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Mezinarodni organizace praktickych a rodinnych lékait WONCA

WONCA je slovo slozené z pocdtecnich pismen pomérné komplikovaného ndzvu
,»World Organization of National Colleges, Academies and Academic Associations of
General Practitioners/Family Physicians, Castéji se v§ak uzivd zkrdcend verze celého
ndzvu, tj. ,,World Organization of Family Doctors*.

Jak je z nazvu patrné, WONCA je tvorena ¢lenskymi ndrodnimi subjekty na drovni
lékatskych fakult, spole¢nosti a sdruzeni praktickych a rodinnych lékatt z celého své-
ta. Kromé tohoto ,.kolektivntho* ¢lenstvi, které je vdzdno na splnéni podminek pro
vstup, existuje i ¢lenstvi individudlni, kdy ¢lenem se miZe stat kterykoliv prakticky
nebo rodinny lékat, ktery pozadd o ¢lenstvi a zaplati ¢lensky piispévek. WONCA by-
la zalozena v roce 1972 18-ti zakladajicimi Cleny, v soucasné dobé sdruzuje 90 ¢len-
skych organizaci ze 75 zemi svéta a reprezentuje tak vice nez 160 000 praktickych
a rodinnych lékafi (ddle PL/RL). SVL CLS JEP je ¢lenem WONCA od roku 1995.

Zakladnim poslanim organizace WONCA je snaha o stdlé zlepSovani kvality Zivota
lidi na celém svété. WONCA definuje Zivotni hodnoty a potfeby ¢loveéka a prosazuje
jejich naplnéni. Snazi se o stdlé zvySovani standardi primarni péce. Prosazuje osob-
ni, komplexni a kontinudlni péci o pacienta jako individuum a v kontextu jeho rodi-
ny a spole¢nosti. Podporuje a povzbuzuje rozvoj akademickych organizaci PL/RL,
poskytuje prostor k vyméné znalosti a informaci mezi ¢lenskymi organizacemi a za-
stupuje edukacni a vyzkumné aktivity a sluzby poskytované PL/RL na svétovych
férech zabyvajicich se zdravotni a lékarskou péci.

WONCA ma4 svij koordinujici zastieSujici svétovy vybor v Cele s prezidentem a se-
kretaridtem, ktery je t.¢. v Singapuru, vykonné je vSak organizovdna na regiondlnim
principu a tvoif ji 5 regiont: Africa Region, The Americas Region, Asia Pacific
Region , European region a Middle East South Asia Region. Evropska ¢ast Wonca ma
zkratku ESGP/FM (European Society of General Practice/Family Medicine), neboli
WONCA Europe a v soucasné dobé reprezentuje vice nez 45 000 PL/RL.

WONCA Europe pracuje v souladu s pravidly svétové WONCA, zastupuje své ¢leny
a spolupracuje s WHO, vlddami ¢lenskych zemi, profesnimi a odborovymi organiza-
cemi (napf. UEMO - European Union of General Practitioners), md kontakty s mno-
ha organizacemi ostatnich specializaci mediciny. V rdmci WONCA Europe pracuji
3 vyznamné evropské organizace: EGPRN (The European General Practice Network)
- podporuje vyzkum a sdruzuje lékare zabyvajici se vyzkumnymi tikoly v oboru prak-
tického lékarstvi, EURACT (The European Academy of Teachers in General
Practice) - je edukacni vétvi, podporuje a prosazuje vyuku v praktickém/rodinném 1é-
kafstvi, md vliv na tvorbu standardii vyukovych postupti v pregradudlnim, postgradu-
dlnim i celozivotnim vzdéldvani a ndvrhl na jejich sjednoceni v evropském regionu,
EQuiP (The European Association for quality in general/family medicine) - jejim
poslanim je podpora zvysSovani kvality poskytované péce z hlediska organizacniho
i klinického. Pracuje na principu skupiny, kterd je tvofena dvéma az tfemi delegdty
z kazdé clenské zemé. WONCA Europe vyddvd od r. 1995 védecky casopis
,,Buropean Journal of General Practice” (EJGP), ktery poskytuje prostor pro vyménu
zkuSenostf a informaci mezi ¢lenskymi organizacemi PR/RL, podporuje rozvoj prak-
tického 1ékarstvi jako védecké discipliny a akademického oboru. Abstrakta ¢lankt
vydanych v EJGP jsou dostupnd v elektronické podobé na www.ejgp.com. Doufejme,
7e v blizké budoucnosti se do¢kame plné elektronické verze a SVL CLS JEP jako fad-
ny ¢len WONCA EUROPE bude moci zajistit vSem svym ¢lentim bezplatny piistup
na tyto stranky.

Wonca Europe porfdadd kazdym rokem svou konferenci, na které jsou predndsena
a prohovorovdna dilezitd témata z evropské perspektivy, ve védeckém programu jsou
interpretovany a diskutovdny vysledky fady vyzkumnych projektt z primdrni praxe.
Posledni konference Wonca Europe se konala ve dnech 1.- 4. cervna 2004
v Amsterdamu. Na strdankdch SVL CLS JEP uvnitf tohoto ¢isla jsme pfipravili zpra-
vu 0 jeji ndplni a pribéhu. Informace o piisti konferenci, kterd se bude konat 5. - 10.
z4ii 2005 na ostrové Kos v Recku najdete snadno na Internetu, zadate-li do n&které-
ho z velkych vyhleddvact (napi. google search) heslo ,,wonca europe 2005°.
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

P Letni infekce:
(str. 193)

1. Otrava botulotoxinem se projevi:
mi obrnami

¢) u této otravy neni prijem

2. Pii podezieni na amébovou dysenterii

je tfeba odeslat:

a) cerstvou stolici

b) opakované odebranou stolici (3x)
v priibéhu péti dnli

¢) vySetreni stolice nema diagnosticky
pfinos

P Farmakologicka lééba
hyperlipoproteinémii

(str. 189)

3. Myopatie se jako neZadouci ticinek

léchy statiny vyskytuje u:

a) asi 0,5% lécenych

b) asi 10% Iécenych

c) témér 40% Iécenych

4. Jediné Iéky, které nepredstavuji

riziko pro 1é¢bu hyperlipidémie

u téhotnych Zen jsou:

a) pryskyrice

b) kyselina nikotinova

c) statiny

a) prdjmem a posléze nastupujicimi chaby-

b) chabé obrny a prijem nastupuji souéasné

ovérte si své znalosti...

Spravné odpovédi jsou v souladu s informacemi uvedenymi v élancich.

P Diabetes mellitus v ordinaci

praktického lékare pro dospélé

(str. 211)

5. Metabolickym syndromem
v éeskych zemich trpi:

a) asi 25% populace

b) asi 40% populace

¢) asi 60% populace

P Lymska boreliéza v ordinaci PL

(str. 182)

6. Tvorba protilatek IgM

u lymské boreliézy zacina:

a) druhy den po priiniku infekce

b) ve 2.-4. tydnu po priniku infekce
c) ve 4.-6. tydnu po prlniku infekce

P Komplexni regionalni
bolestivy syndrom (KRBS):
Lécit nebo predchazet?

(str. 218)

7. KRBS diagnostikujeme na zakladé:

a) anamnézy a klinického vySetreni
b) EEG a EMG vySetieni
c) funkEni magnetické rezonance

8. Zakladem Iécby KRBS je:

MozZnost zaslani fesSeni testu pomoci textové
zpravy (SMS) (viz instrukce niZe). Uzavieni SMS brany dne 31.7.04

Spravné odpovédi z minulého ¢isla: 1b, 2a, 3a, 4a, 5¢, 6¢, 7c, 8a, 9b, 10a

Omlouvame se vSem Gtenariim za tiskovou chybu v ¢islovani otazek testu minulého éisla. Spravné odpovédi (viz vySe) jsou Eislovany
v poradi, v jakém byly otazky minulého testu fazeny za sebou. (Uvedena ¢isla otazek byla tedy neplatna.)

a) fyzioterapie
b) farmakoterapie
¢) psychoterapie

P Nesteroidni antirevmatika
(str. 204)

9. NSA (indometacin, diklofenak,

kyselina tiaprofenova) v galenické

Cipkové formé ma oproti p.o. podani

vyhodu:

a) maximalni plasmaticka koncentrace
NSA je dosazena rychleji a je vySSi nez
u peroralni formy

b) do Cipkl je mozZné dat vyssi davku NSA,
nez jaka se obycejné podava peroralné

¢) NSA v ¢ipcich neni rizikové vzhledem ke
sliznici gastroduodena

10. Nimesulid se fadi mezi tzv. COX 2

preferencni inhibitory, coZ znamena Ze:

a) vykazuje rozdilnou miru inhibice COX 1
a COX 2 pouze in vitro

b) vykazuje rozdilnou miru inhibice COX 1
a COX 2 jak in vitro tak in vivo

¢) nevykazuje rozdilnou miru inhibice
COX 1aCOX2

Odpovédi miZete odeslat SMS zpravou ve tvaru:

GP(mezera)PRAC3(mezera)odpovéd pismenem na 1. otazku(mezera)odpovéd pismenem na 2. otazku...(mezera)odpovéd
pismenem na posledni otazku(mezera)XXXXXX

s

Misto znak( XXXXXX zadejte Vase identifikacni éislo ¢lena SVL (najdete na své karticce ¢lena SVL)
Zprévu odeslete na tato telefonni ¢isla: Eurotel 999030, T-Mobile 5030, Oskar 60030
Textova zprava bude vypadat napfiklad takto: Gp prac3abccab b ¢ 727932

5 vylosovanych Gspésnych fesiteld bude odménéno knihou.
Test miZete rovnéZ vyplnit na internetovych strankach www.zdravcentra.cz.
Odesléni SMS zprévy nebo vyplnéni testu bude mozno do uzavieni SMS brany dne 31.7.2004.
Spravné odpovédi k testu naleznete v pfistim ¢isle ¢asopisu Practicus.

Pozn: Sluzbu neprovozuji spoleénosti Eurotel, T-Mobile, Cesky Telecom ani Cesky mobil. Sluzbu poskytuje KONZULTA Brno, a.s., Veveii 9, 602 00 Brno. Cena za odeslanou SMS odpovida Vasemu tarifu.

10 vylosovanych tisp&snych resitelli znalostniho testu z €. 4/2004 obdrzelo od SVL CLS JEP hodnotnou odbornou publikaci.

Vylosovani vyherci: MUDr. B&lehradkova Hana, Zdar nad Sézavou; MUDr. Hrukova Irena, Praha 7; MUDr. Konstacky Stanislav CSc.,

Hradec Kralové; MUDr. MikolaSova Jana, Bfeznice; MUDr. Prudka Irena, Roveéné; MUDr. Piita Pavel, Praha 6; MUDr. Rycova Eva, Kréliky;

MUDr. Sklenar Vaclav, Podébrady; MUDr. Volna Sona, Havifov; MUDr. Zavodska Gabriela, Brno

Vylosovanym vyherciim gratulujeme!
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odborny éasopis praktickych lékaii [FIEXIARL

Lymska borelioza v ordinaci PL
z pohledu infektologa

Prim. MUDr. Hana Rohacova
Infekéni klinika, FN Na Bulovce, Praha

Souhrn:
Lymska borelioza (LB) patfi k onemocnénim, jimZ je v poslednich dva-
ceti letech vénovana znacna pozornost. PfestoZe vyzkum LB znacné
pokrocil, je stale cela fada otazek, které nejsou uspokojivé vysvétle-
ny a diagnostika i Ié¢éba LB jsou predmétem intenzivniho zkoumani.
Lze konstatovat, Ze jasné klinické formy by nemély ¢éinit potize ani
v diagnostice ani v terapii. Naproti tomu nejasné klinické obrazy
s dlouhodobymi potiZemi mohou vést k uréeni nespravné diagnozy ne-

bo i k nespravné Iéché.

Prakticky lékaF je v naprosté vétsiné ten, ktery vySetfuje pacienta ja-
ko prvniho a na ném je, zda a jak bude lécit, vySetrovat, event. zda
odesle klienta na specializované pracovisté. Cilem tohoto ¢lanku by
méla byt pomoc praktickym IékaFim v jejich rozhodovani v tomto smé-
ru i proto, Ze incidence LB je na tizemi Ceské republiky pomérné vyso-
ka a pocet hlasenych pripadii se pohybuje kaZdorocné kolem 3000.

Klicova slova:
lymska borelioza, migrujici erytém, boreliovy lymocytom

[l Historie

LB je onemocnéni, které je zndmo pomérné
kratkou dobu. Je rozSifeno jak v Americe,
tak Evropé i Asii. Pravé v oblasti Nového
svéta v USA byl objasnéna etiologie one-
mocnéni, a to na zacatku 80. let dvacatého
stoleti. V literatufe vSak jsou zminky o kli-
nickych jednotkach, které jsou nyni pfifazo-
vany k LB jiz koncem stoleti devatenactého.
Jedna se napriklad o popisy postiZeni ner-
vového systému oznacovaného jako
Bannwarth(iv syndrom, popisy migrujiciho
erytému nebo chronické atrofické akroder-
matitidy. Koncem 70. let dvacatého stoleti
si americti pediatfi vSimli souvislosti s mi-
grujicim erytémem, prisatim kliStéte a po-
sléze kloubnimi potiZzemi u déti. Nedlouho
potom se podafilo skupiné védct kolem W.
Burgdorfera objasnit etiologické agens, kte-
ré bylo pficinou potizi. Jedna se o spiroche-
talni bakterii nazvanou podle svého objevi-
tele Borrelia burgdorferi. K objevu doslo

v Connecticutu v blizkosti mésta Old Lyme,

odtud tedy nazev lymska boreliéza. Nejprve
byla oznacovéana jako lymska artritida, pro-
toZe byla pfedstava, Ze postihuje jen klou-
by. Posléze se nazev zménil na lymskou ne-
moc a v souc¢asné dobé je uzivano oznaceni
Lymska borelidza.

0 Etiologie

V dobé, kdy bylo etiologické agens LB obje-
veno, se predpokladalo, Ze se jednd o anti-
genné jednotny typ spirochetdlni bakterie.
V soucasné dobé je znamo, Ze patogenni
borélie jsou bakterie daleko pocetnéjsi
aivjednotlivych druzich existuji dalsi sub-
typy, coZ znesnadnuje jak diagnostiku akut-
nich onemocnéni, tak i napfiklad vyrobu
ockovaci latky. Borélie tedy patfi ke spiro-
chetalnim pohyblivym bakteriim, maji télo
tvaru Sroubovice a jsou opatfeny biciky.

V rliznych oblastech svéta se vyskytuji roz-
dilné druhy a sérotypy. Pro (izemi Ceské re-

Borrelia afzelii a Borrelia garinii. Borrelia

burgdorferi se vyskytuje daleko méné a je
antigenné odlisna od své americké pfibuz-
né. B. afzelii mé vztah k formam koznim, B.
garinii k formam nervovym. Neplati to vSak
striktné. Borélie obsahuji celou fadu antige-
nd, nékteré patfi k hlavnim, jiné k vedlej-
§im. Jsou obsaZeny v cytoplazmé, membra-
né i bicicich. Jejich pozitivita je hodnocena
pfi sérologickém vySetfeni, které je v na-
prosté vétSiné urcujicim vySetfenim v dia-
gnostice LB.

 Epidemiologie

Hlavnim pfenaSecem LB je klisté, které Zije
v travnatych a lesnatych lokalitach nasi re-
publiky az do nadmorské vysky 600

(800) m n. m. Zivotni cyklus tohoto roztoge
je v nasich podminkach dvoulety. Vzdy

v jedné ze svych Zivotnich fazi se pfisava na
rezervoarové zvire (drobni zemni savci, vyso-
kd zvér, ptaci atd), respektive na ¢lovéka,
ktery je slepym €lankem fetézu, protoZe dale
jiz cyklus nepokracuje. Dillezité vSak je, Ze
uz zarodecné formy klistéte mohou byt pre-
naSeci infekce. Jak larva, tak nymfa, které
jsou velmi drobné i barevné nendpadné,
mohou LB prenést. Zfejmé i to je dGvodem,
Ze jen asi 50% nemocnych udava v ana-
mnéze prisati klistéte. LB nepatii k nakazam
s ohniskovym vyskytem. Primérné je pro-
motenost klistat LB na Gzemi CRv 10 -
12%. Jen zhruba 5 % lidi, ktefi pfijdou do
kontaktu s klistétem nakazenym LB zarea-
guje sérokonverzi. Primérné se v nasi popu-
laci vyskytuji protilatky proti LB asi v 10%.

V nékterych profesich - napfiklad lesni dél-
nici je pozitivni protilatkova odpovéd jesté
vys$§i. Neznamena to vSak, Ze by 10% a vice
obyvatel mélo LB. PFiciny detekce protilatek
mohou byt rozmanité, jak je uvedeno dale.
Okrajovou roli v pfenosu LB hraje hmyz

(v soucasné dobé je pfimy pfenos pfi Stip-
nuti hmyzu spiSe odmitan), prenos pfi krevni
transfiizi (bakteriemie je jen kratkodobad),
resp. vertikalni pfenos z matky na plod.

l Patogeneze

Vyznamnou roli pro mozny pfenos nékazy
hraje doba prisati kliStéte. Spolehlivy ¢as
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Antibiotika prvni a druhé volby:

Stadium Druh antibiotika Davka Délka podavani
| 1. volba*

doxycyclin 2x 100 mg 14 dni

amoxycilin 3 x500 mg

déti 50 mg/kg

2. volba

cefuroxim 20 mg/kg

axetil

makrolidy dle zvoleného

ceftriaxon pripravku
Il Jakou | 3 - 4 tydny
Nervové formy Cefotaxim 100 mg/kg
+ kardialni Ceftriaxon 50 mg/kg
1 Jakoul 4 - 6 tydnl
Nervové formy Jakou Il

* kontraindikovan u gravidnich Zen a déti do 8 let véku

pro prenos borélii z klistéte do ¢lovéka je
48 hodin, i kdyZ jiz po 24 hodinach ho Ize
pfipustit. Prohlédnuti kiiZe po navratu z pfi-
rodni lokality s vyskytem klistat a jejich od-
stranéni je tedy jednou z dileZitych forem
prevence pred onemocnénim. Po vniknuti
borélii do organismu ¢lovéka dojde ke krat-
kodobé bakteriemii. Borélie rychle pronikaji
do bunék organd retikuloendotelové sou-
stavy a pomérné ¢asné mohou proniknout
téZ hematoencefalickou bariérou.

LB je onemocnénim s velmi pestrou klini-
kou a symptomatologii. V podstaté se uda-
va, Ze miZe byt postizen kterykoliv organ.
Nicméné existuje fada klinickych jednotek,
jejichz obraz je zcela charakteristicky.

U ostatnich, které nejsou zcela typické, je
tfeba znaéné obezietnosti v ukvapeném
uzavirani diagnézy na zakladé necharakte-
ristického klinického projevu a pritomnosti
pozitivnich protilatek proti LB. Nejéastéji je
postiZzena klize - zhruba 65% klinickych fo-
rem, dale muskuloskeletalni systém 17%,
nervovy systém 12 %. Zbytek tvoii postizeni
oka, srdce a dalsi. Onemocnéni se déli do
3 stadii. Prvni dvé jsou stadia akutni (loka-
lizované a diseminované), treti je stadium
chronické diseminace. Zatimco prvni dvé
jsou vyvolany pfimym plsobenim bakterie
samé, ve tietim stadiu se vyznamné uplat-
fuji imunopatologické zmény, které bakte-
rie navodila a i terapeutické ovlivnéni téch-
projevem prvniho stadia je migrujici erytém
(erythema migrans EM). Objevi se v misté,
kde bylo prisato klisté, a to v éasovém od-
stupu 1 - 30 dn0. Skvrna se rozsifuje do
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okoli, postupné bledne smérem od centra
a nelécena pretrvava i nékolik mésicl nez
spontanné vymizi. Pfi spravné Iécbé vSak
mizi jiz za nékolik dni. EM je jednou z mala
indikaci k 1é€bé bez znalosti laborator-
nich vysledk. DalSimi méné typickymi
projevy tohoto stadia mohou byt chfipkovi-
té pfiznaky spojené s bolestmi kloubl, sva-
I, hlavy, subfebrilni teplotou, lymfadeniti-
da. Druhé stadium Gasné diseminace se
objevuje v odstupu nékolika tydnd az mési-
cd. Pacient si ¢asto neni védom toho, Ze by
prodélal potiZe souvisejici s prvnim stadi-
em. Stejné to plati i pro stadium chronické,
kdy v predchorobi nemusi byt Zadné potize
v rdmci LB. | ve druhém stadiu jsou charak-
teristické projevy na kizi. Jedna se o boréli-
ovy lymfocytom, coz je nebolestivy tumor
Cervené az cervenofialové barvy typicky lo-
kalizovany na nose, usnim boltci, mamile
nebo skrétu. Pfedevsim v poslednich dvou
lokalizacich je nezbytné odliSeni od tumoru
jiné etiologie, asto i s pomoci histologie.
Na k(Zi mohou byt také sekundarni migruji-
ci erytémy, které jsou drobnéjsi nez EM prv-
niho stadia a je jich i vice. V tomto stadiu
miiZe byt postiZen i muskuloskeletalni
systém. Projevem mohou byt tendovaginiti-
dy, artritidy drobnych kloubt, myozitidy.
Pocetné je zastoupeno postizeni nervové
soustavy. Jde o encefalitidy, meningoence-
falitidy, neuritidy, vzacné myelitidu. Typicka
je obrna nékterého z hlavovych nervi,
zvlasté pak nervu licniho. Bannwarth(iv syn-
drom zahrnuje aseptickou likvorovou for-
muli, déle radikularni bolesti a chabé peri-
ferni parézy. Jde o typickou klinickou
jednotku, kterd, zvlasté pokud se objevi

u ditéte, mlze vést k zahajeni 16Cby jesté

pred znalosti laboratornich vysledk(. Do
druhého stadia patfi i postizeni srdce, které
se projevuje nejcastéji poruchou nervového
vedeni a naslednymi bloky riznych stupn,
méné ¢asto myokarditidou. Ve tfetim stadiu
se potize mohou projevit po mésicich az le-
tech po primoinfekci. Postizeni kliZze se na-
zyva chronicka atroficka akrodermatitida
(ACA), ktera se projevuje na koncéetinach
jako mirné zarudIé nebolestivé prosaknuti
klize, nékdy s prominencemi nad kostnimi
hrboly ve stadiu zanétlivém, ve stadiu atro-
fickém dochézi ke ztenceni kiiZe, ktera ma
charakter cigaretového papiru. Artritida to-
hoto stadia postihuje velké klouby jako je
koleno, loket, rameno. Postizen je vétSinou
jeden kloub, jde o mono &i oligoartritidu

s Castym remitujicim pribéhem potizi.
Postizeni nervové tkané se projevuje jako
encefalitida, neuritida. Onemocnéni ma né-
kdy charakter demyelinizacniho typu, jindy
miZe vést k presenilni demenci. O chronic-
kém postiZeni v rdmci LB hovofime tehdy,
trvaji li potize déle nez 12 mésicl, dfive se
uvadeélo pal roku.

V prvnim stadiu necini potize rozeznat ty-
pické EM, chfipkovité potiZe vSak mohou po
prisati kliStéte souviset i s moznou klistovou
encefalitidou! Netypické kozni projevy je
tfeba konzultovat s dermatologem. U kloub-
nich potizi je tfeba vyloucit revmatologické
onemocnéni, potiZe pfi diskopatiich, dege-
nerativnich postiZenich muskuloskeletalni-
ho aparatu a dalsi. Pfi ACA je nutno se za-
méfit i na moZnou cévni pficinu postiZzenych
partii. Pfi onemocnéni nervové tkané je ne-
zbytné vySetieni mozkomiSniho moku. Bez
podrobné znalosti pomérli v tomto kom-
partmentu se neni mozno validné o diagné-
ze neurologické formy LB validné vyjadfit.
Rada subjektivnich steski je vak velmi ne-
typickd a k tomu, aby byla LB pregnantné
diagnostikovana, je tfeba vylougéit jiné moz-
né pficiny. Jednou z nich mlze byt i ehrli-
chiéza, ktera byla opakované i na Gzemi CR
jiZz potvrzena.

V periferni krvi jsou velmi nespecifickd, ma-
Ze byt zachycena leukopenie s monocyto-
zou, zanétlivé parametry jsou jen lehce zvy-
$ené nebo i normalni. Nalez

v mozkomi§nim moku pfi neurologickych
formach odpovida aseptickému zanétu.
Pomocnymi vySetfenimi pfi neurologickych
forméach jsou computerova tomografie,
magnetickd rezonance, které pomohou vy-
lou€it jinou pfic¢inu potiZi. Z&kladnim labo-



odborny éasopis praktickych lékaii [FIEXIARL

ratornim testem k vySetfovani LB je ELISA
test. Tvorba protilatek je vSak pomérné
pozdni. Zacina ve 2. - 4. tydnu tvorbou pro-
tilatek IgM, které jsou posléze nasledovany
protilatkami typu IgG. V dobé pfiznak{ prv-
niho stadia nemusi byt tedy protilatky jesté
detekovatelné! | u spravné lécenych ne-
mocnych miZe pretrvavat nalez pozitivnich
protilatek typu IgM pomérné dlouho.
Samotna pfitomnost protilatek vak neni
indikaci k opakovani Iécby. P¥i rozpacich pfi
pozitivité protilatkové odpovédi spojené

s necharakteristickym klinickym obrazem je
mozné vySetieni konfirmacnim testem
Western blot. Pozitivita protilatkové odpo-
védi miZe byt dana i zkfizenou reakci na ji-
né spirochetdlni bakterie (treponemy, lep-
tospiry) nebo i pseudomonady €i legionely
¢i na nepatogenni borélie. Borélie jsou bak-
terie, které Ize kultivovat na specialni plidg,
jejich kultivace je vSak pomérné obtizna.

V pfimém priikazu se v soucasné dobé vyu-
Ziva nejvice detekce nukleovych kyselin po-
moci polymerazové fetézové rekce (PCR).
VySetfeni je mozno provadét z rliznych mé-
dif (krev, mozkomisni mok, mo¢, kloubni
punktat, placenta). Méné ¢asto je vyuziva-
no elektronové mikroskopie.

0 Lécha

Lze ji rozdélit na kauzalni a symptomatic-
kou. V prvni stadiu "vystacime" s terapii
kauzalni, v dalSich stadiich se jiZ vétSinou
neobejdeme zaroven bez IéEby symptoma-
tické. V tabulce €. 1. jsou uvedena antibio-
tika prvni a druhé volby.

Je tfeba zdiraznit, Ze |é¢ba LB mé byt zaha-
jena vZdy na podkladé laboratornich nalezil
a odpovidajiciho klinického obrazu. Vyjimku
z tohoto pravidla tvofi migrujici erytém (pro-
tilatky jesté nemusi byt vytvofeny), typicky

boréliovy lymfocytom ( laboratorné dale
nutno ovéfit), kompletni Bannwarth(v syn-
drom s pozitivni epidemiologickou anamné-
zou zvlasté v détském véku ( vzdy je nutné
doplnit laboratorni vySetfeni véetné likvoro-
vého nalezu).

l Prevence LB

Prevence LB spociva v ochrané pred klista-
ty resp. jejich véasném odstranéni.
Vakcina, ktera byla vyvinuta v USA, byla
staZena z trhu. Pro ockovani evropskych pa-
cientl v8ak z dlivodu antigenni odli$nosti
borélii nebyla vhodna.

Postup

v ordinaci praktického lékare
Nemocny s LB prvniho stddia nemusi byt
odesilan na specializované pracovisté.
Prakticky 1ékaf zvoli formu |é¢ivého pfiprav-
ku a pacienta déale sleduje. Dispenzarizace
trva vétSinou 2 roky, kdy je v intervalu 3 - 6
mésicl odebirana krev na sérologické vy-
Setfeni a vysledek je korelovan s klinickym
stavem. Pokud pretrvavaji pozitivni proti-
I4tky, které mohou lehce kolisat a klient
nema potizZe, je edukovan v tom smyslu, Ze
se jedna o pamétové protilatky a je pou-
¢en, Ze pfi zméné klinického stavu se ohla-
si neprodlené v jinak uréeném intervalu.
Nelze opominout, Ze u fady osob Ié¢enych
pro LB se objevi urcitad somatizace potizi
a klient vyZaduje opakovani antibiotické
|éCby. Jde pfedevsim o osoby léené ve
tfetim stadiu. Na velkych studiich bylo pro-
kazéno, Ze u pacientd s pretrvavajicimi po-
tizemi po Ié¢bé neni signifikantni rozdil
v Ustupu potizi po opakovanych karach.
V souéasné dobé nejsou doporucovany vi-
ce nez 3 kiry antibiotika, pokud nedojde
k reinfekci jingym typem borélie. Pokud se
vSak jedna o tento typ nemocnych nebo
pacienty s podezienim na neurologickou Ci
kardidlni formu, je vhodné pacienta ode-
slat na specializované pracovisté, které se
problematice vénuje.

B zaver

Prestoze je LB jisté velmi komplikované
onemocnéni ve své patogenezi, ¢asto i dia-
gnostice a nékdy i I6¢bé, patfi mezi nemoci,
které se pfi v€asné a spravné vedené tera-
pii podafi zcela vylééit. Problémem zlistava-
ji formy chronického stadia, které asi v 10%
na léébu odpovidaji nedostateéné nebo vii-
bec ne. S novymi poznatky, které se tykaji
problematiky LB, budeme Iékate, ktefi se ve
svych ordinacich s pacienty s LB setkavaji,
déle informovat.

B Kazuistika

Muz 50 let, dosud zdrdv, povolanim archi-
tekt, asto se pohybuje v pfirodé. Na am-
bulanci infekéni kliniky se dostavil v dubnu
2004.

V Fijnu 2003 mél prisaté kliste, v odstupu
asi tydne se v okoli, kde bylo kliSté prisato,
zacalo objevovat zarudnuti. Navstivil prak-
tického Iékare, ten vyslovil podezreni na
moZny migrujici erytém. Pacientovi byla
odebréana krev na sérologii LB, a protoZe
byly protilatky negativni, konstatoval, Ze se
o0 LB nejedna a nezaved| antibiotickou Iéc-
bu. Erytém se dale zvétSoval a od centra
postupné bledl. Klient Zadné potiZze nemél,
nicméné mu byla kozZni afekce nepFijemna.
Chodil pravidelné do plaveckého bazénu,
kdy po ochlazeni kiiZe kolorovany okraj ery-
tému jeSté vice vystoupil a muz byl opako-
vané dotazovan lidmi v okoli na to, zda se
nejedna o plisen. SpoleGenska situace mu
byla natolik nepfijemna, Ze se rozhod| vy-
hledat naSe pracovisté. V objektivnim nale-
zu dominoval migrujici erytém 60 x 40 cm
(viz obr. €. 1). Sérologicka odpovéd' byla jiz
pozitivni a to ve tFidé IgM, hraniéni ve tfidé
I18G. Pacientovi byla nasazena lécba doxy-
cyclinem v bézné davce, kterou v soucasné
dobé jeSté uZiva.

Pfipad je uvadén jako upozornéni na mozny
nespravny postup pfi jasné klinické formé
s jeSté negativnimi sérologickymi testy.

Literatura:

1) D.Hulinska, J. Votypka, J. Pich, M. Bojar, K. Honegr,
m. Snelerova. Identifikace Borrelia a Ehrlichia spp.se-
kvenacni analyzou a LightCycler polymerazovou retézo-
vou reakci v rediném case, Klinickd mikrobiologie a in-
fekéni Iékarstvi , roc.9, ¢.5/2003, str. 253-258

2) P.Dlouhy . Lymeska borelidza v praxi, Psychiatrické
centrum raha, 1996

3) J. K. Franz, A. Krause Lyme disease /Lyme borrelio-
sis/, best Practise and Research Clinical
Rheumatology, vol. 17, No 2, pp 241-264,2003

4) A.C.Steere. Lyme Disease, New England Journal of
Medicine 2001, 115-125

5) S.Lésikova, L. Moravcovd, D. Picha, J. Handil, E.
Zd4rsky. Detekce specifické boréliové DNA polymera-
zovou fetézovou reakci (PCR) v moci pacient( s lymes-
kou boréliézou, Klinickd mikrobiologia a infekéni Iékar-
stvi 2001, 7/3/, 72-76

6) M. Duniewicz, P.Adam. neuroinfekce, Maxdorf
Praha 1999

7) PAdam, L.Taborsky, 0.Sobek, P.Kelbich. Cytology of
Cerebrospinal Fluid, MJF Praha 2003

8) Lasikova S., Moravcova L., Picha D., Zd4rsky E.
Dynamika polymerazové retézové reakce /PCR/ a jeji
vyznam v diagnostice lymeské boreliézy, Ces. A slov.
Neurologie a Neurochir.66/99,2003, No I, p.44-49

9) Seltzer EG et. Al. Long term outcomes of persons
with Lyme disease, JAMA 283: 609,2000

10) V. Susan, Onrust and Karen L. Goa. Adjuvanted
Lyme Disease Vaccine, Drugs 2000,feb.59/2/,28I-
299

184



m odborny casopis praktickych lékaru

Hypertenze a ledviny

Prof. MUDr. Jindfich Spinar, CSc., FESC

Interni kardiologicka klinika, FN Brno

Souhrn:
Je podan prehled zakladnich mechanismii ucinku krevniho tlaku na
ledviny a vlivu renalnich funkci na krevni tlak. Jsou uvedeny zakladni
formy renalni hypertenze a je rozebran vyznam hlavnich skupin anti-
hypertenziv. Na zavér jsou uvedeny cilové hodnoty krevniho tlaku pfi

onemocnéni ledvin.

Klicova slova:
hypertenze, ledviny, antihypertenziva

Zakladni

renalni funkce

a krevni tlak
Ledvinova tkan je vysoce narocna na
pfivod krve. Zhruba 20 % minutového

srdecniho vydeje krve prichazi do ledvin.

Pritom podil hmotnosti ledvinové tkané
na celkové hmotnosti lidského organiz-
mu je vyrazné nizsi. Intenzita prokrveni
ledvin, vyjadfena pomérem krevniho
priitoku a hmotnosti ledvinové tkané
(ml/min/kg), je tedy nékolikanasobné
vy$Si neZ primérna intenzita prokrveni
jinych organd.
Mezi hlavni dlvody vysoké intenzity pro-
krveni ledvin patfi:
» vysoké energetické naroky ledvino-
vych tubulil, spojené:
> s transportem latek z tak zvané
primarni moce zpét do krve,
> s transportem osmoticky aktivnich
latek do intersticiadlniho prostoru,
ktery udrZuje osmoticky gradient
ledvinové drené,
> s transportem latek z krve do in-
traluminalniho prostoru ledvino-
vych tubuld,
» tvorba primarni moce filtraci krve
v ledvinovych glomerulech.
Pfitom je tfeba poznamenat, Ze tvorba
primarni moce je dostatecné zajisténa,
kdyZ ledvinovymi glomeruly protéka pfi-
blizné 90 % z celkového mnoZstvi krve,
které protéka ledvinami. Cévni zasobeni
drené ledvinové je tedy prevazné post-
glomerularni.
Regulacni mechanizmy zajistuji za fyzio-
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logickych podminek stabilni pritok led-

vinami, pficemzZ i oscilace tohoto prito-

ku jsou minimalizovany. Tyto podminky
jsou v ledvinové kiife dosaZitelné v roz-
mezi 80 az 180 mmHg stfedniho aortal-
niho tlaku. Glomerularni filtrace pak
probiha kontinualné.

Mechanizmy, které zajisti uvedené usta-

leni (platé) hodnoty pritoku jsou:

» afferentni vazodilatace

» efferentni vazokonstrikce

» afferentni vazokonstrikce

» efferentni vazodilatace.

Prvni dva mechanizmy vedou ke zvySeni

glomerularni filtrace, druhé dva ji nao-

pak snizuji. TEmito mechanizmy je regu-
lovana také energeticky narocna tubu-
larni zpétna rezorpce a sekrece. Porucha
¢innosti tubularnich bunék se objevuje:

» pfi ischemii v dsledku poklesu stied-
niho arterialniho tlaku krve,

» pfi poSkozeni vlivem toxickych latek.

Z uvedenych poznamek vyplyva vyznam

stfedniho arteridlniho tlaku krve a na

ném zavislého pritoku krve ledvinami
pro jejich ¢innost.

Mezi regulacni principy krevniho pritoku

ledvinami patfi:

» pfiméa vazomotoricka reakce hladké
svaloviny cév na napéti cévni stény
(je realizovana predevSim preglome-
rularné)

» sympatické vazokonstrikéni reflexy

» systém reninangiotenzin Il (je aktivo-
van pfi hypotenzi a nasledném snizeni
perfize ledvin, zplisobuje vazokon-
strikci na vas efferens, vazodilatace

na vas afferens je nepfima, zprostfed-
kovana prostaglandiny, dale angioten-
zin Il aktivuje hvézdicové bunky me-
zangia glomerull s naslednym
sniZzenim filtracni plochy).

» systém kalikreinkinin (md pfimy vazo-
dilatacni efekt pre i postglomerularné,
nepfimy efekt snizenim vasokonstrik-
ce po angiotenzinu Il, moduluje G¢in-
ky prostaglandin(),

» prostaglandiny (vazodilatacni efekt,
antagonizmus vazokonstrikénich myo-
tropnich i neurogennich vlivi)

» oxid dusnaty z vaskularniho endotelu
a zmacula denza (antagonista angio-
tenzinu Il v jeho vazokonstrikénim
efektu i v jeho aktivacnim efektu na
hvézdicovité buiky mezangia, dale in-
hibitor tubularniho transportu NaCl
v macula densa)

» drenovy vazodepresoricky systém -
polarni a neutralni renomedularni li-
pidy z renomedularnich bunék v inter-
sticiu ledvinové diené (plsobi vazodi-
lataci, pokles krevniho tlaku, ktery
neni zavisly na kalikreinové aktivité,
na prostaglandinech ani na retenci
sodiku)

» endoteliny z bunék cévniho endotelu -
peptidy 0 21 aminokyselindch (pokles
glomerularni filtrace v dlisledku vazo-
konstrikéniho efektu preglomerularné
a v dusledku poklesu filtracni plochy
pro kontrakci mezangialnich bunék
glomeruli)

» atridIni natriureticky faktor z myokardu
srdecnich pfedsini (zvySeni glomeru-
larni filtrace dilataci vas afferens
a konstrikci vas efferens, snizeni citli-
vosti hladké svaloviny cév na vazokon-
strikéni latky)

Regulacni mechanizmus zajistuji barore-

ceptory v karotidach, juxtaglomerular-

nim aparatu a receptory objemového
rozpéti srdecnich predsini. Tyto ovliviiuji
velikost pritoku krve ledvinami, ktery
ma tésnou zpétnou vazbu na exkreci so-
diku ledvinami.

Do klinické praxe lze aplikovat:

» esencialni hypertenzi ¢ernochi, ktera
je Casto natriumsenzitivni a vede Gas-
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to k rendlnimu selhani (pfi vysokém
pfijmu sodiku je neadekvatné zvySeno
profiltrované mnoZstvi k macula den-
sa, coZ aktivuje tubuloglomerularni
zpétnou vazbu s naslednou konstrikci
vas afferens),

» hypertenzi diabetik(, ktera je natrium-
senzitivni (podminéna pravdépodob-
né aktivaci natriumglukézového tran-
sportu v proximalnich tubulech
s naslednou inadekvatné zvySenou tu-
buldrni reabsorpci sodiku, zvySenou
plazmatickou hladinou natriuretické-
ho faktoru, dilataci vas afferens, kon-
strikci vas efferens a naslednou glo-
merularni hyperfiltraci).

Pfi zvySenych hodnotéach arterialniho
stfedniho tlaku krve dochéazi v ledvinach
k rozvoji benigni vaskularni nefroskleré-
zy, kterd postihuje arterioly a malé arte-
rie. Nefroskleréza neni provazena cha-
rakteristickym klinickym ani
laboratornim nalezem. V mocovém sedi-
mentu muiZe byt normaini obraz nebo

Hypertenze u onemocnéni ledvin s oboustrannym postiZenim

Vyskyt hypertenze (%)

Renalni onemocnéni

Bez omezeni

S renalni insuficienci

renalnich funkci

Chronické glomerulonefritida 99
(mezangialné proliferativni)

Tubulointersticialni nefritidy 75
Polycysticka degenerace ledvin 75

Benigni vaskularni nefrosklerézu Ize

u vétSiny nemocnych obtizné odlisit od
jinych onemocnéni ledvin, kde prvotni
postiZeni ledvin je provazeno sekundarni
hypertenzi. Plati to zejména u nemoc-
nych s proteinurii mirného az stfedniho
stupné.

Specificka terapie jiz rozvinuté benigni
nefrosklerdzy neni znama. P¥i prevenci
je tfeba zdlraznit véasnou diagnostiku

a dlouhodobou a G€innou terapii esen-
cialni hypertenze. V posledni dobé pfi-
byvaji informace o nefroprotektivnim
Gcinku ACE-inhibitor(i a All antagonisti,

Na zakladé novych evropskych i narodnich doporuceni

je cilovy krevni tlak < 140/90 mmHg. U nemocnych s postiZzenim
ledvin a proteinurii < 1 g/24 hodin se doporucuje udrZovat

TK < 130/80 mmHg, pii proteinurii > 1 g/24 hodin TK < 125/

75 mmHg. Dosahnout takovych cilovych hodnot je velmi obtizné

s

a u nemocnych s postiZzenim ledvin bude vyZadovat
prakticky vZdy kombinaci antihypertenziv dopInénou intenzivnimi

reZimovymi opatfenimi.

jsou pfitomny ojedinélé granulované
valce, ojedinélé erytrocyty nebo leuko-
cyty. Proteinurie mlZe byt lehkého stup-
né nebo neni pfitomna viibec. Dfive neZ
k poklesu glomerularni filtrace dochazi
k poklesu pritoku krve ledvinami.
Benigni vaskularni nefroskleréza vede
jen zfidka k rozvoji ledvinové nedosta-
tecnosti. Je to zplisobeno zachovanim
autoregulace prdtoku krve ledvinami,
které pfi esencialni hypertenzi nejsou
poSkozeny preexistujicim onemocnénim.
U nékterych nemocnych mlze byt sklon
k retenci dusikatych latek, pokud dojde
k depleci intravazalniho volumu. Tato si-
tuace mze byt vyvolana i nepfiméreny-
mi davkami diuretik.
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tedy latek blokujicich systém renin-angi-
otenzinaldosteron.

Klinicky zavaznym stavem je maligni ne-
froskleréza. K obrazu patfi rozvoj fibrino-
idni nekrézy a nasledné nefrosklerdzy
malych artérii a arteriol. PfiGiny tohoto
nalezu je nutno hledat v jistém nepomé-
ru mezi vysokymi hodnotami stfedniho
arterialniho tlaku a moznostmi autore-
gulacnich mechanizmi ledvin. Podil led-
vin na po€atecnim vzestupu krevniho
tlaku neni objasnén. ZvaZovan je napfi-
klad mechanizmus tak zvané tlakové na-
triurézy, ktery vede k depleci natria a vo-
dy v intravazalnim prostoru. Tento
mechanizmus i pozdéji se rozvijejici ne-
froskler6za vedou k ischemizaci a akti-

vaci systému reninangiotenzin, ktery da-
le zvySuje vazokonstrikci a uplatfiuje se
pfi udrZovani vysokych hodnot krevniho
tlaku a nasledném dalSim rozvoji fibri-
noidnich nekréz. Intravazalni hypovole-
mii jsou aktivovany i dalsi volumretenéni
mechanizmy (vazopresin, sympatikus).
V klinickém obraze maligni nefrosklerézy
jsou Gasté bolesti hlavy, poruchy zraku,
zmatenost, zvraceni a kdma. Akcelerace
a maligni zvrat mohou nasednout na
kteroukoli fazi hypertenze esencidlni

i sekundarni.

V modi byva proteinurie. Do laboratorni-
ho obrazu patfi vysoké plazmatické hla-
diny reninu a aldosteronu spolu s hypo-
kalemii a metabolickou alkalézou.
Polyuricka faze muze rychle prechézet
do oligurie, glomerularni filtrace se sni-
Zuje, mlze dojit k rendlnimu selhani.

V prevenci maligniho zvratu hypertenze
hraje rozhodujici roli dlouhodobé a efek-
tivni antihypertenzni Ié¢ba. V soucasné
dobé je maligni zvrat hypertenze zazna-
menavan u méné nez jednoho procenta
vSech hypertonika.

Renalni parenchymova hypertenze je
podminéna prvotnim patologickym po-
stizenim ledvinového parenchymu.
Vyskyt této renalni parenchymové hyper-
tenze nardsta:

» s délkou onemocnéni

» s poklesem ledvinovych funkei.

U nemocnych v terminalnim stadiu se-
Ihani ledvin, indikovanych k zafazeni do
chronického hemodialyza¢niho progra-
mu, je renalni parenchymova hypertenze
pfitomna aZ v 85 % pfipadd. Pfiblizné

u 5 % nemocnych se zvySenou hodnotou
stfedniho arteridlniho tlaku bylo proka-
zano prvotni renalni onemocnéni.

Mezi choroby, které postihuji ledviny



Vyskyt systémové hypertenze u chorob jednostranné

postihujicich ledviny

Renalni onemocnéni Hypertenze
Wilms(iv tumor az 60 %
Renélni adenokarcinom 20-50%
Jednostranné chronicka pyelonefritida s hypoplasii ledviny

(napt. refluxova nefropatie) 30-50%
UnilateréIni hydronefréza 20 %
Kongenitalni jednostrannda ageneze ledviny 5-10%
Solitarni cysta ledviny vzacné
Tuberkuléza ledvin vzacné
Perirendlni nebo subkapsularni hematom (po raze, po biopsii) vzacné

oboustranné a jsou Casto provazeny
systémovou arteridlni hypertenzi patfi
zejména chronicka glomerulonefritida,
tubulointersticialni nefritidy a polycys-
ticka degenerace ledvin (tab. €. 1) .
Choroby, které postihuji ledviny jenom
jednostranné a jsou provazeny systémo-
vou arteridlni hypertenzi uvadi tab. ¢. 2.

Z nazvu renovaskularni hypertenze vy-
plyva, které pfipady systémové arteridlni
hypertenze fadime pod tuto nozologic-
kou jednotku. PFiinou zvySeného krev-
niho tlaku musi byt vyznamna stenéza
rendlni tepny, coZ Ize prokazat pfiblizné
u 2% nemocnych se zvySenou hodnotou
stfedniho arterialniho tlaku.

ACE-inhibitory plisobi prevazné dilataci
vas efferens. Soucasné vedou i k reduk-
ci hypertrofie glomerulli, protoZe plisobi
i proti trofickému vlivu angiotenzinu Il na
glomerularni mezangium. Z téchto dlivo-
di maji tyto Zadouci Gcinky:

» sniZuji proteinurii,

» zmiriuji mezangialni expanzi,

» brani rozvoji glomerulosklerézy.

Podle cetnych velkych prospektivné or-
ganizovanych klinickych studii ma veli-
kost proteinurie prognosticky vyznam.
Rychlost poklesu ledvinovych funkci je
pfimo Gmérna velikosti proteinurie.
Progndzu nemocnych také zhorSuje ne-
dostatecna lécha systémové arterialni
hypertenze. Na zakladé téchto dostup-

nych vysledki patfi ACE-inhibitory mezi
Iéky prvni volby pfi Ié¢eni hypertenze

s postizenim ledvin.

Pfi nezadoucich vedlejSich Gcincich (ka-
Sel) Ize ACE-inhibitory nahradit skupi-
nou antagonistd angiotenzinu Il

All antagonisté jsou indikovany pfi su-
chém kasli po ACE inhibitorech a dle po-
slednich doporuéeni jsou Iékem volby

u nemocnych s hypertenzi a diabetes
mellitus II. typu a u hypertenze provaze-
né hypertrofii levé komory.

Blokatory vapnikovych kanal patii do
skupiny 1€kl pouZitelnych pfi systémové
arteridlni hypertenzi, ktera provazi ledvi-
nova onemocnéni. V jejich prospéch vy-
povidaji zfejmé nejvice dobré klinické
zkuSenosti mnohych autor(i a poznatek,
Ze pUsobi vazodilataci soucasné na vas
efferens i afferens. NejvétSi uplatnéni

v klinické praxi nachazi dnes amlodipin
a lacidipin, které jsou metabolizovany

v jatrech.

Betablokatory mohou pfiznivé snizovat
krevni tlak pravdépodobné pfes blokadu
beta-1 adrenergnich receptori, jejichz
stimulace zvySuje sekreci reninu.

Thiazidova diuretika jsou nelcinna

v 16¢hé hypertenze nemocnych s pokle-
sem funkce ledvin. U téchto nemocnych
Ize pokles hodnot krevniho tlaku oceka-
vat po kliékovych diureticich (furose-
mid). ZvySeni diurézy Ize jimi docilit i pfi
vyznamném poklesu krevniho pritoku
ledvinami. Tato diuretika vSak maji

Casté nezadouci (cinky, jsou nefrotoxic-
ka i ototoxicka. V kombinaci s jinymi 1é-
ky se jejich toxicita nasobi.

Selektivni alfa-1 blokatory jsou stied-
né cinna antihypertenziva. Ledviny mo-
hou posSkodit v kombinaci s diuretiky,
(vazodilatace v kombinaci s intravazalni
hypovolemii).

Na zakladé novych evropskych i narod-
nich doporuéeni je cilovy krevni tlak

< 140/90 mmHg. U nemocnych s posti-
Zenim ledvin a proteinurii < 1 g/24 hod.
se doporucuje udrzovat TK < 130/80
mmHg, pfi proteinurii > 1 g/24 hod. TK
< 125/75 mmHg. Dosahnout takovych
cilovych hodnot je velmi obtizné a u ne-
mocnych s postizenim ledvin bude vyza-
dovat prakticky vZdy kombinaci antihy-
pertenziv doplnénou intenzivnimi
reZimovymi opatfenimi.
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Farmakologicka lécha
hyperlipoproteinémii

MUDr. Véra Adamkova, CSc.

Institut klinické a experimentalni mediciny, Praha; Zdravotné socialni fakulta Jinoéeské Univerzity , Ceské Bud&jovice

Souhrn:

Dyslipidemie je jednim z hlavnich rizikovych faktori kardiovaskular-
nich chorob.Lécha zahrnuje jak nefarmakologické, tak farmakologic-

ké postupy. Pocet pacientii IéGenych pro dyslipidemii se v poslednich
letech zvysil( v roce 1999/2000 uZivalo hypolipidemika 47,8% paci-
entii). Pfesto, Ze v poslednich letech v CR doslo ke zlepSeni mortality

na KVO , stale ziistavaji tato onemocnéni hlavni pfi¢inou amrti do-
spélych ( v roce 2002 zemielo na KVO pres 26 000 muZii a vice neZ

30 000 Zen, Rocenka UZIS, 2003).

Farmakologické moZnosti Iécby poruch metabolizmu tukta se vyrazné

zlepsily, roz-

sifilo se spektrum pouZivanych preparatii, zlepSilo se také povédo-

mi obéanui o dopadu vysokych hodnot tuki v krvi na onemocnéni srd-

ce a cév.

Klicova slova:

hyperlipoproteinémie, hypercholesterolémie, smiSena dyslipidémie,
hypertriglyceridémie, statiny, fibraty

Rozdéleni

dyslipidemii
Podle doporuéeni EAS z roku 1992 déli-
me dyslipidémie do tfi skupin
a) hypercholesterolémie
b) smiSena (= kombinovana) dyslipidé-

mie
c) hypertriglyceridémie.
Toto rozdéleni je vyrazné jednodussi nez
dfive pouzZivana klasifikace a je snazsi
pro porozuméni i pro orientaci.
Hyperlipoproteinémie (HLP) mizeme
délit jesté na primarni a sekundarni.
Zhruba 90% vSech hyperlipoproteinemii
je primarnich, geneticky podminénych.
To vSak neznamena, Ze na jejich mani-
festaci se nepodili cela fada vnéjSich vli-
vil.
NejcastéjSimi geneticky podminénymi
HLP jsou familiarni hypercholesterolé-
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mie, polygenni hypercholesterolémie,
familiarni kombinovana hyperlipidémie,
familiarni defekt apolipoproteinu B -
100, familiarni hypertriglyceridémie,
sporadicka hypertriglyceridémie.

0 jednotlivych typech se nebudu blize
rozepisovat, protoZe tato tématika by jiz
pfesahovala rdmec daného ¢lanku.
Zbylych, zhruba 10 %, pfedstavuji HLP
sekundarni, které vznikaji v dsledku ur-
Citého zakladniho onemocnéni nebo vli-
vu dalSich Iék0, které maji vliv na meta-
bolizmus lipid{ a lipoproteidl (diabetes
mellitus, urémie, obezita, ablzus alko-
holu, mentaini anorexie, akutni intermi-
tentni porfyrie, hypotyreéza atd.).

V pfipadé, Ze jsou fadné splnény poza-
davky na nefarmakologické ovlivnéni
HLP, ale pfesto neni mozné hovofit o do-
statecném efektu 1é¢hy, jsme nuceni pfi-

stoupit k farmakologické 16¢bé HLP.

Pro farmakoterapii HLP jsou v soutasné
dobé dostupné nésledujici skupiny Iék:
1. pryskyfice

. fibraty

. statiny

. blokatory vstfebavani cholesterolu

. kyselina nikotinova.

o~ wN

1. Pryskyfice

Pryskyfice (sekvestranty ZluGovych kyse-
lin, nevstfebatelné pryskyfice, iontomé-
ni¢e) predstavuji jiz dlouhodobé pouzi-
vané léky pro HLP. Jsou nevstrebatelné
ze zaZivaciho traktu, mistem jejich pliso-
beni je strevo, ve kterém prerusuji ente-
rohepatalni cyklus ZluGovych kyselin.
Vzhledem ke zvySené spotiebé choleste-
rolu pfi nové syntéze Zluéovych kyselin

v jatrech, dochazi k jeho poklesu, dale
se zvySuje aktivita a pocet LDL recepto-
rli, syntéza VLDL v jatrech, takZze miZe
dojit i k mirnému vzestupu triglyceridi

v plazmé.

Pryskyfice jsou jedinymi hypolipidemiky,
ktera jsou bez rizika mozZna pro Ié¢bu
HLP u Zen ve fertilnim véku a u déti (po
poradé s pediatrem).

Zakladni indikaci pro 1é¢bu pryskyficemi
je izolovana hypercholesterolémie.

Dal$i moZnou indikaci je pruritus pfi ob-
strukénim ikteru (pferuSeni enterohepa-
talniho cyklu ZluCovych kyselin vede ke
zmirnéni obtiZi nemocného).

Nevyhodou pryskyfic je vyskyt nezadou-
cich Gcinkd asi u 30-50 % nemocnych
(Ceska 2002), které jsou majoritné
predstavovany dyskomfortem GIT (paci-
enta je tfeba fadné poucit o zplsobu
uZivani preparéatl - radné rozmichani,
dodrZeni odstupu od hlavnich jidel, po-
davani nejlépe s dZzusem, jableénym py-
ré, polévkou nebo jinou tekutinou).
Vzhledem ke svému plisobeni ve stievé
mohou negativné ovlivnit vstfebavani vi-
tamind A,D,E,K a mohou rovnéz ovliviio-
vat vstfebavani soucasné podavanych ji-
nych Iékad.



Na sniZeni adsorpce musime myslet hlav-
né u peroralnich antidiabetik, kumarino-
vych preparatl, hormoni $titné Zlazy, tet-
racyklinovych antibiotik, blokator(i beta
receptord, srdecnich glykosidil a dalSich.
U obstrukce Zluovych cest, urolitiaze,
hyperparatyredze povaZujeme pryskyfice
za kontraindikované.

V soucasné dobé jsou na trhu colestipol
pulvis (sacky po 5g) a cholestyramin
pulvis (sacky po 4g). Davka ,pro die“ je
pro cholestyramin 8¢ a pro colestipol
10g.

Pro omezeni nezadoucich G¢ink( zacina-
me niz§i davkou a zvySujeme davku indi-
vidualné, pomalu.

Preparaty mGzeme podéavat v monotera-
pii nebo v kombinaci s dalSimi hypolipi-
demiky.

2. Fibraty

Fibraty patfi v naSi republice k nejcasté;ji
predepisovanym hypolipidemikiim.
Snizuji hladinu triglyceridi, celkového
cholesterolu a LDL cholesterolu a zvySuji
HDL cholesterol.

Pfesny mechamiznus Gcinku fibratl neni
zcela objasnén dosud.

Jisté zvySuji aktivitu lipoproteinové lipa-
zy, 6imZ dochazi ke zrychleni kataboliz-
mu VLDL ¢&astic, snizuji syntézu VLDL,
LDL a snizuji sekreci apolipoproteinu B

v jatrech.

Plisobenim na aktivitu nitrojadernych re-
ceptoril (PPAR = peroxisome proliferator
activated receptor) snizuji rovnéz synté-
zu mastnych kyselin a zvySuji jejich ka-
tabolizmus (beta - oxidaci, Ceska,
2002).

Podavanim fibrati je efektivné snizova-
na koncentrace malych denznich LDL
Castic

(small dense LDL), které jsou vysoce
aterogenni, sniZzovana tvorba VLDL a do-
chazi ke zvySenému vyluovani choleste-
rolu do Zluce. Vyrazné snizuji koncentraci
fibrinogenu, zvySuji tvorbu apo A-l

a apo-A-ll v jatrech (Fruchart, 1998).
Fibraty tedy snizuji triglyceridy a zvySuji
HDL cholesterol v jatrech. Indikujeme je
u hypertriglyridémie a u mirné az stredné
téZké hypercholesterolémie. Pfi podavani
fibratl je tfeba kontrolovat jaterni testy.
Fibraty povazujeme za kontraindikované
u téZsi poruchy jaternich funkci, akut-
nich Zluénikovych obtiZi, t€hotenstvi,
laktace, cholecystolitidzy, hepatitidy,
poruchy ledvinnych funkci.

Nejvice pouzivanym fibratem je v sou-
¢asné dobé fenofibrat, zejména v mikro-

nizované formé, dale ciprofibrat, gem-
fibrozil a bezafibrat.

Fibraty Ize pouZit v monoterapii nebo

i do kombinace s pryskyficemi nebo sta-
tiny.

Vyznamné misto zaujimaji fibraty v [éCbé
HLP u diabetiki, protoZe zejména diabe-
ticka dyslipoproteinémie je jimi velmi
dobfe ovlivnitelna.

NeZadoucim G¢inkem pFi podavani fib-
ratli mohou byt zaZivaci obtize (zvySuji
litogenitu Zluci), bolesti bficha,
nauzea,zvyseni jaternich enzym(, myozi-
tida, myalgie, byly popsany bolesti hla-
vy, vypadavani vlasd, zavraté, dermatiti-
da, deprese a poruchy potence.

Pfi kombinaci se statiny se mohou obje-
vit bolesti svalil (zvySeni CK).

Fibraty zvySuji G¢inek oralnich antikoa-
gulancii, proto pred zahajenim lé¢by ob-
vykle snizujeme davky oralnich antikoa-
gulancii na polovinu davky (Widimsky
2002) a po kontrole laboratore (pro-
trombinového €asu) stanovime davku.
ZlepSuji ucinek antidiabetik a urikosurik.

3. Statiny

V praxi jsou v soucasnosti nejmoderngj-
Simi preparaty pro 1é¢bu hyperlipoprote-
inénie statiny. Mechanizmus téinku: in-
hibice 3-hydroxy-3-methylglutaryl

Co-A reduktazy, ktera predstavuje klico-
vy enzym v syntéze cholesterolu.
Blokadou nitrobunécné syntézy choles-

NejpouZivanéjsi statiny na nasem trhu

terolu dochazi tedy ke snizeni jeho kon-
centrace. Disledkem toho je potom
zvySena exprese LDL receptorli na povr-
chu bunék a nasledné zvySené vychyta-
vani LDL z plazmy. Statiny dale snizuji
syntézu a sekreci lipoprotein(i s vysokym
obsahem triglyceridi.

Statiny vyrazné sniZuji celkovy choleste-
rol a LDL cholesterol, lehce zvySuji HDL
cholesterol, vedou i k mirnému poklesu
triglycerid(, i kdyZ mechanizmus neni do
detaill objasnén. Jisté dochazi rovnéz
ke sniZeni syntézy VLDL, ke zvySeni clea-
rance a odbouravani VLDL cestou LDL
receptort.

Statiny podavame zejména u pacientl

s izolovanou hypercholesterolémii, kom-
binovanou hyperlipidémii, s nepfilis zvy-
Senymi triglyceridy (hodnota triglycerid(
by neméla byt vy$si nez 4,5 mmol/I).

U statinG se objevuje i tzv. ,nehypolipi-
demicky efekt”, ktery vede také ke sni-
Zeni nejen korondarni a kardiovaskularni,
ale i celkové mortality:

» inhibice proliferace hladkych svalo-
vych bunék cévni stény,

Gprava endotelialni dysfunkce,
stabilizace aterosklerotického platu

>
>
s orotizAnEtiv
» sniZeni trombotické pohotovosti.
Lovastatin, simvastatin, atorvastatin
jsou lipofilni, fluvastatin a pravastatin
hydrofilni.

Lovastatin, simvastatin a pravastatin
jsou derivaty fungalni fer-
mentace, fluvastatin a ator-
vastatin jsou latky vzniklé
syntézou (Widimsky,2002).

Nové uvadénym prepara-

Nazev Max. denni davka ’ '

- tem na trh je rosuvastatin.
Lovastatin 80 mg Nezadouci Géinky statind
Simvastatin 80 mg jsou myopatie (nutno kon-
Fluvastatin 80 mg trolovat CK) asi u 0,5 % lé-
b i 20 cenych, zvySeni enzymil ja-

ravastatin me terniho souboru (1,9 %) -
Atorvastatin 80 mg Ce3ka, 2002. Po vysazeni

wvavs

Nejcastéjsi fibraty na nasem

Nazev

trhu

Denni davka

[éCby zvySené hodnoty
klesaji k vychozim hodno-
tam. K diagnéze myopatie
patfi svalova slabost, zvySe-
ni hodnoty kreatinfosfoki-
nazy (3x) pro myozitidu
svédci aZz 10x zvySeni CK.

Mikronizovany fenofibrét 200 mg i o
Myopatie se mohou objevit

Retardovany mikronizovany fenofibrat 250 mg i s normalni hodnotou CK
Bezafibrét 400-600 mg | (Vlastnipozorovani). ~
— Raritné byly popsany i tézke
Gemfibrozil 900 mg rabdomyolyzy (hlavné u ne-

Ciprofibrat 100 mg mocnych s dalSi zévaznou

medikaci - imunosupresiva,
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erytromycin, cyklosporin A).

Mezi kontraindikace podavani statin
patfi pfecitlivélost na latku, porucha ja-
ternich funkci, t€hotenstvi, laktace, he-
patitis. U Zen ve fertilnim véku ma byt
zajiSténa (cinna antikoncepce.

Jaterni testy hodnotime pfed IéEbou, za
6 a 12 tydni po zahéjeni 1éCby a po pll
roce.

4. Blokatory vstiebavani cholesterolu
Tato skupina predstavuje v sou¢asné do-
bé nejnoveéjsi moznou Iécbu HLP. Zatim
jediny preparat, ktery by mél byt registro-
van v CR je ezetimib, ktery je selektivnim
inhibitorem adsorpce cholesterolu ve
strevé. Blokuje jak exogenni, tak biliarni
cholesterol. Je mozZna jeho kombinace se
statiny, kdy dochazi k tzv. dudlini inhibici,
inhibici vstfebavani cholesterolu ze stre-
va blokatorem a inhibici syntézy choles-
terolu v jatrech statinem. Podavani ezeti-
mibu nema byt provazeno zazivacimi
obtizemi (prijem, zacpa). Denni davka je
10 mg 1x denné, snizeni LDL cholesterolu
by mé&lo byt o 15-20 % (Ceska, 2002).

5. Kyselina nikotinova

Je nejacinnéjSim preparatem pro snizeni

triglyceridil. Dale zvySuje HDL choleste-

rol. Kyselina nikotinova se v sou¢asné
dobé& v Ceské republice nepouZiva.

Mechanizmus G€inku: dochazi k inhibici

VLDL lipoprotein(i v jatrech, zvySeni HDL

cholesterolu, snizeni aktivity inhibitoru

aktivatoru tkanového plazminogenu (PAI-

1), hladiny fibrinogenu, lipoproteinu a.

Nezadouci G¢inky se vyskytuji asi u 40-

50% pacientli jedna se o:

» gastrointestinalni obtiZe (aktivace
peptického viedu, stfevnich zanétli-
vych onemocnéni, poruchy jaternich
funkei)

» mozZnost vzniku arytmii

» zhorSeni poruchy glukdzové tolerance,
hyperurikémie

» pruritus, flush,

» hypotenze, cefalea.

Kontraindikace: porucha jaterni funkce,

srdecni selhavani, arytmie, hyperurike-

mie, akutni koronarni prihody, diabetes
mellitus.

NaSe zkuSenosti s podavanim kyseliny

nikotinové jsou malé (prakticka nedo-

stupnost).

Podavani kombinace Iék( ndm umoZiu-
je vyuZit maximalné jejich pozitivnich
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vlastnosti a omezit negativni Gcinky jed-
notlivych 1€kQ.

MozZné kombinace:

Pryskyrice + statiny

Jsou vhodnou kombinaci u nemocnych
s izolovanou hypercholesterolémii, véet-
né heterozygotl familiarni hypercholes-
terolémie.

Fibraty + statiny

Indikujeme u t€ZSi smiSené HLP. Tuto
kombinaci by mél indikovat zkuSeny Ié-
kaf, ktery monitoruje i laboratorni uka-

zatele (jaterni enzymy, CK).

Blokatory vstfebavani

cholesterolu + statiny

Po zavedeni blokatori vstfebavabi cho-
lesterolu do praxe se domnivame, Ze tato
kombinace bude feSenim nejen u nemoc-
nych s izolovanou hypercholesterolémii,
kde jsme na monoterapii statiny nedo-
sahli cilové hodnoty LDL cholesterolu, ale
také u pacientl se smiSenou HLP, kde
dominantni bude zvySeni LDL cholestero-
lu a jen mirna elevace triglycerid(.

Pro pouZiti ur¢itého druhu kombinacéni
|é¢by se musi rozhodnout oSetfujici 1é-
kaf, ktery zvazi komplexni situaci paci-
enta.

Doporucované hodnoty v sou¢asné do-
bé jsou velmi dobfe zapamatovatelné:

Celkovy cholesterol 5 mmol/|
LDL cholesterol 3 mmol/I
Triglyceridy pod 2 mmol/I
(diabetici!)
HDL cholesterol nad 1 mmol/I

Pacienti s kombinaci rizikovych faktoru
kardiovaskularnich chorob jsou ohroZeni
manifestaci akutnich syndromdi KVO.
Identifikace pacientl s vy$Sim rizikem
KVO a promptni zahajeni komplexni [&¢-
by miZe vyznamné redukovat nastup

a manifestaci KVO (Papadakis et al,
2001, Brown, 2004).

Ceska populace neni, bohuZel, ide&lnf.
Vysoké procento obezity (rostouci BMI),
vysoka prevalence diabetes mellitus

i hyperlipoproteinémie nas nuti k aktiv-
néjSimu a pfisnéjSimu pfistupu v 16¢bé
a prevenci rizikovych faktorl KVO.
Soucasné studie ukazaly, Ze zména Zi-
votniho stylu (Iééba RF KVO) mUzZe redu-

kovat progresi diabetu asi 0 60 %
(Tuomilehto, 2003) a hyperlipoproteiné-
mie je vysoce rizikovym faktorem pravé
pro diabetiky. Zahajeni IéCby statiny (ro-
suvastatin) vedlo ke sniZeni LDL choles-
terolu 0 47 %, triglyceridi 0 30 % a ke
zvySeni HDL cholesterolu 0 6 %
(Tuomilehto, 2003).

Péce o pacienty s HLP musi zahrnovat
vSechny vékové skupiny. V détském véku
by mély byt vyhledavany vysoce rizikové
déti, o které se potom stara pediatr

a eventualné konziliarni pracovisté.
Farmakologicka Iécba by méla byt zaha-
jena nejdfive ve véku 10 let, je dokaza-
no, Ze hypolipidemicka lécba je u déti
stejné efektivni jako u dospélych
(Stozicky, 2002).

Povolenymi hypolipidemiky v tomto véku
jsou pryskyfice. V pripadé zjisténi HLP

u ditéte je treba vySetfit i dalsi €leny ro-
diny a zajistit jim potfebnou péci.

Pro pacienty starSich vékovych kategorii
dokazuji velké studie (4S, Care, Lipid),
Ze pacienti ve véku nad 65 let profituji

z 1éEby vice neZ mladSi osoby. Podle
soucasnych doporuceni miZe byt farma-
kologicka |é¢ba zahajena i u nemocnych
ve véku 65-75 let, nad 75 let postupu-
jeme opatrnéji (mensi davky Iéka), ale
je tfeba diirazné pfipomenout, Ze je tre-
ba posuzovat kazdého nemocného indi-
vidualné s pfihlédnutim k celkovému
zdravotnimu stavu.
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POEM (Patient oriented evidence that matters)

DileZité dikazy

aplikovatelné v kazdodenni péci o pacienta

CRP
- slaby prediktor pro akutni
koronarni prihodu

» Klinicka otazka: Je C- reaktivni pro-
tein dobrym prediktorem koronarniho
onemocnéni?

» Zavérecny vysledek: C-reaktivni
protein je nezavisly prediktor koronar-
ni nemoci se stiedni presnosti vypo-
védi. Jeho role jako screeningového
nastroje nebyla napevno ustanovena.
(védecka prikaznost=3b)

» Zdroj: Danesh J, Wheeler JG,
Hirschfield GM, et al. C-reactive pro-
tein and other circulating markers of
inflammation in the prediction of coro-
nary heart disease. N Engl J Med
2004; 350:1387-97.

» Typ studie: Case-control

» Ramec klinické vyuZitelnosti: Popu-
lace

» Synopse: C-reaktivni protein je stale
vice doporucovan jako screeningovy
test pro koronarni onemocnéni. Tato
velka studie zahrnovala zdravé muze
(n=8888) a zeny (n=9681), ktefi se
narodili mezi lety 1907 a 1935

v Reykjaviku, Island. Pacienti byli zapo-
jeni mezi lety 1967 a 1991 a sledovani
do roku 1995, v té dobé uz 2459 sle-
dovanych osob prodélalo vétsi koro-
narni prihodu. Skupina 3969 kontrol-
nich osob byla vybrana z téch, kdo
neprodélali koronarni pfihodu a byla
srovnana podle pohlavi, roku zapojeni
do studie, a véku. Byla vyuZita lo-
gisticka regrese k odhadu ndhodného
vyskytu sou¢asného zvySeni CRP a ko-
ronarnich nemoci a pfizplisobena vé-
ku, pohlavi, rizikovym faktoriim koro-
narni nemoci a socioekonomickému
postaveni. Ackoliv to pacienti pfimo
neudavali, autofi uvedli, Ze pravidelné
uZivani aspirinu nebo statint bylo v té-
to skupiné béhem provadéni studie
vzacné. Ukazalo se, Ze CRP s pomérem
nahodnosti 1,45 nebyl Zadnym silnym
prediktorem, srovnano se sedimentaci
erytrocytli 1,30, u celkového choleste-
rolu 2,35, u koufeni 1,87 a u systo-
lické hypertenze 1,5. Aktualizace me-
taanalyzy z 22 drivéjSich
prospektivnich studii udava podobné
a stejné vysledky.

Riizné typy a formy
podavani estrogeni
maji podobny efekt

» Klinicka otazka: Jsou bézné uzivané
estrogenni pfipravky stejné bezpecné
a G¢inné v 1ééb& menopauzalnich na-
valli horka?

» Zavérecny vysledek: BéZné uZivané
estrogenni pripravky, véetné oralni-
ho konjugovaného koiiského estro-
genu a oralniho nebo transdermalni-
ho 17beta-estradilou jsou stejné
bezpecné a ucinné pri IéChé meno-
pauzalnich navall horka. Tato analy-
za nezahrnovala fytoestrogeny, pro-
toZe nebyla nalezeno Zadné piimé
srovnani fytoestrogenii se standard-
ni estrogenni substituci. (védecka
prikaznost=1a)

» Zdroj: Nelson HD. Commonly used
types of postmenopausal estrogen for
treatment of hot flashes. Scientific re-
view. JAMA 2004; 291:1610-620.

» Typ studie: Systematic review

» Ramec klinické vyuZitelnosti: Po-
pulace

» Synopse: Nizké davky estrogen( jsou
v rliznych Iékovych formach pouzivany
k 16¢bé menopauzélnich symptom.
Pro srovnani G¢innosti a bezpecnosti
rlznych estrogennich typl a pripravki
provedli autofi systematicky prehled
cetnych databazi véetné MEDLINE,
EMBASE, the Cochrane Controlled
Trials Registry, referenéni seznamy
publikovanych ¢lank(, expertni nazory,
a publikace farmaceutickych spole¢-
nosti. Byly zahrnuty také anglicky psa-
né ¢lanky o dvojité slepych kontrolova-
nych studiich, které srovnavaly oralni
konjugovany estrogen a ordlni a trans-
dermalni 17beta-estradiol. Kritéria
pro zafazeni splfovalo celkem 32 stu-
dii, véetné 4 head-to-head srovnani.
VSechny typy estrogen( ve srovnani

s placebem vyznamné redukovaly na-
valy horka. Nebyly zjistény Zadné roz-
dily v G¢innosti estrogennich molekul
a pripravki (oralni vs transdermalni).
Vedlejsi Uéinky (nejcastéji citlivost prs-
nich Zlaz a atypické vaginalni krvace-
ni) se objevovaly v podobné mire bez

ohledu na typ estrogenu a pfipravek.
Nebyly také hlaseny zadné rozdily vlivu
progesteronu jak na a¢innost, tak na
vedlejsi Gcinky.

I Doporuceni
pro screening hepatitidy C

» Klinicka otazka: Jaka jsou sou¢asna
doporuéeni americké komise pro pre-
venci (the US Preventive Services Task
Force) pro screening Hepatitidy C?

» Zavérecny vysledek: Americka ko-
mise pro prevenci nedoporucuje

u asymptomatickych dospélych v nor-
malni populaci rutinni screening he-
patitidy C. U rizikovych dospélych se
nevyjadfuje pro ani proti screeningu.
(védecka priikaznost - 1a)

» Zdroj: U.S. Preventive Services Task
Force. Screening for hepatitis C virus
infection in adults: Recommendation
statement. Ann Intern Med
2004;140:462-464.

» Typ studie: Doporuceny postup

» Ramec klinické vyuZitelnosti: riizny
(doporuéeny postup)

» Synopse: Americkd komise pro pre-
venci prozkoumala existujici dikazy

a zjistila, Ze ackoliv screening mize
detekovat infekci hepatitidou C v nor-
malni populaci, ¢asné;jsi Ié¢ba nezlep-
Si kone€ni vystup, je draha, a ma ¢as-
té vedlejsi nezadouci Géinky. Proto
nedoporucuje provadét screenining
hepatitidy C v normalni bézné popula-
ci (stupen doporuceni=D, to znamena,
7e screening je neefektivni a riziko po-
Skozeni pfevazuje nad uzitkem). Nebyl
nalezen také Zadny dlikaz, Ze scree-
ning mezi rizikovymi osobami vede

k lepSim vysledkim, i kdyZ by tak bylo
identifikovano vice pacientd. Existuje
jen maly, limitovany prikaz o tom, Ze
Ié¢ba zemezi nemoci u asymptoma-
tickych jedinc(. Zavérem komise roz-
hoduje udélit stupen doporuceni =I,
tzn. Ze prlkaznost je nedostatecna pro
to, aby byl nebo nebyl u rizikovych do-
spélych doporucen rutinni screening .

Pripravila: J.L.

192




m odborny casopis praktickych lékaru

Letni infekce

Doc. MUDr. Vilma Maresova, CSc.
I. infekéni klinika, 2. LF UK a Katedra infekcniho Iékatstvi IPVZ, FN Na Bulovce, Praha

Souhrn: Pro terapii je rozhodujici rehydratace.

V letnich mésicich, v dobé dovolenych doma i v ciziné, pfevazuji na-
kazy ziskané alimentarni cestou. Radu onemocnéni fadime mezi zoo-
nozy. Projevy infekce jsou pestré - syndrom akutniho priijmu, hore¢-
nata onemocnéni respiracnich cest, hore¢nata onemocnéni,
postiZeni nervového systému a samoziejmé importované nakazy z tro-
pi a subtropii. Pobyt v pfirodé napomaha prenosu zoonéz nejen ali-
mentarni cestou, ale i pomoci vektoru jako jsou klistata, komafri,

apod.
Klicova slova:
alimentarni infekce, letni chripky, enterovirozy,
stfedoevropska klistova encefalitida, lymska boreliéza
i Uvod hlaSenych infekEnich onemocnéni u nas

Zména béZnych stravovacich navyka,
rozvolnéni hygienicko-epidemiologickych
navykl, zejména u déti a pak také cesto-
vatelské vasné s nedostatecnou pfipra-
vou pred cestou umoziuji snadnéjsi zis-
kani infekce.V letnich mésicich prevazuji
alimentarni ndkazy, syndrom akutniho
prijmu vyvolany predevsim bakteriemi

a jejich toxiny.

I Alimentarni nakazy

Alimentarni ndkazy jsou celosvétovym
problémem a tvofi vyznamny podil in-
fekénich onemocnéni. Jejich spoleénou
charakteristikou je vstup plvodcil néka-
zy do organismu zaZivacim traktem a je-
jich vylucovani stolici, pfipadné mogi.

K pfenosu nakazy miZe dojit pfimo zne-
¢iStényma rukama nebo nepfimo konta-
minovanymi potravinami. Do této skupi-
ny nemoci patfi syndrom akutniho
priijmu, podle zplisobu pfenosu i virové
hepatitidy typu A a E a infekce vyvolané
enteroviry, které vSak prakticky nemaji
pfiznaky onemocnéni gastrointestinalni-
ho traktu.

l Prijmova onemocnéni

Tvofi nejvétsi skupinu alimentarnich na-
kaz. Syndrom akutniho infekéniho pri-
jmu je v ¢etnosti vyskytu na druhém mis-
té po respiracnich infekcich. V poctu
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je jiz 1éta salmoneldza na druhém misté.
Klinicky pribéh infekci vyvolanych rizny-
mi patogeny je mnohdy velmi podobny
a neumozZnuje presné stanoveni diagné-
zy. Vyjimku tvofi hromadna onemocnéni
s ovéfenym plvodcem.

Priijmova onemocnéni maji nahly zaca-
tek, nékdy s horeckou, nevili a zvrace-
nim s naslednymi préijmovymi stolicemi.
Otravy z potravin vyvolané toxiny maji
velmi kratkou inkubacni dobu a probihaji
bez horecky. Zvlastni priibéh ma otrava
botulotoxinem, kde neni priijmové one-
mocnéni, ale vznikaji chabé obrny.
BakteridIni nakazy mivaji vétSinou horeg-
ku a protrahovang;jsi priibéh. Prijmy vy-
volané parazity zacinaji ponenahlu, pri-
béh byva spiSe subakutni. Ovéreni
plvodci nakazy je mozné pouze labora-
torné. Provadi se predevsim pfimy pri-
kaz plivodce ze stolice mikroskopicky,
kultivaci, priikazem antigenu, pfipadné
mikrobiologickym vySetfenim podezre-
Iych potravin. Pfi podezieni na tyfus

a paratyfus se provadi navic hemokulti-
vace, a pozdéji i sérologicky prikaz pro-
tilatek, ktery jinak u prdjmovych one-
mocnéni nema vétsi vyznam. Na tyfus je
nutné myslet zejména po pobytu v Indii.
Pfi podezreni na amébovou dysenterii je
potfebné odeslat k vySetreni erstvou
stolici.

Inicialni terapie je vZdy shodna: Gprava
vodniho a mineralniho metabolismu.
Antibakterialni terapii u prdjmovych one-
mocnéni béZné nepodavame, protoze
mohou vést i k prodlouZzenému vylucova-
ni patogent, napf. salmonel. Amébova
dysenterie se 1é¢i metronidazolem.
Podléha povinnému hlaSeni. S vyhodou
Ize pouZit adsorbencia i probiotika.

Enterovirové

infekce
Enteroviry vyvolavaji na celém svété vel-
mi Gasta a nékdy zavazna onemocnéni.
Radi se do &eledi pikornavird. Enteroviry
se dostavaji do organismu fekoralni ces-
tou, replikuji se ve strevé a jsou vyluco-
vany stolici. Pfi pokojové teploté zlista-
vaji aktivni po nékolik dni
a v povrchovych ¢i odpadnich vodach fa-
du mésicl. Podle biologickych vlastnosti
se déli na polioviry, viry Coxsackie skupi-
ny A a B a ECHO (Enterocytopathogenic
Human Orphan), jejich sérotypy jsou
oznacovany Cisly a tzv. nové enteroviry
(EV) jsou oznacené Gisly od 68 - 71 (en-
teroviry vySSich ¢isel). EV 72 byl klasifi-
kovan jako virus virové hepatitidy
A a tvofi samostatnou podskupinu.
Zdrojem onemocnéni je ¢lovék s mani-
festni i latentni ndkazou. Vyluéuje virus
po celé obdobi nemoci i v rekonvales-
cenci stolici a na vrcholu onemocnéni
téZ nosohltanem. Pfenos se déje fekal-
oralni cestou a uskutecnuje prostrednic-
tvim kontaminovanych rukou, predmét
denni potreby i vody, a to predevsim
v rodinach a uzavienych kolektivech.
Byla prokazana souvislost ndkazy s kou-
panim v kontaminované vodé bazéni
a jezer. Vzacnéji se u nékterych sérotypl
vice uplatiuje prenos kapénkovou infek-
ci. V pasmu mirného klimatu se vétSina
nakaz vyskytuje v teplém obdobi roku -
v |ét€ a na zaCatku podzimu. NejCastéji
se infikuji déti predSkolniho véku. V urgi-
té oblasti se mezi obyvateli Sifi zpravidla
nékolik enterovirovych sérotyptl a v pri-
béhu doby se prevalujici sérotypy méni.
Soucasna infekce lidského stfeva dvéma
a vice typy je mozna, ale replikace jed-
noho enteroviru ve stfevé obvykle brani



replikaci druhého viru. Spektrum one-
mocnéni vyvolanych enteroviry je velice
pestré.

Poliomyelitis (détska obrna) se diky
ploSnému ockovani prakticky nevyskytu-
je. Timto onemocnénim mohou onemoc-
nét pouze neockovani jedinci pfi pobytu
v zemich, kde se détska obrna vyskytuje.
Jedna se o0 akutni virové onemocnéni se
Sirokym spektrem projevil: 95% nakaz
probiha inaparentng, virus se pouze ve
stfevé pomnozi a je vylucovan stolici, 4%
se projevi nespecificky pfiznaky hore¢na-
tého onemocnéni charakteru chfipky

a pouze u 1% infikovanych je postizen
forma- chabd obrna riiznych svalovych
skupin (paralyticka poliomyelitida).
paralytické poliomyelitidy, postiZzeni bu-
nék prodlouZzené michy a mozkového
kmene.

V CR bylo v roce 1960 zah&jeno plodné
ockovani Zivou ockovaci latkou proti
poliomyelitidé. Od r. 1961 se paralyticka
forma nevyskytla s vyjimkou ojedinélych
importovanych pfipadi u starsSich neoc-
kovanych osob. V ramci programu SZO
eradikace poliomyelitidy v r. 2002 byl
Evropsky region prohlasen za region
poliomyelitidy prosty. Rizika spojena

s VDPV (vakcinou derivovany poliovirus)
nas nuti pfehodnotit pouZivani Zivé ocko-
vaci latky. Tento virus byl v odpadnich
vodach prokazan na Slovensku ve 2 lo-
kalitach.

Klinické projevy dalSich enterovirovych
infekei (coxsackie viry, echoviry a entero-

viry vy$Sich Cisel) jsou pestré: od nespe-
cifickych symptoma aZ k paretickym one-
mocnénim.

Akutni horeénaté onemocnéni (,letni
chfipka“) mohou vyvolat prakticky
vSechny enteroviry. Projevuje se vétSinou
katarem hornich cest dychacich, polyka-
cimi obtizemi, rymou, kaSlem. Nékdy
mohou byt enteroviry i pfiCinou laryngiti-
dy. Byly popsény i mensi epidemie

u branc.

Herpangina je vyvolana predevsim cox-
sackie viry skupiny A, méné ¢asto se
uplatiuji dalsi enteroviry. Onemocnéni
postihuje vétSinou déti mezi 3 - 10 lety.
Nemoc vznika nahle horeckou se zvrace-
nim, bolestmi hlavy, myalgiemi a bolest-
mi v krku. V dutiné Ustni zjiStujeme za-
rudlé hrdlo i tonsily, na mékkém patfe

a tonzilach jsou drobné vezikulky, které
se pozdéji méni ve vridky. Ostatni slizni-
ce je intaktni. Nékdy mohou byt znamky
lymfonodularni faryngitidy. HoreCka trva
2 - 4 dny. Terapie je pouze symptomatic-
kd, antibiotika nepouzivame.

Pleurodynia (Bornholmska nemoc) - epi-
demicka myalgie je obvykle vyvolana cox-
sackie viry skupiny B. Jedna se o one-
mocnéni svalli, zplsobené invazi viru do
svall po virémii. Onemocnéni zacina ho-
reckou a prudkymi bolestmi lokalizovany-
mi ve svalech hrudniku, bficha, vzacnéji
koncetin. Bolest je intenzivni, zvySuje se
pfi pohybu €i kasli, pacient je schvaceny
a silné se poti. Onemocnéni mizZe imito-
vat pleuritidu, koronarni pfihodu, nahlou
pfihodu bfisni, pfi postizeni koncetin mi-
7e napodobovat paretické onemocnéni.
Terapie je pouze symptomaticka.

KLACID

Perimyokarditida byva nejcastéji vyvo-
lana coxsackie viry skupiny B. Mohou
onemocnét osoby v kazdém véku, ale
castéjsi vyskyt je u adolescentli a mla-
dych dospélych. Vyssi incidence je

u muZzi. Po horeénatém onemocnéni se
po nékolika dnech objevuje kardialni
postiZeni: bolesti na hrudniku a v pre-
kordiu, duSnost, tachykardie, rozSifeni
srdeéniho stinu, perikardialni Selest.
Zmeény na elektrokardiogramu mohou
byt rizného rozsahu. Echokardiograficky
se zjiStuje akutni dilatace komor, peri-
kardialni vypotek rlizného rozsahu nebo
postiZeni ejekéni frakce. Hladiny srdec-
nich enzym0 v séru jsou zvySeny, ¢asto
byva i leukocytéza. Mohou byt zaroven

i dalSi klinické projevy enterovirové in-
fekce: serdzni meningitida, pleurodynie,
hepatitida i orchitida. Terapie je sympto-
maticka. Patologické zmény na EKG mo-
hou pretrvavat delSi dobu, ale vétSinou
dojde k tpIné Gzdrave.

Akutni hemoragicka konjunktivitida je
infekéni onemocnéni, projevujici se bo-
lestmi a palenim o€i, konjunktivalnimi
hemoragiemi. Onemocnéni se béhem
tydne spontanné upravi. Pfenos se déje
kontaminovanyma rukama a nemoc je
vysoce nakazliva. Nejcastéji je vyvolana
coxsackie virem skupiny A (sérotyp 24)
a enterovirem 70. Obvykle za¢ind jedno-
stranné pocitem ciziho t€lesa v oku, ale
béhem nékolika hodin je postizeno i dru-
hé oko. K lizdravé dochazi béhem 10
dnd. Konjunktivitida mGze byt kompliko-
vana bakterialni infekci, v zavaznych pfi-
padech i keratitidou. Onemocnéni vyza-
duje péci oftalmologa.

Novorozenecké enterovirové infekce
tvofi zvlastni skupinu svym zavaznym
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priibéhem. Vyvolavajicim agens jsou pre-
devsim coxsackie viry typu B a echoviry,
vzacnéji coxsackie viry typu A. VétSina
infekci je nozokomialnich. K ndkaze ma-
Ze dojit béhem porodu od matky, Gastéji
vSak aZ postnatalné od matky ¢i zdravot-
nického personalu. VétSina infekci zaGi-
na mezi 3 - 7 dnem véku novorozence

a manifestuje se jednim ze dvou hlavnich
pfiznakl: myokarditidou ¢i fulminantni
hepatitidou. Asi u tfetiny déti ma one-
mocnéni dvoufazovy charakter. Pribéh
onemocnéni je perakutni, projevujici se

neklidem ditéte, tachypnoi, tachykardii
Casto prevysujici 200/min., kardiomega-
lii, systolickym Selestem. Rozviji se cya-
noza a cirkulacni kolaps. ZvétSeni jater
s centrolobularni nekrézou vznika vetsi-
nou v disledku srdeéniho selhéni nez
samotnou hepatitidou. Tato se projevuje
prohloubenim novorozeneckého ikteru,
nechutenstvim, letargii a dalSimi nespe-
cifickymi symptomy (kfece, napjatéa vel-
ka fontanela, krvacivé projevy), které ve-
dou k podezfeni na sepsi a zahajeni
antibiotické terapie, ktera vSak priibéh

Alimentarni infekce

Infekéni agens

Potravinovy zdroj

Aeromonas hydrophilia

Ryby

Bacillus cereus
Termostabilni toxin
Termolabilni toxin

Téstoviny, ryZe, orientalnia mexicka strava,
brambory, fazole

Brucella spp.

Syr, mlééné vyrobky syrové

Campylobacter jejuni

Maso hovézi, vepfové (minutky), mléko syrové,
susené, drlibez

Clostridium botulinum
Botulotoxin

Domaci masové konzervy, potraviny ve vakuovém
baleni, uzené maso, brambory, ryby, drlibez

Clostridium perfrigens
Termolabilni toxin

Fazole, hovézi a veprové maso (minutky), mexicka
strava, polévky

E. coli (EPEC)

Syr, Gerstvé ovoce, salaty s obsahem bilkovin

E. coli 0 157: H7 (EHEC)

Maso (minutky)

Virus hepatitidy A

Mékkysi, plody more, salaty obsahujici bilkoviny

Listeria monocytogenes

Mékky syr, éerstvé a suSené mléko, potraviny
ve vakuovém baleni

Morganella spp.

Ryby

Norwalk like viry

Plody mofe, salaty s obsahem bilkovin

Plesiomonas shigelloides

Ryby, plody more

Proteus spp.

Ryby

Salmonela spp.

Hovézi, veprové maso, dribez (minutky),syry,
cukrarské vyrobky, smetanové krémy, vejce a vaje¢né
produkty, éerstvé a suSené mléko, ryby, uzené maso

Shigella spp.

Cerstvé ovoce, Gerstva zelenina (nemyté), salaty
s obsahem bilkovin

Saxitoxin mékkysi a korysi

Plody mofe

Staphylococcus aureus & enterotoxin

Hovézi a vepfové maso (minutky), driibeZ, uzené
maso, ryby, syr, cukraiské vyrobky, smetanové krémy
a dorty, ¢erstvé a suSené mléko, téstoviny, salaty

s obsahem bilkovin

Streptococcus pyogenes

Vejce a vajecné produkty, éerstvé a suSené mléko,

salaty obsahujici bilkoviny

Taenia saginata

Hovézi maso

Taenia solium

VepFové maso

Vibrio cholerae

Ryby, plody mofe (korysi, mékkysi)

Vibrio parahemolyticus

Ryby, plody mofe, orientaIni strava

Vibrio vulnificus

Mekkysi

Yersinia enterocolitica
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Cerstvé i susené mléko, minutky z vepfového
a drlibeZe

onemocnéni neovlivni. Jaterni enzymy
jsou extrémné zvySeny. Progndza one-
mocnéni je vazna, smrtnost pfesahuje
50%. Pacient vyZaduje intenzivni pé¢i,
zkousi se podavat imunoglobuliny. Je
nutna izolace novorozence. V diferencial-
ni diagnostice je nutné odliSit novoroze-
neckou hnisavou meningitidu, pneumo-
nii, sepsi a z virové etiologie perinatalné
ziskanou generalirovanou infekci herpes
virus hominis.

Nervova postiZeni vyvolana enteroviry se
mohou projevit jako asepticka meningiti-
da, encefalitida ¢i paretické onemocné-
ni.

» Akutni aseptickd meningitida se svym
pribéhem nelisi od meningitid jiné eti-
Sich déti a dospélych. Kromé horecky
a meningeéalniho syndromu mohou byt
i zndmky onemocnéni dychacich cest,
myalgie. Pfiznaky onemocnéni ustupu-
ji obvykle béhem 2 - 10 dnd. Terapie
je symptomaticka jako u ostatnich se-
rdznich meningitid.

» Encefalitida vyvolana enteroviry se kli-
nicky nelisi od encefalitid vyvolanych
arboviry i jinymi agens. Mohou byt
pfitomny meningealini pfiznaky, poru-
chy védomi, spanku. V tabulce jsou
uvedeny nejcastéjsi vyvolavatelé véet-
né sérotypd. Vzacné, zejména u kojen-
cd, se onemocnéni miZe projevit jako
loZiskova encefalitida. V diferencialni
diagnostice je nutné myslet na klisto-
vou meningoencefalitidu, leptospirdzu,
Lymskou nemoc, které se vyskytuji ta-
ké v letni sezoné. Podobny pribéh ma-
ji i dalSi parainfekéni encefalitidy.

» Paretické formy onemocnéni - polio-li-
ke syndrom (viz tabulka). Priibéh vSak
byva obvykle mirngéjsi. Diagnéza se
stanovi izolaci viru z mozkomi$niho
moku a ze stolice spojenou s priika-
zem signifikantniho vzestupu protila-
tek proti izolovanému viru. Lze vyuZit
také PCR.

» Chronicka meningoencefalitida vyvo-
lana enteroviry byla popsana u ne-
mocnych s agamoglobulinémii vaza-
nou na X chromozém. NejcastéjSim
vyvolavatelem jsou echoviry zvIasté
Echovirus 11. Byva ¢asto kombinova-
na s myozitidou. Onemocnéni se pro-
jevi bolestmi hlavy, poruchami span-
ku, sluchu i zraku, jsou vyznaceny
meningealni pfiznaky, zachvatové pro-
jevy, tfesy a vyrazna svalova bolesti-
vost. V. mozkomiSnim moku je pleiocy-



téza s prevahou mononukleari, zvySe-
na bilkovina a neobvykle vysoky titr
protilatek proti uvedenému viru. Virus
Ize izolovat z moku po dobu nékolika
mésicd. Progn6za onemocnéni je
Spatna.

Exantémy jsou pomérné castym proje-
vem enterovirovych nakaz. Klinicky obraz
vyrazky je pestry a mlzeme je rozdélit
podle charakteru exantému na:

» rubeoliformni ¢i morbiliformni

» roseoliformni

» vezikuldzni

» petechidlni az hemoragicky.

Zvlastni klinickou jednotkou je
Bostonska nemoc projevujici se rubeoli-
formnim exantémem. Tato nemoc byla
popsana jako prvni enterovirovy exantém
s prokazanym agens Echovirus 16.
Pozdéji byly v souvislosti s timto one-
mocnénim izolovany i jiné sérotypy a dal-
$i enteroviry. Syndrom ruka - noha - us-
ta se projevuje horeckou

a herpetiformnimi vezikuléznimi eflores-
cencemi v dutiné dstni (vezikuldzni sto-
matitida), na dlanich rukou a ploskach
nohou. Vzacné mohou byt eflorescence

i na genitalu. Byly vSak popsany i pfipa-
dy s generalizovanym vysevem pfipomi-
najicim varicellu. Vezikulky se vSak ne-
méni v pustulky a krusty a spontanné se
hoji béhem asi 10 dn(. Nejcastéji vyvo-
lava toto onemocnéni Coxsackie A 16.
Petechialni vyrazka byla popsana v sou-
vislosti s infekci Echovirus 9

a Coxsackievirus A 9. Pfi soubézné pro-
bihajici meningitidé je nutné diferencial-
né diagnosticky zvaZit meningokokovou
infekci. Horecka trva

2 - 4 dny. Terapie u vSech enterovirovych
exantém{ je pouze symptomaticka.

Infekce vyvolané tzv. novymi enteroviry
miZe mit rlizné projevy (viz tabulka). Tyto
enteroviry byly izolovany po roce 1967

a jsou oznaceny pouze Gisly EV 68, 69,
70, 71). Enterovirus 70 miiZe vyvolat
meningitidu, ktera je az ve 20 % kompli-
kovana rozvojem chabych obrn, podob-
nou paralytické formé poliomyelitidy.

Pro diagndzu enterovirovych infekci
obecné svédci epidemiologicka anamné-
za, typicky klinicky obraz charakteristicky
pro enterovirdzu. Laboratorni diagnosti-
ka se opira o izolaci a sérologické vySet-
feni. Izolace se provadi z mozkomiSniho
moku, krve, perikardialniho vypotku, sliz-
nicnich ¢i koZnich lézi a stolice.
Rozhodujici je nalez signifikantniho vze-

stupu titru protilatek proti viru, ktery byl
u pacienta izolovan.

Prevence a profylaxe enterovirovych one-
mocnéni v obdobi vyskytu zavisi na di-
sledném dodrZovani hygieny vody, potra-
vin, rekreacnich zafizeni a osobni
hygieny. Lehké pfipady izolujeme doma,
zavainé jsou hospitalizovany na infeké-
nich oddélenich. Nervové projevy one-
mocnéni podléhaji hlaseni. Lécbha je
pouze symptomaticka. Pacienty s posti-
Zenim nervového a kardialniho systému
dispenzarizujeme.

Lymska borelioza

Meningitida vznika ve druhém, ¢asném di-
seminovaném stadiu nemoci za 2 az 12
tydnd po prisati klistéte. V roce 2002 bylo
v CR hlaeno 3.645 piipad. U déti je
nejcastéjsi formou neuroborrelidzy serézni
meningitida bez dalSich pfiznaki. Dospéli
si Casto stézuji na radikularni bolesti

a mohou se objevit parézy nervil koncetin
a mozkovych nerv(i. Jde o meningopolyra-
dikuloneuritidu €ili syndrom
Garintiv-Bujadoux(v-Bannwarth(v a ne-
bo o kranidlni neuritidu. U Bannwarthova
syndromu dominuji v klinickém obraze ko-
fenové bolesti s asymetrickymi poruchami
Citi a chabymi parézami. Pfi kranialni neu-
ritidé vznika nejcastéji periferni paréza lic-
niho nervu, ale postizeny mohou byt i jiné
hlavové nervy. V&tSina nemocnych ma

v anamnéze prisati klistéte s naslednym
rozvojem migrujiciho erytému na kiz. Na
rozdil od klistové encefalitidy byva priibéh
nemoci zpravidla monofazicky. | pfi malo
vyjadfeném meningealnim syndromu byva
v mozkomiSnim moku pfitomna proteino-
cytologicka asociace. Diagnbza se opira

o prikaz borreliovych protilatek v séru

a v likvoru testem Elisa dopInény pfimym
priikazem borrelii elektronmikroskopicky
i pomoci polymerazové fetézové reakce.
Lécba spociva v parenteralni aplikaci an-
tibiotik (penicilin G, cefotaxim nebo ceftri-
axon).

Stfedoevropska klistova encefalitida

V endemické oblasti se poCita s vysky-
tem 1 az 2 % infikovanych klistat. Kromé
prisati kliStéte je moZny i alimentarni
pfenos pitim mléka nebo konzumaci
mlécnych vyrobk, které nebyly tepelné
oSetfeny a pochazeji od infikovanych zvi-
fat. Onemocnéni ma azv 75 % dvoufazo-
vy priibéh. V roce 2002 bylo hlaseno
646 piipadU klistové encefalitidy. U me-
ningitické formy nemoci po prvé fazi a po

obdobi klidu dojde k vzestupu horecky,
objevi se bolesti hlavy, svétloplachost,
nechutenstvi aZ zvraceni. V objektivnim
nalezu jsou vice ¢i méné vyrazné menin-
gealni pfiznaky. Meningiticka forma je
Casta v détském véku. Vyraznéjsi subjek-
tivni obtiZe, porucha védomi, loZiskové
pfiznaky a tfesy svédCi pro meningoen-
cefalitickou formu nemoci. Jako kompli-
kace se mohou objevit pfechodna posti-
Zeni jaternich funkci a myokarditida.

V mozkomiSnim moku se nachazi zvySeny
pocet elementll, mezi nimizZ zpocatku
mohou kratce prevaZovat granulocyty.
Pozdéji pfevazuji mononukleary a stoupa
i hladina bilkoviny. Diagnézu ovéfujeme
sérologicky prikazem protilatek tfidy IgM
a IgG enzymoimunoeseji. Lé¢ba je symp-
tomaticka. Od prvnich pfiznakd nemoci
dbame o dostatecny klid na Iizku, nebot
snizuje riziko tézSiho pribéhu v dalsi fazi
onemocnéni.

Nemoci vyvolanych prisatim klistaty je
celd rada, v naSich podminkach mohou
byt pfi¢inou i tularémie, v zahrani¢i mo-
hou byt podobné jako komafi pficinou
dalSich arbovirovych nékaz.

Problematika letnich infekci je pestra.
Podil alimentarnich infekci je nejvyssi.
Jak je zfejmé z tabulky, vyvolavajici agens
jsou jak baktérie, tak viry a protozoa.
Preventivni opatfeni zahrnuji pfedevsim
dodrZovani zakladnich hygienickych pra-
videl, spravné oSetreni potravin, opatr-
nost v kontaktu se zvifaty, oGkovani proti
preventabilnim nadkazam pfi cestach do
zemi s jejich vysokym vyskytem.
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OsSetfovatelska problematika v primarni péci

Léecba a oSetfovani chronickych bércovych viedu
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o

Statistické udaje

z posledni doby potvrzuji,

Ze dochazi k postupnému

prodluZovani lidského véku
Ve vysSich vékovych skupinach populace ros-
te v8ak procento chronicky nemocnych
a dlouhodobé leZicich pacientl. Souc¢asné
narlista i mnozstvi nemocnych s chronickymi
defekty kozniho krytu. Jako chronické ozna-
cujeme ty defekty, u nichz normalni Iékafska
opatreni a oSetfovatelska péce nevedou k ho-
jeni rany, presnéji - rana se do 8 tydn{ neza-
hoji. Tyto defekty mohou postihovat nejen kii-
Zi samotnou, ale ¢asto pronikaji i do hlubSich
tkani podkoZi, do svaloviny a ke skeletu. Ve
vétsiné pripadd jsou spojeny s pfitomnosti in-
fekce.

I Casté chronické defekty
Jednim z typickych pfiklad( chronickych de-
fektli jsou bércové viedy. Jedna se o chronic-
ké defekty kozniho krytu v oblasti bérci.

Z etiologického hlediska tvofi nejvétsi skupi-
nu bércové viedy Zilniho plvodu (aZ 85%).
Jejich pficinou je chronicka Zilni insuficience,
tedy stav, kdy dochazi k poruse zpétného to-
ku Zilni krve v dolnich konéetinach a k ve-
nostéaze. DalSi skupinu predstavuji bércové
viedy tepenné, zplisobené zlizenim nebo Gpl-
nym uzavérem privodné arterie. Omezeny pfi-
sun krve a vSech latek v ni obsaZenych vede
k ischemii a pozdéji k nekrdze postizené kozni
a podkozZni tkané. VEtSi tepny byvaji postizeny
pfi obliterujici ateroskleréze nebo pfi oblite-
rujici endangiitidé, mensi cévy jsou poSkoze-
ny pfi polyarteritis nodosa, diabetické
mikroangiopatii, vaskulitidach a pfi celé fedé
dalSich patologickych jednotek. K méné cas-
tym pfi¢indm bércovych viedl patfi infekéni
choroby (lupus vulgaris, syphyllis gummosa,
erysipel), vrozené cévni anomalie (aneu-
rysma), krevni choroby (srpkovitd anemie,
sférocytosa, thalassémie), naddorova one-
mocnéni (leukemie, lymfomy, spino a baso-
cellulérni karcinom). Na vzniku bércovych
vied(i se mohou podilet i fyzikaIni pficiny, ja-
ko traumata, popaleniny, agresivni chemika-
lie (kyseliny, louhy) €i nékteré druhy zafeni.

B Soucasné moznosti 1écby

Lécba takto vznikajicich defektli predstavuje

i dnes velky problém. Je dlouhodobad, ekono-
micky nakladnd a zatéZuje nejen pacienta sa-
mého, ale i jeho rodinné pfislusniky a dalSi
oSetfujici personal. Cilem 1écby je dosdhnout
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v co nejkratsi dobé lplného zhojeni defektu,
nebo alespon podstatného zmenseni postize-
né plochy, a tim zlepSeni kvality pacientova
Zivota. Vzhledem k multifaktoridIni etiologii
bércovych viedi musi byt i Ié¢ba téchto ran
komplexni.

Tento pojem zahrnuje:

» kauzalni terapii - zaméfenou na odstrané-
ni nebo omezeni zakladni priciny a riziko-
vych faktort

» odstranéni vSech nekrotickych tkani

» dislednou Ié¢bu infekce

» intenzivni lokalni oSetfovani

» vSeobecna opatieni

Kauzalni terapie je zaméfena na odstranéni
nebo omezeni zakladni priciny defektu. U te-
pennych viedii zahrnuje 1é¢bu konzervativni
a invazivni. Souéasti konzervativni terapie
jsou reZimova opatreni (redukce nadvahy, za-
kaz kouteni, pravidelné cviceni) a medikace
(antiagregantia, antikoagulantia, vasodila-
tantia, rheologika). Z invazivnich metod napf.
PTA, zavedeni stentt, lokaIni trombolyza,
endarterektomie, bypass. U nemocnych
s metabolickymi chorobami je navic nutna
i korekce glykemie a plasmatickych lipidd. Ci-
lem vSech téchto Ié¢ebnych opatfeni je obno-
vit normalni pfisun krve do postizené oblasti.
U vied( Zilnich méa nejvétsi vyznam kompre-
sivni terapie jako zakladni reZimové opatfeni
(z dalSich je to opét redukce nadvahy, korek-
ce ortopedickych vad, cviceni DK, sprchovani
a hygiena kize). Spravné vedena kompresivni
|éEba vede ke zhojeni bércového viedu Zilni
etiologie aZ u 50% pacientl. Zakladnim prin-
cipem této metody je podpora nebo Gplna
nahrada nedostate¢né fungujici koZzné-svalo-
vé pumpy elastickym G¢inkem pruzné tkaniny.
V praxi je mozné pouZzit bud kompresivni obi-
nadla (predevsim kratkotazna, ktera nejlcin-
néji podporuji svalovou pumpu), nebo elas-
tické kompresivni punéochy (vhodné
predevsim k 1éCbé chronickych otokii).
Spravné prilozena komprese plni fadu Gkold:
1. Urychluje Zilni tok a sniZuje tlak kolmo na
Zilni sténu.
2. SniZuje Zilni z&sobu krve v dolnich kongeti-
nach.
3. ZvySuje mimocévni osmoticky tlak, snizuje
filtraci, a tim plsobi proti otokim.
4. Vede k zlZeni insuficientnich perforatord.
5. ZvySuje odtok lymfy.
6. M4 antitromboticky efekt, mirni zanétlivé
reakce, chrani kiiZi pred mikrotraumaty
ama podplrny ortopedicky vliv.

Komplexni

Iécéebné postupy
K 16¢bé chronickych defektil je nutna silna az
velmi silnd komprese (nad 30mm Hg), k pre-
venci a profylaxi komprese lehka az stfedni
(do 30mmHg). Kontraindikacemi k pouZiti
kompresivni 16Eby jsou akutni koZni infekce,
kozni choroby, hypodermitida v akutnim sta-
diu a zavazné lokalni poruchy krevniho obé-
hu. Medikamentézni 1éEba Zilnich bércovych
viedll ma predevsim podpdrny vyznam, slouzi
k omezeni symptomatologie. Z venotonik (te-
dy latek, které stabilizuji Zilni sténu) se pouZzi-
vaji flavonoidy (Cilkanol, Venoruton), vytazky
z konskych kaStand (Anavenol, Reparil)
a syntetické preparaty (Glyvenol). Z dalSich
skupin farmak se osvédéilo podavani
prostaglandinu E1 (stimuluje fibrinolyzu,
omezuje tvorbu volnych kyslikovych radikall
v granulocytech) a pentoxyfylinu (stimuluje
fibrinolyzu, omezuje agregaci trombocyt,
zvySuje tvarnost erytrocytt). Z chirurgickych
vykon({ je moZné vyuZit crossektomii s nebo
bez strippingu, podvaz €i discizi perforatord,
rekonstrukci nebo transplantaci Zilnich chlop-
ni a celou fadu premostujicich operaci. Cilem
kauzalni terapie Zilni insuficience je normali-
zace poSkozenych funkci Zilniho systému dol-
nich kongetin.
Odstranéni vSech nekrotickych tkani jako
i dalSich necistot je nezbytnou podminkou
dobrého hojeni chronickych bércovych viedi.
Nejradikalnéjsi a nejrychlejsi metodou je kva-
litné provedenad chirurgicka nekrektomie, za-
sahujici aZ do okolni zdravé a dobfe prokrve-
né tkané.
Pomalejsi metodou, vhodnou zejména pfi
mensim znecisténi defektu je enzymatické
debridement. Spociva v lokalni aplikaci rliz-
nych preparatt do rany. Tyto preparaty obsa-
huji enzymy, které $tépi jednotlivé latky v ra-
né a urychluji tak jejich odstranéni. V praxi se
pouZivaji ve formé masti, zasypUl a roztoku.
Uginnymi latkami jsou napf. streptokinaza,
fibrinolyzin, streptodornaza, DN-4za, kolage-
nazy. Pomocny vyznam pfi Cisténi defektd ma
i Ringerdv roztok, H202 ve formé spreje nebo
sprchovani rany. VSechny vyse uvedené me-
tody chirurgického i enzymatického debride-
mentu je mozné kombinovat s aplikaci speci-
alnich superabsorpcnich obvazl (Aktisorb,
Vliwaktiv, Tenderwet apod.).

Lécha
doprovodnych infektu
Prakticky vSechny chronické bércové viedy



HARTMANN - TenderWet



Osetfovatelska problematika v primarni p

jsou infikovany riiznymi druhy mikroorganis-
mU. Vysledky mikrobiologického vySetieni
vzork(i tkané z povrchu bércovych vied(, kte-
ré pravidelné na naSem pracovisti provadi-
me, potvrdily, Ze vétSina ran je infikovana vi-
ce nez jednim druhem mikroorganismda.
Nékteré z nich mohou hojeni rany svym pliso-
benim vyrazné zpomalit (Pseudomonas aeru-
ginosa, Proteus vulgaris, kvasinky aj.). K od-
stranéni mirné infekce pfispiva jak
nekrektomie, tak i pravidelné lokalni oSetfo-
vani rany. U nemocnych se zndmkami rozsah-
lejSi infekce je vhodné podani antibiotik.

V posledni dobé se ustupuje od lokalni apli-
kace antimikrobialnich latek pfimo do rany
(riziko alergie a senzibilizace), a pokud je to
nutné, voli se antibiotika s malym senzibili-
zacnim prahem nebo vhodna antiseptika.

K systémovému uziti antibiotik je nutné mik-
robiologické vySetieni a stanoven citlivosti.
Jednou z nejvyznamnéjSich soucasti 1écby je
lokalIni péce o ranu. Ta se vyrazné lisi v jed-
notlivych fazich hojeni. V téchto fazich (Cisté-
ni, granulace, epitelizace) vyZadujeme od po-
uzitého kryti odlisné vlastnosti. Ve fézi Cisténi
je vhodny silny absorpéni efekt, ve fazi granu-
lace podporujeme tvorbu nové vazivové tkané
a krevnich cév, ve fazi epitelizace je nutné
ochranit nové vytvoreny epitel.

B Kryti ran

Kazdy kryci material by mél spliiovat uréité

zakladni vlastnosti:

1. Branit ztratdm tekutin a minerald.

2. Udrzet idealni teplotu.

3. UmozZnit vyménu plyna.

4. Odstranit nadmérnou exsudaci a toxiny.

5. Chrénit ranu pfed infekci.

6. NepUsobit toxicky, nedrazdit ranu ani jeji
okoli.

7. Byt dobfe vyménitelny.

Takovy idedlni obvaz zatim neexistuje, moder-

ni kryci materialy se mu vSak svymi vlastnost-

mi stale vice pFiblizuji. Na nasem oddélenf

pouzivame vétsinou vyrobky firmy

Hartmann-Rico. Jejich sortiment je velice Si-

roky a zahrnuje materialy vhodné pro vSechny

faze hojeni.

Pro fazi ¢iSténi alginaty (Sorbalgon) a hydro-

koloidy (Hydrocoll), pro fazi granulace hydro-

gely (Hydrosorb) a polyuretany

(Syspurderm), pro fazi epitelizace neadhe-

rentni kontaktni obvazy (Grassolind, Brano-

lind).

Posledni novinkou, kterd vyuZivd metodu tzv.

mokrého hojeni je Tenderwet. Jeho vyhody

jsou jednak klinické (vytvafi pfiznivé mikrokli-

ma pro proliferaci bunék, napomaha ¢isténi,

brani inaktivaci bunék obranného systému

a protilatek, ma mirny analgeticky efekt), jed-

nak technické (frekvence prevazi 1 denné,

spora analgetik, snadnd manipulace, nema

popsané vedlejsi G¢inky). Diky témto vlast-
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nostem je mozné jej vyuZit ve vSech popsa-
nych fazich a na prakticky vSechny druhy
bércovych viedli. Podrobné informace o po-
uZiti jednotlivych materidld podava firma ve
svém vlastnim Skolicim stfedisku, kde prova-
di i odborné zaskoleni. Dal$i materialy vhod-
né k lokalni 16¢bé dod4ava i fada jinych firem,
takZe jejich nabidka na sou¢asném trhu je
dostatecné Siroka.

ReZimova
opatreni jako
soucast Iéchy

Nezbytnou souéasti komplexni terapie bérco-

vych viedl jsou i vSeobecna opateni. Je nut-

né si uvédomit, Ze nelécime jen ,bércovy
vied“, ale celého pacienta. Mezi tato opatreni
patfi pfedev§im optimalné sloZena, energe-
ticky bohata vyZiva s dostatkem vitamin(,
stopovych prvki a tekutin. Kde je to mozné,
staci perordini pfijem, v indikovanych pfipa-
dech je vhodné i vyuziti vyzivy enterdini nebo
parenteralni. PfedevSim lokalni oSetfovani

a chirurgické debridement je ¢asto velmi bo-

lestivé. Neméli bychom tedy $etfit ani s po-

davanim vhodnych a dostatecné silnych
analgetik, véetné anodyn. Podp(irna psycho-
terapie, kdy nemocného dikladné sezndmi-
me s priibéhem Iécby i s moznymi komplika-
cemi, vyrazné zvySuje jeho compliance.

Jak jsem se zminil v Givodu, chronické bérco-

vé viedy postihuji ve velké mife osoby vyssiho

véku. Kromé vSech vySe uvedenych problémi
pfistupuji u téchto nemocnych nékteré dalsi
odlisnosti:

1. Polymorbidita - spojeni zakladni choroby
s fadou dalSich potiZi.

2. Atypicky priibéh chorob - klinicky obraz,
ale i odpovéd na lécbu se milZe u jedné
nozologické jednotky vyrazné lisit.

3. VysSi procento i zavaznych komplikaci (poru-
chy vodniho a mineralového hospodafstvi,
poruchy acidobazie, poruchy mikce a defe-
kace, snizena hybnost, amentni stavy).

Na tyto vSechny a Fadu dalSich komplikaci je

proto nutné neustale myslet a podle potieby

|éébu upravovat.

DileZité je co nejvice zkratit pobyt v nemocni-

ci a na l0Zku, zajistit vhodné oSetrovani

i v.domécim prostredi, upravit davkovani Iéki

(zejména antibiotik) atd.

Cilem tohoto ¢lanku bylo upozornit na sloZi-
tou problematiku chronickych bércovych vre-
dii a pokusit se o struény prehled soucas-
nych moZnosti jejich I6¢by a oSetrovani.
Podle nasich vlastnich zkuSenosti je totiz
moZné dobre vedenou a kvalitni komplexni
terapii vylécit vétSinu téchto defekti. A co je
vétsi odménou pro Iékare a sestru, neZ spo-
kojeny a vyléceny pacient.

odborna akce...

Kongres
Poskozeni zdravi
Z prace
Luhacovice
15. aZ 16. 10. 2004

poradaji
Spoleénost nemoci z povolani CLS JEP
a Lazné Luhacovice, a.s.
Odborny Iékafsky program se zabyva
diagnostikou, 1é¢bou a posuzovanim
riznych typi poskozeni zdravi z prace.
Program je odborné orientovan
predevsim na odborniky pro
vSeobecné |ékarstvi zabyvajici
se zavodni preventivni péci.
Doplikovy spolecensky program
zahrnuje organizovanou prohlidku lazni
a moznost prednostniho vyuZiti
lazenskych zafizeni a etnych procedur,
ale také patecni spolecensky vecer
s hudbou a rautem.
Cena ubytovani se pohybuje
od 310 do 800 K&/ 1dZko a noc.
Kongresovy poplatek: 300 K¢;
pro ¢leny Spole€nosti nemoci
z povolani 200 Keé.
Bez kongresového poplatku pro prvniho
autora odborného sdéleni.

Akce je bodové ohodnocena CLK.
Prihlasky k aktivni
(termin do 30. 5. 2004)

i pasivni G¢asti (do 30. 6. 2004)
Véam budou zaslany fadnou postou
po vyzadani na adrese
Klinika nemoci z povolani
3. LF UK a FNKV, Srobarova 50,
100 34 Praha 10 (tel.: 267162679).
Prihlasky k pasivni G¢asti Ize také
vyzadat e-mailem ze sekretariatu Kliniky
pracovniho |ékafstvi LF MU
aFN u sv. Anny v Brné
(sekr.kpl@fnusa.cz).
ubytovani je mozno ziskat e-mailem
u vedouciho Iékafe Lazni LuhaCovice, a.s.:
hnatek@lazneluhacovice.cz.
Srdeéné zveme odborniky
vSeobecného lékafstvi.

Doc. MUDr. Petr Brhel, CSc.




Spolecnost
vseobecného Iékarstvi
CLS JEP

Ve dnech 1. - 4. éervna 2004 se v Amsterdamu konala vyroéni konfe-
rence evropského regionu mezinarodniho sdruZeni praktickych a ro-
dinnych Iékafi WONCA pod nazvem ,Quality in Practice”. (BIizSi infor-
mace o organizaci WONCA jsou uvedeny v tvodniku tohoto €isla).
Pres 2000 tcastniki - praktickych a rodinnych Iékafi z celé Evropy
vyuZilo prileZitosti ke vzdjemnému setkani a vyméné zkuSenosti, k pre-
zkoumani svych klinickych pfistupti, komunikacnich dovednosti a ve-
deni praxe a k aktualizaci védomosti pro kazdodenni praxi.

Hostici zemé Nizozemsko ma dlouhou tradici oboru praktického lékaf-
stvi. Jiz v roce 1968 tam byla zfizena prvni katedra praktického Iékar-
stvi na univerzité a o Sest let pozd€ji byla zavedena specializovana
postgradudlni vyuka novych praktickych Iékafi. Od roku 1998 ho-
landsti kolegové zacali systematicky vytvaret doporucené postupy pro
vSeobecnou praxi.

Amsterdamska konference se zaméfila na nejdileZitéjsi zietele zlep-
Sovani kvality ve vSeobecné praxi. Ve tfech dnech hlavniho programu
nabidla platformu k diskusi ve tfech zakladnich oblastech:

» soucasnému stavu vyvoje ve vybranych klinickych oblastech
(diabetes 2, kardiovaskularni choroby, gastroenterologie, psychiatrie,
muskuloskeletaIni medicina, paliativni péce, urogenitalni nemoci

a nemoci hornich a dolnich dychacich cest),

» vztahu a komunikaci mezi Iékafem a pacientem,

» problematice vedeni praxe.

Programové nabidka byla bohatd, nékdy probihalo aZ 18 kvalitnich pa-
ralelnich programil, coZ ¢asto znamenalo nelehky vybér. Problematika
se probirala formou prednasek a sdéleni, workshopd, diskusnich for,
Gstnich prezentaci vlastnich vyzkumnych projektl a prezentaci posteril.
Z této premirné nabidky Vas budu informovat alespon o nékterych

z program, kterych jsem se G¢astnila:

Zena ve vieobecné praxi (Konferenéni presympozium):
VSeobecna praxe je jedna z nejpopularnéjSich disciplin pro zeny Ié-
karky. Diivody pro volbu jsou nasledujici: uspokojeni z prace, pravi-
delna pracovni doba s moZnosti pfizplisobeni, autonomie, moznost
prace na ¢astecny lvazek, dostupné néklady na zfizeni praxe, spra-
vedlivé finanéni ohodnoceni a hlas v rozhodovacim procesu. Zeny vy-
znamné méné zastoupeny ve vedoucich funkcich a akademickych po-
stech na poli vSeobecné praxe. Je to dano diskriminaci mezi
pohlavimi, nebo spiSe pfirozenymi rozdily - upfednostiuji Zeny svou
matefskou roli a roli ve vedeni domdacnosti?, ma Zena mensi ambice
neZ muz?, mensi organizaéni schopnosti?, méné sily?, méné sebeveé-
domi? Na sympoziu byly diskutovany tyto otazky a moznosti, jak snizit
rozdily mezi muZi a Zenami tykajicich se pracovnich, profesnich a ka-
riérnich pfilezitosti ve vSeobecné praxi.

Kratka sdéleni:

Povsechna chronicka bolest /

Prevence prechodu bolesti do chronicity.

Dr. Blair H. Smith, University of Aberdeen: PovSechna chronicka bo-
lest (Chronic widespread pain) je definovana jako bolest trvajici déle

U Hranic 10, 110 00 Praha 10
Tel. 267 184 042, 64

Fax: 267 184 041

e-mail: svi@cls.cz, www.svl.cz

Zpravy z konference
WONCA EUROPE 2004, Amsterdam

nez 3 mésice (nebo déle nez trva hojeni tkané), ktera se vyskytuje
soucasné na nékolika mistech. Jeji prevalence byla doloZena vysledky
nékolika studif: 11,4% r. 2001 Svédsko, 4,7% r. 1999 Velka Britanie,
29,3% r. 2004 Velka Britanie. Castgji se projevuje u Zen neZ u muzi

a vyskyt dosahuje vrcholu ve stfednim véku. Etiologicky se predpokla-
da ,centralni pfiina“ - somatizace akutni bolesti nebo rliznych psy-
chickych faktort, zejm. deprese a obraceni se do nemoci - soubéh
neurobiologickych, psychologickych a behaviorélnich faktord.
Anamnesticky ¢asto povSechné chronické bolesti predchazi chronicka
regionalni bolest (asi 80%). Diagnosticky je tfeba zvazit prekryvani
diagn6z chronicka bolest, fibromyalgie, chronicky Ginavovy syndrom

a deprese. PovSechna chronicka bolest zaujima nezanedbatelnou
¢ast v kazdodenni klientele praktika, je zdvaznym rizikovym faktorem
pro organismus (iatrogenni poskozeni nespravnou léébou, rozvoj de-
prese, invalidizace) a vjznamnym faktorem snizujicim kvalitu Zivota.
Mezi mozZnostmi, jak vzniku a diisledkim chronické bolesti zamezit, je
vEasnéa a disledné IéCba akutni bolesti, véasné odhaleni a 1écba
chronickych bolestivych stavli. LéGebné se u chronické bolesti uplat-
fuje komplexni IéEba - kombinace farmakoterapie (analgetika a anti-
depresiva), psychoterapie (kognitivné behaviorélni Ié¢ba, edukace
pacienta) a fyzioterapie (t€lesné cviceni).

Soucasné kontroverze. Kdo ma IéCit pacienta s chronickou bolesti -
praktik nebo specialista? Podle souc¢asného konsenzu by PL mél ode-
slat pacienta s chronickou povSechnou bolesti k vySetfeni revmatolo-
govi k stanoveni diagndzy a schvéleni 1éEby. Pfinos multidiciplinarni-
ho vySetfovacicho pfistupu vSak neni podloZen dikazy. VétSina
pacientd primarné konzultuje pro tyto obtiZe vSeobecného praktika,
ten by mél byt schopen provést spravnou diagnézu a nastavit 1écbu.
Na druhou stranu multiprofesni rehabilitacni program je efektivni, zvy-
Suje schopnost pohybu a redukuje doprovodné vegetativni symptomy.
Fibromyalgie - vyzva pro Iékafe v primarni péci (Prof. dr. Mart.
A.F.J.van de Laar., rheumatologist, Universtiy Eustched, NL). Fibro-
myalgie - tato plvodné revmatologicka diagndza je definovana jako
chronicky stav povSechné bolesti se sdruzenymi pfiznaky (Gnavovy
syndrom, poruchy spanku, pokles nélady, subj. pocit otoku) bez pfi-
tomnosti poruchy funkce. Etiologicky vznika na podkladé ,centrélni*
neuromodularni dysfunkce (oblast thalamu), tedy ne z diivodu zanétu
nebo poskozeni tkani. Uvadi se, Ze postihuje pfes 1% populace a zna-
mena zvySujici se bfemeno pro primarni péci. Diagnosticky ma hlavni
pfinos podrobna anamnéza (véetné sledovani kalendare bolesti), fyzi-
kélni vySetieni a vylouceni jinych zavaZnych stavi. Z vySetfovacich
metod se miZe uplatnit funkéni MRI nebo vySetieni pomoci laserem
evokovanych potenciall. RTG vys. a staticka MRI nemaji Zadny dia-
gnosticky pfinos, kromé vylouceni jinych pficin. Terapeuticky se uZiva-
ji antidepresiva, kongitivné behavioralni terapie, télesné cviceni.
Analgetika maji jen maly efekt, pfesto napf. 15% americkych rodin-
nych |ékafi stale podava u této diagndzy opiaty.

Konzultace pro povsechnou chronickou bolest v primarni praxi

(Dr. Martin Underwood, University center for General Practice nad Pri-
mary Care, London). Z pacientil, ktefi navstivi Iékafe s povSechnou
chronickou bolesti jich 65% konzultuje praktického |ékare, 23% spe-
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cialistu sekundarni péce a 23% fyzioterapeuta. Hlavnim dlvodem vy-
Zadané konzultace je strach z vaZzného onemocnéni a ujisténi, Ze jim
nehrozi Zadné nebezpeti. Vysledek intervence je podminén nazorem
Iékafe a pacienta na podstatu chronické bolesti, predchozi diagnosti-
kou (diagnostické nalepky), provedenymi vySetfenimi (pacient chce
znat objektivni diivod bolesti, vyZaduje vySetfeni), dlivérou pacienta

v lékare a jeho erudici.

Zakladni teze k diskusi: ,Antidepresiva (AD) jsou nelepsi alternati-
va pro Iécbu deprese v primarni praxi“ ( mezinarodni standardy 1é¢-
by deprese v primarni praxi). Ano nebo ne?

Tvrzeni: Antidepresiva (AD) patfi mezi nejsiteji predepisované Iéky na
svété a mnoho pacientl (a 1€kafl) je povaZuje za velmi uZitecné. Na
druhé strané existuji pochyby o jejich G¢innosti v primarni péc¢i. Anti-
depresiva maiji nizkou kompliance (az 50% pfestane Iéky uZivat bé-
hem prvniho mésice) a riziko vzniku zavislosti. Psychologické inter-
vence jsou prinejmensim stejné efektivni a mnoha pacienty jsou
upfednostiovany. Jen velmi méalo pacientil vSak dostane efektivni
psychoterapii. Pfi I6cbé AD celd 1/3 pacientl neresponduje a 1/3
nedosahne plné remise. Lécha antidepresivy je levnéjsi nez individu-
alni psychoterapie.

Vysledky hlasovani (kolem 200 pfitomnych Iékaf(): ,Antidepresiva
jsou nelepsi alternativa pro Ié¢bu deprese v primarni praxi“-

ANO 36 %, NE 64%.

Komenta¥: K vysledk(im hlasovani musim fici, Ze mé velmi pfekva-
pily, o€ekdavala jsem vétsi entusiasmus pro AD mezi svymi evropsky-
mi kolegy. Na druhou stranu si uvédomuiji, Ze Slo o debatu vyuZiti
AD v primarni péci, tzn. pfi 16¢bé lehkych a stfedné tézkych depresi.
Nicméné 64% pfitomnych hlasujicich |ékafl véfilo, Ze psychotera-
pie je pro IéEbu mirné deprese lepsi alternativou nez AD, i pfes to,
Ze dostupnost (¢inné psychoterapie je obecné nizka, a v riiznych
zemich, ve mésté a na venkové riizné dostupna a je patrné drazsi
nezZ farmakoterapie. Hlavni argumenty pro psychoterapii byly: neza-
douci Géinky IéEby AD, ztrata pocitu ,normalnosti“ pfi Ié¢bé AD,
placebo efekt farmakoterapie (,Cisafovy nové Saty“), riziko vzniku
psychické zavislosti a problém s ukonéenim Iécby AD (citim se dob-

koterapie deprese ma kratkou historii, mluvi se o éfe ,kosmetické
psychofarmakologie® (,More pills every day wash your blues away*,
»More pills, the whole family will love them*“). Tento pro mé prekva-
pivy zavér hlasovani mé nicméné nuti k zamysleni nad postavenim
psychoterapie v I6Cbé deprese. V diskusi jsem vSak postradala vice
informaci a dikazy o G¢innosti psychoterapie s ohledem na délku
dosazZené remise a riziko relapsu.

Argumenty pro syndrom hormonalni deficience: urogenitalni atrofie,
navaly horka, deprese, osteopordza, akcelerace kardivaskularnich
onemocnéni. Menopauza je ¢as pro zhodnoceni zdravotnich rizik

a hormondlni substituci.

Argumenty pro pfirozeny pfechod: jde o stav pfirozenosti a zdravi, na
menopauzu je tfeba hledét pozitivné, je to obdobi psychické zralosti,
pokracujiciho osobniho rozvoje, neni jiz treba antikoncepce. Meno-
pauza je ¢as pro nalezeni nové rovnovéhy.

Vysledky hlasovani o menopauze:

Pro syndrom Pro pfirozeny

Menopauza a HRT (hormonalni substituéni Ié¢ba, ,hormon replace-
ment therapy“). Kratkodoba HRT: Asi 40% Zen v menopauze je zcela
bez obtizi. LéCba menopauzalnich symptom( HRT je G¢inna a sniZuje
napéti a bolesti prsnich Zlaz, navaly horka, vaginalni krvaceni, men-
talni rozlady. SSRI (antidepresiva) jsou u menopauzalniho syndromu
méné ¢inné nez HRT. Fy-

Graf €. 1: Preskripce HRT (%) u Zen, které
konzultovaly svého praktického Iékare pro
menopauzalni symptomy:

toestrogeny nemaji Zadny ne-
bo jen mirny kratkodoby
efekt na symptomy, neexistu-
je dlikaz a o jejich dlouhodo-
bé Gcinnosti. Prizkum, ktery
byl délan v Nizozemi o prek-
ripci HRT na menopauzalni

48% 67% 58%  58% symptomy pfinesl zajimavé
vysledky (viz graf €. 1).
Lékarky Lékafi Komenta¥: Vice HRT predepi-

>45 et <45let >45 et <45let

sovaly Zeny |ékarky, které mé-

deficience pfechod
Lékarky > 45 let 21% 79%
Lékarky < 45 let 29% 1%
Lékari > 45 let 50% 50%
Lékari < 45 let 50% 50%

ly svou vlastni zkuSenost se
symptomy a byly také vyrazné Castéji v této zaleZitosti konzultovany.
Mladsi Iékafky maji tendenci podcefiovat menopauzalni stiznosti pa-
cientek a jsou v této zaleZitosti také méné konzultovany. Naproti tomu
pfistup lékarl k HRT je vyrovnany bez rozdil(i véku, ale opét pacientky
maji tendenci v této zaleZitosti konzultovat spiSe starsi |ékare.
Poznamka autorky zprévy: V Nizozemi (ale i v nékterych dalSich
evropskych zemich) v naprosté vétsiné HRT predepisuji prakticti Ié-
kari,ktefi provadéji i zakladni gynekologické vySetreni véetné preven-
tivniho cytologického vySetrent.
Dlouhodoba HRT: Velmi zajimavé bylo sdéleni kolegil z Nizozemi, kde
pouze 7-8% menopauzalnich Zen uZiva dlouhodobou HRT. Dilvodem
pro tak nizké vyuZiti substituéni 1écby jsou nezadoduci Géinky a rizika
HRT (navrat periodického krvaceni, riziko vzniku karcinomu prsu, rizi-
ko ischemickych - tromboembolickych pfihod, riziko vzniku hluboké
trombazy), které v souladu s doporuéenymi postupy pro Ié¢bu meno-
pauzy v mnoha pfipadech prevazuji nad oéekavanym uZitkem (snize-
ny vyskyt osteoporézy a resultujicich fraktur, snizeni vyskytu kolo-
rektalniho karcinomu). Nasazeni dlouhodobé HRT by mélo vychazet
ze spole¢ného rozhodnuti Iékarfe a poucené pacientky (,Shared deci-
sion making®).

Druhy den konference byl vénovan problematice vztahu a komunika-
ce mezi [ékafem a pacientem ve vSeobecné praxi. Byl usporadan
vskutku mega-workshop, v obrovské hale se seslo viech pfes 2000
Gcastnikl konference, aby v malych skupinkdch po péti, rozsazeni
kolem stovek kulatych stolki, debatovali a diskutovali o tom, jak in-
formuji, radi a instruuji své pacienty b&hem konzultace, jak zvladaji
komunikaéni problémy dané rozdilnym pohlavim, vékem, kulturnim,
socialnim a rodinnym zazemim pacienta, jak feSi situaci, kdyZ udéla-
ji chybu v 1é¢bé, nebo pacient na né poda stiznost. Byl to vzruujici
zazitek sounaleZitosti a zjisténi, Ze kolegové (v mé skupiné z Némec-
ka, Anglie, LotySska i Italie) se potykaji s podobnymi problémy jako
ja ve své Ceské ordinaci v Praze. Pomoci hlasovaciho zafizeni jsme
komunikovali s moderatorem a speakery na centralnim pédiu a diky
perfektni audiovizualni technice se 4 obrovskymi obrazovkami i s os-
tatnimi G¢astniky. Bylo to zabavné, veselé a inspirujici. Zajimava fak-
ta byla sdélena z oblasti profesionalnich chyb: podle prizkumi se
odhaduje, Ze na 100 000 konzultaci ve vSeobecné praxi nastane
5-80 chyb. Byl uveden i prlizkum z 10 praxi, nedavno publikovany

v New England Journal, kde bylo dokonce zjisténo 75,6 chyb na
1000 konzultaci, z toho 42% se tykalo preskripce a 30% komunika-
ce, a bylo konstatovano, Ze 76% chyb bylo mozno predejit. Mezi
mozZnostmi, jak pfedchazet chybam, byla uvedena dobra organizace
ordinace, vedeni seznamu poloZek ve vyjezdnim kufru, kalendaini
systém dispenzarizace, vedeni rizik pacienta, vyuziti elektronickych
systémd pro dispenzarizaci sledovani preskripce, upominkam na rizi-
ka a léCebné plany.



Z posledniho dne konference, ktery byl cely vénovan problematice ve-
deni praxe (sledovani a moznosti zlepSovani kvality péce, kdo je od-
povédny za pééi o pacienty v mimoordinaéni dob&?, vyuZiti pocitaco-
vé techniky, elektronické konzultace, apod.), zminim alespon nékteré
zajimavé zaveéry, ke kterym dospéla diskuse o budoucim postaveni

a roli praktického |ékare:

1. SWOT analyza soucasného stavu vSeobecné praxe: Strengths (sil-
né stranky): kontinuita péce a orientace na rodinu, Weaknesses:
(slabé stranky): program screeningu cervikalniho karcinomu (pozn.:

v Holandsku a nékterych dalSich zemich délaji tento screening PL, ale
Casové je to zatéZuje a proto poZaduji, aby cytologicky stér z ipku dé-
lala Skolena sestra nebo ordinace vefejného zdravotnictvi) a infor-
macni systém (nedostatecnd kontinuita predavani pacientskych infor-
maci), Opportunities (pfileZitosti): prace na éastecny livazek a vyuziti
mozZnosti internetu, Threats (hrozby): zmény ve zdravotnim pojisténi

a nedostatek praktickych |ékafu.

2. Jsou praktiéti/rodinni Iékafi jako skupina odpovédni za péci

o pacienta v mimoordinaéni dobhé?

Vysledky hlasovani: ANO 87%. NE 9%, NEVi 4 % (Ano, protoZe pfi-
stup vSeobecného praktika k problému je jiny nez nemocnice, praktik
je zvykly rozliSovat banality od zavaznych stavi a vyékavat, nemocnice
z podstaty stavy fesi, u banalit pak indikuje zbytecné vySetfovaci algo-
ritmy, které jsou jednak drahé a jednak zatéZové pro pacienta. Ne,
protoZe pacient ma tendenci zneuzivat mimoordinacni sluzby k feSeni
banalit, aby se vyhnul ¢ekani nebo se mu to pravé hodi asové, emer-
gentni zdravotnické sluzby ma feSit narodni systém).

3. Je terminalni/paliativni péce tikolem praktického a rodinného
lékare? Vysledky hlasovani: ANO 62%, NE 24% , NEVI 14%

4. Ma byt prakticky/rodinny Iékar aktivné zapojen v programu pro-
ti koueni? Vysledky hlasovani: ANO 84%, NE 15%, NEVi 1%

5. Lékafi pracujici na ¢asteény tivazek nemohou poskytnout konti-
nualni pé¢i. Vysledky hlasovani: ANO 15%, NE 85% (Ne, Iékafi i na
¢astecny Gvazek mohou poskytnout kontinualini péci, protoZe nejde

0 nepfetrzitou péci, ale o péci pokracujici.)

Musim vSak k vySe uvedenym odpovédim podotknout, Ze hlasujici 1é-
kafi vychazeli z riiznych zdravotnickych systémii , Ze nebyl prostor pro
to, aby se aspekty odliSnych systémd probiraly a Ze prevahu G€astni-
kb tvofili holandsti kolegové, ktefi tim padem nejvice ovliviiovali ko-
necné vysledky hlasovani.

V hale konferenéniho palace bylo postupné vystaveno téméf 800
posterti dokumentujicich Sirokou varietu vyzkumné €innosti praktic-
kych a rodinnych lékaf( napfi¢ Evropou. Byly prezentovany i dva
postery z Ceské republiky: , VyuZitelnost doporuéenych postupi ve
vieobecné praxi v Ceské republice ( Byma a spol.)“, a , Uloha v3e-
obecného praktika pfi screeningu kolorektalniho karcinomu v Ceské
republice (Seifert a spol.)“. O nejzajimavéjsich prezentovanych pro-
jektech Vas budeme informovat v pfistich ¢islech naSeho ¢asopisu.
Dr. Jaroslava Larikova

Organizatory evropského kongresu WONCA jsem byl pozadan o fizeni
sekce na téma Arterialni choroby v primarni péci. Ackoliv jsem toto
téma nepovazoval pro sebe za prioritni, G¢asti na angiologické sekci
jsem nelitoval. Byla pfihlaSena étyfi sdéleni, ktera se ukazala vesmés
jako zajimava, prakticky orientovana a vyvolavajici podnétnou diskuzi.
Prvni sdéleni holandské kolegyné se zabyvalo praktickym vyuZitim tzv.
FAST testu (Face-oblicejové parézy, Arm-ruce/lateralizace, Speach
-feGové poruchy a Time-Cas). Tento test je vyuzivan pfi telefonické
konzultaci u pacienta s podezienim na cévni mozkovou piihodu tak,
aby bylo mozZné co nejdfive zorganizovat rychlou pomoc a transport

do nemocnice pro aplikaci trombolyzy. Trombolyza je efektivni, pokud
je pacient v nemocnici do 2 hodin po zacatku pfiznakd. S testem byli
seznameni lékafi i vefejnost v mistnim tisku.

Celkové bylo za sledované obdobi identifikovdno 263 pacientil s po-
tencialni CMP. 18% z nich zjistilo pfiznaky pfi probuzeni a tudiz nepfi-
chazeli pro trombolyzu v Gvahu. Ke zpoZdéni kontaktu s Iékafem do-
chazelo vice u pacientd mladsich 65 let, ktefi h(ife rozpoznali
symptomy CMP. Ze 117 pacientd, ktefi dosahli nemocnice do 2 hodin
od zac¢atku symptomi, bylo 19 trombolyzovano. Podlo rozboru dalSich
ticet pacientli mohlo byt trombolyzovédno, ale zpoZdéni ve 25 pfipa-
dech bylo na strané pacienta a v 5 pfipadech zplsobil zpozZdéni Iékaf.
Pouze 11% pacientd znalo FAST test. PraktiCti Iékafi test aplikovali
spravné a v 70% se jeho vysledek shodoval s pozdéjsi diagnézou.
Dr.Boode uzaviela, Ze FAST je dobry nastroj, ale je tfeba jit do me-
dialni kampané a obeznamit verejnost.

V dalSim vystoupeni promluvila Dr. Bartelink z Utrechtu o studii, ve
které byla testovana kvalita informace, pfedana pacientovi s intermi-
tentni klaudikaci na téma chodecka cviéeni. 375 pacient( vybranych
podle diagndzy intermitentni klaudikace z praxi, spolupracujicich

s utrechtskou univerzitou, bylo obeslano dotaznikem. Navratnost byla
58%. 70% pacientli uvedlo, Ze dostali od |ékafe radu, Ze maji chodit,
ale polovina z nich nestrukturovanou, jen ve smyslu rady k prochazkam
v okoli bydlisté. Pouze malé ¢ast dostala radu, jak trénovat chiizi. Pa-
cienti jako bariéru k provadéni chodeckych cviéeni uvadéli komorbidi-
tu, nedostatek specifické rady a chybéni odborného dohledu.
Zajimavé sdéleni pfednesl Dr. Fitzmaurice z Oddéleni primarni péce
Univerzity v Birminghamu. Tykalo se selfmanagementu pacient(i na
antikoagulacni terapii, analogickému doméacimu méfeni diabetika.
Pacienti dlouhodobé uZivajici warfarin z nékolika praxi byli randomizo-
véni do intervenéni a kontrolni skupiny. Pacienti v intervencni skupiné
absolvovali 2 tfihodinové seminéfe k vyuce INR selfmonitoringu a ob-
drZeli testovaci zafizeni. Nasledné byli po dobu 12 mésicl pacienti

v obou skupinach sledovani.

Studie se zdcéastnilo z 2470 pozvanych 337 pacientil v intervenéni

a 280 v kontrolni skupiné. V hodnocenych parametrech, véetné ved-
lejsich G¢inkl, nebyl zaznamenan signifikantni rozdil mezi obéma sku-
pinami.

Selfmanagement antikoagulace byl vyhodnoceny jako efektivni a pri-
chodny, ale jen Gtvrtina pacient(i o néj projevila zajem a jen 57% pa-
cientl setrvalo v domacim méreni a vlastni organizaci terapie po ce-
lou dobu 12 mésicd.

Dr.Bendermacher z Utrechtu hovofila o tom, Ze prakticti Iékafi pod-
cenuji fakt, Ze onemocnéni perifernich tepen zvySuje 2-4ndsobné
mortalitu. Z dotazniku, ktery byl rozeslan 505 praktickym lékafdm

a vracen 222 lékafi vyplynulo, Ze prakticti Iékafi vénuji malo pozor-
nosti generalizaci aterosklerotickych manifestaci u pacienti s choro-
bou perifernich tepen, neprovadéji méreni ABI (ankle-brachial index -
indexu kotnikového a pazniho tlaku) a nejsou systematicti ve vyuziva-
ni moZnosti intervenci proti rizikovym faktorim, zejména koufeni. Vy-
stupem studie bylo doporuceni edukacniho programu.

V poslednim sdéleni Dr. Maudos ze Spanélska hledala odpovéd na
otazku, zda aplikace intramuskularni injekce, konkrétné aplikace pro-
tichfipkové vakciny, predstavuije riziko pro pacienty na trvalé antikoa-
gulacni terapii. Ve své studii porovnévala parametry, jako vznik hema-
tomu, lokdlni bolest, celkové pfiznaky a nékteré dalsi u pacientd,
indikovanych k aplikaci protichfipkové vakciny, rozdélenych do dvou
skupin podle aplikace: subkutanni a intramuskularni. Mezi obéma sku-
pinami nebyl nalezen signifikantni rozdil ani v jednom z parametrd.
Uvedené priklady studii ze vSeobecnych praxi nejsou podkladem pro
zasadni zmény v |ékafskych postupech. Jsou ale dobrou ukézkou to-
ho, Ze ve vSeobecné praxi je stale pIno otézek, na které je tfeba hle-
dat odpovédi a Ze vSeobecna praxe je mistem, kde Ize usporadat kva-
litnf vyzkum.

MUDr. Bohumil Seifert

védecky sekretaF SVL CLS JEP, zéstupce SVL CLS JEP v EQuip WONCA
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Medicinsky pocitacovy software

Srdcem pocitacové administrativy v 1ékarské ordinaci je vas
Iékafsky software. Pro Iékafe je kliCovou otazkou, jaké pro-
gramové vybaveni je pro jeho ordinaci vhodné, aby bylo op-
timalni pro vedeni celé administrativy v jeho ambulantni
praxi.

Rozdilna bude tato Givaha u Ié-
kar(, ktefi s PC teprve zacinaji,
ktefi ho jiz k néjakym jinym €in-
nostem vyuzivaji nebo u téch,
ktefi jiZ s ur€itym programem
pracuji.

P¥i rozhodovani o prvnim néaku-
pu je dlezité védét, co by mél
software pro praktického Iéka-
fe jako zaklad obsahovat, zva-
Zit pfipadnou potfebu nadstan-
dardnich funkci a posoudit
firemni zazemi konkrétniho do-
davatele software.

Zakladni soucasti software:

» VyGctovani zdravotnim pojistovnam s moznosti dat preda-
vani v elektronické podobé.

» Tvorba a tisk receptil, sledovani trvalé medikace, moznost
propojeni s AISLP.

» Evidence laboratornich vysledk( s moznosti jejich prebira-
ni v elektronické podobé.

» MozZnost aktualizace Giselnik( z disket VZP.

» Nastaveni software pro vice uZivatell.

» Zvaci systém.

zvo

» Tisk do formulafi s moznosti editace uzivatelem.

PFiklady nadstandardniho vybaveni:
» MozZnost komunikace s pacienty prostrednictvim SMS.
» MozZnosti interakce s obrazovou dokumentaci.
» MozZnost propojeni se software pocitacovych
EKG.

» Propojeni se systémy vedeni zdravotni doku- Program

mentace (napf. IZIP). AMICUS
MEDICUS

Prvky firemniho zazemi: PC-DOKTOR

» Kvalita f’ <’jelka uzwa"telske podpory zdarma. PRAKTIK

» Fungovani HOTLINE linky. )

» Podminky servisnich zasahd. TurboAsistent

» Ceny multilicenci a dopliikovyich moduld. WINMED

» Slevy pfi pfechodu z konkurenéniho software (pro ty, ktefi
jiZz s uréitym SW pracuji)

Je docela vyhodné zacit s mensimi poZadavky, a tim padem
levnéjSi variantou, v pribéhu prace s timto programem zis-
kat zakladni dovednosti

a postupné si ujasnit, kte-
rym smérem puljdou vase
dalSi pozadavky na dopln-
kové (nadstandardni) vyba-
veni. VaSe rozhodovani pak
miZe také vydstit ve zménu
software, pokud se vyskyt-
nou vaznéjsi vyhrady k jeho
vhodnosti pro vasi ambu-
lantni praxi. Je vSak vidy
dobré se informovat dopfe-
du, zda nevzniknou kompli-
kace s prevodem vasich dat
v poZadovaném rozsahu

a zda novy dodavatel bude schopen Iépe uspokojovat vase
nové poZadavky na dovybaveni, servisni podporu, apod.
Svou roli ma jisté finanéni stranka, tj. dozvédét se od nové-
ho dodavatele maximum o vicenakladech s provozem jeho
programu.

Neni G¢elem tohoto €lanku doporucovat konkrétni programy
nebo subjektivné hodnotit jejich klady a zapory. Na trhu je

v soucasné dobé pomérné Siroky vybér program - vice ne-
bo méné rozSitenych, starSich i novéjsich, uzivatelsky pfi-
jemnych nebo ponékud zastaralejSich v grafice a celkové
prehlednosti.

Doporucujeme posoudit jednotlivé produkty na interneto-
vych adresach firem, které je nabizeji. NejrozSifenéjsi pro-
dukty uvadime v tabulce.

Ing. Vladimir Petr

Firma Internetova adresa
STAPRO s.r.0., Pardubice
MEDISOFT Int. s.r.0., Usti n. Orl.
DIALOG MIS s.r.0., Praha
PRAKTIK SW s.r.0., Prostéjov
TENEL CZs.r.0., Praha

DATA-PLAN BOHEMIA s.r.0., Prachatice

www.stapro.cz
www.medisoft.cz
www.dialogmis.cz
www.praktik.cz
www.turboasistent.cz

www.dataplan.cz
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Nesteroidni antirevmatika

Prof. MUDr. Karel Pavelka, DrSc.

Revmatologicky Ustav, Praha

Souhrn:
Autor podava piehled dostupnych nesteroidnich antirevmatik (NSA)
na nasem trhu a snazi se vysvétlit diivody jejich diferencovaného po-
davani. NSA jsou délena novéji dle poméru inhibice C0X-2/C0X-1
a nikoliv podle dfive uvadéného chemického sloZeni. COX-2 specific-

ké léky, tzv. koxiby maji prokazatelné lepSi gastrointestinalni snasen-

livost a vyvolavaji méné casto krvaceni do gastrointestinalniho trak-
tu. Diskutovany jsou renalni a kardiovaskularni neZadouci Gcinky

s v 2

COX neselektivnich i selektivnich NSA. V druhé c¢asti clanku autor
uvadi principy aplikace NSA u jednotlivych modelovych revmatickych
onemocnéni, jako je revmatoidni artritida, osteoartréza, dna a mi-

mokloubni revmatismus.

Klicova slova:
nesteroidni antirevmatika, neZadouci tcéinky, koxiby

l Uvod
Nejvice se NSA pouzivaji jako analgetika
u mirné a stfedné silné bolesti nocicepé-
niho typu, a to jak bolesti akutni, tak
chronické. Néktera NSA se pak v nizSich
davkach stala i volné prodejnymi analge-
tiky. Spotfeba NSA stéle roste, a to celo-
svétové, v Cesku je dokonce spotfeba
velmi vysoka a presahuje okolni staty,
napf. Némecko. Masivni podavani NSA
pak vede k tomu, Ze nékteré nezadouci
Gcinky, které nejsou nijak frekvencni, se
stavaji medicinskym i ekonomickym pro-
blémem (napt. krvaceni ze Zaludecni
sliznice). Celosvétoveé se pouziva jako
NSA nékolik desitek molekul, pocet ge-
nerik je jiz ve stovkach a pfipocteme-li
riizné galenické formy, poéet preparatil
je jiz v tisicich. A v této situaci se nabizi
nékolik otazek:
a) jsou NSA vlastné vSechna stejna, ne-
bo se podstatné lisi
b) kolik by vlastné bylo optimalni mit
NSA v jednom staté k dispozici
¢) maji byt vSechna NSA pfistupna pro
vSechny lékare, véetné praktik(
d) jak se v nich co nejlépe a nejrychleji
zorientovat.
Zkusme si tedy NSA charakterizovat pod-
le nasledujicich charakteristik:

mechanismus G¢inku, farmakokinetika,
galenické formy, nezadouci Gcinky, pou-
Ziti v rGznych indikacich, cena.

Mechanismus

ucinku
VSechna NSA pisobi podobnym, pokud
ne piimo identickym zptisobem.
NejdulezZitéjSim mechanismem Gcinku je
inhibice cyklooxygenazy, a tim snizeni
syntézy prozanétlivych prostaglandind.

Jiz 15 let je zndma koncepce dvou forem
cyklooxygenazy, a to COX-1 a COX-2, coZ
ma predevsim vztah k vyskytu nezadou-
cich G€inkU, jak bude vysvétleno nize.
Nicméné v posledni dobé pfibyva diikazl
o0 tom, Ze prostaglandiny maji nejen Cisté
periferni efekt, kde sensitizuji periferni
nociceptory na plisobeni nékterych kini-
nd, ale Ze tento sensitizujici efekt existu-
je i na drovni centralni v mie. Ve spinal-
ni miSe je imunochemicky priikazna
predevsim exprese COX-2. Toto by mohlo
vysvétlovat vynikajici analgetické vlast-
nosti pfedevsim vysoce COX-2 selektiv-
nich 1€k, resp. koxibl 2. generace.

I Farmakokinetika

NSA se kompletné vstiebavaji z gastroin-
testinalniho systému, ale vstrebavani
miZe zpomalit potrava. Rychlost vstie-
bavani uréuje rychlost nastupu analge-
tického Gcinku. Z tohoto dlivodu byla ci-
lené zménéna chemicka struktura
molekuly NSA, aby se zrychlila absorpce.
Napf. diklofenak K* (diclofenacum po-
tassium, napf. Voltaren Rapid), kyselina
diklofenakova (napf. Voltaren D), nebo
naproxen sodna s0l (naproxenum natri-
um, napf. Apranax) dosahuji G¢inné
plazmatické koncentrace a analgézii uz
v pribéhu 30-45 minut. Takto byl upra-
ven i diklofenak epolamin (napf. Flector)
a piroxikam v pfipravku piroxikam-cyklo-

tabulka ¢. 1

Indikace k 1éché NSA

v

osteoartrdza

Revmatologie » artriticky syndrom pfi zanétlivych revmatickych onemocnénich

» mimokloubni revmatismus

Ortopedie » pooperacni bolest

» poranéni muskuloskeletalniho systému

Gynekologie » dysmenorhea

Vnitini IékaFstvi > rendlni a biliarni kolika

Zubni léka¥stvi » bolest zubl (pulpitida), po extrakci zubu

Bolest » akutni i chronicka bolest mimého a stfedniho stupné maligni i nemaligni
Teplota » provazejici predevsim respiraéni infekce u déti
Pediatrie » juvenilni chronickd artritida

Neurologie

» lumboischiadicky syndrom, Gtlakové syndromy, migréna
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dextrin (napt. Flamexin), jehoz farmako-
kinetika se blizi NSA po parenteralnim
podani.
VétSina NSA se dnes vyrabi v (praveé tzv.
enteric coated (potaZené tak, aby se
vstiebavala ve stfevé), nebo v riznych
systémech pomalého uvolfiovani (slow-
release - SR) nebo kontrolovaného uvol-
novani (controlled release CR nebo LP).
Tyto Gpravy umoZziuji udrZet stalejsi plaz-
matické koncentrace béhem 24 hodin.
Vyhodou je, Ze difunduji pomalu do syno-
vialni tekutiny a jejich koncentrace v te-
kutiné je stalejsi. To umozniuje davkovani
NSA s kratkym biologickym polocasem
v ¢asovych intervalech delSich nezZ odpo-
vida jejich plazmatickému polocasu.
NSA se vyrazné vazou na plazmatické
bilkoviny, pfedevsim na albumin,
a mnozstvi volného 1éku je pomérné ma-
Ié. Vazba na bilkoviny je sniZena pfi riiz-
nych chorobnych stavech, jako je napf.
onemocnéni ledvin a jater nebo pfi hyp-
albuminémii.
DuleZitym farmakokinetickym paramet-
rem je plazmaticky eliminacni polocas,
ktery urCuje frekvenci podavani léku.
V principu je mozné NSA rozdélit do tfi
skupin podle plazmatického polocasu
(tab. €. 2):
» s kratkym plazmatickym poloCasem
(1-6 hodin),
» se stfednim plazmatickym polo€asem
(10-14 hodin),
» s dlouhym plazmatickym polocasem
(24 a vice hodin).
NSA s dlouhym polo¢asem, ktera se po-
davaji jednou denné, dosahuji relativné
stalé, pfilis nekolisajici koncentrace,
a téZ lepsSi compliance pacienta.
Nevyhodou je relativné pomaly nastup
GpIného Gginku pfi tzv. ustalené koncent-
raci (steady state), ktery muiZe trvat 3 -
5 dni. Urcité opatrnosti je tfeba u star-

Sich osob a u nemocnych se snizenou
funkci ledvin a jater, u kterych by pfipad-
na kumulace NSA znamenala nebezpedi
vzniku nezadoucich Gcinkd. Plazmaticky
eliminaéni polocas, napf. pfi podani pi-
roxikamu osobam starSim nez 60 let, je
prodlouzeny az o0 30%.
V rliznych indikacénich oblastech vyuziva-
me NSA s odliSnym polo¢asem. Pro
akutni bolest napf. hlavy, nebo oblast
pfi inicialnich stadiich osteoatrézy jsou
nejvhodnéjsi NSA s kratkym biologickym
polocasem. Z bezpecnostnich divodd
také NSA s kratkym polo¢asem pouZiva-
me u stalych nemocnych, u nemocnych
s poruchami funkce jater a ledvin
a u déti.
NSA se stfednim polo€asem jsou velmi
oblibena. Jsou vhodna napt. u zanétli-
vych revmatickych onemocnéni, u paci-
entl, ktefi maji ranni ztuhlost a bolesti
po ranu a ktefi byvaji bez bolesti jiz bé-
hem odpoledne a v noci. Rovnéz fada
pacientdl s OA nema noéni bolesti a dru-
hou tabletu na noc nepotrebuje.
NSA s dlouhym polo¢asem se pouZivaji
pi:
a) kontinualni bolesti u vysoce aktivnich
zanétlivych revmatism
b) pokroGilé OA s nocnimi bolestmi
c) trvalé onkologické bolesti
d) pooperacni bolesti.
Metabolizace NSA probihd prevaziné
v jatrech, kde vzniknou inaktivni metabo-
lity, které se vylucuji ledvinami.
VyluGovani nékterych NSA ledvinami, ja-
ko ketoprofenu, naproxenu a indometa-
cinu, je snizené pfi renalni insuficienci
inhibované probenecidem.
Néktera NSA (aspirin - acidum acetylsa-
licylicum, nabumeton a sulindak) se
v jatrech konvertuji na aktivni metaboli-
ty, které jsou zodpovédné za hlavni proti-
zanétlivou aktivitu.

NSA podle délky biologického polocasu

kratky (<6 hod) stfedni (6-14hod) dlouhy (>15 hod)

kyselina acetylsalicylova 0,25 naproxen 14,0 piroxicam 57,0
diclofenac 11 diflunisal 13,0 meloxicam 20,0
ibuprofen 21 celecoxib 11,2 nabumeton 26,0
indomethacin 4,8 valdecoxib 8-11 rofecoxib 17,0
flurbiprofen 3,8 Diclofenac duo 12 h oxaprozin 24 h
tiaprofenova kyselina 3,0 Diclofenac ret. SR 24 h
nimesulid 4,7 Profenid SR 24 h
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KdyZ se NSA pouZivaji ve stafi, kdy paci-
enti uZivaji i jiné 1éky, moznost interakci
je znacna. Interakce mohou byt farmako-
kinetické i farmakodynamické. Klinicky
nejduleZitéjsi je interakce mezi NSA a pe-
rordInimi antidiabetiky, antikoagulancii,
antihypertenzivy, antikonvulzivy a solemi
lithia. Potencionalni interakce s metotre-
xatem ma vyznam predevSim pfi vySSim
davkovani, avSak neni vyznamna pfi dav-
kdch bézné uZivanych v 16Ebé revmatoid-
ni artritidy a spondylartritidy. Naopak, kli-
nicky vyznamna interakce se miize
vyskytnout mezi NSA a cyklosporinem.
Interakce jsou vyznamnéjSi po pyrazolidi-
nech (fenylbutazon, azapropazon) a in-
dometacinu neZ po ostatnich NSA.

Zakladni a nejcastéjSi galenickou formou
NSA je peroralni podani ve formé tablet
a kapsli. Kromé toho je mozZné aplikovat
NSA parenteralné, a to intramuskularné
nebo té7 intraven6zné. Nastup Gcinku je
rychlejsi a biologicka dostupnost vyssi,
presto se vSak pouZivaji spiSe vyjimecné
na feSeni akutnich bolestivych stavd.
NSA je mozné podat i ve formé Cipku.
Klasickym lékem podavanym formou €ip-
ku je indometacin nebo novéji diklofenak
Ci kyselina tiaprofenova. Maximalni plaz-
maticka koncentrace je dosaZena pozdé-
charakter a pokles je pomalejsi. Do Gip-
kii je mozné dat vySSi davku NSA, néz ja-
ka se obycejné podava peroralné.
Indikaci k podani Cipku je klidova no¢ni
bolest a vyrazna ranni ztuhlost.

Pro lepsi toleranci Gipku se v klinické
praxi Gasto podava v pfipadé vzniku
NSA-gastropatie praveé tato forma.
Odpada primy toxicky vliv NSA na sliznici
gastroduodena, avSak systémovy efekt
pres prostaglandiny pretrvava. Tento
systémovy efekt je dilezZitéjsi, takze NSA
v Cipcich nejsou vzhledem ke sliznici GD
bez rizika.

Nesteroidni antirevmatika mohou vyvola-
vat celou fadu nezadoucich G¢inkd, které
jsou souborné uvedeny v tab. ¢. 3.
Nejcastéjsi a potencialné nejzavaznéjsi
jsou nezadouci Gcinky v gastrointestinal-
nim traktu (GIT). Jde pfedevsim o poSko-
zeni sliznice v Zaludku a duodenu, pro



které se nékdy pouziva pojem NSA indu-
kovana gastropatie. Tento pojem lze cha-
pat ve tfech rovinach. Jde jednak o vy-
skyt subjektivnich nezadoucich G¢inkd,
jako je bolest bricha, dyspepsie, nauzea
a zvraceni. Tyto pfiznaky se vyskytuji az

NeZadouci tiéinky NSA

gastrointestinalni » NSA indukovana gastropatie
» NSA indukovana enteropatie

tvorbu prostaglandindl v buikdch sliznice
horniho GIT, které zde maji vyznamné
gastroprotektivni funkce (Obr. €. I.). Je
proto logické, Ze NSA, ktera v terapeutic-
kych davkach méné inhibuji COX-I maji
mensi vyskyt NSA indukované gastropa-
tie. Proto se zda,
Ze klasifikace
NSA podle COX
2/COX | selekti-
vity je dllezitéj-
§i, neZ klasifika-
ce dle jinych

hepatalni » elevace JT ("transaminitis")

» hepatocelularni
» cholestatické

vlastnosti (napf.
drive ¢asto uva-
déna klasifikace

renalni » intersticialni nefritida
» elevace kreatininu, pokles glomerularni filtrace

» hyponatrémie

dle chemickych
skupin ). Podle
poméru inhibice

hematologické » anémie, trombocytopenie, neutropenie

obou isoforem

COX tedy délime

kozni » fotosenzitivita, urtika
na COX-2 nespe-
respiraéni » bronchospazmus cificka, COX-2
CNS » bolesti hlavy, aseptickd meningitida preferencéni
kardiovaskularni » hypertenze, otoky, trombogenni efekt (?) a_ CQX-Q spec?-
ficka (tzv. coxi-
by) - tab. ¢. 4.

u poloviny nemocnych na dlouhodobé
IéEbé NSA. Druhou rovinou problému je
vyskyt endoskopicky prokazatelnych lézi,
jako jsou hemoragie a mensi i vétSi vie-
dy. Tyto se vyskytuji ve studiich ve 20-
40%. Treti rovinou problému je vyskyt za-
vaznych komplikaci, které se nékdy

v anglictiné nazyvaji PUB ¢i POB (perfo-
rationes, ulcerations, bleeding event.
obstructiones). Vyskyt PUB napf. u rev-
matoidni artritidy se uvadi asi 2%, bé-
hem 12 mésicl Iéceni. DileZity je pozna-
tek z posledni doby, ktery ukazuje na
malou korelaci mezi subjektivnimi poti-
Zemi a vznikem krvaceni, kdyZ az 80%
PUB bylo Kklinicky pred pfihodou zcela
bez obtizi. AZ 10 % PUB je smrtelnych

a studie eskych gastroenterolgl navic
ukazala, Ze Umrtnost pro krvaceni po
NSA je vy$Si oproti Gimrtnosti na krvaceni
zjinych pricin. Mechanismus vzniku NSA
indukované gastropatie je v podstaté
znam. Jde o dualni efekt: kombinaci lo-
kdIniho pdsobeni NSA mechanisem tzv.
ion-trappingu a systémového efektu pres
inhibici prostaglandind. Mechanismus
systémovy je pravdépodobné mnohem
Hlavnim mechanismem G¢inku NSA je
inhibice cyklooxygendzy, a tim syntézy
celé rodiny prostaglandind. Zatimco inhi-
bice COX-2 potlacuje prozanétlivé pro-
staglandiny, inhibice COX -1 potlacuje

Teoretické predpoklady o vétsi bezpec-
nosti COX-2 specifickych 1€kl se potvrdi-
ly v klinickych studiich. COX-2 preferenc-
ni 1éky v randomizovanych klinickych
studiich vyvolavaly méné subjektivnich
nezadoucich Gcinkd a byly méné casto
diivodem pro preruseni IéEby. Maji jen
velmi mélo endoskopickych dat a viibec
Zadna data o sniZeni poctu PUB. Koxiby
naproti tomu v prospektivnich, randomi-

Klasifikace COX inhibitoru
» COX-1 specifické

zovanych, kontrolovanych studiich vyka-
zovaly oproti neselektivnim NSA signifi-
kantné méné castéji vyskyt viedu, ktery
se bliZil placebu. Dvé velké, prospektivni
studie prokazaly i mensi vyskyt PUB, coZ
dale podpofily vysledky metaanalyz de-
sitek studii. Napf. redukce pocétu PUB po
rofecoxibu ne studii Vigor byla 55 %
oproti diclofenacu. Je nutné zdlraznit, Ze
jde o redukci poCtu PUB, nikoliv o apl-
nou eliminaci tohoto rizika.
Jak tedy v praxi postupovat ke snizeni ri-
zika vyskytu NSA indukované gastropa-
tie? Za prvé je nutné zvazit, je-li nutné
viibec NSA podavat, pficemz ¢asto lze
najit i jinou alternativu. Pokud se rozhod-
neme NSA podat, prvnim opatfenim mu-
si byt zvazeni stupné rizika NSA induko-
vané gastropatie. Vyznamné rizikové
faktory jsou z epidemiologickych studii
znamy a jsou uvedeny v tab. ¢. 5. U paci-
entl s pritomnymi rizikovymi faktory NSA
indukované gastropatie je pak vhodné
podat bud koxib nebo nespecifické NSA
spolecné s omeprazolem. Oba tyto po-
stupy jsou dle jediné srovnavaci studie
stejné (¢inné co se tyée NSA indukované
gastropatie. Co se tyce vlivu na sliznici
tenkého stfeva (tzv. NSA indukovanou
enteropatii) je terapie koxibem bezpec-
néjSi, neZ terapie neselektivnim NSA
v kombinaci s omeprazolem. COX-2 pre-
ferenéni Iéky je mozné doporugit v pfipa-
dech, kdy pacient v minulosti subjektiv-
né nesnasel neselektivni NSA.
NSA mohou vyvolavat nezadouci G¢inky
i v oblasti rendlni a kardiovaskularni
(Tab. €. 6).
Schematicky je
Ize rozdélit na
prostaglandin
dependentni
a non-depen-

» Nespecifické - nevykazuji rozdilnou miru inhibice COX-1 a COX-2

dentni. V po-

» COX-2 preferenéni - vykazujici rozdilnou miru inhibice COX-1 a COX-

pouze in vitro

sledni dobé se
hovofi pfede-

» COX-2 specifické - prokazuji rozdilnou miru inhibice COX-1 a COX-2

jak in vitro tak in vivo

Rizikové faktory NSA indukované gastropatie

vy$Si vék > 65 let

vSim o skupiné
prostaglandin
dependentnich
nezadoucich
Gcinkd. NSA mo-
hou snizovat glo-
merularni filtraci
a snizovat exkre-

gastroduodenalni vied v anamnéze

ci sodikovych
iontd. Vyskyt hy-

hrozici krvaceni z GIT v anamnéze

pertenze, Ci

soucasné podavani aspirinu

zhorSeni hyper-

soucasné podavani warfarinu

tenze a vznik
otoku vSak v kli-
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nickych studiich nepfesahuje vétSinou

3 % a pravdépodobné se nelisi mezi jed-
notlivymi NSA (jde o tzv. class effect).
Opatrnosti je tfeba u pacientl starSich,
s poruSenou hemoperfuzi ledvin, hyper-
tonik{ a hraniéné kompenzovanych kar-
diakd. SloZitéjSi je otazka vzniku kardio-
vaskularnich komplikaci po aplikaci
NSA. Tento problém byl nastolen prede-
vSim v kontextu koxibd, respektive zvIas-
té rofekoxibu, kdyZ v jedné studii byl za-
znamenan vysSi vyskyt infarktu
myokardu ve skupiné |é¢ené rofecoxi-
bem oproti naproxenu. Teoreticky je rizi-
ko trombotickych kardiovaskularnich pfi-
hod vysvétlitelné. COX-2 specificky Iék
neovliviiuje destickovou COX-I, a tim syn-
tézu tromboxanu, naopak potlacuje syn-
tézu vazodilatacniho prostacyklinu, coz
kumulativné zvySuje riziko trombogene-
ze. Na druhé strané se stdle vice hovofi
0 vyznamu zanétu pfi vzniku aterosklero-
beni mlZe mit v tomto smyslu preventiv-
ni charakter. Cely problém je pomérné
sloZity a definitivni odpovéd o klinické
relevanci téchto aspekti pfinesou az né-

preparatem v této indikaci je kyselina
acetylsalicylova v davce 75-100 mg
denné. NSA (z jakékoliv tfidy) nelze
pouZit jako G¢inou nahradu aspirinu.

b) | tyto malé davky aspirinu zvySuji rizi-
ko NSA indukované gastropatie, a to
opét u vSech trid NSA.

c¢) Pokud je tedy pacient indikovan k anti-
agregacni I6Cbé a zaroven musi uZivat
nesteroidni antirevmatika, jsme nuceni
posoudit stupen rizika NSA indukované
gastropatie. Pfi menSim stupni rizika
se doporucuje podat kombinaci nese-
lektivni NSA, aspirin a omeprazol, pfi
vysokém stupni rizika pak kombinaci
koxib, aspirin a omeprazol.

Osteoartroza

Osteoartréza (OA) je vzhledem k frekven-
ci svého vyskytu jednou z nejcastéjSich
indikaci pro NSA. VétSina pacient(i s OA
je v8ak starSich 60 let a vzhledem k poly-
morbidité v této vékové dekadé doprova-

Doporucované denni davky NSA

nezanétlivé onemocnéni zanétlivé onemocnéni Max. davka
(osteoartrdza, bolest) (revmatoidni artritida, (kratkodobé)
ankylozujici spondylitida)
ibuprofen 400 - 1600 mg 1600 - 2400 mg 2400 mg
diclofenac 75-100 mg 100 - 150 mg 200 mg
ketoprofen 150 mg 200 mg 300 mg
tiaprofen 300 - 600 mg 600 mg
nimesulid 100 - 200 mg 200 mg
piroxicam 10-20 mg 20 mg
meloxicam 7,5-15mg 15 mg
oxaprozin 600 mg 600 - 1200 mg 1800 mg
celecoxib 200 mg 200 - 400 mg
rofecoxib 12,5-25mg 25 mg 50 mg
etoricoxib 60 mg 90 mg 120 mg
valdecoxib 10 mg 20 mg 40 mg

které v soucasné dobé probihajici obrov-
ské prospektivni studie studujici vyskyt
kardiovaskularnich komplikaci u COX-2
specifickych i nespecifickych 1€k u rizi-
kovych a nerizikovych populaci. Poznatky
z této oblasti pro béZnou klinickou praxi
Ize kondenzovat do nékolika algoritm:
a) Pokud je pacient indikovan k antia-
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zené polypragmatzii je z hlediska vyskytu

komplikaci NSA 1é¢by rizikova. Pro snizeni

rizika nezadoucich Gcink( NSA je vhodné
pfijmout néktera pravidla.

1. Vfadé situaci u pocinajici OA vystaci-
me s paracetamolem &i jinymi Cistymi
analgetiky a aplikace NSA neni viibec
nutna.

2. NSA podavame v zasadé on demand,
tzn. jen kdyzZ potfebuji a nikoliv konti-
nualné. Drtiva vétSina pacient( si
svoji spotfebu NSA vytitruje sama
a drZi ji logicky na nejnizsi mozné
Grovni.

3. NSA by méla zcela potlacovat klido-
vou bolest a zvIasté nocni, urcity mir-
ny stupefn ndmahové bolesti je pfi-
pustny, protoZe pacienta informuje
0 jistém pretéZovani jeho kloubnich
chrupavek. Provozovani zvIasté nékte-
rych sportovnich aktivit pod clonou
NSA miiZe vést k rychlejsi destrukci
kloubni chrupavky.

4. Vinicialnich stadiich OA jsou vhod-
néjSi NSA s kratkym poloCasem, nao-
pak velmi pokro€ilé formy s noéni bo-
lesti naopak vyZaduji NSA s dlouhym
polocasem.

5. Nikdy nekombinujeme vice peroral-
nich forem NSA najednou. NezvySuje
to Géinnost I&éChy, ale vyskyt neZadou-
cich G€ink(. Naopak pfidani napf. tra-
madolu mdZe byt vhodné a a miZe
umoznit snizeni nutné davky NSA.

6. Pokud nutné podavani NSA vyvolava
u pacienta Zivot ohroZujici komplika-
ce, miZe jiz tento fakt byt argumen-
tem pro zvazeni chirurgické 1é¢by pa-
cientovy OA.

7. Teoreticky je mozné myslet i na mozné
negativni pdsobeni NSA na metabo-
lismus chondrocytl ve smyslu sniZeni
syntézy proteoglykandl, i kdyz se Kli-
nicky vyznam tohoto in vitro fenomé-
nu nepodafilo nikdy prokazat.

Revmatoidni artritida (RA)

Na rozdil od OA vyZaduje kontinualni 1é¢-
bu vétSina pacientl s RA aZ kolem 80 %.
Davkovani NSA u RA je také vétSinou
vy85i neZ u OA. Cast&ji se také uZivajf
NSA s del$im polocasem. DilleZity je ta-
ké fakt, Ze dnes aZ 60 % pacientli s RA
uZiva kortikosteroidy, cozZ zvySuje riziko
vzniku NSA indukované gastropatie. Je
nutné také myslet na nékteré moznosti
interakce napf. s cyklosporinem ¢i me-
totrexatem. NSA nesnizuji aktivitu nemo-
ci, nepotlacuji reaktanty akutni faze

a nezpomaluji rentgenovou progresi ne-
moci. Jejich plsobeni u RA je tedy zcela
symptomatické, a proto i zde plati, €im
ménég, tim lépe.

Ankylosujici spondylitida

Vyznam NSA u ankylosujici spondylitidy
(AS) je vySSi nez u RA. Vlastné az do
soucasné doby nebyla k dispozici G€inna
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chorobu modifikujici 1é¢ba AS, s vyjim-
kou sulfasalazinu u perifernich forem RA.
Nelcinné jsou i kortikosteroidy a met-
hotrexat. Proto vlastné jedinym postu-
pem dle mediciny zaloZené na dlikazech
byla kombinace denniho cvieni a NSA.
Historicky byl zndm velmi dobry efekt py-
razolidin{ pfi vzplanuti nemoci.
Bechtérevici uZivaji casto NSA s dlouhym
polo€asem, aby se vyhnuli noénim bo-
lestem a Casné ranni ztuhlosti v zadech.
Z novéjSich preparatli ma studie u AS
meloxicam a celekoxib.

Akutni dnava artritida

Intenzita bolesti a zanétu u akutni dnavé
artritidy je velmi vysoka. Postupem volby
je bud aplikace kolchicinu nebo NSA.
ProtozZe vyskyt nezadoucich Géink pfi
IéEbé kolchicinem je pfilis vysoky (zvlas-
té prijmy), dnes se vice uZivaji nestero-
idni antirevmatika. Bolest je u akutni dny
nejvétsi hned pfi zacatku 1é¢by, a proto
na rozdil od jinych indikaci zaciname ih-
ned maximalni davkou NSA, kterou po-
stupné redukujeme. Celosvétové je v té-

Cena NSA za DDD
Pfiklady

i z béZné klinické praxe. PFi I6Cbé bolesti
(napt. po extrakci zubu, Grazu ¢i operac-
nim zékroku) u rizikovych pacienti Ize
uZit i néktery z koxibt 1., Ci jesté 1épe I
generace. Davky byvaji relativné vysoké
(napf. rofecoxib 50 mg), ale podavani je
¢asové omezeno na nékolik malo dn
(max. 5).

V Ceské republice je dostupnych vice nei
20 latek ze skupiny NSA. Jejich paleta je
dostatecné Siroka, aby pokryla vSechny
mozné indikace. UmoZiuje také vybrat
pro kazdého pacienta pro néj optimaini
NSA. Je také znamo, Ze existuje zatim
nevysvétlend interindividudlni variabilita
v odpovidavosti na jednotlivd NSA. Dale
je znamo, Ze nékdy pfinasi zména jedno-
ho NSA za druhé u pacienta benefit, pfi-
¢emzZ neni jasné, zda-li je toto placebo
efekt, nebo ma co €init s farmakokineti-
kou ¢i farmakodynamikou. V klinické
praxi podavdme NSA zpravidla 2-3 tydny
a v pfipadé ne-
dostatecného
efektu bud' titru-
jeme davku, ne-
bo pfechazime

Neselektivni NSA ibuprofendiclofenac

Preferenéni NSA meloxicannimesulid

Koxiby celecoxibrofecoxib

to indikaci stale nejuzivanéjSim NSA
indometacin ((vodni davka 150-

200 mg), dale pak diclofenac (Gvodni
davka 150 mg denné). V principu Ize ale
uZit u dny jakékoliv NSA v dostatecné
davce. Vzhledem k povaze onemocnéni
nejsou pfilis vhodna NSA s pomalym na-
stupem Gcinku (napf. oxicamy). Z novych
preparatd ze tfidy koxibl ma indikaci ve
svém SPC etoricoxib v davce 120 mg
denné, kterou ziskal na zakladé dokon-
¢ené dvojslepé studie, ve které byl (éin-
néjsi nez 150 mg diclofenacu.

NSA se pouZivaji k |6Cbé mirné az stfedni
bolesti (akutni i chronické) pfedevsim
nocicepéniho typu, v indikacich, které
jsou uvedeny v tab. €. 1. PFi I6Cbé akutni
bolesti je mozZné pouZit néktery novéjsi
preparat. Velmi dobré analgetické vlast-
nosti ma napf. nimesulid, jak bylo proka-
zéno v nékolika studiich a jak je zndmo

209

c L

ena na jiné NSA.
<10 K¢/ DDD Doporugované
10 - 20 K& / DDD davkovani NSA
> 20 K& / DDD je vtabulce C. 6.

Cena NSA v Ces-
ku kolisa od

3 K¢ za definovanou denni davku (DDD)
az do 45 K¢ za DDD a tento rozdil je pod-
statné vyssi neZ v jakékoliv zapadni zemi
(tab. €. 7). BohuZel se proto stava cena
nez by bylo Zadouci. PFi feSeni Ghrady
ceny z prostfedki pojisténi byl vypraco-
van systém, ktery je medicinsky akcep-
tabilni a z hlediska platcd financovatel-
ny. Nejdrazsi jsou logicky koxiby. Dle
kategorizace je jejich pouZiti omezeno
jednak diagndzou, jednak preskripci spe-
cialisty. Dale jsou uréeny pouze pro rizi-
kové pacienty, cozZ je dano v omezeni P
(vied nebo krvaceni v anamnéze, sou-
Casna Iécha kortikosteroidy, soutasna
IéEba warfarinem). Stredni cenovou hla-
dinu maji tzv. COX-2 preferencni 1éky.
Tyto byli loni uvolnény pro vSechny léka-
fe. Podminkou jejich preskripce je spiné-
ni jejich P, které u nich pfedstavuje pro-
kadzanou subjektivni intoleranci nejméné
2 neselektivnich NSA. Neselektivni NSA

jsou nejlevngjsi a vétSinou bez doplatku
pro pacienta. Nékteré vyhodnéjsi gale-
nické formulace neselektivnich NSA maji
urcité mirné doplatky.

Je asi v poradku, Ze v Ceské republice
mame k dispozici SirSi paletu NSA, které
nam Iépe umoznuji vypliovat pravdivy
slogan: nalézt vhodné NSA pro kazdého
pacienta. Je asi v pofadku, Ze se postup-
né uvoliiuje preskripce pro vSechny léka-
fe. Je ale také pravdou, Ze nérist nakla-
dii na NSA existuje, a i kdyZ neni hrozivy,
neni ze strany platcl pina spokojenost.
Resenim problému je diferencované

a racionalni podavani NSA ze strany Ié-
kard, které ovsem vyzaduje kontinualni
vzdélavani v této dynamicky se vyvijejici
Iékové skupiné.
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>>Dotaz:

Kortikosteroidy jako analgetika?
Dobry den,
k rozsahlému sdélenf zfejmé brnénskych odbornikii METODICKE PO-
KYNY PRO FARMAKOTERAPII NENADOROVE BOLESTI (Dolezal a
spol.) z €.4/2004 PRAKTIKA si dovoluji uvést své vlastni zkuSenosti
jako pacienta: V poslednich letech (jsem roénik 1932) jsem nucen
pro chronickou rhinosinusitidu a stfedné t€zké prtidusSkové asthma
obcas uzivat mimo jiné i kortikoidy systémové (Prednison). Protoze
soucasné trpim mnohoetaZovym vertebrogennim algickym syndro-
mem, zjistil jsem, Ze v dobé (tydny) uZivani i malych davek
Prednisonu mi téméF vymizi jinak znaéné suzujici vertebrogenni ,ko-
fenové" svalové bolesti. Pfipominam, Ze vySetfeni u mne neprokaza-
lo ani granulomatosu, ani Zddnou endokrinopatii nebo myopatii.
Prednison jako analgetikum! Co na to analgeziologové?
MUDr. Ludvik Kychler
odborny internista, Valtice
>>0dpoveéd:
Véazeny pane kolego,
kortikoidy jsou opravdu uvadény jako adjuvantni analgetika (viz vy-
Se citované Metodické pokyny, Practicus 4/2004, str. 28). Uginek
kortikoidi u nékterych typ( refrakterni bolesti je znam. Dlvody je-
jich analgetické Gcinnosti se uplatfiuji na hormonalni ose hypotha-
lamus - hypofyza - nadledviny - cilovy organ. Asi by ndm farmakolo-
gové jasné vysvétlili molekularni podstatu véci. DileZité je, Ze to
funguje. Kromé toho se uplatiuji i mistni analgetizujici antiedema-
analgeticky plisobi také protizanétlivy Géinek kortikosteroidd. Pfi
uzivani kortikosteroid( je ale potfeba zachovdvat pravidla kontrain-
dikaci - zndmé gastropatie, indukovany diabetes (nebo jiz probihaji-
ci diabetes mellitus), osteoporéza pfi chronickém podani.
Vyznamnou roli, pravé pro omezeni nezadoucich Gcink(, hraji deri-
vaty vychazejici z kortikosteroidi - lazaroidy, které maji hlavné anti-
edematdzni Géinky.
MUDr. Bohumil Skala, Ph.D.
Spoluautor metodickych pokynu
>>Dotaz:
Jak je to nyni s opiatovymi recepty?
Vazena redakce, opiaty nepisi prilis ¢asto, a proto mé az nyni pre-
kvapilo, Ze mému pacientovi v Iékarné vratili recept s pruhem jako
neplatny. Mohli byste mi prosim poradit, jak platny opiatovy recept
vypada, kde bych jej mohla koupit (jsem z Prahy), resp. jakymi
pravnimi ustanovenimi se nyni pfedpisovani opiat Fidi?
Dr. Lhotanové
Praha 5

Novy tiskopis Stary tiskopis

>>0dpoveéd:

Predpisy pro opiatové recepty se opravdu zménily a Iékarny nesméji
od 1.4. 2004 prijimat starsi ,recepty s pruhem®, resp. ty, které ne-
obsahuji pfislus§né naleZitosti, tj. zejm. Cislo obce, ktera recepty vy-
dala (napt. pro Prahu je ¢islo 554782 - viz obrazek).

Hlavni predpisy, kterymi se predepisovani opiatd fidi jsou: Zakon

¢. 167/1998 Sb. 0 navykovych latkach, Vyhlaska ministerstva
zdravotnictvi 6. 343/1997, kterou se stanovi zplisob pfedepisovani
IéCivych pripravki, naleZitosti Iékafskych pfedpisi a pravidla jejich
pouzivani a Zakon ¢. 314/2002 Sh O stanoveni obci s povérenym
obecnim (fad a stanoveni obci s rozsifenou plisobnosti (ve které je
pravé mozné najit Cislo obce, ktera prislusny recept vydala).
Opiatové recepty je mozné koupit na Gfadu mistné pfislusné obce,
konkrétné na Vas dotaz v Praze - Magistrat hl. m. Prahy, odbor soci-
alni péce a zdravotnictvi Charvatova 145/9 Praha 1,

Gredni hodiny: pondéli 9-12 13-16, ltery 9-12 13-17

nebo po dohodé na tel.: 236 004 127, pi DIhopolcova.

Co je nutné vzit s sebou pfi ndkupu opidtovych receptd:

1) Obéansky priikaz kupujiciho.

2) Rozhodnuti o registraci zdravotnického zafizeni (original nebo
ovérena kopie k nahlédnutf).

3) Pisemna objednavka (musi obsahovat fakturaéni Gdaje zdravot-
nického zafizeni i pfisluSného Gfadu, poZadované mnoZstvi blok
receptll) vzor je mozné stadhnout napf. na
www.praha-mesto.cz/files/objednavka_tiskopisu.rtf.zid=3892.

4) Pokud neni pfitomen provozovatel zdravotnického zafizeni - zpl-
nomocnéni nakupujiciho (neni nutné ovéreni podpisu).

5) Razitko ordinace.

Pro Vasi orientaci, blok 25 receptil (se dvéma pripisy stoji 27 K¢).

MUDr. Cyril Mucha
krajsky konzultant SVL CLS JEP pro region hl. mésto Praha

>>Dotaz:
Co se stalo s furantoinem?
Vazeni v Practicusu, velmi mné prekvapilo, kdyz jsem ze z [ékarny
dozvédéla, Ze byla ukoncena vyroba Furantoinu. Byla bych velmi ra-
da, kdybyste mohli oslovit nékoho z LéCiv (Zentivy) a zeptat se, pro¢
se tento G¢inny, osvédcéeny a zaroven levny lék prestal vyrabét.
Pevné vérim, Ze praveé nizka cena nebyl ten hlavni divod k ukonéeni
vyroby a Ze se za kratkou dobu neobjevi na trhu Iék podobny, ale s
pétindsobnou cenou. Také by mné zajimalo, jestli je na trhu v sou-
Casné dobé srovnatelny Iék.
Dr. Bakalarova
Praha 6
>>0dpoveéd:
Zéakladnim cilem spolecnosti Zentiva je poskytovat moderni a kvalit-
ni péci za dostupné ceny.
Kromé trvalého zavadéni modernich a kvalitnich Iéki se také maxi-
malné snazime udrzet vyrobu ostatnich pfipravki, dokud jsou na tr-
hu potfebné. Pokud presto dojde nékdy k ukonéeni vyroby nékteré-
ho z pfipravki, neni to z dlivod( cenovych, ale obvykle
legislativnich. Tak tomu bylo i v pfipadé pfipravku Furantoin. V sou-
vislosti se vstupem nasi zemé do EU bylo nutné doplnit registracni
dokumentace vSech pripravkl. V pfipadé nékterych ,starSich“ pfi-
pravkil (a sem spadd i Furantoin), nebylo mozné doplnit vSechnu
poZadovanou dokumentaci. Proto byla u tohoto pfipravku SUKLem
zruSena registrace.
V sou¢asné dobé& v3ak intenzivné spolupracujeme s SUKLem na do-
plnéni registrace tak, aby se od zafi mohl Furantoin opét prodavat
(Zentiva mé vse potiebné pro jeho vyrobu véetné substance) - a to
samoziejmé za plvodni cenu.
MUDr. Petr Bartl
ManaZer vztaht s klienty v primarni pééi, Zentiva CZ, s.r.o.
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Diabetes mellitus Il. typu
v ordinaci praktického lékare

pro dospéleé

MUDr. Zdenék Hamouz
Prakticky Iékaf pro dospélé, Chomutov

Souhrn:
Diabetes mellitus Il. typu je komplexnim metabolickym onemocné-
nim, kterym v nasi republice trpi cca 580 000 osob. Z nich 3/4 umi-
raji na ICHS (mortalita je 2-3x vysSi neZ u nediabetikii). Hypertenzi
typu esencialni hypertenze ma 40-80 % diabetiki II. typu, asi 60%
diabetikd Il. typu trpi dyslipidemii. Mikrovaskularni komplikace se
vyskytuji v této cetnosti: diabeticka nefropatie v 7,2 %, diabeticka
retinopatie v 11,1 % a diabeticka noha v 6,4 % pripadii onemocnéni

diabetem mellitem II. typu.

Jedinym moZnym pristupem v Iéché tohoto onemocnéni je komplexni
intervence vSech pritomnych rizikovych faktori, tedy predevSim nad-
vahy, nizké fyzické aktivity, hypertenze, dyslipidemie a kompenzace
hladin krevni glukézy. P¥i tomto pFistupu je optimalni osobou pro léc-
bu pacientt s diabetem Il. typu odbornik oboru vSeobecného Iékafr-

stvi, tedy prakticky Iékar.

Klicova slova:
hypertenze, diabetes mellitus Il. typu, inzulinorezistence,
dyslipidémie, metabolické efekty hypotenziv, komplexni péce

I Uvod

Zijeme v dobé, kter4 je nejen pro cely stat,
ale zvlasté pro zdravotnictvi velmi turbulentni
a prinasi mnoho zmén jak politickych, tak

i ekonomicko organizacnich. Socialistické
zdravotnictvi, jehoZ principy snad jiz nena-
vratné skon€ily (?) chtélo dat vSechno vS§em
a vysledkem nakonec bylo sniZeni dostup-
nosti kvalitni péce, protoZe nebylo dostatku
prostfedkil na investice, Iéky i obnovu. Pouze
se 0 tom nesmélo mluvit. Dnes pracujeme
nasStésti v case, ktery i diky svym problémim
umoznuje, respektive pfimo nuti zi¢astnéné,
aby se chovali ekonomicky, tedy i farmakoe-
konomicky a takfikajic medicinskoekonomic-
ky. Paradoxem doby je ovSem i to, Ze si tuto
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situaci mnozi stale neuvédomuiji véetné téch
opravdu zodpovédnych. Nejsou jasné cile

a kompetence a cely systém se tedy fesi ja-
koby sdm a samospadem. Prakticti Iékafi na-
Stésti nezaspali a vEas si uvédomili potfebu
organizovat se a moci tak prosazovat své za-
jmy. Toto je zcela v poradku a je to legitimni.
Mnohdy vSak mam pocit, Ze naSe profesni
skupina jako celek stale jeSté nepochopila
nutnost prosazovat se vyrazné i odborné

a profilovat svoji odbornost zietelnymi posu-
ny v obsahu poskytované péce. Myslim, Ze
obé tyto polohy, tedy organizaéné ekonomic-
ka a odborné profesni se idealné schazeji
pfedevsim na Grovni pacienta s diabetem II.
typu, a proto i vySe uvedeny politicky tGvod.

U diabetu mellitu II. typu se jisté vSichni zd-
¢astnéni shodnou, Ze jde o chorobu zasluhu-
jici mimoradné pozornosti, ktera by méla byt
fadné a dUsledné lécena a sledovana.
Prostor pro praktické lékare je jednoznacné
otevien, nebot mohou o diabetiky II. typu pe-
Govat a dispenzarizovat je a mohou preskri-
bovat prakticky bez omezeni patficné 1éky.
Diabetes mellitus II. typu neni novou chorob-
nou jednotkou, je vSak nutno fici, Ze nazory
na patogenezi a zakladni farmakoterapeutic-
ké pristupy k této nemoci se v poslednich le-
tech dosti zdsadné zménily. DM Il. typu neni
nemoci, ktera vyéniva izolované z komplexu
ostatnich internich chorob. Naopak.
Reaven v roce 1988 shrnul do té doby zdan-
livé nesouvisejici onemocnéni a symptomy
pod takzvany metabolicky (Reaven(v) syn-
drom. Soucasti tohoto syndromu jsou

v kostce:

» periferni inzulinorezistence

» intolerance glukdzy aZ diabetes Il. typu

» hyperinzulinismus

» dyslipidemie

» hypertenze

» nadvaha.

Toto jsou jiZ samoziejmé vSeobecné znamé
daje a cely syndrom dnes obsahuje celou
fadu dalSich ,poloZek” zde primarné neuve-
denych, nebot je velmi intenzivné zkouman

a poznatky v této oblasti se i rychle doplfuji.
Dnes bychom k nému pfiradili predevsim jes-
té poruchy hemoreologie, fibrinolyzy a he-
mostazy, endotelialni dysfunkci, hyperurike-
mii, syndrom polycystickych ovarii atd.

Pri¢éinami metabolického syndromu jsou

» nadvyziva

» nedostatek pohybu

» sociokulturni vlivy

» genetické vlivy.

V ¢eskych zemich méa metabolicky syndrom
a7 40% populace! (Z&k), v USA se jedné

o cca 47 mil. lidi. Populaéni riziko v oblasti
stfedni Evropy je 25-30 %.
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Etiopatogeneticky je na po¢atku onemocnéni
snizena citlivost perifernich tkani k inzulinu
(je dana geneticky) a projevi se predevsim

u jedincd obeznich a inaktivnich. Nasleduje

hypersekrece inzulinu s hyperinzulinizmem,

rozvojem hypertenze, poruchami tolerance
glukdzy, pocinajici poruchou lacné glykémie

a kongici diabetem . typu. Pomijim zde vliv

zvySeného tonusu sympatiku.

| kdyZ patogeneze takzvané esencidlni hyper-

tenze je sloZitd a mnohdy polygenné podmi-

néna, je znamo, Ze 50 % ,esencialnich“ hy-
pertenzi ma vyznacenu inzulinovou rezistenci

(Reaven).

Pacienti trpici metabolickym syndromem maji

také typickou poruchu spektra krevnich lipo-

proteint, vyznadujici se nizkou hladinou HDL
cholesterolu, vy§8imi triglyceridy a vysokym
procentem malych denznich LDL éastic. Tento
stav je vysoce proaterogenni ve smyslu rizika
makrovaskularnich komplikaci. S nastupem
hyperglykémie (6-10 let po zacatku onemoc-
néni) zacne rdst i riziko komplikaci mikrova-
skularnich, tedy pro diabetes specifickych.

Typickym kandidatem pro zafazeni do skupiny

metabolického syndromu bude proto jiz v ob-

dobi pfed rozvojem diabetu obézni hyperto-
nik, predevsim s nizsi hladinou HDL a mirné
vy$Simi triglyceridy. Pokud bude hyperinzulin-
ni, bude mi i vy$Si hladinu C peptidu. Typicky
posun v hlading lipidd je nejsnaze detekova-
telnym laboratornim markerem syndromu.

Makrovaskularni riziko je vyznamné zvySeno

u téchto rizikovych osob jiz Iéta pfed manifes-

taci diabetu Il. typu. Nejvyssi riziko ICHS ma

tfetina hypertonikl s nejvySSimi hodnotami
poméru plasmatickych koncentraci triglyceri-

di (HDL cholesterolu). S nardistem tohoto in-

dexu roste i riziko inzulinorezistence hyperizu-

linemie (Reaven). Naopak pacienti
maji. Vaha zde neni rozhodujicim kritériem.
» Inzulinorezistenci ma:
> 74,3 % pacientd s makroskopickymi
zménami véncitych tepen.

> 64,3% pacient(i s mikrovaskularni angi-
nou.

> jen pouze cca 25% obeznich!

» Zmény spektra lipoproteind jsou ¢asnéjsim
projevem inzulinorezistence nez porucha
mtb glycidd.

» Zhruba 2/3 pacienti po infarktu myokardu
maji lipidovou poruchu spojenou s meta-
bolickym syndromem a nema hypercholes-
terolemii.

» Asymptomatickou formu ICHS méa 67,8 %
diabetikl Il. typu s vice neZ 3 rizikovymi
faktory.

Z téchto 67,8 % méa 75,6 % vyznamné steno-

zy koronarni nad 70 %.
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Principem IéCby metabolického syndromu je
dalekosahla normalizace metabolizmu glu-
kozy, lipidi, télesné vahy a hypertenze
(Consensus Conf. European NIDDM Policy
Group).

Lze tedy predpokladat, Ze pacienti trpici me-
tabolickym syndromem budou mit nejprve
nepoznanou inzulinorezistenci, spojenou

s dyslipidemii a poruchami haemokoagulace
a fibrinolyzy, nasledné pak hypertenzi a tepr-
ve nakonec u nich dojde k manifestaci diabe-
tu II. typu. Tito pacienti pak maji diabetes

II. typu vlastné jako projev definitivniho se-
Ihavani sekrece inzulinu v rdmci zakladni cho-
robné jednotky, kterou je metabolicky syn-
drom. JiZ pfed zavéreénym rozvojem diabetu
II. typu (tedy kriteriaIné dle OGTT a kriterii
WHO) budou mit tito pacienti jiné praediabe-
tické poruchy metabolizmu glukézy (napf. po-
ruSenou lacénou glykémii). Podotykam, Ze tak-
to podan, je problém ponékud zjednodusSen,
z diivodu pochopeni naslednych argumenta-
ci. Stav vede diky fetézeni fady pficin k dys-
funkci endotelu a rozvoji aterosklerdzy.
Terminalni komplikaci je nakonec ICHS
(v50%) a srdecné-cévni onemocnéni celkem
v 65%.

Z tohoto dlivodu musime pétrat u pacientl

s esencialni hypertenzi po poruse metaboliz-
mu lipid{ a glukdzy a zafazovat dlisledné pa-
cienty do ,Skatulky“ metabolického syndro-
mu, nebot kromé jiného jde ve vysokém
procentu o budouci diabetiky, tedy jiz v prvo-
pocéatku o osoby vysoce ohrozené rozvojem
akcelerantni aterosklerdzy. Plati to zvlasté
pro osoby obézni (az 90 % diabetik( II. typu
trpi obezitou), predevsim s obezitou central-
niho typu (maji i vySSi riziko poruch koagula-
ce ve smyslu plus).

Ze jde o (kol pro praktické |ékafe, je nasna-
dé, protoZe tyto pacienty ma v péci v zasadé
pouze prakticky Iékaf a jejich dalSi osud, tedy
predevsim rychlost rozvoje cévnich komplika-
ci, je vjeho rukach. To, Ze z doposud nedia-
betického pacienta se v zavéreéné fazi rozvo-
je syndromu stane diabetik, zméni rozsah

a charakter péce jen ve smyslu pfistoupeni ri-
zik mikrovaskularnich a jejich nutného véas-
ného odkryvani.

VSechny pfistupy oddalujici findIni komplikaci
metabolického syndromu, tedy diabetes mel-
litus II. stupné, jsou pro pacienty a nakladové
i pro spolecnost i systém zdravotniho pojisté-
ni profitni, protoZe vyznamné snizuji morbidi-
tu i mortalitu. VSechny tyto v zasadé preven-
tivni zdsahy mohou byt vysoce efektivni

a sniZit riziko rozvoje diabetu druhého typu

u hypertonika.

Patfi sem:
» redukce vahy
» dietni opatfeni
» fyzickd aktivizace pacienta
(Tato prvni tfi opatfeni pfinesou zvySeni
citlivosti k inzulinu a sniZeni jeho sekrece
029%! - studie IKEM)
» omezeni nezadoucich navyki (koufeni,
pfemira alkoholu)
» dislednd léCba hypertenze (pokud mozno
preparaty zvySujicimi citlivost k inzulinu).
Pro tento pfistup pfi IéChé hypertenze pfine-
sla dikazy fada novéjSich studii predevsim
pro nékteré ACE inhibitory (ramipiril-HOPE,
kaptopril-CAPP, lisinopril ~ALLHAT), ARB blo-
katory (Losartan-studie LIFE se sniZenim vy-
skytu nového diabetu 0 25 %, candesartan
-SCOPE 0 20 %) a nékteré blokatory kalcio-
vého kanalu (nifedipin GITS-INSIGHT, zde no-
vy diabetes -23 %, verapamil, amlodipin
-ALLHAT). Cilovou hodnotou pro diabetického
pacienta je hodnota TK 130/80 mm Hg.
Aktivni ovlivnéni Zivotniho rezimu miZe samo
0 sobé sniZit riziko diabetu aZ 0 58 %
(Diabetes Prevention Program v USA).

hypertenze piedchazi projeviim diabetu

» je souvislost s obezitou, inzulinorezistenci
a hyperinzulinizmem

» akcelerace ARS vcetné tepen rendlnich
(1/3 renovaskularni hypertenze ma poru-
chu OGTT)

» téZ nefrogenni hypertenze- z diabetické
nefropatie.

V jedné mensi studii mélo nediagnostikovany

diabetes Il. typu 11,6 % a poruSenou gluko-

zovou toleranci 43,2 % starSich hypertonikii-

tedy celkem 57 % osob!

Domnivam se, Ze velmi dlleZitou informaci

o0 kazdém preparatu k 16ébé hypertenze by

méla byt data o jeho vlivu na rozvoj diabetu,

respektive o jeho schopnosti ovlivnit citlivost

k inzulinu. To, Ze hypotenziva snizuji krevni

tlak je logické, méli bychom vSak rovnéz vé-

dét, jak ovliviiuji inzulinorezistenci.

v

Zde je namisté zminit se o studii UKPDS
(United Kingdom Prospective Diabetes
Study) 77-97, ktera se jevi jako naprosto
prelomova co se tyce poznatki o pfistupech
k IéChé diabetu Il. typu. Ve studii bylo sledo-
vano a rliznou intenzitou lIéceno 5 102 paci-
entl s nové zjisténym DM II. Byla porovnéva-
na intenzifikovana lécba s konvenéni

a porovnavany vysledky |écby metforminem,
preparatem sulfonylurei a inzulinem. Byl vel-
mi dUsledné |écen krevni tlak. LéEba
Metforminem ma smysl| u pacientd s BMI nad



27, tedy u obeznich, jako zahajovaci monote-
rapie, s tim, Ze Ize u téchto osob pfedpokla-
dat niZsi citlivost perifernich tkani k inzulinu.

Konvenéni 1éEbou se mysli dieta s cilem do-
sdhnout optimalni hmotnosti a udrzet lanou
glykémii pod 15 mmol/I.

» (mrti vazanych na DM - 42%

» piihody souvisejici s DM - 32%

» redukce vSech smrti - 36%

» redukce IM - 39%

Ve skupiné Ié¢ené sulfunylureou anebo inzuli-
nem nebylo prokazano zvySené riziko imrti
z kardiovaskularnich pficin (pfedpoklad ne-
gativniho dopadu nérlstu inzulinemie touto
|éEbou se nepotvrdil).

Stejné vyznamna jsou data z této studie uka-
zujici na pozitivni dopad 1éEby hypertenze

u diabetickych pacientd (s DM II. typu).

» prihody vazané na DM Il. typu - 24%

» Umrti vazané na diabetes - 32%

» mozkové prihody - 44%

» IM-21%

» srdecni selhani - 56%

Vysledky UKPDS byly vyznamné, nebot sdéli-
ly, Ze 16¢ba metforminem je u DM II. typu

v inicialni fazi efektivnéjsi, nezvySuje sekreci
inzulinu v situaci, kdy je pacient hyperinzulin-
ni a nedokaze vlastni inzulin vyuZit a pfede-
v§im, Ze diabetikovi Il. typu sniZuje celkovy
vyskyt komplikaci spojenych s diabetem II.
typu vice disledna Iécba hypertenze, neZ
pouze snaha o ovlivnéni hladiny glykemie!
Obecné korelace kardiovaskularni morbidity
a mortality s hladinou glykémie u DM II. typu
nebyla doposud prokazana. Zde je pfedevsim
vazba k inzulinorezistenci, hladinam lipid0

a PAI-1 (Plasminogen activator inhibitoru-1).
UdrZovani dlouhodobé kompenzovanych hod-
not glykemie ma vyznam predevsim pro pre-
venci rozvoje diabetickych mikrovaskularnich
komplikaci. V UKPDS v intenzifikované l1ééené
skupiné (se snahou stlacit glykémie pod

6 mmol - i za cenu hypoglykémii) doSlo k po-
klesu mikrovaskularnich komplikaci

025 %. Na druhou stranu az u 35 % diabe-
tickych nefropatii vazba na glykemickou kon-
trolu schazi, ale u 65 % existuje. Nefropaticti
pacienti mohou byt totiZ vice vazani na inzuli-
novou rezistenci a byvaji inzulinorezistentnéj-
§i, neZ pacienti bez nefropatie.

Tyto vysledky jesté vice napliuji poselstvi
European NIDDM Policy Group o zptisobu Ié¢-
by metabolického syndromu s poZzadavkem
komplexniho pfistupu ke vSem riziklim paci-
enta.

Dnes jsou zvaZovany i pfistupy snaZici se sni-

Zit inzulinoresistenci jeSté pred propuknutim

diabetu (¢i dokonce dfive neZ dojde k rozvoji

Lprediabetickych stavi“ = porusené lacné

glykemie atp.) farmakologicky (metformin,

orlistat - pokles hladiny inzulinu takrka

030 %!, inzulinové senzitizéry).

PouZiti metforminu v americkém programu

pfineslo sniZeni vyskytu nového diabetu

030 % (Diabetes Prevention Program).

Z toho rovnéz ovSem vyplyva, Ze lékaf, ktery

neprovadi tak komplexni 1é¢bu, jak je vySe

uvedeno:

» nemiZe zvladnout pacienta medicinsky
Spravné.

» zvySuje pocet budoucich pfedev§im mak-
rovaskularnich komplikaci pacienta a vyso-
ké naklady spojené s jejich zvladanim
(stentaze, bypassy).

» pokud se o pacienta s metabolickym syn-
dromem stara vice Iékafa (in extenso
praktik ¢i vSeobecny internista, lipidolog,
kardiolog, diabetolog, nefrolog) nekoordi-
nované, musi to byt nefunkéni a je to pfi-
Serné drahé. ProtoZe kaZdy z téchto Iékafil,
pokud chce pacienta adekvatné 1é¢it, musi
sledovat priibézné jeho metabolické profily
a intervenovat soucasné vSechna jeho rizi-
ka. Jinak je pacient nedostatecné Iécen.

Domnivam se, Ze zde je velmi velky prostor

pro aktivitu vzdélanych praktickych Iékafi,

ktefi by se ze vSech vySe uvedenych divodu
méli o pacienty s metabolickym syndromem,
atedy i pacienty s DM Il. starat. ZaleZi samo-
ziejmé na erudici, vzdélani a snaze s tim, Ze
nelze predpokladat, Ze tuto komplexni pro-
blematiku zvladne sama primarni péce.

VSeobecny |ékaf zde ma velkou vyhodu ve své

SirSi orientaci, ve zkuSenostech s 1ébou hy-

pertenze a sledovani pacientl s ICHS, a to od

prvopocatku nemoci, az k péci o terminalni
obéhové selhavani. Specialisté by pak méli

a na béznou péci Spatné zvladnutelné paci-

enty, na konzilidrni sluzby. O pacienty stabili-

zované by se méli starat pfedevsim prakticti
|ékafi. Jevi se jako systémové kontraproduk-
tivni, aby diabetologové méli v pé¢i nekom-
plikované pacienty na dieté a elementarni
farmakologické 16¢bé. Takovato zména pfi-
stupu zvysi prestiz jak jednotlivych odbornik,
tak predevsim praktickych lékafl. Je samo-
ziejmé, Ze v ramci péce o diabetiky Il. typu
jde do jisté miry o mezioborovou soutéz da-
nou pravé tim, Ze onemocnéni je spjato s tak

Sirokou ,mimoglykemickou" problematikou,
na druhé strané moznosti péce jsou limitova-
ny potencialnimi ekonomickymi sankcemi za
indukované naklady jak u specialistl, tak

i u praktikli, coZ miZe podvazovat Zadouci ak-
tivity. Péce je pak mnohdy orientovana doslo-
va bodové, pfedevsim se snahou ovlivnit vysi
glykémie a nikoli Siroce a komplexné na ce-
lou $kélu problému. Paradoxné novy Seznam
vykont, ktery je sice stale ve hvézdach, ale
dfive ¢i pozdéji bude platit, diky aktivité spo-
le€nosti biochemické a také diabetologické,
pfinese omezeni v moZnosti pouZivat gluko-
metry k dispenzarnim kontrolam diabetikii.
Ze to bude ke skodé péce predevsim na ven-
kové, je nasnadé. Ve méstech si lékafi jisté
poradi.

Na druhé strané material Diabetologické spo-
leCnosti ,Standardy péce o diabetes mellitus
Il. typu" zvefejnéné v mésici breznu tohoto
roku jiZ rozumné podita s tim, Ze ¢ast péce

o diabetiky Il. typu pfeberou a jiz prevzali
praktici 1ékafi - Cituji : ,0d stanoveni diagné-
zy diabetu je vhodna konzilidrni spoluprace
praktického |ékafe s diabetologem. V pfipa-
dé, Ze se vyskytnou pochybnosti o typu dia-
betu a 0 volbé spravné terapie (zejména inzu-
linu), doporucuje se ponechat vedeni na
diabetologovi.“ Myslim si, Ze vybor
Diabetologické spole€nosti timto textem ro-
zumné posoudil dynamiku vyvoje i v oblasti
vSeobecného Iékafstvi a timto svym materia-
lem nas vybizi ke kolegialni spolupréci. S ko-
legy diabetology lze jisté souhlasit i v nutnos-
ti trvalého doSkolovani a vzajemné
interdisciplinarni spoluprace, protoZe oblast
kolem metabolického syndromu, hypertenze
a diabetu Il. typu se stéle velice dynamicky
rozviji, objevuji se nové léky a béZi fada stu-
dii, jejichZ vysledky jisté zméni i stavajici na-
hledy na fadu dosud nezodpovézenych ota-
zek. Jednou z nich je i tato. Kdo se stane
specialistou na metabolicky syndrom?

Tedy kolegové a kolegyné - s chuti do toho!

Pacientka J. B. narozena roku 1954

V osobni anamnéze bez pozoruhodnosti, téZ
rodinnd anamnéza negativni.

Fyzicka aktivita je nulova.

0d r. 1989 nebyla 10 let u lékafe, v srpnu
2000 hospitalizovana pro akutni infarkt myo-
kardu.

V této dobé méla BMI 38, celkovy cholesterol
7,7 mmol/I, triglyceridy 5,64 mmol/I, glyke-
mie béhem hospitalizace byly 9,5; 7,2; 6,8

a 4,9 mmol/I. Kyselina mocova 500 umol/I.
TK 130/90 mm Hg.

V listopadu 2000 po Ié¢bé v laznich méla
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BMI 36,3, celkovy cholesterol 3,8 mmol/I,
HDL 0,7 mmol/I, index chol/ HDL 5,4, LDL
cholesterol 1,9 mmol/I a triglyceridy 3,3
mmol/1. Glykémie byla 6,1 mmol/I.

Vlednu 2001 byl proveden OGTT s vysledkem
glykémie 7,0...17,6...9,4, ve druhé porci mo-
Ci byla pozitivni glukéza. Lipidovy profil svéd-
¢ici o metabolickém syndromu.

Pacientka opét od ledna 2001 nenavstivila
|ékare, az v lednu 2004 s projevy nestabilni
anginy pectoris.

TK byl 170/110 mm Hg. Celkovy cholesterol
3,0 mmol/IHDL 0,7 mmol/I LDL 1,7 mmol/I
triglyceridy 2,4 mmol/I,glykovany hemoglo-
bin 5,0% HbA1c, kys. mocova 381 umol/I.
Glykemie 7,9 mmol/I.

V sou€asné dobé zhubla 5 kg, TK

120/80 mm Hg, kromé |é¢by hypertenze

a anginy pectoris byl kardiologem néasledné
nasazen simvastatin, pacientka drZi diabetic-
kou dietu.

Pacientka je typickym obrazem metabolické-
ho syndromu u obezni osoby, s hypertenzi, li-
pidovou poruchou typickou pro metabolicky
syndrom a diabetes Il. typu, ktery byl rozpo-
znén az po projevu akutniho infarktu myokar-
du. Pacientka charakterizuje onu vétsi skupi-
nu pacientt s ischemickou chorobou srdecni,
kterd nema zvySeny LDL cholesterol.

Velmi zaleZi na spolupraci pacientky, pfede-
vSim na dodrZovani diety, na zvySeni fyzické
aktivity a na zlepSeni spoluprace s Iékafi.
Uroved glykémie prozatim farmakologickou
intervenci nevyZaduje, hladina glykovaného
hemoglobinu je pfizniva, pfi medikamentézni
korekei dyslipidémie (vzhledem hodnotam li-
pidd i zpétné) by bylo vhodné zvaZit 1éCbu
spiSe fibratem, neZli statinem.

Pacient P. C. narozen 1946

Z rodinné anamnézy: otec prodélal infarkt
myokardu, zemfel na komplikace po operaci
prostaty, matka zemrela v 85 letech, pfi¢inu
smrti syn nevi.

Osobni anamnéza s renalni kolikou pred lety,
|éGen pro VAS bederni s kofenovou sympto-
matologii L5S1.

U predchoziho (zavodniho) Iékafe v roce
1995 celkovy cholesterol 5,45mmol/I, trigly-
ceridy 4,18 mmol/I, glykémie 5,4 mmol/I.
BMI dle uvedenych hodnot 31.

Po prevzeti do péce u nas v roce 1997 BMI
33, celkovy cholesterol 5,25 mmol/I HDL
cholesterol 0,71 mmol/I, index cholesterol)
HDL 7,3, LDL cholesterol 3,1 mmol/I a trigly-
ceridy 3,05 mmol/I. Glykémie byla jiz abnor-
malni, a sice 7,1 mmol/I, ale z Zilniho odbé-
ru. Pacient se jiz ke kontrole nedostavil,
ackoli byl jiz pfed odbéry poucen o riziku
ICHS. Dostavil se az za rok, kdy byly doporu-
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¢eny kontrolni odbéry, na které opét nepfrisel.
Déle se dostavil az v bfeznu 2002, BMI 33,
TK 140/95 mm Hg, celkovy cholesterol 5,4
mmol/I, HDL cholesterol 1,0 mmol/I, index
cholesterol/HDL 5,3 (hrani¢ni), LDL choles-
terol 4 mmol/I, triglyceridy 1,7 mmol/l a gly-
kemie opét ze Zily 7,7 mmol/I. Riziko ICHS
mu bylo spo¢itano podle Framinghamskych
tabulek na 22% v 10 letech (jiz pfi predpo-
kladané existenci diabetu).

Byl proveden OGTT s vysledky glykemie
6,0...13,8...9,7. Glukéza byla v mo¢i pozitivni
v druhé a tfeti porci. Byla stanovena diagno-
za diabetu II. typu.

S pacientem byl proveden pohovor, vysvétle-
na situace, doporucena dieta. Po pill roce,
kdy zhubl 5 kg a dosahl BMI 32 doslo k po-
klesu glykémie 6,3 mmol/I (kapilarni), TK
mél 130/80 mm Hg bez hypotenzivni [é¢by.
Rozdil v hodnotach LDL a lipid{ vilbec roce
1995 a 2002 Ize pfipo€ist jednak rozdilem ve
stanoveni LDL (v roce 1995 jen vypoctem

a velkou mozZnou chybou pfi vy$Sich hodno-
tach triglycerid a moznym odbérem ne zcela
nalaéno, v roce 2002 jsou hodnoty LDL jiz
vy$8§i, v rizikové hladiné. PFi existujicich

vice rizikovych faktorech (vék, vaha, diabe-
tes) by podle stavajicich kriterii mél byt paci-
ent |éGen statinem jiZ v primarni prevenci.

U toho pacienta je patrné, Ze intervence do
Zivotniho stylu by u ného mohla byt velmi ts-
pésna.

Oba piipady ilustruji Spatny pfistup pacienti
k 16Cbé, tato nedostatecna spoluprace je
pfedevsim pro diabetiky Il. typu v poéatec-
nich fazich nemoci, tedy v dobé, kdy pro né
Ize jeSté néco udélat, dosti typicka. Nemaji
totiZ jeSté Zadné potize.

Pacientka M. V. narozena 1943

V OA hypertenze od r. 1992, v roce 1995 cel-
kovy cholesterol 8,28 mmol/I, HDL choleste-
rol 1,05 mmol/I, index cholesterol (HDL 7,8
mmol/|, LDL vypoctem 5,1 mmol/I, triglyceri-
dy 4,63 mmol/I a glykémie 6,1 mmol/I, BMI
35.TK 155/90 mm Hg pfi IéEbé hypotenzivy
(betablocker + hydrocholorothiazid).

OGTT byl proveden s pozitivnim vysledkem -
glykemie 6,2...14,3...15,2

Pacientka drZena na dieté, spoluprace vSak
dosti problematicka, nedoslo k poklesu, ale
spiSe k vzestupu vahy. V prosinci 1998 méla
celkovy cholesterol 7,4 mmol/I, HDL choles-
terol 0,97 mmol/I, index cholesterol (HDL
7,7 mmol/I, LDL cholesterol 4,3 mmol/I,
triglyceridy 4,7 mmol/I, glykemii 9,1 mmol/I
a hladina C-peptidu byla 1930 mmol/I,
(zndmka vysoké hladiny inzulinu). Pacientce
pridan fibrat, poucovana stale o dieté a rezi-
mu, jelikoZ glykémie stoupla aZ na

13,5 mmol/I v roce 2001, byl pfidan metfor-
min v davce zpo€atku 500 mg a posléze 1 g
denné. Doslo k poklesu glykémie na

7,2 mmol/I, TK je nyni kompenzovan na hod-
noté 130/80 mm Hg, hladina lipid( je stale
problematicka. Celkovy cholesterol

7,4 mmol/l, HDL cholesterol 0,8 mmol/I, in-
dex cholesterol/HDL je 9,3 LDL cholesterol
5,8 a triglyceridy 4,0 mmol/I. Pacientka je
indikovana k farmakologické intervenci dysli-
pidemie. Podle kriterii by méla byt écena
statiny, ale vzhledem k tomu, Ze porucha lipi-
di bude spiSe kombinovana, nebylo by jisté
chybou zapoéit IéCbu fibratem novéjsi gene-
race. Jisté problémem této pacientky zlstava
pfetrvavajici hyperalimentace.
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MUDr. Pavel Brejnik

Prakticky |ékaF, soudni znalec v oboru zdravotnictvi, specializace vSeobecné Iékarstvi, Kladno

Dne 20.4.2004 projednavala Ustredni
znalecka komise Ministerstva zdravot-
nictvi CR pod vedenim MUDr. Pavla
Brezovského, Feditele odboru zdravotni
pécée Mzdr CR , stiznost na ,neprofe-
sionalni a neeticky pristup k pa-
cientce“.

Pacientka se narodila 19.2.1922

a zemriela 6.5.2003

Ve stiznosti se hovofi o tom, Ze se ve
stfedu dne 9.4.03 u matky stézovatelky
projevily bolesti v zadech a zvraceni, ve
Ctvrtek 10.4.2003 matka zavolala ob-
vodni lékarku s tim, Ze se pro bolesti

v zddech a zvraceni nemlze dostavit.
Obvodni lékarfka se dle tvrzeni stéZova-
telky neobtéZovala pfijit na navstévu,
poslala zdravotni sestru aplikovat injek-
ce proti bolestem, injekce byly apliko-
vany 5 dnd, stav se zhorSoval, proto
matka pozadala o zménu Iéceni. Na to
poslala obvodni Iékafka recept, ktery
sestra hodila do schranky 15.4.03, po
vyzvednuti €kl a poZiti 1 prasku se
matce pfitiZilo, matka dostala 16.4.03
doporuceni na neurologii, kde opét do-
stavala injekce, které nepomohly. Dne
24.4.03 bez zajiSténi dopravy dcera

s matkou navstivily obvodni Iékarku,
ktera bez vySetfeni odeslala matku do
nemocnice na neurologické oddélent.
Zde nikdo z pfiznak, které jsou uvede-
ny v Iékarska zprave, tj. nechutenstvi,
zvraceni, bolest pod Zebry a pocit se-
vieni v pase, nepoznal, Ze se jedna o ji-
nou neZ neurologickou nemoc. V patek
2.5.03 byla matka i pres vysokou teplo-
tu propusténa do domaciho oSetreni,
téhoz vecera se ji pfitiZilo, proto v sobo-
tu 3.5.03 odvezla dcera matku zpét do
nemocnice. Sluzbu konajici Iékaf-

ka, aniZ matku prohlédla, ji poslala zpét
na neurologické oddéleni. V pondéli
5.5.03 se matka od primarky neurolo-
gického oddéleni dozvédéla, Ze je tro-
chu psychicky labilni a Ze si bude mu-
set na bolest zvyknout. Matka vSak
6.5.03 umira.

Zdravotni dokumentace pacientky byla
u praktické lékarky vedena od roku
1959, ale obvodni Iékafka ji méla v pé-
¢i od 7/2001, proto je v kazuistice
zohlednéno az posledni obdobi. Pa-
cientka méla od roku 1990 ICHS, uziva-
la Anopyrin 100, IsoMack re-

tard, Trental, Accupro a Atenolol.

V 7/2001 byla hospitalizovana na in-
fekeni klinice pro gastroenteritis acuta,
v 12/2001 oSetrena pro trZznou ranu
Iytka. Na zakladé ocniho vySetreni byl
doporucen Ascorutin a Lacrisyn. Pa-
cientka byla vedena v poradné pro po-
ruchy kostniho metabolismu. Dale jsou
v anamnéze zaznamenané potize s pa-
tefi, jiz v roce 1968 se IéCila pro polyra-
dikularni spondylogenni syndrom, v ro-
ce 1978 diagnostikovana léze disku
C5/C6 a C6/C7 s blokovym postave-
nim a na L patefi diagnostikovana léze
disku L5/S1. Pacientka byla dispenzari-
zovana na neurologickém oddéleni. Da-
le byla pacientka Ié¢ena na kardiologii,
kde doporucovana vySe uvedena tera-
pie. Pacientka byla v poradné pro poru-
chy kostniho metabolismu po klimakte-
riu [éGena hormonalné, dale
bifosfonaty. Pres tuto 1é¢bu se stav
zhorSoval, doslo ke kompresi obratl(
Th12-12 a vyvinula se vyrazna hrudni
kyfoza. V roce 2002 nékolik zaznam,
stav stabilizovany, pfedpisy kardialni
medikace, v 10/2002 1x predpis Rani-
sanu. 8.3.03 konstatovana kardio-
pulmonalni kompenzace a predpis Ate-
nololu, Pentomeru, Accupro, Lacrisynu.
18.3.03 predpis Acylpyrinu a Dithiade-
nu. 3.4.03 telefon - bolesti v oblasti
bederni a hrudni patere, odmita navsteé-
vu, chee jen sestru (vZdy ji to pomohlo).
Doporucena aplikace Dolminy denné.
8.3.03 dleva jen minimalni, problémy

s aplikaci o vikendu, pokus o p.o. tera-
pii a bude nutné neurologické vySetreni,
doporucen Myolastan 0-0-1, Surgam
2x1. 9.4.03 doporuceni k neurologickeé-
mu vySetfeni. 22.4.03 opis z nalezu

z neurologie: torpidni dorsalgie s nale-
zem téZké staticko dynamické poruchy,
komprese Th12,L1,L2, odeslana na
neurologii k hospitalizaci. 12.5.03 dce-
ra v ordinaci sdéluje, Ze matka zemrela
v nemocnici, obvodni |ékafku slovné
napada a se slovy Ze obvodni |ékarku
znici, odchazi z ordinace.

Po pfijmovém vySetfeni stanoveny zaveé-
ry: Akutné exacerbovany vertebrogenni
algicky syndrom Th patefe na podkladé
degenerativnich zmén a osteoporodzy,
osteoporéza s kompresemi obratlovych
tél Th12-12, hypertenzni nemoc komp.,
ICHS chronicka, porucha metabolizmu
lipidil - 1éCena, hypofunkce Stitné zlazy
IéCenad, nikotinizmus. Pfijmova doku-
mentace neobsahovala Zadnou dife-
rencialné diagnostickou ani terapeutic-
kou rozvahu. 24.4.03: rano zvracela,
nyni nezvraci, nasazen Algifen, Ranisan,
inflze H smési (Na salicylicum, Ce-
laskon, Mesocain), Gujacuran 3xI, Mo-
valis 15 mg na den, vecer injekce Dipi-
dolor, to vSe pfi vaze pacientky 40kg

a vySce 150cm. Pri hospitalizaci prove-
den biochemicky screening , v KO ane-
mie Hb 112, leuko 9,7 Hct 0,34. VT
lehce zvySené GMT na 0,82, urea zvySe-
na na 8,3, po lactulose zvraceni, dne
30.4.03 zvraceni a prijem, FW 11/29
Objektivni stav byl v pribéhu 10-denni
hospitalizace hodnocen 2x na 3 radky
psané rukou na poloviné formatu A4.

V den dimise konstatovano: subj. bez
potiZi. Po celou dobu byla pacientka
afebrilni.

Hospitalizace se uskutecnila do 24 ho-
din po dimisi. Pfi pfijeti pacientka uda-
vala, Ze ma kruté bolesti v zadech, neni
schopna doma vydrZet s bolesti. Ze za-
kladniho vySetreni: vySka 150 cm, vaha
40 kg, FW 55/90, TK110/60, zavér:
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vertebrogenni algicky syndrom na pod-
kladé osteoporotickych zmén. Prijmova
dokumentace neobsahovala zadnou di-
ferencialné diagnostickou rozvahu, ko-
mentar k nelspéchu dosavadni terapie
¢i doporuceni konsilidrnich vySetreni.
Byl doporucen Ibalgin 400 3x1, Anopy-
rin 100 1x1, pfi bolesti Dolsin. 4.5.03
bolesti podél celé Th patefe. 5.5.03 pri-
marska vizita - udava, Ze se citi hiire, ze
ji pali Zaludek, boli ji Zeberni oblouk
vpravo. Vysazen Ibalgin, v 11 hodin do-
porucen Dolsin | amp s.c (nepopsano
zda 50 ¢i 100mg). Ve 12 hodin zvraci,
bricho neboli, jazyk symetricky, doporu-
¢eno USG bricha, dana infuse 500 ml
FR + Torecan. Dale zapis patrné z konsi-
liarniho vySetfeni, kde konstatovano, 7e
od véera neji, pije, dnes 2 | tekutin, sto-
lice v€era, plyny ji dnes neodchazeji.
Objektivné bricho vzedmuté, poklep di-
ferencované bubinkovy, boli, bficho
palpacné bolestivé, ale bez perito-
nealnich pfiznaki Teplota odpoledne
38°C, dostala Paralen. Doporuc¢eno
statim vySetfit leukocyty, nativni snimek
bficha na hladinky. Laborator 5.5.03
prijala moc a krev pacientky v 7,15
hod, vysledky byly vytistény v 10,11
hod. V krevnim obraze byly leukocyty
zvySeny na 19,4, tyce 9, CRP 281, urea
12,3, CB 52, K3,5, tyto vysledky svéd-
a poruchu vnitiniho prostredi byly k dis-
pozici v priibéhu denni pracovni doby.
5.5.03 ve 21,10 pfi RTG vySetreni ko-
laps, ztrata védomi, pfevezena na inter-
ni ambulanci, tlak neméFitelny, na EKG
supraventrikularni tachykardie, po apli-
kaci Digoxinu a Depersolonu lucidni,
somnolentni, pfijata na JIP.

Prijata pro velké bolesti zad, bolesti bfi-
cha jen pfi vySetrenti, zastava plynd,
febrilni 38°C, obj. bficho meteorické,
nad Grovni hrudniku, prohmatné, dycha
v celém rozsahu, per rectum - ampula
vypInéna formovanou hnédou stolici.
Hodnoceno jako synkopalni stav, subi-
ledzni stav, hypotenze, supraventriku-
larni tachykardie + dalSi zndmé diagno-
sy V krevnim obraze Hb 153...144, leu
20,4..10,10, urea 14,4. 5.5.03 nafika
na bolest, schvacena, zastava plyn,
tachykardie 120, meteorické difusné
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citlivé bficho, konzultovan (ne privolan)
chirurgicky konsiliar, kde konstatovano,
Ze chirurgicka 1éCba ani observace pro
rizikovy transport neni vhodnd, doporu-
¢ena infusni a antibakterialni Ié¢ba.
6.5.03 tézky stav trva. V 8,10 zaveden
centralni Zilni katetr, pfi jeho zavedeni
pfi RTG plic a srdce vleZe progrese za-
vojovitého zastreni obou plicnich kfidel
daného fluidothoraxem. V 9,20 exitus
letalis pfi pfevozu sanitou RZS na chi-
rurgickou ambulanci.

Bezprostredni pficinou smrti byl paraly-
ticky ileus v disledku difizni peritonitis
na podkladé perforovaného chronické-
ho viedu duodena a mnohocetnych
erozi duodenalni sliznice. Komplikaci
byl hemoragicky obsah duodena a jeju-
na, dispersni indurativni pneumonie

v dolnich plicnich lalocich.

Dle zdravotni dokumentace neurolo-
gického oddéleni se pacientka IéCila

u ambulantni neurolozky stejného jmé-
na jako zemreld pacientka, ¢innost této
Iékarky nebyla pfedmétem stiznosti. Ve
stiznosti a ve zdravotni dokumentaci
proti sobé stala protichiidna tvrzeni,
napriklad stéZovatelka tvrdila, Ze na-
vStéva OL byla Zadana, OL tvrdila, Ze ji
nechtéla. StéZovatelka hovofi o tom, Ze
16.4.03 obdrzela po telefonickém ho-
voru doporucéeni na neurologické vySet-
feni, pfitom dle zaznam{ byla na neuro-
logické ambulanci vySetfena jiz 9.4.03
a 15.4.03 a 14.4.03 byla na RTG vySet-
feni.

K poskytovani péce praktickou Iékarkou
vSak Ustfedni znalecka komise konsta-
tovala, Ze prakticka Iékafka pacientku
nevySetfila ani pfi prvém oznameni po-
tiZi pacientky, a ani poté, kdy ji pacient-
ka oznamila, Ze bolesti po injekéni 1é¢-
bé, kterou aplikovala sestra v byté
pacientky, se nezmirnily. Dale komise
konstatovala, Ze zdravotni dokumenta-
ce nebyla vedena dostatecénym zpliso-
bem. Pro absenci vy3etfeni UZK hodno-
tila postup obvodni [ékarky jako non
lege artis. Smrt pacientky vSak nena-
stala v dlisledku chybného postupu

praktické [ékarky.

K poskytovani péce na nerologickém
oddéleni pfi 1. hospitalizaci i pfi 2. hos-
pitalizaci bylo konstatovano, Ze chybéla
diferencialné diagnosticka a terapeu-
ticka rozvaha, coz pfi stejnych potiZich
pfi druhé hospitalizaci do 24 hodin je
zavazny nedostatek. V dokumentaci
chybéla za 10 dni hospitalizace epikry-
za, Gdaje o0 zménach objektivniho nale-
zu byly nedostatecné. Nebyly vyuzity
vSechny moznosti konzilidrnich vySetre-
ni a vySetfeni komplementu tak, aby by-
ly stanoveny spravné diagnoézy a odpo-
vidajici Ié¢ba. Pokracujici podavani
ulcerogennich Iéki béhem 1. hospitali-
zace je treba povazovat za kontraindi-
kované. PFi zahajeni 2. hospitalizace
byla u 40kg vazici pacientky nasazena
rozsahla terapie - 14 1é¢ivych pripravki
véetné ulcerogennich Iékl a opiatl, by-
lo uvazovano o prelozeni pacientky do
LDN, aniz by se pro nelepSici potize
uvazovalo o revizi diagndzy a vyuziti
konziliarnich a dalSich vySetfovacich
moznosti. Zéznamy ve zdravotnické do-
kumentaci, kdy pacientka byla v tézkém
stavu, byly zcela nedostatecné. Nebylo
bezprostredné reagovano na bioche-
micky nalez a krevni obraz, a tim byly
ztraceny hodiny ¢asu potrebné pro
adekvatni diagnosticky a Ié¢ebny po-
stup.

UZK konstatovala, Ze preventivni poda-
vani antagonistli H2 receptort pfi in-
tenzivni éCbé nesteroidnimi antirevma-
tiky je nutno povazovat za nedostateéné
a upozornila na Gcéinnost inhibitord pro-
tonové pumpy.

UZK konstatovala, 7e pfi hospitalizacich
doslo k fadé pochybeni a Ze (imrti pa-
cientky je v pfimé souvislosti s pochy-
benimi pfi druhé hospitalizaci
3.5.-6.5.03. Z toho dlivodu predalo Mi-
nisterstvo zdravotnictvi pfipad k Setfeni
organlim éinnym v trestnim fizeni.

Ustiedni znalecka komise vyjadiila
potiebnost informovat co nejdfive lé-
kafskou vefejnost o pripadu, zejména
s diirazem na diagnostiku a Iécbu aty-
pickych pribéhu ulceraci

v gastrointestinalnim traktu pri Iéché
nemoci pohybového aparatu. Zaroven
upozornila na povinnost vést dosta-
tecné prilkazné a zodpovédné zdravot-
nickou dokumentaci.
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Komplexni regionalni bolestivy
syndrom: lécit nebo predchazet?

Prim. MUDr. FrantiSek Neradilek

Oddéleni rehabilitace a l1é¢by bolesti, Poliklinika Prosek, Praha; Subkatedra 1éEby bolesti a akupunktury IPVZ, Praha

Souhrn:
Komplexni regionalni bolestivy syndrom je zastfesujicim diagnostic-
kym pojmem nové klasifikace chronickych bolestivych stavii, objevu-
jicich se jako nebezpeéna komplikace predevsim u poranéni konce-
tin. Jejich etiologie a patofyziologie je nejasna, kauzalni terapie neni
znama. Perspektivnim feSenim je prevence, v niZ by mohla sehrat roz-

hodujici roli primarni péce.

Klicova slova:
Komplexni regionalni bolestivy syndrom, nova terminologie,
terapie, prevence

J Uvod

Komplexni regionalni bolestivy syndrom
(KRBS) je nové zavadénym oznacenim
pro skupinu chronickych bolestivych sta-
vil, které vidame nejcastéji po porané-
nich koncetin jako nebezpeénou a oba-
vanou komplikaci. Podnes plati
historicky vjrok Skrabala a Sracka
(1973): ,Snad nic nem(iZze dokonaleji
dokumentovat naSe rozpaky v etiologii

a patogeneze téchto onemocnéni, jako
obrovské mnoZstvi synonym*. V bézné
praxi jsou znamy pod promiskuitné pou-
Zivanymi nazvy jako Sudeckiv syndrom,
algodystrofie, algoneurodystrofie, poura-
zova algoneurodystrofie, reflexni sympa-
ticka dystrofie, kauzalgie, sympatikem
udrZovana bolest, syndrom rameno-ru-
ka, fyziopaticky syndrom Froment-
Babinski atd. Mezinarodni klasifikace
nemoci MKN 10 je uvadi v kapitole one-
mocnéni pohybového Ustroji pod

Cislem M890 - Algoneurodystrofie.
Etiopatogenetické rozpaky vedou k roz-
pakiim diagnostickym a terapeutickym,
vysledkem pak byva dlouhodobé utrpeni
nemocnych pfi nedcinné polypragmazii.
KRBS je sloZitym a pro mozZné trvalé na-
sledky velmi zavaznym klinickym problé-
mem. Trva navzdory veSkeré pozornosti,
ktera je mu jiZ déle nezZ jedno stoleti od-

bornymi kruhy vénovana. PfedevSim vSak
trva nedostatek konstruktivnich rad, jak
tento problém Klinicky zvladat. Hlavni
pficiny Ize shrnout nasledovné:
1. Nejasnost biologické podstaty jevu.
2. Nekonstantnost klinickych pfiznak.
3. Nejednotnost diagnostickych kritérii.
Nevyskytuje se prili§ ¢asto, neni vSak
lkazem vyjime¢nym. Statistiky se v (da-
jich rGzni, prevalence je udavéana ve
zlomcich aZ desitkach procent. Zasadné
je v8ak tfeba vychazet ze skutecnosti, Ze
jednou vznikly KRBS trva mésice aZ roky.
Pokusime se proto kromé nazorného pfi-
bliZeni klinického obrazu nabidnout
i konstruktivni radu, jak na tyto stavy po-
hliZet a jak si u nich v praxi poGinat.
Zakladni pouceni jsme nalezli u ¢eskych
autord Mikese, Skrabala, Sracka a dal-
§ich, publikovanych pred vice nez 30 lety
ve Shorniku praci z mezinarodniho semi-
néfe Cesko-polské orthopedické dny
v Tfinci (29 - 30. bfezna 1973 ). Jejich
nazory a postupy nebyly podle naseho
nazoru dosud prekonany, bohuzel vSak
ani pIné docenény a vyuZity.

B Struény pohled do historie
Prvni klinické popisy uvedenych stavi
uvedli do odborné literatury Weir

S. Mitchell a Paul Sudeck. Mitchell po-
psal v roce 1864 syndrom nepolevujici

palivé bolesti u vojakd, ktefi utrpéli v ob-
canské valce strelna poranéni koncetin.
Nazval jej kauzalgie podle feckého vyra-
zu pro palivou bolest. Prvni klinicky po-
pis onemocnéni, zndmého dnes v litera-
ture nejcastéji pod zkratkou RSD,
prednesl v roce 1900 na 29. sjezdu né-
meckych chirurgli v Hamburku Paul
kostni atrofii“, jako nasledku zanétl

a zranéni konéetin. Mitchell vyzdvihl sub-
jektivni proZitek nemocnych (algia),
Sudeck naopak objektivni zmény (atrop-
hia). Vzajemné se dopliujici pfistup
obou autor(i nabizi pohled na patogene-
tickou osu téchto procesd:

BOLEST = POCATEK

Y
DYSTROFIE = NASLEDEK

a etiopatogenetické
souvislosti KRBS

Zakladnim charakteristickym znakem

KRBS je nepomér mezi vyvolavajici pFici-

nou a jejimi nasledky co do tize, rozsahu

i trvani. Jedna se o etiologicky rliznorodé

stavy, avSak s velmi podobnym klinickym

obrazem i priibéhem. KRBS postihuje
prevazné koncetiny a vyznacduje se nasle-
dujicim trias hlavnich klinickych zmén

(Blumberg 1993):

» senzorickych - spontanni bolest, hlubo-
k4, diflizni, palCiva; zvySena citlivost k-
Ze i periostu na bolestivy i nebolestivy
podnét, zhorSeni bolesti pfi svéSeni kon-
Cetiny (tzv. ortostatickad komponenta)

» vegetativnich - otok, zména barvy,
teploty a potivosti kiZe

» motorickych - omezeni hybnosti, sla-
bost svalova.

Prehled moznych pficin:

» Zevni: poranéni (skeletu, mékkych tka-
ni, nervli), operace, popaleniny, omrz-

I Zakladni charakteristika
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zranéni: a) oblicej s vyrazem nejistého dsmévu, hlava vtaZena mezi
rameny, svédcici pro neurotickou tenzi a obranné drZeni, b) difizni
otok a zarudnuti bérce a nohy, ¢) zlomenina lytkové kosti, dobre se ho-
jici se v idedlnim postaveni, difizni profidnuti skeletu pod drovni zlo-

meniny, bez ndmek pordzy Sudeckova typu

liny, pfetizeni svalli a vazli, nevhodné
a bolestivé zplsoby Iécby, zejména
tésna sadra, bolestiva rehabilitace,
nevhodné indikovana fyzikalni terapie.
» Vnitfni: zanéty (nespecifické, specific-
ké), IM, CMP, tumordzni kongesce, in-
toxikace barbituraty, terapie
antituberkulotiky.
Na vzniku KRBS se nepochybné vyznam-
né podileji psychické vlivy, zejména ne-
gativni Zivotni udalosti, osobnostni rysy,
véetné vegetativni stigmatizace. Existuji
vSak i spontanné vzniklé stavy, u nichZ
Zadné pricinné souvislosti ani predispo-
zici nevysledujeme - jedna se o idiopa-
tické, resp. kryptogenni formy, za nimiz
se muZe skryvat nepoznané vnitini one-
mocnéni.
Nejcastéjsi vyvolavajici pricinou byva po-
ranéni koncetin, nejednou banalni pova-
hy. U posttraumaticky vzniklych stavil
zjistujeme v anamnéze Casto prilis tés-
nou sadru, neSetrné a bolestivé zakladni
oSetfeni, nedostacujici analgetické zajis-
téni, nasledované bohuzel az pfilis asto
pres bolest provadénou rehabilitaci
a nevhodné indikovanou fyzikalni terapii.
Vyskytuji se po operacich kosti a kloubd,
ale také u vertebrogenich bolestivych
syndromil, zejména spojenych s aktual-
nim, ¢i anamnestickym radikularnim
drazdénim.
Jak jsme jiz uvedli, KRBS se miZe vyvi-
nout i bez ziejmého traumatického me-
chanismu, dokaZe ho vyvolat pouhé zati-
Zeni jinak bézné vykonavanou praci. Na
hornich koncetinach u Zen to byva napf.
ruéni hnéteni a krajeni vétsiho mnozstvi
tésta v pfipravach na Vanoce, holdovani
rGznym rukodéInym konickm, jako je Si-
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ti, pleteni a hackovani, které
vyvola Gvodni bolestivou ten-
dovaginitidu nékterého ze
svalll ruky nebo predlokti.

U muZzii se KRBS na hornich
konCetinach objevuje po ne-
1. Mus 47 let, KRBS I pravé DK po zlomeniné lytkové kosti, 6 tydnipo  zvyklé ndmaze, jakou byvaji

epizodické amatérské domaci
nebo chaluparské femesinic-
ké prace, spojené s pouziva-
nim dlat, kladiv, sekyr, vrta-
cek apod. MUiZe se objeviti po
vpichu injekéni jehlou. Na dolnich konce-
tinach se jedna nejcastéji o trauma, byl
vSak popsan i KRBS, vyvolany tlakem no-
Vvé, jeSté ,nerozchozené” obuvi.

Patofyziologicky pohled

na KRBS
KRBS nelze pokladat za zakladni one-
mocnéni, ale neZadouci komplikaci, kte-
ra se objevuje a vyviji v priibéhu zaklad-
niho onemocnéni, resp. postiZeni, a jak
jiz bylo fec¢eno, velmi Gasto v pfikrém
protikladu k jeho charakteru a tiZi. Jsme

2. Typicky klinic-
ky obraz KRBS |
dolini koncetiny
s lesknouci se
kazi: Zena 53 let,
stav po zlomeni-
né 0ssis navicu-
laris a cuboidis
1. dx, 12 tydni
po zranéni

svédky vyvoje klinického obrazu ve smys-
lu narlistani jiZ existujicich zmén, které
jsou soucasti pfirozené reakce organiz-
mu na Gvodni noxu. Misto toho, aby

s postupem doby slably, nabyvaji na sile.
To, co mélo odchylku od normy snizovat,
ji najednou zvétSuje. Patofyziologické
procesy se zménily z ne zcela jasnych
dlivodd v procesy patogenni. Mistni a re-
gionalni reakce se vymkly centralni kon-
trole. Dlivody nejsou jasné. Pfedpoklada
se uplatnéni osobni predispozice za ne-
pfiznivych Zivotnich udalosti. Moderni al-
geziologie vysvétluje KRBS jako mozny

dlsledek tzv. centrélni senzitizace, ktera
je, ziednodusSené feceno, stavem zvyse-
ného vnimani bolestivych podnéti vli-
vem tzv. excitacnich aminokyselin, které
se uvoliuji v oblasti zadnich rohd mis-
nich pfi dlouho trvajici bolesti. Léky pl-
sobici proti jejich Géinku jsou predmé-
tem usilovného vyzkumu a predstavuji
budoucnost &by chronické bolesti.
KRBS je tfeba povaZovat za projev systé-
mové dysregulace, charakterizované ne-
schopnosti autonomnich mechanizm fi-
dit a postupné omezovat protiregulacni
opatreni, jejichZ stfedem je oblast mikro-
cirkulace. V kapilarnim fegisti vznikne
staza s edémem a hypoxii, vedouci
k dystrofii vazivové, svalové i kostni tka-
né s téZkou poruchou kloubni funkce,
kterd se mizZe stat i nevratnou. Na kos-
tech se objevuje pordza riizného stupné,
od prostého profidnuti traméiny po skvr-
nitou osteopordzu Sudeckovu (obr. 3).
V anglofonni literatufe o KRBS se nezfid-
ka setkdvame s pfivlastkem ,perplexing”,
tj. matouci, ve zmatek uvadéjici apod.,
kterym autofi charakterizuji nejen jeho
vznik a priibéh, ale jeho existenci viibec
Ve dvacétych letech minulého stoleti
upozornili Froment s Babinskim svym po-
jmenovanim ,fyziopaticky syndrom”, Ze
se nejednd o nadstavbovou psychoneu-
rotickou reakci, ale o nepochybné posti-
Zeni télesnych struktur. Nejsou-li klinické
znamky provazejici bolest zfetelné, preva-
Zuje-li hlavné bolest a omezeni pohybu,
coZ je u KRBS pravidlem, byva stiznost
nemocného povaZovana za psychosoma-
tickou, ne-li pfimo Gcelovou zaleZitost.
Teprve dalSi vyvoj klinickych zmén, zejmé-
na otok a zména barvy kiZe presvédci
okoli, odborné i laické, Ze tomu tak neni.
To vSak uz byva z hlediska (éinného zasa-
hu pozdé. Ve zmatek nas pfivadi i drama-
ticky vyvoj zmén, které mohou nastoupit
v Case a s intenzitou, které neocekava-
me. Vyvadéji nas z konceptu, stejné jako
nevyzpytatelna odezva nékterych jedincl

3. Typicky RTG obraz skvrnité Sudeckovy osteopo-
rézy: muz 50 let, KRBS I doIni koncetiny po zlome-
niné kosti patni, 12 tydni po zranéni



odborny

casopis praktickych lékari IR

4. KRBS | pravé dolini koncetiny: Zena 39 let, stav po krvavé repono-
vané zlomeniné pravého bérce, 10 tydni po zranéni: a) typicky kli-
nicky obraz na bérci a noze, b) RTG bez znamek osteopordozy

na osvédcené |écebné postupy (napk. pa-
radoxni zhorSeni po obecné doporucova-
nych chladnych procedurach v akutni fazi
KRBS, nespavost a zhorSeni kloubni ztuh-
losti po neuroplegické medikaci apod.).
Dystrofické zmény, zejména vazivové

a kostni tkang, jsou vzdy dlouhodobou
hrubou strukturaini poruchou, znemoziu-
jici fyziologickou funkci postizeného po-
hybového segmentu. Nejsou nevyhnutel-
nym nasledkem zakladniho postiZeni.
Presvédcili jsme se, Ze této poruse Ize
namnoze predejit, pokud jeji moznost be-
reme do Gvahy pfi klinickém posuzovani
a rozhodovani u chorobnych stavi, spoje-
nych s bolesti. Dlouholeta zkuSenost nas
naucila myslet na KRBS pfi kazdé epizo-
dé akutni bolesti v oblasti pohybového
Gstroji, trvajici déle nez tyden, znemoziu-
jici nocni spanek a nereagujici na zvyklou
terapii (Neradilek 1989).

0 Potieba nové klasifikace
Vegetativni zmény a jejich ovlivnitelnost
sympatolytiky, stejné jako Ustup bolesti
po téchto latkach vedly k nazoru, Ze jsou
vysledkem dysfunkce sympatiku. To se
odrazilo i v klasifikaci a terminologii.
Postupem doby se vydélily tfi hlavni ka-
tegorie shora popsanych stavi:
» reflexni sympaticka dystrofie (reflex
sympathetic dystrophy - RSD),
» kauzalgie (causalgia)
» sympatikem udrZovana bolest (sym-
pathetically maintained pain - SMP).
Nemoznost prokazat dysfunkci, resp. hy-
perfunkci sympatiku u mnoha pfipadt,
stejné jako jejich refrakternost na sym-
patolytika, zpochybnily opravnénost po-
jmu ,sympaticky“. Namitky se vyskytly
rovnéZ proti pojmu ,reflexni“, nebot
v mnoha pfipadech se zmény nevyvijeji

jako odpovéd na verifikova-
telny podnét. Neobstal ani
pojem ,dystrofie”, protoze
dystrofické zmény byvaji na-
lezem pozdéjSim, nékdy se
nevyskytnou viibec.
Klasifikace a terminologie,
kterd neodrazi objektivné eti-
ologii, patogenezi a zejména
semiologii, je pro praxi zava-
déjici. Svadi k patrani po
pfiznacich ¢i mechanizmech,
které jsou obsaZeny v patofy-
ziologicky formulovanych dia-
gnbzach a diagnostickych kri-
teriich. Uplatni-li se kritéria,
postavena na pozdnich zmé-
nach, pozdrzi se diagnoza

a moznost véasného zasahu. Potfeba
stanovit diagnézu poruchy co nejdfive,
aby bylo mozno zabranit jmenovité jejim
dystrofickym ddsledkidm, se stala hlav-
nim podnétem pro novou klasifikaci a ta-
xonomii.

B Piehled nové klasifikace
Komplexni regionalni bolestivy syndrom
(KRBS) je vEetné zkratky doslovnym pre-
kladem anglického pojmu complex regio-
nal pain syndrome (CRPS), ktery doporu-
Cila skupina pfednich odbornik{
Mezinarodni spoleénosti pro studium bo-
lesti (International Association for the
Study of Pain- IASP) vr. 1994
(Stanton-Hicks et al. 1995) jako zastfe-
Sujici pojem a zaklad celého klasifikacni-
ho systému. Vybér kritérii byl veden sna-
hou umoznit co nejcasnéjsi diagnozu,
protoZe pres protichlidné nazory na etio-
patogenezi onemocnéni i nejednotnost Ié-
¢ebnych postupid panuje naprosta shoda
v tom, Ze ¢im dfive zahajime 1éCbu, tim
pfiznivéji onemocnéni probiha. V porovna-
snaZi zavést jednotny, jednoduchy a Kli-
nicky orientovany popisny systém, vycha-
zejici zasadné z anamnézy a fyzikalniho
vySetfeni, zahrnujici potfebné diagnostic-
ké i diferencialné diagnostické informace.

 Definice KRBS

Komplexni regionalni bolestivy syn-
drom - KRBS (Complex Regional Pain
syndrome - CRPS)

= termin, oznadujici rGzné bolestivé sta-
vy, které vznikaji prevazné jako nasledek
Urazu, jsou regionalné lokalizovany, vy-
znacuji se klinickymi zménami s maxi-
mem distalné od mista prvotni noxy; kli-
nické zmény presahuji svoji intenzitou

i trvanim ocekéavany pribéh zakladniho
postiZzeni, mohou vydstit do vyrazné po-
ruchy pohybovych funkci a jevi riiznou
progresi v Case.

Slovo komplexni vyjadfuje mnoZstvi rliz-
nych klinickych projevi, spojenych s bo-
lesti. Pfiznaky se vyskytuji regionainé,
pravidlem postihuji distalni ¢asti konce-
tin, zfidka se vyskytuji na trupu nebo ob-
liceji, mohou se ale rozSifit i do jinych
oblasti. Bolest je kardinalnim znakem
celé skupiny.

Byly stanoveny definice pro dva hlavni ty-
py onemocnéni pod hlavickou KRBS. Pro
usnadnéni praktického osvojeni nové ter-
minologie bylo rozhodnuto zachovat dfi-
véjSi oznaceni v zavorkach. OkamZity pre-
chod k novym pojm(im se jevil neredlny.
NejcastéjSim onemocnénim v celé skupi-
né je klinicka jednotka, zndma jako RSD,
algodystrofie, Sudeckiv syndrom apod.
Ta byla oznacena jako KRBS I. typu:

Komplexni regionalni bolestivy syn-

drom I. typu - KRBS | (dfive RSD)

» Jedna se o syndrom, ktery se objevuje
po Gcinku vyvolavajici poSkozujici pfi-
¢iny (noxy).

» Je pfitomna spontanni bolest nebo
alodynie/hyperalgezie, kterd neni
omezena na oblast izolovaného peri-
ferniho nervu a neni Gmérna vyvolava-
jici pficiné.

» V priibéhu onemocnéni jsou nebo byly
zaznamenany edematdzni zmény, po-
ruchy prokrveni nebo potivosti klize
v bolestivé oblasti.

» Diagnézu KRBS I vyluéuji okolnosti, ji-
miz Ize vysvétlit intenzitu bolesti i stu-
pen poruchy.

Druha definice - KRBS Il. typu je uréena
pro nemocné s postiZzenim, oznacova-

5. KRBS | pravé ruky

a zapésti, Zena 70 let,
stav po Collesové zlo-
meniné, 4 tydny po zra-
néni: a) vyrazny difizni
otok ruky a zapésti,

b) na RTG obraz
Sudeckovy osteoporézy
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nym dosud jako kauzalgie. OdliSuje se
od KRBS I. typu pouze tim, Ze se objevu-
je po znamém poranéni nervu. Vyskytuje
se podstatné méné Gasto, nez KRBS

| a vyznacuje se vetsi proménlivosti kli-
nického obrazu.

Komplexni regionalni bolestivy syndrom

1. typu - KRBS Il (dFive kauzalgie)

» Jedna se o syndrom, ktery se objevuje
po poranéni nervu.

» Je pfitomna spontanni bolest nebo
alodynie/hyperalgezie, kterd nemusi
byt ohrani¢ena jen na oblast postize-
ného nervu.

» V priibéhu onemocnéni jsou nebo byly
zaznamenany edematozni zmény, po-
ruchy prokrveni nebo potivosti klize
v bolestivé oblasti.

» Diagnézu KRBS Il vylu€uji okolnosti, ji-
miz Ize vysvétlit intenzitu bolesti i stu-
pen poruchy.

Bolest se stala diagnostickym kriteriem

sine qua non. Termin spontanni zname-

na, Ze bolest vznika, resp. trva bez zfej-
mého zevniho podnétu. Evokovanou bo-
lest vznikajici po zevnim podnétu
oznacCujeme jako hyperalgezii, je-li odpo-
véd na bolestivy podnét vétsi v porovnani

s nepostiZenou tkani, nebo alodynii, je-li

odpovédi na podnét nebolestivy. Jsou-li

[+

¢ 0

e

6. KRBS | pravé ruky, Zena 52 let, stav po doprav-
nim polytraumatu s kontuzi mozku, bezvédomim,
zlomeninou pravé lopatky a seriovou zlomeninou
Zeber, 12 tydnd po zranéni. Vyrazny klinicky obraz,
téZka ztuhlost drobnych ruénich kloubd, na RTG
jen lehka difizni pordza, stav povaZovan za obrnu
n. ulnaris.

dva klinické znaky spojeny spojkou ,ne-
bo“ postaci pfitomnost jednoho z nich,
aby definice byla napInéna. Edém je vSak
pro naplnéni diagndzy KRBS 1. i II. typu
podminkou nezbytnou. Osteopordza, sy-
nonymum Sudeckovy atrofie, ktera ovliv-
nila evropskou klasifikaci i nazvoslovi,
nebyla jako nalez pozdni a nekonstantni
mezi diagnosticka kritéria zahrnuta vi-
bec. U obou typd KRBS se mlize spon-
tanni i evokovana bolest vyskytovat sou-
béZné. Sympatické blokady ztratily svoji
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7. KRBS I palce levé ruky, Zena 70 let, stav po tfis-
tivé zlomeniné palce, 4 mésice po zranéni:

a) klinické zmény
postihuji jen palce
b) na RTG tézka
difdzni osteopordza
I. prstce

dFivéjSi zasadni diagnostickou cenu, ne-

bot v obou skupinach se vyskytuji paci-
enti, ktefi na blokady reaguji vedle téch,
ktefi jsou k jejich acinku refrakterni.
RozliSovani zvlastnich klinickych stadii

v priibéhu KRBS 1, jak je plvodné navrhl
Sudeck, nova klasifikace nedoporuduije,
nebot je nepresné, jednotliva stadia se
prekryvaji a jejich vyskyt je nekonstantni.
Toto déleni na tfi faze se vSak v klinické
praxi hojné pouziva a je podle naseho na-
zoru uZitené z hlediska terapie. Sami
jsme je rozsifili o fazi prodromalni, kterou
povaZujeme za naprosto rozhodujici z hle-
diska lécebnych vysledkil a uvedeme je
v Casti vénované terapii. Urcita predispo-
zice pro vznik KRBS zfejmé u nékterych li-
di existuje, nebyla vSak exaktné definova-
na ani prokazana, proto ji nova
klasifikace neuvadi. Sami si vSimame tzv.
gotickych ramenou, svédgcicich o obran-
ném drZeni neurotického jedince (obr. 1).
Definice obou typi onemocnéni obsahuji
také omezujici ustanoveni pro ty pfipady,
u nichZ jsou intenzita bolesti, klinicky ob-
raz i Gasovy pribéh vysvétliteIné vyvola-
vajici pficinou.

Definice KRBS vyZaduje, aby se alespon
jeden z uvedenych klinic-
kych pfiznak( vyskytoval
spolecné s alodynii ¢i hy-
peralgezii. Neuropaticka,
resp. neurogenni bolest ne-
ni z diferencialné diagnos-
tického hlediska samostat-
nou patognomickou
jednotkou. MuZe byt pfi-
tomna u KRBS 1. i Il. typu,
ale stejné tak i u dalSich
bolestivych stavd.
Neuropatickou bolest ve
vlastnim slova smyslu je
tfeba povazZovat za klinicky

pfiznak, provazejici zakladni neurologické
onemocnéni (metabolickd neuropatie,
herpes zoster, neuralgie atd.) €i jina po-
stizeni (amputace konéetiny, avulze zad-
nich kofend misnich).

Z Kklasifikacniho hlediska je jedinym rozli-
Sujicim znakem mezi KRBS | a Il porané-
ni nervu. Nejcastéji se jedna o poranéni
velkych nervd, na pf. n. femoralis, n. is-
chiadicus, n. medianus a pod. Ale také
zranéni nervli malého prifezu miZe mit
jako nasledek kauzalgii, tedy KRBS Il -
napf. po zminénim injekénim vpichu. Je
relativné astym v obliceji po poSkozeni
n. mandibularis ¢i maxillaris pfi extrakci
zubd, ale také n. auriculotemporalis po
vykonu otorinolaryngologickém. U KRBS
na koncetinach se vyskytuje tzv. ortosta-
tickd komponenta, kterd znamena zhor-
Seni bolesti pfi svéSeni koncetiny.

Diagndza KRBS by méla byt podle
Stantona-Hickse (1995) vylucné zalezi-
tosti klinickou - méli bychom ji tedy sta-
novit zdsadné na zakladé anamnézy

a klinického nalezu. S diagn6zou nesmi-
me Cekat aZ na potvrzeni klinického na-
lezu nékterou z pomocnych metod, at la-
boratornich, €i zobrazovacich. Musime
vychazet z toho, Ze jednou rozvinuty ob-
raz, jak jiZ bylo fe€eno, trvd minimalné
mésice, ne-li roky. Podle autorova nazo-
ru je stanoveni diagnozy rozvinutého KR-
BS potvrzenim skutecnosti, Ze se nepo-
dafrilo jeho vzniku zabranit, coZ ale
neznamena, Ze zamezit zvratu v procesu
hojeni je za vSech okolnosti mozné. Méli
bychom ,diagnostikovat” spiSe hrozici
KRBS a okamZité intervenovat. Skrabal
(1999) opakované nabizi typizacni me-
todu, ktera je prikladem promysSleného
preventivniho pfistupu, nebot na zakladé
propracovaného hodnoceni bolesti, ve-
getativni rovnovahy a Grovné bazalni

8. KRBS | pravé dolni konéetiny, muz 24
let, stav po oteviené zlomeniné pravého
bérce, 17 mésict po zranéni: a) difazni
hypotrofie svalstva koncetiny, trvald de-
formita nohy, bez vyraznéjsi bolestivosti, b) na srovnavacim RTG obou
nohou pretrvavajici rozdil v denzité kostni.



neurotizace stanovuje pravdépodobnost
vzniku KRBS, v jeho podani PAND (pod-
razové algoneurodystrofie) jiz pfi zaklad-
nim oSetfeni. Sami jsme dospéli k po-
znani, Ze nejcitlivéjsi informaci

o hrozicim nebezpeéi vzniku KRBS je
anamnesticky (daj o no¢ni bolesti, nere-
agujici na analgetika a znemoznujici
spanek 7 a vice dn0.

Z diferencialné diagnostického hlediska je
uZiteCné védét, Ze néktera onemocnéni
jsou myIné diagnostikovana jako KRBS,

a naopak miZe byt KRBS omylem povazo-
van za jiné onemocnéni.

Do prvni skupiny patfi napf. sklerodermie,
morbus Raynaud, arteridIni okluze, diabe-
ticka neuropatie, tuberkuléza kosti a klou-
b (méme 3 pripady ve vlastnim klinickém
materialu, které byly do nasi algeziologic-
ké poradny poslany jako KRBS v posled-
nich 5 letech), v Gvahu pfichazi i dnava
arthritis. Nékdy se za tzv. idiopatickym KR-
BS miize skryvat nepoznana syringomyelie
nebo misni nador.

Druhd skupina diagnostickych omyll je

Zovany za jiné onemocnéni se mize stat
predmétem chirurgické nebo jiné bolestivé
intervence, kterd pfitomny patofyziologicky
mechanizmus jen zhorsi - napf. operativni
zésah u nespravné diagnostikovaného
syndromu karpalniho nebo kubitalniho ka-
nalu, nebo mylné diagnostikovana obrna
n. ulnaris, nasledovana intenzivni a boles-
tivou pohybovou |é¢bou, bez potfebné
komplexni farmakoterapie (viz obr. 6).

V 1é¢bé KRBS bylo navrZeno celé spekt-
rum lééebnych postupd, sledujicich pre-
devSim potlaceni bolesti, odstranéni ve-
getativnich zmén a Gpravu porusené
hybnosti. Je tfeba vychazet ze zminéné
skutecnosti, Ze KRBS je vysledkem
systémové regulacni poruchy v priibéhu
hojeni Ci reparace dlsledkl primarné
plsobici noxy. Zasadnim Iécebnym cilem
je tedy upravit co nejrychleji shora zmi-
nénou poruchu mikrocirkulace, resp. vi-
bec nepfipustit jeji vznik. Neexistuje do-
sud jednotny lé¢ebny algoritmus. Podle
nasich zkusenosti je tieba l1éEbu prizpl-
sobit aktualnimu nalezu, ktery je uZitec-
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né diferencovat podle jednotlivych klinic-
kych fazi, doporucéenych Sudeckem:

1. Akutni faze

(vs. sniZena ¢innost sympatiku):

zvySené prokrveni, teplota, potivost

a lesk kize, urychleny rdst ochlupeni

a nehtd, mistni edém, zarudnuti, snizeny
rozsah pohybu (viz obr. 2, 4).

2. Dystroficka faze (vs. zvySend Cinnost
sympatiku):

snizené prokrveni a sniZzena teplota klize,
zpomaleni rGstu ochlupeni, lomivost
nehtl, edém se rozsifuje, vyraznéjsi
omezeni rozsahu hybnosti, skvrnita oste-
oporéza (viz obr. 5,6,7).

3. Atroficka faze (irreverzibilni): tkano-
vé zmény se prohlubuji, postiZeni svalli

a vaziva vede k trvalé poruse konfigurace
a postaveni kloubil, spojené s tézkou in-
validizujici poruchou hybnosti (viz obr.8).
Z praktického hlediska jim predfazujeme
fazi prodromalni, v niZ nastava popsany
zvrat fyziologického procesu hojeni.
NejcitlivéjSi informaci z tohoto hlediska
je jiZ zminéna nocni bolest, rusici spanek
pfi lege artis terapii zakladniho onemoc-
néni i poruchy. Toto obdobi, ve kterém
je témér suverénnim prostredkem kombi-
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novana protidystrofickd medikace podle
MikeSe (viz dale), byva bohuzel velmi
Casto prehlédnuto a trva-li déle nez 7
dnil, rozvine se zpravidla obraz akutni fa-
ze KRBS.

B Lécebna strategie u KRBS
» Lécba zakladniho onemocnéni véetné

bolesti lege artis.
» Monitorovani varovnych pfiznaka:

> nocni bolest

> vegetativni stigmatizace

> stresujici Zivotni okolnosti a udalosti.
» Vlastni Iécba

> obnova no¢niho spanku

> utiSeni bolesti

> ovlivnéni poruchy mikrocirkulace

a mistnich zmén

> obnova poruSené hybnosti.
Zakladem I1écby je farmakote-
rapie, kterd je postupné dopl-
novana postupy fyzikalni a re-
habilitaéni mediciny podle
vyvoje bolesti a klinického
nalezu. Podle okolnosti vyZa-
dujeme specialni invazivni
postupy, provadéné na ane-
steziologickych pracovistich
|6Eby bolesti. Zadna z nefar-
makologickych metod nesmi
vyvolavat bolest!!! Vychazime
z terapie, navrzené MikeSem
(1973), protoZe touto Iékovou
kombinaci nejlépe dosahujeme utiSeni
bolesti, obnoveni no¢niho spanku, Gpra-
vy mikrocirkulace i vegetativnich zmén:

Lécivo UGinek
1. Plegomazin 25 mg 3 x 1 trankvili-
zacni

2. Prothiaden 10 mg 3 x 1 thymolep-

ticky, antidepresivni

3. Xanidil retard 3 x 1/, vazodilataéni

4, Secatoxin 3 x 10 kapek gangliop-
legicky, sympatolyticky

Podavame bud celé schéma, nebo jeho

prvni nebo druhou polovinu na zakladé

subjektivnich potiZi a objektivniho nalezu,
¢lenénych do popsanych klinickych fazi.

1. Prodromalni faze:

MikeSovo schéma (MS) celé pfi klidu na
IGzku a inaptibilité!!! - velmi Gasta ortos-
taticka hypotenze, problém u osamocené
Zijicich osob. Nemocného je tfeba infor-
movat o hypotenzivnim a hypnotickém
Gcinku medikace, mozné tachykardii po
Plegomazinu a prechodném zarudnuti kii-
Ze po Xanidilu, ktera vSak neni alergickou
reakci, nejdéle do hodiny mizi.
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9. Porovnani polrazovych otoki bez
pfiznaki KRBS: a) prosty polrazovy
otok lokte po luxaci, ktera byva ¢as-
to komplikovdna KRBS, b) lymfaticky
otok po dilaceraci mékkych tkani

v oblasti lokte a paZe.

2. Akutni faze s noéni bolesti:

» MS celé

» Klid na ldZku do Ustupu noéni bolesti
» studené obklady, polohovani konéetiny
» isometrické kontrakce svalstva.

Akutni faze po tstupu nocni bolesti:

» zahdjit ambulantni rehabilitaci ob den
» MS celé, v den rehabilitace vysadit
ranni davku Plegomazinu

chladna vifivka, pneumokoprese
Setrna mobilizace a mékké techniky
po Gstupu mistni bolestivosti.

v

v

3. Dystroficka faze

» MS celé, pfi podstatném zlepSeni kli-
nického obrazu redukovat medikaci od
nocni davky (vynechat I. polovinu, ob-
jevi-li se no¢ni bolest, znovu nasadit)

» podle bolestivé odezvy zvySovat inten-

zitu pohybové terapie

cviceni ve vodé

pasivni cviGeni (mobilizace)

cviGeni s dopomoci

aktivni cviceni

pfi neruseném spanku po vysazeni

I. poloviny MS ponechat jen Il. polovi-

nu MS do normalizace otoku a vegeta-

tivnich zmén

» tepelné procedury jen pfi normalizaci
kozni teploty nebo pfi nizsi koZni tep-
loté ve srovnani s okolim u kloubni
ztuhlosti bez zndmek osteopordzy

» U Spatné se hojicich zZlomenin magne-
toterapie

» pfi nedostateéném efektu MS vyuzit
dalSi farmakoterapeutické moznosti
(Kozak et al., 2000): nesteroidni anal-
getika, opioidni analgetika, antikon-
vulziva, pfi nelepSici se osteoporoze
kalcitonin, bifosfonaty, nejlépe ve
spolupréci s revmatologem a algezio-
logem

» pfi nelispéchu peroralni farmakotera-
pie vyZadat invazivni postupy.

vV vVv.v v v

4. Atroficka faze

» intenzivni pohybova IéCba podle bo-
lestivé odpovédi

» LTV s podporou kontinualni spinalni
analgézie

» pfinelspéchu lécby s pritomnosti ne-
potlacitelné bolesti pfedani nemocné-
ho do péce anesteziologického praco-
visté pro Ié¢bu bolesti.

B Zavér

Zabranit vzniku KRBS nepochybné Ize.
Sice ne vidy, ale vZdy se o to musime
pokusit. Odpovéd na otazku, poloZenou
v nazvu ¢lanku je jednoznaénda. U ambu-
lantné Iécitelnych stavi mohou sehréat
nezastupitelnou preventivni roli prakticti
Iékafi, ktefi maji k nemocnym nejblize.
pfi prvni navstévé kazdého, kdo vyhleda
pomoc pro jakoukoliv bolest v pohybo-
vém (stroji, aby se bezodkladné dostavil
na kontrolu, pokud mu bude bolest zne-
moZnovat spanek. Kromé toho je mu tfe-
ba zddraznit, aby se bolest nesnaZil vydr-
Zet a neCekal s navstévou aZ na
dohodnuty termin. A dostavi-li se, pak
zahajit 16¢bu MikeSovou protidystrofic-
kou medikaci, samoziejmé za dodrZeni
obecné zndmych kontraindikaci. S neza-
doucimi G€inky jsme se setkali vyjimec-
né, s dobrymi vysledky témeér pravidelné.
Pokud se rozvoji KRBS zabranit nepoda-
fi, je tfeba naznaceny algoritmus realizo-
vat v interdisciplinarni spolupraci s dalsi-
mi odborniky.
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odborny éasopis praktickych lékaii [FIEXIARL

Lécha bolesti a vzdelavaci projekt VJ Mo sS

TiSeni bolesti je prvofadym Gkolem lékafli
vSech dob. Bolest je na prvnim misté, ce-
ho se pacient obava - ,Bude mé to bo-
let?“ - a ¢eho chce byt co nejdfive zba-
ven -, Jak dlouho to bude bolet?“, ,,Co
mam délat, aby to nebolelo?“. | pozistali
se budou nejdfive ptat na to, zda-li jejich
blizky umiral klidné a bez bolesti.

PrestoZe jde o tak obavany a z hlediska
dlouhodobych nasledki rizikovy faktor, je
bolest ¢asto nedostatecné léCena, a to
jak v ambulantni tak v Ilizkové péci. Cel-
kem dobfe se jesté zvlada tiSeni bolesti
akutni, horsi je to s bolesti chronickou,
ktera je pro svou povahu (podil psychic-
kych faktor(i) obtizné&ji 1éCitelna. Podle
algeziologil v3ak Ize u naprosté vétsiny
(90-95%) chronické bolesti pfi sprav-
ném algoritmu léEby dosahnout uspokoji-
vé kontroly.

I Edukaéni projekt AMOS

Z popudu Spolecénosti pro studium a Ié¢-
bu bolesti CLS JEP, Ceské onkologické
spoleénosti CLS JEP a Spoleénosti vie-
obecného Iékarstvi CLS JEP a za sponzor-
ské podpory farmaceutické soplecnosti
Janssen-Cilag vznikl edukaéni program
AMOQS, zaméFeny na problematiku chro-
nické bolesti. V obdobi Ginor - duben
2004 probéhla prvni ¢ast vzdélavaciho
projektu pro praktické Iékafe. Bylo uspo-
fadano celkem 14 celodennich seminafil
ve vSech regionalnich centrech Ceska.

Uvodnf 4 hodiny byly vénovény teoretic-
kym prednaskam zamérenym na diag-
nostiku a hodnoceni chronické bolesti,
principy farmakologické 1éChy, zasady po-
uZiti opioidnich, neopioidnich a adu-
vantnich analgetik. Druha ¢ast dne byla
prakticka, organizovana formou worksho-
pl, kde Uéastnici ve skupinach FeSili kon-
krétni kazuistické pfipady 1éEby bolesti

a diskutovali své postupy s pfitomnymi
odborniky

| Take home message

5 zakladnich zasad , které jsem si ze se-
minafe jako G¢astnik odnesla:

1. Chronicka bolest je nemoc s devastu-
jicimi nésledky ( psychicka a fyzicka inva-
lidizace) a je nutno pfistupovat k jeji 16¢-
bé odpovédné.

II. Spatné IéEena akutni bolest mize
snadno prejit do chronického bolestivého
stavu (na podkladé neuromodularnich

zmén v centralnim nervovém systému).
I1I. Principem analgetické 1ééby chro-
nickeé bolesti je nasazeni bazalniho dlou-
hodobé plisobiciho preparatu a on de-
mand kratkodobé plsobiciho analgetika
na zvladnuti event. prlilomové bolesti.
Vyznamnou soucasti 1é¢by jsou adju-
vantni psychofarmaka (v primarni praxi
zejména antidepresiva).

IV. Opioidy, pokud jsou spravné indikova-
ny k tiSeni stfedné silnych a silnych bo-

lesti, nezplsobuji psychickou (chemic-
kou) zavislost.

V. PouZiti dlouhodobé ptisobicich opioi-
dii je indikovano u vSech typ( chronické
bolesti (nAdorové i nenadorové), kde jiné
terapeutické postupy selhaly nebo jsou
kontraindikovany.

Edukacni projekt AMOS

- podzim 2004
Ohlasy Géastniki seminafe jarniho cyklu
byly podle vypInénych dotaznikii vesmés
vysoce pozitivni (hodnoceni < 1 z 10-ti
stupnové $kaly) a potvrdily tak prospés-
nost a Gspésnost této faze programu. Bylo
proto rozhodnuto v edukacnim projektu
pokraGovat a na obdobi zafi - listopad
2004 byla pfipravena druha faze projek-
tu. Tentokréat pljde o 3-hodinovy edu-
kacni blok, kde v teoretické Gasti pozvani
odbornici - algeziolog a neurolog - budou
probirat a diskutovat problematiku farma-
koterapie chronickych bolesti zad a v na-
sledujicim workshopu budou mit Gi¢astnici
moznost navrhnout a diskutovat Iécbu
u vybranych kazuistik. Zavér bude véno-
van sdéleni PL s nasledujici diskuzi nad
ekonomickymi aspekty racionalni IéChy
bolesti.

B Prihlasky
Na semindfe budou automaticky pisemné
pozvani vichni G¢astnici jarniho cyklu.
Ostatnim zajemcdm nabizime moZnost
prihlasit se do programu odeslanim nebo
nafaxovanim pfihlasky (viz nize). Véfime,
Ze i podzimni cyklus bude prijat dobre
a prinese nové a uziteéné informace do
nasi kazdodenni praxe.
MUDr. Jaroslava Lankova
Koordingtorka kont. vzdélavani SVL CLS JEP

Prehled semindrt a prihlaskovy kupon na
projekt AMOS naleznete na dalsi strané.

[]

Prihlaska na vzdélavaci projekt

PRIHLASKY ZASILEJTE NA ADRESU:

Jana Bittova, Na Radosti 399, Praha 5 - Zli¢in 155 25
e-mail: jbittova@jnjcz.jnj.com

telefon: 233 012 193, fax: 233 012 195
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POZVANKA NA

Vzdelavaci projekt Mmros

LECBA CHRONICKE BOLESTI ZAD

ODBORNY PROGRAM: - S
Farmakoterapie chronické bolesti zad PREHLED SEMINARU ‘

(pfednaska + workshop)

Neméjte strach z pojistoven . K°°’9i“5t07
(zkuSenosti z financovani ordinace praktického |ékafe Datum Den Misto SVL CLS JEP
+ diskuse) 11.9. sobota  Brno Dr. Vinicka
(Odborny program bude ve vSech mistech stejny) . - o

15.9. streda C. Budéjovice  Dr. Burda
FORMA: 18.9. sobota  Praha Dr. Mucha
3-hodinovy seminaf, v sobotu dopoledni, . . = .

S . 30.9. Ctvrtek  Liberec Dr. Sindelar

ve vsedni dny odpoledni

2.10. sobota  Brno Dr. Vinicka
HODNOCENI V SYSTEMU KONTINUALNIHO VZDELAVANI: 710, ek Pl Dr. Hajnova
3 kredity CLK

9.10. sobota  Ostrava Dr. Havlova
Prosime zajemce aby se hlasili podle krajové prisluSnosti. 13.10. stieda  Jihlava Dr. Havranek
Ugast na seminafich je limitovana. L . )

19.10. utery Pardubice Dr. Sochorova

Prihlaseni dostanou pisemné potvrzeni o prijeti pfinlasky
a blizsi informace o konani seminare. 25.10. pondéli  Zlin Dr. Horky
Ugastnici jarniho cyklu projektu AMOS budou osloveni

. . . 4.11. Ctvrtek  Hradec Kralové Dr. Homola
automaticky, nemusi se tedy hlasit.
8.11. pondéli  Praha Dr. Lafikova
PRIHLASKY ZASILEJTE NA ADRESU: 18.11.  Gtrek  Ustin/L Dr. Nejedla
Jana Bittova B )
Na Radosti 399, 155 25 Praha 5 - Zli¢in 20.11. sobota  Karlovy Vary Dr. Simurdova
e-mail: jbittova@jnjcz.jnj.com 25.11. éturtek  Olomouc Dr. St&pankova

tel.: 233 012 193, fax: 233 012 195

[]

Prilasuji se na projekt AMOS - Lécha chronickeé bolesti zad
Ve (vyberte misto podle své krajové prislusnosti)
JMBN0 8 PHMENT
AArESA O TINAC O, oo e

LlETON: e B-INAIlE oo
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