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PREDHOVOR

Ndzov ucebnice predstavuje hlavny ciel: ,podstatné poznatky zo vSeobecnej
a Specialnej patologickej fyziologie pre studium chirurgie®. Vacsina Studentov piateho
a Siesteho rocnika lekarskej fakulty Ciasto¢ne zabudla poznatky ziskané pocas Studia
patologickej fyzioldgie v tretom roéniku. Tento fakt mozno vysvetlit zmenou studijného
usilia posluchdacov na klinické predmety. Napriek tomu pri priprave na $tatnu skusku
z chirurgie, ale aj na iné skusky z klinickych predmetov, Studenti zistia, Ze si potrebuju
obnovit poznatky z patologickej fyzioldgie.

Cielom nasho snazenia, ktoré vyslo z poziadaviek vedecko-pedagogickych pracovnikov
chirurgickych odborov, bolo pripravit ucebny text, v ktorom Studenti najdu sucasné
podstatné poznatky o patomechanizmoch chirurgickych ochoreni. Symptomatoldgia sa
analyzuje len z hladiska vysvetlenia patogenézy ochoreni, apreto sa zklinického
hladiska komplexne nerozobera.

Priprava textu prevazne vychddzala zo sucasnych e-learningovych kurzov teoretickej
pripravy chirurgov. Je doplnkom zakladnej literatiry pre pripravu na statnu skusku
z chirurgie. Z hladiska grafickej upravy text nie je doplneny obrazkami. Vyplyva to
z dvoch hlavnych faktorov: a) snaha o ¢o najkratsi text, b) studium tejto ucebnice
mozno doplnit obrazkami z predndsok patologickej fyziolégie pre Studentov tretieho
ro¢nika JLF UK uverejnenych na webovej stranke Ustavu patologicke]j fyzioldgie JLF UK:
http://www.jfmed.uniba.sk/pracoviska/vedecko-pedagogicke-pracoviska/predklinicke-ustavy/ustav-
patologickej-fyziologie-upf/pregradualne-studium/vseobecne-lekarstvo/

Autori dakuju oponentom prof. MUDr. Marianovi Bernadicovi, CSc. A doc. MUDr.
DusSanovi Mistunovi, CSc. za podnetné pripomienky, ktoré vyznamne prispeli ku
skvalitneniu textu.

Verime, Ze ucebnica pomoZe Studentom v efektivnej priprave na Statnu skudsku
z chirurgie. Okrem toho udebnica ma ambiciu poméct aj mladym chirurgom pocas
Specializacného Studia na vykon Specializovanych pracovnych cinnosti. A nie na
poslednom mieste by nas potesilo, keby sa tento text vyuzil aj pre sustavné vzdeldvanie
chirurgov.

Autori
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POSKODENIE VYVOLANE FYZIKALNYMI NOXAMI

Mechanické noxy
Syndrom zo zasypania (crush syndrom)
Kompartmentovy syndrom
Zmeny atmosférického tlaku
Barotrauma (dysbarizmus)
Poranenie tlakovou vinou (blast syndrém)
Poranenie elektrickou energiou
Popaleniny
PosSkodenie chladom

Hypotermia

Mechanické noxy
Crush syndrém

Vznika nasledkom dlhodobého mechanického stlacenia alebo masivnym pomliazdenim
makkych tkaniv (predovsetkym svalov). NajcastejSie je dosledkom zasypania casti tela
zeminou alebo materidlmi po zboreni budov. Vysledkom je ischemické poskodenie
tkaniva.

Po odstraneni tlaku z vonkajsSieho prostredia sa z poSkodeného tkaniva uvolfuju
intracelularne zlozky do systémovej cirkuldcie. Je to najmd@ myoglobin
(rhabdomyolyza), ktory sa filtruje v glomeruloch a v tubuloch provokuje obstrukciu.
Okrem toho sa z ischemickych tkaniv uvolfiuju protény, fosfaty, kdlium a nukleotidy,
ktoré su prekurzormi kyseliny mocove;.

Nakoniec sa do poSkodeného tkaniva transuduje intraceluldrna tekutina. V tkanive sa
rozvija edém sucasne sdepléciou intravaskuldarneho objemu. V poskodenych
koncatinach sa moZe naakumulovat az 10 | tekutiny.

Désledky

Vacsina prie¢ne pruhovanych svalov je v pevnych kompartmentoch tvorenych fasciami
a kostami. Edém svalov zvySuje intrakompartmentovy tlak a spdsobuje dodatocné
poskodenie az nekrdzu.

Hlavnym patofyziologickym dosledkom je renalna vazokonstrikcia a priame cytotoxické
posobenie komplexu hém-bielkovina. Pri reabsorpcii vody ztubuldrnej tekutiny
myoglobin koncentruje a precipituje a vytvaraju sa valce obStruujice IGmen tubulov.
Tento proces potencuje nizke pH tubuldrnej tekutiny. Dezintegracia myoglobinu vedie k
uvolneniu Zeleza, ktoré katalyzuje produkciu volnych radikalov. Ischémia crevného
traktu vedie k absorpcii endotoxinu a uvolfiovaniu cytokinov, ktoré rozvijaju zapalovu



odpoved a hemodynamickd nestabilitu. Ddsledkom je rozvoj cirkulacného Soku
a akutneho renalneho zlyhania.

Hyperkaliémia ma za dosledok vznik arytmii.
Kompartmentovy syndrom

Je subor priznakov vznikajucich pri zvySenom tlaku v uzatvorenom anatomickom
priestore, ktory sposobuje okliziu ciev s naslednym lokdalnym ischemickym
poskodenim. So zvySujucim sa tlakom v kompartmente sa porusia autoregulacné
mechanizmy a zac¢ina sa kaskada poskodzujucich mechanizmov. Najprv sa zvySuje
vendzny tlak a ak prevysi kapildarny perfuzny tlak, sp6sobi kolaps kapilar. Postupne sa
zniZuje aZ zastavuje perfuzia tkaniv a dochadza k poruche ich funkcii. Hypoxia zvysuje
permeabilitu ciev a tekutina prestupuje do intersticia, ¢im sa tlak v kompartmente
zvysuje a vznika bludny kruh. Vznik hypoxickych ireverzibilnych zmien ma v jednotlivych
tkanivach ro6zny interval:

- nervy -2 hod.,,
- svaly -6hod,,
- koZza -8-12 hod.

Koncatinovy kompartmentovy syndrom

Kompartment je najcastejSie vymedzeny skeletom, fascidlnymi  obalmi
a medzisvalovymi septami. Pévodny opis vychadzal z poSkodenia nervu s ndslednou
kontrakturou po nespravne oSetrenej suprakondylarnej fraktiry — Volkmannova
kontraktura. ZvySeny tlak v kompartmente vznika aj krvdacanim, zapalom, popaleninami
a inymi pri¢inami. Bez liecby ischémia vedie k nekréze, permanentnému funkénému
poskodeniu koncatiny - a ak je intenzivna - aj k renalnemu zlyhaniu.

Brusny kompartmentovy syndrom

Definuje sa vzostupom intraabdomindlneho tlaku aspon na 20 mmHg s dysfunkciou
aspon jedného torakoabdomindlneho organu. Normalny intraabdominalny tlak je asi 5
mmHg. Vzostup vznikd pri akutnej akumulacii vacsSieho objemu tekutiny v brusnej
dutine. Primarny syndrom vznikd pri poskodeni alebo ochoreni abdominopelvickej
oblasti, sekundarny pri ochoreniach mimo brucha, napr. pri rozsiahlejSich popaleninach
alebo sepse.

NajCastejSie su postihnuté oblicky aplica. Anadria vznikd pri  vzostupe
intraabdominalneho tlaku nad 30 mmHg. Hypoperfuzia poskodzuje aj ¢revnu sliznicu.
Bariérova funkcia ¢reva sa oslabuje a vznikaju podmienky pre bakteridlnu translokaciu
a sepsu. Vysoky intraabdominalny tlak elevuje branicu a zniZuje jej exkurzie so vznikom
restrikénej ventilacnej insuficiencie. Kompresivne atelektdzy zhorSuju ventilaéno-
perfuzne pomery v jednotlivych oblastiach plic avznikd respiracna insuficiencia.
Hypoxémia vznika pri intraabdomindlnom tlaku nad 35 mmHg.

Zmeny atmosférického tlaku
Barotrauma (dysbarizmus)

Predstavuje poskodenie tkaniv vyplyvajice zo zlyhania vyrovnavat tlaky medzi
organmi obsahujucimi vzduch a okolitou atmosférou. NajcastejSie barotrauma vznika



pri nespravnom vystupe z hibky asi 10 m pocas potapania so zadrzanym dychom, dalej
moze vzniknut pri poruche tlakovania kabiny pri vySkovych letoch.

Orgdny postihnuté barotraumou sa rozdeluju na stladitelné a nestlacitelné. Prvé
zahtfnaju plica aduté casti gastrointestinalneho traktu, do druhej skupiny patria
paranazalne dutiny a stredné ucho.

Pltucna barotrauma

Rychly vystup z hibky potdpaca s dychacim pristrojom spdsobuje zvaé$ovanie objemu
vzduchu v plicach, hlavne vtedy ak jedinec zadrziava dych. Hrudny k&S svojim
morfologickym usporiadanim limituje expanziu plidc, ¢im sa tlak v nich zvySuje.
Poskodenie parenchymu sa prejavuje pneumotoraxom, subkutannym emfyzémom
a rupturou plicnych vén s masivnou vzduchovou embédliou.

Plicnu barotraumu mozZe vyvolat aj umela ventilacia. Pri¢inou su bud vysoké tlaky pri
ventilovani pluc so zniZzenou poddajnostou alebo zvysenym ,Smykovym napatim“ pri
rychlych zmenach rychlosti pridu vzduchu.

Dysbarizmus

NajcastejSie ovplyviiuje stredousnu dutinu. Za normalnych okolnosti Eustachova
trubica vyrovnava tlaky medzi stredousnou dutinou a nosohltanom. Velké tlakové
zmeny moézu napnuat bubienok a viest k jeho ruptire. Vedicim symptémom je strata
sluchu a krvacanie z vonkajsieho zvukovodu.

Pretoze objem vzduchu, ktory je pritomny v gastrointestindlnom trakte sa pri ponore
zmensuje a po vynoreni spatne zvacsuje, zavazné problémy nie su bezné. Najcastejsie
zmeny objemu vzduchu sp6ésobuju len diskomfort.

Poranenie tlakovou vinou (blast syndrém)

Je subor priznakov vznikajuci pri explozii. Podstatou vybuchu je prudka premena
energie, ktorda vedie kvelkému ndrastu teploty atlaku plynu v mieste expldzie
a k expanzii splodin vybuchu do okolia. Energia razovej viny sa pri Sireni uvoliuje vzdy,
ked prechadza rozhranim medzi makkym tkanivom a vzduchom alebo medzi makkym
tkanivom a kostou.

Primarne poranenie postihuje predovSetkym organy obsahujuce vzduch t. j. pluca,
stredné ucho a gastrointestinalny trakt. Sekundarne poranenie je sp6sobené letiacimi
predmetmi. Tercialne poranenia su dosledkom vymrsStenia tela proti okolitym
prekdazkam. Nepriame poranenia vznikaju v suvislosti so zratenim stavieb, popalenim
alebo crush syndrémom.

Pri Sireni razovej viny vtekutom prostredi spobsobuje hlavne poskodenie
parenchymovych orgdnov a tzv. solidny blast (naj¢astejsSie intenzivne vibracie kovovej
podloZzky, na ktorej je telo) vedie ku kominutivhym fraktdram.

Poranenie elektrickou energiou
Tento typ poskodenia je vyvolany tromi hlavnymi mechanizmami:

1. Elektrickd energia vedie kpriamemu poSkodeniu buniek ovplyvnenim
pokojového membranového potencialu, co ma za nasledok tetanické krce.



2. Premena elektrickej energie na termalnu sp6sobuje masivnu destrukciu tkaniv
a koagulacnu nekrézu.

3. Zasiahnutie elektrickym prudom spo6sobuje aj mechanickd traumu ndasledkom
padov z vysky alebo intenzivnou svalovou kontrakciou.

Striedavy prud je omnoho nebezpeénejsi ako jednosmerny. Striedavy prud spdsobuje
tetanické svalové kontrakcie, ktoré mo6zu spdsobit zastavenie dychania. Zasiahnutie
srdca vo vulnerabilnej faze vedie ku komorovej fibrilacii. Naproti tomu jednosmerny
prud vedie len k jednej intenzivnej svalovej kontrakcii.

Elektricky prad prechadzajdci hlavou alebo hrudnikom moéze mat fatalny désledok.
Transtorakalny prad mébze spdOsobit fatalnu arytmiu, priame poskodenie srdca alebo
zastavenie dychania. Transkranidlny prud moézZe viest k priamemu poskodeniu mozgu,
kf¢com, zastaveniu dychania alebo paralyze.

Popaleniny

Popaleniny mozno klasifikovat do nasledovnych skupin: obarenina (horiuce tekutiny,
tuk a para), kontaktna popalenina, spdlenina ohnfiom, popaleniny chemikaliami,
elektrickou energiou a elektromagnetickym Ziarenim. Intenzita popaleniny zavisi od
rychlosti, akou sa prenasa teplo z horucej latky na kozu. D6sledky zavisia od poSkodenia
zakladnych funkcii koze:

- termoregulacia a prevencia strat tekutin odparovanim,
- bariéra proti infekcii,
- aferentné informadcie z koZznych senzorov o stave okolia.

Termalne poskodenie zavisi nielen od teploty, ale aj od fazy danej latky. Napriklad na
vytvorenie pary je potrebné dodat viac Joulov, preto aj popalenie parou je
intenzivnejsie ako hortcou vodou. Horlavé tekutiny moézu zapalit Saty a tym sa stupen
popaleniny zhorsuje.

KoZa toleruje teplotu 44 °C relativne dlhu dobu pred objavenim sa ireverzibilného
poskodenia. Vyssie teploty vedu k logaritmickému ndrastu destrukcie tkaniva. Horiace
viskdzne tuky sa prilepuju ku kozi, preto ich p6sobenie sa predlZuje a tym dochadza aj
k intenzivnejSiemu poskodeniu.

Lokdlne poskodenie

V popalenine rozoznavame niekolko zén s typickym vyvojom. V prvom dni sa vytvoria 3
koncentrické zony: zéna koaguldcie, zona so stagnujlicou ndpliiou ciev azdna
hyperémie. V centrdlnej zéne (biela alebo zuholnatena) st odumreté bunky a tkanivo
bez prietoku krvi. Intermediarna zéna je obycajne ¢ervend a mobze obeliet po aplikacii
tlaku, ¢o naznacuje, Ze cirkulacia je intaktna. AvSak na druhy den sa cirkulacia
v povrchovych cievach strati. Pritomné mozu byt petechidlne hemoragie. Na treti den
sa intermedidrna zéna zmeni na avaskularnu a nekroticku (biela farba). Vonkajsia zéna
je Cervena, reaguje vyblednutim po aplikacii tlaku, ¢o poukazuje na intaktnu cirkulaciu.
Tato zona sa vyhoji za 7 dni. NajdélezitejSim faktorom, ktory pretransformuje
intermediarnu zénu na nekrézu, je ischémia koZe. Predpoklada sa, Ze dblezitu ulohu
maju uvolnené mediatory ako su prostaglandiny, histamin a bradykinin. Sp&sobuju
edém poskodenim endotelu a bazalnej membrany, ¢im sa zvysSuje permeabilita.



Systémové odpovede

Pri rozsiahlejSich popaleninach sa uvolfiuju mediatory nielen lokalne, ale aj do
systémovej cirkuldcie a dochadza ku vzniku syndromu systémovej zapalovej odpovede.
Extravazacia plazmy do popadleninového loziska azvySené odparovanie vody
z poSkodeného tkaniva vedu k hypovolémii. Sucasné vylucCovanie vazoaktivnych
mediatorov mébze viest k zvyseniu periférnej rezistencie. Prozapalové cytokiny znizuju
myokardidalnu kontraktilitu. Uvedené mechanizmy suU rozhodujuce pre vznik
cirkulaéného Soku.

Oslabenie imunitnych procesov vyplyva z deficitu neutrofilovej chemotaxie, fagocytdzy
a procesov degradacie baktérii. Infekcia posSkodeného tkaniva spolo¢ne s oslabenim
Crevnej bariéry (hypoperfuzia azvySena permeabilita mikrocirkuldcie vilézneho
systému — bakterialna translokacia) je podmienkou vzniku sepsy a septického Soku.

Popaleninovy Sok moéZe byt komplikovany hemolyzou (priamy vplyv destruktivneho
tepla a zniZenie preZivania erytrocytov), hyponutriénym stavom (poruchy prehitania
a funkcie sliznice zaludka, hypermetabolicky stav) arychlym nastupom akutneho
rendlneho zlyhania (hypoperfuzia, rhabdomyolyza).

Znizenie placnych funkcii moéze vzniknat priamym ucinkom vdychnutych toxickych
plynov na sliznicu dychacich ciest a plucneho parenchymu alebo nepriamo
bronchokontrikciou humordlnymi latkami, ako su histamin, serotonin a tromboxdan A,.

Poskodenie chladom

Chlad sp6sobuje bud lokdlne poskodenie (omrzliny) alebo systémové ochladenie celého
organizmu (hypotermia).

Hypotermia

Expozicia jedinca extrémnemu chladu vyvolava pokles telesnej teploty pod 35 °C.
Podchladenie organizmu vznikd stratami tepla radidciou, evapordciou, vedenim
a prudenim. Radiacia je rozhodujuci proces straty tepla (55 — 65%) vo vzduSnom
prostredi. Evaporacia koZzou a dychacimi cestami predstavuje asi 30% celkovych strat
tepla. PretoZe vedenie tepla vo vodnom prostredi je asi 30-krat vyssie ako vo vzduchu,
straty tepla po ponoreni alebo pri mokrom obleceni sa vyznamne zrychlujd. Mnozstvo
uvolneného tepla z organizmu je vidy proporciondlne teplotnému rozdielu medzi
povrchom tela a prostredim.

Proti strate tepla p6sobia mechanizmy konzervovania a produkcie tepla. Aktivovanim
sympatického nervového systému dochadza k vyraznej systémovej vazokonstrikcii,
ktorda moze viest aZ k tkanivovej ischémii. Termoregulaéné procesy sa oslabujd uz pri
poklese telesnej teploty pod 34 °C a pokles pod 29 °C vedie k Uplnej strate regulacie
telesnej teploty. Nizka telesna teplota kriticky zniZzuje metabolické procesy atym
produkciu tepla.

Termoregulacné centrum aktivuje triasku, ktora je intenzivna pri teplote 35 °C a trva po
pokles teploty na 30-32 °C. Daldi pokles telesnej teploty vyvold vazodilataciu, pricom
teplotné jadro straca schopnost ohrievat perifériu organizmu. Pod 30 °C ¢lovek straca
vedomie, frekvencia srdca a dychania sa zniZuju a prietok krvi mozgom sa zniZuje.
Aktivita sinusového uzla a prevodového systému sa spomaluje. V tazkej hypotermii (26-
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28 °C) su pulz adychanie nemeratelné. Objavuje sa fibrildcia komor a zastavenie
srdcovej ¢innosti.

Faktory ovplyvnujuce termoregulacné procesy

Spanok a poruchy vedomia vyznamne znizuju aktivitu termoreguldcie. Zavaznym
faktorom, ktory oslabuje termoreguldciu je aj traumatické poSkodenie CNS a zvySeny
intrakranialny tlak. Pacienti v cirkulaénom Soku su nachylni na rychly pokles telesnej
teploty.
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PORUCHY HOMEOSTAZY

Poruchy vodného a elektrolytového metabolizmu

Poruchy telovych tekutin
Dehydratdcia a hypovolemické stavy
Edémy

Hypernatriémia

Hyponatriémia

Hyperkaliémia

Hypokaliémia

Hyperkalciémia

Hypokalciémia

Poruchy acidobazickej rovnovahy

H" i6n

Regulacia acidobazickej rovnovahy

Metabolicka aciddza

Metabolicka alkaléza

Respiracna aciddza

Respiracna alkaléza

Poruchy vodného a elektrolytového metabolizmu

Vnutorné prostredie je tekuté prostredie obklopujice bunky ludského organizmu. Zakladom
je voda sionmi, okrem toho su v telesnejtekutine obsiahnuté dalSie latky, ktoré bunky
potrebuju k svojej existencii (kyslik, Ziviny) ako aj tie, ktoré su splodinami ich latkovej
vymeny. Na homeostdze sa podielaju hlavne krv akrvny obeh, oblicky, pluca
a metabolizmus. Poruchy vnutorného prostredia nie su samostatné ochorenia, ale
sprevadzaju vacSinu zavaznych stavov azahffiaju poruchy idnového zloZenia, poruchy
hydratacie a poruchy acidobazickej rovnovahy.

Hlavné oddiely (kompartmenty) telesnej vody su extraceluldrna aintracelularna tekutina.
Extraceluldarnu tekutinu (ECT) tvori krvna plazma a tkanivovy mok, ktoré si oddelené vysoko
priepustnou kapilarnou membranou, preto ich zloZenie je velmi podobné az na mnozstvo
bielkovin. Hlavnym katiénom je sodik a hlavnymi anionmi chlér a hydrogén uhlicitany.
Intracelularna tekutina (ICT) je oddelend od extracelularnej semipermeabilnou
plazmatickou membranou. Jej ,polopriepustnost” spolu s aktivnymi membranovymi
transportérmi vedie k zna¢nym rozdielom v zloZeni medzi ICT a ECT. Hlavnymi kationmi ICT
su draslik a magnézium a hlavnymi anionmi su fosfaty, sulfaty a organické anidny.
Plazmatickd membrdana je priepustnd pre vodu a relativne nepriepustnd pre iony, pricom
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permeabilita sa liSi pre jednotlivé idny (pre draslik je 50-100-krat vyssSia ako pre sodik
a v pripade vzruSivych membran sa meni v ¢ase pri stimulacii membrany). Pre organické
fosfaty a anidny bielkovin je za fyziologickych podmienok nepriepustna. Stabilita telesnych
tekutin je =zaistend schopnostou organizmu udrZiavat rovnovdahu medzi prijmom
a vylu¢ovanim vody a i6nov v Case.

Oblicky predstavuju hlavni cestu vyluCovania vody aidénov zorganizmu asucasne su
hlavnym regulacnym organom homeostazy telesnych tekutin. Voda, idony a malé nepolarne
molekuly volne difunduju cez glomerularnu membranu na zaklade filtracného tlaku.
Normdlna glomerularna filtracia (GF) je 2 ml/s. Resorpcia vody v proximalnom tubule je
pasivna na zaklade transtubularneho osmotického gradientu, ktory vytvara aktivna resorpcia
sodika a dalSich idnov asolitov. Resorpcia vody, i6nov asolutov je proporcionalna
(izoosmoldrna) a predstavuje priblizne 70% objemu glomerularneho filtratu. Tenka zostupna
Cast Henleho kl'ucky je priepustna pre vodu (resorpcia asi 15% GF), ale nie je priepustna pre
iony. Ide o pasivnu resorpciu na zaklade hyperosmolarity drene vytvorene] protipridovym
multiplikaénym mechanizmom. Vzostupna cast klucky je nepriepustna pre vodu a dochadza
tu k aktivne] resopcii sodika a chléru. Na vrchole Henleho klucky (papila) je osmolarita 1200
mosmol/l. Spatna resorpcia idnov vo vzostupnej Casti dosahuje 20% z celkového mnozstva
obsiahnutého v GF. Tekutina opustajica Henleho klucku je hypoosmolarna. Distalny tubulus
je nepriepustny pre vodu, sol sa resorbuje aktivne. V koncovej €asti distalneho tubulu sa
voda a sol mdzu ale nemusia resorbovat, tento proces je pod hormonalnou kontrolou. Bezna
resorpcia predstavuje asi 5%. Tekutina opustajuca distdlny tubulus ostava hypoosmolarna.
Zberny kanalik zodpoveda za findlnu Upravu mnoiZstva mocu podla potrieb organizmu.
Spatna resorbcia vody je pod kontrolou ADH, ktory otvara akvaporiny. Na zdaklade
osmotického gradientu medzi intersticiom v dreni a tubuldrnou tekutinou voda prechadza do
intersticia. Kortikalna ¢ast je pod kontrolou aldosterénu, kde sa stimuluje spatna resorbcia
sodika a vyluCovanie draslika. Celkove sa resorbuje asi 4% prefiltrovaného sodika a asi 9%
prefiltrovanej vody.

Osmotickeé sily, celkova a efektivna osmolarita

Voda je elektroneutralna molekula a volne prechadza biologickymi membranami. Hnacou
silou presunu vody medzi ECT a ICT je osmoticky gradient. Podstatou osmotickych sil je
rozdiel v Iatkovej koncentracii osmoticky aktivnych castic vdanom priestore oproti priestoru
susednému. Vysledkom je osmoticky tlak, ktory Zenie vodu do priestoru svysSou
koncentraciou osmoticky aktivnych castic. Ak sa zvysi koncentracia osmoticky aktivnych
Castic v ECT, potom voda rychlo difunduje z buniek a ich objem sa zmensuje.

Osmotické sily zavisia iba od poc€tu castic vdanom kompartmente. Ztoho vyplyva, Ze
hlavnymi osmoticky aktivnymi ¢asticami su idny sodika a chléru. Celkova osmolarita je dana
suc¢tom latkovych koncentracii vSetkych rozpustenych solutov v telesnej tekutine. Efektivna
osmolarita je vsak ta cast celkovej osmolarity, ktora spbsobuje presuny vody medzi
jednotlivymi kompartmentmi. Je podmienend idnmi alebo solitmi, ktoré obtazne
prechadzaju biologickymi membranami. Prikladom efektivneho solutu je sodik, ktory
dominuje v ECT alen minimdlne prechadza do ICT. Pri hypernatriémii prestupuje voda z
buniek do ECT anaopak. Neefektivne soltuty su tie, ktoré sice mézu zvySovat celkovu
osmolaritu, ale pretoze lahko prechddzaju biologickymi membranami, ich koncentrdacia sa
vyrovnava medzi ECT a ICT, napr. mocovina. Zvlastne postavenie ma glukdéza. Normalne sa
pri postprandiadlnej hyperglykémii pod vplyvom inzulinu a vdaka glukézovému transportéru
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rychle presuva do buniek a sprava sa ako neefektivny solut. Ina situacia je pri DM, kedy
vstupuje do buniek tazko astava sa solitom efektivnhym, ¢im prispieva k hyperosmolarite
plazmy. Celkova osmolarita plazmy je normalne 290 + 10 mosmol/I.

Regulaciu efektivnej osmolarity zabezpecuje antidiureticky hormén (ADH). Aktivuje
akvaporiny, ¢im sa voda presuva do hypertonickej drene obliciek. Vysledkom je maly objem
hyperosmolarneho mocu (1200-1400 mosmol/l). Antidiuréza je dolezitou sucastou
schopnosti oblic¢iek koncentrovat moc.

Osmolarita plazmy pod 280 mosmol/l znamenad hypoosmolarny stav, pricom savoda
presiva do buniek aobjem ICT sa zvacSuje. Jej zvySenie nad 300 mosmol/l vedie
k hyperosmolarnej poruche a objem ICT sa zmensuje. Ak sa zmeni objem telesnych tekutin
bez zmeny osmolarity, potom ide oizoosmolarnu poruchu a objem ICT sa nemeni. Pocit
smadu je dalSim homeostatickym mechanizmom korigujucim vzostup efektivnej osmolarity.
Silny pocit smadu vyvoldva u? vzostup natriémie o 2-3%. Daldim stimulom je pokles
efektivneho objemu, ale tento musi klesnut o 15-20%.

Efektivny cirkulujuci objem

Je to ta cast celkového objemu ECT, ktora zaistuje naleZitu perflaziu tkaniv, atak je
dostacujuca pre ich metabolické poZiadavky. Za fyziologickych okolnosti zavisi od objemu
krvi v cirkulacii, od srdcového vydaja a arterialneho tlaku. Na rozdiel od efektivnej osmolarity
nemame volumoreceptory, ktoré by priamo merali objem telesnych tekutin. Mame iba
baroreceptory, ktoré monitoruju relativnu napln rieciska, t. j. pomer objemu ndplne ku
kapacite rieCiska - krvny tlak. Vysokotlakové baroreceptory menia aktivitu sympatika,
nizkotlakové baroreceptory monitoruju centralny Zilovy tlak.

Korigovanie poklesu efektivneho objemu moZno dosiahnut a) zmenou kapacity rieciska
prostrednictvom vazokonstrikcie. Patria sem ,,poplachové” reflexy spojené s baroreceptormi,
sympatikom a katecholaminmi. Tieto odpovedaju rychlo na vzniknutd zmenu, ale ich
uéinnost je obmedzend, pretoze sa postupne adaptuji na novld zmenu krvného tlaku, b)
zmenou naplne rie€iska presunom tekutiny medzi intra- a extravazdlnym priestorom (zmena
Starlingovych sil) alebo znizenim diurézy (renin-angiotenzin-aldosterdn). Z ¢asového hladiska
je ucinok tohto systému stredne az dlhodobo pdsobiaci, t. j. nastup je pomalsi, ale zdravé
obli¢ky reguluju efektivny objem a tym aj krvny tlak s vysokou presnostou.

Poruchy telovych tekutin
Zakladné delenie poruch telovych tekutin zavisi od toho ¢i:

a) straty alebo hromadenie vody a elektrolytov v organizme su vzajomne proporciondlne.
V takom pripade ide o poruchy objemu telovych tekutin. Pri proporcionalnej strate vody
a elektrolytov sa nemeni osmolarita, a preto sa znizuje len objem ECT, ¢o sa klinicky
velmi rychlo prejavi vznizeni objemu intravaskularnej tekutiny (hypovolémia).
Proporcionalne hromadenie vody a elektrolytov taktiez nemeni osmolaritu a zvacsuje sa
len objem ECT (systémové edémy).

b) strata alebo hromadenie vody prevazuje nad stratou alebo hromadenim elektrolytov
(plati to aj naopak). V takychto pripadoch ide o poruchy osmolarity telovych tekutin.
VacSia strata vody ako elektrolytov znamenda zvySenie koncentracia sodika v ECT a
hyperosmolaritu ECT. Voda prudi z ICT do ECT a v konecnom dosledku sa straca tekutina
zo vSetkych kompartmentov CTT (dehydratacia). Jednoduchsie povedané, dehydratdcia
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je stav, kedy sa zorganizmu straca hlavne voda. Je potrebné upozornit, Ze termin
dehydratacia sa vpraxi a literature casto pouziva volnejSie pre vsetky typy straty
tekutiny. Vacsie hromadenie vody ako elektrolytov vedie k znizeniu koncentracie sodika
v ECT a hypoosmolarite ECT. Voda prudi do buniek adochadza kintracelularnemu
edému.

c) objem a osmolarita TT sa nemenia, ale vyznamne sa menia koncentracie iénov, ktoré sa
minimalne zuc¢astnuju na celkovej osmolarite ECT. V tomto pripade hovorime o poruche
zlozenia telovych tekutin. Tyka sa to strat alebo hromadenia draslika, kalcia, magnézia
a fosfatov v ETC.

Toto striktné delenie je mozné len z didaktického hladiska, v klinickych podmienkach sa tieto
poruchy ¢asto kombinuju.

Dehydratdcia a hypovolemické stavy

Dehydrataciu a hypovolemické stavy definujeme ako zniZeny objem celkovej telesnej
tekutiny (CTT). Primarne sa zmenSuje objem ECT, zatial ¢o objem buniek (ICT) mbze byt
zmenseny, alebo sa nemeni, dokonca sa moze zvacsit. Zmeny objemu ICT su sekundarne
a vznikaju len vtedy, pokial je pritomny osmoticky gradient medzi bunkami a ich okolim.

Sodik ajeho anidnovi ,suputnici“ zodpovedaju za ,zadrZiavanie” vody v organizme.
K dehydratacii vedie negativna bilancia sodika na rozdiel od negativnej bilancie Cistej vody,
ktora za predpokladu, Ze je zachovana sekrécia a ucinnost ADH a vnimanie pocitu smadu,
k dehydratacii nevedie. Dehydratacia vo vacsine klinickych pripadov vznikd nasledkom
negativnej bilancie soli a vody su¢asne. Od vzajomného pomeru vody a soli potom zavisi
vysledna osmolarita vnutorného prostredia. Na zaklade toho rozliSujeme tri zakladné typy
dehydratacie.

Izoosmoldrna dehydratdcia

Osmolarita ECT a ICT je rovnaka, t. j. neexistuje osmoticky gradient pre presun vody medzi

ECT alICT. Na jednej strane je to vyhodné pre udrziavanie bunkového objemu, pretoze

spociatku nevznikaju poruchy CNS. Na druhej strane ale izoosmolarita neumoznuje

kompenzovat znizenie objemu ECT presunom vody z ICT ato vedie krychlemu rozvoju
hemodynamickych priznakov zo znizeného objemu intravaskularnej tekutiny. Pri vyraznom
poklese efektivneho cirkulaéného objemu dochddza nakoniec aj napriek centralizacii obehu

k hypoperfuzii mozgu s neurologickou  symptomatolégiou  afindlne  krozvoju

hypovolemického Soku.

Najcastejsie priciny:

1. Krvacanie — okrem hypovolémie dochadza aj k zniZeniu transportnej kapacity pre kyslik.

2. Popaleniny - objemova strata plazmy presakujuca popdlenou plochou z ECT na povrch
koZe a zniZenie onkotického tlaku.

3. Straty z GIT - hnacka alebo zvracanie vedu skor k hyperosmolarnej dehydratdcii (traviace
Stavy su obycajne hypoosmolarne), avsak pri tazkych hnackach alebo vracani vznika
izoosmolarna porucha. Sucasne je pritomna hypokaliémia a porucha acido-bazickej
rovnovahy.

4. Straty tekutiny ztretieho priestoru. latrogénne moZno navodit izoosmolarnu
dehydrataciu ndhlym vypustenim vacsieho mnozstva ascitickej tekutiny. D6jde k poruche
rovnovahy Starlingovych sil a z obehu sa rychlo filtruje tekutina do brudnej dutiny.
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5. Renalne straty izotonickej tekutiny. Polyurické stavy rbznej etioldgie: neoligurické
akutne renalne zlyhanie, polyuricka faza akutneho renalneho zlyhania, stavy po ukonceni
obstrukcie odvodnych mocovych ciest.

Hyperosmoldrna dehydratdcia

Je to dehydratacia, pri ktorej je osmolarita ECT vysSia ako ICT. Voda sa pohybuje von z
buniek a objem ICT sa zniZzuje. Kombinacia hyperosmolarity a hypovolémie vedie k
intenzivnemu pocitu smadu a k rozvoju priznakov, ktoré su dané exsikaciou mozgovych
buniek. Podla hladiny plazmatického sodika rozoznavame hypernatriemickd hyperosmolarnu
dehydrataciu a non-hypernatriemicku (hyperosmolaritu vytvara niektory iny solut).

Najcastejsie priciny:
1. Nedostatocny prijem vody: a) pacient ma smad, ale nema pristup k vode (malé deti,

imobilny pacient, prehitacie tazkosti), b) zniZzeny pocit smadu u starych osdb, c) pacient
smad nepocituje (Iézie v hypotalame, bezvedomie).

2. Straty z GIT. Infekéna hnacka s lahSim priebehom vedie k strate hypotonickej tekutiny.
Podobne je to aj pri osmotickej hnacke (deficit laktazy).

3. Straty kozZou a respiraciou. Perspiraciou insensibilis ako aj zvySenym potenim pri
horucke. Z dychacich ciest sa mbze zvysene stracat voda pri tachypnoe.

4. Osmoticka diuréza vznika pri dvoch situaciach:

a) Zvysend glomerularna filtracia osmoticky efektivneho solitu. Tento faktor v
tubuloch viaze na seba vodu a zrychluje prietok tubularnej tekutiny v distalnom
nefréne, ¢im sa zniZuje spatna resorpcia sodika a vody. Typickym predstavitelom je
diabetickd ketoaciddza, kde osmoticky efektivnym solitom je glukdza a ketolatky.
Hyperosmolarita plazmy je spojena s hyponatriémiou, pretoze voda prudi z buniek
von.

b) Porucha spatnej resorpcie fyziologickych solitov v tubuloch. Je ndsledkom
Strukturalneho poskodenia tubulov, napr. ischémiou obliciek, toxickym poskodenim
tubulov.

5. Vodna diuréza. Ku strate ,Cistej” vody oblickami dochadza pri poruche koncentracne;j
schopnosti obliCiek, kedy je porusend resorpcia vody v distdlnom nefréne. Typickym
prikladom je diabetes insipidus s polyuriou a ak sa nekompenzuje prijmom vody, vznika
dehydratacia.

Hypoosmoldrna dehydratdcia

Je to dehydratdcia, ktora je vidy spojend s hyponatriémiou. Osmolarita ECT je nizsSia ako ICT
a voda vstupuje do buniek. Tento presun jednak prehlbuje stratu objemu ECT s
manifestaciou hemodynamickych priznakov, ale si¢asne ma edém buniek nepriaznivy vplyv
na funkciu CNS. Najcastejsie priciny:

1. Diuretika, ktoré priamo inhibuju spatnu resorpciu soli v priebehu tubulov. Su to najma
tie, ktoré inhibuju Na-Cl-transportér v stoCenej Casti distalneho tubulu.

2. Zapal obliciek spojeny so stratami soli.
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3. Deficit mineralokortikoidov. ZniZzena sekrécia alebo znizeny ucinok aldosterénu ako
primarny hypokortikalizmus.

4. Casto vznikd druhotnym vyvojom z izo- alebo hyperosmolarnej dehydratacie vtedy, ak
su straty vody a solutov hradené iba vodou.

Symptomy a priznaky dehydratadcie

Hemodynamické. Tachykardia, hypotenzia, sklon k ortostatickej synkope, znizena napln
krénych zil, findlne sa vyvija Sokovy stav a tiez poruchy vedomia.

KoZné a slizniéné. Suchost s Ustach, povleceny jazyk, bleda koZa, zniZzeny turgor koze,
spomaleny kapilarny ndvrat, zvySenie teploty z dévodu zniZzeného potenia.

Nervové. Hyperosmolarny a hypoosmolarny typ dehydratacie vedie ku zmenam objemu
mozgovych buniek. Objavuje sa nepokoj, zmatenost, nauzea, zvracanie, bolesti hlavy, apatia,
somnolencia, kice, kdma. Nervové bunky su schopné sa na vzniknutl poruchu osmolarity
adaptovat zmenou svojej intraceluldrnej osmolarity. Podstatou je zmena obsahu iénov a
solutov. Vyznamna je zmena obsahu hlavnych iénov, najma draslika, meni sa aj obsah
malych organickych molekul (glutamat, glutamin, keratin, taurin, inozitol a dalSie). Kli¢ovym
faktorom tejto adaptdcie ja cas. Pri rychlo sa vyvijajucej poruche osmolarity ECT je tato
adaptacia neucinna, pri chronickej poruche moéze mat az 100% ucinnost.

Oblickové. Zavisia od pricin vzniku dehydratacie.

Extrarenalne priciny (ak su obli¢ky zdravé, kompenzuju dehydrataciu zadrzovanim tekutin)
vedu k oligurii (objem mocu menej ako 0,5 I/den) s hypertonickym mocom (obvykle nad 700
mosmol/l). Centralizacia obehu moze viest k ischémii obliciek, pri vyraznej dehydratacii sa
rozvija akutne prerenalne zlyhanie obliciek.

Rendlna pricina dehydratacie (postihnutie oblic¢iek alebo regula¢nych mechanizmov) vedie k
polyurii, pricom osmolarita mocu zavisi od toho, ¢i ide o vodnu alebo osmoticku diurézu.

Edémy
Vymena tekutiny medzi krvou a intersticiom

Vymena malych molekdl sa deje prostrednictvom pérov a transceluldarne dvomi
mechanizmami: 1. Diftzia je presun po koncentraénom gradiente, prebieha po celej dizke
kapilary obidvoma smermi — takto dochadza k ,premiesSavaniu” plazmy a intesticidlnej
tekutiny a k vyrovnavaniu rozdielov nutrientov, dychacich plynov a metabolitov v ramci ECT.
Po kvantitativnej stranke sa takto presuva velky objem I[atok, ale pre vlastnu tvorbu
tkanivového moku je rozhodujlci druhy mechanizmus. 2. Filtracia/resorpcia je proces na
zaklade rozdielu Starlingovych sil. Na arterialnom konci mikrocirkulacie tekutina vystupuje
navonok do intersticia, zatial ¢o na venéznom konci sa vracia spat do mikrocirkulacie.

Starlingove kapilarne sily

Hydrostaticky tlak v kapilare (Pc) podporuje filtraciu. Jeho hodnota sa v priebehu kapilary
znizuje. Na arteridlnej ¢asti dosahuje 30-35 mmHg a na vendznom konci 10-15 mmHg.

a) Priarteriolokonstrikcii sa Pc zniZzuje, naopak arteriolodilatacia ho zvysuje,
b) zvyseny stredny artériovy tlak Pc zvySuje a naopak,

c) zvysenie Zilového tlaku zvysuje Pc.
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Hydrostaticky tlak v intersticiu (Pi) tlaci tekutinu do kapildry. Jeho hodnota sa fyziologicky
pohybuje okolo 0 mmHg preto, lebo vacsina prefiltrovanej tekutiny sa vracia spat do kapilary
a zvySok je odvedeny lymfatickym systémom.

Onkoticky tlak v kapilare (I'lc) ,drzi“ tekutinu v kapilare. Urcuje ho mnozstvo plazmatickych
bielkovin (80% zabezpecuje albumin). Je to vlastne osmoticky tlak makromolekul, ktoré sa
volne nepresuvaju do intersticia. Hodnota je podobna aj na artériovom aj na vendéznom
konci mikrocirkulacie a je okolo 25 mmHg.

Onkoticky tlak v intersticiu (ITi) drzi tekutinu v intersticiu. PretoZe prienik plazmatickych
bielkovin do intersticia je minimdlny a aj tie sU odvadzané lymfatickym prietokom, tento je
nizky, do 5 mmHg.

Filtracny tok (Qf) zavisi od kapildarneho filtraéného koeficientu (Kf - uruje permeabilitu a
velkost plochy kapilar v danom tkanive) a od gradientu tlakov hydrostatickych a onkotickych.

Qf = Kf x [(Pc = Pi) — (I'Tc - TTi)]

Za normalnych okolnosti sa 90% filtratu vracia spat do mikrocirkuldcie a 10% sa odvadza
lymfou.

Delenie edémov

Edém vznikd nahromadenim tekutiny v tkanive. Edémy delime na lokalizované a
generalizované (aZ anasarka). Iné delenie je podla ulohy oblic¢iek. Pozname primarne edémy,
pri ktorych su oblicky pri¢inou edému, pretoZe nie su schopné vylucit dostato¢né mnozZstvo
vody a soli. Pri sekundarnych edémoch su oblicky v poriadku. Tekutina z extrarenalnych
pri¢in unikd z obehu do intersticia alebo do tretich priestorov, ¢o vedie ku kompenzacnej
odpovedi obli¢iek. Retinuje sa sol a voda a ,doplfia sa“ chybajuca IVT. Takto sa celkové
mnoistvo ECT a CTT zvy3uje. Dalej edémy delime na intracelularne a extracelularne.

Patogenéza intracelularnych edémov
Na zvacSovani objemu buniek sa zucéastiuju:

1. Hypotonicita extracelularneho priestoru s naslednym prestupom vody po osmotickom
gradiente do bunky. Typickou pri¢inou su hyponatriémické stavy alebo stavy pri
neadekvatne rychlej lie¢be hyperosmolarnych stavov.

2. Deplécia intracelularnych zasob ATP pri utlme alebo zablokovani energetického
metabolizmu bunky, najcastejSie pri hypoxii/ischémii a hypoglykémii. Oslabenim
membranovej Na-K-ATP-azy sa hromadi sodik v bunkach.

3. ZvySenie permeability bunkovej membrany, napr. pri zapale vplyvom prozapalovych
cytokinov.

Patogenéza extracelularnych edémov

Zakladnym predpokladom je porucha rovnice kapilarnej rovnovahy

FILTRACIA > RESORPCIA + ODTOK LYMFY
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Uplatiuju sa Styri zakladné mechanizmy:
1. Vzostup rozdielu kapilarnych hydrostatickych tlakov vznika
a) zvySenim Pc pri
- arteriolodilatacii (lieky, horuce prostredie),
- zvySenej retencii tekutin oblickami (rendlne zlyhanie, hyperaldosteronizmus),
- zvySeni Zilového tlaku (zlyhanie srdca, flebotrombdza),
b) znizenim Pi pri

- vystaveni tkaniv nizSiemu atmosférickému tlaku (dekompresia v kabine
lietadla).

2. Pokles rozdielu onkotickych tlakov vznika
a) poklesom I'lc (zniZzena koncentracia plazmatickych proteinov) pri
- proteinovej malnutricii,
- zniZenej proteosyntéze v peceni,

- zvySenej spotrebe bielkovin spojenej so stresom (Sokové stavy, multiorganové
zlyhanie, stavy s vystupfiovanym katabolizmom),

- strate bielkovin z organizmu (popaleniny, nefroticky syndrém);
b) zvysenim ITi pri
- destrukcii alebo rozpade tkaniv (Uraz, ischémia, zapal).

3. Vzostup kapildrnej permeability — typicky sprevddza infek¢né a neinfekéné zdapaly,
alergické reakcie, prolongovanu ischémiu (Unik plazmatickych bielkovin do intersticia).

4. Porucha lymfatickej drenaze — lymfedém (utlak lymfatickych ciest nddorom, parazitmi,
prerusenie lymfatickych ciest chirurgickou liecbou nadorov).

Hypernatriémia

Sérova koncentracia sodika je vyssia ako 150 mmol/I.

Vznika tromi mechanizmami:

1. Deplécia,Cistej” vody (diabetes insipidus centralny alebo nefrogénny)
2. Excesivny prijem sodika (otrava solou)

3. Strata vody prevysuje stratu sodika (hnacka)

Hyponatriémia

Sérova koncentracia sodika je nizSia ako 130 mmol/l, je to najbeZnejsia elektrolytova
abnormalite v klinickej praxi.

Vznikd tromi mechanizmami:
1. nedostatocny prijem sodika,
2. nadmerné straty sodika (renalne a extrarenalne).

3. nadmerna retencia vody.
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Rizikové faktory

Nedostatoény prijem sodika je zriedkavy, avsak hyponatriémia mdze vzniknut napr. aj
kfmenim novorodencov hypotonickymi tekutinami. Naj¢astejSia pri€ina hyponatriémie u deti
je strata sodika hnackami. Sodik sa straca aj z obliciek najcastejsie pri liecbe diuretikami.

Nadmerna sekrécia antidiuretického horménu vedie k retencii vody s naslednou diluénou
hyponatriémiou. Pri¢inamisu bolest, vracanie, podavanie morfinu pri postoperacnych
stavoch. K nadmernej sekrécii dochddza aj bez fyziologickych stimulov (vysoka osmolarita
séra, hypovolémia) pri syndrome neprimeranej sekrécie ADH (SIADH).

Hyperkaliémia

Kalium ma klucovu ulohu v reguldcii intraceluldarneho objemu.

Najéastejsie patomechanizmy:

1. Znizena alebo porusend exkrécia — akutne alebo chronické zlyhanie obliciek.

2. ZvySené dodavanie kalia do extracelularneho priestoru - trauma, poskodenie zo
zasypania (rabdomyolyza), hemolyza (popaleniny, lyza tumoru).

3. Transmembranovy presun z ICT do ECT — acidéza, katabolické stavy.

Hodnota 7 mmol/l méze viest k zavaznym hemodynamickym a neurologickym ddsledkom.
Hodnoty nad 8,5 mmol/I spésobuju respiracnd paralyzu a asystéliu. V srdcovych a svalovych
myocytoch sa zniZzuje akény membranovy potencial a vznika porucha repolarizacie.

Hypokaliémia

Kaliova transmembranova homeostaza je neodlucitelnd pre normalnu funkciu bunky aje
jemne regulovana Na-K-ATP-azou. Plazmaticka hladina kalia klesa pod 3,5 mmol/I.

Najcastejsie patomechanizmy:

1. Deficit kalia vcelom organizme — dlhodoby neadekvatny prijem, dlhodobd liecba
diuretikami a laxativami, chronicka hnacka alebo hyperhidroza.

2. Akutne pri¢iny deplécie kdlia — alkaléza (presun kalia z ECT do ICT), velké straty vracanim
a hnackou, dialyza.

3. Rendlne tubuldrne poruchy — distalna rendlna tubuldrna acidéza, hyperaldosteronizmus.

4. Zvysené hladiny mineralokortikoidov spOsobené inym mechanizmom — Cushingov
syndrém, liecba steroidmi.

Vyrazna hypokaliémia sa prejavi:

ile6znym stavom,

- hypotenziou, komorovymi arytmiami, aZ asystéliou,

- hypoventilaciou a respira¢nou tiesfou,

- letargiou a zmenami mentdalneho stavu,

- znizenou aktivitou kostrového svalstva a slachovych reflexov,

- polyuriou a nokturiou.
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Hyperkalciémia
Najcastejsie je spdsobena primarnym hyperaldosteronizmom a malignymi procesmi.

Pri primarnom hyperaldosteronizme je zvySend hladina kalcia najCastejSie sposobenad
zvySenou absorpciou v creve z dovodu PTH-mediovanou syntézou Kkalcitriolu. Napriek
zvySenej filtracii kalcia v glomeruloch sa oblickami vylu€uje menSie mnozstvo, ako by sa
ocakavalo; v distalnom tubule PTH aktivuje jeho reabsorpciu.

Hyperkalciémia spojend s malignymi procesmi (mnohopocetny myeldm, rakovina prsnika,
rakovina pluc) je sp6sobena zvysenou osteoklastickou aktivitou (nezavisla od PTH).

Prejavy:
- nauzea, vracanie, abdominalna bolest, konstipacia,
- letargia, alteracia mentalneho stavu, kdma,
- polyuria, polydipsia, nokturia.

Hypokalciémia

Regulacia kalcia v telovych tekutinach je rozhodujuca pre normalnu funkciu buniek, nervovy
prenos, stabilitu membran, zrazanie krvi a medzibunkovu signalizaciu. Hladina kalcia je
ovplyviiovana magnéziom a fosfatmi. V extraceluldrnej tekutine je 50% kalcia vo volnej
ionizovanej forme (aktivny), 40% je naviazané na proteiny (hlavne albumin) a 10%
v v komplexoch s iénmi. Zmeny hladin extracelularneho kalcia zavisia od pH, hladin proteinov
a ionov a kalcium-regulujucich horménov.

Priciny hypokalciémie:

1. Hypoalbuminémia — cirhdza, nefroticky syndrém, malnutricia, popaleniny, sepsa.
2. Hypomagneziémia — rezistencia rozhodujucich orgdnov k PTH.

3. Hyperfosfatémia — fosfaty rychlo nadvazuju kalcium.

Deficiencia vitaminu D — hepatorendlne ochorenia znizuju uUlohu pecene a obliciek pri
premene vitaminu D na aktivny kalcitriol.

Prejavy:
- svalové krfce, skrateny dych pri bronchospazme, tetania,
- chronické manifestacie zahrnaju kataraktu, suchu kozu, poruchy chrupu,

- akutna hypokalciémia — synkopa, angina pektoris.

Poruchy acidobazickej rovnovahy

Poruchy acidobazickej rovnovahy (ABR) su beznym klinickym problémom, ktory sa prejavuje
od lahkych foriem aZ po stavy ohrozujuce Zivot. Poruchy ABR nie si samostatné ochorenia,
ale su d6sledkom porusenej funkcie viacerych organovych systémov, najcastejsie obliciek,
gastrointestindlneho traktu, respiracného systému, kardiovaskuldarneho systému a zliaz s
vnutornou sekréciou. Kriticky chori pacienti maju ¢astejsie kombinované poruchy ABR, kedy
su sucéasne pritomné metabolické ako aj respiracné poruchy. V takychto pripadoch pre
diagnostiku nestaci poznat len zmeny pH, PaCO2 a HCO3- (tieto postacia pre orientdaciu pri
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jednoduchych poruchach), ale dolezitym sa stava analyza najma sérovych elektrolytov,
krvnych plynov, zloZenia mocu a symptomov respiracnych a kardiovaskularnych poruch,
poruch gastrointestindlneho traktu a obliciek.

H* ién

ABR sa tyka regulacie koncentracie vodikovych ionov v telovych tekutinach. Koncentracia
vodikovych iénov ([H']) v telovych tekutinach je za fyziologickych podmienok 40 + 4 nmol/I.
BeZne sa koncentracia H* vyjadruje pomocou zdporného dekadického logaritmu (pH =7,4 *

0,04). Zo vztahu pH a [H'] vyplyva, Ze relativne mald zmena pH, napr. zo 7,4 na 7,1
predstavuje narast koncentracie H" zo 40 na 80 nmol/I.

Oproti tomu koncentracia hydrogén uhli¢itanov ([HCOs']) sa udrZiava na hodnote 24 + 2
mmol/|, ¢o je asi 600 000-krat vy33ia koncentrécia ako [H']. Striktna regulécia takejto nizkej
koncentracie H' je rozhodujuca pre udrziavanie normalnej aktivity buniek, pretoze H* sa vo
vysSich koncentraciach rychlo viaze na proteiny s negativnym nabojom, vCitane enzymov, a
tym vyznamne zhorsuje ich funkciu.

Zdroje H*

V priebehu fyziologickych metabolickych pochodov su v tkanivach neustdle produkované
metabolity schopné uvolfiovat H, t. j. kyseliny.

1. Prchava kyselina

NajddlezitejSim koncovym metabolitom, ktory vznika pri aerébnom metabolizme
glukdzy, aminokyselin a mastnych kyselin, je CO,. CO, difunduje z buniek do telovych
tekutin a v erytrocytoch sa stava kyselinou pri reakcii s vodou za pritomnosti enzymu
karbonatdehydratazy

CO; + H,0 & H,CO3

2. Fixné kyseliny

Sira a fosfor (do6lezitd zlozka niektorych aminokyselin, zlozenych cukrov, lipidov a
nukleovych kyselin) sa metabolizuju na soli silnych kyselin, najma na sirany a fosfaty.

3. Organické kyseliny

Za fyziologickych podmienok vznikaju z glukézy a mastnych kyselin vedlajsSimi
metabolickymi drdhami v malom objeme kyselina mliecna a ketolatky, ktoré sa vsak
normalnou funkciou pecene opat dostdvaju do metabolizmu. Tieto metabolity sa
hromadia v organizme pri patologickych procesoch:

- kyselina mlie¢na (laktat) pri anaerébnom metabolizme glukdzy,

- ketokyseliny (ketolatky) pri poruchach glukézového a lipidového metabolizmu, napr.
pri dekompenzovanom diabetes mellitus.

Acidéza

BeZne sa zvy3ena [H'] (pokles pH) oznacuje ako acidéza. Pre lepsie pochopenie problému je
vhodné rozliSovat medzi acidézou a acidémiou. Zatial ¢o acidémia je zvySena koncentracia
H* v krvi nad 44 nmol/l (pokles pH pod 7,34), acidéza predstavuje patologicky proces v
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organizme, ktory zvy$uje obsah H' v organizme a toto vedie k acidémii. Av3ak v pripade, kedy
je ¢asovy priestor pre kompenzaéné mechanizmy upravujice pH v krvi, acidéza nemusi byt
sprevadzand acidémiou napriek tomu, Ze patologicky proces pokracuje a nadalej zvySuje
dodavku H* do extracelularnej tekutiny.

Kompenzacné mechanizmy: Pokles pH méZzu upravovat jednak alveoldrna hyperventilacia
a/alebo zvysena tvorba a resorpcia hydrogén uhli¢itanov oblickami. Napriklad pri
metabolickej poruche je acidémia kompenzovana bud' zvysenym odventilovanim CO, alebo
zvy$enou tubuldrnou exkréciou H* oblickami, &im sa zvy3uje hladina hydrogén uhli¢itanov v
krvi. Pri respiracnej poruche mozu acidémiu kompenzovat len oblicky zvySenim hladiny
hydrogén uhlicitanov v krvi.

Alkaloza

Znizena koncentracia H' v krvi pod 36 nmol/l (zvy$enie pH nad 7,44) sa nazyva alkaliémia.
Patologicky proces, ktory ju spdsobuje je alkaléza. Vztahy medzi alkaliémiou a alkalézou su
podobné ako medzi acidémiou a acidézou. Napriklad pri metabolickej poruche je alkaliémia
kompenzovand bud alveoldrnou hypoventildciou alebo znizenym vylu¢ovanim H* obli¢kami,
¢im sa znizuje hladina hydrogén uhlicitanov v krvi. Pri respiracnej poruche moézu alkaliémiu
kompenzovat len obli¢ky znizenim hladiny hydrogén uhli¢itanov v krvi.

Regulacia ABR

Za normalnych okolnosti sa do extraceluldrnej tekutiny konstantne pridavaju kyseliny a v
mensej miere aj bazy, preto na udrZiavanie fyziologickej koncentracie H* musia kontinudlne
fungovat nasledovné vzdjomne regulované procesy: a) pufrovanie pomocou
extraceluldarnych a intracelularnych naraznikovych systémov, b) alveoldrna ventilacia, ktora
reguluje hladinu PaCO, a exkrécia H' oblickami, ktord reguluje plazmaticki koncentraciu
HCOs'.

Ndraznikové systémy (timivé systémy, pufre)

Su zloZzené zo slabych kyselin alebo baz, ktoré st schopné minimalizovat zmeny pH krvi bud’
eliminaciou alebo uvolnenim H*. Néraznikové systémy funguju ako prva linia pri utlmeni
zmien pH, ktoré modziu vzniknut z konstantnej dennej dodavky prchavej, fixnej alebo
organickej kyseliny alebo baz do telovych tekutin. Z toho vyplyva, Ze ndraznikové systémy sa
zucCastnuju regulacie ABR neustale - aj za fyziologickych podmienok. Za patologickych
podmienok sa ich hladina moézZe vyznamne zniZit, pretoZe dochadza k ich nadmernému
spotrebovaniu.

HCO;3/H,CO3 ndraznikovy systém: Hlavnym extraceluldrnym naraznikovym systémom je
hydrogénuhli¢itanovy systém; jeho funkciu ilustruje nasledujuica reakcia:

COz + Hzo <> H2C03 <> H+ + HCOg-

Jeden z najdolezitejSich faktorov, ktory robi tento systém velmi efektivnym su zmeny
ventilacie, ktoré reguluju PaCO,. Pridanie kyseliny do telovych tekutin sposobi spotrebovanie
HCO5; formovanim kyseliny uhlicitej (pufrovanie); nasledovne sa zvysi tvorba vody a CO,.
ZvySenym ventilacnym usilim dojde k eliminovaniu zvySenej tvorby CO,. Okrem toho oblicky
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regeneruju spotrebované hydrogén uhli¢itany. PretoZze zmeny HCOs; a PaCO, moino
regulovat nezavisle, tento systém je velmi efektivny.

Podla Hendersonovej-Hasselbalchovej rovnice zmeny pH vyplyvaju viac zo vzdjomného
pomeru PaCO, ku koncentracii HCO;™ ako z ich absolutnych zmien. Ak sa obidve zlozky
zmenia proporcionalne v rovnakom smere, ich pomer je rovnaky a pH zostava relativne
stabilné. Toto je podstata kompenzacnych reakcii pri zmendch pH z dévodu patologickych
procesov.

Okrem tohto ndraznikového systému maju délezitu ulohu aj systémy hemoglobinovy,
fosfatovy a krvnych bielkovin. SU dolezité pre komplexné posudenie celkovej pufrovacej
aktivity krvi.

Uloha respirac¢ného systému a oblic¢iek v reguldcii AB stavu

Respiracny systém dokdaze v relativne kratkom ¢ase kompenzovat primarne poruchy ABR,
avsak jeho ucinok je limitovany, pretoZze zmeny alveolarnej ventilacie vedu aj ku zmenam
hladiny kyslika v krvi. Nasledne zmena hladiny kyslika upravi ventilaciu nezdavisle od
poziadaviek reguldcie ABR. Intenzivne metabolické poruchy sa kompenzuju respiracnym
systémom len Ciastocne, pricom sa pH nevracia uplne do normy.

Oblicky sa zUcastnuju na regulacii ABR viacerymi mechanizmami:

1. V proximalnom tubule sa musia reabsorbovat vietky hydrogén uhliéitany, ktoré sa v
glomerularnom systéme filtrovali do tubularnej tekutiny v takej istej koncentracii ako v
plazme. Tento proces zavisi od vyluc¢ovania H'.

2. V distdlnom tubule a zbernom kanaliku sa vyluéuje H*, pomocou ktorého oblicky mézu
zvysovat hladinu HCO3 v plazme nad fyziologické hladiny. Pri tomto procese sa
zUcastniuje dolezity pufrovaci systém tubuldarneho systému, ktorym je tvorba NHs. Tato
funkcia je podstatou kompenzovania pH v krvi oblickami.

3. Fixné kyseliny (metabolity bielkovin a nukleovych kyselin) sa moézu vyludovat z
organizmu len oblickami. Pri zlyhani obliciek sa fixné kyseliny v sére akumuluju a dalej
prehlbuju metabolickd acidozu.

Kompenzacny proces oblickami je pomaly, trva niekolko dni az tyzden, ale oblicky mo6zu
vykompenzovat pH krvi aZz do fyziologickych hodnét.

K porucham acidobazickej rovnovahy moze dojst principidlne z troch pricin:

a) akumuldciou fixnych alebo organickych kyselin v ECT,

b) stratami hydrogén uhli¢itanov alebo ich akumulaciou v plazme,

c) hyperkapniou alebo hypokapniou z dovodu primarne porusenej alveolarnej ventilacie.
Metabolicka acidoza

Metabolickd aciddza je klinicka porucha charakterizovana zvySenou plazmatickou aciditou.
Priciny:

1. Akumuldcia organickych kyselin z dovodu metabolickych patologickych procesov.
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a. Laktatova acidéza vznika najCastejSie z porusenej funkcie mitochondrii pri
tkanivovej hypoxii; anaerdbnou glykolyzou konci energeticky metabolizmus
tvorbou laktatu.

b. Ketoaciddéza vznikad najcastejSie pri zvySenej dodavke volnych mastnych kyselin
do pecene pri dekompenzovanom diabetes mellitus 1. typu, kedy sa mastné
kyseliny zvySene metabolizuju na ketolatky.

2. Insuficiencia obliciek — znizeny pocet funénych nefrénov vyrazne znizi exkrecnu funkciu
obliciek. Jednak sa oslabi reabsorpcia hydrogén uhli¢itanov, ale vyznamne sa zniZi aj
exkrécia fixnych kyselin.

3. Strata HCOs z gastrointestinalneho traktu. Najc¢astejSou pricinou je hnacka, pri ktorej sa
stracaju hydrogén uhliCitany, ktoré sa dostavaju do crevnej Stavy z bilidrnej,
pankreatickej a duodenalnej sekrécie.

4. Tubularna acidéza. Vznika pri vrodenej alebo ziskanej poruche sekrécie H* v jednotlivych
Castiach tubularneho systému obliciek. Z toho vyplyva zniZzend reabsorpcia hydrogén
uhli¢itanov oblickami a nasledne ich zniZzend hladina v plazme.

Metabolicka alkal6za

Metabolicka alkaléza je porucha ABR spdsobenad zvySenim plazmatickej koncentracie
hydrogén uhlicitanov.

NajcastejSou pricinou je strata HCl z gastrointestindlneho traktu pri intenzivnom vracani. Z
dovodu hypochlorémie (strata najdolezZitejSieho anidnu plazmy) sa pre zachovanie
rovnakého poctu aniénov a katidnov v plazme zvySuje koncentracia hydrogén uhlicitanov.
Pomer HCO3'/PaCO; sa zvysuje a pH stupa.

Respiracna acidéza

Respiracna aciddza je klinicka porucha z dévodu alveolarnej hypoventilacie. Tato vedie k
hyperkapnii, pretoZe vydychovanie CO, plucami je nizsie, ako je jeho metabolicka produkcia
v tkanivach. Pomer HCO3'/PaCO, sa znizuje a pH klesa. Respira¢na acidéza mdze byt akitna
alebo chronicka. Akdtna je spojena s poklesom pH, pri chronickej byva pH normalne alebo
blizke norme. Rozdiel je sp6sobeny pomalou kompenzacnou reakciou obliciek.

Najcastejsimi pri¢cinami akutnej respiracnej acidézy je utlm respiraéného centra v predizenej
mieche liekmi alebo obstrukcia hornych dychacich ciest, kedy sa pacient dusi. Chronicka
respiracna acidoza je najcastejsie sucastou respiracnej insuficiencie hyperkapnického typu
pri chronickej obstrukénej chorobe pluc. U tychto pacientov je potrebné mysliet na moznost
vzniku akutnej exacerbacie chronickej respiracnej acidozy, kedy dbjde u pacienta k nahlemu
poklesu pH a acidémii.

Respiracna alkaléza

Respiracna alkaldza je klinicka porucha v dosledku alveolarnej hyperventilacie, ktora vedie k
hypokapnii. Pomer HCO3/PaCO, sa zvy$uje a pH stipa. Castou pri¢inou tohto stavu su
panické stavy. Zavaznou komplikaciou je znizZenie hladiny ionizovaného kalcia v plazme z
dovodu jeho zvySeného naviazania na albuminy. Jej prejavom su tetanickeé krce.
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NEUROENDOKRINNE REAKCIE NA ZATAZ

Reakcie organizmu na zmeny vo vonkajSom a vnutornom prostredi
Stresova reakcia

Allostaza

Stresory

Neuronalne okruhy stresovej reakcie

Sympatikoadrendlny systém
Hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalna os

Pozitivne a negativne p6sobenie stresovej reakcie

Stres a choroby

Reakcie organizmu na zmeny vo vonkajSom a vnutornom prostredi

Vonkajsie prostredie sa vyznacuje ¢astymi a niekedy vyraznymi zmenami svojich fyzikalno-
chemickych charakteristik, ktoré pésobia na organizmus, ¢o vedie k naslednym zmenam vo
vnutornom prostredi organizmu. Aktivuju sa kompenzacné mechanizmy, ktoré zabranuju
vyraznejSim zmendm fyzikdlnych a chemickych charakteristik vnutorného prostredia a
poskodeniu organizmu. Aj ked termin homeostaza naznacuje stalost, resp. nemennost
fyziologickych parametrov vnutorného prostredia, v skuto¢nosti ide o dynamicka rovnovahu
(hodnoty jednotlivych fyziologickych parametrov v uréitom vymedzenom rozsahu osciluju).
Zakladnym cielom udrZiavania stalosti vnutorného prostredia je udrziavanie intraceluldrnej
homeostazy.

Stresova reakcia

V pripade, Ze intenzita po6sobiaceho podnetu presiahne Uroven, kedy su este dostacujlce
bezné kompenzacné mechanizmy, dochadza k aktivacii mechanizmov stresovej reakcie
(reakcia na zataz, ktord moze potencidlne poskodzovat organizmus, pripadne viest k jeho
dezintegrdcii).

Podnet, ktory aktivuje stresovu (zatazovu) reakciu charakterizovani u vys$sich organizmov
koordinovanou neuroendokrinnou reakciou, sa oznacuje ako stresovy (zatazovy) podnet —
stresor. Ako stres potom mozno oznacit stav/reakciu organizmu na pdsobenie stresora,
kedy dochdadza k aktivacii stresovej reakcie, aby mohli organizmy preZivat aj v nepriaznivych
podmienkach vonkajSieho prostredia. U ¢loveka ovplyviiuje rozsah stresovej reakcie tak
vedomé ako aj podvedomé vnimanie. Genetické faktory, zazitky a kultirne vplyvy
podmienuju, ako jedinec vnima a reaguje na dany stresor. Okrem kognitivneho spracovania
stresorov mézu ovplyvnit reakciu na zdvainé stresory aj dalSie sprievodne faktory, najma
dostupnost energetickych zdrojov.
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Allostaza

Homeostatické mechanizmy st zvyéajne schopné zabezpedit fungovanie organizmu pri
posobeni beinych faktorov vonkajsieho prostredia. Ak ale na organizmus pbsobia zatazové
podnety obzvlast velkej intenzity, bezné homeostatické reakcie sa stavaju nedostatoénymi.
V takychto situacidch dochadza k aktivacii regulacnych adaptaénych systémov na vysSej
drovni.

Na rozdiel od homeostazy aktivacia mechanizmov allostazy vedie k prestaveniu reakcii
organizmu na novu hodnotu, ktora je pocas danej situacie najvyhodnejsia. Medzi primarne
mediatory allostdzy patria hormoény sympatikoadrenalneho systému (katecholaminy),
neurotransmitery a hormdény hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalnej (HPA) osi
(glukokortikoidy) a signalne molekuly imunitného systému (cytokiny).

Pocdas zataZovych situdcii allostatické reakcie prostrednictvom kratkodobého prestavenia
nastavenych hodnot regulacnych systémov umoznia organizmu prekonat takéto situacie, a
tym casto zabezpecit aj preZitie. Prestavenie regulaénych systémov vedie k tomu, Ze
organizmus funguje v novom reZime, kedy méze podat velky fyzicky a psychicky vykon
potrebny pre zvladnutie zataZovej situacie.

Stresory

Su to podnety, ktoré narusuju homeostazu organizmu a vedu k aktivacii stresovej reakcie. Za
stresor mozno povazovat vsetky vplyvy, ktoré vedu ku zvyseniu sekrécie ACTH.

NajdélezZitejSie stresory su:

- fyzikdlne (vyrazne vysoka alebo nizka teplota ovzdusia, Ziarenie, hluk, vibracie), tieto
stresory Casto pdsobia poskodzujuco hlavne na povrchové tkaniva organizmu a preto
moZu byt sprevadzané bolestou,

- chemické (napr. hypoglykémia, oxidacny stres, otravy, hypoxia),

- biologické (napr. patogénne mikroorganizmy, toxiny, akutne ochorenie, chronickd
choroba),

- stresory narusujuce kardiovaskularnu a metabolicki homeostdazu (hemoragia,
svalova praca),

- stresory ovplyviiujuce viaceré systémy (imobilizacia, bolest, hladovanie a smad,
zmeny v osvetleni, nitend nadmerna fyzicka zataz),

- niektoré diagnostické a terapeutické vykony a ¢asto aj samotna hospitalizacia, najma
vtedy ak pacient nie je dostatoCne pouceny oich vyzname v procese lieCby;
intenzivnym stresorom je chirurgicky zakrok a anestézia,

- zvelkého mnozstva psychologickych stresorov su doélezité tie, ktoré odzrkadluju
odpoved na poésobenie podnetov, ktoré uz v minulosti vyvolali averzivnu reakciu
(spankova deprivacia, emocny stres, pocity beznadeje, pocit ohrozenia, exogénna
depresia).

Neuronalne okruhy stresovej reakcie
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V prvom rade organizmus deteguje podnet alebo situdciu, ktord moéze viest k ohrozeniu jeho
integrity (fyzickej alebo psychickej). Centralny nervovy systém monitoruje takéto podnety
prostrednictvom:

a) senzorickych organov (zrakové/vizualne scény, ktoré vyvolavaju strach), sluchové (zvuk
sirény), ¢uchové (zapach dymu),

b) senzitivnhych nervovych zakonéeni (somatosenzitivne (teplo, chlad, bolest),
viscerosenzitivne (hypoglykémia, hypoxia),

¢) kognitivnej ¢innosti (predstava situacie neprijemnej pre daného jedinca).

Signaly su centralne spracované a nasledne dochddza k aktivacii efektorovych zlozZiek
stresovej reakcie. Vysledkom aktivacie neurondlnych okruhov stresovej reakcie je aktivacia
sympatikoadrenalneho systému, hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalnej osi a dalSich
neuroendokrinnych systémov, ¢o umozZni adekvatnu fyzicki a psychicki reakciu na
posobenie stresorov.

Hypotalamus predstavuje centralnu Struktiru mozgu, ktord zabezpecuje homeostatické
reguldcie. Zohrdva kfucovu ulohu aj pri registracii a integracii signalov sdvisiacich s
posobenim stresorov prostrednictvom vylucovania hormonu kortikotropinu, ktory stimuluje
jednak sympatoadrenalny systém, ako aj vyluovanie ACTH.

Integracia stresovej reakcie, ku ktorej dochadza na urovni centrdlneho nervového systému,
je komplexnd. Je zaloZzend na komunikacii medzi neurondlnymi drahami mozgovej kory,
limbického systému, hypotalamu, hypofyzy a retikularneho aktivacného systému. Pri
stresove] reakcii je mozgova koéra zapojena moduldciou bdelosti, kognicie a zameranej
pozornosti a limbicky systém modulaciou emocnych reakcii (strach, rozrusenie).
Hypotalamus koordinuje odpovede endokrinného systému a autondmneho nervového
systému. Retikularny aktivacny systém moduluje bdelost, aktivitu autonémneho nervového
systému a tonus kostrového svalstva.

Sympatikoadrenalny systém

V priebehu niekolkych sekind od zaciatku pdsobenia stresora dochadza k vyplaveniu
katecholaminov z drene nadobli¢éiek ak uvolneniu noradrenalinu zo sympatikovych
nervovych zakonceni. Katecholaminy promptne zvySia aktivitu kardiovaskularneho a
respiracného systému ako aj plazmatické hladiny glukozy, ¢im zabezpecia adekvatny prisun
kyslika a energetickych substratov k bunkam kostrovych svalov a neurénom, Co je potrebné
pre adekvatne zvladnutie zatazove;j situacie.

Uc¢inky katecholaminov

Ucinky katecholaminov mozino vo vieobecnosti rozdelit na kardiovaskuldrne, viscerdlne a
metabolické. Vo vSeobecnosti sa kardiovaskuldrne Ucinky podielaju na regulacii srdcového
vydaja a presmerovani krvného prietoku; visceralne Ucinky zahfnaju regulaciu vegetativnych
funkcii v inych systémoch a metabolické ucinky zahfriaju mobilizaciu energetickych rezerv
zo zasobnych depot, regulaciu vychytavania kyslika a udrziavanie konstantného zlozZenia
extraceluldarnych tekutin. Katecholaminy stimuluju glykogenolyzu v peceni a kostrovych
svaloch, mobilizaciu volnych mastnych kyselin, zvySuju obsah laktatu v plazme a celkovo
stimuluju metabolizmus.

Hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalna os
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K zvySeniu plazmatickych hladin glukokortikoidov, efektorovych molekul hypotalamo-
hypofyzo-adrenokortikalnej osi, dochadza az o niekolko minut po zacati posobenia stresora.

Jednym zo zakladnych ucinkov glukokortikoidov je zabezpeéit také metabolické zmeny,
ktoré umoZnia organizmu pocas stresovej situacie fungovat aj napriek tomu, Ze
katecholaminy vyrazne zvysili naroky aktivnych tkaniv na dodavku energie.

Aktivacia hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikdlnej osi teda obmedzuje potencidlne
poskodzujuci ucinok intenzivnej stimulacie sympatikoadrendlneho systému, ku ktorému
dochadza pocas zatazovych situdcii. Na druhej strane su to prave glukokortikoidy, ktoré v
pripade dlhodobej aktivacie hypotalamo-hypofyzo-adrenokortikalnej osi vedu v désledku
allostatického pretaZenia k patologickym reakcidam, medzi ktoré patria napriklad inzulinova
rezistencia a dalSie metabolické poruchy, inhibicia imunitnych reakcii, ako aj narusenie
¢innosti neurénov mozgu.

Ucinky glukokortikoidov

Glukokortikoidy stimuluju glukoneogenézu, glykogenogenézu a pdsobia proteokatabolicky.
Glukokortikoidmi indukované procesy glukoneogenézy a glykogenogenézy maju za ciel
prispiet k zachovaniu energetickej rovnovahy, narusenej vplyvom procesov indukovanych
katecholaminmi v pociatoénych fazach stresovej reakcie. Hlavné diabetogénne posobenie
glukokortikoidov je vyvolané katabolizmom proteinov a zvySenou glukoneogenézou v peceni,
zvySenim pecenovej glukoneogenézy a ketogenézy a poklesom periférnej utilizacie glukdzy
(antiinzulinovy ucinok). Glukokortikoidy akutne aktivuju lipolyzu v tukovom tkanive.

Pozitivne a negativne pdsobenie stresovej reakcie

Stres vsak nie je faktor, ktory p6sobi na organizmus iba negativne, poskodzujuco a je
pocitovany ako neprijemny (distres). Pocas stresu sa mobilizuji energetické zdroje (glukdza,
mastné kyseliny), ktoré su pre organizmus dolezZité pre vykonanie adekvatnej fyzickej
aktivity, dochddza tiez k aktivacii mozgovych Struktur, ¢o zasa zabezpecuje adekvatny a
pohotovy psychicky vykon, ¢o je potrebné pre zvladnutie zatazovych situdcii.

Zatial' ¢o kratkodoba aktivacia stresovej reakcie je pre organizmus nevyhnutna na
zvladnutie zataZovych situacii, nadmernd a opakovana aktivacia stresovej reakcie méze
mat na ¢innost organizmu nepriaznivy dopad.

Allostatické pretaZenie

Kratkodoba aktivacia allostatickych mechanizmov je teda pre fungovanie organizmu z
dlhodobého hladiska prospesnd, nakolko zabezpecluje jeho prezitie. Na druhej strane
allostatické reakcie kladu velké naroky na ¢innost organovych systémov (napr. vyrazné
zvysenie srdcovej frekvencie a krvného tlaku). Pokial nedochadza k tymto reakciam casto a
organizmus ma dostatok ¢asu na regeneraciu, allostatické reakcie su prospesné.

Opakovana a chronicka aktivacia allostatickych reakcii ma ale kumulativny negativny dopad
na ¢innost organizmu. Tak napriklad opakovana zmena nastavenej hodnoty krvného tlaku na
vySSie hodnoty sice zabezpecuje v danej situacii adekvatnu perfaziu kostrovych svalov a
mozgu, avsak zarovern moZe spobsobovat allostatické pretaZenie manifestujuce sa
poskodenim srdca a obliciek.
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Allostatické pretaZenie je teda dosledkom pretrvavajucej alebo opakovanej aktivacie
allostatickych reakcii. Pritom chronicka aktivacia efektorovych systémov pocas allostatickych
reakcii méze narusit ucinnost vlastného homeostatického systému.

Vplyv allostatického pretaZenia na ¢innost orgdnovych systémov

Akutna zataz (stres) podporuje imunitné funkcie zvySenim pohyblivosti imunitnych buniek,
ktoré sa potom moziu promptne dostat do oblasti, kde su potrebné na obranu proti
patogénom. Naproti tomu chronicky stres imunitné funkcie potlaca, pricom vsak na to
vyuZiva tie isté hormonalne mediatory.

Aj v metabolizme je pritomny paradox medzi akudtnou a chronickou reakciou na zataz.
Glukokortikoidy, ktoré umoZiuju premenu proteinov a lipidov na rychlo pouzitelné
energetické substraty (sacharidy), vykazuju pre organizmus prospesné ucinky ak posobia
kratkodobo a to tym, 7e doplfiaju energetické zdsoby po obdobiach zvyienej aktivity.
Glukokortikoidy tiez uc¢inkuju v mozgu tak, Ze zvysuju chut do jedla a zvysuju lokomocnu
aktivitu a spravanie spojené s vyhladavanim potravy, ¢im reguluju spravanie, ktoré moduluje
energeticky prijem a vydaj. Uvedené pdOsobenie je prospesne vtedy, ked' je jedinec fyzicky
aktivny. ZvySené vyplavovanie glukokortikoidov vykazuje naopak nepriaznivé dosledky v
situaciach spojenych so zvySenym prijmom potravy a sucasnou fyzickou inaktivitou.

V porovnani s eustresom sa jedinec situdcidm spojenym s distresom (vedome vnimany ako
neprijemny) snai vyhybat, alebo aspofi minimalizovat dizku ich pdsobenia. Pre distres je
charakteristické pocitovanie neschopnosti zvladnut stresovu situaciu alebo strata kontroly
nad vyvojom tejto situacie. Zavazné, dlhé a nekontrolovatelné situacie psychologického
a fyzického stresu (distres) sposobuju narusenie zdravia.

Stres a choroby

Pre prehistorickych predkov CEloveka, ktori Zili v relativne nehostinnom a nebezpecnom
prostredi, nebola stresova reakcia iba primeranym - ale v skutoc¢nosti kritickym faktorom
umoznujucim ich prezitie. V tomto obdobi prevaZovalo pdsobenie fyzikalnych stresorov
(napr. chlad, bolest), ktoré pdsobili zvac¢sa akutne, pricom neuroendokrinna stresova reakcia
zabezpecdovala primeranti mobilizaciu energetickych zdrojov potrebnych pre vykonanie
svalove] prace spojenej s reakciou ,utok alebo utek”.

Vo vyspelych krajindch v suéasnosti posobia na ludi prevaine psychosocidlne stresory.
Psychosocialne stresory pritom aktivuji neuroendokrinnt stresovu reakciu, ktord bola
pbvodne zamerana na zabezpecenie primeranej fyzickej a psychickej aktivity potrebnej na
zvladnutie zataZovej situacie. Avsak stresova reakcia moderného ¢loveka prebieha ¢asto
bez primeranej fyzickej aktivity, ¢im nedochddza k adekvatnemu vyuZitiu mobilizovanych
energetickych zdrojov. Nesulad medzi geneticky podmienenou neuroendokrinnou
stresovou reakciou a modernym Zivotnym Stylom tak predstavuje vyznamny rizikovy
faktor, ktory sa podiela na vzniku Sirokého spektra chorob.

Ucinok akutneho stresu

U os6b s obmedzenou schopnostou zvladat zataZz (somatické alebo psychické ochorenie)
moZe mat akdtna stresova reakcia poskodzujuci ucinok.

30



Nadmerna sympatikoadrendlna stimulacia sa najvyraznejsSie prejavuje na cinnosti srdca,
pricom negativne ucinky zahriaju naruSenie diastolickych funkcii, tachykardiu a
tachyarytmie, ischémiu myokardu. Skodlivé u&inky katecholaminov sa tykaju aj dalsich
organov a systémov, ako su pluca (plucny edém, zvyseny plucny artériovy tlak), koagulacny
systém (hyperkoagulabilita, tvorba trombov), gastrointestindlny systém (hypoperfuzia,
inhibicia peristaltiky).

Chronicky stres a vznik choréb

Chronicka aktivacia stresovej reakcie méze viest k allostatickému pretaZeniu organovych
systémov. Zda sa ale, Ze chronickd aktivacia stresovej reakcie sama o sebe nepredstavuje
faktor, ktory by samostatne a priamo spoOsoboval vznik patologickych stavov a chorob.
Chronickost a nadmerna aktivacia stresovej reakcie predstavuje skor permisivny faktor v
etiopatogenéze viacerych chordéb. Chronickd aktivacia stresovej reakcie je vyznamnym
faktorom, ktory sa dava do spojitosti najcastejSie s chorobami kardiovaskularneho,
gastrointestinalneho, imunitného a nervového systému (hypertenzia, depresia, chronicky
alkoholizmus a iné latkové zavislosti, poruchy prijmu potravy, nehody).

Jednou z vyznamnych charakteristik Gspesného zvladnutia stresovych situacii je to, ze
fyziologické systémy su nielen ucinne aktivované danym stresorom, ale Ze su aj
deaktivované, ked posobenie stresora odznie. Preto ak nie su tieto systémy (napr.
neuroendokrinné) rychlo mobilizované a ndsledne v primeranom c¢ase deaktivované, potom
zvysené hladiny hormdnov pdsobia na organizmus poskodzujico, ¢o sa mbze podielat na
rozvoji viacerych choréb suvisiacich s p6sobenim stresorov.
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SYNDROM SYSTEMOVEJ ZAPALOVEJ ODPOVEDE (SIRS)

Definicia
Sepsa
Septicky Sok

Definicia
SIRS sa definuje ako systémova odpoved na nesSpecifické poskodenie ako infekéného
tak aj neinfek¢ného povodu, pricom su pritomné 2 alebo viac z nasledovnych reakcii:

1. horucka vyssia ako 38 °C alebo znizenie teploty pod 36 °C,

2. frekvencia srdca vyssia ako 90 uderov/min,

3. frekvencia dychania vyssia ako 20 dychov/min alebo PaCO, klesa pod 4,25 kPa (32
mmHg),

4. abnormalne pocty leukocytov (>12 000/ul alebo <4 000/ul); mladych vyvojovych
foriem leukocytov je >10%.

SIRS je nespecifickd odpoved a mé6ze ju spdsobit napriklad ischémia, zapal, trauma,
infekcia alebo kombinacia viacerych poskodzujucich vplyvov. SIRS nie je len odpoved’
na infekciu. Infekcia sa definuje ako ,mikrobidlny fenomén charakterizovany zdpalovou
odpovedou na mikroorganizmy alebo invaziou tychto mikroorganizmov do sterilného
tkaniva“. Zapal je odpoved organizmu na neSpecifické poSkodenie vyplyvajice
z chemického, traumatického, ischemického alebo infekéného vplyvu.

Bakteriémia je pritomnost baktérii v krvnom prude, avsak tento stav nemusi viest
k SIRS alebo sepse. Sepsa je systémova odpoved na infekciu a definuje sa pritomnostou
SIRS vo vztahu k dokumentovanej alebo predpokladanej infekcii. Taikd sepsa
zodpovedd predchadzajucim kritériam aje spojenda sorganovou dysfukciou,
hypoperfuziou alebo hypotenziou. Sepsou navodena hypotenzia sa definuje ,poklesom
systolického tlaku krvi pod 90 mmHg alebo jeho poklesom o 40 mmHg z bazdlnej
hodnoty, pricom nie su zistené iné priCiny hypotenzie”. Kritériom septického Soku je
perzistujica hypotenzia a hypoperfuzia tkaniv napriek adekvatnej suplementdcii
tekutin. Multiorganova dysfunkcia (MOD) je stav, pri ktorom funkcie organov nie su
schopné udrziavat homeostazu.

SIRS, nezavisle od etioldgie, ma ten isty patofyziologicky priebeh, pricom syndrém
vychadza z obrannych mechanizmov. Kaskada zapalovych dejov je komplexny proces
zahfnajuci humordlne a celuldrne odpovede, komplement a cytokiny. Vztah medzi
tymito komplexnymi interakciami a SIRS mozno sumarizovat do 3 $tadii.
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Stadium |I: Po pdsobeni noxy dochadza k produkcii lokalnych cytokinov, Glohou
ktorych je podnecovat zapalovi odpoved za uéelom reparovania rany a aktivovania
monocytarno-makrofagového systému.

Stadium 1l: Malé mnoistvo lokalnych prozapalovych cytokinov sa uvolfiuje do
cirkulacie pre zlepSenie lokdlnej odpovede. Stimuluju sa rastové faktory a aktivuju sa
makrofagy a krvné dosticky. Tato odpoved’ akutnej fazy je stale dobre kontrolovana
uvolnenim endogénnych antagonistov voéi prozapalovym mediatorom. Ulohou tejto
odpovede je homeostaza.

Stadium Ill: Ak sa neobnovi homeostéza, rozvinie sa vyznamna systémova reakcia.
Dalsie uvolfiovanie cytokinov vedie skor k deStrukcii ako kobrane tkaniv.
Ndasledkom je aktivovanie zna¢ného poctu humoralnych kaskadovitych systémov
s naslednou stratou integrity cirkulacie. Postupne sa rozvija organova dysfunkcia.

Patomechanizmy progresie SIRS do organovej dysfunkcie a MOD zavisia od toho, Ze
pricina, ktora iniciuje SIRS kaskadu ju nadalej ,rozpumpuje”. S kazdym nasledovnym
krokom sa zosilnuje poskodzujuci proces veduci k progresii alteracie. Trauma, zapal
alebo infekcia vedu k aktivovaniu kaskady zapalovych mediatorov. Pri infekciach ju
aktivuje endo- alebo exotoxin. Imunokompetentné bunky produkuji mnoistvo
cytokinov, najprv TNF-a a IL-1. Nasledne sa aktivuje kaskada koagulaénych faktorov -
komplement, NO, prostaglandiny aleukotriény. Poskodenie endotelu, aktivovanie
intravaskularnej koaguldcie azhorsenie fibrinolyzy su rozhodujice procesy pre
progresiu MOD.

Na zniZenie efektu prozapalovych medidtorov vorganizme sa aktivuje akutna
protizapalova odpoved (CARS). Najmad IL-4 alIL-10 zniZuju aktivitu prozapalovych
cytokinov. DdlezZitou sucastou CARS je aj aktivovanie stresovej reakcie. Rovnovaha
medzi SIRS a CARS urcuje progndzu pacienta. V pripade, Ze prevazuju procesy SIRS,
rozvija sa MOD. Ak prevazuje CARS dbsledkom je imunodeficientny stav.
NajcastejSie infekEné priciny:

- bakterialna sepsa,

- infikované popaleniny,

- cholecystitida,

- pneumodnia,

- diabeticka noha,

- intraabdominalne infekcie,

- plynova gangréna,

- pyelonefritida,

- uroinfekcie.

NajcastejSie neinfekEné priciny:
- akutna mezenterialna ischémia,
- insuficiencia nadobliciek,
- autoimunitné ochorenia,
- popaleniny,
- cirhoza,
- hemoragicky sok,
- pakreatitida,
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- krvacanie z horného GIT-u.
Sepsa

BeZne je désledkom perforacie alebo roztrhnutia organov brusnej dutiny alebo panvy.
Pyelonefritida, oblickové abscesy, akutna prostatitida sposobuju urosepsu. Menej ¢asto
je dosledkom zapalu plc.

Patofyzioldgia sepsy je komplexny proces, ktory sposobuje uvoliovanie cytokinov pri
pretrvavajucej bakteriémii. Ich nadmerna produkcia ma za nasledok zhorSenie
placnych, peceriovych a oblickovych funkcii.

Pseudosepsa

Je cCastou pri¢inou nespravnej diagndzy na chirurgickych jednotkach intenzivnej
starostlivosti pri gastrointestindlnom krvacani, plucnej embdlii, akutnom infarkte
myokardu, akutnej pankreatitide a diuretikami navodenej hypovolémii. Pacient ma
horucku, triasku, leukocytézu a méze mat znizeny krvny tlak.

Septicky Sok

Symptomatolégia sepsy je skor dosledkom excesivnej aktivacie obrannych
mechanizmov ako priamym u¢inkom mikrooganizmov. Pritomnost Soku sa predpoklada
vtedy, ak nahradou tekutin (objemova resuscitacia) sa nedari zvysit krvny tlak na
poZadovanu hodnotu. Hypotenzia je dalej sprevadzand klinickymi znamkami
hypoperfuzie dolezitych organovych systémov s progresivnym zlyhdvanim ich funkcii.
Koncovym stadiom procesu je multiorganova dysfunkcia.

Podstatou sepsy je pritomnost infekcie spojenej so systémovou zapalovou
odpovedou, ktorej dosledkom su funkéné poruchy vyplyvajice z kapilarnej
endotelovej dysfunkcie. Diagnostickym problémom je zistenie kedy lokalizovana
infekcia prechadza do systémovej atym si vyzaduje intenzivnejSiu hemodynamicku
podporu. Zatial nie je zname Standardné kritérium pre diagnézu endotelovej
dysfunkcie a pacient so Sokom nemusi v zaciatku mat klinicky zistitelnd hypotenziu
a zjavny Sokovy stav. Infekcia so zvySujucim sa poctom kritérii pre SIRS by mohla
upozornovat na endotelovu dysfunkciu s nasledovnym nepriaznivym vyvojom.

Sepsa sa charakterizuje aspon jednou z dysfunkcii vyplyvajucich z neadekvatnej
perflazie organov:

- zmeny mentdlneho stavu,

- pokles PaO;, pod 9,6 kPa, pricom priamou pri¢inou hypoxémie nie je plicne
ochorenie,

- zvySenie plazmatickej hladiny laktatu.

Patofyzioldgia septického Soku nie je presne znama, avSak zahffia komplexnu
interakciu medzi patogénom a imunitnym systémom hostitela. Normalna odpoved na
lokdlnu infekciu zahfna aktivovanie obrannych mechanizmov veducich k vstupu
aktivovanych neutrofilov a monocytov, ktoré vylucuju zapalové mediatory, spésobuju
lokdlnu vazodilataciu, zvySenie endotelovej permeability a aktivuju koagulacnu
kaskadu. Tieto isté mechanizmy hrajd dolezitu Ulohu aj pocas septického Soku avsak na
systémovej Urovni avedd ksystémovému poskodeniu endotelovej funkcie,
vaskuldrnej permeabilite, vazodilatacii a mikrovaskularnej trombotizacii. Samotné
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poskodenie endotelu vedie k dalSej aktivacii zapalovych a koagula¢nych kaskad, ¢im
vznikaju pozitivne spatné viazby, ktoré nadalej intenzifikuji poskodenie endotelu
a organovych systémov. Vacsina poskodzujucich vplyvov baktérii je sprostredkovana
prozapalovymi cytokinmi. Najtoxickejsi vplyv maju lipopolysacharidy bakterialnej steny
(endotoxin). Poskodenie tkaniv ide aj na ukor aktivovania komplementu.

Hypotenzia, najdblezitejsi patomechanizmus, ide na vrub zvySenej produkcie NO. NO
hra délezitu ulohu pri vzniku hemodynamickych poruch, hlavne hyperdynamickej
cirkulacii.

Nerovnovaha homeostatickych mechanizmov vedie k diseminovanej intravaskularnej
koagulopatii s mikrovaskuldrnou trombotizaciou, rozvojom organovej dysfunkcie
a smrti. Zapalové mediatory podnecuju priame posSkodenie cievneho endotelu.
Endotelové bunky uvolnuja tkanivovy faktor, ktory spusta vonkajsiu koagulaénu
kaskadu a urychluje produkciu trombinu. Intravaskuldrne zrazeniny sa formuju
z nerozpustného fibrinu a agregujucich krvnych dosticiek.

Zakernost sepsy vyplyva v toho, Ze mikrocirkulaéna dysfunkcia sa vyvija v situdcii,
kedy celkové hemodynamické parametre, ako je krvny tlak, st este v norme.

Cirkulaéné poruchy

Septicky Sok spada do kategdrie distribuéného Soku, ktory sa charakterizuje
patologickou vazodilataciou a odklonenim prietoku krvi z vitalnych organov do koze,
svalov a tukového tkaniva. Vznika globdalna tkanivova hypoxia a nedostato¢na dodavka
kyslika do vitalnych tkaniv.

NajdolezitejSim hemodynamickym znakom je artériova vazodilatacia. Laktat priamo
aktivuje K kandly, &m sa hyperpolarizuje bunkovd membrana. K relaxacii cievnej
hladkej svaloviny prispieva aj inhibicia influxu kalcia do bunky. Vazodilatacia je
refraktérna na endogénne vazoaktivne hormdny (katecholaminy), ktoré sa zvysSene
vylu€uju pocas Soku. Hypotenzia je nedostatocne kompenzovana zvySenym srdcovym
vydajom. V progresivnej faze Soku dochadza vplyvom myokardidalnych depresivnych
substancii a abnormalit koronarneho prietoku k depresii myokardu. Regiondlna
regulacia periférneho prietoku krvi vplyvom uvolfovaného NO a prostacyklinu
prevazuje nad vazokonstrikénym centralnym vplyvom sympatika.

ZvySena permeabilita systémovej mikrocirkuldcie vedie k edému organov, hlavne plic,
¢im sa rozvija ARDS. Spolu s porusenou distribuciou prietoku krvi vplyvom zvyseného
prietoku cez artériovendzne anastomédzy sa vyrazne znizuje dodavka kyslika do tkani
v a vznika laktatova acidémia.

Plucna dysfunkcia

ARDS je manifestaciou SIRS. PoSkodenie endotelovych a epitelovych buniek zvysuje
permeabilitu alveolovych kapilar s tvorbou edému bohatého na proteiny. Poskodenie
pneumocytov Il typu zniZuje produkciu surfaktantu s vyvojom difuznych mikroatelektaz.
Akumulovanie neutrofilov v pfucnej cirkulacii zosilfiuje poSkodenie alveolovych kapilar.
Vznika progredujuce respiracné zlyhanie a postupne sa vyvija plucna fibréza.

Gastrointestindlna dysfunkcia
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Poskodenie bariérovej funkcie vedie k translokacii baktérii a endotoxinu do systémovej
cirkulacie s progresiou sepsy.

Rendlna dysfunkcia

Systémova hypotenzia, renalna vazokonstrikcia, uvolnenie cytokinov a aktivovanie
neutrofilov endotoxinom sa podielaju na vzniku akidtnej tubularnej nekrézy s vyvojom
akutneho renalneho zlyhania.

Dysfunkcia CNS

Sepsa vedie k encefalopatii a periférnej neuropatii, ktorych patogenéza je mailo
poznana.

Syndrom multiorgdnovej dysfunkcie (MOD)

Je definovany posSkodenim orgdnovej funkcie akutne chorého pacienta, u ktorého
nemozno udrziavat homeostazu bez terapeutickej intervencie.

Sepsa sa povazuje za autodestrukény proces, ktory zosilhuje patofyziologické
odpovede na infekciu. MOD je spojeny so systémovym poskodenim endotelialnych
a parenchymovych buniek vplyvom:

- hypoxickej hypoxie: dolezité su reaktivne formy kyslika, lytické enzymy, NO,

- priamej cytotoxicity: endotoxin, TNF-a, NO,

- akcelerovanej apoptdzy hlavne epitelu ¢reva: prozapalové cytokiny,

- imunodeficiencie: nerovnovaha prozdpalovych a protizapalovych mediatorov,
- koagulopatie.
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CIRKULACNY SOK

Sokovy stav

Klasifikacia Sokov
Hypovolemicky, hemoragicky Sok
Distribucny sSok

Kardiogénny Sok

Obstrukcny Sok

Fazy Soku

Sokovy stav

Sokovy stav, bez ohladu na jeho pri¢inu, sa charakterizuje ako syndrém iniciovany akitnou
systémovou hypoperfuziou, ktora vedie k tkanivovej hypoxii, acidéze a dysfunkcii vitalnych
organov.

Pre vSetky typy Sokov je typickd neadekvatna perfazia tkaniv v porovnani sich
metabolickymi poziadavkami. Hypoperfuzia organov spoOsobuje hypoxiu buniek,
nahromadenie metabolitov spdsobujucich metabolickd aciddézu a neskdér poskodenie
organov, ktoré sa oznacuje ako multiorganové zlyhanie.

Vznik a progresia Soku zavisi od poruchy kardiovaskularneho systému (KVS), ktord mézeme
definovat ako nepomer medzi objemom cirkulujucej tekutiny a objemom cievneho rieéiska.
Nepomer mozZe vzniknat bud ndhlou stratou intravaskuldrnej tekutiny alebo nahlym
zvacSenim objemu ciev vazodilataciou. Progresia Soku akonecna faza suvisia najma
s poruchou a dezintegraciou mikrocirkulacie. Avsak ako vyplyva z definicie cirkulaéného
Soku poskodeny nie je len KVS, ale aj dalSie systémy, ktoré su poskodené systémovou
hypoperfuziou. V progresivnej faze Soku su znaCne poskodené najma oblicky, pluca, ¢revny
systém, mozog a srdce.

Zavainost Soku vyplyva zo situdcie, Ze ak progredujuci Sok nie je korigovany, vyusti
k rozvratu energeticko-metabolickych dejov (Sok plodi zavaznejsi Sok) akonci smrtou.
Vyvijaju sa nasledovné metabolické zmeny:.

- energetické zlyhanie (~L ATP),
- metabolicka acidéza (T laktat),
- dominancia katabolizmu.
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Pacient v Soku je popolavo bledy, ma chladnu spotenu kozu, pulz je slaby a velmi rychly,
povrchové vény su kolabované. Pacient je velmi slaby (¢asto sa nedokazZe z lahu posadit),
staZzuje sa na smad, je dezorientovany, plytko a rychlo dycha a zniZuje sa mu telesna teplota.
Pacient ma zniZeny krvny tlak, prestane mocit a vyvija sa metabolickad acidéza. V pokroéilom
$tadiu postupne straca vedomie, srdcova Cinnost sa oslabuje, oblicky prestana uplne tvorit
mo¢, pluca stracaju schopnost oxygenovat artériova krv a vylucovat CO,, Zalidok a ¢reva su
nefunkéné a ich bariérova funkcia medzi vonkajsim a vnitornym prostredim sa straca.

Klasifikacia sokov

Sok sa uvadiny pacientov diagnostikuje pritomnostou artériovej hypotenzie
a nedostato¢ného prekrvenia organov, ktoré moZe byt spOsobené bud znizenym
minutovym vyvrhovym objemom srdca (vydaj srdca) alebo zniZzenou systémovou cievnou
rezistenciou.

Na zdklade mechanizmu vzniku a charakteristickych hemodynamickych zmien sa Soky
z patofyziologického hladiska delia do 4 typov:

Typ Soku Mechanizmus vzniku Zakladna hemodynamicka
porucha
Hypovolemicky Strata intravaskularnej \’ venozny navrat
tekutiny
Septicky (distribu¢ny) Generalizovana zapalova | Hyperdynamicka cirkulacia
vazodilatacia s nizkym periférnym cievnym
odporom
Kardiogénny Zlyhanie cerpacej funkcie | J mindtovy vydaj srdca
srdca
Obstrukény Nahla obstrukcia velkych | { minutovy vydaj srdca
ciev tesne okolo srdca

Napriek rozdielnemu mechanizmu vzniku a rozdielnych hemodynamickych poruch vsetky
typy Sokov vedu kjednému zavainému dosledku, ktorym je obmedzenie a postupné
zlyhanie mikrocirkulacie.

Hypovolemicky, hemoragicky Sok

Stratu objemu intravaskularnej tekutiny (viac ako 30%) mo6zu najéastejsie spdsobit:
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a) Krvacanie, hlavne po traume a gastrointestinalnom krvacani.

b) Strata plazmy, pripadne intersticidlnej tekutiny, pri rozsiahlych popaleninach, sepse,
intestindlnej obstrukcii.

c) Strata tekutin (voda s elektrolytmi) pri profiznych hnackach aznacnej polyurii pri
ochoreniach obli¢iek (diabetes insipidus, nefroticky syndrém), pricom sa straty
nedostatocne hradia prijmom tekutin.

Rychla strata intravaskularneho objemu zniZuje venézny navrat a plnenie komér a nasledne
sa znizi srdcovy vydaj. DoOsledkom je zniZenie krvného tlaku (najméa systolického).
Hypoperfuzia znizuje doddvku kyslika do tkaniv.

Inou pric¢inou hypovolémie je Unik tekutiny do ,tretieho priestoru” (popaleniny, sepsa, ileus,
peritonitida). Dochadza k situdcii, pri ktorej celkovy obsah tekutin v organizme je zvyseny pri
sucasnej deplécii intravaskularneho objemu.

Odpoved' organizmu na akutnu stratu intrvaskuldrneho objemu zahffia hematologicku,
kardiovaskularnu, rendlnu a neuroendokrinni odpoved. Tieto odpovede vedu k centralizacii
cirkulacie, presunu cirkulujuceho objemu od periférnych organov do vitalnych organov:

- vkrvnom systéme sa aktivuje koagulacnd kaskada spolocne s kontrakciou
krvacajucich ciev (lokalne uvolneny tromboxan A,, aktivdacia krvnych dosticiek),
- znizenie srdcového vyvrhu a pulzového tlaku znizuje aktivitu baroreceptorov so
zvySenim aktivity sympatika,
- zvySena aktivita kortikoliberinu zvySuje hladiny kortikoidov a B-endorfinov,
- retencia vody v distdlnej Casti tubuldarneho systému zabezpecuje zvySené vylu¢ovanie
ADH a aldosterénu,
- hladina glykémie sa zvySuje prostrednictvom glykogenolyzy, glukoneogenézy
a inhibicie vylucovania inzulinu spolu s inzulinovou rezistenciou.
Distribucny Sok
Systémova zapalova vazodilatacia z dévodu sepsy (kapitola SIRS) spOsobi zniZzenie periférnej
cievnej rezistencie a otvorenie artério-vendznych anastomodz. NajcastejSie pric¢iny veduce
k sepse su bakterialna infekcia popalenych tkaniv, cholecystitida, peritonitida, pyelonefritida
a gangréna. Pacient je Cerveny s teplymi koncéatinami v dosledku vysokej horucky (odlisnost
od inych typov Soku). Napriek zvySenému vydaju srdca pacient je hypotenzny (najma
znizenie diastolického tlaku). Hypotenzia pretrvava aj napriek dostato¢nej nahrady
intravaskularneho objemu, ¢o je dalSim typickym prejavom septického Soku. Systémové
zapalové postihnutie mikrocirkulacie velmi rychlo progreduje k intravaskularnej koagulopatii
(tvorba fibrinovych vldkien v mikrocirkulacii) a nasledovna tazka tkanivova hypoxia vedie
rychlo k multiorganovému postihnutiu.

Daléimi pricinami distribu¢ného $oku je anafylakticky 8ok a neurologické priciny.
Anafylakticky Sok je dosledkom masivnej degranulacie mastocytov s naslednou systémovou
vazodilataciou a Unikom intravaskularnej tekutiny do intersticia.

Spindlny Sok auUraz hlavy mdie obmedzit sympatikovy vazomotoricky vplyv, veduci
k vazodilatacii. Prezentuje sa hemodynamickou instabilitou a hypotenziou, ktoru sprevadza
bradykardia.

Kardiogénny Sok
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Nahle znizenie vydaja srdca je sposobené primarnou dysfunkciou srdca ako ¢erpadla, pricom
intravaskularny objem nie je zmeneny. Najc¢astejSou pric¢inou je poskodenie myokardu, ktoré
vyznamne znizuje kontraktilitu srdca. Akutny infarkt myokardu vedie k Soku, ak je aspon 40-
45% svaloviny lavej komory postihnutej akitnou ischémiou. Cerpaciu funkciu srdca méze
oslabit aj poskodenie vodivého systému, ktoré vedie bud’ k extrémnej tachykardii (viac ako
180-200 cyklov za minutu) alebo znacnej bradykardii (menej ako 20 cyklov za mindtu).
Kardiogénny Sok mozZe sposobit aj ndhle znaéné poskodenie srdcovych chlopni.

Obstrukény Sok

Nahla obstrukcia velkych ciev okolo srdca sp6sobi bud vyrazny pokles diastolického plnenia
komor alebo znacné zvysSenie cievneho odporu voci vyvrhnutiu krvi z komor do plicnej
alebo systémovej cirkulacie. Klinické symptdmy su podobné kardiogénnemu Soku, pretoze
obmedzenie prietoku krvi cievami vedie k ndhlemu zniZeniu vydaja srdca. Tento pokles vsak
nie je spésobeny primarnym poskodenim srdca. Nahle obmedzenie prietoku krvi dolnou
dutou Zilou najCastejSie spOsobuje tampondda perikardidlneho vaku bud krvou alebo
edémovou tekutinou. Inym mechanizmom je zaskrtenie dutej zily posunom mediastina pri
tenznom pneumotoraxe. Nahle obmedzenie vyvrhu krvi z pravej komory sposobuje masivna
embdlia plucnice pricom dbéjde kblokovaniu 50% plucnej cirkulacie. Podobné znacné
obmedzenie vyvrhu krvi z l'avej komory mdze spdsobit disekujica aneuryzma obltuku aorty.

Fazy Soku

Nasledovné fazy Soku su typické pre hypovolemicky Sok. Vyznamne sa od tohto priebehu
odliSuje septicky Sok. Pric¢iny Soku vedu ku kritickej nedostato¢nosti cirkulacie, ktora by u
pacienta nemala bez kompenzacnych reakcii Sancu na prezitie. Vo faze Soku, kedy sa
kompenzacné reakcie stavaju insuficientnymi, Sok progreduje a bez protiSokovej terapie
vedie k smrti.

Inicidlna faza (kompenzovand odpoved)

Hypotenzia spoOsobend Sokovym faktorom vyvold kompenzovanu odpoved znizenim
baroreceptorového reflexu. ZvySena sympatikoadrendlna aktivita sposobi systémovu
vazokonstrikciu najma v kozi, kostrovom svalstve a organoch brusnej dutiny, vcéitane obliciek.
Vzniknutd centralizacia obehu je rozhodujucim kompenzaénym mechanizmom inicidlnej
fazy. Prietok krvi srdcom a mozgom je zachovany, pretoZe vazokonstrikcia sa netyka tychto
orgdnov. Okrem toho sa z dévodu zniZenej perfizie obliCiek aktivuje systém R-A-A (renin-
angiotenzin-aldosterdn), &m sa znizuje tvorba mocu a vydaj tekutin z organizmu. Dal$imi
kompenzacnymi mechanizmami je intenzivny smad azvySend absorpcia tekutiny
z intersticialneho priestoru a gastrointestinalneho traktu do mikrocirkulacie, pretoze pri
systémovej vazokonstrikcii sa vyznamne znizuje hydrostaticky tlak v kapilarach (bliZsie
vysvetlenie v kapitole telové tekutiny). Kompenzaéné mechanizmy zvysSuju objem tekutiny
v intravaskuldrnom priestore a zriedkavo mozu viest k upraveniu cirkulacnych pomerov, ¢im
sa ukonci Sokovy stav.

AvSak omnoho castejSie kompenzacné mechanizmy nie su schopné samostatne bez
lie¢ebného zasahu upravit cirkulaéné pomery. Systémova vazokonstrikcia pretrvava a po
urcitom case vedie k zavaZnej tkanivovej hypoxii a akumuldacii metabolitov anaerébneho
metabolizmu. Tieto sU podstatou lokalnej chemickej reguldcie mikrocirkulacie (zniZenie
periférnej vaskularnej rezistencie), ktord prevezme ulohu od centralneho sympatikového
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systému. Takto dochddza k oslabeniu az znefunkéneniu kompenzovanej odpovede a Sok sa
postupne prehlbuje.

Progresivna fdza (reverzibilna dekompenzdcia)

Dosledkom lokalnej chemickej regulacie mikrocirkulacie je vazodilatacia a zvysenie
hydrostatického tlaku v kapildrach. Na zdklade zmien Starlingovych sil sa tekutina zacne
presuvat zintravaskularneho kompartmentu do intersticia a nepomer medzi objemom
intravaskuldrnej tekutiny a objemom cievneho rieciska sa prehlbuje. Situdciu dalej zhorsuje
aj hypoxiou sp6sobend zvySena permeabilita ciev mikrocirkuldcie a do intersticia sa filtruju
aj proteiny, ktoré dalej nasavaju tekutinu z ciev. V tejto faze su kompenzacné mechanizmy
vyradené (dekompenzacia) a Sok mozno vyriesit len intenzivnou protisokovou terapiou (este
reverzibilna faza Soku).

Typickymi patomechanizmami progresiu Soku je objavenie sa bludnych kruhov, ktoré sok
prehlbuji mechanizmom pozitivnej spatnej vazby. V dosledku presunu intravaskularnej
tekutiny mimo ciev sa oslabuje prekrvenie srdca a mozgu, ¢o sa prejavi dalSim poklesom
srdcového vyvrhu a krvného tlaku. Hypoperfuzia mozgu zoslabuje centrdlne kompenzacné
mechanizmy a dokonca je dalSim zdrojom blddneho kruhu. Najnebezpecnejsim zdrojom
bludnych kruhov je ischémia sliznice organov gastrointestindlneho traktu. Stratou slizni¢nej
bariéry sa do cirkulacie dostavaju latky zhorsSujuce cirkuldciu, z ktorych najzavaznejsim je
endotoxin. M3 silny vazodilatacny a kardiodepresivny ucinok a zvySuje naroky tkaniv na
kyslik, ktorého sa im nedostava.

Ireverzibilné zlyhanie

Hypoxia a aciddéza tkaniv sa prehlbuje, ¢o sp6sobuje funkénu ako aj morfologicku stratu
buniek v organoch. Poskodenie mikrocirkulacie je natolko zdvainé, Ze mimo kapilar
vystupuju aj erytrocyty, ¢o sa prejavuje krvacanim do hypoxicky poskodenych tkaniv. Tento
typ krvacania sa stupnuje aj z dovodu spotrebovania koagulacnych faktorov pocas
disseminovanej intravaskularnej koagulacie, ktora postupne upchava este funkéné kapilary.
Organizmus pacienta sa dostava do situacie, v ktorej aplikacia akéhokolvek liecebného
postupu je neefektivna a pacient zomiera na multiorganové zlyhanie. Toto sa definuje ako
zlyhanie minimadlne dvoch organov. NajcitlivejSimi si mozog, obli¢ky, pluca, srdce a ¢revny
trakt.
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TRAUMA

Tupa abdominalna trauma

Penetrujuca abdomindlna trauma

Poranenie sleziny

Bilidrna trauma

Tupé poranenie hrudnika

Penetrujuca trauma hrudnika

Hemotorax

Pneumotorax

Ruptura diafragmy

Pneumomediastinum

Ruptura pazerdka

Trauma hlavy

Tupa abdominalna trauma

Mechanizmy vzniku:

a)

b)

c)

Rychla deceleracia spdsobuje rozdielny pohyb prifahlych Struktdr. Vysledkom su
Smykové sily, ktoré sposobia trhliny az odtrhnutie dutych ako aj pevnych vnutornych
organov a cievnych stopiek, hlavne na miestach s relativne fixnym upevnenim.
Intraabdominalne organy su stlacené medzi prednou brusnou stenou a chrbticou alebo
zadnou stenou hrudnika. Vysledkom je zmliazdenie pevnych orgdnov, zranitelné su
najma slezina, pecen a oblicky.

Stlacenie vonkajSim nasilim, ktoré sp6sobi nahly adramaticky vzostup
intraabdominalneho tlaku a kon¢i roztrhnutim dutych vnutornych organov.

Penetrujica abdominalna trauma

Mobze byt spbsobend vysoko energetickou strelou s nepredvidateflnym rozsahom
vnutrobrusného poranenia. Délezitu ulohu v konenom rozsahu poranenia maju aj
sekundarne strely ako su kostné fragmenty ale aj roztrieStenie primarnej strely.
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Poranenie sleziny

Ochorenia sleziny (infek¢na mononukledza, hematologické poruchy) vyznamne zvysuju riziko
aintenzitu poranenia zdovodu napnutia astenéenia puzdra, najma pri decelerathom
poraneni.

Volna krv v intraperitonealnej dutine spdsobi difuznu bolest a peritonealne priznaky, objem
krvi vaési ako 10 % intravaskularneho objemu sa moéze manifestovat Sokom.

Biliarna trauma

Mechanizmus zmliaZdenia alebo strihového poskodenia v hornom pravom kvadrante brusnej
dutiny vedie k roztrhnutiu zZI¢ovodov so vznikom bilidrnej peritonitidy. NajcastejSie dochadza
k preruseniu v retroduodenalnej oblasti hornej casti pankreasu.

Hypovolemicky Sok vznika pri intenzivnej chemickej peritonitide. Za niekolko hodin az dni sa
mbze komplikovat septickym Sokom pri nadmernom pomnozeni baktérii.

Zltacka sa obycajne zistuje za 3-5 dni po traume spoloéne s acholickou stolicou atmavo
sfarbenym mocom.

Tupé poranenie hrudnika

MoOzZu byt postihnuté vsetky komponenty hrudnika a hrudnej dutiny: rebra, pltca a pleura,
tracheobronchialny strom, pazerak, srdce, velké cievy a branica. NajcastejSie ide o dopravné
nehody.

NajcastejSimi patofyziologickymi doésledkami su poruseny prietok vzduchu v dychacich
cestach, krvacanie alebo ich kombinacia. DoleZité je pocitat so vznikom sepsy pri perforacii
paZzeraka.

Najcastejsie dochadza k zlomenindm rebier a bolest méze viest k hypoventilacii. Podobné
dosledky ma aj kontuzia pluc. Pravo-lavé intrapulmonalne skraty a zvysSena ventilacia
mitveho priestoru vedu k hypoxémii.

Paradoxny pohyb casti hrudnika po sériovej frakture troch a viacerych rebier na dvoch
miestach pri kazdom rebre. Typicky je pritomné tachypnoe so znacne znizenym dychovym
objemom, na ktorej zmene sa zUclastfiuje bolest. Pohyblivost vylomenej ¢asti hrudnika
limituju okolité Struktury ako su interkostalne a dalSie svaly hrudnika. Tato mechanicka
limitacia pohybu hrudnika ovplyviuje aktudlny intratorakalny objem atym aj pacientom
generovany dychovy objem. Rozvoj respiracnej insuficiencie pri paradoxnom dychani ide
viac na vrub kontuzie pluc a ventilacno-perfuznych nepomerov (kapitola hrudnik) ako
samotného Strukturalneho defektu hrudnej steny.

Penetrujica trauma hrudnika

Vedie k SirSiemu spektru poridch: hemotorax, pneumotorax, ruptura diafragmy
a pneumomediastinum.

Hemotorax

Ide o nahromadenie krvi v pleurdlnej dutine. Ku krvacaniu mobze viest prethnutie
akéhokolvek tkaniva hrudnej steny, pleury a intratorakalnych Struktur. Klinicka manifestacia
hemotoraxu vyplyva z hemodynamickych a respiracnych poruch.

43



Poruchy hemodynamiky

Intenzita hemodynamickej poruchy vyplyva zobjemu arychlosti krvnej straty.
Nahromadenie krvi vobjeme do 750 ml nevedie udospelého pacienta kvyznamnym
hemodynamickym zmendm. Strata 750-1500 ml vedie k véasnym symptémom cirkulacného
Soku. Intenzivne Sokové prejavy z hypoperfuzie vznikaju pri strate 30% cirkulujuceho objemu
(1500-2000 ml), pretoze v pleurdlnej dutine dospelého pacienta sa m6zu nahromadit az 4
litre krvi; k exsanguinacii méze dojst bez vonkajsich priznakov krvacania.

Respiracné poruchy

Vacsi objem krvi v pleurdlnej dutine moze obmedzovat respiracné pohyby s objavenim sa
poruch ventilacie a oxygenacie. Typickymi symptémami su dychavica a tachypnoe, ktoré su
dominantnymi priznakmi, ak akumulacia krvi v pleurdinej dutine nie je akutna.

Krv v pleuralnej dutine je vystavena pohybom okolitych Struktur a dochadza k jej Ciastocnej
defibrinacii. P6sobenim enzymov sa v pleuralnej tekutine zvySuje koncentracie proteinov.
Takto zvySeny intrapleurdlny osmoticky tlak vedie k transudiacii tekutiny do pleurdlnej
dutiny. Takymto mechanizmom sa aj maly asymptomaticky hemotorax mdze progresivne
zvacsit s rozvojom symptomatického krvavého pleuralneho vypotku.

Komplikaciami hemotoraxu moéze byt empyém a fibrotorax. Empyém vznikd bakteridlnou
kontamindciou. Ak nie je diagnostikovany, mdze koncit septickym Sokom. Fibrotorax vznika
fibrinovymi depozitmi pri organizovani hemotoraxu. Adhézie mozZu fixovat plica
a obmedzuje sa ich roztaznost s moznou tvorbou atelektaz.

Pneumotorax

Definuje sa pritomnostou vzduchu alebo inych plynov v pleurdlnej dutine. Désledkom je
kolabovanie pltc na postihnutej strane. Vzduch mozZe vniknat do pleuralneho priestoru cez
komunikaciu v hrudnej stene alebo cez viscerdlnu pleuru. Spontanny pneumotorax moze
vzniknut pri ruptire emfyzematickych bul.

Tenzny (ventilovy) pneumotorax

Vznika ak poskodené tkanivo (viscerdlna alebo parietdlna pleura, tracheobronchalny strom)
vytvori jednocestny ventil, ktory dovoluje vstup vzduchu do pleurdlneho priestoru, ale
zabranuje jeho unikaniu navonok pocas vydychu. Objem vzduchu sa zvacSuje kazdym
inspiriom.

So zvySovanim tlaku v pleuralnom priestore pltica na ipsilateralnej strane kolabuju a vznika
hypoxémia. Dalsie zvy$ovanie tlaku vedie k posunu mediastina na kontralateralnu stranu
a komprimuju sa nielen pluca na kontralaterdlnej strane ale aj vény vstupujuce do pravej
predsiene. Kompresia vén obmedzuje vendzny navrat do pravého srdca. Vyznamné
obmedzenie plnenia pravej komory vedie ku vzniku obstrukéného Soku.

Ruptura diafragmy

Vznikd pri tlakovom gradiente medzi pleuralnou a peritonealnou dutinou, vacsinou pri
automobilovej nehode. Méze viest k ziskanej diafragmalnej hernii, ktora vedie k depresii
cirkulacie a dychania.

Pneumomediastinum
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Nadmerné intraalveolarne tlaky vedu k ruptare perivaskularnych alveol. Vzduch unika do
okolitého spojivového tkaniva a dalej sa Siri do mediastina. Vzduch do mediastina moze
unikat aj po traume paZeraka. Vzduch sa nasledne Siri do visceralneho, retrofaryngalneho
a subkutanneho priestoru krku. Mo6ze sa Sirit dalej az do znac¢ne vzdialenych oblasti.
Smerom nadol sa Siri do retroperitoneadlneho a extraperitonealneho kompartmentu. Ak tlak
v mediastine narasta rychlo, ruptirou parietalnej pleury méze vzniknit pneumotorax.

Ruptura pazeraka

Casto je spOsobend iatrogénne. Pretoie pazerdk nemd seréznu vrstvu je citlivej$i na
perforaciu. Obsah Zaludka, sliny a ZI¢ prenikaju do mediastina a rychlo vznikd mediastinitida.
V priebehu niekolkych hodin méze vzniknit sepsa. Mediastindlna pleura sa ¢asto prethne
a aj vplyvom negativneho intratorakalneho tlaku vznika pleuralny vypotok.

Trauma hlavy

Medzi mozgom a ostatnymi tkanivami je niekolko zdvaznych odliSnosti. NajddleZitejSou je
jeho uloZenie v pevnom neelastickom priestore lebky. Z toho vyplyva, Ze sa toleruje len
malé zvacsenie objemu mozgového tkaniva v intrakranidlnom priestore. Pri zavaznej traume
hlavy ¢asto dochadza k edému mozgu. Pretoze intrakranialny objem je u dospelych fixovany,
vplyvom edému tlak vintrakranialnom priestore stupa. Mozgové tkanivo ma minimalnu
poddajnost, a preto v hladiska jeho funkcii netoleruje zvicSenie objemu spdsobené bud
difuznym edémom mozgu alebo zvaéSovanim inej masy (napr. hematém, nador).

Perfuzny tlak v cerebralnej cirkulacii predstavuje tlak krvi v mozgovych cievach, pod ktorym
dochddza k dodavke krvi do mozgu. Je to rozdiel medzi strednym artériovym tlakom
a intrakranialnym tlakom. V neposkodenom mozgu bez dlhodobej hypertenzie je prietok
krvi konstantny v rozmedzi tlakov od 50 do 150 mm Hg, ¢o je zabezpecené autoregulaciou
arteriol.

Pokles stredného artériového tlaku pod 50 mm Hg predstavuje riziko vzniku mozgovej
ischémie, naopak vzostup nad 160 mm Hg moze viest k zvySenému intrakranidlnemu tlaku.
Pri poraneni mozgu je autoregulacia poskodena a doésledkom je zvySeny prietok krvi
v poSkodenej oblasti a okolo ne;j.

Traumatické poskodenie mozgu mozno rozdelit do dvoch kategdrii. Primarne poskodenie
mozgu je inicidlne poskodenie priamym vplyvom traumy. Je to Strukturalne poskodenie
tkaniva azotavovanie pacienta je pomalé. Sekundarne poskodenie mozgu je spOGsobené
naslednym poskodenim po inicidlnom inzulte. Vznikd z dovodu systémovej hypotenzie,
hypoxie, zvySeného intrakranidlneho tlaku alebo sériou biochemickych procesov
sposobenych traumou.

ZvySeny intrakranidlny tlak znizuje perfuzny tlak, ktory vedie k mozgovej ischémii a moze
spbsobit herniaciu. Hernidcia vznikd pohybom mozgového tkaniva proti fixovanym
Strukturam dura mater, ¢im vznika ireverzibilné a ¢asto fatalne poskodenie mozgu.

Intrakranialny priestor sa rozdeluje dvomi velkymi durdlnymi Struktdrami (falx cerebri
a tentorium cerebelli) na tri kompartmenty. Tentorium cerebelli oddeluje zadnU mozgovu
jamu alebo infratentoridlny kompartment (mozocek amozgovy kmen) od
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supratentoridlneho kompartmentu (mozgové hemisféry). Falx cerebri separuje
supratentorialny kompartment na lavu apravd hemisféru. Aj falx aj tentorium maju
centrdlne otvory avystupujuce okraje okolo kazdého otvoru. Pri znaénom zvyseni
intrakranialneho tlaku (poskodenie znacnej casti mozgu alebo edém mozgu) sa mozok
zasuva do tychto otvorov.

Transtentoralna herniacia — medialna ¢ast temporalneho laloku (uncus) sa posuva cez volny
okraj tentodria, ¢im stlaca treti kranialny nerv a zrenice sa dilatuju.

Centralna herniacia vznikd pri difuzne zvySenom intrakranidlnom tlaku, kedy kazda
z mozgovych hemisfér a posuva cez tentdrium, ¢im sa stlaca horna ¢ast mozgového kmenia.

Cerebelarna herniacia vznika pri zvySovani objemu tkaniva v zadnej jame a cerebellum
sa posuva cez tentoridlny otvor. TieZ je pritomna kompresia hornej ¢asti mozgového
kmena.

Tonzilarna herniacia vznika pri zvySovani tlaku v zadnej jame. Cerebeldrne tonzily sa
posuvaju smerom nadol cez fordmen magnum a vznikda kompresia dolnej Ccasti
mozgového kmena a hornej Casti cervikalnej miechy.
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HOJENIE RAN

Bioldgia hojenia ran
Typy hojenia ran
BeZné typy chronickych ran

Hypertroficka jazva a keloid

Bioldgia hojenia ran
Proces hojenia poSkodeného tkaniva zahfna zdapal, proliferaciu a maturaciu.
Fdza zapalu

Poskodenie ciev spusti vonkajsiu koagulaénu kaskadu uvolnenim intraceluldrneho
kalcia a tkanivového faktora ¢im sa aktivuje faktor VII. Vysledkom je fibrinova zatka
a reflexna vazokonstrikcia. Na fibrin agreguju krvné dosticky, ktoré vytvaraju vacsi
pocet prozapalovych substancii stimulujucich chemotaxiu neutrofilov, monocytov
a fibroblastov do miesta posSkodenia. Poskodené tkanivo uvolfiuje eikozanoidy, ktoré
ovplyviiuju formovanie zatky z krvnych dostiCiek, permeabilitu ciev a chemotaxiu
buniek zodpovednych za hojenie rany.

V dalSom VyVOoji zapalu leukocyty nahradzuju krvné dosticky,
polymorfonukleary dominuju zapalu asi 3 dni baktericidnou aktivitou. Nasledovne do
rany vstupuju monocyty a ako makrofagy Cistia ranu a vylucuju IL-1 a rastovy faktor pre
fibroblasty. IL-1 podporuje angiogenézu.

Proliferativna faza

Pocas prvého tyzdna fibroblasty produkuju kolagén a glykany, zakladnu substanciu pre
granulacné tkanivo. Proliferacia endotelu prispieva k angiogenéze pucanim intaktnych
ciev. Neovaskularizacia podporuje rast dalsej linie fibroblastov. Nasledovné znizovanie
hladiny kyseliny hyalurénovej azvySovanie obsahu chondroitin sulfatu spomaluje
proliferaciu a migraciu fibroblastov. Na druhej strane indukuje diferenciaciu
fibroblastov a hojenie rany prechadza do maturacnej fazy.

Maturaéna fdaza
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V prvych 6 tyzdrioch hojenia rany dominuje produkcia kolagénu. PoCas maturacie sa
kolagén pretvara na organizovanejsiu struktiru odolnd na tah. Superficidlne z okrajov
rany migruju epitelové bunky a postupne pokryvaju defekt. Fibroblasty sa transformuju
na myofibroblasty, ktoré obsahuju kontraktilné aktinové vldkna. Nasleduje kontrakcia
rany a poSkodené tkanivo sa nahradza novym tkanivom.

Faktory ovplyviiujuce hojenie rany

Viaceré faktory moZu zhorSovat hojenie avznikd chronickd rana. NajcastejSie su to
lokalna infekcia, hypoxia, trauma, systémové procesy ako su diabetes mellitus,
malnutricia, imunodeficiencia a niektoré lieky.

Vsetky rany su kontaminované, ale vacsSina je rezistentna voci invazivnej infekcii.
Problémy s infekciou su pri kontaminacii vysokou koncentraciou mikroorganizmov
alebo pri oslabenych imunitnych procesoch. Zapal spojivového tkaniva predlzuje fazu
zapalu zvySovanim hladiny prozapalovych cytokinov a tkanivovych protedz, ktoré
degraduju granulacné tkanivo.

Devitalizované tkanivo moéZe byt zdrojom endotoxinov, ktoré inhibuji migréciu
fibroblastov do rany, a preto sa musi odstranit.

Hypoxia tkaniva spomaluje hojenie niekolkymi ~mechanizmami. Prepojenie
kolagénovych vldkien vyZzaduje pritomnost kyslika pre hydroxylaciu prolinu a lyzinu.
Baktericidna aktivita leukocytov sa zniZzuje pri nedostatku kyslika.

Zosilnenie procesu glykozylacie pri diabetes mellitus oslabuje fagocytarnu aktivitu
neutrofilov a makrofagov. Proliferativna faza pri tomto ochoreni sa predlzuje aj z
dbévodu zniZenej pruznosti erytrocytov, ¢im sa zniZuje dodavka kyslika do rany.

Malnutricia oslabuje proliferaciu fibroblastov, poSkodzuje naovaskularizaciu a oslabuje
imunitné procesy. Esencidlne aminokyseliny su rozhodujuce pre normalnu funkciu
buniek a mastné kyseliny pre funkciu membran a tvorbu eikozanoidov, ktoré reguluju
zapalovu fazu. Vitamin C a Zelezo su dolezité pre regulaciu produkcie kolagénu a jeho
prestavbu a tieZ pre epitelizaciu.

Typy hojenia ran
Primdrne hojenie rany

Vznika za niekolko hodin po zasiti chirurgického rezu. Chirurgicky rez vedie k odumretiu len
minimalneho poctu buniek.
Opozdené primdrne hojenie

Vznikd ak okraje rany nie su okamzite priblizené. Tento typ hojenia sa vyskytuje pri
kontaminovanych ranach. Na 4. den je fagocytdza v plnom prude a objavuje sa epitelizacia,
depozicia kolagénu a maturacia. Cudzi material ohrani¢ia makrofagy, ktoré sa menia na
epiteloidné bunky a tieto s mononukledrnymi leukocytmi vytvaraju granulémy. Ak nedojde
ku kompletnému ,,0¢isteniu rany”, zapal sa predlZuje a méze vzniknut prominujica jazva.

Sekunddrne hojenie rany

Vznikd ak zdpalova odpoved je omnoho intenzivnejSia ako pri primdarnom hojeni. Okrem
toho sa wvytvara aj velké mnoistvo granulomatdézneho tkaniva. Tento typ vedie
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k intenzivnejSej kontrakcii rany ¢o je spdsobené diferenciaciou fibroblastov na
myofibroblasty. Tieto su pritomné v rane v maximalnej miere medzi 10.-21. driom.

Bezné typy chronickych ran
Diabeticka noha

Patogenéza zahfiia neuropatiu muskuloskeletdlneho systému, ako aj poruchu imunity
a ochorenie periférnych ciev, ¢im sa rana komplikuje infekciou. Pritomna je znizenda hladina
rastovych faktorov.

Tlakovy vred

Je dbsledkom prolongovane] tlakovej ischémie nad kostenymi vystupkami. Typicky sa
vyskytuje u paralyzovanych alebo bezvedomych pacientov.

Venostaticky vred

Je dosledkom hypoxie pri vendznej kongescii v dolnych koncatinach. Pravdepodobne hruby
perivaskuldrny fibrinovy obal zhorsuje difuziu kyslika. Okrem toho migracia leukocytov je
pomalsia, m6zu dokonca okludovat kapilary, aktivovat sa a poskodzovat endotel.

Hypertroficka jazva a keloid

Hypertrofickd jazva a keloid vznikaju d6sledkom abnormalnej proliferacie jazvy v mieste
poskodenia koZe. Fibroblasty pokraCuju v mnozZeni aj ked uz rana je vyplnena procesom
hojenia. Keloid je vyvyseny cervenkasty nodul a zvacSuje sa aj za hranice povodnej rany.
Vznika na hociktorom mieste povrchu tela, moze svrbiet a dokonca boliet. Keloid sa povazuje
za benigny tumor. Hypertroficka jazva sa padoba na keloid. Nad okolie vSak prominuje len
minimalne, neprekracuje okraje rany a Casom sa redukuje a vybledne.

NajdolezitejSim rizikovym faktorom je sekundarne hojenie rany, ktoré pretrvava 3 tyzdne.
Inymi rizikovymi faktormi je hojenie hlbokej koinej rany a hojenie rany, ktoré je pod
neustalym tahom. Abnormdlne jazvy su désledkom straty kontrolnych mechanizmov
rovnovahy medzi opravnymi funkciami a regenerdciou v rane.

Aktivita kolagenazy je mnohonasobne vysSia v keloide ako v hypertrofickej a normalnej
jazve. Syntéza kolagénu v keloide je 3-krat intenzivnejsia ako v hypertrofickej jazve a asi 20-
krat intenzivnejsia ako v normalnej jazve. Zatial ¢o v normalnej jazve su priecne premostenia
medzi kolagénovymi vldknami intenzivne, v keloide s nedostatocné a sposobuju nestabilitu
jazvy.
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GASTROINTESTINALNY TRAKT

Ezofagitida

Refluxna choroba paZerdka
Barrettov pazerdk

Achalazia

Spazmus paZerdka
PaZzerakové divertikuly
Malloryho-Weissov syndrém
Vredova choroba Zaludka a dvanastnika
Gastroparéza

Dumping syndrém
Obstrukcia pyloru

Syndrom nadmerného premnozenia baktérii
Apendicitida

Crohnova choroba
Ulcerativna kolitida
Hirschprungova choroba
Malabsorpcny syndrém
lleus

Obstrukcia tenkého ¢reva
Obstrukcia hrubého Creva
Crevny volvulus

Intussuscepcia
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Abdominalne hernie

Perfordcia Creva

Peritonitida a abdominalna sepsa
Abdominalny absces

Krvacanie z dolnej Casti gastrointestinalneho traktu
Divertikuldza

Divertikulitida

Meckelov divertikul

Zapcha

Hemoroidy

Analna fisura

Analna fistula

Perianalny absces

Prolaps rekta

Ezofagitida
Refluxnd ezofagitida

Reflux Zaludkového obsahu do pazerdka je beinym procesom. Pokial ocistna funkcia
pazerdka (peristaltika, tvorba mucinu a prehitanie slin) je dostato¢na a obsah 7alidka sa
dostdva rychlo spat do Zaltudka, reflux sliznicu neposkodzuje. Pokial viak reflux Zalidkového
obsahu v pazeraku perzistuje dostatocne dlhu dobu, reflux sp6sobi poSkodenie sliznice. HCI,
pepsin a ZI¢ drazdia epitel, vedu k zapalu, eréziam az k ulceraciam.

Infekéna ezofagitida

Najéastejsie sa vyskytuje u pacientov simunodeficientnymi stavmi. Casto je v spojeni
s oportunistickymi infekciami, neutropéniou, porusenou chemotaxiou a fagocytdzou.
Predispozicia sa pozoruje pri systémovych ochoreniach (diabetes mellitus, adrenalna
dysfunkcia, alkoholizmus) z dévodu porusenej imunity. Liecba steroidmi, cytotoxickymi
latkami a antibiotikami potlacajucimi normalnu bakteridlnu fléru mozZe prispievat
k aktivovaniu komenzalnych mikroorganizmov.

Nadmerny rast plesni akvasiniek sa typicky vyskytuje pri hromadeni sa paZerakového
obsahu pri porusenej motilite pazeraka.

Radiacnad a chemoradiacnad ezofagitida

Radiacnd terapia sviac ako 30 Gy v oblasti mediastina spdsobuje retrosternalne palenie
a bolestivé prehitanie, ktoré je oby¢ajne mierne a trva len pocas liecby.

Refluxna choroba pazeraka

Je ochorenie vyvolané patologickym gastroezofagalnym refluxom. Reflux je definovany ako
spontanna pasaz zaludkového obsahu do pazerdka a byva prirodzenym, fyziologickym javom.
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Patologicky reflux sa vyznacuje vacsim poctom refluxnych epizédd dosahujucich vysku viac
ako 15 cm nad dolnym pazerakovym zvieracom, vyssou rychlostou refluxnej viny a poklesom
pH pod 4 v dolnom paZeraku s predizenym trvanim.

Typickymi symptédmami su pyrdza, regurgitacia a dysfagia. Atypické symptémy zahrnaju
nekardialnu bolest na hrudniku, zachripnutie, chronicky kasel a aspiraciu.

Pazerak, dolny paZerakovy sfinkter (LES) aZalidok si moZno predstavit ako jednoduchy
potrubny obvod. PaZzerdk je pumpa, LES ventil aZzalidok rezervodr. Abnormality
prispievajuce k refluxnej chorobe mézu pochadzat z kazdej sucasti tohto systému. Slaba
motilita zniZuje oCistovaciu schopnost pazeraka od refluxatu. Dysfunkény LES zvysuje objem
refluxu zo Zaludka. Spomalené vyprazdriovanie Zzaltidka zvySuje objem a tlak v rezervoari az
neddjde k prekonaniu ventilového mechanizmu.

Obranné mechanizmy paZerdka proti poskodzujiucim latkam

Refluxat obsahuje nielen HCl a pepsin, ale aj Zlcové soli a pankreatické enzymy. Obranné
mechanizmy zahffiaju antirefluxnd bariéru, uéinny oéistovaci mechanizmus a obranné
faktory epitelu.

Antirefluxni bariéru tvori vysokotlakova zdona paZerdkovo-zaludkového spojenia, ktoru
vytvara kontrakcia LES doplnena vonkajsou kompresiou crus dextrum diaphragmae. Tento
systém je nedokonaly, pretoZe existuje fyziologickd prechodna relaxacia LES, ktora sa
primarne vyskytuje po najedeni bez predchadzajuceho prehltnutia. Spdésobuje znizenie tlaku
LES a peristaltickd hypotoniu paZerdka. Jej ulohou je znizit nadmerny objem vzduchovej
bubliny v Zaludku (eruktdcia). Asi 95% refluxnych epizdd u zdravych dospelych fudi ide na
vrub prechodnych relaxacii LES. Vacsina refluxov u pacientov s refluxnou chorobou vznika
tymto istym mechanizmom. Dizka trvania acidifikicie paZeraka lepsie koreluje
s pritomnostou erozivnej ezofagitidy ako poéet refluxov.

Na ocistovani pazeraka po refluxe sa zUcastiuje gravitdcia, sekrécia slin, pazerakovych Zliaz
a peristaltika pazeraka. Oslabena motilita pazeraka a zniZzena sekrécia slin mézu prispievat ku
vzniku refluxnej choroby.

Sliznica pazeraka pozostava z hrubej epitelovej vrstvy; medzi bunkami sU tesné spojenia.
Toto usporiadanie je vysoko rezistentné voéi agresivnym &initefom refluxatu a vstupu H* do
interceluldrneho priestoru. Okrem toho submukdzne Zlazy v distdlnom pazeraku vylucuju
hydrogén uhli¢itany.

Dysfunkcia LES

LES musi byt lokalizovany v brusnej dutine, aby sa crura diaphragmae mohli spolupodielat na
ventilovom mechanizme. Porucha vznikd pri: prechodnej relaxacii LES (najbeznejsi
mechanizmus), permanentnej relaxdcii LES a pri zvySovani intraabdomindlneho tlaku nad
uroven tlaku v LES.

Spomalené vyprdzdrovanie Zaludka

Zvyseny objem Zaludkového obsahu zvysuje tlak, ktory pdsobi proti LES. Po prekonani LES
tlaku dochdadza k refluxu.

Hiatova hernia
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Ezofagitida skracuje paZzerak kontrakciami longitudinalnej svaloviny a ak je potencovana
fibrézou, médze viest k vytvoreniu hidtovej hernie. Cast Zalidka prolabuje cez diafragmaticky
ezofagovy hiatus do hrudnej dutiny. Hernia moéZe prispievat k patologickému refluxu
niekolkymi mechanizmami. LES migruje do hrudnika a je mimo vysokotlakovej abdominalnej
zény. Obsah Zaludka sa mozZe zadrziavat v hernidlnom vaku a pocas relaxacie LES lahsie
dochadza k refluxu. Pacienti maju dlhsie prechodné relaxacie LES, najma pocas spanku.

Barrettov pazerak

Sucasna definicia vyplyva z objavenia sa Specializovanej ¢revnej metaplazie v hociktorej Casti
tubularneho pazZerdka. Je komplikaciou refluxnej choroby pazerdka. Pacienti s refluxnou
chorobou, u ktorych sa vyvija Barrettov pazerdak maju casto kombindciu hiatovej hernie,
redukovany tlak LES, spomalenu oéistovaciu funkciu paZeraka a duodenogastricky reflux.

Prolongovany reflux eroduje sliznicu paZerdka, podporuje zapal a vedie k nekréze epitelu.
Chronické poskodenie podporuje nahradenie paZzerdakového epitelu metaplastickymi
cylindrickymi bunkami. Tento epitel predstavuje prekancerdzu.

Achalazia

Je primdrna porucha motility paZerdka charakterizovana a) neschopnostou hypertenzného
LES relaxovat sa a b) sucasnym chybanim paZzerakovej peristaltiky. Toto vedie k funkénej
obstrukcii gastropazerakového spojenia.

Tlak v LES a jeho relaxacia su regulované excitatnymi (acetylcholin, SP) a inhibi¢nymi (NO,
VIP) neurotransmitermi. Pri achalazii chybaju nonadrenergné, noncholinergné inhibi¢né
gangliové bunky, ¢o vedie k nerovnovahe excitacnej a inhibiénej neurotransmisii.

Spazmus pazerdka
Z hladiska zastupenia jednotlivych typov svalovych buniek sa pazerak deli na 3 zény:

1. Horna zéna — cell oblast tvori prieéne-pruhované svalstvo. Tu sa iniciuje posun bolusu
jedla do dalSich C&asti paZerdka. Vzéne sa nachadza krikofaryngdlny sval, ktory
zabezpecuje funkciu horného pazerakového zvieraca.

2. Stredna zéna — obsahuje ako prie¢ne-pruhované tak aj hladké svalové bunky. Ulohou je
zabezpecovat aboralny posun bolusu jedla.

3. Dolna zéna — tvori ju LES. Je to zhrubnutie hladkosvalovej vrstvy, ktora je tonicky
kontrahovana a ma za ulohu prevenciu refluxu. Aby doslo k posunu jedla do Zaludka LES
sa relaxuje.

Difuzny spazmus paZerdka

Dochadza k nekoordinovanej simultannej kontrakcii viacerych segmentov pazerdka, ¢im sa
zastavi posun jedla. BeZne je pritomna intermitentna dysfagia s obéasnou bolestou na
hrudniku.

Luskacikovity paZerak
PaZerdk v tvare luskacika orechov vznika pocas jeho hypermotility, pri ktorej je amplituda
kontrakcie vyssia o2 Standardné odchylky od normy. Kontrakcia postupuje regulovanym

mechanizmom a dochddza aj k abordlnemu posunu jedla. Pacienti maju Casto bolest na
hrudniku avsak dysfagia je menej ¢asta v porovnani s difiznym spazmom.
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PaZerakové divertikuly

Vakovité rozsirenie pazeraka moze byt pravym divertiklom, kedy sa v jeho stene nachadzaju
vSetky tri vrstvy, alebo nepravym divertiklom (pseudodivertikul) vznikajucim herniaciou
mukdzy a submukdzy navonok cez defekt svalovej vrstvy (napr. Zenkerov divertikul).

Z patofyziologického hladiska sa ziskané divertikuly klasifikuju na pulzné a trakéné. Pulzny
divertikul vznika v dbsledku vysokého intraluminalneho tlaku v mieste oslabenia steny.
Zenkerov divertikul je dosledok zvy$eného tlaku v orofaryngu pocas prehitania pri ¢iastoéne
uzatvorenom hornom pazerdkovom zvieraci. Epifrenicky divertikul vznika pri zvyseni
intraluminalneho tlaku tlaku pocas peristaltickych kontrakcii, kedy je dolny pazerakovy
sfinkter CiastoCne uzatvoreny.

Naproti tomu trakéné divertikuly vznikaju nasledkom tahovej sily z okolitych tkaniv na
vonkajSiu stenu paZeraka (zapalovy proces, najCastejSie mediastinalnych uzlin pri
tuberkuldze).

Malloryho-Weissov syndrém

Predstavuje krvacanie do pazeraka poskodenim jeho sliznice pocas uporného vracania.
Predisponujucimi podmienkami su portalna hypertenzia azavaina refluxna choroba
pazeraka. Trhlina v sliznici sa vyvija ako linearna laceracia zaludkovo-pazerakového spojenia.
Vznikd bud pri ndhlom zvySeni intragastrického tlaku a distenzii, ¢im vznikne znacne
intenzivna ejekcia tekutiny proti sliznici pazeraka, alebo ako ddsledok znacného zvysenia
transgastrického tlaku (rozdiel tlakov navonok a vnutri Zalddka). Negativny intratorakalny
tlak a pozitivny intragastricky tlak vedu k distorzii kardie a vzniku slizni¢nej trhliny.

Vredova choroba Zaludka a dvanastnika

Bolest v epigastriu je najbeinejsim symptémom. Vyskytuje sa po najedeni, pricom
v klasickom obraze nastupuje bolest pri vrede Zalidka hned a pri vrede dvanastnika 2-3
hodiny po prijme potravy.

Alarmujucimi prihodami pri vredovej chorobe su krvacanie, anémia, nevysvetlitelna strata
hmotnosti, progredujica dysfagia alebo odynofagia a opakujlce sa zvracanie.

K zakladnym testom patri vySetrenie infekcie H. pylori.
Pokial pacienti uZivaju nesteroidné antiflogistika, tieto sa musia vysadit.
Chronicky vred Zaludka je prekancerdza.

Peptické vredy predstavuju defekt sliznice Zaludka alebo dvanastnika, ktory presahuje
vrstvu muscularis mucosae.

Agresivne €inidl3, ktoré méZu potencidlne poskodzovat sliznicu su nizke pH Zaludkovej stavy,
pritomnost silnych peptidaz a tiez zI¢ovych kyselin po duodenogastrickom refluxe, infekcia H.
pylori a pravidelné uzZivanie nesteroidnych antiflogistik, popripade alkoholu.

Bariéru proti ucinku agresivnych Cinidiel tvori niekolko mechanizmov:

- Bunky sliznice vylu¢uju mucin, ktory intenzivne adheruje na epitel anie je
permeabilny pre H' idny a pepsin.

- Epitelové bunky wvylucuju hydrogenuhli¢itany, ktoré udrZiavaju povrch sliznice
v neutralnom pH.
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- Ked kyselina a pepsin zaéni pdsobit na povrch sliznice, v pazerdku su pritomné
dalSie mechanizmy, ktoré zabranuju destrukcii sliznice. ZvysSeny prietok krvi v sliznici
a vysoka koncentracia hydrogenuhlig¢itanov vo vendznej krvi pufruju spatny prienik H*
idnov cez poruseny epitel.

- PoSkodenie buniek a mikrocirkulacie vedie kzvySenej permeabilite steny ciev
spojenej s vystupom krvnych bielkovin. Pritomny fibrinogén spolu s mucinom
a tkanivovym detritom vytvoria mukoidnu cCiapku, ktora prekryje povrchovy defekt.
Pod ciapkou sa kumuluju hydrogenuhli¢itany a vznika vhodné prostredie, do ktorého
vstupuju z okolia epitelové bunky, ¢o je podkladom restitucie epitelu poskodenej
Casti sliznice.

Gram-negativna spirocheta H. pylori sa vyznamne podiela na patogenéze destrukcie sliznice
tym, Ze spbsobuje zapal sliznice. Vacsina pacientov ma oslabenu sekréciu dvanastnikovych
hyrogénuhli¢itanov. V kombinacii so zvySenou sekréciou Zaludkovej stavy znizuju pH
v dvanastniku a podporuju duodenitidu, ¢im sa zvysuje nachylnost na poskodenie tkaniva.

Zollingerov-Ellisonov syndrom

Sposobuje ho gastrin-secernujici tumor non-beta buniek Langerhansovych ostrovéekov
pankreasu, ktory maximalne stimuluje bunky Zaludka, ktoré vylucuju HCI.

Hypergastrinémia vedie k hypertrofii sliznice Zaludka so zvySenym poctom parietalnych
buniek a k maximalnej produkcii kyseliny. Toto vedie k ulceracii gastrointestinalnej sliznice.
Okrem toho je pritomna hnacka a malabsorpcia. Na malabsorpcii sa podiela priame
poskodenie sliznice kyselinou, inaktivovanie pankreatickych enzymov a precipitacia ZI¢ovych
kyselin.

Gastroparéza

Je to stav sabnormdlnou motilitou Zaludka charakterizovanou spomalenym
vyprazdiiovanim Zaladka, pricom nie je pritomna mechanickd obStrukcia
gastroduodenalneho spojenia.

Motilita zaludka je funkciou tonickych kontrakcii fundu, fazickych kontrakcii antra
a inhibi¢nych ucinkov pylorickych a duodenalnych kontrakcii. Tieto kontrakcie su dosledkom
interakcia medzi hladkou svalovinou Zaludka, gastrointestinalnym nervovym systémom
a Specializovanymi pacemakerovymi bunkami.

Motoricka dysfunkcia Zaludka mo6ze vzniknlt z dévodu autondmnej neuropatie, enterickej
neuropatie, abnormality pacemakerovych buniek a fluktuacie glykémie.

Autonémna neuropatia je pravdepodobne délezitym faktorom spomaleného
vyprdzdnovania Zaludka pri diabetes mellitus.

Gastroparéza moézZe byt sucastou postoperaénych komplikacii nielen vykonov na Zaludku.
MbzZe sa zistit abnormalna antralna peristaltika a tonus fundu. Pacienti nemajd pritomnu
motoricku aktivitu po najedeni a zvySuje sa im intragastricky objem.

Dumping syndrom (prudka hnacka)

Primarnou funkciou Zaludka je fungovat ako rezervodr, iniciovat trdviaci proces a

kontrolovane uvoltiovat jeho obsah do duodéna. Motilita Zalidka je regulovana enterickym
nervovym systémom, ktory ovplyviuje autondmna inervacia a cirkulujuce hormaony.
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Dumping (vychrstnut, vyliat) je dosledkom porusenej rezervoarovej funkcie Zaludka
a postoperacnej motorickej funkcie Zalidka. Vyskytuje sa po réznych operacnych vykonoch
na Zaludku ako su pyloroplastika, gastrojejunostomia, fundoplikdcia a ma charakteristické
alimentarne a systémové manifestacie. Deli sa na v€asnu a neskoru formu podla objavenia sa
osmoticky aktivneho obsahu Zaltiidka do dvanastnika. Intenzita dumping syndrému je
proporcionalna rychlosti vyprazdrovania zZaludka.

Resekcia Zaludka redukuje rezervoar fundu. Odstranenie pyloru alebo jeho obidenie
bypasom zrychluje vyprazdriovanie Zalidka.

Véasny dumping

Rychle vyprazdnenie zaludka vedie k zosilneniu propulznej motility ¢riev. Symptémy (za 30-
60 min po jedle) su spbésobené presunom telovych tekutin zintravaskuldarneho
kompartmentu do limena criev. Z oblasti gastrointestindlneho traktu su to prevaine
kicovité bolesti brucha, meteorizmus ahnacka, zvazomotorickych symptémov su to
tachykardia a zavraty. V patogenéze hrd dolezitu ulohu aj vazodilatacnd odpoved
v splanchnickej a periférnej oblasti.

Neskory dumping

Objavuje sa za 1-3 hodiny po jedle. Patogenéza vychadza zvcasného rozvoja
hyperinzulinemickej (reaktivnej) hypoglykémie. Rychle vyprazdnovanie zaliudka ma za
nasledok vysoku koncentraciu cukrov v ¢reve s rychlou absorpciou glukézy a nasledne vznika
hyperinzulinemicka odpoved zodpovedna za hypoglykémiu.

Obstrukcia pyloru

Obstrukcia spojenia medzi Zalidkom a dvanastnikom nie je jedinetné ochorenie; je to
klinicky a patofyziologicky désledok réznych patologickych procesov veducich k mechanickej
prekazke pre vyprazdnovanie zaludka.

Pyloricka obstrukcia sa rozdeluje na 2 presne definované skupiny pricin — benigna a maligna.
V predchadzajucich obdobiach, kedy bol pepticky ulkus znacne rozsireny, benigne priciny boli
najbeznejsie. AvSak v sucasnosti sU najcastejsie obstrukcie z dovodu malignych procesov.

Pritomné suU intermitentné symptomy, ktoré progreduju az pokial obstrukcia nie je
kompletna. Kardindlnym symptédmom je vracanie. Zo zaciatku pacient lepSie toleruje tekutu
ako tuhu potravu. V neskorsich stadiach dochadza k zavaznej strate hmotnosti z dovodu
nizkeho kalorického prijmu. Malnutricia je koneénym symptdmom, k omu prispieva aj
samotny maligny proces. Opakované vracanie mdzZe viest k dehydratacii s dysbalanciou
elektrolytov. Perzistujica obstrukcia mobzZe viest k progredujucej dilatacii Zaludka
a akumulovany obsah je rizikom pre aspiraciu.

Hypertroficka stendza pyloru deti

Vznikd sekundarne ako nasledok difuznej hypertrofie a hyperplazie svalovej vrstvy antra
pyloru. V doésledku obstrukcie vyprazdnovania Zzaludka a jeho intenzivnej peristaltiky,
svalovina Zaludka uniformne hypertrofuje a dilatuje. Opakované vracanie ma za nasledok
dehydrataciu a hypochloremicku alkalézu.
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Pricina hypertrofickej stendzy pyloru nie je presne znama. UvaZuje sa o roznych
environmentalnych a hereditarnych faktoroch: novorodenecka hypergastrinémia,
abnormalna inervacia v myenterickom plexe, alergia na protein kravského mlieka a uZivanie
makrolidovych antibiotik. Etioldgia je pravdepodobne multifaktorialna.

Syndrém nadmerného premnozenia baktérii

Ide o klinick manifestaciu v situacii kedy sa v Zaludku, duodene, jejune a proximalnom ileu
vyrazne premnoZia baktérie (za normadlnych okolnosti v tychto Castiach gastrointestindlneho
traktu je nizky pocet baktérii), alebo su prerastené dalSimi patogénmi. Nizka koncentracia
baktérii ma symbioticky vztah k normdlnym procesom trdvenia, imunite avyvoju Creva.
Obycajne tuto floru tvoria laktobacily, enterokoky, oralne streptokoky a niektoré anaerébne
baktérie.

Viaceré procesy mozu porusit mechanizmy udrZiavajuce nizky pocet tychto baktérii. SU to
Struktiurne abnormality (kongenitdlne alebo spodsobené chirurgickym zdkrokom) a tieZ
poruchy, ktoré zniiuju aciditu Zaladkovej S$tavy, zniZuju peristaltickd aktivitu a
sposobuju poskodenie alebo atrofiu sliznice.

Obvykly pocet gram-pozitivnych baktérii a kvasiniek je v duodéne a jejune mensi ako 1 x 10°
mikroorganizmov/ml. Je to vyrazne niz$i pocet ako v hrubom éreve, kde predstavuje 1 x 10**
mikroorganizmov/ml. Kyselina aZl¢, pritomné v Zalidkovej stave, destruuju znaénu cast
mikroorganizmov predtym ako opuUstaju Zaludok. Enzymatickd aktivita creva, sekréty
pankreasu a pec¢ene pomahajui destruovat baktérie vtenkom &reve. Daldimi obrannymi
mechanizmami proti baktériam su integrita sliznice, mucinova vrstva, imunoglobuliny
a imunocyty.

Ddkazom syndromu nadmerného premnoZenia mikroorganizmov je pritomnost 1 x 10
mikroorganizmov/ml v aspirovanej tekutine. Okrem toho okrem normalnej fléry je vysoky
pocet anaerdbnych baktérii.

Abnormadlne komunikacné kanaly vytvaraju cesty, cez ktoré prechadzaju baktérie medzi
proximdlnymi a distalnymi ¢astami gastrointestindlneho traktu. Anatomické defekty znizuju
peristaltickd ucinnost; napr. slepé vychlipeniny vedu k stagnacii obsahu v ¢asti ¢reva.

Malabsorpcia Zl¢ovych kyselin, tukov, cukrov, proteinov avitaminov vedie k priamemu
poskodeniu luminalneho povrchu baktériami alebo toxickymi metabolitmi pri transformacii
Zivin. Syndrém sa prejavuje hnackami a stratou hmotnosti.

Anaerodby, ako su Bacteroides fragilis, aktivne dekonjuguju zl¢ové kyseliny. Redukuje sa
absorpcia mastnych kyselin, pretoZze dekonjugované Zl¢ové kyseliny netvoria micely.
Dekonjugované Zlcové kyseliny priamo inhibuju aj transport cukrov. Neabsorbované cukry
skvasuju na organické kyseliny, ktoré znizuju intralumindlne pH a vedu k osmotickej hnacke.
Nekonjugované ZICové kyseliny poskodzuju enterocyty a inhibuju sekréciu vody v hrubom
Creve.

Apendicitida

Je to zapal vnutornej vystelky Cervovitého privesku, ktory sa Siri do dalSich vrstiev steny.
Apendicitida mozZe vzniknat zviacerych pri¢in (napr. infekcie), avsak najdéleZitejSim
faktorom je obstrukcia jeho limena. Nezavisle od etioldgie obsStrukcia spbsobi zvysSenie
tlaku vliumene privesku. Vznikd v dosledku kontinualnej sekrécie tekutiny a mucinu
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a stagndcie tychto materidlov. Suéasne sa vtomto priestore rozmnoZuju aj baktérie
a nasledne sa akumuluju leukocyty, ¢o vedie k dalSiemu zvySovaniu intraluminalneho tlaku
z dévodu hromadenia hnisu. Ak intralumindlny tlak prevysi tlak v apendikalnych vénach
dojde k zastaveniu vendzneho prietoku a stena apendixu je ischemizovana. Integrita epitelu
sa porusi a baktérie prestupuju do steny apendixu.

V priebehu niekolkych hodin sa lokalny proces zhorsuje trombdzou nielen apendikularnych
vén ale aj artérii, Co vedie k perforacii a gangréne apendixu. Pokraovanie procesu ma za
nasledok bud periapendikularny absces alebo peritonitidu. Lokalizacia a rozsah peritonitidy
(difuzna alebo lokalizovand) zavisi od ohranicenia zapalového procesu omentom a prilahlymi
¢revnymi kluékami. Absces sa prejavi lokalizovanou bolestou a lokdlnym zvy$enym napatim
brusnej steny. Ak sa zapalovy proces Siri peritoneom, bolest a napitie brusnej steny sa
generalizuje v oblasti brucha.

Mezenterialna lymfadenitida

Odlisit mezenteridlnu lymfadenitidu je velmi obtiazne od akutnej apendicitidy, pretoze maju
rovnakid symptomatoldgiu.

Predpokladd sa, Ze mikroorganizmy sa dostanu do lymfatickych uzlin cestou crevnych
lymfatickych ciest. Ndasledne sa mikroorganizmy pomnoZia ana zaklade ich virulencie
spoOsobia rozny stupen zapalu, prileZitostne aj zhnisanie. Lymfatické uzliny su zvacsené
a mezentérium moze byt edematdzne s pritomnostou exudatu alebo bez neho.

Crohnova choroba

Je chronicky transmurdlny zapalovy proces ¢riev, ktory obcéas vedie k fibrotizacii
a obstrukénym symptémom. Mbze sa vyskytovat v ktorejkolvek casti gastrointestinalneho
traktu od uUstnej dutiny aZ po anus. Zapal je dosledkom nerovnovahy medzi prozapalovymi
a protizapalovymi mediatormi.

Typickymi prejavmi je abdomindlna bolest a hnacka, ktoré sa komplikuju tvorbou ¢revnych
fistul alebo ¢revnou obstrukciou, pripadne obidvoch.

Chronicky zapal sposobeny aktivaciou T-buniek vedie k zosilneniu tkanivového poskodenia.
Po aktivovani antigénom prebieha nekontrolovana odpoved Th1l lymfocytov. Interleukin 12
a TNF-a su zodpovedné za perzistujuci zapal a priame posSkodzovanie Creva, pretoze zapalové
bunky atrahované tymito cytokinmi uvolfiuju mediatory zapalu ako su metabolity kyseliny
arachidonovej, proteazy, faktor aktivujuci krvné dosticky a volné radikaly.

Zacinajucimi makroskopickymi abnormalitami su hyperémia a edém postihnutej sliznice.
Neskor sa objavuju ojedinelé povrchové ulceracie okolo egregovaného lymfoidného tkaniva.
Vredy sa prehlbuju a rozsiruju, posSkodenia su ¢asto segmentdlne a st oddelené zdravymi
oblastami. Transmuralny zapal vedie k zhrubnutiu steny a zdZeniu limenu. Edém je spojeny
so spazmami Creva, ktoré progreduju so zapalom a obstrukcia sa stava chronickou, pretoze
sa pridavaju striktury z fibrotickych jaziev.

Fistuly moézu byt enteroenterdlne, enterovezikalne, enterovaginalne alebo enterokutanne.
Serdzny zapal sposobuje vznik adhézii, preto perforacie su zriedkavé v porovnani s inymi
zapalovymi ochoreniami Criev.

Malabsorpcia vznikd v désledku straty funkéného absorpcného povrchu sliznice. Podiela sa
na proteinovej a kalorickej malnutricii, dehydratacii a nedostatku dalSich nutricnych
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faktorov. V pripade poruchy terminalneho ilea sa vyskytuje malabsorpcia zl¢ovych kyselin,
ktord vedie k steatorey, nedostatku vitaminov rozpustnych vtukoch atvorbe ZlICovych
kameriov.

Ulcerativna kolitida

Typicky postihuje hrubé crevo. Presnu etioldgiu nepozname, ale ide pravdepodobne
o multifaktoridlne a polygénne ochorenie. DOlezitu uUlohu hraju environmentalne faktory,
dysfunkcia imunologickych procesov a genetickda predispozicia. Hlavne postihuje sliznicu,
u Casti pripadov aj submukdzu. Vcéasné stadium sa manifestuje hemoragickym zapalom
s petechidlnym krvacanim alebo intenzivnejSim krvacanim.

Zistili sa rozne poruchy imunologickych reakcii. Podskupina T-buniek sa akumuluje v lamina
propria segmentu ¢reva a pOsobia cytotoxicky na epitel. Nasleduje aktivovanie B-buniek
a plazmatickych buniek so zvySenou produkciou IgG a IgE. Taktiez sa zistili aj protilatky proti
tkanivu éreva.

Ochorenie sa nespaja s nadmernou fibrotizaciou. PosSkodenie sliznice a nadmerna tvorba
granulacného tkaniva vedie k tvorbe polypovitych slizni¢nych defektov, ktoré sa oznacuju
ako zapalové polypy alebo pseudopolypy.

Hirschprungova choroba

Je to kongenitdlna porucha gastrointestinalnej motility charakterizovand nepritomnostou
neurdnov v stene ¢reva, ktora vedie k funkénej obstrukcii. Po¢as embryondlneho vyvoja
bunky neurdlnej listy migruju kaudalne, kde sa diferencuji medzi inymi typmi gangliovych
buniek enterdlneho neurového systému. Pri tejto chorobe dochddza kopozdeniu az
zastaveniu migracie ¢o vedie ktomu, Ze bunky neuralnej listy nedosiahnu ich spravnu
lokalizaciu v distalnom creve. Agangliéza zacCina v analnej casti Creva, ktoré je postihnuté vo
vSetkych pripadoch av proximalnych castiach ¢reva od anusu je poskodenie vrbznej
intenzite. Chyba jednak myentericky plexus (Auerbachov) ako aj submukdzny (Meissnerov)
plexus. Vysledkom je oslabenie peristaltiky a aj dalSich funkcii.

Za fyziologickych okolnosti je motilita primarne kontrolovana vnutornymi neurénmi. Tieto
ganglia sa zucastnuju ako na kontrakcii tak aj na relaxacii hladkej svaloviny, prednostne na
relaxacii. Regulaciu vonkajsej kontroly zabezpecuju jednak cholinergné a tiez adrenergné
vldkna. Cholinergna regulacia vedie ku kontrakcii a adrenergna je hlavne inhibi¢na.

Z dévodu chybania gangliovych buniek vnutorného nervového systému, prevaha vonkajsej
inervacie vedie kzvysSeniu tonusu hladkej svaloviny steny creva. Dosledkom je
nekoordinovana peristaltika a funkéna obstrukcia.

Malabsorpcny syndrém
Castymi priznakmi si hnaéka a znizenie hmotnosti tela.

Proces travenia a absorpcie v gastrointestindlnom trakte mozno rozdelit na 3 fazy:
lumindlnu, slizniénu a postabsorpénu. Pocas luminalnej fazy su tuky, proteiny a cukry
obsiahnuté v potrave hydrolyzované arozpustené v ¢revnom obsahu traviacimi enzymami
a ZI¢ou. Slizniéna faza zavisi na integrite epitelu sliznice pre transport produktov travenia
z limena do buniek. Pocas postabsorpcnej fazy su lipoproteiny a dalSie rozhodujuce Ziviny
transportované lymfatickym systémom a portalnou cirkulaciou z epitelialnych buniek do
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ostatnych casti organizmu. Poruchy v ktorejkolvek faze travenia a absorpcie ¢asto vedu
k malabsopcii.

lleus

Vznikd pri hypomotilite v gastrointestinalnom trakte bez pritomnosti mechanickej
obstrukcie. Pravdepodobne, svalovina steny Criev je do¢asne oslabena a ¢revny obsah sa
neposuva. Strata koordinovanej propulzie crevného obsahu vedie kakumuldcii plynu
a tekutiny v Creve.

Ileus spOsobuje vacsie mnozstvo pricin, avSak pooperacny stav je najcastejSou pri¢inou jeho
vzniku. Tento typ ileu sa spontanne upravi za 2-3 dni. Ak ileus po operacii pretrvava viac ako
3 dni, potom ide o pooperaény adynamicky (paralyticky) ileus. Casto ileus vznikd po
operaciach v intraperitonedlnej dutine, avsak vznika aj po retroperitonedlnych ako aj extra-
abdominalnych operaciach. lleus trva najdlhsie po operaciach na hrubom creve.

Pacient sileom je imobilizovany, ma diskomfort a bolest aje tu vysoké riziko plicnych
komplikacii. lleus taktiez zosilnuje katabolizmus z dévodu zniZzenej nutricie.

Postoperacny ileus je désledkom aktivovania inhibiénych spinalnych reflexov. Na procese sa
zUcastnuju 3 odlisné reflexné procesy: ultrakratke reflexy lokalizované v stene ¢reva, kratke
reflexy zahfiajuce prevertebrdlne ganglia adlhodobé reflexy z miechy, ktoré su
najdolezitejsie. Spinalna anestézia, abdomindlna sympatektomia a pretatie nervov v danej
oblasti vedu bud' k odstraneniu alebo k oslabeniu ilea.

Chirurgicky stres vedie ksystémovému zvySeniu hormonadlnej aktivity ako aj produkcii
zapalovych mediatorov, ktoré podporuju rozvoj ilea. Laparotdmia, presun ¢revnych kluciek
navonok a kompresia ¢riev zvySuju pocet makrofagov, monocytov, dendritickych buniek, T-
lymfocytov, prirodzenych killerov a mastocytov. CGRP, NO,VIP a substancia P su inhibi¢nymi
neurotransmitermi v ¢revnom nervovom systéme.

Obstrukcia tenkého creva

NajcastejSou pric¢inou v industrializovanych krajinach su pooperacné adhézie, nasleduju
maligne procesy, Crohnova choroba a hernie. NajcastejSie operaéné postupy asociované
s obstrukciou tenkého creva su apendektdmia, kolorektalna chirurgia, gynekologické a
gastrointestinalne operacie.

Obstrukcie mozu byt Ciastocné alebo kompletné, jednoduché (t. j. nestrangulované) alebo
strangulované. Strangulované obstrukcie si vyzaduju urgentny chirurgicky vykon.

Obstrukcia vedie k dilatacii ¢creva proximalne od obstrukcie z dévodu akumulacie tekutiny
Crevného obsahu a prehltnutého vzduchu. Dilatacia steny ¢reva stimuluje sekre¢nu aktivitu
buniek a akumulacia tekutiny sa zvdcSuje. Tento proces zosilfiuje peristaltiku pred aza
obstrukciou, ¢o ¢asto vedie vo vcasnej faze obstrukcie k defekacii a flatulencii. Zvracanie sa
vyskytuje iba ak je obStrukcia v proximalnej Casti ¢reva. Znacna dilatacia steny sposobuje
zvySenie intraluminalneho tlaku, ¢o vedie ku kompresii lymfatickych ciest v sliznici
a lymfedému steny. ZvySeny hydrostaticky tlak v mikrocirkuldcii vedie k masivnej tvorbe
tretieho priestoru (tekutiny, elektrolytov a proteinov) do liimena ¢reva. Désledkom moze
byt dehydratacia.
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Strangulovana obstrukcia vznika typicky pri adhéziach, pricom sa distendovana crevna klucka
otoci okolo jej mezenteridlnej stopky. Uzaver artérie ma za nasledok ischemicka nekrézu.
Progreduje k perfordcii, peritonitide a sepse.

Crevné baktérie sa rozmnozuju proximalnym smerom k obstrukcii a poruchy mikrocirkulécie
v Crevnej stene podmienuju bakterialnu translokaciu do mezenteridlnych lymfatickych ciev.
Takto sa vytvara bakteriémia E. coli.

Obstrukcia hrubého creva

Obstrukciu hrubého éreva mézu spbsobit nadory alebo anatomické abnormality ako su
volvulus, inkarcerovana hernia, striktury alebo obstipacia. ObStrukcia z anatomickych
abnormalit vedie kdistenzii c¢reva, abdomindlnej bolesti, anorexii aneskoér aj
k fekulentnému vracaniu.

Crevny volvulus

Ide o kompletné otocenie crevnej klucky okolo miesta jej mezenterialneho pripevnenia.
Mébze vzniknut na réznych miestach gastrointestinalneho traktu ako su Zaludok, tenké ¢revo,
slepé Crevo, tranverzalne kolon a kolon sigmoideum. V strednej Casti gastrointestinalneho
traktu moze dojst k jej otoceniu okolo kmena hornej mezenterickej artérie. Tento typ je
Castejsi u deti a je vo vztahu k ¢revnej malrotdcii. Volvulus sigmy je castejsi u starSich
jedincov.

NajnebezpeénejSou komplikaciou je ischémia a nekréza. Najprv dochadza k obstrukcii
venézneho a lymfatického prietoku, vznika edém creva a moze dojst k pomalym stratam
krvi. Pri intermitentnom volvule dochddza udeti kchronickej malabsorbcii spojenej
s intermitentnym vracanim, popripade so striedanim hnacky a obstipacie. Ak otoCenie Creva
spoOsobi okliziu artériového prietoku, dochddza k nekrdze sliznice, bakteridlnej translokacii,
gram-negativnej sepse, transmuralnej nekréze, perforacii, peritonitide a smrti.

Intussuscepcia (invaginacia)

Je to proces, pri ktorom segment ¢reva invaginuje do susedného limena creva, ¢im dojde
k ¢revnej obstrukcii. Prejavuje sa dvomi alternativami: idiopaticka forma, ktora bezne zacina
vileokolickom spojeni a postihuje dojcatd abatolatd a enteroenterdlna forma
(jejunojejunalna, jejunoilealna, ileoiledlna), ktord sa vyskytuje u starsich deti.

Patogenéza idiopatickej formy nie je objasnend, predpoklada sa, Ze je sekundarnym
dosledkom nerovnovahy longitudinalnych sil v priebehu steny €reva. Pri enteroenteralnej
forme je tato nerovnovaha sp6sobena bud' tkanivom vycnievajucim do lUmena, ktoré vytvara
vodiaci bod alebo poruchou regulacie peristaltiky (napr. ileom v pooperatnom obdobi,
rozvrat vnutorného prostredia). Mezentérium invaginovanej casti creva je taktiez
obturované, ¢o vedie ku klasickym patofyziologickym procesom obstrukcie ¢reva. Vo v€asnej
faze je ovplyvneny lymfaticky navrat. So zvySujucim sa tlakom v stene invaginovaného c¢reva
zhorduje sa aj prietok krvi vo venéznom systéme. DalSou progresiou zvy$ovania tlaku
v poSkodenom tkanive dojde az k arteridlnej ischémii a vzniku infarktu. Pretoze naijcitlivejSou
vrstvou je sliznica, ischémia spdsobi jej desStrukciu a pritomnost krvi v stolici. Konec¢nym
dosledkom je gangréna s perforaciou.
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Tkaniva posobiace ako vodiaci bod: Meckelov divertikul, zvaéSené mezenteridlne lymfatické
uzliny, benigne a maligne tumory, satiry v anastomodzach, hematdomy v stene creva po
traume, cudzie telesa.

lleocekalna intussuscepcia mdze vzniknut pri abnormalnej produkcii NO v ¢reve. V tomto
pripade NO funguje ako inhibi¢ny neurotransmiter asposobuje relaxaciu ileocekalnej
chlopne.

Abdominalne hernie

Aktivita abdominalnych svalov zabezpecuje uzaver v oblasti anulus inguinalis internus a brani
protruzii ¢reva do inguindlneho kanala. Paralyza alebo poranenie svalov méZze zoslabit
uzaverovy efekt. Okrem toho, kongenitalne wvzniknutd vysokd pozicia aponeurdzy
transverzalneho abdomindlneho svalu znemoznuje jej podporny efekt pri uzatvarani kanala.

Zvyseny intraabdominadlny tlak je pritomny pri viacerych ochoreniach a predpoklada sa, Ze
prispieva k vytvoreniu hernie. ZvySeny tlak je pritomny pri chronickom kasli, ascite,
zvySenom objeme tekutiny v peritoneu, peritonedlnej dialyze, intraperitonedlnych tumoroch
alebo pri organomegalii a obstipacii.

Umbilikalna hernia

Sekunddrne vznika u deti pri neuzatvorenom umbilikdlnom prstenci. U dospelych sa vytvdra
cez kanal ohrani¢eny vpredu linea alba, vzadu umbilikdlnou fasciou a lateralne poSvou
priameho brusného svalu. Rizikom su pakované tehotenstva, kedy sa zvySuje
intraabdominalny tlak.

Perforacia creva

Za normalnych okolnosti sa v Zaludku nenachadzaju baktérie, vdaka vysokej intraluminalnej
acidite, apreto uvacsiny ludi pocas abdomindlnej traumy nie je riziko bakteridlnej
kontamindcie po perforacii zaludka. AvsSak ujedincov s preexistujucimi zZalido¢nymi
problémami sa riziko peritonealnej kontamindcie po perforacii zvysuje. Unikanie kyslého
obsahu Zaludka do peritonedlnej dutiny casto vedie k chemickej peritonitide. Ak sa
s tekutinou dostavaju do peritonealnej dutiny aj Ciastocky jedla, chemicka peritonitida sa
postupne meni na bakteridlnu. Pacient mdzZze byt bez priznakov aj niekolko hodin pocas
intervalu medzi pociato¢nou chemickou peritonitidou a neskorsim objavenim sa bakterialnej
peritonitidy.

Mikrobialne osidlenie tenkého ¢reva sa meni od jeho proximalnej po distalnu ¢ast. Zatial ¢o
proximalna cast je osidlend jen mierne, v distdlnej Casti (jejunum aileum) sa nachadzaju
aerébne mikroorganizmy (E. coli) ako aj anaerdby (Bacteroides fragilis). Z toho dévodu po
perforacii distalnej ¢asti tenkého ¢reva sa pravdepodobnost infekcie v peritoneu zvysuje.

Pritomnost baktérii v peritonedlnej dutine potencuje akutny prienik zapalovych buniek.
Omentum a vnutorné organy maju tendenciu lokalizovat miesto zapalu. Vzniknuta hypoxia
zosiliuje rast anaerébnych mikroorganizmov a poskodzuje baktericidnu aktivitu
granulocytov. Zvysuje sa fagocytarna aktivita granulocytov, degradacia buniek, dochadza
k hypertonicite tekutiny tvoriacej absces, ¢im sa zvySuje vstup tekutiny do oblasti abscesu.
Pokial sa nelieci, mdZe sa rozvijat bakteriémia, sepsa, ok a multiorganové zlyhanie.

Peritonitida a abdomindlna sepsa
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Definuje sa ako zapal serdznej blany vystielajucej abdomindlnu dutinu a v nej lokalizované
vnutorné organy. Peritoneum, ktoré je zvyCajne sterilné, reaguje na rozne patologické
stimuly uniformnou zdpalovou odpovedou. V zavislosti od vyvolavajucej pri¢iny moze byt
peritonitida infekéna alebo sterilnd (chemicka, mechanicka). Zapalovy proces mdzie byt
lokalizovany (absces) alebo difuizny.

NajcastejSie peritonitida vznika zavedenim infekcie do sterilného peritonedlneho priestoru
perforaciou organov, avsak mozu ju spbsobit aj dalSie drazdidld ako su cudzie telesa, ZI¢
(perforacia Zlénika alebo laceracia pecene) a Zalidoéna stava (perforacia Zaludka). U Zien
vznikd lokalizovana peritonitida z infikovanych vajcovodov alebo rupttry ovaridlnej cysty.

Peritonealne infekcie sa klasifikujd na primarne (hematogénny rozsev beine pri
imunodeficientnych stavoch), sekundarne (vo vztahu k patologickym procesom v dutine
brusnej aiatrogénna trauma) a terciarne (perzistujica alebo rekurentna infekcia po
adekvatnej inicidlnej terapii).

Sekundarna peritonitida alebo hnisava peritonitida vznika priamym vyliatim obsahu limena
¢reva do peritonea (perforovany pepticky ulkus, divertikulitida, apendicitida, iatrogénna
perforacia). Endotoxin produkovany Gram-negativnymi baktériami vedie k uvolneniu
cytokinov, ktoré navodia celularne a humoralne kaskady veduce k poskodeniu buniek,
septickému Soku a syndromu multiorganovej dysfunkcie. Predisponujucim faktorom moze
byt nadmerny rast crevnych baktérii u pacientov scirhdzou, hlavne z dévodu zniZenej
peristaltiky.

Fibrinolyza

Fibrin v exudate je délezitou sucastou obrannej reakcie, aviak uréité mnozstvo baktérii moze
byt sekvestrované vo fibrinovej matrix. Tento proces na jednej strane spomaluje systémové
rozSirenie intraperitonedlnej infekcie, ale na druhej strane je integralnou sucastou vzniku
rezidualnej infekcie a tvorby abscesu. Fibrinova masa taktiez zabranuje obrannym Cistiacim
mechanizmom odstrariovat baktérie.

Formovanie abscesu

Absces vznika, ak obranné mechanizmy hostitela nie si schopné eliminovat infekéné agens
a dochdadza k jeho kompartmentalizacii. Procesu napomaha zoslabenie fagocytarnej aktivity.

Abdomindlny absces

Intraabdominalny absces je lokalizované nahromadenie hnisu, ktory ohraniuje zapalova
bariéra. Tuto mdze tvorit omentum, zapalové adhézie alebo naliehajuce vnutorné organy.
Absces zvyCajne obsahuje zmes aerébnych a anaerébnych baktérii z gastrointestindlneho
traktu. Baktérie aktivuju vstup zapalovych buniek. Nedostatok kyslika vtomto priestore
zosilfuje rast anaerdbov azhorSuje baktericidnu aktivitu granulocytov. Bunkovy
a bakteridlny debris zvySuje osmolaritu prostredia a tym sa zvdcSuje obsah abscesu. Proces
mbze progredovat do bakteriémie a dalej do sepsy a septického Soku.

Krvacanie z dolnej Casti gastrointestinalneho traktu

Krvacanie z tohto priestoru (pod ligamentum Treitzi) vyvoldva Siroké spektrum symptémov,
od bandlnej enteroragie, cez anémiu po masivnu hemoragiu spojenu so Sokovym stavom.

Divertikuloza
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Cievy su pretiahnuté cez kupolu divertiklu a st oddelené od limena ¢reva iba sliznicou.
Chronické napinanie vasa recta pozdlz limena ako aj kontrakcie a relaxacie okolitej sliznice
vedu k stenCeniu médie. Nasledne vznikaju erézie ciev a krvacanie.

Angiodysplazia

Angiodysplazie hrubého Creva su artériovendzne malformacie lokalizované v slepom creve
avzostupnom kolon. VacSina znich su degenerativne l|ézie vznikajuce chronickymi
intermitentnymi kontrakciami ¢&reva, ktoré blokuju vendzny prietok sliznicou. Casom
slizni¢né kapilary dilatuju a vytvaraju artériovendzne malformacie.

Kolitida
Ulcerativna kolitida vo vacsine pripadov sposobuje krvavé stolice.

Ischemicka kolitida je ochorenie vyssSieho veku. Ischémia vedie k destrukcii steny, edému
a krvacaniu.

Karciném hrubého creva
Kolorektalny karcindém vedie k okultnému krvacaniu z dévodu erdzie a ulceracie sliznice.
Ochorenia anorekta

Benigne ochorenia ako si hemoroidy, analne fistiry a anorektalne fistuly mézu spésobovat
intermitentné krvacanie z rekta.

Divertikuldza

Predstavuje pocetné vakovité hernidcie sliznice cez oslabené miesta steny creva.
Divertikuly tenkého creva su zriedkavé v porovnani shrubym crevom, najmd kolon
sigmoideum. Suvisia s vysokym intraluminalnym tlakom, najma pri diéte s malym obsahom
vlakniny, zapchou a obezitou. Predpoklada sa, Ze su dosledkom abnormalnej peristaltiky,
intestindlnej dyskinézy avysokym segmentalnym intraluminalnym tlakom. Divertikuly
vznikaju v miestach vstupu mesenterialnych ciev.

Divertikulitida

Definuje sa ako zapal jedného alebo viacerych divertikulov. V divertikule sa méze hromadit
fekalny obsah alebo nestravené casti potravy a sposobovat obstrukciu. Obstrukcia vedie
k distenzii divertiklu jednak sekréciou sliznice atiez nadmernym rastom crevnych baktérii.
Oslabi sa cirkulacia v distendovanej stene avznikaju mikro- ako aj makroperforacie.
Perforacia moze vzniknat aj inym mechanizmom, kedy zvySeny intraluminalny tlak alebo
inspisované castice jedla vyvoldvaju vznik erdzii veducich kzapalu a fokalnej nekrdze.
Ochorenie ma casto mierny priebeh, ak perikolicky tuk alebo mezentérium pokryje malé
perforacie. Avsak vacSie perforacie vedu ktvorbe abscesu azriedkavo kruptire creva
a peritonitide.

Inou komplikaciou divertikulitidy je vznik fistal. U muzov su Casté kolovezikularne fistuly.
Opakujuce sa ataky divertikulitidy mézu viest k tvorbe jazvovitého tkaniva s naslednym
zGZzenim az obstrukciou limena.

Meckelov divertikul
Je rudimentarny zvy$ok ductus omfalomesentericus. Ako kongenitalna anomalia ma dizku

1-12 cm anachddza sa 45-90 cm proximalne kileocekalnej chlopni. Casto obsahuje
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heterotopické tkanivo, moéie ist osliznicu Zaludka, c¢reva, duodéna a pankreasu.
Divertikulum méze a nemusi byt fixované k umbiliku fiboréznym pruhom. Bezne sa nahodne
zisti pri laparotémii alebo laparosképii, ale moze byt spojeny aj so Zivot ohrozujicim stavom.

Hemoragie

Su najcastejSou komplikaciou, hlavne u deti do 2 rokov. Pacient ma v stolici jasnoéervenu
krv. Krvacanie mbze byt mierne, ale mo6ze spOsobit aj hemoragicky Sok.

Zaludkova sliznica pritomnd v divertikule méZe viest k chronickému vredu s poskodenim
prilahlej sliznice ilea.

Perfordcia

Jej vznik vedie k akutnemu bruchu s pritomnostou vzduchu pod branicou.

Crevnd obstrukcia

Vznika z viacerych pricin. V pripade, Ze ductus omphalomesentericus je pripojeny k brusnej
stene fibrotickym pruhom, méze vzniknut volvulus otocenim klucky tenkého ¢reva okolo
tohto pruhu. Divertikul sa moéZe vyformovat ako vodiaci bod adoéjde kvytvoreniu
intussuscepcie.

Divertikulitida

Castejsie u dospelych jedincov moze dojst k perforacii zapéaleného divertiklu a vznikne
peritonitida.

Zapcha

Napriek tomu, Ze je to skér symptdm ako choroba, ¢asto je nepovSimnuta az pokial sa
pacientovi neobjavia nasledky ako su poruchy anorekta alebo divertikuléza. Akutnu alebo
subakutnu zdpchu dospelych pacientov je potrebné urychlene oddiferencovat od portch
sposobujucich obstrukciu hrubého éreva. Takisto sa musi mysliet pri akitnej zapche na
sekundarny ileus z dovodu intraabdominalnych urgentnych stavov, v€itane infekcii.

Zapcha sa deli z hladiska pricin vzniku na problémy tykajuce sa konzistencie stolice (tvrda,
bolestiva) a a na problémy defekacie (zriedkava, tazkosti s vyprazdnenim, namahava), aj ked'

medzi nimi je zna¢né prekryvanie. Hoci tvrda stolica ¢asto vedie k tazkostiam s defekaciou,
mbze aj makka objemna stolica viest k zapche, hlavne u starsich pacientov s anatomickymi
obnormalitami a u pacientov s poruchami kolorektalnej motility.

Zapcha moze vzniknut z primarnych pordch v hrubom Creve a rekte, ale aj z externych pricin.
Primarne faktory su najma:

- obstrukcia hrubého ¢reva (nador, volvulus, striktury),

- oslabena motilita, hlavne pri chronickom uzivani laxativ,

- anatomické a funkcné obstrukcie v koncovej ¢asti gastrointestindlneho traktu:
- prolaps rekta, rectocele,

- spazmus puborektalneho vonkajsieho sfinktera,

- Hirschprungova choroba s tzv. kratkym segmentom,
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- poskodenie pudenddlneho nervu,
- Hirschprungova choroba deti.
Externé faktory vyvolavajuce zapchu:

- nespravne stravovacie navyky (nedostatok vlakniny, tekutin, nadbytok prijmu kofeinu
a alkoholu),

- endokrinné a neurologické ochorenia,
- psychické problémy.
Hemoroidy

Predstavuju edematdzne zvacsené cievy dolného rekta. Hemoroiddlne vendzne plexy su vsak
normalnou Strukturou anorekta. Vytvaraju cievne vankusiky nevyhnutné na udrzanie plnej
kontinencie stolice. Pretoze ide o bohatu cievnu pleten, ktora je lokalizovana v citlivej oblasti
ama tendenciu sa prepliiat krvou a prolabovat, hemoroidalne vendzne plexy su beznou
pri¢inou analnej patoldgie. Symptdmy vznikaju pri ich zvacseni, zapaleni, trombotizacii alebo
prolapse a pohybuju sa v rozmedzi od svrbenia po rektalne krvacanie.

Symptdmy vznikaju najcastejSie pri zvdaéSeni vnutornych hemoroidov. Opuch analnych
venoznych uzlov spoOsobuje ich dilataciu a preplnenie krvou. Toto vedie k napinaniu
zavesného svalového aparatu anakoniec k prolapsu tkaniva rekta cez andlny kanal.
Preplnend andlna sliznica sa lahko traumatizuje a sp6sobuje krvacanie zrekta, ktoré je
typicky jasnocervenej farby, pretoze ide o krv z artériovendéznych anastomoéz s vysokym
obsahom kyslika. Prolaps hemoroidov vedie k stimulacii sliznicnej sekrécie (podmienuje
pruritus) a predisponuje k inkarcerdcii a strangulacii.

Napriek tomu, Ze sa predpokladd, Ze hemoroidy vznikaju nasledkom chronickej zapchy,
sedavého spOsobu Zivota a nadmerného svalového prepinania, je len malo dbkazov na
podporu tejto patogenézy. Casto sa pri hemoroidoch zistuje zvySeny kludovy tonus
v analnom kanale.

ZniZeny vendzny ndvrat v periandlnej oblasti

Potrava chudobna na vldkninu vedie k malému objemu tvrdej stolice azvySenému
defekaénému usiliu. Zvyseny tlak mdze spOsobit preplnenie hemoroidov pravdepodobne
znizenim vendzneho odtoku krvi. Abnormdlne zvySend tenzia vnutornych anainych
sfinkterov méze byt dalsim faktorom vzniku hemoroidov. K naplneniu hemoroidov mdze
prispiet dlhé sedenie na toalete, ktoré obmedzuje vendzny navrat v perianalnej oblasti.
V procese starnutia sa oslabuju podporné struktury analneho kandla a toto facilituje prolaps.

Gravidita

Predisponuje k symptomatoldgii hemoroidov, avsak etiolégia nie je znama. Mobze ist
o hormonadlne zmeny alebo priamy vztah k tlakovym zmenam v malej panve.

Portdlna hypertenzia

Anorektalne varixy su Casté u pacientov s portdlnou hypertenziou. Tieto vznikaju v oblasti
strednej casti rekta, kde sa napdja portalny systém na stredné a dolné rektalne vény.
Krvacanie moze komplikovat koagulopatia.

Dalsie rizikové faktory:
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- vysSi socioekonomicky status,
- chronicka hnacka,
- maligne procesy v hrubom Creve,
- obezita,
- poskodenie miechy,
- neSpecifické zapaly Criev.
Patomechanizmy symptomov vnutornych hemoroidov

Hemoroidy lokalizované nad linea dentata beZne nespdsobuju koznu bolest, lebo nie su
inervované kutannymi nervami. Casto vak krvacaju a prolabuju. Najéastejsie, krvacanie nie
je sprevadzané bolestou. PretoZe vedu k depozicii hlienu a iritantov na senzitivhu perianalnu
koZzu vedu k periandlnemu svrbeniu. Ich prolaps sp6sobuje spazmus sfinkterového
komplexu, a preto mdzu byt sprevadzané perianalnou bolestou.

Akudtna bolest vznikd pri ich inkarceracii a strangulacii, kedy taktiez vznikd spazmus
sfinkterového komplexu. Stranguldcia s nekrézou casto vedie ktrombotizacii prilahlych
vonkajsich hemoroidov a vtedy vznika kozna bolest.

Depozicia zvysenej tvorby hlienu obsahujiuceho mikroskopicky obsah stolice do periandlnej
oblasti mézZe viest k lokalizovanej dermatitide, ktora sa oznacuje ako pruritus ani.

Patomechanizmy symptomov vonkajsich hemoroidov
Symptomy vznikaju dvomi cestami:

1. Vznik akatnej trombodzy najma pri fyzickej ndmahe, namahavej stolici pri zapche alebo
kréovitej hnacke. Je to akutny bolestivy proces.

2. Bolest vznika rychlou distenziou inervovanej koZe pri uzavere trombom aedémom
okolitého tkaniva. Bolest trva 7-14 dni a ustava s vyhojenim trombdzy. Obc¢as trombdza
eroduje okolitu koZu a spOsobuje krvacanie.

Analna fisura

Je roztrhnutie alebo prasknutie distalnej ¢asti analneho kanala, ktora ak trva kratko zahfna
iba epitel, ak je vSak dlhotrvajuca, poskodena je celd hrubka andlnej sliznice.

Exaktna etioldgia nie je znama, ale uvaZuje sa, Ze iniciatnym faktorom je trauma sp6sobend
pasazou pocas namdhavej a bolestivej peristaltike. Asociacnym faktorov je aj diéta
chudobna na viakninu.

Malé trhliny analnej sliznice vznikaju Casto, ale rychlo sa hoja bez nasledkov. Avsak rézne
abnormality vnuitorného sfinktera proces zhorsuju a z akutnej trhliny sa stdva chronicka.
NajbeznejSimi abnormalitami su hypertonicita a hypertrofia vnutorného analneho
sfinktera, ktoré zvysuju tlak sfinktera a kandla.

Najslabsie perfundovanou oblastou andlneho kanala je zadnd komisura. Hypertrofia
vnutorného sfinktera tuto chulostivu perfuziu dalej oslabuje, ¢o spO6sobuje, Ze zadna stredna
linia andlneho kanala je relativne ischemizovand. To vysvetluje prec¢o vela fisur sa
spontanne nehoji a mozu pretrvavat vela mesiacov.
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Bolest sprevddza kazdy pohyb ¢reva, ktory spdsobi natiahnutie tejto oblasti a stolica eroduje
sliznicu. Prechod peristaltickej viny vedie k spazmu vnutorného sfinktera, ktory ma dva
dosledky:

1. spazmus samotny je bolestivy,

2. spazmus nadalej zniZuje prietok krvi vzadnej strednej Ciare atakto prispieva
k nedostatocnému hojeniu.

Analna fistula

Je duty kanalik vystlany granulacnym tkanivom, ktory spaja primarny otvor v stene analneho
kandla so sekunddarnym otvorom v perianalnej kozi, z ktorého vytekd hnis. V oblasti
koneénika vytvori vydut, ktord je zapalena a bolestiva. M6zZe sa vytvarat aj viac sekundarnych
kandlikov z toho istého primarneho otvoru. Andlne fistuly vznikaju aj ako komplikacie
predoslych alebo prebiehajucich perianalnych abscesov.

Perianalny absces

Vznika infekénymi procesmi makkych tkaniv v okoli analneho kanala. Je to infikovana dutina
vyplnend hnisom a Casto je spojena s vytvaranim fistuly.

Perirektalne abscesy a fistuly predstavuju poruchy anorekta vyplyvajuce z obstrukcie
analnych Zzliaz lokalizovanych v urovni linea dentata. Ich ulohou je lubrikacia analneho
kanala. Obstrukcia Zliaz vedie k hromadeniu glanduldrneho sekrétu a ked dojde k ich infekcii
a zhnisaniu, vytvori sa absces. Abscesy su lokalizované v intersfinkterickom priestore a moézu
sa Sirit v makkom tkanive analneho kandla.

Menej ¢asto sa abscesy mozu tvorit ako komplikacia solidnych nadorov anorekta, Crohnove;j
choroby, traumy alebo leukémie.

Prolaps rekta

Klinicky sa mobze prejavit ako prolaps celej steny, sliznice, alebo ide o vnatornu
intussuscepciu.

Patofyzioldgia nie je Uplne znama. NajcastejSie sa uvazuje o dvoch mechanizmoch:
1. Prolaps ako sklzna hernia cez defekt pelvickej fascie.

2. Predpoklad, Ze prolaps zac¢ina ako internad intussuscepcia 6-8 cm proximalne od analneho
otvoru a vplyvom namahavej stolice ddjde k prolapsu cez anus. Casto je to kontinualny
proces chronickych hemoroidov.
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PECEN A PANKREAS

Cholangitida
Cholecystitida

Empyém Zl¢nika
Cholelitiaza

Obstrukcia ZI¢ovych ciest
Postcholecystektomicky syndrém
Akutne zlyhanie pecene
Cirhdza

Hepatalna encefalopatia
Portalna hypertenzia
Ascites

Ezofagdlne varixy
Hepatorenalny syndrom
Akutna pankreatitida
Pankreaticka pseudocysta

Chronicka pankreatitida

Cholangitida

Je infekcia Zl¢ovych ciest, ktora moze viest k zavaznym komplikaciam. Z historického hladiska
bola choledocholitidza najcastejSou pric¢inou obStrukcie Zl¢ovych ciest, ktord viedla
k cholangitide. V poslednom obdobi sa r6zne intervencie a stenty v ZICovych cestach stavaju
beznejSou pri¢inou cholangitidy.

Cholecystitida
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Je zapal Zl¢nika, ktory najéastejSie vznikd pri obstrukcii ductus cysticus pri cholelitidze.
Akalkuldzna cholecystitida je dosledok stagnacie Zlce z dévodu traumy, sepsy a dlhodobého
neprijimania potravy.

Akutna kalkuldézna cholecystitida vedie k distenzii ZIcnika, ¢o vedie k poruche prietoku krvi
a lymfatickej drendze a dochadza k ischémii a nekroze sliznice. Pri akalkuldéznej forme su
mechanizmy menej jasné. Poskodenie mbze byt dosledkom zadrZiavania koncentrovanej
zlce, ktora predstavuje vysoko skodlivu substanciu. Pri dlhodobejSom hladovani zl¢nik nie je
vyprdzdnovany cholecystokininom a koncentrovana zI¢ stagnuje v [Gmene.

Endotoxin mdZe spdsobit nekrdzu, krvacanie, depozicie fibrinu a znacné poskodenie sliznice
zodpovedajuce akutnej ischémii. Okrem toho zniZuje odpoved na cholecystokinin atym
stagnaciu Zlce.

Empyém Zlcnika

Akutna cholecystitida, pri ktorej ZI¢ obsahuje baktérie, moZe progredovat do hnisavej
infekcie snaplnenim Zlénika hnisavym materidlom. Empyém mobZe byt zdruzeny
s kalkuléznou alebo akalkuléznou cholecystidou alebo s karcindmom Zl¢nika. Nelie¢eny
empyém vedie ku gangréne, perforacii a sepse.

Cholelitiaza

ZI¢ové kamene sa tvoria v ZI¢ovych cestach, najcastejSie v Zléniku. Kamene sa vytvaraju
vacésinou nenapadne a mozu pretrvavat asymptomaticky desatrocia. Kontrakcia ZI¢nika moéze
viest k migrovaniu kamena do vstupu ductus cysticus a mbze blokovat odvadzanie ZlCe.
Zvysenie tlaku v stene Zl¢nika spdsobuje charakteristicky typ bolesti — Zl€nikovu koliku. Ak
obstrukcia v ductus cysticus pretrvava niekolko hodin, zvycajne vedie ku vzniku akutnej
cholecystitidy.

Choledocholitidaza znamena pritomnost jedného alebo viacerych Zl¢ovych kameriov
v spolo¢nom Zl¢ovode. NajcastejSie vznika pri prechode kamena zo Zl¢nika do Zl¢ovodu.
V tejto situdcii sa kamern mdze zaklinit vo Vaterovej ampule, v mieste kde sa spaja spolo¢ny
Zlcovod s pankreatickym vyvodom, predtym ako spolo¢ne vyustuju do duodéna. Obstrukcia
v tomto kritickom mieste moze viest k abdominalnej bolesti a Zltacke. Stagnujlca ZI¢ pred
obstrukciou je casto infikovana ajej spatny posun Zl¢ovodom k peceni spbsobuje Zivot
ohrozujucu infekciu - ascendentni cholangitidu. Obstrukcia pankreatického vyvodu
kameriom vo Vaterovej ampule moéZe aktivovat pankreatické traviace enzymy priamo
v pankrease a spbsobit akutnu pankreatitidu.

Chronickd pritomnost kamenov v Zléniku moZe spoOsobit jeho progresivnu fibrotizaciu
a stratu funkcie, ¢o predstavuje chronicki cholecystitidu. Tato predisponuje k vzniku
karcindému Zl¢nika.

Vznik Zléovych kameriov je podmienend pritomnostou substancii, ktoré sa nachadzaju
v koncentraciach blizkych limitu ich rozpustnosti. Ak je ZIC koncentrovana, uvedené zlozky
sU supersaturované a mozu precipitovat zroztoku vo forme mikrokryStalov. Krystaly
vytvaraju usadeninu v sekréte Zl¢nika. V priebehu Casu kryStaly narastaju a agreguju do
makroskopickych kamenov. Zuvedenych substancii najdolezitejSiu uUlohu pri tvorbe
ZIenikovych kamenov hraju cholesterol a kalciové soli bilirubinu.

Cholesterolové Zl¢ové kamene
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Hepatocyty vylu€uju cholesterol do Zl¢e spoloéne s fosfolipidom lecitinom vo forme malych
sférickych membrandznych bubliniek nazyvanych unilameldrne vezikuly. Okrem toho
hepatocyty vylucuju aj Zl€ové soli s vyznamnym detergentnym ucinkom, délezitym pre
travenie a resorpciu tukov. ZI¢ové soli rozpustaju unilameldrne vezikuly vo forme solubilnych
agregatov nazyvanych zmiesané micely. Tento proces prebieha najma v Zl¢niku, kde sa ZI¢
koncentruje reabsorpciou elektrolytov avody. Pri porovnani vezikul, v ktorych je pomer
cholesterolu a lecitinu 1:1, zmieSané micely maju pomer 1:3. Ak sa v ZI¢i nachadza relativne
vysoky podiel cholesterolu a ZI¢ je koncentrovana, potom cholesterol viaziica kapacita micel
a pritomnost rezudualnych vezikal su prekroéené. Vtom pripade je ZI¢ hypersaturovana
cholesterolom a mozu sa tvorit cholesterol-monohydratové krystaly.

Kalciové a bilirubinové ZI¢ové kamene

Bilirubin, metabolit hému, je aktivne secernovany hepatocytmi do ZI¢e. VacSina bilirubinu je
v ZI¢i v konjugovanej forme s glukuronatom, ktord je solubilnd a stabilnd. Nekonjugovany
bilirubin, podobne ako mastné kyseliny, fosfaty, uhli¢itany ainé aniény maju tendenciu
vytvarat nerozpustné precipitaty s kalciom. Kalcium vstupuje do Zl¢e pasivne spoloc¢ne
s dalSimi elektrolytmi.

Pri chronickej hemolyze alebo cirhdze sa vZI¢i zvySuje koncentracia nekonjugovaného

bilirubinu a kalcium bilirubin méZe krystalizovat z roztoku.

ZI¢ je za normdlnych okolnosti sterilnd, ale za uréitych okolnosti (striktira Zl¢ovych ciest)
moéZe byt kolonizovand baktériami. Baktérie hydrolyzuju konjugovany bilirubin
a nekonjugovany vedie k precipitacii krystalov kalcium bilirubinu. Baktérie taktiez

hydrolyzuju lecitin, ¢o napomaha precipitacii krystalov.
ZmiesSané kamene

Cholesterolové kamene mozZu kolonizovat baktérie atakto viest k zapalu sliznice Zl¢nika.
Lytické enzymy baktérii aleukocytov hydrolyzuju bilirubinové konjugaty. Takto pri
dlhotrvajicich kamerioch cholesterolové kamene méiu akumulovat podstatny podiel
kalcium bilirubinu a iné kalciové soli a vznikaju zmiesané kamene.

Obstrukcia Zl¢ovych ciest

Polovica vytvorenej Zl¢e odchadza priamo z pecene do duodéna prostrednictvom ductus
choledochus. Zostavajucich 50% sa uchovava v zZléniku a vplyvom potravy sa uvolfiuje cez
ductus cysticus do duodéna.

Bilidrna obstrukcia sa vztahuje na blokadu hociktorej ¢asti Zl¢ovych ciest. Symptomatoldgia
vyplyva z poruchy transportu Zl¢e na miesto urcenia. Cholestaza alebo bilidrna obstrukcia
pbsobi bud mechanickym uc¢inkom alebo metabolickymi procesmi v hepatocytoch.

Intrahepatalna cholestaza vznika bud’ v Urovni hepatocytov alebo na membrane Zl¢ovych
kandlikov. Pri¢éinou su hepatoceluldarne ochorenia (napr. virusova hepatitida), liekmi
navodend cholestaza, bilidrna cirhdza, alkoholom sposobené ochorenia pecene. Porucha
moéZe byt na drovni absorpcie, konjugacie alebo exkrécie. V sére je prevaine pritomny
konjugovany bilirubin.
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Extrahepatalna obstrukcia prietoku Zl¢e mozZe vzniknut vIimene Zl¢ovych ciest alebo
sekundarne kompresiou zvonka. Vo vSeobecnosti, najcastejSou pric¢inou bilidarnej obstrukcie
su Zlcové kamene. Inymi pri¢inami intraluminalnej blokady su maligne procesy, infekcia
a biliarna cirhéza. Sekundarnu kompresiu zvonka méze spdsobit zapal (napr. pankreatitida)
a malignity. ObsStrukcia sp6sobuje hlavne zvySenie hladiny konjugovaného bilirubinu v sére.

Zvysend koncentracia bilirubinu v krvi vedie nasledne k jeho depozicii v koZi s prejavmi
zltacky. Pretoze konjugovany bilirubin prestupuje cez glomerularnu membranu, bilirubin sa
nachadza v moéi. Nepritomnost bilirubinu v ¢reve sa prejavuje bledou acholickou stolicou.
Svrbenie koZe ide pravdepodobne na vrub akumulovania Zl¢ovych kyselin v koZi.

Postcholecystektomicky syndrom

Sposobuje ho porucha prietoku Zlée z dbévodu straty rezervoadrovej funkcie Zlcnika.
Patofyzioldgia nie je jasna.

Mozné patomechanizmy:

1. Kontinudlny zvyseny pritok zl¢e do hornej Casti gastrointestinalneho traktu, ktory moze
prispievat ku vzniku ezofagitidy a gastritidy.

2. Poruchy dolnej dcasti gastrointestindlneho traktu vedud khnackdm a kolikovitej
abdominalnej bolesti.

Akutne zlyhanie pecene

Rychle poskodenie funkcie peCene vedie ku koagulopatii a alteracii mentalneho stavu.
Fulminantnd forma predstavuje vyvoj encefalopatie v priebehu 8 tyzdnov od objavenia sa
symptomov u pacienta, ktory mal predtym normalnu funkciu pecene.

Vznik edému mozgu je najdblezitejSou pri¢inou mortality a morbidity. Etioldgia
intrakranidalnej hypertenzie nie je Uplne objasnend, ale predpoklada sa, Ze je
multifaktorialna.

Pévod edému vyplyva z cytotoxického a vazogénneho mechanizmu. Hyperamonémia by
mala hrat urcitd ulohu. Okrem toho su zvysené sérové koncentracie endotoxinu, TNF-o,, IL-1
alL-6.

Cytotoxicky edém

Je désledkom porusenej regulacie osmolarity mozgu, ¢o vedie k edému astrocytov. Cpavok
sa vmozgu detoxikuje na glutamin amiddciou glutamatu prostrednictvom
glutaminsyntetazy. Akumulacia glutaminu v astrocytoch vedie kedému astrocytov
a k edému mozgu.

Vazogénne faktory

Pri akdtnom zlyhani pecCene sa zvysSuje intrakranidlny objem krvi a prietok mozgovym
rieCiskom. Pri¢inou je porucha cerebralnej autoregulacie zo zvySenia systémovej
koncentracie NO.

Multiorgdanové zlyhanie

Je dalsSim dosledkom fulminantného pecefiového zlyhania, ktoré sa casto pozoruje
v spojitosti s hyperdynamickym cirkulacnym stavom, ktory napodobruje sepsu (nizka
systémova vaskularna rezistencia). Preto cirkulacnd insuficiencia a hypoperfuzia organov
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pravdepodobne bud'iniciuje alebo napomaha vzniku komplikacii fulminantného pecenového
zlyhania.

Cirhoza

Je findlnou spolocnou histologickou drahou viacerych chronickych ochoreni pecene. Viacero
foriem poskodenia pecene vedie kfibroze. Ide o excesivnu depoziciu komponentov
extraceluldarnej matrix (kolagén, glykoproteiny, proteoglykany) v peceni. Cirhéza sa
histologicky definuje ako difuzny hepatdlny proces charakterizovany fibrézou a premenou
normalnej morfolégie na Strukturdlne abnormalne noduly. Progresia pecenového
poskodenia do cirhdzy moze trvat tyZzdne az roky.

Bezné symptomy aznaky pramenia zo zniZzenej syntetickej funkcie pecene (napr.
koagulopatia), znizenej detoxikacnej schopnosti (napr. hepatalna encefalopatia), alebo
portalnej hypertenzie (napr. krvacanie zpazerakovych varixov). Ochorenie pecene
spbsobené alkoholom je prevladajucou pri€inou cirhdzy.

Fibrotizacia pecCene odzrkadluje nerovnovdahu medzi produkciou a degradaciou
extracelularnej matrix. Hviezdicovité bunky, lokalizované v perisinusoidalnom priestore su
rozhodujuce pre produkciu extracelularnej matrix. Poskodenie hepatocytov, Kupferovych
buniek a endotélii sinusoid vedie k vylu¢ovaniu parakrinnych faktorov (napr. transformujuci
rastovy faktor B1), ktoré menia hviezdicovité bunky na bunky produkujice kolagén. Zvysena
depozicia kolagénu v Disseho priestore (priestor medzi hepatocytmi a sinusoidami) zvysuje
kapilarizaciu sinusoid. Aktivované hviezdicovité bunky maju aj kontraktilné vlastnosti.
Kapilarizacia a konstrikcia sinusoid, ktoré su aktivované hviezdicovitymi bunkami
prispievaju k rozvoju portalnej hypertenzie.

Hepatalna encefalopatia

Je syndrém pozorovany u pacientov scirhdozou. Je to spektrum neuropsychiatrickych
abnormalit spojenych s dysfunkciou pecene po vyluceni inych ochoreni mozgu. Pritomné su
zmeny osobnosti, zhorsenie intelektualnych funkcii a poruchy vedomia.

Nevyhnutnym predpokladom syndromu je odklon krvi z portalneho systému do systémovej
cirkulacie cez portokavalny kolaterdlny systém. Hepatadlna encefalopatia vznika aj
u pacientov bez cirhdzy, u ktorych sa chirurgicky vytvorili portosystémové skraty. Vznik
syndrému vysvetluji do urcitej miery neurotoxické substancie vznikajlice pri cirhdze
a portdlnej hypertenzii.

Encefalopatia pri cirhdze a pri fulminantnom peceniovom zlyhani maju viacero tych istych
patomechanizmov. AvSak edém mozgu hra omnoho déleZitejSiu ulohu pri hepatalnom
zlyhani. Edém mozgu sa vysvetluje zvySenim permeability hemato-encefalickej bariéry,
porusenim regulacie osmolarity v mozgu a zvySenim prietoku krvi mozgom. Hepatdlna
encefalopatia typu A je asociovana sakutnym zlyhanim pecene atyp C scirhdzou
a portdlnou hypertenziou.

Jednou z tedrii vzniku hepatalnej encefalopatie je porusena funkcia astrocytov. Astrocyty
zaberaju asi jednu tretinu kortikdlneho objemu. Hraju klucovd ulohu v regulacii
hematoencefalickej bariéry. Zucasthuju sa naudrziavani elektrolytovej homeostazy
a v zabezpecovani Zivin a prekurzorov neurotransmiterov pre neurdny. TaktieZz sa
zUcastfuju na detoxikacii vacsieho pocétu chemikalii, zahffiajuc ¢pavok. Cpavok a mangdan
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spolupbsobia pri vzniku edému astrocytov, ¢o vedie kzvySeniu intrakranidlneho tlaku
a potencidlne k herniacii mozgu.

Hepatdlna encefalopatia méze byt aj dosledok akumulacie neurotoxickych latok v mozgu.
Predpokladanymi neurotoxinmi si mastné kyseliny s kratkym retazcom, merkaptany
a falosné neurotransmitery ako su tyramin, oktopamin, B-fenyletanolamin.

Uloha épavku

Cpavok vznika v gastrointestinalnom trakte bakterialnou degradaciou aminov, aminokyselin,
purinov a mocoviny. Za normalnych okolnosti je ¢pavok detoxikovany v peceni konverziou na
mocovinu. Cpavok sa aj vyuZiva na konverziu glutamatu na glutamin.

Hyperamonémia je dosledok dvoch faktorov:
1. ZniZzend masa funkcnych hepatocytov,

2. Portokavalne skraty odvadzaju krv obsahujiucu cpavok od pecene do systémovej
cirkulacie.

Astrocyty obsahuju glutamin-syntetazu, avsak mozog nema moznost zvysit tuto aktivitu pri
hyperamonémii.

Cpavok mé viacnasobny toxicky ucinok:
- zhorSuje transport aminokyselin, vody a elektrolytov v astrocytoch a neurdénoch,
- poskodzuje metabolizmus aminokyselin a vyuZitie energie v mozgu,
- obmedzuje generovanie excitacnych a inhibi¢nych postsynaptickych potencialov.
Uloha GABA

GABA je neuroinhibi¢nd latka, ktora sa produkuje v gastrointestinalnom trakte. V mozgu je
okolo 25-45% GABA-ergnych nervovych zakonceni. GABA-receptorovy komplex obsahuje
vazbové miesta pre GABA, benzodiazepiny a barbituraty. Predpokladd sa, Ze v plazme je
zvySend hladina GABA aendogénnych benzodiazepinov, ktoré prenikaji do mozgu
prostrednictvom zvysenej permeability hemato-encefalickej bariéry. Po naviazani na GABA
receptorovy komplex sa generuje inhibicny postsynapticky potencial.

Portalna hypertenzia

Pri zvySeni portalneho tlaku nad 12 mmHg wvznikaju varixy a ascites. Dva dolezité
patomechanizmy portalnej hypertenzie su cievna rezistencia a prietok krvi.

2Zvysenie cievnej rezistencie

Pri cirhdze zvySenie rezistencie vznika v hepatalnej mikrocirkulacii (sinusoidalna portélna
hypertenzia). ZvySenie nie je len mechanicky dosledok porusenej hepatalnej
architektoniky, ale aj dynamicky komponent aktivnej kontrakcie myofibroblastov,
aktivovanych hviezdicovitych buniek a hladkého svalstva ciev intrahepatickych vén.
Faktormi zvySenej rezistencie su endotelin, a-adrenergny stimul a angiotenzin Il.

2Zvysenie prietoku krvi portdalnym riecCiskom

Je dosledkom vazodilatacie splanchnickych arteriol nadmernou tvorbou endogénnych
vazodilatacnych latok (endotelidlnych, nervovych a humordlnych). Zvyseny prietok krvi
zvySuje portalny tlak aj napriek tomu, Ze portokavalne kolateraly odvadzaju azi 80%
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portalneho prietoku krvi. Manifestaciou splanchnickej vazodilatacie je zvySeny srdcovy vydaj
a arterialna hypotenzia.

Vznik varixov

Portalnu hypertenziu zniZzuju portokavalne kolateraly, ktoré sa rozSiruju. Beine sa
nachadzaju v oblasti gastroezofagalneho spojenia, su lokalizované tesne pod sliznicou
a tvoria gastrické a pazerakové varixy.

Mechanizmus krvdcania z varixov

Zvyseny portalny tlak prispieva k rozsirovaniu varixov, stencovaniu ich steny a zvySovaniu
tenzie v stene. Ruptura varixov vznika, ked tenzia v ich stene prekroci elastické limity.

Ascites

Predstavuje patologické nahromadenie tekutiny v peritonedlnej dutine. Vznika v désledku
pozitivnej bilancie sodika avody vorganizme. Nie je vsSak presne jasny iniciacny
mechanizmus tvorby ascitu. Predpokladaju sa tri tedrie: znizeny objem cirkulujucej tekutiny
(underfilling), neprimerana retencia sodika avody voblickich (overflow), periférna
arteridlna vazodilatdcia.

1. Neprimerané zadrziavanie tekutiny v splanchnickom rieCisku z dévodu portdlnej
hypertenzie a nasledujuce znizenie efektivneho cirkulujiiceho objemu krvi. Aktivuju sa
systém renin-angiotenzin-aldosteron a sympaticky nervovy systém, c¢o vedie k
renalnej retencii sodika a vody.

2. Primarnou poruchou je neprimerana retencia sodika a vody v oblickach napriek tomu,
Ze nie je pritomna deplécia objemu cirkulujicej tekutiny. Tedria vychadza
z pozorovania, Ze pacienti scirhdzou maju skor intravaskularnu hypervolémiu ako
hypovolémiu.

3. Najnovsia tedria (vazodilatacnd) zahffia komponenty obidvoch predchadzajucich teorii.
Portalna hypertenzia vedie kvazodilatacii, ktora spdsobi znizenie efektivneho
arteridlneho objemu krvi. Ak ochorenie spésobujice portalnu hypertenziu progreduje,
dochadza k stimulovaniu neurohumordlnych mechanizmov, ¢o spOsobi zvySenud renalnu
retenciu sodika a plazmaticky objem sa zvdcsuje. Toto vedie k zvySenému prestupu
tekutiny do peritonealnej dutiny. Tedria predpoklada, Ze vo véasnej faze ochorenia sa
uplatiuje ,,underfilling” proces, v neskorsej faze ochorenia zas , overflow” proces.

Splanchnicku a periférnu vazodilataciu sprostredkuje oxid dusnaty.

Bez ohladu na to, ktory patomechanizmus iniciuje tvorbu ascitu, na akumulacii tekutiny
v peritonedlnej dutine sa podiefaju dalSie faktory. ZvySené hladiny adrenalinu
a noradrenalinu sU v tomto procese dobre dokumentované. Hypoalbuminémia a zniZenie
plazmatického onkotického tlaku preferuje extravazaciu tekutiny z plazmy do peritonealneho
priestoru. Tvorba ascitu u pacientov s cirhdézou nie je Casta, pokial nie su pritomné ako
portalna hypertenzia tak aj hypoalbuminémia.

Ezofagalne varixy

Obstrukcia portalneho vendzneho prietoku akejkolvek etioldgie vedie k zvySeniu vendzneho
tlaku. Odpovedou na zvyseny tlak v portalnom riecisku je vytvorenie kolateralnej cirkulacie,
ktora odvadza krv do systémovych vén. Portokavdlne kolaterdly vznikaju otvorenim
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a dilataciou preexistujucich cievnych spojeni medzi portalnym vendznym rieCiskom
a dolnou a hornou dutou Zilou. Okrem hlavného mechanizmu, portalnej hypertenzie, sa na
vytvoreni kolateral zd¢astriuju aj dalSie faktory ako je aktivna angiogenéza.

NajdolezitejSimi portokavalnymi anastomoézami su gastroezofagové kolateraly, ktoré
drenuju krv do véna azygos. Sucastou tychto kolaterdl su ezofagdlne varixy, ktoré su
zodpovedné za najdoblezitejSiu komplikaciu portalnej hypertenzie — krvacanie z hornej casti
gastrointestinalneho systému.

Pretoze portalny vendzny systém neobsahuje chlopne, zvySenie cievheho odporu vedie
k retrogradnemu prietoku krvi a prenosu zvySeného tlaku. K zvySenému tlaku v portalnom
vendznom rieCisku napomaha endotelin-1, ktory tvoria sinusoidalne endoteliové bunky.
Rizikom krvdacania z varixov je pritomnost ascitu a bakteridlna infekcia.

Infekcia spésobuje:

- uvolnenie endotoxinu do systémovej cirkulacie,

- zhorSenie hemostazy,

- vazokonstrikciu v peceni kontrakciou hviezdicovitych buniek.
Hepatorenalny syndrom

Je vznik rendlneho zlyhania pacientov s pokrocilym chronickym ochorenim pecene
s portalnou hypertenziou a ascitom. Pritomna je oligiria bez pritomnosti proteinurie
aprepdja abnormality oblickovych  funkcii na poruchy systémovej cirkulacie.
Charakteristickym znakom hepatorendlneho syndrému je rendlna vazokonstrikcia, aj ked'
patogenéza nie je Uplne zndma. Pravdepodobne ide o suhru viacerych patomechanizmov:

- poruchy systémovej hemodynamiky,
- aktivovanie vazokonstrikénych mechanizmov,
- redukovanie aktivity vazodilatacnych systémov.

Hemodynamika sa charakterizuje zvySenym srdcovym vydajom, nizkym arteridlnym
tlakom a zniZzenou systémovou vaskularnou rezistenciou. Renalna vazokonstrikcia
vznikd napriek tomu, Ze nie je redukovany srdcovy vydaj a objem krvi. ZvySena cievna
rezistencia v oblickdch so sucasne znizenou periférnou rezistenciou je
charakteristicka pre hepatorenalny syndrém. Vyskytuje sa aj pri inych situaciach ako
su anafylaxia a sepsa. Za renalnu vazokonstrikciu sU prevazne zodpovedné systém
renin-angiotenzin-aldosteron a sympaticky nervovy systém. Aktivita obidvoch
systémov je zvySend u pacientov s cirhdzou a ascitom.

Akutna pankreatitida

Je z4palovy proces, pri ktorom pankreatické enzymy spdsobia autonatravenie tkaniva. Casto
autonatravenie sa vyhoji bez poruchy funkcie alebo morfologickych zmien. Intermitentna
pankreatitida prispieva k funkénej poruche alebo strate tkaniva; ak sa ataky opakuju, vedu
k chronickej pankreatitide.

Exokrinny pankreas vylucuje traviace enzymy pre cukry, tuky a proteiny. Po najedeni, vagové
nervy, VIP, gastrin, sekretin, cholecystokinin a enkefaliny stimuluju vylu¢ovanie proenzymov
do pankreatického vyvodu. PretoZe predcasné aktivovanie enzymov v pankrease vedie
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k organovému poskodeniu, existuje viacero mechanizmov, ktoré tomu zabranuju. Ide najma
o uloZenie proenzymov v parakrystalickej forme spolu s inhibitormi proteaz. Okrem toho
zymogénové granuly maju kyslé pH a nizku koncentraciu kalcia, ¢o su faktory, ktoré chrania
pred predcasnym aktivovanim vbunke. Po ich sekrécii extraceluldrne faktory spustia
aktivacnu kaskadu. Porucha tychto protektivnych mechanizmov moze viest k intracelularnej
aktivacii enzymov a sp6sobit pankreatické autonatravenie.

Akuatna pankreatitida moZe vzniknut, ked faktory udrZiavajuce vySSie popisanu
intraceluldarnu homeostazu su porusené. Iniciatnym mechanizmom moéze byt cokolvek, ¢o
vedie k poskodeniu acinarnych buniek a zhorSuje sekréciu zymogénnych granul; prikladmi su
alkohol, Zlcové kamene a niektoré lieky.

V sucasnosti nie je presne znamy spustaci mechanizmus akutnej pankreatitidy. Prepoklada
sa, Zze Ulohu hraju jednak faktory extracelullarne (napr. nervové a cievne odpovede) ako aj
intracelulldrne (napr. intraceluldrna aktivacia traviacich enzymov, zosilnenie kalciovej
signalizacnej drahy). Po spusteni bunkového poskodenia vzniknu nasledovné efekty:

- fldzia lyzozomalnych azymogénnych granul vedie kaktivovaniu trypsinogénu na
trypsin,

- intraceluldrny trypsin aktivuje vSetky zymogénové kaskady,

- sekrecné vezikuly posobia v intersticiu ako chemoatraktanty pre zapalové bunky,

- aktivované neutrofily a makrofagy exacerbuju proces uvolfovanim superoxidu
a proteaz,

- zvySena cievna permeabilita vedie k hemoragii, edému a eventudlne k nekrdze,

- bakteriémia z dévodu bakteridlne] translokacie z gastrointestinalneho traktu moéze
viest k SIRS s rozvojom cirkulaéného Soku a multiorganového zlyhania.

Pankreaticka pseudocysta

Je komplikaciou akutnej pankreatitidy, kedy sa v peripankreatickom priestore v priebehu
viacerych tyZzdnov nahromadi tekutina bohata na amyldzu a dalSie pankreatické enzymy. Je
obalena fibrotickou stenou bez pritomnosti epitelidlnej vystelky. Pravdepodobne je
dosledkom prerusenia pankreatického vyvodu sp6sobeného pankreatitidou a extravazaciou
enzymatického materialu.

Chronicka pankreatitida

Je kontinudlny chronicky zapalovy proces charakterizovany ireverzibilnymi morfologickymi
zmenami ako su atrofia, fibrotizacia a kalcifikacia exkrecného tkaniva a tiez zhorSenie
endokrinnej funkcie. Chronickd pankreatitida je kompletne odliSny proces od akutnej
pankreatitidy. Pankreaticka fibrogenéza je typickou odpovedou na poskodenie. Zahfna
suhru rastovych faktorov, cytokinov a chemokinov veducu k depozicii extracelularnej matrix
a proliferaciu fibroblastov.
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CIEVNY SYSTEM

Aterosklerdza

Aneuryzma abdominalnej aorty
Aneuryzma torakalnej aorty

Choroba karotid

Ruptudra myokardu

Aortoiliakalne okluzivne ochorenie
Ochorenia periférnych ciev

Mezentericka ischémia

Abdominalna angina

Povrchova tromboflebitida

Hlboka vendzna trombdza (flebotrombdza)
Phlegmasia alba a cerulea dolens
Syndrom hornej dutej Zily

Diabeticka noha

Diseminovana intravaskuldrna koagulacia

Synkopa

Aterosklerdza

Je ochorenie velkych a stredne velkych muskuldarnych artérii, ktoré sa charakterizuje:



- endotelidlnou dysfunkciou
- zapalom cievnej steny

- akumulaciou lipidov, cholesterolu, kalcia abunkového odpadu (debris) vintime
cievnej steny

- aterosklerotickymi platmi

- cievnou remodelaciou

- akdtnou a chronickou obstrukciou limena

- abnormalitami krvného prietoku

- znizenou dodavkou kyslika do cielovych organov

Tzv. wvulnerabilny plat, v porovnani so stabilnym, obsahuje véacsie lipidové jadro a
viac zapalovych buniek. Okrem toho ma tenky fibroticky obal, ktory pri vystaveni vacsiemu
biomechanickému pnutiu méze prasknut a vnikni podmienky pre tromboticky proces.

Rast platu a cievna remodeldcia

Hemodynamické faktory vzajomne po6sobia s aktivovanym cievnym endotelom. Prietok krvi
spbsobuje v stene, ktoré moduluje génovu expresiu a regulaciu aktivity proteinov citlivych na
prietok v endotelovych bunkach.

Vyvoj aterosklerotického platu (aterém) trva 10-15 rokov v typickych oblastiach s
geometrickou nepravidelnostou, ako su vetvenia ciev aich zna¢né zakrivenie. Smykové
napatie aturbulentné prudenie podporuje aterogenézu hlavne v korondrnych artériach,
hlavnych vetvach hrudnej a abdominalnej aorty a velkych cievach dolnych koncatin.

V¢asnou patologickou léziou su tukové pruhy, ktoré sa zistuju uz v druhej dekade Zivota. Je
to loZiskova akumulacia sérovych proteinov vintime. Pritomné su makrofagy naplnené
lipidmi, T-lymfocyty a hladkosvalové bunky v réznom podiele. Tukové pruhy progreduju do
fibrotického platu.

Proliferujuce hladkosvalové bunky vedu k depozicii extraceluldarnej matrix spojivového
tkaniva a vytvaraju fibroticky obal okolo centra z penovych buniek naplnenych lipidmi,
extracelullarnymi lipidmi a nekrotickym bunkovym odpadom. Vyvinuty plat ma samostatnu
mikrovaskularnu siet (cievna remodelacia), vasa vasorum, ktora je nachylna na krvacanie a
prispieva k progresii aterosklerdzy.

Aterom nema dlhodobo signifikantny vplyv na hemodynamiku, pokial zabera 40%
luminalneho prierezu. Aby doslo k limitovaniu prietoku krvi plat musi zaberat aspoii 50-70%.

Ruptura platu

ObnazZenie epitelu alebo ruptura fibrotického obalu méze viest k vystaveniu trombotického
obsahu jadra platu pre cirkulujicu krv. Vysledkom méze byt vznik trombu, ktory ¢iastoéne
alebo kompletne uzatvara cievu. Vulnerabilny plat, ktory ma tenky fibroticky obal, zavisi od
rovnovahy medzi syntézou a deStrukciou intraceluldarnej matrix a aktivacie zapalovych
buniek.

Aneuryzma abdominalnej aorty
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Stena aorty obsahuje hladkosvalové bunky, elastin a kolagén usporiadané do koncentrickych
vrstiev, aby vydrzala vplyvu arteridlneho tlaku. Pocet elastinovych vrstiev sa zniZuje od
proximalnej casti torakdlnej aorty do infrarenalnej casti abdomindlnej aorty. Elastin je
rozhodujuca latka zabezpecujuca udrzZiavanie stability steny voci zvySenému napatiu.
Znizenie jeho obsahu vaneuryzme moze vysvetlit nachylnost infrarendlnej Casti aorty na
vznik aneuryzmy.

Predpoklada sa, Ze média aorty sa odburava proteolytickym procesom. Ten zahffia zvySenu
koncentraciu proteolytickych enzymov v porovnani s ich inhibitormi. Zistila sa zvySena
expresia aktivity metaloproteaz v tkanive a pritomnost chronického zapalového infiltratu
v adventicii a médii.

Vacsina aneuryziem abdomindlnej aorty sa zistuje pacientom s pokrocilou aterosklerézou.
Vedie k mechanickému oslabeniu steny aorty so stratou elastickych vlastnosti spolu
s degenerativnymi ischemickymi zmenami prostrednictvom obstrukcie vasa vasorum.

Aneuryzma torakalnej aorty

Vyskyt vtomto segmente aorty pravdepodobne zahina lokdlne hemodynamické faktory
a vnutorné faktory samotnej steny. Fragmentacia a strata elastickych vlakien a degeneracia
médie vedie k oslabeniu steny aorty, k strate elasticity a nasledne k jej dilatacii.

Ludska aorta je relativne nizko odporovy okruh pre cirkulujicu krv. Systémova hypertenzia
zhorsuje poskodenie, akceleruje expanziu uz vytvorenej aneuryzmy a moze prispievat k jej
formovaniu. Z hemodynamického hladiska je pritomné prepojenie dilatacie aneuryzmy
a zvySenie napatia v stene. So zvySovanim priemeru aneuryzmy sa zvySuje napatie v stene,
ktoré prispieva k zvySovaniu priemeru. So zvySovanim napdtia v stene sa zvysuje riziko
ruptury.

Ruptira modzZe zasahovat do perikardu aspbésobovat tamponadu. Disekcia do aortdlnej
chlopne vedie k aortdlnej insuficiencii, disekcia do koronarnej artérie spdsobuje infarkt
myokardu.

Choroba karotid

Symptomatolégia sa tradicne tyka ndhleho zaciatku fokalnych neurologickych symptémouv.
Typicky je dosledkom aterosklerdzy bifurkacie spolocnej karotidy. Velky ateromaticky plat
moéze viest kvzniku trombu. Kolaterdlna cirkulacia je rozhodujica pre intenzitu
ischemického poskodenia. Rozhodujuce su Willisov okruh, extrakranialne anastomotické
prepojenia a leptomeningalne spojenia.

Ruptira myokardu

Vyskytuje sa pri akutnom infarkte myokardu, traume srdca, primarnej srdcovej infekcii,
tumoroch srdca, infiltrativnych ochoreniach srdca a disekujlicej aneuryzme aorty.

Dosledky ruptury su tamponada perikardu, defekt komorového septa s lavo-pravym
skratom, akutna mitralna regurgitacia. Dal$imi faktormi, ktoré prispievaju ku komplikacidm
su jednak hemodynamické faktory (zvySeny intrakomorovy tlak) ako aj regiondine oslabenie
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Struktur myokardu (nekréza kardiomyocytov, poskodenie kolagénovej matrix, intenzivny
zapal).

Tampondda srdca

Je to klinicky syndrém sposobeny akumuldciou tekutiny v perikardialnom priestore, ktora
vedie kznizenému plneniu komér andslednym hemodynamickym porucham. Znacéné
znizenie diastolického plnenia vznikd preto, lebo transmuralny distenény tlak nedokaze
prekonat zvySeny intraperikardidlny tlak. Tachykardia je prvou odpovedou srdca na
udrZiavanie srdcového vydaja. Poruseny je aj systémovy vendzny navrat. Krv sa preferencne
akumuluje vo vendznej cirkulacii.

Perikardialny vak normalne obsahuje 20-50 ml tekutiny. Porucha diastolického plnenia zavisi
nielen od mnoZstva tekutiny v perikardidlnom vaku ale aj od rychlosti jeho naplnenia
a poddajnosti perikardu. Rychle naplnenie 150 ml tekutiny moze viest k znacnému ndarastu
perikardialneho tlaku s vyznamnym obmedzenim srdcového vydaja. Naopak nahromadenie
1000 ml tekutiny za dlhsiu dobu nemusi vyznamne ovplyvnit diastolické plnenie srdca.
Vyplyva to z adapta¢ného natiahnutia perikardu.

Aortoiliakalne okluzivne ochorenie

Obstruujuci ateroskleroticky plak moZe beine okludovat infrarendlnu aortu ailiakdlne
artérie. Symptémy vznikaju bud na podklade obstrukcie krvného prudu alebo embolizaciou
aterosklerotickej a/alebo trombotickej drviny do distalnejsSich ciev. Jednou z tedrii
aterosklerézy je odpoved na poskodenie artérie. Poskodzujucimi faktormi su jednak
mechanické faktory (hypertenzia a nizke tahové napétie v stene) ako aj faktory chemické
(nikotin, hyperlipidémia, hyperglykémia a homocystein).

Fisuracia nestabilného plaku sp6sobi expoziciu krvnych dosticiek ateromu a vznikd akutna
zrazenina.

Pokial aterdm zabera 50% lumena cievy, v pokoji prietok krvi zabezpeluje poZiadavky
tkaniva dolnych koncatin pre dodavku kyslika. AvSak pocas fyzickej aktivity tento prietok nie
je schopny odstranit kyslikovy dlh a vznika claudicatio intermittens.

Pri zavaZnejsSej obstrukcii vznika kriticka tkanivova hypoxia so vznikom neuropatickej bolesti
v pokoiji a stratou tkaniva.

Ochorenia periférnych ciev

Manifestuje sa ako nedostato¢na tkanivova perflizia sposobenad existujucou aterosklerézou
(arteriosclerosis obliterans), ktord sa moze akutne zhorsit bud embolom alebo trombom.
Ochorenie postihuje omnoho ¢astejSie dolné ako horné koncatiny.

Viacero faktorov predurcuje vznik trombdzy. Su to sepsa, hypotenzia, zniZzeny srdcovy vydaj,
aneuryzmy, bypasové operacie.

Emboly, ktoré su najbeznejSou pri¢inou nahlej ischémie, su srdcového povodu (80%). MozZu
vznikat z proximdlneho aterému alebo tumoru. NajcastejSie miesto uloZenia embolu je
bifurkacia femoralnej artérie, potom iliakalnych artérii a tiez poplitedlnych artérii.
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Miesto okluzie, pritomnost kolaterdlnej cirkulacie a pricina okluzie (trombus alebo embolus)
urcuju intenzitu akutnej manifestacie. Emboly maju horsiu progndzu, pretoze nie je ¢as na
vytvorenie kolateral v koncatine. AvSak ako embolus tak aj trombus vedu k narastaniu
trombu proximalne a tiez distalne, pretoze primarna pricina spdsobila zavainé spomalenie
prietoku krvi.

Klaudikacie, opakovana ischemicka bolest svalov, je naj¢astejSim symptémom ochorenia
periférnych ciev spOsobenych aterosklerézou. Vznika pocas fyzickej aktivity ak ulave
dochadza po kratkodobom pokoji. Zuzenie artérie nedokaze zabezpedit prietok krvi pre
metabolické poziadavky pocas fyzickej zataze.

Mezentericka ischémia

Moze viest k potencidlne Zivot ohrozujucemu stavu, ktory vsak nie je Casty. Obidve formy
mezenterickej ischémie (akutna a chronicka) zdielaju viacero podobnych procesov, ale maju
aj viacero odliSnosti.

Poskodenie tkaniva méze byt sposobené:
- ischémiou ¢reva alebo

- reperfuznym poskodenim (uvolnenie volnych kyslikovych radikdlov po obnoveni
prietoku krvi v ischemickom tkanive).

Strata prietoku krvi postihnutej Casti ¢reva vedie v priebehu 4 hodin k nekréze sliznice a za 6
hodin sa moéZe vyvinut transmurdlny infarkt. Dochadza ku krvacaniu do limena, moze
vzniknut perforacia a nasledne septicky stav progredujuci do septického Soku.

Akutna mezentericka ischémia

Nedostato¢nd perfuzia tenkého alebo hrubého ¢reva méze byt désledkom:
- okldzie artérie embolom alebo trombom,
- trombdzou vendzneho systému,

- neokluzivnym procesom spdsobenym vazospazmom alebo znizenym srdcovym
vydajom.

Intenzita ischémie zdvisi nepriamo Umerne od prietoku krvi mezenterickym cievnym
systémom a je ovplyvnena poctom ciev, ktoré su postihnuté, systémovym tlakom krvi,
trvanim ischémie a kolateralnou cirkuldciou. Postihnutie rieCiska hornej mezenterickej
artérie ma vacSie dosledky ako blokdada dolnej mezenterickej artérie, pretoze je lepsie
kompenzovana kolaterdlnou cirkulaciou. PoSkodenie postihnutej Casti creva méze siahat od
reverzibilnej zmeny az po transmuralny infarkt. Inicidlnu okliziu méze dalej komplikovat
reaktivny vazospazmus v proximalnej Casti cievy. Akutna tkanivova hypoxia vedie k spazmu
¢revnej steny, Co vedie k vyprazdneniu gastrointestinalneho traktu bud vracanim alebo
hnackou. Zhorsenie hypoxie vedie k edému steny a tekutina sa uvolfiuje do peritonealnej
dutiny (treti priestor), ¢o prispieva ku vzniku cirkula¢ného Soku.

Akutna embolicka mezentericka ischémia

Embolus pochadza najcastejSie zo srdca pri predsienovej fibrilacii alebo z nastenného
trombu pri infarkte myokardu. Uzaver artérie je nahly, preto sa nezvySuje prietok krvi
kolateralami. Ztohto dbévodu ischémia tkaniva je intenzivnejSia v porovnani s akutnou
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trombotickou ischémiou. NajcCastejSie je embolickou prihodou postihnuta horna
mezentericka artéria, pretoze odstupuje z aorty v malom uhle a ma vysoky prietok krvi.

Akutna tromboticka mezentericka ischémia

Vznikd ako neskord komplikacia viscerdlnej aterosklerézy. Postupné zhorSovanie
aterosklerotickej stendzy pred vznikom akutneho uzdveru dava Casovy priestor pre vznik
kolateralnej cirkulacie. Horna mezenterickd artéria alebo truncus coeliacus trombotizuju
najcastejSie spomedzi ciev zasobujucich vnitorné organy. Trombus sa vytvdra pocas nizkeho
prietoku krvi. Pretoze rychlo dochdadza k nekrdze sliznice, ktora je velmi citlivd na hypoxiu,
objavi sa krvava stolica. Postupne nekrotizuje celd ¢revna stena, urychluje sa rast baktérii
a nasledna perforacia vedie k sepse s dramatickymi komplikaciami.

Neokluzivna mezenterickd ischémia

Vznika pri znacnej redukcii mezenterickej perfuzie vazokonstrikciou sp6sobenou srdcovym
zlyhanim, septickym Sokom, hypovolémiou. Ischémia vznikd v dosledku zlyhania
autoregulacie prietoku krvi ¢revom.

Ak ischémia pretrvdva, dochadza ku strate slizni¢nej bariéry a do systémovej cirkuldcie sa
uvolfiuju bakteridlne toxiny a vazoaktivne substancie. Tento proces moze viest k septickému
Soku a multiorganovému zlyhaniu pred tym ako sa vytvori nekréza steny.

Venozna mezentericka trombdza

NajcastejSie je dosledkom patologickych procesov, ktoré sposobuju tromboticky stav
(sekundarna trombdza). SuU to najméa pankreatitida, kosacikovita anémia a maligne procesy.
Sekvestracia tekutiny a edém crevnej steny su intenzivnejSie ako pri uzatvoreni artérie.
Vznikd hypovolémia a hemokoncentracia. Edém steny postupne zhorSuje aj arteridlnu
cirkuldciu a stav sa rychlo zhorsuje az do stavu multiorganového zlyhania.

Chronicka mezenterickd ischémia

Viac ako 95% pripadov je sposobené difuznym aterosklerotickym procesom. S progresiou
aterosklerézy sa zhorSuju symptémy. Obycajne vSetky 3 hlavné artérie su zuzené.
Mechanizmy ischemickej bolesti nie s kompletne zname. Predpoklada sa, Ze kfuc¢ovu ulohu
v splanchnickej cirkulacii hra regulacia kardiovaskuldrnej homeostazy. V porovnani s inymi
cievnymi rieCiskami je gastrointestindlna perfizia zhorSend skér, ¢o je pravdepodobne
spOsobené zvysenymi poziadavkami na udrzanie dodavky kyslika do tkaniva.

Abdomindlna angina

Je postprandidlna bolest, ktord sa vyskytuje u pacientov s mezenterickou vaskuldrnou
okluzivnou chorobou (najcastejsSie ateroskleroticky typ), ktora je dostato¢na pre zasobenie
Creva kyslikom a zivinami mimo obdobia prijmu potravy. Po zacati travenia tento typ
vaskuldarnej poruchy nezabezpecuje zvysenie prietoku krvi na zaklade poziadaviek tkaniva.
Vznikd nepomer medzi dodavkou a spotrebou kyslika. Mechanizmus je podobny ako pri
angina pectoris a intermitentnej klaudikacii.

Pacienti si uvedomuju, Ze bolest je asociovana s prijmom potravy, a preto maju strach najest
sa, Co moze viest k znacnej strate hmotnosti.

Povrchova tromboflebitida
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ZvacSa predstavuje nezavainé postihnutie povrchového vendzneho systému, avsak ak
postihuje velké vény (napr. vena saphena magna) modzZe progredovat do hlbokého
vendzneho systému so svojimi komplikaciami. Ide o zapalovu reakciu podkoznej vény
spojenu s trombotizaciou. Vyskytuje sa prevazne na dolnych koncatinach. Etioldgia je malo
znama, ¢asto ide o spojenie s jednou s komponentov Virchowovho trias. Poskodenie intimy
je sposobené najcastejsie traumou, infekciou alebo zapalom. Dal$im faktorom su poruchy
koagulability.

Hlboka vendzna trombdza (flebotrombodza)

Ide o pritomnost trombu v hibokych vénach, ktoré zabezpecuju ndvrat krvi z tkaniv do srdca.
Symptémy (bolest aopuch) su cdasto nespecifické alebo chybaju. AvSak nelie¢end
flebotrombdza méze viest k uvolneniu trombu a jeho zaneseniu do plicneho rieciska a jeho
obstrukcii.

Wirchow popisal 3 faktory, ktoré su rozhodujuce pre vznik vendznej trombdzy:
- spomalenie prietoku krvi a jej hromadenie,
- poskodenie endotelu,
- hyperkoagulabilny stav.

Spomalenie prietoku krvi ajej nahromadenie vedie kzvySeniu viskozity krvi atvorbe
mikrotrombov. Ak nie su odplavené, postupne sa zvaésuju a mdzu sa prenasat krvnym
prudom. Dlhodoba imobilizacia je vysokym rizikom vendznej trombdzy. Poskodenie
endotelu méze byt spdsobené réznymi vnitornymi patologickymi procesmi alebo vonkajsou
traumou. Hyperkoagulabilny stav mozZe spdsobit biochemickd nerovnovdha medzi
cirkulujacimi faktormi. MozZe ist o zvysenie cirkulujiceho tkanivového aktivaéného faktora,
ktory sa moze kombinovat so zniZzenim hladiny plazmatického antitrombinu a fibrinolyzinov.

Vznik vendznej trombdzy je ¢asto multifaktorialny, ale kone¢nym vysledkom je interakcia
vcéasného trombu s endotelom, ktora stimuluje produkciu lokalnych cytokinov facilitujucich
adhéziu leukocytov.

Vznik a vyvoj trombu

Mobze byt spusteny viacerymi drahami, ktoré zvycajne spocivaju v kaskadovitej aktivacii
enzymov, ktoré zosiliiuju vplyv pociatocnych spustacich procesov. Rovnovaha spustacich
faktorov a enzymov je komplexnd. Tvorba mikrotrombov a trombolyza su neustale procesy,
avSak pri zvySeni stdzy krvi, prokoagulaénych faktorov alebo poskodeni endotelu,
koagulaéno-fibrinolytickd rovnovaha méze favorizovat patologicki tvorbu obturujiceho
trombu.

Koagulacny mechanizmus vedie ku vzniku fibrinovej zatky. Kontrolné mechanizmy
jednotlivych krokov koagulacnej kaskady sa obycajne vykondvaju na fosfolipidovom povrchu
trombocytov, endotelidlnych buniek alebo makrofagov. Fibrinové zatky normalne odstranuju
fibrinolyziny. Plazmin rozklada fibrin a inaktivuje niektoré koagula¢né faktory. Mimovolnému
aktivovaniu koagula¢ného procesu zabranuju antikoagulacné mechanizmy.

Trombus sa obycajne formuje v oblasti chlopni alebo vetvenia vén najcastejSie v lytkovej
oblasti. Dilatacia vény modie porusit endotelidlnu bariéru addjde k odhaleniu
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subendotelidlneho tkaniva. Nan adheruju trombocyty a aktivuju sa neutrofily. Takto vznika
zapalova odpoved v stene vény.

Rizikové faktory

Kontraceptiva podporuju tromboticky proces. Dolezitu Ulohu hraju estrogény a progesterdn.
Pritomné su hyperagregabilné trombocyty, je oslabena endotelidlna fibrinolyza a zvysené
hladiny prokoagulacnych faktorov.

Gravidita zvysuje prokoagulacné faktory a znizuje trombolytickd aktivitu. Zvysuje sa hladina
plazmatického fibrinogénu.

Maligne procesy spdsobuju hyperkoagulabilny stav.
Riziko predstavuju nefroticky syndrém a zapalové ochorenia Creva.
Rozvoj venoznej insuficiencie

Organizovanie trombu zacina infiltraciou zapalovych buniek do zrazeniny. Toto vedie
k fibroelastickému zhrubnutiu intimy v oblasti uchytenia trombu. Interakcia medzi stenou
cievy atrombom vedie kvalvularnej insuficiencii a fibrotizacii steny vény. Remodeldcia
steny vény po trombodze vedie k nerovnovahe reguldcie matrix spojivového tkaniva a strate
regulacie kontraktility vény, ktoré sa podielaji na vytvoreni chronickej vendznej
insuficiencie.

V priebehu niekolkych mesiacov vacsina akutnych trombov v hlbokych vénach bud
kompletne alebo Ciasto¢ne rekanalizuje a vyvijaju sa kolateraly. Okrem toho poskodenie
chlopni a proces chlopriovej nedostatocnosti sposobeny dilataciou vén pretrvavaju a taktiez
moéZu progredovat. Vendzna staza, vendzny reflux achronicky edém si beinymi
dosledkami.

Vplyv akdtnej okluzie vény mdze byt minimalny ak existuje adekvatny kolaterdiny obeh. Ak
dochdadza k zadvainému retrogradnemu prietoku krvi vznikd intenzivna bolest a opuch. Pri
obstrukcii hlbokych vén kontrakcia lytkového svalstva vedie k dilatacii perforatorovych vén,
ich chlopne sa stavaju insuficientné, ¢o spOsobi retrogradny prietok do povrchového
venozneho systému. Toto zvySenie tlaku dilatuje povrchové vény, o napomaha vendznej
insuficiencii.

Dal$im mechanizmom prispievajucim k vendznej inkompetencii je prirodzeny proces hojenia
trombotickej vény. Trombotickd masa sa rozkladd v priebehu tyzdnov az mesiacov
zapalovou reakciou a fibrinolyzou. Chlopne a stena vény su poSkodené organizaciou trombu,
vrastanim hladkosvalovych buniek atvorbou neointimy. Tieto procesy predisponuju
k venéznemu refluxu. Perzistujuci obstrukény trombus vedie dalej k pretrvavaniu tychto
procesov a poskodenie vén sa stdva ireverzibilné. Hemodynamické zmeny vendznej
insuficiencie su podkladom postrombotického syndromu, ¢o sa oznacuje ako postflebiticky
syndrém. Ak je postihnutych viacero chlopni, prietok krvi do srdca sa vyznamne oslabuje az
pokial sa neelevuje postihnuta koncatina. Krv sa hromadi v koncatine, pretrvava zvySeny
venozny tlak, ¢o sa oznacuje ako vendzna hypertenzia. Fibrin sa dostdva mimo cievy
a sposobuje zapal povrchového tkaniva, ktoré je edematdzne a hyperpigmentované.
Fibrotizacia zhorsuje oxygenaciu tkaniva a moze vzniknut ulceracia.

Plicna embolizacia
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Komplikuje priblizne 50% nelie¢enych hlbokych Zilovych trombéz (kapitola hrudnik)
Phlegmasia alba a cerulea dolens

SU menej ¢astymi manifestaciami akutnej masivnej hlbokej Zilovej trombdzy s obstrukciou
venoznej drenaze koncatiny.

Pri phegmasia alba dolens trombdza postihuje len hlavné hlboké vény koncatiny, preto
kolateralna vendzna cirkulacia je zachovana. Vendzny odtok je zniZeny, ale stale je
pritomny. Z toho vyplyva, Ze chyba venézna kongescia koncatiny.

Pri phlegmasia cerulea dolens trombotizacia sa rozsiruje aj na kolateralne vény, Co vedie
k vendznej kongescii a masivnej sekvestracii tekutiny stvorbou znaéného edému. Ak
nevznikne gangréna, pri spravnej liecbe je proces reverzibilny. Avsak v 40-60% pripadov je
postihnuta aj kapilarna cirkuldcia a vznikne ireverzibilna vendzna gangréna s postihnutim
koZze, podkozného tkaniva a tieZ svalov. Hydrostaticky tlak v arteridlnej ako aj vo vendznej
Casti kapilarneho rieCiska je vyssi ako onkoticky tlak avintersticiu sa hromadi znacné
mnoiZstvo tekutiny (6-10 | za den v postihnutej koncatine). V tretine pripadov dojde
k arteridlnej insuficiencii a vzniku cirkula€ného Soku. ZvySovanie intersticidlneho tlaku vedie
ku kolapsu arteriol.

Syndrém hornej dute;j Zily

Vznika pri obstrukcii prietoku krvi cez hornu dutd Zilu. Je to naliehavy stav a C¢asto vznika
pacientom s malignymi procesmi v hrudniku. Hornd dutd Zila odvadza podstatnu cast
venoznej krvi z hlavy, krku, hornych koncatin a hornej casti hrudnika. Je lokalizovana
v strednom mediastine a je obklopena relativne tuhymi Struktdrami ako su sternum, trachea,
pravy hlavny bronchus, aorta, plfucne artérie a lymfatické uzliny. Ma tenkud stenu a nizky
luminalny tlak.

Obstrukcia hornej dutej Zily moze byt désledkom:
- neoplastickej invazie steny spojenej s trombotizaciou alebo
- vonkajsim tlakom tumordznej masy oproti relativne fixovanej stene vény.

Obstrukcia Zily vedie ku kolaterdlnemu vendéznemu navratu do srdca hlavne
prostrednictvom systému véna azygos. Napriek kolaterdalnemu obehu sa vendzny tlak
v honej Casti tela vyznamne zvysuje.

Diabeticka noha

Pozostdva zo suboru patologickych procesov, ktory zahffia diabetickil neuropatiu, periférnu
vaskularnu poruchu, Charcotovu neuroartropatiu, ulceracie a osteomyelitidu.

Diabetickd neuropatia ovplyvnuje senzitivne, motorické aautondmne funkcie v rdznej
intenzite. Motorickd neuropatia vedie ksvalovej atrofii, deformitam nohy, zmenenej
biomechanike nohy aredistribucii tlakovych bodov kontaktu nohy s podlozkou, co
predisponuje k ulceraciam. Senzitivna neuropatia spdsobuje situaciu, Ze noha je nereaguje
na stimuly, ktoré normalne vyvolavaju bolest a diskomfort. Autonémna neuropatia vedie
k strate potenia, ktorého nasledkom je suchad kozZa, Co predisponuje k praskaniu koze
a fisuram. K patogenéze prispieva aj porusena autondmna regulacia prietoku krvi kozou.

Charcotova neuroartropatia je neinfekény proces vyskytujici sa v dobre perfundovanej
a necitlivej nohe. Charakterizuje sa destrukciou kosti a kibov a ich remodeléciou. Destrukcia
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kosti sa pripisuje strate bolesti a propriocepcie, ktoré sa kombinuju s opakovanymi traumami
nohy, ktoré si pacient neuvedomuje.

Diabetes je spojeny so zvySenym rizikom akceleracie aterosklerézy. Pacienti s periférnou
vaskularnou chorobou predisponuju k spomalenému hojeniu ran. Porusend kontrola
glykémie zhorSuje funkciu polymorfonuklearnych leukocytov, ¢o predisponuje
k onychomykdze a panariciam, ktoré vedu k poruseniu kozného krytu.

Diseminovana intravaskuldarna koagulacia

Charakterizuje sa systémovym aktivovanim krvného koagulacného systému veducemu
k depozicii fibrinu atvorbe mikrotrombov v roéznych organoch, ¢im prispieva ku vzniku
multiorganového zlyhania. Konzumpcia koagulacnych faktorov atrombocytov vedie na
druhej strane k intenzivnemu krvacaniu.

Hlavné patomechanizmy depozicie fibrinu su:
- tvorba trombinu sprostredkovana tkanivovym faktorom,

- porusené antikoagulacné mechanizmy, ako su antitrombinovy systém a protein C,
ktoré nedostatoCne vyrovnavaju tvorbu trombinu,

- porucha odstrafiovania nadmernej tvorby fibrinu oslabenim fibrinolytického
systému; hlavne ide o vysoké cirkulujuce hladiny fibrinolytického inhibitora PAI-1.

Trombin a tkanivovy faktor

Pri endotoxémii sa tvorba trombinu zistuje za 3-5 hodin. Rozhodujucu Ulohu hra systém
tkanivovy faktor/faktor Vlla. Zistila sa expresia tkanivového faktora na cirkulujucich
monocytoch pri tazkych infekcidch. Inym zdrojom tkanivového faktora méze byt ich
lokalizacia na polymorfonuklearnych bunkach.

Poskodené inhibicné systémy koaguldcie

Zhorsena funkcia tychto systémov zosilfiuje tvorbu trombinu a prispieva k formovaniu
fibrinu. Doélezity inhibitor trombinu antitrombin Il je znizeny pri diseminovanej
intravaskularnej koagulacii zdo6vodu kombinacie jednak jeho zvySenej konzumpcie,
degradacie elastazou z aktivovanych neutrofilov a tiez zhorSenou syntézou.

Vyznamne je znizeny aj protein C hlavne ,down” regulaciou expresie trombomodulinu
v endotelovych bunkach prozapalovymi cytokinmi, hlavne TNF-a a Il-1b.
Defektna fibrinolyza

Rychlo sa objavuje zvysena fibrinolytickda aktivita uvolfiovanim aktivatorov plazminogénu
z endotelovych buniek. AvSak tiato odpoved je okamzite nasledovana supresiou
fibrinolytickej aktivity z ddévodu pretrvavajucej zvySenej hladiny inhibitora aktivatora
plazminogénu, typu 1.

Synkopa

Je to kratkodoba strata vedomia spojend s neschopnostou udrzat posturalny tonus a je
nasledovana spontannym ndvratom vedomia. Synkopa nie je spojena s kf¢ami, kémou alebo
Sokom.
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Vznikd z dbvodu globalnej hypoperfuzie mozgu. Funkcia mozgu zavisi na adekvatnom
prietoku krvi, ktory zabezpecuje konstantnu dodavku glukdézy. Mozgové tkanivo nema
moznost skladovat energiu vo forme vysokoenergetickych fosfatov ako je to vinych
tkanivach, preto zastavenie mozgovej cirkulacie trvajuce 3-5- sekund vedie k synkope.

Mozgovu cirkulaciu udrzZiava relativne konstantny zlozity komplex systémov spatnej vazby
ako su srdcovy vydaj, systémova cievna rezistencia, arterialny tlak krvi, intravaskularny
objem, cerebrovaskuldrna rezistencia s autoregulaciou a metabolickou regulaciou. Klinicky
relevantny defekt v ktoromkolvek uvedenom regula¢nom systéme moze spdsobit synkopu.

Srdcovy vydaj mozZe byt znizeny sekundarne vplyvom mechanickej obstrukcie vyvrhu krvi,
zlyhanim srdcovej pumpy, hemodynamicky zavaznymi arytmiami alebo blokadami
prevodového systému srdca. Systémova cievna rezistencia moéze klesnut vplyvom
vazomotorickej instability, zlyhania autondmnych regulacii alebo vazodepresorickymi/
vazovagdlnymi reakciami. Stredny arteridlny tlak mozZu znizit vSetky mechanizmy
sposobujuce hypovolémiu.

Synkopa méze vzniknut aj bez redukovania prietoku krvi mozgom pacientom so zavaznymi
metabolickymi poruchami (napr. hypoglykémia, hyponatriémia, hypoxémia, hyperkapnia).

HRUDNIK

Aspiracia cudzieho telesa

Bronchiektazie

Atelektazy

Plucna embdlia

Aspiracna pneumania

Restrikéné plucne choroby

Respiracna insuficiencia

Cyandza

Syndréom akutnej respiracnej tiesne (ARDS)
Endokrinné aktivne tumory plic

Plicne metastazy
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Plucny absces
Pleuralny vypotok
Empyém hrudnika
Umel3d pliucna ventilacia

Plucne funkcné testy

Aspiracia cudzieho telesa

Subtotalna obstrukcia laryngu alebo trachey vedie bezprostredne k asfyxii a smrti. Ak cudzie
teleso prekona oblast kariny, jeho lokalizacia zavisi od veku pacienta a jeho polohy pocas
aspiracie. PretoZze uhol medzi hlavnymi prieduskami atracheou je identicky do veku 15
rokov, cudzie telesa sa nachdadzaju na obidvoch stranach v rovnakom pomere. V neskorsom
veku vplyvom fyziologického rastu a vyvoja bronchov, pravy bronchus odstupuje od trachey
v ostrejSom uhle, preto sa cudzie telesa ndjdu omnoho CcastejSie v pravom
endobronchidalnom strome.

Vdychnuté teleso méze menit poziciu v bronchidlnom strome alebo v iom migrovat. Cudzie
teleso samotné spdsobuje obstrukciu. Casti zeleniny zvy$uju objem v priebehu hodin a dni,
¢im zhorsuju obstrukciu. Kasel, hvizdanie, stridor, dychavica, cyanéza a dokonca asfyxia su
typické symptémy. Cudzie telesd organického povodu ako napriklad olejovité orechy
vyvolavaju zapal a edém steny bronchu.

Lokalny zapal, edém, bunkova infiltracia, ulceracia sliznice a tvorba granula¢ného tkaniva
prispievaju k obstrukcii dychacich ciest. Pri manipulacii v dychacich cestach vplyvom tychto
procesov dochadza k hemoptyze. Moinymi komplikdciami si mediastinitida
a tracheoezofagova fistula. Distdlne od obstrukcie dochddza k zadrZiavaniu vzduchu, co
vedie k vzniku lokalneho emfyzému, atelektazy, hypoxickej vazokonstrikcie, postobstrukénej
pneumonie, abscesu alebo bronchiektazii.

Bronchiektazie

Nevyskytuju sa beine, najéastejSie su sekundarnym doésledkom infekéného procesu, ktory
vedie k abnormalnej a permanentnej deformacii dychacich ciest. Bronchiektazie mozno
charakterizovat ako chronicki obstrukénu plicnu chorobu, so zapalom dychacich ciest,
ktoré su lahko kolapsibilné a sp6sobuju:

a) obstrukciu prietoku vzduchu (skrateny dych),
b) zhorsenu ocistu od sekrétov (invalidizujuci kasel),
c) ob¢as hemoptyzu.

Tazké pripady mézu progredovat do respiracnej insuficiencie. Bezne sa vyskytuju ako lokalny
proces v jednom laloku, segmente alebo subsegmente pluc. Zriedkavo ide o difuzny proces
v celych plucach (typicky pri cystickej fibroze).

Bronchiektazie su abnormalne dilatované malé dychacie cesty (priemer viac ako 2 mm).
Sposobuje ich oslabenie alebo destrukcia svalovej a elastickej zlozky bronchialnej steny. V
postihnutej oblasti sa nachadzaju r6zne zmeny:
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transmuralny zapal,

- edém,

zjazvenie,

ulcerécie.

Distalne uloZeny parenchym pluc je taktiez posSkodeny sekundarnou perzistujucou
mikrobidlnou infekciou a ¢asto postobstrukénou pneumoniou.

Na poskodzovani tkaniva sa zUcastiuju aj reakcie organizmu: a) proteazy produkované
neutrofilmi, b) zapalové cytokiny, c) NO, a d) kyslikové radikaly. Poskodené tkanivo vedie
k difuznej peribronchalnej fibréze.

Atelektazy

Definuju sa ako zniZenie objemu postihnutej casti pltc. Sposobuje ich bud obstrukénd alebo
neobstrukéna pricina.

Obstrukcna atelektdaza

Je Castejsi typ avznika v dosledku reabsorpcie plynu z alveolovej oblasti po obstrukcii
vacsSieho alebo mensieho bronchu. Priciny:

- cudzie teleso,
- tumor,
- hlienové zatky.

Rychlost vytvorenia atelektdzy ajej rozsah zavisi na viacerych faktoroch: a) rozsahu
kolateralnej ventilacie cez Kohnove péry a Lambertove kanaly, a b) zloZenia inspirovaného
vzduchu (vyssi obsah kyslika proces urychluje).

Neobstrukcné atelektazy

Mo6Zu ich spOsobit: a) strata kontaktu medzi parietalnou a visceralnou pleurou, b) kompresia
plicneho tkaniva, c) porucha surfaktantu,d) nahradenie parenchymu jazvou, ae)
infiltrativne ochorenia.

Pasivna atelektaza vznika pri pleuralnom vypotku alebo pneumotoraxe. Pri pleurdalnom
vypotku kolabuju prevazine stredny a dolny lalok, naopak pri pneumotoraxe prevazne horny
lalok pluc.

Kompresnu atelektazu sp6sobuju rézne priestor zaberajuce lézie v hrudniku, ktoré vytlacaju

vzduch z alveolov. Mechanizmus je podobny ako pri pasivnych atelektazach.

Adhezivne atelektazy sposobuje defekt surfaktantu. Surfaktant normalne znizZuje povrchové
napatie alveolov, ¢im zniZuje ich tendenciu kolabovat. Znizena produkcia alebo inaktivacia
surfaktantu vedie k alveolovej instabilite a ich kolapsu. Tento typ sa vyskytuje pri ARDS alebo
podobnych poruchach.

Jazvovita atelektaza je zvycajne dosledok granulomatdznych ochoreni alebo nekrotizujucej
pneumonie.

Atelektaza z nahrady tkaniva vznika pri vyplneny casti pltic nadorom, ¢im sa znacCne znizuje
objem parenchymu.
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Pl'icna embodlia

Je beiny a potencialne letadlny proces. Ak pacienti podlahnu plicnej embdlii, deje sa to
vacdinou v prvych niekolkych hodinach pripadu. Casto sa prejavuje len ne3pecifickymi
znakmi a symptémami (neobjasnena dychavica, tachypnoe alebo bolest na hrudniku).

Moze byt akutna alebo chronickd. Embolus je akutny ak je situovany centrdlne v cievnom
[imene alebo ak upchava cievu. Obycajne spdsobuje distenziu tykajlcej sa cievy. Embolus je
chronicky ak je situovany excentricky a prilieha na stenu cievy, redukuje priemer cievy
o viac ako 50%, su pritomné znamky jeho rekanalizacie a arteridlna siet je pritomna.

Plicnu embdliu moino charakterizovat aj ako centrdlnu alebo periférnu, zaleZi to na
lokalizacii embolu, alebo ktord vetva plucnice je postihnuta. Centralna zéna zahfna hlavnu
plicnu artériu, fava a pravu plucnu artériu, lavé a pravé interlobdrne artérie. Embolus je
charakterizovany ako masivny, ak zahrna obidve plucne artérie alebo ak vedie k poruche
hemodynamiky.

Dosledky plucnej embdlie su respiracné a hemodynamické.
Respiracné désledky
Akutne dosledky zahrfiaju:

- zvySeny alveolovy mrtvy priestor,

- hypoxémiu, hyperventilaciu.

Daldimi dosledkami mdiu byt regiondlna strata surfaktantu aplicny infarkt.
Patomechanizmy hypoxémie su ventilacno-perfuzny nepomer, intrapulmonalne skraty
a znizeny srdcovy vyda;.

Plucny infarkt nie je beznym nasledkom ak je funkéna kolaterdlna cirkulacia bronchialnymi
artériami.

Hemodynamické désledky

Pldcna embdlia znizuje priecny prierez plucneho rieciska, ¢im sa zvySuje placna vaskularna
rezistencia, ktora sposobi zvysenie afterloadu pravej komory. Ak sa afterload znacne zvysi,
spoOsobi zlyhanie pravej komory. Okrem toho humoralne a reflexné mechanizmy prispievaju
ku konstrikcii plucneho arteriadlneho rieciska.

Moze vzniknlt aj chronicka pliucna hypertenzia v situdcii ak zlyha trombolyticky proces
v inicidlnom embole alebo dochadza k rekurentnej tromboembdlii.

Aspiracna pneumonia

Aspiracia predstavuje inhalaciu bud orofaryngalneho alebo gastrického obsahu do dolnych
dychacich ciest. Tri r6zne typy inhalovaného materidlu spbésobuju tri rozne pneumonické
syndrémy. Aspiracia Zaludkového kyslého obsahu sposobuje chemickd pneumaéniu. Aspiracia
bakteridlneho obsahu faryngu vedie k bakteridlnej pneumanii a aspiracia olejového obsahu
(napr. mineralne alebo zeleninové oleje) sposobuje zriedkavu formu exogénnej lipoidnej
pneumonie.

Riziko aspiracie je nepriamo umerné Urovni vedomia pacienta. Pneumdnia nevznika
u zdravych jedincov, pretoze aspirovany materidl je odstraneny mukociliarnou ocistou
a alveolovymi makrofagmi.
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Chemicka pneumonia

Je dosledkom zapalovej reakcie parenchymu spdsobenej velkym objemom zaludkového
obsahu nezavisle od infekcie. Akutny respiracny distres vznika v priebehu jednej hodiny.
Casto je to pri porusenom vedomi v ddésledku kféovitého stavu, cerebrovaskularnych
prihodach, léziach CNS, intoxikacii liekmi a traume hlavy. Inicidlny chemicky inzult nasleduje
zapalova celuldrna reakcia potencovana cytokinmi, hlavne TNF-o a 1I-8.

Bakterialna pneumonia

NajcastejSie vznika u jedincov s chronicky oslabenymi obrannymi mechanizmami dychacich
ciest ako su gag reflex, kasel, cilidarna aktivita a imunitné mechanizmy. Tento syndréom vznika
bud aspiraciou v komunite alebo vnemocnici (nozokomidlna pneumdnia). Ddlezitym
faktorom je alkohol, ktory potlaca kasel, mukocilidrny klirens a fagocytarnu aktivitu.

Restrikéné plucne choroby

Charakterizuju sa redukciou plucnych objemov bud' pri alteracii plucneho parenchymu alebo
pri ochoreniach pleury, hrudného kosSa alebo neuromuskularneho aparatu. Z funkéného
hladiska ide o redukciu totdlnej plicnej kapacity, vitalnej kapacity alebo rezidualneho
plticneho objemu. Pacienti maju normalny odpor dychacich ciest. Pokial restrikciu sp6sobuju
ochorenia pliucneho parenchymu dochadza k znizeniu difuznej kapacity pluc, ¢o sa prejavi
hypoxémiou pocas fyzickej zataze.

Respirac¢na insuficiencia

Je syndrém, pri ktorom respiraény systém nie je schopny udriiavat normalnu vymenu
plynov.

Hypoxemicka respiracna insuficiencia (typ 1) sa charaterizuje poklesom PaO, pod 8 kPa pri
su¢asne normdalnom PaCO,. Je beinou formou respiracnej insuficiencie (RI) a mdze
sprevadzat skoro vsetky akutne ochorenia plic, najma kardidlny ako aj nekardidlny edém
pluc, pneumodniu a plicne hemoragie.

Hyperkapnicka respiracna insuficiencia (typ Il) sa charakterizuje zvySenim PaCO, nad 6,7
kPa, pricom je pritomny pokles PaO, pod 8 kPa, ak pacient dycha izbovy vzduch. pH zavisi
od hladiny hydrogénuhli¢itanov, ktoré zavisia od dizky trvania hyperkapnie. Typickymi
pricinami su predavkovanie liekov poésobiacich na CNS, neuromuskuldarne ochorenia,
abnormality hrudnika, znacné poskodenie dychacich ciest (napr. astma a chronicka
obstrukéna choroba pltc).

RI mozno dalej klasifikovat na akutnu a chronickud. Pre akatnu Rl je typicka Zivot ohrozujlca
porucha vymeny krvnych plynov a acido-bdazického stavu, zatial ¢o manifestacia chronickej RI
je menej dramaticka. Akutna hyperkapnicka Rl sa vyvija v priebehu minut az hodin, preto pH
klesa pod 7,3. Chronicka Rl sa vyvija niekolko dni a dlhSie, ¢im je dostatoény ¢as na rendlnu
kompenzaciu zvySenim hladiny hydrogénuhlicitanov. Z toho dévodu sa pH len l'ahko znizuje.
Chronicku hypoxémiu sprevadza polycytémia alebo cor pulmonale.

RI mdZu spdsobovat poruchy kaidej zloiky respiraéného systému, t. j. dychacich ciest,
parenchymu plic, CNS, periférneho nervového systému, respiracnych svalov a hrudnej
steny.
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Pri fyziologickej vymene krvnych plynov pomer prietoku krvi aventilovania plucnych
kompartmenov je normalny. Kompartmenty pluc, ktoré su optimalne ventilované ale nie su
dostato¢ne perfundované, maju vysoky ventilacno-perfizny pomer (V/Q) anazyvaju sa
kompartmenty s vysokym V/Q pomerom (takyto stav vznikd aj v kompartmentoch, ktoré su
normalne perfundované ale su hyperventilované). Oblasti pltuc, ktoré su optimalne
perfundované ale neadekvatne ventilované sa nazyvaju kompartmenty s nizkym V/Q
pomerom.

Hypoxemickad RI

Patomechanizmy, ktoré su zodpovedné za hypoxémiu (objavuje sa pri Sirokom spektre
ochoreni) idd na vrub V/Q nepomerov a intrapulmonalnych skratov. V/Q nepomery su
najCastejSou pri¢inou hypoxémie. Kompartmenty s nizkym V/Q participuji na vzniku
hypoxémie a hyperkapnie, zatial ¢o vysoké V/Q sa podielaju len na eliminacii hyperkapnie
a hypoxémiu odstranit nemézu (saturacia Hb je kompletnd uzZ pri normalnom PaO, a dalsie
zvySovanie Pa0O, obsah kyslika v krvi uz nezvysuje).

Intrapulmonalny skrat sa definuje pretrvavanim hypoxémie napriek vdychovaniu cistého
kyslika. Z hladiska V/Q ide o stav s nulovym nepomerom (plticna jednotka je perfundovana
ale neventilovana, t. j. nedochddza tam kvymene krvnych plynov). Z kompartmentu
odchadza krv s takym istym obsahom O, a CO, ako je vo vendznej krvi a nazyva sa vendzna
primes. Skraty vznikaju pri plucnom edéme, atelektaze a pneumonii. Hyperkapnia nevznika,
pokial respiracny systém je schopny dostatocne zvysit minatovd ventilaciu a tym aj vznik
vysokych V/Q.

Hyperkapnicka RI

Pri konstantnej tvorbe CO, v tkanivach, PaCO, zavisi od intenzity alveolovej ventilacie.
Znizenie alveolovej ventilacie mdze vzniknut bud’ a) redukciou minutovej ventilacie alebo b)
zvySovanim ventilacie mrtveho priestoru (kompartmenty pluc, ktoré su ventilované ale nie
su perfundované), kedy sa minutova ventilacia méze aj zvysovat.

Cyandza

Je modravé alebo fialkasté zafarbenie koZe a sliznic. Toto zafarbenie vznika ked' v kapilarnej
krvi je koncentracia redukovaného hemoglobinu priblizne 50 g/l. Z tohto dévodu anemicki
pacienti mozu byt hypoxicki bez znamok cyandzy.

Doplnkové znaky a symptémy hypoxémie (tachykardia, tachypnoe, zmeny mentdlneho
statusu) su nespecifické a nemézu spolahlivo detegovat hypoxémiu.

Syndrom akutnej respiracnej tiesne (ARDS)

Niektorym pacientom bez primarneho poSkodenia hrudnych orgdnov sa pocdas tazkej
pankreatitidy, masivnej transfizie, sepsy a dalSich ochoreni vyvinie respiracnd tiesen,
difuzna plucna infiltracia a respiracnd insuficiencia. Skratka ARDS podla novej klasifikacie
znamenad syndrom akutnej respiracnej tiesne a nie ,,syndrom respiracnej tiesne dospelych”
ako to bolo poévodne, pretoze tento syndrém sa moze vyskytovat aj u deti. ARDS predstavuje
najtazsiu formu akatneho poskodenia pltc s difuznym poskodenim alveolovych priestorov.
Charakterizuje sa bilaterdlnym plicnym infiltratom a tazkou hypoxémiou, pricom chybaju
znaky kardiogénneho plicneho edému.
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ARDS je spojeny s poskodenim alveolovej steny ako aj s poskodenim kapilarneho endotelu.
Vo vcasnej faze dochadza k exudacii tekutiny bohatej na proteiny do alveolov z dovodu
zvySenej permeability alveolo-kapildarnej membrany, v neskorSej faze ma poskodenie
charakter fibroprolliferativny (porucha normialneho reparacného procesu). Pri sepse sa
poskodenie membrany sustreduje na endotel, pri aspiracii Zalidkovej stavy viac na alveolovy
epitel. PosSkodenie membrany dalej vedie k formovaniu pliucneho edému. Poskodenie
alveolovych buniek typu | zvysuje vstup tekutiny do alveolového priestoru a znizuje klirens
tekutiny z tohto priestoru. Poskodenie alveolovych buniek typu Il vedie k zniZzenej produkcii
surfaktantu s naslednym znizenim poddajnosti pluc a kolapsu alveolov.

Neutrofily hraju kfucovu ulohu v patogenéze ARDS, maju skor reaktivny charakter ako
kauzalny. DOlezitu ulohu hraju aj cytokiny (TNF-a, leukotriény a iné) spolu so sekvestraciou a
aktivaciou trombocytov. Patologicky proces veduci k ARDS vedie k nerovnovahe
prozapalovych a protizapalovych cytokinov.

Alveoly vyplnené tekutinou su perfundované ale nie ventilované, ¢o znacCne zvysuje
pritomnost intrapulmondlnych skratov a vznik tazkej hypoxémie. Pre udrZanie tkanivovej
oxygenacie sa musi zvysit obsah kyslika vo vdychovanom vzduchu. Avsak koncentracia vyssia
ako 65% v priebehu niekolkych dni mda za nasledok oxidativny stres a tvorbu hyalinnych
membran a napokon fibrotizaciu.

Pri ARDS sa uniformne vyskytuje plicna hypertenzia. Vazokonstrikcia v rieCisku plucnej
artérie sa podiela na vzniku ventilacno-perfiznych nepomerov a jejednym
z patomechanizmov vzniku hypoxémie. Vo vacsine pripadov sa akutna fdza po uspesnej
liecbe kompletne vyhoji. Menej Casto sa objavi rezidualna plucna fibrdza, pri ktorej su
alveolové priestory vyplnené mezenchymovymi bunkami a novovytvorenymi cievami.
Fibrdza koreluje so zvySenou mortalitou.

Endokrinne aktivne tumory pltc
Karcinoidné tumory plic

Centralne karcinoidy mozu spbsobit bronchialnu obstrukciu. Nasledky z nej vyplyvajice
zahfiaju perzistujucu atelektdzu, rekurentnd pneumaniu, plucny absces a bronchiektazie. Su
to vaskularne tumory a mozu krvacat pri drazdeni bronchov.

Ako neuroendokrinné tumory su schopné tvorit Siroku paletu biologicky aktivnych peptidov
a horménov (ACTH, ADH, MSH a iné). Excesivna produkcia serotoninu vyvoldva karcinoidny
syndrém: tachykardiu, ndvaly zaervenania, bronchokonstrikciu, hemodynamicku instabilitu,
hnacku a acidézu.

Malobunkovy plucny karcinom

Produkovanie roznych peptidovych hormdnov vyvolava viacero paraneoplastickych
syndrémov.

NajcastejSi je syndrom neprimeranej sekrécie vazopresinu (ADH). Excesivha hladina
spbsobuje sekunddrnu hyponatriémiu z dévode retencie vody. Pacient priberd, je slaby,
letargicky a pri tazkych formach moze dojst az ku ki¢om a kdome.

Syndrom ektopickej produkcie ACTH ma prejavy ako Cushingov syndrom.
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Plicne metastazy

Casto nemusia byt symptomatické alebo naopak su pri¢inou rozhodujicich znakov
a symptémov ochorenia. NajdblezZitejSie prejavy su hypoxémia, dychavica, kasel
a hemoptyza. Hypoxémia a dychavica su najcastejsie pritomné vtedy ak sa metastazy Siria
lymfatickou cestou. Kasel' a hemoptyza su spojené s endobronchalnym metastazovanim.

Pltcny absces

Definuje sa ako nekréza plucneho tkaniva s tvorbou dutin obsahujucich nekroticky tkanivovy
odpad alebo tekutinu vyprodukovanu mikrobidlnou infekciou. Formovanie viacerych malych
abscesov mensich ako 2 cm sprevadzaju nekrotizujucu pneumadniu alebo plucnu gangrénu.

Primarny absces vznikd infekénym procesom, bud aspiraciou alebo pneumdniou.
Sekundarny absces vyvolavaju skorSie existujuce patologické procesy ako su rozSirenie
procesu z extrapulmonalneho priestoru a bronchiektazie. Casto ide o poruchy imunity.

Inymi mechanizmami vzniku abscesu je bakteriémia alebo endokarditida trikuspidalnej
chlopne (septické emboly).

Pleurdlny vypotok

Je abnormalne nahromadenie tekutiny v pleurdlnom priestore vznikajuce pri nadmernej
tvorbe tekutiny alebo zniZenej absorpcii. NajcastejSie je manifestdciou ochoreni pleury; od
kardiopulmondlnych portch ai po zdpalové alebo maligne ochorenia. Casto sa pozoruje pri
pneumaonii.

Pocas exsudativnej fazy sa sterilna pleuralna tekutina akumuluje v pleurdlnom priestore.
Pleuralna tekutina vznikd v intersticidlnych priestoroch pltc a v kapilarach viscerdlnej pleury
v pripade zvySenej permeability.

Empyém hrudnika

Je nahromadenie hnisu v pleuralnom priestore. Aby vznikol empyém, musi sa predtym
nachadzat v pleurdlnej dutine tekutina, pretoZe ak sa naockuje infekény agens do ,,suchého”
pleurdineho priestoru, empyém nevznikne. Empyém vznika pri perforacii pazeraka, traume,
chirurgickych vykonoch v pleurdlnom priestore alebo pri sepse. Bakteridlna invazia
v pleurdlnom priestore je spojend sakumulaciou polymorfonuklearnymi leukocytmi
a celuldrneho detritu.

Vo faze organizovania, fibroblasty prerastaji do exuddtu ako zvisceralneho tak aj
parietalneho povrchu pleurdlneho priestoru a vytvaraju neelasticki membranu nazyvanu
pleuralna koéra. Pleuralna tekutina je husta. V nelieCenych pripadoch méze sa spontanne
prevalit cez hrudnd stenu.

Umela pltcna ventilacia
Komplikdcie pri mechanickej ventilacii

Pri umelej ventilacii moze byt alveolovy epitel vystaveny riziku poskodenia barotraumou
a volutraumou.

Barotrauma predstavuje rupturu alveolov s naslednym prestupom vzduchu do pleuralneho
priestoru (pneumotorax) a/alebo prechodom vzduchu pozdlZ cievnych zvazkov do
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mediastina (pneumomediastinum). Rizikom su vacSie objemy dychového azvyseny
vrcholovy inspiracny tlak s dlhodobejsim platé.

Pomer inspiria k exspiriu moZno nastavit zvySenim inspiracného prietoku vzduchu, zniZzenim
dychového objemu a znizenim frekvencie ventilacie. Je délezité davat pozor na inspiraéno-
exspiracny pomer z dovodu prevencie barotraumy u pacientov s obStrukciou dychacich
ciest (napr. astma, chronicka obstrukéna choroba pltc).

Volutrauma predstavuje lokalnu nadmernu distenziu normalnych alveolov. Tento problém
sa tyka umelej ventilacie s malymi dychovymi objemami 6-8 ml/kg. Pozitivny tlak pri tomto
Vytvorend nadmernd distenzia aktivuje zdpalova kaskadu, ktord zosilfuje inicidlne
poskodenie pluc dodatoénym poskodenim predtym nepostihnutych alveolov. Lokalne
zapalové poskodenie moze zosilnit aj systémovu zapaloviu odpoved.

Toxicita kyslika

Zavisi od zvysSenej koncentracie kyslika vo vdychovanom vzduchu a c¢asu jej pouzitia
v lieCbe kyslikom. Toxicita kyslika je sposobena tvorbou volnych kyslikovych radikalov
(najma superoxidového aniénu, hydroxylového radikalu a peroxidu vodika). Toxicita sa moze
prejavit od miernej tracheobronchitidy, absorpénych atelektaz a hyperkapnie aZ po difizne
alveolové poskodenie neodlisitelné od ARDS.

Toxické poskodenie kyslikom sa pozoruje pri udrziavanej koncentracii kyslika vyssej ako
50%. Skusenosti poukazuju, Ze tieto vysoké koncentracie kyslika mozno pri umelej ventilacii
udrziavat len 24 hodin.

Ventilatorovd pneumodnia

Riziko je najvacsie bezprostredne po intubacii. Omnoho CastejSie sa vyskytuje pri traumach,
neurochirurgickych a popaleninovych jednotkach v porovnani s respiracnymi.

Definuje sa ako novovzniknutd infekcia plticneho parenchymu v priebehu 48 hodin po
intubacii. V tejto faze umelej ventilacie ide o mikrobialnu fléru z hornych dychacich ciest
(Haemophilus influenze, Streptococcus pneumonie), neskoér dominuju Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli, Acinobacter a Klebsiela sp.. Staphylococcus aureus, hlavne
rezistentny na methicilin, sa stava najdolezitejSim infekénym agensom 7 dni po intubdcii
a umelej ventilacii.

Vplyvy na kardiovaskuldrny systém

Ventilacia s pozitivnym tlakom zniZuje preload, systolicky a minatovy vyvrh. Taktiez
ovplyvnuje prietok krvi oblickou, ¢o vedie k postupnej retencii tekutin.

Incidencia stresovych vredov a sedaciou-vyvolaného ileu sa zvysuju, ak je pacient umelo
ventilovany. Dal$im moinym problémom je zniZenie vendzneho névratu z oblasti hlavy, ¢o
zvysuje intrakranialny tlak a zhorsenie agitacie, delirii a deprivacie spanku.

Plicne funkéné testy
Spirometria

Spirometriou sledujeme integrovani mechanicki funkciu pluc, hrudnej steny
arespiracnych svalov pomocou merania objemu vzduchu vydychnutého z Urovne totalnej
plucnej kapacity (TLC) do urovne rezidudlneho objemu. Tento objem nazyvany (FVC) a usilny
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vydychnuty objem za prvu sekundu (FEV;) su najddlezitejSie parametre pri analyze Usilného
vydychu vitalnej kapacity (VC).

ZniZenie FEV; moze ukazovat na:
- redukovanie TLC,
- obStrukciu dychacich ciest,
- oslabenie respiracného svalstva.

NajcastejSie reflektuje obstrukciu dychacich ciest. Obstrukcia prietoku vzduchu mdéze byt
spOsobend bronchospazmom, zdpalom dychacich ciest, stratou elastickych vlastnosti pluc
a zvySenou sekréciou hlienu v porovnani s mukociliarnym transportom. Odpoved FEV; na
inhalované bronchodilatatory sa pouziva na zistenie reverzibility obstrukcie dychacich ciest.

Obstrukéni  ventilaéni poruchu moZno zistit z neproporciondlneho znizenia FEV;
v porovnani k FVC, pomer FEV; /FVC klesd vyrazne pod 70%. Sucasne zistujeme, Ze
exspiracné prietoky vzduchu v kazdej faze usilného vydych VC su znizené.

Restrik¢éna ventilacna porucha sa prejavi znizenim FVC, pricom pomer FEV; /FVC je normalny
alebo mierne zvySeny. FEV; je taktiez zniZeny, pretoze ide o frakciu FVC, avsak vtomto
pripade FEV; predstavu priblizne 70% z FVC, ¢o je pomer ako u zdravého jedinca. PriCiny
restrikénej poruchy su obezita, ascites, pleuralny vypotok, kyfoskoliéza, oslabenie funkcie
diafragmy, resekcia pluc.

FEV, je dobrym ukazovatelom pre posudenie operacného rizika. Ak FEV; je vysSie ako 2 |
alebo 50% nalezitej hodnoty, zavazné komplikacie su zriedkavé.

UROLOGIA

Vezikoureteralny reflux
Infekcia mocového traktu
Akutna pyelonefritida
Chronicka pyelonefritida
Obstrukcia mocového traktu
Hydronefréza a hydroureter
Benigna hypertrofia prostaty
Nefrolitidza

Kamene mocového mechura
Striktdry mocovodu
Inkontinencia mocu

Neurogénny mechur

97



Akutne rendlne zlyhanie (akutne poskodenie obliciek)
Chronické ochorenia obli¢iek (chronické renalne zlyhanie)
Azotémia

Urémia

Fimdza

Kryptorchizmus

Vezikoureteralny reflux

Ide o retrogradny prietok mocu z mocového mechira do obli¢iek. Mbze byt spojeny
s infekciou mocového traktu, hydronefrézou aabnornalnym vyvojom obli¢iek. Niektori
jedinci maju zvysSené riziko vzniku pyelonefritidy, hypertenzie a progresivneho vyvoja
renalneho zlyhania.

Distalna ¢ast ureteru prechadza cez stenu mocového mechtra v ostrom uhle a pomer dizky
intramurdalneho tunela k prierezu ureteru je 5:1 za normalnych okolnosti. Po¢as naplfiania
mechura sa intramuralna Cast uretera komprimuje. Tento proces vytvdra funkény ventilovy
mechanizmus, zabezpecuje anterogradny prietok moc¢u do mechura, a je prevenciou refluxu.
Vezikoureteralny reflux vznika pri abnormalne kratkom intramurdlnom tuneli.

Oblicky obsahuju dva typy rendlnych papil: jednoduché (konvexné) azloZzené (konkavne,
pricom konvexné predstavuju asi 66% vietkych papil). Intrarenalny reflux alebo retrogradny
prietok mocu zrendlnej panvicky do oblickového parenchymu zavisi od intrarenalnej
papilarnej anatomie. Konvexné papily sa pri zvySovani intrarendlneho tlaku uzatvaraju, zatial
¢o konkavne papily maju medzerovity otvor, ktory je otvoreny aj pocas zvyseného tlaku.
Perzistujuci intrarendlny reflux mozZe viest az k refluxnej nefropatii. Intrarendlny reflux
infikovaného mocu je primarne zodpovedny za poskodenie obli¢iek uvolfiovanim volnych
kyslikovych radikalov a proteolytickych enzymov. Tvorba mikrojaziev meni konvexné papily
na konkdavne a takto sa proces dalej zhorsuje. Takymto mechanizmom sa rendlne poskodenie
vyvija pocas intrarendlneho refluxu vkombinacii sinfekciou mocového traktu.
Pyelonefriticky fibrotizacny proces modze byt podkladom véainej hypertenzie aktivovanim
renin-angiotenzinového systému.

Infekcia mocového traktu

Infekcie muiského mocového traktu zahfiaju prostatitidu, epididymitidu, orchitidu,
pyelonefritidu, cystitidu a uretritidu. Infekcie mocového traktu su beiné u Zien a cystitida
reprezentuje majoritu tychto infekcii. Zavazné infekcie vedu k urosepse. Pritomnostou
uropatogénnych baktérii pochadzajucich z podskupiny fekalnej flory sa charakterizuje
intenzivna kolonizacia mocového traktu. Adheziny na povrchu baktérii vedu k napojeniu na
membrany hostitelského tkaniva. Daldimi faktormi virulencie E. coli st hemolyziny
a cytotoxické nekrotizujuce proteiny.

Chronicka prostatitida moze vzniknat pri dysfunknom moceni a intraprostatickym refluxom.
Hypertrofia prostaty vedie k nekompletnému vyprazdneniu mechura, ¢o potencuje infekciu
na podklade stazy mocu.
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Epididymitida vznika pri retrogrddnom postupe infikovaného mocu z prostatickej uretry do
vas deferens a do epididymis.

Vacsina pripadov bakterialnej cystitidy vznika ascendentnym mechanizmom. U muzov nie je
beznd pri absencii anatomickych abnormalit a defektu mechanizmu vyprazdnovania
mechura. Kratka Zenska uretra dava predpoklad l'ahSiemu prieniku uropatogénov do
mechura. ZvySeny rezidualny objem modu mdze viest k mnozeniu baktérii az na kritickd
uroven. Vysoky tlak poéas mikcie a znizena poddajnost mechura oslabuje uroepitelialnu
rezistenciu voci infekcii.

Vseobecne je moc¢ dobrym kultivaénym médiom. V neprospech rastu baktérii vedie nizke pH
(5,5 anizsie), ktoré zabezpecuju organické kyseliny pochadzajice z ovocia a proteinov.
Dal$im protektivnym mechanizmom je koncentracia urey. Ak obranné mechanizmy dolného
mocového traktu su oslabené, infekcia zahfiia aj horny mocovy trakt a oblicky a vznika
pyelonefritida.

Akutna pyelonefritida

Je potencidlne organ- a/alebo Zivot-ohrozujica infekcia, ktord charakteristicky vedie
k jazvovitému procesu v oblickach. Epizéda akutnej pyelonefritidy méze viest k vainemu
poskodeniu obliciek; ich zlyhaniu, sepse, septickému Soku a multiorganovému zlyhaniu.

Typické st symptémy z infekcie dolného mocového traktu (dyzuria, hematuria, suprapubicka
bolest), symptémy z hornych mocovych ciest (bolest v krizoch), systémové znaky a
symptomy (horucka, triaska, abdomindlna bolest, nauzea, vracanie) s alebo bez leukocytézy.

.....

z dolnych mocovych ciest. Hematogénna cesta je menej pravdepodobnd, okrem situacie ak
je pritomna obsStrukcia mocovych ciest. Spektrum mikroorganizmov je podobny ako pri
cystitide. Adheziny davaju mozZnost napojit sa baktériam na epitelové bunky, ¢im su
rezistentné na Cistiacu aktivitu prietoku mocu a vyprazdnovanie mechura. Protektiny vedu
k rezistencii voci fagocytdze a Ucinku komplementu.

Patogenéza pyelonefritidy pozostava z dvoch faz:
1. mikroorganizmy sa pripoja k epitelu a spustaja zapalovi odpoved,

2. doésledok zapalovej odpovede je prestup polymorfonuklearov vplyvom chemokinov cez
epitelovu bariéru.

Dal$imi komplikujicimi faktormi su:
- Obstrukcia mocového traktu, ktord rusi oCistny efekt prietoku mocu, vedie k staze

mocu (rast baktérii) ameni intrarendlny prietok krvi ovplyviiujuci prestup
neutrofilov.

- Atroficka vaginalna sliznica po menopauze predisponuje ku kolonizacii mocového
traktu patogénmi z dévodu vysSieho pH (5,5 oproti 3,8) az dévodu nepritomnosti
laktobacilov.

- Mikroorganizmy produkujuce uredzu rozkladaju ureu na ¢pavok, hydrogénuhlicitany
a uhli¢itany. Dochddza kalkalizacii mocCu atvorbe krystidlov, ktoré moézu byt
podkladom mocovych kamenov.
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- Hydroureter pri gravidite vzniknuty sdovodu hormondlnych a mechanickych
faktorov moéZe obsahovat az 200 ml mocu. Okrem toho progesterén znizuje
peristaltiku ureteru a zvySuje kapacitu mocového mechura.

- Diabetes mellitus komplikovany autonédmnou neuropatiou mechura, glykozuriou,
dysfunkciou leukocytov, mikroangiopatiou a nefrosklerézou.

Chronicka pyelonefritida

Charakterizuje sa zapalom oblickového parenchymu a fibrotizaciou navodenou opakovanou
a perzistujucou infekciou, vezikoureteralnym refluxom ainymi procesmi spdsobujicimi
obstrukciu mocového traktu. Casto sa vyskytuje pri anatomickych anomaliach a ochabnutom
mocovom mechure pri poskodeniach miechy.

Chronickd pyelonefritida je sprevadzand progresivnym jazvenim oblicky, ¢o vedie ku
konec¢nému sStadiu renalneho zlyhania.

Obstrukcia mocového traktu

Vznikd sekundarne z dévodu mocovych kamenov, tumorov, striktir a anatomickych
abnormalit v hociktorom bode mocového traktu. Obstrukénu uropatiu sprevadza bolest,
infekcia, strata obli¢kovych funkcii a moze viest azZ k sepse.

Chronicka obstrukcia mocového traktu moézZe viest k jeho permanentnému poskodeniu.
Obstrukcia v mo¢ovom mechtire moze spdsobit trabekulizaciu, divertikul, zhrubnutie steny
a nakoniec stratu funkcie detrusoru. Postupné spatné zvySovanie tlaku v ureteri a oblickach
mobze spdsobit hydroureter ahydronefrézu. Hydroureter straca schopnost normalnej
propulzie mo¢u a hydronefréza vedie k permanentnému poskodeniu nefrénov a rendlnemu
zlyhaniu (ak su postihnuté obidve oblicky). Staza mocu zvySuje riziko infekcie a tvorby
mocovych kamenov.

Hydronefréza a hydroureter

Hydronefréza sa definuje ako rozsirenie renalnych kalichov a panvicky z dovodu obstrukcie
odtoku mocu distalne od panvicky. Analogicky hydroureter je dilatacia mocovodu.
Obstrukéna uropatia sa tyka funkcénej alebo anatomickej obsStrukcie prietoku mocu.
Obstrukéna nefropatia vznika ak obStrukcia spdsobi funkéné alebo anatomické poskodenie
obli¢ky. Hydronefréza a hydroureter sa mozu normalne zistit pocas gravidity.

Vzostup tlaku v mocovode vedie kvyznamnym zmendm glomerulovej filtracie (GF),
tubularnych funkcii a rendlneho prietoku krvi. GF sa signifikantne znizuje v priebehu hodin
po akutnej obstrukcii. Tento pokles sa méze udrZiavat niekolko tyZdnov po uvolneni
obstrukcie. Okrem toho sa znacne zhorsi tubularny transport sodika, draslika a proténu
a koncentraéna adiluéna schopnost obli¢iek. Kratkodoba obstrukcia je spojena
s reverzibilnou funkénou poruchou bez vyznamnych anatomickych zmien. Dlhodoba
obstrukcia vedie kintenzivnej atrofii a permanentnej strate nefrénov. Strata funkcie je
potom ireverzibilna aj po korekcii obstrukcie. Chronicky dilatovany systém je spojeny
s kompresiou papil, zdzenim parenchymu okolo kalichov a vyhladenim sépt medzi kalichmi.
Nakoniec kortikalna atrofia progreduje do bodu ked'z parenchymu zostane len tenky lem.

Benigna hypertrofia prostaty

100



Charakterizuje sa proliferaciou epitelovych a stromalnych buniek a zva¢senim zliazok alebo
poruchou apoptdzy tychto buniek. Zvacsenie prostaty obmedzuje prietok mocu z mocového
mechura, ¢o sa oznacuje ako symptomy dolného mocového traktu.

Benigna hyperpladzia prostaty sa povaZuje za suéast procesu starnutia umuZov aje
hormondlne zavislda od produkcie testosterénu a dihydrotestosterénu. Zliazky prostaty
metabolizuju cirkulujuci testosterdon na dihydrotestosterdn, ktory je aktivny len lokalne.
ViaZe sa na androgénové receptory v jadrach buniek a potencialne vedie k hypertrofii.

Stena mocového mechdra hrubne a kontrakény stav sa zvySuje. Zvysena citlivost detrusora
uz pri nizkych objemoch mocu sa podiela na zvySenej frekvencii mocenia a symptémoch
dolnych mocovych ciest. Postupne mézZe mechur ochabovat a stracat schopnost sa
kompletne vyprazdnit. Rezidualny objem mocu sa zvysuje a vedie k akutnej alebo chronickej
retencii mocu.

Nefrolitiaza

Akutna renalna kolika je pravdepodobne najmudivejsia bolest, ktord méze jedinec vydriat.
Napriek tomu, Ze nefrolitidza nie je beznou pric¢inou renalneho zlyhania, niektoré problémy
ako su uz predtym existujuca azotémia a funkénost len jednej oblicky su zvysenym rizikom
dodato¢ného rendlneho poskodenia. Opakovand obstrukcia, hlavne ked je spojena
s infekciou a poskodenim buniek tubularneho epitelu aintersticia, moze mikrokrystalmi
aktivovat fibrogénnu kaskadu.

Nefrolitidza je pravdepodobne spdsobena dvomi zakladnymi fenoménmi:

1. Prvym fenoménom je hypersaturacia mocu kamenotvornymi latkami ako su kalcium,
oxalat, a kyselina mocova. Krystaly alebo cudzie telesd moézu posobit ako loZisko (nidus),
na ktorom idény zo supersaturovaného mocu tvoria mikroskopicku krystalicka Strukttru.
Postupne vytvorené kamene vedu ksymptémom ked sa posuvaju do mechdra.
Podstatna cast rendlnych kameriov obsahuje vapnik. Kyselina mocova je najcastejSim
stavebnym kamenom zostavajlucej casti kamenov. Menej casté typy kamenov
pozostdvaju z cystinu, uratov a xantinu.

2. Druhy fenomén, najCastejSie zodpovedny za kalcium oxalatové kamene, je depozicia
stavebného materialu na kalcium-fosfatovy nidus na renalnej papile. Fosfat vapenaty
precipituje na bazalnej membrane na tenkom ramienku Henleho klucky, eroduje
intersticium a potom sa akumuluje v subepitelovom priestore papily.

Zvysenie proximalnej peristaltiky v moCovode cez aktivovanie jeho vnutorného pacemakera
prispieva k percepcii bolesti. Svalové spazmy, zvySena peristaltika, lokalny zapal, drazdenie
aedém v mieste obsStrukcie sa podiela na bolesti chemickym drazdenim atahom
submukdéznych volnych nervovych zakondeni. Vacsinou intenzivnejsiu bolest spdsobuje
posuvajuci sa kamen ako ten, ktory je nepohyblivy. Roztiahnutie renalnej panvicky spociatku
stimuluje mocovod k hyperperistaltike, ale tato sa spomaluje po 24 hodinach, tak ako sa
zoslabuje prietok krvi. Vrchol hydrostatického tlaku v panvi¢ke sa objavuje za 2-5 hodin po
kompletnej obstrukcii.

V prvych 90 minutach po kompletnej obstrukcii dochadza k vazodilatacii vas afferens, ¢im sa
prechodne zvySuje renalny prietok krvi. Potom do 5. hodiny sa prietok krvi znizuje tak ako sa
zvysuje intraureterdlny tlak. Sucasne sa prietok krvi zvysuje v kontralateralnej oblicke.
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Kamene mocového mechura

Vznik kameriov je vaésinou spojeny so stazou mocu, ale mdézu sa vytvorit aj u zdravého
jedinca bez znamok anatomického defektu, infekcie alebo cudzich telies. Pritomnost
kamenov v hornom mocovom trakte nie je nevyhnutne predisponujucim faktorom tvorby
kameriov v mechure. Vacsina kamenov sa tvori de-novo v mechure.

Kalcium-oxalatové kamene sa vSak obycajne vytvaraju v oblickach. Pacientom s kamenmi
z kyseliny mocovej sa len zriedka v anamnéze zisti hyperurikémia.

Cystindria

Je autozomalne recesivny defekt reabsorpéného transportu cystinu v proximalnom tubule.
Jedinou manifestaciou ochorenia je cystinova urolitiaza. Cystin je relativne nerozpustny pri
fyziologickom pH 5-7.

Hyperkalciuria

Najc¢astejSimi typmi nadmernej exkrécie kalcia moéom je absorpéna porucha a unik
oblickami. Dal$imi pri¢inami su hypertyroidizmus, rendlna tubuldrna acidéza, myelém,
leukémia. Hyperkalciuria prispieva k tvorbe kamenov a k osteoporoze.

Hyperoxaliria

Primdrna hyperoxaluria je geneticky defekt.

Entericka hyperoxaluria je spojena s malabsorpénym syndromom pri chronickych hnackach.
Oxalaty v diéte predstavuju 50% celkovych oxalatov v moci.

Striktury mocovodu

Charakterizuji sa zUZenim Ildmena mocovodu. NajcastejSia je obstrukcia uretero-
panvi¢kového spojenia, ktorda moze byt kongenitalna alebo ziskana.

Typicky vznikaju vplyvom ischémie, ktora spdsobuje fibrézu. Ischemického pdévodu su
striktury vznikajuce po otvorenych operacidch alebo radiacnej terapii, zatial co
neischemického povodu su spOsobené spontdnnou pasdzou mocového kamena alebo
kongenitalnou abnormalitou. Striktdry poukazuju na porusenu depoziciu kolagénu, fibrézu
arozne intenzivny zdpal. R6zne stupne obstrukcie ureteru mézu viest od asymptomatickej

proximalnej dilatacie mocovodu a hydronefrézy az po kompletnu obstrukciu s naslednou
stratou oblickovej funkcie.

Inkontinencia mocu

Je involuntarny unik mocu, ktory vedie k hygienickym alebo socidlnym problémom jedinca.
Pri¢iny su pravdepodobne multifaktorialne. Definuju sa Styri typy inkontinencie: stresova,
urgentna, zmieSana a z pretekania. V niektorych deleniach sa nachadza aj piaty typ —
funkcna inkontinencia. Ina terminoldgia pre inkontinenciu:

- enuréza - involuntarny Unik mocu,
- nocna enuréza — Unik mocu pocas spanku,
- kontinudlna inkontinencia moc¢u — kontinudlny unik.

Mocenie je regulované viacerymi fyziologickymi procesmi. Somatické a autondmne nervy
vedu informaciu o objeme mocu v mo¢ovom mechudre do spindlnej miechy a ndsledne sa
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nastavuje motoricka informdacia do detrusora a sfinktera. Kortex ma prevazne inhibi¢ny
vplyv, zatial ¢o mozgovy kmen facilituje mocenie, ¢o vedie ku koordinacii relaxacie sfinktera
a kontrakcie detrusora. PoCas plnenia mechura tonus sympatika zabezpecuje uzaver krcka
arelaxaciu svaloviny mechura. Sucasne somatickd inervacia udrZiava tonus svaloviny
panvového dna a periuretralnych svalov. Pri iniciovani mocenia tonus sympatika a
somatickej inervacie vyznamne klesa a cholinergicky parasympaticky tonus stipa, ¢o vedie
ku kontrakcii mechura. Mocenie sa uskutocni, ak tlak v mechuri prevysi rezistenciu uretry.

Stresovd inkontinencia

Pocas epizéd stresovej inkontinencie zvySenie intraabdominalneho tlaku (napr. pocas
smiechu, kychania, kasla a vystupu po schodoch) zvysuje tlak v mechiri do bodu, kedy sa
prevysi rezistencia uretry a mo¢ unika. Unik sa ukonéi ked' tlak v mechdri klesne pod tlak
Vv uretre.

NajdolezitejSou pri¢inou je hypermobilita uretry pri porusenej podpore z panvového dna.
Menej castou pri¢inou je porusena funkcia sfinktera uretry. MocC unikd pri nizsich
abdominalnych tlakoch v porovnani s normalnym.

- Hypermobilitu uretry sposobuje porusena neuromuskularna funkcia panvového dna
spojena s poskodenim spojivového tkaniva uretry akrcka mechidra. MoézZe ist
o poruchu nervovej inervdacie, svalstva a spojivového tkaniva.

- Nedostatocnost sfinktera uretry generovat dostatoény pokojovy uzaverovy tlak pre
udrzanie moc¢u v mechuri. Anatomicka podpora uretry je v poriadku. Nedostatoénost
je sposobena devaskularizaciou a/alebo denervaciou krécka mechura a proximalnej
uretry. Po menopauze chybanie estrogénov vedie k atrofii submukdzy uretry a jej
nahradenie fibrotickym tkanivom.

Urgentnd inkontinencia

Je neuvedomela strata mocu spojena s pocitom urgencie na mocenie. Z urodynamického
hladiska ide o hyperaktivitu detrusora. Méze ist o:

- zvys$enu citlivost na eferentnd neuralnu aktivitu,
- zniZenie prahu pre uvolnenie acetylcholinu pre zacatie kontrakcie detrusora,
- lokalnu stratu inhibi¢nej medularnej aktivity.

Urgentna inkontinencia méze byt dosledkom bud’ detrusorickej myopatie, neuropatie alebo
ich kombindacie.

U muZov, vcasna obstrukcia pri benignej hyperplazii prostaty méze viest kurgentnej
inkontinencii, pricom patofyzioldgia je malo objasnena.

Za urcitych okolnosti moZe urgentna inkontinencia vzniknut pocas zdpalu mocového
mechura ako doésledok zvysenej drdzdivosti svalstva mechura. Drazdivy mechur ajeho
instabilita sa moZe vyskytovat pri cudzich telesach, kamerioch a tumoroch mechura.

Zmiesand inkontinencia
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Je inkontinencia mocu vyplyvajuca z kombinacie stresovej aurgentnej inkontinencie.
Priblizne 40-60% Zien s inkontinenciou ma tento typ. Je sp6sobena hyperaktivitou detrusora
a porusenou funkciou uretry.

Reflexnad inkontinencia

Je dosledok neurologickej poruchy CNS. BeZzne sa vyskytuje pri mozgovej ischemickej
prihode, Parkinsonovej chorobe amozgovych tumoroch. Predpokladd sa, Ze
extrapyramidovy systém ma inhibi¢ny vplyv na centrum mikcie; potom strata dopaminergnej
aktivity neinhibuje detrusor.

Reflexna inkontinencia sa vyskytuje aj pacientom s poskodenim miechy a sclerosis
multiplex. Poskodenie miechy prerusuje sakralny reflexny obluk, ktory je podstatny pre
uvedomelu ako aj neuvedomelu inhibiciu.

Inkontinencia z pretekania

NajddlezitejSim faktorom je nedostatocné vyprazdriovanie mechura s dévodu bud’ znizenej
kontraktility detrusora alebo obstrukcie vyvodu z mechura. Znizena kontraktilita mechura
je typicky pritomnd pri diabetes mellitus, poSkodeni lumbosakralnych nervov, prolapse
intervertebralnych diskov a vysokom poskodeni miechy.

Vo vacsine pripadov su pritomné aj senzorické ako aj motorické neuropatie. Dochadza
k maximalnej naplni mechura bez pocitu, Zze k tomu doslo. Inkontinencia je pritomna pri
chronickom preplfovani mechura.

Typickou pric¢inou u muza je benigna hyperplazia prostaty a striktura uretry.
Neurogénny mechur

Koordinovana aktivita hromadenia a vylucovania mocu z mechdura je regulovana centralnym
a periférnym nervovym systémom. Neurogénny mechur predstavuje porusenu funkciu
mechura pri neurologickych dysfunkciach. Normalne mocenie zavisi na spindlnom reflexe,
ktory je modulovany CNS. Centrum mocenia je lokalizované vo frontalnom laloku, ktoré
vysiela tonické inhibicné signaly do detrusora, aby nedoslo kjeho kontrakcii v socidlne
neakceptovanom Case a priestore. Urcité poSkodenia mozgu ako su mozgova prihoda, nador
alebo demencia vedu ku strate voluntarnej kontroly normdlneho reflexu mocenia. Miecha
zabezpecCuje prepojenie medzi vySSimi centrami a sakralnou miechou, kde je reflexné
centrum mocenia.

V norme st mechur avnutorny sfinkter uretry pod kontrolou sympatického nervového
systému. Zabezpecuje zvySenie kapacity mechura bez zvysenia tlaku detrusora (akomodacia)
atiez zabezpecluje tesny uzdver vnutorného sfinktera uretry. Parasympatické nervy
stimuluju kontrakciu detrusora a relaxaciu vnutorného sfinktera.

Ak je tlak v uretre vyssi ako tlak v mechduri, pacient je kontinentny. Ak intraabdominalny tlak
pocas kasla alebo smiechu sa viac prenasa na mechur ako na uretru, dochadza k stresovej
inkontinencii.

Poskodenia mozgu nad ponsom mozu prerusit hlavné regulacné centrum, ¢o vedie ku strate
reguldcie mocenia. Reflexy mocenia dolného mocového traktu su intaktné. Vyskytuje sa
urgentna inkontinencia alebo spasticky mechur. Mechur sa vyprazdnuje prilis rychlo a prilis
Casto s relativne malymi objemami.
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Poskodenia miechy medzi ponsom a sakrdlnou éastou tiez vedu k spastickému mechuru
alebo hyperaktivnemu mechuru. Paraplegicki alebo kvadruplegicki pacienti mavajd urgentnu
inkontinenciu.

Selektivne poskodenie sakrdlnej miechy mbze zabranit vyprazdriovaniu mechudra. Ak ide
o senzoricky neurogénny mechdr, pacient nie je schopny pocitovat, kedy je mechdr
naplneny. Pri motorickom neurogénnom mechuri pacient citi naplnenie mechudra, ale
detrusor sa nekontrahuje. Pacienti maju inkontinenciu z pretekania; mechudr sa preplni
a moc odteka.

Akutne renalne zlyhanie (akutne poskodenie obliciek)

Je nahly arychly pokles filtracnej funkcie obli¢iek. Obycajne sa prejavuje vzostupom
koncentracie sérového kreatininu alebo azotémiou. Pozoruje sa rozsiahly siubor abnormalit
objemu telovych tekutin a elektrolytov. Obli€éky nie su schopné udrziavat homeostazu.

Akutne poskodenie obliciek sa deli na:

1. Prerendlne - adaptivha odpoved na znaéni depléciu cirkulujuceho objemu
a hypotenziu, pricom nefrony su Strukturalne intaktné; v podstate normalne obli¢ky
odpovedaju na hypoperfuziu znizenim glomerularnej filtracie.

2. Intrarendlne (skutoc¢né) — je dosledkom cytotoxického, ischemického alebo zapalového
poskodenia obliciek so zavaznymi Strukturdlnymi a funkénymi zmenami.

3. Postrendlne - obstrukcia mocovych ciest, pricom je postihnutych priblizne 70%
parenchymu obidvoch obliciek.

Oliguricky a neoliguricky typ akutneho rendlneho poskodenia

Pacienti s akitnym rendlnym poskodenim mézu byt oliguricki alebo neoliguricki, m6ézu mat
rychly alebo pomaly narast hladiny kreatininu av modi mézu mat kvalitativne rozdiely
v koncentraciach solutov a obsahu buniek.

Ak tvorba mocu je zachovana, akutne rendlne zlyhanie sa nazyva neoligurické (50-60%
vSetkych pripadov). Oliguria znamen3, Ze denny objem vytvoreného mocu je nizsi ako 400 ml
a tento typ ma horsiu progndzu ako neoliguricky. Anuria sa definuje dennou tvorbou mocu
menej ako 100 ml a ak ma nahly zaciatok, predstavuje katastrofdlne poskodenie obidvoch
obliciek.

Poskodenie tubulov pri neoligurickom type je menej zdvainé ako pri oligurickom. Pri
neoligurickom type sa vytvara denne priblizne 1500 ml mocu aj ked’ glomerulova filtracia
klesa na 1 ml/min, pretoze je zniZena tubularna reabsorpcia.

Patofyziologia oligurického a neoligurického typu zavisi na anatomickej lokalizacii
poskodenia. Pri akutnej tubularnej nekrdéze, poskodenie epitelu tubulov vedie k znizenej
reabsorpcii solutov a vody, exkrécia kyselin a draslika sa zhorsuje. Pri intenzivnej nekrdze je
[tmen tubulov blokovany epitelovymi valcami, ¢im sa zna¢ne obmedzi glomerulova filtracia.

Kardiovaskuldrne komplikdcie su casté. Hypervolémia pri oligurickom type je rizikom pre
vznik kongestivneho zlyhania srdca, najma u pacientov s malou srdcovou rezervou. Poruchy
homeostazy moézu viest k endokarditide a predsieriovej fibrilacii. Zastavenie srdca je ¢asto
dosledkom hyperkaliémie.

105



Plucne komplikacie predstavuju zavazny rizikovy faktor mortality. Hypoxia pocas dialyzy
vznika sekvestraciou bielych krviniek v plticach a pritomnostou alveolovej hypoventilacie.

Gastrointestindlne symptomy ako suU nauzea, vracanie aanorexia su jedny z hlavnych
priznakov urémie.

Neurologické priznaky urémie ako su letargia, somnolencia, obrateny cyklus bdenie-spanok
a kognitivne a paméatové vypadky su velmi ¢asté.

Akutna tubularna nekroza

Je Casta pricina akutneho intrarendlneho zlyhania obliciek. Narast sérovych hladin kreatininu
a urey v priebehu 48 hodin su dblezité markery.

Poskodenie a nekrdza tubularnych buniek su vacsinou sp6sobené bud akutnou zavainou
ischémiou alebo toxinmi. Nefrotoxicky pdsobia lieky (aminoglykozidy, amfotericin,
cisplatina, kontrastné latky), intrarendlna vazokonstrikcia aintratubuldarna obsStrukcia
(mnohopocetny myelém, rhabdomyolyza).

Akutna tubuldarna nekréza ma tri fazy:
Inicidlna fdza

Ischemicka akitna tubularna nekréza nasleduje po prerenalnej azotémii. Vznika ked
hypoperfazia zdold autoregulacné obranné mechanizmy. Poskodenie tubuldarnych buniek
prevazne postihuje proximdlny tubulus avzostupné hrubé ramienko Henleho klucky.
Znizenie glomerulove] filtracie je dosledkom nielen hypoperfizie ale aj obStrukcie
tubuldrneho lumena valcami a bunkovym detritom, ktord vedie k spatnému prepustaniu
tubulovej tekutiny do intersticia cez poskodeny epitel. Bunkovu smrt spdsobuje nekréza ako
aj apoptodza.

UdrZiavacia fdza

Glomerulova filtracia (GF) sa udrziava na vel'mi nizkej drovni a trva 1-2 tyZzdne. Komplikacie
sa prave vyvijaju v tejto faze. Dysfuncia nefrénov pokraCuje avsak na nizkej GF sa podiela aj
tubuloglomerulova odpoved' (konstrikcia aferentnych arteriol informaciou z macula densa,
ktora detekuje zvySenu naloz soli v distalnom tubule, ktora je désledkom slabej resorpcie
v proximalnom tubule).

Zotavovacia fdza

Charakterizuje sa regeneraciou tubulovych epitelovych buniek. Niekedy sa objavi
abnormalna diuréza (polyuria), ¢o vedie k stratam solutov a vody a vznikd hypovolémia.
Pravdepodobne je spdsobena spomalenym navratom funkcie (maturacie) regenerovanych
epitelovych buniek spolu so zvySenou glomerulovou filtraciou.

Chronické ochorenia obliciek (chronické renalne zlyhanie)

Definuje sa znizenou glomerulovou filtraciou pod 60 ml/min/1,73 m? pocas troch a viac
mesiacov. Nezavisle od etioldgie ochorenia progresivny pokles GF je sp6sobeny destrukciou
oblickového tkaniva s ireverzibilnou skler6zou a stratou nefrénov.

Pacienti v$tadiu 1-3 (GF: 30-89 ml/min/1,73 m?) sd beine asymptomaticki; klinicka
manifestécia sa typicky objavuje v $tadiach 4-5 (GF < 29 ml/min/1,73 m” alebo pouiitie
dialyzy).
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V normadlnej obli¢cke sa nachddza asi 1 milién nefrénov, pricom kazdy sa podiela na celkovej
GF. V pripade rendlneho poskodenia (nezavisle od etioldgie), obli¢ky st schopné udrziavat GF
napriek progresivnej destrukcie nefronov tym, Zze dochdadza k hyperfiltracii a kompenzacne;j
hypertrofii zostavajucich funkénych nefrénov (rezidualne nefrény). Tato schopnost
adaptacie nefréonov zabezpecCuje normalny klirens plazmatickych solutov. Plazmaticka
hladina kreatininu a urey sa zaéina signifikantne zvy$ovat ak celkova GF klesa na 50%, kedy
oblickova rezerva je uz vycerpana. Plazmaticka hladina kreatininu sa priblizne zdvojnasobuje
pri poklese GF o 50%.

Napriek tomu, Ze hyperfiltracia a hypertrofia rezidualnych nefréonov je prospesna pre
udrziavanie GF (vysvetlenie vyssie), predpoklada sa, Ze je rozhodujlca pre progresiu renalnej
dysfunkcie. Vyplyva zo zvySenia glomerulového kapilarneho tlaku, ktory poskodzuje kapilary
a vedie k sekundarnej fokalnej a segmentalnej glomeruloskleréze a nakoniec ku globalnej
glomerulosklerdze.

Hyperkaliémia

Schopnost udrziavat vylu¢ovanie draslika je zachovana pri chronickych ochoreniach obliciek,
pokial' vylu¢ovanie aldosterdnu a prietok distalnym tubulom st zachované. Dal§im obrannym
mechanizmom prispievajucim k vyluCovaniu draslika je zvySenie vylu€ovania draslika
gastrointestinalnym traktom, o je taktiez regulované aldosteréonom.

Preto sa hyperkaliémia obycajne vyvija, ked GF klesa na 20-25 ml/min. Hyperkaliémiu pri
chronickych oblickovych ochoreniach dalej zosiliuje vystup kalia zbuniek do
extracelularneho prostredia pri acidémii a nedostatku inzulinu.

Metabolicka acidéza

Metabolicka acidéza je casto kombinaciou acidézy s normalnou anionovou medzerou
a acidoézou so zvySenou anionovou medzerou; zvysenie anidnovaj medzery sa vSeobecne
objavuje pri koncovych stadiach chronickych ochoreni obliciek. Oblicky pri chronickych
ochoreniach nie st schopné dostato¢ne produkovat amoniak v tubuldrnom systéme, ktory
je déleZity pri vylu¢ovani endogénnych kyselin (H) vo forme amdéniového iénu. V koncovych
stadidch sa akumuluju fosfaty, sulfaty a dalSie organické aniény, ktoré vedu k zvyseniu
aniénovej medzery.

Metabolickd aciddza ma nepriaznivy vplyv na proteinovu rovnovahu ktora vedie k:

- negativnej dusikovej rovnovahe,

zvysSenej degradacii bielkovin,

zvySenej oxidacii esencialnych aminokyselin,

redukcii syntézy albuminu.

Z tychto dovodov je metabolicka acidoza spojena s proteinovo-energetickou malnutriciou,
stratou proteinov a svalovou slabostou. Metabolickd acidéza zvySuje amdniogenézu pre
zlepSenie vylu€ovania H*, aviak tento proces zosilfiuje fibrotizaciu arychlu progresiu
oblickového ochorenia.

Metabolickd acidéza je taktiez dolezitym faktorom vzniku renalnej osteodystrofie, pretoze
kosti Ucinkuju ako pufer nadbytku kyselin s ndslednou stratou mineralov. Aciddza interferuje
s metabolizmom vitaminu D a pacienti m6zu mat osteomaldaciu.
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Abnormality reguldcie soli a voda v organizme

Expanzia extracelularneho objemu azvysSenie objemu celkovej telesnej tekutiny su
spbsobené insuficienciou vylucovania sodika a volnej vody. Klinicky sa manifestuju ked GF
klesd na 10-15 ml/min, kedy kompenza¢né mechanizmy su vycéerpané. Daldi pokles
oblickovych funkcii je spojeny sretenciou sodika a extraceluldrneho objemu, ktoré sa
prejavia periférnym edémom a casto aj pliucnym edémom a hypertenziou.

Anémia
Normochrémna normocytarna anémia je v prvom rade dosledkom zniZzenej renalnej syntézy
erytropoetinu, hormoénu stimulujuceho kostnu dren. Vyskytuje sa uz vo v€asnych fazach

ochorenia a stava sa intenzivnou pri progresivnom poklese GF, kedy sa vyrazne znizi objem
funkéného tkaniva obliciek.

Sucasne sa znizuje doba prezivania erytrocytov a z dovodu uremickej dysfunkcie dosticiek sa
zvysuje tendencia ku krvacaniu. Daldie mechanizmy podielajlice sa na anémii su:

- chronické straty krvi,
- zapal, nutri¢né poruchy.
Rendlna osteodystrofia

Je beznou komplikaciou chronickych oblickovych ochoreni. Pozostava z komplikacii skeletu
(abnormdlna prestavba kosti, abnormalna mineralizacia) a tiez extraskeletalnych komplikacii
(kalcifikacie ciev a makkych tkaniv).

Poruchy kosti zahfiiaju biochemické abnormality (sérové fosfaty, PTH, hladina vitaminu D,
alkalicka fosfataza).

Faktory vzniku sekundarneho hyperparatyreoidizmu pri chronickych oblickovych
ochoreniach su:

- hyperfosfatémia,

- hypokalciémia,

- znizena syntéza kalcitriolu v oblickach,

- zmena funkcie pristitnych teliesok veduca k zvySenej sekrécii PTH ,
- rezistencia kosti na PTH.

Kalcium a kalcitriol su primarnymi inhibitormi spdtnej vazby; hyperfosfatémia stimuluje
syntézu a sekréciu PTH a premenu inaktivneho vitaminu D na aktivny kalcitriol.

Hypokalciémia je primarny désledok zniZzenej absorpcie v Creve.
Azotémia

Je zvySena hladina dusika mocoviny v krvi spolu so sérovym kreatininom. Kjasnému
zvySeniu kreatininu dochadza pri zdvaznom poklese GF (70 ml/min). Je to spOsobené
kompenzacnou hypertrofiou a hyperfiltraciou rezidualnych nefrénov.

Prerendlna azotémia

Je d6sledok problémov v systémove;j cirkulacii veducich k znizeniu prietoku krvi v oblickach.
Znizeny prietok krvi stimuluje retenciu soli a vody pre obnovenie objemu a tlaku. Aktivacia
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sympatika vedie ku konstrikcii aferentnej arterioly a sekrécii reninu a tym ku znizeniu
intraglomeruldrneho tlaku s redukciou GF. Vplyvom nezndameho mechanizmu sympatikus
zvySuje proximalnu tubularnu reabsorpciu soli, vody, ako aj urey, kreatininu, kalcia.
Kyseliny mocovej a hydrogenuhlicitanov.

Intrarendlna azotémia

Pri akdtnom oblickovom zlyhani sa zvySuje hladina urey a kretininu priamym problémom
v obli¢kach.

Urémia

Je klinicky syndrom spojeny s nerovnovahou telovych tekutin, elektrolytov a hormdénov
a metabolickymi abnormalitami, ktoré sa vyvijaju paralelne so zhorsenou funkciou obliciek.
Urémia sa beZne vyvija pri chronickom renalnom zlyhani, ale mozZe sa vyskytovat aj pri
akutnom rendlnom zlyhani ak strata renalnych funkcii je rychla. Doposial sa nezistil
jednotlivy uremicky toxin, ktory by bol zodpovedny za vsetky klinické manifestacie urémie.

Na klinickom syndréme sa podielaju viaceré toxiny ako su PTH, B2-mikroglobulin,
polyaminy, produkty pokrocilej glykozilacie a dalsie.

Renalne zlyhanie sprevadza anémia, acidémia, hyperkaliémia, hyperparatyreoidizmus,
malnutricia a hypertenzia. Rozhodujucimi symptédmami su nauzea, vracanie, uUnava,
anorexia, strata hmotnosti, svalové krce, svrbenie a zmeny mentdlneho stavu.

Anémiou vyvolana unava je jednym z hlavnych symptémov urémie. Okrem znizenej tvorby
erytropoetinu sa na zniZzenej aktivite erytropoézy podiela aj kalcifikacia kostnej drene
zvySenymi hladinami PTH.

Hemoragické diatézy sa charakteristicky objavuju v koncovych Sstadiach rendlneho
ochorenia. Spésobené su viacnasobnymi dysfunkciami krvnych dosticiek. Poruchy adhézie
a agregdacie dosticiek su sposobené uremickymi toxinmi.

Metabolicka acidémia pri urémii sa podiela na symptdmoch ako su hyperventilacia,
anorexia, stupor, oslabend ¢innost srdca a svalova slabost.

Hyperkaliémia (>6,5 mmol/I) predstavuje klinicky naliehavy stav.

Poruchy metabolizmu kalcia/vitaminu D vedl krendlnej osteodystrofii. Zavaznym
dosledkom je vznik patologickych fraktur.

Kardiovaskuldarne abnormality sa prejavuju uremickou perikarditidou a supresiou
myokardialnej kontraktility. Hypertrofia lavej komory je spojena so znizenim poddajnosti
steny (moznost diastolického zlyhania) a ochorenim koronarnych artérii. Urémia je rizikom
pre vznik arytmii z dovodu poruch hladiny elektrolytov a acidobazickej rovnovahy. Poruchy
funkcie obli¢iek sa podielaju na retencii tekutin s moznostou nekontrolovatelnej hypertenzie
a kongestivneho zlyhania srdca.

Malnutricia sa objavuje pri progresii oblickového zlyhania a manifestuje sa anorexiou,
stratou hmotnosti, nizkou hladinou cholesterolu a hypoalbuminémiou. Hypoalbuminémia
je dolezitym prediktorom mortality dialyzovanych pacientov.

Uremicka encefalopatia je organické poskodenie mozgu. BeZzne sa objavuje ked GF klesa
pod 15 ml/min. Manifestuje sa od miernejsich symptémov (malatnost, Gnava) aZ po zavainé
(kfée, kdma). Intenzita a progresia encefalopatie zdavisi na rychlosti poklesu oblickovych
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funkcii; ztohto dovodu je manifestacia encefalopatie obycajne zavaznejSia pri akdtnom
zlyhani oblic¢iek. Patofyziolégia uremickej encefalopatie je komplexnd a zucastniuje sa na
nej viacero uremickych toxinov. Sekundarny hyperparatyreoidizmus zvySuje intracelularnu
koncentraciu kalcia vmozgovej kore. Daléim predpokladanym mechanizmom je
nerovnovaha neurotransmiterovych aminokyselin. Vo v€asnej faze encefalopatie sa hladina
glycinu zvySuje ahladiny glutaminu a GABA sa zniZuju; okrem toho je zmeneny aj
metabolizmus dopaminu a serotoninu. Pri progresii urémie sa akumuluju guanidinové
zliceniny, ktoré aktivuju N-metyl-D-aspartatové (NMDA) receptory ainhibujd inhibicné
GABA receptory; mozu vzniknut myoklonie a krce.

Fiméza
Je neschopnost presunut prepucium za glans penis. Skoro vsetci novorodenci muzského
pohlavia sa rodia s kongenitalnou fimézou, ktora je benigna a straca sa v prevaznej vacsine

pripadov v obdobi prechodu z doj¢ata do detského veku. Nasilné presivanie prepucia moze
viest ku krvacaniu a poskodeniu, pri¢om proces hojenia vedie k patologickej fiméze.

Fim6za dospelych mézZe vzniknit pri opakovanych epizédach balanitidy. Okrem
nedostatoénej hygieny moéze sa vyskytovat aj vo véasnej faze diabetes mellitus, kedy
rezidudlny moc v prepuciu obsahujuci glukézu je prostredim pre proliferdciu baktérii, vznik
infekcie a jazvovatenia.

Kryptorchizmus

V 9. gestathom tyzdni Leydigove bunky zadinaju secernovat testosterdn a transinguinalna
migracia semenikov, ktora je pod hormondlnou kontrolou, sa uskutocnuje v 28.-40.
gestatnom tyzdni. UloZenie semenikov v skréte je na konci gestacie. Normalna funkcia
hypotalamo-hypofyzarno-gonadalnej osi je nevyhnutnym predpokladom.
Dihydrotestosterdn je doélezity hlavne pre inguinoskrotalnu fazu zostupu.

Etioldgia je multifaktorialna. Guberndkulum pri kryptorchizme nie je pevne spojené so
skrétom a semenik nie je vtahovany do skréta. Nizky intraabdominalny tlak je délezity pocas
transinguinalnej migracie semenika.
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