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Diagnostika astmatu je sloZitd a musi byt komplexni, zamé&fend jak na vyskyt
piiznakii u nemocného, tak i na rodinny vyskyt v pfedchozich generacich. Dalsim
vySetfovacim krokem je detekce pfitomnosti imunoglobulinu E, a to jak nespecific-
kého, tak i specifického, reagujictho na piisluiny alergen. Kromé serologickéhg
vySeti‘eni (stanoventi protildtek v krvi) vyuZivime k zjiSténi reakce na definované an.
tigeny — alergeny — i koZnich testii. (Pomoci tzv. Prick testa, pfi nichZ nakdpneme
na koZnf povrch kapicku zndmého alergenu a drobnym vpichem jej vpravime do
epidermis. Ndsledné pak odecitime velikost pupence nebo erytému.)

Hodnocenf plicnich funkef se opird o vySetfeni proudového odporu v dy-
chacich cestich pomoci ,spirometrického vysetieni®, vyuZivajici tak zvanych kiivek
pritok/objem. Velmi zjednoduSené feceno: vySetfeni ndim umoZiiuje nejen stano-
veni statickych plicnich objemu, ale i posouzeni dynamické sloZky, coZ je objem
vydechnuté vitdlni kapacity v ¢asovém intervalu i rychlost vydechu (FEV 1 sec- ne-
boli rozepsand vitdlni kapacita). Pfipadné vrcholovou vydechovou rychlost (PEFR),
ilustrujici odpor v dychacich cestich, jehoZ znalost je determinujicim voditkem
licinné, byt komplikované lécby.

Tak, jak se ménila definice onemocnéni, ménila se i jeho terapie, jeZ musi
splitovat nékolik postupii a cinku. Ve farmakoterapeutickém smyslu jde piede-
viim o pusobeni protizanétlivé. Dalsim cilem je efekt bronchodilataéni, antihista-
minovy, mukolyticky a ruku v ruce s nimi i ii¢innd rehabilitace (dechovi cviceni),
klimatoterapie ¢i ldzenskd 1écba a viadé neposledni téZ ovlivnéni télesné zdatnosti.

Pomérné ¢astym problémem astmatiku pfi Skolni dochdzce je zdkaz ¢i povo-
lenf jejich télesné aktivity. Pomémé neddvno byli i astmatici ,,osvobozovdni od
télesné vychovy“. Ukdzalo se viak, Ze télesnd cviceni toleruji dobie, ale za urcitych
okolnosti. Jak klinické zkuSenosti, tak i laboratorni vySetfeni potvrzujf, Ze nevyhodné
jsou vytrvalostni typy zdtéZi, po nichZ se dostavuje ve velkém procentu pripadu po-
ndmahovy bronchospazmus. Neni tomu tak po krdtkodobych cvi¢enich a*zejména
pak ne po plavani. Naopak, ti¢ast na kolektivni ¢innosti md pro chronicky nemocné
déti projektivni a povzbuzujici vyznam. Ostatné svétové vykony sportovcti-astmatik,
at plavetl nebo atleti, ndm tuto skutec¢nost potvrzuji.

Kontrolni otazky:

Typické priznaky pii onemocnéni dychaciho systému.
Délent akutnich respiracnich onemocnénd.

Déleni chronickych onemocnéni dychaciho systému.

Diisledky chronickych respiracnich onemocnént na vyvoj ditéte.
Priduskovd zdducha — vznik a pribéh.

oM A WD~

Pedagogické okolnosti chronickych respiracnich onemocnénd.
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Fyziologicky, patofyziologicky, a tudiZ i Klinickymi projevy pfedstavuje ob&hovy
1ém dialektickou jednotku se systémem respira¢nim. Tuto vazbu miiZeme charak-
terizovat (jak jiz bylo diive uvedeno) vztahem ,pritok/objem", ktery za normdl-
nich, klidovych okolnosti 1ze matematicky vyjadfit pomérem 4000/5000. Vyjidieno
zlomkem: 4/5 (Citatel pfedstavuje minutovy objem srdecni = 4000 ml a jmenovatel
minutovou ventilaci, tj. 5000 ml). Ve zkrdcené desetinné formé pak hodnota tohoto
zlomku* ¢ini 0,8. Nemd-li dojit k poruse srde¢ni ¢innosti ¢i respira¢ni insuficienci,
at ,parcidlni (pouze hypoxie) ¢i ,globdlni* (hypoxie + hyperkapnie), musi napii-
klad pfi kazdé zméné minutového srde¢niho objemu dojit k adekvdtni zméné mi-
‘nutové ventilace, aby pomér 0,8 zustal zachovdn. Jako piiklad lze uvést obéhové
zmény pii télesné zitéZi nebo naopak pii poklesu ventila¢ni ¢innosti. Lze sem zahr-
nout i stenézu plicni tepny (viz nize).
Podobné jako u ostatnich nosologickych jednotek, i v piipadé patologie
obéhové cinnosti 1ze klinické manifestace v zdsadé délit na nékolik skupin:

a) vrozené vady
b) ziskané afehce
¢) poruchy rytmu srdeéniho.

5.1 Vrozené vady srdeéni

Patif mezi nejcastéji se vyskytujici vyvojové vady viibec. K pochopeni vzniku
a hemodynamiky vrozenych vad srde¢nich (ddle VVS) je nutné pfipomenout
Strukturu fetdintho obéhu, nebot perzistence jeho jednotlivych ¢4sti je podkladem
Patogeneze véiny VVS. Podstata mnohych z nich tkvi v porusené embryogenezi,
1kdy7 okolnosti zustdvaji v fadé pifpadu stdle nejasné. Mezi piiciny zminéné poru-
chy je mozné uvést mj. genetické mutace, ddle pusobeni celého spektra mutagent
4 leratogeni. Zvl4st vyznamnd jsou virovd onemocnéni matky v prvnim trimestru
8ravidity, postihujici vyvoj plodu (klasickym piikladem je rubeola — zardénky, které
5€ nastEsii diky ockovani v détstvi dnes vyskytuje naprosto vijimecné). Ale v tivahu
“XO teratogen pfipad4 celd plejada farmak (pozor na kyselinu acetylsalicylovou —
gf Acylpyn'n, Aspirin, Superpyrin i nékterd antibiotika — zejména tetracykliny),
chemiCchh latek, radiace atd.
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Fetdint obéh: Krev, saturovand kyslikem, proudi pupeéni (umbilikdln{) Ziloy,
transplacentdrné do vlastniho obéhu plodu, a to do dolni duté Zily a do pravé sin¢,
Cist objemu proték4 otevienou sfiiovou piepazkou (foramen ovale) do levé sing,
ddle do levé komory a odtud je vypuzovdna do ascendentni aorty. Z ni jsou pied.
nostné& zdsobeny korondrni artérie, mozkové tepny a horni polovina téla. Cést krey.
niho objemu, pfichdzejictho do pravé siné, pokracuje do pravé komory a odtuq
plicni tepnou do plic. Vzhledem k podstatné vys§imu tlaku v oblasti plicnf tepny
(pulmondlni artérie) se vraci krdtkou spojkou mezi pulmondlni tepnou a aortoy
(ductus arteriosus ¢ili Botalova ducej) do descendentni aorty a zdsobuje kauddlng
oblasti t€la. Desaturovand krev je pak z organizmu plodu cestou pupe¢nikové tepny
(arteria umbilicalis) transportovdna zpét do placentdrniho obéhu.

V okamZiku porodu a pieruseni placentdrnitho obéhu s poc¢dtkem vlasing
ventilace novorozence dochdzi nesmirné rychle k dramatickym zméndm tlakovym,
a tudiZ i perfiiznim v plicnim krevnim fecisti. S aeraci plic se k postupné uzavirg
tepennd ducej a posléze i foramen ovale a mezikomorovd piepazky. Obéh krevni
se tak piizpusobuje existenci jedince v zevnim prostfedi. Jak bylo jiZ zminéno,
pietrvavani nékterych struktur fetdlniho obéhu v postnatdlnim obdobif tykajici se
piedevsim zkratii, funkéné duleZitych v intrauterinnim vyvoji, se stdvd podkladem
pro vznik VVS. Nikoliv viak viech!

Klasifikace a diagnostika VVS: Podezieni na VVS, respektive jejich klinické
projevy, se opiraji pfedeviim o aspekci (vySetieni pohledem) a auskultaci (vySet-
feni poslechem). Za nejduleZitéjsi pifznak rozhodujici o typu vrozené vady, je nutno
povaZovat cyandzu. Bylo o ni jiZ zminka v kapitole o respira¢nich onemocnénich,
takZe odkazujeme na piislusnou kapitolku. Jeji vznik je zde stejny, tj. hypoxie. Pii-
¢ina se ale ponékud lisf a je diisledkem miSeni ven6zni a arteridlni krve. Pfitomnost
cyandzy je tudiZ zakladnim diagnostickym kritériem pro rozdéleni ¢i klasifikaci
jednotlivych typt vad!

Dalifm piiznakem, ktery vyvoldvd podezfeni na pifitomnost srde¢nich vad
(coZ plati i pro dospélou populaci), je Selest srdeéni. Vznika zrychlenou cirkulaci
krve v ziiZeném Fecisti nebo regurgitaci za ni. Eventudlné pouze vibraci okolnich
struktur nebo rozechvénim vazivového prouzku v jednotlivych oddilech ¢ili tzv:
wstruny“. Pfi zdkladnim délent Selestu vychdzime z jeho vazby na systolu nebo dia-
stolu, tj. zda jde o Selest systolicky, nebo diastolicky. Zdali je provdzen virem (coZ Vy"
Setfujeme pohmatem nad prekordiem), ddle hodnotime jeho intenzitu a dynamiku-
Kromé toho je nutné rozhodnout, jde-li o patologicky Selest (coZ byva zpravidla/
diastolicky), nebo benigni, ktery neni znémkou vady. Tento ,nevinny“ ¢ili benign!
Selest je nalézdn témét u 80 % zdravé détské populace. Samoziejmé uvedend rozl
Seni vyZaduji klinické zkuSenosti. V piipadé jakychkoliv pochyb je nutné dalsi spe”
cidlni vySetifeni (EKG, sonografie, RTG apod.).

Jak bylo jiZ vySe zminéno, zdkladni rozdé&leni vrozenych vad srde¢nich se opi’ 4
o piitomnost cyanézy. I kdy? i tato klasifikace prodélala urcity vyvoj, rozlisujeme
v zdsadé 2 skupiny vad:

a) necyanotické
b) cyanotické.
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s
gl Vrozené vady srdeéni bez cyanézy

Lze opét rozdélit na 2 skupiny, a to na vady ebstruként, u nichZ je zhorien
ok z jednotlivych srde¢nich oddilu, coZ se tykd predeviim velkych cév - plicnice
a aorty. Ejekce objemu jednotlivych komor se déje proti zvif8enému odporu, coZ
piedpoklad pro hypertrofii pfislusné komory. Druhou podskupinu pak
pi‘edStaVUjf levopravé zkraty, jeZ podle diivéjsi nomenklatury byly oznacovdny jako
vady s pozdni nebo fakultativni cyanézou. K ni dochdzelo v piipadé (a dochdzelo
by i dnes) obrdceni zkratu (,shuntu®). V soucasné dobé diky v¢asnému operac-
nfmu zdkroku, pfipadné pfi uzavieni defektu, ktery zkrat umoziuje, nedochdzi.
Mezi vady ,,0bstrukéniho” typu, tj. bez zkrati, jde o stenézy nebo duplikatury,
patii né&kolik nosologickych jednotek:

5.1.1.1 Stendza artérie pulmonalis

Jde o ziiZenti této velké tepny bud v misté chlopni, nebo té€sné nad nimi ve vy-
tokové ¢dsti. Ve vyjimecnych piipadech i v jejim prib&hu. Z hlediska hemody-
namiky dochdzi k zvySené zdtéZi pravé komory, pracujici proti zvySenému odporu.
Vada nepusobi (kromé novorozeneckého obdobi, kdy musi byt feSena plastikou
ziZent) zdvazné potiZe. Plicni priitok je ¢dstecné redukovdn, takZe se muiZe vyskytovat
dusnost a sniZend vykonnost ditéte. VEtSinou viak existuje bez vyraznych problémui
a upozoriuje na ni elest nad vytisténim plicni tepny (2. meziZebii vlevo u sterna).
Potvrzeni diagnézy umozituje echografie.

5.1.1.2 Stendza aorty

Predstavuje jiZ zdvazné&jsi problém. Podobné jako u piedchozi vady md formu
chlopriovou a infundibuldrni (nad chlopnémi). Pokud jde o ziiZent ve vytokové oblasti,
Yj. vmist& odstupu miiZe dojit k fibrilaci komor a ndhlému tdmrt{ pacienta. Pokud
Jjde ovadu, zpusobujici ischemické zmé&ny na myokardu, je indikovdna operace, spo-
Cvajici dnes v balonkové angioplastice. Jinak radikdlni operace se provddi v piipadé
BeUspéchu uvedeného a de facto jednodusstho zpiisobu fedeni. Samoziejmé vy-
kﬁnnosl takto postiZenych déti je sniZena a je nutné je pravidelné sledovat. Dile-
?—“OU Soucdsti lé¢ebného reZimu je piisnd prevence bakteridlni endokarditidy (coZ
s'e‘°"§em tykd i viech ostatnich srde¢nich vad), ale i jednoduchych operaénich vy-
ko?“i (véetné& extrakce zubii), které je nutno provddét v ,antibiotické cloné!®. Diky
lorgaﬂlzaci soucasné péce o déti trpici vrozenou srde¢ni vadou jsou vSichni pacienti
S?Odlée O vySe uvedenych opatienich pouceni a vybaveni zvlaStnimi pritkazkami
* Mdvodem zpisobu pifsluiné prevence.

113 Koarhtace aorty

Jde rownéz o nizent aorty, v jeho? disledku dochdzi k méstnani krve pred
OU, coZ u novorozence muZe byt zdleZitost kritickd. U vétsich déti dochdzi
YOji kolaterdlniho obé&hu, diky jemuz je horni polovina t&la zdsobena krvi Iépe
Oblasti kaud4lni. Tento fakt se projevuje jednak vy$sim tlakem na hornich
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konéetindch a soucasné niz§imi hodnotami na konéetindch dolnich. Charakteris-
tikou zndmkou (patiici dnes k b&¢Znym a nutnym vySetfenim jiZz u novorozence) je
velmi slaby tep na femordln{ arterii. Nékdy byvd téméf nehmatny. Diagnostika této
vady, indikované k operaci vidy, a to obvykle v batolecim ¢i pfedskolnim véku,
vychdzi z echografického i Klinického vySetfeni. Pii auskultaci je slySitelny konti-
nudlni 3elest v mezilopatkové krajin&. Ndpadn4 je tinava a dusnost s tachypnoi. Vy-
sledek operace je vyborny, i kdyZ se obcas setkdvame s tzv. ,rekoarktaci” (obnoveni),
jez se zpravidla fesi balénkovou plastikou.

5.1.1.4 Zdvojeny aortdini oblouk (,,arcus aortae duplex®)

Je v podstaté pietrvavanim zdrode¢ného vyvojového stupné vytvireni aortdl-
niho oblouku z ptivodnich ,Zabernich“ obloukii. Mezi rozdvojenim probihd jicen
a trachea a oba tyto orgdny jsou oblouky aorty stlacovany, coZ miiZe pusobit polykact
a dechové potiZe. Mezi hlavni klinické pfiznaky patii inspira¢ni stridor trvalé¢ho
charakteru (pfipominajicf laryngitidu nebo tracheitidu). Casto i problémy zejména
pii polykdn{ tuZ3i stravy u kojencii a batolat. K diagnostice dospivime dnes opét na
podkladé echografického ndlezu, ¢imZ difve provddéna aortografie kontrastmi RTG
litkou odpadd. Lécba je zdsadné chirurgickd a m4 byt indikovdna co nejdfive.

5.2 Srdeéni vady levopravého zkratu

Druhou podskupinu necyanotickych vad, i kdyZ oviem vhodnéjsi by bylo ozna-
&eni ,vady s pozdni nebo moinou cyandzou*, zahrnujeme vady levopravého zkratu. Pri
ném krey dle tlakového gradientu proudi z levé poloviny srdce do pravé. Dochdzi
tudiZ k pifmési arteridlni - jiZ oxygenované - krve do venézniho fecisté. Krev,
vracejici se do pravého srdce (v piipadé duceje do plicnice), znovu recirkuluje pli-
cemi, ¢im? je plicni ob&h velmi zat&Zovan. Pokud by tato situace pretrvdvala hemo-
dynamicky vyznamné po delii dobu, doslo by k pfetlaku v plicnim fecisti — hyperten
plicni - a ptivodné levopravy zkrat by se v dusledku zvySeni tlaku v pravé poloviné
srdce ¢i plicnice oto¢il a stal by se ,pravolevym* a provdzenym posléze cyanézou.

5.2.1 Defekt sifiové prepazky

Puvodné, ve fetdlnim ob&hu, §lo o funkéné duleZité spojeni mezi pravou a Ie-
vou sinf (foramen ovale). Za normdlnich okolnosti se uzavird po narozent, takze post
natdlné jsou obé& siné& anatomicky i funkéné oddéleny. Netiplny uzavér muze vsak
pietrvdvat a umoznit miSenf krve na tirovni sini. Jde, jak vyplyvd z pfedchoziho, ©
zkrat levopravy bez zndmek cyanozy. Klinicky stav, jehoZ znakem je systolicky seles!

ve 2. aZ 3. meziZebii vlevo u sterna a taktéZ subjektivni potiZe, jsou minimdlni. I'0”

tvrzeni diagndézy, jako ostatné u viech ostatnich vad, je kromé ERG echografické

vySetieni. Vada se zpravidla v pfipad& minimédlnich hemodynamickych zmén ope”
rativné neresi, aviak prevence bakteridlni endokarditidy pfipadd i zde pochop¥

telné v tivahu.

ﬁ
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5.2.2 Defekt komorové prepazky

M4 hemodynamiku podobnou, s niZ se setkdvame u sfitového defektu. Jde
wiak o V€GBT objem krve, coZ oviem zdvisf na velikosti defektu. Malé formy necin{
#flisné obtiZe a mohou uniknout i pozornosti, jelikoZ jedinym projevem je systo-
licky Selest podél levé strany sterna a roz3t&p II. ozvy. Defekty vétitho rozsahu jsou
opiteln€ provizeny dusnosti, ndpadnou tinavou, neprospivanim a opakovanymi
zanéty dychactho systému. Je zde podstatné v riziko neZ u defektu sitového septa.
Hrozi vznik hypertenze plicni, nebot krev, jeZ jiZ jednou prosla plicemi, se do nich
ur¢itym objemem znovu vraci. Pokud jde o tuto situaci, je nutny operaénf
zdkrok, spocivajici v uzavienf defektu zdplatou. Vykon vyZaduje operaci v mimoté&l-
nim ob&hu. Mensi defekty maji velkou tendenci ke spontdnnimu uzdvéru, takze
vyvoj vady vyZaduje trvalé klinické i instrumentdlni kontroly: EKG a sonografif.

5.2.3 Oteviend tepennd dudej (ductus arteriosus Botalli)

Ac ve fetdlnim obdobi jde o velmi vjznamnou spojku mezi plicnf tepnou
aaortou, dochdz{ postnatdlné za nékolik hodin az dni1 k jejimu uzdvéru. Existujf si-
tuace, kdy se naopak snaZime o zpomaleni zmiéného uzavéru (u kritickych vad).
VpfevaZné vésing piipadi viastni perzistence piedstavuje viznamnou zité7 plicntho
Qbéhu. Krev okysli¢end se diky vy$8fmu tlaku v aorté vraci zpét do plic, podobné jako
Je tomu u ostatnich levopravych zkrati. TakZe i zde existuje moZnost obracenf zkratu,
a tudiz trvald cyanéza. Zavaimost vady zdvisf na jeji délce i 31ff lumen duceje (zvl43tn{
formu predstavuje tak zvané aortopulmondln{ okénko, kdy na sebe doty¢né cévy
naléhajf). ZvySend moznost srdeénho selhdni existuje u malych kojenct, v pozdé&jsim
Veku se viak sniZzuje. Nicméné vidy je tato vada indikacf ke kardiochirurgickému
feSenf (bud ligaci, nebo resekcf).

5~3 Vrozené vady pravolevého zkratu (cyanotické)
Pfi nich doch4zi k trvalé piimési venézni krve (v riizné velikém objemu) do

0!
xg’gexlovzmého cévniho systému. Cyandza je tudiZ p¥itomnd vidy, ¢imZ dochdzi
YPoxii celého organizmu. Jde tudi? o vady zdvazné, ohroZujici jak vyvoj ditéte,

tak i jeho Fivor.

5.3.1 Transpozice velkych tepen

Paiff mezi nejcastéjit vadu pravolevého zkratu. Obé velké tepny vychdzeji

2o 5
: %P;év;l)’ch komor. Plicnice z levé a aorta z pravé. Touto cestou se do velkého obéhu

= ; : krev desaturovani, zatfmco plicnim ob&hem cirkuluje krev okysli¢en4. Vadu
yxmnadSﬁzky oznacit za ,kritickou®, at se vyskytuje izolované&, nebo v kombinaci
L srde¢nimi vadami. PostiZenf jedinci Jsou vyrazné& cyanotictf a dusni a bez




véasného chirurgického zdkroku umiraji velmi zdhy. K jedinému lé¢ebnému :,
cesu (ktery mj. prodélal v poslednich letech dosti zietelny technicky pokrok) Paty
kardiochirurgické feSeni — transplantace chybn& odstupujicich cév na spravné mis 4
Lze s uspokojenim konstatovat, Ze vysledky operace jsou velmi dobré. Pii kombinae
transpozice s jinymi vadami se provddéji pochopitelné jiné operaéni techn W
Jejich popis se vymykd posldn{ i obsahu této uéebni pomiicky. Operace jsou proys.
déné v nékolika fizich, s moZnym odkladem do $kolniho véku. Prognéza opero ..~l
nych vad je optimistickd. Samozi'ejmé, Ze prevence endokarditidy, jakoZ i ochrangy
lécebny reZim zejména pii pozdé&jsi realizaci korekce, jsou nezbytné. .f

|

5.3.2 Fallotova tetralogie

Jak jiZ z ndzva vyplyvd, jde o kombinaci éty¥ vad, z nichZ s n€kterymi jsme se j ,
v pfedchozich odstavcich setkali. Je to: 4
1. stenoza artérie pulmonalis

2. hypertrofie pravé komory (cili obé vady bez zkrati1)

3. defekt komorového septa (tudiZ vadu levopravého zkratu — bez cyanézy) a

4. nasedajici aorta nad septum, coZ je hlavni pficina pravolevého zkratu a cyanézy.

U nékterych pacientii mtiZe zpuisobit kompletni piekdZku odtoku krve z pravé
komory do plic. Jde rovnéz o vadu velmi zdvaZnou s trvalou cyanézou a systémovou
hypoxii. U vétSiny déti se objevuji tzv. ,hypoxické zdichvaty“ s proSednutim, tachy-
pnoi, tachykardii i kolapsem. U fady ,Fallotii“ se miZeme setkat i s tiplnou atrézif
plicni tepny. MoZné pfeZiti je podminéno vyvojem aortopulmondlnich kolaterdl
nich tepen. A¢ z po¢dtku terapie se vyuZivd farmakologickych prostiedku (beta blo-
kdtory, prostaglandiny), je vkaZdém piipadé operace nevyhnutelnd. Podobné jako
u transpozice jsou vysledky vyborné. Psychologicky i pedagogicky pifstup musi byt
pochopitelné velmi opatrny a peclivy, s vylou¢enim nadmérnych zatézi a prevenci
zanétlivych afekei. V pedagogickém postupu je nutno respektovat stresujici stavy:
chronicky nemocného ditéte, ¢asto vySetfovaného, hospitalizovaného a operova-
ného a trpiciho z uvedenych divodit komplexem ménécennosti. Zejména pii zaia-
zenf do kolektivu zdravych vrstevnikii. 1

5.3.3 Atrézie trojcipé chlopné

Patif mezi situace nejkritictéjsi, nebot z anatomického hlediska jde o srdce,
které md pouze jednu komoru. V obdobi nitrodéloZniho vyvoje neni existence plodu
ohroZena, av§ak po narozeni jde o mimof4dné kritickou situaci, nebot tok krve do
plic je nemoZny (chybi pravd komora). PreZiti takto postiZzeného ditéte je mozné
pouze za situace zachovani nékterych ,fetdlnich struktur®, tj. otevieného foramen
ovale a tepenné duceje. JelikoZ u zdravych déti dochdzi po narozeni ke spontdn-
nimu uzdvéru fetdlnich zkrat, je u postizenych jedincii naopak jedinou nadéji na
pieZiti jejich zachovdni. Pokud jde o septum, pfipadd viivahu septotomie, obvykle
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kova (zavedeni katetru do pravé sin€ a proniknuti do siné levé). Uzz.ivér Ee—
balén duceje l1ze zpomalit nebo zastavit aplikaci prostaglandinu E. Chirurgické fe-
nt opird o vytvofeni spojky duté Zily s plicnici. Vysledky jsou pfevdzné dobré,
gent St:im kratkodobé. ’
ale 72 Zatimco dfive v piipadé atrézie trojcipé chlopné byla timrtnost 100 Procs:nt,
diky vySe uvedenym postuptim, nesrovnatelné nizsf. Piedpokladem er oviem
jeeoc kon realizovany téméf bezprostfedné po narozeni. Diky povinnému
kovému vySetieni gravidnich Zen v 1. trimestru téhotenstvi je existence
vady jii v intrauterinnim Zivoté zndmd. V praxi se situace fesi transportem in
- o7 znamend pievoz rodi¢ky pred porodem do zafizeni, kde je moZné po-
b : éc kardiochirurgické zakroky uskutecnit. I pfes operativni feSeni a preziti ditéte
f.fC. I;lo vykonnost sniZena, coZ opét limituje moZnost zafazeni do b&Zného vy-
. Jti,né-vzdc'tlzivacfho procesu a zajisténf preventivnich opatfent, jak o nich byla jiz
Chzkované zminka v pfedchozich kapitoldch.

ultrazVt

op

5.4 Ziskana onemocnéni srde¢ni

Patif mezi pomé&rné ¢asté afekce ob&hového systému. Jejich klinicky obraz
i etiologie jsou velmi pestré, avsak prognéza je v soutasné dobé pomérné optimis-
tick4, coZ oviem zdvisi na jejich véasném odhalent. Jak bude jesté uvedeno, inicidlni
fize nékterych onemocnéni je viak nespecifickd, a miZe tudiZ z pocdtku ujit pozor-
nosti. Diive velmi ¢asté postiZeni obéhového, ale i kloubniho systému zpuisobovala
revmatickd horecka (dnes se diky Gicinné 1é¢bé vyskytuje podstatné méné€). V soucasné
dobé se fadi mezi autoimunni onemocnéni, odkazujeme na piislusnou kapitolu.

5.4.1 Chlopnové vady

Postihuijf jak chlopeit mitrdlni, trikuspiddlni, tak i aortdlni ¢i pulmondlni.
Maji symptomatiku velmi podobnou (ne-li identickou) s klinickymi projevy, jaké
Jjsou u dospélych. Nejcasté&ji se vyskytujict mitrdind insuficience byvd ve velkém pro-
centu sdruzena jednak s jinymi patologickymi kardiologickymi procesy nebo pro-
Vdzi revmatickd onemocnént. Jeji klinicky obraz zdvisi na rozsahu postiZent, a to od
zcela symptomatickych priubé&hii aZ po srde¢ni selhdni v dusledku pfetiZeni levé
srde¢ni komory. Diagnosticky postup se opird — jako obvykle — o echografické,
RTGaEKG vySetieni. Terapie pouZivd kardiotonika (digoxin), ddle inhibitory, an-
gotenzin konvertujictho enzymu (ddle ACE) a diuretika. Onemocnéni vyZaduje
trvalé sledovani a kontroly. V pifpadé pietrvavajici nebo zhorujici se poruchy funkce
leve komory piipadd v tivahu chirurgick4 plastika.

3411 Stongusmitentbe chlopné

live Je vadou méné frekventni a podobné jako u insuficience je jeji puvod zdnét-
[1V,V nebo je souddsti jinych vad srde¢nich. Podezieni na jejf existenci vyvoldvd pii-
“Mnost diastolického $elestu nad plicni tepnou. Nicméné rozhodujicim nélezem
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je opét ECHO a EKG. Ac fibrilace sini je v détském v&ku pomérné vzacnd, u sten !'»
mitrdlni chlopné se s ni Ize setkat, coZ oviem terapeuticky vyzaduje kardioverzj
antiarytmicky zdkrok — provadény v celkové anestezii na specializovaném pracovistj

5.5 Kardiomyopatie

V podstaté jde o nékolik typi, jejichZ rozliSeni rozhoduje jak o terapii, tak y

grafického ndlezu, ilustrujictho zmény stavby srdecniho svalu a funkci jednotlivye
oddilii. V klinické praxi jsou rozlifovany 3 druhy kardiomyopatii, a to dilataé
hypertrofickd a restriktivni. Pro potieby specidlni pedagogiky v§ak neni nutné zach;
zet do podrobnéjsich tidaju. Jde naStésti o onemocnéni vzdcnéj§iho vyskytu, Ig
sloZité terapie (u dilatacni formy lze uvaZovat i o transplantaci — u nds dosud v dé
ském veéku neprovedené). V poslednich letech se do skupiny kardiomyopatif zaf;
zuji téZ ziskané afekce, viceméné zdanétlivého ptivodu.

5.5.1 Myokarditis

Pii tomto onemocnéni jde o ziné&tlivé zmény svaloviny srde¢ni, zptisobuij
poruchu kontraktility, a tudiZ omezeni ¢innosti srde¢ni se sniZenym systolicky,
objemem. Nejcastéjsimi etiologickymi ¢initeli zmiméného zdnétu jsou viry, zejmér
ze skupiny chfipkovych virti. Tato skute¢nost je bohuZel velmi ¢asto pficinou pf
hlédnuti inicidlnich fizi onemocnéni, které md z pocdtku charakter chiipky (zvlas
rizikovd obdobi jsou sezénni epidemie). Onemocnéni za¢ind zpravidla ndhle s \
lotami, tachypnof a zejména poruchami rytmu srde¢niho. Témé¥ vzdy zjistujem
tzv. ,cvalovy — trojdoby rytmus® (misto 2 ozev jsou slySitelné 3). Typické zmény &
EKG jsou pak diileZitou diagnostickou zndmkou. Akutné vzniklé formy jsou ch
rakterizoviny projevy srde¢niho selhdnf — otok plic, zvétSent{ jater. Jde o onemo
néni velmi zdvaZné, asi u tfetiny postiZenych déti smrtelné. Lécba je pochopiteln
sloZitd, ale bohuZel pouze symptomatickd, nepostihujici piicinu vzniku tohoto on
mocnéni. Ochranny reZim a omezenf aktivity ditéte jsou dlouhodobé. Hospitalizae
piichdzi v ivahu vZdy a posléze po pieddni do ambulantni péce jsou nutné karc
logické kontroly.

5.5.2 Perikarditis

Zanét osrde¢niku se v souc¢asné dobé vyskytuje ve dvou formdch. U akuin

perikarditidy dochdzi k tvorbé vypotku, ktery miiZe zpusobit zna¢né omezel

funkce srde¢niho svalu — tzv. ,tamponddu®. Kromé& privodniho vyskytu u jinyel

systémovych onemocnéni (revmatického typu) muZe mit i ptivod nddorovy. PFi€
nou infekce, podobné jako u myokarditidy, byvaji chiipkové viry. Pfi diagnosti€
vychdzime z EKG vy3etieni a samoziejmé s vyuZitim echokardiografie. Na rozdil 0
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ratnich zanétlivych afekef srdec¢nich byvd provdzena bolesti na hrudniku v pre-
rdiu. Chronickd, suchd forma je provdzena fibrotickymi infiltracemi osrde¢niku.

o ickym poslechovﬁn ndlezem je ,tfeci Selest“. Avsak k potvrzeni diagnézy je nutné

Fiti obvyklych metod jako u vySe popsanych onemocnénich. § intenzivné pro-
bfhajfd formou — konstriktivni perikarditidou (kdysi oznacovanou jako ,pancéiové
3 rdce”), vyiadlljl’Cf chirurgické feseni, se v détském véku setkdvime velmi vzdacné.

5.5.3 Infekéni endokarditis

Postihuje nitrobldnu srde¢ni a je ve zdrcujici pfevaze vyskytu bakteridlniho
puvodu. Zvl4sté nebezpecné jsou pyogenni stafylokoky ¢i streptokoky (téZ nazy-
vané beta hemolytické). Klinické projevy v po¢dtku onemocnéni nemaji specificky
charakter: jde o teploty, bolesti hlavy, kloub i svalii. PostiZen{ nitrobldny se pfe-
devsim lokalizuje na chlopnich, na nichzZ se vytvdfeji ndlety — ,veruky*, obsahujici
Jeukocyty, bakterie i tkdfiovou drt. Jejich riziko spo¢ivd v moZzném uvolnéni a em-
polizaci do termindlniho krevniho Fecisté. Cast}fm ndlezem jsou tak zvané ,tfiskovité
hemoragie®, drobné krevni vyronky pod nehtovymi lizky. Oviem neni vylouc¢eno
ani vmetnuti veruky do mozku ¢i plic. Tato eventualita oviem umoZituje i vznik
sekunddrnich abscesti v okoli embolu. Priikaz vyvoldvajiciho agens spocivd v bakte-
riologickém vySetfeni krve (hemokultufe), a to opakované provedené. Detekce
postiZzeni chlopni vyZaduje pochopitelné echokardiografické vySetieni. Lécha je
jednozna¢né antibiotickd, tito¢nd a poddvand z poc¢dtku nitroZilni cestou. Hojivé
procesy bohuZel velmi ¢asto vedou k jizevnatym svrasténim chlopni s ndslednym
vznikem nedomykavosti (insuficience). Jde o proces vyZadujici opét dlouhodobé
sledovint, a jak bylo jiZ diive uvedeno, v piipadé vrozenych vyvojovych vad i jeho
prevenci. Anatomické zmény, at vrozené ¢i vzniklé pii rekonstrukénich operacich,
Jjsou mistem sniZené tkdtiové odolnosti (v latinské terminologii ,,locus minoris resis-
tentia¢") a snadného usidleni infekce v piislusném misté.

5.6 Arytmie

~ Poruchy rytmu srdeé¢niho jsou velmi ¢astym ndlezem i u jinak zdravého je-
dince. Podle mista jejich vzniku je lze délit na:

@) poruchy tvorby rytmu
5) poruchy siiiokomoroveého prevodu (,atrioventrikuldrnt bloky*).

bl ad a) Fyziologicky impulz k automatické srde¢ni ¢innosti vychdzi ze sinoauri-

amiho sinu, ktery je ovldddn vegetativnim nervovym systémem (sympatikus akci
Zr_ychhljﬁ, parasympatikus zpomaluje). Takto vzniklé arytmie oznacujeme jako
"Slf{llsoxvé“. MuzZe jit tudiZ o bradykardii (zpomaleni frekvence) ¢i tachykardii (zrych-
Il tepove frekvence). Kromé nich viak mitZe vzruch vznikat i v jinych oblastech

srflec‘llﬂlo svalu — v tomto piipadé hovoiime o extrasystoldch, a to podle lokalizace

S 5 -
I?OWCII ¢i komorovych. Vétsina t&chto sinusovych arytmii m4 benignf charakter.
€J¢ bezpe¢né diferencovat na zdkladé EKG vySetieni.
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5.6.1 Paroxysmalni tachykardie

Predstavuje jiZ zdvaznou arytmii. Jde o ndhlé a zdchvatovité zvySeni srdeéng
frekvence, kterd miiZze dosdhnout hodnot 200 aZ 300 tepti za minutu. Tim vymn
klesd minutovy objem a v podstat& i objem systolicky, nebot se vyrazné zkracuje
plnéni komor a sini v diastolické fdzi srde¢ni ¢innosti. U kojencii se setkdvime s te
povymi hodnotami jesté vy$§imi. Paroxysmadlni tachykardie se muiZe objevit jako sa«
mostatnd funkéni porucha nebo provdzi i nékteré srdeéni vady. Zdvaznost poruchy
zdvisi na puvodu této arytmie. Pfi sifiovém ptivodu je nebezpeci srdeéniho selhdng
mensi neZ pii komorovém. RozliSeni byvd nékdy velmi té7ké, aviak je duleZitoy
podminkou pro spravnou a t¢innou lé¢bu. Rozhodujici ndlez poskytuje v tomte
piipadé EKG kiivka (oviem s déletrvajicim zdéznamem), nebot pii fyzikdlnim vySet-
feni pfevaZuji nespecifické zndmky. Pati{ k nim bledost, dusnost, periferni ¢i cen-
trdlni cyandza, takZe klinické rozlifeni je prakticky nemozné. Lécebné se snaZime
aktivovat nervus vagus (bloudivy nerv), coz se diive provddélo pozvolnym tlakem na
oc¢ni bulby. Dnes se doporucuje ponoieni obli¢eje do chladné vody. Pokud timto
mechanickym podnétem neni zdichvat zvlidnutelny, je nutnd aplikace antia
a pochopitelné hospitalizace postiZzeného pacienta.

Kmitdni (flutter) a mihdni (fibrilace) patii mezi velmi zdvazné poruchy srdeéni
frekvence. Pfi kmitdni dosahuje vySe kolem 300 tepti/min., pfi mihdni aZz 600/ min
ProtoZe atrioventrikuldrni svazek pievodniho systému ze sini na komory nenf za
normdlnich okolnosti schopen prevést viechny systoly sini na komory, dochdzi k tzv..
»fyziologickému bloku*“. Tim se nepfevede siiiovd arytmie na komory a jejich frek
vence tak dosahuje 150 tepti/min. Pokud by viak doslo k ,deblokaci“ a objevil se’
flutter ¢i fibrilace komor, vznikla by nesmirné zdvaznd porucha, vedouci rychle
k zdstavé srdecni. Nastésti tyto situace jsou v détském véku velmi vzdcné. Lécebné je
bezpodminecné nutno provést okamZitou ,defibrilaci“ pomoci elektroimpulzu
z defibrildtoru. '

mik

5.6.2 Poruchy sifiokomorového pievodu

Obecné lze tyto zmény nazvat blokddami. Jejich vznik je zptisoben poruchou
pfevodu vzruchu z centra primdrni automacie (sinoaurikuldrntho uzliku) ze sinf
na komory. Blokddy mohou vzniknout kdekoliv v pfevodnim systému. Nejmirngjst
formou je prodlouzené stitokomorového vedent (blok I. stupné), pii némZ pievod ze
sini na komory je deli nez 0,20 sec. (prodlouZeni intervalu PQ na EKG kfivce).
Klinicky necini obtiZe a rovnéZ nevyzaduje specifickou lé¢bu. DuleZitou diagnos-
tickou soucdsti je zdt€Zové vySetfeni na ergometru, pfi némz funkéni bloky obvykle
vymizi. Pti sitiokomorovém neboli tzv. (atrioventrikuldrnim) bloku II. stupmé se viechny
systoly sini nepfevedou na komory. Klinicky muZe jit o nékolik forem bloku. Pii
Wenckebachovych perioddch dochdzi postupné k prodluZovdni siitokomorového
pfevodu, aZ vypadne jedna komorovd systola. Obecné, ¢i spiSe matematicky, 1ze
tento typ vyjddfit vztahem = N : N - 1. V jinych piipadech bloku dojde teprve po
nékolika systoldch sini k systole komor (kupi. 2:1, 3:1 nebo 4:1, ¢ili obecné N:1).
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{ formou atrioventrikuldrniho bloku je atrioventrikuldrnt disociace — blok I11.
#i némZ sié& i komory tepou vlastnim na sob& nezdvislym rytvmem..'.l"ato
se miiZe vyskytnou ve formé vrozené (bud samostatné. ¢&i sdruZend s jinou
, vadou srdeéni), nebo ziskané — napf. pfi myokardit.id{tch nebo po kar-
gickych zdkrocich. Zdvaznym klinickym ph’znakem‘ je pokles frt?kvence
d 40 teptt/min., kdy dochdzi k poruse periferniho prutoku Ek:'inéxm, srdec-

, selhdni a kolapsovym staviim, vznikajicim diky zhorSené perfiizi centrdlniho
E. ého systému (CNS). Mezi Klinické projevy této poruchy patif roméZ tak
IlerVL:‘Adams-Stokesovy zdchvaty. Pii nich se opakované dostavuji stavy bezvédomi,
Zm-n: ondujici se zpomalenim rytmu. Terapeuticky jsou pii vSech formdch bloki
tsli;}\gna antiarytmika, avsak pfilécebném netispéchu je indikovdno zavedeni kar-

chléﬁ

plokdda
vroze]lOl
diochil'ur
komor pO

diostimulzi[orﬁ.

5.7 Ortostaticka labilita

Je ronéZ zafazovdna mezi poruchy srde¢niho rytmu. Jde o projev neurovege-
taﬁvm; lability, zpiisobeny poklesem tonusu perifernich arteriol as ndslednym zhoi-
genfm 7ilntho ndvratu pii zméné polohy z horizontdly do vertikdly (na piiklad pfi
prudkém vztyku z lizka po spénku nebo pii dlouhodobém stini a podobng).
Piisobenim gravitace se ndhle sniZf priutok mozkem, krev stagnuje v dolnich konce-
tinich a objevuje se pfechodné kolapsovy stav s bradykardif a hypotenzi. Situace se
upravuje pii zméné polohy — ndvratu do horizontdln{ polohy. ObtiZe se zvyraziuji
v pubertilnim obdobi a pozorujeme je ¢astéji u dévcat, zejména astcnickél'.lo !m—
bitu a se zndmkami zvy§eného tonusu parasympatiku (k jehoZ klinickym projeviim
mj. patif zvjSend potivost rukou a nohou, akrocyanéza a podobng). Diagnézu po-
tvrdi ndlezy kardiologické a ortostatické zmény. Patif mezi né pokles krevniho tlaku,
zrychlent tepové frekvence, oplosténi viny T na EKG pfi pasivni zméné z horizon-
tdlni do vertikdlni polohy bez soucasné kontrakce svalt dolnich koncetin. Nebot ty
se za normdlnich okolnosti uplatiiuji jako ,svalovd pumpa, podporujici Zilni ndvrat
do pravé srdeént siné. Terapie je velmi problematickd a md spie sedativni charak-
ter. Piiznivé se uplatituje lé¢ebnd télesnd vychova.

5.8 Hypertenze

Zvyseni krevniho tlaku, at systolického (zdvisejictho na srdecnim vydeji) ¢i
diastolického (ovlivnéného perifernim odporem v termindlnim krevnim fecisti),
Je zatazovino do poruch ob&hového systému, a¢ jeho ptivod neni jen kardiologicky.
Nicmeéng svymi duisledky mezi né patii. Vyskyt je v détském véku sice méné casty,
e pFedpoklady pro jeho vznik lze zjistit jiZ v pfedskolnim obdobi. V soucasné dobé
delime hypertenzi na primdrni, nebo téZ nazyvanou jako esencidlni. Jejf puvod je
Velmj pestry, zahrnujicf jak genetickeé vlivy, tak i systém vyZivy, obezit, endokrinopatie
4jiné. Zylg¥tn{ formou, objevujici se v pubertdlnim véku, je juvenilnt hypertenze, do-
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sahujici i pomérné vysokych hodnot, ale zpravidla mizici spontinné&. Sekunddrng
hypertenze provazi fadu patologickych procesu, pfi ¢em? se nej¢astéji uplatiiuje pi.
vod rendlni. Podstata spocivd ve zvySené sekreci hormonu reninu, ovliviiujicimy
ndsledné presoricky faktor angiotenzin (podrobné&ji u onemocnéniledvin). V pri.
béhu rustu a vyvoje hodnota systolického i diastolického tlaku stoupd s vékem
aviak rozsdhlé statistické studie svédci pro lepsi korelaci s télesnou vy¥kou a vihoy,
Z4visi i na dennim rytmu, poloze pacienta, dokonce i na ifi manZety tonometry.
coZ je nutné brdt v tivahu pfi méfeni a hodnoceni hypertenze. '
Priciny téchto problém byvaji rizné:
a) onemocnéni ledvin (pyelonefritis, glomerulonefritis, hydronefréza
b) cévni a obéhové zmény (koarktace aorty, anomdlie rendlni tepny)
¢) hormondilni respektive adrendini poruchy nadledvin (zvySend sekrece, sympatickéhg
medidtoru — adrenalinu. Do této skupiny nutno zafadit i nddor dien& nadled-
vin — feochromocytom. ) A
d) nezndmé piiciny. y
Z uvedeného prehledu vyplyvd velkd pestrost piicin, ale i klinickych projew H_
k nimZ obvykle ndleZ bolesti hlavy, pfedrdZdénost, poruchy vidéni a jiné. Pfi ndhlém
vzestupu tlaku (zejména diastolického), k némuZ obvykle dochdzi pii zdnétech
ledvin, se miiZe objevit i akutni postiZzeni CNS (hypertenzni encefalopatie). Je p ro-
vazeno kfecemi, bezvédomim na podkladé edému mozku ¢&i krvdceni do nitroleb-
nich prostort. Terapie zahrnuje jak 1é¢bu zdkladntho onemocnéni, tak hypertenze
samotné. Vsoucasné dobé existuje velmi pestrd paleta antihypertenziv (beta bl
tory, inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu, diuretika a podobné). Typicky
kolisavy prubéh krevniho tlaku s jeho ndhlym zvySenim, které ma zdchvatovity rdz,
nalézdme u nddoru diené nadledvin - feochromocyomu, produkujicimu zvySené
mnoZstvi adrenalinu (medidtoru sympatiku), aviak nastésti nemetastazujicimu
Priikaz jeho pritomnosti a lokalizace dnes vyborn& umoziiuje computerovd tomo-
grafie CT nebo magnetickd rezonance. ReSeni tohoto onemocnéni je vyhradné
chirurgické s velmi dobrou prognézou. Operaéni zékrok viak vyZaduje velmi pecli
vou piedoperaéni pifpravu i dokonalé vedent anestezie pii operaci samotné, trvajict
nékolik hodin.

Kontrolni otizky:

Klasifikace vrozenych vad srdeinich.

Pedagogicky postup u déti s vrozenymi vadami srdecnimi.
Kritické vady srdecni.

Ziskané vady srdecn.

Pritiny vzniku hypertenze.

ZdvaZnost arytmit.
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Feochromocytom.

6
REVMATICKA ONEMOCNENI

vzhledem k tomu, Ze toto pomé&rné sloZité a piiznakové pestré onemocnéni
ostihuje predevsim vazivovy systém, bylo dfive zafazovdno (a de fact(? j.e 't'omu tak
dodnes) mezi ,kolagendzy“. Jde o velmi pestrou skupinu onemocném,:]e_]lchi spo-
Jecnym jmenovatelem je postiZeni kolagennich vazivovych vldken, coZ v poc‘ls?atfé
y praxi piedstavuje multiorgdnové postiZeni s riiznou symptomatologif, a tudiZ i di-
agnostickymi a terapeutickymi problémy.

6.1 Juvenilni idiopaticka artritida

Diive oznacovina jako ,juvenilni revmatoidni artritida“ ptedstavuje prakticky
nejéastéji se vyskytujici zdnétlivé onemocnéni, postihujici pohybovy a piedeviim
kloubni systém. P¥i diagnostickych tivahdch nutno rozlisit artralgii (coZ je bolest
kloubu — vznikld tieba i p¥i traumatu) a artritidu (jeZ je zinétivym procesem).
Oviem artritida je témé¥ vZdy spojena s artralgii, takZe obé€ jednotky jsou €asto za-
méfiovany. Je tieba zdiraznit, Ze juvenilni idiopatickd artritida neni jednozna¢nym
onemocnénim s jasné definovanymi pifznaky, nybrz se vyskytuje v nékolika formdch.
Puvod patologického procesu neni v plném rozsahu dosud zndm a vysvétluje se pie-
deviim imunologickymi pficinami. Byvd povaZovdna za autoimunni onemocnénti,
pfiném7 (na zdkladé diive probéhlého bakteridlntho nebo i virového onemocnéni)
si postiZeny jedinec tvofi protildtky proti tkdnim vlastniho organizmu. At jde o jaky-
koliv typ tohoto patologického procesu, spoleénym piiznakem je chronicita potizi
$ omezenim pohybové aktivity. Kromé toho pribéh je velmi variabilni a kolisavy.
Polyartritida postihuje velkou skupinu kloubti. Predominantné jsou to malé ru¢ni
klouby (zejména meziclankové), oviem vylouceny nejsou ani klouby vétstho rozsahu.
Jsou bolestive zduiel€, okoli byvd zarudlé a diky periatrikuldrnim svalovym kontrak-
Wrdm je omezena hybnost kloubi, coZ s postupem ¢asu miiZe vytstit aZ vankylézu.
Velmi typické je ranni ,ztuhnuti kloubu, které se postupné manifestuje i u dalsich
kloubi 3 mg zpravidla symetricky vyskyt. Kromé typickych afekcich kloubnich je
OMemocngng provdzeno i nespecifickymi projevy. Mezi né€ patii nechutenstvi, zvy-
°eNd predrazdénost (ptedevsim diky bolesti), iinavnost, subfebrilni teploty, ale i zvét-
.Seflijaler a sleziny (hepatosplenomegalie). Z mimokloubnich manifestaci nutno
J?Sté Zminit perikarditidu a zejména zdn&t duhovky a fasnatého téliska o¢niho
(1rid0cyklitis). Projevuje se mimo jiné nejen svétloplachosti, ale i ztrdtou — resp.
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