bézné
populace. Klinicky obraz je obdobny anafylaxi s jinym spoustécem, zavaznost je zvySena vySSim
vékem postizeného jedince, jeho polymorbiditou a ptipadnym vyskytem onemocnéni Zirnych bunék.
Diagnostika probihd pomoci koznich testi a detekce IgE specifického pro alergen, je dostupna
molekularni diagnostika, kterd umoziuje presnéjsi identifikaci vyvolavajiciho druhu.

Preventivni 1écba spociva v provedeni alergenové imunoterapie, kterd umoznuje postizenému jedinci
vyrazn¢ snizit riziko recidivy anafylaxe, zvysit kvalitu zivota. Pracovni schopnost nebyva omezena.

Bronchidlni astma - doplnék k biologické lécbé obtizné lécitelného astmatu

Soucasnd klasifikace astmatu je zalozena na posuzovani urovné kontroly astmatu, ale i nadale na
zaklad¢ tize nemoci. Je pouzivana klasifikace lehké, stfedné tézké a tézké astma, ke kazdému stupni
odpovida doporucovana lécba. Nejzadvaznéjsi typ je rizné nazyvan problematické t€zké astma nebo
tézké refrakterni astma (n€¢kdy obtizn¢ 1é¢itelné astma). Tito jedinci maji opakované tézké exacerbace
(podani nebo zvyseni davky systémovych KS, hospitalizace vyzadujici UPV). Pokud se jedna o
atopické astma, u téchto jedincd muize byt indikovana biologicka 1écba omalizumab, kterda u vétSiny
nemocnych piinasi zvySeni kvality zivota, redukci tézkych exacerbaci, ¢asto i redukci ostatni 1éCby.
Pokud pacient na 1écbu zareaguje, je podavana dlouhodobé, neni znama Casova limitace podavani.
Lécba vsak nezlepsi plicni ventilaci, proto ve vétsSin€ piipadi zlstava vyznamné funkeni omezeni.
Posudkové naméty u imunodeficita

Pti posuzovani se vychazi ze zavéri odbornika kompetentniho pro diagnostiku a 1é¢bu pfislusného
anatomického systému a ze zavéru klinického imunologa.

Neni vzdy korelace mezi subjektivnimi potizemi, klinickym obrazem a pribéhem onemocnéni a
odchylkami v laboratornich hodnotach. Rozhodujici je klinicky obraz, odchylky v imunologickém
laboratornim vysetieni bez klinické symptomatologie jsou posudkové malo vyznamné, maji ale

vyznam pro klinika v jeho dalSim diagnostickém postupu a taktice (dale vysetfovat).

Vcasna diagnoza a véasna a adekvatni 1é¢ba miize predejit trvalému poSkozeni postizeného organu a je
tak Gi¢innou prevenci pracovni neschopnosti, zejména vsak invalidity.

Pti posuzovani do¢asné pracovni neschopnosti se fidime predevs§im klinickymi projevy akutni infekce,
praimérné trvani DPN 4 — 6 tydni.

Pti posuzovani dlouhodobé nepfiznivého zdravotniho stavu — DNZS — v ramci posuzovani invalidity
je tfeba zohlednit, Ze imunodeficience se vzdy projevuji zvySenym sklonem k infekcim, které maji
delsi a téz8i prubeh, recidivuji nebo probihaji chronicky. Postizeni jedinci maji dale zvySené riziko
nadorovych onemocnéni (lymfom, karcinom) a autoimunitnich onemocnéni.

Obecnéa posudkoveé medicinska kritéria jsou:

* Poskozeni cilového organu s omezenim jeho funkce

* Patologicky laboratorni nalez
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e UCcinnost [éCby
*  Charakter zaméstnani — konkrétni profese, pracovni prostiedi

Mira poklesu pracovni schopnosti pfi DNZS podminéném recidivujicimi infekcemi (dolozenymi v
osobni anamnéze) a postizenim anatomického systému s kompenzovanou funkci postizeného organu a
podle stupné léCitelnosti imunodeficience odpovida invalidité 1. az. II. stupné. Hl.stupen piichézi
v uvahu pii refrakternosti stavu na odpovidajici lécbu a pfi vyznamném postizeni funkce postizeného
organu.

CFS (chronicky unavovy syndrom)

Chronicky unavovy syndrom a obdobny syndrom myalgické encefalomyelitidy (ME/CFS) je
v soucasné literatufe uznavan jako existujici onemocnéni nezndmého ptvodu, které ma v popiedi
priznakli chronickou tnavu silné omezujici ¢innost postizeného jedince, ponamahovou nevolnost,
bolesti, poruchy spanku, neurologické a kognitivni poruchy, ptipadné fadu ptiznakt dal§ich. Nazor na
pricinu onemocnéni se vyviji, neni prokazano, ze jde o virové/povirové onemocnéni a nejde o primarni
poruchu imunity, nadale jde o onemocnéni neznamého ptvodu.

Diagnoza je stanovena na zaklad¢ klinickych kritérii a definici, avSak z dosavadnich deviti definic
zadna plné nevyhovuje pro standardni klinické pouzivani. Pomocnymi testy pro diagndzu jsou testy
kardiopulmonalni vykonnosti a kognitivni testy, pro onemocnéni neni zadny specificky laboratorni test
(nekteti postizeni jedinci mohou mit obraz mirného zanétu nebo aktivace imunitniho sytému ¢i jiné
abnormity, nejde vSak o nalezy diagnostické a zavazné). Vzdy je nutno velmi peclivym vySetfenim
vyloucit jiné onemocnéni typu chronického zanétu, endokrinopatie, nddoru nebo psychické choroby.
Diagnostika je tedy neobycejné nesnadnd, onemocnéni viibec nespada do oboru imunologie, nejveétsi
bfimé lezi na v§eobecném lékafi a internistovi.

Neni znama zadna G¢innd 1écba syndromu, klinické studie testovaly vice nez 30 1é¢iv s negativnim
vysledkem, mirného zlepSeni bylo dosazeno stupfiovanou fyzickou terapii a poradenstvim -
pychoterapii. Funkéni omezeni je tedy velmi rizné, fada postizenych jedinct neni schopna pravidelné
prace.

Komentaf z pohledu psychiatra k CFS

V psychiatrii 1ze chronicky unavovy syndrom povazovat za nejasn¢ definovanou nozologickou
jednotku, které v soucasné diagnostické klasifikaci odpovida nejspiSe somatoformni porucha,
konkrétné somatizac¢ni porucha nebo neurastenie. Pokud bychom ji méli posuzovat z psychiatrického
hlediska, pak bychom méli postupovat podle kritérii uvedenych u téchto poruch. Alternativng,
zejména v anglosaské psychiatrické literatufe, se pro tyto obtize n€¢kdy uvadi nepiesné terminy
fibromyalgie nebo MUS ("medically unexplained symptoms").

Komentaf z pohledu neurologa k CFS

Spornou a diskutabilni jednotkou je "Unavovy syndrom" bez priivodnich jevii zjevné choroby. Ten je
velkou, az plnou, mérou piedmétem subjektivniho vykladu posuzovaného. Proto je jednou z nejlépe
simulovatelnych "chorob". Kritériem pro jeho uvétitelnost mize byt test fyzické vykonnosti - napf.
bicykloergometrii, nebo podobnym zatézovym testem. Ani toto vSak neni diikazem, protoze vysledek
je opét v rukou testovaného. Pro pfiznani "Unavového syndromu" jako divodu k socialnim ohlediim a
davkam, by vzdy mélo byt objektivni sledovani "nemocného" v misté bydlist¢ a pii jeho
volno€asovych aktivitich. Velmi vyrazné, az groteskni rozpory mezi pfiznanymi vyhodami a
objektivnim vykonem v soukromi jsou zndmy od nés i ze zahraniéi. Pfiznavat "Unavovy syndrom" bez
jakékoli dolozené poruchy homeostazy/ KO/ hormondlnich hladin/ anamnestickych divodt atd. na
misté zcela banalni "lenosti" je tedy adekvatni pouze u dolozeného odpovidajiciho zivotniho stylu této
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osoby, a to s predstavou, ze se jedna o mechanismus, pro n¢jz soucasnd medicina dosud nenalezla
vysvétleni.

Literatura:

Zprava o zdravi obyvatel Ceské republiky, Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky
Praha 2014

UzIs CR, Aktualni informace €. 20/2014

Cesky statisticky ufad, Praha, 2015

PRACOVNI NESCHOPNOST PRO NEMOC A URAZ V CESKE REPUBLICE

za rok 2014, Kéd publikace: 260004-1
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V. kapitola

Nemoci endokrinni, vyZivy a premény latek (E00 — E90)

prof. MUDr. Jiri Horak, CSc.
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Uvod
Diabetes mellitus

V Ceské republice trpi diabetem piiblizné 7 % obyvatel, z toho 90-95 % tvoii diabetici 2. typu,
kterych je nejvice ve véku nad 45 let. V Ceské republice se v sou¢asné dobé 1é¢i s timto onemocnénim
841 tisic pacientti, do roku 2025 mize tento pocet stoupnout pfi soucasném trendu na vice nez 1
milion. Kazdoroéné v CR p¥ibyva 20 tisic, i vice novych onemocnéni. Piiblizn¢ o dalsich 200
tisicich onemocnéni se nevi, kazdy rok zemie v priméru 22 000 pacientii. Soucasné roste pocet
chronickych komplikaci zéakladniho onemocnéni. Mezi nejéastéjsi, zivot ohrozujici a znaéné
omezujici, komplikace diabetu patfi postizeni sitnice oka, ledvin a dolnich koncetin.

Vyskyt komplikaci diabetu na 100 tisic diabetiki v CR, srovnani v letech 2000-2010

diabeticka retinopatie diabeticka nefropatie diabeticka noha

Prevalence diabetu u muzi maé trvaly vzestup v celé CR. Priméma hodnota v CR stoupa od cca 5150
onemocnéni na 100 tisic muzd v roce 1996 na cca 7 500 onemocnéni na 100 tisic muzd v roce 2011, coz za
uvedené obdobi predstavuje vzestup o 45%.
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Nadvaha

Pro vyznamnou cast ¢eské populace je znaénym problémem nadvaha a obezita. Vice nezpolovina
dospélé populace v Ceské republice (57 %) ma vyssi nez normalni hmotnosta tento podil se nedafti
snizovat. K tak vysokému podilu populace v pasmu nadvahya obezity pfispivaji vétsi mérou muzi, z
hlediska veéku pak star$i lidé. Také podil déti s vysSinez normalni hmotnosti narlsta, zejména u
chlapct. Pfitom je znamo, ze s vyskytemnadmérné hmotnosti v détském veéku vyrazné stoupd riziko
nadvahy v dospélosti se vieminegativnimi néasledky. Podle vysledk mezinarodniho Setfeni HBSC v
CR v roce 2010 ¢&inipodil 13—15letych chlapcti s nadvahou a obezitou asi 19 % (tj. kazdy paty

chlapec).
Nariist osob s nadvdhou naznacuje zhorSujici se trend Spatné Urovné stravovani a soucasné nizké
fyzické aktivity, ktery pfispiva vyznamné k rozvoji fady chronickych onemocnéni, jako jsou

kardiovaskularni nemoci, hypertenze, diabetes 2. typu, cévni mozkové piihody, nékteré druhy
rakoviny, poskozeni svalové a kosterni soustavy a také fada duSevnich nemoci.

Celkovy pocet priznané invalidity (nemoci E00 — E90)

Nemoci endokrinni, vyivy a pfemény latek EOO - ES0

IV.kapitola
Imalidta 3 stupad Imalidita 2. stupnd lvalidita 1. stupoé
rek 20 | 2m [ op | 208 | wm ok | 200 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 ok 200 [ 201 | 202 [ 208 | 2m
polet mull | 219 152 155 151 175 | podeteudi | 100 18 157 18 153 || polet muli | 390 8 W | ¥ %
polet feny | » @ 81 8 | potstieny | 91 [ 100 o a1 || podet beny | 25 03 w | = 2
celkem n 268 m m 20 celkem %1 m 57 L) patd celem 635 641 667 650 683
validita3. stupné Imealicita 2. stupné Inealiciea 1. stupnéd
Y 0 m
o o 0 _
= w0 w0
5 A 3w — e ——
& < W ! w Jv’
0] _— nw w
’ 9 0]
m m M b M X0 1 m ms xu 00 1 xt m X
i et e

— =ty ——cilen Y e T —— vy — —tty —(ren

83



Poruchy stitné zlazy (E00 — E07)

Ve svétovém meéftitku se deficit jodu tyka asi 2 miliard osob. To plati ovSem pro deficit mirny, ktery se
Lidé zijici v oblastech s vyskytem zdvazného deficitu jodu mohou mit IQ niz8i az o 13,5 bodi ve
srovnani s oblastmi, kde se deficit jodu nevyskytuje. Klinickym projevem nedostatku jodu pfi
narozeni a v kojeneckém véku je kretenismus. Jednd se o mentalni a ristovou retardaci, kterd mize
byt zhorSovana soucasnym nedostatkem selenia. Podstatné je, ze pokud dité¢ neni adekvatné 1é¢eno
ihned po narozeni, tak je mentélni retardace ireverezibilni. Naopak déti s nadmérnym pfivodem jodu
maji pozdéji ¢astéjsi autoimunitni poruchy stitné zlazy.

EO03 Jina hypotyreéza

Hypotyreéza je snizené funkce §titné zlazy pti nedostatecné sekreci tyroidalnich hormond.

Podle pfi¢iny vzniku deficitu hormont rozdélujeme hypotyreézu na: 1. primarni (periferni) pficina ve
§titné zldze (nedostatek perifernich hormonti S§titné zlazy), 2. sekundéarni (centrdlni) pficina
v hypofyze (nedostatek TSH), 3. terciarni (centralni) pfi¢ina v hypotalamu (nedostatek TRH).

Periferni hypotyre6za

wewr

* Nejcastéjsi priCinou vzniku je chronickd autoimunitni tyroiditida (idiopaticky myxedém),
destrukce zlazy (po tyreoidektomii, ozafovani v oblasti krku, po 1é¢b¢ radiojodem); pti tézkém
nedostatku jodu v potravé (endemicky kreténismus) a iatrogenné vznikla po tyreostaticich.

Klinicky obraz

Tvofi nejcastéji ptiznakovy soubor sloZzeny z unavy, spavosti, zimomfivosti, sklonu k depresim,
bradypsychismus. Pozorujeme suchou ktizi na ptedlokti — Charvativ piiznak, myxedém — otoky bérce,
obli¢ej s hypomimii, nasledné postizeni jazyka a hlasivek, coz zpisobi hluboky hlas. Mize se
vyskytovat nadvéha, a dalsi.

Diagnostika

Laboratorni diagnostika je zalozena prikazu nizSich hodnot T;a T4 a vyssi TSH. U autoimunitnich
hypotyredz se prokazuje piitomnost protilatek (proti TSH-receptorim, thyreoglobulinu, thyroidalni
peroxidaze);

Lécba

Substituéné se podava levothyroxin (Euthyrox®, udrzovaci davka 100-150 pg/den nebo Letrox®),
coz je analog T4 Syntetickd analoga T;se podavaji pouze pii nedostate¢né odpovédi na 1écbu
levothyroxinem. Dulezitd je kontrola 1é¢by — stanovuje se hladina TSH, jako parametru kompenzace

hypotyreodzy.

Centralni hypotyredza

Pfi¢iny vzniku rozdélujeme na kongenitalni ( izolovana deficience TSH (gen TSHp), PIT1
abnormality (gen pro transkripéni faktor PIT1) a dalsi) a deficit TSH (izolovany,
panhypopituitarismus).

VétsSinou se jednd o hypotyredzu vzniklou jako soucast hypopituitarismu, dominuji piedevsim
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priznaky hypokortikalismu, jehoz 1é¢ba ma také prednost pfed upravou hypotyredzy. Projevi se
predevsim tinavnosti a spavosti, chybi myxedém a obvykle i struma, TSH neni zvysen.

Komplikace

Myxedémové koma je vystupiiovani pfiznakti hypotyredzy do Zzivot ohrozujiciho stavu. Dale
postizeného ohrozuje bradykardie, arytmie az srde¢ni selhani.

E04 Jina netoxicka struma

Nejcastéji se vyskytuje ve forme eufunkéni strumy, ktera postizenému nemusi zplisobovat zadné
klinické projevy.

Eufunkéni struma_( zvétSeni §titné zlazy vice nez u Zen 18 ml a u muzii 22 ml). Pfi eufunkéni strumé
je produkované dostatecné mnozstvi hormonti §titné Zzlazy, nejsou ptritomné klinické projevy
nedostatku ¢i nadbytku.

Klasifikace

» Klasifikujeme dle struktury (difuzni —uzlovitd), dle etiopatogeneze ( endemicka struma -vznik
na podklad¢ nedostatku jodu v potrave, zanétem vyvolana struma, nddorem vyvoland struma.

Klinicky obraz je tvofen zvétSenou zlazou (neni hmatnd u retrosterndlni lokalizace)

Diagnostika

* Je zaloZena na laboratornim vySetfeni hormont TSH, fTs, fT4, protilatek k vyloueni jiné
etiologie strumy, ultrazvuk, ev. aspira¢ni biopsie.
* Lécba
Observace pfi asymptomatické strumé ev., chirurgicky vykon nasledovany substitu¢ni terapii hormony
Stitné zlazy.
EO05 Thyreotoxik6za (hypertyreéza)

Hypertyreéza je syndrom vyvolany zvySenou sekreci hormont §titné zlazy se soucasnou zvySenou
reakci perifernich tkani.

wrwe

Periferni hypertyre6za miiZe mit mnoho p¥icin, nejcastéji je zptuisobena toxickou difuzni strumou
(Gravesova-Basedowova nemoc). Centralni hypertyre6za zpisobena TSH-produkujici adenom
hypofyzy je vzacna.

Klinicky obraz

Charakteristicky klinicky soubor je tvofen metabolickymi pfiznaky (hubnuti, zvySend tvorba tepla),
koznimi, psychiatrickymi, kardiologickymi a oénimi pfiznaky
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VySetieni

Diagnézu tvoii zejména laboratorni hladiny TSH (bazalné a po stimulaci TRH) a {fT4 (volna forma
tyroxinu je biologicky aktivni a zodpovida za tkanové ucinky hormonu) a protilatky (proti TSH-
receptortim, tyreoglobulinu, tyroidalni peroxidadze). Tato vySetfeni jsou doplnéna standardnimi
dopliujicimi vySetfenimi.

Lécba

Lécba je zalozena na zejména na podavani tyreostatik. V nasledujicim obdobi mize byt proveden
chirurgicky vykon, pfipadné 1é¢ba radiojodem.

E06 Thyreoiditis — zanét $titné Zlazy

EO07 Jiné poruchy S$titné Zlazy

Zangty §titné zlazy. Do této skupiny zahrnujeme tfi typy onemocnéni §titné zlazy, které maji spolecny
nazev, ale etiologie, prubéh i dasledky jsou naprosto odlisné. Akutni tyreoiditida, subakutni
tyreoiditida a chronicka lymfocytarni tyreoiditida. Zatimco akutni a subakutni tyreoiditidy se svymi
ptiznaky ptihlasi a vyvolavaji obtize, chronicka lymfocytarni tyreoiditida probiha vét§inou nenapadné,
Casto se projevi az po letech, nebo je podchycena ndhodné.

Akutni tyreoiditida je bolestivé zanétlivé postizeni Casti tyreoidey, vétSinou vznika absces,
provéazeny klasickymi pfiznaky zanétu.

Epidemiologie

Choroba je vzacna, postihuje predevsim osoby oslabené ¢i imunokompromitované.

Diagnoéza

Je pomérné snadna: znamky lokéalniho zanétu, viditelny otok, teplota s celkovou septickou reakei a
titesavkou, nej€astéji u osob s imunologickou problematikou. VySetfime urgentné ultrazvuk S§titné
zlazy a punkci loziska. Obsah punktatu je obvykle purulentni.

Terapie

Co nejrychleji podat Sirokospektra antibiotika, pfi sepsi je nutnéd chirurgickd intervence — vypusténi
abscesu a drendz, u tuberkulozni etiologie pfislusna 1écba. U imunokompromitovanych osob je
doporucena hospitalizace, 1é¢ba ptipadného primarniho loziska je samoziejmosti.

Prabéh

Choroba nerecidivuje, vyléci se ad integrum, funkce Zlazy neni ohroZena. Sledovani po zhojeni neni
nutné.

Subakutni tyreoiditida de Quervainova tyreoiditida,
obrovskobunééna granulomatézni tyreoiditida
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Jde o zanétlivy proces jednoho, méné Casto obou lalokt §titné zladzy, ptivodcem je vétSinou virova
infekce. Onemocnéni je vyrazné bolestivé.

Epidemiologie

Sezonni vyskyt (podzim, jaro), n€kdy navazujici na katar hornich cest dychacich (HCD), osoby mohou
byt v kontaktu s virovym onemocnénim. Choroba postihuje nejcastéji osoby stfedniho véku, neni
znama u déti.

Symptomatologie

V typickém ptipad¢ se projevi nenadalou bolesti v oblasti §titné zlazy, miize byt patrné jeji mirné
zvétSeni nebo jen ohranicené zduieni, bez zarudnuti. Castéji je postizen jen jeden lalok. Pacient vnima
bolest v krku, obvykle je iradiace do ucha, mandibularniho skloubeni, do ramenniho kloubu, do sterna.

Etiopatogeneze

Patrn¢ jde o virové onemocnéni postihujici Stitnou zlazu

Terapie

pripadech indikujeme kortikoidy — davka 60 mg s poklesem po 3—5 dnech o 5-10 mg podle reakce, s
udrzovaci davkou 5-10 mg dlouhodobé jako prevence relapsu migrujici formy. Pouze v ptipadech
téz$iho pribéhu a vzhledem k tomu, Ze k virové etiologii se mohou pfidruzit bakterie, je mozné podat
Sirokospektra ATB (makrolidy, cefalosporiny, deoxymykoin). ATB v8ak k zakladni terapii nepatfi.

Pribéh

Vétsinou choroba odezni do 2—6 tydnt, zvlasteé pti podani kortikoidli. Sedimentace pii spravné reakci
klesa rychle k normalu, faze hyperfunkce odezni bez tyreostatické 1écby. U ¢asti nemocnych, zvlasté
pii pred¢asném ukonceni 1é¢by kortikoidy, se objevi exacerbace — bolest ve druhém laloku (migrujici
tyreoiditida). Terapie je pak obdobna jako pfi prvni atace, ustup obtizi byva jiz rychlejsi. Pokud
nastane hypofunkce s rysy autoimunity, jsou vét§inou TPOab a/nebo Tgab pozitivni a méni se nalez na
UZ (viz chronicka tyreoditida). U téchto pacienti je indikovdna dlouhodobd substituéni 1écba
levothyroxinem. Prevenci je dostate¢né dlouhd euthyroxinemickd 1é¢ba i u osob bez poruchy funkce.
Kontroly funkce do 2—3 let u nekomplikovanych onemocnéni jsou vhodné, pfi rozvoji_hypotyreozy a
autoimunity jsou kontroly a 1é¢ba nutné celozivotné.

Chronicka lymfocytarni tyreoiditida (CLT) (chronicka tyreoiditida, Hashimotova tyreoiditida).

Je to orgénové specifické autoimunitni onemocnéni postihujici Stitnou zldzu, které se nemusi projevit
klinicky po cely zivot.

Riedlova struma je Casto provazena retroperitonedlni fibrézou. U osob s CLT je riziko zhorSeni
choroby pfi  nadmémém  pfivodu jodu  (Iéky— amiodaron, rtg  kontrast), pii

podavéani imunomodulancii a predev§im vlivem exogenniho pfivodu cytokini a dal§imi latkami. Z
1€kt je nutno jmenovat interferony, monoklonalni protilatky, amiodaron, lithium a rtg kontrastni latky.

Etiopatogeneze
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Je multifaktoridlni, kombinuji se vlivy vnéjsiho prostfedi u geneticky predisponovanych osob, spolu s
faktory, nazyvanymi souhrné regula¢ni. Spole¢nym rysem autoimunitnich chorob, do které CLT patii,
je selhani mechanismt tolerance k vlastnim tkanim v disledku kombinace faktorti vnitfnich a vnéjSich
se spoluucasti vlivli hormonélnich.

Diagnoéza

Muze byt zalozena na subjektivnich obtizich a pfiznacich zmény funkce, stejné €asto je vSak odhalena
nahodné nebo pii cileném vysetieni rizikovych osob. Casto jde o nahodny nalez zmén ve §titné Zlaze
pii vySetieni krku UZ (angiologie, ORL, hematologie). CLT probiha do urcité faze asymptomaticky a
bezbolestné, nékdy si pacient vzpomene na 1é€bu strumy v puberté. Na onemocnéni mlze upozornit
pfitomnost strumy, nalez zvétSené §titné zlazy vSak pro diagnézu CLT neni podminkou. Dulezita je
anamnéza rodinna: vzhledem k vyznamnému podilu genetiky zjiStujeme onemocnéni §titné zlazy v
blizkém piibuzenstvu, u ¢asti i dal§i autoimunitni onemocnéni, predevsim diabetes mellitus i dalsi.

Diabetes mellitus — cukrovka — tplavice cukrova (E10 — E14)
E10 Diabetes mellitus zavisly na inzulinu

Pficinou je absolutni nedostatek inzulinu zplisobeny zanétem -— inzulitidou. Postihuje  B-buniky
Langerhansovych ostriivkl pankreatu. Jejich znieni vede k deficitu inzulinu. Pro DM 1. typu je
charakteristicky vznik v détstvi. V souCasnosti se popisuje jeSt¢ tzv. LADA (latent autoimmune
diabetes in the adult) varianta DM 1. typu, ktera se manifestuje v kterémkoliv v€ku a obvykle
progreduje pozvolna. Podle pfiCiny destrukce B-bunck rozliSujeme dva typy diabetu prvniho typu: na
a/ autoimunitné podminény — autoprotilatky proti B-bunikdm pankreatu a b/ idiopaticky.

Klinicky obraz

Mezi hlavni symptomy diabetu patii snizeni kozniho turgoru, suchost sliznic jazyka a ustni dutiny,
snizeny tonus o¢nich bulbtl, polyurie.Dekompenzovany stav miize vyustit v ketoacidotické koma.

Diagnostika

Diagnéza je postavena na prikazu hyperglykémie, poruse ABR,nulové koncentraci C-peptidu a jsou
prokazatelné autoprotilatky proti glutamatdekarboxyldze (anti-GAD) i protildtky proti bunkam
ostravka (ICA).

Terapie

Nejcastéjsi je substituce inzulinem. Nezbytna jsou rezimova opatfeni - diabetickd dietaa
sebekontrola (selfmonitoring) — glukometry, jednou za tyden by si pacient mél provést tzv. velky
profil (zméfit glykémii hodinu pted jidlem, po kazdém velkém jidle a ve 22.00, 01.00 a 04.00 rano).
Podéni inzulinu miize byt cestou bolusovou, kontinualni subkutanni inzulinové infuze inzulinovou
pumpou, piipadné transplantace pankreatu (novéji Langerhansovych ostrivkli pankreatu).

Akutni stavy jsou lé¢eny na jednotkéach intenzivni metabolické péce.

Diabeticka nefropatie

Vyznacuje se albuminurii, arterialni hypertenzi a postupnym selhanim funkce ledvin a patii k

vwr

Pribéh onemocnéni
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1. stadium latentni, Casné — klinicky asymptomatické, fpratok, f1filtrace, ledviny obvykle
zvétSeny,

2. stadium incipientni — mikroalbuminurie 20-200 pg/min, zmény bazéalnich membran, expanze
mezangia, zanik nékterych glomeruld,

3. stadium manifestni — albuminurie vét$i nez 200 pg/min, plné rozvinuty nefroticky syndrom s
hypertenzi, vyvoj rendlni insuficience,

4. stadium chronické renalni insuficience.

Terapie

* kompenzace diabetu, inhibitory = ACE (snizuji  intraglomeruldrni tlak a  snizuji
mikroalbuminurii i proteinurii)
* nizkoproteinova dieta — proteiny max. 0,8 g/kg/24 h

Diabeticka retinopatie

*  Vznika postizenim kapilarniho fecisté¢ ocniho pozadi,
* jsou 3 typické abnormality: kapildrni okluze, cévni dilatace a novotvorba cév

Klinicka stadia a formy

* Neproliferativni retinopatie — mikroaneuryzmata, loziskové krvaceni
(intraretindlni hemoragie), tvrdé exsudaty.

* Pokrocila neproliferativni retinopatie (preproliferativni diabetickd retinopatie) — mékké
(vatovité¢) exsudaty na podkladé¢ drobnych infarkth pii okluzi nebo poklesu pritoku
arteriolami.

* Proliferativni retinopatie — vyznaCuje se neovaskularizaci s fibrotizaci a naslednymi
hemoragiemi a odchlipenim sitnice (trakéni amoce).

* Diabetickd makulopatie — vznikd v souvislosti s mikroangiopatii, zhroucenim hematookularni
bariéry v centrdlni krajin¢ sitnice. Vznikd makuldrni edém s lozisky tvrdych exsudatd.
Zrakové ostrost klesa.

Terapie
* dosazeni normoglykemie a normotenze, léky ke snizeni fragility a zlepSeni permeability cév,

* laserova terapie — panretinalni laserova fotokoagulace (panlaserfotokoagulace), laserkoagulace
makuly

Diabeticka polyneuropatie
Etiologie a patogeneze

= pfic¢inou je dlouhodobd hyperglykemie,

= Distalni neuropatie je nejcastéjsi komplikaci, kterd podmifniuje poruchy citlivosti rukou a
nohou, zpisobuje az nesnesitelné no¢ni bolesti hlavné v dolnich koncetindch, ¢asto vede k
trofickym zméndm.

= Fokalni neuropatie — proximalni amyotrofie postihujici svalstvo panevniho pletence a
stehen. Dochazi k poruchdm chtize, slabost a myalgie.
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* Vegetativni (autonomni) se vyskytuje zejména v kardiovaskularni oblasti (rychlejsi
tep), v gastrointestinalnim traktu (poruchy polykani, poruchy vyprazdiiovani zaludku).

Diabeticka noha

Timto terminem se rozumi postizeni lokalizované distalné od kotniku, které se
projevuje ulceracemi nebo deformitami — nésledkem jsou gangrény a amputace.

Klinicky obraz

* rozliSuje se diabetickd noha neuropatickd, angiopaticka a neuroischemicka (smiSend).

* osteoartropatie (Charcotova artropatie) se vyznacuje progresivni destrukci kosti nohy pfi
neuropatii, kterd pfispiva k hypercirkulaci a mikrotraumattim ¢i mikrofrakturam.

* pfi cévni okluzi je noha lividni, chladnd, periferni pulsace jsou nehmatné nebo oslabené, 1éze
jsou vétSinou bolestivé a jsou lokalizovany na akrech.

Terapie

» Zasady lécby neuropatickych ulceraci zahrnuji pozadavek dobré kompenzace diabetu a dalSich
odchylek, odleh¢eni nohy s odstranénim tlaku v misté ulceraci, systematickou lokani terapii a
dlouhodobou a u¢innou 1é¢bu infekce.

E11 Diabetes mellitus nezavisly na inzulinu

Diabetes mellitus je komplexni metabolickd porucha, pfi niz organismus neni schopen
zpracovavat glukozu jako za fyziologickych podminek v disledku absolutniho nebo relativniho
nedostatku inzulinu. Pfi DM 2. typu se jedna o nedostatek relativni, v pozdéjsich stadiich vSak muze
dojit k vy€erpani  buné€k pankreatu a vzniku absolutniho nedostatku inzulinu.

Klinicky obraz
« Casto se manifestuje (po mésicich az letech skrytého priibéhu) az komplikacemi: diabeticka

neuropatie, napf. parestézie, diabeticka retinopatie, diabeticka nefropatie, kandido6za.

» Typické pfiznaky jsou: tnava, hubnuti, ¢asto i polyurie a polydipsie.

*  VySsi riziko infarktu myokardu, centralni pfithody mozkové, ischemické choroby dolnich
koncetin.

Terapie
* nizkoenergetickd (redukéni) dieta (typ 9A), peroralni antidiabetika.

Poruchy jinych Zlaz s vnitini sekreci (E20 - E35)

E20 Hypoparatyreéza

Hypoparatyre6za je onemocnéni zptisobené nedostatkem parathormonu (PTH) v krvi nebo necitlivosti
tkani na parathormon (pseudohypoparatyredza) . Odhaduje se, Ze nemocnych s hypoparatyre6zou je v
Ceské republice kolem 5 na 100 OOO obyvatel. Hypoparatyreéza se vyvine u méné nez 3.0%
operovanych pro benigni onemocnéni $titné zldzy a mezi 3-17% u karcinomu §titné zlazy. VétSina
nemocnych s projevy hypoparatyredzy jsou nemocni s tvorbou protilatek proti pfistitnych téliskim na
podklad¢ prodélaného infekéniho onemocnéni. Ostatni onemocnéni pristitnych télisek jsou vzacna.

Klinicky obraz,diagnostika
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Hypokalcemie mtze plisobit karpopedalni spasmy, paresthesie tvate, prstl, palcii na noze nebo ziidka
i kfe¢i v bfiSe. Tyto zmény mohou vzniknou spontdnné¢, nebo mohou byti vyvolany mechanicky,
akusticky, psychickym rozruSenim nebo hyperventilaci. Dalsi manifestaci hypokalcemie miize byti
nalez na o¢nim pozadi, edem papily. Na EKG kfivce nachazime prodlouzeny QT interval. Nasledek
chronické hypokalcemie je pak katarakta.

Diagnostika

Biochemické vySetfeni - hypokalcemie, hyperfosfatemie ( pfi chybéni rendlni insuficience - normalni
serovy kreatinin) a hypokalciurie. Vylucovani kalcia moci je vyrazné redukovano a to na hodnoty pod
1 mmol/24 hodin. EKG kfivka prodlouzeni intervalu QT. U hormonpenické formy hypoparatyreozy je
hladina biologicky aktivniho iPTH vyrazné snizena, az nedetekovatelnd. Vyrazné¢ je zvySena hodnota
tubularni maximalni resorpce fosfatd. U nemocnych neni zvysSend alkalicka fosafatdza ani nejsou rtg
zmeény kosti.

Lécba hypoparatyredzy

Lécba hypoparatyredzy se omezuje na lécbu hypokalcemie. Uziva se kalcium v davce 1-2 g denné. V
dieté omezujeme stravu bohatou na fosfat. U zvlasté tézkych hypokalcemii kombinujeme tuto lecbu s
podévanim vitaminu D3 Vigantol 50 OOO i.m. jednou za mésic.

E21 Hyperparatyreo6za a jiné nemoci pristitnych télisek - paratyreoidey

Primarni hyperparatyre6za je generalizovana porucha kalciového, fosfdtového a kostniho
metabolismu, ktera je disledkem dlouhodobé zvySené sekrece parathormonu (PTH). Téméi 90%
pfipadd primarni hyperparatyreézy je vyvolano adenomem jednoho nebo vice pfistitnych télisek. U
13.7% nemocnych s primarni hyperparatyredzou je pfi¢ina primarni hyperplazie pfistitnych télisek
nebo jako sou¢ast mnohocetné endokrinni neoplazie.

Incidence onemocnéni se vyskytuje v Ceské republice 1 piipad onemocnéni primarni
hyperparatyre6zou na 1000 hospitalizovanych nemocnych za rok.

Klinicky obraz primarni hyperparatyreézy

Primarni hyperparatyre6za je chronické onemocnéni s neobycejné pestrou symptomatologii, kterd ma
své remise a exacerbace. U primarni hyperparatyredzy jsou piiznaky spojené s postizenim ledvin (
nefrolitiaza..), s postizenim kosti ( hyperparatyreozni osteodystrofie), s postizenim traviciho traktu (
viedova choroba, pankreatitida, cholecystolitiaza) a dalSich organt.

Diagnostika

Primarni hyperparatyreéza je Ccastéji diagnostikovana necekanym odhalenim hyperkalcemie u
asymptomatického pacienta. Diagnostika primarni hyperparatyreézy se opira o syndrom klinicky,
rentgenologicky a biochemicky.

Lécba

Po stanoveni diagnozy primarni hyperparatyredzy je operacni vykon prvoradym lé¢ebnym postupem.
Paratyreoidektomie je definitivnim, kurativnim vykonem u 95% pacientii. Lékatsky dohled je nutny
kazdych 6 mésicti a méfime kalcemii, fosfatemii, kreatininemii a vylu€ovani mo¢ového kalcia.

Redukci kalcia v séru a vylucovani kalcia moc¢i je mozné dosdhnout podavanim bisfosfonatu,
pamidronatu (Aredia). Rovnéz Miacalcic 200 IU s.c. nebo i.v. snizuje hyperkalcemii.

Prognéza

U nemocnych, ktefi jsou operovani v dobé kdy poskozeni tkani vysokym parathormonem a
hyperkalcemii je malé, je navrat do normalniho zivota zcela bezproblémovy. Tam kde doslo k
postizeni tkani, ledvin nebo kosti probiha reparace zmén, ale zélezi jak veliké bylo poskozeni pied
operaci.

E22 Hyperfunkce hypofyzy - glandulae pituitariae - podvésku mozkového
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Hypotalamo-hypofyzarni systém tvoii funkéni celek, ktery fidi funkci zlaz s vnitini sekreci, ovliviiuje
metabolické déje v  organizmu a md& celkovy vliv na organy a  tkané
organizmu. Hypotalamus i hypofyza produkuji i secernuji mnozstvi hormonti, prostiednictvim kterych

fidi organismus. K patologickému stavu dochazi pfi nedostate¢né, nebo naopak nadmérné produkci
hormont.

Nadprodukce hormonii hypofyzou mtze vést k nasledujicim klinickym disledkim:

e (Gigantismus, akromegalie;

* Centralni hypertyredza;
e Cushingova choroba;

*  Hyperprolaktinémie.

Nejcastéjsi pricinou hyperfunkce hypofyzy jsou adenomy.

Adenomy hypofyzy maji symptomatologii zavislou na tom, z jaké bun&tné linie adenom pochazi. Jde-
li o zmnozeni buriky, kterd nebyla endokrinné aktivni, nemusi mit ani adenom endokrinni pfiznaky.
Svym rustem vSak plisobi utlak okoli, také se muze objevit snizeni endokrinnich funkeci —
hypopituitarismem.

Symptomy

Poloha hypofyzy je zodpovédna za rozvoj urcitych klinickych symptomi.
Objevuji se:

* Poruchy zraku-— zvétSeni hypofyzy vyvold utlak optickych nervii, coz se projevi jako
oboustranné zuzeni zrakového pole (bitemporalni hemianopsie); pii dalSim ristu mtuze defekt
progredovat az k tunelovému vidéni, nebo dokonce k amauréze

* Bolesti hlavy zptisobené rozpinanim pouzdra adenohypofyzy

» Epilepsie lokalizovana v temporalnich lalocich

* Rinorea (vytékdni mozkomisniho moku nosem) je zplisobena progresi nadoru a naruSenim
stropu nosni dutiny

*  Poruchy okohybnych nervii
Endokrinné aktivni nadory

Nador hypotyzy produkujici riustovy hormon

Je-li ristovy hormon secernovan adenomem, mizi pulsni charakter a sekrece je kontinualni.

Gigantismus_vznikd v pfipad¢€, ze se adenom objevi jesté pfed pubertou nebo b&hem puberty, kdy
neni ukoncen rist organismu a dosud perzistuji ristové chrupavky.

AKkromegalie vznikd tehdy, kdyz se adenom secernujici riistovy hormon objevi az po uzavieni
rustovych zon kosti. Charakteristické zmény, tedy zvétSeni akralnich ¢asti koncetin, rukou i nohou,

makroglosie a zhrubéni hlasu, mohou nastupovat plizivé a nemusi byt zpocatku pozorovany. Nemocny
je ohrozen zejména hypertenzi, kardiomegalii, kardiomyopatii a naslednym srde¢nim selhanim.
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Nédor hypofyzy produkujici ACTH

ZvySena hladina glukokortikoidli, androgenti a mineralokortikoidu je charakteristicka pro Cushingtv
syndrom. Je-li za tento stav zodpovédny adenom hypofyzy produkujici ACTH, hovofime o centralnim
hyperkortikalismu nebo také o Cushingové nemoci.

Prolaktinom

Prolaktinom je nador hypofyzy produkujici prolaktin. Vysledkem mutze byt hypogonadismus, ktery se
muze projevit poruchami menstrua¢niho cyklu, impotenci a neplodnosti.
E23 Hypofunkce a jiné poruchy hypofyzy

Insuficience hypotalamu
e Zplsobuje  nedostatecnou  tvorbu  hormonti, které  nasledné  stimuluji  tvorbu

hypofyzarnich hormont (kortikoliberin, tyreoliberin, gonadoliberin, somatoliberin), ale i
inhibitord (somatostatin, prolaktostatin).

Insuficience hypofyzy

Zpusobuje panhypopituarismus (nedostatek vSech hormond hypofyzy). Muze dojit k rozvoji
insuficience kary nadledvin, centrdlni hypotyredéze a dalSim. PfiCinou jsou nejcastéji tumory,
meningitidy a traumata.

E24 Cushingiiv syndrom

Cushingtiv syndrom vznikd dlouhodobym nadmérnym piasobenim vysokych hladin kortizolu v
organismu.

Etiopatogeneze Podle toho, zda je Cushingliv syndrom vazany na vysoké nebo nizké hladiny ACTH,
délime jej na ACTH-dependentni a ACTH-independentni, coz mé smysl v diagnostice a v terapii.

* Rozd¢lujeme na

1.Cushingova choroba: zvysSena tvorba ACTH v hypofyze nejcastéji adenomem hypofyzy, coz
zpusobi abnormalné vysokou stimulaci nadledvin. A 2. ACTH independentni Cushingiiv
syndrom (primdrni Cushingtiv syndrom). Nadprodukce glukokortikoidd v kiife nadledvin
zpusobena nejcastéji unilaterdlnim tumorem nadledviny (adenomem nebo karcinomem), vzacneé je
postizeni bilateralni. latrogenni Cushingtv syndrom pii dlouhodobé terapii glukokortikoidy.

*  Mezi nejcastéjsi projevy patii: Centralni obezita, kdy dochazi k zvySeni chuti k jidlu a télesné

hmotnosti, vznika obezita s maximem tuku v oblasti bficha a obliceje. Na ktzi bficha vznikaji
strie purpurové barvy. Charakteristicka je generalizovana osteoporoza.
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Lécba
Adenomy hypofyzy

* Neurochirurgickd terapie: odstranéni adenomu hypofyzy, pfipadné stereotakticka
radiacni léCba (pii neuspesné chirurgické terapii): Leksellliv gama ntz.

Ektopicky (paraneoplasticky) Cushingtiv syndrom: odstranéni primarniho tumoru.

Primarni (periferni) Cushingtiv syndrom: adrenalektomie (u bilateralniho poskozeni bilateralni
adrenalektomie se 1é¢i hypokortikalismus suplementaci glukokortikoidd), event. kombinovana
chemoterapie.

Iatrogenni Cushingiiv syndrom: neni-li to nezbytné, prestat podavat vysoké davky kortikoidii, nebo
je alespon snizit. To samozfejmé plati za pfedpokladu, ze l1ékat u daného pacienta vyhodnoti
nezadouci ucinky kortikoidt jako vyznamnéjsi nez jsou jejich ucinky prospesné.

E25 Adrenogenitalni poruchy

Adrenogenitalni syndrom (AGS) vznikd v disledku nadprodukce nadledvinovych androgend nebo
estrogent.

Kongenitalni adrenalni hyperplazie (CAH) je skupina autosomalné recesivné dédi¢nych poruch
syntézy steroidnich hormont, jejichz pficinou je chybéni nékterého z péti nezbytnych enzymd.

Vv

vede k syndromu ztraty soli (salt wasting), hyponatremii, hyperkalemii, dehydrataci a hypotenzi.

Adrenogenitalni syndrom z nadprodukce estrogent

* Tato forma se vyskytuje velmi ztidka. Je vzdy zplisoben nddorem kiiry nadledvin (karcinom,
adenom). NejCastéji se objevuje u dosp€lych muzl, u kterych vznikéd gynekomastie, atrofie
varlat a impotence. U postizeného chlapce pied pubertou vznika pseudopubertas praecox
heterosexualis.

Adrenogenitilni androgenni syndrom

* Ziskany — pfi¢inou je nador kiiry nadledvin (karcinomy, adenomy). Nejvice se objevuje u déti.
U postizenych chlapct pted pubertou dochazi ke vzniku pseudopubertas praecox isosexualis,
u postizenych divek pied pubertou pak pseudopubertas praccox heterosexualis. U dospélych
zen dochézi k maskulinizaci (virilizaci), hirsutismu.

* Kongenitilni (neboli kongenitilni adrenalni hyperplazie, CAH) - je zplsoben
deficitem enzymu metabolizujiciho steroidy. Nejcastéji, asi v 90 % ptipadi, se jedna o deficit
oboustranné hyperplazie kiiry nadledvin (proto se v tomto pfipad¢ adrenogenitalnimu
syndromu jinak fika kongenitalni adrenalni hyperplazie). U deficitd 21-hydroxylazy, 11pB-
hydroxylazy a 3BHSD (zékladni formy CAH) se rozliSuje forma klasicka a neklasicka.
Klasické formy maji t€z8i prubéh a objevuji se jiz po narozeni nebo v détstvi. Neklasické
formy nejsou tak zavazné, mohou byt bez pfiznakti, nebo se projevovat v obdobi adolescence
nebo dospélosti.
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3%

Nedostatek kortizolu mize byt pfi¢inou adrenélni krize.

Deficit 21-hydroxylazy_ptedstavuje 90 % vSech CAH. Dochézi ke snizeni produkce kortizolu
a aldosteronu, produkce androgenti stoupa.

* Klasicka forma je vzacna. Dochézi k prenatalni virilizaci (u divek k malformaci genitalu, u
chlapci k makrogenitosomii). V leh¢i formé neni postizena syntéza mineralokortikoidl a
projevuji se hlavné dasledky nadprodukce androgent. U novorozencii zenského pohlavi
dochézi jen k malému stupni maskulinizace genitalu, chlapci se rodi s normalnim zevnim
genitalem. Bez 1éCeni virilizace pokracuje, je urychlené zrani kosti, objevuje se akné, axilarni
a pubické ochlupeni, svaly se vyvijeji nadmérné. Neklasicka forma je castéjs$i. Obvykle
probihd asymptomaticky. Po narozeni maji postizeni normalni genital. Pfiznaky se projevuji
nejcastéji az v adolescenci. U divek a Zen vznika predCasné axilarni a pubické ochlupeni,
mirné se zvétSuje klitoris,menstruacni cyklus mize byt nepravidelny, vznikd hirsutismus, a
Castéji muize dojit ke vznikusyndromu polycystickych ovérii. Lécba spociva v
podavani glukokortikoidt (hydrokortizon, dexametazon, prednizon). Terapie se monitoruje
pomoci koncentraci 17-hydroxyprogesteronu nebo androgent. U klasické formy se pfidavaji
mineralokortikoidy.

Deficit 11-hydroxylazy

Podminuje nedostatecnou produkci kortizolu a aldosteronu, zvySend je produkce androgent a 11-
deoxykortizolu a 11-deoxykortikosteronu, které maji mineralokortikoidni uc¢inky. Dochézi k virilizaci
a vzniku  mineralokortikoidné  podminéné  hypertenze.  Terapie je  zalozena na
podavani glukokortikoidl (bez mineralokortikoidit).

E26 Hyperaldosteronismus
Primarni hyperaldosteronismus (nadmérnd sekrece aldosteronu ktirou nadledvin)

Etiologie

*  50-60 % — Bilateralni hyperplazie zona glomerulosa (idiopaticky hyperaldosteronismus)
*  35-40 % — Connlv syndrom — oznaceni pro unilateralni aldosteron produkujici adenom.

* vzacny — Karcinom kiry nadledvin.

Klinicky obraz projevy nemoci jsou stejné — vysokd hladina aldosteronu mé vliv na snizené
vylu€ovani sodiku a naopak zvySené vyluCovani drasliku ledvinami. Dlouhodobé zvySeny krevni tlak
muze byt pri¢inou srde¢niho selhdni. Snizend hladina drasliku se muze projevit jakkoliv — od zacpy,
pfes svalovou slabost, hypokalemickou nefropatii (se snizenou koncentra¢ni schopnosti ledvin
projevujici se nykturii) az po zivot ohrozujici poruchy srde¢niho rytmu. U pacienta je tedy
pritomna: hypertenze, hypokalemie, hypernatremie.

Diagnostika. Na Conntiv syndrom musime myslet u arteridlni hypertenze, kterd $patné reaguje na
1é¢bu. A je nutné komplexni endokrinologické vySetteni.

Lécba je kauzalni: 1.chirurgické odstranéni (adrenalektomie), 2. konzervativni terapie:
farmakoterapie (spironolakton a eplerenon)
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E27 Jiné poruchy nadledviny - glandulae suprarenalis

Addisonova choroba

Addisonova choroba je onemocnénim nadledvin spojend s poruchou jejich kury.
Dtsledkem je se snizenim tvorby kortizolu a aldosteronu.

Priciny

Nejcastéjsi pricinou je autoimunitni zanét.

Formy Addisonovy nemoci: 1.Poskozeni hypothalamu a/nebo hypofyzy = centrdlni forma
Addisonovy choroby — méné Casté, pri¢inou jsou nadory, poranéni a infekce mozku 2. Poskozeni kiiry
nadledvin = periferni forma Addisonovy choroby — castéjsi, pfi¢inou je autoimunitni proces nebo
infekce

Projevy

Dlouhodoby nedostatek hormont kiry se projevuje celkovou unavou, nizkym krevnim
tlakem, snizenim télesné hmotnosti, obCasnymi bolestmi bficha a zizni. Nemocny ma také vice chut
na hodné osolend jidla. Snizeni koncentrace aldosteronu vede k vys$§im ztratdm sodiku a hromadéni
drasliku v téle.

Diagnostika

Zasadni je zhodnoceni koncentrace ACTH a kortizolu z krve. Kortizol bude u Addisonovy choroby
snizen vzdy. ACTH bude snizeno pouze u centrdlni formy Addisonovy choroby (tj. pfi poruse
hypothalamu a/nebo hypofyzy). Pti poruse kiry nadledvin bude ACTH zvySené.

Lécba

V akutnim stavu je nutné doplnit nemocnému tekutiny infuzemi a 1é€it pfipadnou infekci. Celkové je
pak nutné dopliiovat chybéjici hormony.

Hyperfunkce diené nadledvinek

Feochromocytomy (a funkéni paragangliomy, tedy diive oznacované jako extraadrenalni
feochromocytomy) (FEO) jsou nadory, pro které jsou typické klinické projevy spojené s nadmérnou
produkei katecholamind — adrenalinu, noradrenalinu a velmi vzacné i dopaminu. Vlastni produkce
katecholamint miize probihat zachvatovit¢ a je pak spojena s typickymi zachvatovitymi projevy, jako
jsou bolest hlavy, poceni a palpitace, pfipadné i zblednuti, pocit strachu, bolest bficha a nauzea.
Zachvat muze trvat jen nékolik minut nebo i déle, stejné tak mlze byt velmi rozdilnad frekvence
vlastnich zachvatd. Klinické obtize mohou byt vyvoldvany riznymi podnéty vcetné riiznych 1&ka
(napf. anestetika, metoklopramid nebo steroidy podané v ramci hormonalnich testt)). Trvald
nadprodukce katecholaminti mize byt spojena s arteridlni hypertenzi rizné zavaznosti (od lehké az po
tézkou) nebo s poruchami metabolismu gluko6zy. Nejdilezitéjsi ¢asti diagnostiky FEO je viibec na n¢j
pomyslet.
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Hypertenze a incidentalom nadledviny

FEO je jako pfi¢ina sekundarni etiologie arteridlni hypertenze velmi vzacny jeho prevalence mezi
hypertoniky muze dosahovat jen 0,3 %. Diagnostika

Laboratorni diagnostika je zaloZena na stanoveni metanefrini v plazm¢. Provedeni CT bficha a malé
panve.

Lécba pacientil s diagnostikovanym feochromocytomem
Pokud je FEO diagnostikovan, jedinym kurativnim opatfenim je jeho chirurgické odstranéni. Po
provedené operaci je nutné zkontrolovat uspésnost operace kontrolnim biochemickym stanovenim.

E28 Ovarialni dysfunkce - poruchy ¢innosti vajecnikii

Primarni poruchy vaje¢niku

1. Poruchy endokrinni funkce vaje¢nikil se projevuji : a/ projev predCasné a opozdéné sekrece
estrogent,b/ deficit estrogentt — dlouhodobé vede k osteoporoze, akceleraci aterosklerdzy, c/
poruchami menstruacniho cyklu u dospélych zen a infertilitou, d/ nadmérnou sekreci
androgent — vznik hirsutismu, akné, alopecie, poruch cyklu.

Syndrom polycystickych ovarii (Polycystic Ovary Syndrom, PCO, Stein-Leventhaliv syndrom) je
syndrom charakterizovany zastavenim ovulace, nepfitomnosti menstruace, neplodnosti a ochlupenim
na u zen nezvyklych partiich.

Symptomy jsou nepravidelna az trvald absence ovulace, trvala produkce estrogenu, vy$si nez normalni
produkce muzskych pohlavnich hormond, vys$si nez béznd produkce LH s nizkou nebo primérnou
produkci FSH, ztloustélé a zvétSené vajecniky.

E29 Testikularni dysfunkce- poruchy ¢innosti varlat

Priméarni poruchy varlat

Klinické projevy poruch funkce varlat a jejich vySetreni

* Manifestace u prepubertalné vzniklych deficiti androgenti: chybéni rozvoje sekundarnich
pohlavnich znakd, vyvoj eunuchoidnich proporei skeletu.

Laboratorni vySetfeni: zakladni stanoveni hormonii - testosteron, FSH, LH, prolaktin, estadiol,

volny testosteron, dihydrotestosteron, SHBC, hCG.
Je mozZné pouZit dynamické (stimulacni )testy s cga GnRH.

Anorchie, kryptorchismus, Klinefelterv syndrom (47,XXY) nema prakticky posudkovy vyznam.

E31 Polyglandularni dysfunkce

Polyglandularni syndrom je mnohocetné poSkozeni endokrinnich zldz. Existuji dvé skupiny
polyglanduldrnich syndromti: autoimunitni polyglandularni syndrom (APS) a syndrom mnohocetné
endokrinni neoplazie (MEN). U autoimunitniho syndromu dochazi k postizeni zlaz autoimunitnim
zanétem a rozvoji hypofunkce. U syndromu mnohocetné endokrinni neoplazie je soucasny vyskyt
tumori nékolika endokrinnich zlaz. Autoimunitni polyglandularni syndrom délime na APS-I a APS-II.
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Autoimunitni polyglandularni syndrom typu I
Epidemiologie
Jde o velmi vzacné onemocnéni. Vyskyt u muzi a Zen je stejny.

Etiopatogeneze

Jedna se o autosomalné recesivné dédi¢né onemocnéni s mutaci genu AIRE.

Klinicky obraz

Syndrom je charakterizovan triddou: chronickd mukokutdnni kandidéza, autoimunitni
hypoparathyre6za a periferni adrenokortikalni insuficience (Addisonova nemoc).

Nutnou podminkou diagndzy je pfitomnost dvou ptiznakti. Syndrom se projevuje obvykle jiz v détstvi.
Nejcastéji se vyskytujici kombinaci je hypoparatyredza a adrenokortikalni insuficience. Klinicky obraz
vyplyva z deficitu hormoni jednotlivych zlaz. Hypogonadismus se vyskytuje az u 60 % zen, ale jen
14 % muza.

Diagnostika

Potvrzeni pfinese molekularné-biologické vySetfeni genu AIRE.

Terapie

Lécime jednotlivé slozky syndromu. Je potfeba mit na paméti, Ze 1écba se mlize navzajem ovlivilovat.
Prognéza

Progndza se odviji od pfitomnosti jednotlivych slozek a moznosti jejich ovlivnéni.
Autoimunitni polyglandularni syndrom typu II
Autoimunitni polyglandularni syndrom typu II se oznacuje jako Schmidtiv syndrom.

Epidemiologie

Prevalence onemocnéni je 14-20 piipadl na milion obyvatel. APS-II je nejcastéji se vyskytujici
autoimunitni onemocnéni se sdruzenym postizenim nékolika endokrinnich zlaz. Vyskyt u Zen je az 4x
vy$$i nez u muzd.

Klinicky obraz

Syndrom je charakterizovan triadou: adrenokortikéalni insuficience, autoimunitni thyroiditida a
diabetes mellitus 1. typu.

Klinicky obraz je stejny jako u jednotlivych onemocnéni.

Diagnostika

Podminkou diagnoézy je ptitomnost nejméné dvou slozek diagnostické triddy a jednou z nich musi byt
Addisonova nemoc. Onemocnéni nelze verifikovat molekularné-biologickym vySetenim.

Terapie

Lécime jednotlivé slozky syndromu. Pokud je pfitomna autoimunitni thyroiditida, je tfeba pomyslet i
na piitomnost adrenokortikalni insuficience.

Prognéza

Vyhledy pacienta nejvice ovliviiuje pfitomnost DM 1. typu. Ostatni slozky syndromu jsou Iépe
medikament6zné ovlivnitelné.
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E32 Nemoci thymu - brzliku

Nadory vznikajici z brzlikovych epitelovych bunék se nazyvaji ,,thymomy* a jsou zjistovany u 25%-
50% pacientli s myasthenia gravis. Symptomy jsou nc¢kdy zameénovany s bronchitidou nebo
silnym kaSlem, protoze nddor drazdi nerv zodpovédny za kaSlaci reflex. VSechny thymomy jsou
potencialné rakovinné.

E34 Jiné endokrinni poruchy
E35 Poruchy Zlaz s vnitini sekreci pfi nemocech zarazenych jinde
PodvyZiva - malnutrice (E40 - E46)

E40 Kvashiorkor

Z celosvétového pohledu je malnutrice jedna z hlavnich pfi¢in morbidity a mortality v détském véku.
Je  disledkem bud’  nedostateného  pfijmu  (kvalitativné 1  kvantitativné)  nebo
disledkem neadekvatniho vyuziti. Diagnéza malnutrice je zaloZena na pfesném rozboru piijmu
potravy, antropometrickych parametrech, zméteni obvodu paze a kozni fasy, peclivém fyzikalnim
vySetfeni a laboratornich testech. Malnutrice mtze byt akutni nebo chronicka, reverzibilni nebo
ireverzibilni.

AKkutni poruchy vyzZivy pfedstavuji vétSinou odchylky v metabolismu vody a minerald (prajmy
apod.).

Chronické poruchy vyzivy jsou vétSinou spojeny s odchylkami vice nez jedné ziviny.
Kwashiorkor
* protein-energetickd malnutrice — nedostatek proteintd je vét$i nez nedostatek kalorii,

* terapie: obnoveni a udrzeni elektrolytové rovnovahy, pomala(!) realimentace majici 3 faze:

1. stabilizace , realimentace, krmit dité ad libidum, po skonceni této faze nasleduje terapie
zelezem.
E41 Nutri¢ni marasmus
V naSich podminkach se podvyziva vyskytuje hlavné u zdvazn¢ nemocnych, seniorii a divek, které
trpi mentélni anorexii.

Marasmus

» je charakterizovan poklesem vahy pod 60 % hmotnosti odpovidajici veku, neadekvatnim
energetickym piijmem danym vyvazenym nedostatkem potravin (nedostatek vSech zivin).

E42 Marasmicky kvashiorkor
E43 Nespecifikovana téZka protein-energeticka podvyziva

E44 Protein-energeticka podvyziva lehkého a stfedniho stupné
Viz téZ poznamky ke kap. E40 a E41
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E45 Opozdény vyvoj nasledujici po protein-energetické podvyzivé

Béhem détstvi mtize dojit ke zpomaleni ristu (Spatné prospivani), které je definovano jako rtst
pomalejsi nez je pifimétené pro vek a pohlavi ditéte. Vyska, hmotnost ¢i obvod hlavy pak vykazuji
niz§i hodnoty, nez je obvyklé. Zpomaleni ristu je divodem 1-5% hospitalizaci détskych pacientd do 2
let véku a je hladseno az u 21% déti v populaci.

Zpomaleni rastu béhem détstvi je zplisobeno Spatnou vyzivou/podvyzivou, ke které obvykle dochézi
v disledku onemocnéni a/nebo zdravotnich obtizi. Studie ukazaly, ze kolem 40% déti, které jsou
nemocné, je ohrozeno podvyzivou, protoze nemoc ¢asto vede k nedostate¢nému piijmu zivin, zvySené
potiebé piijmu zivin a/nebo zvySenym ztratdm zivin.

Vedle zpomaleni riistu mize mit podvyziva dalsi vazné kratko- i dlouhodobé dusledky pro rozvoj
ditéte, je to napiiklad opozdény vyvoj, gastrointestindlni dysfunkce, zvysené riziko infekci, zaostavani
v oblasti kognitivnich funkci a socidlnich/emocionalnich schopnosti.

Jiné nutri¢ni karence (E50 - E64)
Jsou v Ceské republice ojedinélé.

Obezita a jiné hyperalimentace (E66 - E68)
E65 Lokalizovana adipozita
E66 Obezita — otylost

Malnutrice z nadvyZzivy

Obecnou malnutrici z nadmérného pfijmu energie je obezita. Je definovdna zmnoZenim tuku v
organismu.

Nadmérny pfijem nékterych vitaminti, mineralnich latek ¢i stopovych prvkid muze vést k specifickym
malnutricim z nadvyzivy, nej€astéji pfi uzivani potravinovych dopliikd, jen vyjimecné z potravy (napf.
hypervitamin6za A po konzumaci jater ledniho medvéda, fluordza pfi nadbytku fluéru v pitné vod¢).
Fyziologicky podil tuku v téle je uzen 28-30 % a u muzt 23-25 %. K vyjadfeni stupné nadvahy se
nejcastéji pouziva index télesné hmotnosti neboli BMI (body mass index). Pro vypocet BMI se
pouziva nasledujici vzorec.

BMI = véha (kg) / vyska (m)®

Podle hodnoty BMI rozliSujeme rtizna stadia nadvahy.

= 20,0-24,9 — normalni télesna hmotnost

= 25,0-29,9 — nadvédha

= 30,0-39,9 — zavazna obezita

= 40,0 a vice — patologicka maligni obezita

Druh obezity je definovan také rozlozenim tukové tkané v téle. Rozli§ujeme tzv. androidni typ, pro
ktery je charakteristické¢ ukladani tuku na bftiSe (jablko). Tento typ se vyskytuje zejména u muzi a z
hlediska zdravotnich komplikaci je rizikovéj$i. Gynoidni typ obezity s umisténim tuku na hyzdich a
stehnech (hruska), ktery nachazime hlavné u zen, je povazovadn za méné rizikovy. Nebyva totiz
spojovan s véts§im rizikem kardiovaskularnich a metabolickych komplikaci. Rozlozeni télesného tuku
1ze posoudit také indexem WHR (waist to hip ratio). Tento index ziskdme, kdyz obvod pasu vydélime
obvodem bokil. U Zen by toto ¢islo nemélo presahnout 0,8 a muza 1,0.

Prevalence obezity

Prevalence obezity v poslednich letech dramaticky stoupa a to jak ve vyspélych, tak v rozvojovych
zemich. V rozvojovych zemich je asociovdna zejména s ekonomickym rozvojem a piejimanim
zapadniho Zivotniho stylu (jidelnicek, rozvoj individudlni dopravy a trdveni casu u televize). Bylo
prokazano, Ze spolu s nartstem hrubého domaciho produktu dochézi i k nartistu prevalence obezity.
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Charakteristické je i rozlozeni obezity mezi obyvatelstvem. Ve vyspélych zemich, hlavné v Severni

Americe a Evropg, je obezita asociovana s niz§im vzdélanim a ekonomickym postavenim. Cast&ji ji
trpi obyvatelé venkovskych oblasti. Naproti tomu v rozvojovych zemich je obezita stale jesté vyrazem
ekonomické prosperity a Castéji se vyskytuje u obyvatel mést. Dlouhodobé nizka prevalence obezity je
v Japonsku a Cing. V Evropé dosahuje prevalence obezity u muzi 1020 % a u Zen 10-25 %.

Diagnoza obezity

= stanoveni BMI, antropometrie — méfeni tlouStky koznich fas kalibrem, bioelektricka
impedance — stanoveni obsahu tukové tkan¢, beztukové hmoty a hydratace a dalsi.

Obezita je spojena s celou fadou komplikaci a pfidruzenych onemocnéni, naptiklad hypertenze, angina
pectoris, infarkt myokardu, cévni mozkova piihoda, varixy DK a hluboka Zilni trombéza a dalsi).

Terapie obezity

Terapie obezity by méla byt zahjena, pokud je zjisténo BMI vyssi nez 30. Cilem 1é¢by je sniZeni a
stalé udrzeni télesné hmotnosti. Metody 1écby se lisi podle zdravotniho stavu pacienta. Zahrnuji dietni
1é¢bu, pohybovou aktivitu, kognitivné  behaviordlni 1écbu  a psychoterapeutickou podporu, ale
také farmakologickou a chirurgickou lécbu. K nevratnym terapeutickym ukontim patii chirurgicka
terapie obezity.

Poruchy pifemény litek - metabolismu (E70 - E90)
E70 Poruchy metabolismu aromatickych aminokyselin

Fenylketonurie (PKU) je vrozena porucha metabolismu. Podstatou nemoci je absence enzymu
fenylalaninhydroxyldza, ktery §tépi fenylalanin (PHE). Poruchy byvaji pomérné rychlé¢ a vedou k
mentalnimu postizeni a demenci.

Diagnostika fenylketonurie

Fenylketonurie se diagnostikuje pomoci testu (odbér kapky krve z paticky novorozence na testovaci
karticku, kterd se odesila do specidlni laboratofe) — novorozenecky screening. Fenylketonurie je
dédicnd nemoc. Vyskyt fenylketonurie je uvadén 1:10 000 nebo podle jinych prament 1:8 000. Ro¢né
je tedy diagnostikovéano okolo 10 ptipadi.

Lécba fenylketonurie = nizkobilkovinna dieta

Fenylketonurii neni mozné 1éCit a tak stejné jako napiiklad v pfipadé celiakie nebo intolerance laktozy
je tieba dodrzovat dietu. V ptipad¢ fenylketonurie jde o velmi pfisnou kombinaci diet bezlepkové,
bezlakt6zové a nizkobilkovinné.

E71 Poruchy metabolismus aminokyselin s rozvétvenym Fetézcem a metabolismu mastnych
kyselin

Leucinéza neboli nemoc javorového sirupu (maple syrup urine disease, MSUD) je onemocnéni
zpusobené poruchou ve zpracovani rozvétvenych aminokyselin (leucinu,izoleucinu a valinu) v
dasledku deficitu dehydrogenazy vétvenych a-ketokyselin (branched-chain a-ketoacid dehydrogenase,
BCKD), coz je multienzymovy komplex voln€ asociovany s vnitinimi membranami mitochondrie.

K zaplaveni organismu toxickymi metabolity dochédzi pfi kazdém zatizeni zvySenym mnozstvim
rozvétvenych aminokyselin (napf. pii bézném ubytku vahy v novorozeneckém obdobi, pfi
odbouravani télesnych bilkovin ditéte pfi horecce a hladovéni, pfi béznych infekcich, po operacich a
za podobnych zatézovych situact).
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MSUD je AR dédi€nd nemoc. Od 1. 10. 2009 je soucasti celoplosného novorozeneckého
screeningu v CR. Pro vyskyt MSUD svédéi zvysena koncentrace leucinu / izoleucinu. Screeningové
vySetfeni na leucin6zu se vyznacuje pomérné vysokym poctem fale$né pozitivnich nalezli, protoze pii
skrininku pomoci tandemové hmotnostni spektrometrie neni mozné leucin / izoleucin odlisit od
hydroxyprolinu. Potvrzeni diagnézy je mozné analyzou aminokyselin v plazmé a v mo¢i.

Klinické projevy

Leucindza se nejcastéji projevuje jiz u novorozenci, nékteré pomalejsi formy se objevuji pozdéji,
obvykle vsak do druhého roku veku.

Lécba
Dieta se snizenym leucinem a limitovanym valinem a izoleucinem (hradi pacient) a specialni vyziva

obsahujici aminokyseliny nezbytné pro riist a zdravy vyvoj pacienta (plné nebo ¢astecn¢ hrazena z
vefejného zdravotniho pojisténi).

Prognéza

Pribéh onemocnéni bez 1écby: Klasickd nelécenda forma progreduje do komatua umrti. Pribéh
dlouhodobého vyvoje pacienta. U pacientl s klasickou formou, jejichz 1écba je zahdjena po 14. dnu
zivota, se jen vzacné dosahne zcela normalniho intelektu. Casnost 1é&by zlepsuje jeji vysledek, je viak
tteba pocitat s komplikacemi. Dokonce i pfi spravné vedené 1é¢bé muze pacient zemfiit na edém
mozku pii akutni dekompenzaci. Neurologické nasledky onemocnéni jsou riizné, v zavislosti na
intenzit¢ metabolickych epizod.

E73 Laktozova intolerance

Intolerance lakt6zy je neschopnost organismu stravit mléény cukr

Intolerance laktdézy je casto zaméiovana salergii na mléko. Intolerance laktézy je zplsobena
nedostatkem enzymu laktdza, ktery mléény cukr rozklada, u alergie na mléko se jednd o imunitni
odezvu organismu na mlécné bilkoviny.

Rozdéleni

Je rozliSovéna intolerance laktézy vrozend (projevy od détstvi), prvotni (podminéna geneticky) a
druhotna (vznik sekundarné, napft.celiakii).

Lécba

Resenim je bud’ prava jidelni¢ku (vyfazeni mléénych vyrobki), uzivani potravinovych dopliikii, které
laktazu obsahuji, nebo vyrobky urcené specialné pro intolerantni jedince, které neobsahuji laktozu.

E74 Jiné poruchy metabolismu uhlovodani

Glykogenozy (glycogen storage disease, GSD) jsou dédi€né metabolické poruchy s deficitem aktivity
enzymu nebo transportniho proteinu, které maji za nasledek bud’ abnormalni strukturu glykogenu,
nebo jeho abnormalni obsah v tkanich. Dédi¢nost vSech typt GSD je autosomalné recesivni.
Diagnostika i 1é¢ba spada do kompetence specializovanych center.

Poruchy metabolismu galaktozy

Poruchy metabolismu galaktozy, nékdy souhrnné oznacované jako galaktosemie, zahrnuji tii vrozené
metabolické poruchy. Klasickd galaktosemie vznikajici poruchou metabolismu galakt6zo-1-fosfat-
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uridyl-transferazy (GALT), deficit galaktokindzy a tieti, velmi zfidkavy, deficit UDP-galakt6zo-4-
epimerazy.

Defekt galaktokinazy

Jedné se o defekt galaktokinazy ti€astnici se pfemény galaktézy na galaktdzo-1-fosfat. Zablokovéani
této enzymatické cesty zptisobuje hromadéni galaktozy, kterd je metabolizovana alternativni cestou
aldézo-reduktazou na galaktikol, ktery se hromadi u tohoto defektu v o¢ni Cocce, kterd je bohatd na
aldézo-reduktazu. Jeho akumulace vede sekundarné k nedostatku myoinozitolu a zplsobuje vznik
katarakty, kterd je jedinym klinickym pfiznakem defektu galaktokinazy. Diagnoza spociva v pozitivni
redukéni zkouSce moci, podminéné vylu€ovanim nepfeménéné galaktdzy, a normalnim enzymatickém
stanoveni glukézy v moci. Enzymaticky defekt lze prokazat v erytrocytech. Onemocnéni je
autozomalné recesivné dédicné, s incidenci 1:40 000 az 1:100 000 porodi.

Lécba

Ukonceni kojeni a vylouceni veSkerych mléénych produktl ze stravy jiz pfi pouhém klinickém
podezieni. Kojenci dostdvaji ndhradni mléko bez galaktdzy, osvédcila se mléka na bazi sojového.
Bezlaktézovou a bezgalaktozovou dietu se doporucuje dodrzovat celozivotné.

Prognéza

Po zavedeni bezlaktézové diety dochazi obvykle k dramatickému zlepSeni klinického stavu. Dietu se
doporucuje dodrzovat celozivotné.

Poruchy metabolismu fruktézy

E75 Poruchy metabolismu sfingolipidii a jiné poruchy ukladani lipidid
E76 Poruchy metabolismu glykosaminoglykanu
Vzéacna onemocnéni spadajici do specializovanych center, bez zasadni zmény dopadu na invaliditu.

E78 Poruchy metabolismu lipoproteini a jiné lipidémie

Poruchy lipidového metabolizmu, téZ dyslipidémie, dfive hyperlipidémie jsou metabolicka
onemocnéni. Charakteristické jsou zvySené plazmatické hodnoty nékterych lipoproteinti. Frekvence
dyslipidémii v populaci je kolem 2-3 %, podle nejnovéjSich diagnostickych kritérii ov§em postihuji
vice nez polovinu populace. Jde o vyznamny rizikovy faktor ICHS spolu s koufenim a hypertenzi.

Lécba dyslipidémii poté vyrazné snizuje vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni. Posudkové hledisko
je pak vazano na dané organové onemocnéni.

E84 Cysticka fibréza (mukovisciddza)

Jedna se o geneticky podminéné onemocnéni, jehoz podstatou jsou mutace v genu pro CFTR (Cystic
Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator). CFTR je chloridovd pumpa v cholangiocytech, ve
sliznici bronchil a pankreatickych vyvodt a v potnich zlazkach. Funkci CFTR v potnich zlazach je
reabsorpce chloridll z potu zpét do buiiky. Pfi jeho poruse dochdzi ke zvySeni koncentrace chloridt a
sodiku v potu. V soucasnosti je znamo asi 1900 mutaci v genu pro CFTR, ktery je ulozen na dlouhém
raménku 7. chromosomu. Nejcastéjsi z nich je u nas mutace F508del, pfitomnd na 71 % ceskych
nemocnych. Dal§i vyznamnou mutaci je mutace G551D, tzv. ,keltskd“, ktera je u nas pfitomna sice
jen u 3 % nemocnych, avSak nabizi moznost u¢inné 1écby. Dusledkem genovych mutaci je tvorba
vazkého sekretu, coz vede k obturaci lumina postizenych struktur s ndslednym bakteridlnim zanétem a
strukturdlnim poskozenim organti. Postizené déti maji napadné slany pot a nadmérného vyluovani
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NaCl potnimi zlazkami se vyuziva rovnéz v diagnostice pfi tzv. potnim testu. Genetické vySetfeni ma
vzhledem k vysokému poctu popsanych mutaci zatim spiSe podplrny vyznam, ovSem vzhledem
k moznosti u¢inné 1écby u ¢asti nemocnych se standardné provadi.

Epidemiologie

Cysticka fibréza (CF) je po genetické hemochromatéze ziejmé druhym nejcastéj§im autozomalné
recesivné dédi¢nym onemocnénim kavkazské populace. Na zdklad€ celoplosného novorozeneckého
screeningu byl u nas zjistén vyskyt 1:5315. Ke konci r. 2014 bylo u nas registrovano celkem 584
nemocnych, z toho 355 ve v€ku pod 19 let.

Klinické projevy

Hlavnimi postizenymi organy pfi cystické fibroze jsou plice a slinivka, avSak u ¢asti nemocnych se
vyviji cholestaticka jaterni cirhdza s pomalou progresi. Casté jsou zanéty dychaciho Ustroji zptisobené
bakteriemi — Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae, Burkholderia
cepacia. Mohou se vyskytnout i mykotické infekce (Aspergillus). Chronickou bronchitidu komplikuji
bronchiektazie, atelektdzy a emfyzém. V pozdnich fazich se muze vyvinout parcidlni dechova
nedostatecnost, ktera vede k plicni hypertenzi a vyvoji cor pulmonale. Rozvoj globalni respiraéni
insuficience s hyperkapnii ohlasuje terminalni fazi onemocnéni. U novorozencl se mize vyskytnout
mekoniovy ileus. Steatorea je nasledkem insuficience zevni sekrece pankreatu. V disledku
malabsorpce se mohou vyvinout karence vitaminii A, D, E a K, vapniku a dalSich minerald. Snizena
motilita travici trubice a jaterni cirhdza predstavuji dal$i projev postizeni GIT. Nasledkem
azoospermie je 98 % muzi neplodnych. Z dalSich projevil lze zminit diabetes mellitus, dilata¢ni
kardiomyopatii a osteoporozu.

Diagnoéza se opira o klinické podezieni, stanoveni koncentrace chloridd v potu a molekularné-
genetické vySetfeni.

Klinické podezieni vznika na zakladé pritomnosti hlavnich ptiznak CF: zvySena salinita potu (tzv.
slané déti), chronicky sino-pulmonalni syndrom, palickovité prsty, prikaz pseudomonady, typicky
obraz rtg, malabsorpce, rodinny vyskyt azoospermie.

Klasicka pilokarpinova iontoforéza pro stanoveni koncentrace chloridi v potu byla nové nahrazena
systétmem Macroduct. Vyhody nové metody jsou eliminace chyb z odpafovani, z vazeni ¢i z
pipetovani. Vysledky ze specializovanych analyzatort jsou dostupné v fadu minut. Normalni hodnoty
chloridii v potu jsou 10-30 mmol/l, u CF jsou hodnoty nad 60 mmol/l. U vSech nemocnych s
pozitivnim testem je tieba udélat analyzu genotypu.

Genetické vySetieni se provadi nejcastéji z leukocytt z Zilni krve a z bunék plodové vody. Je nezbytné
pro potvrzeni diagnézy, umozni odkryt nosice v rizikové rodiné a provést prenatalni diagnostiku.
Genetické vysetieni pritomnosti CFTR mutaci se provadi pomoci komercnich kitd, které jsou uréené
pro rizné typy Castych mutaci v nasi populaci. Tyto techniky zahrnuji vice nez 90 % vsech populacné
specifickych mutaci. Vzacnéjsi mutace lze vysetfovat sekvenacnimi technikami, které jsou vyrazné
VySetieni funkce pankreatu neni nezbytné pro diagnostiku CF, ale je potifeba pro rozhodnuti o
substituéni 1écbe. Pouziva se kvantitativni vySetfeni ztrat tuki stolici (norma u dospélého do 7 g/24
hodin). Vysetteni stolice na pfitomnost pankreatické elastazy pomoci ELISA je dnes nejuzivanéj$im
testem zevni sekrece pankreatu.

Sledovani stavu vyzivy — vySka, hmotnost, pomér hmotnosti k vySce a obvod paze (v percentilech) u
déti a mikrobiologie sekretu dychacich cest by mély byt provedeny pii kazdé kontrole. Rtg plic je
charakteristicky, déla se pfi podezfeni na infekéni komplikaci a pravidelné jednou rocné.
Bronchovaskularni kresba je zmnozenda, hily zvétSené. Hnisem naplnéné bronchiektazie a
emfyzematozni buly ukazuji na zdvazné poskozeni. Vyznamné jsou zndmky emfyzému (piedevsim na
bo¢nim snimku) vyskytujici se zejména retrosternaln¢ a retrokardidlné. Pro lepsi diagnostiku
bronchiektazii 1ze vyuzit HRCT. Casnym projevem je obstrukce perifernich dychacich cest, pozdgji
nartsta hyperinflace a obstrukce centralnich cest. Dale pravidelné provadime vysetieni krevnich plyna
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pro vcasné odhaleni respiracni insuficience. Orienta¢né¢ se osvédcuje i pulzni symetrie. Jinak se
pravideln¢ sleduji zanétlivé markery, 2x rocné jaterni testy, jednou roéné EKG, hladina vitaminti A a
E. U déti nad 10 let vySetfujeme glukézovou toleranci oGTT, kostni vék a USG jater.

Diferencialné diagnosticky zvazujeme recidivujici zanéty dychacich cest, sinobronchidlni syndrom,
event. asthma bronchiale. Pii malabsorpci je tieba vyloucit céliakii.

Lécba

Zanéty dychacich cest je nutno 1écit ucinnou antibiotickou terapii. Pfi prvnim zachytu
pseudomonadové infekce je na misté 1écba ciprofloxacinem per os a kolistinem inhalacné. Vazky
sekret zfed'ujeme inhalaci mukolytik (N-acetylcystein, bromhexin, ambroxol, rekombinantni DNéza).
Inhalace se provadi specidlnimi inhaldtory obvykle 3krat denn¢ a trva od 5 do 20 minut. DalSimi
pouzivanymi léky jsou inhala¢ni amilorid a hypertonicky roztok soli. Oba rtiznymi mechanismy
zvySuji hydrataci sliznice a hlenu. Maji srovnatelnou uc¢innost a kratkodoby ucinek. Substituujeme
vitaminy rozpustné v tucich. PoruSenou zevni sekreci pankreatu lze do jisté miry nahradit
enzymovymi preparaty s vysokym obsahem lipazy. U jaterni léze n€kdy pomahd kyselina
ursodeoxycholova

Skute¢ny prilom v 1écbé CF ptedstavuje zavedeni 1é¢ebného ptipravku ivacaftor (Kalydeco), ktery
zahajuje éru kauzalni 1écby CF. Ivacaftor opravuje funkci poruseného chloridového kandlu. Bohuzel je
ucinny pouze u nemocnych s tzv. keltskou mutaci CFTR (G551D), avSak dava nadéji, ze by mohly byt
vyvinuty [éky ucinné i u dalSich mutaci. Jeho problémem je ovSem vysoka cena.

Prognoéza nemocnych s CF se trvale zlepSuje; v soucasné dobé¢ zije 50 % nemocnych déle nez 37 let.

E85 Amyloidéza

Amyloidéza (amyloidni dystrofie) je oznaceni pro hlavni pfiznak skupiny onemocnéni podminénych
depozici amyloidu v fad¢ orgéant.

Klinické pfiznaky i projevy onemocné jsou zavislé na postizeni jednotlivych organt (nadledviny,
ledviny, slezina, jatra...).V terapii se pouziva chemoterapie podle zkuSenosti s 1écbou mnohocetného
myelomu.

Sekundarni amyloidéza

Sekundarni amyloidéza, je pomérné vzacnou komplikaci prakticky kazdého chronicky probihajiciho
zanétlivého onemocnéni, chronické infekce nebo nadorového onemocnéni. V minulosti byla
nejcastéjsi pfi¢inou chronického zanétu tuberkuléza, dnes se sekundarni amyloiddéza objevuje
nejcastéji jako komplikace revmatickych onemocnéni, zejm. revmatoidni artritidy. Sekundarna
amyloidéza doprovazejici revmatickd onemocnéni piedstavuje zhruba 50-70 % vSech piipadu.

Amyloidéza chronicky dialyzovanych (B,M amyloidéza) je zavaznou komplikaci
chronické hemodialyzy. Rozvoj onemocnéni je pozvolny, obvykle se objevuje az po 10 letech po
zahajeni dialyzy. f,M amyloid se deponuje pfedev§im v pohybovém aparatu, manifestuje se obvykle
jako syndrom karpalniho tunelu, artralgie, spondylartropatie, subchondralni kostni cysty a patologické
fraktury.

Diagnostika systémové amyloidozy
Diagnoézu komplikuje klinicky znaéné heterogenni obraz onemocnéni, proto je diagndza stanovena

obvykle pomérné pozdé¢, pii histopatologickém vysetieni.

E86 SniZeni objemu plazmy nebo extracelularni tekutiny
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E87 Jiné poruchy tekutin, elektrolyti a acidobazické rovnovahy

Onemocnéni bez zasadni zmény dopadu na invaliditu.

Hyperkalémie, hypokalémie

Hyperkalemie je zvySeni /snizeni hladiny drasliku v krvi. Normalni hodnoty jsou 3,8—
5,0 mmol/l. Klinicky vyznamnou se hyperkalemie stava pfi vzestupu hladiny nad 6 mmol/l,
nebezpecnou pii vzestupu nad 7 mmol/l

Jsou v textu chronické selhani ledvin.
E88 Jiné poruchy metabolismu

Lipodystrofie

Onemocnéni bez zasadni zmény dopadu na invaliditu.
E89 Metabolické a endokrinni poruchy po operaénich a jinych zékrocich nezaraditelné jinam

Po chirurgickych vykonech na zlazach s vnitini sekreci miize dojit k jejich hypofunkci az selhani a to
v zavislosti na rozsahu chirurgického vykonu. Tak po strumektomii mtze vzniknout hypotyre6za nebo
(pfi nechténém odstranéni piistitnych télisek) hypoparatyredza, po pankreatektomii hypoinzulinismus,
po chirurgickych vykonech nebo ozareni hypofyzy hypopituitarismus. Po bilateralni adnexotomii
musime pocitat s vymizenim ovarialnich funkci, podobné po bilateralni orchiektomii vymizi funkce
testikularni. Zavazné nasledky mutze mit adrenalektomie v podobé addisonské krize. Ne vzdy jsou
ovSem tyto nésledky nevitané, tak orchiektomie se provadi v ramci 1é¢by karcinomu prostaty apod. V
ostatnich situacich ptipada v ivahu substitu¢ni 1écba.

Literatura

1. Longo DL et al.: Harrison's Principles of Internal Medicine. 18th Edition, New York 2012
2. http://www.diab.cz/standardy
3. http://www.athero.cz/cze/odborna-doporuceni.1.html
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V.kapitola

DusSevni poruchy a poruchy chovani F00 — F99

Doc. MUDr. Pavel Mohr, Ph.D.
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Invalidita

V piipadé¢ pfiznané invalidity pro duSevni choroby 1. stupné pozorujeme povlovny a priabézny vzestup
do roku 2014. Invalidita 2. a 3. stupné ve sledovaném obdobi nevykazuje zZadné signifikantni zmény.

Celkovy pocet priznané invalidity (nemoci F00-F99)

Dusevni poruchy a poruchy chovani FO0-F99
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Zmény v poskytované psychiatrické péci a ve vyskytu dusevnich poruch a poruch chovani v CR.

Pro srovnani srokem 2008 jsou k dispozici data o psychiatrické pé¢i publikované Ustavem
zdravotnickych informaci a statistiky CR (UZIS) za rok 2013, publikované vroce 2015. Data
vychazeji z povinnych hlaseni (napf. hlaseni hospitalizace, vykazy o ¢innosti zdravotnickych zafizeni,
registr substituéni 1é¢by, tdaje CSSZ aj.); pti budouci zméné systému sbéru dat, ktery by mél vyuzivat
propojeni s databdzemi zdravotnich pojistoven, lze ocekédvat zpfesnéni a zkvalitnéni udaja.

Epidemiologickd data svéd¢i o tom, Ze zatimco prevalence a incidence velkych psychiatrickych
poruch (napf. schizofrenie a ostatni psychozy, velka depresivni porucha, bipolarni porucha,
obsedantné-kompulzivni porucha) ziistdvad v populaci stabilni, vzriistd pocet uzkostnych poruch,
poruch spojenych se zneuzivanim navykovych latek a zavislosti, vyvojové poruchy v détstvi a
adolescenci, primarnich kognitivnich poruch (demenci). To je disledkem lepsi diagnostiky, edukace
vefejnosti, snizeni stigmatizace psychiatrie a duSevnich poruch a také zmény demografickych
parametrii. S prodluzujicim se primérnym veékem Zivota a lepsi zdravotni péci, kdy se zvySuje
absolutni i relativni

zastoupeni seniord v populaci, lze ocekdvat prudky nartist chorob spojenych se stafim, zejména
demenci.

Tab. 1: Ciselné kédy Mezindrodni klasifikace nemoci, 10. Revize (MKN-10) kategorii du$evnich poruch a poruch

chovani

Ciselny kéd MKN-10 Kategorie

FOO — FO9 Organické dusevni poruchy, véetné symptomatickych

F10-F19 Dusevni poruchy a poruchy chovani vyvolané uc¢inkem psychoaktivnich latek

F20 - F29 Schizofrenie, schizofrenni poruchy a poruchy s bludy

F30-F39 Poruchy nélady (afektivni poruchy)

F40 - F49 Uzkostné poruchy, poruchy vyvolané stresem a somatoformni poruchy

F50 - F59 Behavioralni syndromy spojené s fyziologickymi poruchami a somatickymi
faktory

F60 — F69 Poruchy osobnosti a chovani u dospélych

F70 - F79 Mentalni retardace

F80 — F89 Poruchy psychického vyvoje

F90 - F98 Poruchy chovani a emoci se zacatkem obvykle v détstvi a adolescenci

F99 Nespecifikovana dusevni porucha

Ambulantni psychiatricka péce
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Pocet a personalni vybaveni psychiatrickych ambulanci

V roce 2013 byl celkovy poéet registrovanych ambulantnich oddéleni a pracovist’ psychiatrie v Ceské
republice 873, v nich bylo evidovdno 808,12 Iékait a 424,29 zdravotnickych pracovnikii nelékaiti s
odbornou zpisobilosti. Cinnost na oddélenich a pracoviitich psychiatrie zajiitovalo v roce 2013
celkem 1 299,95 odbornych pracovnikti (primérny rocni piepocteny pocet pracovnikl vcetné
smluvnich pracovnikll). Z celkového poctu téchto pracovnikt bylo 774,71 1€kaiti, z nich 733,31 mélo
specializaci v oboru psychiatrie. Pocet zdravotnickych pracovnikli nelékaii s odbornou zptsobilosti
(ZPBD) cinil 415,98 tvazku, psychologli 67,42 tivazku a ostatnich odbornych pracovnikii 41,84
uvazku. Od roku 2010 se sleduje také pocet adiktologl (nelékatsky zdravotnicky pracovnik, ktery
vykonava preventivni, 1éCebnou a rehabilitaéni péci o osoby zavislé na navykovych latkach), na které
v roce 2013 ptipadlo 13,40 uvazku.

Cinnost psychiatrickych ambulanci

Celkem bylo na odd¢€lenich a pracovistich psychiatrie v roce 2013 provedeno 2 896 tisic vySetfeni-
oSetfeni. Proti pfedchozimu roku dosSlo k naristu o vice nez 2% (o 62 614 vysetieni vice). Ve
sledovaném roce bylo osetieno 603 205 pacientd a proti piedeslému roku doslo k nardstu jejich poctu,
a to o vice nez 4% (o 24 792 pacientl). Stejn¢ jako v piedeslych letech i v roce 2013 vyhledaly
psychiatrickou péci Castéji zeny nez muzi. Jejich podil na celkovém poctu vySetfeni i na poctu
pacientl je dlouhodobé¢ ptiblizné¢ 60%. Nejcastéjsimi diagnézami, pro které byli oSetfeni pacienti v
psychiatrickych ordinacich, byly stejn¢ jako v predeslych letech izkostné poruchy (40% z celkového
poctu léCenych pacienttl) a afektivni poruchy (19 %). DalSimi Castymi poruchami, které byly u
pacienti diagnostikovany, byly poruchy vyvolané navykovymi latkami a schizofrenie, i kdyz jejich
vyskyt byl v porovnani s pfedchozimi skupinami diagn6z nizsi (obé skupiny diagnéz cca 8 %). Od
roku 2011 se samostatn¢ sleduji demence u Alzheimerovy nemoci (dg. FO0) a ostatni demence (dg.
FO1-F03). V souvislosti s demenci u Alzheimerovy nemoci bylo lé¢eno celkem 16 049 pacientd, tj. o
5 % vice nez v roce 2012 (o 697 pacientl).

Pacienti 1écenych pro ostatni demence bylo 21 132, téméf stejné jako v roce 2012. Nové je také
sledovana diagnéza F50 - poruchy piijmu potravy, pro kterou bylo 1é¢eno celkem 3 824 pacientt, dale
pocet pacientl, u kterych bylo zaznamendno sebeposkozeni (3 089 pacientll) a pocet pacientll v
substitucni 1€cbe¢ zavislosti na opiatech/opioidech (1 991 pacientl). Proti pfedchozimu roku doslo u
vétsiny sledovanych skupin diagnoz k nartistu poctu pacientli. Nejvice vzrostl pocet pacientli 1écenych
pro uzkostné poruchy (o 5 %), schizofrenii, afektivni poruchy a vyvojové poruchy v détstvi a
adolescenci (vSechny o neceld 4 %). Pouze u poruch vyvolanych ostatnimi psychoaktivnimi latkami
doslo k poklesu poétu pacientt, a to o témét 4 %. Na 10 000 obyvatel CR ptipadlo 573,80 pacienti
1é¢enych v psychiatrickych ambulancich.

Z porovnani poctu pacienti v jednotlivych skupinach psychiatrickych diagnéz podle pohlavi je
ziejmé, Ze se zeny Castéji potykaji s afektivnimi, tzkostnymi a organickymi dusevnimi poruchami, na
kterych se podileji od 64 % do 69 % z celkového poctu pacienttl, a schizofrenii (téméf 54 %). Nejvetsi
podil Zen byl u diagnézy F50 (poruchy pfijmu potravy), ve které tvotily 91 % z 1é¢enych pacientl pro
tuto diagnézu. Muzi jsou vyrazné Castéji oSetfovani v souvislosti se sexudlnimi poruchami/deviacemi,
s poruchami vyvolanymi alkoholem a ostatnimi psychoaktivnimi latkami a s vyvojovymi poruchami v
détstvi a adolescenci. Vyznamny podil méli muzi také u diagnozy patologické hracstvi (87 % z 1 239
pacientll) a sexualni dysfunkce (t¢émét 76 % z 11 124 pacienttt).

LGZkova psychiatricka péce
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Sit psychiatrickych ltZkovych zafizeni

V roce 2013 byl pocet psychiatrickych oddéleni nemocnic zajiStujicich psychiatrickou péci 30
oddéleni s 1 275 lizky. Déle psychiatrickou péci poskytovalo 18 psychiatrickych 1é€eben/nemocnic
pro dospélé s 8 606 luzky a 3 psychiatrické 1écebny pro déti s 250 lazky. Oproti roku 2012 doslo
k redukci poctu luzek v psychiatrickych 1écebnach pro dospélé (o 241). Z celkového poctu luzek v
psychiatrickych 1é¢ebnach/nemocnicich ptipadlo 59 % na oddéleni vSeobecné psychiatrie, 18 % na
pracovisté gerontopsychiatricka, 16 % na pracovisté pro 1é¢bu alkoholismu a ostatnich zavislosti, vice
nez 5 % na pracovisteé détské a dorostové psychiatrie a 2 % na pracovisté sexuologicka.

Celkovy pocet hospitalizaci pro poruchy dusevni a poruchy chovani

V roce 2013 bylo zaznamenano v psychiatrickych liizkovych zatfizenich celkem 59 556 hospitalizaci, z
toho bylo 18 475 hospitalizaci na psychiatrickych odd€lenich nemocnic, 39 543 v psychiatrickych
nemocnicich pro dospélé, 1 000 v psychiatrickych nemocnicich pro déti a 538 v ostatnich
psychiatrickych lizkovych zafizenich. Proti ptfedchozimu roku doslo k nepatrnému nariistu poctu
hospitalizaci o 171. Ke zvySeni doSlo pouze na psychiatrickych oddélenich nemocnic (o 341
hospitalizaci), v ostatnich psychiatrickych lazkovych zafizenich se pocet hospitalizaci snizil. Ve
sledovaném roce byla nejcetnéjsi skupinou diagnoéz, pro kterou byli pacienti hospitalizovani v
psychiatrickych zafizenich, poruchy duSevni a poruchy chovani zptisobené uzivanim psychoaktivnich
latek (dg. F10-F19), a to vice nez ctvrtina z celkového poctu hospitalizaci (15 604 hospitalizaci).
Dalsimi Castymi pric¢inami hospitalizace byla 1écba schizofrenie, poruch schizotypalnich a poruch s
bludy (dg. F20-F29), necela pétina z celkového poctu hospitalizaci (11 057 hospitalizaci), a uzkostné,
stresové, somatoformni poruchy, syndromy poruch chovani spojené s fyziologickymi poruchami a
somatickymi faktory (dg. F40-F48 a F50-F59), a to 16 %, tj. 9 588 hospitalizaci. Muzi byli nej¢astéji
hospitalizovani s poruchami vyvolanymi psychoaktivnimi latkami (tfetina z celkového poctu
hospitalizaci u muza, tj. 10 696 hospitalizaci

z celkového poctu 31 694 hospitalizaci muzl) a z diivodu 1écby schizofrenie, poruch schizotypalnich a
poruch s bludy (cca pétina vSech hospitalizaci muzi, tj. 5 892 hospitalizaci). Pro zeny byly
nejcastéjSim divodem hospitalizace tuzkostné poruchy (dg. F40— F48 a F50-F59), a to 5 673
hospitalizaci z celkového poctu 27 862 hospitalizaci Zen, schizofrenie, poruchy schizotypalni a
poruchy s bludy (dg. F20-F29, 5 165 hospitalizaci) a [éCba poruch zplisobenych uzivanim
psychoaktivnich latek (dg. F10— F19, 4 908 hospitalizaci). Kazda z uvedenych skupin zaujimala cca
pétinu z celkového poctu hospitalizaci zen.

Primérna oSetfovaci doba v psychiatrickych lizkovych =zatizenich dosdhla 59,7 dne a proti
predchozimu roku se snizila o 3,7 dne. Na psychiatrickych oddélenich nemocnic byla primérna
oSetrovaci doba 19,0 dne a v psychiatrickych nemocnicich 78,6 dne. Mezi 1é¢ebnami/nemocnicemi a
odde¢lenimi v§eobecnych nemocnic jsou velké rozdily a rozdily jsou také v ramci 1é¢eben, a to podle
toho, zda poskytuji dlouhodobou péci u pacientl s nepfiznivym pribéhem nebo akutni péci. Nejdelsi
celkovou primérnou osetfovaci dobu vyzadovala 1é¢ba sexualnich poruch (dg. F64-F66), a to 291
dnti. Vice nez 100 dnii pobytu primérné vyzadovala hospitalizace pro schizofrenie, poruchy
schizotypalni a poruchy s bludy (dg. F20-F29), a pro mentalni retardace (dg. F70— F79). U muzt byla
Casové nejnarocn€js$i hospitalizace pro sexudlni poruchy (296 dnti) a pro schizofrenie, poruchy
schizotypalni a poruchy s bludy (109 dnd). U zen byla nejdelsi primérnéd oSetfovaci doba nutna pii
1é¢beé schizofrenie (91 dnti). Nejcetnéjsi diagnoézou (jednotlivé tiimistné diagnéozy MKN-10), pro
kterou byli pacienti hospitalizovani v psychiatrickych ltizkovych zafizenich, byly duSevni poruchy a
poruchy chovani zptisobené uzivanim alkoholu (dg. F10, 9 097 hospitalizaci) s primérnou oSetfovaci
dobou 52,2 dne. Dal§imi nejcetnéj§imi diagndézami byly schizofrenie (dg. F20, 6 350 hospitalizaci),
ktera méla primérnou oSetfovaci dobu 133,9 dne a reakce na tézky stres a poruchy ptizptisobeni (dg.
F43, 5 606 hospitalizaci), ktera vyzadovala v priméru oSetfovaci dobu 21,6 dne. Stejné¢ jako v
predchozich letech, byla i v roce 2013 nejcastéjSim divodem piijeti pacienta do psychiatrického
luzkového zatizeni 1éCba, kterd tvofila u vétSiny skupin psychiatrickych diagnoz vice nez 92 % z
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celkového poctu hospitalizaci. Vyjimkou byly sexualni poruchy, kde vice nez polovina pacientl byla
pfijata z divodu ochranné 1écby.

U vétsiny pacientli byla po propusténi z psychiatrick¢ho lizkového zafizeni nutnd dal$i ambulantni
péce, a to bud’ trvald (u témét 48 % hospitalizaci) nebo docasna (u 29 % hospitalizaci). V necelych
deseti procentech piipadl hospitalizace byla nutnd dalsi ustavni 1éc¢ba (8 %). Pouze v 5 % hospitalizaci
pacient nepotfeboval zadnou péc¢i po propusténi z psychiatrického lizkového zatfizeni. Trvalou
ambulantni pé¢i po propusténi nejCastéji potfebovali pacienti, ktefi byli 1éCeni pro schizofrenii,
poruchy schizotypalni a poruchy s bludy, a to 67 % z celkového poctu hospitalizaci pro tuto diagnozu,
a dale pacienti 1éceni pro afektivni poruchy (dg. F30-F39; 62 %). Dalsi ustavni 1é¢bu po propusténi
vyzadovali pacienti u vice nez Ctvrtiny piipadii hospitalizace pro sexuélni poruchy a ustavni socialni
sluzbu u téméf pétiny hospitalizaci pro mentalni retardace. V psychiatrickych lizkovych zatizenich
zemielo v roce 2013 celkem 1 507 osob, o 2 % vice nez v predchozim roce (1 473 osob v roce 2012).
Z celkového poctu zemielych bylo témét 98 % v psychiatrickych 1é¢ebnach, zbytek v ostatnich
psychiatrickych lizkovych zafizenich. U 16 % zemfelych byla provedena pitva. Nejvice pacientd
zemfelo na organické duSevni poruchy, a to 53 % z celkového poctu zemielych.

Pocet hospitalizaci pro poruchy dusevni a poruchy chovani u déti do 15 let

Z celkového poctu hospitalizaci v psychiatrickych lizkovych zatizenich bylo 4,4 % hospitalizaci u
pacientl ve véku 0-14 let, tj. 2 613 hospitalizaci, téméf stejné¢ jako v pfedchozim roce. Nejvice
hospitalizaci détskych pacientii bylo z divodu 1é¢by poruch psychického vyvoje a poruch chovani a
emoci se zaCatkem obvykle v détstvi a dospivani (dg. F80-F98), a to tii ¢tvrtiny (1 965 hospitalizaci).
Dalsi byly uzkostné, stresové a somatoformni poruchy a syndromy poruch chovani (dg. F40-F48;
F50-F59), na néz ptipadlo 13 % hospitalizaci déti.

Nové pfiznané invalidni diichody pro dusevni poruchy a poruchy chovani

V roce 2013 bylo nové pfiznano celkem 2 503 invalidnich dichodidi 1. stupné s psychiatrickou
diagnozou (dg. FOO-F99). Vice nez 66 % téchto dichodd pripadlo na zeny. Nejcastéjsi u zen byly
skupiny diagn6z F30-F39 (afektivni poruchy) a F40-F48, FS0-F59 (Gzkostné poruchy), které tvorily
tfi Ctvrtiny téchto invalidnich diichodd. U muzt tyto dvé skupiny diagnéz tvorily necelou polovinu
priznanych invalidnich dichodt 1. stupné. DalSimi ¢etn€jSimi skupinami diagnéz byly u obou pohlavi
dg. F70-F79 (mentalni retardace) a dg. F20-F29 (schizofrenie, poruchy schizotypalni a poruchy s
bludy). Invalidnich dichodt 2. stupné bylo celkem 837 a zenam byla pfiznana vice nez polovina z
nich. U obou pohlavi byly necetn¢jSimi skupinami diagnéz F20-F29 a F30-F39, u muzi tvotily 58 %
z celkového poctu téchto dichodd a u Zen dokonce 67 %. Velky podil (cca 15 % z celkového poctu
invalidnich diichodti) mély dohromady také skupiny diagnéz F70-F79 a F40-F48, F50-F59.
Invalidnich dtchodid 3. stupné bylo pfiznano celkem 1 737 a Zeny se na nich podilely méné nez
polovinou (45 %). Také u tohoto typu invalidnich dichodt byly nejc¢etnéjsi skupiny diagnéz F20-F29
a F30-F39, které u muzi tvotily 44 %, u zen 47 % z celkového poctu téchto dichodi. Dalsi skupinou
diagnéz s vysokym podilem byly mentalni retardace (dg. F70-F79), a to vice nez ¢tvrtinovym u muzi
a pétinovym u Zen.

Vyplacené invalidni dichody pro dusevni poruchy a poruchy chovani

V roce 2013 bylo vyplaceno celkem 18 755 diichodl 1. stupné v souvislosti s dg. FO0-F99, 9 124
dichodii 2. stupné a 62 578 dlchodu 3. stupné. Struktura téchto diichodli podle pohlavi i jednotlivych
skupin diagnéz byla téméf shodnaé se strukturou nové piiznanych dichodda.

Pracovni neschopnost pro dusevni poruchy a poruchy chovani
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V roce 2013 bylo 33 861 ptipadii pracovni neschopnosti s psychiatrickou diagnoézou (dg. FO0-F99).
Vice nemocné pro tyto diagnézy byly Zeny, na které pfipadly téméef dvé tietiny ukoncenych piipadi
pracovni neschopnosti. Nejvétsi podil na ukoncenych piipadech pracovni neschopnosti pro poruchy
dusevni a poruchy chovani u muzi (50 % z ukoncenych ptipadii pracovni neschopnosti u muzf) i u
zen (63 % z ukoncenych ptipadl pracovni neschopnosti u Zen) méla skupina diagnéz F40-F48 a dalsi
byla skupina diagnéz F30-F39 (cca pétina pfipadli u muz a ¢tvrtina u zen). U muzl byla dalsi
nejcetnéjsi diagndza F10 - poruchy duSevni a poruchy chovani, zpisobené uzivanim alkoholu (10 %) a
u Zen pak skupina diagnéz F20-F29 (5 %). Zenam pramémé trval jeden ptipad pracovni neschopnosti
0 10 dna déle nez muztim, tj. 97,2 dne.

Stacionare, krizova centra a psychoterapeutické stacionare

V roce 2013 bylo ve stacionatich 1é¢eno 53 détskych a dospivajicich pacientii (0—19 let) s mentalnim
postizenim a 3 714 dospélych pacientii (20 let a vice) s psychiatrickym postizenim. Krizova centra a
psychoterapeutické stacionare poskytly péci celkem 4 741 psychiatrickym pacientim.

Nize uvedené grafy a tabulky ukazuji trendy a zmény v poctech oSetfenych psychiatrickych pacientt
dle jednotlivych diagnéz v pribehu poslednich let (Zdroj: UZIS).

Obr. 1-2: Vyvoj poctu propusténych a zemfelych v psychiatrickych l1GZkovych zafizenich, nejcasté;jsi priciny
hospitalizace na 100.000 obyvatel
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Obr. 3: Pocty pacientd IéCenych ambulantné pro psychotické a Uzkostné poruchy
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Obr. 4: Pocty pacientd IéCenych ambulantné pro poruchy vyvolané alkoholem a jinymi psychoaktivnimi latkami
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Tab. 2: Celkové pocty propusténych a zemielych v psychiatrickych IliZkovych zafizenich v letech 2008-2013

Psychiatrickd odd. Psychiatrické Psychiatrickd odd. Psychiatricka
nemocnic lIééebny/nemocnice v ostatnich zafizeni celkem
lazkovych
zafizenich
2008 18 258 39138 1178 58 574
2009 18451 39140 1209 58 800
2010 18 316 39697 1153 59 166
2011 18 543 40754 619 59916
2012 18 134 40 683 568 59 385
2013 18 475 40 543 538 59 556
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Tab. 3: Celkové pocty propusténych a zemrelych v psychiatrickych lGzkovych zatizenich podle diagndz v letech

2009-2013

‘ Skupina dg. 2009 2010 2011 2012 2013
FO0-F09 7061 6 559 6641 6770 6 620
F10 10419 10003 9765 9544 9 067
F11-F19 5466 5358 5485 5875 6 537
F20-F29 10 965 11402 11 347 11 058 11 057
F30-F39 5095 5542 5437 5032 4957
F40-F48, F50-F59 9190 9235 9722 9620 9588
F60-F63, F68-69 3679 3772 3765 3653 3854
F64-F66 116 121 123 111 123
F70-F79 1967 1954 2 065 1973 1856
F80-F98 2540 2559 2792 2622 2561
F99 244 296 339 342 334
Ostatni dg. 2 058 2365 2435 2785 3002
Celkem 58 800 59 166 59916 59 385 59 556

Tab. 4: Poéty propusténych a zemfelych v psychiatrickych IGzkovych zafizenich podle diagnéz v letech 2009-
2013 na 100.000 obyvatel

‘ Skupina dg. 2009 2010 2011 2012 2013
FO0-F09 67,7 62,5 63,3 64,4 63,0
F10 99,9 95,3 93,0 90,8 86,3
F11-F19 52,4 51,1 52,3 55,9 62,2
F20-F29 105,1 108,7 108,1 105,2 105,2
F30-F39 48,9 52,8 51,8 47,9 47,2
F40-F48, F50-F59 88,1 88,0 92,6 91,5 91,2
F60-F63, F68-69 35,3 36,0 35,9 34,8 36,7
F64-F66 1,1 1,2 1,2 11 1,2
F70-F79 18,9 18,6 19,7 18,8 17,7
F80-F98 24,4 24,4 26,6 24,9 24,4
F99 2,3 2,8 3,2 3,3 3,2
Ostatni dg. 19,7 22,5 23,2 26,5 28,6
Celkem 563,8 563,9 570,8 565,1 566,5

V roce 2011 European Brain Council ve spolupréci s European College of Neuropsychopharmacology
zvetejnili vysledky reprezentativni celoevropské studie ,,Naklady na poruchy mozku v Evropé*

(,,Costs

of Disorders

of the

Brain

in Europe®),

kterda detailn€é zmapovala prevalenci

neuropsychiatrickych poruch a naklady na jejich 1é¢bu. Vysledky tykajici se Ceské republiky
zpracoval a publikoval doc. Ehler (Ehler et al., 2013).

Ptimé naklady na zdravotni péci (vSechno zbozi a sluzby poskytované pro ucely prevence, diagnostiky
a 1écby) Cinily 37%, pfimé nezdravotnické naklady (ostatni zbozi a sluzby majici vztah k nemocem,
jako jsou napf. socialni sluzby, poskytovani specialnich ubytovacich sluzeb, neformalni péce apod.)
¢inily 23% a 40% tvotily nepfimé naklady (omezeni produktivity v zameéstnani v dtsledku absenci
nebo predéasnych diichodt apod.). Vydaje na 1éky na 1é¢bu neuropsychiatrickych poruch v CR byly
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vroce 2008 pfiblizné¢ 10 miliard korun, 0,24% HDP. Prevalence téchto poruch, pfi korekci na
duplicity zptisobené komorbiditami, ¢inila pfiblizn€ 5 720 000 ptipadd, coz je 54% populace (Tab. 5).

Tab. 5: Celkové vysledky prevalence a naklad onemocnéni mozku v €R

Parametr Hodnota Korekce na duplicity 30%
Celkova prevalence 8 172 000 5720400

Celkové naklady €R 2010 (CZK) 258 194 220 000 180 735 954 000

HDP €R 2010 (CZK) 3 775 000 000 000

Pocet obyvatel ¢r 2010 10532770

% postiZzené populace 77,59% 54,31%

% HDP 6,84% 4,79%

Celkové naklady na obyvatele 24513 17 159

(CzZK)

Pokud jde o prevalenci jednotlivych dusevnich poruch v CR v roce 2010, pak poéet osob se zavislosti
(bez nikotinu) byl 331 000, s ptevahou zavislosti na alkoholu. Afektivni poruchy (deprese a bipolarni
porucha) postihuji 693 000 jedinct, uzkostné poruchy 1 450 000 osob a psychotické poruchy 104 000
pacientt (viz tab. 6).

Tab. 6: Odhadovany pocet pfipadil psychiatrickych diagnéz v CR v r. 2010

Diagnéza Prevalence
Uzkostné poruchy 1 450 000
Poruchy spanku 933 000
Afektivni poruchy 693 000
Somatoformni poruchy 424 000
Zavislosti 331 000
Nemoci u déti a mladistvych 108 000
Demence 106 000
Psychozy 104 000
Poruchy osobnosti 93 000
Mentalni retardace 88 000
Poruchy pfijmu potravy 31000
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Zmény v diagnostice a 16¢bé duSevnich poruch a poruch chovani v CR.
Diagnostika

Ptes pokroky v neurovédach, laboratorni metodach a pies dostupnost zobrazovacich metod zlstava
zékladem psychiatrické diagnostiky pozorovani a rozhovor. Ostatni metody (psychologické vySetieni,
laboratorni vySetfeni, toxikologie, endokrinologické vySetfeni, neurologické vySetfeni, zobrazovaci
metody — EEG, CT, MRI) jsou povazovany za pomocné metody a maji svoji hlavni ulohu
v diferencialni diagnostice, slouzi primarn¢ k vylouceni jiné mozné etiologie psychické nebo
behavioralni poruchy.

Testové metody maji svoje klinické vyuziti zejména v diagnostice kognitivnich poruch, demence a
mirné kognitivni poruchy (,,mild cognitive impairment*; MCI). MCI se povazuje za prodromalni
stadium demence, proto ma z klinického a terapeutického hlediska jeji v€asnd a spravna diagnostika
velky vyznam. Amnestickd forma MCI se rozviji do Alzheimerovy choroby, neamnestickda MCI
Castéji prechazi do vaskularni demence, demence s Lewyho télisky nebo frontotemporalni demence.
Pacienti s MCI vykazuji kognitivni deficit, ale nespliiuji kritéria pro demenci. K diagnéze se zpravidla
vyzaduje: (1) Izolované poruchy paméti > 1,5 smérodatné odchylky od vékové normy a (2) Uplna
sobéstacnost pacienta.

Ze screeningovych testovych metod je nejrozSitencj$i Mini-Mental State Examination (MMSE),
ktery je i obligatorn¢ vyzadovan platci péce k potvrzeni piitomnosti kognitivniho deficitu pted
nasazenim kognitiv (pro donepezil skor 25-13, pro memantin 17-6) a v prubéhu 1é¢by. Maximum
celkového skore MMSE je 30, zavaznost demence Ize podle vysledku rozdélit:

*  30-27 bodid — normalni kognitivni funkce (nelze vyloucit MCI)

* 26-25 bodl — hrani¢ni nalez, lehka porucha kognitivnich funkci nebo pocinajici demence,
doporuceno dalsi sledovani

¢ 24-18 bodt — lehka demence (muze byt ale faleSné pozitivni napt. u deprese)

* 17-6 bodl — stfedné tézka demence

* <6 bodu — tézkd demence

Velkou nevyhodou MMSE je vSak jeho neschopnost citlivé zachytit ¢asnéjsi faze demence a MCI. 1
pacienti s MCI mohou v MMSE dosahnout plného poctu bodd, test je schopen zachytit deficit 2
smérodatné odchylky od normy a veétsi. Proto se v sou€asnosti v klinické praxi pouzivaji dalsi
screeningové nastroje, které jsou senzitivnéjsi k subtilnéjsSim poruchdm kognice. Patii sem naptiklad
Addenbrooksky kognitivni test (Addenbrook Cognitive Test, ACE-R) nebo Montrealsky kognitivni
test (Montreal Cognitive Assessment, MoCA). Jejich validizované ¢eské verze jsou voln¢ dostupné na
webu: ACE: http://www.kognice.cz/, http://www.mudr.org/web/addenbrooksky-kognitivni-test-ace-r,
MoCA: http://www.mocatest.org/. Podobné jako u MMSE jejich administrace a vyhodnoceni neni
casove¢ naro¢né a nevyzaduje specializovany trénink.

Jinym klinickym néastrojem je Hachinského skore, vyuzivané v diferencidlni diagnostice
neurodegenerativnich a vaskularnich demenci (hodnotici anamnestické udaje, rizikové faktory,
pocatek a prubéh onemocnéni, ptiznaky). Skér do 4 bodl svedéi pro atroficko-degenerativni demenci,
5-6 bodt je nediskriminujici skor a nad 7 bodd se velmi pravdépodobné jedna o vaskularni demenci.
Novéji k diagnostice vaskularni demence staci pritomnost kardiovaskularniho onemocnéni a jeho
souvislost s demenci K objektivizaci kazdodennich aktivit 1ze pouzit naptiklad ¢eské verze skal jako je
Dotaznik funkéniho stavu FAQ-CZ nebo Dotaznik sobéstacnosti DAD-CZ (oba jsou k dispozici na
http://www.nudz.cz/adcentrum/testy.html).

Pozitivni screening ale neznamenda jest¢ definitivni prikaz diagnézy demence, vzdy je potieba
minimaln¢ doplnit laboratorni a somatické vySetfeni, zobrazovaci vySetfeni a neuropsychologické
testy.
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Pro detekci depresivniho onemocnéni v primarni péci Ize pouzit naptiklad dvoupolozkovy dotaznik
PRIME MD?2, ktery je zacileny na dva hlavni ptiznaky deprese, pokles ndlady a ztratu zajma:

1. Béhem posledniho mésice mivam smutnou naladu nebo pocity selhani, neuspéchu, nebo
beznadéje (ANO / NE)

2. Bé&hem posledniho mésice nepocit'uji potéseni z véci, které bézn¢ rad/a déldm, nebo nemam o
n¢ zajem (ANO / NE)

Vysledek testu je pozitivni, pokud alespoil na jednu otazku pacient odpovi kladn¢ a pak je na misté
pokracovat v diagnostice. Diagnostika je zaloZena na klinickém rozhovoru a objektivnim pozorovani,
1ze ji také doplnit pomoci objektivnich informaci z okoli pacienta.

Pro funkéni psychiatrické poruchy, véetné deprese, neexistuje objektivni vySetfovaci metoda k tomu,
zda pacient nesimuluje (anebo zda se nejednd o faktitivni poruchu). Lzi skory se pouzivaji
v psychologickych testech a ukazuji, Ze je vySetfeni nevalidni, coz zase svéd¢i nejspise pro poruchu
osobnosti. Nicmén¢ simulovat psychickou poruchu (naptf. schizofrenii, ale i demenci) je pro laika
zpravidla velmi obtizné, simulaci lze odhalit napfiklad pfi kontinudlnim sledovani jedince pfi
diagnostické hospitalizaci. Poruchy psychické mohou také vést k somatickym symptomtm, které
nemaji fyziologicky podklad a nejedna se pfitom o simulaci — nevédomy neteSitelny vnitini konflikt
konvertuje do zevni fyzické manifestace. Tak je tomu tfeba u disociativni/konverzni poruchy
(konverzni zachvaty, poruchy motoriky i hybnosti, amnézie) a u somatiza¢ni bolestivé poruchy nebo
vegetativni dysfunkce. Posudkové posouzeni takovychto ptipadl je nelehké, nebot ptestoze chybi
objektivni somatické poskozeni, jedinec ma objektivni somatickou poruchu, kterou nedokaze védome
ovlivnit.

Objektivizace funkéniho postiZeni

Psychiatrické poruchy jsou spojeny se zavaznym funkénim postizenim, coz doklada i srovnani WHO
s ostatnimi chorobami. VétSina psychiatrickych poruch je celozivotni zalezitosti, s variabilnim
pribéhem, s relapsy a remisemi, chronifikujici, s progresivni deterioraci nebo stabilnim deficitem
témer ve vSech funkénich oblastech. Spolu s vétSimi naroky a ocekdvanimi od dostupnych
terapeutickych metod se hodnoceni vysledkd 1éCby rozSifuje o kvalitativni ukazatele uspé&Snosti
terapie. To definuje tzv. G¢innost (,effectiveness®), kdy nas zajima ekologicka validita, jak jsou
vysledky terapie reflektovany v Sir§im prostfedi pacienta. To je konceptudlni rozdil oproti uzce
medicinsky definovanym uéinkam 1écby (,,efficacy*), kde se hodnoti redukce symptomd, terapeuticka
odpovéd, pripadné remise, prevence relapsu a rekurence onemocnéni. Mira funkéniho postizeni,
kvalita zivota, subjektivni spokojenost s terapii anebo prosta délka setrvani na medikaci a v 1é¢bé se
tak stavaji validnimi nastroji hodnoceni vysledku 1éCby.

Pokusy o objektivni posouzeni funkénich schopnosti nejsou zcela tspésné, nékteré dostupné generické
nastroje nepostihuji adekvatné vSechny aspekty u riznych psychiatrickych onemocnéni, neexistuje
konsenzualni interpretace vysledkti. Nezdarem skoncily zejména pokusy o mandatorni implementaci
Mezinarodni klasifikace funkénich schopnosti, disability a zdravi — MKF (International Classification
of Functioning, Disability and Health — ICF). Ta se ukazala pro psychiatrii jako nevhodnd a v praxi
nepouzitelna, od jejiho pouzivani se ustoupilo.

Vétsina dostupnych posuzovacich $kal pouzivanych k hodnoceni funkénich schopnosti jsou generické
nespecifické nastroje, pouzivané napii¢ diagnostickym spektrem dusevnich poruch: napf. hodnoceni
neschopnosti podle WHO (WHO-DAS; Disability Assessment Schedule) nebo Sheehanova $kala
neschopnosti (Sheehan Disability Scale). Jako uzivatelsky nejvice pratelské se ale jevi obecné
generické nastroje, napiiklad GAF (Global Assessment of Functioning), coz byla pivodni soucést
americké klasifikace duSevnich nemoci DSM (v poslednim vydani, DSM-5, jiz GAF neni uveden).
Jedna se o jednoduché hodnoceni pacienta na stupnici v rozmezi od 1 do 100, kde jsou uvedeny
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deskriptivni definice funkéniho postizeni pro decimalni intervaly, hodnotitel pak na zakladé znalosti
pacienta, rozhovoru a objektivnich informaci z okoli pacienta ur¢i findlni skor.

Z GAF a jeho modifikace SOFAS (Social and Occupational Functioning Assessment Scale) vychazi
také dal$i nastroj vyvinuty k méfeni specifického postizeni u schizofrenie, kterym je Skala osobni a
socialni vykonnosti (PSP; Personal and Social Performance Scale). Cilem skalovani s PSP je rychle,
spolehlivé a validné zhodnotit socidlni funkce a soucasné mit moznost sledovat jejich zmény v Case.
Skala hodnoti postizeni ve &tyfech oblastech: spoleensky prospésné aktivity véetné prace a studia,
osobni a socialni vztahy, péCe o sebe sama a rusivé a agresivni chovani. Vysledné skore v rozmezi od
1 do 100 bodd je sycené¢ zavaznosti postizeni v jednotlivych doménach, s relativné vétsi vahou
prisuzovanou porucham chovani. Orientac¢ni a arbitrarné stanovené pasma zévaznosti postiZzeni jsou
skore 1-30 (pacient vyzaduje intenzivni dohled nebo podporu), 31-70 (rizny stupeni postizeni) a 71-
100 (pouze mirné obtize).

Primarnim zdrojem informaci je rozhovor s pacientem, ale do hodnoceni se rovnéz promita osobni
znalost pacienta, informace ziskané od rodinnych pfislusnikti, pecovateldi a zdravotnickych
pracovnikii. PSP by méla byt administrovana a vyhodnocovana odbornikem se zkuSenosti s 1écbou
nemocnych se schizofrenii, pokud to je mozné, skalu by mél administrovat pokazdé stejny hodnotitel.
Kombinace postizeni v jednotlivych doménach dava vysledek v podob& hrubého skoére v decimalnim
intervalu, obdobné jako je tomu u Skdly GAF. Definitivni urceni finadlniho skore je pak na tivaze
hodnotitele, ktery musi vzit v potaz dalsi faktory, jako jsou: péce o télesné a duSevni zdravi, péce o
bydleni a zivotni prostor, podileni se na domacich povinnostech, zapojeni se do rodinného Zivota nebo
ucast na aktivitich chranéného bydleni, navazovani a udrzovani intimnich a sexualnich vztaht,
socialni sité (pratelé, pecovatelé), péce o déti, dodrzovani socidlnich norem, zajem o informace
tykajici se soucasnych udalosti, fizeni finanénich zalezitosti, pouzivani dopravnich prostfedkd a
telefonu, schopnosti zvladat krizové situace. K usnadnéni vypoctu rozmezi hrubého skore slouzi
jednoduché kalkulatory anebo webové aplikace.

Tyto skaly posuzujici funkéni postiZzeni nicméné nejsou obligatorni soucasti zdravotni péce, jejich
pouzivani neni standardn¢ vyzadovano. Zatimco PSP je urCena primarné pro psychotické pacienty,
povazovat za genericky nastroj vhodny pro vét§inu psychiatrickych poruch. Proto by bylo vhodné
jejich pouziti vyzadovat pii posuzovani zdravotniho stavu, tak aby se stalo souc¢asti posudkové praxe.
Nastroje jako GAF mohou pomoci objektivizovat jak aktualni funkéni postizeni, tak i jeho zménu
v Case pifi kontrolnich prohlidkach. Je tfeba upozornit, Ze samo o sobé nenahradi komplexni
posouzeni, Ize na néj nahlizet jako na dopliitkové a orientaéni zhodnoceni. Neni jisté, zda vétSimu
rozsifeni nebude branit copyright (autorska prava vlastni Americka psychiatrickd asociace), podobné
jako se tomu stalo v ptipadé¢ MMSE.

Terapie

Lécba psychiatrickych poruch je komplexni, zpravidla spociva v kombinaci biologickych terapii
(farmakoterapie, stimula¢ni metody), psychoterapie a psychosocialnich intervenci.

Pokud jde o farmakoterapii, stale se objevuji nové léky, ani ty vSak neznamenaji natolik zasadni
zménu ve vysledku 1€¢by, kterd by se mohla promitnout do redukce morbidity a funkéniho postizeni.
Jejich benefit je v minimalné srovnatelné ucinnosti se star§imi preparaty a zejména leps$i snasenlivosti.
Méné nezadoucich ucinkii nepochybné znamena zlepSeni kvality Zivota. Navic v poslednich letech
doslo k jistému utlumu ve vyvoji novych psychofarmak, celd fada farmaceutickych firem utlumila
investice v oblasti neurovéd a pfesunula svoji pozornost na jiné obory. Velka ocekavani nebyla
naplnéna zejména pii hledani farmak na primarni kognitivni poruchy, demence (Alzheimerova
choroba). VSechna dnes dostupna kognitiva, at’ uz to jsou inhibitory acetylcholinesterazy (donepezil,
rivastigmin, galantamin) nebo plsobi na glutamatergni systém (memantin) maji jen limitovanou
ucinnost v 16¢bé demenci, vétsinou jen zpomaluji progresi onemocnéni.
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Pti pohledu na 1éky, které jsou v riznych fazich vyvoje pro 1é¢bu psychiatrickych poruch se zda, ze
vétSina z nich opakuje a variuje vyzkouSené mechanismy ucinku, jen malo z nich vykazuje skutecné
inovativni pfistup. Toto zpomaleni ve vyvoji mé za nasledek, Ze se hleda lepsi vyuziti a alternativni
aplikace stavajicich molekul a farmak. Jednim z cest je rozSifeni indika¢niho spektra psychofarmak,
coz Cini jejich tradicni klasifikaci obsolentni: antidepresiva se bézn€ pouzivaji k 1é¢beé tizkostnych
poruch, antipsychotika jako stabilizatory nalady, ale i v 1écbé deprese, antiepileptika rovnéz jako
stabilizatory ndlady ¢i anxiolytika. Dalsi cestou jsou nové formy farmak — akutni injekce, roztoky,
rychle rozpustné tablety, inhalacni prasek. Velky problém v dlouhodobé farmakoterapii psychoz,
nizkou adherenci s lécbou, muize c¢astecné vyfesit aplikace dlouhodobé ptisobicich (depotnich)
injek¢nich antipsychotik (LAI). Ty mohou byt volbou nejen pro nespolupracujici pacienty, ale i
pacienty edukované, pro néz to muze cesta jak se vyhnout komplikovanému uzivani mnoha tablet
nékolikrat denné. VétSimu rozsifeni atypickych antipsychotik ve formé LAI (olanzapin, risperidon,
paliperidon, aripiprazol) v CR zatim brani jejich velmi vysokd cena a administrativni bariéry
ithradového mechanismu. Relativni podil LAI na celkové preskripci antipsychotik v Ceské republice
podle spotieby dennich davek se ptitom v letech 2009-2013 pohyboval vcelku stabilné mezi 12,5-15,6
% (IMS). Pomérné zastoupeni atypickych LAI na celkové spotfebé LAI je také s minimalnimi
zménami: zatimco v letech 2009-2011, kdy byl dostupny pouze jediny preparat z této skupiny byl jeho
podil 7 %, 11 % a 9,8%, v letech 2011 a 2012, kdy byla na ¢eském trhu dostupna 3 atypickd LAI
tvotilo relativni zastoupeni vSech tii preparati 11,2 a 12,4 %

Nastup generickych preparati vyznamné snizil cenu psychofarmak a zlepsil tak jejich Sirokou
dostupnost. Néktera psychofarmaka, u nichz nejsou preskripéni omezeni (zejména antidepresiva),
predepisuji ve velké mife i prakticti a jini odborni lékafi.

Nadéje na vétsi pokrok v 1€cbé dusevnich poruch se upinaji na pripravovanou reformu psychiatrické
péée v CR. Ta mj. akcentuje vyznam extramuralnich sluzeb, podporuje vznik tzv. Center dusevniho
zdravi jako komunitnich center, doporucuje navyseni akutnich kratkodobych psychiatrickych lizek ve
vSeobecnych nemocnicich na ukor vysokého poctu luzek v psychiatrickych nemocnicich (dfive
1éCebny). Extramuralni sluzby (napf. denni stacionafte, krizova centra, terénni tymy, chranéné dilny a
bydleni apod.), které by mohly poskytovat alternativu k dlouhodobym hospitalizacim nejsou stale
Siroce dostupné, zejména mimo velka centra. Tyto sluzby nejsou jen soucasti zdravotnickych sluzeb,
ale patii i do kompetence socialniho sektoru.

Pfi posuzovani percentualni miry poklesu pracovni schopnosti dusevnich poruch lze postupovat dle
aktualni ptilohy k vyhlasce 359/2009 Sb., kapitola V., nize uvadime specifika jednotlivych skupin
dusevnich poruch, s aktualnim stavem 1é¢by a implikacemi pro posuzovani miry jejich postizeni pro
posudkové ucely.

Specifické dusSevni poruchy
Organické a symptomatické duSevni poruchy (F00-F09)

Charakteristika

Jedna se o skupinu duSevnich poruch, u kterych je jasné identifikovand pficCina, kterd zpiisobuje
poruchu mozkové Cinnosti. Vyvolavajici pfi¢ina mize zasdhnout mozek/CNS bud’ pfimo (demence,
urazy, krvaceni, nddory, zanéty apod.) anebo nepiimo, jako sekundarni nasledek systémovych
onemocnéni (napf. endokrinni, metabolicka, infek¢éni aj.). Toxickd etiologie (alkohol a jiné¢ ndvykové
latky) patfi do nasledujici kapitoly. Jednd se o Sirokou a heterogenni skupinu poruch, patii sem
predev§im demence (ty jsou rovnéz pojednany v kapitole o neurologickych onemocnénich),
amnesticky syndrom, delirium a ostatni organické dusSevni poruchy. NejcastéjSi demenci je
Alzheimerova choroba, dale to jsou vaskuldrni demence, frontotempordlni demence, demence
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s Lewyho télisky, demence vyvolana Parkinsonovou nemoci, Huntingtonovou nemoci, HIV infekci,
prionovym onemocnénim. Riziko demenci se zvySuje s vékem, jsou vSak i primarni kognitivni
poruchy, které zac¢inaji v mladSim véku.

Klinicky obraz

Klinické projevy jsou zavislé na charakteru samotné poruchy. V pfipadé primarnich kognitivnich
poruch (demenci) to je pfedevsim porucha kognitivnich funkci (pamét’, pozornost, exekutivni funkce),
sekundarné se mohou objevit behaviordlni a psychologické symptomy — psychotické ptiznaky,
afektivni pfiznaky, poruchy chovéni, agitovanost a agresivita, aj. Amnesticky syndrom je
charakterizovan poruchou paméti, anterogradni nebo retrogradni amnézii, delirium je kvalitativni
porucha védomi s dezorientaci, zmatenosti, poruchami pozornosti, vnimani, emoci, spanku, chovani.
Sekundarni symptomatické poruchy mohou mit projevy, které imituji jakékoliv jinou dusevni poruchu:
organicka halucinéza, katatonie, psychoéza, deprese, manie, uzkostna porucha, disociativni, kognitivni
porucha. Onemocnéni mozku mize vést také k organickym porucham osobnosti a porucham chovani.

Diagnostika

Ptitomnost demence lze potvrdit pomoci anamnézy a prub¢hu, ale pfedev§im testovymi metodami,
véetné neuropsychologickych testi (MMSE, Test hodin, ACE-R, MoCA, Wechsler aj.),
zobrazovacimi metodami (EEG, CT, MRI, SPECT, PET), pfipadné vySetfenim likvoru. V pfipadé
sekundarnich symptomatickych poruch to je prikaz kauzalni, potvrzeni Casové souvislosti mezi
primarni noxou a naslednymi dusevnimi projevy.

Pribéh a prognoza

Prabéh a prognoza symptomatickych poruch zavisi na délce a zavaznosti primarni poruchy. Delirium
je akutni, nahle vznikajici, Zivot ohrozujici stav, ktery odezniva v fadech hodin az dnii. Demence je
ireverzibilni, pomalu anebo rychle, pozvolna nebo skokové progredujici stav, ktery konéi pred¢asnym
amrtim.

Terapie

Kauzalni 1é¢bou v ptipadé¢ symptomatickych dusevnich poruch je terapie primarniho somatického
onemocnéni, ve veétSin¢ pripadi psychickd porucha nasledné rovnéz ustoupi. Symptomaticky se
pouzivaji standardni psychofarmaka (antipsychotika, antidepresiva), dle klinického obrazu. V piipadé
demenci farmaka pouze zpomaluji progresi onemocnéni, ale nevyléci jej. Rutinné se pouzivaji
inhibitory acetylcholinesterazy (donepezil, rivastigmin, galantamin) nebo memantin. Na behavioralni a
psychotické projevy se symptomaticky pouzivaji predev§im antipsychotika a antidepresiva. U
antipsychotik plati pro star$i populaci obecné varovani zvySeného rizika nahlého umrti
z cerebrovaskularnich pfi¢in. Ostatni kognitiva, napf. nootropika (piracetam), vitaminy, ginkgo, jsou u
demenci neucinna, svoje vyuziti maji u traumatickych poranéni mozku, ptipadné delirii. Jako
sekundarni prevence se u vaskularnich demenci pouzivaji vazodilatancia. U demenci ma vyznamné
misto podpiirna a psychosocialni terapie.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

SniZzenou pracovni schopnost u sekundarnich duSevnich poruch je tieba posuzovat v kontextu
zakladniho etiologického onemocnéni. Sekundarni psychické postizeni pfitom ale mize zpisobovat

zavaznéjsi funkéni narueni nez samotna vyvolavajici porucha. U neurokognitivnich poruch (demenci)
1ze odlisit stupné dle zavaznosti ptiznakd: MCI (mirné kognitivni postizeni), kde mlze byt pracovni
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schopnost po urcitou dobu snizend jen ¢astecné a zavazna kognitivni porucha (demence), kde dochazi
k trvalé ztraté pracovni schopnosti, navic téz dochazi ke ztrat€ sobéstacnosti.

DuSevni poruchy a poruchy chovani vyvolané i¢inkem psychoaktivnich latek (F10-F19)
Charakteristika

Do této skupiny patii poruchy vyvolané uzivanim psychoaktivnich latek, coz je nejcastéji alkohol, dale
to jsou opioidy, kanabis, stimulancia, halucinogeny, organickéd rozpoustédla, anxiolytika, sedativa a
hypnotika, tabak, kofein.

Klinicky obraz

Klinické projevy se mohou velmi liSit, dle typu latky, davky, zpisobu aplikace, délky uzivani,
individualni citlivosti. Mohou se manifestovat na skale od intoxikace, ptes §kodlivé uzivani, zavislost,
odvykaci (abstinen¢ni) stav az po psychotické stavy, amnesticky syndrom, poruchy osobnosti a
kognitivni poruchy. Intoxikace a odvykaci stav mohou byt komplikovany deliriem, s kie¢emi nebo bez

wevr

dasledkem uzivani psychoaktivnich latek.
Diagnostika

Diagnéza se stanovuje jednak na zakladé anamnestickych tdaji (od pacienta, ptipadné jeho okoli),
klinickych projevi a pfedevsim objektivné na zakladé prikazu pfitomnosti latky a jejich metabolitd
v moc¢i anebo v krvi.

Priubéh a prognoza

Tyto latky se lisi svym potencialem ke vzniku zavislosti (psychické ¢i télesné) — nizky je napt. u
halucinogentl, vysoky u alkoholu, opioidt, anxiolytik, tabaku. U latek s nizkym rizikem zavislosti se
muze jednat o rekreacni uzivani s riziky z intoxikace. Prib&h neléCené zavislosti je progresivné
deteriorujici.

Terapie

Na zacatku [é¢by je nutna detoxifikace. V 1é¢bé akutnich intoxikaci se pouzivaji (pokud existuji)
antagonisté téchto latek, napf. naloxon u opioidd. Dilezita je také symptomaticka 1écba, zejména u
zivot ohrozujicich stavl. Lécba zavislosti je kombinovana, psychoterapie, rezimova a symptomaticka
farmakologicka. Pfi 16¢b¢ zavislosti na alkoholu Ize vyuzit averzivni terapii (disulfiram), pfipadné
substitucni (acamprosat) nebo redukujici craving (nalmefen). V terapii opioidi se mohou aplikovat i
substitucni preparaty — methadon, buprenorfin, které se podavaji za pfisn¢ kontrolovanych podminek.
Umoznuji fidit davku, cestu podani a redukuji pfidruzené negativni spolecenské dopady. Lécba
zavislosti probiha jednak ve specializovanych ambulancich, nizkoprahovych centrech, terapeutickych
komunitach, svépomocnych skupinach, aj. Pro lécbu zavislosti je nutnd motivace pacienta, je
komplikovana vysokym poctem relapst.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢
Akutni stavy, intoxikace a odvykaci stav, jsou spojeny s ¢asové omezenou ztratou pracovni

schopnosti. Syndrom zavislosti vede, kromé negativnich zdravotnich a dalSich socialnich nasledkd,
k vyznamnému omezeni az ztraté pracovni schopnosti. V téchto pfipadech jsou v8ak posuzovany spise
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negativni zdravotni nésledky uzivani (napf. hepatopatie a cirhoza, periferni neuropatie, viedova
choroba, aj.), vyjimkou jsou trvalé kognitivni poruchy jako je demence (Korsakoffoviiv syndrom)
zpusobené psychoaktivnimi latkami.

Psychotické poruchy (F20-F29)
Charakteristika

Spole¢nou charakteristikou psychoz je ztrata kontaktu s realitou a pfitomnost psychotickych ptiznakt:
formélni poruchy mysSleni, bludy, halucinace, dezorganizované chovéani. Do této skupiny patfi
predev§$im schizofrenie, dale schizoafektivni porucha, porucha s bludy, schizotypni porucha,
indukovana porucha s bludy a akutni a pfechodné psychotické poruchy.

Klinicky obraz

V klinickém obraze ptevladaji psychotické ptiznaky, pozitivni (bludy, halucinace, poruchy chovani),
negativni (oplostéld afektivita, socidlni stazeni, abulie, ochuzeni z4jmu), kognitivni a afektivni
priznaky. Podle pievladajici symptomatiky se schizofrenie klasifikuje na nékolik subtypi: paranoidni,
hebefrenni, katatonni, simplexni, nediferencovany, rezidualni, postschizofrenni deprese. U
schizoafektivni poruchy jsou soucasné pritomny psychotické a afektivni pfiznaky, rozliSuje se typ
depresivni, manicky nebo smiSeny. Pro poruchu s bludy je typicka ptitomnost izolovaného bludné¢ho
systému, ktery se mize tykat jen jedné oblasti zivota. Akutni a piechodné psychotické poruchy
vznikaji nahle, jejich ptiznaky mohou byt ménlivé, ptipadné nespliuji kritéria délky trvani piiznakd.

Diagnostika

Diagnostika se opira o klinické vySetfeni a vyhodnoceni anamnestickych udajt, pfitomnost typickych
ptiznakt a vylouceni jiné, toxické nebo somatické, etiologie obtizi. Schizoafektivni porucha se nékdy
obtizn¢ diferencialné diagnosticky odliSuje od bipolarni afektivni poruchy — dulezity je soucasny
vyskyt afektivnich a psychotickych ptiznakd, ty navic jsou pfitomny i bez poruchy nalady.

Pribéh a prognéza

Psychotické poruchy byvaji chronické, nejcastéji celozivotni onemocnéni. Typicky pfichazeji
v epizodach (atakach), s obdobim remise v mezidobi. V obdobi remisi mtze byt, zejména na pocatku,
patrny navrat na premorbidni funkéni Groven, ¢astéjsi je vSak pfitomnost postupného nebo stabilniho
deficitu. Alternativou je prubéhova varianta s plizivym, postupné progredujicim prubéhem. Ptiblizné
5% pacientl se schizofrenii se v pribéhu Zivota pokusi o sebevrazdu, jejich primérna délka zivota je
zkracena o 15-25 let. Vedle sebevrazd, nehod a nezdravého zivotniho stylu (napt. vysoka prevalence
koufeni cigaret) to je také mens§i mira vS§eobecné zdravotni péce. Délka onemocnéni rovnéz koreluje
s neuroanatomickymi a funkénimi zménami v mozku: ubytek Sedé hmoty mozkové, naruSeni
konektivity bilé hmoty. Akutni a pfechodné psychotické poruchy maji dobrou prognézu, zejména
pokud se jedna o jedinou epizodu. V mnoha piipadech se v§ak ¢asem vyvinou do schizofrenie. Rovnéz
schizoafektivni porucha ma lepsi prognozu nez schizofrenie. Trvala porucha sbludy byva casto
rezistentni na 1é¢bu a bludny systém muize velmi nepfiznivé zasahovat do vSech oblasti Zivota,
pracovni i socialni.

Terapie

Tak jako jind chronickd onemocnéni, schizofrenii a ostatni chronické psychozy lze tispésné 1écit, ale
ne vylécit. Zakladem je farmakoterapie antipsychotiky — dnes jsou léky volby novéjsi, tzv. atypicka
antipsychotika (olanzapin, risperidon, quetiapin, paliperidon, aripiprazol, amisulprid, sertindol aj.).
jedinym Iékem s prokdzanou ucCinnosti u farmakorezistentnich pacientli je clozapin. VSechna
antipsychotika jsou spojena snezaddoucimi ucinky, jejich benefit vSak jednoznacné pievazuje.
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Psychotické poruchy jsou inheritné spojeny s absenci ndhledu na onemocnéni a potfebu 1écby, az 50%
pacientli se schizofrenii léky neuziva. Vysazeni antipsychotik vede témé&f ve 100% ptipadu k relapsu a
navratu onemocnéni. V téchto ptipadech je mozno pouzit formu dlouhodobé& plsobicich (depotnich)
injekci antipsychotik, kterd sta¢i aplikovat v intervalu jednou za 2-4 tydny. V piipadé atypickych
dlouhodobych injekei je jejich nevyhoda vysokd cena a administrativni pfekdzky v uhradovém
systému. Vzhledem ke skuteCnosti, ze se jednd o celoZivotni onemocnéni, v terapii se vyuzivaji i
psychosocidlni intervence a sluzby, v podobé rehabilitaénich programii, komunitnich center,
chranénych dilen a chranéného bydleni.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Schizofrenie a ostatni psychozy zacinaji typicky v mladém veéku (u muzti mezi 15.-25. rokem veku, u
zen mezi 25.-30. rokem), v obdobi kdy se pfipravuji na zaméstnani, zac¢inaji kariéru, navazuji socialni
vztahy. V tom vSem jim onemocnéni zabraiuje. VEtSina psychotickych poruch, zejména schizofrenie,
je spojena s trvalou ztratou pracovni schopnosti a vyznamnym funkénim postizenim. Pfiznivéjsi stavy
byvaji na zac¢atku onemocnéni, zejména po prvni atace, kdy se nékterym pacientiim dati vratit zpét do
zameéstnani, do Skoly. Kazdy dalsi relaps a epizoda jsou spojeny s vétsi mirou postizeni. Systematicka
terapie, farmaka a psychosocialni intervence (remediace, programy dennich stacionaiti, komunitni
centra, chranéna zameéstnani a bydleni apod.) zlepsuji funkéni schopnosti a vykonnost. K objektivizaci
miry funk¢niho postizeni lze pouzit posuzovaci nastroje (GAF, PSP) a neuropsychologické vySetieni
kognitivnich funkci.

Afektivni poruchy (F30-F39)
Charakteristika

U afektivnich poruch je v popfedi naruseni nalady, bud’ ve smyslu deprese nebo manie. Patii sem
depresivni porucha (periodicka nebo rekurentni v piipad¢ opakovanych epizod), bipolarni afektivni
porucha a trvalé poruchy nalady, dystymie a cyklotymie.

Klinicky obraz

Typickym pfiznakem deprese je neadekvatné smutna nalada, vétSinou bez zevniho spoustéce, kterad
vSak ovliviiuje celou fadu dalSich psychickych funkci — mysleni, percepci, psychomotorické tempo,
kognici. Charakteristicka je porucha koncentrace, zpomalené mysleni, ztrata schopnosti prozivat
radost, ztrata zajmu o piijemné aktivity, neschopnost pfinutit se do ¢innosti, snizené sebevédomi a
autoakuzace, nechutenstvi, nespavost. Deprese je spojena se zvySenym rizikem sebevrazdy. U
bipolarni poruchy jsou vedle epizod deprese ptfitomny i nepravidelné epizody neadekvatné zvysené
nalady a hyperaktivity, doprovazené zvySenym sebevédomim az velikdsskymi bludy, ztratou
socialnich zabran, nekriti¢nosti. Dystymie a cyklotymie jsou dlouhodobé, né¢kolikaleté poruchy nalady
bez obdobi remisi, jejichz symptomy jsou vSak méné intenzivni nez v piipadé deprese a bipolarni
poruchy.

Diagnostika

Diagndzu lze stanovit na zakladé pritomnosti typickych pfiznakt, délky trvani (u deprese minimalné 2
tydny) a vylouceni jiné pfiCiny obtizi, toxické, somatické nebo jiné psychiatrické. Ke stanoveni miry
zavaznosti pfiznakl lze pouzit standardizované psychiatrické Skaly (napi. BDI, QIDS, HAMD,
MADRS, YMRS), tyto néstroje vSak nejsou diagnostické. Pokud jsou u deprese ¢i bipolarni poruchy
pfitomny psychotické symptomy, je tfeba poruchu nalady diferencialné diagnosticky odlisit od jinych
psychotickych poruch.
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Pribéh a prognoza

U nékterych jedincti se muze vyskytnout v prubéhu zivota jedinéd epizoda deprese, ve vétsine pripadt
se epizody vyskytuji opakované (periodickd nebo rekurentni deprese), s rizn¢ dlouhymi remisemi. Ve
star§$im veéku byvaji epizody castéjsi a obdobi remisi krat$i. Bipolarni porucha byvéa chronické
onemocnéni, s opakovanymi relapsy, nepravidelné se stfidajicimi faizemi deprese a manie, pfi¢emz
deprese jsou cCastéj$i. Néktefi pacienti jsou tzv. rychli cykléfi, u nich se vyskytnou minimalné 4 faze
v prabéhu 12 mésict.

Terapie

V terapii deprese se vyuziva farmakologickych a nefarmakologickych metod. Samotnou psychoterapii
lze pouzit pouze u mirné deprese, jinak se vzdy pouzivaji antidepresiva, ktera jsou léky volby.
Alternativni biologickou 1écbou pro tézké a rezistentni stavy jsou elektrokonvulze, aplikuji se
zpravidla béhem hospitalizace, nebo repetitivni transkranialni magneticka stimulace. U rekurentni
depresivni poruchy je zasadni dlouhodoba udrzovaci 1écba, v nizsich davkach, ktera zabranuje relapsu
a rekurenci. V 1écbé bipolarni afektivni poruchy se vyuzivaji predevsim stabilizatory nélady (lithium,
valproat, carbamazepin, lamotrigin, néktera atypicka antipsychotika), samotnd antidepresiva mohou
vyvolat pfesmyk do manie. Udrzovaci 1écba je zcela nezbytna, v piipad¢ preruseni nebo vysazeni
dochazi k relapsu bud’ do deprese nebo do ménie.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Jedind epizoda deprese byva spojena s piechodnou ztratou pracovni schopnosti, u periodické
depresivni poruchy zavisi na zavaznosti pfiznakli a zejména na frekvenci epizod, délce a kvalité
remisi, pfitomnosti rezidualnich pfiznakd podpory z okoli. Obecné plati, ze pfestoze v dobé remise se
funkéni schopnosti vraci na premorbidni uroveini, chronicky pribéh s Castymi relapsy, s rezidualnimi
priznaky v remisi, mize vést k trvalé ztraté pracovni schopnosti. Rovnéz deprese rezistentni na terapii
znamena vyznamné funk¢ni naruSeni. U bipolarni afektivni poruchy zalezi na efektu 1éCby, v pripade
dobré odpoveédi a spoluprace mohou byt remise kvalitni, s navratem na premorbidni troven fungovani.
Neuplné remise a Casté relapsy, ptipadné kognitivni poruchy, mohou vést k trvalé ztraté pracovni
schopnosti. U pacientd s bipolarni poruchou je rizikova napt. prace na smény, nepravidelna pracovni
doba, které mohou zvySovat riziko relapsu onemocnéni.

Uzkostné a somatoformni poruchy (F40-F49)
Charakteristika

Starsi termin pro tizkostné poruchy je ,,neur6za‘“. Je to skupina poruch, kde je dominujicim pfiznakem
uzkost, ktera mtze byt voln€ plynouci nebo v atakach, konkretizovanad nebo generalizovana. Patii sem
také vSechny duSevni poruchy vyvolané zevnimi spoustéci a stresem (porucha ptizplisobeni, akutni
reakce na stres, posttraumaticka stresovd porucha — PTSD), disociativni (konverzni poruchy) a
poruchy s télesnymi pfiznaky (somatiza¢ni, hypochondricka, somatoformni vegetativni), neurastenie,
depersonalizace a derealizace.

Klinicky obraz

Vseobecna, nekonkretizovana izkost se manifestuje jako generalizovana tizkostna porucha, ktera ma
také celou fadu nespecifickych somatickych projevii (bolesti, inava), pro které zpocatku pacienti
vyhledavaji 1ékatskou pomoc. Uzkost, ktera ptichazi v zachvatech, je soudasti panické poruchy. I zde
na pocatku se lidé obavaji télesného onemocnéni (ndhla bolest na hrudi, dusnost, palpitace) a teprve po
vylou¢eni nahlé srde¢ni piihody se dostanou k psychiatrovi. Panické ataky typicky ptichazeji
neocekavang, bez spoustéce, porucha proto vede k vyhybavému chovani. Konkretizovana tizkost se
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muze tykat napiiklad prostor, ze kterych neni uniku (agorafobie) nebo podnéti a situaci, které u
vétsiny lidi nevyvolavaji obavy (specifické fobie, socialni fobie). Uzkost opét vede k vyhybavému
chovani (dopravni prostiedky, vefejnd mista, obchody aj.) anebo vyhybani se konkrétnim situacim
(n&vstéva lékare, vysky, ostré predméty, socidlni situace, apod.). Pro obsedantné kompulzivni poruchu
(OCD) jsou typické nutkavé vtiravé myslenky, o kterych si jedinec uvédomuje, ze jsou nesmysiné a
které vyvolavaji tizkost a nasledné kompulze, €asto slozité ritudly, které pomahaji uzkost redukovat
(napft. kontrolovani). Akutni reakce na stres a porucha pfizptisobeni je uzkostna a depresivni reakce na
zédvaznou udalost, PTSD prich4dzi s c¢asovou latenci sreminiscencemi na trauma (autonehoda,
znasilnéni, jiné ohrozeni zivota) a no¢nimi mirami a vyhybavym chovanim. Konverzni poruchy (diive
oznacované jako hysterickd neurdza) jsou externalizovanou manifestaci nevédomého vnitiniho
konfliktu: amnézie, stupor, kfeCe a =zachvaty, parézy a jiné poruchy motoriky, fuga, aj.
Nespecifikované, meénlivé télesné ptiznaky bez télesného podkladu jsou charakteristické pro
somatiza¢ni poruchu, u hypochondrické poruchy je obava z konkrétni nemoci (zpravidla rakovina
nebo AIDS), dozadovani se opakovanych vySetfeni. Vegetativni dysfunkce jsou ptiznaky psychické
etiologie, které se manifestuji nejcastéji jako kardiovaskularni, zazivaci, respiraéni nebo urogenitalni
obtize, pripadn¢ jako somatoformni bolestiva porucha. Neurastenie je zvySena unavitelnost po dusevni
nebo minimalni fyzické namaze. Pravdépodobné se jedna o synonymum s jinymi nespecifickymi
medicinskymi stavy: unavovy syndrom, fibromyalgie.

Diagnostika

Diagnostika spociva v typické klinické prezentaci, anamnéze a vylouceni somatické etiologie obtizi.
Psychologické vysetieni miize byt ndpomocné zejména u konverzni poruchy.

Pribéh a prognéza

Ve vétSingé pripadd maji tzkostné poruchy chronicky, casto celozivotni prubéh, s fluktuujici
zavaznosti. v jinych ptipadech ptichazeji v epizodach, jez ale mohou nasedat i na chronicky pribéh
jako hlubsi dekompenzace. Pokud jsou neléceny, miize jejich zavaznost progredovat.

Terapie

V terapii ma vyznamné misto psychoterapie, pii ovlivnéni specifickych tzkostnych ptiznaki je
prokazana ucinnost kognitivné behavioralni terapie. Z psychofarmak se preferuji antidepresiva (napf.
SSRI), pregabalin, piipadné¢ v kombinaci nebo jako augmentace nové€jsi antipsychotika (napf.
quetiapin). Benzodiazepinova anxiolytika maji rychly nastup ucinku, ale vzhledem k riziku vzniku
tolerance a zavislosti by mélo byt jejich podavani ¢asove limitované.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Uzkostné poruchy jsou zpravidla povazovany za ,,mirn&jsi“, pokud jde o funkéni postizeni, pravdou
vsak je, ze trvala generalizovana tizkost muze byt stejné tak trval invalidizujici jako psychoza nebo
tézka deprese. Plati to zejména o zavaznych formach OCD, které mohou zcela znemoznit bézné
pracovni a socialni fungovani. Obdobné zneschopnujici mize byt i t€zka PTSD. Jinak je pracovni
schopnost snizena zpravidla jen v akutnich epizodach.

Behavioralni syndromy spojené s fyziologickymi poruchami a somatickymi faktory (F50-F59)
Charakteristika
Jedna se o heterogenni skupinu dusevnich poruch, kam se zatazuji pfedev§im poruchy pfijmu potravy,

neorganické poruchy spanku a sexualni dysfunkce.
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Klinicky obraz

Spole¢nym jmenovatelem poruch pfijmu potravy je narusené vnimani vlastniho télesného schématu,
strach z tloustky a nadmérna pozornost vénovand vlastnimu vzhledu a hmotnosti. Typicky se jedna o
onemocnéni mladych divek a Zen. NejCastéji se jedna bud’ o mentalni anorexii (restriktivni nebo
purgativni typ), mentalni bulimii (pfejidani se s naslednym zvracenim) nebo zachvatovité piejidani se
(eating binges). Mezi neorganické poruchy spanku patfi jednak dyssomnie (nespavost, hypersomnie,
narkolepsie, syndrom spankové apnoe, syndrom neklidnych nohou) a parasomnie (somnambulismus,
no¢ni désy a mury, spankova opilost, spankova paralyza, aj.). Neorganické sexualni dysfunkce
zahrnuji psychogenni poruchy tykajici se jednotlivych fazi sexudlniho styku (asexualita, poruchy
apetence a libida, poruchy wvzruseni a erekce, impotence, anorgasmie, piedc¢asna ejakulace,
vaginismus, dyspareunie).

Diagnostika

Poruchu pfijmu potravy lze diagnostikovat na zadkladé anamnestickych udaji, zpomaleni
psychosexualniho vyvoje, absence ocekavaného vahového ptirtistku, amenorhey a neplodnosti,
vahového ubytku a kolisani hmotnosti. Pomoci mutze také somatické a laboratorni vysSetieni
(hypokalémie, acidéza, anémie, trombocytopenie, stomatologické problémy, =zazivaci obtize,
bradykardie, hypotenze, sucha kuze, kieCe, aj.). Poruchy spanku lze objektivizovat pomoci
celono¢niho zaznamu EEG aktivity, polysomnografického vySetfeni pacienta. Sexualni dysfunkce lze
diagnostikovat pfi specializovaném sexuologickém vysetteni.

Pribéh a prognoza

Prabéh poruch ptijmu potravy je chronicky, v dospélosti se stav miize zlepsit. Pii zavaznych formach
je pacient bezprostfedné ohrozen na zivoté v disledku somatickych komplikaci. Poruchy spanku i
sexualni dysfunkce jsou rovnéz chronifikujici, s tendenci ke zhorSovani se zvysujicim vékem.

Terapie

Terapie poruch piijmu potravy spoléha na kombinaci rezimovych opatfeni (pfijem potravy, dusledné
kontroly hmotnosti, zabranéni zvraceni a uzivani laxativ, aj.) a psychoterapie; psychofarmaka se
pouzivaji symptomaticky a na 1é¢bu napt. komorbidni deprese. Pfed zahajenim psychiatrické 1é¢by je
Casto nutna realimentace a kompenzace somatického stavu na jednotce intenzivni metabolické péce.
Prvnim krokem v Ié¢b&é poruch spanku jsou rezimova opatieni, spankova hygiena (pravidelny c¢as
usindni, uprava prostiedi, odstranéni ruSivych vlivii vcetné navykovych latek, apod.), ptipadné
psychoterapie, v dalsi fazi pak farmakoterapie. Pokud je nutna dlouhodob¢;jsi farmakoterapie, pak pied
hypnotiky (i novéjsimi, nebenzodiazepinovymi) preferujeme napt. sedativni antidepresiva (mirtazapin,
trazodon, amitriptylin, pfipadné agomelatin) ¢i melatonin, u t€zSich forem i nizké davky sedativnich
antipsychotik. Pro terapii sexualnich dysfunkci je 1é¢bou volby psychoterapie, ptipadné parova terapie.
Pro poruchy erekce se bézné vyuzivaji inhibitory fosfodiesterazy (sildenafil, tadalafil, vardenafil),
apomorfin yohimbin, z nefarmakologickych to mohou byt podtlakové pumpy, intrakavern6zni injekce
nebo penilni implantaty. V 1é¢b¢é predcasné ejakulace lze aplikovat lokalni anestetika nebo
antidepresiva typu SSRI.
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Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Tézsi formy poruch piijmu potravy jsou spojeny s pracovni neschopnosti, ta se miize omezit jen na
epizody dekompenzace stavu, chronicky pribéh (zejména se somatickymi komplikacemi) mtze vést
k trvalé ztrat€ pracovni schopnosti. Poruchy spanku mohou interferovat s pracovni schopnosti
v ptipad¢ tézkych forem anebo hypersomnie. U sexudlnich dysfunkci pracovni schopnost snizena
nebyva.

Poruchy osobnosti a chovani u dospélych (F60-F69)
Charakteristika

Do této skupiny jsou zafazeny ruzné trvalé stavy a vzorce chovani, které¢ se odliSuji od obecné
uznavanych spolecenskych norem. Patii sem specifické poruchy osobnosti, impulzivni poruchy
(trichotilomanie, pyromanie, kleptomanie), véetné patologického hracstvi (gamblingu), poruchy
pohlavni identity (transsexualismus, transvetitismus) a poruchy sexualni preference (parafilie).

Klinicky obraz

Porucha osobnosti se projevuje charakteristickou a trvalou vnitini strukturou a projevy chovani, které
jsou odchylné od o¢ekavaného pfijatelného chovani dané spolecnosti. Specifické poruchy osobnosti se
dle prevazujici symptomatiky klasifikuji na paranoidni, schizoidni, dissocialni, emoc¢n¢ nestabilni
(impulzivni nebo hrani¢ni typ), histrionskou, anankastickou, anxiézni. Poruchy osobnosti jsou
doprovazeny celou fadou komorbidnich psychickych ptiznakt, depresivnich, twzkostnych,
psychotickych, maji tendenci zneuzivat navykové latky. Pro hrani¢ni poruchu osobnosti jsou
charakteristické tendence k sebeposkozovani. Ostatni impulzivni poruchy, poruchy pohlavni identity a
parafilie manifestuji typicky klinicky obraz dle charakteru pfislusné poruchy.

Diagnostika

Diagnostika vychazi z klinického vySetieni a anamnestickych udaji. Poruchy osobnostni struktury lze
objektivizovat pomoci psychologickych testi na osobnost (napi. MMPI), parafilie pomoci
sexuologického vySetieni, véetné objektivnich metod (falopletysmografie).

Pribéh a prognoza

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o stavy a nikoliv nemoci, jsou tyto poruchy a vzorce chovani v Case
stabilni, pfitomny celozivotné. Mohou se samoziejme, napiiklad pod vlivem nepfiznivych udalosti
dekompenzovat anebo naopak v obdobi klidu a ptfi 1é¢b¢ relativné stabilizovat. S vékem dochazi u
nekterych poruch osobnosti (emo¢n¢ nestabilni) ke zmirnéni a Gstupu nejdramatictéjsich priznaki.

Terapie

Terapie poruch osobnosti spociva piedev§im v psychoterapii, farmakoterapie je ve vétSiné pripadi
symptomaticka (deprese, uzkost, psychotické priznaky). Krizova intervence je na misté v piipade
akutnich stavii (sebeposkozovani, suicidalni tendence, agresivni projevy). Rovnéz zakladem terapie
sexualnich poruch je psychoterapie, farmakoterapie je symptomaticka, kauzalni (antiandrogeny,

wev s

opera¢ni zména pohlavi, véetné hormonalni 1é¢by.
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Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Pro posouzeni aptibility je nutné poruchy osobnosti diferencidlné diagnosticky odlisit od jinych
psychickych poruch, napt. psychoz, deprese nebo bipolarni poruchy. Byt poruchy osobnosti ve vétsing
piipad nevedou ke ztrat¢ pracovni schopnosti, tato schopnost mize byt snizena v obdobich
dekompenzace anebo v pfitomnosti zdvaznych ptiznakd jako jsou bludy, deprese, sebevrazedné
pokusy. Poruchy pohlavni identity a parafilie nevedou ke ztraté pracovni schopnosti.

Mentalni retardace (F70-F79)

Charakteristika

Mentalni retardace je stav zpomaleného, opozdéného anebo zastaveného psychického vyvoje,
charakterizovany kognitivnim deficitem a sniZenou sobé&stacnosti.

Klinicky obraz

U mentalni retardace je primarni deficit intelektovych funkci. Arbitrarné se klasifikuje podle
inteligen¢niho kvocientu (IQ) na lehkou (IQ 50-69), stiedné té€zkou (IQ 35-49), té¢zkou (1Q 20-34) a
hlubokou (IQ pod 20). Mtize byva doprovazena celou fadou somatickych komorbidnich onemocnéni a
poruchami chovani

Diagnostika

Mentalni retardaci lze diagnostikovat pomoci psychologického vySetfeni, specifickymi testy
inteligence (napt. WAIS).

Pribéh a prognoza
Ve vétsing pripadil se jedna o trvaly stav s nepfiznivou prognozou.
Terapie

Terapie je pfevazné symptomaticka, zaméefend na doprovodné priznaky (napf. poruchy chovani).
V mnoha piipadech je nutna supervize, pfipadné¢ Gstavni péce.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Z posudkového hlediska se jedna o trvale nepfiznivy stav, u t€zSich forem s Gplnou ztratou pracovnich
schopnosti. U mirngjSich forem lze s vyuzitim specidlniho vzdélavani a systematické podpory
dosahnout uréitého stupné nezavislosti, s moznosti uplatnéni pii prakticky zamétenych a manualnich
pracovnich ¢innostech.

Poruchy psychického vyvoje (F80-F89)

Charakteristika

Do této skupiny se zafazuji poruchy se zacatkem v détském véku, specifické vyvojové poruchy feci a

jazyka (véetné afazii), specifické vyvojové poruchy Skolnich dovednosti (dyslexie, dysgrafie,
dyskalkulie), pervazivni vyvojové poruchy (autismus, Rettiv syndrom, Aspergerdv syndrom).
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Klinicky obraz

Dyslexie je specificka neschopnost Cist (potize s textem, vynechavani slov, neporozumeéni textu), u
dysgrafie psat (mohou ¢&ist, ale ne psat). Pro autismus jsou typické poruchy recipro¢nich socialnich
interakei, poruchy vyvoje fec¢i a komunikace a preference stereotypniho chovéni. Rettiv syndrom,
ktery se vyskytuje u divek, je spojen s motorickymi poruchami a Gsti v mentalni retardaci. Aspergerav
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vyvoje. Prognoza je proto lepsi, vyslednym obrazem je schizoidni porucha osobnosti.
Diagnostika

Diagndza je zaloZena na typické manifestaci ptiznakil, opozdéni oCekavanych vyvojovych milnikd.
Pribéh a prognoza

U vyvojovych poruch feci, jazyka a uceni lze individualizovanym pfistupem dosahnout
signifikantniho zlepSeni. Autismus je vedle toho stacionarni porucha, kterd piretrvava do dospélosti.
Diskrepanci mezi prevalenci autismu v détském a dospélém veku Ize ¢astecné vysvétlit krat§im délkou
zivota pacienttl, ale predevsim diskontinuitou péce o tyto pacienty — v okamziku, kdy pfestanou byt v
péci pedopsychiatrii, se jen zfidka dostanou do péce dospélych psychiatrti, ¢astéji vyuzivaji jiné
zdravotni a socialni sluzby. Aspergeriv syndrom ma celkové lepsi, prognozu, vyslednym obrazem je
schizoidni porucha osobnosti.

Terapie

U autismu neexistuje kauzalni 1éCba, pouze zacilend na symptomy (agresivni chovani, deprese,
stereotypie, sebeposkozovani. Nutnd byva specidlni vyuka, denni stacionare s cilem integrace. U déti
s autismem do 5 let véku se preferuji behavioralni intervence a specidlni pedagogické postupy. U
starSich déti je farmakoterapie dle prevladajicich ptiznakd: u agresivity, zvySené drazdivosti a
sebeposkozovani to jsou antipsychotika, u stereotypniho a repetitivniho chovani, obsesi a ritualt to
jsou antidepresiva, u poruch spanku melatonin, u hyperkinetického syndromu a impulzivity to je
methylfenidat nebo atomoxetin.

Posudkové poznamky

MUDr. Jan Boha¢

Autismus v dospélém véku je zpravidla spojen se ztratou pracovni schopnosti, vyjimku tvofi
Aspergeriv syndrom, kdy jedinci mohou byt vysoce funkéni v pracovni oblasti, byt selhdvaji
v socialnich interakcich.

Poruchy chovani a emoci se zac¢atkem v détstvi a adolescenci (F90-F98)

Charakteristika

Do této skupiny se fadi poruchy, zaéinajici v détstvi: hyperkinetické poruchy, poruchy chovani, véetné
poruchy opoziéniho vzdoru, emoci, v¢etné separaéni poruchy, fobicka a socialné uzkostnd porucha,

tikové poruchy, mutismus, enuréza, enkopréza, pika aj. Z posudkového hlediska jsou relevantni
predevsim poruchy pozornosti a hyperaktivity (ADHD) a tikové poruchy.
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Klinicky obraz

ADHD je charakterizovdna hyperaktivitou, impulzivitou a poruchou koncentrace. Obraz ADHD
v dospélosti se méni, ubyva hyperaktivity a v popfedi je porucha koncentrace. Casté jsou dalsi
pridruzené ptiznaky, jako je deprese, uzkost, emocni labilita, abusus navykovych latek. Dospéli
jedinci s ADHD trpi celou fadou negativnich socialnich dusledki, vcetn¢ zvySené nehodovosti a
kriminality. Pro tikové poruchy jsou typické mimovolni motorické nebo vokalni projevy, které jsou
socialné handicapujici. U Tourettova syndromu to jsou jednoduché i komplexni motorické a vokalni
tiky a Casto obsedantné-kompulzivni symptomy. Vokalni tiky jsou mnohocetné, s pokaslavanim,
chrochtanim, vyktikovanim obscénnich slov (koprolélie), nékdy je pfitomna echopraxie gest,
kopropraxie, automutilacni chovani.

Diagnostika

Diagnoza se opira o pfitomnost typickych klinickych pfiznakt. V pfipadé ADHD tyto pfiznaky musi
narusovat bézné fungovani a musi se vyskytovat nejméné ve dvou prostiedich (naptiklad
v zaméstnani a v partnerském Zzivoté). Pro diagnézu ADHD v dospélosti je nutné, aby piitomnost
pfiznaki poruchy byla anamnesticky prokazana jiz pred 12. rokem véku (dle DSM-5).

Pribéh a prognoza

Donedéavna se predpokladalo, ze ADHD (star$i synonyma encefalopatie, lehka mozkova dysfunkce)
s dosazenim dospélosti vymizi, dnes je prokazano, ze priblizné u jedné tietiny porucha pretrvava do
dospélosti. Prognoza zavisi na efektu 1€cby.

Terapie

V 1écbé ADHD se vyuzivaji farmakologické a nefarmakologické (psychoterapie, biofeedback)
ptistupy. Z dostupnych farmak to je jsou stimulancia (methylfenidat v okamzité i retardované form¢) a
nestimulujici farmaka (atomoxetin, efektivni i u komorbidniho abusu alkoholu). V lécbé tikové
poruchy (Tourettova syndromu) se uplatiuji predevsim atypicka antipsychotika.

Posudkové poznamky
MUDr. Jan Boha¢

Byt ADHD i tikové poruchy mohou mit pro jednice zavazné konsekvence, véetné pracovnich, dosud
nejsou posuzovany jako pri¢ina snizené pracovni schopnosti. Je tieba upozornit, Ze bylo opakované
prokazano, ze jedinci s ADHD opakované méni zaméstnani a jejich vykon je hodnocen hiife nez
pracovni vysledky jedincti bez této poruchy.

Literatura:

U autora

Zpréava o zdravi obyvatel Ceské republiky, Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky Praha 2014
UZIS CR, Aktuélni informace €. 20/2014

Cesky statisticky ufad, Praha, 2015

PRACOVNI NESCHOPNOST PRO NEMOC A URAZ V CESKE REPUBLICE

za rok 2014, Kéd publikace: 260004-14
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VI.kapitola

Nemoci nervové soustavy G00 — G99

Prof. MUDr. Pavel Kalvach
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Cévni onemocnéni mozku a michy

Uvod

Je velmi zadouci, aby u vaznych ptipadt nédsledovala po akutni cévni ptihod¢ mozkové rehabilitacéni
1é¢ba v lizkovém zafizeni a pozdéji se opakovala jest¢ s odstupem napi. 3 mésici. Aby toto Slo
umoznit vét§iné nemocnych po cévni mozkové piihodé, bude zapotiebi jesté vybudovat vice nez
dvojnasobek lizkové kapacity stavajicich Rehabilitaénich zafizeni. Zatim se dostava dostatecné
intenzivni rehabilitace po iktu pouhému zlomku nemocnych.

Mimoto, v Ceské republice uskute¢iiuje své rekondiéni kurzy pro pacienty po mozkovém iktu
»Sdruzeni pro rehabilitaci osob po mozkové cévni piihodé®, ul. Elisky Peskové 741/17, 150 00 Praha
5, tel. 776 721 519. Toto sdruzeni potada kazdoro¢né 14ti-denni kurzy s fyzickym logopedickym a
kognitivnim tréningem v rekreacnich zatizenich. Omezend kapacita vSak dovoluje jejich vyuziti zatim
jen asi pro 200 lidi ro¢né.

Invalidita
V pfipad¢ ptfiznané invalidity 1.stupné pozorujeme povlovny a pribézny vzestup do roku 2014.
Invalidita 2. a 3. stupné ve sledovaném obdobi nevykazuje zadné signifikantni zmény.
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Celkovy pocet priznané invalidity (nemoci GOO-G99)

Klinicky obraz a diagnostické postupy

Nemoci nervové soustavy G00-G99
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Terapeutické aspekty

Akutni 1é¢ba mozkového iktu se provadi na jednotce intenzivni péCe a v nasledujicich dnech na lazku
semiintenzivnim. Hlavnim bodem akutniho oSetieni je rychly néstup nemocného do Iktového centra,
nebo do Komplexniho iktového centra. Tyto dva druhy center nyni pokryvaji jako sit’ celou republiku,
v celkovém poctu kolem 40 — 45. Postizeny a jeho rodina ma proto bezodkladné volat rychlou
zachrannou sluzbu. Pfi pfijeti do nemocnice se registruje Cas, potfebny k nasazeni intravenozni
systémové trombolyzy (u ischemickych ikti). Tato 1é¢ba je mozna pouze do 4,5 hodiny od prvnich
priznaktt mozkového iktu. Za tuto dobu musi kromée transportu do nemocnice prob¢hnout CT vySetieni
k vylouceni mozkové hemoragie, krevni nabéry s ovéfenim koagulacnich parametri a neurologické
vySetfeni. Pfi splnéni podminek pro trombolyzu (15 riznych kritérii mtze takovy postup znemoznit)
se provadi intravenozni systémova aplikace Alteplazy (rekombinantniho tkanového aktivatoru
plasminogenu).

Mnoha iktova centra provadeji mimo to u vybranych pripadd jednak mechanickou rekanalizaci

uzaviené mozkové tepny intravaskularni katetrizaci, jednak pfipadné intraarterialni trombolyzu do
postizené tepny.
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Po osetieni akutniho stavu se zavadi 1écba vSech rizikovych faktorti, jako hypertenze, dyslipidémie,
nebo ischemické choroby srde¢ni. Kromé rehabilitace a v pfipadech s poruchou feci i logopedie, se
ordinuje dlouhodoba sekundarni prevence ptfipadné dalsi cerebrovaskularni piihody. Touto je kyselina
acetylsalicylovd (ASA), nebo thienopyridiny, ¢i kombinace ASA s dipyridamolem v preparatu

v

U poruch psychiky, vyplyvajicich z postizeni hlavné¢ dominantni levé hemisféry mozkové, je
zapotiebi fidit se psychologickymi testy. Pouha MMSE (Mini mental state examination) k posouzeni
ztrat mentalnich schopnosti nestaci. Je pouhou orientacni zkouSkou. Pro ucely zménéné pracovni
schopnosti je nutné psychologické vySetfeni s vyuzitim testli pozornosti, pameéti (kratko- i
dlouhodobé) a kognitivnich funkci — viz kapitola Demenci.

U nemocnych s poruchou fe¢i je nezbytné vyhodnotit ztraty percepéni i expresivni slozky
afaziologickym (logopedickym) vySetienim. Odborna kvantifikace se musi také vyjadrit k otdzce
udrzeni vykonu feci po urcitou dobu, nebot’ u osob s obtiznou produkci a percepci feci je velmi
vyrazna rychla unavnost.

Pro hodnoceni pohybové poruchy je zdkladem svalovy text. Ten vSak hodnoti pouze silu. Dalsi
nezbytnou klasifikaci pro motoriku jsou poruchy praxie, neboli uzivani proceduralni paméti pro
vykony o slozité koordinaci (psani na klavesnici, ovladani instrumentl, zavazovani uzlli, obrabéni
predmétt apod.) Tyto funkce vyssi nervové Cinnosti jsou vyznamné ovlivnény ikty v dominantni
hemisfére, méné i vnedominantni a dale také v mozecku. Nedostate¢né¢ synchronizovand a
koordinovand motorika se vadnou funkci extrapyramidového systému muze byt zdrojem velkych
obtizi pii specifickych dovednostech (klavir, manualni montédze, prace u vyrobnich linek, tkalcovskych
stavl apod.) i pii zachovani jinak uspokojivé sily. Jde o hodnoceni apraxie.

Vyhodnoceni motoriky po iktu zasluhuje také ohled na schopnost cestovat do prace.

U spornych, ¢i dokonce konfliktnich pfipadt je vhodné hodnotit soulad ¢i nesoulad mezi klinickymi
»projevy* a zobrazovacimi metodami v chronickém stadiu. Rozsah 1éze na CT a MRI by mél rozumné
odpovidat rozsahu potizi, které nemocny udava.

Alzheimerova nemoc a jiné demence
Uvod
Klinicky obraz a diagnostické postupy

Pti hodnoceni kognitivnich funkei je nutno poéitat s fluktuacemi zjisténého stavu béhem dne. V prvni
fad¢ je dulezité, zda ma nemocny dobry rezim spanku a bdéni, z néhoz vyplyva dostate¢na bdélost
v prubéhu dne. Vysledky testl mentalni vykonnosti mohou kolisat béhem dne i pti uspokojivé bdelosti
az o 50%; tim vytvafeji moznost, Ze to co posuzovany zastane napf. dopoledne, nemusi byt zdaleka
spolehlivé odpoledne. Protoze to plati i o zakladni orientaci, nastavaji ¢asto vykyvy kdy je postizeny
zcela dezorientovany (napi. veCer pii Spatném osvétleni), piestoze v jinych dennich dobach je
uspokojiveé samostatny.

Terapeutické aspekty

Posudkova hlediska

MMSE (Minimental State Examination, 30 bodi maximum, té¢zk4 demence pod 15 bodt) staci pouze
na orienta¢ni hodnoceni v prvnim styku. DalS§imi potfebnymi testy jsou — podle volby psychologa —
Adenbrooksky test, ADAS (Alzheimer’s disease Assessment Scale) testy MOCA (Montrial Cognitive
Assessment), ptipadné WAIS (Wechslerova inteligencni $kéala).

Vétsina testii pro kvantifikaci demence je v pracovnim véku osob relevantni pro demence
posttraumatické, postinfekéni, pfipadné po mozkovém iktu. Velmi dilezit¢é mohou byt ve vyvoji
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mozkového tumoru, kde se pfedpoklada zachovani tisudku a mentalni vykonnosti po objeveni nadoru
jen do jeho jistého stupné.

Pro kvantifikaci neurodegenerativnich demenci se stdvaji inteligenéni testy potiebnymi vétSinou az po
skonceni pracovni ¢innosti, ve v€ku nad 65 let a slouzi potom k posouzeni fidicského prikazu nebo
odejmuti zbrojniho pasu.

Je zapotiebi rozliSovat dvoji vyznam pojmu demence. Prvni, exaktni, plati pro kvantifikaci oslabenych
mentalnich funkci pod troveni sobé&stanosti. OznaCujeme jim spravné osoby, které si nedokazi
samostatn¢ zastat potfeby denniho zivota. Druhy vyznam slova ,,demence* slySime ve velmi Castém
pouziti pro jakykoli progresivni, senilni pokles intelektudlnich funkci. Je to kolokvidlni nepfesnost,
totiz uziti pojmu ,,demence* pro stavy, spravnéji oznacované jako ,,mirna kognitivni porucha® (Mild
Cognitive Impairment — MCI). Spociva-li stafecka porucha ptfevazné jen ve vadné paméti, pouziva se
téz pojmu ,,stafecka zapométlivost™.

Parkinsonova nemoc a extrapyramidové choroby
Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy
Terapeutické aspekty

Pt¥i hodnoceni obratnosti pohybu, zvlasté profesionalniho, je nutno brat v ivahu efekt 1écby. Vétsina
nemocnych je vyrazné zavisla na medikaci, takZze v rozsahu nékolika hodin po spolknuti tablety
Nakomu mohou byt vykonni, zatimco po odeznéni jeho efektu upadaji zpét do rigidity. Sebeobsluha a
tim vice pak pracovni vykon muze tudiz vyrazné kolisat.

Onemocnéni je tieba sledovat v jeho dynamice; je progresivni a pracovni i socialni autonomie
postizené¢ho se progresivné zhorsuje. To ma dopady na fidi¢sky prikaz, dopravu do prace i vlastni
manudalni vykon.

Progresivni supranuklearni obrna
Multisystémova atrofie

Epilepsie

Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy

Kromé dosud tradovanych diagnostickych postupti klinickych a elektrofyziologickych se v poslednich
letech zdokonalila diagnostika kombinaci videozdznamu zachvatu s EEG monitoringem. Je to metoda,
ktera pomaha vyhledat vychozi epilepticky fokus v mozkové tkani a dale rozliSovat pravé organické
epilepsie od hysteroepilepsii. Je pouzitelnd u osob s Castou frekvenci zachvati, tedy osob. Slibnych
pro zachyceni zachvatu béhem pobytu ve videolaboratofi. Permanentni registrace EEG je spfazena
s videem, takze nastup zachvatu je obéma metodami identifikovan a svody EEG umozni rozlisit, na
kterém znich se zachvat projevil nejdiive (a jak probihd naslednd generalizace). Podle chovani
nemocného béhem zaznamu je pak mozno také usuzovat, zda pfirozeny epilepticky pribéh neni
obohacen pfiznaky volnimi, ¢i hysterickymi.

Posudkova hlediska
Zavaznost epilepsie a funkéni stav v interiktalnim obdobi
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Kromée tabulky kvantifikujici ,,kompenzovanost epileptika®, je vhodné respektovat nové tabulku, zohlediujici
noveé pfiznavani invalidity podle vyhlaSky €. 359/2009 Sb. V této nové klasifikaci se pfiznava invalidni dichod
ve stupni I, II, nebo III. Miru poklesu pracovni schopnosti v procentech je mozno hodnotit nasledovné:

4a forma kompenzovana pokles prac. schopnosti

Vice nez 1 rok bez zachvatd, s 1é€bou i bez 1é¢by, bez neuropsychického postizeni, pfipadné ojedinélé

noc¢nizachvaty, zachovana plné schopnost vykonavat denni aktivity. 10 — 15 %

4b forma ¢astecné kompenzovana

Méné nez 12 zachvati béhem roku, lehké organické postizeni mozku, bez neurologického deficitu a duseni

poruchy nékteré denni aktivity lehce omezeny...................... 25-40 %

4c forma nekompenzovana

Zachvaty Castéjsi nez 1x mésicné, zavazny neuropsychicky deficit, organické postizeni mozku,
dusevni porucha, denni aktivity Vyrazné Oomezeny.............coeveeuiuiineinnnininininnenenne. 50 - 60%

4d forma nekompenzovana téZka
Zachvaty Casté, refrakterni na 1é¢bu, t€zky neuropsychicky deficitdenni aktivity tézce
0] 101731 | 70 -80 %

Profesni riziko (druh povolani, pracovni napli)

Pracovni situace postiZeného

Narkolepsie

Vymezeni rozsahu poruchy
Funkéni diagnostika

Klinicky obraz a prub¢h postizeni

Chronicita, dopad nemoci na béZné denni aktivity, pracovni aktivity

Pti tézkém postizeni narkolepsii mtze byt pracovni schopnost vyrazné snizena. Hodnoceni je vyrazné
individualni, verifikace udaji nemocného cestou pies rodinu i jinymi cestami objektivizace je Zadouci.
Lécebné moZnosti

Slaba stimulancia, jako kofein nebo methylxantiny nemaji na zdvazné formy dostate¢ny ucinek,
efedrin ztrhu zmizel. S aplikaci psychostimulancii je tfeba postupovat opatrn€. Amfetamin,
metamfetamin jsou zafazeny mezi navykové latky. O néco slabsi metylfenidat se v praxi uziva jako
Ritalin. Modafinil (Provigil) je vhodny, pokud jej pacient snasi.

Prognodza — terapie, pracovni schopnost

Demeliniza¢ni onemocnéni

Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy
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Terapeutické aspekty

Prvni ataka roztrousené sklerdzy vyzaduje pouze lécbu ataky, neni jeSt€ podnétem pro nasazeni
dlouhodobé 1é¢by ptfipadného intermitentniho vyvoje. Teprve opakované ataky, jimiz se diagnodza
roztrouSené sklerézy potvrzuje, si vyzadaji dlouhodobou prevenci atak a prohlubujiciho se
neurologického deficitu. Spravné stanoveni 1écby je ve své nartstajici slozitosti rozhodné diivodem
feSit je v centrech demyelinizacnich onemocnéni. Tato centra jsou také opravnéna nasazovat
mimotadné drahou biologickou 1é¢bu.

Kromé frekvence atak u relabujici-remitentni formy roztrousené sklerozy a kromé zévaznosti
funkéniho deficitu po odeznéni ataky, je vyznamnou oporou pro uvahy o zdvaznosti onemocnéni nalez
na Magnetické rezonanci. Pocet lozisek a zvySeni jejich MR signdlu po podéni intravendzniho
Gadolinia jsou vyznamnym pomocnym kritériem pro odhad zavaznosti prubéhu.

K potlaceni patogeneze chronického zanétlivého autoimunitniho onemocnéni se vyrazné osvédcuji:
Interferon beta, Glatiramer acetat, Intravendzni imunoglobuliny a Azathioprin

Posudkova hlediska

Télesnou vykonnost nemocného s roztrouSenou sklerézou posuzujeme s pouzitim tzv. Kurtzkeho
stupnice. Jeji shodné oznaceni zni téz EDSS, neboli Expanded Disability Status Scale. M4 10 bodu
s oznacenim ,,0“ pro plné zdravi a ,,10% pro totdlni bezmocnost. Hodnoceni zahrnuje fadu télesnych
dovednosti - od sily, pfes chiizi, mozeckové ptiznaky po senzorické funkce. Postizeny tudiz skoéruje
v nekolika rovinach, které nejsou stejnomérné relevantni k pracovnimu vykonu. To tim méné, ze
pracovnim vykonem se rozuméji nejrozmanitéjsi Cinnosti podle profese. Z fe¢ené¢ho vyplyva, ze tedy
¢iselné oznaceni neni pfesnou mirou pracovniho vykonu a hodnocena osoba musi byt vyhodnocena
individualné vzhledem ke své profesi. Dals§i vyznamnou okolnosti je dopad funkci, které zde nejsou
dostatecné zohlednény, ale pro pracovni ¢innost jsou velmi dulezité. Je to Casté postizeni nutkavym
vyprazdnénim mocového méchyie, nebo dokonce stolice. Dal§im velmi diillezitym prvkem je zvySena
Unavnost v Case.

Nakolik lze udrzet bez progrese stav nemocného pifi pouziti moderni 1é¢by Interferonem beta,
Glatiramer acetatem nebo intravendznimi imunoglobuliny je nesmirn¢ variabilni. O interferonu beta se
traduje, ze pii kombinaci s imunosupresivy se dociluje vysledkii dvojnasobné lepSich, nez v ptivodnich
monoterapiich — tedy misto snizeni poc¢tu atak o 30% se dosahuje snizeni az o 69% a pocet
hospitalizaci klesl o 80% (Havrdova, Zamec¢nik, Remedia 1999). Azathioprin potlacil aktivitu nemoci
— meéfeno nalezy lozisek v obraze Magnetické rezonance v ¢ase — o 57%. Tyto statistické udaje vSak
nefesi, jak dlouho trva uspokojiva télesna/profesionalni vykonnost nemocného. V kazdém piipadée se
v poslednich 10 letech télesny vykon udrzuje podstatné déle, tedy nejméné o 5 — 10 let, s mensi
progresi, nez tomu bylo do roku 2000. Na tomto Gspéchu vSak nelze piehlizet také okolnost, Ze do
registru roztrousenych skler6z vstupuji osoby nékolikanasobné ¢astéji, nez tomu bylo diive. Tento jev
vznikd Casnéj$i a detailngj$i diagnostikou osob, které by dfive nebyly pokladany za presvedcive
nemocné. Celkov€ tedy kvuli absenci definic na pracovni zdatnost nemocného s roztrousenou
skler6zou nezbyva, nez hodnotit jeho pracovni zafazeni zcela individualné. Objektivizace vykonnosti
z pozorovani v mist¢ bydli§t€ je pro pfipady sporného subjektivniho vykladu (agravace?) casto
zadouci.

Encefalitidy
Uvod
Klinicky obraz a diagnostické postupy

Velmi ¢asto diagnostikovanym onemocnénim je borelidza. Je ziejmé, Ze pocet diagnoz, v CR
stanovenych, vysoce prevysuje pocet skuteCnych onemocnéni. Velky pocet 1€kaiti stanovuje borelidzu
u nemocnych sriznymi neuréitymi pfiznaky pouze na zakladé nalezeného klistéte, erytému a
nasledného laboratorniho ,potvrzeni diagnézy* z pritomnosti protilatek. Pfitomnost specifickych
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protilatek IgG vSak neni znakem nemoci, ale znakem styku s nemoci. Proto jsou pozitivni az u vice
nez 1/5 Ceské populace, aniz tito lidé stonaji boreliézou. V némecké studii se potvrdila pozitivita
protilatek proti borelidéze u standardni zdravé populace ve 12%, v polské studii se potvrdila u zdravych
lesnich délnikl ve 24%. Ani pfitomnost IgM protilatek neni dostate¢nym dikazem. Pravdépodobnost
nemoci podporuje pouze jejich vzestup pti opakovanych vySetienich. Z obou téchto typi protilatek lze
uvazovat o probihajici nemoci, pokud je titr zvySen vice nez 5x nad normu, tj. nad 500%. I v takovém
pfipadé piislusi antibiotickd 1écba pouze jedincim, ktefi maji zjevné ptiznaky (kozni, kloubni,
visceralni).

Z neurologické hlediska je aktudlni neuroboreliéza, kterd by méla nasedat na zakladni somatické
onemocnéni. Projevuje se jako chronickd zanétlivda encefalopatie, s bolestmi hlavy, tunavou,
roztrzitosti, poruchami spanku a pseudoneurastenii. Casto zadina jako tzv. Bannwarthiiv syndrom —
porucha hlavovych nervii (hlavné parézy licntho nervu, poruchy polykéani), nebo
meningoradikuloneuritida. Potvrzeni neuroborelidozy je mozné vySetfenim likvoru. Specifické
protilatky IgG i IgM v likvoru je tfeba stavét do indexu, ktery je srovnava s hladinami v séru. Jde o
rozliSeni tzv. autochtonni produkce protilatek pifimo v likvorovém kompartmentu. Ma-li vSak byt
probihajici borelioticky zanét potvrzen (meningitis), musi se manifestovat jesté v likvoru cytologicky
a hyperproteinorhachii. Negativni nalez protilatek v likvoru diagnézu neuroborelidozy vylucuje.
Diagnostika se vyrazné upfesnila zavedenim prikazu boreliové DNA v mozkomiSnim moku i v krvi
metodou PCR (polymerase chain reaction, polymerdzova fetézova reakce). Vysledky béznych
séroreakci metodou ELISA dokladaji pouze kontakt nemocného s infekénim agens. Lze je upfesnit
metodou Western blot.

Hodnotit jako boreliozu nejriiznéjsi tinavové syndromy a psychické rozlady pouze na zakladé
pozitivity protilatek v ELISA je siln¢€ nesvédomité a nevystizné. Piesto se to tak velmi ¢asto déje.

Terapeutické aspekty

Lécba skutecného, floridniho onemocnéni se provadi antibiotiky po dobu 3 tydnil. Pouziva se
Penicilinu ve vysokych davkadch (20 mil. jednotek/24 hodin), Doxycyklinu, Amoxicilinu,
Erytromycinu, Ceftriaxonu, Cefotaximu.

Posudkova hlediska

Postencefalitické syndromy mohou pifedstavovat stavy tézké vycCerpanosti, snizené pracovni
vykonnosti a v tézSich pfipadech i demenci, nebo hluchotu, snizeni zraku, ¢ichu, praxie a dalsi
proceduralni paméti. Miru subjektivnich a objektivnich klinickych potizi u osob, které se neuzdravily
kompletné, je vhodné srovnavat sndlezem na Magnetické rezonanci. Tam je mozné nalézt
hemoragicka rezidua nebo poskozeni bil¢ hmoty v podob¢ leukoaraiozy.

V ptipadé¢ Lymské borelidzy je tieba pocitat také se stavy neuroimunitni hyperergické reakce na
samotnou infekci. Znamena to, Ze i v ptipad¢ potlacené infekce se stala zdrojem nasledné poruchy
centralniho nervového systému imunitni odpovéd’, kterd zpisobuje segmentarni demyelinizace na
perifernim neuronu, pifipadné cestou alterovaného cévniho endotelu vaskulitidy. Takovato
autoimunitni reakce je vzacnou komplikaci ptivodniho infekéniho onemocnéni.

PostiZeni michy
Uvod
Klinicky obraz a diagnostické postupy

Preruseni, caste¢né preruseni, komprese, kontuze, nador, krvaceni, ischemie michy v kterékoli vysSce
jejiho prubéhu zplisobuji spastickou parézu a poruchy ¢iti pod urovni Iéze. Tedy
quadruparézu/quadruplegii z oblasti kréniho useku, paraparézu/paraplegii z hrudniho tseku. V akutni
fazi nahlych z téchto onemocnéni se vSak obvykle nachazi micha nejdrive ve stadiu miSniho Soku, kdy
se projevy spasticity jesté nerozvinuly a u nemocného tak pievladaji nizké reflexy a chabost svalového
tonu.
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Traumata, nddory a vyhtezlé ploténky v bedernim useku patefe se jiz michy pro jeji nepiitomnost
v této vysi netykaji. Zptsobuji poruchy cauda equina — tedy parézy nebo paraparézu/plegii chabou.
Voditkem pro uvodni ivahu o etiologii je hlavné dynamika nastupu potizi: u traumat, hematomyelii a
malacii nahlé, u infekci (myelitid) semiakutni, u naddori postupnd pomald, u neurodegenerativnich
onemocnéni jesté pomalejsi.

Pro traumata je dalezita diagnostika Rtg s hlediska kostniho. Pfesny dasledek fraktury ¢i luxace na
tkan michy i nervovych kofenii stanovi MRI. Na terapeutické strategii se podili neurolog,
neuroradiolog, ortoped a neurochirurg.

Onkologicka problematika miSnich postizeni zahrnuje procesy kostni, které michu tisni a procesy
v patefnim kanalu. Z kostnich tumoril jde nejCastéji o metastazy (prostaty, mammy, Grawitze, Ca
plic), které pak vyvolavaji extraduralni tlak na michu. V kanale patefnim se vyskytuji tumory bud’
extraduralni (napf. meningeom, neurinom, lipom, fibrom), nebo intraduralni extrameduldrni (opé&t
meningiom, neurofibrom), nebo intramedularni (gliom, ependymom).

Micha mutze byt komprimovéana, nebo iritovdna, nebo eventudlné¢ tangovana vadnym cévnim
zasobenim pii degenerativnich osteochondrotickych procesech na patetfi. Je tomu tak relativné
nejcastéji v useku krénim, kde se pti vyhfezech plotének C2-7 Casto kombinuje patologie na kofenech
nervovych a s patologii misni. Tato cervikalni myelopatie ssebou nese spastickou paraparézu dolnich
koncetin, pfi postizeni irovné C2-5 pfipadné i quadruparézu. Obvykle ji lze odstranit operaci vyhiezlé
ploténky. Pokud i po takovéto operaci pfetrvava vyrazny spasticky nalez, byva to disledkem
ischemickych dozvuki na mise v dusledku komprimovaného cévniho zasobeni, pfipadné i
traumatizace michy pfi vykonu.

Terapeutické aspekty

Posudkova hlediska

Vyse zminéna poskozeni michy Ize v mnoha pfipadech fesit operativné. Ochota nemocného k operaci
je vpfipadech stfedné zdvaznych lézi vyznamnym problémem pro pfiznadvéani snizené pracovni
schopnosti a socidlnich davek. Problémy ptsobi také verifikace zavaznosti potizi. Dilezité je, aby
jednotlivé metody spolu vzajemné korespondovaly. Tady subjektivni vyklad, klinicky nalez vcetné
svalového testu a rozumné upofadani senzitivnich defektti. U postizeni misSnich lze v senzitivnim
vySetieni vystopovat hranici €iti, kterda ma (s ptesnosti do 2 segmentli) odpovidat vysSce léze na
zobrazovacich metodach. Uspotadani senzitivni poruchy radikuldrni se fidi naopak distribuci
senzitivnich kotfent podle Areae radiculares a senzitivni poruchy perifernich nerva se fidi distribuci
perifernich nervll v Areae nervinae.

K nalezu objektivnimu je dale zadouci aby korespondovaly také metody neurofyziologické — tedy
elektromyografie a evokované potencidly (Somatosenzirické — SSEP, Motorické — MEP).

U chronickych misnich poruch se v disledku tézkého postizeni chiize, pfipadné pouzivani berli nebo
jinych pomtcek, ptidruzuji casto vyznamné projevy opotiebovani kloubii.

Onemocnéni nervi, nervovych kofeni a pleteni
Uvod
Klinicky obraz a diagnostické postupy

Kromé traumatickych a metabolickych postizeni perifernich nervii se vyskytuji také Casta postizeni
autoimunitni. Rozlisuji se afekce akutni a chronické. Klasickym onemocnénim nervovych kofenti je
Guillain — Barré syndrom s rychlym rozvojem symetrické slabosti koncetin béhem 2 — 4 tydni.
Synonymem pro vzestupné formy senzitivné motorického postizeni je zde AIDP (acute iflammatory
demyelinating polyneuropathy). Pfi postizeni o¢ni inervace a pfi ataxii se pouziva i dalSiho pojmu —
Miller Fishertiv syndrom.
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Chronickou formou demyeliniza¢ni polyneuropatie je CIDP (Chronic inflammatory demyelinitaing
polyneuropathy).

Kromé vySetieni klinického maji u autoimunitnich polyradikuloneuritid dominantni postaveni EMG a
vySetieni likvoru. Charakteristickd je hyperproteinorhachie. U chronickych forem je tfeba hledat
protilatky proti gangliosidtim, sulfatidim a dalsi.

Terapeutické aspekty

Velmi ¢astym onemocnénim je syndrom karpalniho tunelu. Pro néj charakteristické brnéni v dlani a
prstech ruky, pfipadné spojené s neobratnosti, je tfeba rozliSovat od radikularnich syndromti horni
koncetiny. Potvrdi-li se etiologie komprese n. ulnaris a medianus pod ligamentum carpi transversum
(hlavné v EMG), je zapotiebi uvolnit chirurgicky toto ligamentum.

Svalova onemocnéni
Uvod
Klinicky obraz a diagnostické postupy

Ptinosem poslednich 10 let je v diagnostice svalovych onemocnéni — kongenitalnich i ziskanych —
zobrazeni svalil magnetickou rezonanci. Toto vySetieni ozfejmi podil svalové, fibrozni a tukové slozky
ve svalu. Objasni tak napf. mnozstvi vikarujiciho tuku u Duchennovy progresivni svalové dystrofie.
MRI se osveédéuje téz u diagnostiky atrofickych svalovych procest i u myositid.

Vyrazné postoupily i metody genetické a histologické. OsvédCuji se zejména u enzymopatii a
onemocnéni sttadavych (tzv. theraurismoz).

Terapeutické aspekty

Posudkova hlediska

Migréna

Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy
Terapeutické aspekty

Posudkova hlediska

Neuralgie

Uvod
Po neuralgii trigeminu se vyskytuje co se ty¢e frekvence nejcastéji neuralgie glossopharyngicu a dale
pak neuralgie intervertebralnich nervi

Klinicky obraz a diagnostické postupy

Bolesti v oblasti splanchnokrania mohou mit fadu pfi¢in. VétSinou se svou povahou od neuralgie
odlisuji, nebot’ jsou déledobéjsi (nikoli pouhy $leh) a tupé€jsi. Protoze piedstavuji procesy, které mohou
klasickou neuralgii také provokovat, vyZaduji vylouceni z diferencialné diagnostického spektra. Jsou
to: afekce zubni (pulpitidy, granulomy, periostitidy apod.), afekce paranazalnich dutin (sinusitidy,
tumory), glaukom, metastazy do skeletu — Celisti, kosti klinové, skalni a pod). Pro bolesti v oblasti
obliceje, které nejsou charakteru Slehavého, neuralgického, je vhodnéjsi oznaceni prosopalgie.
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Terapeutické aspekty

Nesta¢i-li na potlateni neuralgie analgetika, ani v kombinaci s antiepileptikem a piipadné
antidepresivem, indikuje se radia¢ni neurotmie cestou gamma noze. Ozafenim kmene n. V 80 Grayi se
obvykle vodivost trojklanného nervu potlaci. Neni-li efekt dostate¢ny, 1ze uvazit opakovani — avsak to
je jiz spojeno s nebezpecim, Ze za ulevu v bolestech zaplati nemocny ztratou/¢asteCnou ztratou
citlivosti na pfislusné strané obliceje.

Neurotraumata
Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy

Terapeutické aspekty

Posudkova hlediska

Diusledky traumat centralniho i periferniho nervového systému jsou casto predmétem odskodnéni
urazu a stanoveni ztraty spolecenského uplatnéni. Proto vyvolavaji potfebu verifikace potizi.

Velmi obtizné je stanovit fakt ¢i miru ztracené¢ho ¢ichu. Subjektivni udaj nemocného o takovéto ztraté
by mél korespondovat s prokazanou frakturou ossis ethmoidalis. Ta je vSak neuroradiologicky casto
neprokazatelna. Témeétf s jistotou ji potvrzuje piipadnd likvorea. Likvoreu je tfeba odliSit od
eventudlniho prosakovani sekretu z vedlejSich dutin nosnich. Rozhoduje zde charakter proteinu.
Izoelektrickou fokuzaci se zjistuje P2-transferin, ptipadné B-trace proteinu. Tento posledni protein je
v mozkomi$nim moku 20 x koncentrované;jsi proti séru.

Klinické vySetfeni ¢ichu se provadi riznymi Cichovymi esencemi a za prikaz simulace se poklada,
pokud testovana osoba odmita subjektivni vjem i po aplikaci ¢pavku. Ten ma totiz vyvolat na nosni
sliznice vjem téZ cestou trigeminu.

Simulace posttraumatické hluchoty mutze rovnéz vyznamné ovlivnit odSkodnéni. Je-li hluchota
jednostranna, existuje k jejimu odhaleni vtipny test v podobé aplikace hluku do zdravého a ,,hluchého*
ucha. Hluk v uchu nepravdivé ,,hluchém* znemozni poslech zvukd uchem zdravym. Pokud je ucho
skute¢né hluché, nepiehlusi hluk do né&j aplikovany pfijem zvuki v uchu zdravém. Testovany je tedy
schopen reprodukovat slova ze zdravého ucha.

Simulace ¢astecné ¢i plné slepoty vyzaduje pozorovani osoby v prostoru.

Rozeznani zavaznosti posttraumatickych paréz neni obvykle pro zkuSeného neurologa vétSim
problémem. Simulovana nebo agravovana slabost se obvykle prozradi pfi testovani sily po— a proti
gravitaci, nebo pii rychle alternujicich pohybech

Velké nesnaze Cini verifikace tzv. posttraumatickych neurasthenickych syndromii a stressovych
syndromt. Jsou véci psychiatra a ten by meél brat vuvahu objektivni reference z prostredi
posuzovaného.

Obecné mira subjektivniho a klinického postizeni by méla rozumén korelovat s rozsahem postizeni
v MRI a CT. Kromé¢ plo$ného/objemového rozsahu zobrazené 1éze hraje roli i hloubka alterace signalu
na MRI a denzity na CT (od lehky lézi se zachovanim konzistence tkdn¢ az po posttraumatické
pseudocysty z plné kolikvace parenchymu).

Nadory CNS
Uvod

Klinicky obraz a diagnostické postupy

Kromé primarnich nadort centralniho nervového systému je ¢astym tématem neurologické depistaze a
1é¢by nalez metastaz. Jde o dvé zakladni mozné situace: Bud’ pfichazi nemocny se znamy somatickym
malignim onemocnénim a povaha mozkové léze je pak s vysokou pravdépodobnosti metastaticka.
Nebo ptichazi bez znamé somatické malignity a mozkové lozisko, nalezené zobrazovacimi metodami
je — zvlaste pii viceloziskovém postizeni — podezielé z metastazy.
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Ofenzivita 1é€ebného postupu proti mozkové metastaze zavisi velkou mérou na poradé neurologa
s onkologem, z niz vyplyne celkova perspektiva pacienta quoad vitam i quoad sanationem.

Velkym piinosem poslednich let je Pozitronova emisni tomografie pfi hledani mozkovych i télesnych
metastdz. Zvlasté pro vySe uvedené rozpaky pii nalezu mozkové metastazy, pro niz neni znamy
somaticky zdroj. Pofadi nejcastéjSich zdroji mozkovych metastaz je: plice, mamma, ledviny,
melanom...pak dalsi. PET v této depistdzi nejen objevi zdroj, ale i dal$i rozsev metastaz po téle, coz
definuje celkovou progndézu nemocného.

Posudkova hlediska

Kromé dopadii vlastniho nadorového onemocnéni na funkce nemocného je tfeba brat v tivahu i
iatrogenni dusledky. Ty se projevuji v efektem chirurgického zékroku, v efektech radiacni 1écby a
efektech chemoterapie. Chirurgicky zakrok musi nékdy v zajmu pacientova pfeziti obétovat fungujici
okoli tumoru, takze v prvni fazi 1é¢by se stav nemocného zédkrokem zhorsi. V déledobé perspektiveé se
vSak pocita s piinosem. Také radiacni 1éCba ma své negativni dopady — a to na okoli ozafovaného
loziska. Vznikaji postradia¢ni nekrézy, které se uplatni az s dlouhym ¢asovym odstupem. Podle
intenzity radiacni davky za 2 — 6 let. Rovnéz chemoterapie pfinasi kromé blahodarného tc¢inku na
zastaveni proliferace téz negativni dopady na funkci kostni dien¢ a na homeostazu organismu.

Literatura:

Zprava o zdravi obyvatel Ceské republiky, Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky Praha 2014
UZIS CR, Aktuélni informace €. 20/2014

Cesky statisticky Gfad, Praha, 2015

PRACOVN{ NESCHOPNOST PRO NEMOC A URAZ V CESKE REPUBLICE

za rok 2014, Kéd publikace: 260004-14
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VlIl.kapitola
Nemoci oka a o¢nich adnex H00-H59

Prof. MUDr. Pavel Kuchynka, CSc.
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Uvod

V mezinarodni klasifikaci nemoci je uveden vycet nemoci, které mohou znamenat kratkodobou
pracovni neschopnost nebo neschopnost neptesahujici jeden rok (zanét o¢niho vicka, konjunktivitida a
jind onemocnéni spojivky, keratitida a jind onemocnéni skléry a rohovky, katarakta a jind onemocnéni
¢ocky, nemoci duhovky, fasnatého téliska a cévnatky, nemoci sitnice, glaukom, strabismus, poruchy
refrakce a akomodace a dalsi). Dlouhodobou invaliditu — déle nez 1 rok, mize zptsobit kterékoli
vrozené nebo ziskané ocni onemocnéni, které zptisobi trvalé funkéni poruchy vidéni. Zrakové vnimani
je komplexni d¢j. Vidéni hodnotime podle vysledkt fady funk¢nich zkousek, z nichz pro posudkové
ucely se vychazi hlavné ze zrakové ostrosti dosazené s optimalni a snesitelnou korekci do dalky a do
blizka, zorného pole a pfipadnych potizi s piihlédnutim k intelektovym schopnostem ¢i postiZeni
sluchu. K upfesnéni zdravotniho stavu mohou piispét vysetieni citlivosti na kontrast a barvocitu.
Vzhledem k tomu, Ze jsme v naprosté vét§iné odkazani na udaje vySetfovaného, jde o subjektivni
vysetiovaci metody. V pfipadé pochyb lze udaje ovérit nékterymi objektivnimi vySetfovacimi
metodami (elektrofyziologické a zobrazovaci metody).

Invalidita

Pti sledovani vyvoje invalidity od roku 2010 pozorujeme celkovy vzestup celkové pfiznané invalidity
1.1 2. stupné. U 3.stupné mirny pokles pozorovatelny do roku 2013 byl vystfidan vzestupem v roce
2014.
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Celkovy pocet pfiznané invalidity (nemoci Hoo-H59)

Nemoci oka a o&nich adnex HO0-H59

Vil.kapitola
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Zrakova ostrost a jeji vySetfovani

Vychodiskem pro urceni zrakové ostrosti (ZO) je zjisténi rozliSovaciho potencidlu oka, tj. schopnosti
identifikovat dva prostorové oddélené objekty (minimum separabile). Pro uréeni ZO do dalky se
pouzivaji znaky (pismena, ¢islice nebo rizné obrazce), tzv. optotypy. Zakladni znak je pfi normalni
Z0 potieba vidét ze vzdalenosti 5 nebo 6 metrii pod zornym thlem 5 minut, jeho detaily pod zornym
uhlem 1 minuty. Ostatni znaky jsou ndsobky téchto hodnot, to znamena, Ze je tfeba je rozlisit pfi
zorném uhlu 5 minut ze vzdalenosti 12, 24, 60 metrd. Tyto vzdalenosti jsou oznacené na okraji
tabulek. Vysledky udavame zlomkem, v jehoz citateli je vzdalenost oka od optotypu, ve jmenovateli
velikost znaku (fadku), ktery vysetiovany jesté dokazal piecist. Normalni vizus je 5/5 nebo 6/6.
Zrakovou ostrost Ize také vyjadrit v decimalnich hodnotach. To znamend, Ze normalni zrakova ostrost
6/6 se rovna decimalni hodnoté 1,0 (6/12 = 0,5, 6/60 = 0,1 atd.). Neptecte-li jedinec ani nejvétsi znaky
na tabuli, je nutné zkracovat vzdalenost mezi jeho okem a tabuli az na 0,5 metru. Zrakova ostrost se
pak vyjadti napt. 3/60 (0,05). Pfi niz8i ZO je nutno udavat, zda je projekce svételného zdroje (baterka,
oftalmoskop) ze vSech smért spravnd, nebo zda v nékterém sméru chybi. V pfipadé zaznamenani jen
svétlocitu bez svételné projekce se zrakova ostrost oznaci 1/ (nekonecno).
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V bézné praxi se k vySettovani ZO do dalky uzivaji optotypy Snellenova typu. Pro porovnéni
klinickych studii a pro statistické testovani se dnes uzivaji ETDRS optotypy (podle doporuceni studie
The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study), u nichz je vySetfovaci vzdalenost 4 metry. Na
kazdém tadku je 5 optotypovych znakil se stejnymi rozestupy a velikost mezifadkového prostoru
odpovida velikosti pismen na nésledujicim fadku. Velikost pismen se zvétSuje geometrickou tadou,
kterd odpovida logaritmu 0,1. Vyhodou tohoto testovani je citlivost a spolehlivost, lze jim pfesné&ji
stanovit aktualni ZO i u osob s horsi zrakovou ostrosti, mize byt zaznamenana hodnota jednotlivého
pismene (= 0,02 jednotky). Pfi testovani vizu do blizka pouzivame nejCastéji Jaegerovy tabulky se
souvislym textem, jehoZ odstavce jsou vytiStény v rizné velikosti a oznaCeny poradovymi Cisly.
Zakladnim cilem vySetfeni vizu do blizka je zhodnoceni schopnosti ¢ist ze vzdalenosti 40 cm od oka a
vykonévat praci s jemnymi detaily. Zrakova ostrost do blizka se pak oznacuje jako nejmensi text,
ktery vySetfovany Cte, napft. J.€.1 s uvedenou brylovou korekci nebo bez ni. Zrakova ostrost do blizka
je u zdravého jedince rovna J.¢. 1,0.

Zorné pole a jeho vySetieni

Vysetfeni zorného pole je vlastné stanovenim integrity celého zrakového systému od retinalnich
fotoreceptorti az k zadnimu okcipitalnimu kortexu. Pfi pohledu na urcity bod v prostoru (fixacni bod)
vnimame i Siroky prostor okolo tohoto bodu, ktery oznacujeme jako zorné pole. RozliSovaci schopnost
od centra k periferii klesa, ale periferni vidéni (pfevazné ty¢inkové) je vysoce citlivé k vnimani
pohybu a je nezbytné pro prostorovou orientaci. VySetfeni zorného pole nazyvame perimetrii,
provadime je pro kazdé oko zvlast. K orientacnimu posouzeni zorného pole u osob Spatné
spolupracujicich nebo neschopnych vySetfeni na ptistroji slouzi Konfronta¢ni zkouska.

K posudkovym zavériim jsou nutnd vysetieni, bud’ kinetickou nebo statickou automatickou perimetrii
v rozsahu celého zorného pole s bilou znac¢kou na bilém pozadi.

Pozn.: Poruchy zorného pole mohou byt nezavislé na centralni zrakové ostrosti (tj. i pfi normalni
zrakové ostrosti 6/6 mize byt zorné pole zizeno, nebo zmeénéno hemianopickymi vypady, které
zhor$uji orientaci v prostoru).

Amslerova mrizka (bile tiSténd mfizka na cerném podkladu) slouzi k odhalovani a sledovani
metamorfopsii a malych centralnich defektdi. VySetfovany fixuje stfed miizky ve vzdalenosti obvyklé
pii Cteni a zaznamenava poruchy, které pozoruje. VySetfeni slouzi zvlaste¢ k odhaleni pocinajicich
onemocnéni makuly (zluté skvrny), nebot’ testuje zorné pole 10° kolem bodu fixace.

Citlivost na kontrast

Rozlisovaci schopnost lidského oka se konvencné posuzuje podle hodnot vizu. Vzhledem k tomu, ze
pro toto vySetfeni je pfedepsdn vysoky kontrast, nepodava tento test informace o rozliSovacich
schopnostech oka pfi nizSich kontrastech, které jsou z praktického hlediska dilezité. Mnoho dennich
¢innosti nezavisi na centralni zrakové ostrosti, ale na schopnosti rozeznat napi. velké nizkokontrastni
objekty, napft. obliceje nebo dopravni znacky. U zdravych osob centralni zrakova ostrost koreluje s
citlivosti na kontrast, ale za nékterych patologickych stavi, jako u mozkovych 1ézi, katarakty,
diabetické retinopatie, glaukomu nebo u neuropatii optiku, miize dojit k jejimu sniZeni i pfes dobré
hodnoty vizu.

VySetieni barvocitu
VysSetfovani barvocitu je pfinosné pro zhodnoceni a kvantifikaci vrozenych defektti vnimani barev a
pro diagnostiku ziskanych poruch u ¢asnych projevi toxického nebo degenerativniho postiZeni sitnice

a zrakové drahy. V klinické praxi se nejCastéji pouzivaji pseudoisochromatické tabulky, ptesnéjsi je
vysetfeni pomoci tzv. odstinovych testt.

BéZné objektivni metody vySetieni oka:

VysSetteni pohyblivosti o¢i a dvojitého vidéni (diplopie), vySetfeni binokularnich funkci, vySetfeni
predniho segmentu pomoci mikroskopu — $térbinové lampy, vySetfeni ocniho pozadi, tedy sitnice a

145



sklivee — oftalmoskopie piima a nepfimd, elektroretinografie (ERG), vySetfeni zrakovych
evokovanych potenciala (VEP).

Zobrazovaci metody pouZivané v oftalmologii:

A) ptistroje zalozené na Scheimpflugové principu, tzv. Scheimpflugovy kamery, umoziujici vérné a
pfesné zobrazeni struktur pfedniho segmentu oka, méfeni jednotlivych rozmért (zejména tloustka
rohovky, hloubka pfedni komory, parametry komorového thlu).

B) optické koheren¢ni tomografie (OCT) umoziiujici podrobné zhodnoceni stavu jednotlivych vrstev
sitnice. Kvalita zobrazeni se v prub&hu let neustale zvySuje, posledni novinkou je tzv. spectral-domain
OCT s rozliSovaci schopnosti az 3 pm

C) optické pristroje umoziujici méteni tloustky vrstvy nervovych vlaken sitnice a posouzeni zmén na
ter¢i zrakového nervu; tyto pfistroje umozinuji zlepseni diagnostiky glaukomu, zejména jeho casnych
fazi, stejn¢ jako monitoraci pritbéhu onemocnéni (OCT, HRT, GDx).

Posudkova hlediska

Pro posudkové ucely jsou uzivany vysledky vySetfeni centralni zrakové ostrosti, zorného pole a
prihlédnuti k dalsim okolnostem (poruchy barvocitu, poruchy pohyblivosti oci, binokularni funkce,
stav druhého oka), na zakladé¢ kterych se rozdé€luji vady na Lstupen (lehké), II. stupen (stfedné tézké) a
[1.stupen (t€zké).

Z hlediska centralni zrakové ostrosti rozeznavame:

stiedni slabozrakost - zrakova ostrost s optimalni korekei v intervalu 6/18 — 6/60 (0,33 — 0,1),
silnou slabozrakost - zrakova ostrost s optimalni korekci v intervalu 6/60 — 3/60 (0,1 — 0,05),
tézkou slabozrakost - zrakova ostrost s optimalni korekci v intervalu 3/60 — 1/60 (0,05 — 0,02),
praktickou slepotu - zrakova ostrost s optimalni korekei v intervalu 1/60 — svétlocit,

uplnou slepotu - plna ztrata svétlocitu nebo zachovani svétlocitu s chybnou svételnou projekei.

Nemocnost na o¢ni onemocnéni

Ro¢né probéhne v Ceské Republice zhruba 5,5 milionu o&nich vySetieni u 3 miliont jedincti a je
provedeno pies 140 tisic jednodennich chirurgickych zakrokt. Z hlediska nemocnosti ptipadalo v roce
2013 na tisic obyvatel dle vykazanych dat 287 Ié¢enych pacientli s ocnim onemocnénim. Pocet
pracovnich neschopnosti se v poslednich letech pohybuje kolem 200 na 100 tisic zdravotné
pojisténych osob, toto &islo ma setrvalou klesajici tendenci (v roce 1995 to bylo 1131/10°, v roce 2005
pak 523/10%). Dlouhodobé& piibyva zejména jedincti s onemocnénim souvisejicim s vékem, s ohledem
na starnuti populace. Jednd se zejména o vékem podminénou makularni degeneraci, glaukom a
kataraktu (Sedy zakal). V souvislosti se stoupajicim poctem jedinct s diabetem roste i podil o¢nich
komplikaci tohoto onemocnéni, zejména diabetické retinopatie a diabetického makularniho edému.

Jednotliva vybrana oéni onemocnéni:
Porucha zrakovych funkei z diivodu zakaleni rohovky

Charakteristika

K poruse prithlednosti rohovky mize dojit z mnoha divodta. Hlavnimi jsou urazy, dédi¢né dystrofie a
dalsi zmény v rohovkovych vrstvach, ektatickd onemocnéni rohovky, iatrogenni poskozeni endotelu
rohovky pfi nitroo¢nich operacich, predev§im pfi operaci katarakty.

Klinicky obraz

Onemocnéni se projevi snizenim centrdlni zrakové ostrosti rtizného stupné, Casto prokazujeme
poruchu kontrastni citlivosti, postiZzeni si mohou stézovat na vedlejsi optické fenomény, svétloplachost
a bolestivost.
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Diagnostika
Diagnosticka probiha vysSetfenim na Stérbinové lampé, vhodné je doplnéni vySetfeni rohovkového
endotelu, pfipadné zobrazovacimi metodami (pfednésegmentové OCT, Scheimpflugova kamera).

Komplikace
Pretrvavajici edém rohovky muze v Case zplisobovat strukturdlni zmény ve stromatu rohovky.
Nelécené stavy zpravidla prognosticky nemaji nadéji na spontanni zlepSeni vizu.

Terapie

Perforujici transplantace rohovky je tradicni metodou 1éc¢by. V poslednich letech se diky lepSim
diagnostickym moznostem (pirednésegmentové OCT, Scheimpflugova kamera) i mikrochirurgickym
terapeutickym postuptim pomalu zvysSuje podil tzv. lamelarnich transplantaci, tedy nahrad pouze
postizené vrstvy rohovky. Jedna se predev§im o rohovkovy endotel nebo naopak povrchové vrstvy
rohovky (pfedni Cast stromatu). Lamelarni transplantace jsou Setrnéj$i metodou nez perforujici
keratoplastika (PKP). Proto jsou indikovany i u stavii, kde by PKP mohla byt kontraindikovana. U
nékterych potirazovych stavl, predev§im po tézkém poleptani povrchu oka, kdy jsou vlastni kmenové
buiikky vyznamné poskozeny a epitelizace povrchu rohovky probihd spojivkovym epitelem
s vyznamnou redukci transparence rohovky, je mozna transplantace limbalnich kmenovych bunék
epitelu rohovky. Transplantuji se obvykle kmenové buiikky z druhého oka, pokud neni postizeno,
pripadné lze vyuzit darcovské kmenové buiiky. Operacni vykon ma zajistit zlepSeni prihlednosti
rohovky a tim vylepSeni zrakovych funkci. U stavli s vysokym rizikem selhani PKP a nemoZnosti
lamelarni transplantace se jiz fadu let vyuzivd moznosti implantace keratoprotézy. Ve vyvoji téchto
implantatl dochazi k neustalému vylepSovani s moznosti jejich Castéjsi indikace s mensim rizikem
komplikaci.

Prognéza

V ptipad¢ uspésné transplantace lze dlouhodobé dosdhnout uspokojivé zrakové ostrosti. Zejména
transplantace endotelu zaznamenala rychly vyvoj a UspésSnost metody se dale zvySuje. Nejvaznéjsi
prognozu maji stavy po implantaci keratoprotézy.

Posudkové poznamky

V poslednich letech ptfibylo stavil feSitelnych lamelarni keratoplastikou ¢i transplantaci limbalnich
kmenovych bunék, a tedy moznosti zlepSeni trovné zrakovych funkci postizenych osob v zavislosti na
uroven zrakovych funkci kolisa v zavislosti na zakladnim onemocnéni a ¢asto neni mozné dosahnout
uplné normalizace zrakovych funkci. Posuzovani pracovni schopnosti tak musi probihat ptisné
individualné.

Glaukom

Charakteristika

Glaukom je skupina onemocnéni projevujicich se typickou neurodegeneraci zrakového nervu,
nejvyznamnéj$im rizikovym faktorem je zvySeny nitroo¢ni tlak. Podle riznych kritérii rozeznavame
ruzné typy glaukomu. Podle typu komorového thlu délime onemocnéni na glaukom s otevienym a
uzkym (¢i uzavienym) uhlem, podle etiologie na primarni a sekundarni. Nejcastéj$§im typem je
chronicky prosty glaukom, tedy primarni glaukom s otevienym thlem (tzv. POAG). Poruchou funkce
nervovych vldken gangliovych bun¢k sitnice dochazi k typickym vypadkim zorného pole. Neléené
onemocnéni miize skon¢it v termindlnim stadiu Gplnou slepotou. V roce 2013 bylo v CR evidovano
343 tisic glaukomatikti, coz znamena proti roku 2001 nardst pies 58%.

Klinicky obraz

Chronicky prosty glaukom probihd dlouhou dobu asymptomaticky. V dobé subjektivnich piiznakt
byva onemocnéni jiz ve zna¢né pokrocilém stadiu, nebot nemocny subjektivné zaznamena az
vyznamnou ztratu zorného pole. Zasadni je proto aktivni screening rizikovych skupin a aktivni ¢asna
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diagnostika onemocnéni. Naprostd mensina glaukomi na sebe miize upozornit pfiznaky jako je bolest
¢i porucha vizu.

Diagnostika

Diagnostika ¢asnych fadzi onemocnéni neni snadnd, spo¢ivd v opakovaném méfeni nitroo¢niho tlaku,
vysetifeni komorového uhlu na §térbinové lampé ¢i zobrazovaci metodou, vySetfeni ter¢e zrakového
nervu oftalmoskopicky, vySetfeni zorného pole a sledovani tloustky vrstvy nervovych vlaken sitnice
zobrazovacimi metodami (OCT, HRT, GDx).

Komplikace

Nelécené onemocnéni vede k postupnému zvétSovani skotomilt v zorném poli, mize vést az k uplné
slepoté. Nékteré typy glaukomu mohou zpilisobovat nesnesitelné bolesti, kdy jedinym kone¢nym
feSenim je az enukleace bulbu.

Terapie

Lécba prevazuje konzervativni v podobé pravidelné aplikace o¢nich kapek, na trhu jsou nyni 4
zékladni skupiny preparatli s moznosti jejich kombinace. Takova 1é¢ba ma zpravidla celozivotni
perspektivu. V ptipadé selhani konzervativni terapie a u nékterych typt glaukomu i primarn¢ je nutna
chirurgicka 1é¢ba vcetné laserovych zakrokidl. V poslednich letech se castéji vyuzivd moznosti
implantace mikroimplantatii zlepSujicich dlouhodobou stabilitu opera¢niho vykonu.

Prognéza

Prognéza znacné zavisi na typu glaukomu a na stavu zrakového nervu v dobé diagnozy, dale na
spolupraci jednotlivce pti 1écbe. U adekvatné 1écenych pacientdl 1ze dosahnout dlouhodobé stabilizace
¢i natolik pomalé progrese, ze nedojde k vypadku zorného pole na perimetru. V ptipadé jiz
postizeného zorného pole lze onemocnéni pouze stabilizovat ¢i zpomalit jeho progresi, zmény jsou
irreverzibilni.

Posudkové poznamky

V posuzovani u glaukomatikd hraje zdsadni roli posouzeni poskozeni zorného pole, pfipadné vypadky
na perimetru jsou v piipadé glaukomatikti irreverzibilni. Stabilizace nékterych forem glaukomu je diky
modernim chirurgickym, laserovym i medikament6znim moznostem c¢astéji uspesna.

Katarakta

Charakteristika
Sedy zakal (katarakta) je bézné onemocnéni znamenajici zkaleni o¢ni ¢ocky.

Klinicky obraz
Jedinec s kataraktou udava ztratu centralni zrakové ostrosti, ztratu kontrastni citlivosti, vedlejsi optické
fenomény, monokularni diplopii.

Diagnostika
Diagnoéza je urcena pti vySetieni pfedniho segmentu oka na Stérbinové lampé.

Komplikace
Nelécena katarakta vede postupné k tézké ztrat€ zrakovych funkci. Zkalena cocka muze mit za
nasledek zvyseni nitroo¢niho tlaku ¢i rozvoj nitroo¢niho zanétu.

Terapie

Lécba spociva v chirurgickém odstranéni zkalené cocky. V moderni chirurgii katarakty je v naprosté
vétSiné ¢ocka nahrazena umélou nitroo¢ni ¢ockou.
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Prognéza

Zrakové funkce jsou pii uspeSném zakroku plné reverzibilni az na pooperacni ztrdtu akomodace. Mezi
operacni komplikace patfi zejména nitroo¢ni zanét, edém makuly, refrakéni vady, dekompenzace
rohovky.

Posudkové hledisko
Poruchu zrakovych funkci mohou zptisobovat spise pooperacni komplikace.

Amblyopie (tupozrakost)

Charakteristika

Amblyopie je funkéni vyvojova porucha vyvoje zrakovych funkci vznikajici v détském veéku. Divodi
k nedokonalému vyvoji zrakovych funkci je mnoho, nejcastéji je to rozdil v refrakci obou oci a
strabismus.

Klinicky obraz
Stav se projevi snizenim zrakové ostrosti rdzného stupné, zlepSit lze zpravidla pouze u déti
predskolniho véku. Vzacné miize byt amblyopie i oboustranna.

Diagnostika
Diagnostika probiha v ramci bézného zakladniho o¢niho vySetieni (zrakova ostrost, refrakce, zakladni
oc¢ni vySetfeni)

Komplikace
K amblyopii se miiZe pfipojit strabismus, jinak komplikace vyplyvajici ze snizené zrakové ostrosti.

Terapie
Spociva v détském véku v odstranéni pficiny amblyopie a pleoptickém vycviku tupozrakého oka.
V pozdé¢jsim véku je amblyopie neléitelna.

Prognoéza
Odpovida dobé diagndzy a tizi amblyopie.

Posudkové poznamky
Ackoli tada pfi¢in amblyopie je 1éCitelnych, pokud je diagnodza urcena v pozdéjsim véku, pak ani
odstranéni pfi¢iny amblyopii neléci a jedna se o setrvaly stav.

Vékem podminéna makularni degenerace (VPMD)

Charakteristika

Vékem podminénd makularni degenerace (dfive nazyvand senilni makuldrni degeneraci) je v
rozvinutych zemich nej€astéjsi pficinou praktické slepoty lidi star§ich 55 let. Postihuje centralni ¢ast
oc¢ni sitnice, makulu. VPMD mé dvé formy, suchou (atrofickou) a vlhkou (exudativni). Suchd forma
VPMD je ptitomna u 90 % ptipadd VPMD, ale pouze u 10 % nemocnych plisobi zavazné&jsi ztratu
zraku. Spociva v atrofii pigmentovych i svétlocivnych bunék sitnice s naslednym vznikem centralniho
vypadu zorného pole, které postupuji relativné pomalu. Vlhka forma se vyskytuje u 10% pacientil s
VPMD, ale u 90 % nemocnych plsobi zavaznou ztratu zraku. Je charakterizovana proristanim
novotvofenych cév ze spodnich vrstev pod sitnici, spojenym s prosakovanim tekutiny s naslednym
edémem makuly, jejim centralnim odchlipenim a neziidka krvacenim pod sitnici. Pribéh onemocnéni
je rychly a bez 1é¢by vede k praktické slepoté béhem nékolika mésicli. Novotvofené cévy vytvaieji
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pod sitnici choroidalni neovaskularizaci (CNV). Tato CNV je odpovédna za prosakovani tekutiny ¢i
krve. Pozdé&ji je proces ukoncen vznikem vazivové jizvy. V nékterych ptipadech miZze nastat i masivni
krvaceni pod sitnici i do sklivce, ptsobici uplnou slepotu. VPMD vznika zpravidla asymetricky v
jednom oku, druhé oko byva postizeno v pritb¢hu dalsich let s mirou rizika, nartstajici kazdym rokem
o 10 %. Po péti letech je tedy druhé oko postizeno u poloviny nemocnych a po deseti letech je
oboustranné postizeni jisté. U rGznych oc¢nich chorob, spojenych s novotvorbou cév a se zvySenym
prosakovanim, hraje klicovou ulohu cévni ristovy faktor (vascular endothelial growth factor, VEGF).
Podle celosvétové incidence vlhké formy VMPD lze odhadovat poéet novych pacientti v CR asi na
1000 ro¢né. Celkovou prevalenci VPMD Ize odhadnout ze studie kanadské populace (Beaver Dam
Eye Study), podle niz jsou chorobou postizena 23 % obyvatel ve véku od 43 do 64 let a az 56 %
obyvatel starSich 65 let. Po¢et nemocnych se podle odhadt ztrojnasobi béhem nasledujicich 25 let.

Klinicky obraz
Pacienti vnimaji zhorSené vidéni, metamorfopsie (pokiiveni obrazu), zhorSenou schopnost Cist,
centralni skotom.

Diagnostika

Casto byva postizeni oka zji§téno nahodng, resp. pii podrobném vysetieni pro potize s druhym okem.
Zékladni o¢ni vySetfeni dopliiujeme Amslerovou miizkou, barevnou fotografii sitnice, fluorescenéni
angiografii, pfipadné indocyaninovou angiografii, optickou koheren¢ni tomografii. Cilem vysetieni je
rozli$it mezi suchou a vlhkou formou VPMD a stanovit optimalni 1écebny postup.

Komplikace
Nelécena vlhka forma vede k praktické ¢i uplné slepote, stav je potom irreverzibilni.

Terapie:
Terapie hrazena ze zdravotniho pojisténi probiha v makuldrnich centrech a osoby indikované k 1écbe
musi splilovat jasna indikacni kritéria.

Fotodyamicka lécba (PDT)

Spociva v nitrozilnim podani barviva porfyrinu, ktery se vychytd v novotvoienych cévach, a nasledné
aplikaci laseru. V disledku srazeni krve v cévach je navozen uzavér novotvorenych cév, vedouci k
zastaveni progrese CNV a k ustupu prosakovani. Jelikoz vétSinou dochazi k opétnému otevieni cév a k
obnoveni prosakovani, aplikace fotodynamické terapie se opakuje po tfech mésicich, primérny pocet
aplikaci je $est. Uspéch terapie, spodivajici ve snizeni rizika ztraty zraku o vice nez 3 fadky optotypt
ETDRS se dostavuje u 64 % nemocnych. PDT ma i nezadouci ucinky v podobé postupné atrofie
makuly. Fotodynamicka Ié¢ba neni t¢inna u v§ech forem CNV. Nejvyssi Gi¢innost ma u tzv. prevazné
klasické formy CNV, ktera vsak predstavuje pouze 25 % CNV. U dalsich forem, tj. u formy okultni a
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stadii mensich CNV s lepSim vizem, s mens$im prosakovanim a s mensim poskozenim bunék sitnice.

Lécba intravitrealni aplikaci anti-VEGF

Je prvni 1é¢bou, ktera piimo brani novotvorbé cév. Spociva v nitroo¢ni injekci protilatky proti
rustovému faktoru, stimulujicimu rist CNV a prosakovani tekutiny. Je potla¢en rist CNV, umoznéno
vstfebani otoku a snizeno riziko ztraty zraku o 3 fadky optotypi ETDRS u 70 % pacientd. Injekce se
zpravidla opakuji. Vzhledem ke specifickému mechanismu ucinku je 1é¢ba pomoci anti-VEGF u¢inna
u vSech forem CNV - klasické, minimalné klasické i okultni.

Podptirna lé¢ba

Vysledky rozsahlé studie AREDS (Age-related eye disease study) prokazaly, ze nékteré ochranné
prvky snizuji riziko vzniku VPMD. Mezi né patii antioxida¢ni vitaminy a mineraly, jmenovité vitamin
C, vitamin E, beta-karoten, lutein, zinek a méd’. Strava, bohaté na tyto ochranné latky, pomaha oddalit
vznik VPMD. Méla by obsahovat ryby (3x tydné), zeleninu se zelenymi listy, oranZovou a ¢ervenou
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zeleninu a oranzové a Cervené ovoce. Existuje rovnéz fada vyradbénych doplikid vyzivy, které v
tabletové form¢ obsahuji tyto latky.

Prognéza
V¢as zahdjena terapie miize onemocnéni zastavit ¢i ptibrzdit, v nékterych ptipadech i mirné zlepsit.

Posudkové poznamky
Termindlni stadia onemocnéni jsou neléCitelnd. Pacienti mohou profitovat z pouziti specialnich
kompenzacnich optickych pomucek, které mohou zlepsit kvalitu Zivota.

OKkluze sitnicového Zilniho systému (venézni okluze)

Charakteristika

Okluze sitnicové vény (RVO) je definovana jako sitnicova vaskularni porucha, kterda se typicky
projevuje prekrvenim, dilataci a tortuozitou sitnicovych vén, pfevazné intraretinalnimi hemoragiemi a
intraretindlnim edémem, retinalni ischemii v¢etné vatovitych lozisek, tvrdych exsudatii a makularniho
edému. Jakmile je postizena oblast fovey makularnim edémem, dojde k poklesu centralni zrakové
ostrosti (Z0), coz vede k progresivni a n¢kdy akutni, bezbolestné ztraté zraku. RVO je v primyslové
vyspélych zemich pomérné Castou priCinou ztraty zraku. Predstavuje druhou nejcastéjsi pricinu
zhorSeni zraku v souvislosti s vaskularnim onemocnénim sitnice, hned za diabetickou retinopatii,
pricemz okluze vétve centralni retinalni vény (BRVO) se vyskytuje 2-3krat Castéji nez okluze kmene
centralni retindlni vény (CRVO). Incidence okluze vény udavana pro vékovou skupinu 49 az 60 let je
0,7 %, a dale 4,6 % pro osoby starsi 80 let. V soucasné dobé se odhaduje, Ze se vyskytuje pfiblizné
520 novych pfipadiit RVO na milién osob, z ¢ehoz ve 442 piipadech jde o BRVO a v 80 pripadech o
CRVO. RVO se typicky vyskytuje ve sttednim véku a u starSich osob (starSich 50 let) a vyskyt u obou
pohlavi je stejny. Etiologie RVO dosud nebyla plné objasnéna. Uvazuje se o externi kompresi vény,
v pfipadé kmenové okluze sitnicové vény (SV) na urovni lamina cribrosa, v piipadé okluze vétve SV
na Urovni arteriovendzniho kiizeni. Mize se vyskytovat fada dalSich faktorti, mezi néz se tadi ¢astecna
obstrukce retinalniho venozniho systému vznikem trombu. Muze se omezovat na malé, periferni
arteriovendzni kiizeni nebo postihovat cely kvadrant, nachazi-li se na okraji zrakového nervu (ZN). Je-
li postizena horni nebo dolni hemisféra sitnice, je pfedpokladanym mistem okluze jeden ze dvou
kmenl intraneurdlni centralni retindlni vény, existuje-li tato vrozend abnormalita. Tato entita
(hemicentralni RVO) se povazuje za variantu kmenové okluze SV. Kardiovaskularni rizikové faktory
jsou nejcastéjSimi zdravotnimi obtizemi, které jsou s okluzi centralni sitnicové vény spojeny. Mezi
rizikové faktory patii hypertenze, hypercholesterolémie, diabetes mellitus, trombofilie.

Klinicky obraz

Do klinického obrazu CRVO patii edém terc¢e ZN, dilatace a tortuozita vSech sitnicovych vén, hluboké
a povrchové hemoragie sitnice, vatovita loziska jako vyraz ischémie, edém sitnice a oblasti kapilarni
neperfize. Podle angiografického nalezu je délime na neischemickou a ischemickou okluzi kmene SV.

Diagnostika
Diagnostika se opira o klinicky obraz, identifikaci rizikovych faktori a nalez na fluorescenéni
angiografii sitnice (FAG), pfipadné OCT.

Komplikace

Mezi hlavni komplikace ischemické i neischemické CRVO patfi makularni edém. Chronicky
makularni edém je spojen se Spatnou prognézou vyvoje ZO, je nicméné potieba jej 1éCit. Dalsi
vyznamnou komplikaci je vznik neovaskularizaci s rizikem rozvoje neovaskularniho glaukomu.

Terapie

Vedeni 1é¢by RVO se soustfedi na dva hlavni cile: identifikace rizikovych faktort a jejich 1écebné
zvladnuti a rozpoznani a zvladnuti komplikaci, které ohrozuji zrak. Prvnim krokem v 1é¢bé CRVO je
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diferencialni diagn6za mezi neischemickou a ischemickou CRVO, s posouzenim neperfundovanych
kapilarnich oblasti zadniho p6élu oka a pfitomnosti/rozsahu neperfundovanych zén periferie podle
FAG. V pfipad¢ neischemické CRVO s dobrou vstupni zrakovou ostrosti pacienty sledujeme,
v ptipadé horsi zrakové ostrosti (6/12) s pfitomnosti makularniho edému zahajujeme [éCbu.
K dispozici je laserova fotokoagulace sitnice, intravitredlni aplikace depotnich kortikosteroidid nebo
preparatd anti-VEGF. V pfipadech ischemické CRVO s makuldrnim edémem a stale perfundovanou
makulou je vhodné zah4jit obdobnou 1écbu. V piipadé neperfundované makuly je potieba 1é¢bu zah4jit
i tehdy, ztstava-li ocekavani zlepSeni zraku. ZO 6/60 a horsi je vSak vzdy spojena s vysokym stupném
makuléarni ischemie. Pokud tento stav trva déle jak 2 mésice, je pfedpoklad upravy ZO velmi maly a
1é¢ba neni tedy indikovana. U BRVO zahajujeme 1é¢bu v pfipadé¢ vzniku komplikaci. V piipadé
vzniku neovaskularniho glaukomu je kromé medikamentozni 1é¢by casto indikovana
cyklokryokoagulace periferie sitnice, v pfipadech nezvladatelného bolestivého nevidomého bulbu i
enukleace.

Prognéza

Obecné plati, ze progndéza kmenové okluze centralni sitnicové vény je mnohem horsi ve srovnani s
okluzi vétve centralni sitnicové vény. Pro CRVO existuji dva hlavni prediktory vysledku zrakové
ostrosti: nalez na fluorescencni angiografii a vstupni ZO. Ischemickd CRVO je téméf vzdy spojena se
Spatnou vstupni ZO a uprava ZO je v piipadé ischemické okluze velmi malo pravdépodobna.
Nejreprezentativngjsi soubor o prirozeném vyvoji CRVO (N=728) podala vyzkumné skupina Central
Vein Occlusion Study Group (CVO SG): 65% o¢i s inicialn¢ dobrou ZO (6/12 a lepsi) si udrzelo
stejné¢ dobrou ZO na konci studie. Pacienti s intermediarni vstupni ZO (6/15-6/60) vykazovali
variabilni vysledek: 19% se zlepsilo na 6/12 a lepsi, 44% zustalo v intermedidrni skupiné a 37% mélo
findlni ZO hor$i nez 6/60. Okluze vétve centralni SV ma vcelku dobrou prognoézu - asi u 50-60%
nemocnych je vysledna ZO 6/12 a lepsi i bez laserové 1écby.

Posudkové poznamky
Jak je patrné z vySe uvedeného, hodnoceni vysledné zrakové ostrosti a moznosti jejiho terapeutického
ovlivnéni je velmi indivdualni a zavislé na rozvoji komplikaci. Diky modernim postupiim, zejména
intravitrealni terapii, je prognéza pacientli postizenych venodznich okluzi obecné lepsi nez pied
zavedenim této terapie.

Diabeticka retinopatie

Charakteristika

V CR trpi diabetem piiblizng 7 % obyvatel, z toho 90-95 % tvofi diabetici 2. typu, kterych je nejvice
ve véku nad 45 let. Kazdoroéné v CR piibyva 20 tisic novych onemocnéni, pfiblizné o dalsich 200
tisicich se nevi a pacienti nejsou 1é¢eni. Celosvétoveé pocet pacientli s diabetem neustale stoupa. Do
roku 2025 miize tento pocet v CR stoupnout pii soucasném trendu na vice nez 1 milion. Diabeticka
retinopatie (DR) je typickou mikrovaskularni komplikaci DM. Vznikda na podkladé specifickych
morfologickych zmén, které jsou dusledkem metabolické poruchy u nemocnych s DM 1. a 2. typu. Na
zékladé dynamiky sitnicovych zmén rozliSujeme nasledujici klinicka stadia a formy DR:
neproliferativni DR (NPDR), proliferativni DR (PDR) a diabeticky makuldrni edém (DME).
Diabeticka retinopatie je nejcastéjsi mikrovaskularni komplikaci DM, vyskyt se udava u vice nez 10%
diabetikd, proliferativni diabeticka retinopatie se vyskytuje u cca 3% diabetikii Prevalence DME
nartsta s délkou trvani DM a je pfimo zavisla na hladiné¢ glykovaného hemoglobinu (HbAlc) a
pritomnosti nefropatie. U diabetikd 2. typu nachazime makularni edém jiz po sedmi letech trvani DM
u 20% nemocnych a po 20 letech u 40% diabetikd.

Klinicky obraz

Pocate¢ni stadia diabetické retinopatie jsou asymptomaticka, proto je kladen dlraz na pravidelna
preventivni vySetfeni o¢niho pozadi u vSech diabetikd. Makuldrni edém, stejné¢ jako komplikace
pokrocilych forem DR se projevi zejména poklesem centralni zrakové ostrosti. Zakladnimi klinickymi
znaky NPDR jsou mikroaneurysmata, hemoragie, flebopatie, intraretindlni mikrovaskularni
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abnormality (IRMA) a vatovita loziska. Podle pokrocilosti zmén Ize NPDR dale rozdé&lit na pocinajici,
sttedné pokrocilou a pokrocilou. Pro diagnostiku PDR je nezbytnad pfitomnost novotvofenych cév
kdekoliv na sitnici a/nebo na disku zrakového nervu bez ucasti ¢i s ucasti doprovodné fibrézni tkang.
Pokroc¢ilda PDR se kromé progresivniho nalezu sitnicovych a epiretindlnich neovaskularizaci s
pfitomnosti fibrézni tkdné projevuje také komplikacemi, jakymi jsou preretinalni, retrovitredlni a
intravitredlni krvaceni, trakéni a/nebo rhegmatogenni odchlipeni sitnice a neovaskularizacemi na
duhovce. DME vznikd nasledkem zhrouceni hematookularni bariery a ve svém disledku vede k
akumulaci extracelularni tekutiny, sitnicovému edému a obvykle i k uklddani proteinti a lipidi ve
formé tvrdych transudati. DME muze vzniknout nebo pfetrvavat také v disledku vitreomakularni
trakce.

Diagnostika

Diagnostické metody zachytu DR jsou biomikroskopické vySetfeni na Sté€rbinové lampé, barevna
fotografie, fotografie s barvenym filtrem, stereoskopicka fotografie, a fluorescencni angiografie
(FAG) o¢niho pozadi, OCT.

Komplikace

Terapie

Lécba a prevence DR se opird o rezimovou a farmakologickou 1écbu ovlivnitelnych rizikovych
faktorti, zejména lécbu hyperglykémie a hypertenze, a specializovanou oftalmologickou lécbu, ktera
zahrnuje fokalni nebo miizkovou fotokoagulaci makuly, panretindlni fotokoagulaci, intravitrealni
aplikaci anti-VEGF a chirurgické feseni pomoci pars plana vitrektomie.

Laserovéa koagulace sitnice vyznamné snizuje riziko ztraty zrakové ostrosti. Casové vhodné zvolena
1é¢ba indikovanych stadii DR a DME je rozhodujici v prevenci ztrat zrakové ostrosti. U&innost
laserové koagulace je preventivni a jiz ztracenou zrakovou ostrost nemiize zpravidla vratit. Mtze byt
fokalni, kvadrantova nebo panretindlni. V 1écbé DME se v poslednich letech vyznamné uplatiiuje
intravitrealni aplikace anti-VEGF preparatd. Pars planavitrektomie je mikrochirurgicky zakrok ve
sklivci a na sitnici s moznosti endolaserové panretindlni fotokoagulace. Principem operace je
odstranéni zkaleného, patologicky zménéného sklivce a preruseni vitreoretinalnich adhezi, preparace a
odstranéni epiretindlnich a subretindlnich membran a opétovné pfiloZzeni sitnice v piipadé jejiho
odchlipeni a provedeni laserové koagulace sitnice. V poslednich letech je provadéna pomoci nastroji
s malym primérem (23g, 25g, 27g) umoziujicich tzv. bezstehovou PPV. Vyhodou je pfedevsim
vyrazné zkraceni opera¢niho vykonu se svymi dal§imi pozitivnimi disledky.

Prognéza

Prognoza diabetické retinopatie zavisi na ¢asnosti diagnozy a zahajeni ¢inné terapie, na pridruzenych
rizikovych faktorech (délka trvani DM, dalSi onemocnéni) a na dlouhodobé kompenzaci diabetu. V
roce 2009 bylo v CR registrovano 2313 slepych diabetikd, tedy 0,3% diabetické populace.

Posudkové poznamky

Pokrocila stadia DR snizuji vyznamné zrakovou ostrost ¢i omezuji rozsah zorného pole a jsou tedy
indikaci k pfislusnym posudkovym hodnocenim s piihlédnutim k specifickym okolnostem u
jednotlivych nemocnych podle prislusnych vyhlasek.
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Nemoci ucha a bradavkového vybézku
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1. stupné, kdy vroce 2014 je pfiblizn¢€ stejny pocet pfiznanych ptipadi jako v roce 2010. Pocet
pripadl priznané invalidity 2. a 3. stupné je dlouhodobé stabilni, bez signifikatnich vykyvi.
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Nemoci ucha a bradavkového vybézku

Soucéasti vySetfeni nedoslychavosti by méla byt slovni audiometrie. Audiometrické vysetieni ¢istymi
tony dava totiz jen CasteCnou informaci o Cinnosti sluchového organu. Teprve slovni audiometrie
podéava informaci o tom, jak je slovni signdl zpracovan a zda jedinec sloviim rozumi. Tzv. slovni
jednotlivych tont. Rozdil mezi vysledkem audiometrického vySetieni Cistymi tony a vysledkem slovni
audiometrie sveéd¢i o mozné centralni poruse sluchu.

Maligni tumory v oblasti hlavy a krku (hrtanu, mandli, slinnych Zlaz, jazyka, hltanu, rtu)

Incidence nadort hlavy a krku se vztahem ke koufeni a konzumaci alkoholu se neméni. V poslednich
letech vSak vyznamné stoupa pocet nové diagnostikovanych HPV-asociovanych nadort (karcinomi)
v ORL oblasti, zejména v orofaryngu. Ne¢které studie pirepokladaji, ze az 70-90% nové
diagnostikovanych karcinomil orofaryngu je v souvislosti s HPV etiologii. Existuje piedpoklad, ze
v roce 2020 bude prevalence HPV-asociovanych karcinomli orofaryngu vys$si nez prevalence HPV-
asociovanych karcinomti délozniho ¢ipku. Skupina jedinci s HPV-asociovanymi karcinomy
orofaryngu je zcela odlisnd od karcinoml asociovanych s koufenim a pitim alkoholu. Jedna se
vétSinou o jedince mladsi (4.a 5. decenium), ktefi nekoufi nebo jejich spotieba cigaret je minimalni.
Riziko vzniku nadoru stoupa s poc¢tem sexualnich partnert (vice nez 25 partnert s vaginalnim stykem
a vice nez 5 partnert soralnim sexem za zivot). HPV-asociované karcinomy maji jinou
symptomatologii. Casné metastazuji do spadovych krénich uzlin (metastiza ma Gasto cysticky
charakter a muze tak byt myln¢ povazovana na lateralni kréni cystu). Diky ¢asnému metastazovani
byva primarni tumor mensi a casto i obtizné detekovatelny. To umoznuje [éEbu méné agresivnim
chirurgickym zakrokem, casto je mozna (zejména s pomoci moderniho chirurgického vybaveni —
harmonicky skalpel, robotickd chirurgie,...) vyznamné méné mutilujici transoralni resekce bez
nutnosti zajisténi tracheostomii. HPV-asociované karcinomy jsou ve srovnani s HPV negativnimi
karcinomy citlivéjsi i na nechirurgickou 1é¢bu. Progndza pieziti u HPV-asociovanych karcinomu je
tak ve srovnani s HPV negativnimi karcinomy vyznamné¢ lepsi. Diky moznosti méné agresivni 1éCby je
1 mutilace jedinci mensi a pravdépodobnost navratu do zaméstnani (s ohledem na charakter prace
jedince) vyssi. Také motivace k navratu do zaméstnani bude s ohledem na demograficky profil jedince
s HPV-asociovanym karcinomem vyssi. Z hlediska histopatologické diagnostiky neni tfeba v nadoru
stanovovat HPV, stac¢i imunohistochemické vys. p16, jehoz pozitivita odpovida HPV asociaci.

Zmenou v chirurgii zhoubnych nadoril hlavy a krku je odklon od zevnich mutilujicich vykont v 1é¢bé
malignit nosu a paranasalnich dutin. Mnohé ztéchto nédorG jsou v soucasnosti feSeny cestou
endoskopické endonasalni chirurgie, ktera je pro pacienty mnohem Setrnéj$i. Srovnatelnost vysledkli
je ovSem zpusobena ¢astecné vSeobecné Spatnou progndzou téchto nddorti nehled€ na zptisob 1éCby.

V obdobi publikace revidovaného textu byla zmeéna pfistupu k 1é€bé lokalné pokrocilych karcinomut
hrtanu. Na zaklad¢é nékolika rozséhlych prospektivnich studii (zejména The department of Veterans
Affairs Laryngal Cancer Study Group 1991 a RTOG 91-11 2003) bylo zménéno indika¢ni schéma
k totalnim laryngektomiim. Mnoho jedinct, jejich onemocnéni by to té doby bylo 1éCeno totalni
laryngektomii, bylo indikovano k primarné nechirurgické 1écbeé (neadjuvantni systémovou
chemoterapii a radioterapii ¢i konkomitantni radiochemoterapii). Pfeziti jedinct lécenych
nechirurgicky bylo srovnatelné s pfezitim primarné chirurgicky lé¢enych jedinci, ale odpadla mutilace
totalni laryngektomii. To vyznamné zvétSovalo pravdépodobnost navratu do pracovniho procesu.
Bohuzel prakticka aplikace téchto primarné nechirurgickych postupt (tzv. hrtan Setficich protokold) je
spojena s alarmujicimi informacemi, ze pfezivani jedinct s karcinomem hrtanu se pfece jen zhorsuje.
Mutilujici totalni laryngektomie tak ziistdvda vyznamnou léEebnou metodou lokalné pokrocilého
karcinomu hrtanu.

156



Z hlediska novych diagnostickych metod v onkologii hlavy a krku je tfeba zminit vySetfeni slizni¢nich
1ézi (zejména hrtanovych) pomoci NBI (narrow band imaging). NBI je vySetfeni tkani filtrovanym
modrym a zelenym svétlem, jejichz vlnové délky jsou silné absorbovany hemoglobinem. Tak je
mozné zobrazit drobné slizni¢ni cévy tenké nerohovéjici laryngealni sliznice a detekci nadorové
neoangiogeneze odlisit benigni 1éze od pocatecnich malignich 1ézi s vysokou senzitivitou i specifitou.
Odstranéni pocatecnich 1ézi pacienta nezatéZzuje a umoziluje zlepSit pfeziti a zachovat pracovni
schopnost ve srovnani s narocnou 1é¢bou pokrocilejsich symptomatickych naleza.

Ze zobrazovacich metod je tfeba noveé zminit vySetieni PET (pozitronova emisni tomografie) event.
PET/CT. Hlavni indikace k PET vySetfeni v onkologii hlavy a krku je hledani nezndmého priméarniho
tumoru u pacientll s metastazami do krénich uzlin. PET muaze pomoci k vylouceni vzdéalenych
metastaz, k vylouceni duplicitniho zhoubného nadoru, mize dat informaci o metabolické aktivité
v krénich uzlinach. PET je moZzno vyuzit ke sledovani lécebné odpoveédi na onkologickou lécbu,
zejména u pacientll s vysokych rizikem lokalni recidivy nemoci (je vSak nutné pocitat s falesné
pozitivnimi nalezy v disledku ptedchozi 1écby).

Komplikace provazejici uSni onemocnéni jako je tézky tinitus, aporné zavraté, aporna cefalea,
porucha sluchu, trvaly vytok

V problematice neni v poslednich sedmi letech Zadny vyznamny vyvoj.
Nemoci dychaci soustavy

Horni cesty dychaci

Stavy po operacich rozstépu rtu, celisti, patra

V problematice neni v poslednich sedmi letech Zadny vyznamny vyvoj.
Tézka porucha funkce jazyka, defekt Celisti, porucha artikulace, Zvykani a mimiky s nutnosti
prijimat jen tekutou stravu

Ptestoze je rekonstrukcim v onkologické chirurgii vénovana maximalni pozornost a diky novym
technologiim (harmonicky skalpel, laser, robotickd chirurgie) je mozno provadét v nékterych
pripadech méné¢ mutilujici vykony, v problematice neni v poslednich sedmi letech bohuzel Zadny
vyznamny vyvoj.

ZuZeni nosnich priduchi, zejména opakované polypy oboustranné s omezenim dychani nosem a
poruchou ¢ichu, pokud nelze korigovat chirurgickou lé¢bou

Pti vylouceni nasalni likvorei se dnes vSak spiSe nez vysetieni sekretu na uvadény beta-2 transferin
provadi vySetfeni na beta-trace protein. Z hlediska progndzy je tieba zdaraznit, Ze nosni polypoza je
obvykle celozivotni onemocnéni.

Alergicka nebo vasomotoricka ryma

Predevsim je tfeba upozornit, ze termin vasomotorickd ryma se v soudobé literatufe nepouziva a byl
nahrazen terminem idiopatické ryma.

Lécebné moznosti : je tieba podotknout, ze 1é¢ba je kauzalni jen v menSin¢ piipadd. Alergen se
neeliminuje specifickou desenzibilizaci, ale bud’ se eliminuje nebo se provadi specificka
desenzibilizace. Glukokortikoidy se nepodavaji inhalac¢ni formou, ale aplikuji se intranasalng.
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Chronicky zanét vedlejSich dutin téZkého stupné s komplikacemi (hnisavou sekreci, projevy
drazdéni trigeminu, tvorbou polypi, nitrolebnimi a o¢nimi komplikacemi)

Lécéebné moznosti

Lécebny efekt lokaln¢ podavanych antibiotik se neprokdzal. Naopak intranasalni podévani solnych
roztokll je s vyhodou. Nelze zcela souhlasit s formulaci, Ze chirurgicka lécba neni kauzalni. Nékdy
naopak kauzalni je.

Uplna ztrata ¢ichu a s tim spojené ovlivnéni chuti

Poruchy ¢ichu se podle lokalizace poruchy déli na induktivni a senzorineuralni. Konduktivni poruchu
Cichu zplsobuje nemoznost priniku molekuly pachové latky k ¢ichovému epitelu (respiracni
hyposmie). Senzorineurdlni poruchy mohou byt zpiisobeny poskozenim receptorovych bunck
(senzorické, esencialni hyposmie ¢i anosmie) nebo poskozenim Cichové drahy (neuralni, centralni
hyposmie ¢i anosmie). Konduktivni a senzorineuralni poruchy se mohou i kombinovat, napfiklad u
jedince s chronickou rhinosinusitidou s polypy, kde je ¢ich zhorSen obstrukci horni ¢asti dutiny nosni i
postizenim ¢ichovych bunék chronickym zanétem.

Objektivni olfaktometrie se v klinické praxi v Ceské republice neprovadi.

Trvala tracheotomie, stavy po vynéti hrtanu

Beze zmén

Trachealni stenéza klinicky a funkéné vyznamna s dechovymi obtiZzemi, opakovanymi
infekénimi a zanétlivymi komplikacemi a sniZenim celkové vykonnosti organizmu (dle
spirometrie)

Beze zmén

Obrna recurrentu

Casna revize nervu po iatrogennim poranéni ma dobrou prognézu co do upravy hybnosti hlasivky
v pripadé dekomprese nervu pii jeho zavzeti do ligatury. Resutura preruSené¢ho nervu obycejné obnovu
hybnosti hlasivky nepfinese, zajisti vSak jeji tonizaci a tim zlepSeni hlasu.

Porucha artikulace a jiné poruchy reci

Beze zmén

Literatura:

Zprava o zdravi obyvatel Ceské republiky, Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky Praha 2014
UZIS CR, Aktualni informace ¢. 20/2014

Cesky statisticky ufad, Praha, 2015

Pracovni neschopnost pro nemoc a traz v Ceské republice
za rok 2014, Kéd publikace: 260004-14
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IX.kapitola

Nemoci obéhové soustavy 100 — 199

Prof.MUDr.Pavel Gregor,DrSc.
Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady

Uvod

Kardiovaskuldrni onemocnéni jsou ve vétding vyspélych zemi véetné CR nejéast&jsi pfic¢inou umrti
(vice nez 50 %) a jednou z nejcastejSich pfi¢in zavazné morbidity dospélych. Jsou téz nejcastéjsi
pfi¢inou hospitalizaci na internich oddélenich nemocnic. Jde casto o onemocnéni chronicka, vétSinou
dozivotni, pro fadu z nich vSak v soucasnosti existuji 1éky nebo zakroky, které mohou jejich Zivotni
vyhled zasadné zlepsit, nezfidka az na uroven progndzy zdravych osob. Podminkou je, samoziejmé,
ucinnd terapie na zakladé nejnovéjsich poznatkli. Mezi tato onemocnéni nejCastéji patii hypertenze,
ischemickd choroba srde¢ni véetné infarktdl myokardu, typickym chronickym onemocnénim jsou i
kardiomyopatie, postihujici vétSinou mladsi osoby a cela fada dalSich stavi.

Moderni kardiologie prosla v poslednich letech nesmirné podstatnym rozvojem. Vyznamné¢ se zlepsila
prognoza infarkti myokardu po perkutdnnich korondrnich intervencich diky vc€asné rekanalizaci
infarktové tepny. ZlepSeni prognézy Ize dosahnout i s pomoci nejriiznéjSich pfistrojii, napi. implantaci
kardioverteru - defibrildtoru (ICD) u nékterych chorob (pfedev§im spojenych s t€z8i dysfunkci levé
komory). Radu onemocnéni Ize korigovat chirurgicky (napf. vrozené a ziskané srde¢ni vady, ale i
n¢které formy ICHS), ale ne vSichni mohou tento vykon podstoupit. Jiz diive ptibyly do arzenalu
naSich 1écebnych metod katetrizaéni vykony typu vySe zminénych perkutannich intervenci
koronarnich, ale i systémovych tepen. V poslednich letech se tyto indikace rozsifily i na povodi tepen
zasobujicich mozkovou tkan s moznosti feSit katetrizacné jejich postizeni u mozkovych cévnich
ptihod. Nejnovéji lze katetrizacnimi vykony 1é¢it mitralni regurgitace zavedenim MitraClipu, ktery se
uziva predevs§im u kardiomyopatii a jinych stavii spojenych s dysfunkci levé komory, ktera vétSinou
nedovoli bézny kardiochirurgicky pfistup, casto jde o mladé nemocné. Katetriza¢ni nahrady aortalni
chlopné (TAVI) se naopak tykaji vétSinou starSich osob event. i mladsich, pokud chirurgicka nahrada
chlopné neni zné&jakych divodi proveditelna. Zasadni symptomatickou ulevu pfinasi ablaéni
procedury u nékterych arytmii apod. Samoziejmé, 1éCebny vykon sam nemusi nemocného zcela
vylécit, ale ,,pouze* zlepsit jeho prognozu nebo symptomatologii (ndhrada chlopné), nemocni ¢asto
musi byt na trvalé antikoagulacni 1écbé, ktera vyzaduje dlouhodobé sledovani, laboratorni kontroly,
dodrzovani pravidel profylaxe infekéni endokarditidy apod. Skute¢nost, ze zachranujeme stavy, které
by jinak nepfezily, pfinasi dal§i vyzvy a otazky, tykajici se posuzovani a dalsi terapie téchto
naslednych, zavaznych onemocnéni. O vSech téchto novych metodach, ale i ,,novych* stavech, jejichz
vznik je ve vztahu k uziti téchto metod, pojednavame v dalSim textu.

Ptikladem toho, jak mize naopak samotnd medikamentézni terapie zlepSit prognodzu, je nejcastéjsi
kardiovaskularni onemocnéni — arteridlni hypertenze. Tato 1écba, pokud je spravné a ucinné
provadéna, vede k zadsadnimu poklesu vyskytu zdvaznych onemocnéni a ¢asto smrticich organovych
komplikaci typu mozkovych cévnich pifihod, srdecnich ¢i rendlnich selhdnich apod. U vétSiny
nemocnych se dafi dlouhodobé krevni tlak kontrolovat l1éky. Vedle 1é¢by k tomu pfispiva i moznost
samo-me¢ieni krevniho tlaku, 24hodinového ambulantniho monitorovani krevniho tlaku apod.

V nasem piehledu onemocnéni se zabyvame témi, u nichz doslo v poslednich letech k nejvyraznéjsim
zméndm v jejich hodnoceni a 1écbé. Nerozebirame zde problematiku chorob s dobie zavedenou
1é¢bou, ktera se v posledni dobé podstatnéji nezméenila a je dobie dostupna z mnoha jinych literarnich
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zdrojii (napf. hypertenze). Zacindme problematikou kardiomyopatii, u niz doslo b&hem n¢kolika
poslednich let k vyrazné&j§im zménam, a to jak pokud jde o napln jednotlivych pojmt, tak i 1écbu a
dalsi posuzovani jejich nositeltl (v€etné sportovnich aktivit).

V Ceské republice zlistavaji kardiovaskuldrni choroby dlouhodobé nejéastéjsi pfi¢inou imrti, umira na
né 50 % populace. Za poslednich deset let se podatilo snizit imrtnost o 20 %, a to pfedevs§im zasluhou
ucinngjsich diagnostickych a terapeutickych postupt. V pribéhu let 2000-2011 stoupal pocet lidi,
ktefi s onemocnénim srdce a cév pravidelné navstévovali 1ékate, pozitivni vliv mélo také postupné
snizovani prumérné hladiny cholesterolu v krvi a zlepsujici se péce o nemocné s hypertenzi, i kdyz
spravné podchycena a l1é¢ena byla jen u 15 % nemocnych. Ve srovnani s vyspélymi zemémi EU 15 je
tmrtnost na srdeéné cévni onemocnéni v CR 2x vy$si. Umrtnost na nemoci ob&hové soustavy je
zhruba o 1/3 vyssi u muzl nez u zen, tento rozdil se vSak neustéale snizuje. Stagnuje zejména imrtnost
na chronické formy, jako je ischemicka choroba srde¢ni. V obdobi 1990—-2012 se snizila asi o 60 %
pred¢asna umrtnost na nemoci ob&éhové soustavy, ale presto stale 44 % muzt a 18 % Zen se srde¢n¢
cévnim onemocnénim umira predcasné, tedy pred 75. rokem Zzivota.

Snizeni tmrtnosti na nemoci ob&éhové soustavy od konce 80. let bylo disledkem poklesu imrtnosti na
akutni formy onemocnéni - infarktu myokardu (dg. [121-122) a cévni mozkové piihody (dg. 160—164).
Umrtnost na cévni onemocnéni mozku neustile klesa, coZz souvisi zejména s usp&nou lé¢bou a
kontrolou vysokého krevniho tlaku, diky ¢emuz dochazi ke zmirnéni ptfirozeného pribéhu nemoci.
Naopak stagnuje intenzita imrtnosti na chronické formy kardiovaskuldrnich onemocnéni (dale KVO),
jako je chronicka ischemicka choroba srde¢ni (ICHS - dg. 125). ZvySujici se prevalence chronickych
forem kardiovaskularnich onemocnéni.

Nemocnost

Zeny jsou pro nemoci ob&hové soustavy hospitalizovany ve 12 % piipadi ze viech hospitalizovanych
a u muzu jsou nemoci ob&hové soustavy pri¢inou hospitalizace v 18 % Z registrovanych pacientd v
ordinacich praktickych lékait pro dospélé bylo sledovano v roce 2012 pro hypertenzni nemoci 22,4 %,
pro ischemické nemoci srde¢ni 9,4 % a pro cévni onemocnéni mozku 3,2 % pacientti. V prubéhu let
2000-2011 stale nariistaji pocty lidi, ktefi s témito nemocemi pravidelné navstévuji 1ékate.

Invalidita

Pti sledovani vyvoje invalidity od roku 2010 pozorujeme stacionarni vyvoj poctu ptipadd priznané
invalidity 1., 2. 1 3. stupn¢ od roku 2010
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Celkovy pocet priznané invalidity (nemoci 100-199)

Nemoci obé&hové soustavy 100-199
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V oblasti dilataénich kardiomyopatii (DKMP) patfi k pomémné novym poznatkim poslednich let
prukaz jejich mozného genetického podkladu (az 20% znich mé autosomélné dominantni ptvod,
vzacné i1 autosomalné recesivni, nékdy védzany na pohlavni chromosom X). Zatim byly popséany
mutace celkem u 20 gend, mohou vSak vysvétlit nanejvySe 20% dédi¢nych piipadd DKMP.
V patogeneze n¢kterych DKMP byly noveé prokazany i poruchy thioredoxinového systému. Nejnovéji
byla popséna i u DKMP mutace genu pro kodovani srde¢nich sarkomér (tedy stejnd mutace jako u
hypertrofické kardiomyopatie), jde vSak ziejmée pouze o velmi vzacny nalez.
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Dal$im relativni novinkou bylo nalezeni znamek myokarditidy u vyznamné casti osob s DKMP.
Prokazano to bylo diky podrobné&jsi analyze vzorkd, ziskanych endomyokardialni biopsii u nemocnych
s DKMP s novymi moZznostmi zpracovani ziskanych vzorkt. Potvrdily se tak hypotézy ze 70-tych let
(ptevazné z USA), coz muze pfinést zasadni terapeutické konsekvence. Pfedevsim jde o moznost
antibiotické terapie se zlepSenim srdecniho selhdvani u ¢asti nemocnych. U osob s virovym genomem
prokazatelnym v myokardu pfichazi v tvahu imunomodulacni 1écba (Interferon beta) a podévani
antivirovych 1ékd. Pfi nepfitomnosti virového geonomu se nabizi terapie kortikosteroidy event.
imunosupresivy. Ve vSech pfipadech spodezfenim na akutni myokarditidu zlstava zékladem
nefarmakologické terapie klid na lizku v akutnich fazich onemocnéni.

Rada novych poznatki se objevila i u tachykardickych kardiomyopatii, které jesté pred nékolika lety
predstavovaly zcela neujasnénou entitu. Zde se jednoznacné prokazalo, ze odstranéni tachykardie vede
ve vSech piipadech k zlepsSeni dysfunkce levé komory a Gstupu symptomt, a proto je nutno docilit
poklesu srde¢ni frekvence vSemi metodami, které toto umoziuji (od farmakoterapie, kardioverze,
k ablacim katetriza¢nim i chirurgickym apod.).

Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP)

je onemocnéni charakterizované hypertrofii myokardu septa a/nebo volné stény levé, ptipadné i pravé
komory, poruchou diastolického plnéni a u casti nositelll jesté systolickou obstrukei v levé, event.
pravé komote. Timto onemocnénim se budeme v nésledujicim naSem piehledu zabyvat ponékud vice,
nebot’ zde doslo pravdépodobné k nejvétsi ,,explozi® novych poznatkli. Onemocnéni popsal poprvé
Brock v roce 1957, podrobnéjsi patologicko-anatomicky popis podal Teare nasledujici rok, jemuz
vyrazné zbytnéni myokardu pfipominalo tumor. Od té doby se vSak nazory na HKMP mnohokrat
zmenily.

K prvému zasadnimu posunu doslo jiz publikaci nové klasifikace kardiomyopatii Evropskou
kardiologickou spolec¢nosti v roce 2008, ktera napln pojmu HKMP vyrazné zménila (tabulka 1).. Podle
této klasifikace se mezi kardiomyopatie fadi onemocnéni, kdy srdecni sval je strukturdlné i funkéné
poruchu myokardu. Pro HKMP to znamena, Zze zatimco se za ni do té doby pokladaly pouze
idiopatické formy, v soucCasnosti se tam tadi i dalsi stavy, které mohou zpiisobit zbytnéni myokardu a
maji jasné prodatelnou pficinu. Patii sem napt. lysozomalni sttddavé choroby (m.Fabry), glykogenézy
(Pompeho, Danonova choroba), dale hypertrofie myokardu u Friedreichovy ataxie, event. i
v pocatecnich stadiich srde¢ni amyloidézy, syndromu Noonanové, mitochondrialnich chorob, deficitu
karnitinu, déti diabetickych matek a.j. V naSem dalSim textu se vSak budeme drzet ,klasickych®
idiopatickych HKMP, nebot’ problematika ostatnich jisté pifesahuje ramec této kapitoly.

Tabulka 1. Nova napli pojmu hypertrofickd kardiomyopatie podle Evropské kardiologické
spolecnosti.
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4 N
Syndrom hypertrofické KMP wgofesc on
Myocardial and Pericardial Diseases: Classification on Cardiomyopathies
2008)
e Familiarni

e Sarkomericka forma

e Lysozomalni a stfadavé choroby (m.Fabry)

¢ Glykogenézy (PRAG2, ch.Danonova, Pompeho)

e Syndromické (Friedreichova, sy Noonanove,
mitochondriopatie)

e Deficit karnitinu, fosforylazy B, poruchy metabolismu
MK...
e Nefamiliarni (AL amyloidéza, déti diabetickych
matek, obezita)

- /

O HKMP se — na rozdil od dilatacnich kardiomyopatii - vi jiz od pocatku, ze jde o geneticky
podminéné onemocnéni. Proto se pfedpokladalo, ze molekularné genetické vySetieni pfinese u této
choroby zéasadni informace. HKMP je navic prvni kardiologické onemocnéni, prozkoumané na
molekularni Wrovni, které slouzi soucasné¢ jako model pro dalsi genetické studie. Odpovédnou
odchylkou je zde mutace genti kodujicich srde¢ni sarkoméru. Prva zésadni informace v tomto sméru
se objevila vroce 1989, kdy Jarcho a spol. prokazal spojitost mezi vyskytem HKMP a lokusem
lokalizovanym na dlouhém raménku 14. chromozomu. Pfedpokladali, ze kandidatnim genem
odpovédnym za rozvoj HKMP, je jeden z genti pro fetézce beta-myozinu nebo pro protein tepelného
Soku. Jeho presnd identifikace na sebe nenechala dlouho cekat, protoze jiz o rok pozdéji Salomon a
spol. zjistili, Ze praveé gen pro fetézce beta-myozinu je odpovédny za familiarni formu HKMP. Tento
nalez vyvolal velkd o¢ekavani, protoze pii znalosti kandidatniho genu stacilo urcit presnou lokalizaci
mutace pomoci PCR a pfimé sekvenace. Nasledné by jiz nic nestalo v cesté vyuziti genetickych metod
jak pfi pfimé diagnostice HKMP, tak i v genetickém poradenstvi a event. i prenatalni diagnostice.

V soucasnosti vime o vice nez 450 mutacich vyskytujicich se v nékterém z 12 popsanych gend.
Nejvetsi pocet mutaci ve svété byl zjistén v genu pro t€zké fetézce beta myozinu a v genu pro vazebny
protein C, pii¢emz se stale objevuji mutace nové, dosud neznamé. V populaci Ceské republiky byla
nejcastéj$i mutace genu pro vazebny protein C, nasledovana mutaci pro gen tézkych fetézct a dale pro
troponin I a T, jak to bylo prokazano v roce 2014. Rozlozeni mutaci v rdmci genu je nerovhomeérné.
Existuji mista s jejich velkou koncentraci a naopak existuji tiseky, kde doposud nebyla popsana mutace
ani jedna. Velkym zklamanim je vSak velmi volny vztah mezi genotypem a fenotypem HKMP a
uvedend skute¢nost limituje praktické vyuziti této ekonomicky narocné metody v SirSim spektru
jedinct s HKMP.

Je HKMP opravdu vzacna choroba, jak se jiz od objeveni této choroby traduje? Epidemiologické
studie v riznych populacich prokazaly shodny vyskyt fenotypového obrazu HKMP v dospélé populaci
na urovni piiblizné€ 0,2% (1 z 500 dospélych jedincti). Je vSak pravdou, Ze nizky vyskyt této nemoci
v bézné kardiologické praxi - kolem 1% pacientl referovanych k echokardiografickému vySetfeni - je
zpUsoben tim, ze velka ¢ast nemocnych je bez potizi, a tim unika klinické diagnoze. Vyskyt HKMP se
celkové uvadi v Sirokém rozmezi 0,02 — 0,2%, dnes se vSak vSeobecné spiSe pfijima vyse uvedena
horni hranice 0,2%. Proto jiz o HKMP nemluvime jako o vzacné, ale naopak jako o nejcastéjsi
monogenni geneticky podminéné nemoci.
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Vudéi skriningovou diagnostickou metodou u HKMP je EKG, které je patologické u 75-95%
nemocnych, nékdy mohou pifedchdzet zmény na EKG dokonce piedchazet rozvoji hypertrofie
myokardu.

Donedéavna bylo vSeobecné piijimano, ze HKMP je onemocnéni, jehoz progndza je velmi $patna a
nemocni jsou kdykoli ohrozeni nadhlou smrti, kterd postihuje spiSe vetsi ¢ast z nich, s ro¢ni mortalitou
v rozsahu 2-4% u dospélych jedincti a 6% mortalitou u déti. Velkd vétSina umrti méla byt podle

vvvvvv

vvvvvv

s tim, Ze pouze polovina umrti je ndhla, zbytek imrti je v disledku srde¢niho selhani nebo mozkové
pfihody. HKMP se v soucCasnosti tedy jevi jako relativné pfiznivé onemocnéni, av§ak pouze tehdy,
neni-li vyjadfen néktery z 5 znamych rizikovych faktorti (rodinny vyskyt ndhlé smrti, synkopy,
pfitomnost nesetrvalych komorovych tachykardii pfi holterovském monitorovani EKG, hypertrofie
presahujici 30 mm a abnormalni pokles krevniho tlaku pii zatézovém testu). Za dalsi rizikovy faktor
bylo vneddvné dob¢ pfiddno pozdni syceni myokardu gadoliniem (LGE) pfi vySetfeni
kardiovaskularni magnetickou rezonanci. Pfitomnost uvedeného parametru je jednoznaénym
prediktorem Spatné progndzy, malignich arytmii a nahlé smrti, jakoz i progrese do poruchy funkce
levé komory jako pumpy.

Na druhou stranu by vSak bylo chybou propadnout nepfiméfenému optimismu. HKMP si stale vybira
svou dan v podob¢ fady tmrti, predevsim mladych osob. Kupfikladu v registru CRY ptedstavovala u
osob mladsSich 25 let s ndhlou smrti hlavni pfi¢inu jejich timrti (u mladSich 35 let pak v Cetnosti
nahlych umrti HKMP tésné¢ nasledovala ICHS). Ve francouzském registru nahlych smrti u déti ve
véku 6-18 let byla jejich hlavni pfi¢inou spolu s arytmogenni kardiomyopatii pravé komory.

Lécebné se stale uzivaji predevSim betablokatory a blokatory vapnikového kanalu (verapamil,
diltiazem). Ve fazi klinického zkouSeni jsou u neobstruktivnich forem sartany. U obstrukénich, tézce
symptomatickych ptipadt se nabizi provedeni perkutanni septalni ablace (instilace koncentrovaného
alkoholu do prvé septalni vétve RIA) nebo kardiochirurgického zakroku (septalni myektomie, plastika
nebo nahrada mitralni chlopné). Vzhledem k tomu, Ze HKMP postihuje (a neziidka i zabiji) mladé,
aktivné sportujici lidi, v bézné praxi velmi Casto feSime otazku, jak se dale k sportu stavét u osob
s HKMP. Soucasné stanovisko k této otdzce se opira predevsim kriteria Americké kardiologické
spolecnosti (Tab. 2,3). Obecné se nedoporucuji predevsim sporty s vys$si intenzitou zatéze a s rychlou
akceleraci a deceleraci.

Tab. 2,3. Vhodné a nevhodné sporty u HKMP

164



SpO rt u HKMP (AHA Committee on Exercise,
Card.Rehabilitation, Prevention 2004)

* Vysoka intenzita : 0-1 — béh, basketbal, fotbal,
hokej, squash, tenis, 2 — lyZzovani

e Stfedni : 2 — baseball, softball, 3— motocykl,
jogging, 4 — bicykl, 5 — rotoped, plavani

 Mirnd : 0 — potapéni, 3 —jizda na koni, 5 —
bowling, golf, brusleni, rychlejsi chlze

Vv

»primarni“ AL amyloiddza. | naddle predstavuje jedno z nejzavaznéjsich srdecnich onemocnéni,
medidn preziti je do 1 roku, 5-leté preZiti je obvykle pod 10%. Byva sdruzena s myelomem. Diky
vysokodavkované chemoterapii se dafi Zivot nositeld této choroby ponékud prodlouzit, stile vsak
efekt jen velmi nedostatecny. Na jejim léceni se podili kardiolog s hematologem.

Z neklasifikovanych kardiomyopatii bychom se vice vé€novali Takotsubo (stresové)
kardiomyopatii (TK), na niz se ndzory v poslednich letech vyrazné¢ zménily a ktera se stala pomérné
Castou realitou v praxi kardiologickych odd¢leni, provadéjicich akutni koronarni intervence.

Od prvého popisu TK uplyne tento rok jiz &tvrtstoleti (Satoh H), v CR byla poprvé popsana pied 10
lety (Palecek T., Gregor P.). Od té doby uplynula dlouh4 doba, pocty publikaci o TK lze pocitat jen
v poslednich 2-3 letech na stovky. Zatimco v prvych pracich S$lo o kasuisticka

sdéleni, opirajici se o nalezy u 1-2 nemocnych, soucasné publikace se opiraji o obrovské soubory — to
se tyka predevsim nékterych americkych registrti, kde se vychazi ze soubortl vice nez 30 000 ptipadd.
Kromé nazvu takotsubo (nebo tako-tsubo) se uziva i nazev stresova kardiomyopatie (je z hlediska

vvvvvv
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Rezimova opatreni — sport aua committee on

Exercise, Card.Rehabilitation, Prevention 2004)

* Rekreacni, nikoli zavodni. Asymptomat.

* Nevhodné : rychla akcelerace a decelerace
(béh, fotbal...), moznost dehydratace a
elektrolyt.dysbalance (atletika...)

* Doporuceni : 0 - zdsadné nedoporucit, 5 - Ize

Ptredevsim stran diagnostickych kriterii TK je situace pomérné komplikovana a zda se, ze dfive
zavedend, starSi kriteria ,,vySla zmody” a je nutno zavést nova. Jako prva byla vroce 2004
publikovana tzv. Mayo kriteria, ktera jsou stru¢nd a jasna. Definuji typ poruchy kinetiky (pfechodna
akinéza nebo dyskinéza hrotu nebo stfedni Casti levé komory) a nalezy na EKG (elevace ST a/nebo

Vv

--------

jsou v jiné oblasti, nez je kli¢ova porucha kinetiky v ramci TK.

Autofi japonskych kriterii z roku 2007 (Kawai S.) povazuji TK za idiopatické onemocnéni a pii jeho
diagnostice vylucuji feochromocytom a intrakranidlni 1éze. Goteborgska kriteria (Redfors B.)
zduraznuji navic roli vyvolavajiciho faktoru (dusevni nebo fyzicky stres) a vylucuji kromé ischemie i
tachykardii a toxické postizeni myokardu. Nejnovéeji publikovand kriteria TIN (Takotsubo Italian
Network) blize specifikuji maximalni trvani poruchy kinetiky (normalizace by méla nastat do 6 tydnii)
a v EKG nalezech ptipoustéji moznost vzniku bloku levého raménka Tawarova.
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Vyskyt

TK zévisi na tom, jaka kriteria byla pfi vybéru nemocnych pouzita. Pohybuje se v literatufe v pasmu
0,1 — 4% nemocnych, kterym byla provedena akutni koronarografie, pfi vyuziti novéjSich kriterii je
vSak vyskyt vys$si a tvofi cca 3 - 4%. V bézné populaci je TK v USA diagnostikovana v 0,02% vsech
hospitalizaci. Typicky pfevladaji zeny v postmenopauzadlnim v€ku, muzi jsou postizeni v méné nez
10% ptipadt. Rozhodné to vSak nemusi byt pravidlem — choroba muze postihnout i nemocné mladsi
50 let, v posledni dobé jsou dokonce zpravy o vyvoji tohoto syndromu u déti. Novéjsi prace ukazuji,
ze koufeni cigaret a abuzus alkoholu mohou zvySovat nebezpeci rozvoje TK.

Samostatnou kapitolou je pfitomnost vyvelavajiciho faktoru v podob& psychického nebo fyzického
stresu. Jen vycet situaci, které mohou podle literatury k TK vést, by zabral n€kolik stran. Mize jit o
stres jakékoli myslitelné podoby — Casto po zpravé o tmrti blizkych osob, sd€leni nepfiznivych
diagnoz, setkani s nejriznéj§imi katastrofami, gamblerskymi ztratami az po sledovani penaltového
sttileni. V posledni dob¢ byl popsan vznik TK i po implantaci kardiostimulatoru nebo pii rozvoji
komplikaci terapie rosuvastatinem.

V posledni dobé je z literatury stale vice patrné, ze TK vznika castéji u pacientll s nejriznéjSimi
komorbiditami, TK mtze byt i jakymsi prediktorem upozoriujicim na mozny vyskyt zavazného,
casto chronického onemocnéni. Tyka se to napiiklad nadort a jejich chemoterapie, vaznych chorob
zazivaciho traktu a dal§ich organti. Samostatnou kapitolu pfi vzniku TK pfedstavuji neurologicka
onemocnéni. TK byla popsdna u nemocnych s epileptickymi zachvaty, ale i fady dalSich. Nejvice se to
tykd subarachnoiddlniho krvaceni, které je nutno vyloucit piedtim, nez TK definitivné
diagnostikujeme. Podobné je nutno vyloucit i feochromocytom, ktery mtize obraz typické TK sam
vyvolat.

Patogeneza

TK souvisi pravdépodobné se zvysSenim hladin cirkulujicich katecholamini, které lze prokazat ve
veétsing pripadd.

Onemocnéni je charakterizovano prechodnou poruchou kinetiky levé komory, ktera je v naprosté
vétsiné pripadd lokalizovana periapikalné (,,apical ballooning®™). Vzacnéji se vyskytuje forma
s postizenim stiedni ¢asti levé komory (,,midventricular ballooning®), ktera ma zcela podobnou
symptomatologii, laboratorni i EKG nalezy. Nejvzacnéjsi je postiZzeni bazalni ¢asti levé komory. Prava
komora muze byt postizena ve 25%, své nositele znevyhodiuje prognosticky. Prakticky nikdy se u TK
nenachdzi difuzni porucha kinetiky levé komory, ktera je bézna u tachykardické kardiomyopatie, jez
ma s TK spole¢nou reverzibilitu poruchy kinetiky.

Symptomatologie je podobna infarktu myokardu. Od ného se liSi normalnim nalezem na
epikardialnich véncitych tepnach, reverzibilitou poruchy kinetiky, odliSnou dynamikou enzymut. Od
infarktu myokardu lze TK odlisit i vzacngj§im vyskytem abnormélnich kmitd Q a chybénim
»zrcadlovych® depresi useku ST v protilehlych svodech. Elevace kardiospecifickych enzymt je u TK
pravidlem, jejich hodnoty jsou vSak oproti infarktu myokardu dysproporcionalné nizké.

Prognéza

onemocnéni je dobra, hospitaliza¢ni mortalita se pohybuje kolem 4%, coZ je ovSem vice, nez uvadély
star§i zdroje. Mortalita muzti s TK je vys$§i nez Zen. K recidivé muze dochdzet cca v 3%.
starS§ich nemocnych s déletrvajici elevaci tiseku ST, ktefi neuzivaji betablokatory. Nedavno bylo
upozornéno i na moznost ruptury mezikomorové piepazky vramci TK. Mortalitu TK vyznamné
ovlivituje i zdvaznost interkurentnich onemocnéni, ktera jsou s ni sdruzena.

Ischemicka choroba srdeéni

v

rozvinutych zemi, soucasné je nejcasnéjsi pricinou umrti v téchto zemich. Prudky nartist koronarni a
cerebrovaskularni mortality byl nejprve zaregistrovan ve 30. letech v USA, kde kulminoval v letech
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Sedesatych. V zapadni Evropé se epidemie objevila az v padesatych letech a pokles se pozoruje od
sedmdesatych let. Jeji pfi¢inou je v naprosté vét§ing piipadi koronarni ateroskleréza. V CR (resp.
Ceskoslovensku) a dalsich zemich vychodniho bloku stoupala mortalita zhruba do konce 80. let (v
nékterych postkomunistickych zemich viak stale stoupa). V CR (ale i v Polsku, Slovinsku a nékterych
dal§ich) pozorujeme od té doby trvaly pokles koronarni mortality od roku 1991. Cerebrovaskularni
mortalita klesla o 60%, koronarni o 50%. Na tomto pfiznivém vyvoji se podili jak tspésna 1écba
hypertenze, tak dodrzovani zasad sekundarni prevence, hypolipidemické 1éCby a v neposledni fadé i
uspe$nd moderni 1écba infarktu myokardu a ostatnich akutnich korondrnich syndromil c¢asnou
revaskularizaci.

V soucasnosti ischemicka choroba srdecni odpovida za 12,8 % vSech umrti. Incidence hospitalizace
pro STEMI ve Svédsku je 66 STEMI/100 000 obyvatel/rok, obdobna incidence byla hlasena i v Ceské
republice, Belgii a USA (3).

Klasifikace ischemické choroby srdecni.

Onemocnéni predstavuje plynulé spektrum poruch od asymptomatickych forem ICHS pies
pfechodnou ischemii myokardu (angina pectoris), ischemickou nekrézu myokardu (infarkt), srde¢ni
selhani v disledku velkych ztrat funkéniho myokardu ischemii a/nebo nekrézou, az po nahlou smrt. Z
klinického hlediska se déli na akutni a chronické.

Akutni formy ICHS (dnes hovofime o akutnim koronarnim syndromu) zahrnuji stavy, které
nemocné bezprosttedné akutné ohrozuji na zivoté, nebo na néz nemocny umira diive nez je mozno
poskytnout t¢innou pomoc. Jedna se o infarkt myokardu (IM), nestabilni anginu pectoris a nahlou
smrt. Vsechny akutni formy vyzaduji okamzitou hospitalizaci na koronarni jednotce (v ptipad¢ nahlé
smrti se toto vétSinou nepodaii vCas realizovat).

Nahla smrt. Nemocny umirajici ndhlou smrti u ICHS miiZze mit pfi sekci v koronarnich tepnéach cokoli
od cerstvého uplného uzavéru (akutni IM) pies destabilizovany plat (pfechodna inkompletni koronarni
trombodza ¢i spasmus v misté platu) az po normalni nalez (pfechodny spasmus koronarni tepny — jde
vSak o vzacny nalez).

Infarkt myokardu s elevacemi ST (= STEMI, transmuralni IM, Q-infarkt) : typicky byva
pretrvavajici uplny tromboticky uzavér koronarni tepny.

Infarkt myokardu bez elevaci ST (non-STEMI, netransmuralni, non-Q IM) : moznych
patologicko-anatomickych podkladi je vice - aterosklerotickd stendza, destabilizovany plat se
spasmem, neuplny tromboticky uzavér, uplny tromboticky uzavér velké koronarni tepny s véasnou
rekanalizaci, pfetrvavajici tromboticky uzavér mensi vétve koronarni tepny.

Nestabilni angina pectoris: mtze predstavovat patofyziologicky urCitou variantu non-STEMI s tim,
ze pouze pii non-STEMI jsou ataky ischemie dosti dlouhé k vyvolani nekr6zy myokardu, zatimco u
nestabilni anginy pectoris jsou kratsi a k nekrdze nevedou.

Je nutno si uvédomit, ze nestabilni angina pectoris, non-STEMI a STEMI jsou tii klinické projevy
vyvolané toutéz ptfic¢inou (destabilizaci platu a koronarni trombdzou - ¢aste¢nou ¢i uplnou). Proto se
dnes oznacuji spole¢n¢ vyrazem "akutni koronarni syndromy", mohou v sebe také kdykoli piechazet.

Mezi chronické formy ICHS patii stabilizované formy, nevyzadujici bezprostfedné hospitalizaci, ale
vyzadujici ambulantni kardiologickou péci: stabilni namahovd angina pectoris, stav po infarktu
myokardu, chronické srdeCni selhani pii ICHS. Sporné je vyClenéni nékterych arytmii jako
samostatné (tzv. arytmické) formy ICHS. Nékdy se samostatné vycleiuje t€z tzv. néma ischemie
myokardu. Na pomezi akutnich a chronickych forem stoji variantni (vazospastickd) angina pectoris.

Pficinou stabilni anginy pectoris je fixni aterosklerotickd sten6za, stabilni plat. Trombodza neni
aktudln¢ pfitomna (teoreticky ovSem nemocnému hrozi kdykoli) ani nejsou pfitomny spasmy.
Variantni angina pectoris vznik4 na podkladé spasmt koronarnich tepen.
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Infarkt myokardu s elevacemi ST (STEMI)
Soucasna definice: detekce vzestupu a/nebo poklesu biomarkert nekrozy
(upfednostiiovan troponin) s alespoii jednou hodnotou nad 99. percentilem horniho limitu normy
spole¢né s pritkazem ischemie alespoil jednim z nasledujicich:
* symptomy ischemie, EKG;
* nové nebo predpokladané nové vyznamné zmény useku ST-T nebo nova blokada
Tawarova raménka;
* rozvoj patologickych kmitd Q na EKG;
* nové ztraty viabilniho myokardu nebo nové poruchy kinetiky lokalizované zobrazovaci
metodou;
* identifikace intrakoronarniho trombu pfi angiografii nebo pitvé.

Pfirozeny priibéh akutniho infarktu myokardu.

Skute¢ny pfirozeny prabéh akutniho infarktu myokardu je obtizné presné definovat z mnoha davodu:
na prvnim misté mezi nimi je svizelnost védecké analyzy nemocnych zemftelych v prehospitaliza¢ni
fazi, u nichz Casto dlikazy o tom, Ze §lo opravdu o akutni infarkt (a nikoli naptiklad o nahlou smrt u
chronické ischemické choroby srde¢ni), nelze obvykle ziskat. Pokud se tedy akceptuje existujici
dokumentace o téchto nemocnych z popula¢nich studii, ukazuje se, ze celkova mortalita v prvnim
meésici je témeét 50%, pricemz polovina z téchto umrti vznikd v prvnich 2 hodindch od zacatku
priznakt. Tato prehospitalizacni mortalita se v prubéhu poslednich 30 let pfili§ nezménila. Naproti
tomu diky lécebnym pokrokiim dramaticky klesla nemocnicni mortalita infarktu myokardu. Pied érou
koronarnich jednotek ¢inila 25 - 30%, na zacatku 80. let (pfed rozSifenim trombolytické 1écby) ¢inila
18%, v éfe trombolytické 1é¢by se pohybovala celkova nemocni¢ni mortalita v§ech infarktd kolem 10
- 15% (mezi nemocnymi, kterym je trombolytickd 1écba podana je to pod 10%). Zhruba od poloviny
devadesatych let, kdy se zacaly provadét ve vétsi mife perkutanni koronérni intervence, klesla
hospitaliza¢ni mortalita STEMI pod 5%.

Mortalita na STEMI je ovlivnéna zejména vékem a tfidou dle Killipovy klasifikace. DalSimi faktory
ovliviiujicimi mortalitu jsou zpozdéni 1écby, zplisob 1é¢by, predchozi infarkt myokardu, diabetes
mellitus, renélni selhani, pocet stenotickych korondrnich tepen a ejekéni frakce.

Vyvoj patologickych zmén v ¢ase

Po uzavéru véncité tepny bunky myokardu piezivaji piiblizn€ 20 minut se schopnosti uplné reparace
pfi obnoveni dodavky kysliku. Po 20 minutach zacinaji prvni (nejvice anoxické) bunky propadat
nekroze. Obvykle nekréza postupuje od endokardu k epikardu a od centra do periferie ischemické
oblasti. Proto pfi v€asném obnoveni korondrniho pratoku vznikd misto hroziciho transmuralniho
pouze subendokardialni infarkt (popf. misto velkého transmurdlniho pouze mens$i transmuralni
infarkt). Postup nekrozy od endokardu k epikardu a od centra povodi prislusné véncité tepny k
periferii tohoto povodi trva 4-12 hodin (obvykle kolem 6 hodin, vyjime¢né az 24 hodin). Rychlost
postupu nekrézy je ovlivnéna nasledujicimi faktory: uplnost pferuSeni koronarniho pritoku,
pritomnost kolateral, spotieba kysliku v myokardu (tj. vyse systolického tlaku a srdecni frekvence),
predtrénovani myokardu na ischemii (tzv. ischemic preconditioning). Makroskopicky patrné
patologicko-anatomické zmény vznikaji az po 6 hodinach trvani ischemie. Pokud nemocny umira
dfive, je pritkaz infarktu pro patologa obtiznéjsi (nutno pouzit specidlnich histologickych metod).

Primarni perkutinni koronarni intervence — primarni PCI

Béhem urgentniho vykonu by méla byt intervenovana pouze infarktova tepna. Jedinou vyjimkou je
kardiogenni Sok s mnohocetnymi kritickymi stenézami (= 90 % nebo angiograficky nestabilnimi),
pokud pretrvava ischemie i po PCI ,,culprit™ [éze. Snizeni mortality u pacienti se STEMI feSenym PCI
radialnim pfistupem bylo pozorovano ve studiich RIVAL a RIFLE-ACS. Vysledky nicmén¢ ukazaly,
ze vyhody radidlniho pfistupu tizce koreluji se zkuSenostmi operatéra s timto piistupem. U primérni
PCI snizuje pouziti 1ékovych stentli riziko opakovéni revaskularizace bez ovlivnéni rizika tmrti,
infarktu myokardu nebo trombozy stentu pii dlouhodobém sledovani (2).
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Periproceduralni farmakoterapie

Pacienti podstupujici primarni PCI by méli dostat tfi antitrombotické léky (kyselinu acetylsalicylovou,
blokator receptorii adenosindifosfatu, antikoagulans) co nejdiive po stanoveni diagnédzy jesté pied
koronarografii. Kyselina acetylsalicylova by méla byt preferencné podana peroraln¢ (150-300 mg,
rozkousat). Miize byt podana i intraven6zné¢ (80—150 mg) u pacientt, kteti nemohou polykat.
Uptednostiiovanymi blokatory receptori ADP jsou prasugrel (60 mg uvodni davka, 1x 10 mg
udrzovaci davka) nebo ticagrelor (180 mg uvodni davka, 2x 90 mg udrzovaci davka). Prasugrel je
kontraindikovan u pacientli s anamnézou cévni mozkové ptrihody/tranzitorni ischemické ataky a neni
doporucen u pacientt starSich 75 let nebo s télesnou hmotnosti niz§i nez 60 kg.

Antikoagulancia uzivand béhem primarni PCI zahrnuji nefrakcionovany heparin, enoxaparin nebo
bivalirudin. Nefrakcionovany heparin by mél byt podan v bolusové davce 70-100 U/kg, pokud neni v
planu terapie inhibitory GP IIb/Illa. Studie PAMI-II ukazala, Ze vybrani nemocni s nizkym rizikem
(v€k < 70 let, ejekéni frakce LK > 45 %, nemoc jedné nebo dvou tepen, uspésnd PCI, bez
perzistentnich arytmii) mohou byt z nemocnice propusténi tfeti den hospitalizace.

Revaskularizacni strategie pri STEMI s postiZenim vice koronarnich tepen

V akutni fazi se nedoporucuje provadét PCI na jiné nez ,,culprit” tepné (s vyjimkou kardiogenniho
Soku nebo pokracujici ischemie). Optimalni strategie 1écby pacientlis postizenim vice tepen, kteii
prodélali STEMI s PCI na infarktove tepné, neni zatim jasné stanovena. Nejcastéji se voli mezi dvéma
pristupy — konzervativnim postupem nebo pfistupem odlozené revaskularizace (PCI nebo CABG
n¢kolik dni nebo tydnil po primarni PCI).

Pouze vyjimecéné je tfeba provést aortokoronarni bypass (CABG) v akutni fazi STEMI. Je vhodné
ukoncit terapii clopidogrelem > pét dni pfed operaci, prasugrelem > 7 dni pfed operaci. Terapie
ticagrelorem by méla byt pferusSena > ¢tyfi dny pted operaci. Po CABG je vhodné znovu zah4jit dualni
antiagregacni terapii, jakmile se toto rozhodnuti jevi jako bezpe¢né z hlediska rizika krvaceni.

Zména Zivotospravy a ovlivnéni rizikovych faktori

Klicovymi body pii zmén€ zivotospravy jsou ukonceni koufeni, piisna kontrola krevniho tlaku, rady
ohledn¢ vhodné diety a vahové redukce a povzbuzeni k fyzické aktivité.

Ukonceni koufeni je potencidlné nejefektivnéjsi ze vSech opatieni sekundarni prevence. Odvykaci
protokol by si meéla osvojit kazda nemocnice a odvykani by meélo byt podporovano i béhem
rehabilitacni faze. Pro kontrolu télesné hmotnosti je doporucovana Siroka Skala potravin s Gpravou
kalorického pfijmu, se zvySenym pfijmem ovoce, zeleniny, celozrnnych cerealii a peciva, ryb,
libového masa, nizkotuénych mléénych vyrobkli, mono a polynenasycenych mastnych kyselin, s
celkovou redukci tukl a soli u pacientl s hypertenzi. Redukce télesné hmotnosti je nutnd u pacientl s
BMI > 30 kg/m? nebo obvodem pasu vice nez 102 cm u muzt a 88 cm u Zen.

Fyzicka aktivita — pravidelné cvicCeni (tficet minut pétkrat tydné¢) mize snizit pacientovu tzkost,
zlepsit jeho sebevédomi, zlepsit endotelidlni funkci i kolateralizaci a omezit progresi koronarnich 1ézi
stejné jako snizit trombogenni riziko.

Antitromboticka terapie

Kyselina acetylsalicylova v nizkych davkach (70-100 mg) se uziva trvale. Jedinci s intoleranci
kyseliny acetylsalicylové mohou dostavat clopidogrel 75 mg denné. Trvani dudlni antiagregacni
terapie po STEMI kombinujici kyselinu acetylsalicylovou s blokatorem receptoru ADP (clopidogrel,
prasugrel nebo ticagrelor) je u vSech pacienti po STEMI doporuc¢ovéano po dobu 12 mésicti a je tieba
se vyvarovat jejiho pfedCasného ukonceni. U pacientii se STEMI a fibrilaci sini s potfebou
permanentni antikoagula¢ni terapie se doporucuje po primarni PCI trojkombinace, vybér kovového
stentu maze zkratit délku podavani trojkombinace. Z divodu ochrany Zzalude¢ni sliznice se téz
doporucuje podavani inhibitori protonové pumpy u pacientli s anamnézou gastrointestinalniho
krvéceni, predevsim u pacientl s vice rizikovymi faktory krvaceni.

Role novych antikoagulancii v kombinaci s dualni protidestickovou 1é¢bou je stale predmétem diskuzi
(vyssi klinicka u¢innost a zdvazna krvaceni u nizkych davek rivaroxabanu
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pfidanych ke kombinaci kyseliny acetylsalicylové s clopidogrelem dle studie ATLAS ACS2-TIMI 51,
zadné dokumentované vyhody apixabanu ve studii APPRAISE-2 a na davce zavislé zvysSeni vyskytu
krvaceni bez klinickych vyhod u darexabanu a dabigatranu).

Casné peroralni podani beta-blokdtorii je indikovano u nemocnych bez vyjadienych kontraindikaci
této 1écby. Indikovany jsou i vysoké davky statinG (nejprikaznéjsi data jsou pro podavani
atorvastatinu v davce 80 mg denng). Cilem udrzet koncentraci LDL cholesterolu < 1,8 mmol/l, pii
intoleranci statind je na misté podavani ezetimibu.

Inhibitory angiotensin- konvertujiciho enzymu by mély byt podavany pacientim s ejekéni frakei < 40
% nebo pacientim se srde¢nim selhanim v ¢asné fazi po STEMI (podavani neni povinné u vSech
pacientll po STEMI krom¢ diabetiklt). Osoby netolerujici inhibitory ACE by mély dostavat blokatory
receptortt AT1.

Po STEMI s ejekéni frakci < 40 %, srdecnim selhanim nebo diabetem bez vyznamnéjsi renalni
insuficience a kaliemii < 5,0 mmol/l jsou indikovany antagonisté aldosteronu, nutné jsou pravidelné
kontroly kaliemie.

Lécba specifickych typii infarktu

Non-STEMI. Je definovan klinickym obrazem, zvySenim enzymu a absenci novych kmitt Q na EKG.
Diky reperfuzni 1é¢bé jeho podil mezi infarkty stoupa z cca 20% na cca 40% (vC¢asna reperfuze zabrani
progresi vznikajiciho infarktu do STEMI). Nemocni¢ni mortalita je mensi nez u STEMI, naopak
mortalita po propusténi z nemocnice je vyssi (pozdé€jsi progrese do tplného uzavéru koronarni tepny).
Non-STEMI je rizikovy zejména v téchto ptipadech:

* persistujici deprese ST

* komplikace v akutni fazi (zejména srdecni selhani)

* poinfarktova angina nebo reinfarkt
* neschopnost absolvovat zatézovy test nebo jeho pozitivita pti malé zatézi

U kazdého non-STEMI je na misté provedeni koronarografie a nasledné revaskularizace, které by
mély byt provedeny nejpozdéji do propusténi z nemocnice.

Infarkt pravé komory

Klinické podezieni musi vzbudit trias pfiznakl : hypotenze + Cisté plice + zvySena napli krénich zil u
nemocného se spodnim infarktem. EKG ukazuje elevace ST ve V4R, nékdy jsou ptfitomny elevace ST
+ patologické Q ve V1-V3. Pti 1é€be je nutno se vyvarovat vasodilatacnich latek (nitratd, opiatd,
inhibitort ACE, diuretik), nebot’ snizenim preload pravé komory prohlubuji hypotenzi. Zakladem
terapie jsou infuze fyziologického roztoku (volumexpanze) v davee 1000 - 2000 ml béhem prvnich
hodin a 200 ml/hodinu po ob&hové stabilizaci. Pokud se pfi volumexpanzi nezlepsuje ob&éhova situace,
lze ptidat infuzi s dobutaminem. Vzhledem k dulezitosti siiového ptispévku u téchto nemocnych je
nutno promptné korigovat pfipadnou fibrilaci sini, resp. pfi nutnosti kardiostimulace provést tuto jako
dvoudutinovou. Nejlepsiho vysledku 1ze dosdhnout primarni PCI.

Infarkt u nemocného s diabetem mellitem

Infarkt u diabetika ma vyssi mortalitu nez u nediabetika. Dlouhodoba striktni korekce hyperglykemie
muze snizovat dlouhodobou mortalitu.

Klinické ukazatele zvySeného rizika:
e vyssivek
* piedchozi infarkt v anamnéze
¢ diabetes mellitus
* znamky srde¢niho selhani v prubehu infarktu ¢i v anamnéze
* arytmie v prubéhu infarktu (zejména od 2. dne)
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Vysledky vySetfovacich metod ukazujici na zvySené riziko:

* snizena ejekeni frakce levé komory (echokardiografie)
* stenoza kmene levé véncité tepny pii koronarografii
* nemoc tfi tepen nebo proximalni stendza RIA pfi koronarografii
* maligni komorové arytmie (béhy komorové tachykardie) pfi holterovském monitorovani EKG
* pozitivni zat€zové vySetfeni pii nizkém stupni zaté€ze (50-75 W)
Nemocni s vysokym rizikem:

* perzistujici srde¢ni selhani
* tézka dysfunkce levé komory
* poinfarktova angina pectoris klidova nebo pfi malé zatézi
* recidivujici arytmie
Nemocni se stfednim rizikem:

* ptechodné srdecni selhani (v akutni fazi)
* stfedné zadvazna dysfunkce levé komory
* namahova angina pectoris nebo pozitivni zatéZovy test

Nemocni s nizkym rizikem:

* bezproblémovy prubéeh infarktu

* prvni infarkt u nemocného pod 55 let véku

* zachovala funkce levé komory

* negativni zatéZovy test (pfed ergometrii po infarktu neni nutno vysazovat Iéky !)

Stanoveni metabolickych a koagula¢nich rizik:

* cholesterol (LDL-, HDL-, celkovy), triglyceridy, glykemie, fibrinogen, trombocyty

Stabilni naAmahova angina pectoris.

Definice

Angina pectoris je klinicky syndrom charakterizovany bolestmi na hrudi pfi ndmaze, rozcileni ¢i v
chladu. Je zptisobena prechodnym nepomérem mezi doddvkou a spotfebou kysliku v myokardu,
vétSinou v disledku aterosklerotického zauzeni jedné €i vice koronérnich tepen o > 50% prisvitu.

Patofyziologie

Postupujici aterosklerotickd sten6za omezuje nejprve hyperemicky (pfi ndmaze) a pozdéji i klidovy
koronarni pritok. Pii zvySené spotiebé kysliku v myokardu (ndmaha, hypertenze, tachykardie) reaguje
koronarni cirkulace zvySenim pritoku. Pomér Q,,/Qp (maximalni pritok déleny bazalnim pritokem)
vyjadfuje tzv. korondrni rezervu. V normalnich koronarnich tepnéach a v tepnach se zazenim o < 30%
prasvitu je hodnota koronarni rezervy 4.0 - 8.0. S narlistdnim stupné sten6zy zhruba v rozsahu 30 -
90% klesa koronarni rezerva z normalnich hodnot postupné k jedné. Pti stendze > 90% byva koronarni
rezerva rovna 1.0, jinymi slovy takto zuzena véncitd tepna jiz neni schopna zaddného zvySeni pratoku
pfi namaze.

Kromé¢ aterosklerotické fixni stendzy se na vzniku anginy pectoris podileji i dal$i mechanismy :
poruchy humoralni regulace koronadrniho pritoku, spasmy koronarnich tepen, zvySeni viskozity krve,
snizeni koronarniho perfuzniho tlaku (tj. pokles diastolického krevniho tlaku), zkraceni diastoly pfi
tachykardii, zvySeni masy myokardu zasobovaného piisluSnou véncéitou tepnou, anemie.
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Diagnoéza

Diagnézu anginy pectoris lze stanovit pouze peclivou anamnézou. Ostatni vySetfeni diagnozu potvrdi,
zptesni, ur¢i dal§i postup, ale diagndézu nestanovuji (pokud nemocny nema stenokardie ¢i jejich
ekvivalent, nelze diagnozu stanovit). Pfi klinickém podezifeni na anginu pectoris provadime zatézové
vySetfeni (nejjednodussi je zatézové EKGQG). Zatéz provadime vzdy maximdlni, tj. symptomy
omezenou. Pouze pii netypickych obtizich a negativnim zatéZzovém testu vétSinou od diagndzy
ustupujeme bez dalSich vySetfeni. Pfi spornych bolestech na prsou (diskrepance mezi anamnézou a
vysledkem zatézového vySetfeni) nebo pii jasné pozitivni diagndze anginy pectoris je nutno provést
koronarografii. Normalni koronarograficky nalez nevylucuje klinickou diagnézu anginy pectoris,
pokud ji lze vysvétlit n€kterou z nasledujicich pficin: aortalni stendza, t€z$i hypertenze, variantni
angina pectoris, hypertroficka kardiomyopatie, t€zké anemie.

Lécba
Lécba anginy pectoris je jednak medikamentdzni, jednak revaskularizacni. K rozhodnuti mezi témito
dvéma postupy je nutno u kazdého nemocného znat: klasifikaci NYHA (tj. intenzitu obtizi), vysledek

zatézového vysetieni, vysledek koronarografie, celkovy stav nemocného (komplikujici choroby, jeho
vlastni preference typu léCby).

Farmakologicka lécba. Pro potlaceni pfiznakli anginy pectoris jsou k dispozici 3 bézn¢ uzivané
skupiny 1¢€kt: nitrdty, betablokatory, blokdtory vapnikového kanalu. Lze je navzajem kombinovat,
jejich efekt se potencuje. Vhodnou kombinaci je nitrdt + betablokator. VSichni nemocni s anginou
pectoris dostavaji téz kyselinu acetylosalicylovou. V zévislosti na koronarografickém nalezu je pak na
misté revaskularizacni 1é¢ba (PCI, aortokoronarni bypass) , ktera zbavi nemocného obtizi a u vysoce
rizikovych pacientll mize prodlouzit i Zivot.

Farmakoterapie anginy pectoris byla v poslednich letech obohacena jest¢ o nasledujici 1éky (7).
Ivabradin je latka snizujici srde¢ni frekvenci prostiednictvim selektivni inhibice If proudu
v sinusovém uzlu, ¢imz snizuje spotiebu kysliku myokardem bez ovlivnéni inotropie. Ivabradin je
tedy i€¢innym antiangin6znim lékem at’ uz samostatné nebo v kombinaci s beta--blokatory.

Nikorandil je nitroderivat nikotinamidu. Maze byt pfidan jako 1€k druhé volby po beta-blokatorech a
blokatorech vapnikového kanalu. Dlouhodobé uzivani peroralniho nikorandilu maze vést ke stabilizaci
ateromovych platd v koronarnich tepnach. Nezadouci ucinky jsou malo casté a zahrnuji oralni,
intestinalni a perianalni ulcerace.

Trimetazidin je antiischemicky modulator energetického metabolismu myokardu. Pfidany k beta--
blokatorim vede k zlepSeni namahov¢é ischemie myokardu.

Ranolazin je selektivni inhibitor pozdniho sodikového kanalu s antiischemickymi a metabolickymi
ucinky, miize prodluzovat interval QT.

Allopurinol je inhibitor xanthinoxiddzy a snizuje oxidacni stres v cévni sténé.
Molsidomin ma jako ptimy donor NO antiangindzni ucinek podobny isosorbid dinitratu.
Variantni (spasticka, Prinzmetalova) angina pectoris.

Definice

Stenokardie objevujici se vyhradné v klidu (pfi dobré toleranci namahy), provazené elevacemi ST na
EKG (v dobé zachvatu). Pri¢inou je spasmus epikardialni Casti koronarni tepny. Postihuje jak
normalni koronarni tepny (asi 1/3 pfipadl variantni anginy), tak i tepny s ateroskler6zou. Jedna se o
pomérn¢ vzacnou formu anginy pectoris.
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Patofyziologie

Porucha funkce ¢i strukturdlni 1éze endotelu vede k vasokonstrikéni odpovédi na rtzné stimuly.
Pravdépodobna je role rliznych vasoaktivnich latek (napf. endotelin), Castéjsi je variantni angina u
kutékt. Spasmus vede vétsinou k transmuralni ischemii (proto na EKG jsou pii zachvatu elevace ST).

Klinicky obraz

Typické stenokardie se objevuji pouze v klidu, ndAmahu nemocni snédseji dobie. Mohou byt provazeny
komorovymi arytmiemi, nékdy pii protrahovaném spasmu vznik4 infarkt myokardu, popséana jsou i
nahld timrti. Za spastickou anginu pectoris nelze oznacit netypické klidové oprese na hrudi bez elevaci
ST ani bolesti vazané na namahu.

Diagnoéza

Je zalozena na klinickém obrazu (klidovad angina pectoris s elevacemi ST béhem zachvatu) a
koronarografickém prikazu spasmt (napf. po provokaci ergonovinovym testem).

Lécba

V disté formé (jenom spastickd klidova angina pectoris, bez ndmahovych stenokardii) je pomérné
vzacna. Léci se pak nejlépe monoterapii blokatory vapnikového kandlu v maximalni tolerované davce.
Dobry efekt maji i nitraty. Neselektivni betablokatory mohou pohotovost ke spasmiim zvySovat, proto

v této indikaci nejsou vhodné. Acetylosalicylovd kyselina u &isté variantni anginy pectoris (tj. s
normalni koronarografii v mezidobi zachvatil) je zbytecna.

Stavy po infarktu myokardu

Nemocni, ktefi prodélali akutni infarkt myokardu, mohou v dal§im pribéhu mit rGzné potize ¢i
komplikace (anginu pectoris, srdecni selhani, arytmie, aj.). Mnoho z nich je vSak po né¢jakou dobu (i
nékolik let) asymptomatickych.

Pti ur¢ovani farmakoterapie po infarktu myokardu je nutno pfesné specifikovat problémy, které 1é€bou
hodlame fesit. U nemocného po zcela nekomplikovaném infarktu, ktery od infarktu nemé¢l stenokardie,
se farmakoterapie omezi na dlouhodobou 1é¢bu beta-blokatorem, kyselinou acetylsalicylovou a
vétsinou 1 hypolipidemikem. Podavani nitratt nebo blokatort vapnikovych kandlti u normotenznich
nemocnych po infarktu bez anginy pectoris nema racionalni dtivod.

U akutnich koronarnich syndromil neexistuje zadné ,,vSezahrnujici“ doporuceni ohledn¢ névratu
k béznym aktivitdim a do pracovniho zatizeni (6). Rozhodnuti by mélo byt provadéno individualné na
zéklad¢ znalosti zvykl a zatéze daného nemocného, systolické funkce levé komory, komplexnosti
revaskularizace a kontroly srde¢niho rytmu. Délkové lety se nedoporucuji 4-6 tydnt pfi rezidudlni
ischemii nebo dysfunkci levé komory.

Posudkové dopady:

V obecné roviné je nutno konstatovat, Ze posuzovani pracovni schopnosti je komplexni zalezitosti a
pii znacné variabilité pracovniho potencidlu (fyzického, psychického a kvalifika¢niho) je klinicka
diagnoza, resp. progndza onemocnéni pouze jednou slozkou

Klinické funkéni vySetfeni kratkym laboratornim testem (klasicky bicyklova ergometrie) nemize
objektivné predikovat priabeh celodenni zatéze a jeho interpretace v posudkové medicing je vétSinou
empiricka.

Pti posuzovani nadale vychazime z hodnoceni subjektivnich potizi podle NYHA, resp. CCS, EKG
(klidové, zatézové, monitorace podle Holtera), echokardiografie, koronarografie (event. scintigrafie)

Pti posuzovani docasné pracovni neschopnosti je indikovana praimérna délka PN
* unestabilni anginy pectoris 3 tydny
e akutni infarkt myokardu 3 mésice, pti fyzicky naro¢néjSich profesich az 6 mésici
* po PTCA 2 tydny, resp. do zahojeni intervenovaného tfisla

* po by-passu minimaln¢ 3 meésice, kdyz jen sternotomie se hoji 6-8 tydnt
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Pti posuzovani dlouhodobé neptiznivého zdravotniho stavu pro ucely dichodového pojisténi je tfeba
zohlednit nésledujici prognostické faktory:

* rozsah postizeni myokardu (jizvy, aneurysma)

* charakter postizeni jednotlivych koronarnich tepen

* rizikové faktory

*  komorbidity

* dosavadni efekt konzervativni 1é¢by a moznosti 1é¢by chirurgické

e komplikace (poruchy rytmu, srdecni selhani)

vvvvvv

tolerance zatéze a aerobni kapacita. Posudkova kritéria uvedend v piiloze vyhl. 359/2009Sb. jsou
aktualni i v soucasnosti.

Prevence infekéni endokarditidy — co je nového?

Nazory na prevenci infek¢ni endokarditidy (IE) se v poslednich letech zdsadné zménily, pfitom jeste
pfed nékolika maélo lety se zdalo, ze je vSe jasné a neménné. Profylaxe se indikovala u nemocnych
s rizikem infekéni endokarditidy pied nejriiznéjsimi zékroky a lékaiskymi vykony. Slo o zakroky
v dutiné Ustni, na dychacich cestach, srdecné cévnim systému, trdvicim a urogenitalnim traktu a pfi
nejrazngjSich jinych zékrocich veetné koznich. Tato doporuceni vychdzela z nékolik desitileti starych
poznatktll o tom, ze kratkodobym podévanim antibiotika Ize u ohrozenych pacientl zabranit vzniku IE,
ktera by se mohla rozvinout po nékterém z vySe uvedenych zakrokd, pfi nichz dochéazi k bakteriemii.
IE je tézké onemocnéni, které ma u nelécenych pacientli stoprocentni imrtnost a i v dobé soucasné
urovné mediciny se hospitalizacni mortalita pohybuje kolem 20% (3). Ani vyskyt IE neni
zanedbatelny, a to se tyka i Ceské republiky (5). Bylo by tedy mozno pokladat za zasadni selhani,
pokud by nebyla antibiotickd profylaxe fadn¢ podéna a toto té¢zké onemocnéni se nasledkem toho
rozvinulo.

Profylaxe se podle starSich u¢ebnic provadéla ptivodné komplikovanym zpiisobem (6), parenteralné se
podéavala kombinace riznych antibiotik. Pozdé¢ji se cely proces zjednodus$il podanim jedné nebo
nanejvyse dvou davek antibiotik peroraln¢.

Je nutno uvést, ze podklady pro profylaxi infekéni endokarditidy byly vytvofeny na zékladé
observacnich studii zpocatkit 20-tého stoleti. Zakladni hypotéza vychazela z pfedpokladu, ze
bakteriemie, ktera je zptisobena urCitymi procedurami a zakroky, mtze vést u rizikovych nemocnych
k bakteriemii a vzniku IE. I ve staré ¢eské 1ékaiské literatufe jsou o tom zminky. Napt. v pozoruhodné
monografii a ¢lanku prof.Jeriecho z roku 1930 se piSe : ,,Pozoruhodnd jest klinicka zkuSenost, zZe u
¢loveka stizeného chlopenni srde¢ni vadou, vznika skoro vzdycky septickd endokarditis, onemocni-li
septickou nakazou®. Jsou také doklady o tom, ze tuto bakteriemii lze pfiznivé ovlivnit antibiotikem,
coz bylo prokdzano i v experimentalnich studiich. Tyto poznatky sice ve své nejhrubsi podobé
odpovidaji skuteCnosti i dnes, proti nim vSak stoji fada dalSich skute¢nosti. To byl divod, pro¢ se
Pracovni skupina Evropské spolecnosti pro klinickou mikrobiologii a infekéni choroby a Mezinarodni
spole¢nost pro chemoterapii u infekci a nédort spojily v dokumentu Evropské kardiologické
spole¢nosti tykajici se infekénich endokarditid, v némz se indikace pro podani antibiotické profylaxe
vyrazn¢ zuzily. Jes§t€¢ radikalnéj$i byla doporuceni Americkych kardiologickych spolecnosti
(AHA/ACC) z roku 2007 a 2008 a predevsim britska guidelines, kterd zcela odmitla podavani jakékoli
profylaxe IE.

U stomatologickych vykont souvisejicich s dasnémi a pifi bézné denni aktivit¢ v dutin€ ustni se
bakteriemie vyskytuje v Sirokém rozmezi 10 — 100%, ma vSak zcela jiny dopad na rozvoj IE u
populace zcela zdravé a populace zhlediska IE rizikové. Vyjadieno v Cislech : riziko IE pfi
stomatologickych zakrocich na dasnich je 1 na 14 000 000 u bézné populace, zatimco u osob s jiz
prodélanou IE dramaticky nariistd na pocet 1 na 95 000. Na druhou stranu, pfechodna bakteriemie
vznikd i u zcela banalnich Cinnosti jako je ¢iSténi zubl a Zvykani. U osob s nedostate¢nou ustni
hygienou dochézi k bakteriemii dokonce i bez zavislosti na jakychkoli zédkrocich a béznych ¢innosti
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v ustech (16). Velkému poctu nyni diagnostikovanych IE vSak z&dna z jasné zjistitelnych pficin
bakteriemie nepfedchazi, bakteriemie mize mit tedy zcela odlisny zdroj, nez se pfedpoklada. Anebo u
téchto noveé vzniklych IE s fadnou profylaxi podani antibiotik nefunguje ? Na kazdém tvrzeni je
nejspise urcita ¢ast pravdy.

Navic podavani antibiotik- zvlasté¢ v SirSim méfitku - neni bez rizika. Spektrum mikroorganismi
rezistentnich na urcita antibiotika nartistd. Navic u antibiotik existuje riziko anafylaxe, i kdyz je jen
nevelké a v souvislosti s podanim amoxycilinu jako prevence IE nebyla dosud publikovéna zadna
letalni komplikace tohoto typu.

Nejveétsim problémem v I€kové profylaxi IE je vSak ve skuteCnost, Ze jeji efekt nebyl nikdy
presvédCéivé prokazan a vysledky, které mame k dispozici, jsou velmi kontroverzni. Zcela chybé;ji
dikazy pro to, ze by antibiotiky navozend zména ve frekvenci nebo délce trvani bakteriemii
ovlivitovala vyskyt IE. Je vSak tieba uvést, Ze nebyla zorganizovana randomizovand kontrolovana
studie, kterd jako jedind by mohla pfinést vérohodnou odpovéd. Vyjimku pfedstavuje studie
Lockharta a spolupracovnikii, ktefi vySetfovali bakteriemii u svych 290 nemocnych, které
randomizovali do jedné ze tii skupin : pouhé Cisténi zubti, extrakce zubu s profylaxi amoxicilinem a
extrakce zubu s placebem. Vyskyt bakteriemie byl pozitivni u 23% prvé skupiny, 33% druhé a v 60%
ve skupin¢ s extrakci zubu provadéné bez antibiotické profylaxe. Ve svétle vSech uvedenych
skute¢nosti i zminéné studie lze jist¢ pokladat star$i doporuceni (v€etné nasSich minulych) za
prekonand, na druhou stranu naprosté odmitani antibiotické profylaxe v duchu britskych doporuceni
NICE (11) ptedstavuje druhy extrém, ktery je nutno rovnéz odmitnout.

Posledni evropska guidelines se vcelku uspésné s témito problémy vyrovnala a jejich poselstvi pro
prevenci IE lze shrnout do dvou hlavnich zasad: 1) soustiedit se v profylaxi IE pouze na pacienty i na
vykony s nejvyss§im rizikem, 2) dodrZovat dobrou ustni hygienu s pravidelnymi stomatologickymi
kontrolami. Evropska guidelines predstavuji vyvazeny dokument, ktery odsouva ptfehnané radikalni
britska doporuceni (11) eliminujici veskerou profylaxi a stavici se do opozice proti ,,zbytku svéta“.

Nejvice rizikové pacienty z hlediska IE 1ze rozdélit do 3 kategorii.

1. chlopenni protézy nebo jiny proteticky material uzity ke korekci chlopenni vady

2. mnemocni po jiz prodélané IE

3. komplexni vrozené vady cyanotické bez chirurgické korekce nebo s rezidualnimi zkraty, vSité
paliativni zkraty, konduity nebo jiné protézy. Dale vrozené vady oSetfené protetickym
materidlem do 6 mésici (po 6 mésicich dojde k endotelizaci a profylaxe jiz neni nutnd),
pretrvavajici  zkraty po implantaci nejriiznéjSich  materiald  katetrizaéni  nebo
kardiochirurgickou cestou.

V americkych doporucenich se sem zarazuji i pacienti po srde¢nich transplantacich, u nichz se
rozvine porucha chlopné (10), pro tuto indikaci vSak neni opora v jasnych dikazech. Podle nékterych
praci se zda jako jasné, ze nejvyssi riziko IE je u starSich a polymorbidnich nemocnych (hypertenze,
diabetes mellitus, osoby na chronické hemodialyze), zejm. muza (3). Ro¢ni vyskyt IE u 75 — 79letych
je 10krat vyssi (3)

Nejvice rizikové zakroky z hlediska rizika IE.

Patii sem nepochybné stomatologické zakroky, pfi nichz dochdzi k manipulaci s dasnémi,
periapikalnimi strukturami, dale pfi jakémkoli naruSeni integrity sliznice (jeji perforace). Zakroky na
respiratnim, gastrointestindlnim nebo urogenitalnim traktu, na kizi a mékkych tkanich do této
kategorie nepatii a profylaxe se rutinné podle novych evropskych doporuceni neprovadi — vyjimku
mohou tvofit vysoce rizikovi nemocni, u nichz se provadi zékrok s jasné pfedpokladanou infekci —
napf. drenaz plicniho abscesu apod.

Z nékterych novéjsich praci vyplyva, ze implantovany pacemaker nebo ICD mize pfedstavovat
z hlediska IE vétsi riziko, nez se ptivodné myslelo. Proto se v soucasnosti doporucuje profylaxe 1E
pred jejich implantacemi protistafylokokovymi antibiotiky, a to cefalospiriny I.generace (cefazolin)
nebo vankomycinem.
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Nejvice rizikovi mikrobi.

Jsou to dnes pfedevSim stafylokoky. Incidence IE zptsobenych zlatym stafylokokem narostla od
r.1991 z 5,2 na 8,2 pfipadl na 1 milion. ZvySuje se tim i potencialni rizikovost vykoni a stavt, které
mohou s timto mikrobem souviset (implantace umélych chlopni, pacemakerti, ale i chronicka
hemodialyza, diabetes mellitus). Tyka se to i stafylokokti koaguldaza - negativnich, které se mohou
objevit v souvislosti sriznymi nemocni¢nimi zakroky. V ohrozeni jsou piedev§im nemocni s
kombinaci vice chorob (viz vyse).

Profylaxe IE by se méla provadét dle poslednich evropskych doporuceni pouze u vyse uvedenych,
nejvice ohrozenych nemocnych, podstupujicich dentalni zakroky spojené s porusenim dasni (7).

Jak provadét profylaxi IE je shrnuto v tabulce (viz. niZe). Veskera uvedena antibiotika se podavaji
30 — 60 minut pied stomatologickym vykonem, a to v jediné davce.

Tabulka: Profylaxe u stomatologickych rizikovych zakroku

Jedna ddvka 30 — 60 mg pred zakrokem
Dospéli Déti
Amoxicillin nebo amplicilin 2 g p.o. nebo i.v. 50 mg/kg p.o. neboi.v.
Clindamycin x 600 mg p.o. nebo i.v. 20 mg/kg p.o. nebo i.v.

Vysvétlivky : x — podava se pfi alergii na penicilin nebo ampicilin.

Vyjimeéné lze provadét profylaxi i pfi jinych nez stomatologickych zakrocich. Tam se doporucuje
protistafylokokovy penicilin nebo cefalosporin (napf. drenaz plicniho abscesu, zakroky u koznich
abscesti nebo jinych hnisavych afekcich), vankomycin u MRSA, anti-enterokokové antibiotikum pii
vykonech na gastrointestinalnim traktu (ampicilin, amoxicilin, vankomycin). Pfi piercingu nebo
tetovani u nemocnych s vyraznym rizikem IE neni nutna antibiotickd profylaxe, pokud se postupuje
prisn¢ asepticky (7), situace zde se vSak muze jesté zmenit (kazuisticky byla — byt nepfesvédcive —
popsana moznost vzniku IE po piercingu jazyka).

Pomérné zavazna a odlisné je problematika nemocnych, ktefi jiz ptichazeji k ndhradé chlopné nebo
k implantaci umélého materidlu do chlopné nebo jejiho aparatu ¢i intravaskularn€. Nemocni jsou
v riziku ¢asné IE (IE do 1 roku od implantace) zptisobené zlatym stafylokokem nebo koaguldza —
negativnimi stafylokoky. Profylaxe se doporucuje té€sné pred operaci a pokud vykon trva déle, je tieba
aplikovat antibiotikum i po ni a ukoncit jeho podavani za 48 od vykonu.

Lze posoudit dopad novych doporuceni charakterizovanych restrikci antibiotické profylaxe na osud
nemocnych v riziku IE? Jist¢ velmi problematicky, i kdyz urcité signaly jiz mame. Mezi lety 2000 a
2008, kdy se dodrzovala stara doporuceni, byl ve Velké Britanii spiSe trend k naristu poctu ptipadi
IE. Naopak od roku 2008, kdy se doporuceni zdsadn¢ zménila a radialné se omezilo (a v doporucenich
NICE uplné zastavilo) profylaktické predepisovani a podavani antibiotik, se incidence IE ve Velké
Britanii vyznamnéji nezmeénila (19), podobné vyznivaji i francouzské zkuSenosti ze studie AEPEI
(Association pour I'Etude et la Prévention de I’Endocardite Infectieuse).

Postihuje ve zvySené mife starSi osoby, predev§im polymorbidni osoby s nejriznéjSimi
implantovanymi pfistroji. U nich se jevi nutnost antibiotické profylaxe jako velmi potfebnd (3).
Namisto drivéjsich streptokokil je v soucasné dobé v ptevaze stafylokokovy ptivod IE. Stale je nutno
mit na paméti, ze vétS§ina souCasnych doporuceni vychazi ze zaveérd a konsensu expertd nebo
z observacnich ¢i experimentalnich studii, nejsou vyrazem mediciny zalozené na dtkazech. Je tedy
mozné, Ze nas opét ¢ekd v budoucnu zmeéna v doporucenich, i kdyz zatim nelze jednoznacné fici,
v jakém sméru by mohla byt tato zména vyjadiena.

Zéavérem je nutno uvést, ze nazory na prevenci IE se v poslednich letech zasadné zménily. Zuzilo se

spektrum pacientd i vykonl, u nichz se doporucuje antibiotickd profylaxe. K této profylaxi se
v soucasné dobé doporucuji pouze nemocni s nejvyssim stupném rizika infekéni endokarditidy —
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pfedev§im chlopenni protézy, nékteré komplexni vrozené srdec¢ni vady, vSité paliativni zkraty,
konduity ¢i protézy a stavy po prodélané IE. Nejvice rizikovi jsou stafi a polymorbidni nemocni.
Profylaxe by se méla provadét pred stomatologickymi zakroky s naruSenim dasni a pfed implantacemi
kardiostimuldtor a podobnych piistroji (ICD). Profylaxe se provadi amoxycilinem nebo ampicilinem
2 g 30 — 60 minut pfed zadkrokem, u alergie na né se uziva clindamycin, pfed implantacemi
kardiostimulatort ¢i ICD cefalosporiny I.generace nebo vankomycin. Peclivd ustni hygiena
s pravidelnymi stomatologickymi kontrolami by méla byt zakladnim preventivnim opatfenim u
nemocnych s vysokym rizikem IE a pochopitelné i tizkostlivé sterilni provadéni vSech rizikovych
procedur (implantace pacemakert a.j.).

Pro posudkovou praxi je tfeba diferencidlné diagnosticky zvazovat vyskyt infekéni endokarditidy u
nitrozilnich toxikomanti, nebot’ tato choroba je u nich druhou nejcastéjsi komplikaci, (hned po
predavkovani). Etiologickym agens je v 70% S. aureus, nejcastéji je postizena trikuspidalni chlopei.
Vzhledem k malé adherenci toxikomand k 1é¢bé je v praxi volen spiSe konzervativni postup. Toto
postizeni by pifi posuzovani invalidity toxikomanti mohlo byt i rozhodujici pfi¢inou dlouhodobé
nepiiznivého zdravotniho stavu.

Chlopenni vady
Jde o organicka postizeni chlopenniho systému. Etiologie mtize byt:

1) vrozena (stendza aorty, stendza plicnice, nékteré typy mitralni ¢i aortalni regurgitace),

2) revmatickd (mitralni stendza Cista nebo v kombinaci s dal§imi vadami),

3) degenerativni (aortalni stendza a mitralni regurgitace u starych osob)

4) dilatace prstence ¢i dysfunkce papilarnich svalti (mitralni a trikuspidalni regurgitace),

5) jina (infek¢ni endokarditida, lues aorty, aj.).
Vyskyt revmatickych chlopennich vad se ve vyspélych zemich neustale snizuje, coz je vysledkem
predevsim uspésné profylaxe revmatické horecky 1é¢bou streptokokovych onemocnéni.

Mitralni stenéza

Jde o nejéastj§i porevmatickou vadu, dnes je viak v CR a vyspélych zemich vzacna. V posledni dobé

se mohou pii jejim vzniku uplatnovat i nejnovéjsi instrumentalni vykony napt. TAVI, uziti -
Amplatzerova okludéru pii 1é¢bé paravalvularniho leaku nebo uziti MitraClipu.

Klinicky obraz

Hlavni obtizi byva progredujici ndmahova dusnost, ¢asto provazena kaslem, teprve s dalsi progresi
vady se objevuji obtize i klidové. Vzacnéji se mize vada manifestovat az vznikem plicniho edému,
palpitacemi (fibrilace sini), pfipadné nejobavanéjsi komplikaci - systémovou embolizaci. Jindy jsou v
popfedi znamky niz§iho srdecniho vydeje (pfedev§im tnavnost a slabost jiz v klidu), a to pfedev§im u
tézkych stendz (plocha tUsti < 1 cm?). V pokrodilejSich stadiich se zacinaji objevovat projevy
pravostranné srde¢ni nedostatenosti (cyanoza, otoky dolnich koncetin, zvySena napln krénich zil,
hepatomegalie). Casta je i hemoptyza (krev pochazi z dilatovanych bronchialnich Zil, kam se dostavé
anastomo6zami z plicnich zil). Aspekci byva nékdy patrnd facies mitralis (napadné rtizové az
cervenofialové zbarveni tvafi s rozsitenou podkozni siti drobnych cév).
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Kvantifikace jeji zavaznosti se provadi nyni s pomoci plochy mitralniho usti (MVA), stfedniho
transmitralniho gradientu a tlaku v levé sini.

MVA Transmitr. gradient Tlak v LS
(cm?) stfedni (mm Hg) (mm Hg)
Lehka 1,5-2 <5 <15
Tézka <1 >10 >22

Je jasné, Ze zavaznost vady urcuje do zna¢né miry symptomatologii nemocnych. Velmi lehké vady
(plocha mitralniho usti > 2,5 cm?) jsou asymptomatické, u lehkych (1,5 - 2,0 cm?) byvd namahova
dusnost, u stfedn¢ zavaznych lze pozorovat t€Z ortopnoe, paroxyzmalni no¢ni dusnost event.moznost
plicniho edému. Pro t€zké vady (<1 cm?) byva vétsinou typicka klidova dusnost.

Lécba

Léceni je predevSim chirurgické. Lze provést komisurotomii, b&éznéjsi je vSak néhrada mitralni
chlopné protézou, zvl.u kalcifikovanych chlopni se sou€asnou mitralni regurgitaci. Vada se operuje
vétSinou pfi indexu plochy mitralniho Gsti < 1 cm*m? a obtizich minimalné NYHA II. U tézsiho
stupné funkéniho omezeni (NYHA III, IV) se indikuje operace i u MVA < 1,5 cm?, ptihlizi se i
k pritomnosti/velikosti plicni hypertenze. U vybranych nemocnych lze provést balonkovou
valvuloplastiku. Nedavno byla dokonce provedena katetrizacni mitrdlni ndhrada - TMVR
(Transcatheter Mitral Valve Replacement) komeréné dostupnou chlopni roztazitelnou balénkem, je
vSak otazné, do jaké miry se tato ocekavani naplni v $irsi klinické praxi. Konzervativné Ize ptsobit
urcité zlepSeni podavanim betablokatort u vhodnych pacientti.

Mitralni regurgitace
Délise na:
1. Primarni MR

*  Degenerativni: myxomatdzni (cipy, slasinky, anulus - Barlow), fibroelastickd, ateroskleroticka
(dilatace/kalcifikace prstence)

*  Revmaticka, IE, vrozena (cleft), ostatni (systémové choroby pojiva, traumata, aj.)
2. Sekundarni MR (funké¢ni)
*  Dilatacni, hypertrofické a restriktivni kardiomyopatie...

3. Ischemickou MR
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Klinicky obraz.

Nemocni nekdy pfichazeji pro duSnost nebo palpitace, €asté jsou i zndmky niz§iho srde¢niho vydeje
(tnavnost). Byvaji dlouho asymptomaticti, chybéni symptomii mize vyvolavat dojem lehéi vady — ten
vSak muze byt klamny a navic mtze dojit i k rychlej$imu a zdvaznéjSimu zhorseni.

Poslechovy nalez je typicky. Prvni ozva je oslabend a Casto se zcela ztraci v holosystolickém Selestu,
ktery ma maximum na hroté a propaguje se do axily. Byva dmychavy, muzikalni, ale i drsny, n¢kdy
provazen virem.

Na EKG Ize pozorovat projevy hypertrofie levé komory. Na RTG je patrnd dilatace levé komory a
levé siné.

Echokardiografie je schopna vadu diagnostikovat, ¢aste¢né kvantifikovat a prfedev§im rozpoznat jeji
pri¢inu. Vhodna je také k dlouhodobému sledovani, kde maze ptispét k rozpoznani okamziku indikace

chirurgického zakroku. Transesofagealni echokardiografie pfinasi dal$i podrobnosti k vyznamnosti
vady a diferenciaci pficiny.

Katetrizacné se prokdze pfi levostranné ventrikulografii regurgitace kontrastu do levé siné, zméii se
tlaky v levém i pravém srdci a koronarograficky posoudi event. pfitomnost koronarni aterosklerézy.

K rozliSeni akutni a chronické mitralni regurgitace slouzi klinicky obraz, echokardiografie a RTG. U
akutni je mensi nebo chybéjici dilatace levé sin€, obraz t€zké venostazy az plicniho edému pii absenci
vyznamnéjsi kardiomegalie, urCeni pfi¢iny echokardiograficky je vétSinou jednoznaéné (infekcni
endokarditida, ruptura zavésného aparatu a.j.).

Pribéh je ¢asto asymptomaticky az do okamziku komorové dekompenzace, kdy se rozviji progredujici
dusnost (zprvu namahova).

Lécba

Je ptfedevsim chirurgickd a zakrok je tfeba Casovat do obdobi pied rozvojem uvedené srdecni
nedostatecnosti. Rozpoznat tento okamzik je vSak u mitrdlni regurgitace velmi obtizné. Zakrok
spo¢ivd v ndhradé mitralni chlopné protézou nebo Castéji v riiznych rekonstrukcnich vykonech.
Rekonstrukéni vykony spocivaji kupt.v provedeni anuloplastiky (vsiti Carpentierova rigidniho nebo
Duranova flexibilniho prstence), zkracovani §laSinek a riznych zakrok na samotné chlopni. Pii
Alfieriho plastice se seSiji oba cipy v centralni oblasti, ¢imz se vytvoii dvé Usti, zkrati se oba cipy a
z nedomykavého usti vzniknou dvé mensi, domykava. Rekonstrukéni vykony jsou spojeny s menSim
vyskytem pooperacnich komplikaci (zvlasté nedostate¢nosti levé komory), ale lze je provést jen u
poddajné, nekalcifikované chlopné. Vhodné jsou kupt.u regurgitaci, spojenych s dilataci prstence, dale
u ruptury zaveésného aparatu zadniho cipu, perforace chlopné pii infekéni endokarditidé, mitralnim
prolapsu a.j.

V soudasnosti se nabizi je§té zakrok, ktery se provadi katetrizaéni cestou — MitraClip, v CR se jiz na
n¢kolika pracovistich provadi. Je zaloZzen na podobném principu jako Alfieriho plastika. Katetrizacné
se spoji oba cipy svorkou, takze vznikaji dvé mitralni usti. Indikovan je feSeni regurgitaci, u nichz
nelze provést kardiochirurgicky zakrok z divodu extrémniho rizika (t€zké dysfunkce u dilatacnich
kardiomyopatii nebo pokrocilych ICHS a.j.).

Oproti aortalni regurgitaci krev z levé komory regurgituje do nizkotlakého oddilu, ¢imz se komote do
jisté miry odlehcuje. Po odstranéni regurgitace proto dochazi nékdy k poklesu kontrakcei levé komory,
zvlasté pokud byla jeji funkce pted operaci zhorSena (zcela opacna situace oproti aortalni insuficienci).

Pti konzervativni 1é¢€be€ jsou zékladnim lékem u mitralni insuficience vazodilatancia v¢etné inhibitorti
angiotenzin-konvertujiciho enzymu. Vasodilatancia snizenim afterload zmensuji regurgitacni frakci a
tim 1 stupeni plicni kongesce, u akutnich regurgitaci je podavdme intravenézné az do doby zdkroku
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(nitraty). Dale lze symptomaticky podavat diuretika a u indikovanych nemocnych téZ antikoagulancia
(fibrilace sini, tézké dilatace levé sing).

Prolaps mitralni chlopné

Odlisné byva nékdy problematika prolapsu mitralni chlopné. Jedna se o zvlastni systolické vydouvani
chlopenniho cipu nebo jeho ¢asti do levé sing, Casto spojené s mitralni regurgitaci. RozliSuji se 3 typy
prolapst._Primarni - idiopatické, autosomalné dominantné dédi¢né onemocnéni. Mitralni cipy jsou pii
ném zvétSené a ztlustélé. Histologicky se nachdzi myxomatozni degenerace chlopné a zvySeny podil
mukopolysacharidi._Sekundarni prolaps se nachazi u jinych onemocnéni pojiva (Marfantiv, Ehlers-
Danlostiv syndrom a.j.), histologicky obraz je identicky. Prolaps u normalni chlopné lze nalézt napt.
pii dysfunkci papilarnich svalt (ischemie, dilataéni kardiomyopatie), dilatace mitralniho prstence,
zmen$ené levé komory, kterd nemtze pojmout mitralni cipy (hypertrofickd kardiomyopatie, snizeny
objem intravaskularni tekutiny). Prolapsy, spadajici do poslednich dvou skupin lze nalézt dale u
riiznych dal§ich vrozenych ¢&i ziskanych srdeénich vad, po revmatické horeéce apod. Castéji byvaji
postiZzeny Zeny.

Subjektivni obtiZe

Pfipominaji podle vétSiny starSich literarnich prament neurocirkula¢ni asthenii. Jak se v§ak v posledni
dob¢ ukazalo, atypické bolesti na hrudi, duSnost, anxieta, inavnost a presynkopalni stavy nejsou
typické pro mitralni prolaps, ale jejich pfitomnost zde je spiSe nahodna a podstatnéji se nelisi od
vzorku b&zné populace. Castéji jsou zde nékdy popisovany kostni abnormality typu skoliozy,
naptfimeni hrudni kyfozy, pectus excavatum a rizné stupné arachnodaktylie. Nemocni mohou mit
mensi té€lesnou hmotnost a niz§i hodnoty systolického krevniho tlaku. K obrazu prolapsu patii podle
Framinghamské studie v8ak pouze palpitace a supraventrikularni tachykardie.

Typicky_poslechovy nalez zahrnuje stfedné systolické klapnuti (klik) a pozdné systolicky Selest. Klik
vznika nahlym napnutim §laSinek pii systolickém pohybu cipu smérem do siné (podobné, jako napf.
nahlé napnuti plachty na lodi pod ndporem vétru). Je nutno jej odlisit ptedev§im od ejekénich klikt pti
stendze aorty a plicnice (tyto jsou blize l.ozvé, neméni se polohou na rozdil od prolapsu),
perikardidlniho zvuku u konstriktivnich perikarditid pfip. dalSich zvukt z nechlopennich struktur
(aneuryzma siniového septa). Pozdné systolicky Selest se v dalsim priitbéhu choroby stava vétSinou
holosystolicky a nelze jej odlisit od jiné mitralni regurgitace. Takto kompletni poslechovy obraz vSak
neni tak Casty a vétSinou Ize nalézt jen méne¢ typické systolické Selesty.

Béhem Valsalvova manévru (podobn¢ pfi postaveni, nitratech apod.), kdy se napln levé komory
snizuje, dochazi k posunu kliku i Selestu do Casngjsi faze systoly (naopak pii "prestieleni", cca 6-8
cykli po pferuseni manévru se Selest i klik piesouvaji do ¢asné systoly). V jistém smyslu podobnou
reakci pozorujeme i u hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie s tim, Zze zde dochazi pfi Valsalvove
manévru (a analogickych provokaénich podnétech) k zvySeni intenzity Selestu (u prolapsu pouze k
jeho prodlouzenti).

Echokardiografie umoziuje diagnoézu prolapsu. Rozpoznd ztlustélou redundantni (prodlouzenou a
zesilenou) prolabujici chlopeni a sou¢asnou mitralni insuficienci.

Z komplikaci mitralniho prolapsu se uvadéji nasledujici:

Mitralni regurgitace vznikd z divodu redundance chlopné€, pozdé€ji se pridava i dilatace mitralniho
prstence (majici pficinu ve vlastni regurgitaci). Horsi prognézu ma u muzt, hypertonik.

Ruptura §laSinek vyzaduje chirurgicky zakrok (preferuje se plastika, pokud to lokalni ndlez dovoli).

Infek¢éni endokarditidou jsou ohroZeny nejen prolapsy s regurgitaci, ale i s vyraznéji ztlustélou
redundantni chlopni bez regurgitace (u obou téchto skupin je nutna profylaxe).

Arytmie jsou u prolapsu Cast¢j$i. Nahlou smrti jsou ohroZeny pfedev§im osoby s poruchou funkce levé
komory a vyznamnou mitrdlni insuficienci (pfedev§im akutni pfi ruptute §lasinek). Ostatni nositele
prolapsu tato komplikace ohrozuje zcela minimalnég.
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Otazka mozkovych cévnich piihod (pfedevSim embolizaci) neni jednoznacné dofeSena. Ptipousti se
moznost embolid z destiC¢kovych agregat, vznikajicich na ztluStélych chlopnich.

Lécba

Je pouze symptomaticka (vétSinou betablokatory pfi palpitacich, supraventrikularnich tachykardiich a
bolestech na hrudniku), pfi chybéni zdvazné&jsich subjektivnich obtizi je vSak nejlépe zadnou terapii
nepodavat. Prognéza je dobrd u nemocnych bez vyznamnéjs$i mitralni regurgitace a vétsi rudundance
chlopennich cipti, kde je nutné i prevence infekéni endokarditidy. Pii vyznamné mitralni regurgitace je
jednoznacné€ na misté kardiochirurgicka 1écba.

Stenéza aorty

V uz8im slova smyslu jde o zZeni aortadlniho Usti (valvularni stendza aorty), kterou se zde budeme
zabyvat. V praxi se vsak lze setkat i se subvalvularni sten6zou (nejcastéji blanita, tzv. diskrétni, dale
zplisobena vazivovym pruhem nebo hypertrofickou obstrukéni kardiomyopatii) a supravalvularnim
zuzenim. Tyto moznosti jsou vSak vzacné.

Etiologie

Nejcastéjsi ptic¢inou izolované valvularni stendzy aorty je ptivod degenerativné-skleroticky (u starSich)
nebo vrozeny (Casto s bikuspidalni, vyjimecn¢ unikuspidalni chlopni. Aortalni stendza je v soucasnosti
nejcastéjsi vadou starych osob.

Klinicky obraz

Vada mtize ztstat dlouho asymptomaticka. Postupné se vSak objevuji ndmahové stenokardie, zavrate,
synkopy a dusnost (zpocatku namahové, pozd¢ji klidova, no¢ni). V tomto stadiu jde jiz o pokrocilou
vadu (bez 1é¢by primérné pieziti jen lehce prevySuje 2 roky od objeveni se znadmek levostranné
nedostatec¢nosti, 3 roky od synkop a 5 let po pocatku anginy pectoris) a nuti nas k rychlému feseni.

Pti fyzikalnim vySetfeni zjiStujeme zndmky hypertrofie levé komory. Periferni tep je maly a tlakova
amplituda jen pomalu stoupa ("pulsus parvus et tardus"). Systolicko-diastolické rozpéti krevniho tlaku
je snizeno.

Poslechovy nalez je zcela typicky. Jde o drsny systolicky Selest ejekéniho typu s maximem nad aortou
a propagaci do karotid, ¢asto provazeny virem. U vrozené stendézy v mlad$im veku (dokud chlopeni
jesté neni kalcifikovana) se téz nachazi ¢asné systolicky klik (stop v systolickém otevirani chlopné -
podobny mechanismus, jako u mitralniho oteviraciho zvuku). Druhd ozva miize byt paradoxné (v
expiriu) rozstépena (pro prodlouzeni ejekce levé komory nasleduje aortalni komponenta pulmonalni,
coZ se zvyrazni v expiriu).

Echokardiografie ma diagnosticky vyznam. Stenézu prokaze, urci vétSinou i jeji pltivod, rozsah
postizeni chlopné¢ (kalcifikace) a jeji vyznamnost zjisténim tlakového gradientu a velikost aortalniho
usti.

Katetrizace nema dalsi upfesnujici vyznam, pokud jde o vadu samotnou (pochopitelné pouze u
echokardiograficky dobfe vysetfitelnych nemocnych), ale rozpozna piipadnou ptitomnost ischemické
choroby srdecni, kterou je vzhledem k cCasté anginé pectoris nutno pied chirurgickym vykonem
vyloucit, nebot’ piipadnou vyznamnou korondrni stendézu chirurg koriguje pfi operaci (bypass)
soucasn¢ s ndhradou chlopné. Koronarografie by se méla provadét u muzt > 35 let a zen > 45 let.

Prognéza

rvr

Vada se snasi dobfe az do okamziku dekompenzace levé komory, jak bylo vySe uvedeno. Pak stav
vyzaduje rychlé feseni chirurgické.
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Lécba

Chirurgicka lécba spociva v ndhradé aortdlni chlopné protézou. Balénkové valvuloplastiky se u
dospélych neosveédCily (pro casté kalcifikace a t&€zS§i fibrotickou destrukci chlopné), u déti a
dospivajicich 1ze o nich za jistych okolnosti uvazovat.

U starych, polymorbidnich osob, u nichz kardiochirurgicky vykon nepfichdzi v uvahu, lze dnes
provést katetrizacni ndhradu aortalnich chlopné — TAVI (transcatheter aortic valve implantation), které
se dnes provadi jiz na nékolika pracovistich v CR. Katetrizaéné se nejprve provede balonkova dilatace
nativni chlopné a poté se zavede katétrem stent s namontovanou biologickou chlopni. Po rozvinuti
stentu chlopeil pak funguje jako jina chlopenni protéza.

Nez vada dospéje k chirurgickému feSeni, je nutno nemocné pravidelné klinicky a echokardiograficky
sledovat. Toto sledovani se ma provadét v 6-12mésicnich intervalech u asymptomatickych
vyznamnych stendz a jednou za 2 roky u lehkych vad. Tepenna vazodilatancia zadsadné nepodavame,
nevhodné jsou i betablokatory (negativné inotropni ti¢inek). Jinak 1é¢ime symptomaticky.

Indikaci k operaci predstavuji typické symptomy aortalni stendzy (viz vyse) v kombinaci se znamkami
vyznamné vady (index plochy < 0,6 cm?/m?). Snahou je operovat nemocné bez vyznamnéjsi dysfunkce
levé komory (s jejim rozvojem stoupd perioperacni mortalita na 10-25%, pfi normalni funkci 2-8%).
Aortalni regurgitace

Jde o nedomykavost aortalni chlopné. Jeji_etiologie je podobna aortalni stenéze (pokud se s ni
kombinuje), pfi izolované aortalni regurgitaci se muze uplatiiovat probehld infekéni endokarditida,
aneuryzma aorty ruzné etiologie (disekujici, anuloaortilni ektazie, pfipadné nésledek luetického
postizeni). Je ¢astéjsi u muzl.

Klinicky obraz

Vada probihd dlouho asymptomaticky, nemocny mize pocitovat pouze obcasné palpitace. Pti
projevech dekompenzace se objevuje dusnost - vada jiz byva vétSinou v stadiu nejvyssi pokrocilosti se
Spatnou prognozou.

Typicky je diastolicky decrescendovy vysokofrekventni Selest nad aortou s maximem v Erbové bodé
(3.mezizebii vlevo u sterna), ktery se propaguje pasovité podél levého okraje sterna dolti a zac¢ind hned
po Il.ozve¢. Zesiluje se vsedé. Vzacné lze nalézt diastolicky Selest nad mitralnim Ustim, tzv. Austin -
Flintv Selest.

Pfi extrémné pokrocilé aortdlni regurgitaci je napadna velka tlakovd amplituda (krevni tlak mize
dosahovat hodnot i 200/20 mm Hg apod.). Stejnou pfic¢inu ma i typicky mrs$tny Corrigantiv puls s
rychlym vzestupem pulsové viny ("pulsus magnus, frequens et celer") a fada dalSich znamek.
Echokardiografie prokaze regurgitaci, urci vétSinou jeji pti¢inu, odhadne jeji vyznamnost a posoudi
velikost i funkci levé komory (dilezité parametry pro indikaci chirurgického vykonu). Sehrava
dalezitou roli pfi sledovani nemocnych a odhadu okamziku vhodnosti opera¢niho zakroku.
Asymptomatické nemocné s leh¢i az stfedné vyznamnou vadou staci kontrolovat v 1-2letych
intervalech.

Katetrizace prokaze aortalni regurgitaci pfi aortografii (regurgitace kontrastu do levé komory),
zaroven posoudi hrudni aortu (aneurysma), urci zavaznost vady a zhodnoti stav korondrnich tepen.
Stfedné zavazné az t€zké vady piezivaji v 75% 5 let a v 50% 10 let od jejich rozpoznani, pii soucasné
stendze se vsak prognéza znacné zhorsuje. K umrti dochazi primérné za 4 roky po objeveni se anginy
a za 2 roky po rozvoji znamek srde¢ni nedostatecnosti.

Definitivni 1é¢ba mutze byt pouze chirurgickd (ndhrada chlopné). Pokud je vada sdruzena
s aneuryzmatem aortalniho kofene, provadi se nahrada aorty konduitem se zabudovanou chlopni a
s implantaci véncitych tepen do protézy. V poslednich letech se stale Castéji prosazuji zdchovné
operace aortalni chlopné, pokud tomu nebrani vyrazngjsi kalcifikace, retrakce cipii nebo dilatace
aorty. Operuji se vady i s vyraznéjsi dysfunkci levé komory (po odstranéni zatéze komory, kterou
predstavuje krev regurgitujici z aorty, dochazi k zlepSeni funkce komory). Nejlepsi prognozu vsak
maji nemocni s dobrou funkci a niz$i intenzitou funkéni limitace (NYHA I+1I) - jde o dva na sobé
nezavislé indikatory prognézy (1). U nemocnych operovanych s dysfunkci levé komory je rozhodujici
doba trvani dysfunkce (1 rok je hranice, za niz se prognoéza vykonu prudce zhorSuje, za ireversibilni
postizeni funkce se poklada doba 18 mésicli). Nemocni, u nichz dysfunkce levé komory pretrvava 6-8
mésicl po vykonu, maji prognoézu nejhorsi a moznosti zlepseni funkce levé komory jako pumpy po

183



této dobé jsou jiz velmi malé. Pokud souCasné se zlepSovanim ejekéni frakce po nahradé chlopné
dochézi i k zmenSovani telediastolického priméru levé komory, jde o znamku dal§iho ptiznivého
pribéhu. Operaéni mortalita izolované chlopné je 1-4%, u kombinovaného s vykonem na véncitych
tepnach 3-7%.

Po dobu konzervativniho sledovani je u aortalni insuficience indikovano podavani vazodilatancii

(napf. inhibitort ACE), které sniZzenim afterload snizi regurgitacni frakci a uleh¢i tak praci levé
komofte.

Trikuspidalni stenéza

Jde o vzacnou vadu, ktera vétSinou provazi jiné vady (pfedev§im mitralni sten6zu). Rozpoznat tuto
kombinaci jen na podkladé¢ fyzikalniho vySetieni byva obtizné, echokardiograficka diagnostika je vSak
jednoznacna. Etiologie : porevmatickd, vzacné karcinoid.

Klinicky obraz

Vada probihd dlouho asymptomaticky, pozdéji se objevuji vysSe uvedené projevy méstnani v zilnim
systému. Poslechovy nélez pfipomind mitralni stenézu (jeho maximum je vSak nad dolnim sternem).
Casté je i fibrilace sini.

Echokardiografie prokaze ztlusténi a diastolické vydouvani chlopné, dilatovanou pravou sin a urci
tlakovy gradient na trikuspidalnim usti. Katetrizace dale upfesni tlakové poméry.

Lécba

Je vétSinou chirurgicka, vyjimecéné balonkovou valvuloplastikou. Z umélych chlopni se preferuji
bioprotézy, které maji v této pozici relativné dlouhou trvanlivost a pfedev§im je zndmy vyraznéjsi
sklon k trombotizaci mechanickych trikuspidalnich chlopni (nizsi tlaky a pritokové rychlosti).
Vyjimecn¢ jsou nalezy na chlopni vhodné ke komisurotomii.

Trikuspidalni regurgitace

Etiologie nedomykavosti trikuspidalni chlopné mize byt porevmaticka, nejcastéji ma vsak vada ptivod
sekundarni pfi stavech, spojenych s plicni hypertenzi a selhavanim pravé komory (mitralni stendza,
dilatace pravé komory a trikuspidalniho prstence z riznych pricin).

Klinicky obraz

U rozvinuté vady zahrnuje znamky dilatace pravé komory, méstnani krve v systémovych zilach a
pozdé&ji obraz nedostate¢nosti pravé komory. Je mozno pozorovat expanzivni pulsace krénich zil i
jater. Typicky je systolicky Selest s maximem nad dolnim sternem, mize vSak byt v podobné intenzité
slySet i na hroté¢ a pusobit dojmem mitralni insuficience (od ni ji muze odlisit zavislost intenzity
Selestu na respiraci u trikuspidalni insuficience).

Echokardiografie prokaze regurgitaci a projevy objemového pietizeni pravé komory.

Lécba

Spociva vétsSinou v korekci vyvolavajici pfi¢iny. Vyznamné regurgitace se fesi predev§im plastikou
chlopné se zmenSenim jejiho anulu (anuloplastika dle DeVegy event. vSiti Carpentierova prstence).
Tento vykon se vSak vétSinou provadi pouze pii operacich dalSich vad (napf. mitralnich), jinak se
vétSinou chirurgicky nefesi. Vada se dobie snasi a jeji dalsi progrese neni pfili§ rychla (s vyjimkou
tézsich plicnich hypertenzi).

V konzervativni terapii se nejvice uplatituji diuretika a vazodilatancia s u¢inkem ptedevs§im na zilni
systém (nitraty).

Stendza plicnice

Jde vétSinou o vrozenou vadu, velmi vzacné muze byt vyvolana karcinoidem. Piisobi tlakové pretizeni
pravé komory. Miuze se manifestovat synkopami. Diagndza je klinickda a echokardiograficka,
katetrizace mize upiesnit velikost tlakového gradientu (na pulmonalnim usti, pfip. subvalvularn¢).
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S touto vadou se v dospélosti setkavame vétSinou jen jako s restendzou, nebot’ se 1€¢i jiz v détstvi.
Lécba spociva v provedeni balonkové valvuloplastiky, ktera u této vady pfedstavuje nesmirné efektni
vad. Podminkou je nepfitomnost vyznamné&j$i muskularni subvalvularni stendzy, s niz se nékdy
sdruzuje. Pfi soucasné valvularni a subvalvularni (tzv. infundibuldrni) stenéze je vhodnéjsi operacéni
teseni (chirurgicka valvuloplastika s myotomii).

Regurgitace na pulmonalnim usti

Vada ma nejcastéji sekundarni ptivod (u stavl spojenych s hypertenzi v plicnici), vyjimecné je vrozena
nebo ma pficinu v karcinoidu. Je spojena s projevy objemového pietizeni pravé komory, projevujicimi
se predevsim jeji dilataci. Tuto dilataci 1ze nalézt pfi fyzikalnim vySetfeni, spolecné s diastolickym
Selestem s maximem nad plicnici (Graham-Steeltiv), ktery se zesiluje v inspiriu a jeho intenzita je
podstatné mensi nez Selestu z insuficience aorty. Postupné se mohou objevit projevy pravostranné
srde¢ni nedostecnosti.

Prikaz je echokardiograficky a Kkatetrizaéni. LéCi se vétSinou symptomaticky (diuretika,
kardiotonika).

Chirurgicka 1écba chlopennich vad, jeji indikace

Vady indikujeme k chirurgickému zakroku na zakladé anamnézy, fyzikalniho vysetfeni a fady riiznych
parametrti, urCovanych piedev§im echokardiograficky a katetrizacné. V minulosti bylo katetrizacni
vysetieni vyZzadovano pfed kazdym operaénim zakrokem. Dnes to jiz neni nutné, piredevSim diky
echokardiografii, ktera kromé diagnézy umoziuje presnéjsi posouzeni zavaznosti vady, informace o
stavu chlopni a dalsi udaje, které jsou pro chirurga dtlezité¢. Nejveétsim nedostatkem echokardiografie
v té€chto situacich je vSak skuteCnost, Ze neni schopna posoudit stav korondrniho fecisté (pfi operaci
chlopni se tesi vSechny vyznamnéjsi koronarni stendzy, i kdyZz nezpusobuji obtize), proto pfi
podezreni na ischemickou chorobu srdecni se nelze bez koronarografie obejit. I v pripadech, kdy se
pocita s provedenim katetrizace, by nemocny mél byt vysetien echokardiograficky (podle vysledku Ize
m.j. upfesnit taktiku katetrizace).

Bez katetrizace, tedy pouze s nalezem echokardiografie, se dnes operuje velka ¢ast vrozenych vad u
novorozenct a malych déti, vétSina chlopennich vad do 40 let véku pfi uplné shodé klinického a
echokardiografického nalezu a dale nékteré stavy, které¢ se vSak vymykaji problematice chlopennich
vad (tézka infek¢ni endokarditida, nereagujici na medikament6zni 1é¢bu, nékteré jeji komplikace a
dale nitrosrde¢ni nadory).

Indikace chlopenni vady k operaci, vychazejici piedevS§im z anamnestickych, klinickych,
echokardiografickych, katetriza¢nich dat a jejich zhodnoceni spolu s kardiochirurgem je pouze jedna
¢ast ukolu, ktery kardiolog pfed samotnym vykonem ma.

Pred operaci je nutno vysetfit plicni funkce, které se mohou stat za urcitych okolnosti kontraindikaci
vykonu a dale renalni funkce. Nemocny musi mit pfed operaci odstranény vSechny fokusy, které by se
mohly pfipadné stat zdrojem perioperacni bakteriemie a nasledné infek¢éni endokarditidy. Nezbytna je
dale informovanost o vSech dalSich koexistujicich chorobach, které by mohly samotny vykon nebo
jeho taktiku ovlivnit. Nutno téz pocitat s tim, ze vSichni nemocni s implantovanymi mechanickymi
umélymi chlopnémi musi byt po operaci dozivotné¢ t¢inné 1é¢eni antikoagulancii. Tam, kde to neni
mozné, navrhujeme implantaci bioprotézy. Pozornost je tfeba vénovat moznych porucham elektrolytd,
stavu vyZzivy (u nas se spiSe nez s malnutrici setkavame s obezitou, kterd mize byt pfi¢inou zavaznych
pooperacnich komplikaci). Pfed elektivnimi vykony se vysazuji antiagregacni a peroralni
antikoagulacni preparaty (dle potfeby mozno nemocného ponechat na heparinu, jehoz ucinek lze
perioperacné snadno zruSit) a nékteré dalsi 1éky (velmi nevhodné jsou kupf. antagonisté kalcia -
zédvazné pooperacni bradykardie a hypotenze). Nezanedbatelnym faktorem je i kooperativnost
nemocného, a to jak v perioperaénim obdobi, tak i pfi delsim sledovani. Kontroly nemocného po
vykonu spocivaji v pravidelném klinickém a echokardiografickém sledovani (echokardiografické
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vySetfeni by mélo byt po propusténi provedeno co nejdiive na pracovisti, které bude pacienta dale
sledovat z divodu ziskani referencniho nalezu.

Zcela zasadni je u mechanickych chlopni dozivotni antikoagulaéni 1é¢ba, kterd musi byt velmi
uzkostlivé sledovdana a piipadné¢ upravovana. Vysledek INR by mél u soucasné generace
mechanickych chlopni byt 2,5. Pro star$i generace umeélych chlopni a u osob s vys$Sim rizikem
(fibrilace sini, ejek¢ni frakce < 35%, protéza v mitralni nebo aortalni pozici) je cilova hodnota 3,0. Pii
neuéinné antikoagulacni 1€¢b¢ hrozi trombodza chlopné s naslednou tézkou poruchou jeji funkce. U
bioprotéz se podava antikoagulacni 1écba pouze prvé 3 mésice, u aortalnich protéz, kde je vSeobecné
niz8i riziko trombdzy, se na nékterych pracoviStich nepoddva vibec. Pfi pfetrvavajicich rizicich
trombembolickych ptihod (fibrilace sini) je nutnd dozivotni antikoagulace i u bioprotéz.

Dalsi velké nebezpeci, které na nemocného po implantaci chlopné ¢iha, je infekéni endokarditida.
Nemocni s umélymi chlopnémi tvoii jednu z nejrizikovejSich skupin pro toto onemocnéni, které se zde
navic jen velmi obtizné 1é¢i. VétSinou vyzaduje reoperaci s vysokym operac¢nim rizikem. Disledna jeji
prevence pfed vSemi pfisluSnymi zakroky je u této skupiny nemocnych naprostou nutnosti. Velmi
zédvaznou komplikaci je uvolnéni chlopn¢ s vznikem paravalvularniho rozestupu (leak) a regurgitace
(ohrozuje vice nemocné s kalcifikacemi v prstenci, pfedev§im u aortalnich protéz). Dysfunkce chlopné
vétSinou souvisi se vznikem trombozy (nedostate¢na antikoagulace!) nebo infekéni endokarditidou,
které je tfeba Casto feSit reoperaci. Nutno zdlraznit, Ze vSechny tyto dalsi vykony jsou zatizeny
podstatné vyssi mortalitou a ¢ast z uvedenych komplikaci spadé, bohuzel, na vrub nedtsledného
pooperacniho sledovani a 1é¢by.

Vrozené srdecni vady.

Vrozena srde¢ni vada (VSV) je definovana jako abnormalita struktury ¢i funkce kardiovaskularniho
aparatu, pritomnd od narozeni. To samoziejmé¢ zdaleka neznamend, ze musi byt hned po narozeni
diagnostikovana. Nekteré leh¢i vrozené srdecni vady se poprvé diagnostikuji az v dospélosti. Naopak
u kritické vrozené srde¢ni vady muze dité zemfit kratce po narozeni.

VSV piestaly byt pouze naplni détské kardiologie a kardiochirurgie, ale ziskavaji své misto i v dospélé
kardiologii (12). Problémy dospélych s VSV se zasadné 1isi od problému u déti. Diagnostika a 1écba
komplexnich a vzacnych VSV by méla byt centralizovana.

Pii souasném piezivani asi 90% vsech déti narozenych se srde¢ni vadou piibyva v CR asi 500-600
dospélych s VSV roc¢né. Pocet zijicich dospélych tak 2-3krat pievysuje pocCet déti s VSV a lze jej
odhadovat na 20-30 000 v CR a 2,3 milionu v Evropské unii.

Vrozené vady diagnostikované v détstvi jsou doménou détskych kardiologti. Budou zde probrany jen
ve struéném piehledu, vrozené srdecni vady diagnostikované v dospélosti tvoii nejvetsi cast této
kapitoly.

Vrozené srde¢ni vady v détstvi.

Vyskyt jednotlivych vrozenych vad diagnostikovanych kratce po narozeni: defekt septa komor
(30% vrozenych vad zjisténych po narozeni), defekt septa sini (10%), ductus arteriosus apertus (10%),
sten6za plicnice (7%), koarktace aorty (7%), stendza aorty (6%), Fallotova tetralogie (6%),
transpozice velkych tepen (4%), ostatni méné casté vady dohromady (20%).

Etiologie vrozenych srde¢nich vad (VSV) neni jednotna. Jen asi v 5-10% VSV se jednd o geneticky
podminény defekt. V naprosté vétsiné VSV vznikd defekt pozdéji béhem embryonalniho vyvoje (tedy
neni geneticky zalozen). Uplatiiuji se zde zndmé noxy v téhotenstvi: zardénky, nékteré léky, abusus
alkoholu. U naprosté vétSiny VSV se vsak nepodafi etiologii zjistit.

Klinické projevy vrozenych srde¢nich vad v détstvi

Patologicky poslechovy nalez na srdci, srde¢ni selhani (dusSnost, chripky, cval, hepatomegalie),
cyanosa, tachykardie, neprospivani, unavnost, ndhlad smrt. Kazdé dite, které se manifestuje cyandzou
nebo srde¢nim selhanim, vyzaduje neprodlenou konzultaci specializovaného détského kardiocentra.
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Diagnostika VSV

Nejdulezitéjsi metodou je echokardiografie. Umoziiuje neékteré VSV diagnostikovat prenatalné - in
utero (fetalni echokardiografie). Velmi cenné informace pfinasi i srde¢ni katetrizace, kterd ma vSak v
utlém détstvi podstatné vyssi riziko nez v dospélosti. Proto se dnes jiz vétSina VSV operuje bez
katetrizace, jen na zaklad¢ klinického obrazu a echokardiografie.

Dal$imi (pomocnymi) diagnostickymi metodami jsou: EKG, rtg snimek hrudniku, krevni plyny,
diluc¢ni kiivky (radiocirkulografie, usni diluce, aj.).

Lécba VSV

Lécba vétSiny VSV je chirurgicka. Nejdulezitéj$i je spravné nacasovani operace: ¢im pozdéji (ve
star§im véku) se provede, tim je zatizena mens$im rizikem. Na druhou stranu pfitomnost srde¢niho
selhani, vznik plicni hypertenze a tézké sekundarni polyglobulie vyrazné€ zvySuji riziko vykonu, event.
jej mohou (v pfipadé tézké plicni hypertenze) i Upln€ znemoznit (napf. nemocny se zavaznym
defektem septa sini, s tézkou plicni hypertenzi a pravolevym zkratem muze po opera¢nim uzavéru
defektu zemfiit v tézkém srde¢nim selhéani). Je nutno tedy operovat co nejpozdéji, avSak diive nez se
rozvinou zminéné komplikace. Toto rozhodovani musi byt zalozeno na naprosto pifesné diagndze a
fundovaném odhadu dalSiho vyvoje. V praxi to znamend, Ze nékteré kritické vrozené vady musi byt
operovany v prvnich dnech po narozeni, naopak u nékterych Ize vyckat az do dospélosti. A nékteré
nejleh¢i nemusi byt operovany vibec (napi. defekt septa komor se nékdy s ristem ditéte spontdnné
uzavie).

Defekt septa komor.

Defekt septa komor je otvor v mezikomorové prepazce, umoziujici zkratové proudéni z levé komory
do pravé podle tlakového spadu. Defekt mtze byt rizné velikosti: od malého (1-2 mm) az po téméf
uplnou absenci celého septa. Podle lokalizace (vztah k chlopnim, postizeni membran6zniho ¢i
muskularniho septa) se defekty déli do 4 typi: subaortalni (perimembran6zni, nejcastéjsi lokalizace
izolovaného defektu), subpulmonalni (suprakristalni, infundibularni, ¢astéj$i ve spojeni s dal§imi
anomaliemi), subtrikuspidalni (defekt typu atrioventrikularniho kanalu), a muskuldrni (casto
vicecetné, ulozené blize ke hrotu).

Klinicky obraz

Kolisa v sirokém rozmezi od uplné absence potizi a spontanniho uzavéru defektu (do 3 let véku se
spontanné uzavie 40% defektt) az po rozvoj srdeCniho selhani v prvnich mésicich zivota. Pro
diagnodzu je nejdtlezitéjsi poslechovy nalez: holosystolicky drsny Selest u levého okraje sterna ve 3.-5.
mezizebfi. S postupujicim vékem ditéte (asi do 10 let) se defekt zmensuje.

Komplikace defektu: rozvoj plicni hypertenze (Eisenmengerova reakce = vznik fixni, irreversibilni
plicni hypertenze), obstrukce vytokového traktu pravé komory, insuficience normalni aortalni chlopné,
infek¢ni endokarditida.

VySetiovaci metody

EKG je pfi malém defektu normalni, pti velkém defektu ukazuje hypertrofii ¢i zatizeni levé komory.
Pro definitivni priikkaz defektu je nejdulezitéjsi echokardiografie. Katetrizacni vySetfeni zméiti tlak v
plicnici a pomér prutoki Qp : Qs.

Lécba se 1isi podle klinického pribéhu. Pfi normalnich hodnotach tlakti v plicnici a poméru obou
pratokd Qp : Qg <2.0:1 je dalsi postup konzervativni a spociva pouze v disledné prevenci infek¢ni

endokarditidy. U vyznamn¢jSich defekti je vhodné operacni uzavieni defektu pred zacatkem Skolni
dochazky. U velkych defektd, vedoucich k srde¢nimu selhani, je namist¢ operovat co nejdfive, v
kojeneckém veku. Operacni mortalita vSak u kojencti dosahuje vice nez 10% .

Defekt septa sini.

Je nejcastéjsi vrozenou vadou u dospélych. V détském veéku spise vzacné ¢ini potize. Miize se projevit
namahovou dusnosti, opakovanymi respiracnimi infekty. Pokud je prokdzan v détstvi, je operacni
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uzaveér namisté jen u defektd s vyznamnéj$im levo-pravym zkratem (Qp : Qg > 1.5 : 1). Operace ve

veéku 2-4 let ma dobré vysledky (mortalita 1%) a vétSinou znamené definitivni feSeni. U déti s malo
vyznamnym zkratem je mozno vyckat s feSenim do dospélosti.

Morfologicky se miize jednat o Ctyfi typy defekti: foramen ovale patens (zkrat vétSinou neni
pritomen), defekt typu ostium secundum, defekt typu ostium primum, a defekt typu sinus venosus,
ktery se nékdy sdruzuje s parcidlnim anomalnim néavratem plicnich zil. Zde se kratce zminime o
druhych dvou, které jsou spiSe diagnostikovany v détstvi.

Defekt typu ostium primum.

Jedna se o nejvétsi typ defektu, ktery postihuje ¢ast sinového septa ptiléhajici k mitralni a trikuspidalni
chlopni a ktery je ¢asto sdruzen s abnormalitami téchto chlopni, ev. i pfilehlé ¢asti komorového septa
(pak jde o nejzévaznéjsi formu - tzv. canalis atrioventricularis communis). Poslechovy nalez u
defektu typu primum byva obdobny jako u defektu typu secundum: systolicky ejekéni Selest a fixni
rostép II. ozvy nad plicnici, n€kdy téz regurgitacni systolicky Selest nad mitralni chlopni (jeji ptedni
cip je Casto rozstépen - tzv. cleft) a mesodiastolicky prutokovy Selest z trikuspidalniho tsti. Na EKG je
obvykle blok pravého raménka a levy pfedni hemiblok. Diagnézu stanovi spolehlivé echokardiografie.
Srdecni katetrizace pomize ke zpfesnéni diagndzy zmétenim tlakl v plicnim fecisti a poméru plicniho
pritoku ku systémovému (tj. velikosti levo-pravého zkratu). Lécba je chirurgicka - a pfi rozvijejici se
plicni hypertenzi, srdecnim selhdni nebo pfi poruchéach ristu je nutno k ni pfistoupit jiz v ¢asném
veku.

Defekt typu sinus venosus a anomalni navrat plicnich zil.

Tyto dvé anomalie se Casto sdruzuji: anomalni plicni zily z pravé plice usti do horni ¢asti pravé sin¢ a
sméiuji proti vysoko (u usti horni duté zily) sedicimu defektu septa sini. Klinicky obraz a
hemodynamika se pfili§ nelisi od defektu typu secundum. Obé anomalie (defekt typu sinus venosus,
resp. parcidlni anomalni navrat plicnich zil) se mohou vyskytovat i samostatné. Jejich klinicky obraz je
sin¢€ nebo do systémovych velkych zil), kdy bez 1écby déti vétSinou umiraji béhem prvého roku zivota.
Lécba je ve vsech ptipadech chirurgicka.

Ductus arteriosus apertus.

Je to fetalni spojka mezi kmenem plicnice a zacatkem sestupné aorty. Za intrauterinniho zivota krev z
pravé komory neproudi do plic, nybrz touto spojkou do aorty (plicni obéh je minimalni, nebot
okysli¢ovani se déje v placenté). Po narozeni donoseného novorozence dochazi témét ihned (nejdéle
béhem nékolika dnll) k intenzivni vasokonstrikci duceje a k preruseni pratoku. Vasodilataci duceje
podporuji prostaglandiny (zejména PG-Ej), vasokonstrikci duceje mize navodit inhibice tvorby

prostaglandinii napf. indometacinem. Pozd¢ji ducej vazivovée obliteruje.

Otevieny ductus arteriosus po narozeni se nachdzi ¢asto u nedonosSenych déti, vétSinou se brzy
spontann¢ uzavie. Jeho persistence u donoSenych déti vede vétSinou k vyznamnému levo-pravému
zkratu. U nékterych pfidruzenych VSV (napf. transpozice velkych tepen) je po narozeni vyhodné do
operacni korekce vady udrZovat ducej otevienou - 1ze toho dosdhnout infuzi prostaglandinu E{.

Typicky je pro tuto vadu kontinudlni "lokomotivovy" systolicko-diastolicky Selest pod levym klickem
¢i vlevo u sterna ve 2. mezizebii. Komplikace: srde¢ni selhdni, rozvoj plicni hypertenze, infekéni
endokarditida. Lécba: uzdvér duktu, nejcastéji katetrizaéni cestou, event. kardiochirurgicky
podvazanim (i u asymptomatickych nemocnych).

Koarktace aorty.

V SirSim slova smyslu se pod koarktaci aorty tfadi lokalizované zuzeni hrudni aorty. Nékdy se
rozdéluje do 4 typi: 1. lokalizovana juxtaduktalni koarktace (t€sn€¢ pod odstupem a. subclavia sin., v
misté usti ductus arteriosus); 2. hypoplasie isthmu aorty (mezi odstupem a. subclavia sin. a Ustim

duceje); 3. preruSeni aortalniho oblouku (vzacnd, obvykle brzy po narozeni smrtici anomalie). Dalsi
text se tyka prvni, nejrozsifenéjsi formy (lokalizovana juxtaduktalni koarktace).
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Klinicky obraz

Zavazna (rychle se vyvijejici) koarktace v prvnich mésicich zivota vede k selhdni levé komory,
periferni hypoperfuzi, levo-pravému zkratu ptes foramen ovale a k plicni hypertenzi. Postupné se
vyvijejici koarktace mé odliSny obraz: asymptomaticky pribéh (bez znamek dekompenzace) az do
dospélosti, hypertrofie levé komory, rozvoj kolateralniho ob&hu, hypertenze na hornich koncetinach +
normotenze Ci hypotenze na dolnich koncetindch, mesosystolicky nebo kontinualni (systolicko-
diastolicky) Selest na pfedni i zadni ploSe hrudniku (nad pateti). Klinické projevy se u pomalu
vznikajici koarktace zhorSuji po 20. roce v&ku. Komplikace: hypertenze (n¢kdy s malignim
pribéhem), srde¢ni selhani, klaudikace. Lécba: operace nebo perkutdnni balonkova angioplastika.

Fallotova tetralogie.

Definice

Nejcastéjsi cyanotickd vada u déti nad 1 rok veku. Zékladni anomalii je posun mezi aortou a
mezikomorovou piepazkou: aorta naseda na subaortalni defekt septa komor tak, ze do aorty proudi jak
krev z levé, tak i ¢ast krve z pravé komory. Nazev tetralogie je odvozen z nésledujicich 4 znakt: 1.
defekt septa komor; 2. nasedajici aorta na tento defekt; 3. stendza plicnice (valvuldrni nebo Castéji
subvalvularni); 4. hypertrofie pravé komory. Koexistence s dal§imi anomaliemi (napf. pravostranny
aortalni oblouk) neni vzéacnosti. Hemodynamicka zévaZznost je determinovana piedevSim stupném

Vv v

stenozy plicnice (¢im t€z8i stenodza plicnice, tim vice krve tece z pravé komory do aorty).
Klinicky obraz

Cyan6za od narozeni nebo béhem prvniho roku Zzivota, ndmahova duSnost, palickovité prsty,
polycytemie. Po namaze si déti sedaji do diepu. Zachvaty intenzivni cyanézy v dusledku nahlého
zvySeni pravo-levého zkratu mohou skoncit i fatalné. Systolicky Selest nad plicnici, nékdy kontinualni
Selest pfi soucasném ductus arteriosus nebo pfi vyraznych bronchialnich kolateralach (pii tézké
stenoze plicnice tece krev do plic vice pfes bronchidlni kolateraly). Suverénni diagnostickou metodou
je echokardiografie. Srdecni katetrizace oziejmi dal$i hemodynamické souvislosti a odhali ev.
souc¢asné anomalie koronarnich tepen.

Lécba.

Chirurgicka korekce.

Ostatni vrozené srdecni vady.

V dospélosti se s nékterymi z nich lze setkat po UspéSné operaci, zde je pouze vyjmenujeme.

Transpozice velkych tepen: aorta odstupuje z pravé komory, plicnice z levé. Pfidruzené dalsi
anomalie (defekt septa komor, inverze komor, aj.).

Dvojvytokova prava komora: aorta i plicnice odstupuji z pravé komory.
Aortopulmonalni okénko: defekt v septu mezi aortou a plicnici.

Truncus arteriosus persistens: ze srdce odstupuje jedna velka tepna a z ni odstupuji jako jeji vétve
jak koronarni tepny, tak obé plicni tepny, i systémové tepny.

Anomalie koronarnich tepen: pistéle mezi koronarni tepnou a nékterou srde¢ni dutinou, ev. mezi
koronarni tepnou a plicnici; anomalni odstupy koronarnich tepen.

Syndrom hypoplasie levého srdce: hypoplasie dutin levého srdce a aorty, atrézie ¢i stendza aorty ¢i
mitralni chlopné.

Cor triatriatum: pfepazeni levé siné mezi ustimi plicnich zil a mitralnim #stim perforovanou
prepazkou.
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Trikuspiddlni atrezie: absence trikuspidalniho usti, defekt septa sini, hypoplasie pravé komory,
defekt septa komor.

Ebsteinova anomalie: posun Upont trikuspidalni chlopné apikdlné do pravé komory s naslednym
zvétSenim pravé siné (o tzv. atrializovanou ¢ast pravé komory) a zmensenim pravé komory (funkéni
prava komora). Trikuspidalni chlopeii je dysplasticka, nedomykava, vétSinou je soucasné defekt septa
sini.

Vrozené srdecni vady v dospélosti.

Zminime se zde jen o tfech z nich: defekt septa sini je jedinou vrozenou vadou, s niz se v kardiologii
dospélych setkdvame pomérné velmi Casto a to i ve vys$Sich vékovych skupinach; defekt septa komor
je v dospélosti podstatné mén¢ Casty nez v détstvi (spontanni uzadver); kardiomyopatie (diive
dysplazie) pravé komory nebyla v pediatrické ¢asti zminéna viibec. V ostatnich vadach odkazujeme na
pfedchozi kapitolu. Diky podstatnému zkvalitnéni péce détskych kardiologh a chirurgické 1écbé
vrozenych srde¢nich vad v dospélé kardiologii téz pfibyva pacientd s vrozenymi srdecnimi vadami.
Dnes se az 90% déti narozenych s vrozenou srde¢ni vadou dozije dospélosti (12).

Defekt septa sini typu secundum.

4

Jedna se o nejcastéjsi vrozenou srdecni vadu u dospélych (mimo bikuspidalni aortalni chlopeii) a
zarovei se jednd o nejcasteji prehlédnutou (nediagnostikovanou) srde¢ni vadu.

Anatomie

V 70% jde o defekt typu secundum (tj. v misté fossa ovalis), v 15% o typ sinus venosus (pfi usti horni
duté Zzily, Casto spojeny s parcialnim anomalnim névratem plicnich zil), a v 15% o typ primum (dolni
cast septa, sousedici s mitralni a trikuspidalni chlopni, ¢asto spojeny s rozs§tépem cipt téchto chlopni).

Klinicky obraz

Subjektivni obtize vznikaji vétSinou az v dospélosti, neziidka az ve stfednim véku: ndmahova dusnost,
unavnost, respiracni infekty, supraventrikuldrni arytmie, bolesti na prsou podobné stenokardiim. Pti
fyzikalnim vySetfeni lze nalézt fixni rozstép II. ozvy a systolicky Selest 1-2/6 nad plicnici (oboje
zptsobeno podstatné vys§im pritokem pies pulmonalni chlopeii).

VySetiovaci metody

Na EKG maji témér vSichni nemocni s defektem septa sini blok pravého raménka Tawarova (Castéji
inkompletni nezli kompletni). Pfi defektu typu secundum je sklon elektrické osy srde¢ni doprava, pfi
typu primum doleva. Diagnozu prokaze vétSinou echokardiografie (obraz objemového pietizeni pravé
komory a prukaz zkratu). Katetriza¢ni vysetfeni zméfi presné velikost zkratu, tlaky v srde¢nich
oddilech a plicni cévni resistenci. Velikost zkratu se udava jako pomér plicniho k systémovému
pratoku (Qp : Qs). Normalni hodnota je samoziejmé 1:1, za vyznamny zkrat se povazuje pomér nad
2:1.

Ptirozeny pribéh pii konzervativni 1é¢bé

V dobé pred rozvojem kardiochirurgie se nemocni s defektem typu primum dozivali v priméru véku
30 let, nemocni s vyznamnym defektem typu secundum 40-50 let. Maly (zkrat méné nez 1.5 : 1 pfi
normalnim tlaku v plicnici) defekt typu secundum nebo sinus venosus nemusi zkratit zivot podstatnym
zpusobem, jeho latentni riziko vSak spoCivd v moznosti paradoxni embolie. Graviditu je mozno
povolit nemocnym s malo vyznamnym defektem. Vyznamné&jsi defekt je vhodné pied téhotenstvim
opera¢n¢ uzaviit. Plicni hypertenze je absolutni kontraindikaci gravidity (mortalita az 50% v
souvislosti s porodem).
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Komplikace

Sinové arytmie, recidivujici plicni infekce, paradoxni embolie, rozvoj plicni hypertenze, pravostranné
srde¢ni selhani. Infekéni endokarditida se pii defektu septa sini (pokud neni spojen s jinymi
anomaliemi) téméf nevyskytuje, neni nutna prevence endokarditidy.

Lécba

Zasadné chirurgickd (seSiti okraji defektu ¢i nasiti zaplaty). Kazdy defekt se zkratem nad 1.5 : 1 ma
byt v dospélém véku operovan diive nez vzniknou komplikace. Operacni mortalita v mladém a
sttednim veéku ¢ini méné nez 1%, ve v€ku nad 60 let jiz stoupd na 6% . Operace je jiz
kontraindikovana pfi tézké plicni hypertenzi s pfevazujicim pravo-levym zkratem.

Foramen ovale patens. Oteviené (pruchodné) foramen ovale je klinicky némé anomalie, ktera se zjisti
bud’ ndhodné pii pitve (27% vSech pitvanych osob) nebo pfi srdecni katetrizaci se ndhodné pronikne
katetrem z pravé siné do levé. Jediny klinicky vyznam spoc¢ivd v uritém (velmi malém) riziku
paradoxni embolie. Paradoxni embolie vznikd zvySenim tlaki v pravé sini, vétSinou soucasné s plicni
embolii. Dojde tak k proniknuti embolu z pravé sin€ do levé. Touto cestou tedy mtize byt hluboka zilni
tromboza pri¢inou systémové embolizace (napt. mozkové cévni piihody).

Defekt septa komor.

V soucasné dobé¢ se jiz v dospélé kardiologii vyskytuji defekty septa komor velmi vzacné: zdvazné
defekty byly odoperovany v détském véku (nebo v hor$im piipadé dit€¢ zemielo), a vétSina malych
defektli se s dospivanim spontann¢ uzavie.

P¥irozeny pribéh

Maly defekt (Qp : Qs < 1.5 : 1, normalni tlak v plicnici) v dospélosti obvykle nevede ke vzniku plicni
hypertenze, nemocni jsou asymptomaticti. Rizikem je pouze vznik infekéni endokarditidy, kteréd
komplikuje 4% defekti septa komor. Zenam s malym defektem lze povolit téhotenstvi. U mensi ¢asti
nemocnych s defektem septa komor vznikd sekundarné aortalni insuficience ("vtahovanim" aortalniho
cipu do defektu), ktera miize dominovat v hemodynamickém obraze. Progredujici plicni hypertenze
(Eisenmengertv komplex = tézka plicni hypertenze pii defektu septa komor s naslednym obracenim
zkratu z levo-pravého na pravo-levy) je velmi obavanou komplikaci, kterd vznika obvykle pied 20. -
30. rokem véku a ma velmi §patnou prognozu.

Lécba

Je zasadné chirurgickd, optimalné jesté v détském véku (viz kapitola 5.11.1. Operace se nemusi
provadét u velmi malych defektd a nesmi se jiz provést pii Eisenmengerové komplexu (pro tyto
nemocné je jiz jedinou nadéji transplantace srdce a plic soucasné). Opera¢ni mortalita je méné nez 2%

Pti zavazné soucasné aortalni regurgitaci je nutné provést soucasné¢ ndhradu ¢i plastiku aortalni
chlopné.

Soucasné problémy VSV u dospélych
Rezidudlni nalezy po operaci v détstvi, vrozené vady neoperované a nepoznané

Specializovanou kardiologickou péci vyzaduje asi polovina dospélych nositeltt VSV. Dospéli nositelé
VSV jsou od détstvi adaptovani na nizsi vykonnost a vétSinou neuvadéji zadné subjektivni obtize,
¢asto jim neni proto v dospélosti vénovana zadouci pozornost, pfestoze jde o zdvazné stavy. Pokud
jsou odesilani do specializovaného centra pozdé (arytmie, srdecni selhani), zuzuje se moznost jejich
fadné 1écby vcetné operacni. Mezi nejcastéjsi rezidualni nélezy patii: regurgitace na semilunarnich
atrioventrikularnich chlopnich po valvulotomiich a plastikach v détstvi, rezidudlni nebo nepoznané
zkraty a dalsi.

Opakem jsou v détstvi neoperované VSV lehké nebo pokladané za neoperabilni. Nejcastéjsi vrozenou
srde¢ni odchylkou je bikuspidalni aortalni chlopen, ktera se vyskytuje u 1-2% bé&zné populace. Casto
je s ni sdruzena aortalni stenoza, ta se miize vyvinout i v prib&hu Zivota, casta je i dilatace ascendentni
aorty nad sinotubuldrni junkci. Vzacné se setkadvame i s vadami v détstvi nepoznanymi - nejéasteji se
to tyka defektu siiové pfepazky typu septum secundum. Navic se mohou nékteré vady vyvijet do
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vy$8i hemodynamické zavaznosti. S pribyvajicimi léty se u nositelt VSV zvysuje nebezpeci poruch
srde¢niho rytmu, nahld smrt je u nich mnohonasobné vyssi nez u zdravych osob. Nebezpe¢i miize
pfedstavovat i infekéni endokarditida.

Posudkové problematika je u dospélych s VSV nesmirné obtizna a neexistuji pro ni jasna pravidla
nebo tabulky. S tim souvisi i problém nezaméstnanosti a nemoznosti sehnat pfiméfené zaméstnani,
zv1asté u osob s niz§im stupném vzdélani, u nichZ jinou nez t€z8i fyzickou praci Ize Casto nalézt
extrémné obtizng.

V souladu s evropskymi doporu¢enimi se pfipravuje vytvoreni specializovanych center po VSV. Tato
VSV by mélo slouzit Détské kardiocentrum FN Motol, dospélych VSV pak Kardiochirurgické
oddéleni Nemocnice Na Homolce a FN Brno.

Poruchy srde¢niho rytmu

Poruchy srde¢niho rytmu piedstavuji zavazny problém soucasné kardiologie a souvisi s mnoha
srde¢nimi (ale i primarné mimosrdecnimi) chorobami, které mohou komplikovat. Mohou
vznikat poruchou tvorby vzruchu, jeho odchylnym vedenim nebo kombinaci obou. Porucha tvorby
muze byt zptisobena kupi. nepfiméfenou frekvenci cyklt v rytmogennich buiikach sinusového uzlu
(zrychleni, zpomaleni), vznikajici zménami faze 4. Vedeni vzruchu mtze byt ovlivnéno v kterémkoli
misté pfevodniho systému, jimz je vzruch veden. Nejrychleji se §ifi vzruch Hisovym svazkem a
Purkynovymi vldkny (cca 4000 mm/s), dale siiovym myokardem (800-1000 mm/s), pomalu se $iii
komorovym myokardem (400 mm/s) a pfedev$im A-V uzlem (200 mm/s). Pokud je Sifici se vzruch
blokovan, mohou se objevovat bradyarytmie. Za nékterych okolnosti mtize tento blok postihovat jen
urc¢itou skupinu vlaken, kterd v daném okamziku nemtze vzruch vedeny danym smeérem pievést, napf.
proto, Ze se v té dob& nachazeji v absolutni refrakterni fazi. Vzruch je pak veden tfeba v sousednim
okrsku bunék, které jsou schopny jej vést. Obejde tak piivodné postizenou oblast, ktera se mezitim
stala receptivni a miize byt podrazdéna retrogradné. Vzruch z ni vSak putuje znovu k oblasti, pfedtim
podrazdéné, kde se vzruch po uplynuti jeji refrakterni periody uplatni. Vysledkem miize byt krouzeni
vzruchu v takto postizené oblasti, které se stava zdrojem fady arytmii. Uvedeny mechanismus,
oznacovany pojmem "reentry", byl navrzen jiz v roce 1928 a lze jim vysvétlit fadu arytmii. Jde kupt.
o nékteré druhy fibrilace a flutteru sini, supraventrikularnich i komorovych tachykardii.

Tachyarytmie vSak nemusi vznikat pouze mechanismem reentry (tedy odchylnym Sifenim vzrucht),
ale i abnormalni tvorbou vzrucht, pfedevSim zménou automaticity v oblastech, které jsou touto
automaticitou nadany at’ jiz primarné (SA, AV uzel, sin¢) nebo oblastech, v nichz ke spontanni
depolarizaci normalné¢ nedochdzi (komorovy myokard), ale muze byt vyvolana nésledkem
nejruzngjsich stavil (napf. ischemie) zménami faze 4.

Dalsi moznosti, kterd se v patogenezi arytmii uplatiiuje, je tzv. spousténd aktivita (triggered activity),
ktera by se v §irSim pohledu rovnéz mohla fadit mezi stavy s abnormalni tvorbou vzruchti. Ma svij
puvod ve vzniku abnormalnich sekundéarnich depolarizaci, nasledujicich pfedchozi depolarizaci
(afterdepolarization). Pokud tyto potencialy dosdhnou prahové hodnoty pro vznik dal§iho potencialu,
mohou jej spoustét za vzniku dalSich "afterdepolarizaci”, ¢imz vznika souvisla fada takto vytvorenych
impulzl, projevujici se vétsSinou tachykardii. Mohou byt ¢asné (EAD), které vznikaji pfed dosazenim
plné repolarizace, tedy jeSté¢ ve fazi 3 akcniho potencialu, casto u bradykardii a na jejich podkladé
mohou vznikat komorové tachykardie typu torsades de pointes, ¢asto s piredchozim prodlouzenim
intervalu Q-T nebo néhla umrti u vrozené¢ho prodlouzeni Q-T. Vyznamné se zde uplatituji i vlivy
adrenergni stimulace. Pozdni nasledné depolarizace (DAD) se objevuji po ukonceni repolarizace a
jsou zpiisobeny zvySenim nitrobunécné koncentrace vapniku. Byvaji s nimi spojovany rizné
komorové arytmie u intoxikaci digitalisem, u hypokalemie, dale nékteré typy neparoxyzmadlnich
sinovych tachykardii a snad i arytmii u prolapsu mitralni chlopné.

V zédsad¢ lze arytmie dale délit na primarni (vzniklé Cist¢ z elektrofyziologickych pficin, bez
zavislosti na hemodynamickych faktorech) a sekundarni (elektrofyziologické zhorSeni ma pivod v
patii komorové arytmie u selhavajici levé komory, které jsou lécebné obtizné zvladnutelné, pokud
nelze primarni pfi¢inu odstranit.
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Arytmie se déli dale na supraventrikularni a komorové — zde se budeme vénovat supraventrikularnim
arytmiim, kde do$lo v poslednich letech k vyraznéj$Simu posunu v jejich praktickém posuzovani a
1é¢be, zejména u fibrilace a flutteru sini.

Arytmie vzniklé mechanismem poruchy tvorby vzruchu a reentry
Supraventrikuldrni arytmie

Pod tento pojem fadime heterogenni skupinu poruch srde¢niho rytmu, vznikajici nad bifurkaci Hisova
svazku, t.j. v sinusovém uzlu, sinich, A-V uzlu nebo ve vlastnim Hisov€ svazku. Za tzv. junkéni oblast
se poklada misto spojeni A-V uzlu s Hisovym svazkem.

Pomineme-li problematiku sinusovych bradykardii, vyskytuji se v zasad¢ dvé hlavni
supraventrikularni poruchy rytmu : predCasné stahy a tachykardie. Ob& tyto poruchy mohou byt
sinusové, silové nebo_junkéni.

Supraventrikularni bradyarytmie, sinusova arytmie
Sinusova bradykardie

Jde o zpomaleni sinusového rytmu na hodnoty < 60/min. BéZzna je u vagotonicky ladénych osob
(napf. trénovani atleti), kde se miize pohybovat i v hodnotach poloviénich, nez je vySe uvedené dolni
rozmezi normy, naproti tomu podobné frekvence u starych lidi jiz pfedstavuji vétSinou patologicky
nalez. Muze se dale vyskytovat po nekterych lécich (digitalis, betablokatory) a pii vagovych reakcich
(Bezold-Jarischtv reflex), kupt. u zadniho infarktu myokardu. Subjektivné se nemusi projevit, n€kdy
viak byva spojena s Uinavnosti a malatnosti. Casto ustupuje s 1é¢bou zakladni p¥i¢iny (vysazeni
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pripadl zasahnout atropinem (0.5 - 1 mg i.v., do celkové maximalni davky 2 mg).
Sinusova arytmie

Jde o variace v délce jednotlivych cykld, tvar jednotlivych vin a kmitd je normalni. Za sinusovou
arytmii se vétSinou povazuje takovy stav, kdy rozdil mezi nejdelSim a nejkratSim cyklem ptesahuje
0,12 s. Viny P musi byt pfitomny a musi mit normalni vzhled (resp. typicky pro daného nemocného) a
pfedchézet komorové komplexy QRS s normalnim intervalem P-R.

Vétsinou se jedna o zcela benigni poruchy nevyzadujici lé€bu. Naprosto fyziologicka je tzv. respiracni
arytmie (vzestup tepové frekvence v inspiriu, jeji pokles v expiriu). Nékdy mohou byt znadmkou
predavkovani digitalisu. Lécbu nevyzaduji.

Zastava sinu

Projevuje se docasnym chybénim sifiové aktivity (vin P) i naslednych komorovych komplext. Jde tedy
o typickou poruchu tvorby vzruchid. Rozdil od sinoatridlni blokady (tedy arytmie z poruchy vedeni)
spociva v tom, Ze interval P-P neni nasobkem zakladniho intervalu P-P, ale je pouze v rizné mife
prodlouzen. Jde o projevy docCasného utlumu automacie sinusového uzlu. Pti delsi zastavé sinu se
vétSinou uplatni ndhradni rytmus z niz§iho centra v podobé¢ tzv. uniklych stahti (junkénich nebo
komorovych). V naprosté vétSin¢ piipadd jsou vSak pauzy vznikajici zastavou sinu daleko kratsi
(zlomky sekund). Na rozdil od sinusové arytmie chybi jakykoli ndznak cyklicky se opakujicich zmén.
Jde o pomérné vzacnou poruchu rytmu.

Supraventrikularni pifedcasné stahy (extrasystoly)
Sinové extrasystoly

Jde o ojedin¢lé ptedCasné stahy, vychazejici z jakéhokoli ektopického loziska v sinich, tedy nikoli z S-
A uzlu. Depolarizace se §ifi vS§emi sméry v obou sinich, dosahuji soucasné i k sinusovému uzlu a
rovnéz vedou k jeho depolarizaci. Po dosazeni A-V uzlu se pak $ifi vySe uvedenou cestou Hisova
svazku na komory.
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Jejich EKG charakteristika je v typickych pfipadech jednoduchd. Stahy ptfichazeji pfedcasné, tvar
komplexu QRS je zcela normélni (pokud neni deformovan v disledku tzv. aberace a nema tvar bloku
pravého event. levého raménka Tawarova), rovnéz usek ST-T je zcela normélni. Vlna P pfedchazi
komplex QRS, svym vzhledem se vsak vétSinou li§i od pfedchozich. U vzacnych multifokalnich
extrasystol se 1isi viny P' i navzajem.

Interval P'-R muze byt zcela identicky, jako u pacientovych sinusovych stahti, nékdy je vSak
prodlouzen nebo zkracen v zavislosti na vzdalenosti ektopického centra od A-V uzlu. Né¢kdy naseda na
ptechozi vinu T, jejiz descendentni tisek mize byt tim zménén. Trvani intervalu P'-R vSak ovliviiuje
jesté predchozi délka R-R. Delsi interval R-R je totiz spojen s del§im trvadnim refrakterni periody ve
vSech castech pfevodniho systému. Na prvni pohled vypada tato skute¢nost paradoxné - pii vetsi
tachykardii by se dal pfedpokladat pomalejsi pribéh zotaveni a obracené. Ve skutecnosti v§ak je tomu
pravé naopak - s vysSi frekvenci se soucasné zkracuje i doba repolarizace, je to tzv. Ashmaniiv
fenomén. Predchazi-li tedy sifiové extrasystole delsi interval R-R, dochazi i k prodlouzeni intervalu
P'-R a naopak. Miize souviset i s tim, ze faktory, vyvolavajici tachykardii, vyvolavaji i zkraceni
zotavovaci faze (sympaticus). Délka intervalu P'-R je vSak ovliviiovana i fadou dalSich faktord,
predevsim rizné patologické stavy A-V uzlu. Typicka je netiplna kompenzacni pauza.

Z exogennich latek mohou byt siiové extrasystoly vyvolany nebo potencovany kouienim, alkoholem
nebo kavou. Castéji se pozoruji u febrilnich stavi, tyreotoxikoz, emoéni lability, ale i u zavaznych
srde¢nich onemocnéni (ischemie, srde¢ni selhani, myoperikarditidy). Mohou piedstavovat znamku
pocinajici digitalisové intoxikace, nékdy piredchazeji vzniku sinové fibrilace. Neziidka se vSak
vyskytuji u zcela zdravych osob (jejich vyskyt presahuje pravdépodobné 0,5% zdravé populace).

Jde o benigni arytmii, kterd se nelé¢i. Doporucuje se eliminace moznych vyvolavajicich faktort
(koufeni, alkohol, kéva, vyrazné vyCerpani), u symptomaticky upornych forem (palpitace) Ize podéavat
mensi davky betablokatorii. Jedina situace, kdy se maze klinicky uplatiiovat (a to neziidka zavazng¢), je
moznost vyvolani setrvalych supraventrikularnich tachykardii typu A-V uzlova reentry nebo
recipro¢ni tachykardie. V téchto ptipadech ptichazi v tvahu terapie, podavana v ramci prevence vyse
uvedenych tachykardii.

Urc¢itou variantou siovych extrasystol je_pohyblivy udavatel rytmu (wandering pacemaker). Vznika
tak, ze v sini se vyskytuje nékolik nezavislych ektopickych center, schopnych vyvolat depolarizaci v
podobné frekvenci, jako sinusovy uzel. Kazdému komplexu QRS pak pfedchazi vina P, jejiz tvar se
vSak cyklicky méni (Casto spolu s intervalem P-Q), podobné cyklicky mohou lehce kolisat i intervaly
R-R. Nékdy jde o benigni afekci nevyzadujici 1écbu, vyskytujici se u vagotonikii a mladych osob
(Casto sportovcill). Jindy vSak miize byt soucasti syndromu chorého sinusového uzlu.

Junkéni extrasystoly

Jde o ptedcasné stahy pfichdzejici z junk¢ni oblasti. Podle oekavani se §ifi jednak retrogradné€ na siné
(vlna P je proto vzdy abnormalni, vét§inou invertovana), jednak normalni cestou na komory (komplex
QRS a segment ST-T maji obvyklou podobu). Depolariza¢ni vina dosahne S-A uzlu, ktery "resetuje".

EKG obraz vyplyva z vyse uvedeného. Vlna P je typicky invertovana (negativni je typicky ve svodech
ILIIL,aVF a levych prekordialnich svodech, pozitivni v aVR, aVL a ve svodech z pravého prekordia,
izoelektricka v I). V ptipadech, kdy depolarizace nedosahne retrogradné sifiovy myokard, vina P
chybi. Interval P-R je vétSinou zkracen (ektopické centrum je blize A-V uzlu nez sinusovému), miize
vSak byt i skryta v komorovém komplexu, zcela vyjimecné jej nasleduje. Komplex QRS a usek ST-T
jsou normalni. Kompenzacni pauza je netplna.

Podobné jako v piipad€ sini, i zde existuje moznost pasivnich ektopickych stahti -_junkénich
uniklych staht, nepfichazejicich predcasné, ale opozdéné. Elektrokardiograficka charakteristika vin
P, komplexu QRS i segmentu ST-T je identickd s junkénimi extrasystolami. Lécbu nevyzaduji.

Supraventrikuldrni tachykardie

Supraventrikularni tachykardie zahrnuji tachyarymie o frekvenci > 100/min. (podle nékterych jiz od
90/min.). Jedinou vyjimku pfedstavuje tzv. neparoxyzmalni junk¢ni tachykardie, kterd se vyznacuje
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frekvenci nepfesahujici vétsinou 60/min. (ve sféfe komorovych arytmii je pak vyjimkou tzv. pomald
komorova tachykardie). Patii sem sinusové, sifiové, A-V tachykardie, recipro¢ni u syndromu
preexcitace z pfitomnosti zkratovych drah, fibrilace a flutter sini. Peclivou analyzou 12-svodového
(ptip. jicnového) EKG lze vétSinu z nich identifikovat, k zjisténi pfesného ptivodu nékterych z nich je
vSak Casto zapotiebi detailnéjSiho elektrofyziologického vySetieni.

Lze je délit na paroxyzmalni (vétSina z nich) nebo pfetrvavajici (sitlova tachykardie ektopickd nebo
multifokalni, nékteré ptipady fibrilace nebo flutteru sini).

Rychlost pfevodu A-V uzlem muze byt dale ovlivnéna celou fadou faktor. Prodlouzeni tohoto vedeni
pusobi celéd tfada patologickych stavii (ischemie, myokarditida, kardiomyopatie), 1¢ka (betablokatory,
verapamil, diltiazem, digitalis, amiodaron, sotalol a jind antiarytmika) a dale vlivy autonomniho
nervstva, tedy zvySeni aktivity parasympatiku (masaz karotického sinu, Valsalviiv manévr, zvraceni
apod.).

Supraventrikularni tachykardie mohou byt zplsobeny zvySenou automacii (typicky sinusové, nékteré
sinové tachykardie) nebo ¢ast¢ji mechanismem reentry.

OKkruh reentry miiZe probihat ve ¢tyfech lokalitach:

Samotny sinusovy uzel (sinusova reentry tachykardie)

Sinovy myokard (v mensim okrsku siiova reentry tachykardie, ve vétSim flutter sinf)
A-V uzel (A-V reentry tachykardie)

4. Junk¢ni oblast s A-V uzlem + akcesorni zkratova draha (A-V recipro¢ni tachykardie)

W

Tachykardie vzniklé mechanismem reentry tvofi vétSinu supraventrikularnich tachykardii. U 2/3 z
nich vznika okruh v A-V uzlu a téméf u necelé tretiny zahrnuje zkratovou drahu. Mala ¢ast reentry
tachykardii vznika v S-A uzlu nebo v sinich.

Sinusova tachykardie

Normadlni sinusovy rytmus je charakterizovan frekvenci v rozsahu 60-100/min., jak bylo vySe
uvedeno. Jeho urychleni nad uvedenou hranici pfi jinak normalnim obrazu na EKG nazyvame
sinusovou tachykardii.

Rozpoznéni je velmi jednoduché. EKG obraz je zcela normalni, pouze frekvence sini i komor je
zrychlend (> 100/min.). Frekvence kolisa béhem dne (na rozdil od ektopickych nebo AV reentry
tachykardii), po masazi karotického sinu se docasn¢€ zpomaluje a pozvolna se znovu vraci k pivodni
frekvenci. Jde v podstaté¢ o fyziologickou reakci srdce, kterou lze nalézt i u zdravych osob a jeji
zafazovani mezi supraventrikularni tachykardie je otazné.

Sinusova tachykardie se neléci, 1é¢ba spoc¢iva v odhaleni a terapii zakladni pficiny.

Sinusova reentry tachykardie
Je paroxyzmalni, spontann¢ vznika (a Casto i zanikd) u disponovanych jedinct. Po masazi karotického

sinu a jinych vagovych manévrech vétSinou nahle ustupuje. Uvedenymi znaky se lisi od fyziologické
sinusové tachykardie. Ze samotného EKG obrazu odliSeni mozné neni.

Jak bylo uvedeno, 1éCba spociva v riznych vagovych manévrech. Medikamentézné se vyuzivaji
predevsim betablokatory, verapamil nebo digitalis, vesmés se stiidavym efektem.

Sinové tachykardie

Jde o heterogenni skupinu supraventrikularnich tachykardii, liSicich se jednak mechanismem vzniku,
jednak elektrokardiografickym obrazem. Odlisné jsou i 1é¢ebné ptistupy.

Sifova reentry tachykardie

Je pomérné vzacna, okruh reentry je lokalizovan v sinich. Je velmi obtizné odliSit ji od sinusové
reentry tachykardie a v n¢kterych piipadech i od automatické ektopické sinové tachykardie. Ma nahly
pocatek, jak je typické pro reentry tachykardie. Velmi ¢asto ji vyvolava siiova extrasystola, pokud
vpadne do tzv. vulnerabilni faze sinového myokardu. Ta se nachédzi v terminalni fazi repolarizace,
kdy nékteré oblasti sitového myokardu jsou jiz zotaveny a jiné jsou jesté v refrakterni fazi. Na bézném
EKG neni tato termindlni faze repolarizace sini patrnd, nebot’ je skryta v komorovém komplexu.
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Pro EKG obraz je typické zrychleni frekvence vin P (150 - 200/min.), je tedy vétSinou rychlejsi ve
srovnani s ektopickymi. Na rozdil od nodalni nebo recipro¢ni tachykardie ptedchazeji viny P vzdy
komplexy QRS, které jsou §tihlé. Definitivni diagndzu vétSinou piinese elektrofyziologické vySetteni.

Léci se pro supraventrikularni tachykardie béznym zptisobem (verapamil, betablokétory, propafenon
event. digitalis). Kardioverze byva Uc¢innd, definitivni feSeni Gpornych paroxyzmu pfinese vétSinou
radiofrekven¢ni ablace.

Ektopicka sifiova tachykardie

Jde o tachykardii, ktera nema paroxyzmalni charakter. Vznika vétSinou poruchou automaticity nebo
mechanismem spousténé aktivity (triggered activity). Casto se objevuje u dekompenzovanych
chronickych plicnich chorob, metabolickych onemocnéni, elektrolytovych poruch, hypoxemie, po
alkoholickém excesu, digitalisové intoxikaci, pfipadné u nékterych srde¢nich onemocnéni (ICHS).
Viny P mohou byt normalni nebo je jejich amplituda snizena. Jejich frekvence se nezpomaluje po
masazi karotického sinu, zpomaluje se vSak A-V vedeni a vzniké urcity stupein A-V blokady (miize
existovat jiz bez tohoto manévru, zvlasté pti pfedchozi digitalizaci). Komplexy QRS jsou §tihlé, pokud
ovSem neni pfitomen raménkovy blok, diagnézu pak znacn¢ usnadiuje uziti jicnového svodu.
Hlavnim lé¢ebnym opatfenim je odstranéni nékteré z vyse uvedenych pfic¢in. VEtSina antiarytmik je
bez efektu, kardioverze rovnéz. V nékterych pfipadech jsou uspé$né kardiostimulacni techniky.
Adenosin neukoncéuje paroxysmus, vede pouze k piechodnému A-V bloku. Z antiarytmik Ize
doporucit snad pouze betablokatory, amiodaron, flecainid nebo encainid. Chinidin a procainamid
mohou svym anticholinergnim u¢inkem tachykardii dale zrychlit, k podobnym dasledkiim mize vést
lé¢ba verapamilem (ta je spiSe vhodna u multifokalni formy). U nereagujicich na 1écbu zbyva jesté
moznost ablacnich technik.

Multifokalni sifiova tachykardie

Vznika typicky mechanismem zvySeni automaticity silovych center. Oznacuje se téZ nékdy pojmem
"chaoticky siflovy rytmus", nebot’ od predeslych typd se lisi nepravidelnosti rytmu s meénici se
morfologii vin P i intervalii P-R. Jeji frekvence neni vétSinou piilis rychla (ziidka > 140/min.). Nékdy
prechazi do fibrilace sini.

Muze vznikat v obdobnych situacich, ptedesla forma (digitalisové intoxikace, alkoholicky exces,
infarkt myokardu, hypokalemie, obstrukéni choroba bronchopulmonalni - cor pulmonale). VSeobecné
ma horsi prognézu.

Lécebné lze vyzkouSet blokatory vapnikového kanalu (verapamil), betablokatory nebo amiodaron
(efekt je vSak nejisty). Zcela neti¢inna jsou membranova antiarytmika. Stav nelze fesit kardioverzi,
stimula¢nimi technikami, katetrizacni ablaci ani chirurgickymi metodami. Zakladnim pfistupem
zlistava odstranéni vyvolavajici priciny (pokud je prokazatelna a odstranitelnd), nebo alespon tipravu
krevnich plynt (PO2, PCO2).

Flutter sini

Jde o arytmii vznikajici nejCastéji mechanismem reentry. Lze jej nalézt u jakéholi srdecniho
onemocnéni (Castéji u ICHS, intoxikace digitalisem nebo pfi farmakokardioverzi fibrilace sini
chinidinem, nejriznéjsich vrozenych nebo ziskanych vad apod.), vzacné se v§ak mlize objevit i u zcela
zdravych osob. Muze existovat v podobé€ paroxyzmalni nebo neparoxyzmalni.

U bézného typu flutteru (typ I) je frekvence supraventrikuldrnich staht 250-350/min. (nejcastéji
kolem 300/min.), pfi postupu na komory je v8ak vétSinou v rizném pomeéru blokovana (u nelécenych
nemocnych vétSinou 2:1, pfi abnormalitach pfevodu vice). U atypického flutteru (typ II) je vSak
frekvence 350- 450/min.

Jak jsme jiz vyse uvedli, refrakterni perioda A-V uzlu trva 0,3 s, flutter sini o supraventrikularni
frekvenci 300/min. (vzdalenost mezi siiovymi depolarizacemi 0,2 s) bude nejCastéji pfevadén v
poméru 2:1. Pfevod je vSak ovlivnén celou fadou faktorti, pfedevSim vlivy autonomniho nervstva,
patologickymi stavy (ischemie, zanét) a 1éky, které mohou stupen bloku zvysit.
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EKG obraz byva vétSinou typicky. Misto vin P jsou zcela pravidelné flutterové vinky, pfipominajici
zuby pily. Jsou nejlépe patrné ve svodech ILIILaVF, nebot’ vektor sméiuje vétSinou ve frontalni roviné
smérem dolti (naproti tomu ve svodech kolmych na tento pribéh jsou velmi Spatné patrné - napt.v I).
Izoelektricka linie mezi jednotlivymi kmity neni patrna. Také aktivita komor byva pravidelna
(nedochazi-li k pribéznym zménam stupné blokady).

Nejvétsim nebezpecim flutteru je jeho deblokace (pfevod na komory v pomeéru 1:1), kdy dochazi
rychle k zhrouceni ob¢&hu, nebot’ komory se nestaci pti tak vysoké frekvenci plnit. Jak bylo uvedeno,
tato situace nemtze fyziologicky nastat, ale muze k ni dojit pfi existenci akcesornich zkratovych drah.
Jedna se tedy o arytmii potencidlné nebezpecnou, pfedev§im s ohledem na skute¢nost, Ze pritomnost
zkratové drahy nelze nikdy v téchto pfipadech s jistotou vyloucit. Je tedy nutné odstranéni této arytmie
nebo alesponi zajisténi pfiméfené¢ho stupné bloku. Vagovymi manévry se nékdy podafi (alespoii
prechodné) zpomalit A-V vedeni, frekvence siflovych vin se vSak nezfidka soucasné zvysuje. Velmi
nizkd frekvence komorovych komplexd u sifiového flutteru mtze naopak vzbuzovat podezieni na
kompletni A-V blokadu.

Jde o arytmii velmi citlivou na elektricky vyboj. Nejspolehlivéjsi 1é€ebnou metodou je proto
kardioverze (staci energie do 50 J). Nejucinnéjsi jeho prevenci je vSak katetrizacni ablace, jejiz
uspesnost se blizi 100% a vyskyt komplikaci je zcela zanedbatelny. Nemocné je nutno v obdobi kolem
kardioverze zajist'ovat béznym zplisobem antikoagulacni terapii (podrobnéji je uvedena v nasledujicim
textu tykajicim se fibrilace sini).

Fibrilace sini (FS)

Jde o arytmii, vznikajici nej€astéji u ischemické choroby srde¢ni, mitralni stendzy, hypertyreozy,
konstriktivni perikarditidy, lze se s ni vSak setkat i u defektu siiové pfepazky, plicni embolizace,
obstrukéni choroby bronchopulmonalni a v nékterych dalsich situacich. Miize byt i idiopaticka, t.j.bez
jasn¢ prokazatelné pric¢iny nebo po alkoholovém excesu. Jeji vyskyt v celkové populaci se udava
kolem 2%, u starSich 60 let pak v 3-4% a starSich 80 let v 9%.

Je dasledkem nekoordinované depolarizace siiového myokardu v dusledku skuteCnosti, ze tato
depolarizace vznika nezavisle na sobé na riznych mistech myokardu sini, odkud se pak $ifi za zbytek
siflové svaloviny. Podkladem je tedy vét§inou mechanismus reentry, avSak v jiné podobé¢, nez jsme jej
zatim poznali (mnohocetné okruhy "mikroreentry” v sinovém myokardu). Je pochopitelné, ze chybi
efektivni siiova kontrakce. Vyznacuje se predevSim nepravidelnosti, kterd postihuje sin¢ i komory,
coz se projevi téz pii palpaci tepu (Casto se hovofi téZ o "absolutni arytmii"). Frekvence palpovanych
tepti na periferii byva vSak nizs$i, nez frekvence ozev, zjistovanych nad srdcem fonendoskopem
(periferni deficit pro nedostate¢nou diastolickou naplii nékterych cykll, neschopnych se na periferii
projevit tepovou vinou).

Protoze chybi systola sini, dochazi vétSinou k poklesu minutového objemu (k némuz muze ptispivat i
zvysena frekvence komor se zkracenim diastoly). Nemocni mohou arytmii pocitovat jako palpitace,
unavnost, nevykonnost, nejsou vSak ani vzacné pfipady, kdy probiha zcela asymptomaticky. Vice jsou
hemodynamickymi disledky této arytmie postizeni jedinci s hypertrofii srde¢ni, poruchami systolické
i diastolické funkce a s chlopennimi vadami. Z komplikaci ptfichazi pfedev§im moznost periferni
embolizace, predev§im do mozku (rocni vyskyt kolem 5% u chronickych fibrilaci, u vad bez
antikoagulaéni 1écby, hypertonikii, nemocnych se srdecnim selhdanim nebo anamnézou prodélané
embolie vSak ¢ini ro¢ni vyskyt asi 7%). Ve fibrilujicich (tj. nekontrahujicich se) sinich (zejména v
jejich ouskach) totiz Casto vznikaji nasténné tromby, které embolizuji do periferie. Pti kazdé¢ mozkové
cévni piihod¢ u nemocného s fibrilaci sini jde s 90% pravdépodobnosti o embolii do mozkovych
tepen.

Symptomy pii fibrilaci sini se klasifikuji pomoci skore EHRA 1 (bez symptomi), Ila (neobtézujici a
nelimitujici symptomy), IIb (denni aktivita neovlivnéna, symptomy pacienta obtézuji), III (zavazné
symptomy, bézna denni aktivita ovlivnéna) az EHRA IV (invalidizujici symptomy, bézna télesna
aktivita neni mozna).
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Podle délky trvani se rozliSuji tyto formy : prvné diagnostikovana FS, paroxysmalni (trva nanejvyse
7 dni), perzistujici (> 7 dni nebo vyzadujici kardioverzi), dlouhodobé perzistujici (> 1 rok),
permanentni (dlouhodobé¢ trvajici, akceptovana pacientem i lékafem).

Terapie fibrilace sini spo€iva v odstranéni zakladni pfiiny (operace mitralni vady, lécba infarktu
myokardu, ICHS, konstriktivni perikarditidy, tyreotoxikdzy apod.). Sklon k této arytmii maji nemocni
s dilataci levé sin€ (pti rozsifeni levé siné nad 50 mm je mensi pravdépodobnost udrzeni sinusového
rytmu). Nelze proto ofekéavat, ze nefeSenim zékladni pficiny lze samotnou arytmii medikament6zné
zvladnout.

Akutni 1écba

Pokud pfi¢inu v daném okamziku odstranit nelze a arytmie nemocného ohrozuje (dekompenzace
srde¢ni pfi tachykardii apod.) nebo je pfi€¢ina neodstranitelnd a pfi dlouhodobé antiarytmické 1€cbé je
pfedpoklad udrzeni sinusového rytmu, Ize podat intraven6zné betablokator (napf. metoprolol 2,5 — 5
mg i.v. béhem 2 minut), verapamil 0,0375 — 0,15 mg/kg i.v.béhem 2 minut), event. digoxin (0,5 — 1
mg i.v. béhem 2 minut). Lze podat i amiodaron (bolus 300 mg béhem 1 hodiny, pak 10-50 mg/h/24
hod.). V tivahu jisté pfichazi i kardioverze (pfed ni je nezbytna 3 tydny ucinnd antikoagulace nebo
vylouceni nitrosrde¢nich trombid pomoci TEE, po kardioverzi je tfeba pokrac¢ovat v antikoagulaci dalsi
4 tydny).

Pii FS trvajici < 48 hodin, Ize pfikrocit u symptomatickych osob ke kardioverzi s okamzitym
zahajenim antikoagulace (a tedy bez predchozi antikoagula¢ni terapie). Farmakologicka verze je méné
uspesna (propafenon event. amiodaron).

Dlouhodoba 1é¢ba

Pted zapocetim dlouhodobé 1écby FS je nutno se rozhodnout, zda budeme preferovat kontrolu rytmu
¢i kontrolu komorové frekvence. Toto rozhodovani komplikuje skutecnost, ze nebyl prokazan pokles
mortality pfi kontrole rytmu (nezadouci u€inky antiarytmik vyrovnavaji benefit z dosazeni sinusového
rytmu). Obvykle se kontrola srde¢ni frekvence preferuje u starSich osob s leh¢imi symptomy, zatimco
komorové frekvence se pouzivaji betablokatory, verapamil, digoxin, event. amiodaron, ke kontrole
rytmu krom¢ amiodaronu lze pouzit i propafenon (ne u ICHS, dysfunkce levé komory), sotalol nebo
betablokatory (ty vSak recidivam FS obvykle nezabrani).

U symptomatickych nemocnych s FS lze zvazit provedeni katetriza¢ni ablace. Jde o metodu volby u
osob, u nichz antiarytmicka 1écba alesponi jednim antiarytmikem 1. ¢i IILtfidy neni u¢inna nebo
zadouci, dale pak u vybranych symptomatickych osob s FS a srde¢nim selhanim nebo snizenou
ejekeni frakei (3). U pacientti s FS podstupujicich kardiochirurgicky zakrok z jiné indikace (vady,
ICHS) se ¢asto provadi operacni ablace (Cox-Maze operace).

Antikoagulace

Nemocné s neodstranitelnou fibrilaci sini dlouhodobé antikoagulujeme. Bylo prokazano, ze
dlouhodobé podavani warfarinu vede k poklesu embolizaénich mozkovych piihod o 68%.
Nejrozsitenéjsi je uziti warfarinu s pozadovanym INR v pasmu 2-3 u vétSiny nemocnych (viz dale
HAS-BLED skore). Jeho alternativou mohou byt nova peroralni antikoagulancia (DOAC — direkt
oral anticoagulants), ktera maji v soucasnosti prioritu nejen u FS, ale celé fady dalSich stavil, jejich
uhrada pojistovnami je vSak vazana na splnéni urcitych podminek, prokazujicich problémy pii uziti
warfarinu. Mame k dispozici dabigatran (b&zna davka u FS 150 mg 2x d, pfi rizicich krvéaceni u
star§ich 75-80 let, renalni insuficience a.j. 110 mg 2 x d), rivaroxaban (jednou denn¢ 20 mg, u
rizikovych 15 mg) a apixaban 5 mg 2 x d nebo 2,5 mg 2xd). Nevyzaduji laboratorni kontroly INR, lze
pfi nich provadét kardioverzi (toto vSak prokdzano zatim pouze pro rivaroxaban, pro ostatni jsou
studie v béhu). Nejsou vSak zatim znama data tykajici se kombinace DOAC s protidestickovymi 1éky
(prasugrel, ticagrelor) u nemocnych s akutnimi koronarnimi syndromy, neexistuji Zadna data tykajici
se jejich efektu u valvarni FS. Nehodi se pro chronickou antikoagulaci nemocnych s mechnickymi
srde¢nimi chlopnémi.
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Dualni antiagrega¢ni 1é€bu (anopyrin + clopidogrel) nelze povazovat za alternativu antikoagulace ani
u nemocnych s vysokym rizikem krvaceni, antikoagulacni terapie je zfetelné¢ ucinnéjS$i a nepfinasi
vyznamné vice krvacivych komplikaci, nez dualni antiagregace.

K posouzeni rizika vzniku trombembolickych komplikaci u nonvalvarni FS se uzivda CHA2DS2-
VASc skére. Jednoznac¢né jsou k antikoagulaci indikovani nemocni s hodnotou tohoto skore > 2 (pfi
hodnoté 1 1ze event. zvazit i antiagregaci, u hodnoty 0 neni antitromboticka l1é¢ba nutnd).

Tab. 1. Rizikové faktory ziskané pomoci CHA2DS2-VASc skére

Pocet bodl

Méstnavé srdecni selhdni 1
Hypertenze 1
Vék > 75 let 2
Diabetes mellitus 1
CMP/TIA/trombembolismus 2
Vaskularni postizeni 1
Vék 65— 74 let 1
Zenské pohlavi 1

Pted nasazenim antikoagulace bychom také meli znat rizika krvaceni, pro jejichz odhad lze pouzit
HAS-BLED skore. Nemocni se skore > 3 jsou ve vétSim riziku krvéceni a je tfeba byt u nich opatrnéjsi
pfi nasazovani antikoagulace, frekvenci kontrol i délky podavani. Napft. pti trojkombinacich (ASA +
clopidogrel + warfarin) po infarktu myokardu se doporucuje obvykle krat$i doba podavani (1 meésic)
neZ u nizSich hodnot uvedeného skore (pfi < 2 se vétSinou podavaji 6 mésici).

Tab.2. Rizikové faktory krvaceni ziskané pomoci HAS-BLED skére

Pocet bod

Hypertenze 1
Abnormialni funkce ledvin/jater 1-2
Mozkova cévni pfihoda 1
Krvaceni 1
Labilni INR 1
Vék > 65 1
Léky/alkohol (po 1 bodu) 1-2
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Junkéni tachykardie

Jde o udrzujici se tachykardie, vznikajici v tzv. junkéni oblasti. Patii sem reentry tachykardie z dolni
¢asti sini, A-V uzlu (tedy atrioventrikuldrni uzlova) a dale AV tachykardie vyuzivajici pfidatnych drah
a vysoko ulozené tzv. fascikularni tachykardie

Kromé paroxyzmalnich A-V junkénich tachykardii, vznikajicich mechanismem reentry, se
vyskytuji i vzécné neparoxyzmalni A-V junkéni tachykardie. Jejich pfi¢inou je abnormalni
(zrychlend) aktivita junkcnich center, tedy porucha automacie (bunky junk¢ni oblasti jsou schopny
normalné produkovat vzruchy o frekvenci 35-60/min., které se mohou uplatnit jako nadhradni rytmus
pii nékterych typech blokad). Vzniké nékdy jako nésledek digitalisové intoxikace. Od paroxyzmalnich
se lisi postupnym vznikem a frekvenci v pasmu 60-130/min., jinak ma zcela identicky
elektrokardiograficky obraz. Jde tedy o urcit¢é nedodrzeni konvence o nutné frekvenci definujici
tachykardii (>100/min.), zde je to vS8ak vSeobecné piijimano (podobné jako v ptipad€ tzv. pomalych
komorovych tachykardif).

Pti digitalisovém ptvodu je nutno, pochopiteln¢, digitalis vysadit (pfi pokracovani v 1&¢bé az 84%
mortalita s komorovou tachykardii, resp. fibrilaci komor). Mezi moznosti 1écby této tachykardie patii
betablokatory, antiarytmika IC (flecainid, encainid), amiodaron. Antiarytmika t¥idy la,b jsou bez
efektu. Nekdy ma efekt verapamil. Kardioverze ani metody kardiostimula¢ni nemaji smysl.

Sinnokomorova uzlova reentry tachykardie (AVNRT)

Jde o Casty typ paroxyzmalni supraventrikularni tachykardie, postihujici neztidka jinak zcela zdravé
osoby. Vznika v diasledku dvojitého vedeni v A-V uzlu, a to rychlé drahy s delsi refrakterni periodou a
pomalé, kalcium dependentni drahy. Normdlni impulz probihd v A-V uzlu rychlou drahou, aby
nasledn¢ depolarizoval systém Purkynovych vlaken a komory. Nasledny impuls, kterym mize byt
sifova extrasystola, se §ifi drahou pomalou (rychla je dosud v refrakterni fazi), ale Hisova svazku
nedosahne pro pietrvavajici refrakterni fazi po pfedchozim prob&hlém impulzu. Je-li vSak extrasystola
"spravné" nacasovana, muze se nejen Sifit antegradné a depolarizovat komory, ale retrogradné
postupovat i na siné rychlou drahou. Casto je cely paroxysmus uveden recipro¢nim sifiovym stahem,
vznikajicim po silové extasystole. po némz se $iii depolarizace antegradné na komory opét pomalou
drahou, vyvolavajici jiz depolarizace komor. Vznikne okruh, v némz impulzy cirkuluji a propaguji se
jednak retrogradné na sing, jednak antegradné na komorovy myokard.

A-V nodalni reentry tachykardie je vétSinou benigni zalezitost, pokud nepostihuje nemocné se
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vyvarovat se koufeni, alkoholu, vyrazné¢jsi inavy a stresu.

V 1é¢bé Ize zacit vagovymi manévry. Z 1€kl se nabizi verapamil (5 mg i.v., mozno podat jest¢ dvakrat
v intervalu 10 minut). Nelze je vSak podat u komorové tachykardie (pokles krevniho tlaku, neztidka i
umrti!), proto opatrné u typd s deformovanymi komplexy, pokud si nejsme jisti supraventrikularni
tachykardii s aberaci! Velmi dobré zkuSenosti jsou s adenosinem, ktery ma v 90% pozitivni uinek a
blokuje pomalou drahu. Aplikuje se ve velmi rychlé i.v. injekci (doba aplikace maximalné 1 sekunda,
6 mg i.v. bolus, pak jesté¢ event. 2 davky po 12 mg). Betablokatory jsou vétSinou malo ucinné (lepsi
zkusenosti jsou s kratce ucinnymi typu esmololu), u¢innd mohou byt antiarytmika tfidy Ia,lc.
Digitalisové preparaty prichazeji rovnéz v tvahu, s ohledem na pfip. budouci elektrickou kardioverzi
(arytmie reaguje vétSinou i na vyboje nizkych energii, cca 50 J) jsou vSak méné vhodné. Arytmie je
také velmi citliva na kardiostimulacni techniky, vét§inou vSak jich neni zapotiebi.

U recidivujicich forem je na mist¢ radiofrekvenéni ablace. Preferenné se provadi ablace pomalé
drahy (nizké riziko komplikaci, ptedevS§im A-V blokady IIl.stupné). Pokud to vSak neni mozné (nebo
je vykon netispésny), jsou jiz vypracovany pomeérné bezpecné postupy i k provedeni ablace rychlé
drahy.
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Atrioventrikularni reentry tachykardie s vyuZitim pridatné drahy - "recipro¢ni" (AVRT)

Je dalSim typem supraventrikularni reentry tachykardie. Vznikéa nejcastéji jako nasledek retrogradniho
vedeni zkratovou drahou pfi Sifeni antegradniho impulzu normalni cestou (tzv.ortodromni). Vzruch
tedy krouzi v oblasti sii - AV uzel - komory - akcesorni drdha - sifi - AV uzel atd. V piipadé¢
antidromni recipro¢ni tachykardie se §ifi naopak antegradni impulz zkratovou drahou a retrogradné na
sin¢ probiha pres A-V uzel (vzacnd). Mechanismus je tedy zcela podobny, jako u uzlové tachykardie
(existence dvou drah mezi sinémi a komorami, z nichz jedna je zkratovd u W-P-W syndromu, vedouci
vzruchy rychleji, ale ma delsi refrakterni periodu).

Lécba je podobna, jako u pifedeSlého typu s tim, ze uziti kalciovych blokatorti, betablokatort a
pfedevsim digitalisu miize byt potencialné nebezpecné pro moznost urychleni frekvence pfi pfevodu
zkratovou drahou (odbourani nebo znesnadnéni pfevodu A-V uzlem umoznuje uskutecnit prevod veétsi
¢asti impulzii akcesorni spojkou, ktera je schopna vedeni impulzii o velké frekvenci). Zvlaste
nebezpecné je to u fibrilace sini v ramci W-P-W, kde by v zadném pifipadé nemély uvedené typy
preparati byt uzity, nebot’ krom¢ hemodynamického zhrouceni hrozi i degenerace do fibrilace komor.
U recidivujicich tachykardii pfichazi v tivahu propafenon, ajmalin event. amiodaron, spiSe by vSak v
téchto pripadech méla byt provedena radiofrekvencni ablace ptipadné chirurgické pteruseni zkratové
drahy.

Posudkové dopady

Arytmie je symptom a vzdy je tieba patrat po zédkladnim onemocnéni, progndéza nemocnych s arytmii
je urcena zakladnim onemocnénim, hemodynamickou zavaznosti arytmie a event. embolickou
komplikaci. Cilem 1é¢by je ovlivnit symptomy a progndzu.

Pro pacienty s ICD plati zékaz fizeni jako profesionalni fidi¢. Rizikové je pro né pracovni zatazeni, pfi
kterém provadéji obloukové svafovani, pouzivaji pasové pily, elektrické vrtacky a Sroubovéky,
generatory vysokoenergetickych impulst nebo sbijecky.

Hypertenze

Beze zmén

Obliterujici ateroskler6za koncetinovych tepen

Beze zmén
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