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2. Uvod

Zadanim mé bakalarské prace bylo vypracovat reSerSi na téma PFiCiny
umrtnosti v zavislosti na véku do 34 let véku. Umrtnost, neboli mortalita je
demograficky ukazatel, ktery udava podil zemfelych z urcCité vékoveé skupiny za
uréité &asové obdobi. Umrtnost doplnéna nemocnosti, je jednim z hlavnich
ukazatell, které vypovidaji o zdravotnim stavu populace. Statisticky jsou
evidovany poéty zemrelych. O kazdém zemielém je v CR vystaven formulaF
,List o prohlidce mrtvého”, ktery vyplni pfislusny Iékaf a zaSle jej na matriku. Na
tomto tiskopise je o zemielém uvadéna fada charakteristik, zvlastni Cast je
vénovana lékarskému osvédc&eni o priCinach smrti. Matrika podle tohoto ,Listu o
prohlidce mrtvého” vypiSe formular ,Hlaseni o umrti”, ktery zasila ke zpracovani
Ceskému statistickému GFadu. Ten sbira a &tvrtletné publikuje absolutni i

relativni udaje o zemfelych. (1)

V jednotlivych kapitolach jsem se zabyvala tfidami onemocnéni, které patfi
mezi nejcast&jsi pficiny imrtnosti do 34 let véku v Ceské republice za rok 2013.
V kazdé tfidé jsem vybrala ty diagnozy, které byly pfiinou nejvétSiho poctu
zemrielych. U vybranych diagnéz jsem popsala jejich definici, etiologii,

patogenezi a klinicky prabéh.


http://dw.czso.cz/pls/vykazy/pdfsoub?xid=1108&xtyp=V
http://www.czso.cz/
http://www.czso.cz/

3. Priciny smrti podle desaté revize Mezinarodni
statistické klasifikace nemoci

Svétova zdravotnicka organizace pfipravila pfirucku ,PFfiiny smrti podle desaté
revize Mezinarodni statistické klasifikace nemoci” , kde jsou jednotlivé diagnozy
rozdéleny do tfid, podle pfi€in umrti. Aktualizace této pfiruCky je platna od
1. ledna 2013. Podrobny seznam pfi€in smrti nalezneme v Demografické

rogence Ceské republiky. (2)

TFidy pfiCin smrti:

l. Nékteré infekéni a parazitarni nemoci (A0O - B99)
Il. Novotvary (C00 - D48)

II. Nemoci krve, krvetvornych organu a nékteré poruchy tykajici se
mechanismu imunity (D50 - D89)

V. Nemoci endokrinni, vyzivy a pfemeény latek (EOO - E9Q0)
V. Nemoci dusevni a poruchy chovani (FOO - F99)

VI. Nemoci nervove soustavy (GO0 - G99)

VII.  Nemoci oka a o¢nich adnex (HOO - H59)

VIIl.  Nemoci ucha a bradavkového vybézku (H60 - H95)

IX. Nemoci obéhové soustavy (100 - 199

X. Nemoci dychaci soustavy (JOO - J99)

XI. Nemoci travici soustavy (KOO - K93)

XIl.  Nemoci kuze a podkozniho vaziva (LOO - L99)

XIll. Nemoci svalové a kosterni soustavy a pojivové tkané (MO0 - M99)
XIV. Nemoci moCové a pohlavni soustavy (NOO - N99)

XV. Téhotenstvi, porod a Sestinedéli (O00 - O99)

XVI. Neékteré stavy vzniklé v perinatalnim obdobi (P00 - P96)

XVII. Vrozené vady, deformace a chromozomalni abnormality (Q00 - Q99)



XVIII. Pfiznaky, znaky a abnormalni klinické a laboratorni nalezy nezarazené
jinde (ROO - R99)

XIX., XX. Poranéni, otravy a nékteré jiné nasledky vnéjsich pficin (SO0 - T98

Vnéjsi pfiCiny nemocnosti a umrtnosti (V01 - Y98)

(2)



Tab.1 Zemreli podle pfigin smrti, pohlavi a véku za rok 2013 - MUZI (3)

0 1-4 5-9 10-14 | 1519 | 20-24 | 25-29 | 30-34 | Celkem
let let let let let let let let | - XX
I 6 - - - 2 3 3 3 17
] 2 2 7 6 9 10 22 46 104
[} 1 1 - - - - 1 1 4
v 2 - 1 - 1 4 2 8 18
\' - - - - 1 2 1 2 6
vi 5 8 3 3 8 10 11 14 62
\"All - - - - - - - - -
Vil - - - - - - - - -
IX 3 2 1 1 5 12 25 49 98
X 6 7 4 4 7 8 10 18 64
X1 1 2 - - 2 3 8 20 36
Xl - - - - - - 1 - 1
X - - - - - - - 1 1
XV - - - - 1 - 2 2 5
XV - - - - - - - - -
Xvi 83 - - - - - - - 83
Xvil 23 7 2 1 5 3 3 5 49
Xviil 18 - - - 1 6 14 27 66
XIX, XX 8 10 11 11 96 196 183 192 707
Celkem 158 39 29 26 138 257 286 388 1321
0-34 let




Tab.2 Zemteli podle pFigin smrti, pohlavi a véku za rok 2013 - ZENY (3)

0 1-4 5-9 10-14 15-19 20-24 | 25-29 30-34 Celkem

let let let let let let let let - XX
I 1 - - - - 1 2 2 6
1l 1 5 8 2 6 11 21 42 96
1} 1 - - - - 1 - 2 4
IV - 1 - - 1 - 4 9
\'/ - - - - - - 4 3 7
Vi 3 6 1 2 7 4 10 3 36
Vil - - - - - - - - -
Vil - - - - - - - - -
IX 3 - 1 - 2 10 14 11 41
X 3 3 4 1 4 2 3 6 26
Xl 3 - 1 - 2 1 2 11 20
Xl - - - - - - - - -
Xl - - - - - - 1 - 1
XV - - - - - - - 1 1
XV - - - - - 1 - - 1
XVI 54 1 - - - - - - 55
XVII 22 5 2 2 1 5 3 2 42
XVl 11 - 3 - 2 6 6 8 36
IXX, XX 5 6 2 4 22 35 39 39 152
Celkem
0-34 let 107 27 22 11 47 77 108 134 533




4. 1l. NOVOTVARY ( C00 - D48)

Definice: Novotvar je v podstaté nevratna zména tkané ve smyslu ristu a
mnozeni se nadorovych bunék. Tento rist a mnozeni nadorovych bunék se
zcela vymyka kontrolnim mechanismim organismu, které fidi rist normalnich
tkani. Nadorové bunky tak ztraceji schopnost apoptdézy (programovana
bunécna smrt). Nadorové bujeni vychazi z bunék vlastniho téla. Nadory jsou

autonomni povahy, to znamena, Ze rostou nezavisle na organismu. (4)
Rozdéleni nadoru podle diagnoz:
CO00 - C97 Zhoubné novotvary

CO00 - C75 Zhoubné novotvary, podle zjisténi nebo pfedpokladu primarni,

uréenych lokalizaci, vyjma mizni, krvetvorné a pfibuzné tkané
CO0O0 - C14 Ret, dutina ustni a hltan
C15 - C26 Travici ustroji
C30 - C39 Dychaci a nitrohrudni organy
C40 - C41 Kost a kloubni chrupavka
C43 - C44 Kulze
C45 - C49 Mezotelialni a méeékka tkan
C50 - Prs
C51 - C58 Zenské pohlavni organy
C60 - C63 Muzské pohlavni organy
C64 - C68 MocCoveé ustroji
C69 - C72 Oko, mozek a jiné &asti centralni nervové soustavy
C73 - C75 Stitna zlaza a jiné Zlazy s vnitfni sekreci

C76 - C80 Zhoubné novotvary nepfesné urCenych, sekundarnich a neur€enych
lokalizaci

C81 - C96 Zhoubné novotvary, podle zjisténi nebo pfedpokladu primarni, mizni,

krvetvorné a pfibuzné tkané

C97 - Zhoubné novotvary mnohoc€etnych samostatnych (primarnich) lokalizaci

9



D00 - D09 Novotvary in situ

D10 - D36 Nezhoubné novotvary

D37 - D48 Novotvary nejistého nebo neznamého chovani (5)

Mezi nejCastéjsi pFiCiny umrti u lidi do 34 let véku patfi onkologické diagnozy.
sestupné) C91 - Lymfoidni leukemie, C92 - Myeloidni leukemie, C82 - C85 Non-
Hodgkinovy lymfomy, C81 - Hodgkinlv lymfom. Tyto &tyfi diagndzy patfi do
skupiny hematoonkologickych onemocnéni, na které dohromady zemfelo
nejvice pacientd v kategorii novotvary. DalSi pocetné pFiCiny umrti v této
kategorii jsou C71 - Zhoubny nador mozku a C50 - Zhoubny nador prsu.

4.1 C91 - Lymfoidni leukemie
Akutni lymfoblasticka leukemie (ALL)
Definice

ALL je onemocnéni, které vznika jako nasledek maligni transformace
hemopoetické kmenové buriky, ktera se dale diferencuje v lymfoblasty.
Diferenciace lymfocytl je zastavena na uUrovni blastl. Proliferace blasti
nepodléha fyziologické regulaci a dochazi tak ke zmnozeni blastl v kostni dfeni
a jejich naslednému vyplavovani do periferni krve. Blasty mohou infiltrovat i
jatra, slezinu a lymfatické uzliny. Toto onemocnéni se vyskytuje prevazné v

détském véku. (6)
Etiologie

Pravdépodobnou pfiinou vzniku ALL jsou spontanni genetické mutace.

viv s

az 20x vysSi. Také nékteré genetické syndromy, jako je napfiklad Fanconiho
anémie zvysuji riziko vzniku ALL. | rdzné mutagenni medikamenty mohou

indikovat akutni lymfoblastickou leukemii. (7) (8)
Patogeneze

ALL je onemocnéni kostni dfené s naslednou infiltraci dalSich organt a to
nejCastéji jater, sleziny, lymfatickych uzlin, mediastina a CNS. V periferni krvi
nalézame lymfoblasty az u 90% pacientd. Pocet ostatnich krevnich slozek

10



(erytrocyty, trombocyty a fyziologické leukocyty) je vyrazné snizen, nasledkem
utlumu krvetvorby. Vzdy je nutné vySetfeni myelogramu (sternalni punkce). Aby
mohla byt stanovena diagndéza ALL musi byt pocet lymfoidnich blasti v kostni
dfeni vice jak 25% vSech jadernych bunék. Dulezité je také odliSit ALL z
prekurzord B-lymfocytd a T-lymfocytd. Toto rozliSeni je mozno provést
imunofenotypizaci blastl, coz je vySetfeni pomoci monoklonalnich protilatek
pritokovym cytometrem. PFi tomto vySetfeni dojde k rozliSeni leukemickych
blastl podle miry jejich vyzravani, diky pfitomnosti membranovych a
cytoplazmatickych antigent malignich bunék, které rozliSuji B a T buné&cnou
linii. (6)

Klinicky prabéh

Charakteristické je postupné zhorSovani zdravotniho stavu pacienta v kratkém
Casovém obdobi. Onemocnéni se projevuje hlavné udtlumem normalni
krvetvorby na ukor zmnoZeni lymfoblastd. Ubytek normalnich leukocyt
zpusobuje snizeni obranyschopnosti organismu, coz se projevuje jako infekce s
chfipkovymi pfiznaky, ktera muze vést az k zapalu plic. Ubytek erytrocytli vede
k unavé, buseni srdce, zadychavani se pfi namaze. Snizeny pocet trombocytu
muze zpusobit spontanni krvaceni z nosu, dasni, popfipadé se objevuji kozni

petechie. (6)

4.2 C92 - Myeloidni leukemie

Akutni myeloidni leukemie (AML)
Definice

AML je onemocnéni, které vznika jako nasledek maligni transformace
hemopoetické kmenové bunky, ktera se dale diferencuje v myeloblasty.
Proliferace transformovanych myeloidnich blastd je charakteristicka utlumem
vyzravani a apoptozy. Nadorové buriky mohou pochazet z jedné, vice nebo

vSech myeloidnich linii. (8)
Etiologie

Pfi€ina vzniku AML neni zcela objasnéna, objevuji se vSak nékteré vlivy, které

pravdépodobnost vzniku tohoto onemocnéni zvysuji. Jsou to jak vlivy ziskané
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jako radiaéni zareni, Iéky, cytostatika a chemikalie, tak vlivy genetické napfiklad

Fanconiho anémie, Downlv syndrom. (8)
Patogeneze

AML je onemocnéni vznikajici v kostni dfeni. Transformovana hemopoeticka
kmenova burika se dale diferencuje. Diferenciace je zastavena na urovni
myeloblastl, monoblastld, promonocytl, megakaryoblastl a erytroidnich blastu.
Dochazi k narustu poétu téchto blastl v kostni dfeni a atlaku normalni
krvetvorby. Nasledné jsou blasty vyplavovany do periferni krve a mohou
infiltrovat i dalSi organy. K ur€eni diagndzy je potfeba stanoveni vice nez 20%
blastt v periferni krvi nebo kostni dfeni. Pivodné byly jednotlivé typy akutnich
leukemii byly rozdéleny podle FAB (francouzsko-americko-britska) klasifikace
na zakladé vySetfeni natérl periferni krve, kostni dfené a cytochemickych
barveni. Pozdéji, v roce 2008 byla zrevidovana klasifikace akutnich leukemii dle
WHO (Svétova zdravotnicka organizace), podle které je déleni AML pouzivano
dodnes. (9)

FAB klasifikace AML

MO AML s minimalni myeloidni diferenciaci

M1 AML bez vyzravani

M2 AML s vyzravanim

M3 akutni promyelocytarni leukémie (APL)

M3v variantni forma APL (s atypickou morfologii leukemickych promyelocyt()
M4 akutni myelomonocytarni leukémie

M5 akutni monoblasticka a monocytarni leukémie
Mb5a akutni monoblasticka leukémie

M5b akutni monocytarni leukémie

M6 akutni erytroleukémie

M7 akutni megakaryoblasticka leukémie (10)

Klasifikace AML dle WHO (2008) — zjednoduseny piehled

AML s rekurentnimi genetickymi abnormalitami

AML s translokaci t(8;21), pfitomen fuzni gen RUNX1-ETO

AML s inverzi chromosomu 16 nebo translokaci t(16;16), pfitomen fuzni gen
CBFB-MYH11

12



akutni promyelocytarni leukémie, tj. AML s translokaci t(15;17), pfitomen fuzni
gen PML-RARa

AML s translokaci t(9;11), fuze zahrnuje gen MLL

AML s myelodysplatickymi zménami

Postterapeutické AML

AML bliZe nespecifikované

AML s minimalni diferenciaci

AML bez vyzravani

AML s vyzravanim

akutni myelomonocytarni leukémie

akutni monoblastickd a monocytarni leukémie

akutni erytroleukémie

akutni megakaryoblasticka leukémie

akutni basofilni leukémie

akutni panmyel6za s myelofibrézou

Myeloidni sarkom

Myeloproliferativni onemocnéni souvisejici s Downovym syndromem
Neoplasma z blastickych plasmocytoidnich dendritickych bunék (10)

Klinicky prabéh

Klinicky prabéh AML vychazi z absence normalni funkce a poctu jednotlivych
krevnich elementl. Nedostatek leukocytl vede k infekcim, horeCkam, zanétim.
Zavaznou komplikaci muze byt takzvany hyperleukocytarni syndrom, coz je
vysoka viskozita krve zplsobena vysokym poctem leukocytu, které mohou
dosahovat hodnot pres 200x10%/1, objevuiji se bolesti hlavy, dusnost z postizeni
plic, poruchy mentalniho stavu. Snizeny pocet trombocyti se projevuje jako
vznik hematomd, petechii, krvacivych stavl. Nedostatek erytrocytl zpUsobuje

slabost, unavnost, pfi téZzkém nedostatku dochazi k dusSnosti, zavratim,
mdlobam. (8) (9)
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4.3 C82 - €85 Non-Hodgkinovy lymfomy

Definice

Non-Hodgkinovy maligni lymfomy (NHL) patfi mezi rdznorodou skupinu
malignich lymfoproliferativnich onemocnéni, vznikajici transformaci B a T
lymfocytl a pfirozenych zabije€u (natural killer, NK lymfocytd) na rlzné drovni
jejich vyzravani. Takto pfeménéné lymfocyty, si ale zachovavaji funkéni i
migracni vlastnosti normalnich lymfocytl a mohou se vyskytovat i mimo
lymfatickou tkan. (8) (11)

Etiologie

Non-Hodgkinovy lymfomy fadime mezi multifaktorialni onemocnéni. Mezi
pFiciny vzniku NHL patfi oslabeni imunitniho systému (u pacientl nakazenych
HIV byl zjistén vysSi vyskyt lymfomu), chronické infekce (infekce zplUsobena
helicobacter pylori v pfipadé MALT lymfomu Zaludku), virové infekce (souvislost
viru Epstein-Barrové a Burkitova lymfomu), vlivy zevniho prostfedi (chemické

latky, ionizacni zareni). (9) (12)
Patogeneze

Nadorova populace bunék u Non-Hodgkinovych lymfomd muze morfologicky i
imunofenotypové napodobovat ur€ita stadia normalniho vyvoje lymfocytl. Proto
je nezbytna komplexni diagnostika, ktera je urCena WHO klasifikaci (tab.3)
Definitivni prlkaz onemocnéni vychazi z histologického vySetfeni,
imunofenotypizace a cytogenetiky, v mnohych pfipadech také molekularni
genetiky. (8)
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Tab.3 Rozdéleni Non-Hodgkinovych lymfom( dle WHO klasifikace z roku 2008

(13)

Nadory vychazejici z B- bunék

Nadory z prekurzorovych B-bunék

B- lymfoblasticka leukémie/lymfom blize nespecifikovana

B- lymfoblasticka

leukémie/lymfom s rekurentnimi

genetickymi abnormalitami

Nadory z T- a NK bunék
Nadory z prekurzorovych T- bunék

T- lymfoblasticka leukémie/lymfom

chronicka lymfocytova leukémie/malobunécny
lymfocytovy lymfom

B- prolymfocytova leukémie

splenicky lymfom/leukémie

vlasatobunécna leukémie

splenicky lymfom/leukémie bez blizsi klasifikace
lymfoplasmocytovy lymfom

nemoc tézkych fetézcl

nadory z plazmatickych bunék

extranodalni lymfom margilarni zény
lymfatickych tkani sliznic (MALT lymfom)
folikularni lymfom

primarni kozni lymfom z folikularnich center
lymfom z bunék plastové zény

difuzni velkobunéény B- Iymfom (DLBCL)
nespecifikovany
velkobunéény B-
lymfocyty/histiocyty
primarni mozkovy DLBCL

primarni kozni DLBCL - na dolni kon&etiné
DLBCL EBYV - pozitivni starSich osob

DLBCL sdruzeny s chronickym zanétem
lymfoidni granulomatéza

primarni mediastinalni (tymicky) velkobunécny
lymfom

intravaskularni velkobunéény lymfom
velkobunécény lymfom ALK-pozitivni
plazmoblasticky lymfom

velkobunéény B- lymfom vznikajici u Castle-
manovy nemoci asociované s HHV8

primarni lymfom vypotku

Burkittdv lymfom

B- bunécny lymfom nezafazeny lezici mezi
DLBCL a Burkittovym lymfomem

B- bunécny lymfom nezafazeny lezici mezi
DLBCL a klasickym Hodgkinovym lymfomem

lymfom bohaty na T-

VT - bunééna prolymfocytarni leukémie
leukémie z velkych T-lymfocyt s granuly
chronické lymfoproliferativni onemocnéni v NK -
bunék

agresivni leukémie z NK- bunék

T- bunélné EBV- pozitivni lymfoproliferativni
onemocnéni détského véku

extranodalni lymfom z NK/T- bunék, nazalni typ
T- bunécny lymfom sdruzeny s enteropatii
podkozni t- bunéCny lymfom podobny
panikulitidé

mycosis fungoides

Sézaryho syndrom

primarni kozni periferni t-bunécny lymfom -
vzacné podtypy
periferni t-
nespecifikovany
angioimuniblasticky T- bunéény lymfom

lymfom z velkych anaplastickych bunék, ALK-
pozitivni

lymfom z velkych anaplastickych bunék ALK-
negativni

bunécny lymfom, blize
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Klinicky prabéh

Prvnim a nejCastéjSim pfiznakem tohoto onemocnéni je nebolestivé zvétSeni
uzlin na krku, v tfislech nebo podpazi. Uzliny mohou rist také uvnitf hrudniku,
bficha, nebo mohou byt postiZzeny vnitfni organy a tkané. V takovém pfipadé
Casto dochazi k rozpoznani onemocnéni az v pokrocCilejSich stadiich. Objevuji
se celkové nebo lokalni pfiznaky. Mezi celkové pfiznaky patfi takzvané
B-pfiznaky, které predstavuji horecky nad 38°C neinfekéniho plvodu, opakujici
se noCni poceni, ubytek hmotnosti bez logického vysvétleni v pribéhu 6
mésicu. Mezi lokalni pfiznaky patfi kasel, duSnost, problémy pfi polykani,
zvétSeni sleziny, bolesti bficha, syndrom horni duté Zily, je snizeni toku krve

horni dutou Zzilou, coz zpUsobuje otoky obli¢eje, krku a hornich koncetin. (12)

4.4 C81 - Hodgkiniiv lymfom
Definice

Maligni nadorové onemocnéni, které vychazi z lymfatické tkané. Je
charakteristické prikazem typickych nadorovych bunék v zanétlivém infiltratu.
Infiltrat se sklada z lymfocytd a histiocytd (makrofagt). Nadorové buriky
Hodgkinova lymfomu jsou morfologicky charakterizovany jako buriky Reedové-
Stenbergovy, které jsou popisovany jako obrovské vicejaderné elementy, dale
pak jednojaderné Hodgkinovy bunky. Tyto buriky vznikaji z B-lymfocytl, které
unikly apoptoéze. (7) (8) (9)

Etiologie

Pricina vzniku Hodgkinova lymfomu je v sou€asné dobé nejasna. Pfedpoklada
se, ze genetickd predispozice v kombinaci s virovou infekci zvySuje
pravdépodobnost onemocnéni Hodgkinovym lymfomem. V posledni dobé bylo
uvefejnéno mnoho publikaci na téma asociace viru Epstein-Barrové (EBV),
ktery zpusobuje infekéni mononukledzu, v patogenezi Hodgkinova lymfomu. Asi
u 40% nemocnych s Hodgkinovym lymfomem byla prokazana pfitomnost

genomu viru Epstein-Barrové v Reedové-Stenbergovych burikach. (11) (13)
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Patogeneze

Hodgkintv lymfom postihuje hlavné lymfatické uzliny. Nadorové bujeni
zpravidla zac¢ina v jedné uzliné, ktera je zvétSena a cela nebo jen jeji ¢ast ma
setfelou strukturu. Nej¢astéji jsou zasazeny uzliny kréni, mediastinalni, axilarni
a paraaortalni. Nadorova infiltrace uzliny je kromé diagnostickych nadorovych
Reedové-Stenbergovych a Hodgkinovych bunék tvofena také bunécnymi
elementy, které jsou nenadorové. Mezi tyto elementy patfi v rGzné mife

lymfocyty, plazmatické buriky, eozinofily a epiteloidni bunky.

Histologicka klasifikace Hodgkinova lymfomu jej rozdéluje do dvou odliSnych
jednotek. Prvni samostatnou jednotkou je nodularni Hodgkindv lymfom s
lymfocytarni predominanci. Do druhé jednotky patfi klasicky HodgkinGv lymfom,
ktery se podle WHO klasifikace dale déli na:

1) subtyp nodularni sklerézy

2) subtyp smiSené bunécénosti

3) na lymfocyty bohaty Hodgkintv lymfom

4) subtyp lymfocytarni deplece (9) (13)

Klinicky prabéh

Prvnim pfiznakem Hodgkinova lymfomu je zvétSeni lymfatické uzliny a to bud
na krku, v tfisle nebo v podpazi. Takto zvétSena uzlina je nebolestiva. ZvétSena
uzlina se ovéem muze nachazet i na jiném misté v téle (uvnitf hrudniku, bficha)
a projevi se jinymi pfiznaky. Mezi tyto pfiznaky patfi horeCky nad 38°C
neinfekéniho plvodu, opakujici se nocni poceni, ubytek hmotnosti bez
logického vysvétleni v pribéhu 6 mésicl, coz jsou tzv. systémové B-pfiznaky.
Dale byva typicky Hodgkindv lymfom provazen zvySenou sedimentaci
erytrocytll, zvySenou hodnotou CRP, leukocytézou s neutrofilii, zvySenou
hladinou fibrinogenu, vySSimi jaternimi testy. Tyto laboratorni zmény sice
nevedou k pfimému stanoveni diagnozy HL, ale jsou urCitym signalizacnim

vvvvvv

hodnoceni. (9) (12)
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4.5 C71-2ZN mozku

Definice

Obecné jsou nadory mozku rozdéleny na primarni a sekundarni. Primarni
vychazeji z bunék mozkové tkané nebo okolnich struktur, jako napfiklad
mozkovych plen. Sekundarni nadory mozku jsou v podstaté metastazy do
nervového systému, tzv. dcefiné nadory, jejichz plvodni nador mlze byt
kdekoliv v téle. Sekundarni nadory mozku tvofi mnohem pocetnéjsi skupinu nez

primarni nadory mozku. (15)
Etiologie

U nadord mozku jde vétSinou o sporadicky vzniklé onemocnéni, i kdyz asi 5%
pfipadl je spojeno s genetickou predispozici. Do zevnich faktoru, které se
podileji na vzniku tohoto onemocnéni patfi radioaktivni zafeni, chemické latky

jako je napf. vinylchlorid a bifenyly. (15)
Patogeneze

Podle mista vzniku délime mozkové nadory na intracerebralni (nitromozkové),
vznikajici nadorovym bujenim mozkové tkané. NejCastéjSim primarnim
mozkovym tumorem je gliom. Nejvice se vyskytujici druhy gliomu jsou
astrocytom, oligodendrogliom a ependyom. Mira zhoubnosti gliomu se vyjadfuje
stupném rizika. Pouziva se déleni na malo rizikovy gliom a vysoce rizikovy
gliom. Malo rizikovy gliom roste pomalu. Nadorové bunky prorustaji zdravou
mozkovou tkani, nador neni ostfe ohraniCen, a proto je velice obtizné
operovatelny. Je zde vysokeé riziko recidivy tumoru. Vysoce rizikovy gliom také
prorusta mozkovou tkani a neni ostfe ohranien, je to v§ak velice zhoubny typ
nadoru a jeho rlst je pomérné rychly. (16)

Klinicky prabéh

Primarnim pfiznakem mozkového nadoru jsou difuzni bolesti hlavy. Mohou se
objevit také rizné psychické pfiznaky, jako je zvySena podrazdénost, afektivni
chovani, agresivita. Dokonce mUlze dojit az k celkové zméné osobnosti. Mezi
priznaky, které jsou ukazatelem pokroCilého onemocnéni patfi syndrom

nitrolebni hypertenze, ktery se projevuje velice silnou bolesti hlavy, zvracenim

bez pfedchozi nauzey, poruchami védomi, mlhavym nebo dvojitym vidénim,
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poruchami hybnosti. K dalS§im ¢astym pfiznakim patfi tzv. loziskové pfiznaky,
znamena to, Ze jde o poruchy funkci urCitych ¢asti mozku, které jsou utlaCovany
nebo poskozeny rostoucim nadorem. Mezi tyto pfiznaky patfi napfiklad poruchy

feci, zraku, sluchu, hybnosti, chovani. (15) (16)

4.6 C50-2ZN prs

Definice

Zhoubné nadory prsu jsou rGzné histologické formy malignich nador(, které
vznikaji z epitelialnich bunék mlécné zlazy. Nadory prsu infiltruji prsni zlazu
malignimi bunikami, maji schopnost invaze do okolnich tkani a schopnost tvorby
metastaz. Jednotlivé typy nadord prsu se liSi biologickymi vlastnostmi,

radiologickym a klinickym nalezem. (6)
Etiologie

Na vzniku nadoru prsu se podili mnoho rizikovych faktord. Mezi né patfi
genetické a vrozené faktory. Bylo zjiSténo Ze Zeny, které zdédily mutaci genu
BRCA1, BRCA2 nebo genu p53 jsou mnohonasobné vice ohrozeny vznikem
nadoru. ZvySenym rizikem vzniku onemocnéni je také vyskyt nadoru prsu v
rodinné anamnéze. Mezi hormonalni faktory |ze zaradit dlouhodobou expozici
estrogenim. Rizikové dietni faktory jsou zvySené pozivani alkoholu, koufeni,
obezita, ktera je spojena s vysSi plasmatickou koncentraci estrogend. | pres
znamé duvody vzniku nadoru prsu u vice nez 50% pacientd dochazi ke vzniku

nadoru bez evidentnich pfi€in. (6) (17)
Patogeneze

Zakladni déleni karcinomu prsu je na karcinomy neinvazivni a invazivni. Oba

typy mazeme délit nasledovné:
Neinvazivni karcinomy in situ ( in situ = ,na misté”)

1) Duktalni karcinom in situ je charakterizovan bujenim malignich epitelii
vyvodl mlécné zlazy. Tento typ nadoru neprorista do okolni tkané a nema

schopnost metastazovat.
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2) Lobularni karcinom in situ, tento nador vychazi ze zZlazovych lalu¢kl prsu,
neprorusta do okolni tkané a nema schopnost metastazovat. Je pokladan za

marker zvySeného rizika vzniku invazivniho karcinomu prsu.
Invazivni karcinomy

1) Invazivni duktalni karcinom je nador vznikajici v duktalnich kanalcich mlé¢né
zlazy. Nadorové bunky invazivné pronikaji a napadaji okolni tukovou tkan,

odtud se mohou Sifit do jinych ¢asti téla, metastazovat.

2) Invazivni lobularni karcinom vychazi z lobuld (lali¢kd) milécné ZzZlazy. Je
charakteristicky multifokalitou, to znamena, ze se tvofi vice malignich lozisek v

jednom kvadrantu prsu. Snadno metastazuje. (17) (18)

Klinicky prabéh

Zakladni symptomy nadoru prsu jsou vétSinou zjistény pfi samovySetfovani
prsou. K podrobnému vysSetfeni odbornikem by mél vést nalez jednoho i vice z
nasledujicich symptomu - zména velikosti a tvaru prsu, bolest prsu, hmatatelna

nebolestiva rezistence v prsu nebo podpazi, vytok z bradavky, otok €i zarudnuti

kGize prsu, asymetrie bradavek, nehojici se vied kuze prsu. (6) (17)

5. IX.NEMOCI OBEHOVE SOUSTAVY (100 - 199)

Definice

Epidemiologicky velmi vyznamnou skupinu pfedstavuji nemoci obéhoveé
soustavy. Kardiovaskularni onemocnéni jsou vSechny choroby srdecniho svalu
a cév. Morfologicky podklad pro vznik kardiovaskularnich onemocnéni tvori
vyvoj aterosklerézy. Ateroskler6za je degenerativni onemocnéni tepen,

zpusobené ukladanim tukovych latek v cévni sténé. (19)

Rozdéleni nemoci obéhové soustavy podle jednotlivych diagnéz:
100 - 102 Akutni revmaticka horecka

105 - 109 Chronické revmatické choroby srdeéni

[10 - 115 Hypertenzni nemoci

120 - 125 Ischemické nemoci srdecni
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126 - 128 Kardiopulmonalni nemoc a nemoci plicniho obéhu

130 - 152 Jiné formy srde€niho onemocnéni

160 - 169 Cévni nemoci mozku

170 - 179 Nemoci tepen, tepének a vlasecnic

180 - 189 Nemoci zil, miznich cév a miznich uzlin nezafazené jinde
195 - 199 Jina neurCena onemocnéni obé&hové soustavy (20)

Mezi druhé nejCastéjsi pfi¢iny umrtnosti lidi do 34 let véku patfi nemoci
obéhové soustavy (I00-199), do nichZ fadime podle nejvyssiho poctu zemfelych
za rok 2013 diagnozy (sestupné): | 50 - Selhani srdce, 142 - Kardiomyopatie,
121 - Akutni infarkt myokardu, 126 - Plicni embolie.

5.1 150 - Selhani srdce

Definice

Zakladni funkci srdce je udrzovat obéh krve tak, aby bylo zajiSténo zasobeni
vSech organu kyslikem a Zivinami. Srde¢ni selhani je stav, kdy srdce neni
schopno pfecerpavat krev v takové mife, aby byly uspokojeny aktualni potfeby
organismu. Podle pfiCiny, ktera srdeCni selhani vyvolala se déli na
pravostranne, levostranné a oboustranné. Podle rychlosti vzniku srdecniho

selhani se déli na akutni, chronické a latentni (pfi zatézi). (21) (22)
Etiologie

PfiCin, které vedou k rozvoji srde€niho selhani je cela fada. Mezi nejCastéjsi
pFiinu patfi ischemicka choroba srde¢ni. V mensSim pocCtu pak myokarditidy,
nemoci endokardu, vrozené a ziskané chlopnové vady, onemocnéni perikardu
nebo pooperacni selhani. (13)

Patogeneze

Pfi zvySené pracovni zatézi srdce dochazi ke zbytnéni srdecni svaloviny. Tento
jev oznaCujeme jako koncentrickou hypertrofii, kdy objem vypuzené krve je
normailni a vSechna krev se dostava z levé komory do aorty. Pfi nedostate¢né

¢innosti srdce dojde k tomu, Ze ¢ast objemu krve v komore zlstane, tento stav

se postupné zhorSuje, v komofe zlstava krev, ktera nebyla vypuzena do obé&hu
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a navic do ni pritéka stale stejny objem krve z pfedsini. Dochazi k excentrické
hypertrofii coz je rozSifeni hypertrofické komory. Komora nemuze vypudit cely
objem krve, ktery se do ni dostal a dochazi k méstnani krve, takzvané
venostaze. K venostaze dochazi vzdy prfed postizenym oddilem srdce. PFi
levostranném selhani se krev hromadi v plicich. K pravostrannému selhani

srdce dochazi pfi méstnani krve v Zilnim systému velkého obé&hu. (13) (23)
Klinicky prabéh

PFi akutnim selhani levého srdce v dusledku hromadéni krve v plicich pronika
nadbyte¢na tekutina do plicnich sklipkGi a vznika plicni otok. Pacient pocituje
prudkou dusnost az astmatického charakteru, tato dusSnost muize prejit do
intraalveolarniho (uvnitf plicnich sklipkl) otoku a vykaslavani zpénéné tekutiny.
Akutni selhani pravého srdce ve vétsSiné pfipadu vede k rychlé smrti, protoze

slaba svalovina pravé komory neni schopna prekonavat velké zatizeni.

U chronického selhani levého srdce dochazi k vyraznému piekrveni plice v
disledku venostazy krve v plicnim obé&hu. Nemocni trpi duSnosti, ktera se

objevuje hlavné v noci a oznacuje se jako srde¢ni astma - asthma cardiale.

U chronického selhani pravého srdce dochazi k venostaze krve v oblasti dolni a
horni duté zily. Vznika vyrazné prekrveni jater, sleziny, ledvin, sliznice Zaludku
a strev. (13) (24)

5.2 142 - Kardiomyopatie
Definice

Kardiomyopatie (KMP) jsou povazovany za heterogenni skupinu onemocnéni
srdec¢niho svalu, ktera je spojena s poruchou jeho funkce. Mlze jit o poruchu
mechanické nebo elektrické funkce srde¢niho svalu. Kardiomyopatie délime na

3 zakladni typy a to dilatacni, hypertrofickou a restriktivni. (13) (25) (26)
Etiologie

Dilataéni KMP se fadi mezi multifaktorialni onemocnéni. Na vzniku tohoto typu
KMP se uplatiuji genetické, imunologické, infekéni, toxické a metabolické

faktory.
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Hypertroficka KMP je onemocnéni podminéné autozomalné dominantni

dédi¢nosti a je zpusobeno mutacemi genu pro tvorbu sarkomerickych proteinu.

Do skupiny restriktivnich KMP fadime stavy idiopatické a to endomyokardialni

fibrézu, eozinofilni endomyokardialni fibrézu a amyloidézu. (13) (25) (26)
Patogeneze

Pro dilatacni KMP, je charakteristicka dilatace (rotaZeni, rozSifeni) a zhorSena

kontraktilni funkce levé komory, popfipadé obou komor.

Hypertroficka KMP je charakterizovana hypertrofii svaloviny levé a/nebo pravé

komory pfedevsim v oblasti mezikomorové prepazky.

Restriktivni KMP, s pfevaznym poskozenim endokardu, se projevuje snizenou

schopnosti pInéni a snizenim objemu levé a/nebo pravé komory.

Kromé téchto tfech zakladnich KMP jsou znamé dalsi typy a to arytmogenni
KMP, neklasifikované KMP (fibroelastéza), specificka KMP (tedy onemocnéni
myokardu ze znamych pfi€in jako jsou ischemicka, chlopnova, hypertenzni,
metabolicka, t€hotenska a toxicka KMP). (13) (25) (26)

Klinicky prabéh
U dilatované KMP muze byt pacient dlouho bez pfiznakl, zpoatku se maze

objevit unava, slabost, postupné se pfidava namahova dusnost, pozdéji i

klidova dusnost a objevuji se znamky srde¢niho selhani.

Pfi hypertrofické KMP se v klinickém obraze objevuje dusnost, vysoky plicni
tlak, anginozni obtize (relativni ischemie), mdloby (na podkladé malignich

arytmii), az riziko nahlé smrti.

U restriktivni KMP je vedoucim syndromem pravostranné selhani srdce,

objevuji se otoky, zvySena napln krénich Zil, zvétSena jatra a ascites.

(25) (27) (28)
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5.3 121 - Akutni infarkt myokardu

Definice

Akutni infarkt myokardu (AIM) je charakterizovan jako akutni loZiskova
ischemicka nekr6za myokardu r0zné velikosti, ktera vznikd v dusledku
nedostatku kysliku v srdecni svaloviné. To je zpusobeno nahlym uzavérem
nebo extrémnim zuzenim véncité tepny, ktera zasobuje pfisluSnou srdeéni
oblast. (29) (30)

Etiologie

Nejcastéjsi pfic¢inou vzniku AIM je uzavér tepny, ktery je zplsobeny trombem
nasedajicim na ateroskleroskleroticky plat. Na vzniku choroby se dale podileji
psychosomatické pficiny jako je koufeni, obezita, hypertenze, stres, nespravna
Zivotosprava, diabetes mellitus, hypercholesterolemie, nadmérny pfijem soli.
(29) (31)

Patogeneze

Nejprve dojde k trvalému nebo dofasnému uzavéru véncité tepny, ktera
zasobuje pfislusnou oblast srde¢niho svalu kyslikem. Uzavér tvofi tromboticka
okluze, ta naseda na ateromovy plat. Poté dojde k ruptufe ateromového platu a
na jeho povrchu vznika nejprve bily trombus (vznika v proudici krvi), ktery
progreduje do obrazu Cerveného trombu (vznika z bilého trombu usazovanim

erytrocytll). Rozsah poskozeni myokardu zavisi na délce a rozsahu ischémie,

na misté uzavéru véncité tepny a na vytvorenych postrannich vétvich cév.
AIM mazeme rozdélit na :

1) Transmuralni infarkt myokardu kdy nekréza srde¢niho svalu postihuje

srdecni sténu v celé jeji tloustce (prirfezu).

2) Subendokardialni infarkt myokardu kdy se nekrdza vyviji jen v oblasti vnitfni
Casti stény srdecniho svalu. (13) (31)

Klinicky prabéh
AIM se typicky projevuje sviravou, tlakovou, palivou, tupou, neurcitou bolesti na

hrudi trvajici vice nez 20 minut. Bolest mlZze propagovat do krku, dolni Celisti,
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ramen hornich koncetin, do bficha. DalSimi pfiznaky je nauzea, zvraceni, kieCe

v bfiSe az prujem, palpitace, poceni slabost, uzkost. (25) (32)

5.4 126 - Plicni embolie

Definice

PFi plicni embolii dochazi k nahlému uzavreni prusvitu plicnice (hlavni tepna,
ktera pfivadi krev do plic) nebo nékteré jeji vétve, hlavné krevni srazeninou.
Embolie je v podstaté proces, pfi kterém dochazi k uvolnéni trombu z mista
svého vzniku a jeho naslednému prfemisténi do plicnice. Plicni embolie muze
vzniknout i v dUsledku jinych pfi¢in jako je embolie vzduchova, tukova nebo

embolie plodovou vodou.(32) (33)

Etiologie

Hlavni pfiinou plicni embolie je hluboka Zilni trombo6za dolnich koncetin.
DalSimi pfi¢inami jsou velké ortopedické, rozsahlé bfiSni a panevni operace,
traumata dolnich koncetin a panve, primarni varixy koncetin, nefroticky
syndrom, ziskané trombofilni onemocnéni. Pravdépodobnost vzniku plicni
embolie zvySuje téhotenstvi, omezeni hybnosti dolnich konc€etin napfiklad pfi
sadrové fixaci, pfi cestovani a u obéznich lidi. Vliv na toto onemocnéni maji
také dédi¢né nebo ziskané poruchy krevni srazlivosti a uzivani hormonalni
antikoncepce.(32) (33) (34)

Patogeneze

Na samotném vzniku tromboézy se podili kombinace symptomu, které jsou
znamy jako Virchowova trias - staza krve (zpomaleni krevniho proudu),
dysfunkce koagulace (hyperkoagulacni/trombofilni stav) a poskozeni cévni
stény (traumatem, zanétem). Tyto symptomy mohou byt ziskané nebo
vrozené.(32) (34)

Klinicky prabéh

Klinicky se mize projevovat asymptomaticky od nahodné objevenych pfihod, az
k pfihodam masivnim, které vedou ke kardiogennimu Soku a smrti. Prabéh

plicni embolie také zavisi na rozsahu uzavéru cévniho fecisté. ObycCejné jde o
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nahle vzniklou dusnost, bolest na hrudi, hemoptyzu (vykaslavani krve).
Objevuje se zavrat, mdloba, zrychlené dychani, chrapky (poslechovy dychaci

nalez pfi vysetfeni hrudniku) a tachykardie. (35)

6. VI. NEMOCI NERVOVE SOUSTAVY (G0O - G99)

Definice: Nervovy systém se déli na centralni (mozek a micha) a periferni (sem
patfi hlavové, misSni a vegetativni nervy). Onemocnéni nervové soustavy
pFedstavuji rozmanitou skupinu stavd rizné etiologie s rlznymi funk&nimi typy
poruch. Mezi tyto funkEéni poruchy patfi poruchy motorické, kognitivni,

senzorické, feCové, algické. (36)

Rozdéleni nemoci nervové soustavy podle jednotlivych diagnéz.
GO0 - G09 Zanétlivé nemoci centralni nervoveé soustavy

G10 - G13 Systémové atrofie postihujici primarné centralni nervovou soustavu
G20 - G26 Extrapyramidové a pohybové poruchy

G30 - G32 Jiné degenerativni nemoci nervové soustavy

G35 - G37 Demyelinizujici nemoci centralni nervoveé soustavy

G40 - G47 Poruchy zachvatové - paroxysmalni

G50 - G59 Onemocnéni nervl, nervovych kofenu a pleteni

G60 - G64 Polyneuropatie a jiné nemoci periferni nervové soustavy
G70 - G73 Nemoci myoneuralniho spojeni svall

G80 - G83 Mozkova obrna a jiné syndromy ochrnuti

G90 - G99 Jiné poruchy nervoveé soustavy (37)

Mezi nejCastéjSi pfiCiny umrtnosti za rok 2013, které spadaji do skupiny VI.
nemoci nervoveé soustavy patfi (fazeno sestupné) G40 - Epilepsie, G80 -
Détska mozkova obrna, G93 - Jiné poruchy mozku, G12 - MiSni (spinalni)

svalova atrofie a pfibuzné syndromy.
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6.1 G40 - Epilepsie
Definice

Epilepsie je skupina chorob, ktera se projevuje opakovanym vyskytem
epileptickych zachvatd, které nejsou ni€¢im vyprovokovany. Jako epilepticky
zachvat oznacujeme nahle vzniklou a pomérné nahle koncici poruchu védomi,

chovani, vypadky paméti, zaskuby téla, az kifeCe se ztratou védomi.(38)
Etiologie

Pricin epilepsie je mnoho, nejcastéjSi priCinou je kombinace vrozené dispozice
s ruznymi duasledky. Mezi tyto disledky patfi febrilni zachvaty, poruchy
formovani mozku bé&hem nitrodélozniho vyvoje (napf. pfi nedostatku kysliku,
vlivem Skodlivin béhem téhotenstvi), stavy po poranéni mozku, alkoholismus,

mozkové nadory. (38)
Patogeneze

Hlavni vlastnosti normalnich nervovych bunék je tvorba a vedeni vyboju, coz je
reakce na impulzy pfichazejici ze smyslovych organt a jinych mozkovych
bunék. Pokud se vyboje zaCnou nekontrolovatelné vytvaret, jde o epilepticky
narusuje normalni kontrolni funkci mozku a dochazi k poruse psychickych,
motorickych, senzitivnich a vegetativnich funkci, coz zplsobuje pfFiznaky

epileptickych zachvatu.
Klasifikace zachvatu:

1) Loziskové zachvaty vznikaji v ohrani¢ené oblasti mozkové kury. Dale se déli
na jednoduché loZiskové zachvaty, pfi kterych nedochazi k poruse védomi,
Casto jsou pfiznakem jiného onemocnéni mozku, jako je nadorové, cévni nebo
degenerativni onemocnéni. Komplexni loziskové zachvaty, jsou to nejCastéjsi
typy zachvatd, pacient pfi nich bud c&astecn&, nebo uplné ztraci védomi.
Druhotné generalizované zachvaty, jsou zachvaty celkovych kfeci, pokud dojde

k Sifeni epileptického vyboje do dalSich oblasti mozku.
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2) Generalizované zachvaty, pro které je charakteristické, ze uz na pocatku
zachvatu je epileptickym vybojem poSkozena mozkova klira v obou mozkovych
polokoulich. V duasledku toho nemocny ztraci védomi ihned na zacatku
zachvatu. Generalizované zachvaty se dale déli na zachvaty bez kreci (tzv.
absence), pro které je typicka porucha védomi trvajici nékolik vtefin. DalSim
typem generalizovanych zachvatl jsou zachvaty s kifeCemi, ty mohou byt
tonické (dlouhodobéjsi svalové kontrakce) nebo klonické (zaskuby). Zachvat
tonicko-klonickych krecCi je takzvany grand mal ,velky zachvat”. Poslednim
typem jsou myoklonické zachvaty, které jsou charakterizovany jako kratké
mimovolné zaskuby celého téla, nebo hornich koncetin a hlavy. (38) (39) (40)

Klinicky prabéh

Klinicky prubéh epileptickych zachvatu se li§i v zavislosti na druhu probéhlého
zachvatu. U loziskovych zachvatl jednoduchych, se objevuji kieCe jedné nebo
vice svalovych skupin na jedné poloviné téla, nepfijemné pocity, Cichové,
chutové a zrakové pocity. LozZiskové zachvaty komplexni, se projevuji
ginnosti, kterou pacient délal pred zachvatem). Cast pacientd pocituje pied
zachvatem tzv. auru, coz je zachvat omezeny na malou ¢ast mozku, pacient citi

nepfijemny pocit v bfiSe, ma Cichové halucinace, pocity odcizeni atd.

Generalizované zachvaty tzv. absence jsou stavy kdy nemocny ztrati védomi a
zahledi se, ale neupadne. Casty je i vyskyt tfesu viéek. Zachvat tonicko-
klonickych kfeCi ma dvé faze. V prvni fazi pacient predkloni hlavu, pokr€i
koncetiny, zakloni hlavu, sto¢i o&i vzhlru a napne koncetiny. V dusledku krecCi
dychacich svalG a hrtanu pacient nedycha a postupné promodrava. Ve druhé
fazi se postupné objevuje slinéni, rytmické pohyby koncetin, pfFeryvané
(nesouvislé) dychani. Nasleduje pozachvatova faze s poruchou védomi, ktera
trva rdzné dlouhou dobu. Po navratu védomi pacienti pocituji bolesti hlavy,
svalll, unavu. (38) (39) (40)
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6.2 G80 - Détska mozkova obrna

Definice

Détska mozkova obrna (DMO) je skupina chronickych neurologickych
onemocnéni déti. Oznaceni détska vyjadfuje obdobi, kdy nemoc vznika. Je
charakterizovana poruchou centralni kontroly hybnosti, ale i poruchou jinych
funkci mozku. To se zejména tyka poruch zraku, sluchu, vnimani, mysleni a
komunikace. Nékteré typy jsou doprovazeny epileptickymi zachvaty. (7) (41)
(42)

Etiologie

DMO ma mnoho pficin, které vedou k poskozeni mozku plodu nebo ditéte.
Rozdéluji se podle obdobi, ve kterém doslo k naruseni mozku plodu nebo ditéte

na:

1) Prenatalni obdobi (pfed narozenim) - patfi sem intrauterinni infekce, zejména
syfilis, virus planych neStovic, toxoplazméza, zardénky, cytomegalovirova
infekce, vrozené vady mozku, drogy a léky (kokain, opiaty, alkohol), cévni
priiny (vznikaji nasledkem pFeruseni nebo uzavieni tepen zasobujicich mozek,
coz vede k nedostateCnému prokrveni mozku, fadime sem také prenatalni

krvaceni do mozku).

2) Perinatalni obdobi - u pfed€asné narozenych déti se na vzniku DMO podileji
dvé komplikace. Periventrikularni leukomalacie coz je poskozeni mozku v
oblasti mozkovych komor, které vznika nasledkem poruchy jejich prokrveni a
intraventikularni krvaceni kdy se v urcité oblasti mozku nachazi zarodecna tkan,

ta obsahuje velké mnozstvi cév, které snadno podléhaji krvaceni.

U déti narozenych v terminu je pfiCinou DMO perinatalni asfyxie, coz je

nedostatecné prokrveni mozku béhem porodu.

3) Postanatalni obdobi - sem patfi hlavné zanétliva onemocnéni mozku

(meningitida, encefalitida), zavazné urazy mozku, otravy a tonuti. (7) (43)
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Patogeneze

Jednotlivé projevy poruch se u DMO IliSi. Proto je DMO klasifikovana do Ctyr

zakladnich tfid:

1) Spasticka forma DMO je nejCastéjsi forma DMO, vyznaluje se svalovou
spasticitou (zvySenym svalovym napétim). Postizené svaly jsou na dotek tuhé a

pusobi ,stazené&”. Tato forma se dale rozdéluje na dvé tfidy, podle svalové

skupiny, ktera je postizena na:

a) jednostranna spasticka hemiparéza, ktera postihuje jednu stranu téla a to
hlavné horni konCetinu. Pacienti s touto formou DMO jsou schopni samostatné
chuze, jejich psychomotoricky vyvoj je normalni. Asi polovina z nich trpi

epileptickymi zachvaty.

b) oboustranna spasticka diparéza, (spasticka kvadruparéza) postihuje obé
strany téla. U spastické diparézy jsou postizeny pfevazné dolni koncetiny.
Radime sem jak pacienty s lehkymi hybnymi potiZzemi, ktefi jsou schopni
samostatné chlize a jejich intelektualni vyvoj je normalni, tak pacienty s tézkym
hybnym omezenim, Casto se zavaznym opozdénim psychomotorického vyvoje

a dalSimi problémy (poruchy zraku, feci, epileptické zachvaty).

2) Dyskineticka forma DMO je spojena s vyraznym kolisanim svalového napéti,
mohou se vyskytovat mimovolni pohyby, které podstatné narusuji hybnost.
PfiC¢inou této formy je naruSeni bazalnich ganglii v mozku pfi extrémné
vysokych hodnotach bilirubinu. To je zplsobeno hlavné Rh a ABO

inkompatibilitou matky a ditéte (hemolytické onemocnéni novorozence).

3) Ataktickda forma DMO vznika poruchou funkce mozecCku (ten zajiStuje
koordinaci pohybl a rovnovahy). Tato forma se projevuje problémy s udrzenim
rovhovahy a problémy s pohyby koncetin. Je doprovazena zpozdénym
psychickym vyvojem.

4) Mezi ostatni formy DMO patfi takzvané smiSené formy DMO, kdy pacienty
nelze s urcitosti zaradit do vySe uvedenych forem DMO, kvulli pfitomnosti
atypickych projevl nebo pfiznakl , které se tykaji vice forem onemocnéni. (7)
(44)
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Klinicky prabéh

Obecné plati, Zze €¢im zavaznéjsi je posSkozeni mozku, tim dfive a napadnéji se
onemocnéni projevi. VétsSinou k projeviim DMO dochazi v prvnim roce ZzZivota,
jako opozdéni vyvoje, tzn. nezvladani nékterych pohybl (lezeni, pretaceni se,
sezeni), poruchy svalového tonu (ztuhlost nebo ochablost svalt), abnormalni
drZeni téla, poruchy chuze. Postupné se pfiznaky rozvijeji az do stabilniho
obrazu onemocnéni, které se u kazdého konkrétniho pacienta liSi, ovsem vzdy

se jedna o poruchu hybnosti a udrzeni polohy téla. (44)

6.3 G93 - Jiné poruchy mozku
Tato podkapitola je, co se tyka diagnoz velmi rozsahla.

Radime sem nasledujici diagndzy - Mozkové cysty, Anoxické poskozeni mozku,
Nezhoubna nitrolebni hypertenze, Povirovy syndrom unavy, Encefalopatie NS,
Komprese - stlaeni mozku, Edém mozku, Reyeriv syndrom, Jiné uréené
poruchy mozku, Porucha mozku NS. K podrobnému popisu jsem vybrala jednu,
podle mého nazoru nejzajimavéjSi diagnézu a to Edém mozku (nepatfi sem

edém mozku zpusobeny traumatem nebo poranénim pfi porodu). (45)
G 93.6 Edém mozku
Definice

Edém mozku je zplsoben nadmérnym hromadénim vody a sodiku v mozkové
tkani, coz je dusledkem poruchy mozkové cirkulace, prostupnosti
hematoencefalické bariéry a poruch vnitfniho prostfedi, to se projevi zvétSenim
objemu mozku. Protoze je mozek ulozen v kosténé schrance (lebce), pfi jeho
zvétSovani dochazi k narlstu nitrolebniho tlaku uvnitf lebky a postupnému

utlaCovani cév, coz vede k nedostate€nému prokrveni mozku. (46) (47) (49)
Etiologie

Mozek reaguje otokem na velkou Skalu onemocnéni. Objevuje se u mozkovych
pfihod, mozkovych nadorll, mozkovych metastaz, vnika i jako disledek po sobé
se opakujicich sérii zachvatl u epilepsie. Muze se objevit u mozkovych infekci,

toxickych poskozenich mozku. Paradoxné je spojen i s nemocemi, které
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primarné nevychazi z mozku, a to napfiklad pfi odchylkach vnitfniho prostiedi
organismu, pfi selhavani jater, pfi diabetické ketoacidoze. (48)

Patogeneze

Edém mozku délime na vazogenni, cytotoxicky a intersticialni. Vazogenni otok
se vyskytuje nejvice u zanétd, tumorl a ischémii, kdy dochazi k poruSeni
hematoencefalické bariéry. Cytotoxicky otok se objevuje pfi hypoxii nebo
ischémii mozkové tkané, kdy bunky zadrzuji vodu a zvétSuji se. Intersticialni
otok se vyskytuje u hydrocefalu, vznika pfi zvySené produkci nebo snizeném

vstfebavani mozkomisniho moku.(46) (13)
Klinicky prabéh
Edém mozku se projevuje bolesti hlavy, nevolnosti az zvracenim, zavratémi,

poruchami vidéni, poruchami védomi az bezvédomim, fokalnimi neurologickymi

pfiznaky (epileptické zachvaty). (49)

6.4 G12 - Misni (spinalni) svalova atrofie a pribuzné syndromy
Definice

Spinalni  svalové atrofie (SMA) patfi mezi geneticky podminéné
neuromuskularni onemocnéni, coZ je onemocnéni motoneurond michy
(neuronu, které jsou zodpovédné za védomé pohyby svall). Toto onemocnéni
ma progresivni pribéh zacinajici v détském véku. (50)

Etiologie

SMA je autozomalné recesivni porucha, ktera je zplsobena mutacemi v genu
SMN I (Survival Motor Neuron, coz je gen regulujici pfeziti motoneuronu). Tento

gen je na dlouhém raménku chromozomu 5. Aby doslo k rozvoji SMA, musi

jedinec zdédit dva defektni geny, jeden od matky a jeden od otce. (51)
Patogeneze

Lidé maiji dvé skoro identické kopie genu SMN. Ty jsou oznaCovany jako SMN |
a SMN II. Hlavni rozdil mezi SMN | a SMN 1l je v exonu 7 (Cast sekvence
nukleové kyseliny). Jde o rozdil jednoho nukleotidu na zaCatku exonu 7 (cytosin
u SMN | a thymin u SMN 1), ktery je dalezity pfi RNA sestfihu genu SMN. SMN
I mMRNA obsahuje exon 7, u SMN Il mRNA exon 7 chybi. Pfitomnost exonu 7 je
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mMRNA z genu SMN Il exon 7 chybi, protein, ktery je vytvofeny z tohoto genu
postrada velkou ¢ast normalniho proteinu a samotny gen SMN Il nemuze zajistit
dostate¢né mnozstvi plné funkéniho proteinu SMN, ktery je nutny pro udrzeni

Zivota motoneuronu.(51)
Klinicky prabéh
Rozdéleni SMA:

1) SMA |. typu (Morbus Werding - Hoffman [, akutni infantilni forma) se
projevuje opozdovanim motorického vyvoje v pribéhu 4. az 6. mésice véku, ale
vyrazna svalova atrofie muze byt patrnd i Casné po narozeni. Mohou se
vyskytnout i potize s polykanim slin a pfijmem potravy v disledku atrofie jazyka.
Mentalni vyvoj je zcela normalni. Pokud dojde k trvalému vyfazeni
motoneuronl z funkce jiz intrauterinné, rodi¢ka zpétné udava snizené pohyby

plodu.

2) SMA IlI. typu (Morbus Werdnig - Hoffmann II, chronicka infantilni nebo
intermedialni forma) u této formy SMA se prvni pfiznaky projevuji mezi 6. az 24.
mésicem zivota. Svalova slabost je symetricka, postihuje prevazné svaly
hornich a dolnich koncetin. Postizeni maji slabé mezizeberni svaly a dychaji
predev§im branici. Jsou velmi nachylni k respiracnim infektim Postupné se

béhem rlstu vyviji skoliéza. Psychicky vyvoj je zcela normalni.

3) SMA II. typu (Morbus Kugelberg - Welander, juvenilni forma) ma chronicky
pribéh, manifestuje se v détském ¢&i adolescentnim véku. Prvnim pfiznakem je
porucha chlze, ktera je vyvolana atrofiemi pletencového svalstva dolnich
koncetin a narlstajici slabosti. Postupné se horSi i hybnost hornich koncetin,
klesa sila svall trupu a pacient se stava imobilnim mezi 20. az 40. rokem

Zivota.

4) SMA IV. typu (adultni forma) kdy se pfiznaky ¢asteCného ochrnuti objevuji az
po 35. roce zZivota. RozliSujeme dva typy a to distalni spinalni svalovou atrofii,
ktera se projevuje symetrickou slabosti hornich nebo dolnich koncetin a

segmentalni spinalni atrofii kdy svalova slabost byva asymetricka. (50)
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7. X. NEMOCI DYCHACI SOUSTAVY (J0O -199)

Definice: Dychaci soustava se déli na horni, dolni cesty dychaci a plice. Mezi
horni cesty dychaci patfi nos, nosohltan a pradusnice. Do dolnich cest
dychacich Fadime pridusky, priduSinky a plicni sklipky. Nemoci dychaci
soustavy postihuji velkou ¢ast populace, ovSem jejich pribéh neni zdaleka tak
fatalni jako napf. u nadorovych onemocnéni. V tfidé X. nemoci dychaci

soustavy je pneumonie diagnézou, na kterou v roce 2013 zemfelo nejvice osob.
Rozdéleni nemoci dychaci soustavy podle jednotlivych diagnéz:
JOO - JO6 Akutni infekce hornich dychacich cest

J09 - J18 Chfipka a zanét plic - pneumonie

J20 - J22 Jiné akutni infekce dolni ¢asti dychaciho ustroji

J30 - J39 Jiné nemoci hornich dychacich cest

J40 - J47 Chronické nemoci dolni ¢asti dychaciho ustroji

J60 - J70 Nemoci plic zplsobené zevnimi Ciniteli

J80 - J84 Jiné nemoci dychaci soustavy postihujici hlavné intersticium
J85 - J86 Hnisavé a nekrotické stavy dolni ¢asti dychaciho ustroji

JO0 - J94 Jiné nemoci pohrudnice

J95 - J99 Jiné nemoci dychaci soustavy

7.1 J18 - Pneumonie

Definice

Pneumonie je akutni zanét, ktery postihuje plicni parenchym, alveolarni
prostory a tkan intersticia (fidké pojivo tkani a organu). Mize postihovat
segment plicniho laloku (segmentarni nebo lobularni pneumonie), cely plicni

lalok (lobarni pneumonie), tkan intersticia (intersticialni pneumonie) nebo mize

prestupovat z bronchd na sklipky (bronchopneumonie). (52)
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Etiologie

NejCastéjSi vyvolavajici pfi¢inou je primarni infekce. Ta je zplsobena
bakterialnimi Ciniteli, mezi které patfi Streptococcus pneumoniae a pyogenes,
Mycoplasma pneumoniae, Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus
(vyvolava nozokomialni pneumonie), Mycobacterium tuberculosis (TBC
pneumonie), Legionella pneumophilla, Pneumocystis carinii. Muze byt
zpusobena i virovymi Ciniteli, konkrétné respiracnimi viry chfipky, adenoviry,
rinoviry. Dal8i vyvolavajici pfi¢inou pneumonie mohou byt chlamidie a ricketsie
a také kvasinky a plisné u imunodeficitnich pacientd. Mezi neinfekéni pficiny
zanétu plic patfi aspirace zalude¢niho obsahu, tuhého télesa, inhalace chléru,
amoniaku, oxidu uhliCitého, dale pak radiace, a to sekundarné pfi lécbé

rakoviny plic. (21)

Patogeneze

Pneumonie se déli na nékolik typu:

1) Lobularni - postizeno je vice plicnich useku

2) Lobarni - postizen je jeden plicni lalok

3) Alarni - postizeno je celé plicni kfidlo

4) Bronchopneumonie - zanétem jsou postiZzeny bronchy, bronchioly i alveoly

5) Atypické - primarné je zanétem postiZzena intersticialni tkan plic (21) (52)
Klinicky prabéh

Obecné se u infekénich pneumonii vyskytuji bolesti hlavy, svald, kloubu, nahlé

horeCky, tfesavka, zimnice, rizné druhy kasle (suchy, produktivni), dusnost az

respiracni tisen a pleuralni bolest.

U neinfek&nich pneumonii jsou typickymi pfiznaky dusnost, suchy kaSel,
cyandza, akutni respiracni tisen, subfebrilie. U silné expozice plynl pfi inhalaéni

pneumonii mize dojit az k otoku plic. (21) (52)
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8. XI. NEMOCI TRAVICI SOUSTAVY (KOO - K93)

Definice: Travici soustava je velmi rozsahly systém organu a zlaz. Do traviciho
systému patfi dutina ustni, hltan, jicen, zaludek, tenké a tlusté stfevo, apendix,
konecnik, jatra, Zlunik, ZluCové cesty, slinivka bfisSni, slinné Zlazy a pobfisnice.
Onemocneéni tykajici se travici soustavy proto zahrnuje velmi Siroké spektrum
nemoci. V této tfidé jsem vybrala podtfidu Alkoholické onemocnéni jater, na

které v roce 2013 zemfelo nejvice osob do 34 let véku.

Rozdéleni nemoci travici soustavy podle jednotlivych diagnoéz:
KOO - K14 Nemoci ustni dutiny, slinnych Zlaz a Celisti

K20 - K31 Nemoci jicnu, zaludku a dvanactniku

K35 - K38 Nemoci apendixu - Cervovitého pfivésku

K40 - K46 Kyly

K50 - K52 Neinfekéni zanét tenkého a tlustého stfeva - enteritida a kolitida
K55 - K64 Jiné nemoci stfev

K65 - K67 Nemoci peritonea - pobfisnice

K70 - K77 Nemoci jater

K80 - K87 Nemoci Zlu¢niku, ZluCovych cest a slinivky bfisni

K90 - K96 Jiné nemoci travici soustavy

8.1 K70 - Alkoholické onemocnéni jater
Definice

Ve vyspélych zemich je alkohol jednou z nejCastéjSich pfiCin jaternich
onemocnéni. PoSkozeni jater souvisi s mnozstvim Cistého alkoholu obsazeného
v alkoholickych napojich. Konzumace vice nez 30g Cistého alkoholu za den,
predstavuje zvysené riziko jaterniho poskozeni. Pfi dlouhodobé konzumaci vice
jak 80g Cistého alkoholu denné dochazi k jistému jaternimu poSkozeni.
Alkoholové poSkozeni jater se mlze projevit jako akutni onemocnéni (akutni
alkoholova hepatitida), nebo jako onemocnéni chronické (steatdéza a fibréza

jater, které po nékolika letech vedou k jaterni cirh6ze). (53) (54)
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Etiologie

Alkohol je ve vodé rozpustna latka, ktera snadno pronika do télesnych tekutin a
tkani. Vétsina peroralné pozitého alkoholu se vstfebava v tenkém stfevé, mensi
mnozstvi se vstiebava v Zaludku. Metabolismus alkoholu probiha v jaterni
bufice  (hepatocytu), zde je  alkohol metabolizovan  enzymem
alkoholdehydrogenazou a mikrozomalnim oxidaénim systémem na
acetaldehyd. Acetaldehyd je ve velké mife zodpovédny za toxické poSkozeni
vznikaji nasledkem biochemickych, genetickych, bunécnych, a imunologickych
poruch souvisejicich s pfeménou nadmérného mnozstvi Cistého alkoholu. (53)
(54)

Patogeneze

Pfi chronickém uzivani alkoholu je prvotni zménou steatéza jaternich bunék,
ovSem metabolity alkoholu mohou poskozovat i jednotlivé bunécné organely,
hlavné mitochondrie. Dal8i mechanismus poskozeni jaternich bunék ma
imunologicky podklad, coz vede k zanétlivé reakci. Zanétliva reakce muze

vyustit jako akutni alkoholova hepatitida nebo chronické jaterni poskozeni.

Alkoholova hepatitida je charakteristicka infiltraci jater zanétlivymi bunkami a

poruchou funkce jaternich bunék.

Alkoholova jaterni steatdéza je charakterizovana hromadénim triacylglycerold,

fosfolipidl a esteru cholesterolu v hepatocytech. (55)

Klinicky prabéh

Pribéh alkoholické hepatitidy byva u lehkych forem onemocnéni vétSinou
asymptomaticky, nemocni vdak mohou pocitovat unavu, nechutenstvi, bolestivé
zvétSeni jater, hubnuti. U tézké formy alkoholické hepatitidy jsou pfitomny
projevy jaterniho selhani, jaterni encefalopatie (poSkozeni mozku pfi selhavani

jater), krvacivé projevy, ikterus (Zloutenka), projevy portalni hypertenze (ascites

a jicnové varixy), ¢asté jsou febrilie.

U steatozy prubéh zavisi na jeji tizi. Pacienti s lehkou nebo téZzkou steatézou

jsou obvykle bezpfiznakovi.
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U tézké steatdzy se objevuji hlavné dyspeptické potize. coz je nevolnost,
zvraceni, nechutenstvi, plynatost a tendence k prijmum. V dusledku zvétSeni

jater se objevuje tlakova bolest pod Zebry na pravé strané. (56) (57)
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9. Zaver

Cilem mé bakalaiské prace bylo rozebrat jednotlivé tfidy nemoci, které byly
nejéast&jsimi pricinami umrti v Ceské republice u osob do 34 let véku v roce
2013. Mezi hlavni pfi€iny smrti se na prvni misto v této vékoveé kategorii zaradily
novotvary. V tfidé novotvarll pfedstavuji po¢etnou skupinu hemato-onkoligicka
onemocnéni a to hlavné leukemie a lymfomy, dale pak zhoubné nadory mozku
a prsu. Jako druhé v poradi se umistily nemoci obéhové soustavy, ve které jsou
nemoci nervové soustavy, kde hlavni diagnézu, na kterou zemfelo nejvice osob
predstavuje epilepsie. Ctvrté a paté misto obsadily nemoci dychaci soustavy a
to hlavné pneumonie, a nemoci travici soustavy s hlavni diagnézou alkoholické

onemocnéni jater.

Mnoho nemoci, na které umira velky pocCet osob v mladém véku jsou

vrve

OvS8em pocetnou skupinu nemoci Ize ovlivnit a to napfiklad Zivotnim stylem a
podstupovanim preventivnich prohlidek.

V této praci jsem se snazila sjednotit a pfiblizit jednotlivé typy onemocnéni,
které byly pfi¢inou smrti mladych osob. Stru¢né jsem popsala jejich etiologii,

patogenezi a klinicky prabéh.
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10. Seznam zkratek

AIM
ALL
AML
APL
CNS
DLBCL
DMO
EBV
FAB
HIV
HL
KMP
MALT
MRNA
NHL
NK
NS
RNA
SMA
SMN
TBC
WHO

akutni infarkt myokardu

akutni lymfoblasticka leukemie

akutni myeloidni leukemie

akutni promyelocytarni leukemie
centralni nervovy systém

difuzni velkobunécny lymfom

détska mozkova obrna
Epstein-Barrové virus
Francouzsko-Americko-Britska klasifikace
Human Immunodeficiency Virus
HodgkinGv lymfom

kardiomyopatie

extranodalni lymfom z margilarni zony sliznicni lymfoidni tkané
mediatorova ribonukleotidova kyselina
Non HodgkinGv lymfom

buriky natural killer

nespecifikovany (medicinska zkratka)
ribonukleotidova kyselina

spinalni svalova atrofie

survival motor neuron

latinska zkratka tuberkulézy

svétova zdravotnicka organizace
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