Patologie GIT, jater a pankreatu

S11) Zanéty gastrointestinalniho traktu, viedovd choroba gastroduodenalni.
S$12) Nadory gastrointestindlniho traktu.

$13) lleus. Hernie.

S14) Onemocnéni jater — zanéty, toxické poskozeni, cirhdza, nadory.

S15) Cholelitidza a jeji komplikace. Zanéty a nadory Zlu¢ovych cest a pankreatu.

Vredova choroba gastroduodena

Vredova choroba gastroduodena je chronické onemocnéni charakterizované vznikem peptickych
vied( v Zaludku nebo duodenu. Pepticky vied predstavuje defekt sliznice pronikajici minimalné do
submukdzy a vznikajici plsobenim kyseliny chlorovodikové a pepsinu.

Onemocnéni vznika pfi naruseni rovnovahy mezi agresivnimi faktory poskozujicimi sliznici a
ochrannymi mechanismy gastrointestinalni sliznice.

Ochranné mechanismy sliznice
Zaludeéni a duodenalini sliznice jsou chranény:
e vrstvou hlenu,
e sekreci bikarbonatu,
e dobrym prokrvenim,
e rychlou regeneraci epitelu,
e prostaglandiny.

Tyto mechanismy zabranuji samonatraveni sliznice kyselinou a travicimi enzymy.

Etiologie a patogeneze
Helicobacter pylori
Bakterie:

e kolonizuje Zaludecni sliznici,



e produkuje uredzu,

e poskozuje epitel,

e vyvoldva chronicky zanét,

e zvySuje produkci gastrinu a kyseliny.

Infekce je pfitomna u vétsiny duodenadlnich viedu a ¢asti Zaludecnich vied(.

Zvysena sekrece kyseliny
Zvysena produkce HCl podporuje vznik zejména duodenalnich vieda.
Sekreci zvysuji:

e stres,

e koureni,

e kofein,

e alkohaol,

e hypergastrinémie.

Nesteroidni antiflogistika (NSAID)
NSAID inhibuji cyklooxygenazu a snizuji tvorbu prostaglandina.
Disledkem je:

e snizend tvorba hlenu,

e horsi prokrveni sliznice,

e zvySena nachylnost k poskozeni.

DalSi rizikové faktory
Mezi dalsi faktory patfi:
e koureni,
e alkohol,

e chronicky stres,



e genetickd predispozice,

e kortikoterapie.

Lokalizace viedi
Duodendlni viedy
Nejcastéji vznikaji:
e v bulbu duodena.
Typicky souviseji:
e se zvySenou sekreci kyseliny,

e s Helicobacter pylori.

Zaludeéni viedy

Castéji vznikaji:
e na malé kurvatute antra.

Typicky souviseji:
e s oslabenim ochrannych mechanisma sliznice,
e s chronickou gastritidou,

e s NSAID.

Klinické projevy
Duodenalni vied
Typické jsou:
e bolesti nalacno,
e nocni bolesti,
e Uleva pojidle.

Pacienti mohou pfibirat na vaze kvili castému pfijmu potravy.



Zaludeéni vied
Typické jsou:
e bolesti po jidle,
e nechutenstvi,

e hubnuti.

Komplikace
Krvaceni
Nejcastéjsi komplikace.
MdUzZe vést:

e kanémii,

e hemoragickému Soku.

Perforace
Perforace vede k:
e peritonitidé,
e nahlé prudké bolesti bficha,

e Soku.

Penetrace

Vfed muze pronikat do okolnich organd, nejc¢astéji:
e do pankreatu.

MuzZe vyvolat:

e akutni pankreatitidu.

Stendza

Chronické hojeni jizvou mUze zpUsobit:



e pylorostendzu,

e poruchu pasaze zaludku.

Infek¢ni stirevni zanéty

Infekéni stfevni zanéty predstavuji skupinu onemocnéni zplsobenych bakteriemi, viry, parazity nebo
jejich toxiny. Postihuji tenké nebo tlusté stfevo a vedou k poruse absorpce a sekrece vody a
elektrolyt(.

Hlavnim klinickym projevem je pridjem, ktery mlze byt:
e vodnaty,
e hlenovity,
e  krvavy.
Dalsimi ptiznaky jsou:
e bolesti bficha,

horecka,

nauzea,

zvraceni,

dehydratace.

Patogeneze
Infekéni agens mohou poskozovat stfevo nékolika mechanismy:
e produkci enterotoxin,
e invazi do epitelu,
e destrukci sliznice,
e vyvolanim zanétlivé reakce.

Nékteré infekce zplsobuji prevazné sekrecni prdjmy bez vyrazného poskozeni sliznice, jiné vedou k
ulceracim a krvaceni.

Virové enterokolitidy
Virové infekce postihuji hlavné povrchovy epitel stfevni sliznice.

Dochazi k:



e poruse absorpce,
e zvySené sekreci vody,
e vodnatym prajmudm.

Sliznice byva makroskopicky jen minimalné zménéna.

Rotaviry
Rotaviry jsou nejcastéjsi pri¢inou gastroenteritid u malych déti.
Projevuiji se:

e vodnatymi prjmy,

e zvracenim,

e dehydrataci.

Noroviry
Noroviry ¢asto zpUsobuji epidemie gastroenteritid u dospélych.
Onemocnéni ma obvykle kratky priabéh s:

e nauzeou,

e zvracenim,

e vodnatymi prdjmy.

Bakterialni stfevni zanéty

Bakterialni enterokolitidy mohou probihat jako:
e toxické,
e invazivni,

e hemoragické infekce.

Salmoneléza

Salmonella enteritidis se pfendsi hlavné kontaminovanymi potravinami.



Bakterie pronikaji do sliznice a vyvolavaji akutni zanét.
Projevy:

e horecka,

e priUjem,

e bolesti bficha,

e zvraceni.

Sliznice byva prekrvend a edematdzni.

Campylobacteriéza

Campylobacter jejuni je castou pfi¢inou bakterialnich enteritid, nej¢astéji z tepelné nedostatecné
upraveného kureciho masa.

Projevuje se:
e horeckou,
e bolestmi bficha,

e  krvavymi prjmy.

Cholera
Vibrio cholerae produkuje enterotoxin stimulujici sekreci chlorid( a vody.
Dochazi k masivnim vodnatym prijmdm bez vyznamného poskozeni sliznice.
Hlavnim rizikem je:

e tézka dehydratace,

e hypovolemicky Sok.

Pseudomembrandzni kolitida
Pseudomembrandzni kolitida vznika po antibiotické terapii premnozenim Clostridium difficile.
Toxiny:

e poskozuji epitel,

e vedou k nekrdze sliznice,



e vyvoldvaji tvorbu pseudomembran.
Makroskopicky jsou na sliznici Zlutobélavé povlaky .
Klinicky se projevuje:

e horeckou,

e objemnymi prdjmy,

e bolestmi bficha.

Komplikaci mGze byt:
e toxické megakolon,
e perforace,

e sepse.

Tyfus
Brisni tyfus zplUsobuje Salmonella typhi.
Bakterie vyvolavaji nekrdzy a ulcerace.
Komplikaci mGze byt:

e perforace stfeva,

e krvaceni,

e sepse.

Parazitarni infekce
Amébodza
Entamoeba histolytica zplsobuje ulcerace tlustého streva.
Typické jsou:
e ulcerace,
e krvavé prljmy.
Parazit mdzZe tvofit:

e jaterni abscesy.



Komplikace
Infekcni stfevni zanéty mohou vést k:
e dehydrataci,
e porucham elektrolytd,
o sepsi,
e perforaci.

Neinfekcni zanéty stireva

Neinfekcni stfevni zanéty predstavuji skupinu onemocnéni, pfi kterych neni primarni pfi¢inou
infekéni agens. Nejvyznamnéjsi skupinu tvofi idiopatické stfevni zanéty, mezi které patfi Crohnova
choroba a ulcerdzni kolitida.

Na vzniku se podili:
e genetickd predispozice,
e porucha imunitni odpovédi,
e vlivy stfevniho mikrobiomu,
e faktory zevniho prostredi.

Onemocnéni maji chronicky relabujici pribéh a vedou k opakovanému poskozovani stfevni stény.

Idiopatické stfevni zanéty (IBD)
Crohnova choroba

Crohnova choroba je chronicky granulomatdzni zanét, ktery muize postihnout jakoukoli ¢ast travici
trubice od dutiny Ustni po anus. Nej¢astéji postihuje termindlni ileum a colon.

Typické je:
e segmentalni postizeni (,,skip lesions”),
e transmuralni zanét,
e hluboké ulcerace,

e tvorba pistéli a striktur.

Patogeneze



Dochazi k abnormalni imunitni reakci proti stfevnimu mikrobiomu u geneticky predisponovanych
jedincq.

Klinické projevy
Typické jsou:
e chronické prjmy,
e bolesti bficha,
e hubnuti,
e subfebrilie,
e perianalni pistéle.
Casto vznika:
e malabsorpce,
e deficit vitaminQ,

e anémie.

Komplikace
Crohnova choroba mUze vést k:
e stendzam,
e leu,
e perforaci,
e absceslm,
e pistélim,

e zvySenému riziku adenokarcinomu.

Ulcerazni kolitida

Ulcerdzni kolitida je chronicky zanét omezeny na tlusté stfevo a rektum. Na rozdil od Crohnovy
choroby postihuje pouze sliznici a submukdzu.

PostiZeni je:

e kontinualni,



e zacinad v rektu,

e Sifi se proximalné.

Klinické projevy
Typické jsou:
e krvavé hlenovité prajmy,
e tenesmy (nutkdani na stolici, bez pocitu ulevy po defekaci),
e Dbolesti bficha,
e Unava,
e anémie.

Onemocnéni probihd v relapsich a remisich.

Komplikace

Ulcerdzni kolitida mUzZe vést k:
e masivnimu krvaceni,
e toxickému megakolon,
e perforaci,

e zvySenému riziku kolorektalniho karcinomu.

Toxické megakolon
Toxické megakolon je zavazna komplikace ulcerdzni kolitidy.
Dochazi k:

e paralyze stfevni stény,

e masivni dilataci colon,

e riziku perforace.

Jedna se o Zivot ohroZujici stav.



Apendicitida

Apendicitida je nejcastéji akutni nebo zanét appendixu. Nejcastéji jde o akutni hnisavy bakteridlni
zanét vznikajici po uzavéru lumen appendixu. Akutni apendicitida patfi mezi nejcastéjsi nahlé prihody
brisni.

Etiologie a patogeneze
Zakladnim mechanismem vzniku je uzavér lumen appendixu. Nejcastéjsi pficiny jsou:
e koprolit,
e hyperplazie lymfatické tkané,
e paraziti,
e nadory,
e cizi télesa.
Po uzavéru dochazi k:
e hromadeéni hlenu,
e zvySeniintralumindlniho tlaku,
e poruse vendzniho odtoku,
e ischemiistény,
e pomnozeni bakterii.

Bakterie pronikaji do stény appendixu a vyvolavaji akutni zanét.

Stadia akutni apendicitidy
Kataralni apendicitida
Jde o ¢asné stadium zanétu.
Sténa appendixu je:

e prekrven3,

e edematdzni.

Zanét je omezen prevaziné na sliznici a submukdzu.

Flegmondzni (ulceroflegmondzni) apendicitida



Zanét postihuje celou sténu appendixu.
Dochazi k:

e infiltraci neutrofily,

e ulceracim sliznice,

e tvorbé hnisu.

Appendix je zvétseny, zarudly a na povrchu muZze byt fibrin.

Gangrendzni apendicitida
PFi progresi ischemie vznika:
e nekrdza stény,
e gangréna,
e riziko perforace.

Sténa je zelenocernd a rozpada se.

Perforovana apendicitida
Dochazi k protrZeni stény appendixu a Sifeni infekce do dutiny bfisni.
Vznika:

e peritonitida,

e absces,

e sepse.

Klinické projevy

Typicky zacina:
e neurcita bolest kolem pupku,
e nauzea,
e nechutenstvi.

Pozdéji se bolest presouva do:



e pravého dolniho kvadrantu.
Dalsi projevy:

e horecka,

e zvraceni,

e leukocytéza,

e zastava odchodu stolice a plynl

e NE prujem.

Komplikace
Peritonitida

Perforace appendixu mUze vést k difuzni hnisavé peritonitidé.

Absces

Infekce muZe byt lokalizovana vznikem periappendikularniho abscesu.

Sepse
Pti generalizaci infekce vznika:
e septicky Sok,

e multiorgdnové selhani.

Tromboflebitida
Zanét mulZe prechazet do portalniho fecisté a vést ke vzniku:
e tromboflebitidy portalni Zily,

e jaternich absces(.

Chronicka apendicitida

Chronicka forma je vzacnéjsi.



Dochazi k:
o fibroze stény,
e chronickému zanétu,
e srlstim.

Pacienti maji opakované bolesti v pravém podbfisku.

Nadory traviciho traktu

Zhoubné nadory jicnu

Zhoubné nadory jicnu jsou maligni nadory vznikajici ze sliznice jicnu. Patti mezi nddory se Spatnou
progndzou, protoze byvaji diagnostikovany az v pokrocilém stadiu. Nejéastéjsimi typy jsou
dlazdicobunéény karcinom a adenokarcinom.

Epidemiologie a rizikové faktory
Incidence nadord jicnu stoupd s vékem a Castéjsi jsou u muzd.
Rizikové faktory dlazdicobunééného karcinomu
Mezi hlavni rizikové faktory patfi:
e koureni,
e alkohaol,
e chronické drazdéni sliznice,

e horké napoje,

Rizikové faktory adenokarcinomu
Adenokarcinom vznika nej¢astéji na podkladé Barrettova jicnu.
Hlavnimi rizikovymi faktory jsou:

e gastroezofagealni reflux,

e Barrettlv jicen,

e oObezita,

e koureni.



Barretttiv jicen
Barrett(lv jicen je prekancerdzni stav vznikajici pfi chronickém refluxu Zaludecniho obsahu do jicnu.
Normdlni vicevrstevny dlazdicovy epitel je nahrazen:
e cylindrickym intestinalnim epitelem s poharkovymi burikami.
Dlouhodobda metaplazie mlze prechazet:
o v dysplazii,

e nasledné v adenokarcinom.

Dlazdicobunéény karcinom jicnu
Dlazdicobunécny karcinom vznika z dlazdicového epitelu jicnu.
Nejcastéji se lokalizuje:

e ve stfedni a horni tfetiné jicnu.

Adenokarcinom jicnu
Adenokarcinom vznika z metaplastického cylindrického epitelu Barrettova jicnu.
Nejcastéji se nachazi:

o v distalni ¢asti jicnu,

e v oblasti gastroezofagealni junkce.

s

Sifeni nadora jicnu

—

Nadory jicnu se Sifi:
e pfimou infiltraci,
e lymfogenng,
Casto proristaji:
e do mediastina,

e trachey,

e bronchu,



e aorty.
Metastazuji hlavné:
e douzlin,

e jater,

Klinické projevy
Nejvyznamnéjsim priznakem je:
e dysfagie.
Nejprve je porucha polykani:
e tuhych soust,
e pozdéjiitekutin.
Dalsi projevy:
e hubnuti,
e bolest za sternem,
e regurgitace,
e hematemeza,
e chrapot pfi postiZzeni nervus recurrens.

Pokrocilé nadory vedou ke kachexii.

Komplikace
Komplikacemi mohou byt:
e obstrukce jicnu,
e krvaceni,
e perforace,
e aspirace,

e tracheoezofagedlni pistél.



Nadory Zaludku
Nadory Zaludku mohou byt benigni i maligni. Nejvyznamnéjsi jsou maligni nadory, zejména
adenokarcinom Zaludku, ktery patfi mezi nej¢astéjsi nadory traviciho traktu a ma vysokou mortalitu.

Nadory mohou vychazet:
e zeslizni¢niho epitelu,
o zlymfatické tkang,

ez mezenchymadlnich bunék stény Zaludku.

Benigni nadory Zzaludku
Benigni nadory jsou méné casté.
Adenomy

Zalude¢ni adenomy vznikaji z dysplastického epitelu sliznice a predstavuji prekancerézu
adenokarcinomu.

Hyperplastické polypy
Vznikaji jako reakce na chronicky zanét sliznice.

Riziko malignizace je nizké.

Adenokarcinom zZaludku

Adenokarcinom tvofi vétsinu malignich nadord zZaludku.

Etiologie a rizikové faktory
Helicobacter pylori
Chronicka infekce Helicobacter pylori je nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem.
DalSi rizikové faktory
Patfi sem:
e koureni,
e nitrosaminy ve strave,

e solena a uzendjidla,



Klasifikace: intestindlni a difuzni tip
Klinické projevy
Casna stadia byvaji ¢asto asymptomaticka.
Pozdéji se objevuje:

e nechutenstvi,

e pocit plnosti,

e bolesti epigastria,

e nauzea,
e hubnuti,
e anémie,

¢ hematemeza,

e meléna.

Sifeni nadoru

Karcinom zZaludku se Siti:
e infiltraci stény,
¢ lymfogenné,

Metastazuje hlavné:

e douzlin,
e jater,
MALT lymfom Zaludku

MALT lymfom vznika z lymfatické tkané asociované se sliznici.
Silné souvisi s:

e Helicobacter pylori.
Nador tvofi:

e monoklonalni B-lymfocyty.



Eradikace Helicobacter pylori mlze vést k regresi nadoru.

Gastrointestinalni stromalni tumor (GIST)

GIST je mezenchymalni nador vychazejici z intersticialnich bunék s nejistym biologickym chovanim.

Karcinomy tlustého streva, rekta a anu

Karcinomy tlustého streva a rekta souhrnné oznacujeme jako kolorektdlni karcinom. Patfi mezi
nejcastéjsi malignity v zapadnich zemich a pfedstavuji vyznamnou pfic¢inu mortality. Nadory anu jsou
méné Casté a nejcastéji jde o dlazdicobunééné karcinomy.

Etiologie a rizikové faktory

Na vzniku kolorektalniho karcinomu se podili:
e genetické faktory,
e environmentalni vlivy,
e dieta,

e chronicky zanét.

Adenom-karcinom sekvence

Vétsina sporadickych kolorektalnich karcinom vznikd postupnou maligni transformaci adenomu.

Dochazi k:
1. mutaci
2. vzniku adenomu,

3. dalsSim mutacim

Ea

prechodu v karcinom.

Rizikové faktory
Mezi hlavni rizikové faktory patfi:

e dieta bohatd na tuky a ¢ervené maso,



e nizky pfijem vldkniny,
e oObezita,
e koureni,
e alkohol,

e vySSivék.

Hereditarni syndromy
Familiarni adenomatdézni polypéza (FAP)
Je zplUsobena mutaci APC genu.
Pacienti vytvareji:
e stovky a7 tisice adenomd.

Bez IéCby témér vidy vznika karcinom.

Lynchtiiv syndrom
Vznika poruchou mismatch repair gen(.
Typické je:

e Casny vznik karcinomu,

e pravostranna lokalizace,

¢ mikrosatelitova nestabilita.

Lokalizace nadoru
Nejcasté;jsi lokalizace:
e rektum,
e sigma,

e cékum.



Morfologie
Pravostranné karcinomy
Typicky zpUsobuiji:
e chronické okultni krvaceni,

e sideropenickou anémii.

Levostranné karcinomy
Mohou vést k:
e leu,
e zméné charakteru stolice,

e obstipaci.

Klinické projevy
Casna stadia mohou byt asymptomaticka.
Typické projevy:
e  okultni krvaceni,
e sideropenickd anémie,
e zména rytmu stolice,
e prajmy,
e obstipace,
e tenesmy,
e hubnuti,
e bolesti bficha.
Nadory rekta ¢asto zplsobuji:
e pocit nedplného vyprazdnéni,

e krvaceni pfi defekaci.



Sifeni nadoru
Nadory prorustaji:
e stifevnisténou,
e do okolnich struktur.
Metastazuji:
e lymfogenné do uzlin,
¢ hematogenné hlavné do jater a plic.

Peritonedlni rozsev mUze vést ke karcinomatdze.

Karcinom anu
NejcastéjSim nadorem anu je:
o dlaZdicobunécny karcinom.
Silné souvisi s:
e HPV infekci,
¢ imunodeficitem,
e kourenim.
Klinicky se projevuje:
e bolesti,
e krvacenim,
e ulceraci,

e rezistenci v oblasti anu.

Ileus

lleus je porucha pasazZe stievniho obsahu vedouci k neprichodnosti stfeva. Dochazi k hromadéni

tekutin, plyn( a stfevniho obsahu proximalné od prekazky, dilataci stfevnich klicek a poruse

vstfebavani. Zavazné formy mohou vést k ischemii stfevni stény, nekrdze, perforaci a peritonitidé.

lleus predstavuje zdvazny akutni stav a patfi mezi nahlé prihody bfrisni.

Rozdéleni ileu

lleus délime na:



e mechanicky,
e dynamicky (paralyticky a spasticky),

e cévni.

Mechanicky ileus
Mechanicky ileus vznika pfi fyzické prekazce branici prichodu stfevniho obsahu.
Délime ho na obturacni (uzavieni lumen) a strangulacni

Nejcastéjsi priciny:

e srusty,
e hernie,
e nadory,

e volvulus,
e invaginace,
e konkrementy,

o striktury.

Patogeneze mechanického ileu
Proximalné od prekazky dochazi k:

e zvySené peristaltice,

e hromadéni tekutiny a plynda,

e dilataci stfevnich klicek.
Zvyseny tlak ve stfevé vede k:

e poruse vendzniho odtoku,

e edému stény,

e ischemii.
PFi téZké ischemii vznika:

e nekrdza stény,



e perforace,

e peritonitida.

Strangulacni ileus
Pfi strangulacnim ileu je kromé lumen utla¢eno i cévni zasobeni stfeva.
Vznikd napfiklad:
e  pfi uskfinuté hernii,
e volvulu,
e invaginaci.
Rychle dochazi k:
e ischemii,
e hemoragické nekroze,
e perforaci.

Jedna se o Zivot ohroZujici stav.

Volvulus
Volvulus je otoleni stfevni klicky kolem mesenteria.
Dochazi k:

e uzavéru lumen,

e poruse cévniho zdsobeni.

Nejcastéji postihuje:

e sigma,
e cékum.
Invaginace

s v

Invaginace znamena zasunuti ¢asti stfeva do distalnéjsiho useku.
Castéjsi je:

o udéti.



Dochazi k:
e obstrukci,
e ischemii,

e krvaceni.

Paralyticky ileus
Paralyticky ileus vznikd pfi poruse motility stfeva bez mechanické prekazky.
Stfevo je:

e ochablé,

e dilatované,

o bez peristaltiky.

P¥iciny paralytického ileu
Nejcastéjsi priciny:
e peritonitida,
e pooperacni stav,
e elektrolytové poruchy,
e sepse,
e trauma,

e ischemie.

Cévni ileus

Cévni ileus vznika pfi ischemii stfeva zplsobené:
e trombdzou,
e embolii mezenteridlnich cév.

Dochazi k:

e hemoragické nekroze,



e paralyze stfevni stény,

e  rozvoji peritonitidy.

Klinické projevy

Typické projevy:
e bolesti bficha,
e zastava odchodu stolice a plynd,
e zvraceni,

e meteorismus.

Komplikace
lleus muize vést k:
e dehydrataci,
e hypovolemickému Soku,
e ischemii stfeva,
e perforaci,
e peritonitidé,
e sepsi.

Hernie

Hernie neboli kyla pfedstavuje vyklenuti orgdnu nebo jeho ¢asti skrz oslabené misto stény dutiny,
nejcastéji brisni stény. Nejc¢astéji dochazi k vyklenuti stfevnich klicek nebo omenta mimo dutinu
brisni.

Hernie vznikaji pti kombinaci:
e oslabeni stény,

e zvysSeni nitrobfisniho tlaku.

Stavba hernie
Kazda hernie se sklada ze:

e kylni branky,



e kylniho vaku,
e obsahu vaku.
Kylni branka
Je otvor nebo oslabené misto, kterym hernie prochazi.
Kylni vak
Tvoli jej obvykle peritoneum.
Obsah vaku
Nejcasté;i:
e tenké strevo,
e tlusté strevo,

e omentum.

Etiologie a rizikové faktory
Hernie vznikaji pfi oslabeni bfisni stény nebo zvyseni nitrobrisniho tlaku.
Rizikové faktory:

e vrozené oslabeni stény,

e oObezita,

e téhotenstvi,

e chronicky kasel,

e ZzAacpa,

e ascites,

e fyzicka namaha,

e pooperacni jizvy.

Typy hernii
Triselna hernie

Je nejcastéjsi typ kyly.



s

Nepitima tfiselna hernie
Prochazi:

e inguindlnim kanalem lateralné od epigastrickych cév.
Casto byva vrozena.

MuZe sestupovat aZ do skrota.

PFima tfiselna hernie
Vznika:

¢ medidlné od epigastrickych cév,

e v oslabené zadni sténé inguinalniho kanalu.
Castgjsi je:

e ustarsich muzd.

Femoralni hernie
Prochazi:

e femordlnim kanalem pod ligamentum inguinale.
Castgjsi je:

e uZen.

M3 vy3si riziko uskfinuti.

Pupecni hernie
Vznika:
e v oblasti pupku.
Casta:
e U novorozency,
e pfiobezité,

e v téhotenstvi,



e pfiascitu.

Pooperacni hernie
Vznika:

e v misté chirurgické jizvy.
Souvisi s:

e poruchou hojeni,

e oslabenim stény.

Hiatova hernie
Dochdzi k vyklenuti ¢asti zaludku skrz hiatus oesophageus do hrudniku.
Souvisi s:

o refluxni chorobou jicnu.

Klinické formy hernii
Reponibilni hernie

Obsah lze vratit zpét do dutiny bfisni.

Inkarcerovana hernie
Obsah nelze reponovat zpét.
Dochézi k:

e uskfinuti,

e poruse pasaze.

Strangulovana hernie
Dochazi k poruse cévniho zasobeni uskfinutého organu.

Nejprve vznika:



e  Zilni méstnani,
o edém.
Pozdéji:
e ischemie,
e hemoragicka nekréza,
e perforace.

Jedna se o akutni Zivot ohroZujici stav.

Klinické projevy
Typické projevy:
e vyklenuti v oblasti kyly,
e tlak nebo bolest,
e zvétseni pfi namaze.
Pfi uskfinuti vznikaiji:
o prudké bolesti,
e zvraceni,
e obrazileu,

e zastava odchodu stolice a plyn(.

Komplikace
Hernie mohou vést k:
e leu,
e ischemii streva,
e perforaci,
e peritonitidé,

o sepsi.



Onemocnéni jater
Cirhéza jater

Jaterni cirhéza predstavuje konecné stadium chronického poskozeni jater charakterizované difuzni
fibrézou a prestavbou jaterniho parenchymu do regenerativnich uzld. Dochazi ke ztraté normalni
architektoniky jater a postupnému selhavani jejich funkci.

Cirhdza je nevratny proces a patfi mezi nejvyznamnéjsi priciny portalni hypertenze a jaterniho
selhani.

Etiologie
Nejcastéjsi priciny cirhdzy jsou:
e chronicky alkoholismus,
e chronické virové hepatitidy Ba C,
e nealkoholova steatohepatitida (NASH),
e autoimunitni hepatitida,
e cholestatickd onemocnéni,

e metabolické poruchy.

Alkoholicka cirhoza
Chronicky alkoholismus vede k:
e steatdze,
e steatohepatitidé,
o fibroze,
e cirhdze.

Etanol a acetaldehyd poskozuji hepatocyty.

Patogeneze
Chronické poskozovani jater vede k:
e nekrdze hepatocytd,

e tvorbé kolagenu,



e fibréze.
Vznikaji vazivové septy, které rozdéluji parenchym do regenerativnich uzld.
Dochazi k:

e poruse pratoku krve,

e portalni hypertenzi,

e  ztraté funkcniho parenchymu.

Makroskopie
Jatra byvaji:
e zmensen3,
e tuhj,
e hrbolata.
Portaini hypertenze
Fibréza zvysuje odpor v portalnim recisti a vznika portalni hypertenze.
Duasledkem je:
e splenomegalie,
e ascites,

e vznik portokavalnich spojek.

Portokavalni anastomazy
Jicnové varixy
Rozsifené zily distalniho jicnu.

Mohou masivné krvacet.

Hemoroidy

Rozsiteni zZil v oblasti rekta.



Caput medusae

Rozsifené podkozni zily kolem pupku.

Ascites
Ascites vznika kombinaci:
e portalni hypertenze,
e hypoalbuminémie,
e retence sodiku a vody.

Dochazi k nahromadéni tekutiny v dutiné bfisni.

Jaterni selhani
Ztrata funkcniho parenchymu vede k:
e hypoalbuminémii,
e koagulopatii,
e hyperbilirubinémii,
e poruse detoxikace.
Klinicky vznika:
e ikterus,
e krvacivé projevy,
e otoky,

e encefalopatie.

Jaterni encefalopatie
Vznikd hromadénim toxickych latek, zejména amoniaku.
Projevuje se:

e poruchamivédomi,

e zmatenosti,



tresem,

kdmatem.

Hepatorenalni syndrom

Pti tézké cirhdze muze vzniknout funkcni selhani ledvin v dlisledku poruchy perfuze.

Koagulopatie

Jatra syntetizuji vétSinu koagulacnich faktor(. P¥i cirhdze vznika:

krvacivost,

prodlouzené koagulaéni testy.

Riziko hepatocelularniho karcinomu

Cirhdza vyznamné zvysuje riziko vzniku:

hepatocelularniho karcinomu.

Nejvyssi riziko maiji:

virové hepatitidy,
alkoholicka cirhéza,

hemochromatodza.

Klinické projevy

Typické projevy:

Unava,

hubnuti,

ikterus,

ascites,

hepatomegalie nebo zmenseni jater,

krvacivé projevy,



e pavouckové névy,
e gynekomastie,

e encefalopatie.
Virové hepatitidy

Virové hepatitidy jsou infekéni zanéty jater zplsobené hepatotropnimi viry. Dochazi p¥i nich k
poskozeni hepatocytll a poruse jaternich funkci. Priilbéh muze byt:

e akutni,

e chronicky,
Nejvyznamné;jsimi viry jsou:

e virus hepatitidy A (HAV),

e virus hepatitidy B (HBV),

e virus hepatitidy C (HCV),

e virus hepatitidy D (HDV),

e virus hepatitidy E (HEV).

Patogeneze

Samotné viry vétSinou hepatocyty pfimo nenici. Hlavni roli v poskozeni jater hraje imunitni odpovéd'
organismu proti infikovanym hepatocytiim.

Dochazi k:

e apoptdze hepatocytd,

e zanétlivé infiltraci,

e regeneraci jaterniho parenchymu.
PFi pretrvavani infekce vznika:

e chronicky zanét,

o fibroza,

e cirhdza,

e riziko hepatocelularniho karcinomu.



Akutni virova hepatitida
Akutni hepatitida ma obvykle nékolik fazi.
Prodromalni faze
Objevuiji se:
e Unava,
e nechutenstvi,
e nauzea,
e zvraceni,
e subfebrilie,

e bolesti svald.

Iktericka faze
Vznika:

e ikterus,

e tmava mog,

e svétla stolice,

¢ hepatomegalie.
Laboratorné byva:

e vyrazné zvySené ALT a AST,

e hyperbilirubinémie.

Rekonvalescence

Ve vétsiné pfipadl dochazi k regeneraci jater a Gplnému uzdraveni.

Chronicka virova hepatitida

Chronicka hepatitida znamend pretrvavani zanétu déle nez 6 mésica.



Nejcasté;jsi pricinou jsou:

e HBY,
e HCV.
Dochazi k:

e pokracujicimu poskozovani hepatocytd,
o fibrdze,

e cirhdze.

Morfologie chronické hepatitidy
Typické jsou:

e portalni lymfocytarni infiltraty,

e interface hepatitis,

o fibroza,

e regenerace hepatocytd.
Pokrocilé ptipady vedou k:

e cirhdze.

Hepatitida A (HAV)
HAV je RNA virus pfendseny:
e fekalné-ordini cestou.
Siti se:
¢ kontaminovanou vodou,
e potravinami,

e kontaktem mezi lidmi.

Charakteristika HAV

e nezpUsobuje chronicitu,



e nevede k cirhoze,
e progndza je vétSinou velmi dobra.

Infekce po prodélani zanechava celozivotni imunitu.

Hepatitida E (HEV)
Pfendsi se podobné jako HAV:
o fekdlné-oralni cestou.

Ve vétsiné pripadl ma akutni priibéh, ale u téhotnych Zzen mlze mit fulminantni (hyperakutni)
pribéh s vysokou mortalitou.

Hepatitida B (HBV)

HBV je DNA virus pfendseny:
e krvi,
e sexualng,

o vertikdlné z matky na dité.

Pribéh HBV infekce
Infekce mize:
e spontdnné odeznit,
e prejit do chronicity,
e vést k fulminantni hepatitidé.
Chronicka HBV infekce zvysuje riziko:
e cirhdzy,

e hepatocelularniho karcinomu.

Hepatitida D (HDV)

HDV je defektni RNA virus, ktery potfebuje HBV k replikaci.



MdUze vzniknout:

e koinfekce s HBV,

e superinfekce u HBV pozitivniho pacienta.
Infekce byva:

e zavainéjsi,

e s vysSim rizikem cirhdzy.

Hepatitida C (HCV)

HCV je RNA virus prenaseny hlavné:
e krvi.

Casty prenos:
e intravendznimi drogami,

e transfuzemiv minulosti.

Komplikace virovych hepatitid
Mozné komplikace:

e chronicka hepatitida,

cirhdza,

portalni hypertenze,

jaterni selhani,

hepatocelularni karcinom.

Nadory jater
Nadory jater mohou byt:
e benigni,
e maligni,

e primarni,



e sekundarni.

Jatra jsou velmi ¢astym mistem metastdz, protoZe pfijimaji krev z portdlniho recisté
gastrointestinalniho traktu. Metastatické nadory jsou proto mnohem castéjsi nez primarni jaterni
nadory.

Benigni nadory jater

Hemangiom

Hemangiom je nejcastéjsi benigni nador jater.
Jedna se o benigni cévni nador.

Vétsinou je asymptomaticky a byva ndhodnym nalezem.

Maligni nadory jater

Hepatocelularni karcinom (HCC)

Hepatocelularni karcinom je nejcastéjsi primarni maligni nador jater.
Vznika z:

e hepatocytd.

Rizikové faktory HCC
Nejdulezitéjsim podkladem je:
e jaternicirhdza.
Dalsi rizikové faktory:
e HBVY,
e HCV,
e alkoholicka cirhéza,

HBV muZe vést ke vzniku HCC i bez cirhdzy.

Ma tendenci pror(stat:

e do portalni zily,



e do jaternich Zil.

Klinické projevy HCC
Casna stadia byvaji asymptomaticka.
Pozdéji:

e bolesti v pravém podzebfi,

e hubnuti,

¢ hepatomegalie,

e ascites,

ikterus.

Nador ¢asto vznika v jiz cirhotickych jatrech.

Sifeni HCC

Nador metastazuje:
e hematogenné,
¢ lymfogenné.

Casté metastazy:

o plice,
e kosti,
e uzliny.

Cholangiocelularni karcinom
Cholangiokarcinom vznika:

e 7z epitelu intrahepatdlnich nebo extrahepatalnich Zlu¢ovych cest.

Rizikové faktory

Patfi sem:



e chronicka cholestaza,
e vrozené cysty ZluCovych cest,

e parazitarni infekce.

Klinické projevy
Typické jsou:

e ikterus,

e cholestaza,

e hubnuti,

e bolesti bficha.
Progndza byva nepfizniva.

Onemocnéni pankreatu
Pankreatitidy

Pankreatitidy jsou zanétlivd onemocnéni pankreatu vznikajici aktivaci pankreatickych enzyma uvnit#
Zlazy. Dochazi k autodigesci pankreatické tkané, poskozeni cév, nekrdze a zanétlivé reakci.

Rozlisujeme:
e akutni pankreatitidu,

e chronickou pankreatitidu.

Akutni pankreatitida

Akutni pankreatitida je akutni neinfekéni zanét pankreatu zplsobeny pfed¢asnou aktivaci
pankreatickych enzymu uvnitf acin a vyvoda.

Dochazi k:
e autodigesci pankreatu,
e nekroze,
e krvaceni,

e systémové zanétlivé odpovédi.



Etiologie akutni pankreatitidy
Nejcastéjsi priciny:

e cholelitiaza,

e alkohol.

Dalsi priciny:

e trauma,
o léky,

o infekce,
e nadory,

e genetické poruchy.

Patogeneze
Obstrukce vyvodu nebo toxické poskozeni acinli vede k aktivaci trypsinu uvnitf pankreatu.
Trypsin nasledné aktivuje dalsi enzymy:
o lipazy,
o elastazy,
o fosfolipazy.
Dochazi k:
e nekrodze tukové tkané,
e poskozeni cév,
e hemoragiim,
e zanétu.

Uvolnéné enzymy a cytokiny mohou vyvolat systémovou zdnétlivou odpovéd.

Pankreas byva:
e zvétseny,

e edematdzni,



e prekrveny.

Mohou byt pfitomny:
e loZiska tukové nekrdzy,
e hemoragie,

e nekrdzy parenchymu.

Klinické projevy akutni pankreatitidy
Typicka je:
e nahle vznikl3 silnd bolest epigastria vystrelujici do zad.
Dalsi projevy:
e nauzea,
e zvraceni,
e meteorismus,
e horecka.
Laboratorné:
e zvySend amylaza,

e zvySena lipaza.

Komplikace akutni pankreatitidy
Lokalni komplikace

e nekrdza pankreatu,

absces,

pseudocysty pankreatu,

krvaceni.

Systémové komplikace

¢ hypovolemicky Sok,



e DIC,
e ARDS,
e akutni renalni selhani,

e multiorgdnové selhani.

Chronicka pankreatitida

Chronicka pankreatitida je dlouhodoby zanét pankreatu vedouci k ireverzibilni destrukci parenchymu
a jeho nahradé vazivem.

Dochazi k:
e atrofii acing,
e fibroze,

e poruse exokrinni i endokrinni funkce.

Etiologie chronické pankreatitidy
Nejcastéjsi pricina:

e chronicky alkoholismus.
Dalsi pficiny:

e obstrukce vyvodd,

e genetické mutace,

e autoimunitni pankreatitida,

e opakované akutni pankreatitidy.

Pankreas byva:
e tuhy,
e zmenseny,
o fibroticky.
Vyvody mohou byt:

e dilatované,



e s konkrementy.

Klinické projevy chronické pankreatitidy
Typické jsou:

e chronické bolesti bricha,

e malabsorpce,

e steatorea,

e hubnuti.
Pozdéji vznika:

e diabetes mellitus.

Komplikace chronické pankreatitidy
Mozné komplikace:

e pseudocysty,

e stendzy zluCovych cest,

e diabetes mellitus,

e malabsorpce,

e zvySené riziko adenokarcinomu pankreatu.

Nadory pankreatu
Nadory pankreatu mohou byt:
e benigni,
e maligni,

Nejvyznamnéjsim nddorem pankreatu je duktalni adenokarcinom, ktery patfi mezi nejagresivné;jsi
malignity s velmi Spatnou progndzou.

Benigni nadory pankreatu
Benigni nadory jsou méné casté.

Patfi sem napfiklad:



e serdzni cystadenom,

Nékteré cystické nddory predstavuji prekancerézy.

Duktalni adenokarcinom pankreatu
Duktalni adenokarcinom je nej¢astéjsi maligni nador pankreatu.
Vznika:
e 7z epitelu pankreatickych vyvodu.
Nejcastéji se nachazi:

e v hlavé pankreatu.

Rizikové faktory

Mezi hlavni rizikové faktory patfi:
e koureni,
e chronicka pankreatitida,
e diabetes mellitus,
e oObezita,
e vysSivék,

e genetické syndromy.

Patogeneze
Nador vznika postupnou akumulaci genetickych mutaci vedoucich k dysplazii a invazivnimu rlstu.
Typicka je:

e (Casnhainvaze,

e perineuralni sifeni,

e Casné metastazovani.

Klinické projevy



Casna stadia byvaji asymptomaticka.
Typické projevy:

e hubnuti,

e bolesti bficha,

e bolesti zad,

e nechutenstvi,

e slabost.

Obstrukcni ikterus
Nadory hlavy pankreatu ¢asto utlacuji ductus choledochus.
Vznika:

e ikterus,

e svétla stolice,

e tmava mo¢,

e pruritus (svédéni kaze).

Nador metastazuje:
¢ lymfogenné,
¢ hematogenng,
e peritonealné.
Nejcastéjsi metastazy:
e jatra,
e peritoneum,

e plice.

Progndza



Progndza je velmi nepfizniva kvili:
e pozdni diagnostice,
e Casnému metastazovani,
e agresivnimu rastu.

Pétileté preziti je nizké.

Neuroendokrinni nadory pankreatu
Vznikaji:

e z endokrinnich bunék Langerhansovych ostrivka.
Mohou byt:

e funkéni (produkuji hormony),

e nefunkéni (neprodukuji hormony).

Funkéni neuroendokrinni nadory napr.
Insulinom
Produkuje:
e inzulin.
Projevuje se:
e hypoglykemiemi.
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Onemocnéni zluc¢niku a Zlucovych cest
Cholelitiaza

Cholelitidza je onemocnéni charakterizované tvorbou Zlu¢ovych kamena ve Zlu¢niku nebo Zlu¢ovych
cestach. Patfi mezi velmi ¢astd onemocnéni traviciho systému.

Kameny vznikaji pfi poruse sloZeni Zluci, staze Zlu¢i a zménach motility Zlu¢niku.

Typy Zluéovych kament

Cholesterolové kameny



Jsou nejcastéjsi.

Vznikaji pfi:

presyceni Zluci cholesterolem,
snizeném mnozstvi ZluCovych kyselin,

hypomotilité Zluéniku.

Zluté,

solitdrni nebo mnohocetné.

Pigmentové kameny

Obsahuji bilirubinové pigmenty.

Cerné pigmentové kameny

Vznikaji:

pfi hemolytickych stavech,

Rizikové faktory cholelitiazy

Typické rizikové faktory:

Zenské pohlavi,

obezita,

vysSi vék,

téhotenstvi,

estrogeny,

rychly dbytek hmotnosti,

diabetes mellitus.

Klinické projevy

Mnoho pacientl je asymptomatickych.



Symptomaticka cholelitidza se projevuje:
e biliarni kolikou,
e bolesti v pravém podzebfi,
e nauzeou,
e zvracenim.
Bolest ¢asto vznika:

e po tuéném jidle.

Komplikace cholelitiazy
Mozné komplikace:
e akutni cholecystitida,
e cholangoitida,
e obstrukéni ikterus,
e akutni pankreatitida,

e perforace zlucniku.

Akutni cholecystitida

Akutni cholecystitida je akutni zanét Zluéniku, nejcastéji zplisobeny obstrukci ductus cysticus
kamenem.

Dochézi k:
e staze zludi,
e zvySeni tlaku,
e ischemii sliznice,

e bakterialni superinfekci.

Klinické projevy akutni cholecystitidy
Typické jsou:

e bolest v pravém podzebfi,



e horecka,
e nauzea,

e zvraceni.

Chronicka cholecystitida
Chronicka cholecystitida vznika pti dlouhodobém drazdéni zluéniku kameny.
Dochazi k:

e chronickému zanétu,

e fibroze,

o ztluSténi stény.

Cholangoitida
Cholangoitida je zanét zluCovych cest.
Nejcastéji vznika:
e pfliobstrukci zluCovych cest,
e bakterialni infekci.
Typické projevy:
e horecka,
e ikterus,

e bolest v pravém podzebfi.

Primarni sklerozujici cholangoitida

Je chronické zanétlivé onemocnéni Zlucovych cest vedouci k:
o fibrdze,
e strikturam,
e cholestdze.

Casto souvisi:



e s ulcerdzni kolitidou.
Zvysuje riziko:

e cholangiokarcinomu.

Nadory Zluéniku a Zlucovych cest

Karcinom Zlucniku

Karcinom Zlu¢niku je vzacny, ale agresivni nador.
Vétsinou jde o:

e adenokarcinom.

Rizikové faktory
Hlavni rizikové faktory:
e cholelitidza,

e chronicka cholecystitida,

Klinické projevy
Casné byva asymptomaticky.
Pozdéji:
e bolesti v pravém podzebfi,
e hubnuti,
e ikterus.

Progndza byva nepfizniva.

Cholangiokarcinom
Cholangiokarcinom vznika:
o zepitelu ZluCovych cest.

Maze byt:



e intrahepatalni,

e extrahepatalni.

Rizikové faktory cholangiokarcinomu
Patfi sem:
e primarni sklerozujici cholangitida,
e vrozené cysty ZluCovych cest,
e chronicka cholestaza,

e parazitarni infekce.

Klinické projevy
Typické jsou:
e obstrukéni ikterus,
e svédéni,
e tmava mog,
e svétla stolice,

e hubnuti.

Progndza
Progndza malignich nador zlu¢ovych cest byva nepfizniva kvali:
e pozdni diagnostice,

e Casné infiltraci okolnich struktur.



