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| Milé kolegyné, mili kolegové,

Vzpomindm na odpoledne, kdy jsem oteviela Zdravotnické no-
viny a do o¢i mi padl ¢lanek o rodinném lékarstvi. Zacetla jsem
se o novém oboru, lékat pro celou rodinu, od déti az po dédec-
ky. ,,To je p€kna blbost* ozvalo se mé konzervativni ja. ,Jak si
to predstavuji? To budou kojenci mezi dospélymi s chiipkami?
Vzdyt se s batoletem nedomluvim! A to mdm je$té¢ dodélavat
atestaci z pediatrie? A co ndS systém péce o dité, na ktery jsme
pravem hrdi a ktery ndm zdvidi lecktery vyspély stat? Co budou
délat pediatfi? To mi budou brat pacienty? Znam své ustraSené
ja, které nemd rddo novoty a zmény porddki, nev§imala jsem si
jej a cetla ddle. ,,Ale snad to nemusi byt tak straSné* nesmélym
hlaskem kontruje mé druhé - progresivnéjsi ja. ,,Urcité to nebu-
de pro vSechny povinné a urcité se najdou oblasti, kde je doktor
Spatné dosazitelny a bude dobie, kdyZ se bude moci starat
i o déti! A v Evropské unii (to uz se mé, mé milé bojovné jd, ne-
tykd) to bude jist¢ na mnoha mistech vitand odbornost!*“ Ozvalo
se zaklepdni, s povzdechem jsem odloZila noviny a zahnala
mySlenky. Do dvefi strcila hlavu netet: ,, Teti, prosim té, podiva-
la by ses mi na Lucku? Boli ji v krku.* A uZ strkd hubenou tfi-
nactiletou divenku do dveri, ,,ViS, nezlob se, ale nase détska 1é-
karka je nemocnd.* Zaéind béznd rutina vySetfeni, predpis 1€k,
doporuceni pacientovi.

"6

,»VZdyt ona uz jako rodinnd doktorka pracuje! A nacerno!* - ani

nevim, které ji to bylo.

»Hus* oktikuji je a seddm ke stolu, abych napsala tyto radky.

TakZe milé kolegyné a mili kolegové, budme vstficni k novému
oboru, ktery zdaleka nechce bourat zavedené potradky a zvy-
klosti, ktery spiSe bude vypliovat mezeru tam, kde je to potie-
ba a ktery se moznd vydd do svéta Sifit um naSich 1ékaru.
Pfivitejme mezi sebou naseho nového kolegu - rodinného léka-

fe - a pfejme si, at se ndm vSem dafi.

MUDr. Milada Vinickd
praktickd lekarka,
Oddeéleni rodinnych a zdvodnich lékarii,
FN u Sv. Anny, Brno
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1. Variantni angina pectoris vznika

na podkladé:

a) Gisté funkénich spasmil bez pfitomné or-
ganické koronarni stendzy

b) organické aterosklerotické stendzy
s rliznym stupném vasospastické slozky

c) poruchy relaxace koronarnich arteriol v
dobé zvySenych naroki myokardu na
perfuzi

2. U zdravého Elovéka, diky koronarni au-
toregulaci, je perfuze myokardem nedo-
tcena do:

a) diastolického tlaku kolem 40 mmHg

b) diastolického tlaku kolem 50 mmHg

c) systolického tlaku kolem 70 mmHg

3. U nemocného s koronarni sten6zou mi-
Ze byt kritickym pokles diastolického tla-
ku uZ na:

a) 50 mmHg

b) 60 mmHg
c) 70 mmHg

4. Davku beta blokatorii v profylaxi myo-

kardialni ischémie bychom méli volit pod-

le vysledné srdecni frekvence.

Dostatec¢na inhibice sympatické aktivity

je pravdépodobna pfi TF:

a) 50- 65/min

b) 70-75/min

C) uZ pfi snizeni TF na 80/min

5. Podavani beta blokatori v profylaxi is-

chémie myokardu u nemocnych s chro-

nickou bronchitidou a bronchialni ob-

strukei:

a) je kontraindikovano

b) vyznam bronchospastického piisobeni
selektivnich beta blokatort je zbytecné
pfecefiovan

c) volime vyrazné kardioselektivni beta blo-
katory jako je bisoprolol nebo pripravky
s beta2 stimulujicim efektem

6. Vhodna kombinace antiischemickych

1éki je:

a) kombinace betablokatoru s dlouhodobé
plsobicim blokatorem kalciového kanalu

b) kombinace betablokétoru s nitratem

c) kombinace nitratu s blokatorem kalcio-
vého kanalu

(str. 7)

7. Predilekeni lokalizaci atopické
dermatitidy u dospélych jsou:

a) loketni a podkolenni jamky

b) Sije, krk, mista okolo kotnik(, narty
a zapésti

c) predni strana bfisni

d) klize nad extenzory koncetin

8. Prevalence atopické dermatitidy ma
v poslednich desetiletich:

a) mirné sestupny trend

b) setrvaly trend

c) trvale vzestupny trend

9. Mezi velka kritéria pro diagnozu

atopické dermatitidy nepatfi:

a) pruritus

b) flexuralni lokalizace a lichenifikace u do-
spélych

c) atopicka anamnéza (osobni nebo rodin-
na)

d) recidivujici konjunktivitidy

(str. 12)

10. Lag faze CRP (tj. obdobi mezi zac¢at-
kem zanétu a signifikantnimi zménami
CRP v séru) je:

a) 2-4 hodiny

b) 6-12 hodin

c¢) 12-24 hodin

11. C-reaktivni protein se pfi reakci
akutni faze uplatiiuje jako:

a) opsonin

b) specificka protilatka

c¢) nespecificka protilatka

12. Ultrasenzitivni stanoveni hladiny CRP:

a) prinasi informace o kardiovaskularnim
riziku pacienta
b) pfinasi informace potfebné
k rozliseni mezi bakterialni
a virovou etiologii zanétu
c) neni vyuzitelné pro klinickou praxi
13. Bazalni hodnota CRP u kufaki:
a) je stejna jako nekuraki
b) je nizsi nez u nekuraku
c) je vySSinez u nekuraki
14. U zdravé populace je stredni
hodnota CRP v séru:
a) <1mg/l
b) 5-10 mg /I
c) 10-20 mg/I

(str. 16)

15. Nova definice CHOPN zdiiraziiuje
predevsim:

a) vyznam bronchialni obstrukce

b) destrukei plicniho parenchymu
(emfyzém)

¢) pfitomnost chronické bronchitidy
s kaSlem a expektoraci po dobu nejméné
3 mésicl v roce ve dvou po sobé jdou-
cich letech

16. Podle SZO0 se tabakovy kouf podili na
vzniku CHOPN az v:

a) 70% pripadt

b) 80% pripad

¢) 90% pripadt

(str. 55)

17. Sinusitis paranasalis chronica:

a) vznika nedolécenim akutnich Gi recidivu-
jicich zanétt HCD

b) je prfevazné odontogenniho plvodu

c) jde o tzv. latentni typ sinusitidy, Gasty
u malych déti a charakterizovan zejména
nocnim kaslem

18. Pii empirické volbé antibiotik

u akutni sinusitidy je Iékem

prvni volby:

a) Biseptol

b) Aminopeniciliny

c) Deoxymykoin

d) Clarithromycin

(str. 22)

19. V soucasnosti nejuZivanéjsim délenim
dyslipoproteinémii je déleni podle
Evropské spoleénosti pro aterosklerézu
(EAS) a to:

a) na 3 tridy: hypercholesterolémie, kombi-
nované hyperlipidémie a hypertriglyceri-
démie.

b) na 6 fenotypl hyperlipoproteinémie

c) na dvé hlavni skupiny: sekundarni dysli-
poproteinémie (DLP I) a primarni, gene-
ticky podminéné (DLP II)

20. Primarni Ié¢ebny cil u dyslipoprotei-

némie je podle NCEP 2002 (Narodni cho-

lesterolovy edukacni program):

a) LDL<2,6 mmol/I

b) LDL 2,6-3,3 mmol/I

c) LDL3,4 - 4,1 mmol/I
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Atopicka dermatitida

Va4

a soucasné moznosti léec

MUDr. Stépanka Capkova
Dermatovenerologicka klinika, 2. LF UK a FN v Motole, Praha

by

Souhrn:
V poslednich desetiletich ma prevalence atopické dermatitidy proka-
zatelné vzestupny trend. Proto dochazi k naristu poctu pacientu
s timto onemocnénim v ordinacich dermatologii, alergologii i praktic-
kych lékari. Dermatitis atopica, eczema atopicum, endogenni ek-
zém, neurodermitis disseminata, neurodermitis diffusa, neurodermi-
tis constitutionalis, neurodermitis atopica, neurodermitis, eczema
endogenes, prurigo Besnier, to vSe jsou synonyma pro jedno onemoc-
néni a jiZ jejich vycet naznacuje rozdilné pohledy na etipatogenezi
v historickém vyvoji dermatologie. Ve svétovém pisemnictvi se nyni
prevainé uziva termin atopicka dermatitida (dale AD), coZ dobfe vy-
stihuje variabilnost koZnich projevii onemocnéni, jehoZ klinicky obraz
ani etiopatogeneze definici ekzému presné neodpovida. Pro nékteré
formy a komplikace AD vsak stale ponechavame vZity termin atopicky
ekzém. TéZ v edukacnich materialech pro nemocné a pfi rozhovoru
s pacienty a rodici atopickych déti spise volime slovo ekzém, které
zni pro laika srozumitelnéji a Iépe si zmény, které probihaji v kiZi,
predstavi.
AD se definuje jako silné svédivé chronické nebo recidivujici nein-
fekcni zanétlivé koZni onemocnéni, charakteristické variabilitou mor-
fologie i priibéhu, zacinajici vétSinou v kojeneckém nebo détském vé-
ku, casto spojené s rodinnym vyskytem alergické rymy, bronchialniho
astmatu a AD. Pojem atopie odvozujeme od Feckého atopos (zvlastni,
cizi). Termin atopicky dobre vystihuje abnormalni, atypickou a éasto
necekanou odpovéd kiiZe a sliznic na nejriznéjsi zevni i vnitfni provo-
kujici faktory.

Klicova slova:
Staphylococcus aureus, pruritus, emoliencia,
lokalni kortikosteroidy, imunosupresivni Iécha

 Prevalence

V poslednich nékolika desetiletich ma
prevalence AD trvale vzestupny trend.
Pro evropskou populaci se obycejné
udava prevalence AD 3% pro dospélé,
16% pro déti mladsi 4 leta 12% pro
predSkolni déti (1). Evropska Bila kniha

o alergii kvalifikované odhaduje pocet
atopiki (dnesni definice oznacuje atopii
jako imunologickou, geneticky podminé-
nou odchylku, ktera vyjadfuje dispozici

k tvorbé IgE protilatek, ktera je odpovédi
na nizké davky alergenil, vétsinou v po-
dobé bilkovin) na 30-40% z populace

a pocet jedincd s klinickymi projevy aler-
gie na 20-25%. V nasi populaci tomu
odpovida 1-1,2 milionu pacient( s aler-
gickou rymou, 0,8 milionu s AD a 0,6
milionu s bronchialnim astmatem (2).

I Etiopatogeneze

AD je onemocnéni s multifaktoridlni
etiopatogenezi.

Geneticka dispozice: Je prokazan poly-
genni charakter atopickych onemocnéni,
jde o interakci mezi geny regulujicimi
tvorbu IgE a geny specifické imunitni od-
povédi. Fenotypové vyjadreni ovliviuji
negenetické podnéty, predevsim rizné
LZzevni“ alergeny (3).

Dysregulace imunitnich mechanismii:
Geneticka dispozice u atopikli umozni
zménu rovnovahy v orchestraci imunitniho
systému. AD je projevem zmé&néné reakti-
vity koZniho imunitniho systému. V kiiZi se
na zanétlivém procesu pfi AD podileji
Langerhansovy buiky, Zimé burky, kerati-
nocyty, fibroblasty a buriky endotelu. Sys-
témovym podkladem zanétu jsou genetic-
ky vadné antigen-prezentujici dendritické
buriky a porusené polarizace Th1 a Th2
lymfocytli v bifazické expresi cytokind. Th2
typ odpovédi nabude pfevahy (4, 6, 7).
Vyznamnou etiopatogenetickou roli hraje
i Staphylococcus aureus. Zdravou kiZi
vétSinou neosidluje, u pacientd s AD ji
vSak kolonizuje a uvolfiuje rdzné bilkovi-
ny a toxiny, které se uplatiiuji jako super-
antigeny. Superantigeny umoZiuji (pro-
stfednictvim bunék predkladajicich
antigen) pfimé uvoliovani cytokinl. Tak

i bez klinickych zndmek aktivni bakte-
ridIni infekce (5).

Porusena bariérova funkce epidermis:
K rozvoji AD prispiva i geneticka porucha
kvality i kvantity lipidovych dvojvrstev epi-
dermalni bariéry, coZz méa za nasledek po-
ruSeni jeji funkce. Jednim z charakteristic-
kych pfiznakd AD je suchost kiiZe - xerozis
atopica. Je podminéna snizenim lipidové
frakce ve stratum corneum, Gbytek je pre-




Kritéria pro diagnézu AD
(upraveno podle Hanifina a Rajky)

Velka kritéria (hlavni pfiznaky)

>

vvyyvyy

pruritus

dospéli: flexuralni lokalizace a lichenifikace

déti: postiZeni obliceje nebo lokalizace nad extensory
chronicky nebo chronicky recidivujici priibéh dermatitidy
atopickd anamnéza (osobni nebo rodinna)

Mala kritéria (méné vyznamné priznaky)

VYV YV VYV VYV VYV VYV VYV YVYVyVYyVVYVYyVvVYVYYyYy

xer6za

ichthyosis, palmarni a plantérni hyperlinearita
keratosis pilaris

Gasna reakce pfi koZnich testech

zvySeny IgE v séru

Casné vypuknuti choroby

sklon ke koZnim infekcim

ekzém prsnich bradavek

cheilitis

recidivujici konjunktivitidy

Hertoghovo znameni

infraorbitaIni zdhyby Dennieho a Morgana
keratokonus, pfedni subkapsularni katarakta
periorbitaini hyperpigmentace

obli¢ejova bledost / oblicejové zarudnuti
pityriasis alba

horizontalni zahyby po strané krku

svédéni pfi zapoceni

nesnasenlivost viny a detergent
perifolikularni akcentace

nesnasenlivost nékterych potravin

ovlivnéni priibéhu AD faktory okolniho prostredi
a emocnimi vlivy

bily dermografismus / opoZdéné zblednuti

Hlavni ,spoustéci“ pruritu
a priciny zhorSeni AD

1.

Xerozis atopické epidermis

2.

Iritaéni podnéty: mydla, saponaty, praci a Cistici
prostredky, dezinfekéni latky (napf. chlér v bazénech),
kontakt s vinou, drazdivé latky v pracovnim prostredi,
tekutiny v domdcnosti (napf. Stavy z éerstvého ovoce
a masa)

. Inhalované alergeny zevniho prostiedi: roztoci,

zviteci alergeny, pylové alergeny, vzdusné plisné

. Mikroorganizmy: virové infekce (hlavné zanéty HCD),

Staphylococcus aureus (jako superantigen i pato-
gen), kvasinkovité houby, dermatofyty

. Ostatni: potraviny (jako kontaktni iritancia, vasodila-

tatory, alergeny), psychické zmény (hlavné stres),
horko a poceni, sezdnni a klimatické zmény, hormo-
nalni zmény (napf. menstruaéni cyklus)

pronikani alergen( a iritancii
z okolniho prostfedi (8).

Nemame zatim k dispozici kli-
nicky nebo laboratorni test,
ktery by byl pro AD diagnostic-
ky. Klinicka diagnéza AD je za-
loZena predevsim na kombi-
naci morfologického nalezu

a peclivé provedené osobni

a rodinné anamnézy. Klinicky
obraz je mnohotvarny a velmi
proménlivy. Rada autord proto
navrhuje rlizna diagnosticka
kritéria. Nejcastéji jsou v lite-
ratufe citovana kritéria dle Ha-
nifina a Rajky (tab. ¢. 1). Aby-
chom mobhli potvrdit diagnézu
AD, mél by mit pacient ale-
spon 3 ,velkd“ kritéria a 4 ne-
bo vice ,malych” kritérii. Tato
kriteria vSak vyuZivame spiSe
pro vyuku student(i, zkusené-
mu koZnimu Iékafi ¢asto

k diagnéze staci jeden hlavni
a jeden méné vyznamny pfi-
znak.

Podle véku pacienta, lokaliza-
ce zmén a pribéhu onemoc-
néni se daji ¢asto rozlisit 3
klasické formy AD, které na
sebe v typickych a zavainéj-
Sich pfipadech navazuji. Ktera-
koliv forma vSak miZe chybét.
Pacient je napfiklad po vyhas-
nuti zdvaznych projev(i AD ko-
jeneckého véku nadale jiz bez
koznich pfiznak(, nebo se AD
objevi pozdéji v détstvi, nékdy
dokonce az v dospélosti.
Kojenecka forma zacina vét-
Sinou mezi 2.- 4. mésicem po
narozeni akutnimi silné svédi-
cimi papulosnimi az loZisko-
vymi vysevy na tvéfich nebo
ve vlasech, odkud se miize
rozSifit na celou hlavicku, télo
a kondéetiny, nejprve spise
nad extenzory. Casto dochazi
ke vzniku mokvajicich loZisek,
ktera se pokryvaji krustami.
Pozdéji se loZiska ohranicuji

devsim v obsahu ceramidu 1. Diisledkem
je i zvySeni transepidermalni ztraty vody,
coz dale zvySuje suchost epidermis, ktera
je malo pruznd, popraskana a méné odol-
na k nepfiznivym mechanickym, fyzikal-
né-chemickym a biologickym vlivim. Ba-
riérova dysfunkce klize dovoluje i snazsi

vice do ohybovych partii koncetin (obr. €.
1).

Détska forma postihuje batolata a déti
predskolniho a Skolniho véku. Predilekéni
oblasti jsou loketni a podkolenni jamky,
Sije, krk, mista okolo kotnikil, narty a za-
pésti. Casto byvaji postiZeny i ruce a obli-

¢ej, predevsim vicka a okoli Ust. Dermati-
tida nema jiz tak exudativni charakter,
vétSinou jde o chronické projevy s ob¢as-
nym vzplanutim v predilekéni lokalizaci
(obr. €. 1).

Forma dospivajicich a dospélych ziista-
va ve flexurach a byva postiZena i horni
¢ast hrudniku, ramena, krk, oblicej a ¢as-
to i ruce. Projevy onemocnéni obycejné

s vékem slabnou.

Hlavnim pfiznakem vSech klasickych fo-
rem AD je zachvatovity pruritus. Nejéas-
téjSi provokujici faktory (,spoustéci“)
pruritu a pficiny zhorSeni AD jsou uvede-
ny v tabulce (tab. €. 2).

Diagnostické problémy éasto pdsobi lo-
kalizované formy AD, kdy onemocnéni
postihuje jen ohranicené lokality. Ekzém
ocnich viek postihuje hlavné Skolni déti
a dospivajici, je provokovan vétsinou
aeroalergeny. Infraaurikularni, retroau-
rikularni a infranasalni ekzém a ragady
jsou kombinaci suchosti kilZe s reakci na
opakovana mikrotraumata. Zaroven jsou
cennym diagnostickym klic¢em. Pulpitis
sicca a atopicka ,,zimni noha“ postihu-
je vétSinou déti Skolniho véku. Projevuje
se erytémem, Supenim s olupovanim

a prasklinami nejprve na briskach palcl
nohou, pozdéji i ostatnich prstid a pokra-
¢uje na chodidla do mist nejvétsi me-
chanické zatéZe. Cheilitis atopica zadi-
na v détstvi jako olupujici se suché rty,
¢asto s centralni ragadou dolniho rtu

a s tendenci ke zhorSovani v zimnim ob-
dobi. Casto navazuji angularni cheiliti-
da a projevy perioralniho ekzému.
Ekzém prsnich bradavek se objevuje na
zaCatku puberty u dév€at v dobé rlistu
prsd. Roli hraji mechanické faktory (tfeni
odévem). Ekzém vulvy nebo scrota mi-
Ze byt jedinou manifestaci AD. Je dopro-
vazen silnym svédénim a nachazime
ohranicené lichenifikované projevy

v téchto lokalizacich.

AD mé i nékteré dalSi méné casté morfo-
logické varianty. Je to predevsim foliku-
larni varianta, papulézni lichenoidni
varianta, prurigo typ, numularni nebo
diskoidni typ, dyshidroticky ekzém

a erytrodermie (5, 9).

K nejcastéjsim komplikacim AD patfi
impetiginizace, tj. superinfekce pyogenni-
mi koky, nejcastéji kmeny Staphylococcus
aureus (eczema impetiginosum). Casto
se v mistech ekzému objevuje virova infek-
ce, predevsim mollusca contagiosa (ecze-
ma molluscatum) nebo vulgarni veruky



Obrézek ¢. 1: Predilekéni lokalizace AD

(eczema verrucatum). Zavaznou, dfive

i Zivot ohroZujici komplikaci byva zaneseni
viru herpes simplex 1 do loZisek ekzému -
eczema herpeticatum (5).

Zakladnim predpokladem zlepSeni stavu
pacienta s AD je tprava Zivotospravy, ji-
delnicku, domaciho prostredi, znalost
a omezeni faktori vyvolavajicich svédé-
ni. Vlastni terapeutické postupy patfi do
rukou odborného kozniho Iékafe, ktery
zvoli pro pacienta optimalni postup, za-
visejici na stadiu choroby, klinické formé
AD, véku nemocného a zavaZnosti one-
mocnéni. Pacienti s nekomplikovanymi
»Zahybovymi“ formami AD, nebo ti, kde
je pfitomna pouze atopicka xeréza, zd-
stavaji po vySetfeni dermatologem a za-
vedeni [éGebného reZimu vétSinou v dalsi
péci praktického Iékafe s moznosti opa-
kované konzultace specialisty pfi zméné
klinického stavu. PFi IéEbé a vySetfeni
pacientll se zavainymi formami AD je ne-
vyhnutelna spoluprace s alergologem,
imunologem a otorinolaryngologem (5,
10). | po zlepSeni stavu je potfeba k udr-
Zeni remise trvala péce o kiZi: pravidel-
né zvlaénovani kize, Setrné myti, zame-
zeni vzniku koznich infekci a kontaktu

s alergeny a iritaCnimi latkami. Je nutné
vyvarovat se psychického stresu a zapo-
ceni.

Neexistuje Zadny idedlni univerzalni 1é-
¢ebny reZzim pro AD, ale je mimoradna
flexibilita v rozsahu a kombinaci Ié¢eb-
nych prostfedkil, které miiZze dermatolog
svym pacientdm nabidnout. Praktické je

vyuZit v zahraniéi pouZivané déleni na
Ié¢bu prvé, druhé a teti linie (5).

Cilem je ulevit pacientovi od nepfijem-
nych pfiznakd, zmirnit projevy onemoc-
néni a ,dostat ekzém pod kontrolu“. Nej-
dileZitéjsi je vSak pfed zahajenim lécby
edukace pacienta, resp. jeho rodiny; mé-
la by probéhnout pfi prvé navstéve. Lé-
kaF si musi udélat dostatek ¢asu nejen
na peclivou anamnézu, ale i na to, aby
poskytl pacientovi nebo rodiné ditéte do-
statek informaci o podstaté onemocné-
ni, prevenci a moznostech |écby. Pfipra-
vené pisemné materialy, napf. letaky

a broZury, jsou dobrymi pomocniky. Mezi
|éCebné prostfedky prvé linie patfi pre-
devsim lééebné koupele, emoliencia,
kortikosteroidni externa, antimikrobialni
prostredky a antihistaminika.

Lécebné koupele

Nejvhodnéjsi zplsob, jak pokoZku paci-
enta Setrné omyt a zaroven ji zvlacnit, je
pravidelné pouzivani koupelovych olejti.
Prostfednictvim tvorby okluzniho ochran-
ného filmu na pokoZce zabezpeci olejové
koupelové prisady velkoplo§né pro-
masténi a omezeni transepidermalni
ztraty vody. Koupelové pfipravky je vhod-
né pouzivat ob den jako nedilnou sou-
¢ast |écebného reZimu. Ostatni dny do-
porucujeme kratkou rychlou sprchu nebo
jen omyti mist vinké zaparky specialné
vybranymi mycimi prostfedky. Kazdy ve-
cer, po olejové lazni nebo sprse, kizi jen
jemné poklepem osusime (netfeme!)

a ihned, dokud je vlhka, oSetfime jesté

v koupelné zvlaénujicim krémem. DUleZi-
té je zachovavat ,pravidlo 3 minut“: kizi
je nutno oSetfit do 3 minut po koupeli,
dokud je jesté vihka, jinak si nezachova
hydrataci, voda se odpafi a dojde ke
kontrakci rohové vrstvy, vzniku drobnych
prasklinek a presuseni pokozky.

Dobry protisvédivy a protizanétlivy G¢i-
nek maji koupele s pfirodnimi pfisadami.
Doporucujeme pacientdm postupné vy-
zkouSet koupel z ovesnych viocek,

z pSeniénych otrub nebo bramborového
Skrobu. Oblibené jsou i bylinné koupele,
napf. koupel v Fepiku IékaFském nebo
febFicku obecném.

Emoliencia

Emoliencia (zvlaénujici, zmékeujici, pro-
mastujici krémy, lotia a masti) predepisu-
jeme v dostateéném mnoZstvi vSem paci-
entlim s atopickou xerézou a chronickymi

loZisky ekzému jako hlavni Ié¢ebny pro-
stfedek, ostatnim pacientdm jako dopl-
nék 1éEby. Cim mastné&jsi jsou emo-
liencia, tim jsou (¢in&jsi. To vSak pacient
z kosmetickych ddvodi ¢asto Spatné
akceptuje. Proto je vhodné, pfi prvych
navstévach, seznamit pacienta nebo jeho
rodice s vice typy promastovacich krémd
a masti a pacient nebo rodina si pak vy-
pracuje vlastni [é¢ebny rezim. Dobfe vy-
brana emoliencia zmirni svédéni suché
pokoZky a zlepsi poruchu bariérové funk-
ce klZe (11). Emoliencia doporucujeme
aplikovat nejméné 2x denné. Jako emo-
liencia vétSinou predepisujeme mastové
a krémové zaklady, které nékdy upravuje-
me podle stupné suchosti pokozky a sna-
Senlivosti pacientem. Nejvice vyuZivané
recepty uvadi tab. €. 3. Pro dobré kosme-
tické a Ié¢ebné vlastnosti maji nemocni
v oblibé néktera hromadné vyrabéna za-
hraniéni emoliencia. Nejéastéji predepi-
sované a doporuéované prostredky uvadi
tab. €. 4. Nékteré obsahuji kromé latek
tukové povahy i dalSi a¢inné slozky.
Lokalni kortikosteroidy (dale KS)
Zavedeni KS v zevni aplikaci znamenalo
zésadni zménu v 16Ebé vétSiny dermatdz,
predevsim vSak v 16Ebé AD. Prinosem byl
nejen neobvykle rychle nastupujici 1é-
¢ebny Gcinek, ale i odklon od barevnych,
zapdchajicich a ¢asto i drazdivych ex-
tern. P¥i lokalni aplikaci plsobi KS pre-
vazokonstrikéné a antiproliferacné
(12,13). Lékafr, ktery predepisuje KS, si
musi byt neustale védom, Ze i pfes zna-
menity efekt jde o Iék pomocny, Ze pfi-
znaky AD jen potlaéuje, plisobi
morbostaticky a symptomaticky, nikoli
kauzalné a po nahlém preruSeni aplika-
ce muiZe dojit k akutnimu vzplanuti one-
mocnéni v jeSté vétsi intenzité, neZ v jaké
se plivodné vyskytovalo (tzv. rebound fe-
nomén). Uéime proto rodi¢e malych déti
nebo pacienty jak dostat pomoci KS AD
»pod kontrolu“ a Zze KS pouzivame spise
jen ,jako zachrannou brzdu“ k preklenuti
kritického stavu - vzplanuti AD.

Taktiku IéEby AD zevnimi KS lze rozdélit
do nékolika modeli:

1.Kratkodoba terapie: KS aplikujeme po
dobu 3-14 dn(i. VyuZivdme tento zplisob
k 16¢bé akutniho vzplanuti AD v predi-
lekéni lokalizaci nebo na ohranienych
lokalitach. Stfidame v kruhu dle stadia
onemocnéni s ostatnimi prostfedky lo-
kalni péce.

2.Intervalova (intermitentni) terapie: Po
3-4 dnech aplikace Gc¢inného KS prepa-




Zakladni typy

»promastovacich“ krémi a masti
(mastové zaklady jako emoliencia)
Rp. Cutilani ung. 100,0

Rp. Vaselini 100,0

jsou: oblicej, vicka, prsni
bradavky, predkozka,
scrotum, bficho, hyZdg,
intertrigin6zni lokalizace
a oblast pod plenami.
Lécebny efekt KS se lisi
podle chemické struktu-

Rp. Ung. lenientis 100,0

Rp. Ambidermani ung. 100,0

ry, podle koncentrace
Gacinné latky, Iékové for-

Rp. Syndermani ung
Ag. calcis aa ad 300, 0

Rp. Aqg. calcis 60,0
Pontini ung. ad 300,0

my (typu vehicula) a po-
dle alergogenni potence.

Rp. OI. helianthi 50,0
Glycerini 100,0
Cr. neoagasorbi ad 500,0

Hromadné vyrabéna kombinovana

zahrani¢ni emoliencia

» Lipobase crm, Lipobase repair

» Excipial krém, Excipial mastny krém, Excipial mast,
Excipial U Lipolotio, Excipial mast s mandlovym olejem

Linola crm, Linola-Fett N crm

v vV v Vv

Aderma Exomega krém, Trixera krém

ratu nasleduje vidy stejné dlouhé (nebo
o0 néco delsi) oSetfovani indiferentnim
pripravkem (zvlaénujicim krémem) nebo
jinym nesteroidnim prostfedkem. Vyuzi-
vame tam, kde povaha onemocnéni vy-
Zaduje dlouhodobou aplikaci KS.
Intervalova lééba Casto ihned navazuje
na kratkodobou KS 1é¢bu.

3. Sestupna terapie: V akutni fazi one-
mocnéni k rychlému potlaceni chorob-
nych zmén pouZijeme KS s vy3si G¢in-
nosti (na 3-5 dn(i) a rychle pfechazime
na preparaty slabsi a postupné je na-
hrazujeme jinymi formami zevni terapie.
SniZime tak riziko rebound fenoménu.
Tento zplisob vyuZivdme pfedevsim za
hospitalizace pfi akutnim vzplanuti AD
(12,13) .

Kromé vybéru vlastni KS slouceniny je
pro (€inek KS extern dilleZity i vybér ve-
hikula, ktery je do znaéné miry ovlivnén
fazi kozniho onemocnéni. Cim je one-
mocnéni akutnéjsi, tim dileZit&jsi je vy-
bér vehicula a éim je onemocnéni chro-
nictéjsi, tim vice rozhoduje o Gspéchu
|éCby (¢inna latka (12,13).
Samoziejmosti je dobra znalost
kontraindikaci lokalni IéEby KS (tab. C.
5). Zvlasté rizikova mista pro aplikaci KS
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Rp. Ung. simplicis 300,0

Lipikar emulze, Lipikar baume, Hydranorme emulze
Oilatum crm, Atoderm krém, DiproBase krém

Na zakladé téchto kriterii
jsou KS fazeny do mnoha
skupin, jejichZ zastupci
maji nejvice shodnych
vlastnosti (13). Pro prak-
tické lékare je nejvhod-
néjsi osvojit si déleni KS
podle intenzity iéinku.
VyuZivdme vétSinou tzv.
»evropskou klasifikaci®,
kterd je dana KS slouce-
ninou a jeji koncentraci.
KS rozdélujeme na I.-IV.
skupinu od ,nejslabsich”
k ,nejsilnéjsim“ KS. (I.
skupina - KS s mirnym
Gcinkem, Il.skupina - KS
stfedni G¢innosti, Ill. sku-
pina - KS silné Géinné,
IV. skupina - KS s velmi silnym G¢in-
kem).

Détem predepisujeme prednostné korti-
kosteroidy s mirnym G¢inkem-I. skupina
(hydrocortisonacetat, prednisolon) nebo
stfedné (¢inna kortikoidni externa -

II. skupina (hydrocortisonbutyrat,
prednikarbéat, alclometason) ve spravné
zvoleném vehiculu.

[1I. skupinu silné GEinnych kortikosteroi-
dl (momethasonfuroat, metylpredniso-
lonaceponat, betamethason) predpisu-
jeme na ohranicené lokality pfi
nedspéchu Iécby II. skupinou, nebo na
torpidni ekzémova loZiska na rukou a no-
hou. Dospélym (kromé obliceje) na ohra-
nicené projevy ekzému castéji predepi-
sujeme lIl. skupinu silné Géinnych
kortikoidnich extern.

Dalsi protizanétliva léciva

Lécba dehtovymi preparaty, cloroxi-
nem, kyselinou salicylovou, ureou vyza-
duje velké praktické zkuSenosti a znalost
vedlejSich Géinki téchto latek. Proto pat-
fi spiSe do rukou dermatologa.

Antihistaminika
Antihistaminika predstavuji zakladni
skupinu 1ékd uZivanych v terapii alergic-

kych stavil. Maji nezastupitelné misto

v 1éébé AD u téch pacientd, kde je
alergologickym vySetfenim prokazana vy-
razna alergicka slozka onemocnéni. Tam,
kde je nutné dlouhodobé nebo trvalé po-
davani, volime antihistaminika 2. gene-
race, kterd nemaji sedativni G¢inek. Po-
kud je v popfedi obtiZi silné zachvatovité
svédéni, které znemoznuje spanek, nevy-
hybadme se ani star§im sedativnim anti-
histaminikiim 1. generace, ktera poda-
vame v maximalni davce na noc.

Pokud se nedostavila dostate¢na odpo-
véd na predchozi Ié¢ebna opatfeni, za-
vadime |é¢ebné prostfedky druhé linie.

Hlavnim cilem je podpofit v této fazi
compliance pacienta nebo rodiny ditéte
a stéle znovu pfipominat zasady lééby
prvé linie. Pokud je efekt 1ékafem kon-
trolované |é¢by maly, zajistujeme po-
drobné alergologické a imunologické
vySetieni, kdy patrame po poruse imu-
nity nebo alergickych pFi¢inach one-
mocnéni, pfedevsim po potravinovych
alergenech, alergenech bytového a do-
movniho prostfedi a inhalovanych
alergenech zevniho prostfedi a snazime
se po odhaleni zamezit jejich kontaktu
s ekzematikem. Pokud i pfes zavedeni
LreZzimu alergika“ [é¢ba selhava, je
vhodné atopika pFijmout na liZko dét-
ského nebo koZniho oddéleni a zajistit
adekvatni oSetfeni erudovanym perso-
nalem. Je prekvapivé, Ze k rychlému
zlepSeni stavu Gasto dochéazi pfi uZiti
stejnych prostfedki a principd 1é¢by, ja-
ko praktikoval pacient dfive doma. Vel-
kou vyhodou je, pokud miZe byt pfijata
s ditétem matka, kterd se ,zauci“ ve
spravné péci o kiZi. Ve sloZitych pfipa-
dech je rodiné uzitecné i vySetreni kli-
nickym psychologem. MiZe pomoci

v téch situacich, kdy dité vyuziva ekzém
jako nastroj k ziskani pozornosti a vétsi-
nou se nepfimérené Skrabe jen za uréi-
tych okolnosti a téZ tam, kde se rodice
s ekzémem ditéte neumi vyrovnat a AD
dominuje Zivotu celé rodiny (5).

| pfes zminované mozZnosti IéCby stale
zbyva skupina pacientil, kde béznymi
prostredky stav AD zlepSit nedovedeme.
V téchto pfipadech uvaZujeme o systé-
mové 1éEbé. Neni zde vSak jednotny re-
Zim nebo navod, musime vZdy uvaZit pfi-
nos a mozna rizika lééby jednotlivé pro
kazdého nemocného.



Kontraindikace lokalni Iécby
kortikosteroidy

v v v Vv Vv

KS externa)
aplikace novorozenctiim
» opatrnost v gravidité a laktaci

v

Systémové steroidy

Rezervujeme je pro torpidni a spiSe vyji-
meéné pfipady. Rozhodujeme se mezi
kratkodobym podavanim steroidli pero-
ralné (vétSinou prednison v davce

1 mg/kg/den) nebo velkou davkou po-
danou intraven6zné (methylprednisolon
v davce 20/mg/kg/den), kterou opaku-
jeme dle stavu (5, 18).

Imunomodulaéni

resp. imunosupresivni Iécbha

Vychazi z prokazanych imunologickych
abnormalit u jednotlivych pacientd a je fi-
zena ve spolupraci s imunologem na kli-
nickych pracovistich s dobrym laborator-
nim zazemim a moznosti imunologického
monitorovani priibéhu celé 1é¢by. Je urce-
na pouze pro pacienty s mimoradné téz-
kymi formami AD a aZ po selhani ostat-
nich 1éGebnych moznosti (14, 15).

V poslednich letech uzivdme pfedevsim
cyklosporin A k 16Ebé détskych i dospé-
Iych pacientl. Davkovani cyklosporinu

A je pfisné individualni, coZ je dano jeho
znacné variabilni biologickou dostupnosti
a individualni snasenlivosti. K dosazZeni
remise AD podavame vétSinou pocatecni
davku 3-5 mg/kg/den ve dvou délenych
davkach. Po zlepSeni stavu (obycejné po
4-8 tydnech) postupné sniZujeme davku
o0 1 mg/kg/den pfiblizné kazdé 4 tydny na
nejnizsi aéinnou davku. UdrZovaci davka
byva 0,5-2mg/ kg/den a je znacné indivi-
dudlni. Doba celkového podavani
cyklosporinu A nema presahnout jeden
rok (7,14,15,17,18)

Fototerapeutické

procedury

U nékterych pacient(i se zavaznymi, roz-
sahlymi a spiSe subakutnimi nebo chro-
nickymi projevy AD se osvédcuje fotote-
rapie s pouZitim ultrafialovych zafici

s lizkym vinovym spektrem (v oblasti UVB

nékdy v kombinaci

s UVA). Zateni je vhodné
kombinovat s balneotera-
pii (5,10,17).

infekce: virové, bakterialni, mykotické, parazitarni

koZni reakce na vakcinaci, nehojici se rany

acne vulgaris, acne rosacea, dermatitis perioralis
precitlivélost na Géinnou KS Iatku nebo slozky zakladu
aplikace do o¢i a jejich okoli (neplati pro oftalmologicka

Své nezastupitelné mis-
to v péci o ekzematiky
ma lazenska lIécha, kte-
ra spojuje vyhody pobytu
v klimaticky vhodné ob-
lasti a koupani v lazef-
skych Ié¢ebnych vodach
s moznosti klasické
dermatologické 1éCby. Pfimorska lé¢-
ba, pokud je pobyt dostatec¢né dlouhy,
dovede u fady pacientl navodit i néko-
likamésicni remisi AD. Jde o v podstaté
o variantu fototerapie pomoci pfirodni-
ho slunéni, ale pfiznivé se uplatiuje

i vliv pfimofského podnebi, plisobeni
soli na kiizi a dychani aerosolu z mof-
ské vody. Klimaticka Iééba na horach
je pfinosem hlavné pro ty pacienty, kte-
fi Spatné toleruji slunce a pfilisné teplo.
Vyznamné je pfi pobytu na horéach i niz-
ké mnoZstvi inhalovanych alergen( ze-
vniho prostredi.

Jako G¢inna alternativa lé¢by lokalnimi
kortikosteroidy se jevi nové imunomodu-
laéni prostiedky pro lokalni Iécbu, kde
probéhlo ovéfovani (éinku a bezpecnosti
Ié¢by v rozsahlych klinickych studiich po
celém svété a jejich zavadéni do praxe jiz
probiha i v CR. Mame k dispozici dva
protizanétlivé Iéky.

Tacrolimus (Protopic)

Nejprve se vyuZival k potlaceni normalni
imunitni reakce pfijemce pfi orgadnovych
transplantacich a podaval se celkoveé.
K1éEbé AD se vyuziva nyni lokalné

v mastiv0,03% a 0,1% koncentraci. Je
uréen k 16Ebé stfedné t&zké az té7ké AD
u déti od 2 let a dospélych.
Pimecrolimus (Elidel)

Je to novy derivat askomycinu, specialné
vytvoreny pro lokalni Ié¢bu zanétlivych
kozZnich chorob. Je k dispozici v 1% kon-
centraci v krému. Pfedepisujeme ko-
jencdm od 3 mésicl, détem a dospélym
s lehéi a stfedni formou AD. Oba imuno-
modulaéni prostfedky snizuji do 3-7 dnli
vyrazné pruritus v postizené kizi a mezi
7-21 dnem se sniZuje i intenzita pfizna-
ki AD v priméru o 70% (16,17,18).

Tyto nové Iéky vyuzivame pro kratkodo-
bou (akutni) i dlouhodobou IéEbu loZisek

AD. Mimoréadné dobry klinicky efekt po-
zorujeme pfi l6cbé AD v obliceji a na kr-
ku, kde také pro nékteré vékové katego-
rie Ié¢bu hradi pojistovna, vZdy vSak
pouze na predpis dermatologa.

AD zéchvatovitym svédénim znemoZiuje
spanek a odpocinek nasich pacient(,
poznamenava jejich vzhled, omezuje je
v fadé zajmovych aktivit a znesnadnuje
vybér povolani. Je proto nutné témto pa-
cientdim vénovat pozornost i v ordinacich
praktickych Iékaf(i a nabidnout jim vy-
Setfovaci metody a I1é6ebné mozZnosti

v souladu s vyvojem moderni mediciny.
Opakovana edukace pacienta a jeho ro-
diny musi byt soucasti Ié¢ebného proce-
su, sméfuje k porozumeéni podstaté ne-
moci a jejimu priibéhu a tyka se jak
prevence tak [é¢by. Spoleénym cilem
zdravotnik(, pacienta a jeho rodiny je
zlepSeni klinického stavu a ziskani kon-
troly nad pfiznaky onemocnéni.
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CRP v ambulantni praxi

MUDr. Jaroslava Lankova
Prakticka Iékafka, Praha

Souhrn:
Vysetireni CRP pFimo v ordinaci Iékare pFinasi cenné dopliujici infor-
mace usnadiujici diagnostiku a terapeutické rozhodovani, a to ze-
jména u akutnich horecnatych stavii, pfi urceni pravdépodobné etilo-
gie- virové nebo bakterialni, pfi monitorovani efektu antibiotické
Iécby nebo u akutnich bolesti bricha a diferencialni diagnostiky za-
nétlivé NPB. VysSetieni CRP je povaZovano za nejcastéji indikované vy-
Setieni ve vyspélych zemich zapadniho svéta, a to od trovné praktic-
kého lékaFe aZ po vysoce specializovana pracovisteé.

Klicova slova:
C-reaktivni protein, akutni faze zanétu,
kvantitativni hodnoceni CRP, POCT - point of care testing,
lag faze, ultrasenzitivni méreni CRP

B Kazuistika 1
Pani M.N., 25 let, pfichazi se stiznosti
na bolest v hrdle, celkovou nevolnost,

hodnosti. CRP je 10 mg/| a poukazuje
na pravdépodobnou virovou etiolo-
gii.Onemocnéni je Gispésné zvladnuto

ma teplotu 38,3°C. Ma také rymu a po-
kaslava. Objektivné je hrdlo zarudlé,
tonsily jsou bez exudatd, na zadni sténé
faryngu jsou pfitomny stékajici hleny. LU
na krku jsou mirné oboustranné zvétSe-
né a citlivé. Dychani na plicich je Cisté,
ostatni fyzik. nalez na téle bez pozoru-

bez pouZiti antibiotik.

C- reaktivni protein (CRP) je vysoce sen-
zitivni marker zanétu. Je soucasti nespe-
cifického imunitniho obranného systé-
mu, tzv. reakce akutni faze, kde ma
funkci opsoninu pfi leukocytové fagocy-

Akutni faze zanétu
-
200

grafc. 1

CRP = C-reaktivni protein
FW = sedimentace erytrocytl

100

vznik 14

zanétu

21 dny

12

téze a aktivaci makrofagi. Jeho plazma-
ticka hladina se zvySuje u vSech druhi
zanétlivych procesi, a to jiz za 6-12 ho-
din od zacatku zanétu.

Kinetika sérovych zmén CRP v zavislosti
na stupni zanétu je ve srovnani s jinymi
klinicky vyuZivanymi markery zanétu, ja-
ko je sedimentace erytrocytil, daleko
zaCatkem zanétu a signifikantnimi zmé-
nami CRP v séru) je 6 - 12 hodin.
Plazmaticky polocas CRP je asi 19 ho-
din. To znamena, Ze navrat k sérové nor-
malizaci CRP po skonéeni zanétu je rych-
ly. Graf €. 1 znézorfiuje rozdily kinetiky
CRP a FW.

| Kasuistika 2

Pacientka 21 let, s anamnézou 12-18
hodin trvajici celkové nevolnosti s bo-
lestmi v hrdle pfi polykani. Pri vySetreni
je TT 37,8, hrdlo zarudlé, bez exudati,
palp. citlivé a mirné zvétSené
submandibularni LU. FW 3/6, CRP
80mg/I. Pracovni diagndza zni: pha-
ryngitis acuta, signifikantné zvySené
CRP podporuje suspekci na bakterialni
etiologii. Byl proveden vytér z hrdla, na-
sazen PNC a vystavena PN . Vytér potvr-
dil pfitomnost infekce Streptococcus
pyogenes s dobrou citlivosti na PNC. PFi
kontrole po dobrani antibiotik pacientka
nema bolesti v hrdle, neni febrilni, ale
stale se citi unavena a slaba. Objektivné
mirné zdurelé submandibuldrni LU,
tonsily bez exudatd, bledé, FW 30/58,
CRP je 11 mg/I. MoZno konstatovat, Ze
zanét je Gspésné vylécen a neni nutno
prodluZovat atb 1é¢bu. PN prodlouZena
0 3 dny.

V tomto akutnim pfipadé vySetreni sedi-
mentace nepfinasi potfebné informace.
Na za¢atku onemocnéni je jeSté nizka

a po skonéeni infekce pretrvava zvySe-
na. CRP na druhou stranu rychle stoupa
a po odléceni infekce opét rychle klesa,
pfinasi tedy cenné informace pro ¢asnou
diagnostiku zanétu a monitorovani 1é¢by.

Z tabulky €. 1 se miZe zdat, Ze CRP je té-
méF idedIni pom(ickou pro diagnostiku



odborny casopis praktickych I

é

CI4W practicus

a monitorovani zanétu. Jako ostatné
vSechno v mediciné, ani CRP neni kont-
rastni, Cernobily parametr a jeho sprav-
na interpretace vyzaduje komplexni kli-
nicky pohled a dobrou znalost teorie.

Hodnoty CRP
u zdravé populace
U zdravych lidi je stfedni hodnota CRP
v séru mensi neZ 1 mg/l .
» u déti je stfedni hodnota 0,16mg/I
s horni hranici normy do 2,2 mg/I
» u netéhotnych Zen je stfedni hodnota
0,42 s horni hranici normy do 4,6 mg/I
» u muZll je stfedni hodnota 0,55 s hor-
ni hranici normy do 5,2 mg/I
Nutno fici, Ze vétSina laboratofi dosud
neni schopna méfit hodnoty CRP nizsi
nez 5 mg/l, nékde je dokonce referenéni
mez stanovena na 10mg/I. Méfeni hod-
not nizSich neZ 5 je pfedmétem tzv. ultra-
senzitivniho méfeni CRP, které v CR zatim
vyuzZiva jen nékolik laboratofi. Takto zis-
kané hodnoty se vyuZivaji k hodnoceni
kardiovaskularniho rizika (tzv. kardio-
senzitivni CRP).

CRP je na stimulacni
popud IL1,IL6

a tumor nekrotizujiciho
faktoru syntetizovan

v jatrech

a epitelialnich bunkach

CRP



Srovnani kvalit CRP a FW parametru

CRP contra FW CRP

FW

Interpretace vysledkli Lépe definovana

Obtizna (zavislost na véku a pohlavi,
sloZeni séra, podminkach vySetreni jako
je teplota prostiedi, hemolyza aj.)

Jaké podnéty zvySuji  Ovlivnén pouze Zanétlivé faktory
hladiny parametrii zanétlivymi faktory, ZvySena hladina imunoglobulind (infekce,
v séru zejm. faktory akutni Al procesy, hepatopatie)
faze Hyperestrogenni stav (téhotenstvi, IéEba
estrogeny),
Hyperlipidémie
Hypoalbuminémie
M-komponenty (myelom. M. Waldestrom,
onkol. gamapathie)
Anémie
Casovani vySetreni kdykoliv nalacno
ObdrZeni vysledku 2.-3. den pfi 15 min-1 hodina
odesilani do laboratore
do 5-ti min pfi vys.
v ordinaci, ve dne
nebo v noci
Lag faze (doba 6-12 hodin 2-3 dny
od zacatku zanétu
do zvySeni sérovych
hladin parametr(i)
Kinetika sérovych rychla pomala
Zmén (polocas 19 hodin)
Informace parcidlni minimaln{
o virové/bakterialni
etiologii

Interpretace hladin CRP u respiracnich infektu
ve vztahu k délce trvani onemocnéni

Anamnéza CRPumalych  CRP ustarSich déti Predpokladana
nemoci déti a dospélych pricina
<1den < 10 mg/I < 25 mg/| ? (doporuceno opakovat
CRP s odstupem)
> 10 mg/I > 25 mg/I bakterialni
1-7 dnl <10 mg/I < 25 mg/l virova
10 - 25 mg/I 25 - 50 mg/I 2 (virova/bakterialni)
> 25 mg/| > 50 mg/I bakterialni
> 7 dni <10 mg/| < 25 mg/l ? (virova/bakterialni)
> 10 mg/I > 25 mg/| bakterialni

Pred hodnocenim zvySené hladiny CRP je
nutno vzit v Gvahu nékteré okolnosti, kte-
ré zvySuji bazalni hladinu CRP:

CRP u kuraki: Stfedni hodnota CRP

u jinak zdravych“ kurakd bez rozdilu po-
hlavi je 11,5 mg/I. Hladina CRP pfimo

14

koreluje s poctem vykoufenych cigaret za
den.

CRP mizZe byt mirné zvySeno po usilov-
ném vycerpdvajicim cviceni.

CRP se mirné zvySuje béhem téhoten-
stvi, maximalni hodnoty do 20mg/I jsou
v dobé porodu.

Obecné zakonitosti dynamiky CRP

u zanétlivych stavi:

» B&hem prvnich 12 hodin trvani zanétu
miZe byt CRP jesté normalni i u fulmi-
nantniho klinického stavu (Lag faze 6-12
hodin). U t€Zkych infekci s perakutnim
priibéhem je indikovano bezodkladné vy-
Setfeni bilého krevniho obrazu s dife-
rencialnim rozpoctem.

» Hladina CRP koreluje s tiZi a rozsahem
zanétu, pfi hodnoceni je nutno uvazit

i dobu trvani onemocnéni.

» Lokalizované virové infekce a povrcho-
vé bakterialni infekty zp(isobi jen mirny
vzestup CRP, ktery zpravidla nepfesdhne
40mg/!

» Generalizované nebo vnitni infekce,
zejména bakterialni, vyvolaji silnou tvor-
bu CRP.

» Hodnoty CRP vy$8i nez 100 mg/| ob-
vykle signalizuji zdvaznou klinickou situa-
ci, nejspiSe bakterialni etiologie. Hodno-
ty CRP kolem 100mg/I se mohou objevit
i u tézSiho pribéhu nekomplikované
chfipky.

» Nejvyssi sérové koncentrace CRP do-
sahujici az 500 i vice mg/I jsou vyvolany
tézkymi bakteridlnimi infekcemi ( perito-
nitis, akutni endokarditis, lobarni pneu-
monie, bakteridIni meningitis aj.)

» CRP se signifikantné nezvySuje u SLE
(systémového lupus erythematodes),
Sjogrenova syndromu, dermatomyositidy
a sklerodermie vzdor jejich zanétlivé
podstaté. Nékdy i u revmatoidni artritidy
z(istava CRP jen malo zvySeno vzdor po-
kroéilému postiZeni.

» Hodnota CRP aditivné nariista u paci-
entd se zanétlivymi polymorbiditami. Dé-

§i lidé.

Sérové hladiny CRP u mocovych infekci
pfiblizné koreluji s jejich lokalizaci. U pa-
cientl s cystitidou jsou hodnoty CRP ob-
vykle niz8i nez 10 mg/I a v provedenych
studiich nikdy nepfeséahly hodnoty
30-50mg/I. U pacientd s pyelonefritidou
byla primérna hodnota 75mg/I, hodno-
ty Gasto pfesahovaly 100mg/I, nejnizsi
hodnoty CRP nepodkrocily 20mg/I.

Problém u akutni bolesti bficha miZe na-
stat, je-li anamnéza kratsi, a to nebyva
zfidka, nez 12 hodin. CRP hladina u krat-
kého pfedchorobi do 12 hodin mlze byt



CRP

funkce CRP jako opsoninu

makrofag

nizké a pro vylou€eni nebo potvrzeni za-
nétlivé diagndzy je nutno ho sériové opa-
kovat v nékolikahodinovych intervalech.
Primérné hodnoty u mezenterialni
lymfadenitidy nepfesahuji 10 mg/I,

u apendicitidy trvajici 12 hodin jsou pri-
mérné hodnoty 20-30 mg/I, u apendici-
tidy trvajici 12-24 hodin 30-60 mg /I

a u trvani zanétu déle nez 24 hodin do-
sahuji primérné hodnoty 100-150
mg/1. U gangrendzni apendicitidy se
hodnoty pohybuji od 150 do 250 mg/I.
U bFisnich bolesti nezanétlivé etiologie
CRP nepresahne 10mg/I, ovSem tuto
hodnotu je nutno potvrdit sériovym vy-
Setfenim s odstupem.

Aby vySetfeni CRP mohlo pfinést pomoc-
né informace pfi feSeni akutnich stav,
je nezbytné, aby vysledek byl co nejdfive
k dispozici, nejlépe jesté béhem konzul-
tace v ordinaci. V pfipadé odesilani vzor-
ku do laboratofe je to aZ na naprosté vy-
jimky nesplnitelny poZadavek. Dokonce

i u pacienta na Iizku doda nemocnicéni
laboratof vysledek nejdfive za 2 hodiny.
Idedlni je tedy situace, kdy mlizeme hod-
notu CRP vySetfit pfimo v ordinaci. Ve
SVEté existuje jiz cela fada praktickych
pristrojd, které jsou schopny méfit hladi-
nu CRP ze vzorku krve pfimo v ordinaci.
V Cesku jsou zatim registrovany dva am-
bulantni pfistroje pro kvantitativni stano-
veni hladiny CRP. Je to pfistroj Quikread
101 od firmy Orion Diagnostica a nové i
pfistroj NycoCard Reader Il vyrabény fir-
mou Axis - Shield.

Vétsi zkuSenosti zatim mame s pfistrojem
Quikread. Provadéni méfeni na tomto pfi-
stroji je velmi jednoduché a doba od od-
béru vzorku krve k obdrZeni vysledku trva
5-10 min v zavislosti na zruénosti vySetfu-
jiciho. Do sklenéné kapilary se odebere
pIna krev obvykle z prstu nebo u déti éas-
to z udniho lalicku. Krev se smicha ve
zkumavce s reagencii a zkumavka se vloZi
do pristroje velikosti vétSiho kapesniho
slovniku. Odecet vysledku pak trva 2-3
minuty. PFistroj v soucasné dobé ve svych
ordinacich na své naklady vyuZiva asi 600
praktickych lékaf( pro déti a dorost, a asi
15-20 praktickych IékaF(i pro dospélé.
Néaklady na vySetfeni zatim nejsou hraze-
ny zdravotnimi pojiStovnami. Vyjimkou je
pouze OZP, ktera jiz druhy rok hradi

v ramci preventivniho programu u regis-
trovanych pacient(i do 19 let véku za
kazdé vySetfeni CRP 100,- K¢.

Vykon pod nazvem , Kvantitativni sta-
noveni CRP (POCT)“ byl jiz v ¢ervnu
2003 projednan a schvilen na dohodo-
vacim fizeni MZ CR a byl akceptovan
VZP. Lékafr si vak tento vykon u zdra-
votni pojistovny zatim nasmlouvat ne-
miiZe. Novela vyhlasky o podminkach
vysSetieni a proplaceni vykonu po-
jistovnami je stale ve stadiu zpracova-
vani. Oficialni bodovy sazebnik by mél
vejit v platnost nejpozdéji 1. Cervence
2004, ale proslycha se, Ze by mohl byt
k dispozici i dfive k 1. dubnu.

Zatim tedy oficialné nevime, kolik bude
¢init platba za jeden vykon, jaké odborné
certifikované Skoleni bude muset nositel
vykonu absolvovat a kde, zda-li toto Sko-
leni miZe absolvovat i sestra nebo jiny
zaméstnanec nositele vykonu, jak bude

zajisténa kontrola kvality, které pfistroje

budou moci byt pro vykon vyuZivany, jak

budou dokladovény a kontrolovany

a v neposledni fadé ani jaké budou pod-
minky zdravotnich pojistoven, aby tento

vykon mohl byt nasmlouvan a jakymi od-
bornostmi. O vSech novinkach Vas bude-
me v tomto ¢asopise v€as informovat.

» Jako u vSech laboratornich vySetfeni

i CRP musi byt hodnoceno v kontextu

s ostatnimi klinickymi a anamnestickymi
informacemi o pacientovi.

» Sériové stanoveni hladin CRP s ¢aso-
vym odstupem méa podstatné vyssi vypo-
védni a diagnostickou hodnotu neZ jed-
norazové vySetfeni, zejména u nejasnych
klinickych situaci.

» U chronickych zanétlivych procesi se s
vyhodou vyuziva simultanniho vySetfeni
a porovnani obou parametri CRP i FW.

» CRP provedeny v ordinaci poskytuje
cenné dopliikové informace pro klinickou
diagndzu jesté béhem doby navstévy pa-
cienta.

» Rychla diagnostika CRP napoméaha
rozliSeni mezi virovou a bakterialni etio-
logii, a tim pFispiva k pfimérenéjsi
preskripci antibiotik. Omezuje zbyteéné
poddavani antibiotik u pacienti s virovou
nebo lehkou spontanné odeznivajici povr-
chovou bakteridlni infekci. Na druhé stra-
né minimalizuje riziko prodleni u tézké
bakterialni infekce, kterd vyZaduje bez-
prostfedni intervenci.

Literatura u autorky

Dodatek:

CRP jako negativni prediktivni faktor
pro rozvoj aterosklerozy a kardiovasku-
larnich chorob ( Kardio-CRP, ultra-
senzitivni CRP)

Jak vySe popsano, CRP u zdravych jedin-
cli v priméru nepresahuje hodnotu
1mg/I. Tyto nizké hodnoty je mozno sta-
novit specialnimi ultrasenzitivnimi meto-
dami a bylo zjisténo, Ze hodnoty CRP
2-3 mg /I u jinak zdravych jedinci zna-
menaji signifikantné zvySené riziko vzni-
ku infarktu myokardu nebo nestabilni
anginy pectoris. Pfedpoklada se, Ze toto
mirné zvySeni hladiny CRP koreluje

s chronickym zanétlivym procesem v ko-
ronarnich cévach. Ultrasenzitivni méreni
se zatim bézné v laboratorich neprovadi.
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Chronicka obstrukéni plicni nemoc

MUDy. Jan Dindo$

Privatni plicni a prakticky |ékaF, Neratovice

Souhrn:

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je onemocnéni, které se
vzhledem ke své neustale rostouci morbidité a mortalité stava zavai-
nym celosvétovym a spolecenskym problémem. Jde o nejcéastéjsi one-
mocnéni v ordinacich plicnich Iékari. Pochopitelné se s nim kromé
nich denné setkavaji ve své praxi také prakticti Iékafri, a to pro casté
exacerbace, postupnou progresi s naslednym sniZovanim kvality Zivo-
ta pacientii. Toto onemocnéni nutné vyZzaduje komplexni a adekvatni

Iécbu.

Klicova slova:
GOLD, COPN, bronchialni obstrukce, spirometrie

Celosvétové je CHOPN dnes étvrtou pfi-
¢inou Gmrti a epidemiologové predpovi-
daji v pristich desetiletich dalsi narlist
nejenom jeji prevalence, ale i mortality.
V roce 1997 na CHOPN jako pfi¢inu Gmr-
ti zemrelo ve svété celkem 2,89 milidnu
lidi. Jeji prevalence se celosvétové od-
hadla na 600 miliénu lidi, coZ znamena,
Ze jedna desetina celé lidské populace
trpi touto nemoci!

Pro tyto alarmujici daje byly jiz v roce
1995 vydany konsenzy, jak Americké
hrudni spoleénosti (ATS), tak i Evropské
respiracni spolecnosti (ERS) a nastésti
ani experti v Ceské republice nezaspali
Vyvoj a jiz v roce 1996 vySel nas konsen-
zus pod nazvem: ,Péée o nemocné chro-
nickou obstruk&nf plicni nemoci v Ceské
republice“. Konsenzus vypracoval prof.
MUDr. V. Vondra, DrSc. a kolektiv spolu-
autor(. V mediciné se vyvoj nezastavi

a je potésitelné, Ze kdyzZ vznikla tzv. Své-
tova iniciativa o chronické obstrukéni ne-
moci (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease - s lehce zapa-
matovatelnou zkratkou: ,GOLD* - ,zlato*),
na které se podilela kromé odbornych
spolecnosti také i Svétova zdravotnicka
organizace (WHO), byli pfizvani i nasi od-
borni Iékafi, ¢esti pneumologové. Odbor-
nici z celého svéta pod vedenim profesora
Romaina Pauwelse z Belgie, po zhodnoce-
ni nejnovéjsich poznatkil o této nemoci,
vypracovali obsahly dokument, ktery
predstavili Iékafské vefejnosti souéasné
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4. dubna 2001 v Tokiu a v Londyné. V zafi
téhoZ roku, na kongresu Evropské respi-
raéni spoleénosti (ERS), vystoupilo 15 na-
rodnich zastupcd, ktefi jiZz oznamili pfipra-
vu svych narodnich iniciativ toho, jak
budou realizovat strategii GOLD v té které
zemi. Proto je jenom potésitelné, Ze také
v Ceské republice bylo zaloZeno a to jiz

v roce 2000, CESKE OBCANSKE SDRU-
ZENI PROTI CHOPN (COPN), které se
snaZi realizovat svétovou strategii boje
proti CHOPN v podminkach, jaké jsou pro
toto onemocnéni v CR. Ceskou Iékafskou
obec seznamil vybor COPN s predstave-
nim celé zpravy GOLD. Krest Geského pre-
kladu se konal 31.10.2001 v Praze. Z ini-
cativy COPN byla vydana v kvétnu t.r.
publikace: ,Chronicka obstrukéni plicni
nemoc: Moderni sméry v diagnostice

a léébé“, ktera se ma dostat do rukou
kaZdého praktika v CR.

Je ale s podivem, 7e v Ceské republice
ma proti (dajim ze svéta zatim mortali-
ta na CHOPN ma mirné klesajici tenden-
ci, kdyz skoro 40 let ,soupefila“ o prvni
misto s rakovinou plic. Od roku 1975 se
dostala aZ na tfeti misto, nejenom za ra-
kovinu plic, ale i za pneumonie, a pohy-
buje se mezi 15 az 20 osobami na

100 000 obyvatel. Jedté nizsi mortalitu
na CHOPN, neZ je v CR, ma Slovenska re-
publika. Proti USA zde jisté hraje velikou
roli i primérna délka Zivota, ktera je

v USA podstatné delSi a pravé proto se
rozvine toto onemocnéni, tak typické pro

vy§Si vékové kategorie. Experti se domni-
vaji, Ze dostupné statistické Gdaje jsou
Casto zkresleny zaménovanim diagnézy
astmatu, misto CHOPN.

Prevalence CHOPN v CR se odhadovala

v posledni dekadé 20. stoleti, dle ddajd
prof. V. Vondry, na 7,7% z celkové popu-
lace, ale toto éislo bude nutné vyssi, a to
diky vyraznym zménam v klasifikaci
CHOPN dle GOLDU, cozZ bude nasledné
vysvétleno v dalSi ¢asti clanku.

Mezi nékterymi zdravotniky, a to hlavné
z fad praktik(, se zacal projevovat nihi-
listicky pfistup k CHOPN vzhledem k rela-
tivné malym Gspéchlim primarni a se-
kundarni prevence (tj. vyhybani se
okolnostem, které vyvolavaji nebo zhor-
Suji CHOPN). Prevazuji pfedstavy, Ze
CHOPN si vlastné nemocni vyvolavaji sa-
mi, a také panuje zklamani z dostupnych
[éCebnych mozZnosti. Pravé projekt GOLD
byl vytvofen proto, aby sméfoval proti
témto nihilistickym nazorim. Jak se mu
to ale podafi, to ukaze aZ budoucnost.

l Definice CHOPN

Je GpIné nova a zvyraziuje vyznam bron-
chidalni obstrukce: ,CHOPN je nemoc
charakterizovana omezenim pritoku
vzduchu v priiduskach (bronchialni ob-
strukei), které neni GpIné reverzibilni.
Bronchialni obstrukce progreduje a je
spojena s abnormalni zanétlivou odpo-
védi plic na Skodlivé Gastice a plyny.”
Chronicka bronchiélni obstrukce je vyvo-
ldna kombinaci poruch malych dycha-
cich cest (obstrukéni bronchiolitidou)

a destrukei plicniho parenchymu (tj.
emfyzémem), které navzajem pfispivaji
k poruse a méni se od pacienta k pa-
zdiraznovalo terminy jako ,rozedma“

a ,chronicka bronchitida“. V této zpravé
nejsou jiz uvadény v definici CHOPN,

i kdyZ tam pochopitelné stale patfi.
Emfyzém neboli destrukce alveoll, na je-
jichZ povrchu dochazi k vyméneé plynil

v plicich, je patologicky termin, ktery je
Casto, ale nespravné klinicky pouZivan.
Chronicka bronchitida je stale definova-
na dle Fletchera, ktery tuto definici na-
vrhnul jesté v roce 1961 jako: ,Pfitom-
nost kasSle a expektorace sputa po dobu
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nejméné 3 mésicl v roce, v dvou po so-
bé jdoucich poslednich letech.” Presto
vSak dnes jiz neodrazi hlavni ,dopad”
bronchialni obstrukce na morbiditu

a hlavné mortalitu nemocnych CHOPN.
Je dllezité pochopit, Ze kaSel a tvorba
sputa mohou pfedchazet vyvoji bronchi-
alni obstrukce, ale i naopak, Ze u nékte-
rych nemocnych, se vyvine vjznamna
bronchialni obstrukce bez chronického
kaSle a tvorby sputa!

Iniciativa GOLD doporucuje rozdélit
CHOPN do 4 stadii, kde je pro stanoveni
diagn6zy vZdy nutna spirometrie. Pro jed-
noduchost se doporuéuje pouzivat ter-
min: ,specifické rozhrani“, tj. 80% néle-
Zité hodnoty FEV 1.

Stadium 0 - rizikové stadium

Je charakterizovano chronickym kaSlem

a tvorbou sputa. Plicni funkce mérené
spirometricky zdstavaji normalni! V tomto

zhorSené, ukazuje se, jak je v diagnosti-
ce CHOPN nutné pravidelné vySetfeni
spirometrie u vSech kufaka.

Stadium Il - stiedni stadium CHOPN
ZhorSeni priitoku vzduchu priduskami je
v hodnoté FEV 1 - 30 az 80% néleZitych
hodnot. Progreduji pfiznaky spojené se
zhorSenim dusnosti, ktera je typicka pfi
télesné zatézi. Rozdéleni na podskupiny
Il AallB je zaloZzeno na skutecnosti, Ze
exacerbace se vyskytuji zvIasté u nemoc-
nych s poklesem FEV 1 pod 50%, néleZi-
tych hodnot. Proto do stadia Il A patfi
nemocni, ktefi maji hodnotu FEV 1 vy3si
nez 50 ale nizsi nez 80% naleZitych hod-
not. Do stadia Il B nalezi nemocni s hod-
notami FEV 1 od 30% n.h.- do 50% n.h.

Stadium Il - téZké stadium CHOPN

Je charakterizovano tézkym stupném
bronchidalni obstrukce aZ pod 30% néle-
Zitych hodnot FEV 1, nebo pfitomnosti
respiracni insuficience, nebo klinickymi

Definice CHOPN: CHOPN je nemoc charakterizovana omezenim prii-
toku vzduchu v priiduskach (bronchialni obstrukcei), které neni tiplné
reverzibilni. Bronchialni obstrukce progreduje a je spojena s abnor-
malni zanétlivou odpovédi plic na Skodlivé castice a plyny.

bodu je vyrazny posun v dosavadni
diagnostice CHOPN. Doposud se za
CHOPN totiz povazovala jenom chronicka
bronchitida kde byla spirometricky doka-
zans obstrukce pod vySe uvedené speci-
fické rozhrani, tj. pod 80% naleZité hod-
noty FEV 1. V Ceské republice se tak
pohybovala ¢isla prevalence chronické
bronchitidy mezi 14 a7 16% - v poslednim
desetileti 20. stoleti a z ni byla jenom po-
lovina obstrukéni (7,7%). Zménou klasifi-
kace se takto i prosta chronicka bronchiti-
da nebo i plvodné mukopurulentni
chronicka bronchitida podle GOLDu sta-
vaji de facto stadiem ,0“ CHOPN! Zmé-
nou definice tak doSlo k ,nar(istu CHOPN*
vCRz7,7% na 15%! Tento zdanlivy na-
rlist je ale de facto aZ 100%!

Stadium | - lehké stadium CHOPN

Pfi ném nastava lehka porucha pritoku
vzduchu priduskami (FEV 1/ FVC je
mensi nez 70%, ale FEV 1 je vétsi, anebo
stejné nez 80% naleZitych hodnot). Pro-
toZe v tomto stadiu si pacient neni jeSté
védom toho, Ze jeho plicni funkce jsou jiz
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projevy selhani pravého srdce (cor
pulmonale chronicum). Pozndmka auto-
ra: ,Cor pulmonale chronicum z pohledu
praktického Iékafe“ bylo publikovano

v Lékarskych listech ZN €islo 50 v minu-
Iém roce. Respiracni insuficience je defi-
novana jako stav, kdy dochazi k poklesu
parcialniho tlaku kysliku v arteriaIni krvi
(Pa02) pod 8 kPa (60 mm Hg) a se zvy-
Senim parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého
(PaC02) nad 6,7 kPa (50 mmHg) pfi dy-
chani vzduchu. Zavadéji se také nové
terminy pro respiraéni insuficienci, misto
Lparcialni“ Rl se dnes ma pouzivat ter-
min ,hypoxemicka“ respira¢ni insufi-
cience, kdyZ neni kromé poklesu Pa02
pfitomny vzestup PaC02. KdyZ ale k né-
mu dojde, mame uzit termin ,hyperkap-
nicka“ a ne ,globalni“ RI.

Nemocny tedy mlze mit téZké stadium IlI
i tedy, kdyZ je jeho FEV 1 nad 30% néle-
Zité hodnoty. Musi ale mit bud znamky
respiracni insuficience, nebo CPCH.

V tomto stadiu kazda exacerbace CHOPN
ohroZuje Zivot pacienta a kvalita Zivota je
vyrazné zhorsena.

Zahrnuji jak vlivy vlastni hostiteli, tak ex-
pozice ze zevniho prostfedi. Nemoc ob-
vykle vzniké vzajemnym pdsobenim téch-
to dvou vlivil. Nejlépe dokumentovanym
vlivem hostitelské osoby je vzacny dédic-
ny defekt alfa-1-antitrypsinu. Musime
na ného myslet pfi rozvoji emfyzemu

u mladych lidi - kuraki do 40 let a jeho
hladinu v séru si miZe nechat vySetfit

i prakticky Iékaf! Jeho prevalence je
odhadovana na 0,1 az 0,3% z celkové
populace. Také astma a bronchialni hy-
peraktivita jsou povaZovany za rizikové
faktory pfispivajici k vyvoji CHOPN. Nej-
dileZitéjSimi faktory zevniho prostfedi je
tabakovy kouf (dle SZO je tato nemoc
zplisobena az v 90% koufenim tabaku),
a aZ pak nasleduji v etiopatogenezi one-
mocnéni profesni pachy a chemika-

lie (vypary, drazdidla, dymy) a znegisténi
zevniho prostfedi i ovzdusi v mistnos-
tech. Je oviem velmi obtiZné dokazat, Ze
urgity rizikovy faktor je sdm o sobé do-
stacujici pro vyvolani nemoci.

Vliv pohlavi jako rizikového faktoru také
z(istava nejasny. Plvodné proklamované
riziko muzského pohlavi diky nespo-
¢etnému mnoZstvi praci o jejich vySsi
morbidité a mortalité vyvraceji novéjsi
studie z rozvinutych zemi, kde je preva-
lence nemoci u muzl a u Zen prakticky
stejnd, cozZ souvisi s narlistem kouteni

u Zen a dokonce nékteré studie dosly

k zavériim, Ze Zeny jsou citlivéjsi na vlivy
tabakového koufe nez muZi! Klinicky vy-
znamna CHOPN se nevyvine u kazdého
kufaka, coz naznacuje, Ze riziko kazdého
jedince musi byt modifikovano dédi¢ny-
mi vlivy. | kdyZ neni zcela jasné, u jakého
procenta kufak(i se nemoc vyvine, je
dnes skoro pravdépodobné, Ze obvykle
udavanych 15 - 20% kutakd je Cislem
nizkym, protoZe tak je CHOPN jak
poddiagnostikovavana, tak podcenova-
na. Pasivni expozice cigaretovému koufi
milZe také prispivat ke vzniku respirac-
nich potizi a CHOPN tim, Ze nar(ista cel-
kova zatéZ inhalovanymi Gasticemi a ply-
ny. Koufeni v priibéhu téhotenstvi mlize
také predstavovat riziko pro vyvoj a rlist
plic plodu in utero a postizeni imunitni-
ho systému! Vliv zne€isténi zevniho
ovzdusi na vznik CHOPN je dle expertl
iniciativy GOLD ur€ité mensi, nez vliv ci-
garetového koufe. V posledni dekadé vy-
znamné kleslo znegisténi ovzdusi ve vét-
Siné mést v rozvinutych zemich, véetné
CR. U nds se na tom podilel nejenom po-



kles priimyslové vyroby, ale i vyrazné po-
zitivni ekologické zasahy do priimyslu

v CR. To také (zce souvisi se social-
né-ekonomickym postavenim obéana

v té - které spole€nosti a nasledné jeji
Groven odrazi i riziko vzniku CHOPN, kte-
ré je nepfimo (imérné socialné - ekono-
mickému postaveni konkrétni osoby.

CHOPN je charakterizovana perzistujicim
zanétem v bronsich, parenchymu

a v plicnich cévach. Kromé zanétu jsou
dva dalsi procesy pokladany za dllezité
pro patogenezi CHOPN: nerovnovaha
mezi protedzami a antiproteazami v pli-
cich (viz napt. vySe uvedeny deficit alfa-
[-antitrypsinu) a oxidacni stres (napf.
oxidanty obsaZené v cigaretovém kou-
fi). CHOPN je charakterizovana zvySenym
poctem neutrofilli, makrofagd a T lymfo-
cytd, zvlasté CD 8. U exacerbaci se m(i-
Zou objevit i eosinofily, které jsou typic-
kymi bufikami svédéicimi pro bronchialni
astma. Tady jde o proces ,eosinofilniho
zanétu“, kde Ize v terapii astmatu pouZit
inhalaéni kortikosteroidy jako Iék Cislo 1.
Klinicky pfinos pro kontrolu pfiznaka,
prevenci exacerbaci a zpomaleni progre-
se onemocnéni, ale nicméné se zda, Ze
zanét u CHOPN Spatné reaguje na poda-
vani kortikosteroid(, na rozdil od astma-
tu. Tento faktor vlastné pred 7 lety vedl

k tomu, Ze se zaCalo mluvit o dvou ne-
mocech, kdyZ predtim bylo astma zafa-
zeno do vSeobjimajiciho terminu: ,Chro-
nicka obstrukéni bronchopulmonalni
choroba“, coz je termin, ktery by dnes
praktici neméli jiz vibec uzivat!
Bronchialni obstrukce je dnes hlavnim
patofyziologickym znakem CHOPN.
Bronchialni obstrukce je u CHOPN pri-
marné ireverzibilni, s malou reverzibilni
slozkou. Mistem bronchidlni obstrukce
jsou u CHOPN periferni dychaci cesty
véetné bronch( a bronchiold, jejichZ
vnitfni primér je mensi nez 2 mm. U ne-
mocnych s CHOPN se celkovy odpor dol-
nich dychacich cest na rozdil od zdra-
vych jedincl pfiblizné zdvojnasobuje.
Destrukce parenchymu (emfyzém) hraje
mensi roli v této irreverzibilni sloZce.
Bronchialni obstrukce se nejlépe méfi
spirometricky.Spirometrie dnes urcuje
jak diagnozu, tak terapii tohoto onemoc-
néni. Zakladnimi spirometrickymi para-
metry pro stanoveni diagndzy jsou :Usi-
lovné vydechnuty objem za | sekundu
(FEV 1) a usilovna vitalni kapacita (FVC).

Snizeni poméru FEV 1 k FVC je ¢astym
prvnim projevem bronchialni obstrukce.
FEV 1 se sniZuje fyziologicky s vékem, ale
u nemocnych s CHOPN je pokles mno-
hem vétsi neZ u zdravych jedinc(. Se zvy-
Sujici se tiZi bronchialni obstrukce se pa-
ralelné zvySuje, jako projev hyperinflace,
také i funkéni reziduéini kapacita (FRC),
kterd vyrazné pomaha v diagnostice
obstrukéniho emfyzému. Plicni hyperten-
ze se vyviji pozdé&ji v pribéhu CHOPN, ve
stadiu lll, obvykle po vzniku téZké hypo-
xemie (Pa02 pod 8 kPa, nebo 60 mm
Hg) a Casto i hyperkapnie. Je spojena

s vyvojem cor pulmonale a se Spatnou
prognézou. Hlavni roli v jejim vzniku hra-
je hypoxie - jak tim, Ze zplsobuje vazo-
konstrikci v plicnich arteriich, tak i pod-
porou remodelace cévni stény. Cor
pulmonale je definovano jako: ,Hyper-
trofie pravé komory vyplyvajici z onemoc-
néni postihujicich funkci nebo strukturu
plic vyjma toho, jsou li plicni zmény di-
sledkem onemocnéni, kterd primarné
postihuji levou komoru srdeéni, jako jsou
vrozené srdecni vady“. Tato definice SZO
z roku 1961 stéle plati, ale je to definice
z aspektu patologtl.

Nemocni trpi zejména na podzim a v zi-
mé, nebo v pribéhu interkurentni respi-
racni infekce kaSlem s expektoraci spu-
ta nebo se s progresi onemocnéni
projevi i dusnost po namaze, ktera je
nejcastéjsSim pfiznakem nejenom bron-
chialni obstrukce, ale i pfiznakem pogi-
najici plicni hypertenze. Casto je prova-
zena hvizdavym dechem, rychlou
Gnavnosti a nékdy se miZe objevit i leh-
kéa cyandza. Hrudnik je v inspiraénim po-
staveni, v pokrogilych stadiich mé az
soudkovity tvar, nadklickové jamky jsou
vyplnény a také napln krénich Zil je vyraz-
néjsi. Pacienti si stéZuji na piskoty a tihu
na hrudniku, ktera €asto byva po zatézi.
Pfi fyzikalnim nélezu je poklep nad hrud-
nikem hypersonorni, branice jsou nize
uloZené, a také se pfi inspiriu méalo po-
hybuji. PFi auskultaci nad hrudnikem
miZeme slySet piskoty, vrzoty s oslabe-
nim sklipkového dychani, navic pfi jiz
existujicim CPCH miZeme zjistit i nepfi-
zvucné chrdpky.

VSechny tyto pfiznaky, které jsou jasné
znamé kazdému praktikovi, jsou dnes vi-
ce nez je mozna zadouci zatlaceny do
pozadi, a to diky exaktnéjSimu vySetfeni,
kterym bez diskuze je spirometrie. Proto-
Ze zatim ma spirometr jenom nékolik de-

sitek praktik, je nutné, aby posilali tyto
nemocné co mozna nejéastéji na spiro-
metrické vySetfeni k pneumologovi. Je-
nom tak se da exaktné objektivizovat
pribéh onemocnéni.

Dle GOLDU by se méla spirometrie prova-
dét i u pacientd, ktefi maji chronicky ka-
Sel a produkci sputa, i kdyZ jeSté nepoci-
tuji dusnost! U nemocnych ve stadiu Il
(stfedné téZka CHOPN) by se mél udélat
také bronchodilatacni test (test reverzi-
bility), a to po podani davky vyssi nez
jsme byli dosud zvykli, az 400 mcg be-
ta-2-agonisty (napft. Ventolin, nebo Be-
rotec), anebo 80 mcg anticholinergika
(Atrovent), nebo jejich kombinaci
(Combivent, Berodual). Kontrolni, tedy
druha spirometrie, se ma udélat za 30 azZ
45 minut po jeho aplikaci.

Na pozitivitu testu dle GOLDu staci zvy-
Seni FEV 1 0 200 ml a soucasné zlepSeni
hodnot FEV 1 a FVC 0 12% proti hodno-
tdm vychozim. (PGvodné to muselo byt
aZ 15%). Kdyz je ale zlepSeni vy$si nez
15%, je vhodné a moZné zadit test re-
verzibility s inhalaénim kortikoidem na
dobu 6 aZ 12 mésicd. (Zatim probihaji
studie, zda dlohodobé podavani inha-
lacnich kortikoid( bude mit vjznam

u CHOPN v pfipadé, Ze se budou poda-
vat permanentné po dobu 2 az 3 let).
KdyzZ z ekonomickych dlivodd dame
prednost peroralnim kortikosteroidim,
mély by se jako test davat jenom po do-
bu 14 dnd. Skiagram hrudniku ma zfid-
kakdy diagnostickou cenu u CHOPN, kro-
mé bulézniho emfyzému, ale je cenny

k vylou€enti jinych diagnéz, a to prvotné
bronchogenniho karcinomu. RTG zmény
spojené s CHOPN jsou: zndmky hype-
rinflace (oplostélé branice), zvySena
transparence plic a na boénim snimku
zvétSeni retrosternalniho prostoru. Mére-
ni arteridlnich krevnich plynil se doporu-
¢uje u vSech nemocnych s FEV 1 pod
40% néleZité hodnoty, nebo kdyZ se vy-
skytuji pfiznaky kritické respiraéni insufi-
cience.

Screeningova pulzni oxymetrie a zjisténi
saturace pod 92% je také dlvod pro je-
jich vySetreni.

Také se mlzZe vyvinout polycytémie, jest-
lize je pritomna hypoxémie, pak jsou
hodnoty hematokritu vy3si ne7 55%!

Lécha lehké a stfedné t€zké CHOPN (sta-
dium I a Il) zahrnuje vylou€eni rizikovych
faktor(, aby se zabranilo progresi nemo-
ci, a farmakoterapii, ktera je potfebna
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k zvladnuti pfiznak(. Nemocny s CHOPN
vyZaduje kromé obecné zdravotni vychovy
a vychovy ve farmakoterapii také special-
ni rady, jak zanechat koufeni (viz Trendy
ve farmakoterapii, vyslo jako pfiloha ZN
1/2002: ,Soucasné moznosti IéEby niko-
tinizmu*), dale instrukce o télesném po-
hybu, vyZivé a trvalé sesterské péci, véet-
né rehabilitace a reedukace dychani. Je
pochopitelné, Ze ne vSechny tyto pfistupy
jsou nutné u kazdého nemocného.
UGinny Ié&ebny plan se u CHOPN skla-
da ze 4 ¢éasti:
1. Vyhodnoceni stavu nemoci a jejiho
monitorovani.
2. Redukce rizikovych faktor( (kouteni!).
3. Lécha stabilizované faze CHOPN.
4. Lécba exacerbace.

Zatimco prevence je nezbytnym Ukolem,
efektivni Ié6ba ma potom branit progresi
onemocnéni tim, Ze zmirfiuje priznaky,
zvySuje télesnou zdatnost, brani kompli-
kacim a brani také exacerbacim, éimz
dochézi nasledné i ke snizeni mortality.
Zakladni pfistup k I6Cbé je stupriovité
nemoci. Pro symptomatickou 1é¢bu
CHOPN jsou hlavni bronchodilataéni l1éky
(beta-2-agonisté, anticholinergika,
teofyliny a jejich kombinace). Be-
ta-2-agonisté acinkuji na relaxaci hlad-
kého svalu stimulaci beta-2-adre-
nergnich receptord, jsou Uéinngéjsi

v inhalaéni formé, nez pfi peroralnim po-
davani.

Mezi tzv. kratkodobé beta-2-mimetika
patfi:

1. Fenoterol, podavany v dézovaném
aerosolu, v davce 100 a7 200 mcg, jeho
Gcinek trva 4 aZ 6 hodin (Berotec),

v inhalaci pomoci nebulizace musi byt
dévka vyssi, 500 a7 1250 mcg.

2. Salbutamol, podavany v dézovaném
aerosolu, v davce 100 aZ 200 mcg, UCi-
nek trva 4 az 6 hodin, v roztoku do inha-
lace se dava davka az 2,5 mg (Ventolin,
Salamol).

3. Terbutalin je dnes jiZ podavany jenom
zturbuhaleru, v davce 250-500 mcg,
nebo jako roztok do inhalace,v davce
250 aZ 500 mcg. Jeho Gcinek trva 4 az 6
hodin (Bricanyl). Podavaji se proto 4x
denné 1-2 vdechy, po dobu 24 hodin.
Mezi dlouhodobé piisobici beta-2-mi-
metika se fadi:

1. Formoterol v davce 12-24 mcg, (éi-
nek trva 12 hodin (Oxis turbuhaler, Fora-
dil aerohaler).

2. Salmeterol v davce 50-100 mcg, Gci-
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nek trva také 12 hodin (Serevent dis-
cus).

Davkovani je u nich proto 2x1 vdech.
MZd a VZP od 1.1.2002 povolilo jejich
podavéni i u CHOPN, kdyZ byly doposud
indikovany jenom pro Ié¢bu bronchialni-
ho astmatu.

Anticholinergika:

1. Ipratropium v davce 40 aZ 80 mcg,
(¢inek trva 6 aZ 8 hodin, v inhalaénim
roztoku se dava davka 250 aZ 500 mcg.
U stabilizované CHOPN je zatim stale 1é-
kem ¢islo 1, coZ jiZ ale u exacerbaci ne-
plati. Tam jsou vyhodnéjsi beta-2-mime-
tika. Vyhodou je, Ze nevyvolava
tachykardii, jako beta-2-mimetika, ale
pozor pii jeho aplikaci inhalacni, aby se
nedostal do o¢i, mohl by vyvolat i glau-
komatozni zachvat! Tak jako u beta-mi-
metik, je vyhodnejsi ho podavat v nebuli-
zaci nezZ v aerosolu. Pro slab8i G¢inek
bronchodilataéni se doporucuje jeho
davkovani 3x-4x 3 vdechy.

Na podzim jiZ bylo konecné uveden
ivCR na trh tiotropium s nédzvem ,SPI-
RIVA®, co je anticholinergikum, kde by
mél stacit jeden vdech denné na
bronchodilataci trvajici az 36 hodin!
BohuZel se zd4, Ze jedinym problémem
jeho uvedeni na trh je jeho relativné vy-
soka cena a problémy kolem jeho do-
platku ze strany pacienta.

Vyhodna je kombinace beta-2-mimetika
s anticholinergikem, a to kv(li tomu, Ze
kazdy z nich mé jiny mechanizmus Géin-
ku. Dnes existuji zatim dvé kombinace:
Fenoterol s Atroventem (Berodual aero-
sol), nebo Salbutamol s Atroventem
(Combivent). Prvni kombinaci praktik psat
na recept mlize, druhou bohuzel nemize.
Nema to logiku, protoZe oba tyto léky, jak
Atrovent, tak Salbutamol, kdyZ je napiSe
separatné, pokuta mu nehrozi. Davky jsou
v kombinaci navic mirné redukované

a kleséa proto i pocet nezadoucich G¢inka.
Metylxantiny:

UZivaji se hlavné teofylinové derivaty, a to
v retardované formé, pouZiti Syntophylli-
nu drazé nebo Pharophyllinu je dnes jiz
obsolentni! Jejich obliba je vSak takova,
7e stale oGekavany pokles jejich spotieby
v CR je zatim jesté v nedohlednu. Davko-
vani je pak 2x1 tableta, ale pozor, ne
Syntophyllinu, ale jeho retardované formy
(Euphyllin CR, Afonilum SR), a to v davce
od 100 do 400 mg, dle tolerance pacien-
ta a za zjiStovani sérovych hladin teofyli-
nu, kdyZ je optimalni davka mezi 8-az 15
mg/I. Teofylin ma také imunomodulaéni
efekt, tam ale postacuji davky nizsi: 3 aZ

10 mg/I. Bolus 240 mg Syntophylinu

v intravendzni injekci pfi zhorSeni dusnos-
ti by se uz nemél podavat, inflze je pod-
statné vyhodnéjsi, ale pozor na jeho pre-
davkovani! Pacient totiz éasto nefekne,
Ze si jiz vzal nékolik tablet teofylinu pred-
tim. Pak miiZe dojit ke vzniku sifiovych

a komorovych arytmii, které mohou byt
fatalni nebo vzniknou epileptické kiece
typu ,grand mal*.

Proto je dnes preferovdna kombinovana
Ié¢ba, ve které dochazi k synergickému
plsobeni a navic se takto eliminuji moz-
né vedlejsi projevy.

Podévani mukolytik u stabilizované for-
my CHOPN neni zatim doporucovano ja-
ko standardni postup, i kdyZ nékolik pra-
ci tvrdilo, Ze doslo k poklesu po¢ti
exacerbaci. Jediné N-Acetylcystein sni-
Zuje ¢etnost exacerbaci, zvySuje efekt
podavaného antibiotika a ma také imu-
nomodulaéni efekt.

Profylaktické podavani antibiotik se uka-
zalo byt u stabilni CHOPN jako nedéinné.
Vyznamnéjsi efekt maji nefarmakolo-
gické intervence, jakou je rehabilitace,
ktera skute¢né zlepSuje kvalitu Zivota pa-
cientl tim, Ze se nasledné zvysi jejich
kaZzdodenni aktivita. Pravé toto zlepSeni
miZe prerusit ,bludny kruh“ a pozitivné
ovlivnit vSechny obtize vyplyvajici

z CHOPN. Studie z Velké Britanie ukaza-
la, Ze pacienti, ktefi dochazeli na rehabi-
litaci, byli signifikatné méné dni v ne-
mochnici, neZ pacienti, ktefi byli bez
rehabilitace.

Kyslikova lécha:

Zatim stale v CR plati, a je to v souladu

s GOLDem, Ze kyslikovou terapii je mozno
indikovat pacientovi, kdyZ je jeho Pa02
nizsi nez 7,3 kPa, anebo nizsi nez 8 kPa,
ale v pfipadé, Ze ma jesté bud zndmky
CPCH nebo hyperkapnie i polyglobulie.
Déle se vyZaduje dikaz, Ze se mu po kysli-
kové terapii zlepsi Pa02 nejméné o | kPa
proti pdvodni hodnotg, aniZ by se zménila
hodnota PaC02. Bylo prokazano, Ze dlou-
hodobé podéavani kysliku, a to vice nez 15
hodin denné, u nemocnych s chronickou
respiracni insuficienci skuteéné zvySuje
preZiti! Tato domaci IéEba je obvykle nej-
draZzsi slozka ambulantni Ié¢by dospélych
pacientdl, stale navic plati, Ze kyslikové
koncentratory jsou levnéjsi, neZ systém
tekutého kysliku. (V CR pomér 3:1)

Bulektomie je starsi chirugicky postup pro
terapii bulézniho emfyzému, kde u vhodné
vybranych pacientdl ma svoje opodstatné-
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ni a je G€inna, protoZe vede navic i k zmirnéni dusnosti.
Volumredukéni operace plic je chirurgicky postup, pfi kterém
je resekovana ¢ast plice proto, aby se zmensila hyperinflace.
Snizeni hyperinflace umozni respiraénim svallim, aby se staly
G¢inné&jSimi jako generatory tlaku, nebot se zlepsi jejich G€in-
nost. Zatim ale plati, Ze volumredukéni operace je stale expe-
rimentalni a paliativni chirurgickad metoda pro feSeni problém(i
v problematice tézkého stupné CHOPN. U nas tyto operace
provadi tym profesora Pafka v Praze, v Motolské nemocnici,
obdobné jako transplantace plic.

Transplantace plic

Bylo prokazéno, Ze u vhodné vybranych nemocnych s velmi
pokrocilou CHOPN zlepsi transplantace plic nejenom funkéni
kapacitu plic, ale i kvalitu Zivota. Transplantace plic je ve svété
omezené nedostatkem organd od darch (Ceska republika je
vyjimkou), ale u nas kromé vysoké ceny za transplantaci ji ko-
riguje podminka, aby Slo o pacienta, ktery vyhledové nema
Sanci preZit cca 24 mésicl, a to se zatim téZko da pfesné ur-
Cit. Navic se pak naklady zvySuji jesté dalSimi naklady za imu-
nosupresivni 1éEbu, kterd musi byt zahajena po vykonu.

l Lécba exacerbaci CHOPN

NejEastéjsimi pri€inami exacerbace jsou infekce tra-
cheobronchialniho stromu a znecisténi ovzdusi. Inhalaéni
bronchodilatancia (zvlasté inhalacni beta-2- agonisté) nebo
anticholinergika nebo teofylin jsou nejlépe G¢innou I1éEbou
akutnich exacerbaci CHOPN. Pokud ale pacient vykaslava
hnisavé Zluté-zelené sputum a mé horecky, pak jsou indiko-
vana antibiotika, pokud mozZno dle citlivosti na né. Antibioti-
kum se vybira dle citlivosti Streptokoka pneumonie,
Haemophila influenzae a Moraxelly catarhalis, které jsou stale
nejéast&jsimi vyvolavateli exacerbace v daném regionu. V CR
jsou zatim stdle pFiznivé poméry v citlivosti téchto baktérii na
bé&Zna antibiotika, i kdyZ rezistence zacina stoupat, napfiklad
rezistence haemophila na cotrimoxazol, makrolidy, amoxicilin.
Proto je 1épe podavat ho chranény proti betalaktamazam

s klavulanatem, nebo ampicilin se sulbaktamem apod.

Navic neinvazivni intermitentni pozitivni tlakova ventilace
(NIPPV) u akutnich exacerbaci zlepSuje hodnoty krevnich ply-
nl a pH, sniZzuje nemocniéni mortalitu a potfebu invazivni
mechanické ventilace a intubace.

Také systémové podavani kortikoid{ je na misté, protoze
veni plicnich funkci.

Mnohokrat je pacient indikovan k pfijeti do nemocnice, kde
podle stavu mdZe byt indikovan i na pfijeti na JIP. Zde navic
dostava kromé infuzi s bronchodilatancii i antibiotika a kysli-
kovou terapii za stalého monitorovani krevnich plyni a pH.
KdyZ se stav zlepSi a pacient uziva bronchodilatancia jenom
1x za vice nezZ 4 hodiny, je schopen chiize v mistnosti, je kli-
nicky stabilni aspon 12 hodin, miZe byt propustén do doma-
ciho Iécend.

Zavérem je nutno pfipomenout, Ze Svétova iniciativa

0 CHOPN ukazuje soucasné poznatky o tomto onemocnéni.
Jejim vyznamnym kladem je fakt, Ze uvadi tvrzeni, ktera jsou
zaloZena na dlkazech.

Vice informaci mdZe prakticky lékaf hledat i na internetovych
strAnkach: www.copn.cz.

Literatura u autora

| spolecenska rubrika...

Zahajeni ¢innosti
Ceské lékarské akademie

Dne 13.2. 2004 slavnostné zahéjila svou &innost Ceska 1ékaiska
akademie (CLA) - prestizni sdruzeni odbornik(, ktefi se zaslouZili
0 rozvoj Geské mediciny v oblasti vyzkumu, pedagogické ¢innosti
nebo mimoradnymi vykony v 1ékaiské diagnostice a 16¢bé. CLA
mé 52 zakladajicich ¢lend, ktefi se, jak je uvedeno v tiskové
Zprave,
hodlaji za-
byvat kon-
cepcnimi
otazkami

v oblasti
védy a vy-
zkumu

a soucasné
reprezento-
vat Geskou
Iékafskou
verejnost
domaiv ci-
ziné a nava-
zovat kontakty se zahraniénimi akademiemi. Mezi zaméry CLA
patfi také udileni stipendii mladym védcim a cen za nejlepsi vé-
decké prace. Akademie vznika pod zastitou Nadace Academia
Medica Pragensis, neziskové organizace, kterd ma na starosti
ziskavani podpory pro Iékafské vzdélavani a védu.

V den zahéjeni Ginnosti CLA, tedy 13. Gnora, probéhla v praz-
ském hotelu Pafiz tiskova konference, na niz byl pfitomen Prof.
Sir. John Skehel, FRSF MedSci z Britské |ékafské akademie. Ces-
kou lékarskou akademii predstavili a na otazky novinaf(i odpovi-
dali prof. MUDr. Cyril Héschl, DrSc., vikonny predseda CLA,

a prof. MUDr. Vladimir Benes, DrSc. jr., €len spravni rady Nadace
Academia Medica Pragensis.

Za Casopis Practicus jsme se v ramci diskuse zeptali prof. MUDr.
Cyrila Hoschla, DrSc. na zplsob, jakym Akademie hodla dlouho-
dobé bojovat se silicim tlakem potenciélnich sponzor(i z oblasti
farmaceutického primyslu na smérovani vyzkumu k marketingo-
vé ,lukrativnim“ tématdm, resp. jakym zplsobem si chce
Akademie do budoucna chranit deklarovanou nezavislost. Z od-
povédi prof. MUDr. Hoschla, DrSc. a z pozdéjsi kulodrové diskuse
s prof . MUDr. Vladimirem BeneSem, DrSc., ¢lenem spravni rady
nadace Academia Medica Pragensis, vyplynulo, Ze pravé Nadace
bude do budoucna diky statutu neziskové organizace hlavnim
garantem nezavislosti pro CLA.

Nadace byla na konferenci predstavena jako financiér Akademie,
ato pro oblast udélovani stipendii, cen a vydavani publikaci.
Financovani provozu CLA bude zajisténo z pfispévki vlastnich
¢len(. O prijeti nového ¢lena Akademie rozhoduje valné shro-
mazdéni, nejvy3si organ CLA poté, kdy kandidata doporuéi ales-
pon tfi rucitelé a vyjadieni vyslovi dva vybrani posuzovatelé.
Rugitelé i posuzovatelé museji byt éleny CLA.

Akademie, jez ma za cil odpovidajicim zplisobem reprezentovat
ceskou védu, se chce co nejdfive stat také ¢lenem Evropské aso-
ciace Iékarskych akademii.

Mgr. Kristyna Svobodova, MUDr. Michal Cillik

Zleva: Roman Visek, Prof. MUDr. Cyril Hoschl, DrSc., Prof. Sir
John Skehel, FRSF MedSci, Prof. MUDr. Viadimir Benes, DrSc. jr.,
RNDr. Zinovij Maximovsky, DrSc.
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Poruchy lipidového metabolismu

Doc. MUDr. Ales Zak, DrSc.
IV. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn:
Podle statistik WHO zemfielo vr. 2001 ve svété vice neZ 16 milioni
osob na kardiovaskularni onemocnéni (KVO). Na srdecni onemocné-
ni, v naprosté vétsiné se jednalo o ischemickou chorobu srdecni
(ICHS), pripadalo 7,2 milionu Gmrti. Bylo zjisténo, Ze tFi rizikové fak-
tory (RF) - hypercholesterolémie, koufeni a vzestup krevniho tlaku -
samostatné ¢i v kombinaci, jsou odpovédné za zhruba 75 % vSech
KVO. Hypercholesterolémie sama zpiisobuje nejvétsi absolutni pfi-
ristek rizika (attributable risk) ICHS; prakticky to znamena, Ze jeji
potlaéeni by zpiisobilo nejvétsi pokles jeji incidence.
Hyperlipoproteinémie (HLP), resp. dyslipoproteinémie (DLP) jsou
v soucasné dobé povaZovany za hlavni a kauzalni RF i zakladni slozZky
prevence a lécby nejen ICHS, ale i dalSich klinickych komplikaci ate-
rosklerosy (ATS). Problematika DLP je v poslednich letech v popredi
zvySeného zajmu lékarské i laické verejnosti diky nepfiznivym tren-
dim v kardiovaskularni morbidité a mortalité a diky poznatkiim o pfi-
znivém dopadu Iécby DLP na frekvenci KVO.
Dyslipoproteinémie jsou jednou z nejcastéji se vyskytujicich metabo-
lickych onemocnéni. Jejich frekvence v populaci se odhaduje na
2-3%. PrestoZe doslo v poslednich deseti letech ke zkvalitnénim
diagnostiky DLP, ke zlepSeni strategie a taktiky diagnostické a lé-
¢ebné péce v primarni i sekundarni prevenci aterotrombotickych
komplikaci (s pfiznivymi populacnimi trendy v incidenci KV0), existu-
ji rezervy v zachytu, diagnostice i Iéché DLP v populacénim méfitku
i u rizikovych skupin.

Klicova slova:
hyperlipidémie, hyperlipoproteinémie, dyslipoproteinémie

l Definice
Hyperlipidémie je stav spojeny se

ceridémii (HTG) ¢i o smiSené hyperlipi-
démii pfi zvySeni koncentrace TC i TG.

zvySenim lipid0 - celkového cholesterolu
(total cholesterol, TC), triglyceridli (TG)
pfipadné se jedna o kombinace obou
stav(i. ProtoZe TC i TG jsou transportova-
ny ve formé lipoprotein( (LP), kazda hy-
perlipidémie je také spojena se vzestu-
pem jedné nebo vice LP tfid. Pi
vzestupu TC mluvime o hypercholestero-
[émii (HC), pfi vzestupu TG o hypertrigly-
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Hyperlipoproteinémie (HLP) je stav spo-
jeny se zvy$enim jedné nebo vice li-
poproteinovych (LP) tfid. Podle
Fredricksona a spol. (1967) , resp. WHO
(1970) se HLP rozdéluji do 6 fenotypl (I,
1A, 1IB, Ill, IV a V). Fenotyp HLP zrcadli
aktualni metabolicky stav lipid(i a LP.
Déleni HLP podle WHO klasifikace uka-
zuje tabulka ¢. 1.

Dyslipoproteinémie je stav charakterizo-
vany snizenim koncentrace TC v HDL
(HDL-C < 1.0 mmol/I) bud samostatné,
nebo v kombinaci se zvySenim koncent-
race jedné i vice aterogennich LP tfid
(DLP v uz8im smyslu slova). Novéji

a v Sir§im smyslu slova se pak DLP ozna-
¢uji vSechny metabolické odchylky lipi-
dového a LP metabolismu a termin DLP
je synonymem pro HLP. Rozdéleni HLP,
DLP a Zadouci hodnoty krevnich lipid{
jsou uvedeny v tabulce ¢. 2.

Vznik DLP je dlsledkem zvySené syntézy
LP, nebo zpomaleni jejich katabolismu,
¢i poruchou remodelace LP éastic v pri-
béhu jejich intravaskularniho metabolis-
mu, pfipadné kombinaci uvedenych me-
chanismd.

PFiCiny DLP byvaji vétSinou komplexni.
Na jejich vzniku se podileji faktory gene-
tické (primarni, geneticky podminéné
DLP) a negenetické vlivy (mezi né patfi
vlivy zevniho prostfedi (energeticky pfi-
jem, sloZeni potravy, pfijem etylalkoholu,
fyzicka aktivita, koufeni), plisobeni akut-
nich a chronickych onemocnéni (akumu-
lace tuku, DM, endokrinopatie, nefro-
patie a hepatopatie, poruchy pfijmu
potravy) a vliv 1€k (resp. xenobiotik -
sekundarni DLP - sekundarni DLP). Ge-
netické faktory uréuji a limituji schop-
nost organismu regulovat koncentrace
krevnich lipid( a LP ve fyziologickych me-
zich i za podminek nefyziologického in-
zultu.

Déleni

a klasifikace
podle doporuceni Evropské spoleénosti
pro aterosklerézu (EAS). Ta déli DLP do
tfi skupin - HC, kombinované (resp.smi-
Sené) hyperlipidémie a HTG. Tato klasifi-
kace je prakticka predevsim z terapeutic-
kého hlediska. Nebere v§ak v Gvahu
etiologii a patogenezi, ani mechanismus
vzniku poruchy.
Dosud pouZivana a rozsitena je klasifika-
ce HLP podle Fredricksona a spol.
(1967), pfijatd WHO (Beaumont a spol.
1970). Tato klasifikace podle vzestupu
jedné &i vice LP tfid rozdéluje HLP do 6



Klasifikace fenotypl hyperlipoproteinémie

Fenotyp HLP

Lipoproteinova abnormalita

Primarni pric¢ina

Sekundarni pfic¢ina

| pfitomnost CM familiarni deficience LPL systémovy lupus erythematodes
familiarni deficience apo C-II, (vzacné)
familidrni inhibitor LPL
1A elevace LDL FHC, FKH, PHC, FDB-100 hypothyredza, anorexia nervosa
1IB elevace LDL a VLDL FKH, FHC nefroticky syndrom,

anorexia nervosa, DM

1} akumulace remnantnich CM a IDL

familiarni HLP 1I1. typu
familiarni deficience HL

hypothyredza, DM, obezita

v elevace VLDL FHTAG (polymorfizmy LPL) DM, chronickéa renélini insuficience
deficience resorpce CA a CDCA
v pfitomnost CM a elevace VLDL FHTG (dekompenzace) etylizmus, diureticka lécba,

familiarni deficience apo C-II

estrogeny (hormonalni antikoncepce,
hormonélni substituéni 1é¢ba)

Zkratky: CM - chylomikrény, apo - apolipoprotein, LDL - lipoproteiny o nizké hustoté, VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustot€, IDL - lipoproteiny o intermediarni hustoté, DM - diabetes
mellitus, HLP - hyperlipoproteinémie, LPL - lipoproteinovd lipasa, HL - jaterni lipasa, CA - kyselina cholovd, CDCA - kyselina chenodesoxycholovd, FHC - familidrni (monogenni, "recepto-
rovd") hypercholesterolémie, FKH - familiarni kombinovana hyperlipoproteinémie, PHC - polygenni hypercholesterolémie, FDB-100 - familiarni defekt apo B 100, FHTG - familiarni hy-

pertriglyceridémie
Fredrickson a spol 1967, Beaumont a spol. 1970

fenotypl (viz tab. é. 1).

Moderni klasifikace rozdéluje DLP podle
jejich etiologie na dvé hlavni skupiny -
sekundarni DLP (1) a primarni, genetic-
ky podminéné DLP (l1). Vychazi z etiopa-
togeneze a patofyziologie poruchy a opi-
ra se o rozpoznani a uréeni zakladnich
genetickych defektl a naslednych pato-
biochemickych mechanizm, které ve-
dou k jeji fenotypické manifestaci. Vétsi-
na DLP ma geneticky podklad. Na
manifestaci polygenné podminénych po-
ruch s rliznou penetranci genetického
defektu nebo polymorfizmu se vyznamné
podili i faktory zevniho prostfedi.
Frekvenci metabolickych RF (resp. noso-
logickych jednotek a laboratornich
syndromil) u muzd s pfedéasnou ICHS
zachycuje tabulka ¢. 3.

Familiarni hypercholesterolémie (FHC)
je autozomalné dominantni onemocnéni,
které je dlsledkem chybéni nebo funkéni
poruchy LDL-receptoru (LDL-R) s na-
sledné zpomalenym katabolizmem LDL
a IDL. Typickym laboratornim nalezem je
fenotyp IIA (vzacné 11B). K manifestaci
HC dochazi od narozeni; u heterozygotil
jsou koncentrace LDL-C 2-3krat zvySeny
ve srovnani se zdravymi osobami. Kon-
centrace TC pohybuji mezi 9 - 13
mmol/I, paralelné jsou zvySené koncent-

race LDL-C a apolipoprotein (apo)
B-100. U homozygotli se koncentrace TC
pohybuji mezi 15-30 mmol/I a proporci-
onalné jsou zvySeny koncentrace LDL-C.
Klinicka diagnéza FHC m{Ze byt stanove-
na ze LDL-C u dvou a vice prvostupno-
vych pfibuznych, nebo pfi zjisténi Slacho-
vych xantédm( ¢&i xantelasmat

a klinickych projev(i pfedéasné ATS.

U homozygotl se FHC manifestuje klinic-
ky jiz v détském véku. Heterozygoti FHC
nemusi mit v détstvi pfiznaky choroby; ty
se objevuji v priméru ve 45 letech u mu-
70 a 0 10 let pozdé&ji u Zen (ICHS, arcus
lipoides cornae, xantelasmata a Slacho-
va xantomatoza). Frekvence heterozygo-
t je 1:500 a homozygotl 1:106 (v
evropské a severoamerické populaci).
Familiarni defekt apolipoproteinu
B-100 (FDB-100) je zpiisoben bodovou
mutaci (Glu 3500 — Arg) apo B-100,
ktera Usti ve sniZzenou afinitu LDL

k LDL-R. V plasmé existuji 2 subpopula-
ce LDL - jedna s normalni vazbou na
LDL-R a druhé s defektnim apo B-100.
Onemocnéni je autozomalné dominantni
a jeho frekvence je zavisla na rase. Od-
hady frekvence v USA ¢ini 1:600. Klinic-
ky obraz i laboratorni nélez je podobny
heterozygotni formé FHC.

Polygenni hypercholesterolémie (PHC)
je nejcastéjsi a nejbéznéjsi pricinou vze-
stupu TC a LDL-C v populaci. Frekvence
onemocnéni se udava mezi 1: 20 - 100
(v zavislosti na definici HC). Onemocnéni
je asociovano se zvySenym rizikem ICHS.

Na rozdil od genetickych forem ma pouze
7% pfibuznych s PHC zvySené koncentra-
ce LDL-C.

Patofyziologicky se uplatfiuje kombinace
genetickych faktord i vlivii zevniho pro-
stredi, které (sti nejen ve zvySenou pro-
dukci LDL, ale i jejich zpomalené odbou-
ravani. Pfedpoklada se, Ze ¢ast
postiZzenych patfi mezi hyperrespondéry
na exogenni cholesterol a nasycené tuky
a tudiz i vztah k varianté apo E4, ale ani
vliv dalSich kandidatnich gend, které re-
guluji hladiny TC a LDL-C, nelze vylougit.
Usuzuje se, Ze po vylouceni osob, u kte-
rych HC zplsobuje vysoka koncentrace
HDL-C, se celopopulacné na primarni
isolované hypercholesterolémii v 80%
podili pravé PHC.

Diagndza se opiré o nélez HC s hodnota-
mi TC 6.2 - 8.0 mmol/I a zvySenim
LDL-C i apo B-100. Vzestup TG a pokles
HDL-C nepatfi do laboratorniho obrazu
PHC. Diferencialné diagnosticky je nutné
vylouéit FHC, FDB-100 a familiarni
kombinovanou hyperlipidémii.
Familiarni kombinovana hyperlipidé-
mie (FKH) je nejcastéjsi geneticky pod-
minéné porucha metabolizmu LP. Jeji
frekvence v bézné populaci se odhaduje
na 0.5-1.0%. Jedna se o smiSenou hy-
perlipidémii, ktera se nejcastéji vyskytu-
je unemocnych po prodélaném infarktu
myokardu (v 10-15%). Porucha méa
autozomalné dominantni dédicnost.

U muZll se nejcastéji manifestuje po 30.
roce Zivota, u Zen zhruba o 10 let pozdé-

23



Klasifikace koncentraci celkového

cholesterolu, triglyceridi,

LDL-cholesterolu a HDL-cholesterolu

Klasifikace podle NCEP

Analyt mmol/I
LDL-cholesterol*

Optimalni <2.6
Blizké optimu 26-3.3
Hraniéné zvySené 3.4-41
Vysoké 4.2- 4.8
Velmi vysoké >4.9
Celkovy cholesterol

Zadouci <5.2
Hraniéné zvySené 5.2-6.1
Vysoké >6.2
HDL-cholesterol

Nizké <1.0
Vysoké

Triglyceridy > 1.6
Normalni <17
Hraniéné zvysené 1.7-2.2
Vysoké 2.3-5.6
Velmi vysoké >5.7
Klasifikace podle EAS

Analyt mmol/I
Celkovy cholesterol

Zadouci <5.0
Zvysené >5.1
LDL-cholesterol

Zadouci <3.0
Zvysené >3.1
Iriglyceridy

Zadouci <2.0
Zvysené >2.1
UDL—choIesterol

Zadouci > 1.0
SniZzené <1.0

*/ primarni 1éCebny cil; EAS - Evropskd spolecnost pro aterosklerézu, NCEP

- Nérodni cholesterolovy edukacni program EAS (1998), NCEP (2002)

Frekvence metabolickych rizikovych faktori u muz

ji. PostiZeni maji fenotyp HLP
IV, 1IB a lIA. Polovina
prvostupniovych pfibuznych
ma stejné fenotypy HLP

a zbytek normalini hladiny
plazmatickych lipid@ a LP.
Zakladni patofyziologicky
mechanizmus FKH neni jas-
ny. MilZe se jednat o poru-
chu jednoho hlavniho genu

a nékolika kandidatnich ge-
n{ [polymorfizmy apo
B-100, lipoproteinové lipazy
(LPL), apo E, clusteru apo
C-Ill/apo A-l/apo A-IV, apo
C-II, deficience receptoru
pro acylaci stimulujici pro-
tein tukové tkané] Charakte-
ristickym rysem je zvySena
syntéza apo B-100 a pro-
dukce ,malych“ VLDL. Labo-
ratorné se prokazuje nékdy
HC s hodnotami TC od 6.5
do 8.0 mmol/I, ast nemoc-
nych ma pokles HDL-C a hy-
per apo B-100. Jestlize je
pfitomna HTG, pak ve 2/3 se
jedna o HTG s hodnotami TG
mezi 2.8 az 4.0 mmol/I.

U ¢asti nemocnych se vysky-
tuje stredné vysoka HTG

a miiZe se vyskytovat i chylo-
mikronemicky syndrom (HLP
V. typu). Onemocnéni se
Casto sdruZuje s porusenou
glukézovou toleranci (PGT) €i
DM 2. typu, hyperurikémii

a hypertenzi.

Familiarni dysbetalipopro-

~

o
u

s predéasnou ischemickou chorobou srdecni

Chorobna entita/ odchylka

Frekvence (%)

Primérné relativni riziko

FHC 2 2
Hypo HDL-C 5 2.5
FCH 15 4
Genotype 4 20 1.5
Mirna hHcy 20 1.4
HyperLp [a] 35 3
ALP 50 3

FHC - familiérni hypercholesterolémie, Hypo HDL-C - hypoalfacholesterolémie, FCH - familidrni kombinovand hyperlipi-
démie, Genotyp e 4 - varianta izoformy apo E 4 (4/4, 4/3, 4/2), hHcy - hyperhomocysteinémie, Hyper Lp[a] - hyperli-
poproteinémie[a], ALP - aterogenni lipoproteinovy fenotyp (trias - hypertriglyceridémie, pokles HDL-C a zvySeny podil

malych denznich LDL)
Superko 2000, Clarke 2001
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teinémie, neboli HLP IIl. typu (,broad”
beta disease), je smiSena hyperlipidé-
mie. V plasmé jsou akumulovany rem-
nantni chylomikrény (B-VLDL) i éastice
IDL. Onemocnéni vyZaduje kombinaci
homozygotie €2 (apo E 2/2), kterd ma
autozomalné recesivni dédi¢nost, a dal-
§iho pfidavného faktoru zvysujiciho hla-
diny LP. Izoformy apoE2 (Arg 158 — Cys)
maji ve srovnani s variantami E3 nebo
E4 zhruba 10% vazebnou afinitu k re-
ceptoru pro remnantni chylomikrény
(LRP). Vice nez 90% osob s variantou
apo E2/2 je vSak normolipidemickych.
Pro manifestaci HLP je nutna vedle feno-
typu E2/E2 pfitomnost dal$iho hyperlipi-
demizujiciho faktoru (zvySujiciho syntézu
a sekreci VLDL, nebo zpomalujiciho ka-
tabolizmus VLDL, IDL a LDL). MiiZe se
jednat o éinitele genetické povahy (FKH,
FHTG, FHC, polymorfizmy jaterni lipazy
(HL), LPL, apo C-lll, ziskané choroby
(dekompenzovany DM, hypotyredza,
obezita, 1éEba estrogeny, etylalkohol), ¢i
stavy jako je vék (u muz(i) éi menopauza
u Zen, které vedou k manifestaci choro-
by. Frekvence varianty apoE2/2 je zhru-
ba 1:100 a HLP llI. typu 1: 5000. Poru-
cha je typicka pro muZe a prakticky se
nevyskytuje u zdravych Zen pfed meno-
pauzou.

Z klinického hlediska se jedna o typickou
smiSenou hyperlipidémii. Patognomo-
nickym klinickym nalezem je xanthoma
(Gi xantochromia) striatum palmare, pfi-
tomnost tuberdznich (€i tuberoe-
ruptivnich) xantom0 s predilekci nad lok-
ty a koleny. Pfedéasna ATS postihuje
periferni i koronarni fecisté. Klinicky ob-
raz poruchy dopliuje androidni obezita,
PGT ¢i DM 2. typu, asymptomaticka hy-
perurikémie nebo dna. Laboratorné se
prokazuje HC (7.7 - 15.5 mmol/I) i HTG
(4.5 - 9.0 mmol/l) a molarni pomér
TC/TG v plazmé je blizky 2.20. Pro labo-
ratorni diagnostiku je dlileZita pfitom-
nost Sirokého beta LP pfi elektroforéze
plazmy na agaréze, frakce VLDL ma ab-
normalni pomér TC/TG a atypické
elektroforetické nalezy (8-VLDL, zdvoje-
né pre-B ¢i pomalé pre-R LP). Diagnéza
zavisi na klinickém obrazu, ale pro
asymptomatické formy je nezbytné urgit
sloZeni VLDL. Varianty apo E je mozné ur-
Cit izoelektrickou fokusaci, nebo polyme-
radzovou fetézovou reakci s analyzou po-
lymorfizmu délky restrikénich Stépd.
Familiarni endogenni a familiarni smi-
$ena hypertriglyceridémie (FHTG) je
onemocnéni s autozomalné dominant-



Ze zahraniéniho odborného tisku...

Prace na pocitaci
a syndrom karpalniho tunelu

Udava se, Ze vyskyt syndromu
karpalniho tunelu mezi uzivateli poéi-
tacli je podobny jako jeho vyskyt
v obecné populaci, s prevalenci 0,7 aZ
9,2% uzena0,4-2,1% umuzi.
Andersen a jeho kolegové provedli
studii s cilem ur€it, zda-li prace u po-
¢itace hrala néjakou roli pfi vzniku
syndromu karpalniho tunelu.
Studie nazvana ,Poruchy kréni patefe
a hornich konéetin u administrativnich
pracovnikil (NU-DATA)“ zjistovala
vztah prace u pocitace s poruchami
kréni patefe a hornich koncetin.
Ugastnici ve studii vyplInili dotaznik na
zacGatku sledovani a po jednom roce.
Dotaznik zkoumal tfi zakladni sympto-
matické jednotky:
1. brnéni a necitlivost v pravé ruce
alespon 1x tydné
2. brnéni, necitlivost nebo bolest v in-
ervacnim regionu n.medianus
3. noéni symptomy z iritace n.medianus

Autori zaradili i informace o typu po-
uZivané mysi, klavesnice, o pozici
predlokti, zplisobu sezeni a celkové
spokojenosti v pracovnim prostredi.
Stfedni doba uZivani pocitaové mysi
byla u G¢astniki studie 14,7 hodin
tydné u Zen a 12,5 hodin tydné u mu-
Z0, uZivani klavesnice bylo 9,3 hodin
tydné u muzid a 8,0 hodin tydné u Zen.
Zavéry této studie nepodporuji do-
mnénku, Ze prace na klavesnici je rizi-
kovym faktorem pro vznik syndromu
karpalniho tunelu, ackoliv autofi pfi-
poustéji, Ze ¢asta a intenzivni prace na
klavesnici mlZe lehce zvySovat riziko.
Préce s mysi byla prokazatelné sdruZe-
na se symptomy pravé ruky (brnéni

a snizena citlivost prsti) pfi praci

s mysi pfesahujici 20 hodin tydné, pfi
splnéni presnéjsi definice diagnozy
karpalniho kanalu, véetné nocni
symptomatologie, byla souvislost pro-
kazéna jen v pfipadé prace s mysi pre-

sahujici 30 hodin tydné. Zadné postu-
ralni charakteristiky ani prace na kla-
vesnici nebyly spojeny s vySSim vysky-
tem symptom(. Nespokojenost
v pracovnim prostredi lehce zvySovala
riziko vzniku symptom. Psychologické
rizikové faktory se neuplatnily. Zeny
mély lehce vysSi riziko. Nebyl prokazan
vztah mezi koufenim a vyskytem sym-
ptom{, ani zavislost vyskytu sympto-
m{ na vy§Sim véku.
Pres prokazatelnou souvislost mezi
praci s mysi a vznikem symptom0 pra-
vé ruky autofi nepotvrdili linedrni sou-
vislost mezi zvySenim rizika a zvySenou
praci s mysi a uvedli, Ze syndrom
karpalniho tunelu ma multifaktorialni
etiologii, v niZ se mj. uplatfiuje i stres
a vypéti v pracovnim prostredi.

J.L
Vybrano z: Andersen JH, et al., Computer use
and carpal tunel syndrome. JAMA June 11,
2003, 2003; 289: 2963-9.

Mély by byt uzivany kombinace
nizkych davek antihypertenznich léku?

Je deklarovano, Ze ve véku 65 let kaz-
dé sniZeni systolického krevniho tlaku
0 10 mm Hg nebo diastolického tlaku
0 5 mm Hg sniZuje riziko mozkové mrt-
vice o priblizné 35 % a kardiovasku-
larnich pfihod o asi 25%. LékU snizuji-
cich krevni tlak neni nedostatek.
Problém spiSe leZi ve vybéru spravné-
ho Iéku, optimalni davky a lékové
kombinace.

Law a jeho spolupracovnici prostudo-
vali celkem 354 randomizovanych
kontrolovanych studii zaméfenych na
IéCbu thiazidy, beta blokatory, ACE
inhibitory, antagonisty angiotensinu Il
a blokatory kalciovych kanali. Studie
zkoumaly Ucinek téchto 1€kl na snize-
ni jak systolického tak diastolického
tlaku pfi specifickém davkovani a ne-

Zadouci GEinky IéCby. Ve studiich bylo
celkové zafazeno 40 tisic Ié¢enych hy-
pertoniki a 16 tisic hypertoniki, kte-
rym bylo podavano placebo.

V zévéru autofi konstatovali, Ze vSech
pét kategorii antihypertenznich 1éki
bylo prokazatelné Giinnych pfi |6¢bé
hypertenze. VSimli si, Ze polovina
standardni davky sniZila krevni tlak jen
020% méné neZ plna davka a navic
byly vyrazné redukovany nezadouci
Gcinky Iéku. Z toho vyvodili, Ze uzivani
kombinaci poloviénich davek antihy-
pertenziv by mohlo poskytnout G¢in-
néjSi kontrolu krevniho tlaku pfi sou-
¢asné niz§im vyskytu nezadoucich
Gcinkd. Vypocitali, ze kombinace polo-
viénich davek antihypertenziv snizi rizi-
ko mozkové mrtvice 0 29% v monote-

rapii, 0 49% ve dvoj- a 0 63% ve
trojkombinaci, u kardiovaskularnich
pfihod je to v posloupnosti 0 19, 34
a 46%. ProtoZe nezadouci G¢inky ACE
inhibitord a antagonistil angiotensinu
Il nejsou u standardni davky oproti po-
loviéni davce zvySené, autofi doporu-
Cuji uZivani standardni davky jednoho
z téchto Iékd v kombinaci s poloviéni
davkou antihypertenziva z jiné katego-
rie. U této kombinace predpokladaji
snizeni rizika mozkové mrtvice 0 66%
a kardiovaskularnich pfihod 0 49%.
J.L.
Vybréno z: Law MR, Wald NJ, Morris JK, Jordan
RE, Value of low dose combination treatment
with blood pressure lowering drugs: analysis of
354 randomised trials. MBJ June 28,
2003;326:1427-31




Klinické symptomy chylomikronemického syndromu

Akutni komplikace

» Cerebrélni dysfunkce (event.krdtkodobé vypadky paméti)

Abdominalni koliky (resp. diskomfort)
Akutni pankreatitis
Eruptivni xantomatéza

>
>
>
» Lipémia retinalis

Chronické komplikace
Hepatospleno(adeno)megalie
Hyperurikémie

Porusena glukézova tolerance

>
>
>
» Cholecystolithiaza
>
>

Periferni polyneuropatie (nezavisla na porusené glukézové toleranci)
Predcasna ateroskleréza korondrnich i perifernich tepen

Negenetické priciny nizkych koncentraci HDL-cholesterolu

Negenetické faktory a vlivy zevniho prostredi

» Obezita

» Hypertriglyceriémie
Koufeni
Nizka télesna aktivita

Pokles pfisunu vicenenasycenych mastnych kyselin (fada n-3 i n-6)
Lécba B-blokatory, thiazidy, a-metyl DOPA, spirolakton, fenothiaziny

>
>
» ZvySeny pfisun nasycenych tuki
>
>

Piehled hypolipidemik

Kontraindikace

nim zplisobem prenosu, které se vysky-
tuje s frekvenci 1: 300. Patofyziolo-
gickym podkladem je nadprodukce ,vel-
kych“ VLDL (bohatych na TG).
Koncentrace TG se pohybuji mezi 2.3-5.6
mmol/I. Casty je prechod ze IV do V feno-
typu. S vystupnovanou sekreci TG z jater
se zvétSuje velikost VLDL, snizena lipolyza
se projevuje zvySenim podilu CM ve
spektru vSech LP. Hranice mezi fenotypy
IV a V nejsou ostré. Pravdépodobné se
jeden genotyp mize manifestovat dvéma
fenotypickymi variantami. Provokujicim
momentem pfechodu do V jsou exogenni
hyperlipidemizujici vlivy (viz HLP Ill.typu).
Klinicky vyznamna je 2krét vy8si dmrtnost
na ICHS oproti v normolipidemik(im, stej-
né jako vySSi vyskyt ischemické choroby
dolnich konéetin (cca 5 %). V rodinach
nemocnych s FHTG se vyskytuje vysoké
procento nemocnych s PGT a DM 2. typu
i hyperurikémie. Fenotyp HLP V. typu se
projevuje klinickou symptomatologii
chronického chylomikronemického synd-
romu (tabulka 4). Pacienti maji typicky
nizké koncentrace HDL-C.

Skupina  Mechanismus Gcinku a vedlejsi u€inky Lékové interakce Preparaty/ Davkovani  Lék volby pro
Statiny Pokles aktivity HMG-CoAR - aktivni hepatopatie warfarin Atorvastatin - FHC, FDB
a pokles syntézy cholesterolu - stavy svySSim rizikem ketokonazol 10 - 80 mg/den - PHC (v zavislosti
Vzestup aktivity SREBP rhabdomyolyzy pro moZnost erytromycin Fluvastatin na celkovém
ZvySeni exprese LDL-R nasledného ARS clarindomycin 20 - 80 mg/den riziku ICHS)
ZvySeni katabolismu VLDL cyklosporin Lovastatin - FKH

aIDL s naslednym poklesem TG
ZvySeni katabolismu LDL
s poklesem TC a LDL-C

- uZen (ve fertilnim véku), déti
a adolescentil

- kombinace s niacinem - riziko
hepatopatie a myopatie

- kombinace s fibréty - riziko
myopatie

inhibitory protedz

20-40 (80) mg/den
Pravastatin

20-40 (80) mg/den
Simvastatin

10 - 40 (80) mg/den
Rosuvastatin

- vSechny poruchy
s prevazujicim
vzestupem LDL-C

10-40 mg/den
Pryskyfice Preruseni EHC ZK - CAVE u FKH, pokud nejsou Inhibice absorpce Cholestyramin - jako statiny
desinhibice 7a0H-asy podany fibraty ¢i niacin digoxinu, warfarinu,  5-20 g/den - bezpec€né u Zen
inhibice absorpce cholesterolu -DLPsTG > 4.5 mmol/I b-blokator, Colestipol (fertilniho véku)
- horni a dolni dyspepticky thiazidovych diuertik, 4 - 16 g/den déti
syndrom, zacpa vitamind A, E, D, K a adolescentl
- malabsorbéni syndrom
Fibraty  Aktivace PPARa - pfechodné zvySeni ALT/AST Potenciace piisobeni  Bezafibrat - vSechny typy
- vySeni exprese LPL, apo A-| - dyspesie, cholelitidza, alopecie ~ warfarinu a PAD 400 - 600 mg/den smiSené
- pokles syntézy apo C-lll - téZka nefropatie a hepatopatie Ciprofibrat (kombinované)
- pokles syntézy FA, syntézy - preexistujici cholecystopatie 100 mg/den DLP
TG a VLDL Fenofibrat - isolované
160 - 267 mg/den HTG
Gemfibrozil
900 - 1200 mg/den
Niacin Pokles aktivity HSL tukové tkané, Hepatopatie, dna, DM, Potenciace Géinku Zavislé na lékové formé  VSechny DSL
syntézy TG a VLDL a konverze flush, suchost kiiZe, pruritus, antihypertenziv a rychlosti uvolfiovani s vyjimkou
VLDL na LDL hyperurikémie, hyperglykémie 0.5-4.5g/den HLP I. typu

ARS - akutni rendlini selhani, HMG-CoAR - hydroxy-metyl-glutary! -CoA reduktdza, EHC - enterohepatalini cyklus, ZK - Zlucové kyseliny, LDL-R - LDL receptor, 7aOH-asa - 7a steroidni hydroxylasa,
FA - mastné kyseliny, HSL - hormonaliné senzitvni lipdza, CH - cholesterol, PPAR -peroxisomalnimi proliferatory indukované receptory, PAD -peroraini antidiabetika
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Genetickym podkladem dalSich mirnych
forem endogenni HTG miiZe byt heterozy-
gocie deficience apo C-Il a heterozygo-
cie deficience LPL, poruchy absorpce
primarnich Zlu€ovych kyselin v distalnim
ileu a jiné (polymorfismy apo C-II, C-llI,
apo A-V).

Familiarni chylomikronémie (familiarni
HLP typ 1) je zapficinéna homozygocii
deficience LPL, nebo deficienci apo C-II
nebo pfitomnosti familidrniho inhibitoru
LPL. Porucha je vzacna a jeji frekvence je
mensi nez 1:10°.

Heterozygoti maji normalni nebo lehce
zvySené koncentrace TG. U homozygotli
koncentrace TG ¢asto presahuji 11.0
mmol/I. Diagnéza deficience LPL a apo
C-Il se prokazuje vySetfenim posthepari-
nové lipolytické aktivity s eventuelnim
pridavkem exogenniho apo C-ll (plazmy
zdravé osoby). Diagnéza familiarni chy-
lomikronémie je zpravidla provedena jiz
v détstvi. Charakteristicka je intolerance
tuku a tuénych jidel, ktera se klinicky
projevuje akutni formou CM syndromu,
typickou pfi koncentraci TG nad 5.6
mmol/I.

Familiarni hypoalfacholesterolémie je
vrozené snizeni koncentrace HDL-C;

u 30-40% postiZzenych byva zjisténa
pfedcéasna ICHS. Jedna se o heterogen-
ni skupinu vzacnych chorob, jejichZ mo-
lekularné geneticky podklad je zatim
znamy pouze v nékterych pripadech.
Pokles koncentraci HDL-C a apo A-l vy-
Zaduje vyloucit sekundarni pficiny (ta-
bulka €. 5).

Zakladem vSech nemocnych s DLP je ne-
farmakologicka lécba. Ta spoc€iva ve
zméné Zivotniho stylu (zanechani koure-
ni, zvySeni fyzické aktivity) a optimalizaci
stravovacich navyk( (snizeni energetic-
kého pfijmu (pFi nadvaze a obezité), op-
timalizace prijmu tuki (<30 en%), exo-
genniho cholesterolu (<300 mg/den)

a vlakniny (>20 g/den), dostateény pfi-
sun ovoce a zeleniny (jako zdroj vitamin(
a antioxidant().

PFi 16¢bé DLP se pouZivaji GtyFi zakladni
skupiny hypolipidemik - statiny, sekvest-
ranty ZluGovych kyselin (pryskyfice),
fibraty a kyselina nikotinova (niacin). Ta
ani jeji derivéty zatim nejsou v CR do-
stupné. Pfehled hypolipidemik je uveden
na tabulce ¢.6.

Literatura u autora

. pohled do historie...

[ Alternativni medicina v 19. stoleti

Vznik a rozvoj novych specializovanych
obor( byl charakteristicky pro ménici
se postaveni mediciny: rostouci po-
ptavka (¢asto vyvolavana dovednou
reklamou) na jedné strané, stale vetsi
prostredky v rukou Gspésnych Iékarl
na strané druhé, a k tomu navic znac-
ny pocet téch, kdo dosud stali mimo
hlavni proud a touZili se do néj zaradit.
Znacné rozdilné a kolisajici byly

i vazby mezi oficialni a alternativni me-
dicinou. | alternativni medicina nabize-
la vedle navaznosti na tradice také
zmény a inovace podle poptavky ze
strany vefejnosti i zaméfeni jejich cha-
rismatickych predstaviteldl. Noviny, Ze-
leznice a dalSi vynalezy pfiznacné pro
prtimyslovou a komeréné zamérenou
spolecnost 19. stoleti znamenaly nové
moznosti i pro potulné obchodniky

s léky, |écitele nadord i pro ty, kdo na-
bizely omlazovaci kury. Poptavka po
zazracnych Iécebnych metodach ne-
slabla - spiSe naopak -, a v dlsledku
toho pfibyvalo i mnoZstvi nejriznéjSich
dobrodruhil touZicich nabizet zoufalym
nebo dlivéfivym a naivnim nemocnym
nejrliznéjsi magnetické, elektrické ne-
bo chemické |éCebné postupy.

V roce 1873 zacala Ctyfiapadesatileta
Ameri¢anka Lydia E. Pinkhamovéa

z Massachusetts prodavat svou
Zeleninovou smés a stala se pravdé-
podobné prvni americkou milionar-
kou. Svou smés nabizela zpocatku
jako lék na ,Zenské slabosti“, ale po-
stupné se z ni stal ,nejlepsi 1€k na
sveté“. Oblicej majitelky byl na kazdé
vinété kazdého jednotlivého baleni,

a o ni samotné byla dokonce sloZena
i pisen. James Morison (1770-1840)
v Anglii zase zbohatl diky svym
Zeleninovym pilulkdm. Podobnych
praktik uzivali i Thomas Beecham

a Thomas Holloway; je ovSem tfeba
dodat, Ze druhy z jmenovanych véno-
val vétSinu svého znaéného majetku
na to, aby mohla byt zaloZena (Royal)
Holloway College, ktera se stala sou-
¢asti Londynské univerzity.

Vedle proudil spojenych s jarmareéni
propagaci, hrabivosti a oportunismem
bylo pro 19. stoleti charakteristické

i zavadéni novych Iécitelskych sméri

zaloZenych vyslovené na principialnim
odmitani ortodoxni mediciny ve pro-
spéch alternativnich lé¢itelskych filo-
zofii. Do jisté miry Ize tento vyvoj
oznaCit za jakousi reinkarnaci
Paracelsova populismu zaméfeného
na obyéejného clovéka, nedlivérivého
a podeziravého viiéi akademické me-
diciné. Rada lé&itelskych smérd vyrd-
stala z nejrliznéjSich naboZenskych
sekt a sociopolitickych skupin.
Jednotlivé sekty a skupiny zabyvajici
se alternativni medicinou se ovsem

v mnohém liSily - nékteré byly nabo-
Zenskeé, jiné ryze svétské; nékteré se
ohanély védou, jiné lidovou moudros-
ti; nékteré idealizovaly proroky, podle
jinych byl nejlepSim Iékafem kazdy
sam sobé. Nicméné vSechny mély
spoleéného jmenovatele - bylo to od-
suzovani moderniho stylu jako ¢ehosi
nepfirozeného a akademické mediciny
jako oligarchicky uzavieného oboru,
jehoz pfislusnici se vénuji pouze zd-
razhovani vlastni velikosti. LéCitelé na-
opak prosazovali navrat k prostoté

a jednoduchosti, volali po Zivoté ve
skromnosti a v pripadé nemoci dopo-
rucovali vice vyuZivat pfirozené |écivé
sily pfirody. Obnovili davno platna
zdravotni doporuéeni a Sikovné je pfi-
zpisobili novym okolnostem. Na jedné
strané rostouci lizkost a nejistota

v rychle se rozvijejici priimyslové spo-
leCnosti, na strané druhé silici snaha
dosahnout nad vlastnim zdravim mini-
malné stejné (cinné kontroly jako nad
nabozenstvim ¢i politikou. Nejvice
pfiznived ziskala pochopitelné tato
doktrina v USA, z¢asti proto, Ze pravé
sem zamifila celd fada nejriznéjsich
vizionar, tusicich zde ispésnou bu-
doucnost, a zéasti proto, Ze pravé
Amerika podobné aktivity omezovala
minimalné. Nicméné opravdovym do-
movem alternativni mediciny bylo
Némecko a vyznamnou inspirujici

a prukopnickou disciplinou se stala
homeopatie, jejimz otcem byl Samuel
Hahnemann (1755-1833).

Zdroj:

,Nejvétsi dobrodini lidstva - historie mediciny od sta-
rovéku po soucasnost”

(Euromedia Group, 2001)
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URBASKOVA P., MARESOVA V., JINDRAK V., NYC 0., SUCHOPAR J.,
SECHSERT., HOZA J., KAREN I., SVIHOVEC J.
Subkomise pro antibiotickou politiku Komise pro Iékovou politiku a kategorizaci Iéciv CLS JEP

Makrolidy jsou od poloviny minulého
stoleti velmi oblibenou skupinou anti-
biotik v ambulantni péci. Dlivodem je
relativné nizky vyskyt neZzadoucich G¢in-
ki a zejména jejich Siroké spektrum,
které zahrnuje vétSinu typickych a aty-
pickych pdvodcid komunitnich respirac-
nich infekci. Genericky nazev makrolid{i
je odvozen z chemické struktury tvofené
makrocyklickym laktonovym kruhem, na
ktery se pfipojuji jeden nebo vice cukri.
Prvnim makrolidem a ,prototypem” celé
skupiny (tzv. ,class drug®) byl erythro-
mycin, izolovany v roce 1952 z metabo-
lického produktu kultur Streptomyces
erythreus. V soucasné dobé jsou v kli-
nickém pouZzivani makrolidy se 14 ¢len-
nym laktonovym kruhem (erythromycin
a jeho derivaty roxithromycin, clarithro-
mycin a azalid azithromycin) a se 16
¢lennym laktonovym kruhem (josamycin
a spiramycin). S vyjimkou novéjsich
makrolidd clarithromycinu a azithromy-
cinu, které maji navic specificky G¢inek
na Mycobacterium avium complex, je
spektrum Géinku makrolid@ in vitro té-
méF identické a u grampozitivnich koki
shodné také se spektrem G¢inku uréi-
tych chemicky nepodobnych latek, se
kterymi tvofi skupinu MLSB antibiotik
(makrolidy, linkosamidy a streptogra-
mins). Makrolidy vytvareji klinicky vy-
znamné lékové interakce, jejich schop-
nost inhibovat cytochrom P450-3A4
klesé v Fadé erythromycin, clarithromy-
cin, roxithromycin, spiramycin a azithro-
mycin.

Rezistence k makrolidiim miZe byt zp(i-
sobena fadou pficin. Nejvyznamnéjsi

z nich z je methylace adeninu
zprostfedkovand erm geny, jejimz dd-
sledkem je alterace 23S ribozomalni
RNA na podjednotce 50S ribozomu. Ta-
to udalost sniZuje nebo znemoziuje
vazbu MLSs antibiotik na jejich cilové
misto na ribozomu a fenotypové se pro-
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jevuje jako zcela zkfizena rezistence
mezi témito antibiotiky. DalSim pomér-
né frekventovanym mechanizmem rezi-
stence u skupiny MLSs antibiotik je ef-
lux Fizeny mef geny, ktery se fenotypové
projevuje jako rezistence jen ke 14
¢lennym makroliddm. VSechny makroli-
dy maji snizenou schopnost priniku do
bunék gramnegativnich bakterii. Mezi
vzacné priciny rezistence patfi enzyma-
tickd inaktivace strukturalné podobnych
makrolidli nebo specifické ribozomalni
mutace, které mohou byt pfi¢inou sa-
mostatné rezistence pouze k uréitému
makrolidu.

V poslednich 15 letech byl celosvétové
zaznamenan prudky vzestup spotfeby
novéjsich makrolid(i, které se ve srov-
nani s erythromycinem maji vyhodnéjsi
cich a¢ink(. Nové makrolidy dokonce

v nékterych lokalitach vytlagily penicilin
z pozice ,zlatého standardu“, Iéku volby
pro léébu streptokokovych a pneumo-
kokovych infekei.

Vliv makrolid(i na mikrofléru ¢lovéka

i prostredi se s€itd. V zajmu zachovani
jejich Géinnosti je proto nezbytné strikt-
ni dodrZovani specifickych indikaci. Vy-
soké a neuvazena spotieba makrolid(
s sebou v fadé zemi pfinesla vzestup re-
zistence béznych patogenl na makroli-
dy. Napfiklad v Japonsku v roce 1974
byla zjiSténa rezistence streptokoki

A na erytromycin v 62% pficemz spotre-
ba makroliddl €inila 22% spotfeby anti-
biotik v této zemi. Po poklesu spotfeby
makrolid(i na 8% v roce 1988 klesla ta-
to rezistence na 2%. Podobné zkuSe-
nost je i z Finska ze zacatku 90 let.

V nékterych zemich jizni Evropy s vyso-
kou spotfebou téchto antibiotik je pozo-
rovan tzv. syndrom sdruzené rezistence
k makroliddm, kdy je souéasné rezis-
tentni 30 -50% streptokokil A a pneu-
mokokil. Zacatkem devadesatych let

minulého stoleti se nové makrolidy ob-
jevily i u nas a nastal raketovy vzestup
jejich pouZivani. V letech 1992 a7 1994
stoupla spotfeba vyjadfena poctem ba-
leni CtyFikrat a vyjadfena ve financich
dokonce na desetindsobek. V roce
1991 bylo u nas k erythromycinu (a
soucasné k dalSim makrolidiim) rezis-
tentnich pouze 0,3% streptokok,

a stejné vzacna byla i makrolidova rezi-
stence pneumokokd. Prudky vzestup re-
zistence nastal koncem 90 let, v sou-
¢asné dobé je u nas rezistence

k makrolidlim zhruba u 17% streptokoki
A a 7% pneumokokUl. Navic jsme obklo-
peni zemémi, které maji rezistenci pneu-
mokokid na makrolidy mnohem vy3si
(Slovensko 28%, Polsko 27%) a je tudiz
pravdépodobné, Ze rezistentni a multire-
Zistentni klony téchto bakterii k ndm mo-
hou pronikat migraci obyvatel.
Znehodnoceni antibiotik skupiny MLSB
rychlym nastupem rezistence lze odvra-
tit pouze zpfesnénim indikaci makroli-
dd. Pouceni z Japonska nebo Finska
ukazuji cestu, jak dat makroliddm jejich
misto.

Pracovni skupina pro antibiotickou poli-
tiku p¥i Prezidiu Ceské 1ékafské spoleé-
nosti JEP (CLS JEP) predklada dalsi po-
kracovani informaci o racionalni Ié¢bé
antibiotiky (Konsensus o pouZivani anti-
biotik Il. Makrolidy a azalidy). Stejné ja-
ko jiZ zvefejnéna ¢ast (Konsensus o po-
uzivani antibiotik I. Penicilinova
antibiotika), obsahuje kapitola vénova-
na makroliddim recentni informace o té-
to skupiné antibiotik. Informace, pfipra-
vené jako konsensus a oponované Eleny
Ceské Iékafské spoleénosti JEP, vycha-
zeji ze Souhrnu (daji o pfipravku - SPC
(Summary of Product Characteristics),
které zpfeshuji o podrobny popis situa-
ci, ve kterych mé dané antibiotikum po-
zici prvni volby a kdy slouZi jako Iék al-
ternativni vzhledem k specialnim



podminkam z hlediska rizika pacienta

a antibiotické rezistence. Cilem je do-
sahnout sniZeni epidemiologického rizi-
ka vzniku a vzestupu rezistence, které
vZdy hrozi pfi nespravné aplikaci anti-
biotika. Zakladem pro indikace je proto
zjiSténi co nejpresnéjsi etiologie one-
mocnéni a aplikace novych poznatkil

o farmakodynamicko - farmakokine-
tickych parametrech antibiotik a riziku
rezistence. Navod jak ziskat validni in-
formace o etiologii respiraénich infekci
je uveden jako Doporuceny postup pro
Ié&bu respiracnich infekei CLS JEP
(Prakticky 1ékaF v tisku), kde volba anti-
biotik odraZi také souc¢asnou epidemio-
logickou situaci v rezistenci v nasi zemi.
Konsensus pouzivani antibiotik a Dopo-
ruéené postupy CLS JEP jsou uvedeny
na webovych strankach této odborné
spolecnosti (www.cls.cz).

Skupina téchto antibiotik ma témér
identické spektrum G¢innosti na citlivé
mikroby a jejich vliv na mikrofléru ¢lo-
véka i prostiedi se s¢ita. V zajmu zacho-
vani jejich Géinnosti je proto nezbytné
striktni dodrZovani specifickych indika-
ci. Makrolidy vytvareji klinicky vyznam-
né lékové interakce, jejich schopnost
inhibovat cytochrom P45D-3A4 klesé
v fadé erythromycin, clarithromycin, ro-
xithromycin, spiramycin a azithromycin.

Skupina.

Makrolidy.

Zpisob ucinku.

Inhibice syntézy proteini reverzibilni
vazbou na 50S ribozomalni podjednot-
ku. Spektrum G€inku In vitro je G€inny
na Streptococcus pyogenes (skupina
A), streptokoky sk. B, C a G, Strepto-
coccus pneumoniae, Staphylococcus
aureus, koagulaza-negativni stafyloko-
ky; (grampozitivni koky rezistentni k jed-
nomu makrolidu jsou vétSinou rezistent-
ni ke vSem makrolidim a azalidiim;

u stafylokoki mlzZe vzniknout rezistence
jiz béhem |é¢by); Bacillus anthracis,
Corynebacterium diphtheriae a dalsi
korynebakteria, Arcanobacterium
haemolyticum, Moraxella catarrhalis,
Campylobacter jejuni, Helicobacter py-
lori, Bordetella pertussis, Haemophilus
ducreyi, Legionella sp., Eikenella corro-
dens, Borrelia burgdorferi, B. quintana,
Bartonella (Rochalimea) henselae, né-

které anaeroby, Mycoplasma pneumo-
niae, Ureaplasma urealyticum, Chlamy-
dia pneumoniae, Ch. trachomatis.
Indikace:

Indikace volby:

Lék prvni volby pro mykoplasmatické
pneumonie, legionellové pneumonie
(pfipadné v kombinaci s rifampicinem,
¢i flurochinolony), infekce zplisobené
kampylobaktery, chlamydiové pneumo-
nie a konjunktivitidy u novorozenci

a malych kojencd, profylaxi a 1é¢bu éer-
ného kaSle a zaskrtu, bacilarni angio-
matézu, nestreptokokovou faryngitidu
zplsobenou Arcanobacterium haemoly-
ticum, erythrasma zplisobené Coryne-
bacterium minutissimum.

Indikace alternativni:

Alternativa penicilinu (pfi precitlivélosti
k penicilinim) u streptokokové tonzilo-
faryngitidy a nekomplikovanych infekci
mékkych tkani zpdsobenych S. pyoge-
nes, pneumokokovych infekei dycha-
cich cest, prevence revmatické horecky.
Alternativa amoxicilinu (pfi precitlivé-
losti k penicilinim) u infekci dychacich
cest, prevence bakteridini endokarditi-
dy pfed zubolékafskym vykonem. Alter-
nativa oxacilinu (pfi precitlivélosti k pe-
nicilinGm) u povrchové infekce malého
rozsahu zplsobené S. aureus, nelze-li
pouZit klindamycin. Alternativa tetra-
cyklinu u éasného stadia lymeské ne-
moci (ECM), lymfogranuloma venerum,
chlamydiové nebo mykoplasmatické
uretritidy nebo cervikovaginitidy, chla-
mydiovych infekci panve, chlamydio-
vych infekei u téhotnych a déti, Gporné
akne. Alternativa ceftriaxonu

u chancroidu.

Dalsi indikace:

Empiricka |éEba pneumonie v komunité
v obdobi zvySeného vyskytu my-
koplasmovych nebo chlamydiovych in-
fekei, zejména u mladych dospélych,

s vyjimkou nemocnych se zavaznym za-
kladnim onemocnénim nebo imuno-
kompromitovanych osob, kde pouZiti
monoterapie miZe byt nedostatecné.
Davkovani:

Velikost davek a délka podavani zavisi
na typu a zavaznosti infekce.

Obvykla déavka:

a) erythromycin (jako béze): Dospéli

a déti s télesnou hmotnosti vys$si nez 45
kg oralné 1-2 g/den (250-500 mg kaz-
dych 6 hodin, davku lIze zdvojnasobit),
déti 30-50 mg/kg/den ve ¢tyfech dil-
¢ich davkach po 6 hodinéch, kojenci do
4 mésicl véku 20-40 mg/kg/den ve

Ctyfech diléich davkach po 6 hodinach.
NitroZilné dospéli 1-4 g/den
(250-1000 mg kazdych 6 hodin), déti
50 mg/kg/den ve Ctyfech diléich dav-
kach po 6 hodinach.

b) erythromycin (jako ethylsuccinat):
Dospéli a déti s télesnou hmotnosti vys-
i nez 45 kg 200-400 mg (u zavaznych
infekci aZz 800 mg) kazdych 6 hodin ne-
bo 800 mg kaZdych 8 hodin; déti s té-
lesnou hmotnosti do 45 kg 7,5-12,5
infekci Ize davku zdvojnasobit) nebo
12,5-25 mg kazdych 8 hodin.

c¢) erythromycin (jako laktobionat): Do-
spéli i déti 3,75-5 mg/kg kazidych 6
hodin formou nitroZilni infuze trvajici
20-60 minut. V pfipadé potfeby Ize

u dospélych a déti s télesnou hmotnosti
nad 45 kg davku zvysit az na 4 g/den.
ZpUsob podéni: Peroralng, nitroZilni
infuzi.

Interval: 6 (8-12) hodin.

Délka podani: Neni-li uvedeno jinak,
pak 48-72 hodin po Gstupu zndmek in-
fekce, u zavaznych stavd individualné
podle povahy infekce a klinického pri-
béhu onemocnéni.

Davky u jednotlivych infekci

a délka léchy:

» Atypickad pneumonie zplisobena My-
coplasma pneumoniae nebo Chlamydia
pneumoniae: 500 mg kazdych 12 ho-
din, déti starSi 6 mésicl 15 mg/kg/den
ve dvou diléich davkach po 12 hodi-
nach po dobu 10-14 dni.

» Pneumonie zpdsobené Legionella
pneumophila: Parenteralné 900-1200
mg (250 ml roztoku v pomalé nitroZilni
kapénkové infuzi po dobu 40-60 minut)
kazdych 6 hodin po dobu 14 dn, pfi-
padné v kombinaci s rifampicinem (600
mg kazdych 24 hodin), nebo v kombi-
naci s fluorochinolony (500 mg
ciprofloxacinu kaZdych 12 hodin orélné
nebo 200-400 mg kaZzdych 12 hodin
nitroZilng, nebo 200-400 mg ofloxacinu
kazdych 12 hodin nebo 500 mg levoflo-
xacinu kazdych 24 hodin).

» Komunitni pneumonie (pfi precitlivé-
losti k penicilinlim, neni-li zplisobena
legionellami nebo Haemophilus influen-
zae): 1000 mg kazdych 6 hodin, déti
50 mg/kg/den ve Ctyfech diléich dav-
kach po 6 hodinach po dobu 10-14
dna.

» Tracheobronchitis acuta zpdsobena
Mycoplasma pneumoniae nebo Chla-
mydia pneumoniae: 500 mg kazdych 6
hodin, déti 30-50 mg/kg/den ve Cty-
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fech dil€ich davkach po 6 hodinach po
dobu 7-10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta nebo dalSi
infekce zplsobené Corynebacterium
diphtheriae: Parenterainé 1-4 g/den ve
Ctyfech diléich davkach po 6 hodinach,
déti 30-50 mg/kg/den ve Ctyfech dil-
¢ich davkach po 6 hodinach po dobu
10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta zplisobena
Arcanobacterium haemolyticum:

500 mg kazdych 6 hodin, déti 30-50
mg/kg/den ve étyfech diléich davkach
po 6 hodinach po dobu 10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta, infekce ki-
Ze a mékkych tkéni s prokdzanou nebo
pfedpokladdanou etiologii Strepto-
coccus pyogenes (pfi precitlivélosti

k penicilinu): 500 mg kazdych 6 hodin,
déti 30-50 mg/kg/den ve Ctyfech dil-
¢ich davkach po 6 hodinach po dobu
10 dnd.

» Bronchitis acuta zpdsobena Bordetella

pertussis a Bordetella parapertussis:
500 mg kazdych 6 hodin, déti 30-50
mg/kg/den ve Etyfech diléich davkach
po 6 hodinach po dobu 10 dnf.

» Sinusitis acuta (pfi precitlivélosti

k penicilinGm, neni-li zplsobena
Haemophilus influenzae): 500 mg kaz-
dych 6 hodin, déti 30-50 mg/kg/den
ve Ctyfech diléich davkach po 6 hodi-
nach po dobu 10 dnd.

» Otitis media acuta (pfi precitlivélosti
k penicilinm, neni-li zplsobena
Haemophilus influenzae): 500 mg kaz-
dych 6 hodin, déti 30-50 mg/kg/den
ve Ctyfech diléich davkach po 6 hodi-
nach po dobu 5-10 dnf.

» Bakterialni superinfekce akutni
bronchitidy (pfi precitlivélosti k penicili-
nm, neni-li zplsobena Haemophilus
influenzae): 500 mg kaZdych 6 hodin,
déti 30-50 mg/kg/den ve Ctyfech dil-
¢ich davkach po 6 hodinach po dobu
7-10 dnf.

» Akutni exacerbace chronické bronchi-
tidy (pfi precitlivélosti k penicilindm,
neni-li zplisobena Haemophilus influen-
zae): 500 mg kazdych 6 hodin, déti
30-50 mg/kg/den ve tfech dil¢ich dav-
kach po 8 hodinach po dobu 5-7 dnd.
» Kampylobakterové infekce: 250 mg
kazdych 6 hodin, déti 30-40
mg/kg/den ve étyfech diléich davkach
po 6 hodinach po dobu 5 dnf.

» Bacilarni angiomatéza: 250 mg kaz-
dych 6 hodin po 6 tydn(, u visceralni
formy dlouhodobé.

» Casné stadium lymeské nemoci (pfi
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precitlivélosti k penicilinim): 250-500
mg kaZdych 6 hodin, déti 30-50
mg/kg/den ve Etyfech diléich davkach
po 6 hodindch po dobu 10 dn(.

» Chlamydiova nebo mykoplasmaticka
uretritida, cervikovaginitida, chlamydio-
vé infekce u déti a téhotnych: 500 mg
kazdych 6 hodin, déti 30-50
mg/kg/den ve Etyfech diléich davkach
po 6 hodinach hodin po dobu 10 dnd.
» Chlamydiové infekce panve: 500-
1000 mg kaZdych 6 hodin po dobu 10
dnd.

» Lymphogranuloma venerum: 500 mg
kazdych 6 hodin po 21 dobu dn.

» Uporné akné: 250 mg kazdych 6 ho-
din dlouhodobé.

» Prevence revmatické horecky: 250
mg kazdych 12 hodin dlouhodobé.

» Prevence bakteridIni endokarditidy:
1000 mg 2 hodiny pfed zakrokem, za 6
hodin po zakroku 500 mg (celkem 2
dévky).

» Chancroid: 500 mg kazdych 6 hodin
po dobu 7 dn0.

Davkovani pfi sniZzené funkci

ledvin nebo jater:

Dévkovani pfi snizené funkci ledvin:

PFi Clcr nad 10 ml/min neni tfeba upra-
vovat davkovani, pfi Cler pod 10
ml/min je tfeba davku sniZit na
50-75% obvyklé davky.

Davkovani pfi snizené funkci jater: PFi
zavazné poruse funkce jater je podavani
relativné kontraindikovano pro moznost
hepatotoxicity, jinak je doporuéovano
monitorovat plazmatické hladiny
erythromycinu.

Lékové interakce:

Erythromycin je pomérné silnym inhibi-
torem cytochromu CYP3A4, proto kom-
binace s |éCivy, ktera jsou timto cy-
tochromem metabolizovdna, mohou
vést ke zvySeni jejich plazmatické kon-
centrace. ZvIasté rizikové jsou interakce
s 1é¢ivy prodluZujicimi QT interval na
EKG (pimozid, terfenadin, astemizol, ci-
saprid, thioridazin, disopyramid, mo-
xifloxacin, gatifloxacin, grepafloxacin,
dolasetron) nebo statiny (lavastatin,
simvastatatin, atorvastatin). Dale byla
klinicky vyznamné Iékova interakce po-
psana u clozapinu, midazolamu, ergo-
taminu, theophylinu, cyclosporinu,
tacrolimu a warfarinu.

Upozornéni:

Pro upfesnéni pozice erythromycinu (tu-
diz makrolid(i) v dané lokalité jsou ne-
zbytné aktuélni (daje o rezistenci.
Pneumonie se zavainym priibéhem a ji-

né zavainé infekce vyzaduji vidy pa-
renteralni zahajeni 1é¢by antibiotiky.
Erythromycin je povaZovan za bezpeény
v gravidité (klasifikace USA ,B*, klasifi-
kace Australie ,A“). PouZiti v laktaci je
moZné jen v naprosto nezbytnych pfipa-
dech (pomér koncentraci matefské mlé-
ko/plazma matky je 0,5).

Skupina:

Makrolidy.

Zpiisob téinku:

Inhibice syntézy proteind reverzibilni vaz-
bou na 50S ribozomalni podjednotku.
Spektrum téinku:

Zahrnuje in vitro tytéZ mikroby jako
erythromycin, a kmeny rezistentni

k erythromycinu jsou rezistentni k ro-
xithromycinu (GplIné zkFiZzena rezisten-
ce).

Indikace:

Indikace volby:

Neni Iékem volby.

Indikace alternativni:

Alternativa erythromycinu u respirac-
nich chlamydiovych a mykoplasma-
tickych infekci a tonzilofaryngitidy zpa-
sobené Arcanobacterium
haemolyticum.

Alternativa erythromycinu u empirické
[éCby pneumonie v komunité v obdobi
zvySeného vyskytu mykoplasmovych ne-
bo chlamydiovych infekci, zejména

u mladych dospélych, s vyjimkou ne-
mocnych se zavaznym zékladnim one-
mocnénim nebo imunokompromitova-
nych osob, kde pouZiti monoterapie
miZe byt nedostatecné.

Alternativa penicilinu (pfi precitlivélosti
k penicilinm) u streptokokové tonzilo-
faryngitidy a nekomplikovanych infekci
mékkych tkani zpldsobenych S. pyoge-
nes.

Alternativa amoxicilinu (pfi precitlivé-
losti k penicilinlim) u infekci dychacich
cest.

Alternativa tetracyklinu u chlamydiové
nebo mykoplasmatické uretritidy nebo
cervikovaginitidy a chlamydiovych in-
fekci panve.

DalSi indikace: Isosporiaza.

Davkovani:

Velikost davek a délka podavani zavisi
na typu a zadvazinosti infekce.

Obvykla davka:

Dospéli a déti s hmotnosti vice nez 40
kg: 150-300 mg kazdych 12 hodin, déti
s hmotnosti 7-13 kg 25 mg kazdych 12
hodin, s hmotnosti 14-26 kg 50 mg




kazdych 12 hodin, s hmotnosti 27-40
kg 100 mg kazdych 12 hodin. Déti s t&-
lesnou hmotnosti do 40 kg 5-7,5
mg/kg (v pfipadé potfeby a7 10 mg/kg)
ve dvou diléich davkach po 12 hodi-
nach.

Zplsob podani: Perorainé.

Interval: 12 hodin.

Délka podani: Neni-li uvedeno jinak,
pak 48-72 hodin po Gstupu zndmek in-
fekce, u zavaznych stavi individualné
podle povahy infekce a klinického pri-
béhu onemocnéni.

Davky u jednotlivych infekci

a délka lécbhy:

» Atypicka pneumonie zplisobena My-
coplasma pneumoniae nebo Chlamydia

pneumoniae: 150-300 mg kazdych 12
hodin, déti 2,5-5 mg/kg kazdych 12
hodin po dobu 10-14 dni.

» Tracheobronchitis acuta zplsobena
Mycoplasma pneumoniae nebo Chla-
mydia pneumoniae: 150-300 mg kaz-
dych 12 hodin, déti 2,5-5 mg/kg kaz-
dych 12 hodin po dobu 7-10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta zplisobena
Arcanobacterium haemolyticum:
150-300 mg kaZdych 12 hodin, déti
2,5-5 mg/kg kazdych 12 hodin po do-
bu 10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta, infekce ki-
Ze a mékkych tkéni s prokdzanou nebo
pfedpokladdanou etiologii Strepto-
coccus pyogenes (pfi precitlivélosti

k penicilinu): 150-300 mg kazdych 12
hodin, déti 2,5-5 mg/kg kazdych 12
hodin po dobu 10 dnd.

» Sinusitis acuta (pfi precitlivélosti

k penicilinGm, neni-li zplsobena
Haemophilus influenzae): 150-300 mg
kazdych 12 hodin, déti 2,5-5 mg/kg
kazdych 12 hodin po dobu 10 dnd.

» Otitis media acuta (pfi precitlivélosti
k penicilinGm, neni-li zplsobena
Haemophilus influenzae): 5-9
mg/kg/den ve dvou dil€ich davkach po
12 hodinach po dobu 5-10 dni.

» Bakterialni superinfekce akutni
bronchitidy (pfi precitlivélosti k penicili-

nm, neni-li zplsobena Haemophilus
influenzae): 150-300 mg kazdych 12
hodin, déti 2,5-5 mg/kg kazdych 12
hodin po dobu 7-10 dnf.

» Akutni exacerbace chronické bronchi-

tidy (pfi precitlivélosti k penicilinim,
neni-li zplisobena Haemophilus influen-

zae): 150-300 mg kazdych 12 hodin,
déti 2,5-5 mg/kg kazdych 12 hodin po
dobu 5-7 dnd.

» Chlamydiova nebo mykoplasmaticka

uretritida, cervikovaginitida, chlamydio-

vé infekce panve: 150-300 mg kazdych
12 hodin, déti 2,5-5 mg/kg kazdych 12
hodin po dobu 10 dnd.

» Isosporidza: 2,5 mg/kg kazdych 12
hodin po dobu 15 dnd.

Davkovani pfi sniZzené funkci

ledvin nebo jater:

Davkovani pfi snizené funkci ledvin: PFi
Clcr nad 15 ml/min neni tfeba upravo-
vat davkovani, pfi Clcr pod 15 ml/min
je tfeba prodlouZit obvykly davkovy in-
terval na dvojnasobek.

Davkovani pfi snizené funkci jater: PFi
zavazné poruse funkce jater je tieba
sniZit davku na polovinu obvyklé davky.
Lékové interakce:

Roxithromycin je inhibitorem cytochro-
mu CYP3A4, proto kombinace s I&Civy,
kterd jsou timto cytochromem metaboli-
zovana, mohou vést ke zvySeni jejich
plazmatické koncentrace. Zvlasté riziko-
vé jsou interakce s Ié€ivy prodluZujicimi
QT interval na EKG (pimozid, terfenadin,
astemizol, cisaprid, thioridazin, disopy-
ramid, moxifloxacin, gatifloxacin, gre-
pafloxacin, dolasetron) nebo statiny (la-
vastatin, simvastatatin, atorvastatin).
Upozornéni:

Pro upfesnéni pozice roxithromycinu
jsou nezbytné aktuéini (daje o rezisten-
ci k erythromycinu v dané lokalité.
Pneumonie se zavainym pridbéhem a ji-
né zavazné infekce vyZaduji vzdy pa-
renteralni zahajeni 1é¢by antibiotiky.
Roxithromycin je povaZovan za bezpec-
ny v gravidité (neni uveden v klasifikaci
USA, klasifikace Australie ,B1“). Pouziti
v laktaci je moZné jen v naprosto ne-
zbytnych pfipadech (do matefského
mléka pfechazi méné ne7 0,05% poda-
né davky).

Skupina:

Makrolidy.

Zpiisob iéinku:

Inhibice syntézy proteind reverzibilni vaz-
bou na 50S ribozomalni podjednotku.
Spektrum dcinku:

Zahrnuje in vitro tytéZ mikroby jako
erythromycin, a kmeny rezistentni

k erythromycinu jsou vétSinou rezistent-
ni ke spiramycinu. Minimalni inhibiéni
koncentrace (MIC) spiramycinu jsou
vSak obvykle vy§si nez MIC erythromyci-
nu. Je G€inny na Toxoplasma gondii.
Indikace:

Indikace volby:
Lék volby pro 1é¢bu (profylaxi) primarni

toxoplasmazy v téhotenstvi a kongeni-
talni toxoplasmézy novorozence v kom-
binaci s pyrimethaminem a sulfadiazi-
nem. Makrolid volby u infekci
astmatickych pacientil 1é¢enych
teophylinem a u pacienti s transplanta-
ci ledvin uZivajicich cyklosporin.
Indikace alternativni:

Alternativa erythromycinu u komu-
nitnich a atypickych pneumonii, respi-
raénich chlamydiovych a mykoplasma-
tickych infekci a tonzilofaryngitidy
zplisobené Arcanobacterium haemolyti-
cum.

Alternativa erythromycinu u empirické
[éEby pneumonie v komunité v obdobi
zvySeného vyskytu mykoplasmovych ne-
bo chlamydiovych infekci, zejména

u mladych dospélych, s vyjimkou ne-
mocnych se zavaznym zakladnim one-
mocnénim nebo imunokompromitova-
nych osob, kde pouZiti monoterapie
miZe byt nedostatecné.

Alternativa penicilinu (pfi precitlivélosti
k penicilinim) u streptokokové tonzilo-
faryngitidy a nekomplikovanych infekci
mékkych tkani zpdsobenych S. pyoge-
nes, prevence revmatické horecky.
Alternativa amoxicilinu (pfi precitlivé-
losti k penicilinim) u infekci dychacich
cest, prevence bakteridlni endokarditi-
dy pfed zubolékafskym vykonem.
Alternativa tetracyklinu u chlamydiové
nebo mykoplasmatické uretritidy nebo
cervikovaginitidy a chlamydiovych in-
fekci panve.

DalSi indikace: Stomatologické infekce.
Davkovani:

Velikost davek, interval a délka podava-
ni zavisi na typu a zavaZnosti infekce.
1000 mg spiramycinu odpovida 3 milio-
nim m.j.

Obvykla davka: Dospéli a déti s téles-
nou hmotnosti vy$§i ne7 45 kg:
500-1000 mg kazdych 8 hodin nebo
1-2 g kazdych 12 hodin, v pfipadé po-
tfeby Ize davku zvysit az na 2-2,5 g kaz-
dych 12 hodin. Déti s télesnou hmot-
nosti 20-45 kg 16,7 mg/kg kazdych 8
hodin nebo 25 mg/kg kazdych 12 ho-
din. Déti s télesnou hmotnosti pod 20
kg 12,5 mg/kg kazdych 6-8 hodin.
NitroZilni infuzi (pouze dospéli a déti

s télesnou hmotnosti vy$si ne7 45 kg):
500-1000 mg kaZdych 8 hodin.
ZpUsob podéni: Peroralné nebo nitro-
Zilni infuzi.

Interval: Oralné 8-12 hodin, parente-
ralné 8 hodin (déti s hmotnosti nizsi nez
20 kg 6-8 kazdych hodin).
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Délka podani: Neni-li uvedeno jinak,
pak 48-72 hodin po Gstupu zndmek in-
fekce, u zavaznych stavi individualné
podle povahy infekce a klinického pri-
bé&hu onemocnéni.

Davky u jednotlivych infekci

a délka lécbhy:

» Toxoplazméza: 1000 mg kazdych 8
hodin, nebo 2-2,25 g kazdych 12 hodin
po dobu 3-4 tydnl v kombinaci s pyri-
methaminem 25-100 mg/den kazdé 24
hodiny a sulfadiazinem 1-1,5 g kazdych
6 hodin, déti 50-100 mg/kg/den ve
tfech diléich davkach po 8 hodinach,

v kombinaci s pyrimethaminem 2
mg/kg/den kaidé 24 hodiny po prvni tfi
dny, pak 1 mg/kg/den kazdé 24 hodiny
(nejvySe 25 mg/den) a sulfadiazinem
25-50 mg/kg kazdych 6 hodin.

» Kongenitdlni toxoplazméza pfi proka-
zané infekci plodu: 1000 mg kazdych

8 hodin po 3 tydny, pak pyrimethamin
25-50 mg/den+sulfadiazin 3-4 g/den
po 3 tydny, pak do konce téhotenstvi
spiramycin 1000 mg kazdych 8 hodin
kombinovany kazdy 10 den lé¢by s pyri-
methaminem (25-50 mg/den) a sulfa-
diazinem (3-4 g/den).

» Prevence kongenitalni toxoplazmézy:
1000 mg kazdych 8 hodin po celé tého-
tenstvi.

» Atypickéd pneumonie zplisobena My-
coplasma pneumoniae nebo Chlamydia
pneumoniae: 1000 mg kazdych 8-12

mg/kg/den ve tfech diléich davkach po
8 hodinach po dobu 10-14 dnf.

» Pneumonie zpdsobené Legionella
pneumophila: Nitrozilné 1000 mg kaz-
dych 8 hodin v prvnich 3-5 dnech, pak
eventuelné ordlné 4-5 g/den ve tfech
diléich davkach po 8 hodinach po dobu
14 dn0 pfipadné v kombinaci s rifampi-
cinem (600 mg kazdych 24 hodin), ne-
bo v kombinaci s fluorochinolony (500
mg ciprofloxacinu kazdych 12 hodin
oralné nebo 200-400 mg kazdych 12
hodin nitroZilng, nebo 200-400 mg
ofloxacinu kazdych 12 hodin nebo 500
mg levofloxacinu kaZzdych 24 hodin).

» Komunitni pneumonie (pfi precitlivé-
losti k penicilinim, neni-li zpdsobena
legionellami, viz vySe nebo Haemophi-
lus influenzae): 1000 mg kaZdych 8-12

mg/kg/den ve tfech diléich davkach po
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8 hodinach po dobu 10-14 dn.

» Tracheobronchitis acuta zpdsobena
Mycoplasma pneumoniae nebo Chla-
mydia pneumoniae; 1000 mg kazdych
8-12 hodin, déti 50 mg/kg/den ve
dvou aZ tfech diléich davkach po 8-12
hodinach po dobu 7-10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta zplsobend
Arcanobacterium haemolyticum: 1000
mg kazdych 8-12 hodin, déti 50
mg/kg/den ve dvou aZ tfech dil€ich dav-
kach po 8-12 hodinach po dobu 10 dnd.
» Tonsillopharyngitis acuta, infekce ki-
Ze a mékkych tkéni s prokdzanou nebo
predpokladanou etiologii Strepto-
coccus pyogenes (pfi precitlivélosti

k penicilinu): 1000 mg kazdych 8-12
hodin, déti 50 mg/kg/den ve dvou az
tfech diléich davkach po 8-12 hodi-
nach po dobu 10 dni.

» Sinusitis acuta (pfi precitlivélosti

k penicilindm, neni-li zplsobena
Haemophilus influenzae): 1000 mg

ce 100-125 mg/kg/den ve trech dil-
¢ich davkach po 8 hodinach po dobu
10 dnd.

» Otitis media acuta (pfi precitlivélosti
k penicilindm, neni-li zpsobena
Haemophilus influenzae): 1000 mg

ce 100-125 mg/kg/den ve trech dil-
¢ich davkach po 8 hodinach po dobu
7-10 dn(.

» Bakteridlni superinfekce akutni
bronchitidy (pfi precitlivélosti k penicili-
nlim, neni-li zplisobena Haemophilus
influenzae): 1000 mg kazdych 8-12 ho-
din, déti 50 mg/kg/den ve dvou az
tfech diléich davkach po 8-12 hodi-
nach po dobu 7-10 dnd.

» Akutni exacerbace chronické bronchi-
tidy (pfi precitlivélosti k penicilindm,
neni-li zplsobena Haemophilus influen-
zae): 1000 mg kazdych 8-12 hodin,
déti 50 mg/kg/den ve dvou az tfech dil-
¢ich davkach po 8-12 hodinach po do-
bu 5-7 dni.

» Chlamydiova nebo mykoplasmatickd
uretritida, cervikovaginitida, chlamydiové
infekce panve: 1000 mg kazdych 12 ho-
din, déti 50 mg/kg/den ve dvou dil€ich
davkach po 12 hodinach po dobu 10 dn{.
» Prevence revmatické horecky: 500
mg kazdych 12 hodin dlouhodobé.

» Prevence bakteridIni endokarditidy:

1000 mg 1 hodinu pfed zakrokem jed-
norazove.

Davkovani pii sniZené funkci

ledvin nebo jater:

Déavkovani pfi snizené funkci ledvin: Ne-
ni tfeba Zadnych zmén.

Déavkovani pfi snizené funkci jater: PFi
tézké poruse funkce jater nebo pfi ob-
strukci ZluGovych cest je tfeba snizit
davku.

Lékové interakce:

Spiramycin prakticky neinhibuje cy-
tochrom CYP3A4, proto interakce s dal-
Simi 1é¢ivy je nepravdépodobna.
Upozornéni:

PFi toxoplazméze se v prvnim trimestru
téhotenstvi podava pouze spiramycin.
Pyrimethamin neni registrovan, je v3ak
k dispozici v mimofadném dovozu.
Sulfadiazin je registrovan pouze pro ve-
terinarni Géely, pro humanni pouZiti je
nutno Zadat o vyjimku.

Pro upfesnéni pozice spiramycinu jsou
nezbytné aktualni Udaje o rezistenci

k erythromycinu v dané lokalité. Pneu-
monie se zdvainym pribéhem a jiné za-
vazné infekce vyZaduji vZdy parenteraini
zahéjeni 16Cby antibiotiky.

Spiramycin je povaZovan za bezpetny

v gravidité (klasifikace USA ,C“, neni
uveden v klasifikaci Australie). Spira-
mycin pfechazi placenou a dosahuje

v ni koncentrace az 5 krat vyssi nez

v plazmé matky, coZ vyrazné snizuje rizi-
ko prenosu toxoplasmézy na plod. Po-
uziti v laktaci je mozné jen v naprosto
nezbytnych pfipadech (pomér koncen-
traci matefské mléko/plazma matky je
mezi 0,5-0,7).

Skupina:

Azalidy.

Zpiisob téinku:

Inhibice syntézy proteind reverzibilni vaz-
bou na 50S ribozomalni podjednotku.
Spektrum téinku:

Zahrnuje in vitro (s ur€itymi rozdily vy-
jmenovanymi déle) tytéZ mikroby jako
erythromycin, a kmeny téchto bakterii
rezistentni k erythromycinu jsou rezis-
tentni k azithromycinu (GpIné zkfiZzena
rezistence). Minimalni inhibiéni kon-
centrace (MIC) azithromycinu potfebné
pro inhibici grampozitivnich koki
(streptokoky, pneumokoky, stafylokoky)
jsou vSak obvykle 2-4 krat vy§si neZ MIC
erythromycinu. Azithromycin je in vitro
(¢innéjsi neZ erythromycin na
Haemophilus influenzae, Neisseria go-



Kontinualni vzdélavani zdravotnich sester
praktickych lékafi - nutnost nebo moznost?

Doc. MUDr. Svatopluk Byma, CSc.
predseda SVL CLS JEP

MUDr. Jaroslava Laikova

koordinatorka kontinualniho vzdélavani SVL CLS JEP

Vézené kolegyné a kolegové,

v ndvaznosti na nové prijimané zakony v rdmci naseho vstupu do EU
se méni i podminky pro vykon préace zdravotnich sester pracujicich

v naSich ordinacich. Kromé jinych zmén se zavadi povinnost kontinu-
alniho vzdélavani zdravotnich sester. Sestry musi v priibéhu hodnoce-
ného obdobi ziskat pro udrzeni piné kvalifikace stanoveny pocet kre-
ditd potfebnych pro vydani osvédéeni k vykonu zdravotnického
povolani bez pfimého vedeni nebo odborného dohledu zdravotnické-
ho pracovnika (dale jen ,osvédéeni). | kdyZ cely systém je stéle ve
vyvoji a nebyl dosud legislativné ukonéen, pokldadame za vhodné Véas
s nim predbézné v hrubych rysech seznamit a nabidnout ¢leniim Spo-
le€nosti vSeobecného Iékafstvi mozZnost vyuZiti bezplatného vzdélava-
ni jejich sestfiGek na vybranych vzdélavacich aktivitdch Spolecnosti
vieobecného Iékafstvi CLS JEP.

Cely systém hodnoceni kontinualniho vzdélavani je zaloZen na kredi-
tech, které predstavuji urcité bodové hodnoceni jednotlivych forem
celoZivotniho vzdélavani. Formy vzdélavani podle pfipravované vy-
hlasky mohou byt:
a) inovaéni odborny kurz poradany akreditovanym zafizenim, které je
opravnéno uskutecnovat akreditované kvalifikacni kurzy, speciali-
zacni vzdélavani nebo certifikované kurzy, nebo Skolou, ktera je
opravnéna uskutecnovat vzdélani k ziskani zplisobilosti k vykonu ne-
|ékarského zdravotnického povolani s cilem seznamit se s novymi po-
znatky a metodami v pfislusném oboru; inovaéni kurz Ize poradat
pouze v rozsahu vzdélavacich programd, které jsou akreditované zafi-
zeni nebo $kola opravnény provadét,
b) odborna staz, studium v akreditovaném zafizeni, jehozZ cilem je
prohloubeni znalosti na jiném pracovisti, neZ je mistem vykonu povo-
lani, pod odbornym dohledem zdravotnického pracovnika,
c) Skolici akce, seminaf nebo odborny kurz poradany zdravotnickym
zafizenim nebo jinou fyzickou nebo pravnickou osobou, pokud pro-
gram $kolici akce se tyka oboru Cinnosti nelékafského zdravotnického
pracovnika; pokud Skolici akci pofada neakreditované zafizeni, zapoéi-
ta se na zakladé souhlasného stanoviska profesniho sdruzeni se zapo-
¢itanim do kreditniho systému vyZadaného poradatelem Skolici akce,
d) odborna konference, kongres nebo sympozium,
1. ke které vyda profesni sdruZeni souhlasné stanovisko se zapo¢ita-
nim do kreditniho systému profesni organizace,
2. jejiz program se tyka oboru ¢innosti nelékafského zdravotnického
pracovnika, ktery zada o vydani osvédéeni, a
3. ktera je urCena nejen pro zaméstnance poradatelské organizace,
e) aktivni (i¢ast na odborné konferenci, kongresu nebo sympoziu,

prezentace vlastni prednasky nebo prednasky, kde je prednasejici
spoluautor, nebo prezentace plakatového sdéleni (posteru),

f) publikaéni ¢innost: publikovéani v periodickém tisku nebo v neperio-
dickych publikacich, které maji odborny charakter a obsah se tyka
oboru nelékafského zdravotnického povolani nebo zdravotni péce,

g) pedagogickou Cinnosti vzdélavaci Cinnost v rdmci teoretické i prak-
tické vyuky ve specializaénim vzdélavani, certifikovaném nebo ino-
vaénim kurzu, na Skolici akci nebo pfi vedeni odborné staZe a vyuco-
vani odbornych predmétl ve studijnim oboru, kterym se ziskava
odborna zpiisobilost k vykonu zdravotnického povolani a védecko-vy-
zkumnou €innosti nebo (éast ve vyzkumnych projektech a vyzkum-
nych zamérech podle zvlastniho pravniho predpisu

Z tohoto pfehledu vyplyvé, Ze v naSem oboru se z praktického hledis-
ka bude jednat zejména o Gcasti na inovacnich kursech, seminéfich,
konferencich nebo kongresech. Tyto by mély byt v principu obsahové
zaméreny na problematiku primarni péée ku prospéchu praxi praktic-
kych |ékafll a zejména na tyto akce se chce spolecnost jako vyhodu
pro své Cleny zaméfit.

Jaky je navrhovany pocet kreditil pro zdpocet k vydani osvédceni? Za-
timco u Iékafli je to celkem 5 certifikat(, za 5 let to znamena v princi-
pu jedna osmihodinova akce za rok, tak dosud navrhovany systém
pro zdravotni sestry vyZaduje ziskat za 6 let 40 kreditil. To znamena
(i¢ast na minimalné 6-7 jednodennich akcich ro¢né. | kdyZ je snaha
tento ndvrh zmirnit, v kazdém pfipadé je nutné pocitat v budoucnosti
s tim, Ze zdravotni sestry budou muset tak jako lékafi vénovat nékolik
dnd roéné na své kontinudalni vzdélavani. Zatim ve vyhlasce navrhova-
né hodnoceni za jednotlivé aktivity je nasledujici:

Za ucast na inovaénim kurzu nebo $kolici akci v délce:

» do 1 dne néleZi 1 kredit,

» od 1 dne do 5 dnd nalezi 5 kreditd,

» nad 5 dni nalezi 10 kreditd.

Za iicast na odborné stazi naleZi za staz v délce:

» 3 az5dni 7 kreditd,

» nad 5 dni 10 kreditd.

Za ticast na odborné konferenci, kongresu nebo sympoziu naleZi za:
» aktivni GCast 15 kreditd,

» spoluautorstvi na prednasce 10 kredit(,

» pasivni (¢ast 7 kredit0.

Za Ucasti na vzdélavacich akcich, které se konaji v zahranici nebo
jsou vedeny v cizim jazyce, se pocty kreditli zvySuji 0 30%.
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TaktéZ rozdilna je evidence vzdélavacich aktivit, kde (¢ast na celozi-

votnim vzdélavani by se méla dokladat zdznamem v priikazu odbor-

nosti provedenym porfadatelem nebo potvrzenim jim vydanym. P¥i

¢emz potvrzeni musi nezbytné obsahovat:

» jméno a pfijmeni G¢astnika akce,

» datum narozeni (€astnika akce,

» datum konani akce,

» téma akce,

» dalSi skuteénosti dleZité pro pfiznani poétu kreditd podle pfi-
pravované vyhlasky, zejména délku trvani a druh Gcasti.

Jak vyplyva z uvedeného, jedna se v nékterych oblastech o uprave-
ny systém, ktery dosud pouZivala CAS, ktery je viak v nékterych as-
pektech aZ nepochopitelné zpfisnén. TaktéZ vydavani osvédceni

a jiné administrativni zaleZitosti s tim spojené nejsou zatim vyjasné-
ny. Nic méné pokud bude chtit PL, aby si jeho zdravotni sestra za-
chovala plnou kvalifikaci i pro nékteré dalsi ¢innosti, které pfipravo-
vana legislativa v této oblasti povoluje, je potfebné, aby vénoval

i této oblasti pfimérenou pozornost.

Spolecnost vSeobecného Iékafstvi nabizi svym élendm bezplatné
vzdélavaci prileZitosti pro své zdravotni sestry (viz piehled semindfi).
» sestra praktického Iékare, ktery je élenem SVL, se miiZe pfi-
hlsit do programu kontinualniho vzdélavani SVL CLS JEP bezplat-
né, a to vyplnénim registracniho listku (u prezence na seminafi ne-
bo vyuZitim formulafe pretiSténého v tomto ¢asopise). Na zakladé
registrace bude sestra zafazena do sesterské databaze pfi SVL

a bude ji vystaven a zaslan registracni prilkaz (obdobny jako pro 1é-
kare), kterym se na dalSich seminafich bude prokazovat. Takto re-
gistrovana sestra bude informovana o vzdélavacich pfileZitostech

a bude dostavat pozvanky na seminare. Kazda sestra pak pocat-
kem kazdého nasledujiciho roku obdrZi souhrnny certifikat s poc-

Informace, dotazy, pfipominky

tem ziskanych kreditli v roce minulém, podobné jako jeji prakticky
|ékaF. Pokud ma Iékar vice neZ jednu sestru, plati tato pravidla pro
vSechny jeho sestry.

» sestra, jejiZ IékaF neni €lenem SVL obdrZi potvrzeni o pfidéleni
kreditli po zaplaceni manipulaéniho poplatku 100,- K& (podobné

jako Iékar neclen, ktery poZaduje certifikat). Certifikat obdrZi pos-
tou do dvou tydn{ po kaZzdém jednotlivém seminéfi.

Nékteré seminafe z programu kontinudlniho vzdélavani SVL, primar-
né koncipované pro lékafe, byly otevieny i pro sestry praktickych Ié-
kafll. Pfepokladame, Ze vybrana témata budou zajimava i pro ses-
tru praktického lékare, Ze rozsifi jeji odborny prehled, byt ne
vSechny informace budou vyuZitelné v jeji kaZzdodenni praxi. Ordina-
cim se tak nabizi jedineény zpUsob vzdélavani, kdy Iékaf i sestra
mohou opustit ordinaci ve stejny ¢as a usnadfiuje se doprava ze-
jména pro pfespolni Gi¢astniky seminafl. Je samoziejmé, Ze po re-
gistraci mohou navstévovat sestry oteviené semindre i individuaing,
vzhledem k tomu, Ze v nékterych praxich mlizZe byt naopak prefero-
van tento systém. Pfi prvnim seminafi, bez registrace, je vhodné,
aby PL na navratku potvrzujici (i¢ast udélal poznamku, Ze pfijede

i se svoji sestrou, aby bylo mozné odhadnout kapacitu salu a kate-
ring. Po registraci sestry budou dostévat pozvanky samostatné

a svoji pfedpokladanou Gc¢ast potvrdi ndvratkou. Na vyroéni konfe-
renci SVL ve dnech 11-13. listopadu 2004 v hotelu Thermal v Kar-
lovych Varech pfipravujeme vytvoreni samostatné paralelni sekce

s programem zamérenym vyhradné po sestry.

Vybrané semin&fe oteviené pro sestry byly zaregistrovany Ceskou
asociaci sester a za (iGast na kaZzdém seminéfi sestra obdrZi 3 body
v ramci vzdélavaciho programu CAS, za GEast na vyroéni konferenci
SVL obdrii sestra 7 vzdélavacich bod CAS.

Obracejte se prosim na pfislusné regionalni odborné garanty SVL CLS JEP nebo pfimo na sekretariat SVL CLS JEP.

(kontakty aktualizovany 14.2.2003)

» Brno: MUDr. Bradacova Marcela, IDVPZ, Vinaiska 6, 656 02 Brno, tel.777 303 709, e-mail: bradacova@nconyo.cz,
MUDr. Vinické Milada, oddéleni rodinnych a zavodnich Iékaf(i, FN u Sv. Anny, Pekafska 53, 656 91 Brno, tel. 543 182 151, 603 155 576,

e-mail: milada.vinicka@fnusa.cz

» Ceské Budé&jovice: MUDr. Burda Jifi, Adresa: Lednicka 99, 370 06 Ceské Budgjovice,

Telefon: 387 718 222, 602 480 625, e-mail: jourda@volny.cz

v

telefon: 737 336 784,e-mail: homola@pmfhk.cz

Hradec Kralové: MUDr. Homola Ambroz, PhD. VLA JEP, TrebeSska 1575, 500 00 Hradec Kralové,

» Jihlava: MUDr. Havranek Jifi, Masarykovo nam. 33 - 34, Jihlava, telefon: 603 499 406, e-mail: havranek.j@email.cz

v

v

v

v

v

Karlovy Vary: MUDr. Simurdova Alena, Vitézna 51, 360 09 Karlovy Vary, telefon: 353 234 580, 605 425 242,e-mail: simurdova@mybox.cz
Liberec: MUDr. SindelaF Jan, Tanvaldska 345, 463 11 Liberec,telefon: 485 240 419, 606 494 849 e-mail: ja.sin@volny.cz

Olomouc: MUDr. St&pankova Helena, SPEA, nam. Hrdind, 772 00 Olomouc, telefon: 585 505 133, e-mail: stepankova@quick.cz

Ostrava: MUDr. Havlova Alice, Radova 14, 717 00 Ostrava Il, telefon: 596 232 079, 777 206 349,e-mail: alhaviova@volny.cz

Pardubice: MUDr. Sochorova Alexandra, U PoSty 14, 538 51 Chrast u Chrudimi,

telefon; 469 666 593, 602 969 321,e-mail: alexandra.sochorova@worldonline.cz

v

» Praha

Pizen: MUDr. Hajnova Jana, Heyrovského 52, 301 00 Plzen, telefon: 377 445 496, 605 240 872, e-mail: jhajnova@volny.cz

» seminére ve stfedu: MUDr. Cyril Mucha, Vitézné ndm. 6, 160 00 Praha 6

Tel.: 224 307 230, 777 301 681, e-mail: mucha@doktor-mucha.cz

» seminafe ve Gtvrtek: MUDr. Lafikova Jaroslava, Jugoslavskych partyzani 18, Praha 6,

telefon: 776 313 184, e-mail: lankova@svl.cz

» seminafe v sobotu (Stfedocesky kraj): MUDr. Brejnik Pavel, Dil Kladno, Libusin, 273 06 Kladno, e-mail: brejnik@sendme.cz

v

Usti nad Labem: MUDr. Nejedl Anna, U pivovarské zahrady 5, 400 07 Usti n.L., telefon: 475 501 588, e-mail: anna.nejedla@volny.cz

» Zlin: MUDr. Horky Jifi, Vodni 105, 760 01 Zlin, telefon: 577 220 076, e-mail: horky.pl@volny.cz

v

v

Znojmo: MUDr. Ponizil Milo$, Mlynska 541, 67167 HruSovany n. Jev. 760 01 Zlin, telefon: 515 229 180, 624 229 180
Sekretariat SVL CLS JEP: U Hranic 16/3221, 100 00 Praha 10, fax; 267184041, tel. 267184042, e-mail: svi@cls.cz



Prehled seminari po

2vo

fadanych v ramei kontinualniho vzdélavani lékari pii SVL CLS JEP,

které jsou soucasné otevieny i pro sestry PL (prehled aktualizovany dne 6.2.04):

24.1. Sobota 9-13 Olomouc ARO/Psychiatrie (Pfedavkovani a otrava drogami, akut. intoxikace po poziti 1€k, zavislost)
7.2. Sobota 10- 13.30 Znojmo Angiologie (Akut. Zilni trombdza, tromboflebitida)
18.2. Stfeda 16-19.30 PrahaHomolka Neodkladna péce (KPR, trazova medicina, NPB)
18.2. Streda 17-20.30 Jihlava Dermatologie (Kontaktni ekzém,dermatitidy, urtikdria, mykézy
21.2. Sobota 9-13.30 Brno Diabetes mellitus (Novinky v Ié¢bé: diabeticka noha, diabet. nefropatie, hypertenze)
26.2. Ctvrtek 16-19.30 Praha, Lékarsky diim Neodkladna péce (KPR, Grazova medicina, NPB)
27.3. Sobota 9-13 Karlovy Vary Dermatologie (KoZni prekancerdzy, MM, névy, nadory kize)
1.4. Ctvrtek 16-20 Usti nad Labem Dermatologie (KozZni prekancerdzy, MM, névy, nadory kize)
3.4. Sobota 9-13 Hradec Kralové Screening KR-CA
8.4. Ctvrtek 16-19.30 Ostravalmperial Psychiatrie (Anorexia ,bulimia nervosa, Gzkostné stavy, deprese)
24.4. Sobota 10-13.30 Plzen Alergologie (Alergicka rhinitis, anafylakticka rekace, alergie na bilkovinu kravského mléka)
24.4. Sobota 9-13 Usti nad Labem Screening KR-CA
11.5. Utery 16-19.30 Pardubice Dermatologie (Kozni prekancerdzy, MM, névy, nadory kize)
15.5. Sobota 10-13.30 Plzen Psychiatrie (Uzkostné stavy, deprese,psychosomat. onemocnén)
19.5. Stfeda 16-19.30 PrahaHomolka Psychiatrie (Anorexia ,bulimia nervosa, (zkostné stavy, deprese)
27.5. Cturtek 16-19.30 Prahalékarsky dim  Psychiatrie (Anorexia ,bulimia nervosa, lizkostné stavy, deprese)
29.5. Sobota 9-13.30 Brno Bércovy vied, oSetfovani ran, inkontinence
3.6. Ctvrtek 16-19.30 OstravaPolsky dim  Gastroenterologie (Krvaceni do dolni ¢asti GITu. KRCa , vysledky po dalSim roku sledovani.
Kdy délat OK test a kdy ne - znalostni test)
12.6. Sobota 9-13 Praha Screening KR-CA
24.6. Ctvrtek 16-19.30 Hradec Kralové Akutni medicina (Ambulantni péce o nezavazné popaleniny,
péce o jizevnaté plochy po popaleni, piednemocniéni péce o termicky traz)
11.9. Sobota 9-13.30 Praha Kompresivni terapie
13.9. Pondéli 17-20.30 Zlin Psychiatrie (Anorexia ,bulimia nervosa, tzkostné stavy, deprese)
18.9. Sobota 9-13.30 Brno Psychiatrie (Pfedavkovani a otrava drogami, akut. intoxikace po poZiti 1€k, zavislost)
18.9. Sobota 9-13.30 Ostrava Kompresivni terapie
18.9. Sobota 9-13 Liberec Screening KR-CA
22.9. Streda 16-19.30 Ceské Budgjovice Dermatologie (KoZni prekancerdzy, MM, névy, nadory kiize)
2.10. Sobota 10-13.30 PrahaLékafsky dim  Traumatologie (Urazy hlavy,hrudniku, bficha a kongetin)
2.10. Sobota 10-13.30 Znojmo Psychiatrie (Anorexia, bulimia nervosa, zkostné stavy, deprese)
2.10. Sobota 9-13.30 Olomouc Bércovy vied, oSetfovani ran, inkontinence
2.10. Sobota 9-13 Zlin Screening KR-CA
7.10. Ctvrtek 16-20 Liberec Dermatologie (Kontaktni ekzém,dermatitidy, urtikaria, mykdzy
9.10. Sobota 9-13.30 Ceské Budgjovice Kompresivni terapie + ekonomické pouZiti inkontinentich pomucek
12.10. Utery 16-19.30 Pardubice Psychiatrie (Anorexia, bulimia nervosa, (zkostné stavy, deprese)
16.10. Sobota 9-13 Karlovy Vary Psychiatrie (Anorexia, bulimia nervosa, tzkostné stavy, deprese)
16.10. Sobota 9-13.30 Pizen Kompresivni terapie
21.10. Ctvrtek 16-19.30 Hradec Kralové Akutni medicina (Urgentni prednemocniéni péce o pacienta s polytraumatem,
Poranéni koncetin)
23.10. Sobota 9-13 Olomouc Psychiatrie (Anorexia, bulimia nervosa, tzkostné stavy, deprese)
23.10. Sobota 9-13 Pardubice Screening KR-CA
4.11. Ctvrtek 16-20 Usti nad Labem Akutni medicina (Tonuti, Graz el.energii, pfedavkovani a otravy drogami,
akutni 1ékova intoxikace)
6.11. Sobota 11-14.30 Ostravalmperial Diabetes mellitus (Metabolicky sy X, dietni [éCba, diagbeticka nefropatie, diabeticka noha)
6.11. Sobota 9-13.30 Znojmo Bércovy vied, oSetfovani ran, inkontinence
6.11. Sobota 9-13 Jihlava Screening KR-CA
10.11.-13.11. St-So Karlovy Vary XXIIl. KONFERENCE SVL
23.11. Utery 16-19.30 Pardubice Diabetes mellitus (LéCba, diabeticka noha)
24.11. Streda 16-19.30 Ceské Budg&jovice ~ ARO/Psychiatrie (Pfedavkovéni a otrava drogami, akutni intoxikace po pofiti ékil,
zavislost)
25.11. Ctvrtek 16-19.30 Hradec Kralové Epidemiologie (Dezinfekce a sterilizace)
27.11. Sobota 9-13 Olomouc Diabetes mellitus (Dietni Ié¢ba, télesna zatéz, diabeticka noha, diabeticka nefropatie)
4.12. Sobota 10-14 Prahalékarsky dim  Epidemiologie (O¢kovani v praxi PL, povinnd hlasent)
4.12. Sobota 9-13.30 Karlovy Vary Kompresivni terapie
15.12. Streda 17-20.30 Jihlava Psychiatrie (Anorexia, bulimia nervosa, zkostné stavy, deprese)
Zavérem zdlraziiujeme, Ze cely systém je ve vyvoji a o pfipadnych zménach budeme véas PL informovat.
Pravidelné aktualizované informace o vzdélavacim programu najdete na WWW. SVI .CZ

35



36

CESKA LEKARSKA SPOLECNOST J. E. PURKYNE

PRIHLASKA ZDRAVOTNI SESTRY

DO PROGRAMU KONTINUALNiHO VZDELAVANI
PORADANEHO SPOLECNOSTI VSEOBECNEHO LEKARSTVI CLS JEP

PHIMENT oo JMBNO: s
THUL s Datum NATOZENI: ...
AAIESA DYAIEIE! ... PSC:
TEIETON: oo ssessssssseeses E-MaLE oo ensessneee
NAZEY PIACOVISTE: ..o eeeee e eeeees s seeese e seees s eeese s seee s e eeees s seses et seeese e seses et seeess e ssesseeesseeesssesssreree
PTIMENT @ JMENO IEKATE ......oooe e eeeeee e eseeeeses s sseseesesessessseseseessesesesssseseesessssssessesssseesssesessesssseeeseseeesssssse
Clen SVL: ANO NE

AIESA PIACOVISIE: ..o PSC: e

TEIBTON: e eeeeeemmeessesessssssesneeee = Y OO

Prihlasuji se do programu kontinualniho vzdélavani poradaného Spolecnosti vSeobecného lékarstvi
CLS JEP (SVL CLS JEP) a souhlasim s poskytnutim vySe uvedenych osobnich tdaji vyluéné
pro evidenci v SVL CLS JEP.

Vroce 2004 jsem se iz ziGastnila SEMINATE V ............oowoceeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeee, [0 [T
DATUM: oo POADIS: oo
Vyplnénou prihlasku odevzdejte prosim krajskému koordinatorovi pfimo na seminafi nebo ji laskavé zasle-

te na adresu:
Spolecnost vieobecného lékarstvi CLS JEP, Sekretariat spolecnosti, U Hranic 3221,/16, 100 00 Praha 10

MiSTO PRO ZAZNAMY SVL
PFihIaSKa PFijata ANe: .o ssssnnee
Prihlaska zaevidovana dne: ...

razitko a podpis zastupce vyboru SVL




norrhoeae, Campylobacter sp., Mora-
xella catarrhalis, a je Uéinny na atypicka
mykobakteria (Mycobacterim avium
komplex, M. chelonei, M. fortuitum).
Indikace:

Indikace volby:

Neni Iékem volby.

Indikace alternativni:

Alternativa erythromycinu u komu-
nitnich a atypickych pneumonii, respi-
racnich chlamydiovych a mykoplasma-
tickych infekcei, tonzilofaryngitidy
zplisobené Arcanobacterium haemolyti-
cum, bacilarni angiomatdzy.

Alternativa erythromycinu u empirické
IéEby pneumonie v komunité v obdobi
zvySeného vyskytu mykoplasmovych ne-
bo chlamydiovych infekci, zejména

u mladych dospélych, s vyjimkou ne-
mocnych se zavaznym zékladnim one-
mocnénim nebo imunokompromitova-
nych osob, kde pouZiti monoterapie
miZe byt nedostatecné.

Alternativa penicilinu (pfi precitlivélosti
k penicilinim) u streptokokové tonzilo-
faryngitidy a nekomplikovanych infekci
mékkych tkani zplsobenych S. pyoge-
nes.

Alternativa amoxicilinu (pfi precitlivé-
losti k penicilinlim) u infekci dychacich
cest.

Alternativa clarithromycinu u infekci
zplisobenych Helicobacter pylori

v trojkombinaci s inhibitorem protonové
pumpy a dal$im antibiotikem.
Alternativa tetracyklinu u chlamydiové
nebo mykoplasmatické uretritidy nebo
cervikovaginitidy a chlamydiovych infek-
ci panve.

Alternativa ceftriaxonu u chancroidu.
Alternativa rifabutinu pro prevenci dise-
minace infekce Mycobacterium avium
komplex u pacientil s pokro€ilym AIDS.

Davkovani:

Velikost davek, interval a délka podava-
ni zavisi na typu a zavaZnosti infekce.
Obvykla davka: Dospéli a déti s téles-
nou hmotnosti vy$§i nez 45 kg: Prvni
den 500 mg, dale 250 mg po dobu 5
dnd (v pfipadé potreby Ize davky zdvoj-
nasobit), nebo 500 mg po dobu 3 dni,
nebo 1-2 g jednorazové. Déti s téles-
nou hmotnosti do 45 kg prvni den 10
mg/kg, dale 5 mg/kg po dobu 5 dnii (v
pfipadé potfeby Ize davky zdvojnaso-
bit), nebo 10 mg/kg po dobu 3 dni,
nebo 20 mg/kg jednorazove.

Zplisob podani: Peroralné.

Interval: 24 hodin.

Délka podani: 3-5 (7) dnf.

Davky u jednotlivych infekci

a délka léchy:

» Atypickd pneumonie zplisobena My-
coplasma pneumoniae nebo Chlamydia

» Infekce Helicobacter pylori: 500 mg
kazdé 24 hodiny po 4 dny v kombinaci
s amoxicilinem 1000 mg kazdych 12
hodin po dobu 7-14 dn( (nebo

s metronidazolem 500 mg kazdych 12
hodin po dobu 7-14 dn(i) a omeprazo-
lem 20-40 mg kazdé 24 hodiny po do-
bu 7-14 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta, infekce k-
Ze a mékkych tkdni s prokdzanou nebo
pfedpokladdanou etiologii Strepto-
coccus pyogenes (pfi precitlivélosti

k penicilinu): 500 mg prvni den, 250
mg po dalsi 4 dny, déti starsi 2 let 12
mg/kg po dobu 5 dnd.

» Sinusitis acuta (pfi precitlivélosti

k penicilinim): 500 mg prvni den, 250
mg po dalsi 4 dny nebo 500 mg denné
po dobu 3 dn(, déti starsi 2 let 12
mg/kg po dobu 5 dnd.

» Otitis media acuta (pfi precitlivélosti

pneumoniae: 500 mg prvni den, 250
mg po dalsi 4 dny, déti starsi 2 let 12
mg/kg po dobu 5 dnfi.

» Tracheobronchitis acuta zplisobend
Mycoplasma pneumoniae nebo Chla-
mydia pneumoniae: 500 mg prvni den,
250 mg po dalsi 4 dny nebo 500 mg
denné po dobu 3 dn{, déti starsi 2 let
12 mg/kg po dobu 5 dnd.

» Bacilarni angiomatéza: 500 mg prvni
den, 250 mg kazdé 24 hodiny po dalsi
4 dny, déti starsi 2 let 12 mg/kg kazdé
24 hodiny po dobu 5 dnd.

» Infekce u pacientli s AIDS (Myco-
bacterium avium komplex, toxoplasmé-
za): 500 mg kaZdé 24 hodiny po dobu
21 dnf.

» Prevence infekce Mycobacterium avi-

k penicilinGim): (pouze u déti starSich 6
mésicl) 10 mg/kg prvni den, 5 mg/kg
po dobu dalSich 2-5 dnf.

» Bakterialni superinfekce akutni
bronchitidy (pfi precitlivélosti k penicili-
nlm): 500 mg prvni den, 250 mg po
dalsi 4 dny nebo 500 mg denné po do-
bu 3 dn(, déti starsi 2 let 12 mg/kg po
dobu 5 dn.

» Akutni exacerbace chronické bronchi-
tidy (pfi precitlivélosti k penicilindm):
500 mg prvni den, 250 mg po dalsi 4
dny nebo 500 mg denné po dobu 3
dnd, déti starsi 2 let 12 mg/kg po dobu
5 dnd.

» Chlamydiova nebo mykoplasmaticka
uretritida, cervikovaginitida, chlamydio-
vé infekce panve: 500 mg prvni den,

um komplex u pacientl s pokrogilym
AIDS jako monoterapie: 500 mg 3 krat
tydné, nebo 1200 mg jednou tydné

v kombinaci s 300 mg rifabutinu denné.

KLACID

250 mg po dalsi 4 dny.
» Chancroid: 1000 mg jednorazové, dé-
ti 12-15 mg/kg jednorazove.
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Davkovani pfi sniZzené funkci

ledvin nebo jater:

Davkovani pfi snizené funkci ledvin: Ne-
ni tfeba Zadnych zmén v davkovani.
Dévkovani pfi snizené funkci jater: Pfi
tézké poruse funkce jater nebo pfi ob-
strukei ZluGovych cest je tfeba sniZit
davku.

Lékové interakce:

Azithromycin je potencialnim inhibito-
rem cytochromu CYP3A4, proto kombi-
nace s IéCivy, kterd jsou timto cytochro-
mem metabolizovana, mohou vést ke
zvySeni jejich plazmatické koncentrace.
ZvIasté rizikové jsou interakce s I&Civy
prodluZujicimi QT interval na EKG (pi-
mozid, terfenadin, astemizol, cisaprid,
thioridazin, disopyramid, moxifloxacin,
gatifloxacin, grepafloxacin, dolasetron)
nebo statiny (lavastatin, simvastatatin,
atorvastatin).

Upozornéni:

Pro upfesnéni pozice azithromycinu jsou
nezbytné aktualni (daje o rezistenci

k erythromycinu v dané lokalité.
Pneumonie se zavainym pridbéhem a ji-
né zavazné infekce vyzaduji vidy pa-
renteralni zahajeni 1é¢by.

Azithromycin je povaZovan za bezpe€ny
v gravidité (klasifikace USA ,B*, klasifi-
kace Australie ,B1“). PouZiti v laktaci je
moZné jen v naprosto nezbytnych pfipa-
dech (pomér koncentraci matefské mlé-
ko/plazma matky je 2,1-4,5).

Skupina:

Makrolidy.

Zpisob ucinku:

Inhibice syntézy protein( reverzibilni vaz-
bou na 508 ribozomalni podjednotku.
Spektrum aéinku:

Zahrnuje in vitro (s uréitymi rozdily vy-
jmenovanymi dale) tytéZ mikroby jako
erythromycin, a kmeny téchto bakterii
rezistentni k erythromycinu jsou rezis-
tentni ke clarithromycinu (dplné zkFiZe-
na rezistence). Clarithromycin je G€inny
na mykobakteria s vyjimkou Mycobacte-
rium tuberculosis (Mycobacterim avium
komplex, M. chelonei, M. fortuitum, M.
leprae) a 14-hydroxy metabolit cla-
rithromycinu je Géinny na Haemophilus
influenzae.

Indikace:

Indikace volby:

Infekce zplsobené Helicobacter pylori
v trojkombinaci s inhibitorem protonové
pumpy a dal$im antibiotikem. Disemi-
novana mykobakteriéza v kombinaci
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s dalSimi nejméné dvémi tuberkulosta-
tiky (rifabutin/etambutol/clofazi-
min/amikaci).

Indikace alternativni:

Alternativa erythromycinu u komunitnich
a atypickych pneumonii, respiracnich
chlamydiovych a mykoplasmatickych in-
fekci a tonzilofaryngitidy zplisobené
Arcanobacterium haemolyticum.
Alternativa erythromycinu u empirické
|éCby pneumonie v komunité v obdobi
zvySeného vyskytu mykoplasmovych ne-
bo chlamydiovych infekci, zejména

u mladych dospélych, s vyjimkou ne-
mocnych se zadvaznym zékladnim one-
mocnénim nebo imunokompromitova-
nych osob, kde pouZiti monoterapie
miZe byt nedostatecné.

Alternativa penicilinu (pfi precitlivélosti
k penicilinm) u streptokokové tonzilo-
faryngitidy a nekomplikovanych infekci
mékkych tkani zpdsobenych S. pyoge-
nes, prevence revmatické horecky.
Alternativa amoxicilinu (pfi precitlivé-
losti k penicilinim) u infekci dychacich
cest, prevence bakteridini endokarditi-
dy pfed zubolékafskym vykonem.
Alternativa tetracyklinu u ¢asného sta-
dia lymeské nemoci (ECM), chlamydio-
vé nebo mykoplasmatické uretritidy ne-
bo cervikovaginitidy a chlamydiovych
infekci panve.

Alternativa rifabutinu u primarni preven-
ce atypickych mykobakteriéz

u HIV/AIDS pacientl s hlubokym pokle-
sem CD4 lymfocytd.

Davkovani:

Velikost davek, interval a délka podava-
ni zavisi na typu a zadvaZznosti infekce.
Obvykla davka: Peroralné: Dospéli a dé-
ti s télesnou hmotnosti vyssi neZ 45 kg:
250-500 mg kazdych 12 hodin. Déti

s télesnou hmotnosti do 45 kg a starsi
6 mésicl 7,5 mg/kg kazdych 12 hodin.
NitroZilni infuzi: Dospéli a déti s téles-
nou hmotnosti vy$§i nez 45 kg 500 mg
kazdych 12 hodin. Déti s télesnou
hmotnosti do 45 kg a starsi 6 mésici
7,5-15 mg kazdych 12 hodin.

Zpisob podani: Peroralné nebo nitro-
Zilni infuzi.

Interval: 12 hodin.

Délka podani: Neni-li uvedeno jinak,
pak 48-72 hodin po Gstupu zndmek in-
fekce, u zavaznych stavl individuainé
podle povahy infekce a klinického prii-
b&hu onemocnéni.

Davky u jednotlivych infekci

a délka léchy:

» Infekce zplisobené Helicobacter pylo-

ri: 500 mg kazdych 12 hodin po 7 dni
v kombinaci s amoxicilinem 1000 mg
kazdych 12 hodin po dobu 7-14 dnl
(nebo s metronidazolem 500 mg kaz-
dych 12 hodin po dobu 7-14 dn{)

a s omeprazolem 20-40 mg kazdé 24
hodiny po dobu 7-14 dnf.

» Diseminovana infekce M. avium kom-
plex u pacientl s AIDS: 750-1000 mg
kazdych 12 hodin po 12 i vice tydn(

v kombinaci s dalSimi antimykobakte-
ralnimi Iéky (etambutolem, clofazimi-
nem, rifabutinem nebo ciprofloxacinem).
» Tonsillopharyngitis acuta zpdsobena
Arcanobacterium haemolyticum:
250-500 mg kazdych 12 hodin, déti
star§i 6 mésicl 15 mg/kg/den ve dvou
diléich davkach po 12 hodinach. Apli-
kuje se po dobu 10 dnd.

» Atypickad pneumonie zplisobena My-
coplasma pneumoniae nebo Chlamydia
pneumoniae: 250-500 mg kaZdych 12
hodin, déti starsi 6 mésici 15
mg/kg/den ve dvou diléich davkach po
12 hodinéach po dobu 10-14 dnf.

» Pneumonie zplisobenéa Legionella
pneumophila: Parenteralné 500-1000
mg kazdych 12 hodin po dobu 14 dnd
(event. v kombinaci s 600 mg rifampici-
nu kazdych 24 hodin, nebo 500 mg
ciprofloxacinu kaZdych 12 hodin oréIné
nebo 200-400 mg kaZdych 12 hodin
nitroZilng€, nebo 200-400 mg ofloxacinu
kazdych 12 hodin nebo 500 mg levoflo-
xacinu kazdych 24 hodin).

» Tracheobronchitis acuta zpdsobena
Mycoplasma pneumoniae nebo Chla-
mydia pneumoniae: 250-500 mg kaz-
dych 12 hodin, déti starsi 6 mésicl 15
mg/kg/den ve dvou diléich davkach po
12 hodinéach po dobu 7-10 dnd.

» Tonsillopharyngitis acuta, infekce ki-
Ze a mékkych tkdni s prokdzanou nebo
pfedpokladdanou etiologii Strepto-
coccus pyogenes (pfi precitlivélosti

k penicilinu): 250-500 mg kazdych 12
hodin, déti starsi 6 mésici 15
mg/kg/den ve dvou diléich davkach po
12 hodinach po dobu 10 dn.

» Sinusitis acuta (pfi precitlivélosti

k penicilinim): 250-500 mg kazdych
12 hodin, déti starsi 6 mésicd 15
mg/kg/den ve dvou diléich davkach po
12 hodinach po dobu 10 dn.

» Otitis media acuta (pfi precitlivélosti
k penicilinim): 250-500 mg kazdych
12 hodin, déti starsi 6 mésicd 15
mg/kg/den ve dvou diléich davkach po
12 hodinach po dobu 5-10 dnd.

» Bakterialni superinfekce akutni
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bronchitidy (pfi precitlivélosti k penicili-
ndm): 250-500 mg kazdych 12 hodin,
déti starsi 6 mésicl 15 mg/kg/den ve
dvou diléich davkach po 12 hodinach
po dobu 7-10 dnd.

» Akutni exacerbace chronické bronchi-
tidy (pfi pecitlivélosti k penicilindm):
250-500 mg kazdych 12 hodin, déti
starsi 6 mésicl 15 mg/kg/den ve dvou
diléich davkach po 12 hodinach po do-
bu 5-7 dnd.

» Komunitni pneumonie (pfi precitlivé-
losti k penicilinGm, neni-li zpGsobena
legionellami nebo Haemophilus influen-

zae): 500 mg kazdych 12 hodin, déti
starsi 6 mésicli 15 mg/kg/den ve dvou
diléich davkach po 12 hodinach po do-
bu 10-14 dn.

» Casné stadium lymeské nemoci (pfi
precitlivélosti k penicilindm): 250-500
mg kazdych 12 hodin po 10 dnii, déti
5-10 mg/kg/den ve dvou dil¢ich dav-
kach po 12 hodinach po dobu 10 dnf.
» Chlamydiova nebo mykoplasmaticka
uretritida, cervikovaginitida, chlamydio-
vé infekce panve: 500 mg kazdych 12
hodin po dobu 10-14 dni.

» Prevence revmatické horecky: 500
mg kazdych 24 hodin dlouhodobé.

» Prevence bakteridini endokarditidy:
500 mg 1 hodinu pfed zakrokem jedno-
razove.

» Prevence atypickych mykobakteridz
u pacientl s pokro€ilym AIDS: 500 mg
kazdych 12 -24 hodin po délku Zivota.
Davkovani pfi sniZené funkci

ledvin nebo jater:

Davkovani pfi snizené funkci ledvin: Pfi
Clcr nad 30 ml/min neni tfeba upravo-
vat davkovani, pfi Clcr pod 30 ml/min
je treba davku snizit na 50% obvyklé
davky (dvodni davka napf. 500 mg m{-
Ze byt zachovana).

Dévkovani pfi snizené funkci jater: Pfi
zavainé poruse funkce jater neni tieba
upravovat davky pouze pfi normalni
funkci ledvin.

Lékové interakce:

Clarithromycin je pomérné silnym inhibi-

torem cytochromu CYP3A4, proto kombi-
nace s lécivy, ktera jsou timto cytochro-
mem metabolizovana, mohou vést ke
zvySeni jejich plazmatické koncentrace.
Zv145té rizikové jsou interakce s 16Civy
prodluZujicimi QT interval na EKG (pimo-
zid, terfenadin, astemizol, cisaprid, thio-
ridazin, disopyramid, moxifloxacin, ga-
tifloxacin, grepafloxacin, dolasetron)
nebo statiny (lavastatin, simvastatatin,
atorvastatin). Dale byla klinicky vyznam-
na Iékova interakce popsana u midazola-
mu, carbamazepinu, ergotaminu,
theophylinu, cyclosporinu a warfarinu.
Upozornéni:

Pro upfesnéni pozice clarithromycinu
jsou nezbytné aktuélni (daje o rezisten-
ci k erythromycinu v dané lokalité.
Pneumonie se zavaznym priibéhem a ji-
né zavazné infekce vyzaduji vidy pa-
renteralni zahajeni |é¢by antibiotiky.
Clarithromycin je povaZovan za pouze
relativné bezpecny v gravidité (klasifi-
kace USA ,C“, klasifikace Australie
,B3"), a lze jej pouZit pouze neni-li jina
alternativa. PouZiti v laktaci je mozné
jen v naprosto nezbytnych pfipadech
(pomér koncentraci matefské mlé-
ko/plazma matky neni znédm, u krys
pfevysuji koncentrace v matefském
mléce koncentrace plazmatické).
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Osetrovatelska problematika v primarni péci

Syndrom diabetické nohy a lokalni

’

terapie diabetického viedu

MUDr. S. Svestkova
Dermatovenerologicka klinika, FN Brno

Vyzna€né misto mezi chronickymi diabe-

tickymi komplikacemi zaujima ,syndrom

diabetické nohy“, protoze vleklé zmény

na cévach a perifernich nervech probiha-

ji do zna¢né miry nepozorované a na za-

kladé ¢asto se vyskytujicich neuropatii

i bez vétSich bolesti. MiZe vSak vznik-

nout situace, kdy je noha akutné ohroze-

na a Zivot zachranujicim opatfenim je

potom jediné amputace koncetiny. Syn-

drom diabetické nohy ma pficinu

v neuropatickych a angiopatickych pro-

cesech, stav mohou komplikovat i dalsi

pridruZzena onemocnéni. Vyznamnou roli

hraji rizikové faktory, ke kterym patfi:

» kostni deformity nohou

» snizena pohyblivost kloubll pravdépo-
dobné pro glykaci proteinl v kloubech,
mékkych tkanich a kiZi

» zvySeny plantéarni tlak pfi necitlivosti
nohy

pripadech velmi obtizné. Onemocnéni
podstatné snizuje kvalitu Zivota nemoc-
nych, stavi pacienta, rodinné pfislusniky
i zdravotnicky personal pred dlouhotrva-
jici problémy. Lé¢ba téchto chronickych
ran je kromé toho spojena s vysokymi
naklady a stava se i problémem ekono-
mickym.

Zakladnim opatfenim pfi 1éEbé vSech
diabetickych |ézi je kompenzace cukrov-
ky, coZ je zaroven i nejlepsi terapie neuro-
patie. LéEeni poruch prokrveni invazivni-
mi a konzervativnimi postupy vyZaduje
interdisciplinarni pfistup zkusenych inter-
nistd, intervenénich radiologi a cévnich
chirurgl. Riziko vzniku infekce je u diabe-
tickych pacient( vysoké a systémova Ié¢-
ba antibiotiky je vZdy na misté.

Lokalni terapie diabetickych viedil je
dilezitou soucasti komplexniho pfistupu

» omezeni zraku a pohybli-

» diabeticka léze dolnich
koncetin v pacientové
anamnéze

Infekce je zfidka pfiGinou

vzniku diabetického viedu,

L T
vosti f Tﬂ
L1 E-IF -
R

;

ale pfi infikovani jiZ existuji-
ciho defektu mnohondsob-

Obr. ¢. 1: Osteomyelitida na Il. prstci

nad kostni prominenci

Obr. ¢. 2: Neuropaticky diabeticky vied

I podporovat fazové hojeni ran
» predchazet infekcim, popf. redukovat
pocet choroboplodnych zarodki
» predchazet tvorbé nekréz popr. odstra-
novat jiz stavajici nekrozy
» vybaveni pacienta vhodnou ortope-
dickou obuvi
» specializovana nasledna péce, zasko-
leni pacienta a profylaxe recidivy
Chceme-li zvolit nejvhodnéjsi zplsob 16¢-
by diabetického viedu, jehoz vznik je za-
visly na mnoha faktorech, musi byt pfi-
stup k pacientovi multifaktorialni
a zakladnimi komponentami tohoto pfi-
stupu jsou lééba infekce, Ié¢ha ische-
mie, odstranéni tlaku na ulceraci a lokal-
ni terapie. Ve fazi ¢isténi se u pacientl
s diabetickymi viedy nevyhybame chirur-
gické intervenci ve smyslu chirurgického
debridementu za G¢elem odstranéni de-
vitalizované nebo hy-
perkeratotické tkané
a sanace spodiny rany. Je
nutné vylouéit osteomye-
litidu. Cilem dobrého
oSetfeni rany je regulace
a stimulace jednotlivych
fazi hojeni tak, aby bylo
zajisténo kvalitativni zlep-
Seni hojeni.

né zvySuje riziko amputace.

Predpokladem pro Gspéch Iécby je

spravna diagnostika etiologie 1éze. Dia-

gnoza se fidi podle symptomil angiopa-

tie a neuropatie, podle vyvolavajiciho

faktoru vzniku |éze a také podle stavu

kompenzace cukrovky a na zakladé hod-

not zanétlivych parametrd.

Klasifikace diabetické nohy podle

Wagnera:

stupei 0: noha s vysokym rizikem
ulceraci

stupeii 1: povrchova ulcerace

stupeii 2: hluboka ulcerace bez zanétu

stupei 3: hluboka ulcerace + flegmona,
absces, osteomyelitida

stupei 4: lokalizovana gangréna

stupen 5: gangréna celé nohy

Léceni diabetickych viedii je v mnoha
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k terapii syndromu diabetické nohy.
Dobré I1é¢ebna koncepce predpoklada
spravné posouzeni stavu rany, stanoveni
faze hojeni, zhodnoceni obéhovych po-
mérd a zavislosti na celkovém stavu or-
ganismu. OSetfovani diabetickych ulce-
raci vyZaduje trpélivost a zkuSenost,
dilleZita je i pfipravenost a spoluprace
pacienta. Cilem vSech snah je zabranéni
amputace a vyléceni Iéze.

Pro mistni lIécbu je dileZité:

» odlehceni 1éze (pom(icky pro chiizi,
koleckové kfeslo, klid na IGzku s polo-
hovanim)

» oSetfovani rany s adekvatnim débride-
mentem a vlhka terapie az k Gplnému
uzavieni rany

» vybérem vhodnych IéCebnych materia-

Nesmime zapominat na
nezbytnost kontinualni péce a dispenza-
rizaci pacienta se zvySenym rizikem
syndromu diabetické nohy.

Literatura:

1) Jirkovskd A.: Diagnostika a terapie syndromu diabe-
tické nohy.Remedia,6,1996, 2-3,5.127-132.

2) Kress S.: Diabetisches FuBsyndrom-eine weltweite He-
rausforderung.Zietschrift fir Hautkrankheiten,H+G, 75,
2000, 6, 385-387

3) RuSavy Z. et al.:Diabetickd noha.Praha,Galén,1998,
189. Rusavy Z.,Lacigova S.: Diabeticka noha.Medicina po
promoci,1,2000,4,17-26.

4) Skrha J.: Pozdnich komplikaci diabetu stale jesté priby-
va. ZdN,Lékarské listy,XLIV, 1995, 11, s.9.

5) Svestkova S.,Pospisilova A.,Skotakova D.: Nové moz-
nosti Iécby bércovych viedi pomoci mokré terapie.Lékar-
ské listy, priloha ZdN, XLVIll, 1999, 11, s.8-9.

6) Vohradnikova 0. Onemocnéni dolnich koncetin pfi dia-
betes mellitus. Medica revue, 1999, 2,28-31.

7) Wollina U.: Der diabetische FuB.Eine Ubersicht fir
Dermatologen. Zietschrift fiir Hautkrankheiten, H+G,5, 74,
1999,265-270.




HARTMANN



I EEXTIEEEN odborny Easopis praktickych lékaf

u

Hodnoceni endotelialni dysfunkce

MUDr. Jan Pitha, CSc.

. interni klinika IPVZ, Fakultni Thomayerova nemocnice, Praha

Souhrn:
Ischemicka choroba srdecni je stale metlou evropskych zemi véetné
Ceské republiky. Na poéatku ischemické choroby srdeéni stoji v na-
prosté vétsiné pripadi aterosklerotické postiZeni tepenného systé-
mu, véetné duleZitych tepen zasobujicich srdecni sval.

Klicova slova:
hypertenze, dibetes mellitus 2. typu, biochemické metody,
hematologické metody, dilatace tepenného systému, invazivni metody

Na pocatku aterosklerotickych zmén stoji
endotelidlni dysfunkce. Zjednodusené fe-
¢eno to znamena, Ze endotelidini bunky
neplni jednu ze svych tfi zakladnich Gloh:
(zabranit vstupu imunitnich bunék do su-
bendotelidiniho prostoru, a tim pfedejit
vzniku aterosklerotického platu),

» nejsou schopné zajistit dilataci tepen
pfi zvySenych metabolickych narocich
tkani,

» nejsou schopny zabranit vzniku trombil
na svém povrchu (a tim rychlému uzavé-
ru postizené tepny).

Endotelialni dysfunkce vSak Gasto stoji

i na konci aterosklerotickych zmén - mize
zplisobit (Gasto smrtici) ischemickou sr-
decni pfihodu, kdy na povrchu ateroskle-
rotického platu vznikne trombus, ktery
rychle uzavie prhsvit tepny; navic jsou ko-
ronarni tepny se $patné fungujicim endo-
telem nachyIné ke spasm(im a tim mohou
opét zplsobit klinické piihody.

Bylo prokazéno, Ze ke zhor3eni endote-
lidIni funkce vede vétSina zndmych i nové
diskutovanych rizikovych faktor( kardio-
vaskularnich onemocnéni (vysoka hladi-
na cholesterolu, koufeni, vysoky krevni
tlak, diabetes mellitus 2. typu a dalsi).
Na druhou stranu, léky, které pfiznivé pa-
sobi na tyto rizikové faktory, endotelialni
dysfunkci upravuji (Iéky snizujici hladiny
aterogennich lipidd, krevni tlak a dalsi).
ProtoZe projevy endotelialni dysfunkce
Casto predchazeji fadu let klinické mani-
festaci kardiovaskularnich pfihod, snaZi
se fada klinickych i vyzkumnych praco-
vist diagnostikovat tuto poruchu jiz

u zdravych, ale rizikovych osob, které by
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bylo moZno é¢it jesté pfed vznikem kli-
nického onemocnéni. Soucasné s tim je
mozné ovéfit (€inek jiz osvédéenych, 6i
teprve zkoumanych Iékd v prevenci
kardiovaskularnich chorob.

Cilem tohoto sdéleni je proto podat pre-
hled o dosavadnich metodéach, které
jsou pouZivany a diskutovat jejich vyhody
a nevyhody.

Metody stanoveni stupné endoteliaini
(dys)funkce mlizeme rozdélit dle jiz zmi-
nénych poruch jednotlivych funkci endo-
telu. Tyto poruchy spolu samoziejmé

souvisi a ve skutecnosti se nevyskytuji
oddélené.

M(iZzeme je rozdélit na:

1. Metody biochemické

Endotelidlni bufiky maji schopnost vylu-
covat chemické latky plsobici na jejich
okoli - napfiklad pfitahujici monocyty do
cévni stény. Tyto latky Ize pak méfit v pe-
riferni krvi (cytoadhezivni molekuly, cyto-
kiny, ristové plsobky, ...). Ve velkych
epidemiologickych studiich bylo proka-
zano, Ze vyssi hladina téchto latek je
spojena s vy$sim vyskytem kardiovasku-
l&rnich onemocnéni.

Jejich vyhodou je snadné stanoveni -
staci pouze odbér z periferni krve a dob-
ra laboratof, schopné koncentraci téchto
latek stanovit.

Jejich vyraznou nevyhodu je jejich nizka
specifita a vysoka variabilita. To zname-
na, Ze u jedné osoby miZeme naméfit

v rlizném ¢asovém obdobi vyrazné rozdil-
né koncentrace téchto latek, v zavislosti
na pfitomnosti jinych onemocnéni (za-
nétlivych, nadorovych...).

Navod k neinvazivnimu vysSetfeni endotelialni dysfunkce
ultrazvukem na brachialnich artériich

1. V klidné mistnosti o stabilni teploté 20-23 stupiili vezméte jeden kvalitni ultrazvukovy pfi-
stroj s linedrni sondou 7-12 MHz a jedno kvalitni, Siroké a pohodIné lizko.

2. Polozte na IGzko pacienta, ktery je 8-12 hodin nalacno, 8 hodin nekoufi, nepije napoje
s kofeinem, dlleZitou roli miZe sehrat i antihypertenzni i hypolipemicka medikace, kte-
rou je tfeba brat v potaz; pokud vySetfujete premenopauzalni Zeny, mély by byt ve stejné
fazi menstruacniho cyklu.

3. Na predlokti dominantni paZe pfiloZte manZetu tonometru, na druhé pazi po 15 minutach
klidu zméfte béznym zplisobem krevni tlak.

4. Pridejte vySetfujiciho, jenZ by mél mit s timto vySetfenim pfinejmensim nékolikamésiéni,
v pfipadé zkuSeného sonografisty nékolikatydenni zkuSenosti a mélo by byt zndmo, s ja-
kym rozdilem vySetfuje totoZzného pacienta (méla by byt znama variabilita jeho vySetfeni).

5. VySettujici pfiloZi sondu na paZi vySetfované osoby a zobrazi co nejlépe brachidlni tepnu.
Na videokazetu (&i na magnetoopticky disk) zaznamenéa obraz(y) brachialni tepny v klidu.
Tato féze trva vétSinou 1 minutu. Nasledné je manZeta na pfedlokti vySetfované paZe na-
fouknuta na 40-70 mm Hg nad systolicky krevni tlak zméfeny na druhé paZi. Tato kompre-
se trva 4-7 minut. Riizna pracovisté voli mirné odlisné postupy - doby a hodnoty kompre-
se predlokti. ManZeta je po uréené dobé vypusténa a po 1-2 minuty je zaznamendna
reakce tepny na urychleni pritoku - jeji dilatace.

6. Tato dilatace je vétSinou hodnocena ,off-line“ tedy aZ po vlastnim vySetfeni, a to na
pocitaci. Dilatace je vétSinou kvantifikovana jako procento rozsifeni tepny v hyperemické
fazi proti klidovému stavu.




Princip vySetieni endotelialni dysfunkce
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Obréazek ¢. 1: Princip stanoveni endotelidlni (dys)funkce ultrazvukem ultrazvuku s Vy-
sokou rozliSi-

telnosti méfi od-

Méreni endotelialni (dys)funkce ultrazvukem
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40-70 mm Hg
nad systolicky
krevni tlak

(3 - 7 minut)

povéd tepny
(vétSinou bra-
chialni, méné
poplitedlni ¢i fe-
moralni) na
podnéty, které
zvySuji endote-
lidIni produkci
vazodilatacné
plsobicich latek
v tepenné sténé.

KREVNi
TLAK

Tyto podnéty by
mély vést

Obréazek ¢. 2: Schéma vySetreni endoteliaini (dys)funkce ultrazvukem.

K ultrazvukem
méfitelné dilata-
ci tepny. Podle

2. Metody hematologické

Jsou schopny Zjistit protrombogenni stav
krve v organismu, ktery je v pfipadé né-
kterych koagulaénich ¢i trombogennich
faktor( opét zplisoben Spatnou funkci
endotelu. Plati pro né identické vyhody

a nevyhody jako pro metody biochemické.

3.Metody sledujici dilataci tepenného
systému na specifické podnéty

Patfi mezi klinicky nejvice pouZivané. Lze
je rozdélit na invazivni (sledovani dilatace
koronarnich tepen na rlizné vazodilatacni
podnéty pfi koronarografii) a neinvazivni
(sledovani dilatace periferné uloZenych te-
pen pfimo ultrazvukem, €i nepfimo ple-
tysmograficky). Mezi obéma metodami
stoji jeSté metody semiinvazivni, kdy jsou
do perifernich tepen (nejcastéji na pazi)
zavedeny malé katetry, jejichZ pomoci jsou
aplikovany rlizné vazokaktivni latky a mé-
feny napfiklad hodnoty pritoku krve da-
nou tepnou, éi koncentrace latek uvolfio-
vanych endotelem v uréené lokalité tepny.

stupné této dila-
tace pak usuzu-
jeme na stupen endotelidlni funkce Gi dys-
funkce. K nejcastéji pouZivanym
podnétiim patfi prechodné zvySeni pri-
toku krve - hyperémie reaktivni (pred-
chazi ischémie distalné od tepny) ¢i ak-
tivni (pfedchazi cvicen, éi aplikace
nékterych latek). Vzacnéji jsou pouZivany
i podnéty chladové i mentalni stress.
Urychleni krevniho pritoku navozuje

v endotelidlnich bufikdch smykovym tre-
nim tvorbu a uvolfiovani oxidu dusnaté-
ho, ktery vede k dilataci tepny (obrazek
g 1).

Jak by zkracené vypadala kucharka €i
navod k neinvazivnimu vySetfeni endote-
lidlni dysfunkce ultrazvukem na bra-
chidlnich artériich je popséano v tabulce
¢. 1 a zobrazeno na obrazku €. 2.

Bylo prokazano, Ze u pacientd s ische-
mickou chorobou srdeéni, €i vysoce rizi-
kovych osob (diabetik() je vazodilataéni
odpovéd sledovanych periferné uloze-
nych tepen sniZena, €i chybi zcela.
Vyhodou tohoto vySetfeni je jeji dostup-

nost (a to i cenova); vzhledem k jeho
neinvazivnosti je mozné je ¢asto opako-
vat a sledovat tak napfiklad (¢inek l1éGby.
Nevyhodou je predevsim subjektivni
slozka, stdle chybi standardizace; Ize ta-
ké narazit na ultrazvukem hife vySetfi-
telné pacienty. Hlavni nevyhodou je veli-
ka variabilita tohoto vySetfeni u jednoho
pacienta béhem nékolika dn0.

Jaké poZadavky by mély spliiovat so-
nografické metody, stanovujici rizika
vzniku kardiovaskularnich pfihod?

1. pfesnost - mélo by spolehlivé urcit,
zda (asymptomaticka) osoba, u které
zjistime zhorSenou endotelidlni funkci,
ma skute€né jiz pritomné zavazné ate-
rosklerotické postiZzeni tepenného systé-
mu a koronarnich tepen.

2. spolehlivost - za stejnych zevnich
podminek ziskdme stejné hodnoty

3. pfinos pro l1éEbu - tedy zda toto vySet-
feni miZe rozhodnout o nasem dal$im Ié-
¢ebném postupu (Ci jej zménit).

Zéasadni otazkou je, zda méfeni endote-
lidIn dysfunkce popsanymi ultrazvukovy-
mi metodami skutecné spliuje tyto pod-
minky pro poufZiti v klinice. Odpovéd zni:
zatim nespliuje. Je spiSe vhodné pro stu-
dium rliznych patofyziologickych proces(
spojenych s aterosklerotickym tepennym
postiZenim a jeho spojeni s klasickymi ¢i
nové diskutovanymi rizikovymi faktory.
Je v3ak velice nevhodné k rozhodovani
o dalsi terapii pacienta. Neni mozné na-
pfiklad u pacienta/pacientky s bolestmi
na hrudi provadét toto (mimochodem
dosti zdlouhavé) vySetfeni, a na zakladé
abnormalni hodnoty (mensi neZ 5% dila-
tace brachialni tepny) diagnostikovat
ischemickou chorobu srdeéni.

Zavérem lze shrnout, Ze méfeni endote-
lidIni funkce vSemi zminénymi (tedy
nejen podrobnéji probranymi ultrazvu-
kovymi) metodami v soucasné dobé
patfi na vyzkumna pracovisté a nikoliv
do bézné klinické praxe. Nicméné se
jedna o metody, které nam velice po-
mahaiji pfi vyzkumu patologickych déji
probihajicich na poc¢atku a v priibéhu
aterosklerotického procesu.

Tato prace byla ¢asteéné podpofena
grantem Interni grantové agentury
Ceské republiky (IGA CR) NK 7374-3.

Literatura u autora
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Doporucené postupy v primarni péci

Doporuceny postup
pro antibiotickou Iéébu komunitnich

T & |

respiraénich infekci v primarni péci
3.cast

1. Rhinitis acuta, rhinopharyngitis acuta (akutni ryma, béZné nachlazeni)

Diagnosticke podklady (podrobnosti viz smérnice ,Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni Iébu komunitnich respiracnich infekci“)

mikrobiologické vySetreni (vzorky) indikace a interpretace ostatni vySetieni interpretace

b&Zné se nevysetfuje - b&Zné se nevySetfuje -

Lécha antibiotiky

etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni
(popis alter. situace)

virova (rhinoviry, respiraéni viry) dominantni ATB terapie neindikovana - -

bakterialni o

2. Pharyngitis acuta, tonsillopharyngitis acuta

Diagnostické podklady (podrobnosti viz smémice ,Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobialni Ié¢bu komunitnich respiracnich infekci“)

mikrobiologickeé vysetieni (vzorky) indikace a interpretace ostatni vySetreni interpretace
vytér z krku - zakladni kultivacni vySetfeni "zlaty standard", nezbytné vySetfeni CRP (FW) zvySena hodnota je
pro spravnou indikaci ATB, nejcitlivéjsi prikaz charakteristicka

Str. pyogenes a betahemolytickych streptokoki pro bakteridIni infekci
s vySetfenim citlivosti
orientacéni vySetreni v ordinaci, neumoznuje
vySetreni citlivosti, pfi negativnim vysledku
a pri alergii k betalaktamidm je nezbytna kultivace
vytér z krku - kultivacni priikaz A. haemolyticum faryngitida s exantémem u adolescent
vytér z krku - kultivaéni prikaz N. gonorrhoae promiskuitni osoby
vytérz krku - kultivacni prilkaz C. diphteriae osoby prichozi z epidemiologicky
rizikovych oblasti (pfip. kontakty)

vytér z krku - piimy prilkaz Str. pyogenes

Lécha antibiotiky

etiologie etiologicky podil indikace ATB ATBvolby  ATB alternativni
(popis alternativni situace)
empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)
bakterialni méné obvykly pouze pfi klinickych penicilin makrolidy
virova (adenoviry, previadajici a laboratornich (alergie na betalaktamy)
EBV, enteroviry) zndmkach bakteridini infekce
cilena terapie (na zakladé prilkazu plvodce infekce a vySetreni citlivosti k antibiotikiim)
Streptococcus pyogenes dominantni v pfitomnosti penicilin makrolidy
u bakteriaInich infekci Klinickych priznakii (alergie na betalaktamy)
Streptococcus pyogenes vyskyt podle aktualni vV pritomnosti penicilin u alergie na betalaktamy
rezistentni k makrolidtim epidemiologické situace Klinickych pfiznak je nutno volit ATB podle
vysledku vySetreni
citlivosti ptivodce
betahemolytické streptokoky velmi vzacny pouze v piitomnosti penicilin makrolidy
skupiny Ca G Klinickych pfiznak a po vyloueni jiné (alergie na betalaktamy)
bakterialni etiologie
Arcanobacterium haemolyticum velmi vzacny v piitomnosti klinickych pfiznakil makrolidy  podle vysledku vySetreni
citlivosti plvodce
Neisseria gonorrhoae velmi vzacny vzdy pfi pozitivnim nalezu amoxicilin  ciprofloxacin, ofloxacin
(alergie na betalaktamy)
Neisseria gonorrhoae vyskyt podle aktuaini vzdy pfi pozitivnim nalezu ceftriaxon  ciprofloxacin, ofloxacin
producent betalaktamazy epidemiologické situace (alergie na betalaktamy)
Corynebacterium diphtheriae velmi vzacny vzdy pfi pozitivnim nalezu erytromycin penicilin (parenterainé)
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Doporucené postupy v primarni péci

3. Sinusitis acuta
Diagnosticke podklady (podrobnosti viz smémice "Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni [6¢bu komunitnich respiraénich infekci)
mikrobiologickeé vysetieni (vzorky) indikace a interpretace ostatni vySetieni interpretace
tekutina z paranazalni dutiny indikace mikrobiologického vySetfeni CRP (FW) zvySena hodnota je charakteristicka
- mikroskopické a kultivaéni vySetfeni je pfimo zavisla na indikaci punkce, pro bakterialni infekci
pfipadné endoskopického odsati leukocyty dtto
obsahu paranazalni dutiny, vzhledem rtg vySetreni pouze ve vybranych pfipadech
k tomu neni vySetfeni ¢asto dostupné (viz Gvodni ¢ast)
a terapie musi byt provadéna empiricky
Lécha antibiotiky
etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni
(popis alternativni situace)
empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)
bakteriaIni viz tvodni text ATB terapie je indikovana amoxicilin doxycyklin
virova pouze:- pfi persistujicich (dospéli a déti nad 8 let)
(déle nez 10-14 dnd) nebo ko-trimoxazol
rekurentnich pfiznacich inf. HCD (zejména déti do 8 let)
- pri tézkém febrilnim priibéhu (alergie na betalaktamy)
s typickymi pfiznaky
(bolest ve tvari...)
cilena terapie (na zakladé priikazu ptivodce infekce a vySetteni citlivosti k antibiotikiim)
Streptococcus pneumoniae prevladajici u akutnich viz empiricka terapie amoxicilin doxycyklin
bakterialnich sinusitid (dospéli a déti nad 8 let)
ko-trimoxazol
(zejména déti do 8 let)
makrolidy
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae béZny u akutnich viz empiricka terapie amoxicilin doxycyklin
bakterialnich sinusitid (dospéli a déti nad 8 let)
ko-trimoxazol
(zejména déti do 8 let)
makrolidy
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae vyskyt podle aktudlni viz empiricka terapie amoxicilin doxycyklin
producent betalaktamazy epidemiologické situace klavulanat (dospéli a déti nad 8 let)
(u nés prevazné vzacny) cefuroxim ko-trimoxazol
cefprozil (zejména déti do 8 let)
klaritromycin
(alergie na betalaktamy)
Moraxella catarrhalis méné obvykly viz empiricka terapie amoxicilin makrolidy
u akutnich bakt. sinusitid klavulanat (alergie na betalaktamy)
cefuroxim
cefprozil
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Doporucené postupy v primarni péci

4. Otitis media acuta

Diagnostickeé podklady (podrobnosti viz smérmice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni Ié¢bu komunitnich respiracnich infekci)

mikrobiologickeé vysetieni (vzorky) indikace a interpretace

tekutina ze stfedousi mikrobiologické vySetreni je indikovéano vzdy,

- kultivaéni vySetfeni pokud je provadéna punkce stiedousi

vytér ze zvukovodu po paracentéze (paracentéza), vytér ze zvukovodu

- kultivaéni vySetfeni zvySuje riziko kontaminace vzorku
gramnegativnimi tyinkami, pfipadné
Staphylococcus aureus, které obvykle
nevyvolavaji akutni mesotitidu

ostatni vySetieni interpretace

otoskopické vySetfeni
CRP (FW)

- pi sporném otoskopickém
nalezu vySetfit zanétlivé
parametry, pfi nizkych
hodnotach pouze lokalni Ié¢ba
s otoskopickou kontrolou

za 24 hodin

vySetfeni ORL - nezbytné u déti do dvou let véku

Lécha antibiotiky

etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni
(popis alternativni situace)
empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)
virova prevladajici pouze v pfitomnosti supurativnino amoxicilin ko-trimoxazol
bakterialni méné obvykly zanétu a specifickych priznaki (alergie na betalaktamy)
pretrvavajicich po symptomatické
|é¢bé (antiflogistika)
cilena terapie (na zakladé priikazu plivodce infekce a vySetreni citlivosti k antibiotik(im)
Streptococcus pneumoniae prevladajici u akutnich viz empirickd terapie amoxicilin ko-trimoxazol
bakterialnich infekei makrolidy
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae prevladajici u akutnich viz empirickd terapie amoxicilin ko-trimoxazol
bakteriaInich infekcf klaritromycin
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae vyskyt podle aktudini viz empirickd terapie amoxicilin ko-trimoxazol
producent betalaktaméazy epidemiologické situace klavulanat,
(u nés prevazné vzacny) cefuroxim, klaritromycin
cefprozil (alergie na betalaktamy)
Moraxella catarrhalis méné obvykly u akutnich viz empirickd terapie amoxicilin makrolidy
bakt. infekci klavulanat, (alergie na betalaktamy)
cefuroxim,
cefprozil

5. Epiglottitis acuta

Diagnosticke podklady (podrobnosti viz smérmice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni Ié¢bu komunitnich respiraénich infekci)
mikrobiologické vySetieni (vzorky)

indikace a interpretace ostatni vySetieni interpretace

krev na hemokultivaci metoda volby pro priikaz plivodce

a nasledné vysetreni citlivosti

provadéji se na JIP -

vytéry z hornich cest dychacich prisna kontraindikace !!!

Lécha antibiotiky

indikace ATB ATB alternativni

(popis alternativni situace)

etiologie etiologicky podil ATB volby

empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)

bakterialni dominantni neodkladné podani ceftriaxon, cefotaxim chloramfenikol i.v.
intravenosnich ATB (alergie na betalaktamy)
cilena terapie (na zakladé prikazu plvodce infekce a vySeteni citlivosti k antibiotikiim)
Haemophilus influenzae typ b dominantni viz empirickd terapie ampicilin i.v. chloramfenikol i.v.
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae typ b vyskyt podle aktualni viz empiricka terapie ceftriaxon, cefotaxim chloramfenikol i.v.

producent betalaktaméazy epidemiologické situace

(u nds prevazné vzacny)

(alergie na betalaktamy)
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Doporucené postupy v primarni péci

6. Laryngitis acuta, laryngotracheitis acuta

Diagnosticke podklady (podrobnosti viz smérnice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni [6¢bu komunitnich respiracnich infekei)

mikrobiologické vysetieni (vzorky) indikace a interpretace pomocna vysetreni interpretace
béZné se nevySetiuje béZné se nevysetfuje -

Lécha antibiotiky

etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni

(popis alternativni situace)

virova (respiracni viry)bakterialni

prevazna vétsinavelmi vzacna

ATB terapie neindikovana -

7. Tracheobronchitis acuta, bronchitis acuta, bronchiolitis acuta

Diagnostické podklady (podrobnosti viz smérnice "Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobialni Iéébu komunitnich respiracnich infekci)

mikrobiologické vysetieni (vzorky)

indikace a interpretace

pomocna vysetieni

interpretace

béZné se neprovadi

CRP (FW)

vySetrovat pouze

pfi klinickém podezfeni na
bakteridlni superinfekci,
zvySena hodnota je
charakteristicka

pro bakterialni infekci

sputum

pfi klinickych zndmkéach bakterialni
superinfekce (purulentni expektorace)

prikaz protilatek proti M. pneumoniae

pfi podezieni na primarni bakteridlni etiologii

priikaz protilatek proti Chl. pneumoniae

pfi podezieni na primarni bakterialni etiologii

vytér z nosohltanu
- kult.priikaz Bordetella spp.

pfi podezieni na pertusi

prikaz protilatek proti Bordetella spp.

pfi podezieni na pertusi (retrospektivni ovéreni infekce)

Lécha antibiotiky

etiologie

etiologicky podil

indikace ATB

ATB volby

ATB alternativni
(popis alternativni situace)

empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)

virova (respiracni viry, rhinoviry) ~ dominantni ATB terapie neindikovana
primarné bakterialni vzacna pfi intenzivnim kasli
(mykoplasmata, chlamydie) pretrvavajicim déle nez
bakterialni superinfekce vzacna 10 dn0 a t&Zkém klinickém

(pneumokoky, hemofily)

prbéhupouze pfi klinickych
a laboratornich zndmkach
bakteridIni superinfekce

doxycyklin

(dosp. a déti nad 8 let)
makrolidy (déti do 8 let)
amoxicilin

ko-trimoxazol
(alergie na betalaktamy)

cilena terapie (na zakladé prilkazu plvodce infekce a vySeteni citlivosti k antibiotikiim)

Mycoplasma pneumoniae vzacné pfi intenzivnim kasli doxycyklin -
se sezonnimi vjkyvy  pretrvavajicim déle nez (dospéli, déti nad 8 let)
10 dn0 a téZkém Klinickém prlibéhu  makrolidy (déti do 8 let)
Chlamydia pneumoniae vzacné pfi intenzivnim kasli doxycyklin -
pretrvavajicim déle nez (dospéli, déti nad 8 let)
10 dn0 a téZkém Klinickém prlibéhu  makrolidy (déti do 8 let)
B. pertussis, B.parapertussis velmi vzacné vzdy pfi pozitivnim nalezu erytromycin ko-trimoxazol
(alergie na betalaktamy)
bakter. superinfekce vzacné pouze pfi klinickych amoxicilin ko-trimoxazol
Streptococcus pneumoniae a laboratornich zndmkdach (alergie na betalaktamy)
bakteriaIni superinfekce
bakter. superinfekce vzacné pouze pfi Klinickych amoxicilin ko-trimoxazol
Haemophilus influenzae a laboratornich zndmkdach (alergie na betalaktamy)
bakteriaIni superinfekce
bakter. superinfekce velmi vzacné pouze pfi klinickych amoxicilin klavulanat ko-trimoxazol
Haemophilus influenzae a laboratornich zndmkdach cefuroxim, cefprozil (alergie na betalaktamy)
producent betalaktaméazy bakterialni superinfekce
bakter. superinfekce velmi vzacné pouze pii klinickych amoxicilin klavulanat makrolidy

Moraxella catarrhalis

a laboratornich zndmkach
bakterialni superinfekce

cefuroxim, cefprozil

(alergie na betalaktamy)
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Doporucené postupy v primarni péci

8. Akutni exacerbace chronické bronchitidy

Diagnostickeé podklady (podrobnosti viz smérnice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni IéEbu komunitnich respiraénich infekci)

mikrobiologické vysetieni (vzorky) indikace a interpretace pomocna vySetieni  indikace a interpretace
sputum - mikroskopické vySetienti je indikovano vZdy pfi podezfeni CRP (FW) zvySena hodnota je charakteristicka
a kultivaéni vySetfeni na akutni exacerbaci, vysledek mikroskopie rtg plic pro bakterialni infekcipouze
kvantifikuje purulenci vzorku, prokazuje pfi podezieni na komplikujici
previadajici bakterialni morfologii a umoziuje pneumonii
lepsi zacileni Gvodni 1é¢by, navazujici kultivace
identifikuje plivodce a umoZziuje vySetieni
jeho citlivosti k ATB
Lécha antibiotiky
etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni

(popis alternativni situace)

empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)

bakterialni dominantni pouze ve fazi akutni volba ATB zavisi viz ATB volby
exacerbace chronického na dlouhodobé strategii
zanétu s purulentni Ié¢by chronického
expektoraci, klinickymi onemocnéni
a laboratornimi znamkami (viz Gvodni text)
aktivni bakterialni infekce
cilena terapie (na zakladé prikazu plvodce infekce a vySeteni citlivosti k antibiotikiim)
Haemophilus influenzae bézny viz empiricka terapie amoxicilin doxycyklinko
-trimoxazolklaritromycin
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae vyskyt podle aktudlni viz empirickd terapie amoxicilin klavulanat doxycyklinko-

producent betalaktaméazy epidemiologické situace

(u nds prevazné vzacny)

cefuroxim, cefprozil

trimoxazolklaritromycin

(alergie na betalaktamy)

Streptococcus pneumoniae  bézny viz empirickd terapie amoxicilin doxycyklinko

-trimoxazolmakrolidy

(alergie na betalaktamy)
Moraxella catarrhalis vzacny viz empirickd terapie amoxicilin klavulanat makrolidy

cefuroxim, cefprozil (alergie na betalaktamy)

Staphylococcus aureus vzacny viz empirickd terapie oxacilin ko-trimoxazol

makrolidy

(alergie na betalaktamy)
gramnegativni tyCinky vzacny viz empiricka terapie podle vysledku testu citlivosti  podle vysledku testu citlivosti

(enterobakterie...)
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Doporucené postupy v primarni péci

9. Komunitni pneumonie

Diagnosticke podklady (podrobnosti viz smérice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni Ié¢bu komunitnich respiraénich infekci)

mikrobiologickeé vysetieni (vzorky)  indikace a interpretace ostatni vySetieni interpretace
krev na hemokultivaci zakladni vySetfeni pii septickém priibéhu, rtg plic zietelné pneumonické zmény
20 az 30% pripadd je provazeno bakteriémii, CRP, FW jsou indikaci k ATB terapii

nalez v hemokultufe je vysoce specificky
pro etiologii infekce

krevni obraz

zvySend hodnota je charakteristicka

pro bakterialni infekcileukocytosa

s posunem doleva je charakteristicka

sputum - mikroskopické

a kultivaéni vySetfeni

pokud je k dispozici validni vzorek, poskytuje

rychlou informaci o povaze zanétu a etiologii

infekce zhodnocenim mikroskopického vySetreni

(do 30 minut po dodani do laboratore)

a naslednou kultivaci s vySetfenim citlivosti

Lécha antibiotiky

etiologie

etiologicky podil

indikace ATB

ATB volby

ATB alternativni
(popis alternativni

situace)

empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)

bakteriaIni dominantni neodkladna pri typickych amoxicilin klaritromycin
jina (viz Gvodni text) vzacné u specifickych pfiznacich, ambulantni (alergie na betalaktamy)
rizikovych skupin 1éEba je pFipustna pouze
u lehké formy onemocnéni!
cilena terapie (na zakladé prilkazu plvodce infekce a vySetreni citlivosti k antibiotikiim)
Streptococcus pneumoniae  prevladajici viz empirickd terapie amoxicilin makrolidy

(zvIa5t€ vék nad 65 let)

penicilin (parenteralni)

(alergie na betalaktamy)

Haemophilus influenzae méné obvykly viz empiricka terapie amoxicilin klaritromycin
(alergie na betalaktamy)
Haemophilus influenzae vyskyt podle aktudini viz empiricka terapie cefuroxim, cefprozil klaritromycin

producent betalaktamazy

epidemiologické situace

(u nas prevazné vzacny)

(alergie na betalaktamy)

Moraxella catarrhalis vzacny viz empiricka terapie cefuroxim, cefprozil makrolidy
(alergie na betalaktamy)
Legionella pneumophila vzacny stav vyzaduje hospitalizaci, erytromycin +/- viz ATB volby
ambulantni Iécba je nevhodna rifampicin nebo
ciprofloxacin, ofloxacin
Staphylococcus aureus velmi vzacny stav vyzaduje hospitalizaci, oxacilin (parenterdlné)  klindamycin

(pfi chripkové epidemii)

ambulantni Ié¢ba ATB je nevhodna

(parenteralng)
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Doporucené postupy v primarni péci

10. Atypicka komunitni pneumonie

Diagnostické podklady (podrobnosti viz smérmice Mikrobiologické podklady pro cilenou antimikrobidlni Ié¢bu komunitnich respiracnich infekci)

mikrobiologické vySetreni (vzorky)  indikace a interpretace pomocna vysSetreni interpretace

prikaz protilatek proti vySetieni parovych sér s odstupem 2 az 3 tydnli, rtg plic diskrepance mezi poslechovym

Mycoplasma pneumoniae v Gvodni fazi onemocnéni vySetfeni CRP, FW a rtg nalezemnormalni nebo mirné
chladovych aglutinin(i krevni obraz zvySené hodnotynormalini hodnoty

nebo mirna leukocytosa

prikaz protilatek proti vySetieni parovych sér
Chlamydia pneumoniae s odstupem 2 a7 3 tydnli
Lécha antibiotiky
etiologie etiologicky podil indikace ATB ATB volby ATB alternativni
(popis alternativni
situace)
empiricka (tivodni) terapie (na zakladé charakteristické klinické symptomatologie v neodkladné situaci)
respiracni viry prevladajici u malych déti - - -
Mycoplasma pneumoniae, viz nize pneumonie s atypickym doxycyklin makrolidy
Chlamydia pneumoniae pribéhem (pomaly nastup (dospéli a déti nad 8 let) (pFi nesnasenlivosti
pfiznak, éasto s predchozi makrolidy doxycyklinu)
symptomatologii hornich cest ~ (déti do 8 let)
dychacich), nereagujici
na zakladni Iécbu
betalaktamovymi ATB
cilena terapie (na zakladé prilkazu plvodce infekce a vySeteni citlivosti k antibiotikiim)
Mycoplasma pneumoniae hlavni etiologické agens viz empiricka terapie doxycyklin makrolidy
se sezénnim vyskytem (dospéli a détinad 8 let)  (pfi nesnasenlivosti

makrolidy (déti do 8 let) doxycyklinu)

Chlamydia pneumoniae presny etiologicky podil viz empirickd terapie doxycyklin makrolidy
neni znam (dospéli a détinad 8 let)  (pfi nesnasenlivosti

makrolidy (déti do 8 let) doxycyklinu)

Legenda k poloZce etiologicky podil:

velmi vzacny 0-3% méné obvykly 10 - 20% prevladajici 50-90%
vzacny 3-10% béZny 20-50% dominantni 90 a vice %
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Tato rubrika bude v

Syndrom karpalniho tunelu je odborny nazev pro sou-
bor pfiznakii, které jsou zplisobeny pracovnim preti-
Zenim ruky. Projevuje se nejéastéji brnénim a necitli-
vosti v prstech ruky, zejména v prostredniku

a ukazovacku. PostiZzena byva zejména prava ruka,
ktera je u pravaki vice zatéZovana. Typicky se objevu-
ji 1 noéni bolesti ruky a brnéni prsti, které jsou tak
nepiijemné, Ze postiZzeného probudi a nuti ho si ruce
protFepavat.

Tyto nepfijemné pfiznaky jsou zplisobeny Gtlakem ner-
vu, ktery prochazi stfedem zapésti spolu s deviti Slacha-
mi ohybadi prstli. Tomuto mistu se odborné fika karpal-
ni tunel (carpus = zapésti). Pri dlouhodobém
jednostranném zatéZovani ruky se Slachy v tunelu preti-
Zi, oteGou a zdufi a tlaci na nerv. Tak vznika pocit brnéni,
necitlivosti nebo bolesti. Pozdéji miiZze dokonce vznik-
nout i slabost v prstech, potize pfi praci s drobnymi
predméty, problém udrZet jehlu a podobné. Mohou se
objevit i bolesti, které vystreluji do ruky, ale i do pred-
lokti, lokte a ramene. V noci, kdyz spime, dochazi ke
zpomaleni krevniho obéhu a prosaknuti svalil a Slach
tkanovou tekutinou. To zplsobi i zvétSeni objemu Slach
v karpalnim tunelu, a tim zvySeny tlak na nerv. Proto
Casto prichazi pfiznaky i v noci, kdy lezime v klidu a nic
nedélame. Noéni pfiznaky miZe zhorsit i ohnuti éi prele-
Zeni ruky ve spanku.

Pfikladem ¢innosti, pfi kterych mize dojit ke vzniku
syndromu karpalniho tunelu je pleteni, Siti, prace s mysi
u pocitace, dlouhé psani rukou, ruéni Zdimani pradla,
Skrabani brambor, strouhani zeleniny a podobné. Syn-
drom karpalniho kanalu se vyviji po mésice az roky. Ma-

practicus - informace pro pacienty

SYNDROM KARPALNiHO TUNELU

Ze ho zplsobit jakakoliv prace, kde dochazi k dlouhodo-
bému ohybani a zatéZovani zapésti. Vznik syndromu
karpalniho tunelu souvisi nejen s pracovnim zatizenim
ruky, ale i vrozenym anatomickym uspofadanim v za-
péstnim kanalu. Zeny jsou nachylné k tomuto problému
3x Castéji nez muzi.

MozZnosti IéCby
V ¢asnych a lehéich stadiich postiZeni se zkousi konzer-
vativni (nechirurgicka) 1écba:
» prevence, tj. vyhnuti se opakovanym ohybiim ruky
v zapésti, nepracovat s vibrujicimi nastroji, jako je
vrtacka
» prikladani specialni podplrné dlahy zevnitf na zapés-
ti, kterd brani ohybani ruky
» postizeni, ktefi pracuji u pocitace, vyuzivaji riizné pod-
péry pod predlokti a zapésti
» jsou-li pfitomny noéni obtiZe, pfikladaji se podpirné
zapéstni dlahy na noc
» |ékaf miZe postizenému nabidnout a provést opich
karpalniho tunelu malou davkou kortikoidu, coz je vel-
mi Géinné, ale potiZe se ¢asem vraceji zpét
» zkousi se také rizné fyzioterapeutické techniky jako
magnetoterapie, ultrazvuk a maséaze zapésti
» kazdy sdm si mlze provadét jednoduché cviky, které
protahuji zapésti a mobilizuji nerv:
1. v pfedpaZeni ohnout zapésti nahoru dozadu pfi
natazenych prstech a pocitat do péti
2. narovnat zapésti a dlané do vodorovné polohy
a uvolnit prsty - poCitat do péti
3. v pfedpazeni zatnout pésti a ohnout zapésti dolil
- pocitat do péti
4. opét narovnat zapésti a dlané do vodorovné
a uvolnit prsty - pocitat do péti
5. opakovat kazdé cviceni 10 x, potom volné svésit
paZe podél téla a protiepat prsty

Jsou-li potiZe velké a klinické vySetfeni svédci pro tézsi
poskozeni nervu, je na misté chirurgické feseni. Jde

o0 jednoduchou operaci v mistnim znecitlivéni, kdy se
profizne pfiny vaz v zapésti, a tim se uvolni struktury
piitomné v karpalnim tunelu. Uleva pfichazi za 1-2 dny
po zakroku a vSechny obtize by mély vymizet do nékoli-
ka tydn( aZ mésicd.

MUDr. Jaroslava Larnkova
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I EEXTIEEEN odborny Easopis praktickych lékaf
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Larvovana deprese

Doc. MUDr. Oldrich Vinar, DrSc.
Samostatna psychiatrickd ambulance, Praha

Souhrn:
Larvovana deprese se prifazuje bud k somatoformnim nebo k depresivnim
porucham. Somatoformni poruchy diagnostikujeme podle toho, Ze nemocny
ma Fadu somatickych potiZi, jejichZ organickou pFic¢inu nenachazime. Hlav-
nim lééebnym pristupem je zde psychoterapie, kde ziskani a udrzeni diveéry
nemocného v Iékare hraje podstatnou roli. Ne vZdy se to dafi bez spolupra-

axs =

nou z forem depresivni poruchy. V symptomatologii prevazuji somatické pfi-
znaky, které maskuji vlastni depresivni ladéni. Pravé to pfivadi nemocného

spise k praktickému lékafi a malokdy vyhleda psychiatra. Lé¢ime predevsim

antidepresivy a musime pocitat s delSi latenci pred nastupem terapeutic-

kého uéinku.

Klicova slova:
larvovana, maskovana, vitalizovana deprese, somatoformni porucha,
hypochondricka porucha, bolestiva porucha, stres

Jeden nebo vice depresivnich pfiznaki ma pi-
blizné 17 % obyvatel a depresivni poruchou vy-
Zadujici 1éEbu trpi 6,9 % lidi. Larvovanou for-
mu ma 10 az 20 % depresivnich nemocnych

a prakticky lékar se s ni setkava daleko ¢as-
téji nez psychiatr.

l Definice

Pojem larvované deprese se pouZiva k oznace-
ni mnohotvarnych télesnych pfiznaki, se kte-
rymi pfichazi pacient a které v jeho liceni pre-
kryvaji zménu nalady. Slovo ,larva“ Ize preloZit
jako ,maska*“, a tak se nékdy toto onemocnéni
nazyva také ,maskovana deprese“. Ponévadz
pacient prichazi k |ékafi se somatickymi stesky,
zarazuji se dnes nékdy (Smolik 1996) tyto syn-
dromy ne préavé Stastné k somatoformnim dys-
funkcim (F45.3). Tato skupina poruch byla vy-
tvofena proto, aby se usnadnila diferencialni
diagnosa onemocnéni, kde je nutné pfedevsim
vylouceni nerozpoznané somatické pficiny poti-
Zi. Larvovanou depresi vSak mezi témito poru-
chami explicite nenajdeme. Skupinu tvofi so-
matizaéni a hypochondricka porucha,
somatoformni vegetativni dysfunkce a pretrva-
vajici somatoformni bolestiva porucha. Larvo-
vana deprese miva pfiznaky ze vSech téchto
jednotek.

za takovou formu depresivni poruchy, kde v kli-
nickém obraze ptevladaji somatické pfiznaky.
Ponévadz fada autoril (u nas Hoschl 2002)
nazyva depresi s vegetativnimi a somatickymi
pfiznaky vitalizaéni deprese, pfifazuji ji pravé
sem. Zde bude o larvované depresi pojednano
v souhlase s touto koncepci, v ¢asti vénované
psychoterapeutickému pfistupu se viak bude
prihlizet také k nazoru, Ze patfi k somato-
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formnim porucham.

Uvahy o zafazeni larvované deprese do noso-
logické klasifikace maji vice teoreticky nez
prakticky vyznam. | s pfihlédnutim k dosti po-
drobnym diagnostickym kritériim je totiZ dife-
rencialni diagnosa mezi jednotkami MKN 10

v této oblasti méalo spolehliva. StéZuje-li si ne-
mocny na to, Ze jeho srdce, Zaludek nebo mo-
Covy méchyf nepracuji spravné, miizeme to vy-
svétlit tak, Ze si pacient mysli, Ze je celkové
ménécenny a boji se, Ze to s nim je vazné

a Spatné to s nim dopadne. Pradvem pak pred-
pokladame, Ze jde o depresi. Vidime-li v po-
predi stesk(i nemocného napf. poruchy travici-
ho procesu a detailné IéGenou pasaz potravy
jeho travicim traktem, usoudime, Ze se pre-
mrsténé stard o své zdravi a budeme myslet
na hypochondrickou poruchu. Za starosti

0 zdravi vSak miZeme vidét (izkost a pokladat
tedy Gzkostnou poruchu za pfi€inu potizi.

l Diagnosa a vedeni rozhovoru

K diagnose nds tedy vede mnohotvarnost so-
matickych potiZi a zfejmé skepse nebo nedi-
véra nemocného, Ze mu mizeme pomoci. Ne-
mocny nam €asto pfi léEeni svych potizi poloZi
néjakou otazku a kdyZ mu na ni chceme odpo-
veédét, nepusti nas ke slovu a i kdyZ se nam
podafi néco fici, pokracuje ve svém monologu
tak, jakoby nas byl nebyl slySel. U7 tato venti-
lace problému miva terapeuticky vyznam, kdyZ
snizi emocni tensi.

Castym pfiznakem je chronicka bolest. Paci-
ent lokalizuje bolest nejéastéji na hrudnik,
mluvi zhusta o ,t6Zké tiZi na prsou, jindy ho
boliva hlava, v zddech nebo bficho. Crux me-
dicorum jsou hlavné bolesti v zadech, kde jen
velmi nesnadno vyloucime, Ze jejich pfi€ina

neni porucha pétefe nebo tfeba funkéni poru-
cha zadového svalstva - zvlast u lidi s nadva-
hou a s nedostate¢né trénovanym zadovym
svalstvem. Pestry symptomaticky obraz vede
vétSinou k diagnostickému zavéru, Ze jde

0 komorbiditu diskopatie s larvovanou depre-
si. Pfi komorbidité nemGZeme rozplést gordic-
ky uzel pfi€in a nasledki a hledat, co je pri-
marni. Z hlediska volby terapie to nastésti
nebyva nutné, ponévadz stejné nezbyva nez
|éCit pater (rehabilitace, atd.), chronickou bo-
lest (antidepresivy, event. myorelaxanciemi).
Rady, které pacient stejné slysi neustdle

z mnoha stran (zhubnout, sportovat, zménit
Zivotni styl, atd.) odloZime do obdobi rekonva-
lescence z deprese.

| Psychoterapeuticky ramec
Diagnosu, resp. patogenezu poruchy miizeme
¢asto stanovit ex juvantibus. Lékem prvni vol-
by je slovo Iékafe - tedy psychoterapie. Méla
by mit tfi slozky (Murphy 1982). Prvni je vybu-
dovani dobrého vztahu mezi |ékafem a pacien-
tem. Nema-li pacient hlubokou divéru v Iéka-
fe, bojuje nesnadno proti své skepsi, ktera
patii do obrazu somatizace provazejici larvova-
nou depresi. Dlvéra v Iékafe musi pomoci pa-
cientovi vyrovnat se se stresem, ke kterému
muZe vést zklamani, kdyzZ Iékaf nevyhovuje
¢asto nemistnym poZadavkim na stale nové
diagnostické procedury. K ziskani dvéry ne-
mocného prispéje predevsim presvédéeni, ze
IékaF nepochybuje o tom, Ze nemocny své pfi-
znaky skute€né proZziva jako redlné (,Bolest je
to, co nemocny nazyva bolesti“) a Ze |ékaf véfi,
Ze mu skuteGné prinaseji utrpeni - a to presto,
Ze nemaji somatickou pficinu.

Dilezita je vétSinou Gasové velmi ndrocnd di-
kladnd anamnesa, pfi které se Iékaf zepta na
predchozi 1éCbu a peclivé zaznamena vysledky
kazdé predchozi 1éCby, vEetné pokusti o0 samo-
Ié¢eni a zpravidla i ,IéCby“ u nejriiznéjsich 16¢i-
tell. Velky vjznam ma psychosocidlni historie
nemocného. Obraz o Zivotnim stylu asto dopl-
ni informace o tom, jak trdvi pacient vikendy

a dovolené. Uspéch nékterjch kontroverznich
postupt (tzv. celostni medicina, homeopatie,
nékteré postupy éinské nebo jiné orientalni
tradicni mediciny, atd.) byva zaloZen na tom,
Ze v jejich rdmci Iékar vénuje pacientovi vice
¢asu, nez ma k disposici rutinni praxe, a paci-
ent ziska viru, Ze 1ékaf dostate¢né zmapoval
jeho Zivot a Ze mu rozumi.

Hodné se Ize o pacientovi dovédét diky Iékdm.
Moudry psychiatr Jaromir Rubes radival kole-
glim, aby poZadali pacientku, aby vyprazdnila
na stll pred nimi kabelku. Pfekvapeni byvali
nékdy oba, kdyZ ani pacientka nevédéla, kolik
Iékl s sebou nosi. Vim o Iékafi, ktery se dové-



dél teprve diky Zadosti Sedesétiletého usedIé-
ho otce rodiny o predpis na sildenafil, Ze ma
mladou naroénou milenku. LéCil ho dvacet let
pro hypertenzi a divil se ¢astym vykyviim hod-
not krevniho tlaku.

Druhou slozkou je pouceni a vysvétleni pova-
hy duSevni poruchy pacienta. Pomohou i od-
kazy na moudrost lidovych pisni, kde také dév-
Ceti po jejim milém ,srdécko boli“. Pouceni je
dlileZitou soucasti kognitivné behavioralni te-
rapie (KBT), pfi které je navic nemocny vysta-
vovan vlivu traumatizujicich zkuSenosti (Prasko
a Praskova 2003). KBT mé G¢innost prokaza-
nou metodami, které vyZaduje medicina zalo-
Zend na diikazech.

Tieti sloZkou je ujiSténi nemocného o trvajici
podpore Iékafe do budoucna.

Terapeutické Usili je vSak tieba dobfe rozloZit

v Gase. Nesmime zapomenout, Ze depresivni
nemocny nebyva schopen nasich rad upo-
slechnout hned po prvnim nebo druhém se-
tkani. Bagatelizace potiZi, chlacholeni, ,bodry“
optimismus |ékare, rady, aby se rozptylil na ve-
selohfe v kiné, presvédcCi pacienta, Ze mu Iékaf
nerozumi, ztraci k nému dlvéru a hleda pomoc
jinde.

Bolesti patfi do obrazu témér kazdé larvované
deprese a diferencidlni diagnosa od bolestivé
poruchy (F 45,4) je velmi nesnadna. P¥i volbé
IéEby to vSak nemusi vadit. Pfi chronické bo-
lesti jsou ve hfe stejné patofyziologické me-
chanizmy jako pfi depresivni poruse. Jsou akti-
vovany stresové (nebo pfesnéji feeno
distresové) mechanizmy. Vysoka koncentrace
glukokortikoid{ naruSuje neuronalini struktury
v hipokampu a dochézi k poruSe serotoninové
neurotransmise. PfenaSeCem pocitu bolesti je
substance P a jeji koncentrace je zvySena jak
u chronické bolesti, tak pfi depresivni poruse.
Neni ndhodou, Ze antagonisté substance

P jsou G¢inné v I6Ebé depresivni poruchy a Ze
chronické bolesti mGiZzeme 1é€it antidepresivy.

Jako u ostatnich depresivnich poruch se

v etiopatogenezi larvované deprese uplatfiuje
predevsim heredita a stres. Trpél-li jeden z ro-
dicl depresi, je u jeho potomkl 16% riziko, ze
ji bude trpét také. Pravdépodobnost onemoc-
nét depresi zvySuji zmény na fadé chromozo-
m, nejlépe je vSak dnes prokazén vliv genu

s méné funkeni (kratsi) alelou pro transportér
serotoninu (5HTT). Malo funkéni transport se-
rotoninu v synaptické Stérbiné vSak nestaci.
Ke vzniku deprese musi pfispét zavazny stres,
jak to ukézala rozsahla epidemiologicka studie
na Novém Zélandu. Jen jedinci se zminénou
genetickou predisposici onemocni depresi
Castéji neZ ostatni obyvatelé, ktefi proZili jednu
nebo vice velmi zavaznych stresujicich udalosti
(Caspi et al. 2003).

KliGovou roli stresu je vSak tieba Iépe osvétlit.
Ne kazda zatéZova situace je patogenni, i kdyZ
hlavnim a jedinym neoddiskutovatelnym defi-

niénim kritériem stresu je zvy$eni kortisolaemie.
Stres mobilizuje organismus k obrané nebo

k Gitoku a k tomu potfebuje uvolnit z jater do
krevniho obéhu cukr. V situaci ohroZeni je to re-
akce Ucelnd. ZvySenou spotfebu cukru pfi ohro-
Zeni maji nejen svaly pfi nutnosti utikat nebo bo-
jovat (fight or flight), ale i mozek.

| psychologickeé testy ukazuji optimalni vykon,
je-li vySetfovany vystaven stresu, je v tensi.
Intensita zatéze vSak nesmi prekrogit urcitou
mez, za kterou vykon klesa. Nedéelny a pato-
genni stres je tehdy, jestliZe ohroZeni je dlouho-
dobé a nelze se mu aktivné branit. Tomuto dru-
hu stresu fikdme distres. Laboratorni zvifata
vystavend distresu jsou v situaci, kterou nazyva-
me naucend bezmocnost (learned helpless-
ness) a kterd je experimentalnim modelem de-
presivni poruchy. Zmirnit a ,vylécit" ji mohou
zndmd antidepresiva a na ni se testuji nové
syntetizované latky, u kterych se zjistuje, zda
maji antidepresivni (¢innost.

Depresivni pacient se naudil, Ze je bezmocny,
kdyz se marné pokousi ziskat lepsi zaméstnani,
kdyZ se snazi zabrénit nevéfe svého manzelské-
ho partnera, kdyZ 18 - 20 hodin denné peCuje
0 svého otce trpiciho Alzheimerovou nemoci

a ten mu zato vulgarné nadava, nepoznava ho

a pred jeho ofima se méni v lidskou trosku ve-
getativniho tvora. Vysoka kortisolaemie v tako-
vych pfipadech neni dostatecné kompensovana
zvySenou syntézou a uvoliovanim endorfind. Ta-
ké interakce mezi stresovymi hormony a endorfi-
ny byla Géelnd: pfi boji nebo Gtéku hrozilo zrané-
ni provazené bolesti, kterou endorfiny
zmiriovaly. Sekrece endorfind, kterou provokuje
zvySeni kortisolaemie je pravdépodobné prici-
nou obliby tzv. adrenalinovych sportii: seskoky
z letadla s padakem, horolezectvi anebo i sau-
na. Tomuto druhu stresu fikdme eustres.

Mira svobody pfi volbé ¢innosti spojené se
stresem rozhoduje o tom, zda jde o distres ne-
bo eustres. Kortisol poSkozuje mozek prede-
v&im pfi distresu, hipokampus atrofuje pfi
posttraumatické strresové poruse o 15%. Pred
takovym poskozenim chréani antidepresiva,
predevsim SSRI. Dovedou také zajistit, aby se
mozek vyhojil a zniGena tkani véetné neuron(i
dorostla. Zatim nevime, zda jde o vyhojeni ad
integrum, protoZe depresivni episody se v 80
% pripadl opakuji a my tomu branime udrzo-
vaci a profylaktickou medikaci. Neni to jen tlak
farmaceutického priimyslu, pro¢ délku takové
medikace neustale prodluzujeme: z pdl roku
na rok po jediné (prvni) episodé na 2 - 5 let
po opakovanych episodach. Relaps nebo reci-
diva deprese nereaguje vzdy stejné dobfe na
|é¢bu jako episoda prvni.

Zdaleka ne kazdy pacient prichazejici se so-
matickymi pfiznaky, pro které nenalezneme or-
ganickou pfi€inu, trpi larvovanou depresi.
Presto bychom na ni vZdy méli myslet. Jestlize
zjistime anhedonii, Gzkost, strach z vazné ne-
moci, pesimismus co do prognosy a skepsi, co
do Gspéchu léChy, udélame mensi chybu, kdyz

antidpresiva podame zbytecné, nez kdyz je
neordinujeme a nemocny prejde k Sarlatanovi
a posléze skon¢i oZzebracen a sebevrazdou.
Léky prvni volby jsou SSRI (Vinar 2003), které
dnes mUZe prakticky |ékaf predpisovat na Gcet
zdravotnich pojistoven vSechny s vyjimkou
es-citalopramu. Na zlepSovani stavu nemoc-
ného si pfi larvované depresi musime pockat
zpravidla déle (tfeba i 3-4 mésice), nez pfi
Iécbé depresivnich poruch bez somatizace.
Zvlast svizelné byva dlouhé éekani na terapeu-
ticky Ucinek pfi pfiznacich tykajicich se uroge-
nitdIniho systému (bolestivd, dysurie, bolesti
prostaty, inkontinence, velmi ¢asté nutkani na
moceni, atd.), kde latence pfed nastupem te-
rapeutického Gcinku zpravidla trva mésice. Je
dobré na to nemocné predem pfipravit, coz vy-
Zaduje velké uméni, nemame-li zaroven pro-
hloubit skepsi nemocného, pokud jde o Gs-
péch I&cby.

Jsou-li pfiznaky spojeny s bolestmi bficha, pr-
jmy nebo nauseou, byva vyhodné 1é€it dosule-
pinem nebo amitriptylinem, kde vyuZivame je-
jich jinak neZadouciho anticholinergniho
Géinku. Velmi opatrné zachazime s davkami.
Zaciname s poloviénimi ddvkami nez obvykle

a jen pomalu v priibéhu tydn( je zvySujeme. Je
tieba uSetfit nemocného nezadoucich Gcinku,
které jinak vedou ke Spatné compliance nebo
k preruseni IéCby a vyhledani jiného terapeuta
(nebo ,terapeuta®).

Jsou-li v popredi klinického obrazu intenzivni
chronické bolesti, Ize antidepresiva kombino-
vat s analgetiky, spasmolytiky a myorela-
xanciemi. Z antidepresiv je |épe prokazan
analgeticky Ucinek tricyklickych RUI (imiprami-
nu, amitriptylinu, dosulepinu) nez SSRI, SSRI
vSak zase maji vyhodu mensich nezadoucich
G¢inkd. Jde o pfimy analgeticky Géinek na mis-
ni Grovni, kde ke zmirnéni bolesti vede posileni
serotoninergni a adrenergni neurotransmise.
Pacient trpici larvovanou depresi nerad odcha-
Zi od Iékare s poucenim, Ze se docka Ulevy po
tydnech. ZvIast tehdy, je-li mezi pfiznaky (iz-
kost a strach, mizeme mu pomoci benzodia-
zepinovymi anxiolytiky, kde davame pfednost
alprazolamu. V pfipadé, Ze lékaf poklada za
vhodny tlumivy G¢inek, zvoli diazepam. Upo-
zorni vSak nemocného, Ze jde o néco podob-
ného prvni pomoci a Ze anxiolytikum nebude
predpisovat déle nez 3-4 tydny. Usnadni mu to
odmitnout dalSi predpis, bude-li mit dojem, Ze
si nemocny anxiolytikum aZ pfilis oblibil a hrozi
rozvoj zavislosti.
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MUDr. Jan Dindo$

Privatni plicni a prakticky lékat, Neratovice

» Pacient J.P., vék pacienta 44 let, ku-
fak 20 cigaret denné od 17 let.

» RA: Nevyznamna, rodice Ziji, bez thc,
astmatu, diabetu a Ca v rodiné.

» AA: Alergie na TTC, Framykoin,Tetra-
cain, Ultracortenol.

» SA: Sménovy mistr ve Spolané, na
vyrobé LAO (linearni alfa-olefiny)

nina kotniku pravé nohy, feSeno osteo-
syntézou.

» NO: 0d 25.8.03 mél horecky, paleni
v krku pfi polykani, sucho, pak za dva
dny zacal pokaslavat, ale bez expekto-
race. Bral Paralen, koupil si Bromhexin.
Stav se nezlepSoval, Sel za PL. Jeho PL
mél dovolenou, od zastupujiciho prak-
tického Iékafe dostal Doxybene 2x 100
mg, v zaznamech se piSe, Ze fyzikalni
nalez na plicich byl negativni (!) Doma
si precetl, Ze se jedna o tetraycyklinové
antibiotikum, védél, Ze mél na néj aler-
gii, proto ho neuZival, k PL uz neSel.
ProtoZe se mu po 5 dnech zacalo Spat-
né dychat, mél pichavou bolest na hru-
di pfi kazdém nadechu, navic stale mél
subfebrilné teploty, zavolal si LSPP, kte-
ra ho prevezla na Interni oddéleni do
nemocnice v N., kde také prijimajici
internista nad plicnim parenchymem
nic neslysel, ale kdyz udélali rtg-snimek
plic, vyslovil rentgenolog podezieni na
miliarni akutni tuberkuldzu, pro nalez
drobnych disseminovanych retikulono-
duldrnich uzlikd oboustranné po celych
plicich s maximem v hornich plicnich
polich. Internista mu ihned nasadil
Ciplox 2x500 mg, ktery mu nechali dal.
» Dalsi pribéh nemoci: Pro suspektni
specificky proces byl preloZzen do Lé-
Cebny pro thc, kde vSak mél Mantoux
Il.negativni, sputum na BK bylo
mikroskopicky také 1x negativné,
Bactest byl negativni, proto bylo vyslo-
veno podezieni na atypickou pneumo-
nii, k 16cbé Ciploxem pridan jeste Kla-
cid SR 2x500 mg. Pro vy3si bilirubin

a elevaci ALT, AST a GMT prelozen jako
susp. hepatitida na infekénf kliniku, kde

dal pokracovali v této 16¢bé, navic paci-
enta museli jeSté rehydratovat! Tehdy
také doslo poprvé i k zvySeni poctu
leukocytl (11,2 G/L), ale hodnoty
transaminaz klesly rychle k normé.
Odbér krve na pfitomnost chladovych
aglutinind: titer 1:128 svéddil pro diag-
nézu atypické pneumonie, proto udélali
i odbér IgM na mykoplasmy, chlamydie
a udélali i odbér moce na pfitomnost
protilatek proti Legionellam. 1gM proti
Mykoplasma pneumonie bylo vysSi, od-
bér byl proveden v 14. den od po¢atku
potiZi. Virologické vySetreni nepotvrdilo
pfitomnost virové hepatitidy. Pacientliv
stav se zacal zlepSovat, po 14 dnech
byla 1é¢éba ukonéena, pacient bez poti-
Zi, bez subfebrilii, s normalnim nalezem
v krevnim obrazu, i s normalnimi hod-
notami Bi, ALT, AST a GMT. Byl dimito-
van do ambulantni péce i s normalnim
rtg-nalezem, ktery za 14 dni GpIné vy-
mizel (!) s tim, Ze za 3 mésice se ma
jeSté udélat kontrolni rtg-hrudniku.

» Diskuse: Stale se nemysli na po-
mérné ¢asty vyskyt atypickych pneumo-
nii (hlavné v mladsi populaci), které vy-
volavaji tyto patogeny: Mycoplasma
pnemoniae, Chlamydophila (Chlamy-
dia) pneumoniae, Chlamydia psittaci,
Chlamydia trachomatis, Coxiella
Burnetti, Ricketsie, respiraéni viry a jiz
se viibec nepomysli na Legionellu
pneumophilu. Ve svété jsou pricinou
nejméné 15% ze vSech pneumonii,

v CR byl dokonce v obdobi let 2001/
2002 zjistén jejich vyskyt celkem aZ ve
40% (prof. Kolek a spolupracovnici.) Je
skutecénosti, Ze atypické zanéty postihu-
ji predevsim mladé lidi, nebo déti Zijici
v kolektivech. Je to Gasto hromadné
onemocnéni, které zacina Skrabanim

v krku a suchym kaslem, subfebriliemi,
a kdyz se stav zhorSuje, asto i pfi ne-
gativnim fyzikalnim nélezu je skiagram
hrudniku vzadopredni i bocni projekci
nepfijemnym prekvapenim, které éasto
miZe aZ diskriminovat oSetfujiciho Ié-
kare v o¢ich pacienta: jak je to mozZné,

Ze ten zapal plic neslySel!

Navic je vhodné si zapamatovat, Ze ni-
kdy bychom neméli davat po sobé po-
dobna antibiotika, ktera jsou apriori ne-
citlivd na mykoplasmy a chlamydie,
tedy po aminopenicilinech nepodavat
cefalosporiny. Vzdy by mélo byt druhé
antibiotikum bud' tetracyklinové rady,
nebo nékteré z makrolidd. Chinolony
jsou takeé citlivé, ale nejsou tim nej-
idealnéjSim antibiotikem pro plicni
afekce, stoupa na né, podobné jako na
makrolidy, pomérné rychle rezistence.
Atypické bakterie jsou nejéastéji na
podzim, do listopadu, pak jejich pocet
rychle klesa, navic jeSté kdysi v roce
1975 docent Syriiéek upozorioval, Ze
chodi v étyfletych anebo pétiletych cyk-
lech, kdy vyvolavaji az epidemie.
Rychla uprava v rtg-obrazu k normé, ta-
ké jasné svédci proti specifické etiologii
procesu.

» Diferencialni diagnostika: Slo o ex-
trémné probihajici atypickou pneumo-
nii, kde navic poskozeni jater mohlo byt
potvrzenim miliarni tuberkuldzy, nebo

v dobé letnich prazdnin mohlo jit

o Weilovou nemoc, nebo kombinaci he-
patitidy a atypické pneumonie. Nejsou
totiz Gasto popisovany jaterni Iéze

u atypickych pneumonii, mohlo jit

i 0 poSkozeni jaternich bunék nékterym
z podavanych léki. Rychly pribéh tpra-
vy v8ak sveédci pro toxické poSkozeni ja-
ter béhem infekéniho procesu my-
koplasmou, i kdyZ se udava, Ze toto
onemocnéni je typické pro populaci
mladsi, od 5 do 35 let.

» Zaver: Pacient vyrazné podcenil sv(ij
zdravotni stav, jednak nebral antibioti-
ka, protozZe védel, Ze ma na né aler-

gii, coZ bylo sice jediné pozitivum, ale
pro nova, jina antibiotika si jiz za PL ne-
zaSel. Specificky vzestup titru protilatek
proti Mycoplasma pneumoniae, ktery
zacina az po 10-14 dnech od zacatku
onemocnéni, jasné potvrdil jednoznaé-
nou diagn6zu atypické pneumonie vy-
volanou Mycoplasmou pneumonie.
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Sinusitidy
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Souhrn:
Respiracni infekce patfi svou ¢astosti k hlavnim pricinam ne-
mocnosti u déti i dospélych. Sinusitis acuta ¢i recidivans je jednou
z diagnoz, kterou Fesi prakticky Iékar velmi casto ve své ordinaci.
Diagnostika je snadna, nevyZaduje specialni zafizeni, Iécba zahrnuje
jednoduché metody, dale podavani antibiotik, ¢i spolupraci s otola-
ryngologem, event. s dalSimi specialisty. Je podan strucny prehled
dané problematiky s uvedenim osvédéenych postupii diagnostickych

i Ilécebnych.

Klicova slova:
sinusitis acuta, sinusitis recidivans, antibiotika,
punkce antri Highmori

Akutni i recidivujici infekce dychacich cest
tvofi vysoké procento pracovnich ne-
schopnosti a absenci ve Skole. JiZ pfi
stfedné tézké virdze dochazi k reakci na
sliznici vedlejSich dutin nosnich, hovofime
0 rinosinusitidé.

DulezZitymi faktory vyvoje sinusitidy jsou
Spatnd mukociliarni funkce a blokada os-
tif sinli zdufenim sliznice. Poruchy muko-
ciliarni funkce zplisobuje fada vird, napfi-
klad virus influenzy, parainfluenzy, RS
virus, adenoviry. Na narudenou sliznici
vedlejSich dutin nosnich snadno naseda
bakterialni infekce. U déti se uplatiiuje
zejména Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae, Branhamella
catharalis, Streptococcus pyogenes

a Staphylococcus aureus. U dospélych
nachazime spiSe polybakterilni floru,
pficinou sinusitid mohou byt i anaeroby
a plisné. U pacientil s cystickou fibrozou
byva vyvolavatelem Pseudomonas aeru-
ginosa a Staphylococcus pyogenes.

Ve shodé s vyvojem paranazalnich dutin
se U nejmensSich déti setkdvame s etmoi-
ditis acuta, ve Skolnim véku je nejcastéjsi
maxilarni sinusitis. Od 6. roku véku je
nutno myslet na frontalni sinusitis, sphe-
noiditis acuta pfichazi v Gvahu od 9. roku
véku.

B Klinické symptomy
K celkovym projeviim akutni sinusitidy pat-
fi horecka, inava, u malych déti mize byt

pfitomna i nauzea ¢i zvraceni. Bolest hlavy
je jednim z hlavnich pfiznakd. Malé déti
neuméji bolest
presné lokalizo-
vat, Vetsi déti

a dospéli udavaji
maximum bolesti
nad postizenou
dutinou. Tato je
zejména vyrazna
pfi pfitomnosti
hnisavého obsahu
v duting, hovofime
0 empyemu,
ktery je vétsi rano,
kdy dochazi po
zméné polohy hla-
vy k dréZdéni ner-
vovych vlaken tri-
geminu. Nékdy
miZeme pozoro-
vat edém v oblasti
tvare pfi empye-
mu antri Highmori.
K dalSim pfizna-
klim patfi hnisava
sekrece z nosu,
ztizena nosni pr-
chodnost, uzavre-
na huhnavost, po-
ruchy €ichu,
bolest za o€ima,
nocni kasel ¢i po-
kaslavani.

B Diagnostika

Po peclivé anamnéze pacienta vySetfime.
Jiz poklep nad frontalnimi a maxilarnimi
dutinami nas informuje, dale nasleduje
palpacni vySetfeni vystupd 1. a Il. vétve
n.V. Pfi pohledu do dutiny dstni vidime
stékat z nosohltanu hlenohnis i hnis,
ktery odebirdme na bakteriologické vy-
Setfeni. Otolaryngolog provadi predni ri-
noskopii, kdy nachazi prosaklé, zdurelé
skorepy a sekret pod stfedni skofepou.
DalSim krokem je diafanoskopie, kdy
srovnavame transparenci paranazalnich
dutin s transparenci oénice. Néktefi kole-
gové maji k dispozici pfistroje, umoZiujici
ultrazvukové vySetfeni dutin. Diagndzu
nam upfesni rentgenovy snimek, zakladni
projekce je semiaxialni, pfi suspektni sfe-
noiditidé je vhodna axialni projekce (bo-
lesti hlavy v zéhlavi a stékajici hnis z no-
sohltanu). Pacient musi pfi provedeni rtg

Doxycyclin
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Obr. ¢. 1 - Pri hodnoceni snimk(i
paranazalnich dutin musime vzit
v Uvahu i moZnou aplazii i
hypoplézii dutiny.

Obr. ¢. 2 - Ztlusténi sliznice
va. H. ani nélez cysty nejsou
indikaci k punkci antri Highmori.

Pfi nelispéchu této
jednoduché Iécby &i
pfi silné rozvinutych
pfiznacich akutni si-
nusitis nasazujeme
antibiotika. Odebira-
me sekret, nejlépe
stékajici z nosohlta-
nu, na bakteriologic-
ké vySetfeni. Jsme si
védomi urcité ne-
presnosti, ale obsah
z maxilarni dutiny Ize
ziskat pouze punkci
antri Highmori, a tato

Obr. ¢. 3 - Indikace punkce antri
Highmori - \/yrazné klinické projevy
sinusitidy / horecka, bolest hlavy,
hnisavy vytok a hladinka sekretu

v antri Highmori.

neni indikovana Cas-
to. PFi empirické vol-
bé antibiotik jsou Ié-
kem prvni volby
aminopeniciliny,
eventuelné s inhibi-
tory. Osvédceny je
téZ Biseptol, u paci-
entli nad 12 let
Deoxymykoin. S vy-
hodou Ize uzit napfi-
klad Doxycyclin AL

paranazélnich dutin sedét ¢i stat. Pfi
hodnoceni snimkil nesmime zapominat
na moznou aplazii ¢i hypoplazii dutin. N&-
lezy se lisi od prosté hyperplazie sliznice
pres kompletni zastfeni dutiny €i pfitom-
nost tekutiny.

l Lécha

Nejsou-li pfiznaky akutni sinusitidy dra-
matické, je mozno zahdjit konzervativni
IéEbu. Doporucujeme naparovaci koupel-
ruce do umyvadla s teplou vodou, co nej-
teplejsi pacient snese, na dobu 15 minut
(Ize zpfijemnit poslechem hudby €i ditéti
pohéadkou), poté horky ¢aj a celkové
antiflogistikum. Tuto proceduru vynecha-
me u nemocnych s hypertenzi, Zen pfi
menzes, ¢i pacientl s hemokoagulaéni
poruchou. Kromé antiflogistik (Ibuprofen,
Paralen a dal§i) mGizeme nemocnému
doporuit Sinupret, ktery je na nasem
farmaceutickém trhu jak ve formé kapek,
tak drazé. Jde o fytoterapeutikum, sekre-
tolytikum, které ma i antivirové a imuno-
modulaéni G¢inky, a mizZeme ho ordino-
vat od 1 roku do dospélosti.

Intranaséalné Ize aplikovat vasokonstrikéni
kapky (napfiklad Sanorin, Olynth), ne
vSak déle neZ tyden. U malych déti, které
neuméji smrkat, je nutno nosni sekret
odsavat.
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COMP por. cps., kdy
jde o kombinaci anti-
biotika a mukolytika. PF¥i alergii na peni-
cilinova antibiotika volime makrolidy.

Z nové generace makrolid(i je to zejména
clarithromycin, ktery je pfi I6bé sinusi-
tid efektivni. Doba podavani antibiotik je
vetSinou 10-14 dni. DlleZitou soucasti
Ié¢by je podavani kombinovanych pfi-
pravkid s obsahem antihistaminika

a sympatomimetika, détmi oblibeny Rhi-
nopront v sirupu, ¢i pro dospélé Rhi-
nopront cps. ret. i Disophrol Repetabs
tbt. Prvni davku téchto Iéki davame ve-
Cer, pro jejich neZzadouci tlumivé GEinky.
P¥i nalezu tekutiny v antru Highmori na
rtg snimku ¢i frontalni sinusitidy by paci-
ent mél byt vySetfen otolaryngologem.

U frontalni sinusitidy jsou kromé antibio-
tické 1éCby provadény tzv. anemizace, je-
jichZ cilem je uvolnéni vyvodu €elni duti-
ny. Pfi empyemu antri Highmori je
indikovana punkce antri Highmori. PouZi-
jeme lokalni anestezii u vétsich déti a do-
spélych, u malych déti je vykon realizo-
van v kratkodobé celkové anestezii.
Punkci antri Highmori ziskdme pfesnou
diagndzu, sekret z dutiny posildme na
mikrobiologické vySetfeni, a nasledné
dutinu vyplachneme. P¥i purulentnim na-
lezu opakujeme punkci po 2-3 dnech,
jde-li o hlenohnis, neni nutno vykon opa-
kovat. Celosvétoveé Ize sice konstatovat

fakt, Ze je provadéno méné punkci antri
Highmori, neZ tomu bylo pred 10 lety, ale
v pfipadé empyemu a. Highmori je indi-
kace jasna. Na velkych souborech bylo
prokazano, Ze pfi spravné indikované
punkci je potvrzena bakteridlni etiologie
ve vice nez 70%. Své misto ma i tam, kde
pacient byl 1é¢en nelspésné 2 tydny kon-
zervativni metodou (antibiotika, anti-
histaminika, antiflogistika, napafovani)

a obtiZe pretrvavaji.

U dospélych je 10% maxilarnich sinusitid
odontogenniho pivodu. Infekce pronika
do antra z periapikalnich procesd,
cystogranulomil. Nékdy po extrakeich zu-
b{. Obvykle jde o0 anaerobni mikroby, se-
kret byva pachnouci, klinické projevy vy-
razné. PFi [6¢bé tohoto typu sinusitidy je
nutna spoluprace otolaryngologa a sto-
matologa.

P¥i sledovani (ispéSnosti IéCby vyuzivame
diafanoskopie €i vySetfeni ultrazvukem.
Kontrolni rtg vySetfeni dutin po odléceni
akutni sinusitidy je indikovano jen zfid-

ka, computerova tomografie se pouziva pfi
komplikacich a pred operacnim zakrokem.
Po odléceni sinusitidy doporuc¢ime ne-
mocnému, aby mésic neplaval v chloro-
vané vodé. Pfi recidivach sinusitid peclivé
vySetfime nosohltan, protoZe pficinou
mohou byt zejména u déti adenoidni ve-
getace. Adenotomie je indikovana po
odeznéni akutniho infektu. Soucasti vy-
Setfeni je téZ endoskopické vySetreni du-
tiny nosni a nosohltanu, nékdy i alergolo-

Obr. ¢. 4 - Komplikace sinusitid -
Orbitocelullitis acuta - nejcastéjsi komplikace
u déti




gické a imunologické vySetfeni. V klido-
vém obdobi doporu¢ime nemocnému kli-
matickou Ié¢bu po dobu nejméné 14
dnd, na horach & u more.

Latentni typ sinusitidy, ¢asty u malych
déti, je charakterizovan zejména nocnim
kaSlem. Pfi rinoskopii nachazime zhorse-
nou priichodnost, hlenohnisavou sekreci.
Pfi akutni exacerbaci dochazi k horecce

a dalSim klinickym projeviim. Terapie se
fidi stejnymi pravidly jako u akutni sinusi-
tis, nékdy je potreba pfripojit i endosko-
pické oSetfeni vyvodid paranazalnich du-
tin. PFi nedoléceni miZe vzniknout
chronicka sinusitis ¢i sinobronchialni
syndrom.

Komplikace zanét(i paranazalnich dutin
délime na mistni a vzdalené. Mistnimi
rozumime zejména cysty a mukokély.
Jsou Gasté&jSi u dospélych pacientl. Nej-
CastéjSi komplikaci, s kterou se v denni
praxi setkdvame je orbitocelullitis acu-
ta. Postihuje zejména déti predSkolniho
véku, méli jsme v péci nasi kliniky i ko-
jence s touto diagndzou. Infekce pronika
z oblasti etmoidnich sklipk(i pfes laminu
orbitalis, dochazi ke kolateralnimu zané-
tu a otoku v fidkém pojivu vicek a o¢ni-

ce. Pacient méa zvySenou teplotu az ho-
recku, zarudlé aZ prosaklé vicko, bulbus
je pohyblivy a neni dislokovan. V dutiné
nosni nachazime hnisavy sekret a na rtg
zastfeni etmoidnich sklipkd. Stav vyZa-
duje hospitalizaci, parenteralni [éEbu
antibiotiky, osvédcuje se napfiklad
Augmentin, anemisace a pravidelné
odssavani nosniho sekretu. U vétsiny
nemocnych je konzervativni 1ééba
Gspé&sna. Pri vzacné, ale zavainé kom-
plikaci, phlegmoné orbity, je navic vy-
razna protruze bulbu, cheméza spojivek,
vnitfni a zevni oftalmoplegie a horeéka.
Lécha vyzaduje neodkladné chirugické
fesen.

Sinusitis paranasalis chronica

Timto typem zanétu trpi asi 5% populace.

Vznika nedolécenim akutnich ¢i recidivu-
jicich zanétl. V patofyziologii hraje diile-
Zitou roli porucha ventilace a mukoci-
lidrniho transportu. Klicovou oblasti je
regio vyvodl etmoidalnich sklipk(i pod

a nad stfedni nosni skofepou. Hovofime
0 ostiomeatalnim komplexu. Problemati-
ce chronickych sinusitid budeme vénovat
prostor v nékterém z dalSich Gisel tohoto
casopisu.

OSPAMOX

Ve sdéleni jsou podany zakladni (daje

o klinickych projevech akutnich sinusitid,
diagnostice a Ié¢bé. Diagnostika je snad-
na, Iécba zahrnuje konzervativni postup,
event. podavani antibiotik, které se fidi
zasadami raciondlni antimikrobni 1é¢by,
¢i spolupraci s otolaryngologem a dalsi-
mi specialisty. Zddraziujeme zasadu
neindikovat zbyteéné rentgenové vySetre-
ni, fidit se klinickym stavem a laborator-
nimi nalezy. Po doléceni akutniho zanétu
je nutné se snaZit vylougit vSechny fakto-
ry, podporujici recidivy (napfiklad pobyt
v koufi a prachu) a zvysit obranyschop-
nost pacienta. K obnoveni dobré funkce
sliznice dutiny nosni a paranazalnich du-
tin se ndm osvédcila aplikace Vincentky
ve spreji.
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Nejcastejsi ¢

anginy pectoris

Doc. MUDy. Jan Bultas, CSc.
II. interni klinika 1. LF UK a VFN Praha

hyby v |éché

Souhrn:

Angina pectoris je relativné starou klinickou jednotkou. Plivodni He-
berdeniiv popis z roku 1786 byl do té miry pfesny, Ze k nému miZeme
jen malo pridat: ,PostiZeni jsou znehybnéni béhem chiize, zejména
kraceji-li do kopce ¢asné po jidle. Bolest ¢i nepfijemna tisen na pr-
sou, pokud by se stupiovaly Ci trvaly déle, zda se, vymacknou zbytek
Zivota. Staci vSak se na chvili pozastavit a znepokojujici pocit odcha-
zi.“ Pozastavme se i my a podivejme se, co nového je kolem této kla-
sické choroby a zamysleme se, zda néco nasim nemocnym v péci

nedluZime.

Klicova slova:
angina pectoris, néma ischémie myokardu, variantni angina, Iécba,
3-blokatory, blokatory kalciového kanalu, nitraty,
metabolicky aktivni Iéky, protidestickové Iéky, hypolipidemika

Chronické formy ICHS jsou charakterizo-
vany pfitomnosti myokardialni ischémie
vzniklé na podkladé organického €i funk-
¢niho postizeni koronarniho fecisté. Na
rozdil od akutnich forem, jejichZ podkla-
dem je nejéastéji akutni koronarni
trombdza, neni pfitomna ¢erstva nekréza
myokardu a ani tato akutné nehrozi.
Podkladem chronickych forem byva nej-
Castéji organicka stendza na ateroskle-
rotickém podkladé s rliznym stupném
vazospastické slozky. Méné Gasto se se-
tkdvame s Gisté funkénim podkladem
potiZi, jako jsou spazmy bez pritomnosti
organické koronarni stendzy, pak mluvi-
me o variantni anginé. Ischémie mize
vzniknout i pfi poruSe relaxace koronar-
nich arteriol v dobé zvySenych narokil
myokardu na perfuzi, tento stav je jed-
nou z pficin syndromu X.

Je-li tranzitorni myokardialni ischémie
provazena stenokardiemi, mluvime

0 anginé pectoris, nepfitomnost steno-
kardie €i jejiho ekvivalentu v pribéhu
ischémie charakterizuje némou isché-
mii. Anatomicky nalez na véncitych tep-
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nach i prevalence obou klinickych jedno-
tek v populaci jsou zhruba stejné.
U obou je stejny patofyziologicky pod-
klad ischémie, ale lisi se ve vnéjSim pro-
jevu. U nemocnych s némou ischémii
myokardu chybi vnimani tkdnové isché-
mie, neni pfitomen ddleZity alarmovy
mechanizmus informujici o porue prokr-
veni myokardu. TéZ Ié¢ba se v podstaté
nelisi, pouze u némé ischémie se sou-
stfedime na sniZeni mortality, kvalita Zi-
vota je totiz dobra. Prvym projevem cho-
roby byva totiz aZ infarkt myokardu €i
nahla smrt.
V ramci péée o0 nemocného s anginou
pectoris bychom méli nejen zbavit ne-
mocného potiZi, ale té7 musime zlepsit
jeho prognézu. Jednotlivé 1éCebné kroky
by mély vést:
a) k profylaxi myokardiaini ischémie

a k jeji 1écbé
b) k zabranéni uzavéru cévy trombem

a posileni vlastni fibrinolytické aktivity
¢) ke stabilizaci sklerotického platu

a k Gpravé endotelidlni dysfunkce
d) k zabrénéni vzniku arytmii

e) k zamezeni vyvoje levostranné srdeéni
insuficience

Vlastni prognéza nemocnych s koronarni
aterosklerézou zavisi na stabilité koro-
narnich platd, tj. na jejich tendenci

k ruptufe a vyvoji trombotické okluze, na
funkci levé komory a na elektrické stabi-
lité myokardu. U nemocnych s variantni
anginou hlavni nebezpeéi pro nemocné-
ho tkvi v navozeni Zivot ohroZujicich aryt-
mif, zejména fibrilace komor, provazejici
transmuralni ischémii navozenou spaz-
mem.

l. profylaxe a lécha

myokardialni ischémie
Snahy o zmenseni rozsahu myokardial-
ni ischémie, ac jsou nejméné opomije-
nym lééebnym pristupem, pravdépodob-
né samy o sobé nevedou ke zlepSeni
progndzy nemocnych. Vyznamnym zp(-
sobem vSak zlepSuji Zivot nemocnych,
zejména téch s anginou pectoris tézsiho
stupné. Jedinou vyjimkou je variantni
angina, kdy profylaxe spazm(i vazodila-
tacni Ié¢bou upravuje nepfiznivou pro-
gnozu zcela zasadnim zplsobem. Na-
opak u nemocnych s némou
myokardialni ischémii nemame doklady,
Ze snaha 0 zmen$eni ischémie ma pfizni-
vy prognosticky dopad.
Pfi¢inou anginy pectoris je nepomér mezi
metabolickymi naroky myokardu a limi-
tovanymi mozZnostmi koronarni perfuze,
vedouci k myokardialni ischémii. Mluvi-
me-li 0 koronarni cirkulaci, musime si
uvédomit, jak je myokard, ve srovnani
s jinymi organy, znevyhodnén. Béhem
systoly jsou intramyokardialni kapilary
stisknuty, a tak je leva komora perfundo-
vana pouze béhem diastoly. ZvySeni sr-
decni frekvence jakéhokoli plivodu tak
zkrati dobu, po niZ je myokard zasobo-
van. RovnéZ pokles diastolického tlaku
miZe kriticky sniZit koronarni pritok.
U zdravého €lovéka, diky koronarni auto-
regulaci, je perfuze myokardem nedotce-
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na do diastolického tlaku kolem 40 mm
Hg. U nemocného s korondrni stenézou
vSak miZe byt kritickym diastolicky tlak
kolem 60 mm Hg. Druhym handicapem
je skutecnost, Ze jiZ za fyziologickych
podminek je v srdci dosazeno maximalni
arterio-vendzni diference (tzn. Ze v sinus
coronarius je témér veSkera krev desatu-
rovana). Rovnéz zasoby energie ve formé
makroergnich fosfatli v myokardu jsou
minimalni, po zastavé ob&hu vystaéi na
5-10 sekund. Veskery vzestup potfeb
myokardu na pfivod kysliku tak musi byt
hrazen zvySenim koronarniho pritoku.
Prévé kolisani metabolickych potfeb je
pro myokard typické, pfi zatéZi jsou kla-
deny na koronarni perfuzi nékolikana-
sobné vétsi naroky. Dojde-li k nevelkému
deficitu dodavky kysliku do myokardu,
pak velmi rychle klesa kontraktilita a srd-
ce zacne selhavat. Vlastni ischémie

a hromadéni metabolitl vede k zapojeni
alarmovych reakci, mezi néZ patfi i ste-
nokardie.

Dle vZité predstavy je podkladem myo-
kardidlni ischémie u anginy pectoris zvy-
Seni metabolickych narokd myokadu pfi
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7atéZ7i (zvySenim frekvence, zvySenim na-
pIné levé komory a vybuzenim kontrakti-
lity vyplavenim katecholmin(i). Toto je
pouze Gast pravdy. Stejné dlleZity je po-
kles myokardialni perfuze. Vedle zkrace-
ni doby perfuze pfi zvySeni frekvence se
uplatni vazokonstrikce v misté koronarni
stendzy jako reakce na zatéz pfi pritom-
né endotelialni dysfunkci.

P¥i t&Zké ischémii, kdy vedle hypoxémie
vazne i odplavovani kyselych metabolitd,
dochazi k dalsimu fenoménu: je utlume-
na glykolyza a zdrojem acyl-CoA vstupu-
jiciho do Krebsova cyklu je energeticky
méné vyhodna B-oxidace mastnych ky-
selin. PFi glykolyze totiZ ¢ast ATP vznika
pfi anaerobni glykolyze. Utlum vyufiti py-
ruvatu vede dale k hromadéni laktatu

a prohlubuje se acidéza.

Zmenseni rozsahu ischémie myokardu
Ize docilit tFemi zpiisoby: zlepSenim
prltoku ischemickym myokardem, sniZe-
nim metabolickych narokil a optimalizaci
metabolizmu myokardu.

a) ZlepSeni pritoku ischemickym myo-
kardem miiZeme v praxi docilit:

Preductal

1) Maximalni relaxaci hladké svaloviny
v misté excentrické koronarni stendzy.
Takto pUsobi nitraty, blokatory kalcio-
vého kanalu ¢i aktivatory kalciového
kanalu.

2) Zpomalenim srdeéni frekvence me-
chanizmem prodlouZeni diastoly. Vedle
R-blokatori a blokatorii kalciového
kanalu typu verapamilu jsou ve stadiu
klinického zkousSeni Iéky ze skupiny inhi-
bitorii sinusového uzlu.

3) Obnoveni pritoku koronarni
angioplastikou Ci chirurgickou revasku-
larizaci je postupem, ktery bychom méli
zvazit u zavazné symptomatickych ne-
mocnych ¢i mladSich symptomatickych
nemocnych po pfekonaném myokardial-
nim infarktu. Ve vyvoji je alternativni po-
stup, tzv. biorevaskularizace, kdy lokal-
nim podanim riistovych faktord
indukujeme angioneogenezi.

b) SniZit metabolické naroky myokardu
miiZzeme opét nékolika zplisoby:

1) Snizenim inotropniho stavu, kdy po-
kles kontraktility vede ke snizeni meta-
bolickych narokd. Vzhledem k tomu, Ze



kontraktilita je kontrolovana zejména
hladinou katecholamind s 81 sympato-
mimetickym G¢inkem (adrenalinem),
mizZeme zde optimalné uZit 3-blokatory.
2) Snizeni Zilniho nédvratu vede k poklesu
naplné levé komory a nitrokomorového
tlaku, coz je sledovano snizenim meta-
bolickych naroki. Takto plisobi rychle
pUsobici nitraty, kdy vedle dilatace ste-
nozovanych véngitych tepen akutné sni-
Zujeme Zilni navrat. Také zmenSeni levé
komory po rekompenzaci je sledovano
zlepSenim myokardialniho zasobeni.

3) Zpomaleni srdeéni frekvence pfimo
snizuje naroky myokardu, navic docilime
zlepSeni koronarni perfuze prodlouZenim
diastoly.

4) Pokles periferni rezistence je ¢asto
uvadén v ucebnicich jako dalsi moznost
snizeni metabolickych narokd myokardu.
Prakticky vSak tento postup muZe fungo-
vat jen pfi velmi pomalém snizovani krev-
niho tlaku u hypertonika. Obecné vsak je
arteriolodilatace nevyhodna. Pokles
afterloadu sice zmenSuje metabolické na-
roky myokardu, ale kaZdy rychlejsi pokles
periferni rezistence téZ sniZuje systolicky

tlak. Stimulace baroreceptori vede k za-
pojeni regulacnich mechanizmd, zejména
k vyplaveni katecholaminil a k neZadouci-
mu zvySeni srdecni frekvence a vzestupu
kontraktility. Pokles periferniho odporu

v neischemickych vrstvach myokardu vede
navic k odklonu krevniho proudu z oblasti
ischemickych s naslednym prohloubenim
ischémie - tzv. ,steal“ (zlodéjskému) feno-
ménu. Proto u nemocnych s ICHS volime
radéji 1éky plsobici vice na epikardialni
¢ast véncitého feCisté a méné na arterioly
(napf. nitraty) €i vazodilatancia s pomalym
nastupem Géinku, tzv. 3. generaci blokato-
rdl kalciového kanalu - amlodipin (Agen,
Orcal, Zorem), barnadipin (Vasexten) Ci
lacidipin (Lacipil).

¢) Optimalizace metabolizmu myokar-
du je tfeti moZnosti, jak zasadhnout. Je
vyhodna u pacient(l spiSe s téZkou isché-
mii. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o po-
stup relativné novéjsi, bude vhodné bliz-
§i vysvétleni principu. Za normoxie hradi
pracujici myokard energetické naroky
prevazné B-oxidaci mastnych kyselin

a pouze z mensi ¢asti aerobni glykolyzou.

ORCAL

Prva cesta, R-oxidace, je ve srovnani

s glykolyzou relativné nevyhodna: na jed-
notku kysliku ziskdme asi 0 15% nizsi
podil makroergnich fosfat(i cestou anae-
robni glykolyzy. Utlum glykolyzy za t&7ké
myokardialni hypoxie snizi odolnost tkani
k ischémii, nebot oxidace mastnych ky-
selin potfebuje vice kysliku na ziskani
stejného mnoZstvi makroergniho ATP

a (tlum utilizace pyruvatu vede k hroma-
déni laktatu. Prohlubuje se acidéza

a oranizmus musi vynaloZit energii na jeji
korekci. Situace se stava kritickou, nebot
zavaina aciddza je provazena zahlcenim
buriky toxickym kalciem, objevuji se aryt-
mie a dochazi k zaniku bunék.

Utilizaci glukézy mdZzeme zvysit dvojim
zplisobem. Prvou je cesta stimulace py-
ruvat-dehydrogenazy podanim inzulinu
s glukdzou, coZ je jednim z alternativ-
nich postup( 1é¢by akutniho infarktu.
Druhou cestou je inhibice utilizace 3-oxi-
dace mastnych kyselin. Prakticky jedi-
nym zatim dostupnym zpdsobem je blo-
kéda Gcinku 3-ketoacyl CoA thiolazy
trimetazidinem (Preductal MR). Tato
cesta je vhodnéa zejména u pacientl se
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zavaznou ischémii, u kterych nejsou poti-
Ze dostateéné kontrolovany kombinaci
klasickych antiangindznich 1ékd.

Pfi I6Cbé myokardialni ischémie je vy-
hodné 1é¢bu cilit na vice etiopatogene-
tickych momentii: napfiklad podanim
kratkodobé Géinnych nitratd venodilataci
nejen snizime napln levé komory s ome-
zenim metabolickych naroki, ale dilataci
véngitych tepen v misté stendzy téz
zlepSime perfuzi. Podobné R-blokatory,
vedle sniZeni potfeb (poklesem
kontraktility) zlepSuji i priitok snizenim
frekvence. Dale bychom méli jednotlivé
skupiny lIékii vhodné kombinovat. Vy-
hodnou kombinaci jsou napt. nitraty ¢i
blokatory kalciového kanalu dihydropyri-
dinové fady s B-blokatory. Takto optimal-
né ovlivnime jak myokardialni prdtok, tak
sniZime naroky na perfuzi. Naproti tomu
kombinace nitratl s blokatory kalciové-
ho kanalu ma velmi omezeny efekt a je
vhodné pouze u nemocnych s vyraznymi
vazospastickymi projevy.

Jakych chyb se nejéastéji dopoustime
v profylaxi myokardialni ischémie?
Predné dosti éasto nevyuzivame k [éChé
-blokatory, které nejen Ze jsou G¢inné
v profylaxi ischémie, ale téZ zdsadnim
zplisobem zlepsi prognézu nemocnych.
Volit bychom méli z kardioselektivnich
bez vnitfni sympatomimetické aktivity

a s dostateéné douhym Gcéinkem. Témto
pozadavk{im vyhovuji betaxolol
(Lokren), bisoprolol (Concor) Ci me-
toprolol s prodlouZenou dobou téinku,
napfiklad Betaloc SR, event. ZOK €i Va-
socardin retard. Davku bychom méli vo-
lit podle vysledné srdeéni frekvence, pfi
akci mezi 50-65/min je pravdépodobna
dostatecna inhibice sympatické aktivity.
Dlvodem k titraci davky je skuteénost,
Ze zejména lipofilni 8-blokatory typu
metoprololu podléhaji intenzivnimu me-
tabolizmu a ten je diky polymorfizmu
enzymatického systému CYP velmi varia-
bilni. Casto se obavame indikovat blo-
katory R-receptoril u nemocnych star-
Sich, u diabetikd a u nemocnych se
zhorSenou funkci levé komory. Skutec-
nosti vSak je, Ze tyto skupiny nemocnych
naopak z 1é¢by nejvice ziskavaji. Také
Casto zbyteéné pfecefujeme vyznam
bronchospastického plsobeni se-
lektivnich B-blokator( a nepodame tyto
Iéky nemocnym s chronickou bronchiti-
dou a s bronchialni obstrukci. Budeme-
li volit vyrazné kardioselektivni I1éky (na-
pt. bisoprolol ¢i betaxolol) nebo
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pfipravky s 82 stimulujicim efektem, ja-
ko je celiprolol (Tenoloc), mlzeme

i bronchitikim 1ééenym v rdmci sekun-
darni prevence vyznamné zlepsit jejich
prognoézu.

Druhou éastou chybou je, Ze nezajistime
nemocné rychle plisobicim nitratem.
Vzhledem k sublimaci nitroglycerinu

z dostupnych teblet, je optimalni pfede-
psat nitrat (nitroglycerin €i isosorbit di-
nitrat) ve spreji. Mluvime-li o nitratech,
pak nutno zminit, Ze v praxi je tato sku-
pina vyznamné poddavkovavana. Ni-
roglycerin v kapslich s prodlouZenym
G¢inkem, napfiklad Nitromack R ma re-
lativné maly antiangindzni efekt. Vyrazné
lepsi efekt ma isosorbit mononitrat Ci
dinitrat. Oba v optimalnim pfipadé po-
davéame v depotni formé v davkach mi-
nimalné 40 mg denné, u t&ZSich nemoc-
nych vSak spiSe 60-120 mg denné
(napt. Olicard retard, MonoMack depot,
IsoMack 60 a 120, Cardiket). Dale Ize
konstatovat celosvétovy trend odklonu
od nitroglycerinu ve prospéch isosorbit
mono a dinitratu ¢i ve prospéch blokato-
rd kalciového kanalu s prodlouZenym
G¢inkem. Dlivodem je skute¢nost, Ze
nitraty nemaji doloZen antiaterogenni
efekt ¢i UGinek na zlepSeni progndzy, coZ
u nékterych blokatord kalciového kanalu
doloZeno je.

Treti vytku do naSich fad musim vznést
v oblasti kombinace antiischemickych
Iékd. Zatimco kombinace B-blokatoru

s vazodilataénim Iékem, tj. dlouhodobé
plisobicim blokatorem kalciového kana-
lu €i s nitratem je pIné raciondlni, kom-
binace nitratu s blokatorem kalciového
kanalu racionalitu postrada. Oba typy
Ié¢by je moZno kombinovat s metabo-
licky aktivnim trimetazidinem.

Velmi G¢innym lé&ebnym pfistupem
upravujicich predevsim nepfiznivou pro-
gnozu je snaha o dpravu dysfunkce
endotelu a o stabilizaci aterosklero-
tického platu. Rada rizikovych faktor(
aterosklerdzy (koufeni, hypertenze €i hy-
perlipidémie) vedou k patologické reak-
ci - kterou je aterogeneze. Spoleénym
jmenovatelem plsobeni téchto riziko-
vych faktorl je poSkozeni endotelu,
resp. navozeni jeho dysfunkce. Endote-
lidIni dysfunkei rozumime postiZeni funk-
ce vedouci ke zvySeni propustnosti stény
cévni (mimo jiné pro aterogenni lipidy

a leukocyty), poruchu kontroly tonu sva-
loviny stény cévni a primarni, tj.
destickové hemostazy s vyslednym
proaterogennim G¢inkem a sklonem

k vazokonstrikci a k trombdze. Dysfunkci
tak pokladame za prvé, jesté reverzibilni
stadium aterogeneze a pohlizime na ni
jako na spoleény jmenovatel plisobeni
plejady rizikovych faktor(i aterogeneze.
Pritomnost aterosklerotického platu
ma na jedné strané hemodynamické d(i-
sledky dané vlastni stendzou, pfipadné
nasedajicimi spazmy, na druhé strané je
rizikem vzniku okluzivniho trombu ve-
douciho k infarktu. O prognéze nemoc-
nych nerozhoduje pouze rozsah ate-
rosklerotického postizeni, ale zejména
zranitelnost jednotlivych platd, tedy rizi-
ko ruptury a nasedajici trombdzy. Vulne-
rabilita platu je dana nejen jeho velikos-
ti, ale zejména jeho slozenim: 70-80%
fisurovanych platd, na které nased|
trombus, stenozovaly véncitou tepnu

o méné nez 0 50%! K destabilizaci platu
vede fada okolnosti. Pfedné je to pomér
lipidové a fibrozni slozky. Povrch platu je
skleroticky, tvofeny hladkou svalovinou,
kolagennimi a elastickymi vlakny. Na-
opak polotekuté ateromové jadro platu
je sloZené z nekrotické debris prevazné
lipidové povahy, z pénovych bunék

a z makrofagd. Makrofagy produkuji me-
taloproteinazy, které rozruduji plat v tzv.
¢epicce a zvysuji riziko jeho ruptury. Ne-
stabilni platy jsou charakteristické vy-
sokym obsahem lipid{i (tzv. mékké pla-
ty) a infiltraci makrofagy a lymfocyty.
Sklon k nestabilité s vyvojem nasedaji-
cicho trombu maji paradoxné platy mla-
dé, nevedouci ke stendze. Naopak fib-
rézni platy byvaji stabilni a jsou-li
hemodynamicky vyznamné, mohou vy-
volavat zachvaty anginy pectoris, avSak
ohroZuji nemocného vznikem infarktu
jen vzacné. Jak bylo uvedeno, nestabilni
plat je nebezpecny rizikem vyvoje nase-
dajiciho trombu a uzavéru tepny. Zda
trombus zlistane jako nasténny, ¢i zda
uzavre tepnu, zavisi na fadé okolnosti:
na velikosti praskliny, povaze platu, za-
vaznosti stendzy, napéti svaloviny cévni
stény, rezidualnim pritoku, stavu endo-
telu a na fibrinolytické aktivité plazmy.

| v pfipadé, Ze dojde k trombotickému
uzavéru tepny, rozhodne o tom, zda se
vyvine infarkt, pfitomnost kolateralniho
obéhu a rychlost spontanni fibrinolyzy
vedouci k rozpu$téni trombu. Z této
struéné rekapitulace je ziejmé, Ze pfi
profylaxi vzniku infarktu musime v prvé
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fadé upravit endoteliaini dysfunkci, za-
branit progresi aterogeneze a stabilizo-
vat platy.

K tpravé endotelidlni dysfunkce a ke
stabilizaci platu je nutno sniZit plisobeni
rizikovych faktor(i. Podcefiovano je ze-
jména kouteni, ac je zbaveni se kufac-
opatreni snizujicich riziko Gmrti nemoc-
nych s koronarni aterosklerézou na méné
nez polovinu. Rovnéz Iéba hypertenze

a zejména hyperlipidémie ma podstatny
vyznam. Z farmakologickych postup,
upravujicich endotelialni dysfunkci a sta-
bilizujicich plat, miZe zasadnim zpiso-
bem zlepsit prognézu nemocnych s ICHS
podavani hypolipidemik ze skupiny stati-
nii ¢i u vybranych podskupin nemocnych
téZ 1écba fibraty. Zajimavé je, Ze statiny
snizuji mortalitu nejen u nemocnych

s hyperlipidémii, ale téZ u osob s hladi-
nou nezvySenou. Vzhledem k tomu, Ze pfi
hyperlipidémii je riziko Gmrti podstatné
vy$§i, je z farmakoekonomického pohle-
du indikace statinil u nemocnych s vyso-
kou hladinou LDL daleko vyhodnéjsi.
RovnéZ u nemocnych s kumulaci riziko-
vych faktordl, zejména je-li pfitomen dia-
betes, je I6¢ba statiny i pfi hranicnich
hodnotach LDL pIné indikovana. Dopad
na zlepSeni progndzy nemocnych ohroze-
nych infarktem pfi 16Ebé statiny je zavisly
na dosaZzeném poklesu aterogennich li-
pidd. V davkach obvykle uZivanych je
mozno poditat s asi 30% snizenim
mortality, pokles incidence infarktu myo-
kardu je jeSté vyraznéjsi. Pfi podavani
fibrati je dokumentovéano snizeni
kardiovaskularni mortality u nemocnych
s nizkymi hladinami HDL-cholesterolu
(studie VA-HIT) a je pravdépodobny po-
kles incidence reinfarktu u nemocnych

s hypertriglyceridémii (studie BIP). Z me-
taanalyz studii s fibraty se ukazuje, Ze

z hlediska snizeni mortality je vyznam-
néjsi dopad na zvySeni hladiny antiatero-
genniho HDL-cholesterolu neZ vlastni
pokles triglycerid.

Druhou skupinou Iék( upravujicich endo-
telidIni dysfunkci jsou inhibitory ACE.
Mechanizmem G€inku je Uprava piisobe-
ni hyparaktivované osy renin - angio-
tenzin - aldosteron, sniZeni krevniho tla-
ku a zlepSeni endotelialni dysfunkce.
Vyznam podéavani inhibitor(i ACE u ate-
rotrombotickych chorob dokumentuji vy-
sledky fady studii (studie HOPE, PRO-
GRESS, EUROPA). Vzhledem k tomu, Ze
ve v§ech studich byl pozorovan pokles
krevniho tlaku k optimalnim hodnotam
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(v rdmci normotenze), je pravdépodob-
né, Ze se tento fenomén na pfiznivém
Gcinku uplatnil také.

Jsou téZ doklady, Ze tpravu endotelidlni
dysfunkce mohou upravit nékteré bloka-
tory kalciového kanalu. O tom, Ze u ne-
mocnych po infarktu myokardu mlze 1é¢-
ba dlouhodobé pdsobicimi blokatory
kalciového kanalu sniZit riziko kardio-
vaskularnich pfihod, svédéi vysledky stu-
die PREVENT s amlodipinem, &i v primar-
ni prevnci studie ELSA s lacidipinem. Na
druhé strané vSak mame v poslednich le-
tech doklady, Ze nékteré 1ééebné postupy
uZivané v minulosti nemaji dostatecny ra-
cionalni zaklad pro jejich uzivani.
NejkriklavéjSim pfikladem je podavani
antioxidacnich vitamin{ (zejm. 8-karote-
nu, vitaminu C, E) v indikaci profylaxe
kardiovaskularnich onemocnéni. Tlak ,,vi-
taminové loby*“ je bohuZzel tak silny, Ze
dosud mnoho Iékafd, i z fad kardiolog(,
tomuto mytu véfi. Doklady vSak jsou pre-
svédcivé: ve studie HOPE (vétev s vitami-
nem E) nebyl u 9,5 tisic pacienti 1éCe-
nych v rdmci sekundarni prevence po
dobu 4-5 let pozorovan Zadny dopad na
ovlivnéni mortality ¢i morbidity. Podobné
v sekundarné preventivni studii HPS, pro-
vedené na vice nez 20 tisicich nemoc-
nych, nebylo pozorovéno ve vétvi s kom-
plexem antioxidacné plisobicich
vitamin(, tj s vitaminem C, E a s B-karo-
tenem za dobu 5 let ZAdné ovlivnéni
kardiovaskularni ani celkové mortality €i
morbidity. Podobné zatim neni doloZen
priznivy efekt kyseliny listové u nemoc-
nych s hyperhomocysteinémii. Je sice po-
zorovana Uprava hyperhomocysteinémie,
ale na vysledky morbiditnich a morta-
litnich studii budeme muset pockat.

Z ostatnich farmakologickych skupin byly
zkouSeny u Zen po klimakteriu téZ estro-
geny, které sice zlepSily endotelidlni dys-
funkci, ale jejich protromboticka aktivita
bohuzel vedla k nardstu trombotickych

a trombembolickych komplikaci. Proto
jsou zkou$eny tzv. modulatory estroge-
novych receptord (napf. raloxifen), je-
jichZ prokoagulaéni aktivita je vyrazné
mens;.

Jakych chyb se dopoustime pfi stabili-
zaci aterosklerotického platu? Opo-
meneme-li Casto nedostatecnou inter-
venci kufacého navyku a lpravu
hypertenze k optimalnim hodnotam tla-
ku (tj. alespon k hodnotdm 130/85),
pak s nejzavaznéjsSimi chybami se setka-
vame v [6Ebé dyslipidémie. Casto pod-

cefujeme u nemocnych s ICHS vyznam
vysoké hladiny aterogennich lipidQ

a jeSté Castéji nepfiznivy dopad nizké
hladiny HDL-cholesterolu, event. vysoké
hladiny triglycerid(i. Nemocny s potvrze-
nym vyskytem aterosklerdzy v jakékoliv
lokalizaci, jehoZ hodnota LDL-choleste-
rolu je vy$Si nez 2,5 mmol/I, je indiko-
van k (pravé Zivotospravy a pfi nedosta-
te€ném efektu k I6Cbé statiny. Dévka
statin(l se odviji od 1é¢ebné odpovédi,
vybér pak od aktudlniho lipidového
spektra. Pi koincidenci s vysokou hladi-
nou triglyceridl i pfi skutecné vysokych
hodnotéach LDL-cholesterolu volime
atorvastatin (Sortis), ¢i uvazujeme-li

o kombinaci s fibraty pak je optimalni
fluvastatin (optimalné Lescol XL).
Vindikaci 1éCby stfedné vysoké hladiny
LDL-cholesterolu vystacime se
simvastatinem (napf. Zocor, Simgal,
Simvacard, Vasexten) Ci lovastatinem
(napf. Mevacor, Holetar). Podavani
fibratl v rdmci primarni prevence obec-
né éi u nemocnych s ICHS pfi ,vysokém
cholesterolu” je zcela neracionalni. Déle
je si tfeba uvédomit, Ze 1éEba hypolipi-
demiky bude pro nemocného pravdépo-
dobné IéEbou doZivotni. Plati, Ze éim dé-
le Ié¢ime nemocného, napfiklad po
pfekonaném infarktu, tim vétsi pokles
mortality m{izeme oCekavat.

Dojde-li k ruptufe a k destabilizaci platu,
musime zabranit vzniku trombotického
uzavéru tepny protidestickovou IéEbou.
Dnes jiZ klasickym, v fadé studii ovére-
nym postupem je podavani kyseliny
acetylsalicylové (Anopyrin, Godasal). Ze
srovnavacich studii se zda, Ze optimalni
davka se pohybuje kolem 100-200 mg.
Vyhodou je nejen nizka cena, ale i sku-
te€nost, Ze nastup G€inku je rychly, takZe
je mozno podat acetylsalicylovou kyseli-
nu i pfi prvych projevech nestability
anginy. Nicméné nejlepsiho efektu je do-
sazeno, stejné jako u ostatnich proti-
destickovych 1€k, pfi 6Ché profy-
laktické. Od této terapie lze oéekavat

v prvych letech po infarktu pokles morta-
lity asi 0 25%, v pozdéjsich letech asi

0 10%. PFi srovnani s kyselinou acetylsa-
licylovou, méa v indikaci sekundarni pre-
vence infarktu vétsi efekt na sniZeni
amrtnosti klopidogrel (Plavix), jak uka-
zala studie CAPRIE. Vy3si cena vSak do-
voluje 1€k hradit jen nemocnym s nejvét-
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§im stupném rizika a nemocnym s re-
zistenci na acetylsalicylovou kyselinu.
Trendem je kombinace obou léki, even-
tuelné je mozno zaménit klopidogrel za
tiklopidin (Ticlid, Tagren). Pro ostatni
protidestickové Iéky, zejména pro indo-
bufen (lbustrin) ¢i dipyridamol neméame
Zadné dlikazy o priznivém efektu v indi-
kaci sekundarni prevence ICHS a domni-
vam se proto, Ze jejich aplikace neni
oddlvodnéna. Jedinou vyjimkou je krat-
kodobé podavani indobufenu u nemoc-
nych pred chirurgickym vykonem, kdy je
nutno ukoncit rychle protidestickovou
Iécbu.

Zamyslime-li se, jakych chyb se dopous-
time v této oblasti, mdZeme byt relativné
spokojeni. Naprosta vétSina nemocnych
s ischemickou chorobou srdecni je léce-
na acetysalicylovou kyselinou v dosta-
te€né davce. Urcitym dluhem nasim ne-
mocnym je v3ak prehlizeni vyskytu
rezistence na acetylsalicylovou kyselinu.
Nejméné 5-10% nasi populace totiz ne-
odpovida na podani léku inhibici aktiva-
ce a agregace trombocytd a jsou tak zvy-
Sené ohroZeni trombotickou pfihodou. Jiz
dnes lze tuto rezistenci stanovit v hema-
tologickych laboratofich metodou
PFA100. Zatim je dostupnost vySetfeni
nedostatecnd, nicméné u nemocnych,
ktefi pfi I6Cbé acetysalicylovou kyselinou
prodélali novou trombotickou pfihodu, tj.
napf. ataku nestabilni anginy, infarktu
myokardu éi mozkovou pfihodu, bychom
na toto vySetfeni méli nemocného ode-
slat. V pfipadé prlikazu rezistence pak
miZeme volit alternativni 1é¢bu klopi-
dogrelem nebo indikovat Ié¢bu antikoa-
gulaéni warfarinem.

Nedilnou soucasti péce o nemocné
ohroZené vznikem akutni koronarni pfi-
hody je i prevence Zivot ohroZujicich
komplikaci provazejicich akutni koronar-
ni okluzi. Krokem vedoucim ke zlepSeni
prognézy nemocnych s infarktem myo-
kardu je prevence Zivot ohroZujicich
arytmii, zejména fibrilace komor. Z&-
sadnim pfinosem bylo zavedeni 8-blo-
kator( zvySujicich prah pro vznik komo-
rové fibrilace ¢i tachykardie. Z analyzy
klinickych studii bylo dokumentovéno,
Ze nejvétsiho efektu bylo dosaZzeno u ne-
mocnych s nejvétsim rizikem, tj. u ne-
mocnych starsich, po rozsahlych infark-
tech, u nemocnych se zhorSenou funkci
levé komory a u diabetikd. Svym kom-

66

plexnim pdsobenim, tj. antiarytmickym

i antiischemickym G¢inkem snizuji blo-
katory B-adrenergnich receptor( riziko
vzniku infarktu o 30 az 50% a Gmrtnost
klesa v priiméru 0 30%! Indikovény jsou
predevsim 1éky ze skupiny dlouhodobé
plsobicich, kardioselektivnich a s mini-
malni vnitfni sympatomimetickou aktivi-
tou. Novéji ukazuji prace u vysoce riziko-
vych skupin, zejména u nemocnych

s ICHS ve stadiu srde¢niho selhani, Ze
optimalni G¢inek na sniZeni vyskytu ma-
lignich arytmii byl pozorovan pfi kombi-
naci 8-blokatoru s amiodaronem (stu-
die EMIAT a CAMIAT).

V profylaxi a v IéEbé poruch rytmu se
velmi €asto setkdvame s dvéma extré-
my. Jednim je nemistna obava z relativni
bradykardie a vysazeni 3-blokatoru jiz
pfi srdeéni frekvenci mezi 50-60/min.
Druhym je aplikace antiarytmik jiz pfi
extrasystolické arytmii. Zejména antia-
rytmika |. tfidy (napf. mexiletin) jsou
zneuzivana a neuvédomujeme si, ze ma-
Zeme vyrazné zhorsit prognzu nemoc-
ného.

Poslednim opatfenim k zabezpeceni op-
timalni prognézy nemocnych s chronic-
kymi formami ICHS je zamezeni vyvoje
remodelace levé srdeéni komory a jeji
insuficience. Remodelaci levé komory
rozumime poruseni organizovaného pro-
pojeni jednotlivych viaken umoziujici
optimalni mechaniku kontrakce a vedeni
vzruchu. Vysledna ztrata sofistikované
struktury vede ke vzniku asynergii, po-
klesu kontraktility aZ insuficienci levé
komory na jedné strané a k porucham
tvorby a vedeni vzruchu, tj. k arytmiim
na strané druhé. Podkladem remodela-
ce myokardu je vystupfiovany zanik my-
ofibril mechanizmem apoptoézy. Apopto-
tickym mechanizmem, tj. spusténim
kaskady, na jejimz konci je degradace
chromozomalni DNA, se organizmus
zbavuje nezadoucich bunék (napf. po-
Skozenych €i nadbyteénych). K nadmér-
né aktivaci apoptézy vede fada mecha-
nizmd, s nimizZ se setkdvame u ICHS:
deprivace energie, nedostateéna do-
stupnost EDRF/NO ¢i naopak nadbytek
aktivator( jako jsou cytokiny, kyslikové
radikaly nebo cestou stimulace recepto-
rd AT1 pro angiotenzin Il

K normalizaci nadmérné apoptdzy se
zkousi fada postupd. Nadéjné jsou anti-

cytokiny, zkousSeji se blokatory TNFa

a inhibitory kaspazové kaskady. Z 16kl
ACE, blokatory receptorli AT1 a a,
B-blokator karvedilol (Dilatrend,
Atram). Neni pravdépodobné nadhodou,
Ze prave tyto léky prokazatelné upravuji-
ci apoptdézu a remodelaci maji pozitivni
dopad na progndzu nemocnych s ICHS
a se srdeénim selhanim. Podavani inhi-
bitor( ACE v ¢asném poinfarktovém ob-
dobi za Giéelem prevence remodelace le-
vé komory by mélo patfit k I6¢bé lege
artis.

Na zavér zbyva zodpovédét otazky:

Co vSe tedy indikovat nemocnému s an-
ginou pectoris ¢i s némou ischémii? Co
je rozumné z hlediska medicinského

i ekonomického? Ve strategii cilené na
zlepSeni prognozy existuje shoda, Ze za-
kladem jsou R-blokatory a acetylsalicy-
lova kyselina. P¥i intoleranci kyseliny
acetylsalicylové je moZno doporugit u
vysoce rizikového nemocného antikoa-
gulaéni Ié¢bu warfarinem &i volit klopi-
dogrel. Dale méame silné dilkazy o tom,
Ze u nemocnych, ktefi nedosanhli opti-
malni hodnotu lipidového spektra, jsou
pIné indikovana hypolipidemika. U ne-
mocnych s vy3si hladinou LDL-choleste-
rolu statiny, u nemocnych s nizkou hla-
dinou HDL-cholesterolu, event.

s hypertriglyceridémii fibraty. U nemo-
cych po akutnim infarktu myokardu, se
snizenou funkci levé komory ¢i pfi sub-
optimalni kontrole hypertenze jsou velmi
cennymi pomocniky inhibitory ACE.

U nemocnych s angindznimi potizemi
volime kombinaci B-blokatoru s dlouho-
dobé pisobicim blokatorem kalciového
kanalu i s nitratem, optimalné isosorbit
mono ¢i dinitratem. Nestadi-li ke kontro-
le potiZi dvojkombinace 3-blokatoru

s vazodilataéné plisobicimi Iéky, pFida-
vame metabolicky aktivni trimetazidin.
Nikdy nezapominadme na akutni 1é¢bu
stenokardie a nemocnému poskytneme
rychle pdsobici nitrat, nejlépe nitrogly-
cerin ¢i isosorbit-dinitrat ve spreji.
Rychle plsobici nitrat mozZno podat

i k profylaxi bezprostfedné pred fyzickou
Ci psychickou zatézi.

Jak ukazuje tento prehled, neustale pf-
byvaji nové, (¢innéjsi farmakologické
postupy, jak pomoci nasim nemocnym
a je jen na nas, jak G€inné je vyuZijeme.
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