ucebni texty Univerzity Karlovy v Praze

Josef
Vodicka

spEcIﬂI—Nia R

KAROLINUM



Specialni chirurgie

doc. MUDr. Josef Vodicka, Ph.D. a kolektiv

Autorsky kolektiv:

MUDr. Miloslav Cechura

MUDr. Jan Geiger

doc. MUDr. Lubo$ Holubec, CSc.
doc. MUDr. Jifi Klecka, CSc.
MUDr. Tomas Kural, Ph.D.

MUDr. Petr Novak

doc. MUDr. Tomas Skalicky, Ph.D.
MUDr. BoZena Stvova

MUDr. Jarmil Safrének, Ph.D.
MUDr. Jindfich Sebor jr.

MUDr. Vaclav Simanek, Ph.D.
prof. MUDr. Vladislav Treska, DrSc.
MUDr. Vaclav Vacek

MUDr. Vladimir Vesely

doc. MUDr. Josef Vadicka, Ph.D.
MUDr. Ilona Zednikova

Tlustrace:
Jarmila Jetlebova
Lenka Jetlebova

Recenzovali:
prof. MUDr. Jan Wechsler, CSc.
doc. MUDr. Jan Svab, CSc.

Vydala Univerzita Karlova v Praze, Nakladatelstvi Karolinum
jako ucebni text pro Lékarskou fakultu UK v Plzni

Obalka Katefina Rezatovs

Sazba DTP Nakladatelstvi Karolinum

2., doplnéné vydani

Text neprosel jazykovou ani redakéni Upravou nakladatelstvi

ISBN 978-80-246-2512-6
ISBN 978-80-246-2541-6 (online : pdf)



Univerzita Karlova v Praze
Nakladatelstvi Karolinum 2014

http://www.cupress.cuni.cz






OBSAH

PREDMLUVA ..ottt 13
1 CHIRURGIE STITNE ZLAZY (V. TFeSKa). . . .. ..o 15
1.1 BufunkCni struma. . .. ..o 15
1.2 HypothyreOza. . . . ..ottt e e e 16
1.3 Hyperthyredza . . .. ..ot e e e 17
1.4 Thyreoiditidy . . ... ..o 17
1.5 Maligni nddory Stitn€ ZIazy . . . .. ... o 18

2 CHIRURGIE PRISTITNYCH TELISEK (V. TFe8Ka) . .. ..o oot 19
2.1 Hypoparathyredza . .. ... ..ot 19
2.2 HyperparathyIC€O0Za. . . . . ..ottt ittt e e e e e e 19
3 CHIRURGIE HRUDNI STENY (J. VOQICKA) . . . ..o oo e 21
3.1 Vrozené vady skeletu hrudniku . . .. ... .. . e 21
3.1.1 Vrozeny rozstép sterna (fissura sterni congenita) . . ...........ouieuunneiiinneeennn... 21

3.1.2 Vpaceny hrudnik (pectus eXcavatum). ... ...ttt ettt 22

3.1.3 Ptaci hrudnik (pectus carinatum). . .. .......t ittt ettt 23

3.2 PHeni Kyla ..o 24
3.3 Zan€ty hrudni StENY . . . . oot 24
3.4 Nadory hrudni StENY. . . . ..ot 25

4 CHIRURGIE PLEURY (J. VOICKA) . . . . . oot e e 28
4.1 PneumothOrax . . ...ttt e 28
4.2 Pleuralni VpoteK . . .« ..ottt 35
4.3 Empyém hrudniku . . . ..o 37
4.4 HemoOthOrax . . . oottt ettt e e e 40
4.5 ChylothOraX . . .. .ottt e e 42
4.6 FIbrothOTaX. . . .. ..ottt e e e e e 43
4.7 TuberkulOza PleUry . . . ..ottt e 44
4.8 NAdOTY PIEULY . . oottt et e e e e e e e 45
5 CHIRURGIE PLIC (J. VOQICKA) . .. ... e 48
5.1 VIOZENE VAAY . . . .ottt 48
5.1.1 Kongenitalni cystick€ 1€ze. . . .. ... ...t 48

S5.1.2 SeKVEStrace PLIC. . . .. v ettt et e e e 49

S5.1.3 Cevnianomalie . . . ...ttt 49

5.1.4 DalSivrozené vady . ... ...t 50

5.2 ZANEtHVA ONEMOCICNT . . . .o\ttt ettt et e e e e e e 51

S5.2.1 PHCNT @DSCES . o v ottt et ettt e e e e e 51



5.2.2 BronchieKtazie . . .. ...t e 52

5.2.3 Plisiové a parazitarni infekce . ... ... e 53
5.2.4 Granulomatozni zanéty a intersticialni plicni procesy. . . ...t 54
5.2.5 Tuberkuloza plic a mykobakteriozy. . .. ... i 54
5.3 Primarni nezhoubné nddory plic. . . .. .. ... o 55
5.4 Primarni zhoubné nadory plic .. ... ... .. 56
5.4.1 Karcinom PliC. . . ..o vttt et 56
542 Karcinoid . . . ..o e 61
5.5 Sekundarni nadory PliC. . . . . ..ot 61
6 TRAUMATOLOGIE HRUDNIKU (J. VOICKE) . . . ... ... 63
6.1 Poranéni hrudni stENY. . . ... ..o o e 63
6.1.1 Poranéni meékkych tkani hrudnistény ......... ... .. .. 63
6.1.2 Poranéniskeletuhrudniku . .... ... ... 66
6.2 Traumaticky pneumothorax . . . ... ...ttt e 71
6.3 Traumaticky hemothorax a chylothorax. ........ ... ... ... . . . it 73
6.4 Poran€ni PlIC . . ... .ot 73
6.4.1 KOntuze PliCe . . . ..ottt 73
6.4.2 Lacerace PliCE . .. ..ottt e 75
6.5 Poranéni trachey abronchill . ... ... ... . 75
6.6 Poranni sTACE . ... ... ... 77
6.6.1 Tupad poran€ni STACE. . . . . ..ttt ettt e e e e 77
6.6.2 Penetrujici poran€ni STACe . . . .. ..ottt 80
6.7 Poranéni velkych cév hrudniku . .. ... .o 82
6.7.1 Tupé poranéni hrudni @orty . . .. ... .. . e 82
6.7.2 Tupé poranéni velkych cév hrudniku. . . ... .. o 85
6.7.3 Penetrujici poranéni hrudni aorty a velkych cév hrudniku ........ ... . ... .. ... . ... 85
7 CHIRURGIE MEDIASTINA (J. KleCka, J. VOdiCKa) . ....... ..o 86
7.1 Nadory a cysty mediastina . . . ... ...ttt s 86
7.1.1 Mediastindlnd StrUMY . . . . ..ottt e 90
7.1.2 Nadory a cysty piistitnych telisek . . ... ... 90
7.1.3 NAdory thymu . . ..o e 90
7.1.4 Neurogenni NAdOTY. . . .. oottt ettt e e e e e e 92
7.1.5 Nadory lymfatickych uzlin ...... ... .. . 92
7.1.6 Primarni mediastinalni cysty (homoplastické dysembryomy). . .............. ... ... ...... 93
T.1.7 Teratodermoidy . . . ..ottt et e e e 94
7. 1.8 NAOIY POJIVA. « . .ottt 95
7.1.9 Karcinom a sarkom mediasting . . .. ... 95
7.1.10Nepravé nadory mediastina . . .. ... ..ottt e 95
7.2 Syndrom horni duté Zily . . . . . ..o e 95
7.3 Zanety Mediasting. . . . ..o oot e e e e e s 96
7.3.1 Akutni zdnét mediastina. . . ..... .. ... 96
7.3.2 Chronicky zan&t mediasting. . . ... ...ttt 98
8 CHIRURGIE PRSU (/. Zednikova, B. SUVOVA) .. ... 99
8.1 Vrozené a vyvojove Vady PISU. . .. oo vttt et ettt e e e e e e 99
8.2 ZANCLY PISU . o .ttt ettt ettt e e e e e 99
8.2.1 Nespecifické mastitidy. . . .. ... oottt 99
8.2.2 Specifick€ mastitidy. . . ... ... 101
8.3 Benigni [€Ze PrSU . . ..ottt 101
8.3.1 Fibrozné-cysticka mastopatie (benigni dysplazie, dysplasticka nemoc,
mastopathia fibrocystica) . . . ... ...t 101
8.3.2 Benigni NAdOry. . . . ..ot 101
8.4 Karcinom PISU U ZENY. . « ¢ ..ottt ettt e e ettt e e e e e e e e e e e e e e e e 102
8.5 Onemocneni PrSU UMUZLL. . . ..ottt tt ettt ettt et e e et e e e e e e e 106



8.5.1 GYNEKOMASHC. . . .o\ttt ettt ettt e e e e 106

8.5.2 KarCiNOM PISU . . .ottt ettt et et e e e e e e e e 107

9 CHIRURGIE BRANICE (V. Simanek, J. SEDOI) ... ...... e 108
9.1 BraniCni Kyly . . ..o 108
9.1.1 Posterolateralni. . . ... ...t 108

9.1.2  Parasternalni (retrosternalni) .. ........... ... it 109

9.1.3 Kyly vjicnovém hidtu . .. ... .. 109

0.2 Poran€ni BraniCe. . . . . . ..ottt 111

10 CHIRURGIE BRISNi STENY (J. Klecka, T. KUTal) . ... ... oo 113
10.1 VI0ZEN€ Vady . . . . .o ettt e e 113
10.1.1 Omfalok@la. . . . oo 113

10.1.2 Gastroschiza . . . . ..ot 113

10.2 ZAnGty DEISNT SENY. . . . . vttt ettt et e e 114
10.2.1 ObECNA CASL. . . ot 114

10.2.2 Specialnd CASt . . .. .ottt e e 115

10.3 NAdOry bEISNT SEENY . . . . oottt ettt et e e e e e e e 117
1031 BOIIGNL -« . oottt ettt e et e 117

1032 Maligni . ..ot 118

10.4 Poraneni bEISNI SIENY . . . .o .ottt 118
10.4.1 Izolované poranéni bIiSni StENY . .. .. ...t 119

10.4.2 Poraneni SArUZENA. . . ... ...ttt 120

11 CHIRURGIE KYL (J. Kledka, J. Safrdnek). .. ...... ... ... oo .. 121
TLL ODECNA CASE « .« v vttt ettt e et e e e e e e e 121
T1.2 Specialng CaSt. . . ..ottt e e 125
11.2.1 Kyly pfedni bHSnI StENY . . .. ..o 125

11.2.2 Bederni KLy . .« oo 129

11.2.3 Kyly v oblasti PANVE. . . . ..ttt ettt e e e e e e e 130

11.2.4 Vnitfnd Kyly ..o 131

11.2.5 BraniCni kyly .. ... 131

12 CHIRURGIE JIiCNU (J. Geiger, J. Sebor) ... .......... ... i 132
12.1 Vrozené a ziskané vady . ... ... ...ttt 132
o O N 5 <3 (< 132

12.1.2 Vrozené cysty a duplikatury. . .. ... oot 133

12.1.3 Prstence a MEMDBIANY . . . . ..ottt ettt e e e e e 133

12.1.4 DIVertikly . . . oo 134

12.2 Funkéni poruchy JICIU . . . ... oot e e e e 134
12.2.1 Achalazie .. ... 134

12.2.2 Difazni spasmus JICIU . . .. ..ottt e 136

12.3 Refluxni choroba JiCnU. . . . .. ... o 136
12.4 Poran@ni JICTIU . .. ..ottt ettt e e et e e e e e 137
12.4.1 POLEPtANL. . . o oottt e e 137

12.4.2 Cizi t€lesa Vv JICIIU . . . . ..ottt e e e e e e e e 138

12.4.3 Tatrogenni a traumatickd ruptura jicnu. ... ... 138

12.4.4 Spontanni ruptura jicnu (Boerhaavetv syndrom). . ........... . ... i ... 138

12.5 Nezhoubné nadory JiCIU . . .. ...ttt 139
12.6 Zhoubné nadory JICIU . . ... oottt et e e e 139

13 CHIRURGIE ZALUDKU (J. GG . . .. ..o\t 141
13.1 Vrozené€ a vivojove Vady. . . . .ottt 141
13,11 VOIVUIUS . . .o 141

13.1.2 DiAVertiKly. . . oottt 141



13.2 Poranéni zaludku. . . . ... oo 142
13.2.1 Mechanicka. . . ... oo e 142
13.2.2 POLePtani. . . . oottt 142
13.2.3 Cizitelesa v zaludku. . .. ... ..o e 142
13.2.4 Malloryho-Weisstiv Syndrom. . . . ... .ouu vttt et e e 143

133 Zanéty zaludku . . . ... 143
13.3.1 Akutni gastritida. . . ... ... 143
13.3.2 Erozivni gastritida . . ... ... ...t e 143
13.3.3 Flegmonozni gastritida. . ... ...t 144
13.3.4 Chronicka atrofickd gastritida. . . .. ... ... .. . 144
13.3.5 Chronicka antrumgastritida .. .......... . ... . . 144
13.3.6 Refluxni gastritida . ........ ... e 144
13.3.7 Ménetrierova choroba (foveolarni hyperplazie sliznice zaludku) ....................... 145

13.4 Vtedova choroba gastroduodendlni . .. ........ .. ... 145
13.4.1 Zaludedni vEed ... ..ottt 146
13.4.2 Duodendlni vied. .. ... ...t 147
13.4.3 Komplikace viedoveé choroby. . .. ... ...t e 147

13.5 Nezhoubné nadory zaludku .. ... .. 149

13.6  Zhoubné nadory zaludku . ... ... ... e 150
13.6.1 Karcinom zaludku ... ... ... e 150

13.7 Chirurgické vykony na zaludku aduodenu . ........ ... ... . . 151
13.7.1 Lokalni VFKONY. . . ..o oo 151
13.7.2 ResekCni VYKONY . ..ottt e e 153
13.7.3 Nejcast&jsi komplikace po operacichna zaludku. . .......... ... .. ... .. ... .. 154

14 CHIRURGIE DUODENA (J. GEIGEN). . . . ..o 155

14.1 Vrozen€ a vyVoJOVE VAAY . . . . oottt ettt e e e 155
14.1.1 Megaduodenum . .. ...ttt e 155
14.1.2 Pohyblivy dvandctnik. ... ... 155
14.1.3 Cévnikomprese duodena . .. ...ttt e 155

142 Poranéniduodena......... ... ... 156

14.3 Divertikly duodena. . . ... ... e 156

14.4 Nadory duodena . .. ...t e 157

15 CHIRURGIE TENKEHO STREVA (V. Vesely, J. $8b0N. .. ... 158

IS.1 VIrozené vady . ... ...ttt 158
15.1.1 Meckellv divertikl . . ... ... o e 158
15.1.2 Duplikatury tenkého stieva. . .. ... ... ot 159

15.2 Poranéni tenkého Stfeva . .. ... ... i 159

15.3 Crohnova choroba. . . . ... ... o e 160

15.4 Nadory tenk€ho StFreva . . . ... ..o 162

16 CHIRURGIE TLUSTEHO STREVA (P. Novak, L. HOUBEC) . . ... ...\ 163

16.1 Vrozen€ vady . .. .. ...ttt 163
16.1.1 Hirschsprungova choroba. . . ......... e 163
16.1.2 Idiopatické megakolon. .. ........ . oo 164
16.1.3 Ostatni vrozené odchylky. . ... ... .. 164

16.2 Funkeni poruchy . . .. ... 164
16.2.1 Pseudoobstrukce kolon. . ... 164
16.2.2 ZACPA . .. oottt 165

16.3 Poranéni tlustého stieva .. ... .. 165

16.4 Divertikuldarni choroba . . . ... ... ... e 166

16.5 Kolitidy ... 169
16.5.1 Ulcerdzni kolitida (proktokolitida). . .. ... ..o 169

16.5.2 Ischemicka kolitida. .. .. ... ... ... s 170



16.5.3 Antibioticka kolitida . ......... ... . 170

16.5.4 Tuberkuldza tlustého stfeva. . .. ... ...t 171
16.5.5 Parazitarni kolitida. . . ... ... ... 171

16.6 Crohnova choroba. . ... ... .o 172
16.7 Nezhoubné naddory . . .. ... ..ottt 173
16.8 Zhoubn€ naddory . . ... ...t 174
16.8.1 Kolorektalni karcinom. .. ...... ...t 174
16.8.2 Karcinoid . . ... ..t 180

17 CHIRURGIE ANOREKTA (P. Novak, L. Holubec) . . ...... ... .. . . . . . . .. 181
17.1 VI0Zen€ vady . . ..o oottt e 181
17.2 HemOTOIAY . . .o oottt e e e e e e e e e e 181
173 ZANGLY oo 183
1731 ADIHS « .o 183
17.3.2 Cryptitis a papillitis . . .. ..ot 183

17.4 Analni fiSUra . ... ..o o 183
17.5 Prolaps anu arekta . .. ... ..ot 185
17.6 Sinus pilonidalis . . . ... ... 185
17.7 Perianalni a periproktalni abscesy . . ... .......uii ittt 186
17.8  Analni, perianalni a periproktalni piStele . . . ... ... . . . 187
17.9 Inkontinence StOLICE . . . .« ..ttt ettt et e e e e e e e e e e e 188
17.10 Striktura @ SteNOZa MU . . . . .ottt ettt e e et e e e e e e e e 189
17.11 Kondylomata. . . . ..o ottt et et e e e e e 189
17.12 Nezhoubné nadory . . .. ...ttt e e e e 190
17.13 Zhoubné naAdOry . . ..o oottt 190
17.13.1 Karcinom rekta a rektosigmoidealniho pfechodu . ......... ... ... ... ... ... ...... 190
17.13.2 Karcinom anu a analnitho kanalu . . . ... .. .. . 192

17.14 Poran@ni anorekta . . .. ...ttt e e 193
18 CHIRURGIE JATER (V. TFeSKa) . . . . oottt et e e e 195
18.1 Beni@ni 1€Z€ Jater . . . . ..ot 195
I8.1] ADSCES . ..ottt ettt e 195
18.1.2 Hemangiom . . ... ...ttt ettt et e e e et e e e e 196
L8.1.3 CYSta oottt et 196
18.1.4 Fokalni nodularni hyperplazie. ........ ... ... 197

18.1.5 Adenom z parenchymatoéznichbunék ... ...... ... ... ... .. ... i 197

18.2 Primérni maligni nddory Jater. . . .. ... ... i 198
18.3  Sekundarni nddory Jater ... ... .. ... 200
18,4 Poran@ni JAter . ... ...ttt e 202
19 CHIRURGIE PORTALNI HYPERTENZE (T. SKaliCKY) . .. ...\ o e 204
20 CHIRURGIE ZLUCNIKU A ZLUCOVYCH CEST (7. SKalicKy) ... ..o o oo 207
20.1 Vrozené vady zlucniku a ZIu€ovych cest . ... .. ... 207
20.2 CholeCyStolitiaza. . . . . ...ttt ettt 208
20.3 CholedoChOlItIAzZa . . . . . ..ottt e 209
204 ZAnGt ZIUCNIKU. . . . .o 211
20.4.1 AKUINE .. oot 211
20.4.2 CRrONICKY. . . o vttt ettt e e e e s 212

20.5 ZAnGt ZIUCOVYCh COSL. . . oo\ttt 213
20.5.1 AKUINT ..t e 213
20.5.2 CRrONICKY. . . o vttt ettt e e e e s 213

20.6 Nadory ZIuCniku . . . . ..o 215
20.6.1 Benigni. .. ...ttt 215

20.6.2 Maligni. . ... 215



21

22

23

24

20.7 Nadory extrahepatalnich zluGovych cest. ... ... . i i 216

20.8 Benigni sten6zy a striktury zIu€ovych cest. . . ... . 217
20.9 Hemobilie . ... ...t 217
20.10 Poranéni zluéniku a ZIuCovych cest. . .. ... i 217
CHIRURGIE PANKREATU (T. Kural, J. KIECKA) . . . .. .. e 219
21,1 Vrozen€ vady. . . ..ot 219
21.1.1 Anularni pankreas . .. .. ... ..o 219
21.1.2 Ektopicky pankreas . . ... .. ...t 219
21.1.3 Pancreas divISUIM . . . ..ottt ettt e e e 219
21.1.4 Vrozené Cysty pankreatll . . ... ... vu ettt 220
21.2 Poraneni pankreattl . . . ... ..ottt e 220
21.3  Akutni pankreatitida . . . ... ... 221
21.4 Chronickd pankreatitida. . . ... ... ... 223
21.5 Cystické procesy pankreatl. . . ... ...ttt ettt e e e e e e s 226
21.6 PiStele pankreatt . . . ... ..o 227
21.7 Nadory exokrinniho pankreatu . . ....... ... . 228
21.7.1 Nezhoubné nadory pankreatt .. ... ...ttt 228
21.7.2 Karcinom pankreatl. . . . ... oouu ettt et ettt e e e e e e 228
21.8 Nadory endokrinniho pankreatu . .. ... ... it 229
21.8.1 InzZulinOm. . . ..o o 230
21.8.2 GASIIINOML. . . . ottt ettt ettt et e e et e e e e e e e 231
21.8.3 GIUKagONOM. . . . ..\ttt 232
21.8.4 VIPOIM ..ottt 233
21.8.5 SOMAtOSIAtINOM . .« ..\ttt t et e ettt e e e e 233
21.8.6 Nadory secernujici pankreaticky polypeptid . . .......... .. .. i i 234
21.8.7 Vzacné nadory z ostrivkovychbunek. .. ... . .. . . 234
CHIRURGIE SLEZINY (T. KUral) . .. ... e 235
22.1 Vrozené vady a anomalie polohy .. ........ ... . 235
222 Cysty SICZINY . . o oottt e 235
223 Infarkt sleziny . ... ...t 236
224 ADSCES SICZINY . . . .ottt e 236
22.5 NAOIY SICZINY. . . . .ottt et e 236
22.6 Onemocnéni slezinnych cév .. ... ... .. 237
22.6.1 Aneurysma liendlniartérie. . . ... e 237
22.6.2 Arteriovenozni PiStEle . . . .. ... 237
22.6.3 Stendza v. Lienalis . ... ...t 237
22.7 Poran€ni SIEZINY. ... ... ...ttt 237
22.8 Hematologickd onemocneni . . .. ...t 239
22.8.1 Hypersplenicky syndrom. .. ...ttt 239
22.8.2 Hemolytick€ anémie . ... ...ttt 239
22.8.3 TrombOCYtOPENIC . . . . o o\ vttt ettt e e e e e e e e 239
22.8.4 Nemoci leukocytoveého SyStemu . .. ...ttt e 239
CHIRURGIE NADLEDVIN (V. TFeSKa) . . ...ttt e 240
23.1 Hyperfunkéni nadledvinoveé syndromy . ... ......... ..ot et i 240
KRVACENIi DO GASTROINTESTINALNIHO TRAKTU (V. Vesely, J. Sebor). ................. 242
24.1 ODbeCnE POZNAMKY . .« ¢ ottt ettt et e e e e e e e e e e e e e 242
24.2 Priciny krvaceni a jejich 16Cba. . . .. ... o 244
24.2.1 Varixy jicnuakardie . . ... 244
24.2.2 Malorryho-Weisslv Syndrom . . ........... ottt 245
24.2.3 Krvaceni pfi jinych chorobach jicnu .. ... oo 245

24.2.4 Pepticky vied gastroduodena. .. ... 245



24.2.5 Hemoragickd gastropati€. . ... ... ..ottt e 246

24.2.6 Jind onemocnéni zaludkuaduodena. .......... ... ... 246
24.2.7 Krvaceniztenkéhostfeva........... ... . . i 247
24.2.8 Krvaceni z traéniku a koneéniku. . . ... ... L 247

25 NAHLE PRIHODY BRISNI (V. Treska) .. .. ... o 249
25.1 Zanétlivé nahlé pithody bTiSni ... ... ... 249
25.1.1  AppendiCitis aCULa. . . . ..ottt e 249
25.1.2 CholecyStitis @CULA. . . ... oottt ittt e e et e e 250

25.1.3 Perforace gastroduodenalniho viedu. .......... ... .. 251
25.1.4 Pancreatitis aCULA. . . ... ..ottt ettt et et 251
25.1.5 Difhzni peritonitida . . . ... ...t 251
25.1.6  Cirkumskriptni peritonitida. . . ... 252

25.2  Tledzni nahlé pithody bESNT . ... ... 252
25.2.1 Mechanicky ileus. . . . ...ttt 252
25.2.2 Neurogenniileus . . ... ...ttt e 254
2523 COVNLIIEUS. . ..ottt 254

25.3 Krvaceni do gastrointestinalniho traktu .. ... ... .. 254
254  Urazové ndhlé pithody bESIT .. ... ..o .o 257
25.4.1 Penetrujicl . .. ..o 257
2542 NepPenetrUjiCi. . . o oottt ettt e et s 257

26 CHIRURGIE PERIFERNICH CEV (V. TFe8Ka). . . ... ... oo 259
26.1 Ischemicka choroba dolnich koncetin. . ......... . ... . i i 259
26.2 Diabetickd noha . .. ... ... 264
26.3 Onemocnéni vétvi aortalniho oblouku ... ... ... . 267
26.4 Syndrom horni apertury hrudni. . . ... 268
26.5  ANCUIYSIMA QOTLY . « « . o vttt ettt e ettt e e e e e e e e e e e 270
26.6 Aneurysma perifernich tepen ... ... ... .o e 272
26.7 Thrombangiitis ObIIterans. . . .. ...« ..ttt e 272
26.8 Takayasuova arteriitida. . . . ... ... ...t e 273
26.9 RaynaudQv Syndrom . ... ... ...ttt e 274
26.10 Poran€ni CEV . . .. ... i 274
26.11 Compartment SYNATOIM . . . . ..ttt ettt et e e e e e e e e e e e 276
26.12 AKutni tepenné UZAVELY . ... ...ttt e e 277
26.12.1 Embolie perifernich tepen. .. ... ... i 277
26.12.2 Trombodza perifernich tepen ... ......... .. s 279

26.13 Varixy dolnich koncetin . ... ... ..o e 281
26.14 Hluboka zilni tromboza. . . .. ... . o 283
26.15 Hluboka Zilni inSufiCience. . . . ... ..ottt e 285
26.16 Lymfed@m. . ... ... 285
26.17 Lymfangiom . . ... ...t 286
27 TRANSPLANTOLOGIE (M. CeChUIa) ... ............ie i 287
27.1  Obecné POZNAMKY. . . . . oottt ettt e e e e 287
27.2 Typy transplantaci podle antigenni pfibuznosti mezi darcem a pfijemecem..................... 288
27.3 Potlaceni imunitni odezvy organismu po transplantaci tkani a organt . ............. ... ... .. 288
27.4 Zdroje organi pro transplantace, druhy darclt .. ... ... ... 289
27.5 VYbEI PEEMCUL. . . o .ottt e 291
27.6 Transplantace jednotlivych organt, tkaniabun€k . .......... ... ... ... ... L. 292
27.6.1 Transplantace ledvin . ... ... ... oo 292
27.6.2 Transplantace STACE. . . . .o vttt e et 293
27.6.3 Transplantace PliC . . . .. ..ottt s 294
27.6.4 Transplantace JAter. . ... .. ..ottt ettt e 295

27.6.5 Transplantace pankreatul . . ... ...ttt 296



28

27.6.6 Transplantace tenkého Streva . .. ... ..ottt e 297

27.6.7 Multivisceralni transplantace . . .. ........ . 297
27.6.8 TKANOVE transplantace . ... ... ..ottt 298
27.6.9 Transplantace bunék (kostni dfené, kmenovych bunék, pupecnikové krve) . ............. 298
27.6.10 Transplantace celych ¢asti téla (oblicej, horni a dolni koncetiny) .. .................... 298
27.7 Perspektivy transplantologie . . . . ... .. u ot 299
CHIRURGIE DETSKEHO VEKU (V. Vacek). . .. ... 300
28.1 Atrézie gastrointestinalniho traktu. ... ... ... 300
282 Malrotace Stievni. ... o 301
28.2.1 Neprichodnost duodena zevniho ptivodu . .......... ... .. i 302
28.2.2 Kongenitalni volvulus stfedniho stieva . ........... ... . i 302
28.2.3 Laddlv syndrom. . ... ... ... oo 302
2824 Vnitfni Kyly .. ..o 302
28.3  Hirschsprungova choroba . .. .......... i 303
28.4 MeKONIOVY 1lQUS. . . .o\ttt et e e 304
28.5  Secernujici PUPEK. . . . . .. 304
28.5.1 Ductus omphaloentericus persiStens. . . . .. ...ttt e 305
28.5.2 Perzistujici urachus. . . . ... ..ot 305
28.6 Achalazie pyloru (vrozena hypertroficka pylorostendza) . .......... ... ... 305
28.7 Nekrotizujici enterokolitida. . . ... ... ..o 306
28.8 Invaginace StTEVII . ... ... ..ottt 307
28.9 Cizi télesa v gastrointestindlnim traktu . . . ... ... ... 308
28.10 Poran@ni SICZINY . . . . . oottt 308
2811 Kylavbilé Cafe .. ... o 309
28.12 Triselnd kyla. . . ..o 309
28.13 Hydroké€la. . .. ... o 310
28.14 Ovarikokéla . ... ... . o 312
28.15 Zvlastnosti apendicitidy v détském veku. .. ... ... 312
28.15.1 Batoleci apendicitida . ... ... 312
28.15.2 Pelvicka apendicitida . . .. ... oot e 313
28.15.3 Subhepatalni apendicitida. .. .. ... ... 313
28.15.4 Mezoceliakalni apendicitida. . . ... ... .o 313

SEZNAM ZKRATEK . . . .. 314



PREDMLUVA

Od prvniho vydani uc¢ebniho textu Specialni chirurgie uplynulo jiz osm let a chirurgie
se za tuto dobu pochopitelné posunula opét o néco dale. Pivodni u¢ebnice tak samoziejmé
zacala postupné zastaravat, a proto se kolektiv autorti chirurgické kliniky Lékaiské fakulty
UK v Plzni rozhodl po domluvé s nakladatelem pripravit jeji druhé, piepracované a doplnéné
vydani. Dal§im, nemén¢ dillezitym impulsem pro reedici textu byl stdle trvajici zajem ze
strany studentl pii soucasné nedostupnosti jiz rozebraného prvého vydani. Autofi pii pii-
pravé ucebnice vychazeli z ptivodniho textu, ktery doplnili o nejnovéjsi poznatky predev§im
v oblasti diagnostiky a 1é¢by chirurgickych onemocnéni. Radu novych informaci tak &tenati
najdou napfiklad v ¢astech pojednavajicich o chirurgii jater, prsu, plic nebo o organovych
transplantacich. Nékteré kapitoly byly také upraveny v reakci na ohlasy Ctenaiti a 1épe pfi-
zpusobeny jejich potiebam, ¢ast pivodné prili§ extenzivné pojatého textu pak byla zcela vy-
nechana. Text se tak stal nejen aktudln€j$im, ale i srozumitelnéj$im a Ctiveéj$im pii zachovani
potiebné odborné trovné.

Autofi v&fi, Ze 1 druhé vydani u¢ebnice bude napomocno adeptiim lékaftstvi pfi studiu obo-
ru chirurgie a bude jimi vyhledavano stejné€ jako vydani prvni. Odménou za vynalozené tsili
pfi pfipravé textu jim pak budou spokojeni studenti, ktefi nejen Gispésné vykonali zkousku
z chirurgie, ale jsou i v tomto oboru dostatecné pfipraveni pro vstup do odborné praxe.

Upiimné podékovani editora za praci na piiprave ucebnice patii vS§em ¢lentim autorského
kolektivu, obéma ilustratorkam a v neposledni fadé¢ také recenzentim.

Josef Vodicka
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1 CHIRURGIE STITNE ZLAZY

1.1 Eufunkéni struma

Etiopatogeneze: Za cufunkéni strumu oznacujeme kazdé zvétSeni §titné zlazy, diftzni
¢i uzlovité, u kterého nejsou pritomny klinické ani laboratorni znamky poruchy jeji funkce.
Etiologie je velice riznoroda, mtize se jednat o prostou strumu, thyreoiditidu, cystu nebo
nadorové onemocnéni §titné zlazy.

Symptomatologie: Eufunk¢ni struma se projevuje pouze zvétSenim Stitné zlazy, které
vSak muze byt spojeno v piipadé enormné velkych strum i s Gitlakem dychacich cest (dusnost),
nebo jicnu (dysfagie).

Diagnostika: Spociva pfedevs§im v klinickém nalezu pii palpaci §titné zlazy. Neméné
dulezité je vSak i ultrasonografické (USG) vysetfeni, u nod6znich strum ve spojeni s punkéni
biopsii k posouzeni charakteru uzlu, a dale vySetieni vypocetni tomografii (CT), zejména
u velkych nebo retrosternalné zasahujicich strum. Hormonalni hladiny jsou vzdy v mezich
normy.

Diferencialni diagnostika: U retrosternalnich strum je nutné odlisit nadorové 1éze hor-
niho mediastina typu thymomu ¢i lymfomu, u procest na krku pak hlavné postizeni lymfa-
tickych uzlin.

Lécba: Obecné je konzervativni, endokrinologicka, chirurgické feseni je indikovano pfi
podezieni na malignitu a pfi mechanickém syndromu. Operacni pfistup volime z kolarniho
fezu, z hlediska typu, resp. rozsahu vykonu jednoznacné pfevazuji totalni thyreoidektomie
(TTE). Dtivodem je jednak prevence recidiv benignich strum, jednak nutnost radikalni 1é¢-
by malignich nadort. Jen pfi jednostranném postizeni $titné zlazy (pouze jednoho laloku,
napf. cystou) a soucasn¢ normalnim nélezu na laloku kontralateralnim, provadime limitova-
ny vykon, tj. lobektomii (synonymum hemithyreoidektomii). Pokud je vSak v definitivnim
histologickém nalezu prokézéana malignita, pak je nasledné indikovano dokonceni vykonu
ve smyslu TTE. Z hlediska opera¢ni techniky nutno zdtraznit, ze pfi kazdé operaci §titné
zlazy je nezbytna preparace a vizualizace nervus laryngeus recurrens, nebot’ jeho ptipadné
peroperacni poranéni patii k velmi zavaznym a z pohledu nemocného mutilujicim posti-
Zenim.
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Obr. 1 Kolarni (limcovy, Kochertiv) fez

N

Obr. 2 Totalni thyreoidektomie

o

Obr. 3 Hemithyreoidektomie (lobektomie)

1.2 Hypothyreéza

Etiopatogeneze: Hypothyre6za patii mezi pomérné ¢astd onemocnéni §titné zlazy. Vyvo-
lavaji ji pfedev§im autoimunni choroby (vice nez 50 %), dale pak iatrogenni poskozeni (po
radioterapii, po thyreostatické 1é¢b¢), k poklesu funkce §titné zlazy dochazi také v disledku
naru$ené ¢innosti hypofyzy (sekundarni hypothyre6za) nebo hypothalamu (tercialni hypo-
thyredza).

Symptomatologie: Snizeni bazalniho metabolismu vede k obezité, nesnasenlivosti chla-
du, sucha kiize se olupuje, pacientim vypadavaji vlasy a chlupy, zmnozuje se podkozni
vazivo (tzv. myxedém). Jsou pfitomny i kardiovaskularni poruchy ve smyslu bradykardie,
kardiomegalie a perikardialniho vypotku. Objevuje se alveolarni hypoventilace, poruchy
gastrointestinalni (snizena chut k jidlu, zacpa, ileus), renalni (polyurie, snizena tubularni
resorpce), neurologické a psychické (apatie, deprese, ataxie, sopor ¢i koma).

Diagnostika: U manifestni formy onemocnéni je v séru zvyseny thyreostimulacni hormon
(TSH) a volny hormon thyroxin (fT4) je snizeny. Pfi autoimunnich chorobéach stanovujeme
také titr protilatek proti §titné zlaze. Zobrazovaci metody (USG, CT) vyuzivame pfi dia-
gnostice hypothyreoz potencialné indikovanych k chirurgické 1é¢bé (mechanicky syndrom,
maligni nador).
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Diferencialni diagnostika: Je nutné odliSit onemocnéni nadledvin, ledvin, gastrointesti-
nalniho traktu a kardiovaskularniho aparatu.

Lécba: Je vzdy hormonalné substitucni, operaci indikujeme pouze pii mechanickém syn-
dromu a podezieni na malignitu.

1.3 Hyperthyreéza

Etiopatogeneze: Hyperthyredza je zpiisobena zvysenou sekreci hormont §titné zlazy pti
napf. difuzni hyperfunkéni strumé (Gravesova-Basedowova choroba, GB), uzlové toxické
strum¢ (Plummerova choroba), nddorech apod.

Symptomatologie: ZvySeni bazalniho metabolismu vede k hubnuti, nesnasenlivosti tepla,
nervozité, zvySenému poceni. Objevuji se palpitace, sinusova tachykardie nebo fibrilace sini,
zvySena tlakova amplituda, pfipadné funkcni systolicky Selest. Dale si nemocni stézuji na
prijmy, nesoustfedénost a svalovy tfes. Kize je tepla, vlhka, vlasy jemné. GB nemoc ¢asto
provazi endokrinni orbitopatie s typickym exoftalmem, rovnéz autoimunniho ptivodu.

Diagnostika: U manifestniho onemocnéni nachazime v séru vyrazné¢ snizenou hodnotu
TSH a naopak zvySenou hladinu fT4 a fT3 (T3 — trijodthyronin). Stanovujeme také protilatky
proti TSH receptortim §titné zlazy, jejichz zvySeny titr sveéd¢i pro morbus Graves-Basedow.
K dal$im vySetfovacim metodam patii USG vySetieni s event. biopsii a CT.
livych hyperfunkénich stava.

Lécba: Spociva v podavani thyreostatik, radioaktivniho jodu, nebo v thyreoidektomii.
K ovlivnéni privodnich symptomil se pouzivaji beta-blokatory a sedativa. Terapii obvykle
zahajujeme thyreostatikem (carbimazol), pokud tato farmakoterapie nepostacuje, je metodou
volby podani radiojodu nebo 1é¢ba chirurgicka. Obecné se da fici, ze radiojod pouzivame
u osob starsiho veéku, pfi vysokém operac¢nim riziku a pfi recidivujici strumé. Chirurgicky
vykon provadime u osob mladych, v gravidité, pii mechanickém utlaku a pfi podezieni na
malignitu. Co do rozsahu je standardnim opera¢nim vykonem totalni thyreoidektomie.

1.4 Thyreoiditidy

Etiopatogeneze: Akutni hnisavé thyreoiditidy jsou zplsobeny streptokoky, stafylokoky
nebo pneumokoky, subakutni zanéty byvaji neinfekéniho charakteru. Mezi chronické fadime
autoimunni Hashimotovu thyreoiditidu a Riedlovu thyreoiditidu, jejiz pfi¢ina neni jedno-
znacna.

Symptomatologie: Akutni hnisava thyreoiditida se projevuje bolestmi v krku, dysfagii
a teplotou. Subakutni zanét pak zdufenim $§titné zlazy, bolestmi hlavy, teplotou, tinavou a sla-
bosti. Hashimotovu strumu provazi zvétSeni Stitné zlazy, jeji bolestivost, nékdy dysfagie.
U Riedlovy strumy je typicky prknovité tvrdy infiltrat v oblasti §titné zlazy s pfiznaky kom-
prese prudusnice.

Diagnostika: Zakladem diagnostiky je klinické vySetfeni a USG s event. punk¢ni bi-
opsii, CT, ptipadné scintigrafie. Opomenout nelze ani vysetieni thyreoidalnich hormont
a stanoveni titru autoprotilatek. Pfi subakutni thyreoiditid¢ je v séru zvysend hladina ga-
maglobuling.
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Diferencialni diagnostika: Je nutné odlisit zanétlivé kréni procesy a rovnéz jiné choroby
§titné zlazy, predev§im nadorové.

Lécba: Akutni hnisavou thyreoiditidu s abscesem lé¢ime incizi a drenazi, samoziejmosti
je podani antibiotik podle citlivosti. Subakutni zanét zpravidla sdm odezni, ptipadné je mozné
podat salicylaty, resp. kortikoidy. Pfi Hashimotové strumé nasazujeme zprvu thyreoidalni
hormony (T4), netspéch 1écby, mechanicky utlak a podezieni na karcinom je indikaci k TTE.
U Riedlovy thyreoiditidy rovnéz zahajujeme hormonalni substituci, chirurgicka l1é¢ba je nutna
k uvolnéni trachealni a ezofagealni komprese.

1.5 Maligni nadory stitné zlazy

Etiopatogeneze: Z ctiopatogenetického hlediska rozliSujeme papilarni (85 % vSech kar-
cinomu §titné zlazy), folikularni (10 %) nebo smiSeny papilofolikularni karcinom, dale me-
dularni karcinom (2-5 %) a nediferencovany (anaplasticky) karcinom (3 %). Pfi¢ina je zatim
neznama, predisponujicim faktorem je nepochybné expozice radioaktivnim zarenim, dlouho-
doba stimulace TSH ¢i genetické faktory.

Symptomatologie: Nadory se obvykle manifestuji jako solitarni uzly metastazujici do
regionalnich lymfatickych uzlin, plic, kosti a jater. Medularni karcinom spojeny s feochromo-
cytomem a hyperparathyreoidismem na podkladé adenomu ptistitnych télisek je znam jako
familiarni mnohocetna endokrinni neoplazie typu II (MEN II). Nediferencovany karcinom je
vysoce maligni nador s rychlym invazivnim ristem do okolnich struktur a ¢asnym mechanic-
kym utlakem pradusnice a jicnu.

Diagnostika: Klinickou diagnostiku dopliiujeme USG a CT vySetfenim vcetné punkce
loziska s odbérem vzorku na cytologii. Scintigraficky se nadory chovaji jako studené uzle.

Diferencialni diagnostika: Odlisit je nutné cysty, benigni nadory (adenomy) nebo zanéty
Stitné zlazy.

Lécéba: Je jeding chirurgicka a spo¢iva v uplném odstranéni tkané stitné zlazy, tedy v TTE.
P1i postizeni krénich uzlin se provadi jejich disekce, tj. lymfadenektomie. K 1é¢bé metasta-
tickych lozisek papilarniho a folikularniho karcinomu po totalni thyreoidektomii se vyuziva
radiojod. U nediferencovaného karcinomu je podavana adjuvantni radio- a chemoterapie,
vétsina téchto tumord je vSak primarné neodstranitelna.

Prognoza: Prognosticky nejpiiznivéjsi jsou pfi radikalnim chirurgickém odstranéni dobie
diferencované nadory typu papilarniho a folikularniho karcinomu, naopak vysoce maligni ne-
diferencovany karcinom ma prognézu velmi Spatnou. Obecné lepsi pfezivani je dosahovano
u détskych pacientil oproti dospélym.
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2 CHIRURGIE PRISTITNYCH TELISEK

2.1 Hypoparathyreéza

Etiopatogeneze: Porucha spociva ve snizené ¢i zcela chybégjici produkei parathormonu
(PTH) pfistitnymi t€lisky v dusledku jejich napf. iatrogenniho poranéni (odstranéni) béhem
TTE ¢i autoimunniho postizeni. Pokles sekrece tohoto hormonu vede k naruseni (depleci)
fyziologické koncentrace kalcia v krvi.

Symptomatologie: Pro hypoparathyredzu po strumektomii je typicka nahla klinicka mani-
festace tetanickym syndromem. Chronickou hypoparathyredzu charakterizuje cela fada rtiznych
symptomt, mimo jiné pfiznaky neurologické a psychické (zvySena nervosvalova drazdivost,
epileptické zachvaty, iporné bolesti hlavy, anxiézné-depresivni stavy, apatie, emo¢ni labilita),
o¢ni (katarakta), dychaci (dusnost, nékdy az astmatického charakteru), gastrointestinalni apod.

Diagnostika: Sérova hladina PTH je vyrazné snizena, dale je pfitomna z ni vyplyvajici
hypokalcémie a hypofosfatémie. Na rentgenovych snimcich jsou patrné kalcifikace v oblasti
bazalnich ganglii a soucasné projevy zvysené denzity kosti (pfedevsim osového skeletu).

Diferencialni diagnostika: Bolesti v nadbtisku mohou ¢asto imitovat akutni pankreatitidu
nebo viedovou chorobu gastroduodenalni. Déle je nutné vyloucit obdobnou symptomatologii
se projevujici neurologicka a psychiatrickd onemocnéni.

Lécba: Substituce PTH neni prakticky mozna, a proto 1é¢ba spociva predevsim v dodani
vapniku, resp. vitaminu D do organismu.

2.2 Hyperparathyreo6za

Etiopatogeneze: Hyperparathyre6zu rozliSujeme primarni, sekundarni a tercialni. Primar-
ni hyperparathyreoza je zptisobena nadprodukci PTH v disledku pifimého postizeni piistit-
nych télisek patologickym procesem (hyperplazie, adenom, karcinom). U sekundéarni hyper-
parathyredzy se jedna rovnéz o nadprodukci PTH, zde ale jako reakci pfistitnych télisek na
dlouhodobou negativni bilanci kalcia napf. pfi chronickych onemocnénich ledvin. Tercialni
hyperparathyredza je charakterizovana autonomni hyperfunkei pfistitnych télisek, ktera se
vyvinula u nemocnych se sekundarni hyperparathyre6zou i ptes tpravu renalnich funkci napf.
transplantaci ledviny.

Symptomatologie: Symptomatologie hyperparathyre6z je rozmanitd. Projevuji se napf.
nefrolitidzou, recidivujicimi infekcemi mocovych cest, polyurii, nykturii, pfipadné renalni
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insuficienci. Nemocni si déale stéZzuji na hubnuti, zacpu, vyjimkou neni ani vznik peptického
viedu ¢i rozvoj akutni pankreatitidy. K astym potizim patii bolest hlavy, deprese, poruchy
koncentrace a paméti. Z kostnich ptiznakt jsou to pak difuzni bolesti kosti na podkladé jejich
demineralizace, tvorba kostnich cyst, zvy$ené riziko patologickych fraktur apod. Do klinic-
kého obrazu mohou dale pattit myalgie, svalové hypotonie, hypertenze ¢i pruritus.

Diagnostika: Na elektrokardiogramu casto zjistujeme poruchy srde¢niho rytmu a zkra-
ceni QT intervalu. V laboratornim obraze nachdzime zvySenou hladinu PTH v séru, dale hy-
perkalcémii, resp. hypo- nebo normofosfatémii, v moc¢i pak hyperkalciurii. Ze zobrazovacich
technik je dalezita ultrasonografie, vypocetni tomografie, magneticka rezonance, scintigrafie
a také kostni denzitometrie. Rentgenové snimky kosti predlokti, lokte a kolene odhaluji de-
mineralizaci, cysty, pfipadné osteolyzu, snimky ruky subperiostalni usurace, skiagramy lebky
subperiostalni lakuny vytvéatejici typickou granulovanou strukturu kalvy.

Diferencialni diagnostika: Odlisit musime primarni onemocnéni kosti a svald, gastro-
intestinalniho traktu a neurologické poruchy.

Lécéba: Metodou volby je u primarni hyperparathyre6zy parathyreoidektomie spocivajici
v odstranéni tfech hyperplastickych télisek a zhruba 2/3 ¢tvrtého téliska, s ponechanim 1/3 in
situ a jeho oznac¢enim pomoci kovového klipu pro usnadnéni orientace pfi pfipadné pozdej-
$i revizi pro recidivu onemocnéni. Tento postup je vyhodnéjsi nez v minulosti preferovana
implantace zminéné ¢asti téliska do podkozi predlokti, nebot’ ne vSechny autotransplantaty
dobte funguji. Pokud jde o adenom nebo karcinom, pak postacuje odstranéni postizeného
pristitného téliska s ponechanim zbyvajicich normalnich télisek. Operacni pfistup je z fezu
shodného pro operaci na $titné zlaze.

Sekundarni hyperparathyreozu lze vétsinou zvladnout medikament6zné s udrzovanim
normalni koncentrace kalcia a fosforu v séru. U tercialni hyperparathyreézy se ma vyckat
po Uspésné transplantaci ledviny minimalné 6 mésicl od operace, nez je nemocny indikovan
k parathyreoidektomii dle vySe uvedenych principt.
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3 CHIRURGIE HRUDNI STENY

3.1 Vrozené vady skeletu hrudniku
3.1.1 Vrozeny rozstép sterna (fissura sterni congenita)

Etiopatogeneze: Jedna se o vrozeny Uplny nebo ¢astecny podélny rozestup sterna vznik-
Iy nespojenim obou mesenchymovych zakladi sterna v devatém fetalnim tydnu. Pfi hornim
parcialnim rozstépu je podélné rozpolceno manubrium sterna do tvaru pismene V, dolni
Casteény rozstép postihuje mecovity vybézek a mize byt spojen s diastazou piimych svall
bfisnich, rozstépem branice, umbilikalni kylou nebo omfalokélou. V defektu sterna se Casto
vyklenuje mediastinum (mediastinalni hernie), srdce (ectopia cordis), mohou byt pfitomny
ijiné srde¢ni vady.

Obr. 4 Vrozeny uplny rozstép sterna s diastazou piimych svall bisnich

Symptomatologie: Klinicky obraz zavisi na rozsahu rozstépu, ¢astéji se setkavame s hor-
nimi parcidlnimi fisurami. Jelikoz ma sternum zasadni roli ve stabilité hrudniho koSe, dochézi
pfi jeho rozdéleni k instabilit¢ hrudniku s paradoxnim dychanim a dechovou tisni, dité je
cyanotické, pfi ektopii srdce se toto vyklenuje v defektu, kryto perikardem, i ten vSak mize
chybét.
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Diagnostika: Jiz pfi klinickém vySetfeni necini stanoveni diagnozy problém.

Lécba: Spociva v chirurgickém uzavieni defektu v hrudni kosti. Pti uplnych malych ro-
zestupech (do 2—3 cm) Ize provést kratce po narozeni (hrudni kos je jesté pruzny) suturu
né¢kolika draténymi ¢i silonovymi stehy. U vétsich déti se rozstép vypliuje implantaci auto-
logniho Zebra. Siroka fisura se vzdy fesi pouzitim implantatu. Parcialni rozstépy lze rovnéz
k pfiblizeni obou ¢asti sterna preruseni chrupavek 1.-3. Zebra. Pokud nelze pfi ectopii cordis
defekt uzaviit bez rizika komprese srdce ¢i cervikalni ektopie pretrvava i po jeho sutufe, pak
se Stérbina piekryva svalovou pelotou z krénich svald.

3.1.2 Vpaceny hrudnik (pectus excavatum)

Etiopatogeneze: U takto postizenych pozorujeme riizné velké vpaceni t€la hrudni kosti
spolu s processus xiphoideus a pfilehlymi zebernimi chrupavkami, naopak manubrium sterna
nebyva poruseno. Existuje vice teorii vysvétlujicich vznik této nejéastéjsi vady hrudniku, jako
nejpravdépodobnéjsi se jevi ivaha o nadmérném rastu Zeber v prenatalnim obdobi, ktery
vtlacuje sternum a chrupavky dorsalné. Néekteti poukazuji na moznou roli nadmérného tahu
ligament spojujicich vnitini stranu sterna s branici ptsobicich pti dychacich pohybech depresi
sterna. Deformita mtize byt Gizka ¢i naopak Sirokd, symetricka ve stfedni care ¢i asymetricka
s vpacenim jen jednoho okraje sterna a ptisluSnych zebernich chrupavek. PfestoZe je vrozena,
nemusi byt po narozeni patrna a miZe se projevit az postnatalné. Byl pozorovan i soucasny
vyskyt dal§ich vrozenych abnormalit, napt. Marfanova syndromu.

V zéasad¢ rozeznavame 2 typy deformity:
typ A — hrudnik ma od jugula az po hranici horni a stfedni tietiny sterna normalni konfiguraci,

vkleslé jsou dolni 2/3 téla sterna;
typ B — tzv. pectus excavatum planum — hrudnik je cely oplostély, maximum vpaceni je opét
v dolni ¢asti hrudni kosti, ale sagitalni diametr je zkracen i v oblasti manubria sterna.

Podle hloubky vpaceni rozlisujeme 3 stupné vady (dle Katky):

I.  vkleslina pouze v misté sternoxifoidalni junkce, sagitalni primér je zde zkracen o méné

nez 10%;

II. vpaceni v rozsahu dolni poloviny sterna, sagitalni praimér zkracen o 15-20 %;
II1. sagitalni diametr zkracen o vice nez 20 %, extrémni ptipad je kontakt zadni plochy meco-
vitého vybézku a ptedni plochy obratlového téla.

Symptomatologie, komplikace: Klinicky obraz osciluje od zcela bezptiznakovych fo-
rem jen s kosmetickym defektem (st. I) az po t€zké deformity se zavaznymi disledky (st. II
a III). U déti do jednoho roku jsou pii vyjadiené vade casto viditelné paradoxni dychaci po-
hyby. Vlivem vpaceni hrudni kosti mize dojit k rotaci a dislokaci srdce a velkych cév, zprvu
ale vétsinou bez vétsich funkcnich diisledkt. S pribyvajicim vékem se vSak za souc¢asného
zvyraziovani deformity a zaniku paradoxniho pohybu snizuje fyzicka vykonnost, mize se
objevit duSnost, tachykardie, snizuje se tepovy objem a srdecni vykon, v krajnim pfipad¢ do-
chazi az k selhani srdce. U cca 25 % nemocnych se pifi echokardiografickém vySetfeni zjisti
prolaps mitralni chlopné. Typicky se rozviji kyfoskolidza, pacienti maji doptedu zakulacena
ramena, vysunuté biicho a astenicky vzhled. Rovnéz ¢asté jsou nalezy hypertrofickych tonzil,
adenoidnich vegetaci nebo deviaci nosni ptepazky, proto takto postizené déti trpi také recidi-
vujicimi plicnimi infekty.
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Diagnostika: Nebyva pfi klinickém vySetfeni obtizna, pro stanoveni lécebné taktiky je
dalezité urcit hloubku vpaceni, resp. zatadit dité do prislusného klasifikacniho stupné. Jedno-
duse l1ze hloubku stanovit zméfenim vzdalenosti od napt. pravitka polozeného horizontalné
na hrudnik. Pfesné&jsi je somatometrické méteni hrudniku v riznych rovinach pelvimetrem,
coz umozni ze ziskanych idaji rekonstruovat tzv. kyrtogram, tj. obrys hrudniku. Podobné
na skiagramu hrudniku v bo¢né projekci métime vzdalenost mezi sternem a tély hrudnich
obratld. CT vySetfeni umoziiuje vypocitat tzv. pectus-index, tj. podil transverzalniho praméru
hrudniho kosSe (x) a vzdalenosti mezi sternem a tély hrudnich obratll (y). Dalsim nalezem
pii rentgenologickém (RTG) vysetieni je deviace srdce doleva, angiogram muze prokazat
kompresi pravé srdecni sin€ nebo komory sternem.

Obr. 5 Méfeni hloubky vpaceni sterna
pfi pectus excavatum pomoci pravitka
poloZeného na ptedni sténu hrudniku

Lécba: Chirurgicka korekéni 1é¢ba se indikuje ve véku 12—14 let pfi vpaceni nad 3 cm
a pii pectus-index (x/y) nad 3,25 (st. I a III). Vedle standardni oteviené techniky (tzv. osteo-
plasticka operace) se v soucasné dob¢ stale vice prosazuje minimalné¢ invazivni piistup podle
Nusse, kdy se retrosternalné pti¢né zavadi z lateralnich fezid za thorakoskopické kontroly
kovova dlaha. Ta se ponechava 2 roky pti pfedpokladu korekéniho prestavéni deformovanych
zebernich chrupavek.

3.1.3 Ptaci hrudnik (pectus carinatum)

Etiopatogeneze: Pectus carinatum je vrozenad deformita hrudniku pfichazejici ve dvou

formach:
— protruze sterna — typ 1;
— protruze zeber s normalnim sternem — typ 2.

Vyskytuje se jesté vzacnéji nez vpaceny hrudnik, miize byt i ziskanym onemocnénim na
podkladeé rachitidy, ptevazuje postizeni chlapcti.

Symptomatologie: V popiedi je viditelna deformace hrudniho kose, Casto spojena se sko-
libzou, n€ktefi adolescenti si stéZzuji na bolesti v misté protruze sterna, ptipadné maji recidi-
vujici plicni infekty.

Diagnostika: Jiz pfi pouhém pohledu je diagndza jasna.

Lécba: Mensi protruze nevyzaduji terapii, pii vétsich se zejména u dévcat z kosmetickych
diivodti provadi osteoplastické operace na podobném principu jako u pectus excavatum.
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3.2 Plicni kyla

Uvod: Plicni kyla (pneumokéla) je herniaci plice defektem v hrudni sténé.

Etiopatogeneze: Defekt hrudni stény muze byt vrozeny (18 %) nebo ziskany, predevsim
v disledku traumatu ¢i operacniho zédkroku (napft. resekce rozsahlého tumoru, dehiscence
thorakotomie). Byly popsany i plicni kyly na krku pfi oslabeni nebo defektu Sibsonovy fascie
a vzacné herniace branicni.

Symptomatologie: Obvykle jsou asymptomatické, néktefi nemocni udavaji nepiijemné
pocity v misté vyklenovani, ptipadné bolesti ¢i mirnou dusnost. Klinicky nachazime vykle-
novani oslabené hrudni stény v exspiriu a vtahovani pfi inspiriu. Projevem cervikalni plicni
hernie mtze byt afonie. Vrozené defekty predisponuji k recidivujicim plicnim zanétim, pii-
padné ke vzniku plicniho emfyzému.

Diagnostika: Fyzikalni vySetieni doplnime nejlépe vypocetni tomografii.

Lécba: Jedinym spolehlivym feSenim je chirurgicka rekonstrukce defektu hrudni stény,
obvykle s vyuzitim cizorodych materiali (prolen, gore-tex aj.), u vrozenych vad i s pomoci
vlastnich tkani.

3.3 Zanéty hrudni stény

Uvod: Zanétliva postizeni kiize a dalsich m&kkych tkani hrudniku se nijak nelisi od ob-
dobnych afekci v jinych lokalitach, nasledujici kapitola je proto vénovana pouze infekcim
skeletu hrudniku, tj. Zeber, jejich chrupavek a sterna.

Etiopatogeneze: Zanétliva onemocnéni Zeber, vcetné chrupavek, a hrudni kosti se vy-
skytuji relativné fidce. Jedna se piedevsim o osteomyelitidu Zeber, sterna, at’ jiz specifické
¢i nespecifické etiologie (stafylokoky, E. coli), a osteochondritidu chrupavek zeber. Velmi
nachylné k infekci jsou pfedevsim zeberni chrupavky, které jsou avaskularni a krevni za-
sobeni pfijimaji z perichondria. Jeho poSkozeni pak zcela zbavuje chrupavku vyzivy a ta
se v podstaté stava cizim télesem. Tyto zanéty mohou byt komplikaci operaci hrudniku
¢i otevieného poranéni hrudni stény (primarni osteomyelitis), infekce se do skeletu muze
rovnéz Sifit hematogenni cestou pfi celkovych infekénich chorobach ¢i per continuitatem
z pleuralni dutiny (sekundarni osteomyelitis). Hematogenné vznika i specificka osteomye-
litis, ke které jen vyjimeéné dochazi per continuitatem z postizenych plic. Cast&ji byvaji
infekci postiZzena Zebra, obavanéjsi je ale pooperacni osteomyelitida sterna (po sternotomii —
incidence cca 1,1 %).

Zvlastni nosologickou jednotkou je tzv. Tietziv syndrom, tj. bolestivé zdufeni Zebernich
chrupavek obvykle 2. a 3. zebra, které neni infekéniho ptivodu.

Nespecificka zanétliva loziska byvaji nejcastéji lokalizovana v oblasti thll zeber a po-
blize jejich chrupavéitych konct, ve sternu pak v horni partii. Infekce se pomérné lehce $ifi
do okoli, do mezizebernich prostor, podkozi, ale i nitrohrudné na pleuru. Vznikaji postupné
sekvestry a pistéle.

Tuberkuldzni osteomyelitida postihuje vétsinou kosténou ¢ast Zeber, chrupavky a Gpony
zeber na sternum. Specificka granulaéni tkan se §iii subperiostalng, postupné kaseifikuje za
vzniku specifickych abscest, které fistulizuji.

Pfi osteochondritidé podléha zanétlivy infiltrat vzhledem k nedostatecné vaskularizaci
chrupavky rychle nekréze, sekvestruje a plisobi jako cizi téleso udrzujici i nadale infekci.
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Symptomatologie: Klinicky pribéh onemocnéni mize byt akutni, subakutni nebo chro-
nicky. Pfi akutnim postizeni shledavame kromé lokalnich projevl zanétu rovnéz septické
teploty s alteraci celkového stavu (tachykardie, schvacenost apod.) a vyraznou bolestivost
hrudni stény omezujici dychani. Rana po sternotomii je zdufeld, zarudla, pfitomna je sekrece
ponejvice z dolniho pdlu, zietelna je instabilita sterna s krepitaci. Subakutni zanét se proje-
vuje jen lokalizovanym postizenim ve formé zanétlivého infiltratu s mistnimi pfiznaky. Pre-
chod do chronického stadia signalizuje tvorba sekvestri, abscest a pistéli. Osteochondritida
nebyva obvykle provazena celkovymi pfiznaky, pfitomno je bolestivé zdufeni parasternalné,
pti sekvestraci s pisteli.

Komplikace: Jiz pfechod zanétu do chronické faze mtizeme povazovat za komplikaci
nemoci, dalsi pak je pfedevsim jeho Sifeni do okolnich struktur. U specifickych lozisek s pis-
télemi hrozi sekundérni infekce bakterialni flérou. Osteomyelitida hrudni kosti po sternotomii
je dusledkem ¢i naopak pri¢inou obvykle souc¢asné probihajici akutni mediastinitidy.

Diagnostika: Diagndzu stanovime na zakladé lokalniho nalezu, resp. klinického vysetie-
ni, a skiagramu skeletu hrudniku. Ten je ale pfinosny aZ s odstupem né¢kolika tydnti od vzniku
zanétu, kdy se teprve objevuje osteolyza a tvorba sekvestril. Pti podezieni na specifickou
etiologii procesu je nutny prikaz Kochova bacilu.

Diferencialni diagnostika: Spociva pfedevsim v rozpoznani etiologického agens zanét-
livého procesu (specifické, nespecifické), v dal§im kroku je tieba odliSit zejména nadorova
postizeni. Pfi osteochondritidé musime rozlisit infekeni postizeni od neinfekéniho Tietzova
syndromu, coz mnohdy rozhodne az histologické vySetieni odstranéné chrupavky.

Lécba: Zakladem 1é¢by je podani antibiotik (Sirokospektrych v kombinaci), u specific-
kych procest navic i antituberkulotik. Subakutni, resp. chronické nalezy jsou indikovany
k chirurgické 1écbe, tj. resekci postizeného zebra, abscesy incidujeme, evakuujeme a dré-
nujeme. Pfi osteomyelitidé hrudni kosti (po sternotomii) davame dle moznosti prednost ex-
kochleaci postizené tkané pred resekci sterna, samoziejmosti je oteviend drenaz, resp. lavaz
rany. Po sanaci infekce se v druhé dobé¢ provadi resutura sterna, mnohdy vSak neni mozna
pro malou hojivou tendenci kosti a jeji nedostate¢ny zbytek. Pak musime vznikly defekt resit
plastikou, napf. pomoci prsnich svald dle Jurkiewicze nebo omentoplastikou. Vzdy je tfeba
usilovat o odstranéni celého patologického loziska, nebot’ ponechani byt’ malé ¢asti, zejména
pii specifickych zanétech, nutné vyusti v recidivu potizi.

Infekéni osteochondritidu vzdy feSime radikalnim odstranénim chrupavky, naopak piti Tie-
tzové syndromu je 1é¢ba symptomaticka (analgezie, kortikoidy), postizeni posléze spontanné
regreduje, mize ale recidivovat. Pokud potize pfetrvavaji déle nez 3 tydny, resp. nelze vylou-
¢it event. nadorovy proces, je na misté exstirpace postizené chrupavky.

3.4 Nadory hrudni stény

Uvod: Nadorové postizeni mékkych tkani hrudni stény se v zasads nelii od obdobnych
neoplazii v jinych lokalizacich t€la, proto je v této kapitole vénovana pozornost pouze novo-
tvarim skeletu hrudniku.

Etiopatogeneze: Nadory Zeber a sterna se vyskytuji relativné fidce (7-8 % vSech kost-
nich neoplazii), avSak v kazdém véku, bez rozdilu pohlavi. Pfevazuji primarni novotvary
maligni, nasledovany sekundarnimi procesy, nejméné ¢asté jsou benigni nadory. Celych
80 % neoplazii je lokalizovano v Zebrech, postizeni sterna je obvykle maligni (primarni ¢i
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metastatické). Pfiblizné polovinu zhoubnych nadorl v této lokalizaci predstavuji sarko-
my, nejcastéji je diagnostikovan chondrosarkom postihujici typicky kostochondralni junkci
u mladistvych, dale fibrosarkom, osteosarkom, vysoce maligni Ewingliv sarkom déti a do-
spivajicich, plazmocytom aj. Do skeletu hrudniku metastazuji (poptipadé piimo prortstaji)
maligni nadory pfedevsim plic, prsu, Stitné zlazy, prostaty a ledvin, souhrnné tvoii ptes 30 %
vSech novotvart Zeber a sterna. Z benignich neoplazmat (do 20 %) byva zastizen v polo-
vin¢ pfipadd chondrom (n€kdy viceCetny, na piedni stran€ hrudniku parasternalné), dale
pak desmoid, osteochondrom, myxochondrom, hemangiom aj. Fibrézni dysplazie (cystické
kostni nadory) se z poloviny nachazeji v zebrech, jsou vétsinou solitarni a byvaji spojovany
S traumatem.

Symptomatologie, komplikace: Tyto afekce mohou byt dlouho asymptomatické, Casto
jsou posléze ndhodnym ndlezem pii grafickém vySetieni hrudniku z jiné indikace. Obvyk-
le se ale projevi jako hmatna rezistence hrudni stény, ktera je tvrda, nepohybliva, mnohdy
bolestiva. Vyjimkou nejsou ani patologické zlomeniny v misté€ postizeni (napf. u fibréznich
dysplazii ¢i osteosarkomu). Mensi procento zhoubnych nadortt mize exulcerovat, n¢které
typy vysoce malignich sarkomi nartstaji v kratké dobé velkych rozméri. Osteosarkom ¢asto
hematogenné metastazuje do plic. Ewingtiv sarkom byva spojen s celkovymi pfiznaky (teplo-
ta, inava) a jiz v dob¢ stanoveni diagndzy je 30—75 % ptipadt diseminovanych (hematogenné
do plic). Typicky je pro né&j také bezptiznakovy nitrohrudni rist. Kostni plazmocytom je
vétsinou soucasti celkového onemocnéni mnohocetnym myelomem se systémovymi projevy
choroby, solitarni nadory jsou vzacné.

Diagnostika: Zakladem je klinické a grafické vySetfeni hrudniku. Na bézném skiagramu
se maligni nadory manifestuji jako osteolyticka loziska, benigni pak jako dobfe ohrani¢ené
ztlusténi zebra se zvysenou denzitou a uzkym lemem sklerotické zony, n¢které jsou cystické.
Rozhodujici je v soucasnosti vySetfeni pocitacovou tomografii, resp. magnetickou rezonan-
ci (MR), z jejichz vysledku 1ze ptedpovédét typ nadoru, uréit pomérné piesné jeho rozsah
a vztah k okoli, v neposledni fad¢ pak i resekabilitu. K posouzeni patologickych zmén skeletu
slouzi také scintigrafie (staging nemoci). U plazmocytomu, ktery patfi mezi hemoblastdzy,
pomtuze k stanoveni diagn6zy nalez Bence-Jonesovy bilkoviny v moc¢i. Biopsie nadoru pode-
zfelého z malignity, ktery se jevi operabilnim, by se pro riziko diseminace neméla provadét
a nador by mél byt radikaln€ odstranén. Histologické vySetieni se pak provadi az z resekatu.
U nadorl primarné neoperabilnich je biopsie naopak nezbytna pro uréeni typu nadoru a zvo-
leni optimalni onkologické 1é¢by. Pii podezifeni na sekundérni postizeni skeletu hrudniku je
zcela nezbytné patrat po primarnim nadoru.

Diferencialni diagnostika: Spoc¢iva v podstaté v rozliSeni primarnich nadorti od se-
kundérnich, malignich od benignich, pfipadné v uréeni jejich jednotlivych typi. Ewingtv
sarkom se pfi rentgenologickém vySetfeni mize zameénit s chronickou osteomyelitidou.
Dale je tieba odlisit infekéni onemocnéni hrudni stény, Tietziv syndrom, fraktury skeletu,
rachitidu aj.

Lécba: Kurativni 1é¢bou je radikalni chirurgické odstranéni 1éze, u malignit s bezpec-
nostnim lemem zdravé tkané (doporuc¢eno makroskopicky 5 cm). V ptipadé nadori zeber se
resekuji vzdy i ob€ sousedni zdrava Zebra, sternum pak véetné zebernich chrupavek. Rozsah-
lejsi vykony s odstranénim vice Zeber ¢i celého sterna narusuji stabilitu hrudni stény a vy-
zaduji si proto soucasnou rekonstrukei vzniklého defektu pomoci riiznych implantatd (auto-
logni, umélé), resp. muskulokutannich lalokti (m. pectoralis, m. latissimus dorsi, m. rectus
abdominis). Pokud je nalez shledan inoperabilnim, nejcastéji pro lokoregiondlni pokrocilost,
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pfichazi do uvahy ozafeni loziska, resp. podani chemoterapie. Tyto modality jsou pouzivany
i adjuvantné po chirurgické 1é¢be, piipadné neoadjuvantné pred kurativni resekci k zmenseni
masy nadoru a potlaceni diseminace choroby.

Prognoéza: Odstranéni benignich nadorti znamena vyléceni, prognéza primarnich malignit
vSak neni pfizniva. Ttileté preziti je napt. u Ewingova sarkomu 3040 %.
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4 CHIRURGIE PLEURY

4.1 Pneumothorax

Uvod: Pneumothorax (PNO) je definovan jako patologické nahromadéni vzduchu v pleu-
ralni dutin€. Spontanni pneumothorax (SPNO) piedstavuje pfiblizné 1-4 % ze vSech chirurgic-
kych onemocnéni, jeho incidence se v naich krajich pohybuje kolem 5—7 pripadi na 100 tis.
obyvatel za rok, v anglosaskych zemich je pozoruhodné vyssi (10-20 piipadt/100 tis. obyv./
rok). Mezi postizenymi pievazuji jednozna¢né muzi nad Zenami a to v poméru 3—10 : 1, vice
je popisovano piipadt pravostranného postizeni. Mortalita se v literatufe uvadi kolem 5,5 %,
u komplikovanych PNO ale az 33 %.

Etiopatogeneze: Podle pfi¢iny vzniku mizeme rozdélit pneumothorax na nasledujici no-
sologické jednotky:

1. spontanni pneumothorax

— primarni

— sekundarni

— neonatalni

— katamenialni
2. traumaticky pneumothorax
3. iatrogenni pneumothorax

Patologicko-anatomicky jej 1ze rozdélit na:

a) zavieny — plastovy

— parcialni

— kompletni (totalni)
b) otevieny
¢) tenzi (pretlakovy)

Fyziologicky je intrapleuralni tlak negativni (—3 az —9 mm Hg b&hem exspiria, resp. inspi-
ria), udrzovany kontinualni absorpci tekutiny z pohrudni¢ni dutiny skrze pleuralni kapilary.
Naproti tomu intrabronchialni tlak je vlivem elasticity plic vétsi, stejné tak tlak atmosfé-
ricky. Pfi pneumothoraxu dochazi k vyrovnani tohoto fyziologického tlakového gradientu
v disledku naru$eni kontinuity visceralni nebo parietalni pleury. Patofyziologické nasledky
pneumothoraxu pak zavisi na jeho rozsahu, tenzi a stavu postizenych plic. Prudky vzestup
intrapleuralniho tlaku vede ke kolapsu plice k hilu v dtsledku jeji vlastni elasticity. Tim do-
chazi k poruse plicni ventilace a perfuze a soucasné i diftize pres alveolo-kapildrni membranu.
Rozviji se pravolevy zkrat a nasledné hypoxémie, vysledkem je respiracni insuficience. Jedna
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se tedy o akutni poruchu distribuce krevnich plynt v plicich s naslednou hypoxémii, kterou
muzeme oznacdit jako nahlou pfihodu hrudni (NPH).

Primérni SPNO (idiopaticky) je onemocnénim mladsich osob, az 85 % pacienti je mlad-
Sich 40 let. Typicky postihuje vysoké hubené muze ve 3. deceniu, kufaky, mnohdy s rodinnou
zatézi. Etiologie neni piesn¢ znama (proto idiopaticky), nebot’ u postizenych neni ziejmé
plicni onemocnéni, jednou z moznych teorii je napf. porucha kolagenu. Tomu by odpovi-
dal i mechanismus vzniku pneumothoraxu, kdy ke kolapsu plice dochazi vétSinou (v 80 %)
v disledku protrzeni subpleuralnich puchyiG vzduchu (blebs). Tyto nemaji epitelovy povlak
a jsou proto povazovany za ziskané na podklad¢ alveolarnich ruptur pfi hyperexpanzi plic-
nich sklipkt, resp. v disledku separace lamina externa a lamina interna poplicnice. Uvedené
zmeény jsou typicky nachazeny v oblasti plicniho hrotu. Vyvolavajicim momentem, ktery
vede k ruptuie blebsu, mtize byt napt. kychnuti, kasel, ndhla jednorazova namaha (zvednuti
tézkého predmétu), jindy dochazi k plicnimu kolapsu za naprostého klidu (sledovani televize,
spanek). Charakteristické pro primarni SPNO je vysoké riziko recidivy (extrémni literarni
udaj hovoti az 0 90 %), které stoupa s kazdou dalsi atakou.

Sekundarni SPNO (symptomaticky) se vyskytuje v souvislosti s prokazanym lokalizo-
vanym nebo generalizovanym plicnim onemocnénim a je v podstaté jeho komplikaci. Proto se
i maximum jeho incidence posouva do 5. az 7. decenia Zivota nemocnych. Rozhodujici etiolo-
gickou roli zde hraje chronicka obstrukéni plicni nemoc s t€zkym emfyzémem, ktera je prici-
nou vice nez poloviny pfipadt sekundarniho SPNO. K pneumothoraxu zde dochazi prevazné
rupturou emfyzematoznich bul vzniklych progresivni destrukci alveolarnich stén. Dal$imi
pri¢inami symptomatického SPNO jsou intersticidlni plicni choroby (napt. idiopaticka plicni
fibroza Ci sarkoiddza), neoplazie, plicni infekce (napf. bakterialni pneumonie, tuberkuléza,
bronchiektézie) aj. Riziko recidivy je u tohoto typu ponékud nizsi (cca 50 %), naopak zavaz-
né&jsi jsou komplikace (respira¢ni selhani, bronchopleuralni pistél), ¢asto s fatalnim koncem.

Neonatalni SPNO je pfevazné onemocnéni nezralych novorozenct, které se vyskytuje
ve spojeni s alveolarnimi hyalinnimi membranami, ledvinnymi malformacemi, Potterovym
syndromem a aspiraci mekonia. U vét§ich déti komplikuje onemocnéni cystickou fibrézou.

Katamenialni SPNO byl poprvé popsan Maurerem, Schaalem a Mendezem v roce 1958
jako recidivujici plicni kolaps u Zen v souvislosti s menstruaci, termin ,,katamenialni“ (mésic-
ni) prvné pouzil Lillington roku 1972. Postihuje Zeny ve 3. a 4. deceniu obvykle 2.-3. den po
zacatku menses v 90-95 % na pravé strané. Naopak nikdy nebyl zaznamenan v te¢hotenstvi,
nonovula¢nim stavu ¢i pii uzivani hormonalnich kontraceptiv. Pivodnich 5 teorii, které vy-
svétlovaly mozné pfi¢iny vzniku tohoto typu pneumothoraxu, se v soucasné dob¢ zredukova-
lo na dvé€. Prvou je existence vrozenych otevienych spojek v branici s prinikem vzduchu do
pleuralni dutiny pfes vnitini genital pfi uvolnéni mukdzni uterinni zatky béhem menses (tzv.
syndrom por6zni branice), druhou pak pfitomnost nitrohrudni endometriozy.

Iatrogenni PNO je komplikaci 1ékaiského zakroku. Muzeme se s nim setkat napf. po
nasledujicich vykonech:

a) diagnostické punkce a biopsie — plic, pleury a mediastina;

b) katetrizace centralniho zilniho systému — v. subclavia, v. jugularis;
¢) uméla plicni ventilace;

d) operace krku, hrudni stény, dutiny bfi$ni (laparoskopie);

e) injekeni blokady nervt a pleteni.

Zavieny pneumothorax je charakterizovan relativné stalym objemem patologicky nahro-
madéného vzduchu v pleuralni dutin€. Po jednorazovém vniknuti vzduchu do pleuralni dutiny
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se kolaps plicniho kiidla stabilizuje, uplatiiuje se samouzaviraci efekt plic a patofyziologické
disledky pro ventilaci a cirkulaci nejsou tak alarmujici. Symptomatologie je dana rozsahem
pneumothoraxu a dechovou rezervou plic.

V ramci zavieného pneumothoraxu rozlisSujeme kolaps plastovy — PNO v rozsahu 15 az
25% objemu pleuralni dutiny s Zddnymi ¢i miniméalnimi obtiZzemi a klinickym nalezem, dale
parcialni — PNO do 60 % objemu pleuralni dutiny, a nakonec kompletni — nad 60 % objemu
pohrudni¢ni dutiny.

Pii tenznim (ventilovém, pietlakovém) pneumothoraxu objem intrapleuralné nahroma-
déného vzduchu stale narusta. Plicni 1éze (zakladni pfi¢ina PNO) se chova jako jednocestny
ventil, tj. pfi nddechu ji prochdzi vzduch do pohrudni¢ni dutiny, ale pfi vydechu jiz neni
propoustén zpét. Hromadi se proto v pleuralni dutiné a stoupa tak intrapleuralni tlak. Jeho
narustani pak pretlacuje mediastinum na zdravou stranu hrudniku, coz vede ke tfem nasledu-
jicim porucham:

a) komprese horni duté zily a angulace v kavoatrialni junkci pusobi zhorSeni plnéni srdce

a snizeni objemu srde¢niho vydeje;

b) komprese plic na zdravé stran€¢ ma za nasledek plicni zkrat pfes neventilované alveoly;
c¢) deviace trachey s obstrukci dychacich cest.

Vyviji se hypoxie, aciddza a nemocni jsou bezprostiedné ohrozeni obstrukénim Sokem. Za
kritickou hodnotu pfetlaku se povazuje 15-20 cm vodniho sloupce.

Problematika traumatického pneumothoraxu, resp. otevieného PNO je probrana v kapitole
o poranéni hrudniku.

Obr. 6 Schéma deviace mediastina pfi tenznim PNO
a—vdech; b — vydech.

Symptomatologie: V poptedi byva klasicka triada piiznakd — dusnost, pleuriticka bolest
a suchy neproduktivni kaSel — v rizném stupni vyjadieni (u primarnich SPNO pievazuje
v 80% bolest na hrudi, u sekundarnich naopak dusnost). Méné casto zaznamenavame he-
moptyzu, cyandzu, pripadné subfebrilie, s progresi nalezu se pfidava tachypnoe, resp. tachy-
kardie. Pti klinickém vySetieni pozorujeme snizeni motility pfislusného hemithoraxu, poklep
je hypersonorni az tympanicky, fremitus pectoralis oslabeny az vymizely, dychaci fenomény
jsou oslabené, mnohdy zcela chybi. Pii mediastindlnim emfyzému (synonymum pneumo-
mediastinum — patologické nahromadéni vzduchu v mediastinu) Ize zastihnout nad srdcem
vrzavy Selest. Podkozni emfyzém (obdobné patologické nahromadéni vzduchu v podkozi
téla charakteristické tfaskanim pii palpaci) je znamkou jiz komplikujiciho se pneumothoraxu.
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Zavaznost symptomatologie pochopitelné zavisi na rozsahu kolapsu, stavu postizenych plic
arychlosti objemové zmeény. Typicky fyzikalni nalez se objevuje pii pneumothoraxu nad 25 %
objemu pleuralni dutiny, kolem 80 % postizenych ma klinické ptiznaky jiz v klidu nebo pfi
bézné ¢innosti. Naproti tomu jsou i asymptomatické ptipady (cca 1 %), zejména plastovych
kolapst.

Tenzni PNO ma symptomy daleko dramatiétéjsi, nastésti se vyskytuje jen asi ve 2-3 %
ptipadi. Pacienti jsou neklidni, uzkostni, maji silné bodavé bolesti na hrudi, rychle u nich pro-
greduje dusnost. Pfidava se bledost ¢i cyanoza, zrychlené a velmi povrchni dychani. Dostavu-
ji se znamky ob&hového selhavani — tachykardie, hypotenze, nitkovity puls, arytmie. Klinicky
zjiStujeme nepiehlédnutelné inspiracni postaveni pfislusného hemithoraxu s vyplnénim me-
zizebti a nadklickovych jamek, zvySenou napli krénich zil a deviaci kréni trachey. Poklep je
hypersonorni, dychaci fenomény jsou zcela vymizelé, uder srde¢niho hrotu se pfesouva na
zdravou stranu. Je nutné zduraznit a mit stale na paméti, Ze rozvoj tenzniho pneumothoraxu
je velmi rychly, v fadu minut a nemocni jsou bezprostifedné ohrozeni na zivote!

Komplikace: Zminény tenzni pneumothorax mize byt vlastné sim o sobé komplikaci
prostého kolapsu plice. Polymorbidni pacienti, piedev§im pulmopati a kardiaci, jsou jiz pfi
malém rozsahu PNO v disledku svych zékladnich onemocnéni a malych rezerv ohrozeni
respira¢nim, resp. obéhovym selhanim. Pleuralni vypotek pozorujeme v 10-20% pfipa-
di, hemothorax v 1-7%, byva obvykle zplsoben vytrzenim pleurdlni adheze s naslednym
krvacenim. Zejména sekundarni pneumothoraxy nemocnych s chronickou obstrukéni plicni
nemoci a pokro¢ilym buldéznim emfyzémem se mohou komplikovat bronchopleuralni pistéli
(3—4 %), ptipadné se plicni kolaps stava chronickym (s tim se setkdvame napt. také u pokroci-
lych neoplazii). Nelze opomenout i zanétlivé komplikace, at’ jiz empyém pfi infekcei pleuralni
dutiny (provalenim plicniho loziska, cestou drénu) ¢i plicni zanét u déletrvajiciho kolapsu
(kolonizace neventilované plice infekénim agens). Chronicky PNO mtize vyustit pfi neléceni
az ve fibrothorax, resp. zanik plicniho parenchymu (karnifikace).

Diagnostika: Obvykle nebyva problémem pfi spravném odbéru anamnézy a peclivém
klinickém vysetfeni. Diagndzu potvrdi prosty RTG snimek hrudniku, event. s bocnou projekei
(ventralni PNO u lezicich pacientl), ktery byl mél byt proveden prakticky rutinné. V kom-
plikovanych ptipadech rozhodne vysetfeni plic po¢itacovou tomografii s citlivosti 88—100 %.
Standardem je vySetieni krevnich plynid (zndmky hypoxémie a hyperkapnie). Nutno pfipome-
nout, ze tenzni forma PNO musi byt rozpoznana jiz na zakladé symptomatologie a fyzikalni-
ho vySetfeni, nebot” jakékoli prodleni v diagnostice v¢etné pouhého skiagramu plic (kolaps
plice, posun mediastina na zdravou stranu, deprese branice) miize mit pro nemocného fatalni
nasledky.

Diferencidlni diagnostika: Je v pfipadé pneumothoraxu rozmanitd a musime odlisit tak
rozdilné stavy jako je akutni infarkt myokardu, akutni srde¢ni selhani, spontanni ruptura
jicnu, traumaticka brani¢ni kyla, akutni disekce aorty, plicni infarkt a embolie, pleuritida
a pneumonie, astmaticky zachvat nebo nahla pfihoda bfi$ni. Rovnéz objemna emfyzematozni
bula (pfedevsim v hornim plicnim poli) mtze imitovat parcialni kolaps plice.

Lécba: Lécba pneumothoraxu bez rozdilu etiologie ¢i rozsahu patii jednoznacné do rukou
chirurga! Cilem je dosazeni trvalého rozvinuti plice v pdvodnim plném rozsahu, ptipadné
zamezit pokracujicimu air-leaku. Jsou v zdsadé mozné dva postupy — konzervativni a chirur-
gicky. Volbu lécebné strategie u spontanniho pneumothoraxu dale ovliviiuje fakt, zda se jedna
o prvy pfipad (primoataku) ¢i o recidivu kolapsu, sva specifika ma terapie katamenialniho
a iatrogenniho PNO.
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Obecné jsou ke konzervativni 1écbé indikovany primoataky nekomplikovanych plas-
tovych pneumothoraxt bez klinickych projevi. Vychazime z predpokladu jiz uzavieného
defektu v plici a moZznosti nasledné resorpce konstantniho malého objemu nahromadéného
vzduchu (denné se vstieba cca 1,25 % objemu intrapleuralniho vzduchu). Nemocnym jsou
podavana expektorancia, dychaji zvlhéeny ohtaty vzduch (nebulizace), sleduji se hodnoty
vitalnich funkci a krevnich plynt podle Astrupa, provadéji dechovou rehabilitaci. Vstieba-
vani intrapleurdlniho vzduchu mtze urychlit oxygenoterapie. V pravidelnych intervalech
podstupuji kontrolni skiagramy plic. Konzervativni postup je vSak zatizen 25-50 % rizikem
recidivy PNO.

Indikace k chirurgické 1é¢bé jsou nésledujici:
pneumothorax nad 20 % objemu pleuralni dutiny
symptomaticky PNO

tenzni PNO (absolutni indikace!)

recidiva PNO

komplikace PNO

oboustranny PNO

neuspéch konzervativni 1écby

Chirurgickymi metodami jsou:

a) punkce hrudniku

b) drenaz hrudniku

c¢) videothorakoskopie

d) thorakotomie

Nk v -

ad a)

Zakladnim predpokladem uspésnosti punkéni 1éCby je jiz uzavieny defekt v plicnim pa-
renchymu a moznost jeho reexpanze. Podstatou je jednorazova ¢i kontinudlni aspirace in-
trapleuralniho vzduchu po punkci ve 2.-3. mezizebii v medioklavikularni ¢ate prislusného
hemithoraxu. Jde o jednoduchou metodu s malym zatizenim nemocného, ktera je ale spojena
s relativné vysokym rizikem recidivy (25-50%). Ve Velké Britanii je doporuc¢ovana jako
metoda 1. volby 1é&by PNO, podobné je tomu napiiklad ve Spanélsku. V stiedoevropském
prostoru mé své pouziti spiSe jako urgentni vykon pfi nutnosti okamzité desuflace tenzniho
PNO (casto v terénu).

ad b)

Hrudni drenaz ztistava i v soucasnosti ,,zlatym standardem* 1é¢by pneumothoraxu. A¢ do-
sédhne obvykle rozvinuti plice i pfi trvalém tniku vzduchu (air-leak), neni stejné jako pfedcho-
zi modalita v podstaté lécbou kauzalni, nebot’ nefesi pii¢inu kolapsu, tedy poruseni kontinuity
visceralni pleury. Ocekavame, Ze tento defekt se pfi rozvinuté plici spontanné zaceli. Drén
zavadime v lokalni anestezii bud’ v 2.-3. mezizebfi v medioklavikularni ¢are (Monaldiho
poloha), nebo ve 4.-5. mezizebii v predni ¢i stiedni axilarni ¢afe prislusného hemithoraxu.
Drén se kombinuje se systémy aktivniho (podtlak —15 az —20 cm vodniho sloupce) nebo pa-
sivniho odsavani (Heimlichova chlopen, jednocestny vodni ventil podle Biilaua). Riziko reci-
divy onemocnéni je rovnéz vysoké, €ini podle riznych udajt 2060 %. Indikacemi k zaloZeni
hrudni drendZe jsou symptomaticky PNO, kolapsy parcialni a totalni, tenzni PNO a netispéch
konzervativni ¢i punk¢éni 1é¢by.
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