Otazky k zapoctu — kurz ¢. 5 Dusnost a bolest na hrudniku

. 1. Bolest na hrudi nebo v zadech.

Casty dlvod pro navstévu lékare, miZze byt velmi zavazné.

Mnoho moznych plvodd bolesti

(koronarni, neuromuskularni (sternokostalni junkce), gastroezofagealni, psychickd, plicni, trauma,
HSV

Dg:

1. trvani epizod, charakter, lokalizace, iradiace, intenzita
AP, IM — bolest retrosternalné

perikarditida, tracheobronchitida — bolest v perikardu

pleuraini bolest — v masté procesu

2. co bolest vyvolava nebo zeslabuje (nadech, namaha, chlad, pohyb kloubu, hlad, poloha
vleze, NTG, klid, jidlo, antacida
3. miize pacient prstem ukazat kde ho to boli (+ palpacné citlivé)?
4. fyzikalni vysetreni (napfr. pleuritida, asymetrické pulzace, asymetricky poklep)
fremitus pectoralis — zesileny nad infiltrovanou plicni tkani (pneumonie)
- zeslabeny nad pohrudni¢nim vypotkem, PNO, srlisty, ucpani bronchu ->atelektaza, emfyzém

pleuralni tfeni — pfi pleuritidé

poklep: hypersonorni pfi emfyzému, pfi PNO
ztemnély pfi: pneumonii, tumor, kolaps, atelektéaza, plicni infarkt, tekutina v pleuralni dutiné

poslech:

dychaci 3elesty — normalné dychani sklipkové a trubicové

oslabené sklipkové (srlsty, vypotek, PNO, emfyzém, atelektaza)

vedlejsi dychaci Selesty: suché chropy — piskoty a vrzoty, pfi polotekutém vazkém obsahu, bronchitidy,
astma.. méni se v prlibéhu po zakaslani

vlhké chropy — pfi pneumonii, bronchiektazii, bronchitidach, edému

crepitus — tfaskani pfi pneumonii, crepitus indux na zacatku, crepitus redut na konci

stridor — zUzZeni velkych dychacich cest

bronchofonie - zesileny hlas nad kondenzovanou plici (pneumonie, infarkt) az pektorilokvie
- zeslabeny hlas u PNO, atelektazy

5. SONO, troponin, RTG, koronarografie, angiografie, pH metrie



2. akutni a chronicka dusnost.
dusnost = subjektivni pocit nedostatku vzduchu, doprovazeny zvySenym dychacim asilim

zasadni je fyzikalni vySetfeni, RTG, spirometrie (+ pro odliSeni od kardialné vzniklé dusnosti EKG +
SONO)
+ krevni plyny (parcialni / globalni respiracni insuf) (hypoxemie /hypoxemie + hyperkapnie)

akutni: astma bronchiale, plicni embolie, AIM, PNO, pneumonie, fibrilace sini pfi hypertrofii LK,
aspirace ciziho télesa, bronchitida

chronické: CHOPN, dysfunkce levé komory, plicni HT, intersticialni plicni fibrozy, konstriktivni
perikarditida , cysticka fibrosa, pneumokoniézy

tézka dusnost pfi plicnim edému kdyz onkoticky tlak plazmy prevysi 30 mm Hg
Hodnoti se dle NYHA (1 — 4, (4. dusnost klidova, znemoziuje ¢innost))

dalsi priciny:

- plicni hypertense

- obrna freniku / pomocnych svall dychacich
- zlomeniny Zeber

- obezita

- téhotenstvi

- srde¢ni selhani, ICHS

- anemie, hypothyroidismus

- metabolicka acidéza

- CO intoxikace

- vysokohorské prostredi, malo O,



3. Ischemicka choroba srdecni (angina pectoris a infarkt myokardu).

zUzZeni koronarni tepny, (0 — 25% 1°, 25 — 50% 11°)

fixni (stabilni) koronarni stendzy zplsobené nekomplikovanymi sklerotickymi platy jsou
podkladem chronickych forem ICHS

neaterotické priciny stendzy koronarnich tepen:

- koronarni embolie

- disekce aorty

- lueticka aortitida

- koronarni arteritidy (PAN, Kawasaki)

Angina Pectoris

snizeni funkce koronarniho zasobeni + zvySena potfeba myokardu

stabilni — trpi pfevazné subendokard LK, -> deprese Gseku ST

Prinzmetalova — (variantni) je zplisobena kratcetrvajicim spazmem, vétSinou naseda na fixni
sten6zu, v klidu

transmurdlni ischemie -> elevace Useku ST

nestabilni AP (progresivni)

vétsi Castost zachvatd, vznikaji i v klidu, intenzivnéjsi a delSi bolest, pfi akutné zménéném
platu

rozdil mezi nestabilni AP a IM je, Ze pti AP nedochazi k nekréze myocytll (negativni tropnin T,
I, normalni hodnoty CK a CK-MB)

obtize vyrazné zhorSené v poslednim mésici (rychlé zhorSeni °stendzy)

pokud je zachvat AP podeziele dlouhy, pacient opoceny, dusny a slaby, mdze jit o IM

-> revaskularizace

-> PTCA

Infarkt Myokardu

Vva.vrs

septum, vice nez 2,5 cm pficné

po 20 minutach nekréza od endokardu k epikardum od centra do periferie ischemizovaného
povodi

postup nekrdzy vétsinou trva 6 hodin (4 — 12)

subendokardialni — non Q infarkt

postihuje vnitfni 1/3 aZ V> stény LK

vznika pfi nelplném nebo kratce trvajicim uzavéru

bud'to jedno souvislé lozisko nebo mnohocetné malych (mohou byt kolem dokola)

uzaver:

RIA — 40 — 50% anteriorni infarkt pfedni stény + predni Cast septa nebo apikalni, mlze dojit
k posSkozeni Tawarovych ramének

RCA — posteriorni (spodni) zadni sténa + zadni Cast septa, AVN

RCX — lateralni / posterolateralni 10%

nekroticky myokard ztraci enzymy (dehydrogenazy) Troponin, Myoglobin, KreatinKinazu

po 4 — 8 hodinach edém intersticia (intersticium je odolnéjsi a preziva déle)

za 18 — 24 hodin prvni makroskopické zmény — bledost/ ¢ervenomodra cyanoza, vareny
vzhled, ztenceni v misté nekrdzy, protazeni a zvinéni viaken (zacatek mikro viditelné
koagulacni nekrdzy — eozinofiln€jsi projasnéni, jadro bledne nebo se rozpada)

kolem 24. hodiny neutrofily

3. — 5. den — pIné vyvinuta koagulacni nekroza Zluté barvy s hemoragickym lemem

po 6. dni od periferie $edava barva — postupna nahrada granulacni tkani, rozpad bunék

po 6 — 8 tydnech jizevnata preména

komplikace IM: - nejcastéji arytmie, 2. den po IM nejCastéjsi pricina smrti

perikarditid epistenocardiaca — fibrozni zanét perikardu, teci Selest, srlisty nebo vyhojeni
nasténné tromby — Casto se tvofi v dutiné LK, jsou moznym zdrojem systémové embolizace
aneurysma LK- vyklenuti stény nad zevni reliéf pti rozsahlém transmuralnim infarktu, oslabeny




nekroticky myokard je vydouvan tlakem LK

infarkt papilarnich sval@ — hrozi jeho ruptura -> mitralni insuficience

ruptura myokardu — zeslabena nekrotickd sténa, mize snadno prasknout, témér vzdy
smrtelné, tamponada, prodéravéni septa, pretrzeni papilarnich svall, k rupturam dochéazi
béhem prvnich 4 dnl

4. Systémova a plicni hypertenze. Hypertrofie myokardu.

systémova HT — nad 135/85, asi u 40% populace

90% primarni, nerovnovaha presorickych a depresorickych systém&

pri¢inou je polymorfizmus, rlizné proteiny (v RAA, v renéalnich transportnich mechanismech,
v sympato-adrenalnich receptorech..) -> proto Ié¢ba kombinaci (ACE-1 + BKK...)
systémova HT predevsim nebezpecna zvysenou mortalitou na KVO

I. stadium — zvySeni TK bez organovych zmén

I1. stadium — jsou pfitomny organové zmény (hypertrofie LK)

111. stadium — zavazné organové zmény

plicni HT — nad 20 mm Hg stfedni tlak (25 — 28 /10), 99% sekundarni — nemoci cév, plic,
srdce

primarni — proliferace myocytl v malych arteriich svalového typu. Genetické faktory, fibrotizace
intimy, proliferace medie, prdsvit je vyrazné obliterovan.

prekapilarni — zvySeni prekapilarni plicni cévni rezistence, tlak v plicnici je zvySen, tlak za
zUZenim je normalni jak v LS (akutni plicni embolie, chronické cor pulmonale

- hypoxicka — nejcastéji pfi CHOPN, kdy dochdzi k hypoventilaci a hypoxémii

hypoxie vede k mohutné vazokonstrikci a remodelaci plicnich cév, ztlusténi stény, ztzeni
lumina. M{ze se vyskytovat i vySsi viskozita krve a hypervolémie.

také u chornické vysokohorské hypoxii a u syndromu obstrukéni spankové apnoe

- vazorestriktivni — vznika redukce prlsvitu plicniho fecisté mechanismem ztraty cév nebo
tézkého omezeni cévniho recisté, predevsim v dlsledku zakladniho onemocnéni intersticia.
Dochézi k nému pfi fibrozach (silikdza, azbestdza) atelektaze plic, rozsahlé bronchiektazie,
plicni zanéty, stavy po plicnich resekcich, ozareni, vaskulitidy (Wegner, Goodpasteur)

- vaskularni — u chronické tromboembolické plicni hypertenze, u primarni plicni hypertenze, u
Eisenmengerova syndromu (zvy3ena plicni rezistence, rozsahlé zkraty, nejdfive L->P, konci
jako P->L plicni tlak je blizky systémovému). dochazi k hypertrofii medie, subintimalni
proliferaci vaziva

postkapilarni — (pasivni) méstnani — mitralni vady, levostranné srde¢ni selhavani, myxom LS,
aortalni vady (tlak se pasivné prenese na pravé srdce), méstnani v plicich (nejprve dolni laloky,
pak i vyse)

k inspiriu nutno vynalozit vétsi Usili, mAZe dojit k pfedCasnému uzavéru alveold

otok -> dusnost (Casem i klidova, horsi v leze a v noci), vihké inspiracni chrlipky

[diuretika, vazodilatancia, poloha v polosedé]

hyperkineticka plicni hypertense — zvySeny plicni pritok pfi VVV, zvySeném srdec¢nim vydeji
(hypertyredza, anémie, Pagetova chorova, jaterni cirhdza, gravidita) dochazi k plicni HT aZ pfi
asi trojnasobné vyssim pritoku v plicnici. Lze najit u vyznamnych L->P shunt( (defekty sept,
sini, Botalova ducej)

Casto dojde k ztlusténi stén v plicnim recisti, nakonec s obracenim na P->L shunt (cyandza)

symptopy PHT — dusnost, Unavnost, kasel, synkopy (pfi nahle snizeném Zilnim navratu do LS)



diagndza: zaklad SONO s Dopplerem, pfesné plovoucim Swan-Ganzovym katétrem

Terapie plicni HT — kombinace

- blokada endotelinovych receptor(

- stimulace prostaglandinovych receptor(
- zvySeni nabidky cGMP

- inhibice fosfodiesterazy 5

hypertrofie myokardu
sténa LK nad 12 mm, Sokolow(v index
sténa PK nad 5 mm

koncentrické — pfi odporové zatézi — pfi systémové HT, aortalni stendza, koarktace aorty
excentricka — pfi objemové zatézi, aortalni insuficience

zvedavy Uder hrotu, zvétSeny srdecni stin + projevy selhavani



5. Respiracni insuficience. Spirometrie. Krevni plyny. Cyanoza.

Parcialni respiracni insuficience — jen hypoxemie
- poruchy na Grovni alveolu

- shunty

- ARDS

- kardialni plicni edém

- zavazna plicni embolie

- termindlni stadia plicnich fibroz

Globalni respiracni insuficience — hypoxemie + hyperkapnie
pfi poruchach ventilace + perfuze

- CHOPN

- cysticka fibroza

- obstrukce dychacich cest

- nervosvalova onemocnéni

z arterialni krve
0O, — 10 - 14 kPa (75 — 100 mm Hg)
CO, — 5 - 6 kPa (35 — 45 mm Hg)

Obstrukéni ventilani poruchy — napf. CHOPN, astma -> snizi FEV1

Restrikéni ventilacni poruchy -> snizi vitalni kapacity plic

- difazni intersticialni fibrotizujici plicni nemaoci

(sarkoidéza, pneumokoniozy, edém plic, nadory plic, cysty, PNO, miliarni TBC)
-> vedou k tézkym ventila¢nim porucham (méné nez 40%) pfi spirometrii

spirometrie indikovana pfi kasli, dusnosti, cyanoze
provadi se v sedé, pokles k 80% je v normé

60 — 80% - lehké& porucha

59 — 40% - stfedné tézka porucha

méné nez 39% - tézka ventilani porucha

pfi astmatu Ize oCekavat vznik respiracni acidozy s hyperkapnii pfi snizeni FEV1 pod 25% naleZitych
hodnot

dynamické plicni objemy: FEV1, FVC (usilovna vitalni kapacita)
statické plicni projevy: TLC (celkova kapacita plic), vitalni kapacita, inspiracni kapacita, funkéni
rezidualni kapacita, dechovy objem

CYANOZA = namodralé az temné modré zbarveni kiiZe a sliznic, nékdy az Svestkové

nahromadéni nad 509/ redukovaného Hb

vznika snadnéji i lidi s normalnim nebo zvySenym poctem ERY
Centralni cyandza - nedostatecné okysli¢ovani v plicich

pri onemocnéni plic a dychacich cest,

pri nizkém parcialnim tlaku kysliku ve vzduchu

pfi plicnim méstnani

pravo-> levé shunty

je patrné vSude po téle, i na sliznicich...

Periferni cyandza - kvdli stagnacni hypoxii, nejvyraznéjsi na periferii - boltce, rty, Spicka nosu



pfi zpomaleném pritoku krve kapilarami se vyCerpa vice kysliku a v krvi je pak vice redukovaného Hb
pravostranné srdecni selhavani

methemiglobinovd cyandza - pri zvySeni tvorby methemoglobinu nad 15 g/I hnédavé zbarveni, pfi
toxickém plsobeni dusi¢nani

6.

Chronicka obstrukcni choroba plicni. Asthma bronchiale. (obstrukcni nemoci)

CHOPN - chronicka bronchitida + emfyzém (casto se vyskytuji spolecné)

nereverzibilni zGZeni dychacich cest, zhorSuje se s ¢asem -> dusnost

zplsobeno abnormalné zanétlivou reakci, napf. na cigaretovy kouf, prasné prostredi

fibroza a ztlusténi bronch(, ztrata elastického napéti vyvolana alveolarni destrukci, akumulace
zénétlivych bunék, hlenu a exsudatu z plazmy, konstrikce hladké svaloviny v bronsich
chronické bronchitida — chronicky produktivni kasel, alespon 3 mésice za 2 roky, prekrveni a
zhlenovaténi bronch(. Sliznice je ztlustéla a polypdzni u hypertrofické formy kataralniho
zanétu, u atrofické formy je sliznice ztencena.

Reidllv index — rozsiteni vrstvy Zlazek ve srovnani s Sitkou bronchialni stény

emfyzém — trvalé rozsireni dychacich cest, spojené s destrukci stén, bez fibrozy

chronicky emfyzém: permanentni rozsifeni dychacich cest, spojené s destrukci alveolarnich
sept. Casto predchazi ch. bronchitida.

centroacindzni emfyzém — distdlni partie acint jsou normalni, max. rozedmy v apikalnich
oblastech hornich lalokd, kufaci, pneumokonioza, ztizeni exspirace

panacinarni emfyzém — postizeni proximalnich i distalnich Casti acinl. Vyraznéjsi zmény

v dolnich lalocich. Dezorganizace tkané — alveoly jsou nahrazeny velkymi tenkosténnymi
vzduchovymi prostorami. Pfedevsim u pacientd s alfal-antitrypsinovou deficienci

distalni acinarni emfyzém — patologie distalnich ¢asti, v subpleuralnich oblastech blizko septdim
pri fibroze, jizveni a atelektaze, horni partie plic, vznik emfyzematdznich bul (spontanni PNO)

soudkovity hrudnik, plice prekryvaji srdce, rozsifené mzz na RTG

dg: plicni funkéni testy

komplikace: snizena ventilace vede k hypoxemii, vazokonstrikci -> PHT -> cor pulmonale,
cyandza,

fyz. vySetreni: sklipkové dychani s prodlouzenym exspiriem, piskoty, vrzoty difizné po plicich,
méni se po zakaslanim, hypersonorni poklep, oslabené sklipkové dychani s prodlouzenym
exspiriem, sniZzeni dolni poklepové hranice

ASTMA — chronické zanétlivé, zvyseni prliduskové reaktivity, exspiracni piskoty, suché chropy,
kasSel nad ranem, alergicky zanét dychacich cest + dysfunkce hladké svaloviny

epizody zachvatovité dusnosti, pfi nahromadéni zachvatd az astmaticky stav
prvnim pfiznakem byva zachvatovity kasel bez dusnosti — astmaticky ekvivalent

zachvat konciva expektoraci malého mnozstvi perlového sputa, jinak kasel neproduktivni
ortopnoe + hypersonorni poklep

astma extrinzické (atopické): vrozena hypersenzitivita, atopie — zvySené hodnoty IgE, neutrofily
uvoliuji protézy (konstrikce bronchd, rozsifeni cév, nadmérna sekrece hlenu)
nejcastéjsim alergenem domaci prach (z roztoct), pyly, srst, plisné

astma intrinzické (neatopické): hyperreaktivita HCD bez atopie, zachvat vyprovokovan
namahou, chladem, Iéky, plyny (O3, NO,, SO,) nebo psychickymi faktory

makro: zvétSeny objem plic, nekolabuiji, v bronich zatkovity hlen

mikro: lumen zablokovano hlenem, exsudatem s eozinofily, regresivni zmény epitelu, sliznice
vyrazné edematozné zdurela, chronicky zanét vede k remodelaci dychacich cest

hyperplazie a hypertrofie hladkych svall bronch(, ztlusténi bazalnich membran epitelu,



zmnozeni hlenovych Zlazek (miZe jit aZz o nevratné zmény bez spravné 1écby)

Cetné poharkové bunky s hlenovou vakuolou

v lumen se nékdy vyskytuji Charcottovy-Leydenovy krystaly a Curshmannovy spiraly (tvorené
vazkym hlenem slozenym z glykoproteinu)

Srdecni selhani a Sokové stavy. Poruchy funkce levé komory.
vagova reakce — bradykardie + hypotense (podat Atropin)

Kilipova klasifikace srdecniho selhavani:

Kilip I = bez znamek srde¢niho selhavani

Kilip IT = cval / chrlipky pfi bazich

Kilip III = chrlipky na vice nef 50% (plicni edém)

Klip IV = znamky periferni hypoperflize (kardiogenni Sok)

pravostranné srdecni selhavani — porucha funkce komory a/nebo insuficience trikuspidalni
chlopné (stendza je velmi vzacna)

akutni levostranné selhavani: nahle se objevujici nebo nahlé zhorseni stavu, ortopticka
dusnost, chrlipky, cval

prvni nebo nékolikaty IM, hypertensni krize, akutni myokarditida...

dojde ke zvyseni plniciho tlaku LK

akutni pravostranné selhavani: také dusnost + otoky téla

chronické selhavani — progredujici duSnost, inavnost, slabost, palpitace
vihké chriipky, cval, zrychlena frekvence (otoky téla pfi pravostranném selhavani)
sono, katetrizace posoudi hemodynamiku

vv v

kardiogenni $ok: stav vyvolany srdecni poruchou, témér vzdy IM, vyjimecné terminalni stadium
kardiomyopatie nebo zanedbané srdecni vady.

U IM pfi postizeni vice koronarnich tepen.

Dojde ke snizeni funkce postizené komory -> snizeni srdecniho vydeje -> nizsi zasoba
postizené i nepostizené Casti myokardu -> dalsi snizeni srde¢niho vydeje -> dalsi ischemie...
pri postizeni vice nez 40% LK nebo vicecetné postizeni koronarnich tepen

studené opoceni, hypotense, tachykardie, bledost ¢i cyandza,

septicky 3ok: G- endotoxinova sepse, vétsinou nosokomialni z katétrl atd.

zimnice, tfesavka, horecka, respiracni alkaléza nasledovana metabolickou acidézou
snizeni periferni cévni rezistence, pokles minutového obému

hypovolemicky Sok:




8. Selest na srdci.

vznikaji kdyz rychlost otku krve presahne mez v zizeném nebo nerovném misté = turbulentni
proudéni.

ddlezité je misto:

- maximalniho maxima hlasitosti

- propagace Selestu

- jeho hlasitost (blanita chlopen je hlasité&jsi nez kalcifikovana)

I. ozva — uzavreni cipatych chlopni

I1. ozva — uzavreni semilunarnich chlopni

I11. ozva — v prvni tretiné diastoly, faze rychlého pInéni (nejvic oteviena mitralni chlopen)
IV. ozva — odpovida systole sini, u dospélych zplisobena snizenou poddajnosti vyrazné
hypertrofické LK

akcentovana I. ozva — na hroté spolu s oteviracim klapnutim -> mitralni stenéza
akcentovand Il. ozva — pfi systémové nebo plicni hypertensi
fixni

rozstép II. ozvy — defekt septa (nebo jiny anomalni Zilni navrat do PK)

Cval — tachykardie + Ill. (+1V.) ozva u selhavajici (levé) komory

tachykardie + I11. -> protodiastolicky cval — dilatace a snizené systolicka funkce LK
tachykardie + IV. -> presystolicky cval — hypertrofie + snizena diastolicka funkce LK
oba — sumacni cval

Casné systolicky klik — u vrozené aortalni stendzy (u ziskané ne, tam uz je kalcifikace)
opening snap — u mitralni stendzy (i ziskané), po II. ozvé

AS — systolicky ejekcni crescendo-decrescendovy Selest mezi I. a Il. propagace do karotid, max
V 2. mzZ vpravo

MI — holosystolicky regurgitacni (stejna intenzita celou dobu) pfekryva obé ozvy, max na hrotu,
propagace do axily, zesiluje v dfepu, slabne po postaveni

31 — slysitelna pfi plicni HT, max nad dolnim sternem. Dg. systolicka pulsace krve u jater

diastolické Selesty — aortélni insuf, mitralni sten6za

Al — decrescendovy diastolicky Selest, maximum nad aortou, propagace pres Erbllv bod ke hrotu
MS — decrescendovy diastolicky Selest, akcentace |. + opening snap

regurgitacni systolické Selesty — po 1., chvilku po I1. holosystolicky 3elest

defekt komorového septa — ¢im hlasit&jsi, tim méné hemodynamicky vyznamny



10. Palpitace. Synkopa

palpitace buseni/preskakovani srdce, které busi prilis rychle/pomalu/nepravidelné.

jsou pfiznaky arytmii

pricinami arytmii mdZe byt Alkohol, nikotin, kofein, drogy, hypertyredza, feochromocytom, mitralni
stendza, arytmie

- hyperdynamicka cirkulace — [snizit kafe, vice Mg, vice Ca]

- priliS aktivovany sympatikus — beta-blokatory

- arytmie - kardioverze

synkopa — kratka nahla ztrata védomi spojena s padem, predtim nékdy kratce pocitovana slabost,
na omdleni

pric¢inou prechodna asystolie, bradykardie, tézka hypotenze

extrémni bradykardie + hypotenze — vazovagalni synkopa

nutné odlisit od ortostatického kolapsu, hypotense po dlouhém drepu, epilepticky paroxysmus -
petit mal

(antiarytmika, diuretika, vazodilatancia)

kardialni synkopa — pii tézké poruse hemodynamiky (pfi komorovém flutteru, komorové fibrilaci,
komorové tachykardii)

Adam-stokes(v zachvat — bezvédomi s kiecemi, prechodna zastava delsi neZ pfi synkopé 15 — 30s
napt. pti aortalni stendze

11. Tromboembolicka nemoc.
3 zakladni faktory zplsobujici vznik trombozy:
traumatizace Zilni stény + hyperkoagulace + staza krve
hluboka Zilni trombd6za — bolestivy jednostranny mékky otok DK, noha je teplejSi a ma
vétsi obvod (nez druha DK, méfime v koleni, v Iytku..)
nespecifické znamky zanétu — CRP, sedimentace, leukocytdza)
vrozené priciny hyperkoagulacnich stavli — Leidenska mutace vedouci k rezistenci
k proteinu C, deficience antitrombinu, hyperhomocysteinémie
zakladni screeningova metoda je SONO + barevné dopplerovské zobrazeni (MRI)
Vnéjsi faktory:
* nehybnost (klid na 10zku, sezeni v letadle, auté)
* koureni
* zlomeniny
* porod
* hormonalni antikoncepce, hormonalni pFipracky (zejména estrogeny)
* obezita (multifaktorialné)
* operace (ortopedie, gynekologie, brisni chirurgie

Vnitfni faktory:

* hyperkoagulace (vrozené Leydenska mutace)
* tumor

* nadprodukce krvinek (napf. polycytemia vera)
* jiné hyperkoagulacni stavy

== Pfiznaky ==

* "jednostranné zmény
* zmény barvy klze ("
* teplejsi kize

* bolest (spontanni i pohmatova) (jedno lytko je tuZsi)
* otok (méfeni obvodu kotniku, lytka a stehna

(vzdy porovnat s druhou DK)

nn

prekrveni) neni bledsi!



* zvySena napln Zil na dorzu nohy

== Diagnéza ==

"'Sono s kompresi" (2D + Doppler) - pfi pozitivnim nalezu + klinicky nalez -> tromboza
"'D-dimery™ - pfi normalnich D-Dimerech a malém klinickém nalezu -> trombozu Ize
vyloucit

dalsi:

* impedancni pletysmografie (zmény el. rezistence odrazi zmény objemu krve)

* kontrastni / izotopova flebigrafie

* CT + angio

+ fibrin, genetické testy...

== Terapie ==

injekéni: Heparin, Nizkomolekularni heparin, Fondaparinux
po dostatecné dlouhou dobu 5 - 7 dni

vzacné se vyskytuje Zilni nekréza (gangréna)

od 2. - 3. dne navic warfarin, tomu trva 5 - 7 dni nez se dostane na cilovou hladinu
uziva se 3 - 6 mésict po prvni epizodé HZT

pfi opakované celozivotné

+ dostatek tekutin

== Prevence ==

* pohyb DK, cviCeni lytek, ¢asné vstavani u hospitalizovanych
* dostatek tekutin

* kompresni punc¢ochy nad koleno

* antikoagulace (predevsim v perioperacnim obdobi)

* intermitentni pneumaticka komprese

* Casna mobilizace

plicni embolie: extrémni dusnost, cyandza, tachykardie, vétSinou hypotense (Sok)
90%+ embold jde z DKK, kotnikové Zily (z varixd k embolizaci nedochéazi)

10% periprostatické, periuterinni plexy, ousko PK, podklickové zily, jugularni zily (kanylace)
plicni angiografie s kontrastni latkou

spiralni CT plic, ECHO

ELISA stanoveni plazmatické koncentrace D-dimeru (degradacni produkt fibrinu, vznikajici
pfi spontanni fibrinolyze trombu)

je velmi ¢asta (10 — 15% nemocnicnich umrti)

vznik:

- hyperkoagulacni stavy (primarni — APC rezistence — Leidenska mutace faktoru V (deficit
protrombinu), hyperhomocysteinemie

sekundarni - obezita, hormonalni terapie/kontraceptiva

- pfi zpomaleni proudéni krve

- poruchy srazeni krve

- dlouhodoby pobyt na I8zku

- popéleniny, mnohocetné zlomeniny

- generalizované nadory

- operace DKK, antikoncepce, téhotenstvi

- asi 2/3 jsou klinicky némé (fibrinolyza, organizace)

Cerstvé emboly pfi pitvé nelnou ke sténé cévy

1. zvy3eni tlaku v plicnim fecisti (blokada + spasmus)

2. ischemie plicni tkané za uzavérem (plicni infarkt, obvykle vicecetny v dolnich lalocich —
tuzsi a tmavsi, nakonec jizva, Casto absces)

->dusnost, hemoptyza, pleuralni bolest

Masivni — 5 — 10% zplsobena hadovitym odlitkem Zily, dlouhy i nékolik cm. obvykle tvori
klubko a zcela ucpe kmen nebo obé hlavni vétve plicnice

-> akutni selhani (dilatace) PK

-> nahla (vtefinova) smrt



Submasivni — uzavira vice nez 60% plicniho fecisté, vede k tézkému Sokovému stavu, u
mensich vede k nevelké hemoragii do alveolu, plicni infarkt

Drobné — emboly se zaklinuji az intrapulmonalné, obvykle viceCetné

Sukcesivni embolizace — chronické onemocnéni s opakovanymi ataky, pomaly vyvoj plicni
hypertenze a cor pulmonale, emboly rizného stari

vétSinou vznikaji post-op (béhem operace je pacient heparinizovan)

uvolnéni trombu:

1. nahlé zapojeni svalové pumpy na DK

2. nahlé zmény Zilniho tlaku pfi zapojeni brisniho tlaku (defekace)
3. dibrinolyticka terapie

V trombu jsou Zahnovy linie

12-KaSel a hemoptyza.

kasel nejcastéjsim dlvodem proc lidé vyhledaji lékaie
akutni kadel — méné nez 3 tydny, vétsinou zplsobovan
* bé&Znymi virézy HCD a bakteriemi

* akutni bronchotracheitida

* akutni exacerbaci chronické bronchitidy

chronicky kasel — déle nez 3 tydny nejcastéjsi je

* syndrom zadni rymy (alergicky, chronicky nealergicky, vazomotoricky..), potom je

* astma bronchiale (vyvolano chronickym zanétem DCD) [suché chropy]

* kasSel pretrvavajici po infekci

* u gastroezofagealniho reflexu midZe byt kasel jedinym symptomem

* chronicka bronchitida (trvani alespon 3 mésice ve dvou po sobé jdoucich letech, produkce hlenu)
u kurakd je chronicky kasel u chronické bronchitidy zplisoben 4 mechanismy: nespecificky iritacni
vliv koure, udrzovani zanétu sliznice, hypersekrece hlenu, zpomaleni mukociliarni clearance

* bronchiektazie — u nemocnych s expektoraci +30 ml purulentniho sputa za den

* |éCba ACE-inhibitory zplisobuje typicky suchy drazdivy kasel

anamnéza kaSle:

* trvani (akutni/chronicky)

* charakter ka3le (suchy — mechanické drazdéni, kdy neni co odstranit (astma, PNO, pocatky
zanétli, mediastinalni syndrom) /produktivni — provazi zanéty, ptame se zda a kdy jsou zachvaty,
po ranu u bronchiektazii a chronické bronchitidy, v noci se nahromadi purulentni hlen)

pro psychogenni kaSel je charakteristické Zze nemocného nebudi ze spanku

* vyvolavajici pFic¢ina (nocni zachvaty pfi méstnavém srdec¢nim selhavani)

* pridruzené syndromy, zména charakteru kasle

* charakter sputa (vzhled, barva, viskozita, mnozstvi) pfitomnost krve serézni — fidké, zpénéné,



nardzovélé pri plicnim edému u lobarni pneumonie (s. prneumoniae) je sputum croceum
* patologické primési (krev..) (poCita se mnoZstvi za 24 hodin) hlenové — u akutni bronchitidy

hemoptyza — vykaslavani krve nasledkem krvaceni do plic nebo DCD — pfimés krve ve sputu
(hemoptoe — chrleni vétsiho mnozstvi)

v 90% pochazi ze systémového obéhu, vétsinou je vznik kvdli:

* poskozeni cévy zanétem

* poSkozeni nddorem

* Casto v anatomicky zménénych prostorech (kaverndzni TBC, abscesy, bronchiektazie)
- minimalni, mirna, stredné velka a masivni (vice nez 200 — 600 ml/den)

* TBC v CR neni Casté piicina hemoptyzy

nutné vyloucit epistaxi (nezpénéna krev) a hematemézu (natravena krev)
u chronické bronchitidy ,,zilky krve ve sputu

Dg: skiagram hrudniku ve dvou projekcich, bronchoskopie (Zadouci provést co nejdrive), vysetieni
koagulace, funk¢ni vySetreni plic
* pronchogenni karcinom — mlze zplsobovat krvaceni, nejcastéjsi zhoubny nador u muz{

(malobunécny a nemalobunécny) (koufeni, radon, azbest, karcinogeny

* plicni infarkt pti plicni embolii
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