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= Achalazie

= 'prilis silny stah dolniho jicnoveho sverace (DES) —
hromadeéni potravy v jicnu — T tlak + dilatace jicnu

Pri¢ina: 4 pocet gangliovych bb. myenterického plexu
stény jicnu + porusena syntéza inhibicnich
neurotransmiterd (NO)

Symptomy: dysfagie

zpétny pohyb potravy .
bolesti za hrudni kosti

ubytek hmotnosti
Komplikace: ezofagitida e .
pneumonie e, N,



'* Gastroezofagealni reflux - GER

= regurgitace zaludecniho obsahu do jicnu

Proc?
Porucha antirefluxnich mechanismd
— klicova je insuficience DES

Stoupa role reflexni peristaltiky jicnu + funkce
slin (alkalizuiji)
X role HCl a pepsinu
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'* Gastroezofagealni reflux

Priznaky: paleni zahy (pyroza) casto s
vhimanou regurgitaci zaludecniho obsahu

Komplikace:

ezofagitida — ulcerace, krvaceni
striktury

Barrettlv jicen — metaplazie epitelu
jicnu v cylindricky — dysplazie az
adenokarcinom



'* Ulcus

- vysledek nerovnovahy agresivnich
X
sliznicnich ochrannych faktor(

Agresivni: Helicobacter pylori, HCI, pepsin,
zluc, alkohol, nikotin, kofein, stres, leky
(NSA, acetylosalicylova kys., kortikoidy)



Ochrana sliznice
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mpRizikoveé faktory pro vznik vredu
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j Plsobeni NSA na vznik vredu
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* Malasimilace =

Poruchy traveni — maldigesce

a _

Poruchy vstrebavani - malabsorpce



Vstrebavani latek

proximalni duodenum: monasacharidy

-------------------------------------------

distalni duodenum: disacharidy, vitamfny rozpusine
v tucich, Fe, Ca™’

jejunum: bilkoviny (jake aminokyseliny), skroby (jakc
glukoza), vitaminy rozpustne ve vodé

ileum: tuky

terminalni ileum: Zlucove kyseliny, kobalaminy




'* Maldigesce Ci malabsorpce »

» projevy: osmotické prdjmy, ztrata
hmotnosti, prislusné karencni stavy

» nejsnaze postizeno traveni a vstrebavani
tukl — steatorea + ztraty Ca2+

» u proteind jsou vyznamnéjsi ztraty
bilkovin strevem nez jejich malabsorpce

» cukry mohou byt v tl.streve bakteriemi
rozlozeny na MK s kratkym retézcem




C. Priciny a nasledky malabsorpce (viztéz D)
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=

Mukoviscidoza

= cysticka fibroza pankreatu(CF)



'* CF je charakterizovana:

Chronickym onem. DC
Insuficienci zevni sekrece pankreatu
Obstruktivni azoospermii

Vysokou koncentraci elektrolytt v
potu



=

Vyvolana poruchou genu CFTR

Mutovany gen plsobi poruchu transportu
elektrolytl a vody apikalni membranou bb
epitelu

Potnich zlaz

GIT - Pankreatu, streve, hepatobiliarnim ustroji

Muzského genitalu

Dychacich cest




'* Odkud nazev CF?

Pankreaticky sekret je ve vyvodném
systému pankreatu zahustény a vysrazi
se

— cysticka dilatace acint a vyvodU a
sekundarni atrofie exokrinni CC.
pankreatu

— ten je nahrazen vazivem



'* Nasledky CF z postizeni GIT:

— mekoniovy ileus
— malabsorpce

neprospivani, steatorea (« insuficience
pankreatu — chybi enzymy — lipaza,

kolipaza, amylaza, trypsin, chymotripsin, ..
HCO3-)

X zdravym vrstevniklim potrebuji nemocni s
CF az 0 45% vice energie (az 45% maji
hradit tuky)



=

Prdjem

= Zmeéna konzistence (T hmotnost)
+ T frekvence



Types Of Diarrhoea

1. Zollinger-Ellison
Tremendous gastric secretion

. "" -.-E."lﬁ;\?. -
3. Inflammatory diarrhoea =
from inflammatory bowel -
disease  —

L A~ 5= 2. Bacterial diarrhoea
— (= I ] (high cAMP)
. — Cholera enterotoxin
Escherichia coli

5. lleal resection Staphylococcal
Bile acids Clostridial
stimulate

colonic secretion
~~ — 4. Osmotic diarrhoea



'* Prijem
Osmoticky prijem

— teézce vstrebatelné substance — nasavaji
vodu (PEG)

«— pri malabsorpci — sacharidy
Sekretoricky prijem —

— Aktivovana sekrece CI- (toxin cholery,
toxin Clostridium difficile, laxancia)

Stp. resekci ilea nebo Casti tlustého streva
— /ZK




# Chronicka zanétlivd onemocnéni strev
|

Ulcerdzni kolitida — 80% jako proctitida
(rectum), zbytek kolon, postizena sliznice

Crohnova nemoc = terminalni ileitida, (Ize
kdekoli v GIT), postizeni transmuralni

Etiologie ? Zvazuji se (autoimunita,
genetika, inf.agens, zivotni styl)
Neznamy podnéet aktivujicl lymfaticke buriky
strevni steny — mediatory zanetu — lokalni
poskozeni tkane s erozemi a ulceracemi




# Chronicka zanétlivd onemocnéni strev
|

Priznaky:
Prdjmy (krvavé hlenové Ci bez krve),
hubnuti, Unava
Extraintestinalni priznaky - pohybovy
aparat — artritidy, spondylartritidy, dalsi
organy — oci, jatra, kize




Common Colonic Diseases

Mesentery

et

ey - |
‘I.\ Diverticular disease
L) ™
it

i

Diverticula:
Increased pressure
Reduced blood flow
Necrosis

Fistula = /L{/ Irritable bcfuwel

Inflammation s syndrome:

Pains Pain, constipation
or diarrhoea, high
slow wawe
frequency.

Difficult passage of hard stools
Constipation due to immobility and poor diet.



Abdominal dis-
tension and con-
stipatian

Megacalon

Cangenital
aganglionosis blocks peristalsis



Colon & Rectal Cancer
Carcinogens produce end-products which damages DMNA

Colon cancer
Folypoid
carcmg;; f%ﬂnatrictive Mng

( Cuff cancer)

Eleeding



.* Obstipace

" Priciny:
Bezezbytkova strava (maly objem stravy)

Reflektorické (operace, trauma, peritonitida,
analni fissura) a/nebo psychogenni poruchy

/A4

Neurogenni priciny (Hirschprungova n.,
roztrousena sklerdza, misni léze) a myogenni
priciny (DMD)

Mechanicka prekazka (tumor, adheze,..)
Endokrinopatie

Hypomobilita

Léky - opiaty



'* Obstipace

Nasledky:
bolesti, zvraceni, hypovolemie, megakolon

Termin:
habitualni zacpa — navykova
- z Utlumu defekacniho reflexu — potlacovani

spontanniho nuceni na stolici +
bezezbytkova strava + hypomobilita
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