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Chorobné znaky a ptiznaky

Pfredmluva - slova recenzentt

Autorsky zamér a koncepce knihy si vyzadala rozdilny pfistup v usporadani rukopisu
oproti béznym ucebnicim, kde jsou v popisu kazdé chorobné jednotky systematicky
fazeny popisy jednotlivych subjektivnich i objektivnich ptiznaki, pouzivana pomoc-
na vysetfeni az po terapii a prognézu onemocnéni. Rukopis dila ,,Znaky a pfiznaky*
(z anglického ,,Sign and Symptoms®) postupuje obracené (jakoby ,naruby®), takze
k jednotlivému piiznaku pak pfifazuje chorobné stavy, u kterych se dany znak vy-
skytuje a které jsou timto piiznakem charakterizovany (coZ je mnohem obtiznéjsi).
Jde tedy spise o jakysi diferencialné diagnosticky pristup v heslovité formé. Kniha asi
nebude slouzit jako klasicka systematicka uc¢ebnice vnittniho lékatstvi, ale jevi se vel-
mi uzite¢nou pro ovéfeni a zopakovani znalosti ze systematické interny, véetné né-
kterych propedeutickych aspekttl. V tomto sméru je to unikatni dilo, které uvitaji jak
studenti vy$$ich ro¢niki pregradualniho lékarského studia, tak 1ékati ve specializaéni
popromoc¢ni pripravé. Velmi jsem ocenil zafazeni epilogu na konci rukopisu, ktery
vedle kratkého zopakovani vyznamu ndzvu syndromu podle jmen autort poskytuje
i zakladni odborné a Zivotopisné tidaje o autorech, podle nichz je syndrom pojmeno-
van.

Prof. MUDr. Karel Horky, DrSc.

Ukazuje se, Ze i v dobé modernich vySetfovacich metod je podle americkych statis-
tik 5-15 % pacienttl nespravné lé¢enych, a to véetné pozdniho stanoveni diagndzy.
Nutnost peclivého klinického vysetfeni, znalost znaki a ptiznaki a jejich dtikladna
analyza a syntéza v tomto kontextu vystupuji jesté vice do popredi.

Predkladany rukopis je velice kvalitni, originalni a v dnes$ni dobé ojedinélé dilo,
které 1ze jednozna¢né doporucit k vydani. K jeho velkym prednostem patii vybér té-
matu, které je velmi $iroké (a tim i nesmirné obtizné), jdouci napti¢ medicinskymi
obory. Do jisté miry to také podminuje i jeho druhou velikou prednost, tj. Sirokou
¢tenatfskou obec, které je urceno.

Doc. MUDr. Stefan Alusik, CSc.

22



Prolog

Prolog

Proc¢ se vracet k tak omselému a starickému zptisobu vysetfovani, jakym je anamnéza
a fyzikalni vysetfeni, kdyz jsou k dispozici moderni zobrazovaci metody?

Proc¢?

Protoze pacient pfichazi s piiznakem, nikoliv s nemoci!
Tato publikace vyplynula ze seminaiti, které jsme nazvali ,Diagnéza v podminkach
ptijmové ambulance (10 diapozitivi, 10 minut)®

Bylo ndm lito, Ze by dobfe zpracovand témata zapadla bez dalsiho uzitku, prevté-
lili jsme je tedy do této knihy a pridali dal$i a k tomu i nékteré dulezité laboratorni
ukazatele a vée fadili abecedné. Ne vSechna hesla jsou stejna strankovym rozsahem,
je to dano jednak jejich zavaznosti, jednak i jejich mnohovrstevnosti. Nej¢astéji chy-
béjicim udajem, ve stejné strukturovanych kapitolach, je vyskyt. Ne u vSech kapitol je
uvedena 1é¢ba, protoze by pak texty byly velice obsahlé.

Cervenou niti, kter4 se tdhne celou knihou, je myslenka: ,,Znaky a ptiznaky jsou
stavebnimi kameny diagndézy!“ Aby stavba byla uspé$na, musi dole stat, bohuzel
mnohdy opomijend, propedeutika a na vrcholu diferencialni diagnostika.

Co jsou priznaky a znaky?
Pfiznak (symptom) je subjektivni potiZ pacienta, kterou je ¢asto mozno objektivizo-
vat. Napf. Halbaniv ptiznak je moznym prfiznakem gravidity: zesileny rist jemnych
chloupkil na obliceji a na celém téle.
Znak (signum, sign) je mozno prokazat objektivné. Napf. znamy je Throckmortontiv
znak: na nativnim snimku bficha penis obvykle smétfuje na stranu patologie.

Pokusy o oddéleni znaktl od priznaku jsou obtiZné zejména proto, Ze se nazvy
¢asto zaménuji.
A pro¢ epilog s mnoha jmény? Protoze by to neméla byt jenom (nékdy $patné vy-
slovovana) jména, ale za kazdym znakem, ptiznakem nebo syndromem stoji obrov-
ské préace, nékdy jisté nahoda, jazyk publikace, ale zfejmé i velikd nespravedlnost (viz

napt. Biernackého test 1897, Fahraeustiv-Westergrentv test 1918).

Zuastavame zavazani na$im prisnym recenzenttim a dékujeme jim za cenné pfipomin-
ky a s jejich svolenim jsme ¢ast jejich hodnoceni pouzili jako predmluvu.

Karel Lukés$ a Ale$ Zak, 2009
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Ascites

1 Ascites
K. Dvotdk

1.1 Definice a klasifikace

1.1.1  Definice

Ascites (ascites, ae, m., 1. askites — vodnatelnost, 1. askos — méch, pytel, vak) je stav,
kdy je pritomna volna tekutina v dutiné btisni. U muzt se jedna vidy o patologii,
u zen muiZe byt fyziologicky pritomno az 20 ml tekutiny v zavislosti na menstrua¢nim
cyklu.

1.1.2  Klasifikace

a) Klinicky podle mnozstvi tekutiny, ktera je pfitomna v peritonealni dutiné:

o ascites patrny pouze zobrazovacimi metodami,

o ascites zjistitelny fyzikalnim vysSetfenim,

o ascites tenzni.

b) Podle pric¢in vzniku:

o cirhoticky,

» noncirhoticky [karcinomato6za peritonea, masivni jaterni metastazy, hepatoce-
lularni karcinom, trombdza portalni zily, chylézni ascites pti malignim lymfo-
mu, srde¢ni selhani, nefroticky syndrom, tuberkul6za, pti infekci chlamydiové,
kokcidiomykotické a gonoroické (Fitziiv-Hughtiv a Curtistiv syndrom, FHC
syndrom - infek¢ni perihepatitida, infekce jater, panve, zanét panve a branice,
akutni salpingitida), pankreaticky a bilidrni ptvod].

1.2 Patofyziologie

Patofyziologie vzniku ascitu je komplexni a jesté ne ve vSech aspektech zcela objasné-
nd. Rozhodujicimi faktory jsou portdlni hypertenze (hypervolemie ve splanchnické
oblasti) (tabulka 1.1), zvy$end produkce lymfy, hypoalbuminemie (sniZeni onkotické-
ho tlaku intravaskuldrné) a vzestup zpétného vstrebavani sodiku (a tim i vody) v led-
vinach na zakladé sekundérniho hyperaldosteronizmu.

Tab. 1.1 PFiciny portdlni hypertenze

portalni prehepatdlni tromboza v. lienalis
hypertenze tromboza v. portae
intrahepatdlni presinusoidalni | bilharzidza

myeloproliferativni onemocnéni
metastatické postiZeni jater

sinusoiddlni jaterni cirhéza

postsinusoidalni | venookluzivni onemocnéni

posthepatalni Buddav-Chiariho syndrom
konstriktivni perikarditida

Zdroj: volné dle FROLSCH, UR. Patologickd fyziologie. Praha : Grada Publishing, 2003.
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Zakladnimi pri¢inami ascitu jsou v 70-80 % jaterni cirhéza, v 10-20 % nadory
a v 5-10 % kongestivni kardialni insuficience (tabulka 1.2).

Tab. 1.2 Priciny ascitu

nadory metastaticky rozsev na peritoneu
metastatické postizenf jater
mezoteliom peritonea

karcinom ovaria

zanéty bakterialni
tuberkulézni
parazitdrni (schistozomidza)
mykotické
hypoalbuminemie nefroticky syndrom

»protein loosing® enteropatie
tézké malnutrice

postiZeni pankreatu akutni pankreatitida
ruptura cysty nebo pseudocysty

kongesce jater pravostranné srde¢ni selhdni
konstriktivni perikarditida
Buddiv-Chiariho syndrom

Zdroj: dle BRODANOVA, M. Hepatologie. In KLENER, P, (Ed.) Vnitini Iékaf'stvi. Praha : Galén, 2001, s. 521-563.

1.3 Vyskyt

Jaterni cirhézu ma 85 % pacientl s ascitem. Tfemi nejcastéj$imi pri¢inami cirhozy
jsou: alkohol, chronickd hepatitida C a nonalkoholickd steatohepatitida (NASH).
Zbylych 15 % jsou ascity noncirhotické, jez 1ze rozdélit na: 2 % zptisobena peritoneal-
ni karcinomatézou, 2 % zpusobena nonportalni hypertenzi, 3 % kardialnich onemoc-
néni a 8 % portalnich hypertenzi.

1.4  Klinicky obraz

Ascites se muiZe objevit u nemocného se znamou jaterni ¢i jinou chorobou nebo muze
byt primomanifestaci skrytého onemocnéni. ZvétSovani objemu bricha mtiZze byt paci-
entem zaregistrovano napriklad pti potfebé vétsi velikosti kalhot nebo sukné, subjektiv-
né miize byt voimano jako nepfijemné pocity v btise, pocity plnosti, tlaku, meteorizmus,
flatulence, mnohdy v$ak probiha tydny az mésice skryté a k jeho zjisténi dojde, az kdyz
je v dutiné bfisni pritomno dokonce nékolik litrt tekutiny ¢i se objevi napt. umbilikdlni

YT

hernie, dusnost z vy$siho postaveni branice, otoky dolnich koncetin ¢i skrota.
1.5 Diagndza a diferencialni diagndza

1.5.1 Diagndza

Fyzikalnim vy$etfenim lze prokazat ascites pfi pfitomnosti minimalné 1-2 li-

tri tekutiny, ultrasonograficky jiz pfi mnozstvi 50-100 ml.
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Fyzikélni vy$eteni ¢asto vyznamné napovi o etiologii ascitu. Neopomeneme hle-
dat palmarni erytém, Dupuytrenovu kontrakturu, zvyraznéné Zzilni kresby na bfise
a pavouckové névy, coz jsou nalezy spojené s jaterni cirh6zou. Hmatna supraklaviku-
larni uzlina (Virchowova uzlina) napovi o ev. pfitomnosti nddoru zaludku. Vzedmuté
bticho s prominujicimi sttevnimi klickami obvykle odpovida stfevni obstrukci. Hr-
bolatd jatra svéd¢i pro jejich metastatické postizeni, auskultace pomiize zjistit ileus.
Palpace je pfi velkém ascitu ¢asto obtiznd, mohou byt pfitomny fenomény undula-
ce ¢i ledovce. Lze hmatat zvétSena jatra a slezinu. U jaterni cirh6zy mohou byt jatra
zvétSend i zmens$end. ZvétSena jatra s pritomnosti hepatojugularniho refluxu napovi
o kongestivni kardidlni insuficienci. Rezistence v dutiné bfi$ni muze byt tumorem,
a to napt. zlu¢niku, tlustého stieva, Zaludku ¢i pankreatu. VySetfeni per rectum, které
je povinnosti, mize odhalit tumordzni masu v rektu. Pro ovéfeni piitomnosti ascitu je
nejcennéjsi ultrasonografické vysetteni, které navic zobrazi organy dutiny btisni s je-
jich eventualnimi patologiemi. Vy$etfeni pocitacovou tomografii zobrazi i struktury
retroperitonea, pankreatu, lymfatickych uzlin a malé panve.

1.5.2  Diferenciélni diagnéza

Kazdy zjistény ascites ma byt vySetfen, proto je vidy nutnd alesponl diagnosticka
punkce (absolutni kontraindikaci je pouze nesouhlas pacienta nebo tézka nezvlada-
telnd koagulopatie).

Vzhled ascitu:

1. chylézni — mlé¢ného vzhledu je zptisoben obstrukei lymfatickych cév,
2. zbarveny zlu¢i - bilidrni peritonitida,

3. krvavy — malignita, trauma, tuberkul6za,

4. slamové zluty — u vétsiny ostatnich nemoci.

V ziskaném punktatu ma byt vysetfena:

o celkovd bilkovina, albumin [odli§i transsudat (malo bilkovin, nizkd specificka
hmotnost) od exsudatu (opa¢né zmény)],

 amylazy (zvySené u pankreatikogenniho ascitu),

. LDH)

o triglyceridy (zvy$ené u chylozniho ascitu a ukazuji na obstrukei ductus thoraci-
cus),

o Dbilirubin (zvy$eny u bilidrntho ascitu),

o vysetfeni poétu krevnich elementt (pocet leukocyti, neutrofila k vylouceni spon-
tanni bakterialni peritonitidy),

o kultivace (v barice na hemokulturu na aerobni, anaerobni mikroorganizmy a plis-
né), ev. BK,

o cytologie (tabulka 1.3).
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Tab. 1.3 Vysetieni ascitu pfi riiznych patologickych stavech

onemocnéni | vzhled ascitu | bilkovina | gradient pocet jiné
(g/N) albuminu leukocytu (/10°¢)
sérum/ascites (g/1)
jaterni cirh6za | nazloutly, <25 >11 <250 kultivace,
ciry cytologie
nadory nazloutly, >25 <11 > 1000 cytologie,
hemoragicky biopsie
¢i chylézni peritonea
hnisava zkaleny, >25 <11 > 1000, vétsinou | kultivace,
peritonitida | hnisavy granulocyty cytologie
tuberkuléza | ¢iry nebo >25 <11 > 1000, vétsinou | kultivace,
peritonea hemoragicky, lymfocyty cytologie,
chylozni biopsie
peritonea
pravostranné | nazloutly riizna >11 <1000
srdec¢ni selhdni
nefroticky nazloutly ¢i | <25 >11 <250
syndrom chylézni
akutni zkaleny, >25 <11 riizny zvysené
pankreatitida | hemoragicky amylazy
¢i chylézni

Zdroj: volné dle CHUNG, RT,, PODOLSKY, DK. Cirrhosis and its complications. In KASPER, DL., BRAUN-
WALD, E., FAUCI, AS., LONGO, DL., HAUSER, SC., JAMESON, JL.(Eds.) Harrison s Principles of Internal
Medicine. 16" Edition, New York : McGraw Hill, 2005, p. 1858-1869.

Zakladni diferencidlni diagnostika ascitu je uvedena v tabulce 1.4.

Tab. 1.4 Zdkladni diferencidlni diagnostika ascitu

peritonitida - bakterialni
- TBC
portalni pretlak - prehepatalni blok (tromboéza v. portae, tromoza v. lienalis, kom-

prese portalniho obéhu - pankreas, Zaludek, zlu¢nik)

- intrahepatdlni blok pfi jaternim onemocnéni (cirhéza, chronicka
hepatitida, jaterni tumor, bilharziéza)

- posthepatdlni blok (Budduv-Chiariho syndrom, trombodza v. cava
caudalis)

- pravostranna srde¢ni nedostate¢nost

onemocnéni srdce

a perikardu — konstriktivni perikarditida
poruchy odtoku lymfy

hypoproteinemie - nefroticky syndrom

maligni tumory - karcinomatdza peritonea

dalsi pric¢iny - pankreatickd cysta, pankreatitida

- Meigstiv syndrom (tumor ovaria s ascitem a hydrotoraxem)
— trauma

Zdroj: volné dle HEHLMANN, A. Leitsymptome. Miinchen : Urban & Fischer, 2007, 39 S.

Viz téz kapitola 35 Otoky (str. 245).
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1.6 Lécha

Y.

Lécba ascitu vzdy primdrné spocivd v 1é¢bé jeho zakladni priciny. Je-1i kauzalni 1écba
nemozna, je nutné stav ovlivnit alespon symptomaticky.

Symptomaticka lécba

a) restrikce tekutin a sodiku,

b) diuretika (furosemid, spironolakton),
C) paracentézy.

Kauzalni l1écba pfi jaterni cirhéze

Nejcastéjsi pricinou ascitu je jaterni cirhéza. Vznik ascitu je vzdy projevem pokro-
cilosti jaterni cirhdzy a je zapotrebi ve spolupraci s transplantaénim centrem zvazit
eventualni indikaci k transplantaci jater (pétileté preziti po spravné indikované trans-

plantaci mize dosahnout 85 %), ostatni lécebné postupy jsou pouze symptomatické.

V 1é¢bé jsou uzivana:

a) Rezimova opatfeni: relativni klid na luzku, omezeni pfijmu sodiku (5-10 g
NaCl/24 h), restrikce tekutin na 1,5-2 1 denné (Cave! Mineralni vody s vysokym
obsahem sodiku!), podstatné je vylouceni vSech potencidlné nefrotoxickych léku
(antibiotika, nesteroidni antirevmatika).

b) Diuretika: zdkladnim lékem je spironolakton nebo jeho kombinace s furosemi-
dem. M¢l by byt zachovan pomér spironolakton : furosemid = 10 : 4 do maximalni
davky 300 mg spironolaktonu a 120 mg furosemidu. SniZeni davky ¢i vysazeni di-
uretik je nutné v pripadé zhor$eni rendlnich parametrt, hyponatremie, hypokale-
mie, hyperkalemie a pfi rozvoji jaterni encefalopatie. Efekt 1é¢by je hodnocen mo-
nitorovanim pfijmu a vydeje tekutin, méfenim odpadu sodiku v mo¢i, orientaéné
dennim vazenim.

c) Paracentéza: nevedou-li vySe uvedena opatfeni k dstupu ascitu, jedna se tedy
o ascites refrakterni, je véts§inou dal$im postupem paracentéza. Jednorazové lze
odebrat maximalné cca 5 1 ascitu, pfi odbéru vétstho mnozZstvi je nutnd substituce
i. v. albuminem v davce 6-8 g/l vypusténého ascitu jako prevence renalniho selhéni
pfi a krétce po paracentéze, dal$i moznosti je podavani terlipresinu v prvnich 24
hodinach.

d) Ostatni postupy: TIPS (transjugularni intrahepatalni portosystémovy zkrat u he-
patorenalniho selhani II. typu) a peritoneovendzni shunt patfi jak stran indikace,
tak stran provedeni do specializovanych center.

Spontanni bakterialni peritonitida (SBP)

Je zavaznym prognostickym faktorem u pacienta s jaterni cirh6zou (do 1 roku umira
50-75 % pacientt, do 2 let 70-75 %) a objevuje se asi u 10-30 % cirhotiki. Je ¢astou
pri¢inou dekompenzace jaterni cirhdzy, rekurence ascitu, refrakterniho ascitu a renal-
niho selhani. Za diagnostické kritérium byla stanovena hranice 250 granulocytt/mm?
v punktatu ascitu. Bézné kultiva¢ni vySetfeni (odbér do banék na aerobni a anaerobni
hemokulturu) je vétsinou pro nizky pocet mikrobti v ascitické tekutiné negativni. Po-
kud je nalez pozitivni, tak pro SBP svéd¢i pritomnost pouze 1 infekéniho agens; vice
patogent svéd¢i bud pro bakteridlni peritonitidu sekundarni, nebo jde o nésledek
predchazejici 1écby. Antibioticka lé¢ba ma byt zahdjena ihned po stanoveni diagnozy.
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V soucasnosti se pouZivaji tyto antibiotické rezimy:

1. cefotaxim 2 g po 12 hodinach i. v., alespon 5 dnti (¢i jiny cefalosporin III. generace
2. amoxicilin potencovany klavulandtem 1,2 g po 6 hodinach i. v.,

3. (ofloxacin 200 mg po 12 hodinach p. 0., mozno pouzit i jiny chinolon).

V piipadé pozitivni kultivace je mozno 1é¢bu cilené upravit (Cave! Nefrotoxicka
antibiotika - aminoglykosidy), na vyse uvedené rezimy vSak odpovi 90 % pacientu. Za
odpovéd nalécbu je povazovan pokles granulocyta v punktatu. Po 1é¢bé ma nasledovat
proxylaxe, nejvétsi zkusenosti jsou s malou davkou chinolonu (napt. ofloxacin 200 mg
denné), Ize pouzit i podavani 1kréat tydné (napt. ciprofloxacin 750 mg lkrat tydné) ¢i
480 mg kotrimoxazolu 5krét tydné. Lécba je doZivotni nebo do jaterni transplantace,
jejiz indikace by méla byt opakované zvazovana.
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2 Bolest bricha, dyskomfort

R. Donoval

2.1  Definice a klasifikace

2.1.1 Definice

Bolest je charakterizovana jako subjektivni fyzicky pocity tihy, tézkosti nebo az in-
tenzivniho utrpeni, vyplyvajici ze stimulace nervovych zakonceni pfi nemoci nebo
traumatu.

Bolest bficha - bolest riizného charakteru, ktera je lokalizovana do oblasti bricha.
Bricho je anatomicka oblast, jejiz horni okraj vymezuje kaudalni ¢ast hrudniku, dolni
okraj tvori pubicka ¢ast panve a po obou stranach ji ohranicuje spina iliaca anterior
superior panevni kosti.

Bris$ni dyskomfort je neptijemny pocit v btise, ktery vsak nedosahuje intenzity bo-
lesti.

Epigastricka bolest dle klasifikace Funkénich poruch Rim III z roku 2006:
Epigastrium je oblast mezi pupkem a dolnim koncem sterna, ohrani¢eno je mediokla-
vikularnimi ¢arami. Bolest je subjektivni, nepfijemny pocit; néktefi pacienti ji pocituji
jako poskozeni tkané.

Epigastrické paleni dle klasifikace Funkénich poruch Rim I1I z roku 2006:
Neptijemny subjektivni pocit paleni.

Bolestivost je subjektivni pocit bolesti vyvolany objektivni pfi¢inou, napt. pti vyset-
rovani tlakem, tahem, otfesem apod.

2.1.2  Klasifikace

a) Bolest somaticka (télesna)

Somatickou bolest 1ze pomérné presné umistit do mista vzniku, ma ,jasny a ostry“

raz.

o Bolest povrchni vznikd drazdénim povrchnich koznich vétvi spindlnich nerva ze-
vnimi podnéty.

o Zdrojem bolesti hluboké netitrobni je drazdéni neutrobnich struktur, jako jsou
svaly, vazy, cévy, nervové pletené a peritoneum.

b) Bolest visceralni (trobni)

Utrobni bolest je vyvolédna drazdénim vnitinich organi. Nikoliv jejich vnittku, tj. sliz-
nice, ta je na mechanické a termické podnéty necitliva.

2.2 Patofyziologie

Bolest bficha miize vychdazet z tkani a organt ohranicujicich bfi$ni dutinu - tedy

z kiize a svalt bris$ni stény. Nicméné bolesti bricha v uz$im slova smyslu je obvykle
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myslena bolest, ktera pochdzi z organii uloZenych bud'v bifi$ni, peritonealni dutiné
- zaludku, tenkého a tlustého stteva, slinivky bfisni, jater, Zlu¢niku a Zluc¢ovych cest,
nebo z peritonea, které tuto dutinu ohranicuje. V ptipadé, ze pri¢inou bolesti je or-
gan dutiny bfi$ni, hovoti se o bolesti visceralni, neboli organové. Tato vznika draz-
dénim vegetativnich nervi. V pripadé, Ze bolest vychdzi z pobtinice — peritonea, jde
o bolest somatickou, pob¥fi$ni¢ni. Zdrojem této bolesti je drazdéni mi$nich kofent.
Dal$im zdrojem bolesti mohou byt organy mimo peritonedlni dutinu; zejména orga-
ny urogenitalniho ustroji a také organy z dutiny hrudni. Zdrojem bolesti vyzatujici do
oblasti bficha miiZe byt i draZdéni misnich koreni etiologie vertebrogenni (vyhtez
meziobratlové ploténky, osteofyty) nebo zanétlivé (herpes zoster). Specifickym typem
bolesti je tzv. solarni bolest, ktera vznika spontanné nebo drdzdénim solarniho plexu.

n. trigeminus

n. auricularis magnus

n. transversus colli

nn. supraclaviculares

rt. cutanei anteriores nn. intercostalium
n. cutaneus brachii lateralis superior
(n. axillaris)

n. cutaneus brachii medialis

rr. mammarii laterales nn. intercostalium
n. cutaneus brachii posterior (n. radialis)
. n. cutaneus antebrachii posterior

. n. cutaneus antebrachii medialis

. n. cutaneus antebrachii lateralis

. . superficialis n. radialis

. t. palmaris n. mediani

. n. medianus

. nn. digitales palmares communes

. . palmaris n. ulnaris

. n. iliohypogastricus (r. cut. lat.)

. ilioinguinalis (nn. scrotales anteriores)
. iliohypogastricus (. cutaneus arterior)
. genitofemoralis (. femoralis)

. cutaneus femoris lateralis

. femoralis (rr. cutanei anteriores)

. obturatorius (r. cut.)

cutaneus surae lateralis

. saphenus

. peronaeus superficialis

. suralis

. peronaeus profundus

. tibialis (rr. calcanei)

S S SIS >

Obr. 2.1 Senzitivni a periferni kofenové inervace trupu
Zdroj: prevzato z MUMENTHALER, M., MATTLE, H. Neurologie. Praha : Grada Publishing, 2001.
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n. frontalis (V1)
n. occipitalis major
n. occipitalis minor
n. auricularis magnus
rt. dorsales nn. cervicales
nn. supraclaviculares
n. cutaneus brachii lateralis superior
(n. axillaris)
rr. dors. nn. spin. cervic., thorac.,
lumb.
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. cutaneus brachii medialis
. cutaneus antebrachii posterior
. cutaneus antebrachii medialis
. n. cutaneus antebrachii lateralis
. 1. supeficialis n. radialis
. . dorsalis n. ulnaris
. n. medianus
. n. iliohypogastricus (r. cut. lat.)
. nn. clunium superiores
. nn. clunium medii
. nn. clunium inferiores
n. cutaneus femoris lateralis
n. cutaneus femoris posterior
n. obturatorius (r. cut.)
. n. cutaneus surae lateralis
n.
n.
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suralis

saphenus
. n. plantaris lateralis
. n. plantaris medialis

Obr. 2.2 Senzitivni a periferni kofenové inervace trupu
Zdroj: prevzato z MUMENTHALER, M., MATTLE, H. Neurologie. Praha : Grada Publishing, 2001.

2.3 Vyskyt

Bolesti bricha jsou velmi ¢astym diivodem navstévy lékare. Asi 5 % nemocnych s tim-
to priznakem je nutno hospitalizovat, malé procento pak vyzaduje chirurgickou in-
tervenci.

2.4  Klinicky obraz

Charakteristika bolesti zavisi na jeji etiologii. V piipadé bolesti visceralni (orgdnové,
splanchnické) neni mozné urcit presnou lokalizaci bolesti. Nemocny si stéZuje na bo-
lest celého biicha, popt. jeho ¢asti. Tyto bolesti nejsou doprovazeny stahem bfisniho
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svalstva (défense musculaire). Pacient si ¢asto ulevuje tlakem na bticho. ZvySovanim
a snizovanim napéti hladkého svalstva stény dutého organu vznika typicka kolikovita
bolest. Naopak bolest somatickou (peritonealni) je pacient schopen pomérné presné
lokalizovat. Nemocni s timto typem bolesti preferuji klidovou ,,prknovitou® polohu.
Somaticka bolest je vétsinou trvala a doprovazi ji stazeni svalstva bfi$ni stény — défen-
se musculaire. Postizeni nékterych orgdnt mé charakteristické algické projevy.

Pfi bolesti zptsobené gastroduodenalnim viedem zalezi na lokalizaci viedu. Pro
vied duodenalni je charakteristicka bolest nala¢no, tedy za dvé a vice hodin po jid-
le, bolest se ¢asto objevuje i v noci (v interdigestivni fazi). Po jidle bolest ustupuje.
U viedu lokalizovaného v Zaludku je zavislost na jidle méné ¢astd a objevuje se difve
po jidle (v digestivni fazi).

Bolest biliarni etiologie se v nejtypi¢téjsi formé projevuje charakteristickou ko-
likovitou bolesti proménné intenzity. Nejcastéji je lokalizovana v pravém podzebii,
Casto v8ak pacient neni schopen bolest presné lokalizovat. Typicka je také zavislost na
dietni chybé, objevuje se ¢asto po poziti tu¢ného jidla.

Tenezmus - nuceni na stolici provazené kiecovitou bolesti bticha, vét§inou od-
chézi jen hlen nebo krev; po vyprazdnéni neni pocit tlevy. Tenezmus je soucasti rek-
talniho syndromu, ktery je zptisoben organickym postiZenim sliznice rekta. Jeho
pri¢inou byva nejcastéji karcinom nebo zanétlivé postiZeni sliznice (idiopaticky stiev-
ni zanét, infek¢ni postizenti).

Bolest v andlni oblasti pii defekaci - vyskytuje se pfi patologickych procesech
v analni oblasti (analni fisura, trombdza zevniho hemoroidu).

Proctalgia fugax - ndhla silna bolest v andlni oblasti trvajici nékolik sekund az
minut, poté uplné odezni. V obdobi mezi epizodami se viibec nevyskytuje.

2.5 Diagnoza a diferencialni diagnodza

2.5.1 Diagnoza

Anamnéza

Pro urceni spravné diagnoézy je nutné zjistit presnou charakteristiku bolesti.

a) Na prvnim misté okolnosti, za kterych bolest vznikla, a rychlost nastupu obtiZi.
Nahly vznik bolesti podporuje podezieni na nédhlou pfi¢inu, napf. uzavér tepny
zpusobujici ischemické postizeni (napt. ischemicka kolitida), nebo obstrukce Zlu-
¢ovodu konkrementem - biliarni kolika.

b) Lokalizace - jak bylo uvedeno vyse, lokalizaci neni ¢asto mozné presné urcit. Pfesto
v8ak existuji typické lokality, kam se bolest z uré¢itého organu promitd (tabulka 2.1).
Do oblasti epigastria se miize projikovat bolest Zalude¢ni, pankreaticka, ale i bili-
arni. Do oblasti kolem pupku se ¢asto promitd bolest z ileocékalni oblasti a obecné
bolest z enteralniho systému. Do podbrisku je lokalizovana bolest z tra¢niku - levy
dolni kvadrant akutni divertikulitida, pravy dolni kvadrant akutni apendicitida.
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Tab. 2.1 Typickd lokalizace bolesti dle pticiny

Bolest bricha, dyskomfort

pFiznak

v.rYe

pricina

klinické projevy

bolest
v nadbrisku

akutni apendicitida

akutni cholecystitida
akutni pankreatitida
perforovany GD vied

stfevni nepriichodnost

infarkt myokardu

bronchopneumonie, pleuropneumonie

epigastricky ekvivalent biliarni koliky

akutni gastroenteritida

neurcité bolesti v nadbrisku,
postupné stéhovani do pravého
dolniho kvadrantu

vyzarovani pod pravym Zebernim
obloukem smérem do zad

bolest stalé intenzity s propagaci do
zad, zvraceni,

nahld prudka bolest bticha, défense,
pozitivni viedovd anamnéza

vzacné, kolikovité bolesti, zvraceni,

pti obstrukei horni ¢dsti traviciho
traktu

zejména zadni stény, stenokardie,
EKG a biochemicky korelat

zvy$end teplota, pozitivni nalez na
plicich ¢i pleute

anamnéza bilidrnich obtizi,

dietni chyba, zvraceni, elevace
obstrukénich jaternich enzymu

nevhodna strava, zvy$end teplota,
zvraceni, prijem

bolest
pravého
podbfisku

akutni apendicitida

pravostranna rendlni kolika

adnexitida

mimodélozni téhotenstvi

ruptura ovaridlni cysty

Crohnova nemoc

nepriichodnost dolni ¢asti tra¢niku

nejcastéjsi, bolest v McBurneyové
nebo Lanzové bod¢, Lennandertiv
ptiznak: vyzatovani bolesti podél
mocovodu do bederni krajiny az
stehna, dysurie

bolest v bederni krajiné, dysurie,
hematurie

¢asto po menstruaci, vytok
z pochvy, bolestivy pohyb déloznim
¢ipkem pfi vySetieni per vaginam

nepravidelna menstruace, slabé
krvaceni z pochvy

prudkd bolest, hemoragicky $ok

typickd anamnéza chronickych
obtizi - bolesti bficha, krev ve
stolici, prijem

pti domykavosti ileocékalni
chlopné, rozepnuti céka, porucha
vyprazdnovani, rezistence
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Tab. 2.1 Pokracovdni

pFiznak pricina klinické projevy
bolest levého | divertikulitida u starSich pacienttl pfimés hlenu
podbfisku a krve ve stolici

ulcerdzni kolitida typickd anamnéza je bez

chronickych obtizi

tuboovarialni onemocnéni vlevo viz vyse

levostrannd rendlni kolika viz vyse

Vysvétlivky: GD - gastroduodenilni, GIT - gastrointestinalni

¢) Zmény lokalizace bolesti - jako typicky pfipad zmény mista bolesti je mozné uvést
bolest doprovazejici akutni apendicitidu, ktera za¢ind v oblasti kolem pupku a déle
se stéhuje do své typické lokality v pravém dolnim kvadrantu.

d) Charakter bolesti - vzhledem k etiologii bolesti je diilezité rozlisit, zda jde o bo-
lest kolikovitou, undulujici (bilidrni kolika, stfevni obstrukce) nebo o bolest stalé
intenzity (akutni pankreatitida).

e) Délka trvani bolesti - zavisi na jeji etiologii. Bolest ¢i ¢astéji dyskomfort zptsobe-
ny drazdivym tra¢nikem trvé celé roky, se sttidavym zlep$enim a zhor§enim. Stej-
né tak neuropaticka bolest muze trvat roky. Dlouhé trvani v fddu tydnd je typické
i pro bolest pfi malignité. Viedova bolest trapi nemocného s prestavkami dny az
tydny, miize zaviset na ro¢nim obdobi.

Naproti tomu bilidrni kolika netrva déle nez nékolik hodin. Bolest pti nevelké iri-
taci pankreatu muiZe trapit nemocného i jen nékolik dni.

f) Faktory bolest zhorsujici a zlep$ujici - bolest zanétlivé etiologie (akutni apen-
dicitida, akutni pankreatitida, cholecystitida, divertikulitida) se zhorsuje pii kasli,
kychéni, pohybu, nemocny preferuje neménnou polohu.

Bolest rezultujici z obstrukce horniho traviciho traktu (ileus) vykazuje docasné
zlepseni po zvraceni. Jidlo nebo uziti antacida docasné zlepsi bolest pfi viedové
chorobé gastroduodenalni.

g) Symptomy bolest doprovazejici - pritomnost zvysené teploty nebo horecky a ele-
vace laboratornich parametra zanétu ukazuji na zanétlivou etiologii obtizi. Prijem
a enteroragie nas vede k tivaze o stfevni etiologii obtizi, pfi ptitomnosti zvySenych
laboratornich markert zdnétu myslime na zanétlivou etiologii (infekce, idiopaticky
stfevni zanét).

Fyzikalni vy$etfeni

Pii fyzikdlnim vySetfeni je tfeba palpovat bficho nejen vleZe, ale prohlédnout i ve
vzptimené poloze (vyklenuti — kyly). Palpace bricha musi byt pecliva. Patti sem i vy-
Setfeni per rectum (krev?, bolestivost). Bolest miize pochazet z bfi$ni stény (tabul-
ka 2.2). Dulezité je i vySetfeni kiiZze nejen na bfise, ale i na zadech (herpes). Napomoci
muze orienta¢ni vySetfeni patere, kontraktury svali.
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Tab. 2.2 Charakteristiky bolesti bficha

Bolest bficha, dyskomfort

bolest somaticka visceralni
raz epikriticka - ostra protopatickad - tupa
podnéty - mechanické - napétf stény
- chemické - tah za mesenterium
— termické - cévni poruchy
lokalizace presna difuzni

vnimani bolesti

v misté podrazdéni

ce a embryonalniho zalozenf)

drdha senzitivni nervy - vldkna sympatiku -
tractus spinothalamicus-tha- | kmen sympatiku -
lamus tractus spinothalamicus

iradiace chybi typickd podle organu

palpa¢ni bolestivost

v misté bolesti

v misté postizeného organu

kozni hyperestezie mistni v Headové z6né
stazeni bfi$ni stény iritace mistni pobfisnice chybi
klinicky ptiklad akutni peritonitida koliky

pepticky vied

Korenova inervace utrob (tabulka 2.3, obrazky 2.1 a 2.2 na strané 32) se projikuje

na povrch téla (tzv. Headovy zony).

Tab. 2.3 Kofenovd inervace viscerdlnich orgdnii

organ korenova inervace
jicen Th5-8

Zaludek Th6-9

stfevo Th9-12

koneénik S2-4

jatra Th8-10

Zlu¢nik Th5-9

srdce C3-5aTh1-8
plice, ledviny Th2-5, Th10-12
mocovod Th11-12

mocovy méchyf

Th11-12,L1, S 3-4

prostata

Th10-12,L5,S 1-2

varlata, vaje¢nik

Th10

déloha

Th10-12, L5, S1-4

ve stiedni ¢aie (dle kofenové inerva-

Zdroj: dle JIRASEK, V. Bolest v bfise. In LUKAS, K., ZAK, A. (Eds.) Gastroenterologie a hepatologie - uceb-
nice. Praha : Grada Publishing, 2007, s. 337-341.

Laboratorni vySetfeni

V laboratofti se sleduji markery zanétu — krevni obraz (leukocytéza?) a diferencidlni
krevni obraz (posun doleva?), C-reaktivni protein (CRP); dale markery typické pro
postizeni konkrétniho organu - jaterni testy, amylazy (pankreaticky izoenzym v plaz-
mé i v moci), lipdza, iontogram vcetné kalcia, urea a kreatinin a vy$etfeni acidobazic-
ké rovnovéhy (ABR) (aciddza vyvolava leukocytdzu a pseudoperitonitidu). Po vylou-

MY

¢eni akutni pri¢iny jsou postupné dopliiovana dalsi specificka vysetfeni.
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Zobrazovaci a instrumentalni metody

Z téchto metod je na prvnim misté nativni snimek bficha (litidza, rozepéti traéniku,
volny vzduch v dutiné bfi$ni atd.), ultrasonografie, CT nebo MRI. Pti obtiZich loka-
lizovanych do horni ¢asti traviciho traktu je indikace k ezofagogastroduodenoskopii.
Kolonoskopii nelze provést bez radné ptipravy. Dle dalsich znaku a ptiznaka pfi-
chézeji v tvahu dalsi vySetfeni, jako napt. endoskopicka retrogradni cholangiopan-
kreatikografie.

2.5.2 Diferencialni diagnéza

Jak bylo uvedeno vyse (viz tabulka 1.1), lokalizace subjektivniho pocitu bolesti ne-
musi odpovidat skute¢nému mistu pivodu bolesti. Bolest bficha miize mit ptivod
i v urogenitdlnim systému, miize byt dtisledkem metabolické odchylky (napf. akutni
intermitentni porfyrie, uremie, familidrni sttedozemni horecky). Bolest bricha muize
byt i pfi otravé tézkymi kovy.

Pivod bolesti bficha miiZe byt vertebrogenni (viz kofenova bolest) nebo
neurogenni - polyneuropatie, abdominalni epilepsie, bfi$ni kozni nervovy

uzinovy syndrom [Abdominal Cutaneous Nerve Entrapment Syndrome (AC-
NES)].

2.6 Lécha

MY

du brisni, kdy pozdni diagnostika ohroZuje pacienta na Zivoté. Jiz pfi podezfeni na
nahlou pfihodu bfisni je tfeba k nemocnému ptistupovat, jako by se o ni jednalo.
V takovém pripadé je nezbytna konzultace chirurga.
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Bolest hlavy

3 Bolesthlavy

S. Svobodovad

3.1 Definice a klasifikace

3.1.1 Definice

Bolest hlavy (cephalalgia, ae., f., cephalaea, ae., f., I kefale - hlava, 1. algos - bolest) je
definovana jako subjektivni pocit bolesti se vztahem k rtiznym intrakranialnim a ex-
trakranialnim strukturam.

3.1.2 Klasifikace

a) Primarni (idiopatickd) — nejsou prokazany strukturalni zmény v oblasti CNS, ani
jind pri¢ina (i mimo nervovy systém).

b) Sekundarni (symptomatickd) - onemocnéni postihujici oblast CNS (struktury,
které maji percepci bolesti) nebo jde o projev extrakranialniho onemocnéni.

3.2 Patofyziologie

Vétsina bolestivych vjemil v oblasti hlavy a obli¢eje je vedena cestou . trigeminus, jen

mala ¢ast cestou n. facialis a n. glossopharyngeus. Bolestivé viemy ze zadni jamy lebni

jsou vedeny hornimi krénimi koteny. Struktury, které jsou v oblasti hlavy citlivé na

bolest:

- vSechny mékké ¢asti pokryvajici lebku, véetné periostu, zvlasté citlivé jsou arterie,

- z intrakranidlnich tkani jsou to hlavné vendzni siny a zily na povrchu mozku, ¢ast
dury na bazi, durdlni tepny a Zily, falx, tentorium, mozkové tepny na bazi a jejich
hlavni vétve, senzitivni mozkové nervy - n. V., VIL, IX,, X. a na bolestech hlavy se
mohou podilet i prvni tfi cervikalni kofeny. Vlastni mozkova tkai nema bolesti-
vou senzitivni inervaci.

Nejcastéjsi mechanizmy bolesti hlavy (BH) jsou:

. ptimy tlak,

. trakce nebo torze bolestivych struktur,

. poskozeni senzitivnich nervi nebo drah (neuralgie),

. vazodilatace,

. zanéty,

. prolongovana kontrakce svalstva (spazmy v oblasti hlavy a ije),

. psychogenni reakce.

NN U W N =

Mechanizmy, které vedou k procesu ,,chronifikace* bolesti, jsou:

1. Periferni mechanizmy se zfejmé uplatiiuji cestou chronického neurogenniho za-
nétu, coz je doprovazeno uvolnénim vazoaktivnich neuropeptidii z nervovych za-
konceni. Tyto mediatory pak vedou k aktivaci mastocytd, senzitizaci nervovych za-
konceni, extravazaci tekutiny do perivaskuldrniho prostoru podél cév dura mater.

2. Centralni senzitizace je podminéna zvySenim spontdnnich vyboji, zvy$enou reak-
tivitou na periferni noxy a zvét$enym receptivnim polem nociceptivnich neuront.

3. Snizeni modulace bolesti — v rostroventromedialni oblasti michy jsou tzv. off-
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-buniky, které inhibuji nocicepci, a tzv. on-bunky, které maji na vnimani bolesti
ucinek facilitaéni; napt. vysazeni opioidt vede ke zvy$ené aktivité on-bunék a sni-
zené aktivité off-bunék a podporuje nocicepci. Podobny mechanizmus se vyskytu-
je iulékové navozenych BH.

4. Spontanni centralni aktivace bolesti - migrenézni BH muzZe byt analogem niz-
kourovnové elektrické stimulace, a proto se muze uplatnit tzv. kindling (nizko-
uroviova elektrickd stimulace, kterd indukuje komplex neurochemickych a anato-
mickych zmén).

5. Emo¢ni mechanizmy redukuji endogenni antinocicepci.

Jednotlivé mechanizmy se mohou kombinovat.

3.3 Vyskyt

Bolest hlavy je jednim z nejc¢astéjsich priznaka v lidské populaci; nékteri lidé zaziji
BH jen nékolikrat v zivoté, ovSem rada osob si stéZuje na pravidelné bolesti, a pokud
jejich frekvence presahne jiz vice nez 15 dni v mésici po dobu 3 nasledujicich mési-
ct, hovoti se o tzv. chronické denni bolesti hlavy (CDH). Popula¢ni studie ukazuji,
ze 4-5 % osob v Evrop¢, USA a Asii trpi CDH. Nejcastéjsim typem BH, ktery vede
k CDH, je tenzni bolest hlavy. Pacienti v tomto pfipadé¢ ¢asto naduzivaji analgetika,
coz ma vyznamny vliv na vznik ¢i pretrvavani vzorce bolesti. Soucasné se pridavaji
i komplikace psychické a vysledkem je CDH, ktera je komplexem nékolika riznych
chorob. Regeni této problematiky predstavuje vyznamny medicinsky i socioekono-
micky problém.

3.4 Klinicky obraz

Bolest hlavy byva ¢asto doprovazena dal$imi prfiznaky. Jednim z nejvarovnéjsich
jsou febrilie a vyraznéjsi neurologické poruchy. V téchto ptipadech je nutno okamzité
zajistit vySetfeni a terapii:

o bezprosttedni ohrozeni — porucha védomi, zapadnuti jazyka, hypoxie, Gtlum de-
chového centra, hypotenze, kiece; pri¢iny: intrakranidlni krvaceni, meningitida,
expanzivni proces,

o poruchy ohrozujici Zivot ¢i funkce dilezitych organt v nejblizsich hodinach - po-
ruchy dechu, zvraceni s naslednou aspiraci, poranéni.

Dalsi vysoce zavazné piiznaky:

o cefalea nové vznikla, konstantni, zabranujici spanku a progresivné se horsici béhem
nékolika tydnu (suspektni intrakranialni 1éze nebo infekce); ,,prvni“ nebo ,,nova“
cefalea, zvlasté ve véku nad 35 let,

o cefalea ndhle vznikla, zvlasté silna (suspektni intrakranidlni krvaceni),

o cefalea, kterd vznikla po velké namaze (suspektni krvacejici aneuryzma, zvySeny
intrakranialni tlak, disekce aorty),

o cefalea u sopordzniho nebo zmateného pacienta (suspektni sepse, trauma),

o cefalea u star$ich pacientt [suspektni temporalni arteriitida, cévni mozkova ptiho-
da (CMP)].
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3.5 Diagnoza a diferencialni diagndza

3.5.1 Diagndza

Bolesti hlavy maji mnoho forem i pfi¢in a diagnéza zavisi na peclivém a cileném ana-
mnestickém rozboru a klinickych projevech. Véts$i pozornost je tieba vzdy vénovat
bolestem, které se objevily jako novy akutni fenomén. Podezfeni na organickou in-
trakranialni 1€zi je tfeba mit vzdy pii nahlém vzniku bez predchozi anamnézy bolesti,
dochazi-li k nartistani frekvence bolesti, je-li soucasné pfitomen neurologicky nalez,
teploty, meningealni syndrom, porucha védomi a u bolesti, které se objevily poprvé
po 50. roce véku.

Anamnéza

« lokalizace: jednostrannd nebo oboustranna, v temeni nebo v cele, ze $ije vyzarujici
dopredu (typické pro tenzni bolesti hlavy),

« intenzita a kvalita bolesti: tupd, bodava, vystrelujici (typickd pro neuralgie), ,,nejsil-
néjsi bolest, kterou jsem kdy mél“ (svéd¢i spiSe pro subarachnoidélni krvéceni),

o pribéh: vék prvnich ptiznaky, trvani, frekvence pti opakovéni, poprvé (svéd¢i pro
symptomatickou bolest hlavy), chronicka recidivujici (chronicka funké¢ni bolest
hlavy, zvlasté pti pozitivni RA), po ranu se zlep$enim ptes den, krescendovy cha-
rakter pres tyden (intrakranialni expanzivni proces), ptes den silici (tenzni bolest
hlavy),

 vyvolavajici momenty,

o pruvodni piiznaky: nauzea, zvraceni, aura a/nebo poruchy vidéni (migréna), hni-
sava ryma a na tlak bolestivé nervové vystupy (sinusitida),

o uzivani 1éki: 1éky indukovana bolest hlavy (?), abtzus analgetik (?).

Fyzikalni vySetfeni

o TK (hypertenze, hypotenze), teplota,

o meningeélni pfiznaky,

o hybnost kréni patefe (omezena pri degenerativnim syndromu kréni patefe, event.
navic parestezie a senzitivni vypadové jevy na HK), paravertebralné ztuhlé $ijové
svalstvo (tenzni bolesti hlavy),

o palpace vystupu mozkovych nervii (bolestiva u sinusitidy) a tvare (event. spoustéci
body neuralgie trigeminu),

o neurologické vySetfeni pfi podezieni na mozkové pri¢iny (zejm. expanzivni proce-
sy) - loziskové vypady,

o o¢ni vySetfeni - k vylouéeni zvy$eného nitroo¢niho tlaku (akutni glaukomovy za-
chvat).

Pomocna vySetieni

Laboratorni vySetfeni neni povazovano za zcela nezbytné u vétsiny pacientii s chro-

nickou recidivujici cefaleou a u pacientt s pozitivni rodinnou anamnézou, u kterych

dochazi ke zlepSeni pii vySetfeni nebo ktefi nemaji fokalni neurologické priznaky.

Podrobnéjsi diagnostické testy jsou urceny jen pro jednotlivce s vysokym rizikem.

o krevni obraz (KO) a biochemické vySetfeni — kompletni KO ma vyznam u febril-
nich stavi, sedimentace ¢ervenych krvinek (FW) je indikovéna u starsich pacientt
k vylouceni temporalni arteriitidy (u FW nad 100/h je indikovana biopsie a mélo
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by byt zvazeno rychlé nasazeni kortikoidt k prevenci uzavéru retindlni arterie),
glykemie, C-reaktivni protein (CRP), minerély v séru,

RTG lebky pfi anamnéze traumatu, RTG vedlejsich dutin nosnich pti podezieni na
sinusitidu,

CT je nejuzite¢néjsi pro pritkaz hemoragii, pii ischemické CMP muize byt fale$né
negativni nalez béhem prvnich 48 hodin po ptihodé,

MR je nejuzite¢néjsi pri chronické bolesti hlavy,

arteriografie k vylou¢eni aneuryzma,

lumbaélni punkce - tcelem je stanovit pritomnost ¢i neptitomnost krve ¢i zanétli-
vych bunék v likvoru, odlisit hemoragii a meningitidu u pacient s meningizmem,
urcit pfesnou pri¢inu meningitidy, pokud existuje,

ORL vysetfeni,

stomatologické vysetfeni.

3.5.2 Diferencialni diagnéza

Primarni (idiopatické) bolesti hlavy
Nejsou projevem néjakého dalsiho onemocnéni, jejich pfi¢ina neni dosud jednoznac-

e

né vysvétlena, hlavnim rysem je chronicita - opakovani potizi s riiznou intenzitou
i frekvenci po mésice a nékdy i léta, které neohrozuji pacienta na Zivoté.

1.
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Migréna - zachvatovité onemocnéni charakterizované opakovanymi atakami pul-
zujici, prevazné jednostranné bolesti (hemikranie) stfedni nebo tézké intenzity
omezujici béznou ¢innost, ¢asto soucasné s nauzeou nebo zvracenim, vegetativ-
nimi ptiznaky (poceni, tachykardie, prijem), precitlivélosti na svétlo (fotofobie)
a hluk (fonofobie). Strany se mohou v jednotlivych zachvatech stfidat a na vrcholu
zachvatu se bolest muZe roz$ifit na celou hlavu. Frekvence paroxyzmi je rtiznd, od
nékolika zachvatt do mésice po jeden za rok. Za¢ina ¢asto jiz v puberté, miiZe se
v8ak vyskytovat i u déti, ¢asto je pozitivni rodinny vyskyt.

Etiologie je neznama, 90 % nemocnych vSak dovede udat vyvolavajici prici-
nu, napt. ¢okoladu, syr, alkohol (predev$im ¢ervené vino), hlad, télesnou namahu,
stres, menstruaci, ovulaci, antikoncepci, 1éky (napf. nitroglycerin, blokatory kal-
ciovych kanalir). Etiopatogeneze migrény neni dosud spolehlivé objasnéna. Pred-
poklddd se primdrni paroxyzmalni dysfunkce pfimo v mozkovém parenchymu,
nejpravdépodobnéji v oblasti hypotalamu, ktera druhotné vede k bolestivé vazo-
dilataci a uvolnovani vazoaktivnich substanci. Vazodilatace vznika nejspise kom-
plexni interakci mezi kranidlnimi cévami a nervovymi vlakny, ptedevs$im v ob-
lasti trigeminu. UvaZuje se i o systémové metabolické mozkové dysregulaci (napt.
poruchy serotoninového metabolizmu). Nékteré migrény mohou byt vdzany na
menstruacni cyklus, psychicky stres, uplatiiovat se mohou i vlivy alergické.

Klinicky obraz je u 60 % nemocnych stejny, zachvat byva uvadén nespecifickymi
prodromy (predrazdénost, rozlady, pocit zaujeti hlavy), po kterych se rozviji progre-
dujici bolest hlavy, na jejim vrcholu nemocny nékdy zvraci a mohou se vyskytovat
i bolesti v bfiSe a prijem. Trvani zachvatu je obvykle 4-72 hodin, trvani migrendz-
niho zachvatu v délce vice nez 3 dny se oznacuje jako status migrenosus. Nékteti ne-
mocni se mohou i po odeznéni migrénového paroxyzmu cely dalsi den citit zvySené
unaveni az vy¢erpani nebo mohou mit bolesti ve svalech (faze postdromalni).
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Migréna miize probihat pouze v této formé s normalnim neurologickym na-
lezem, oznacuje se také jako prosta nebo klasicka, ale nékdy muze byt doprova-
zena i komplexem ruzné fokalni cerebralni symptomatologie (hemisferalni nebo
kmenové), popsana forma se nazyvd migréna komplikovand. Tento komplex
mozkovych pifiznaki se nazyvé aura a mluvi se o migréné s aurou (v 15-18 %)
abez aury (v 80 %). Vyznam pojmu aura je u migrény zcela odli$ny oproti pojmu
aura u epilepsie. Aura je komplex fokalni neurologické symptomatologie provaze-
jici ataku migrény, rozviji se zpravidla v priibéhu 5-20 minut, odezni obvykle do
60 minut. Prolongovana aura mtiZe trvat i fadu hodin az dntL.

Migrénova aura miZe mit nasledujici pfiznaky:

- zrakové: vét$inou postupné nartistajici pozitivni priznaky (fosfény - jiskfeni,
zablesky) nebo i negativni (prchavé skotomy - vypady zorného pole),

- senzitivni: maji vét§inou hemi- (Fec. poloviéni, lat. semi- polo-, piil-, napolo)
charakter (hemiparestezie, hyperstezie),

- motorické: opét hemi- charakteru (hemiparézy i plegie),

- felové: fatické poruchy, vétsinou expresivni afézie,

- zvlastni formou je bazilarni migréna: byva doprovizena symptomatologii
zadni jamy lebni (dysartrie, zdvraté, tinnitus, diplopie, ataxie, oboustranné
parézy i poruchy ¢iti a vzacné i poruchy védomi),

- oftalmoplegicka migréna: je provazena okohybnou poruchou.

Pfi trvani lozZiskové symptomatologie vice nez tyden vznikd mozkovy mig-
renozni infarkt, ktery lze prokazat nékdy i na CT. Kazdd migréna s loZiskovou
mozkovou symptomatologii je vZdy podezield i z jiné etiologie (cévni malforma-
ce, tumor), a proto musi byt vzdy provedeno dtikladné vySetfeni (véetné CT).

2. Tenzni cefalea je nejcastéj$im typem (az 90 % vsech primarnich bolesti hlavy).
Bolesti jsou typicky neparoxyzmalni, tupé, vétSinou oboustranné, spojené s una-
vou, obvykle bez zvraceni, nékdy s nauzeou, jsou lokalizované hlavné temporalné
¢i okceipitalné. Nejsilngjsi byvaji vecer. Maji formu epizodickou, kdy bolesti trvaji
hodinu az nékolik dn#, i formu chronickou, kdy trvaji i vice tydnt. Mohou byt
kombinovany s migrénou a existuji i pfechodné varianty mezi migrénou a ten-
zni cefaleou. Casté jsou provokaéni psychogenni faktory, vyskytuji se u neurotik,
hlavné s anxioznimi a depresivnimi rysy, a to po psychické i fyzické zatézi a nad-
uzivani nékterych 1éki. V etiopatogenezi miize nékdy hrat roli spazmus $ijového
a hlavového svalstva. Casté je familidrni dispozice, vyskytuje se i u déti. Dominant-
ni zde byvaji psychogenni vlivy, rtizné stresové situace — hlavné ve $kole a v rodiné.
Objektivni nalez je vidy normalni, mtize byt svalova hypersenzitivita ¢i tachykar-

die.

3. Klastrova bolest hlavy = cluster headache (Bingova-Hortonova cefalea) se vysky-
tuje mnohem vzacnéji a s vyraznou prevahou postihuje muze. Ma typicky klinicky
obraz: zachvaty silné, nesnesitelné, jednostranné bolesti periorbitalné ¢i orbitalné
se sou¢asnou konjunktivalni injekci, slzenim, sekreci z nosu, zdutenim nosni sliz-
nice, pocenim na Cele a tvari, nékdy i edémem vicka a Hornerovym syndromem
(jednostrannd mioza, ptoza, anhidréza). Za¢ina néhle, ve stejnou denni dobu (ob-
vykle fazovité nakupeni zachvatii za 1-2 hodiny po usnuti nebo v ¢asnych rannich
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hodindch, probouzi nemocného ze spanku), ataky trvaji 15-180 minut, obvykle
2-5krat (maximalné 8krat) za den v sérii trvajici tydny i mésice a remise mezi ata-
kami mohou trvat mésice i léta. Kromé této typické epizodické formy se ve 20 %
vyskytuje forma chronicka, kde vétsinou po typickém zacatku sérii zachvatii ztsta-
va chronickd bolest ve vy$e uvedené lokalizaci déle nez 1 rok nebo je faze remise
kratsi nez 2 mésice. Vyskyt cluster headache se rizni s pomérem k vyskytu migrény
od1:6azdol:50. VUSA je prevalence cluster headache kolem 0,4 % u muzt
a 0,09 % u Zen.

4. Chronicka paroxyzmalni hemikranie se vyskytuje pfevazné u Zen, podoba se
cluster headache. Ataky bolesti v jedné poloviné hlavy jsou velmi kratké (1-2 mi-
nuty) a mnohem ¢astéj$i (vice nez 10krat za den).

5. Svalové spazmy — na pomezi primarnich a sekundérnich bolesti hlavy se vyskytuje
cefalea muskuloskeletalni. Nejc¢astéj$i pri¢inou byva zvysené svalové napéti, kte-
ré miize byt sekundérni z jinych stava (migréna, pretéZovani o¢i), nebo primdrni
z nervové tenze nebo dlouhého drzeni hlavy ve strnulé poloze.

Sekundarni (symptomatické) bolesti hlavy
Vyskytuji se jako pfiznak ur¢itého onemocnéni nebo poruchy, a to jak v oblasti krani-
alni, tak extrakranialni. Mohou mit razny klinicky charakter i intenzitu. Podezfeni na
sekunddrni bolest hlavy vznika tehdy, jestliZze ma pacient tyto pfiznaky: teploty nebo
predchozi probéhly infekt, abnormalni neurologicky nélez (hemiparéza, diplopie, ata-
xie), snizeni zrakové ostrosti ¢i dokonce ztratu vizu, epileptické zachvaty, pretrvavajici
nebo nartistajici zvraceni, anamnézu maligniho onemocnéni, endokrinni poruchy ¢i
arterialni hypertenzi.

1. Posttraumatické cefalgie — se vyskytuji po lehkych i téZsich trazech hlavy (komo-
ce, kontuze mozku) ve formé akutni i chronické.

2. Bolesti hlavy sdruzené s vaskularnimi poruchami - cévni onemocnéni mozku
(subduralni a epidurdlni hematom, krvacivé a vzacnéji ischemické ikty, trombodza
sintt nebo mozkovych Zil, subarachnoidélni krvaceni — poprvé se objevujici velmi
intenzivni bolest hlavy, vét§inou v temeni s naslednou ztuhlosti $ije a vegetativnimi
pfiznaky), cévni malformace, aneuryzma, vaskulitidy, zejména tempordlni arterii-
tida, arteridlni hypertenze, pfedev$im hypertenzni krize, hypotenze, neurastenicky
syndrom u mozkové aterosklerdzy.

3. Bolesti hlavy sdruzené s nevaskularnimi intrakranialnimi poruchami - syn-
drom nitrolebni hypertenze i hypotenze, zanétlivé afekce (meningitida, encefaliti-
da, mozkovy absces), expanzivni proces (primarni nadory, metastazy), kdy bolest
je casto lokalizovana.

4. Cefalgie souvisejici s aplikaci (expozici) nebo naopak odnétim (abstinenci)
urcitych latek [nitraty/nitrity, CO, alkohol, kofein, analgetika (NSA), serotonin,
antikonceptiva, antimalarika, antiarytmika, derivaty ergotaminu, blokatory kal-
ciovych kanald, benzodiazepiny, barbituraty, glukokortikoidy, myorelaxancia, di-
uretika, hypolipidemika, ndmelové alkaloidy - viz lékové vdzané bolesti hlavy].

5. Lékové vazané bolesti hlavy se vyskytuji u nemocnych, ¢astéji u Zen, které chro-
nicky uzivaji analgetika nebo ergotaminové preparéty, vzacnéji také barbituraty,
fenacetin, paracetamol, aminosalicylaty. Bolesti jsou mirné nebo stfedni intenzity,
tupé, tlakové, vzacnéji pulzujici, difuzni, oboustranné, jsou ¢asto pritomné jiz pii
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probuzeni a trvaji cely den. Po uziti analgetika nebo ergotaminu dochdzi jen k pre-
chodné dlevé. Jedinym fe$enim je kompletni vysazeni téchto lékd a po odeznéni
abstinen¢nich priznaka provést podrobny rozbor bolesti hlavy a zavést adekvatni
lécbu.

6. Parainfekéni cefalgie doprovazejici extrakranidlni infekce (hore¢naté stavy,
sepse).

7. Metabolické poruchy a celkova onemocnéni - hypoxie, hyperkapnie, acidéza,
hypoglykemie, hypotyredza, leukemie, Hodgkinova choroba, otrava olovem, 1éky,
uremie, dialyza¢ni cefalea, diabetes, kolagenozy, struma, menstruaéni tenze, me-
nopauza, neuropatie mozkovych nervii (akutni jednostrannd bolest hlavy s dvoji-
tym vidénim, bez ztuhlosti $ije, vétSinou v ramci diabetické polyneuropatie).

8. Patologické procesy v oblasti hlavy a krku
Lebka: osteomyelitida tuberkul6zni nebo luetickd, mnohodetny myelom, Pagetova
choroba, hyperostosis frontalis, hyperparatyreoidizmus, zlomeniny lebky, syndrom
temporomandibuldrniho kloubu obvykle zptisobeny malokluzi.

Oci: refrakéni vady, astigmatizmus, glaukom, uveitida, retinitida, skleritida, trau-
ma orbity, eroze rohovky, okluze retinalni tepny nebo Zily.

Usi: otitis media, mastoiditida, neurinom n. acusticus, cholesteatom.

Nos: infek¢ni rinitida, alergicka rinitida, Wegenerova granulomatoza, toxické u¢in-
ky nikotinu, fraktury a deviace septa, sinusitidy, sinusové polypy a nadory.

Zuby: karies, abscesy, vyplné ptili§ blizko nervu.

Krk: cervikokranialni syndrom (velmi casty).

y.rye

9. Jiné pii¢iny — nedostatek spanku, stav po lumbdalni punkci.

Kranialni neuralgie

Jsou samostatnou skupinou bolesti hlavy, charakter i distribuce bolesti odpovidaji

senzitivnim vlaknam piislusnych hlavovych nervu.

1. Neuralgie trigeminu esencialni (primarni) - nema dosud objasnénou pfic¢inu,
vyskyt — muzi : Zeny = 1 : 2, objevuje se hlavné ve stfednim a star§im véku, posti-
huje témét vyhradné druhou nebo tieti vétev n. V. Projevuje se zachvaty jedno-
strannych, prudce nastupujicich, velmi intenzivnich, $lehavych ¢i palivych bolesti
v oblasti oka, tvafe nebo dolni Celisti, které trvaji vétsinou jen nékolik sekund, tyto
zachvaty se nékolikrat az mnohokrat denné opakuji. Pfi zachvatu bolesti dochdzi ke
stahu mimického svalstva (bolestivy tik), poté k vegetativnim projevim, napf. za-
rudnuti. Mezi zachvaty je nemocny bez obtizi a rovnéZ objektivni neurologicky
nélez je normélni. Casto se vyskytuje v bolestivé oblasti na kiiZi nebo sliznici v du-
tiné ustni ohraniceny okrsek — ,,spoustova zona“, pti jejim podrazdéni se bolestivy
zachvat vyprovokuje (lehkym dotykem, ale téZz mluvenim, kousdnim ale i zdvanem
vétru). Néktefi nemocni maji proto problémy s jidlem, pitim, nemohou se umyt
ani vycistit zuby, protoZe vSechny tyto ukony jim provokuji intenzivni bolestivé
paroxyzmy, a proto ¢asto i celkové stradaji. Diagnoza je jednoducha podle typické
symptomatologie.

2. Neuralgie trigeminu sekundarni - je symptomaticka neuralgie, ktera se vyskytu-
je pii drazdéni nervu riznymi chorobnymi procesy, a to kdekoli v jeho prubéhu.
Mtize se objevit i v mlad$im véku a postihuje kteroukoli vétev trigeminu (zalezi na
lokalizaci patologického procesu). Bolesti nejsou tak vyhranéné paroxyzmalni, spi-
$e jen kolisd intenzita trvalejsi bolesti, chybi spoustova zéna a nebyva bolestivy tik.
Pii objektivnim vySetfeni nachdzime bolestivé vystupy trigeminu, nékdy poruchy
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¢iti nebo 1 dalsi patologicky nalez. Diferencialni diagnostika sekundarni neural-
gie je pomérné $irok4, je nutno vyloudit predevsim afekce extrakranidlnich tkani
v blizkosti nervu (ORL - sinusitidy, onemocnéni dutiny tstni — zuby, dasné, o¢ni
- glaukom), ale i intrakranialni léze. Bolesti mohou nékdy pretrvévat i po zhojeni
akutni zanétlivé afekce (napt. u sinusitidy). Postherpeticka neuralgie po probéh-
1ém herpes zoster je zavaznd svou intenzitou i torpidnosti. Jeji hlavni prevenci je
v¢asnd a adekvatni lécba herpes roster. Zvlastni formou sekundarni neuralgie tri-
geminu je neuralgie n. nasociliaris (Charlintv syndrom) s bolestmi u vnitfniho
o¢niho koutku a na nosnim kridle, souc¢asné byva konjunktivitida, slzeni, zdufeni
nosni sliznice. P¥i¢inou jsou hlavné zanétlivé zmény v blizkém okoli nervu.

3. Neuralgie glosofaryngedlni — miiZe byt esencialni i sekundarni. Bolesti jsou loka-
lizovany v oblasti tonzily a propaguji se do ucha a k thlu mandibuly.

4. Neuralgia ganglii geniculi (syndrom Ramseye Hunta) - je hlavné zosterového pu-
vodu. Bolesti jsou lokalizovany v uchu (senzitivni inervace n. intermedius) a mo-
hou se $itit do horni i dolni Celisti. Herpetickd erupce byva v zevnim zvukovodu,
rozviji se periferni paréza n. VII (Casto velmi tézka a torpidni) a mtize byt postizen
i n. VIII (snizeni sluchu i vestibuldrni ptiznaky). Herpeticka erupce miize byt né-
kdy relativné mala a je nutno po ni cilené patrat.

5. Okcipitalni neuralgie — vyskytuje se nékdy v oblasti n. occipitalis major (je ulozen
medialné). Diferencidlné diagnosticky je nutno odlisit cervikokranialni (CC)- syn-
drom.

Chronicka denni bolest hlavy (CDH)

Jde o zvlastni jednotku. Tvori heterogenni skupinu zahrnujici jak primdarni, tak se-
kundérni bolesti hlavy zptsobené rtiznymi organickymi pfi¢inami. Primarni CDH
vznika chronifikaci migrény, tenzni BH ¢&i cluster headache. Casto se sdruzuje s nad-
uzivanim analgetik nebo jiné akutni medikace. V8echny typy primdrnich CDH, ale
i 1ékové navozené BH, jsou az v 80-90 % doprovazeny psychickymi komplikacemi.
Nejcastéjsimi poruchami jsou: anxieta, deprese, panickd porucha a bipolarni one-
mocnéni. Tato bolest je charakterizovana vyskytem bolesti minimalné 15 dni v mési-
ci, s trvanim minimalné 3 mésice.

Patofyziologie primarni CDH: vyznamnou roli hraje nucleus caudatus trigemino-
vého komplexu, které pijima nociceptivni impulzy z cév hlavy a perikranialnich sva-
14, stejné tak i inhibi¢ni a facilitaéni impulzy. Neurony v nucleus caudatus mohou byt
senzitizovany jako dusledek intenzivni neuronalni stimulace. Pfi chronifikaci bolesti
dochazi k tomu, Ze aktivace nociceptorti nastava i pfi absenci bolestivych stimula.
Dlouhodoba potenciace nociceptivnich neuronti a sniZeni aktivity antinocicepéniho

sytému muze byt pri¢inou CDH. Senzitizace neuront trigeminového nucleus cauda-
tus vede k tomu, Ze stimuly, které jsou normalné nebolestivé, se stavaji bolestivymi.

1. Primarni CDH
a) zachvat trvajici déle nez 4 hodiny - chronickd migréna:
— chronicka tenzni bolest hlavy,
- hemicrania continua,
- nové denni trvalé bolesti hlavy,
b) zachvat trvajici méné nez 4 hodiny - chronicky cluster headache:
- chronicka paroxyzmalni hemikranie,
- hypnické bolesti hlavy.
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2. Sekundarni CDH - BH vyvolana naduzivanim 1ékd, doprovazi fadu primdrnich
CDH:
- posttraumatické BH (chronicky subduralni hematom),
- BH na podkladé cévnich onemocnéni mozku (AV malformace),
- BH na podkladé nevaskularnich onemocnéni (chronicka infekce, hydrocefa-
lus, nddor),
- BH na podkladé onemocnéni kr¢ni pétere.

3.6 Lécha

Lécba migrény - je doporucovano zacit vzdy jednoslozkovymi analgetiky v dobre
rozpustné formé, zejména podanim kyseliny acetylsalicylové (ASA) nebo paraceta-
molu. Analgeticky ucinek obou latek je obvykle az pii davkach nad 500 mg. Vzhle-
dem k porucham absorpce a evakuace zaludku je vhodné kombinovat podani anal-
getik s prokinetiky-antiemetiky. Je mozno podat i nesteroidni antirevmatika (NSA),
napt. diclofenac, ibuprofen. Podavani viceslozkovych analgetik je nutné omezit jen
na velmi kratkou dobu pro mozné riziko zavislosti a rozvoje chronickych dennich
bolesti hlavy. Ve fazi rozvinuté bolesti je aplikovan dihydroergotamin, event. spolu
s prokinetikem nebo antiemetikem. U¢innym lékem pfi stfednim a tézkém zachvatu
migrény je agonista subtypt serotoninovych receptort sumatriptan. Nékdy poma-
hé i studeny obklad, komprese temporalnich tepen (stazeni hlavy Satkem) a pobyt na
lazku v tmavé a tiché mistnosti. Profylakticka medikace je nasazena pii ¢astéjsich za-
chvatech (vice nez 3-4 ataky do mésice), pii migréné trvajici vice nez 48 hodin, pri
komplikované migréné a pti subjektivné nesnesitelné migréné. Léky se uzivaji pravi-
delné denné a dlouhodobé: betablokatory, blokatory kalciovych kanald, antagonisté
serotoninu, inhibitory prostaglandind, antidepresiva, kyselina valproova, omezuje se
dlouhodobé podavani ergotaminovych pripravka.

Lécba tenzni cefaley - je nevhodné zahajovat 1é¢bu klasickymi analgetiky, tu je
mozno pouzit jen pro jednorazové symptomatické uziti. Neni doporucovano jejich
déletrvajici uzivani. Vhodnéjsi jsou spise NSA, nejlépe v kombinaci s myorelaxancii.
Zakladem 1é¢by je predevsim podrobny rozbor provokujicich mechanizmi, uprava
denniho rezimu a Zivotospravy, modifikace Zivotniho stylu a zvyka (klid, odstranéni
stresu), nékdy je vhodna i zména zaméstnani. Dtlezité je psychoterapeutické ptisobe-
ni na nemocného. V medikamento6zni 1é¢bé jsou podavana predevsim psychofarmaka
s antidepresivnimi a anxiolytickymi u¢inky, nékdy i malé davky fenothiazint, kratko-
dobé dihydroergotamin nebo dihydroergotoxin, nékdy antihistaminika.

V 1é¢bé cluster headache - akutnich bolesti se uziva inhalace 100% kysliku po
dobu 15 minut, sumatriptan, nékdy prednison, dihydroergotamin, lokalni anestetika.
Profylaxe je obdobna jako u migrény (verapamil, prednison, litium, valproaty).

U chronické paroxyzmalni hemikranie ma dobry efekt indometacin.

Svalové spazmy jsou léceny nejdiive mirnymi analgetiky (ASA, paracetamol)
nebo NSA (indometacin, ibuprofen, diclofenac), poptipadé kombinaci mirnych anal-
getik (je vhodné vyhnout se kombinaci NSA + ASA).

Zakladem terapie sekundarnich bolesti hlavy je samoztejmé 1é¢ba zdkladniho
onemocnéni.

U primarni neuralgie trigeminu je lékem volby je karbamazepin nebo hydan-
toiny, poptipadé clonazepam. Pfi nedspéchu medikamento6zni 1é¢by se indikuji neu-
rochirurgické zakroky.
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Lécba chronické denni bolesti hlavy je zavisla na zdsadnim typu BH a pfitomnych
komplikacich. Akutni farmakoterapie odpovida 1é¢bé akutnich zachvatt jednotlivych
typt BH. Mnozstvi medikace v§ak musi byt striktné limitovano, aby nedoslo k 1ékové-
mu abuzu. Riziko ,,rebound” BH je mensi u dihydroergotaminu a triptanti nez u anal-
getik, opioidil a ergotaminu. Profylaktickou terapii je doporuceno zahdjit co nejdiive
a postupné navy$ovat davky. Je v§ak nutné upozornit, ze efekt nastupuje nejdfive za
3-6 tydntl od nasazeni. Pfi vybéru léku je preferovana monoterapie (betablokatory,
antiepileptika, blokatory kalciovych kanald, antidepresiva, myorelaxancia, NSA).
Kratce u¢inkujici NSA, jako je ibuprofen nebo ASA, mohou zpiisobit ,,rebound BH,
a proto by mélo byt jejich uziti limitovano. U pacienti s psychiatrickou komorbiditou
jsou podavana nejc¢astéji antidepresiva. Je vyuzivan analgeticky efekt tricyklickych an-
tidepresiv (amitriptylin), pokud je v popfedi anxieta, deprese ¢i panickd porucha, je
1épe zvolit antidepresiva ze skupiny SSRI (selective serotonine reuptake inhibitor).
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4  Bolest kloubt

K. Lukas

4.1 Definice a klasifikace

41.1 Definice

Bolesti v kloubech (arthralgia, ae, f., . arthron - kloub, f. algos - bolest) vznikaji draz-
dénim nervovych zakonceni zanétem, zvySenym tlakem ve tkani nebo trazem.

41.2 Klasifikace

a) Pri¢iny kongenitalni
b) Pri¢iny ziskané:
o infek¢ni
o zanétlivé
o degenerativni
o enteropatické
¢ endokrinni
« metabolické
¢ neuropatické
o hematologické
¢ polékové
¢ neoplastické
o dalsi

4,2  Patofyziologie

Kloubni vystelka a ostatni ¢asti kloubu reaguji na rtizné infekéni, toxické, mechanické
a dal$i podnéty prakticky stejné — bolesti a otokem.

43  Vyskyt

Souhrnna data nejsou k dispozici.

4.4  Klinicky obraz

Anamnéza

Je dulezita, protoze subjektivni priznak — bolest je u nemoci kloubil a patere velmi
Casta. Dullezité jsou ¢asové souvislosti: bolest miize byt mirna, prudka. Vznikne nahle
nebo vznikd pozvolna. Muze byt stala nebo intermitentni. Jen v klidu nebo jen pti
pohybu a v ur¢ité poloze je nejsilnéjsi nebo nékterd poloha je ,,ulevova“ Bolest miize
byt v kloubu jenom mistni nebo muze vyzarovat. Miize byt spontanni, klidova nebo
jen pti palpaci. Miize byt jenom ve dne nebo i v noci a je tak vyraznd, Ze nedovoli ne-
mocnému, aby spal. Dulezita je i ranni bolest a ztuhlost. Zavazny je také vliv chladu
nebo tepla nebo specifického pohybu, tGcinek urcitych léka (antikoagulancia, korti-
kosteroidy) nebo hojného jidla a piti.
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Z dalsich znaki a piiznaki je vhodné napt. zminit:

- Horecka a migrujici artritida ukazuji na revmatickou horecku nebo lymeskou bo-
reliozu.

- Horecka s postizenim jednoho kloubu byvé u septické artritidy, tuberkuldzy a ka-
pavky.

- Artréza zasahuje interfalangedlni klouby distdlni (Heberdenovy uzly) nebo proxi-
malni (Bouchardovy uzly), ranni ztuhlost trva jen nékolik vtefin.

- Psoriatickd artritida postihuje distalni interfalangealni klouby.

- Revmaticka artritida je lokalizovana v kloubech metakarpofalangealnich a ranni
ztuhlost trva nékdy az hodiny (,,odrezivéni®).

- Priartroze je dalezity udaj, ze chtize do kopce a do schodt je snadnéjsi nez chuze
z kopce a sestup po schodech.

4.5 Diagnoza a diferencialni diagnoéza

4,51 Diagndza

Anamnéza
(viz Klinicky obraz)

Fyzikalni nalez

U vétsiny kloubnich onemocnéni je fyzikalni nalez na kloubu stejny, specific-

kych kloubnich pfiznakii je malo.

Jsou-li pri bolesti kloubu pritomny typické znamky zanétu (rubor, calor, tumor), je
diferencialni diagnostika obvykle snadnd — mezi artritidou a artrézou, ovsem pokud
nejde o dekompenzovanou artrézu.

Monoartritida (u muze) se zachvatovitou bolesti - je vzdy podezfeni na dnu. Nej-
Castéji je postizen I. metatarzofalangealni kloub, ale muze byt postiZen i kotnik, in-
tertarzalni klouby, koleno, klouby ruky. Hovofi se o dnavém zachvatu, zacatek byva
akutni, vznikne béhem nékolika hodin z plného zdravi. Bolestivost dnavého zdchvatu
je vykladana periartikularnim postizenim. Také ostatni artritidy s periartikularnim
postizenim jsou bolestivé (artritida pfi revmatické horecce, artritida pti Reiterové
syndromu).

Monoartritida velkého kloubu je podeztela z infekce.

Pfi polyartritidé symetrické je nutné pomyslet na revmatoidni artritidu, pro kte-
rou je typické postizeni interfalangealnich, metatarzofalangedlnich a zapéstnich klou-
b, ale i v8ech ostatnich kloubt. Lupus erythematodes za¢ina polyartritidou v 60-70 %
pripadt. Sklerodermie muze zacdit symetrickou polyartritidou interfalangealnich
kloubd.

O¢ni projevy byvaji spojeny s nékterymi kloubnimi nemocemi:
- uveitida byva pti ankyldzujici spondylitidé, reaktivni artritidé,
- konjunktivitida pfi syndromu Reiterové a Sjogrenove,

- akutni episkleritida pfi dné,

- skleritida pfi revmatoidni artritid¢,

- o¢ni projevy mohou byt i pti artritiddch enteropatickych.
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Kozni zmény, jako je erythema nodosum, jsou pii enteropatickych artritidach (pri
idiopatickych stfevnich zanétech), pii sarkoidoze, erythema anulare pii revmatické
hore¢ce, solarni exantém a motylovity exantém v oblic¢eji pfi lupus erythematodes,
psoriatické projevy pti psoriatické artritidé. Uretritida s vytokem nebo balanitida je
pfi Reiterové syndromu.

Laboratorni vySetfeni

Zakladni vySetfeni by mélo byt obsahovat:

- sedimentaci cervenych krvinek (zanét),

- krevni obraz (infek¢ni artritida),

- antinukledrni protilatky (ANA) — autoprotilatky proti organové nespecifickym bu-
né¢nym antigentim (vaskulitida),

- biochemicka vysetteni (diabetes mellitus, dna),

- koagula¢ni vySetfeni (hemofilie),

- ASLO (revmaticka horecka),

- vytér z krku (revmaticka horecka),

- revmatoidni faktor,

- sérologii lymeské boreliozy,

- mikrobiologické vysetfeni punktatu z velkého kloubu,

- bakteriologické vysetfeni mo¢i (dilezité pro diagndzu Reiterova syndromu).

Zobrazovaci metody
- RTG postizeného kloubu,
- magneticka rezonance postizeného kloubu.

4.5.2 Diferencialni diagndza

Kongenitalni
Predcasna osteoartritida se mtize vyskytovat u achondroplazie.
Ehlerstv-Danlosiiv syndrom je genetické onemocnéni pojivové tkané, u kterého
ma pacient hypermobilni klouby, jejich dislokaci a otoky.
Marfanuv syndrom je dédi¢né onemocnéni s abnormalni produkei strukturnich
proteint pojiva. Kromé jinych abnormalit maji nemocni hypermobilitu kloubni.

Ziskané

a) Infek¢ni artritidy
Bakterialni artritidy negonokokové — obvyklym obrazem je tézZkd monoartritida
(kolenniho kloubu). Celkové ptiznaky mohou byt nevyrazné, ale muze byt az sep-
ticky stav.
Infekéni artritida gonokokova - nejcastéji byva polyartritida, tendosynovitida
a dermatitida.
Osteoartikularni tuberkuléza - primarni lozisko byvéa obvykle v plicich, ale 50 %
nemocnych mé normélni RTG plic. Manifestace kloubni probiha jako osteomyeli-
tida, artritida periferni nebo jako spondylitida (Pottova nemoc).
Mykotické osteoartikularni infekce — se vyskytuji u celkové oslabenych nemoc-
nych. Obtizné se diagnostikuji.
Virové artritidy - v priibéhu virovych infekci je bézny vyskyt artralgii a myalgii,
nékdy dojde k vyvinu artritidy. Jednd se zejména o parvovirus B19, virus hepatitidy
B a virus rubeoly.
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Artritida pfi lymeské borelioze — lymeskou boreliézu vyvolavd spirocheta Borre-
lia Burgdorferi. Projevuje se artritidou migrujici, ¢asto intermitentni. Nejcastéji je
postizen kolenni kloub.

Revmaticka horecka - vznikd po infekci hltanu B-hemolytickym streptokokem
skupiny A (faryngitida nebo tonzilitida). Klinicky se projevuje horeckou, artriti-
dou, karditidou a choreou. Artritida se vyskytuje v 60 %, je migrujici (trva v jed-
nom kloubu nékolik dni a postupné prechazi na klouby dalsi; jde o oligo- nebo
polyartritidu; nejcastéji jsou postiZena kolena, kotniky, zapésti a lokty).

Zanétlivé artritidy

Revmatoidni artritida (RA) - chronicka, destruktivni, zanétliva choroba charak-
terizovana hyperplazii synovialni tkané a infiltraci kloubniho prosttedi zanétlivymi
bunkami. Klinicky se projevuje jako chronicka symetrické polyartritida, od mirné
formy s lehkou synovitidou a ranni ztuhlosti po formu tézkou s imobilizujici ar-
tritidou a destrukci kloubti a mimokloubnimi ptiznaky. Z postizenych kloubti se
jedna nejcastéji o proximalni interfalangealni klouby, lokty, ramena, metatarzofa-
langealni klouby, kréni patet.

Feltyho syndrom - je variantou tézké RA se splenomegalii a granulocytopenii.
Z hlavnich zmén pti laboratornim vySetfeni je dtilezita zejména zvysend sedimen-
tace cervenych krvinek, zvysena hodnota CRP a 80 % nemocnych ma v séru nebo
v synovialni tekutiné pfitomny revmatoidni faktory. P¥i RTG vysetfeni jsou nélezy
na kloubech symetrické.

Juvenilni idiopatické artritidy — heterogenni skupina systémovych zanétlivych
onemocnéni postihujicich déti pred 16. rokem véku. Podle pribéhu v prvnich
6. mésicich je délena na systémovou artritidu (Stillova choroba), oligoartritidu
a polyartritidu.

Spondylartritidy (séronegativni spondylartritidy) — skupina revmatickych nemoci
a syndromd, které jevi ptibuznost klinickou, laboratorni i genetickou. Netvori rev-
matoidni faktory. Zanét postihuje jak periferni klouby, tak pétet a sakroiliakdln{
skloubeni.

Reaktivni artritida — aseptickd séronegativni artritida navazujici po latenci na in-
fekéni onemocnéni, a to obvykle urogenitalniho nebo gastrointestindlniho traktu.
Typicky se jedna o oligoartritidu.

Reitertv syndrom (artritida, konjunktivitida a uretritida).

Ankylézujici spondylitida (Bechtérevova nemoc) - jedna se o zanétlivé onemoc-
néni patete, intervertebrélnich, kostovertebralnich a sakroiliakalnich kloubd, va-
zivového prstence intervertebralnich diski a vazivového aparatu patete. Postizeny
mohou byt i kofenové klouby (forma rizomelicka) i periferni klouby (forma peri-
ferni). Zanét vede postupné az k ankyloze segmentd, event. celé patere.
Psoriatricka (spondyl)artritida - spondylartritida byva spojend s kozni psoria-
zou. Zanét postihuje periferni klouby, nékdy i patet. V typickych ptipadech se jed-
nd o asymetrickou oligoartritidu. PostiZeny jsou distdlni interfalangealni klouby
a daktylitida (artritida vSech kloubt jednoho prstu).

Enteropatické spondylartritidy — provazeji chronicka zanétlivd stfevni onemoc-
néni (ulcerdzni kolitidu, Crohnovu nemoc), celiakii, stavy po stfevnich by-passech
a karcinoid. Prevazi-li postizeni patefe, je nemoc klasifikovana jako enteropatickd
spondylartritida, prevazi-li onemocnéni stfevni, pak je klasifikovaino onemocnéni
jako napt. Crohnova nemoc tra¢niku se spondylitidou nebo artritidou.



