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Akutni stavy ve vnitrnim léekarstvi

. Obehovy system

Dychaci system

Centralni nervovy system

. Gastrointestinalni system
. Urogenitalni system

. Metabolicke stavy,vnitrni

prostredi,acidobazie

. endokrinni system

. Ostatni (intoxikace, fyzik.vlivy infekce,..)



Akutni stavy ve vnitrnim
lekarstvi -kardiovask

1. obehove selhani-nestabilita
-synkopy

-hypertenze

-polest na hruai

-akutni ischemie koncetin
-akutni zilni tromboza

-Sokove stavy



; E Akutni stavy ve vnitfnim Iékarstvi

SYNKOPY
synkopy

Synkopa je symptom, ktery je definovan jako nahla, kratkodoba
Ztrata védomi a

posturalniho tonu s naslednou spontanni upravou, ktera je obvykle
také rychla.

1.Nervové-zprostiedkovana synkopa. Toto souhrnné oznaceni
zahrnuje jednotlivé specifické syndromy

vazovagalni, vazodepresoricka nebo situacni synkopa a syndrom
karotického sinu — maji spolecny patofyziologicky mechanismus

Zdrojem aferentnich signall jsou receptory reagujici na bolest,
mechanické podnéty a teplotu (napr. arterialni baroreceptory u
syndromu karotického sinu, mechanoreceptory v levé komofre u
vazovagalni synkopy, receptory v gastrointestinalnim a
urogenitalnim traktu u riznych forem situaénich synkop aj).

Aferentni vagova vlakna prenaseji signal do specifickych oblasti
mozku (nucleus tractus solitarius mozkového kmene), eferentni
aktivace vede k vazodilataci a bradykardii.



2.0rtostaticka hypotenze. Jde o postupny pokles krevniho tlaku po
zaujeti vzprimené polohy téla v disledku poruchy regulacniho
mechanismu.

PriCina-pokles intravask.objemu(dehydratace) nebo polékove nebo
onemocnéni autonomniho nervstva-pokles regul. cév. tonu
(amyloidoza, diabetes m.)

3.Kardialni synkopa. Podkladem je bud’ obstrukce toku krve nebo
pokles minutového objemu srdec¢niho v disledku arytmii, pripadné
jejich kombinace.



1/ kardiogenni synkopy

- poruchy rytmu a vedeni ( bradykardie, tachykardie)
klinicky Adams-Stokesuv zachvat
- poruchy funkce levé komory srdecéni ( low-output sy)
- akutni im.
- aortalni stenoza
- hypertroficka obstrukdéni kardiomyopatie
- poruchy plnéni levé siné
- mitrdlni stenoza
- plicni hypertenze
- nadory sini (myxomy)

- syndrom karotického sinu (sy drazZdivé karotidy)

Diagnoza: pec¢liva anamneza a rozbor stavu
klidové EKG, p¥ip.zatéZové EKG
Holterovo monitorovani
elektrofyziol. vySet¥eni p¥evodniho systému
test na naklondné roviné ( k prukazu ortosta-
tické dysregulace)
masazZ karotid




4.Cerebrovaskularni synkopa. V tomto pripadé jde o projev
hypoperfize mozku v ramci tzv. steal syndromu. Podkladem je
vyznamna stenoéza v oblasti a. subclavia, ktera muze zpusobit
otoceni toku krve ve vertebralni tepné a poruchu mozkové perfuze,
obvykle v zavislosti na zatézi postizené horni koncetiny.

df.dg.
5. epilepsie, narkolepsie

DG:
1.jde o synkopu?
2.strukturalni onem. srdce ?

3.7 okolnosti-vék(gravidita), provokace, prodromy,hloubka
bezvédomi, fyzik.vySetreni, vys. metody (ekg,rtg,HUTT,holter
ekg+TK,echo,duplex karotid vertebralnich tepen nebo TCS



Reflexné-zprostredkovana

vazovagalni (déleni dle HUTT: kardiodepresoricka vazodepresoricka,smis.
situacni vyskyt po aktivitach (kasel mo€eni defekace polykani

syndrom karotického sinu tlak na krk

Ortostaticka hypotenze
volumova deplece ?
Iékova ?

autonomni dysfunkce ?

Kardialni

aortalni sten6za, HOKMP plicni hypertenze plicni embolie
mitralni sten6za, myxom infarkt myokardu

tamponada, disekce aorty arytmie nahla synkopa, urazy
bradyarytmie stredné zavazna tachyarytmie palpitace zavazna

Cerebrovaskularni symptomy pfi praci
horni koncetiny



Hypertenzni krize
= akutni zivot ¢i funkci organu ohrozujici stav. — JIP

EMERGENTNI stav — s encefalopatii-CNS hemoragii-dissekci
aorty, edemem plic, aj.:

-akutni levostr.srd.selhani (nebo pi1 akut.IM €1 vyrazné nest.AP)

URGENTNI stav akcelererovana hypertenze krizové hodnoty
TK, maligni hypertenze

LSPP: vasodilata¢ni 1€k prve volby : captopril 25-50mg nebo nitrat




Hypertenze v tehotenstvi

Kauzalni lecbou gestacni nebo téhotestvim zhorSene
hypertenze je porod.




Hypertenze v tehotenstvi




Dusnost a bolest na hrudi

Akutni stavy ve vnitfnim Iékarstvi

1*rimérné kardialni
- srde€ni selhani (strukturalni on. srdce : AIM, dKMP,srd.vady AO,Mi
myokarditida, inf. endokarditida AO-Mi chlopné
- arytmie
- kardiotoxicita (cytostatika, steroidy, volum. naloz
2. Extrakardialni
- embolie plicni (nejhure diagnostikovatelna,éasto letalni prihoda)
- dekompenzovana hypertenze (LK selhani, AP sy, arytmie
- primarné plicni parenchym on.- CHOPN, pneumonie, astma
bronch.
-pleuralni vypotek — transudat
- pneumothorax
-perikarditida, perikardialni vypotek
- hyperhydratace (starsi lidé, selhani ledvin
- anemie
-onemocnéni hrudni aorty (dissekce
-Sirsi okruh: onem. jicnu (trauma, sy Mallory-Weiss,esofagitis,
varixy
sufokace- Quinckeho edem, pooper.paresa rekurentu
zaneéetlivy edem laryngu
cizi telesa v dych. cestach, aspirace



Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Dusnost a bolest na hrudi

17¥’rimérné kardialni
- srdecni selhani (strukturalni on. srdce : AIM, dKMP,srd.vady AO,Mi
myokarditida, inf. endokarditida AO-Mi chlopné

*AIM: dg. bolest-ekg-kardiomarkery
STEMI (=elevace ST)— PCI (primarni koronarni intervence
=PTCA+7?stent ev. ACB x trombolyza
nonSTEMI(=deprese ST) > LWMH — elektivni.KG u nestabilnich

*ostatni priciny s.selh. LK: s.vady,stavy po IM-nelé¢ené, nelé¢ena KMP, HN
=klicové ?EF%,
Th:zvladnuti edemu plic (Isoket,diuretika,navazna th: ACEi,diu,BB+ lIé€ba
pri€iny
-arytmie ( porucha plnéni az obéhova zastava dle char. arytmie FLS x
malig.FK ¢€i KT
-kardiotoxicita (vysoké davky antracyklinu, predtranspl. rezimy,
steroidy+nepodani diuretik —zejména pri predispozici ICHS,
pozn.:
prioritni postaveni echokardiografie v df.dg. (inf. endokarditida, s.vady,
mech.komplik.AlM, dKMP,perikarditidy, pleur. vypotky, embolizace plicni)



kli€.podminky:
DG. Embolie plicni

a

1.obéhoveé stabilni

2.0béhové nestabilni

Scintigrafie plicni perf/ivent, CT angiografie

Duplex zil DK

Otok, bolest DK
Dusnost @
Riziko trombofilie

Echo - plic hypertenze

EKG - zatéz PK




Embolie plicni-podrob. dg.

*tromboticka tukova nadorova

*prosta EAP- 1 prihoda subakutné,chronicky: sukcesivni-nelécena, trvaly
zdroj

*zavaznost : 1.obéhove nevyznamna(jen dg.) 2. submasivni 3. masivni,
DG:

*predisposice: vék, imobilizace, oper. zakroky(zejm ortopedie) , predchozi
trombozy a varixy, obezita, tehotenstvi, malignity, horm. antikoncepce, steroidy,
trombofilni *markery..

*klinika=tachypnoe-bolest-kasel- tachykardie-cyanoza-k.zily- bolestiva
hepatomegalie

*ekg = SF nad 90-100/min, zatéz PK: (in)kompl.RBBB -TV1-3 S1Q3 osa++
*D dimery (hodné nad 600-1000) vysoka neg predikce



*ECHO: vysoka pozit. predikce pro hodnoc. zavaznosti(dilat.,hypokinesa
pravé komory, vyznamna trik.reg nad 30-40 torr

*RTG (24-30% pac.)

-elevace branice -atelektaza -plicni infiltrat
-snhiz. vaskularizace (Westermark
-prominence plicnice -srdecni dilatace

-pleur. vypotek (hemoragicky
*Duplex zil-cenné potvrzeni zdroje EAP

*Scinti plic (perfuzni,ev.ventilaéni scan)
*CT-AG obé metody = ,,zlaty standard*

Ostatni:
zbyla anamnesa v df.dg., troponin, hypoxemie,hemodynamické
vysetreni,



EAP-ekg (tachykardie, zatez PK- svody z pravého
osa, SI,QIlIl,-THI prekordia V1-3
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* Embolie plicni IéCba

hemodynamicky malo vyznamna nevyznamna , bez soku

-nefrakcionovany heparin (PTT 3x prodl) nebo LWMH sc. IU/kg/12 (antiXa) 7-
10dna

-imobilizace na ltizku 4-7dni, soubéh s warfarinem 3 dny po docileni INR 2.5-3
-doba antikoagulacni lé€by pfi prvni EAP 6 més

-recidiva nebo trombofilie (LAC,APC rez.: trvale, kavalni filtr

-masivni EAP (Sok-hypotenze-hypoxemie, ECHO nebo recidiva pfi heparinu
-trombolyza(Actilyse rt-PA)+heparin —-LWMH-warfarin

-Sok-chir. embolectomie (letalita 70-90%)

dulezita je prevence: podle rizikovosti vykonu a stavu
- fyzikalni=bandaz,Easna mobilizace

-  LWMH nizké davky- pokra€.nizkodavk.warfarin



Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Dusnost a bolest na hrudi
* 2. extrakardialni pricina dusnosti

-primarné plicni parenchym on.- CHOPN, pneumonie, astma bronch.

spasticka bronchitis :vyssSi davky steroidlu ,bronchodilatancia, zavodnit
astma b. x status astmaticus : gramové davky steroidu, adrenalin, zavodnit
broncodilatancia
-pleuralni vypotek — transudat (predchorobi —napfr.s. slabost,nefrot.sy,
pooperaéné po ACB

dg: fyzik.vySetreni — rtg -ultrazvuk

- pneumothorax (anamnesa- prudka zména stavu,bolest
- spontanni, postpunkcéni
dg: fyzik. vysSetieni: +podk.emfysem!, RTG
-perikarditida -klasicka souchorobi (uremie,hypotyreoza, lupus e. ,AIM
- navaznost na horec¢naty stav, polohovy char. bolesti
-fyzik. vySetreni (tfeni, sy vtokové stazy+paradoxni puiz
-RTG, ECHO, ekg
- lé€ba podle rychlosti vzniku tj.tize symptomu
(bolest,dusnost,hypotenze,Sok. Cave EAP pri obéhové staze)



Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Dusnost a bolest na hrudi

*

-onemocnéni hrudni aorty
dissekce — ateroskleroza
— cysticka degenerace medie =Marfantv sy, Ehlers Danlos
— trauma (autohavarie
Stanfordska klasifikace: nebo podle deBakeyho:
typ A (proximalni typ = asc. aorta | typ dle Bakeyho -arkus Ao.. Sireni distaln
Il arkus Ao — Sifeni ke kofeni Ao

2. extrakardialni pfiCina

typ B (distalni typ =desc. aorta Il typ

DG: anamnesa x klinika (bolest,Sok,absence pulzu) CT-AG nebo NMR
Lécba: chirurgicka bandaz — zaplata — nahrada- endovazalni stentgraft
akutni= vysoka umrtnost
elektivni= asc. AO nad 5cm (Marfan sy

chlopenni AO insf.- viz vySe, kolagenozy typu SLE, Takayashu



Akutni tepenna ischemie
tepenna embolie x tepenna tromboza
df.dg. rychlost vzniku,etiologie,rozdilna lécba

DG: klinicka,podpurné laboratorni, angiografie ve spornych
pripadech

KliGové pro embolii je 1.embolectomie 2.zjiSténi zdroje(srdce)
3.dlouhodoba antikoag. Ié€ba

tepenna tromboza je indikaci k trombolytické (i po 6 tydnech trvani)
,resp.antikoag. th.



Hluboka zilni tromboza

-Stejné dg. schema jako u EAP,v¢. trombofil.markert
-lé€ba LWMH —warfarin

trombolyza

1. u ileofemoralni trombozy s kritickou ischemii koncetiny
(flegm. coerulea, popr. alba dolens)

2. elektivni u i-f trombozy u biologicky zachovalych (50let),
nerizikovych/malo rizikovych pacientu-kde nemutize hemoragickeé riziko
IéCby prevazit nad potenc.ziskem z lécby



Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Sokové stavy

Arutni obéhovée selbhani, kteréd vede k nedostatedné perfuzi
a tim neijiprve k funkénim,pozd®jii morfologickym zmé&nam organid.

Fatofyriologie: -~ gtadium kompenzace
- gtadium dekompenzace
— irreverzsibilni stav

Fokles min.aobjeme srd. — nedostatednéd plnéni cévniho fFediste
— pokles %*ilniho navratu — pokles T - podraZdénd haro—
receptor® — zvyfend produkce endogennich katecholamind -
perifernt vasokonstrikce — tachykardie ~ tachypnoe - oligurie
. ALY e :

shroucend mikrocirtulace — metabolickd acidoza — tvorba mikro-
trombh@

pokratuifct tkaMova hypoxie — rozvo]j DIC - selhani funkce
organd ( ledviny, plice, srdce a j.)




Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Sokové stavy

| iednotlivych drubf ok

1. Kardiogenni &Sok

a/ Selndni kontrakéni schopnosti myokardu
akutni srd.infarkt, rorsdhlé aneurysma Lk
akutni myokarditida, kardiomyopatie

b/ V souvislosti s arytmiemi
Lomor. tachykardie, flutter, fibrilace
“*{dka sifové - deblokovany flutter sini
extrémnt bradykardie bloku III.st.

c/ Z mechanickych pfidin

— akutn® vznikld nedomykavost chlopng& p¥fi jeid
perforaci &1 utrifend (IE,IM)

- rFuptura mezikomor.septa (IM)

- yalky trombus <¢i myxom LS

— t&snd anrtdlnd stenoza &¢i obstrukdni hypertr.
Lardiomyopatie

- velkd plicni embolie



Akutni stavy ve vnitfnim Iékafstvi

Sokové stavy

o/ 4 poruchy diastolickdé funkce srdeoce (porucha plnéni)

—~ gtdedni tampondda
— konstrikdnl perikarditida
- hypertroficka kardiomyopatiso

2. Oligemicky &ok

asf Ziriata krve
- kivéacenl védeho druhuwvvnéjéi,vnitﬁni

Ztrata plasmy
— popaleniny, traumata

Ztrata vody a elektrolyta
- avraceni a prajmy.drenafe t&l.dutin

%. Sok z poruchy distribuce krve v céevnim fefisti

al fnafylakticky %ok
by Neurogenni %ok

¢/ Bepticko- toxicky %ok
o/ Dok prl tS83kém metabolickém rozvratu




; E Akutni stavy ve vnitfnim Iékarstvi

Sokové stavy

tdle vyvolavajfcd prifiny
leadba na JIF s monitorovamim a sledovanim
2ivotnich funkoi




septicky SOK- je nejpokroéilejsim stadiem tézké sepse, tj. deregulované
systémové reakce na lokalni zanét (infekci)

-tzv. SIRS (Systemic Inflamatory Response Syndrome):

-TT nad 38stC -SF nad 90/min -hyperventilace(nad20/min,hypokapnie
pCO2 — pod 32torr -
Leukocytoza nad 12 tis. €i leukopenie pod 4 tis, posun doleva nad 10%

SIRS neinfekcni etiologie je znama u akut. pankreatitid,polytrumat, oper. v
MTO= vhodneé ale vzdy v df.dg. a th. postupovat jako u infekéniho agens

Lokalné- Spoustéecim faktorem sepse jsou interakce mezi

1. vitalnimi patogeny
2. jejich toxickymi produkty 3.jejich signalnimi molekulami

a monocyto-makrofagovym systémem (prozanetl.cytokiny, chemokiny, TNF,
INOS) ==zprostredkuje chemotaxi fagocyti=polymorfonuklearu

AGENS= bakterie resp. LPS bakt. steny a endotoxiny G- bakterii
(E.coli,enterococ, pseudomonas

G+ bakterie (STF aureus,meningokoky) , plisnemi



Systémové

tissue corticotropin releasing faktor , bolest, aferentace n.vagus vedou k
=aktivaci hypothalamohypofyzarni osy ...nadledvin,

=vzestupu TT k deaktivaci MPS(monocytofag.systému

= V 4 4 L] / 4

= vazodilatace-vasokonstrikce, fibrinolyza-mikrotromby,ischemie

=relativni adrenalni insf x nadmérna protizanétl.odpovéd’ svym
imunosupresivnim efektem (na MPS) vede v misté s porusenou
antimikrob.barierou(UPV, GIT,moc¢.katetr,iv katetry k superinfekci
NN..prohloubeni sepse

=klinicky

tachykardie, hyperventilace, febrilie, hypotenze( relativni-INOS, absolutni-
porucha permeability)

organoveé selhavani (MODS- multiorgan distress sy),zejm ARDS pfi porusené
mikrocirkulaci potencované globalni hypoxemii v hypoperfuzi pri hypotenzi

lab: leu,CRP,pokles tro+koag.fa, vzestup laktatu,pokles sat centr.z.krve pod
70%, vzestup prokalcitoninu+hyperglykemie, pokles albuminu.



Lécba septického Soku-osnova.

letalita 30%,+20% na kazdy selhavajici organ

prioritni jsou IéCebna opatieni do 6 hodin-24hodin od priznaku tézké sepse

1.

al

dg. a eliminace fokusu 2.1é€ba na interni JIP / KAR, hemod. monitorace

2. ATB
3.
4

. podpora -vasopresoricka (dopamin v ren.davce 2-4ug_kg, noradrenalin)

hemodynamicka stabilizace :tekutinova lé€ba -volumexpanze

-inotropy (dobutamin, levosimendan

péce o renalni funkce-podpora kontin.eliminaci CVVH pfi oligoanurii

6. steroidy v malé davce (7 dni 200-300mg/den rozdéleno do 3-4 davek

7.
8.
9.

nebo kontinualné)
rekombinantni aktivovany Protein C(rhAPC)
krevni derivaty (plasma,albumin, EM na cilovych Hb 90g/I)

Setrna mechanicka podptrna ventilace u ARDS

10.Sedace, Ié€ba bolesti 10. metabolicka kontrola: glykemie na 4-6mmol / |
11. acidobazie,vnitrni prostredi  12.Profylaxe TEN (LWMH)

13. protiviedova lé€ba



ANAFYLAXE

nejcastéji vceli bodnuti  léky /iv/

klinika: Quinckeho edemy-bronchospasmus-sok-exantem
DG: klinicka, anamnesa

Th: JIP, ¢im tézsi pribéh-tim radikalnéjsi Iécba

1. adrenalin sc. (0.1-0.3ml=mg) nebo iv, im. komerce: Anapen
[2000K¢

2. kortikoidy 200mg iv opak.
3. Ca cluconicum-ihned-blokada membran

4.antihistaminika (Zyrtec



/Q

Hadi ustknuti /\‘)/i

U vSech jmenovanych zakladnich skupin byly prokazany tyto toxiny:
neurotoxiny

kardiotoxiny

vasoaktivni -cirkulaéni toxiny

hemolysiny

slozky ovliviujici srazeni krve

Celed Viperidae (Zmijoviti) Jedy : hlavné hemorhaginy, cirkulaéni toxiny a
koagulaéné aktivni latky, dale neurotoxiny s prevazné centralnim u€inkem.
Po ustknuti zmijemi se da (podobné jako u chrestyst) o¢ekavat silna lokalni
reakce - edém, vystrelujici bolest a hemoragie v okoli rany.

Celkova reakce je provazena zejména poruchou koagulace (hemoragicka
diatéza).

Vipera berus —zmije obecna vétSinou pouze k lokalnim reakci:

tlakova bolest, otok (zpusoben paralyzou lymfatyckych cév),

pri vétSi reakci muze nastat bolest regionalnich miznich uzlin.

U citlivych jedinci se mohou dostavit i celkové priznaky- anafylakticky Sok.
DalSi - kontrakce hladkého svalstva v GIT a bronchul vlivem histaminu a
nasledna asfyxie, kolika, prijem, zvraceni, v pozdéjsim stadiu centralni
paralyza, kdma se objevuji jen u ostatnich druhti ¢eledé Viperidae.



Lécba:Ustknuti jedovatym hadem vyzaduje rychly terapeuticky
zasah, opozdéna nebo neadekvatni Ié€ba muze mit tragické
nasledky.

1.Zabranéni rychlé absorpci
Nema vyznam-incise, odsani, vypaleni rany, kryoterapie,
Doporucuje se véasné zaskrceni celé kon¢etiny nad ranou Sirokym
skrtidlem, které je nutno po 10 minutach asi na 1/2 minuty
povolit. Po 1/2 - 1 hodiné se zaskrceni odstranuje uplné.
Zmensi se systémové pusobeni jedu /jde o ¢as/, ale prohloubi se
lokalni nekrozy, hemoragicka reakce
Nutno imobilizovat koncetinu, nechodit

2.Podani specifického antiséra

*je treba pogitat s nejriznéjsi hypersenzitivni reakci (anafylakticky
sok, sérova nemoc).

*pri ustkunuti zmiji je pomeér uzitek/riziko tak nepriznivy, ze k
podani antiséra (globulittum antivipericum) se pristupuje
vétsinou pouze u déti do 10 let, nebo u dospélych jen ve
vyjimeénych pripadech.

3. Dalsi terapie je symptomaticka (obecné protialerg, napr. Fizena
ventilace. mistné ATB



Fyzikalni vlivy
-prehrati (tepelny kolaps,tzejm pri lécbé diuretiky v Iété=obéh.selhani
Sokovy,studena vlhka kize,hypotenze,tachykardie,

-upal (porucha termoregulace s hyperpyrexii,perif.vasokonstrikce, sucha
klize, poruchy védomi, cirkulaéni selhani)

-uzeh (sluneéni upal) UV zareni-erytem az popalenina ll-llist, uvolnéni
prostaglandini s vazodilataci-
otoky,cefalea,meningizmus,zvraceni.obéh.kolaps.

Th: tekutiny, sympt. obéh. medikace.chlad,kofein,antihistaminika

Hypotermie -omrzliny, podchlazeni

Th: pokud ohfivani 1.prikryvky el. 2. infuzni lé€ba,ev. hemodialyza 37stC

ATB, sympt. cirkulaé. podpora, monitorace ekg



Utopeni
1. suché utopeni- asfyxie zpusobena reflekt. laryngospasmem bez aspirace
Hypoxie: ekviv. sok. stavu s ATN, poresusc. sy,DIC,edem plic
*sladka voda absorbuje se do obéhu
mirna hemolyza (volny Hb) , hypoosmolarni stav (Na 125mmol/l)
hore€ka-pneumonie
*slana voda zastava v alveolech , hyperosmolarni stav
Th:
*odstranéni vody z plic a zaludku (plice-slana voda), spise zbaveni
primeési(travy
*uprava hypoxemie a metab. acidézy
*RTG plic-ATB

*symptomaticka lécba
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Déekuji za pozornost



