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Aktuality v infektologii a cestovní medicína
Vzdělávacího cyklus věnovaný aktuální problematice očkování, infekčních nemocí
a cestovní medicíny, který proběhne vedle pravidelných měsíčních seminářů 
SVL ČLS JEP.  Cyklus sestává ze 14 regionálních seminářů, které se uskuteční 
ve spolupráci s farmaceutickou firmou GlaxoSmithKline.
Účast na semináři bude hodnocena třemi kredity ČLK.

Aktuální termíny

Program jednotlivých seminářů bude sestaven z následujících témat:

X Očkování v dospělosti
X Cestovní medicína
X Klíšťová meningoencefalitida
X Virové hepatitidy a jejich prevence

Pozvánky s podrobným programem a adresami místa konání budou rozeslány všem praktickým
lékařům během března. Tyto informace budou k dispozici také na stránkách SVL ČLS JEP 

www.svl.cz 
s možností přímého přihlášení.

Pro dotazy využijte e-mailovou adresu: seminare.svl@cls.cz, nebo tel. 267 184 064

Karlovy Vary - 5.4.2005, 16.00 hodin
restaurant Poštovní dvůr, Slovenská 2, 360 01 Karlovy Vary

Olomouc, 6.4.2005, 17.000 hodin
hotel Flóra, Krapkova 34, 779 00 Olomouc

Pardubice - 6.4.2005, 16.00 hodin
hotel Zlatá Štika,  Štrossova 127, 530 03 Pardubice 

Hradec Králové, 7.4.2005, 16.00 hodin
restaurace Duran-Holota, Sekaninova 398, 500 11 Hradec Králové

13.04.2005 České Budějovice 25.04.2005 Zlín

13.04.2005 Jihlava 26.04.2005 Plzeň

14.04.2005 Liberec 28.04.2005 Praha

16.04.2005 Praha 07.05.2005 Brno

21.04.2005 Ústí nad Labem 24.05.2005 0strava

Další termíny
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Najdete v příštím čísle...

X Benigní hyperplazie prostaty
X Ischemická choroba srdeční
X CHOPN
X Prevence hypertenze

Prevence kardiovaskul·rnÌch onemocnÏnÌ 
pro vöeobecnÈ praktickÈ lÈka¯e

Jak jistÏ vöichni vÌme, kardiovaskul·rnÌ onemocnÏnÌ (KVO) jsou hlavnÌ p¯ÌËi-
nou ˙mrtÌ ve vÏtöinÏ evropsk˝ch st·t˘. »esk· republika (»R) se ¯adÌ mezi st·-
ty s nejvyööÌ kardiovaskul·rnÌ ˙mrtnostÌ, kter· v roce 2002 tvo¯ila 48,9%
u muû˘ a 55,3% u ûen. Tato onemocnÏnÌ se takÈ velkou mÏrou podÌlejÌ na
nemocnosti, pracovnÌ neschopnosti a stupÚujÌcÌch se v˝dajÌch na zdravot-
nictvÌ.
Zdaleka nejËastÏjöÌ p¯ÌËinou KVO v »R, stejnÏ jako v ostatnÌch hospod·¯sky
rozvinut˝ch zemÌch svÏta, je aterosklerÛza. Ta se pozvolna, zpravidla bezp¯Ì-
znakovÏ, vyvÌjÌ po mnoho let a prvnÌ symptomy se obvykle projevujÌ aû
v pokroËil˝ch st·diÌch onemocnÏnÌ. 
Potenci·lnÏ smrtÌcÌ org·novÈ komplikace aterosklerÛzy, nap .̄ infarkt myokar-
du nebo cÈvnÌ mozkovÈ p¯Ìhody, se objevujÌ n·hle, Ëasto jako prvnÌ manifes-
tace dosud asymptomatickÈho onemocnÏnÌ a mnohÈ n·slednÈ lÈËebnÈ z·sahy
jsou m·lo efektivnÌ nebo jen paliativnÌ. Proto je pro snÌûenÌ v˝skytu a z·-
vaûnosti aterosklerotick˝ch KVO rozhodujÌcÌ prevence.
Masov˝ v˝skyt aterosklerotick˝ch KVO je ˙zce spjat s ûivotnÌm stylem
a s ovlivniteln˝mi rizikov˝mi faktory. OdstranÏnÌ nebo alespoÚ modifikace
ovlivniteln˝ch rizikov˝ch faktor˘ aterosklerÛzy m· jednoznaËn˝ p¯Ìzniv˝ vliv
na snÌûenÌ kardiovaskul·rnÌ mortality a morbidity.
DoporuËen˝ postup prevence KVO by mÏl b˝t integrujÌcÌm a poskytnout
vöeobecn˝ p¯ehled, faktickou prov·zanost a hlavnÌ z·sady LPP o naöe nemoc-
nÈ v uvedenÈ oblasti. Kaûd˝ PL by mÏl mÌt pak moûnost v p¯ÌpadÏ pot¯eby
podrobnosti v uvedenÈ problematice prostudovat podrobnÏji. 
P¯i zohlednÏnÌ vöech uveden˝ch faktor˘ jsme se proto v r·mci SVL »LS JEP
ve spolupr·ci s jin˝mi odborn˝mi spoleËnostmi rozhodli na vypracov·nÌ celÈ
¯ady dalöÌch DP t˝kajÌcÌch se uvedenÈ problematiky- arteri·lnÌ hypertenze,
dyslipidÈmie, obezity, DM 2. typu a problematiky kou¯enÌ. 

Vypracovan˝ DP prevence KVO pro vöeobecnÈ praktickÈ lÈka¯e, se kter˝m
budete sezn·meni v p¯ÌötÌm ËÌsle, uv·dÌ nezbytn· diagnostick· a lÈËebn·
opat¯enÌ v souladu s poslednÌm vydan˝m DP v tÈto oblasti v EU. P¯i jeho rea-
lizaci V·m p¯ejeme mnoho entuziasmu p¯i odstraÚov·nÌ vöech p¯ek·ûek sto-
jÌcÌch v realizace kvalitnÌ LPP naöim pacient˘m. 

Doc. MUDr. Svatopluk B˝ma, CSc.
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o v ě ř t e  s i  s v é  z n a l o s t i . . .

1. Tabulky SCORE vypovídají o:
a) 5-ti letém riziku smrtelného KV one-

mocnění
b) 7-mi letém riziku smrtelného KV one-

mocnění
c) 10-ti letém riziku smrtelného KV one-

mocnění
2. Pravidelné kontroly tlaku 
u stabilizovaných  hypertoniků 
provádíme:
a) 1x za 3 měsíce
b) 1x za 2 měsíce
c) 1x za 6 měsíců
3. Cílové hodnoty léčené arteriální 
hypertenze u mladých hypertoniků 
a diabetiků jsou:
a) <_ 140/90
b) < 130/80
c) 120/70
4.  Pacienti s vysokým normálním 
tlakem mají být léčeni 
medikamentózně, pokud mají 
přidružená onemocnění nebo 
diabetes mellitus… za vysoký 
normální tlak označujeme:
a) 130-139 / 85-90

b) 140-159 / 90-95

c) 130-139 / 80-89

5. Antihypertenzivní terapii 
zahajujeme ihned bez ohledu 
na KV riziko při hodnotách TK:

a) >_ 170 / 110

b) >_ 180 / 110

c) >_ 190 / 110

6. Antihypertenzivní terapii 
zahajujeme ihned při KV riziku větším
jak 5 % a při podezření na nebo 
přítomnosti přidružených onemocnění
či poškození cílových orgánů, 
při hodnotách TK:

a) 140-159 / 90-99

b) 130-139 / 80-89

c) 160-179 / 100-109

7. Které z následujících 
antihypertenziv je kontraindikováno
v těhotenství:

a) Diuretikum

b) Blokátory kalciových kanálů

c) Metyldopa

d) ACE inhibitory či AT-1 blokátory (sartany)

8. Statiny by měly být podávány všem
hypertonikům s manifestní ICHS,
ICHDK, se stavy po proběhlé CMP 
nebo TIA, není-li nefarmakologickou
léčbou dosaženo cílových hodnot:
a) celk. cholesterol < 4,0 mmol/l  

a LDL-chol. < 2,0 mmol/l 
b) celk. cholesterol < 4,5 mmol/l  

a LDL-chol. < 2,5 mmol/l 
c) celk. cholesterol < 5,0 mmol/l  

a LDL-chol. < 3,0 mmol/l
9. U kompenzovaných hypertoniků 
je třeba provádět kontrolní 
biochemické vyšetření krve 
a močového sdimentu a EKG 
křivku v intervalech:
a) 1x za 6 měsíců
b) 1x za 12 měsíců
c) 1x za 24 měsíců
10. Kombinace antihypertenziv, 
kterým je třeba se vyhnout, jsou: 
a) Beta-blokátor + blokátor kalciového

kanálu s bradykardizujícím účinkem
(verapamil, diltiazem)

b) Beta-blokátor + diuretikum
c) Beta-blokátor + alfa blokátor

Správné odpovědi z minulého čísla: 1c; 2a; 3c; 4b; 5c; 6b; 7a; 8c; 9a; 10a

Správné odpovědi jsou v souladu 
s doporučeným postupem Hypertenze (CDP-PL 2004). 

5 vylosovaných úspěšných řešitelů obdrží hodnotnou publikaci z nakladateství Galén.

Možnost  zaslání řešení testu pomocí textové 
zprávy (SMS) (viz instrukce níže). Uzavření SMS brány dne 30.4.2005

Odpovědi můžete odeslat SMS zprávou ve tvaru:

GP(mezera)PRAC305(mezera)odpověď písmenem na 1. otázku(mezera)odpověď písmenem na 2. otázku…(mezera)

odpověď písmenem na poslední otázku(mezera)XXXXXX

Místo znaků XXXXXX zadejte Vaše identifikační číslo člena SVL (najdete na své kartičce člena SVL)

Zprávu odešlete na tato telefonní čísla: Eurotel 999030, T-Mobile 5030, Oskar 60030

Textová zpráva bude vypadat například takto: Gp prac305 a b c c a b b c 727932

Test můžete rovněž vyplnit na internetových stránkách www.zdravcentra.cz.

Odeslání SMS zprávy nebo vyplnění testu bude možno do uzavření SMS brány dne 30.4.2005.

Správné odpovědi k testu naleznete v příštím čísle časopisu Practicus.

Pozn: Službu neprovozují společnosti Eurotel, T-Mobile, Český Telecom ani Český mobil. Službu poskytuje KONZULTA Brno, a.s., Veveří  9, 602 00 Brno. Cena za odeslanou SMS odpovídá Vašemu tarifu.

5 vylosovaných úspěšných řešitelů znalostního testu z č. 1/2005 obdrželo hodnotnou publikaci. 

MUDr. Klímová Dagmar, Jeseník; MUDr. Hakenová Dobroslava, Všeň; MUDr. Mídrová Barbora, Brno; 
MUDr. Zinková Hana, Kolín; MUDr. Holcová Zuzana, Solnice

Vylosovaným výhercům gratulujeme!

I M P L E M E N T A C E

DOPORUČENÝCH
P O S T U P Ů
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Úvod
V ČR umírá ročně celkem cca 100 000 osob,
ze kterých zhruba 1/5 (21 000) umírá na ne-
moci způsobené kouřením, přičemž 2/3
(14–15 000) z nich jsou osoby ve středním
věku (35–69 let). Tato úmrtí se tedy netýkají
žádných „starců“, ale společensky i ekono-
micky aktivních lidí. Každý druhý muž, které-
mu je v ČR letos 35 let, se nedožije sedmde-
sátky. Přitom každý pátý z těchto mužů zemře
právě vinou kouření. 
Kouření je na 1.místě
v úmrtích z tzv. preventa-
bilních příčin (tj. ty, kte-
rým bylo možno předejít). 
Celková prevalence kou-
ření u nás od 90–tých let
minulého století mírně
klesá, zhruba z 37%
v populaci nad 15 let
v r. 1990 na dnešních
29–30 %, ovšem klesá
spíše mezi staršími lidmi,
naopak dramaticky roste
mezi mladými a hlavně
mezi ženami.
V ČR chtějí přestat kou-
řit statisíce kuřáků (viz.

obr. č. 1) z počtu cca 2–2,5 milionů (v EU až
60–70% kuřáků chce přestat), ale pro mnohé
je obtížné uspět, protože užívání tabáku je sil-
nou závislostí. I když naprostá většina kuřáků
zkouší přestat bez cizí pomoci (protože náš
zdravotní systém zatím výraznější pomoci ku-
řákům kromě doporučení přestat nakloněn
nebyl), úspěšnost těchto pokusů bez asisten-
ce je jen 1–2%.
X V letních měsících roku 2004 se mezi

praktickými lékaři v ČR ve spolupráci se

společností PharmTop realizoval projekt,
v rámci kterého poskytla společnost mate-
riály a instruktáž o krátké intervenci
„5A“(nebo česky 5P– viz. níže) pro odvyká-
ní kouření v ambulancích praktického lé-
kaře („dále jen PL“). Projektu se zúčastnilo
976 PL a bylo osloveno cca 43 000 paci-
entů–kuřáků, kteří vyplnili Fagerströmův
test závislosti na nikotinu.
Výsledky jsou možná docela neočekávané,
ale o to více povzbuzující pro práci s kuřáky
v ČR (viz. níže obr. č. 1 a 2).

Krátká intervence 5A (5P) 
– úspěšnost 5–8% 
(v randomizovaných studiích)

X ASK – Ptejte se každého pacienta na kuřác-
ký návyk, nekuřáka pochvalte a podpořte
v nekuřáctví (další body se týkají jen kuřá-
ků). Vyznačte v dokumentaci (kolik ciga-
ret/doutníků/dýmek denně, od kolika let)

X ADVISE – Poraďte přestat – jednoznačně,
jasně

X ASSESS – Posuďte ochotu přestat: jestliže
nechce, motivujte (personalizace rizika:
vysvětlení souvislostí s konkrétní diagnó-
zou či nálezem)

X ASSIST – Pomozte přestat: 
Z psychosociální podpora (ptejte se, kdy

nejčastěji kouří a poraďte, aby si pře-
dem připravil náhradní činnost) 

Z farmakologická léčba (u pacientů fyzic-
ky závislých na nikotinu, tj. zapalují si

p r a c t i c u s o d b o r n ý  č a s o p i s  p r a k t i c k ý c h  l é k a ř ů

Souhrn: 
Kouření je na 1. místě v úmrtích z tzv. preventabilních příčin (tj. ty,
kterým bylo možno předejít). Závislost na tabáku je samostatnou dia-
gnózou pod číslem F 17 v 10. MKN vydané WHO. V ČR chtějí dle sta-
tistik přestat kouřit statisíce kuřáků z celkového počtu cca 2–2,5 mi-
lionů. Z epidemiologického hlediska je krátká intervence typu
5A aneb 5P (viz. níže) nejúčinnějším prostředkem odvykání kouření
v populaci. Znalost abstinenčních příznaků, určení síly závislosti na
nikotinu i následné navržení adekvátní pomoci napomáhá účinné te-
rapii při odvykání kouření a předcházení relapsu.

Klíčová slova:
prevalence kouření, krátká intervence 5A (5P), závislost na nikotinu,

náhradní terapie nikotinem, bupropion

Odvykání kouření v ambulanci 
praktického lékaře
MUDr. Jozef Čupka
Praktický lékař pro dospělé, Ústav veřejného zdravotnictví a preventivního lékařství 2. LF UK, Praha 
Koordinátor SVL ČLS JEP pro oblast závislostí

Přestanete kouřit? (Testová otázka po intervenci)
a) Přestanu tento týden.
b) Pokusím se přestat v následujích 6 týdnech.
c) Děkuji za informace, ale nejsem připraven(a)...

Praktičtí lékaři mohou úspěšně ovlivnit 
minimálně 38% kuřáků v ČR rozhodnutých 
přestat kouřit. Míra se v regionech liší.

Nejlepší region (54%) - Ostravský
obr. č. 1Průměrný počet testů na lékaře: 45

I M P L E M E N T A C E

DOPORUČENÝCH
P O S T U P Ů
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do hodiny po probuzení či kouří víc než
15 cigaret denně) a to jednak nikoti-
nem (Nicorette–volně prodejný), jednak
bupropionem (Zyban– na recept platí
cele pacient, Wellbutrin– na recept
omezen na psychiatrický předpis + do-
platek pacient)

X ARRANGE CONTROLS – Plánujte kontroly,
zejména v prvních týdnech nás pacient po-
třebuje – vhodné á 1 týden opakovaně 4x za
sebou (diskuse o abstinenčních příznacích,
dávkách léků, relapsu)

Při 5–8% úspěšnosti krátké intervence
5A se rozšířily řady ex–kuřáků v „letním ex-
perimentu“ o 2150–3440 lidí.
Závislost na tabáku je samostatnou diagnó-
zou v 10. Mezinárodní klasifikaci nemocí WHO
pod číslem F 17. Jako praktičtí lékaři dnes již
dobře víme o škodlivosti kouření a mnohými
studiemi potvrzenými aterogenních, karcino-
genních, vaso – i bronchokonstrikčních účin-
cích kouření (do 60. let 20. století bylo dokon-
ce kouření na léčbu některých onemocnění
doporučováno).

Závislost vznikající u kaž-
dého kuřáka je v počát-
cích spíše psychosociální
(tj. na předmětu, který je
potřeba držet v určitých si-
tuacích v ruce, na společ-
nosti a prostředí, ve kte-
rém se právě nachází, na
rituálu zapalování a sledo-
vání kouře) a časem se
vyvíjí i fyzická (drogová)
závislost na nikotinu. 
Stupeň nikotinové závis-
losti (SNZ) dle Sagest-
römova testu je důleži-
tým údajem nejen pro
odhad závažnosti absti-

nenčních příznaků a úspěšnosti léčby, ale
především pro indikaci a dávky náhradní te-
rapie nikotinem (NTN) a bupropionem. Stu-
peň nikotinové závislosti by měl být určen
u každého kuřáka a měl by jej být schopen
stanovit i PL, stejně tak jako velikost dávky
náhradní terapie nikotinem v eventuální kom-
binaci s bupropionem.
Dle doporučení WHO pro léčbu závislosti na
tabáku a zkušeností v EU i ve světě může PL
edukovaný v odvykání kouření, realizující
krátkou intervenci 5A (5P), výrazně pozitivně

o d b o r n ý  č a s o p i s  p r a k t i c k ý c h  l é k a ř ů p r a c t i c u s

Fagerströmův test nikotinové závislosti:
0-1: Žádná nebo nízká
2-3: Nízká
4-5: Střední
6-7: Vysoká
8-10: Velmi vysoká 44% se střední nebo vysokou závislostí. obr. č. 2

Pfizer - Nicorette
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ovlivnit odvykání a následnou úspěšnou
dlouhodobou abstinenci kuřáka. Při již zmíně-
né efektivitě krátké intervence (v obr. č. 3 a 4
popsáno jako stručná oportunistická doporu-
čení) v přepočtu na množství možných inter-
vencí je toto nejúčinnější metoda pro celko-
vou populaci kuřáků. Efektivita intenzivní
specializované péče s farmakologickou pod-
porou je samozřejmě větší – cca 20 – 25%
(při velice přísném hodnocení, tj. nekouřit ani
jednu cigaretu v průběhu 1 roku, jinak je již
hodnocen jako relaps), ale může ji absolvo-
vat jen „malé procento“ kuřáků.
Ve svých důsledcích přispívá PL vedením pa-
cienta při jeho snaze o odvykání kouření k vý-
raznému zvýšení počtu nekuřáků v ČR a ke
zlepšení kvality zdraví nejen jedince, ale při
aplikaci krátkých intervencí a zásad prevence
i celé populace. Důsledná aplikace preventiv-
ních programů přispívá i k posílení postavení
PL v našem zdravotním systému a ve společ-
nosti obecně. 
Ministerstvo zdravotnictví ve spolupráci
s WHO ČR, Českou koalicí proti tabáku a far-
maceutickými firmami PharmTop, Pfizer
a Boehringer Ingelheim vypracovaly projekt
specializovaných center pro léčbu závislos-
ti na tabáku, které od jara 2005 budou otev-
řeny postupně při fakultních nemocnicích
v celé ČR. Zatím pro rok 2005 již fungují

„Centra pro léčbu závislosti na tabáku“ v Pra-
ze (FN Motol, VFN–Poliklinika Karlovo nám.
32), Plzni, Brně a Olomouci. Centra jsou ur-
čena hlavně pro kuřáky se zvláště těžkou zá-
vislostí na nikotinu, kteří nejsou bez intenziv-
ní a komplexní odborné pomoci
specializovaného týmů tuto závislost překo-
nat. Péče je zajištěna ambulantní léčbou ob-
nášející 5–6 návštěv v prvním půl roce a kon-
trolní návštěvy za dalšího půl roku. Pacienti,
kteří budou zařazeni do léčebného programu
v roce 2005, dostanou komplexní léčbu zdar-
ma. Dále byla vytvořena telefonní linka pro
odvykání kouření, která zahájila od ledna
2005 provoz v pracovních dnech mezi 12–20
h na čísle 844 600 500 – zpoplatněna jako
místní hovor na celém území ČR, kde pracují
vyškolení konzultanti pro odvykání kouření. 
Znalost abstinenčních příznaků při nedo-
statku nikotinu, jejich délka trvání a preva-
lence jednotlivých symptomů napomáhá
účinné terapii a předcházení relapsu. 
Vzdělávání PL o důsledcích kouření je vhodné
i z hlediska přeneseného edukovaného infor-
mování kuřáků o rizicích kouření a pro jejich
motivaci přestat – rada od lékaře je hned po
rodinných důvodech na 2.místě v hierarchii
důvodů, které motivují kuřáka k ochotě zane-
chat kouření (viz. – obr. č. 5)

Závěr
Závěrem bych rád ještě zmínil jednu práci ko-
legů z Anglie, která ukázala srovnání nákladů
na odvykání kouření k prodloužení jednoho
roku života jedince oproti jiným terapiím. 
Výsledky jsou zajímavé nejen pro PL a jejich
pacienty, ale měly by být i pro zdravotní pojiš-
ťovny a celou společnost (viz. obr. č. 6 ). Del-
ší dobu je známa informace, že kouření zvy-
šuje lipidémii a abstinence vede k její snížení
až normalizaci.
Pro všechny zájemce o odvykání kouření
z řad PL i jejich zdravotních sester, otevře-
ných pro vzdělávání v dané oblasti (samo-
zřejmě i pro kolegyně a kolegy, kteří zatím do
projektu zapojeni nebyli, ale chtějí nové aktu-
ální informace z vývoje v této oblasti) je mož-
no zkontaktovat autora článku na e-mail:
svl.cz@seznam.cz nebo na adrese: Internaci-
onální 734, 165 00 Praha 6. 
Problematice odvykání kouření se budeme
v našem časopise věnovat také v květnovém
čísle.

Literatura: 
1) Fagerstrom K & Johnson M. SRNT 9th Annual Meeting. 2003.
2) Gaspoz: NEJM (2002), Parrott & Godfrey: Thorax (1998), Muir et
al.: BJGP (1999)
3) Sutherland  G.: Smoking Cessation Clinical Work 2004
4) Králíková E.,Kozák J.: Jak přestat kouřit, Maxdorf 2003
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Principy ošetřování akutních ran

O š e t ř o v a t e l s k á  p r o b l e m a t i k a  v  p r i m á r n í  p é č i

Hartmann Medical Edition: Kompendium ran a jejich ošetřování

Cílem každého ošetřování ran je co nejrychlej-
ší funkční regenerace popř. reparace poškoze-
né tkáně. 

Základní zásady správného 
postupu spočívají:
X v evaluaci rány s ohledem na způsob jejího
vzniku, její lokalizaci, stáří a stav rány, s ohle-
dem na možná doprovodná zranění a s při-
hlédnutím k celkovému stavu organizmu
a k přítomnosti dalších chorob,
X v eliminaci osídlení oblasti rány chorobo-
plodnými zárodky a ovlivnění faktorů, které to-
muto osídlení napomáhají, provedením dů-
kladného chirurgického débridementu a také
X v uzavření rány primárním nebo sekundár-
ním stehem, popř. transplantačními přenosy
kůže nebo kožních laloků.

Rozsah a míra jednotlivých opatření se liší
v závislosti na stavu rány a na předpokláda-
ném hojení rány. V následujícím textu jsou
stručně shrnuty principy a techniky ošetřování
akutních traumatických ran. Je však třeba mít
na mysli, že není možné sestavit jednotné
schéma pro ošetřování těchto ran z důvodu
individuálního chování každého organizmu.

Význam mají naopak znalosti, zkušenosti
a přístup ošetřujícího lékaře.

Akutní  traumatické rány
S ohledem na druh a okolnosti vzniku poraně-
ní je u traumat rozdílné poškození tkáně.
Ošetření těchto ran může být provizorní nebo
definitivní.

Zlomenina bérce  (nahoře), těžké trauma prstů na ru-
ce způsobené zraněním na dopravním pásu (dole).

Orion Diagnostika - CRP

Cirkulární popáleniny třetího stupně na trupu s od-
lehčujícími řezy k zajištění dýchání, které by jinak
bylo omezeno kontrahující se nekrotickou kůží 
a tvorbou edémů. 
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Ošetřování  traumatických ran
Provizorní ošetření rány zahrnuje:
X první pomoc k zastavení krvácení
X přiložení nouzového obvazu jako ochranu

před infekcí a pro transport pacienta
X znehybnění poraněných částí těla 

a končetin
X převoz do nemocnice
U těžkých šokových poranění má okamžitá te-
rapie šoku vždy přednost před ošetřením rány.
Definitivní ošetření rány
X operační revize rány
X chirurgický débridement
X rozhodnutí 
X uzavření rány
Uzavření rány
X primární
- obvaz k ochraně rány

X primární odložené
X sekundární otevřené
- vlhké ošetřování pomocí 
- obvazů k podpoře hojení
- pozdější uzavření sekundárním stehem,

spontánní epitelizace, transplantace kůže,
plasticko chirurgický postup

Komplexní 
traumatické defekty

U komplexních defektů bývá poraněno více
funkčně důležitých struktur končetiny. K tomu
může dojít různými způsoby. U otevřených zlo-
menin dochází často k roztržení a zhmoždění
svalů, kromě toho i k poškození nervů, šlach
nebo cév.

Principy ošetřování 
komplexních defektů:

X Stabilizace vitálních funkcí, opatření vedou-
cí k zachování života pacienta

X Interdisciplinární evaluace pacienta
X Operativní explorace situace měkkých částí

/ kostí
X Ošetření zlomenin(y)
X Radikální débridement
X Primární rekonstrukce poraněných struktur
X Příp. „second look“
X Definitivní, diferenciované překrytí defektu

za 5-7 dnů.

Termická zranění/popáleniny
Podle intenzity a druhu termického media do-
chází ke vzniku popálenin různého stupně, což

se na kůži projevuje v různých formách - od
povrchového zarudnutí až k totální nekróze.
Velkoplošné, těžké popáleniny přitom patří
k nejhorším poraněním, která může člověk utr-
pět - a díky moderní medicíně i přežít.

Ošetřování 
popálenin

X Stupeň I - spontánní zhojení za několik
málo dnů

X Stupeň IIa - spontánní zhojení v průběhu
asi 14 dnů

X Stupeň IIb - v závislosti na klinickém obra-
zu částečně konzervativně, částečně chi-
rurgicky

X Stupeň III - chirurgicky nekrektomií a auto-
transplantací

X Stupeň IV - chirurgicky, často jsou zapotře-
bí amputace.

Ošetření traumatického poranění prstů na ruce:
1) Nález při přijetí, částečná amputace II. až IV.

prstu
2) reamputace se dvěmi volnými kožními laloky
Pro progredující tvorbu nekróz na prsteníku byla
nutná chirurgická revize. 
3) nález po 8 týdnech
4) funkčně uspokojivý výsledek

1)

2)

3)

4)
Schéma ošetřování traumatických ran

Stupeň IIb: popálenina epidermis a téměř celé
dermis s kožními adnexy. Spodina rány je rudá po-
př. bělavá v místech hlubšího popálení kůže. Vždy
existuje akutní nebezpečí její progrese mezi popá-
leniny třetího stupně. 



Hartmann - TenderWet
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Úvod
Léčba hypertenze významným způsobem
snižuje riziko všech těchto komplikací.
Příznivý vliv antihypertenzní léčby na koro-
nární a cerebrovaskulární morbiditu
a mortalitu byl prokázán jak u pokročilých
forem hypertenze, tak u mírné hypertenze
a od počátku devadesátých let 20. století
i u hypertenze ve vyšším věku a izolované
systolické hypertenze starších osob.
V současné době neexistují důkazy o pro-
fitu z farmakologické léčby hypertenze pa-
cientů starších 80 let. Pokud však byla
antihypertenzní léčba zahájena dříve (tj.
před 80. rokem věku), léčbu po dosažení
80. roku věku nepřerušujeme.
Přes trvale narůstající počet dostupných
a účinných antihypertenziv, je základním
problémem špatná kontrola hypertenze
v populaci. Výsledky našeho posledního
screeningového vyšetření u náhodně vy-
braného populačního vzorku v roce
2000–2001 ukázaly, že hodnot krevního
tlaku 140/90 mm Hg dosahuje necelých
20 % hypertoniků. 

Cíl léčby hypertenze
Léčbou se snažíme dosáhnout normali-
zace TK, tj. jeho snížení pod 140/90 mm
Hg. U mladších hypertoniků a u diabeti-
ků je cílem TK < 130/80 mm Hg. U ne-
mocných s postižením ledvin a proteinu-
rií < 1 g/24 hod. se doporučuje udržovat
TK < 130/80 mm Hg, při proteinurii 
> 1 g/24 hod. TK < 125/75 mm Hg. Cí-
lem není jen snížení TK, ale také zpoma-
lení rozvoje, event. regrese orgánových
změn a ovlivnění dalšího průběhu vasku-
lárních komplikací hypertenze. U izolova-

né systolické hypertenze starších osob je
cílem rovněž dosažení systolického TK <
140 mm Hg, krevní tlak však snižujeme
velmi pozvolna (ne více než o 10 mm Hg
za měsíc) za použití nižších dávek antihy-
pertenziv. U nemocných s výraznější sy-
stolickou hypertenzí je někdy nutné nej-
dříve dosáhnout tzv. mezicíle, tj.
systolického krevního tlaku
150–160 mm Hg.

Výběr jednotlivých 
antihypertenziv

Při farmakoterapii hypertenze užíváme
následující skupiny antihypertenziv: diu-
retika, beta–blokátory, ACE–inhibitory,
dlouhodobě působící blokátory kalcio-

vých kanálů, antagonisty receptorů angi-
otensinu II (AT1–blokátory), alfa–blokáto-
ry, centrálně působící látky a antihyper-
tenziva s přímým vazodilatačním
účinkem (přímé vazodilatátory). Poslední
tři uvedené třídy (tj. alfa–blokátory, cent-
rálně působící látky a přímé vazodilatá-
tory) jsou vhodné pouze v kombinaci.
Důkazy o snížení kardiovaskulární a ce-
rebrovaskulární mortality existují pro di-
uretika, beta–blokátory, blokátory kalci-
ových kanálů, inhibitory ACE a blokátory
angiotenzinu II (AT1–blokátory). 
Hlavní přínos z medikamentozní léčby
hypertenze plyne z vlastního snížení
krevního tlaku. U některých skupin paci-
entů se mohou v některých účincích jed-
notlivé skupiny antihypertenziv lišit. 
Diuretik (tab. č. 1) jako antihypertenziv
prvé volby užíváme u hypertenze starších
osob, při současné městnavé srdeční
slabosti a u hypertenze provázené reten-
cí sodíku a vody. K léčbě hypertenze vyu-
žíváme především thiazidová diuretika
v dávkách podstatně nižších než dříve, tj.
12,5–25 mg hydrochlorothiazidu za den,
nebo chlortalidon 12,5 mg denně, nebo
25 mg ob den. Thiazidová diuretika mo-
hou mít přechodný vliv na plazmatické
koncentrace lipoproteinů, který však ne-
ní spojen se zvýšením kardiovaskulární
mortality. U starších osob naopak diure-
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Farmakoterapie hypertenze
Doc. MUDr. Renata Cífková, CSc.
Pracoviště preventivní kardiologie IKEM, Praha

Souhrn: 
Hypertenze je nejčastějším kardiovaskulárním onemocněním, které
u nás postihuje zhruba jednu třetinu dospělé populace a ve věku nad
60 let více než polovinu osob. Hypertenze je také základním rizikovým
faktorem, který výrazně zvyšuje riziko ischemické choroby srdeční,
cévních mozkových příhod, ischemické choroby dolních končetin, rizi-
ko srdečního a renálního selhání.

Klíčová slova:
hypertenze, antihypertenziva, indikace, dávkování, kombinace

Přehled nejčastěji užívaných diuretik v léčbě hypertenze
Název Denní dávkování

Thiazidová a příbuzná diuretika
hydrochlorothiazid tbl. (6,5)*, 12,5 – 25 mg
chlorthalidon 12,5 mg denně nebo 25 mg ob den
indapamid (0,625)*1,25 – 2,5 mg
metipamid 1,25 – 2,5 mg

Kličková diuretika (jen při hypertenzi spojené se srdečním selháním nebo u renální nedosta-
tečnosti při sérovém kreatininu > 200 µmol/l )

furosemid 20 – (1000) mg

Kalium šetřící diuretika:
amilorid** 5 – 10 mg
spironolakton*** 12,5 – 50 mg
eplerenon 50 – 100 mg 

* Většinou v kombinaci s jinými skupinami antihyperteziv
** Většinou v kombinaci s jinými diuretiky
*** Především u chronického srdečního selhání v kombinaci s kličkovými diuretiky (dávka

25 mg/den) a u primárního hyperaldosteronismu v denní dávce 25 – 75 mg

t abulka č.  1
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tika v malých dávkách snižují kardiova-
skulární i celkovou mortalitu. Thiazidová
diuretika mohou urychlit manifestaci
diabetu, ale naproti tomu příznivě ovliv-
ňují osteoporózu.
Novějších diuretik, jako jsou metipamid
a indapamid, můžeme využít u diabetiků
(nejčastěji jako součást kombinace anti-
hypertenziv) nebo u nemocných s hyper-
lipoproteinemií. Působí mírně vazodila-
tačně, mají zanedbatelný natriuretický,
ale zachovaný kaliuretický účinek.
Furosemid je indikován u hypertenzí pro-
vázených renální nedostatečností (při
poklesu GF pod 0,5 ml/s, event. při hla-
dině sérového kreatininu > 200 mmol/l),
hypertenzní krizí nebo akutním levostran-
ným srdečním selháním. Furosemid rov-

něž podáváme u hypertenze provázené
těžšími formami chronického srdečního
selhání.
Spironolakton je indikován především
u chronického srdečního selhání (NYHA
III nebo IV) v kombinaci s kličkovými diu-
retiky (dávka 25 mg/den) a u primárního
hyperaldosteronismu v denní dávce 25 –
75 mg.
Diuretika indikujeme v léčbě hypertenze
buď jako monoterapii, nebo častěji
v kombinaci s jinými antihypertenzivy, je-
jichž účinek na snížení TK potencují.
Blokátory beta–receptorů patří mezi
nejužívanější antihypertenziva vhodná
jak k monoterapii mírné až středně zá-
važné hypertenze, tak pro kombinační
léčbu těžké hypertenze (s diuretiky, blo-

kátory kalciových kanálů, ACEI nebo
AT1–blokátory a látkami s alfa–adrener-
gním účinkem).
Podle jejich afinity a vazby na beta1–
a beta2–receptory je dělíme na selektiv-
ní a neselektivní (Tab. 2). Některé be-
ta–blokátory mají i částečnou beta–ago-
nistickou aktivitu (vnitřní sympatická
aktivita – ISA). Byly syntetizovány
beta–blokátory, které mají ještě další
aditivní působení – vazodilatační účinek
(např. labetalol s alfa–blokujícím účin-
kem, nebo carvedilol, celiprolol). 
Beta–blokátory jsou léky volby u hyper-
tenze provázené ICHS, anginou pectoris,
stavy po akutním infarktu myokardu
a u hypertenze s hyperkinetickou cirkula-
cí. Výhodné je jejich podání u tachyaryt-
mií. U hypertenze starších osob je podá-
váme nejčastěji v kombinaci s diuretiky.
Kardioselektivní beta–blokátory můžeme
použít i u diabetiků a také u hypertenze
v těhotenství. Beta–blokátory s mírnou
ISA jsou vhodné u hypertenze provázející
diabetes mellitus. Beta–blokátory se sil-
ně vyjádřenou ISA (pindolol) nemají kar-
dioprotektivní účinek a nejsou vhodné
pro pacienty s ICHS. Beta–blokátory se
slabším ISA–účinkem tento nepříznivý
účinek nemají. Některé beta–blokátory
(carvedilol, bisoprolol, retardovaný me-
toprolol sukcinát) zlepšují prognózu ne-
mocných s chronickým srdečním selhá-
ním. Léčbu zahajujeme malými dávkami,
které jsou postupně titrovány směrem
nahoru.
Beta–blokátory jsou kontraindikovány
u astma bronchiale, při atrio–ventrikulár-
ní blokádě II. a III. stupně, bradykardické
formě sick–sinus syndromu a při akutním
srdečním selhání. 
Inhibitory angiotensin I–konvertujícího
enzymu (ACEI) mají vedle svého antihy-
pertenzního účinku i kardio–, vazo– a re-
noprotektivní efekt a nemají nepříznivé
metabolické účinky. Jejich přehled je
uveden v tabulce č. 3. Captopril pro nut-
nost podávání ve třech denních dávkách
není vhodným lékem pro chronickou te-
rapii hypertenze. Inhibitory ACE se střed-
ně dlouhým poločasem účinku (enalap-
ril) je nutno k dosažení účinného snížení
TK po celých 24 hodin podávat 2x den-
ně. Naproti tomu u dlouhodobě působí-
cích ACEI stačí obvykle jedna denní dáv-
ka.
ACEI využíváme v léčbě arteriální hyper-
tenze buď jako monoterapii nebo u těž-
ších forem hypertenze v kombinaci s ji-
nými antihypertenzivy. Nejvhodnější je
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Přehled nejčastěji užívaných beta–blokátorů v ČR
Generický název Denní dávkování
Selektivní:

atenolol 1 x 50 – 100 mg
betaxolol 1 x 10 – 20 mg 
bisoprolol 1 x 5 – 10 mg
metoprolol 2 x 50 – 100 mg
metoprolol SR 1 x 100 – 200 mg 

Selektivní s ISA:
acebutolol 1 x 400 – 800 mg
celiprolol 1 x 200 – 400 mg

Neselektivní:
metipranolol 2 x 10 – 40 mg

Neselektivní s ISA:
bopindolol 1 x 1 – 2 mg
pindolol 2 x 5 – 10 mg

S kombinovaným alfa i beta účinkem
carvedilol 2 x 12,5 – 25 mg
labetalol 2–3 x 100–200 mg

t abulka č.  2

Přehled ACEI nejčastěji užívaných v léčbě hypertenze v ČR 
(v abecedním pořadí)
Generický název Denní dávkování
S dlouhým poločasem účinku

cilazapril 1 x 2,5 – 5 mg
fosinopril 1 x 10 – 20 mg
imidapril 1 x 5 – 20 mg
lisinopril 1 x 20 – 40 mg 
moexpril 1 x 7,5 – 15 mg
perindopril 1 x 4 – 8 mg
quinapril 1 x 5 – 20 mg*
ramipril 1 x 2,5 – 10 mg 
spirapril 1 x 6 mg
trandolapril 1 x 2 – 4 mg

Se středním poločasem účinku 
enalapril 2 x 5 – 20 mg

S krátkým poločasem účinku 
captopril 3 x 12,5 – 50 mg

* dávkování 2x denně lze doporučit při dávce vyšší než 20 mg

t abulka č.  3
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kombinace s diuretiky nebo blokátory
kalciového kanálu.
ACEI jako lék volby indikujeme u arteriál-
ní hypertenze se srdečním selháním ne-
bo s echokardiograficky prokázanou sy-
stolickou dysfunkcí levé komory srdeční
i bez klinické manifestace srdečního se-
lhání, dále u hypertoniků po infarktu
myokardu i se zachovalou funkcí levé ko-
mory. Inhibotory ACE jsou dále indiková-
ny u hypertenze při diabetes mellitus 
1. typu provázeném diabetickou nefro-
patií a hypertenze při onemocnění ledvin
provázeným proteinurií nebo renální in-
suficiencí.
Inhibitory ACE jsou dále vhodné u hyper-
tenze spojené s hypertrofií levé komory
srdeční, hyperlipoproteinémií, s diabe-
tem bez nefropatie, u hypertenze star-
ších osob a u hypertenze refrakterní na
ostatní léčbu.
Inhibitory ACE (ramipril) zlepšují prognó-
zu u vysoce rizikových nemocných
(s ICHS, CMP, ICHDK nebo u diabetiků
s dalším rizikovým faktorem) s normální
funkcí levé komory (HOPE). Studie
EUROPA rovněž prokázala prospěšnost

z léčby inhibitory ACE (perindopril) i u ne-
mocných s ICHS a normální systolickou
funkcí levé komory. Podávání inhibitorů
ACE je nově indikováno u každého paci-
enta s ischemickou chorobou srdeční.
Podávání ACEI u renovaskulární hyper-
tenze a u osob s renální insuficiencí vy-
žaduje specifický, velmi opatrný postup
a časté kontroly renálních funkcí (ales-
poň kreatininu a kalia v séru). Léčbu za-
hajujeme obvykle menšími dávkami
a jen pozvolna dávky zvyšujeme za kon-
troly renálních funkcí.
Zvláštní indikací krátkodobého ACEI
(captoprilu) je podání u urgentní hyper-
tenzní krize v ambulantních podmín-
kách nebo při akceleraci hypertenze.
Inhibitory receptorů angiotensinu II,
typ AT1 (AT1–blokátory, sartany) je možné
využít k léčbě hypertenze u diabetiků
2.typu s nefropatií, u pacientů s proteinu-
rií, hypertrofií levé komory nebo srdečním
selháním a při intoleranci ACEI pro kašel.
Nefroprotektivní účinek AT1–blokátorů byl
opakovaně prokázán u diabetiků 2. typu
s nefropatií (RENAAL, IRMA–2, IDNT,
MARVAL). Diabetici s ekg známkami hy-

pertrofie levé komory profitovali více
z léčby losartanem než atenololem. Pře-
hled AT1 blokátorů je uveden v tabulce č. 4. 
Blokátory kalciových kanálů (přehled
v tab. č. 5 a 6) snižují TK systémovou va-
zodilatací. Nevyvolávají ortostatickou hy-
potenzi, nepodporují sklon k retenci so-
díku a vody, neovlivňují negativně
metabolismus lipidů a glycidů, nevedou
k bronchokonstrikci, příznivě ovliňují re-
gresi hypertrofie levé komory srdeční,
průtok krve ledvinou a periferním řečiš-
těm. Otoky končetin jsou projevem zvý-
šené propustnosti kapilár a nikoliv dů-
sledkem zmnožení celkového
extracelulárního objemu. 
Studie Syst–Eur prokázala signifikantní
pokles fatálních a nefatálních cerebrova-
skulárních příhod (o 42%) u izolované
systolické hypertenze léčené nitrendipi-
nem. Studie STOP–2, INSIGHT a NORDIL
prokázaly rovnocennou účinnost dlouho-
době působících blokátorů kalciových
kanálů s diuretiky a beta–blokátory
v ovlivnění kardiovaskulární morbidity
a mortality.
Blokátory kalciových kanálů (s výjimkou
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krátkodobě působících) jsou proto indi-
kovány v léčbě hypertenze starších osob
včetně izolované systolické hypertenze,
dále u hypertenze provázené diabetes
mellitus, chronickou obstrukční plicní
nemocí, hypertrofií levé komory, paro-
xysmálními supraventrikulárními tachy-
kardiemi (verapamil), renálním postiže-
ním a ischemickou chorobou dolních
končetin. Blokátory kalciových kanálů je
možno užít v léčbě hypertenze u těhot-
ných. Isradipin i.v. může být použit
v emergentních situacích.
Vzhledem k nepříznivému dlouhodobému
účinku krátkodobě působících dihydro-

pyridinů na výslednou kardiovaskulární
mortalitu je třeba se jejich užití v léčbě
hypertenze vystříhat, a to i v akutních
stavech, kdy bylo dříve doporučováno
podání nifedipinu. Tyto nepříznivé účinky
nebyly prokázány u dihydropyridinů
s dlouhodobým účinkem. Upozorňujeme,
že z přípravků nifedipinu je dostatečně
retardován nifedipin XL a nifedipin GITS,
jehož účinnost v prevenci kardiovasku-
lárních a cerebrovaskulárních komplikací
byla prokázána ve studii INSIGHT.
Blokátory kalciových kanálů typu vera-
pamilu, méně diltiazemu, nejsou vhodné
k léčbě hypertenze provázené srdeční

slabostí nebo poruchami a–v vedení pro
jejich negativně inotropní účinek a zpo-
malení sino–atriálního a atrio–ventriku-
lárního vedení.

Ostatní antihypertenziva 
Centrálně, nebo centrálně i periferně
účinkující léky z této skupiny (alfa–met-
hyldopa, clonidin, guanfacin, urapidil)
jsou pro svůj sedativní účinek vhodné ja-
ko součást kombinace antihypertenziv
k léčbě hypertenze spojené s psychickou
tenzí, dále pro léčbu renální hypertenze,
hypertenze s metabolickými odchylkami
a u hypertenze při diabetes mellitus. Me-
tyldopa stále zůstává hlavním lékem pro
perorální léčbu hypertenze v těhotenství.
Jejich přehled je uveden v tabulce č. 7.
Nový typ centrálně působících antihyper-
tenziv představují agonisté imidazolino-
vých receptorů I1 v CNS (moxonidin, ril-
menidin), které způsobují méně
nežádoucích účinků (sedace, sucho v ús-
tech) a při náhlém vysazení nenavozují re-
bound fenomen. Podávají se v jedné den-
ní dávce a jsou metabolicky neutrální.
Blokátory periferních alfa–receptorů
(doxazosin, prazosin, terazosin) jsou in-
dikovány v kombinaci s ostatními antihy-
pertenzivy v léčbě těžké nebo rezistentní
hypertenze. Na základě výsledků studie
ALLHAT není doxazosin doporučován ja-
ko antihypertenzivum prvé linie. Pravdě-
podobně to bude platit i pro ostatní léky
této skupiny. Doxazosin by rozhodně ne-
měl být podáván nemocným s manifest-
ním nebo latetním srdečním selháním.
U prazosinu brání širšímu rozšíření prud-
ký počáteční pokles TK (syndrom první
dávky). Proto zahajujeme vždy minimální
dávkou 0,5 mg na noc a teprve při dobré
toleranci pozvolna zvyšujeme. V součas-
né době preferujeme alfa–blokátory
s delším poločasem účinku (doxazosin,
terazosin).

Antihypertenziva s přímým 
vazodilatačním účinkem
Jejich antihypertenzní účinek je zpro-
středkován poklesem periferní cévní rezi-
stence. Využívají se v léčbě esenciální
hypertenze jen jako součást kombinační
léčby. Vzhledem k časté reflexní tachy-
kardii a zvýšeným metabolickým náro-
kům na myokard je výhradně kombinuje-
me s beta–blokátory, ev. ještě
s diuretiky. U nemocných s ICHS nejsou
vhodná bez kombinace s bradykardizují-
cími látkami (betablokátory, verapamil,
diltiazem).

p r a c t i c u s o d b o r n ý  č a s o p i s  p r a k t i c k ý c h  l é k a ř ů

Přehled AT1–blokátorů nejčastěji užívaných v léčbě hypertenze
Generický název Denní dávkování
candesartan 1x denně 8–16 mg
irbesartan 1x denně 150–300 mg
losartan 1–2x denně 50 mg
olmesartan 1–2x denně 600–800 mg
telmisartan 1x denně 40–80 mg
valsartan 1–2x denně 80 mg

t abulka č.  4

Tři hlavní skupiny blokátorů kalciového kanálu
Skupina
Fenylalkylaminy verapamil verapamil SR
Benzothiazepiny diltiazem diltiazem SR
Dihydropyridiny nifedipin nifedipin GITS

nifedipin XL
amlodipinbarnidipin
felodipin
isradipin SRO
lacidipin
lercainidipin
nimodipin
nisoldipin
nitrendipin
nivaldipin

t abulka č.  5

Denní dávkování blokátorů kalciových kanálů u hypertenze 
(v abecedním pořadí)
Léčivo Denní dávka
amlodipin 1x 5–10 mg
barnidipin 1x 10–20 mg
diltiazem retard, SR 2x 90–180 mg, 1x 240 mg
felodipin 1x 5–10 mg
isradipin SRO 1x 5–10 mg
lacidipin 1x 2–6 mg
lercainidipin 1x 10–20 mg
nifedipin GITS 1x 30–60 mg
nifedipin XL 1x 40–80 mg
nisoldipin 2x 5–20 mg
nitrendipin 1x 10–20 mg
nivaldipin 1x  8–16 mg
verapamil SR 1x 120–480 mg

t abulka č.  6
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Dihydralazin i. v. se využíval především
v léčbě těhotenské hypertenze. Intrave-
nózně podávaný dihydralazin již není po-
važován za lék volby, protože jeho podá-
vání je spojeno s větším výskytem
nežádoucích účinků (častější hypotenze
u matek, častější porod císařským ře-
zem, častější abrupce placenty).
Minoxidil (denní dávka 2,5–5 mg, po-
stupně zvyšovat až na 20–50 mg/den) je
velmi účinné vazodilatační antihyperten-
zivum, ale vzhledem k velkému množství
nežádoucích účinků je indikován jen
u úporné rezistentní hypertenze jako
součást kombinační léčby (vždy
s beta–blokátory a diuretiky).
Parenterální nitráty (nitroglycerin, iso-
sorbit – dinitrát, nitroprusid sodný) – viz.
léčba hypertenzní krize.
Léčbu hypertenze lze zahájit monotera-
pií, obvykle v nízké dávce, nebo kombi-
nací dvou léků v nízké dávce. Monotera-

pie hypertenze bývá úspěšná u 30–40%
nemocných. U ostatních dosahujeme
normalizace TK kombinací dvou i více
antihypertenziv (tab. č. 8). Fixní kombi-
nace dvou antihypertenziv může mít
v léčbě hypertenze určité výhody. Pokud
iniciální hodnoty TK převyšují hodnoty cí-
lového systolického TK o více než 20 mm
Hg nebo cílového diastolického o více
než 10 mm Hg, je vhodné zvážit zahájení
antihypertenzní léčby kombinací dvou lé-
ků. Kombinace inhibitorů ACE a AT1–blo-
kátorů nepatří u nekomplikované esenci-
ální hypertenze mezi standardně
doporučované.

Protidestičková léčba
Protidestičková terapie (zejména kyseli-
nou acetylsalicylovou –ASA – v nízkých
dávkách) je vhodná u pacientů s již pro-
dělanou kardiovaskulární příhodou (po-
kud u nich nehrozí zvýšené riziko krváci-

vých komplikací), neboť bylo prokázáno,
že snižuje riziko cévní mozkové příhody
a infarktu myokardu.
Podávání ASA v nízkých dávkách se uká-
zalo prospěšné (pokles rizika infarktu
myokardu je významnější než zvýšení rizi-
ka krvácení) u hypertoniků ve věku nad
50 let s již středně zvýšenou plazmatic-
kou koncentrací kreatininu nebo s vyso-
kým celkovým kardiovaskulárním rizi-
kem. 
U hypertoniků je vhodné zahájit podává-
ní nízkých dávek ASA až po dosažení
uspokojivé kontroly krevního tlaku.

Hypolipidemická léčba
Statiny by měly být podávány hypertoni-
kům s manifestní ICHS, ICHDK, po pro-
běhlé CMP nebo TIA a diabetikům (všem
diabetikům 2. typu, diabetikům 1. typu
s mikroalbuminuriií), u kterých není ne-
farmakologickou léčbou dosaženo cílové
hodnoty celkového cholesterolu < 4,5
mmol/l a LDL–cholesterol < 2,5 mmol/l.
V ostatních případech doporučujeme po-
dávání statinů u hypertoniků s 10–letým
rizikem fatální kardiovaskulární příhody
≥ 5% (viz tabulky SCORE), pokud u nich
nebylo dosaženo cílových hodnot (celko-
vý cholesterol < 5,0 nebo LDL–choleste-
rolu < 3,0 mmol/l) nefarmakologickou
léčbou.
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Kombinace antihypertenziv
Nejčastější logické kombinace

Diuretikum (především thiazidové) + beta–blokátor
Diuretikum (především thiazidové) + ACE inhibitor
Diuretikum (především thiazidové) + AT1 blokátor
Beta–blokátor + blokátor kalciového kanálu dihydropyridinového typu vyšší generace 
dlouhodobě působící 
Beta–blokátor + alfa–blokátor
ACE inhibitor + blokátor kalciového kanálu, dlouhodobě působící
AT1 blokátor + blokátor kalciového kanálu, dlouhodobě působící

Méně účinné kombinace
Blokátor kalciového kanálu + diuretikum
Beta–blokátor + ACE inhibitor (vhodné u nemocných po IM a u srdečního selhání*)

Kombinace, kterým je třeba se vyhnout
Beta–blokátor + blokátor kalciového kanálu s bradykardizujícím účinkem (verapamil, diltiazem)

* Léčbu beta–blokátory u srdečního selhání zahajujeme malými dávkami a postupně titruje
směrem nahoru.

t abulka č.  8

Přehled centrálně a centrálně i periferně působících látek 
nejčastěji užívaných v léčbě hypertenze
Generický název Denní dávkování
Alfa blokátory 

doxazosin 1x denně 1–4 mg
prazosin 3x denně 0,5–2 mg
terazosin 1x denně 1–5 mg

Agonisté imidazolinových receptorů
moxonidin 1x denně 0,2–0,6 mg
rilmenidin 1–2x denně 1 mg

Centrální alfa2–adrenergní agonisté
alfa–metyldopa 2–3x denně 250–500 mg 
clonidin 1–2x denně 0,25–0,50 mg
guanfacin 1x denně 1–2 mg 

Přípravky s centrálním a periferním účinkem na alfa receptory
urapidil 1–2x denně 50 mg

t abulka č.  7
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Nemocní s diabetes mellitus typu 2 mají 
2 – 4krát vyšší pravděpodobnost vzniku
kardiovaskulárního onemocnění než ne-
diabetici.
Dnes již klasická Haffnerova studie ukázala,
že 10-ti letá mortalita je u diabetiků bez
symptomatické ischemické choroby srdeční
stejná jako u nediabetiků, kteří již prodělali
infarkt myokardu (1). To vedlo k tomu, že ve
své době progresivní společná doporučení 9
českých odborných lékařských společností
k prevenci ischemické choroby srdeční v do-
spělém věku (2) zařadila diabetiky již
v r. 2000 automaticky mezi osoby s vyso-
kým absolutním kardidovaskulárním rizi-
kem, prakticky na úroveň nemocných s ma-
nifestní ischemickou chorobou srdeční.
Vedlo to mimo jiné i ke změně regulačních
opatření, která umožnila praktickým léka-
řům uplatňovat u diabetiků stejně razantní
opatření jako u osob v sekundární prevenci,
včetně např. preskripce některých statinů.
Na evropské úrovni došlo k podobné radi-
kální změně v přístupu k prevenci u diabeti-
ků až v r. 2003 (3). A nejnovější česká do-
poručení pro prevenci kardiovaskulárních
onemocnění pro praktické lékaře samozřej-
mě také řadí diabetiky mezi osoby s nejvyš-
ším KV–rizikem s nutností co nejrazantněj-
ších preventivních opatření včetně
farmakologických (4). Nová doporučení, jak
evropská tak i česká, také u diabetiků snižu-
jí cílové hodnoty pro kontrolu některých dal-
ších hlavních rizikových faktorů, jmenovitě
hypertenze a hyperlipidemie.
U diabetiků byla léčba tradičně zacílena na

hyperglykemii s cílem dosáhnout normogly-
kemického stavu. Snížení glykemie sice vý-
znamně snižuje riziko mikrovaskulárních
komplikací diabetu, ale samo o sobě je ne-
dostatečné k významnému snížení kompli-
kací makrovaskulárních. Vysoké riziko mak-
rovaskulárních komplikací je u diabetiků
dáno interakcí hyperglykemie s dalšími rizi-
kovými faktory, jako je kouření, hypertenze,
hyperlipidemie a obezita, přičemž vliv těchto
rizikových faktorů není pouze aditivní, ale
často multiplikativní. Vysoké riziko kardiova-
skulárních komplikací se objevuje již v ob-
dobí před rozvojem manifestního diabetes
mellitus, jedinci s porušenou glukózovou to-
lerancí (IGT z angl. impaired glucose tole-
rance) mají riziko naprosto stejné. Makrova-
skulární poškození (např. endoteliální
dysfunkce, ztluštění intimy a výskyt asymp-
tomatických aterosklerotických plátů) se ob-
jevuje ještě dříve, již ve fázi inzulinové rezi-
stence. Proto by agresivní preventivní
opatření měla být u osob s vysokým rizikem
vzniku diabetes mellitus zahájena velmi čas-
ně, ještě před vznikem porušené glukózové
tolerance nebo dokonce již manifestního di-
abetes mellitus. Klusterové analýzy ukázaly,
že rizikové faktory pro diabetes mellitus
a kardiovaskulární onemocnění se objevují
simultánně s frekvencí daleko vyšší, než od-
povídá náhodné koincidenci. To naznačuje,
že mají společného jmenovatele v podobě
několika metabolických poruch (5). Kluster
těchto společných metabolických poruch se
nazývá metabolický syndrom – synonymy
k němu jsou metabolický syndrom X, syn-

drom inzulinové rezistence nebo Reavenův
syndrom (6). K účinné prevenci makrova-
skulárních komplikací diabetes mellitus pro-
to nestačí pouhá kontrola glykémie, ale je
naprosto nutná i účinná intervence a kon-
trola ostatních rizikových faktorů. Největší
efekt pak mají preventivní opatření, jsou–li
uplatněna ještě před vznikem diabetes mel-
litus, tedy v rámci primární prevence.
Diabetes mellitus se stal celosvětovou epi-
demií. Podle SZO je dnes na celém světě
194 miliónů diabetiků a odhaduje se, že do
r. 2030 tento počet stoupně o 44 %. Diabe-
tici 2. typu mají vyšší výskyt kardiovaskulár-
ních onemocnění – ischemické choroby sr-
deční, cerebrovaskulární ischemické
choroby a ischemické choroby dolních kon-
četin – a horší prognózu než nediabetici.
Přibližně dvě třetiny diabetiků umírají z kar-
diovaskulární příčiny, obvykle na makro-
vasksulární komplikace, jako jsou akutní in-
farkt myokardu nebo mozková cévní
příhoda. Nemocní s diabetes mellitus mají
difuznější aterosklerotické cévní postižení,
v koronárním řečišti častěji postižení všech
tří tepen, při akutním infarktu myokardu
dvojnásobnou mortalitu než nediabetici,
horší prognózu po prodělaném infarktu myo-
kardu i horší prognózu po revaskularizaci, ať
již chirurgické (implantace aortokoronárních
bypasů) nebo katetrizační (PTCA). Na výroč-
ním kongresu Evropské kardiologické spo-
lečnosti v roce 2004 v Mnichově byly popr-
vé prezentovány výsledky rozsáhlého
průzkumu „Diabetes a srdce“ (Diabetes and
the heart), který je součástí rozsáhlého pro-
gramu Evropské kardiologické společnosti
„Euro Heart Survey“ (7). Tento průzkum za-
hrnul 4961 nemocných s ICHS ve 110 cent-
rech z 25 evropských zemí včetně České re-
publiky. Ukázalo se, že diabetickým
kardiakům se dostává horší zdravotní péče
než nediabetikům. U diabetiků je méně čas-
to prováděna koronární angiografie, méně
často se jim dostane trombolytické léčby při
akutním infarktu myokardu, méně často je
u nich prováděna PTCA nebo chirurgická re-
vaskularizace. Diabetici méně často dostá-
vají beta–blokátory a statiny. A to i přesto,
že podskupinové analýzy diabetiků z mnoha
velkých klinických studií jasně ukázaly, že
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Souhrn: 
Kardiovaskulární onemocnění je nejčastější příčinou mortality a zá-
važné morbidity v rozvinutých zemích. Rozpoznání osob s vysokým
kardiovaskulárním rizikem a jejich včasná léčba jsou klíčové pro pre-
venci vzniku závažných kardiovaskulárních příhod, jako je akutní in-
farkt myokardu nebo ischemická cévní mozková příhoda.

Klíčová slova:
diabetes mellitus 2. typu, metabolický syndrom,  ICHS, akutní IM
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z takové léčby diabetici profitují stejně jako
nediabetici, mnohdy i více. Srdeční selhání
a ischemická choroba dolních končetin se
u diabetických nemocných vyskytují dvakrát
častěji než u nediabetiků, chronické renální
selhání dokonce třikrát častěji.
Co je tedy potřeba udělat pro zlepšení ne-
přijatelného stavu mnohdy méně kvalitní
léčby diabetiků s kardiovaskulárním one-
mocněním a pro zlepšení jejich špatné pro-
gnózy? Především zlepšit diagnostiku po-
ruch metabolismu glukózy u kardiálních
nemocných. Výše uvedený evropský prů-
zkum „Diabetes a srdce“ (7) také ukázal, že
mezi nemocnými s akutními formami ICHS
mělo 36 % porušenou glukózovou toleranci
a u 22 % byl nově diagnostikován diabetes
mellitus 2. typu. Mezi nemocnými s chronic-
kými formami ICHS byla porušená glukózová
tolerance zjištěna u 37 % a diabetes melli-
tus 2. typu nově zjištěn u 14 %. Abnormální
glukózová regulace je přítomna u dvou třetin
nemocných s ICHS. Diagnosticky nesmírně
užitečným se ukázal být perorální glukózový
zátěžový test. Pokud by se lékaři spoléhali
jen na stanovení glykémie nalačno a/nebo
glykovaný hemoglobin HbA1c, bylo by 15 %
nemocných s nově diagnostikovaným diabe-
tes mellitus a 45 % nemocných s porušenou
glukózovou tolerancí klasifikováno jako nor-
mální. Proto by perorální glukózový zátěžový
test měl být proveden rutinně u každého ne-
mocného s akutní formou ICHS, pokud již
nemá známý diabetes. Praktický lékař (ale
samozřejmě i internista, diabetolog nebo
kardiolog) by měl u každého nemocného
s porušenou glukózovou tolerancí nebo dia-
betes mellitus pátrat po přítomnosti dalších
hlavních rizikových faktorů ICHS. Pokud je
některý z nich přítomen, je zbytečné stano-
vovat absolutní kardiovaskulární riziko, je
automaticky vysoké. Samotná kontrola gly-
kémie je u takového nemocného naprosto
nedostatečná. Simultánně musí být léčena
také hypertenze, hyperlipidémie, kouření
a obezita.
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Pohled předsedy 
Společnosti 
pro studium a léčbu bolesti 
a autora DP na léčbu bolesti
Prim. MUDr. Jiří Kozák
Centrum pro léčbu bolesti, FN Motol, Praha

Doporučené postupy jsou instruktivním
materiálem, který byl vytvořen na základě
tzv. Metodických pokynů léčby bolesti
akutní, chronické a nádorového původu s
cílem podat ucelený a stručný návod ke
správné farmakoterapii bolesti. Tyto pod-
klady vznikly díky spolupráci řady odborní-
ků, kteří se bolestivými stavy zabývají a by-
ly podpořeny výbory odborných
společností. (Společnost pro studium a
léčbu bolesti, Česká společnost  anestezi-
ologie, resuscitace a intenzivní medicíny,
Česká onkologická společnost, Společnost
všeobecného lékařství, Česká společnost
pro experimentální a klinickou farmakolo-
gii a toxikologii) 
Zástupci odborných společností iniciovali
vznik Doporučených postupů pro nezbyt-
nost aktualizace nejnovějších postupů v
léčbě bolesti. S bolestí ať už akutní nebo
chronickou se setkávají  odborníci všech
specializací, ne vždy je však léčena podle
nejnovějších poznatků medicíny. Snažili
jsme se vytvořit co nejjednodušší návod k
farmakologickému léčení bolestivých sta-
vů. Zejména u chronických stavů je nezbyt-
né bolestivý stav léčit komplexně a účinná
farmakoterapie má ve zvládání bolesti ne-
zastupitelné místo. Autoři z jednotlivých
odborných společností, kteří se na zpraco-
vání témat podíleli, patří k těm nejzkuše-
nějším v oboru a dokázali splnit nelehký
úkol; stručně a srozumitelně vytvořit "ná-
vod" k farmakologické léčbě. Vzhledem k
tomu, že text nemůže zahrnovat podrob-
nější údaje, aby mohl skutečně sloužit jako
praktická pomůcka, jsme se vědomě do-
pustili řady zjednodušení a zkratek. Věříme
však, že úsporná forma celého sdělení bu-

de sloužit k plné spokojenosti lékařů, kteří
jsou tradičně odbornou literaturou přehl-
ceni. 
Po vzniku Metodických pokynů, které byly
distribuovány v mnoha lékařských periodi-
cích,  (v poslední době jsou již využívány i
interně v některých fakultních nemocni-
cích) naše odborná společnost uvítala zá-
jem o zpracování tématu v Doporučených
postupech určených pro praktické lékaře.
Praktického lékaře považujeme za nejdůle-
žitějšího partnera algeziologa, protože bý-
vá nejčastěji prvním kontaktem  pacienta
trpícího bolestí. Měl by tedy být dobře
vzdělán nejen v léčbě bolestí akutních, ale
i chronických bolestivých stavů různé etio-
logie. Možnosti pracovišť léčby bolesti jsou
vzhledem k počtu těchto zařízení omezeny.
Velká centra bolesti pomáhají především v
diagnostice původu bolestivého stavu, po-
souzením složky somatické a psychické a
následně v indikaci správné léčby. Jejich
úloha dále spočívá v konziliární službě,
úpravě analgetické léčby u komplikova-
ných stavů, nasazování méně obvyklé tera-
pie u chronických bolestí a využívání a in-
dikace specielních analgetických postupů
(anesteziologické blokády, neuromodula-
ce). 
Pravidelná péče a sledování zejména chro-
nických dlouhodobých pacientů má probí-
hat při úzké spolupráci mezi praktickým lé-
kařem a algeziologem specialistou, proto
důsledné vzdělávání v léčbě bolesti je pro
praktického lékaře nezbytné. Za prezentaci
zásad správné farmakoterapie bolesti dě-
kuji jménem celé naší odborné společnosti
všem autorům doporučených postupů 
a redakci odborného periodika Practicus.

o d b o r n ý  č l á n e k

Omluva k č.2/2005: Omlouváme se panu prim. Jiřímu Kozákovi (FN Motol Praha) a pa-
nu prof. Miloslavu Kršiakovi, DrSc. (Ústav farmakologie 3. LF UK) za chybné jmenová-
ní autora článku Pohled předsedy Společnosti pro studium a léčbu bolesti a autora DP
na léčbu bolesti (str.85). Autorem tohoto příspěvku je prim. Kozák, nikoli prof. Kršiak.
Autorům i našim čtenářům děkujeme za pochopení a dotyčný článek zveřejňujeme zno-
vu (viz tato strana). Redakce.
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Společnost 
všeobecného lékařství 

ČLS JEP

Astma bronchiale patří mezi poměrně častá onemocnění, která
léčí praktický lékař. Pryč jsou již doby, kdy jedinou léčbou byly
xanthiny a kdy léčba byla pouze jednou z forem zvládání akut-
ních astmatických záchvatů. Nejednou jsme byli svědky toho, že
po sebe lépe myšlené pomoci se pacient dostával do stavů s té-
měř nezvládnutelnou tachykardií.
Před 10 lety vznikla z iniciativy tří odborných společností ČLS

JEP - České alergologické a imunologické společnosti České
pneumologické a ftizeologické, České společnosti fyziologie
a patologie dýchání a po vzoru Globální iniciativy pro
astma(GINA) založena obecně prospěšná společnost - ČIPA,
Česká iniciativa pro astma.
V těch letech také probíhala intenzivní školení praktických léka-
řů pro dospělé a praktických lékařů pro děti a dorost v léčbě
bronchiálního astmatu. Školení se zúčastnilo téměř 30 % PL
a skoro 70 % PLDD v 67 kurzech. Školení přinesla rovněž své
kladné výsledky, snížila se četnost hospitalizací pro toto one-
mocnění, a bronchiální astma se častěji léčilo moderními léky
dle doporučení specialistů.ČIPA si postavila cíl, že kromě edu-
kace lékařů je třeba se věnovat i pacientům a naučit je používat
pomůcky pro léčbu tohoto závažného onemocnění. Začali vydá-
vat časopis Alergie-Astma - Bronchitida, který informuje o léčbě,
prevenci a životním stylu alergiků a astmatiků. Aktivita této or-
ganizace není vázána pouze na Dny astmatu a alergie, ale je
soustavnou činností. V tomto roce na základě iniciativy uvedené
organizace bylo uspořádáno mezioborové setkání pneumologů,
alergologů,praktických lékařů pro dospělé i pro děti a dorost
v historickém městě Táboře, které uvítal nově rekonstruovaný
hotel Dvořák. Jednání probíhala ve dnech 25.-27.února 2005 
a vedle představitelů ČIPA, alergolologické a penumologické
společnosti ,se jí zúčastnili představitelé PL a PLDD. 
Úvodní slovo přednesl organizátor této akce prof. MUDr Václav
Špičák, DrSc., který je současně předsedou alergologické spo-
lečnosti ČLS JEP.
Několik postřehů z jeho přednášky a z přednášky primáře
MUDr. Viktora Kašáka:
X astmatem trpí v ČR více jak 8% populace, mortalita na astma

je pod 150/ rok, vhodné je léčit pacienty, jako by měli ast-
ma, nečekat dlouho na verifikaci, stanovení diagnózy specia-
listou. Velká část pacientů s alergickou rýmou má astma,
opačně to není platné, diagnóza astmatu nespočívá v průka-
zu alergie.

Připomněl třídění astmatu na:
1. intermitentní - přechodné
2. persistující
a) lehké
b) středně těžké - tyto formy je vhodné léčit protizánětlivými léky
c) těžké 
Cílem léčby by mělo být to, aby astma bylo tak zvaně pod plnou
kontrolou, bohužel realita je taková, že tohoto cíle je dosahová-
no pouze ve 23 %. Na léčbě pacientů s astmatem se musejí
spolu podílet jednak specialisté, ale především praktičtí lékaři

pro dospělé, či dětští praktici a aktivním přístupem pak také pa-
cienti. Zaznamenal jsem zde „novou jednotku: CHONN - Chronic-
ká obstrukční nekomunikační nemoc“, která by nebyla v žádném
případě prospěšná ani pro jednu z uvedených skupin.
I když počet hospitalizací pro astma klesá, tak prevalence toho-
to onemocnění v posledních letech výrazně stoupá, je to díky
včasnému vyhledávání a včasné léčbě i méně závažných forem.
Doc. MUDr. Petrů hovořil o akutních alergických stavech: 
X akutním astmatu
X anafylaktické reakci
U anafylaktické reakce vzpomenul lékařů, kteří tuto jednotku po-
psali jako první (Rochet a Portier). 
Vzpomenul nejčastější příčiny anafylaxe: potraviny, léky, hmyzí
jedy, latex, alergenové extrakty.
Z potravin jsou to pak nejčastěji arašídy, ořechy, mořské plody,
exotické ovoce.
Léky: antibiotika (PNC, cefalosporiny, sulfonamidy, myorelaxan-
cia, lokální anestetika).
Hmyzí jed: včela, čmelák, vosa, sršeň.
Latexová anafylaxe u atopiků, zdravotníků, často operovaných
a endoskopovaných, diagnostických a léčebných alergenů.
Léčba anafylaxe:
1. předlékařská první pomoc - farmakoterapie za pomocí poho-

tovostního balíčku, zamezení dalšímu vstřebávání (škrtidlo)
2. lékařská ambulantní péče: 
X ADRENALIN i.m. (případně i.v.)
X ANTIHISTAMINIKA (Dithiaden)
X KORTIKOIDY (Hydrocortison)
Adrenalin 0,1 ml na 10 kg váhy do dávky 0,5 ml, maximálně do
1 ml, podat v infúzi 0,5 ml/500ml F1/1, možno aplikovat i sub-
liguálně nebo intratracheálně.
Kortikoidy (neovlivní alergické projevy): Solumedrol 40 mg, De-
xona 8 mg, Hydrocortison 200 mg
Protišokový balíček by měl obsahovat Adrenalin ve formě Epi-
penu, perorální nebo rektální kortikoid,p.o. antihistaminikum,
vhodná je forma v kapkách, rychleji se z pod jazyka vstřebávají,
škrtidlo a návod k použití.
Chyby kterých se dopouštíme při zvládání anafylaktických stavů:
1. dlouhý rozbor anamnézy
2. provádění zbytečných vyšetření
3. podcenění symptomů
4. prodleva v podání Adrenalinu
V dalších přednáškách byl pak kladen důraz na domácí léčbu,
jak pacient má správně léky užívat a kdy je stav hodnocen jako
těžké astma: 
X nedokáže dokončit větu
X akce srdeční je na 110/min
X vdechy nad 25/min
X PEF 23-50% teoretické hodnoty (což jsou dvě nejlepší osobní
hodnoty)
Léky u akutního astmatu:
X kyslík

Astma brochiale v ordinaci praktických lékařů
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X beta 2 mimetika (v inhalačních prostředcích, nebulizátorech
nebo i.v podání)

X kortikoidy
Primář Kašák hovořil o Preventivní dlouhodobé léčbě astmatu
bronchiálního a vyzvedl nutnost spolupráce s pacienty, aby byl
ochotný se řídit radami lékaře (compliance) a aby dodržoval lé-
čebný plán (adherence).
Vysvětlil klady a nedostatky tak zvaného fixního a flexibilního
dávkování antiastmatik a opakovaně se zmínil o tom, že není
třeba se obávat podávání inhalačních kortikosteroidů, které jsou
v tak malé dávce, že vedlejší příznaky této léčby se většinou ani
neobjeví.
Nejčastější chyby při léčbě astmatu jsou:
X chybná diagnóza
X chybné určení tíže onemocnění
X kortikofobie
X rychlé snížení a vysazení léčby
X nevhodný výběr inhalačního systému
X nevhodná režimová opatření
X špatná edukace
X špatná komunikace (CHONN)
Docent Pohunek hovořil o internetových stránkách České inicia-
tivy pro astma: www.cipa.cz, které slouží jednak lékařům, ale
především pacientům a prezentoval několik dotazů, z nichž ně-
které svědčily o malé komunikaci mezi lékařem a pacientem.
V sobotu v odpoledních hodinách se pak konalo mezioborové
setkání představitelů uvedených společností, byl dohodnut har-
monogram spolupráce, bylo akceptováno, že Společnost vše-
obecného lékařství JEP zařadila do programu v tomto roce tvor-

bu doporučených postupů pro léčbu Astma bronchiale a Chro-
nická obstrukční choroba plicní v praxi praktických lékařů.
Koordinací této činnosti byl pověřen za výbor SVL JEP MUDr.
Stanislav Konštacký, CSc. za úzké spolupráce s představiteli
pneumologické a alergologické společnosti ČLS JEP a ČIPA.
Praktičtí dětští lékaři byli vyzváni, aby se zabývali podobnou čin-
ností v jejich odborné společnosti. ČIPA bude nápomocná při
implementaci doporučených postupů pro praktické lékaře, pře-
devším jejich lektorský sbor. Příště by bylo vhodné rozšířit setká-
ní o ORL a dermatology, případně o zástupce zdravotních pojiš-
ťoven.
Bude nutné prohloubit edukaci pacientů při používání pomůcek
pro léčbu astmatu, vhodné kontaktovat Koalici pro zdraví - pa-
cientskou organizaci a dále byla doporučena účast na konferen-
ci Pacientských organizací, která se bude konat v roce 2006.
Poslední den pak ještě profesor Špičák hovořil o Farmakokineti-
ce a nových lécích v alergologii (fexofenadin), který bude i u nás
dostupný a vzhledem k tomu, že nemá nežádoucí kardiální účin-
ky, neprovokuje tachykardii, neblokuje muskarinové receptory
a nemá sedativní účinek jistě rozšíří škálu léků, které budeme
předepisovat a používat při léčbě našich nemocných.
Mezioborové setkání v Táboře bylo úspěšné a chci věřit, že bude
i prospěšné jak pro lékaře, tak především pro naše pacienty.

V Hradci Králové, 6. března 2005

MUDr. Stanislav Konštacký, CSc.
Vedoucí katedry všeobecného lékařství a urgentní medicíny,

Fakulta vojenského zdravotnictví, Hradec Králové

Statistiky proběhlých seminářů z cyklu kontinuálního vzdělávání 
praktických lékařů pořádaného SVL ČLS JEP v roce 2004
V průběhu roku 2004 bylo uspořádáno 135 pravidelných odborných vzdělávacích seminářů, které probíhaly ve všech regionálních centrech.
Odborných seminářů se v průběhu roku 2004 zúčastnilo celkem 1934 členů SVL ČLS JEP, z celkového počtu 3290 členů (údaj z 3.1.2005), tj.
65 % členů společnosti. Z účastníků se čtvrtina zúčastnila pouze jednoho semináře, ostatní navštívili dva a více seminářů. Průměrně na jeden
seminář přišlo 54 lékařů. Údaj o průměrné návštěvnosti se ale značně liší v závislosti na kraji, ve kterém se akce konala. Průměrně se jeden
člen SVL ČLS JEP zúčastnil 4 vzdělávacích seminářů.

Marie Kůstková, Green Planet

Statistiky účastí na seminářích

Region Počet Počet Průměrná účast 
seminářů účastí na 1 semináři

Praha Lék. dům - Čt 11 824 75
Praha Lék. dům - So 
(Střední Čechy) 4 266 67
Praha Homolka 10 368 37
Praha celkem 25 1458 58
Brno 15 864 58
Ostrava 8 690 86
Olomouc 9 602 67
Hradec Králové 10 716 72
Zlín 10 644 64
Liberec 10 621 62
České Budějovice 8 322 40
Ústí nad Labem 9 408 45
Pardubice 6 182 30
Plzeň 8 287 36
Jihlava 9 286 32
Karlovy Vary 8 258 32
ČR celkem 135 7338 54
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19.4. Út, 16.00-19.30 Ostrava Včasný záchyt kolorektálního karcinomu ve všeobecné praxi.
Nemocný s ileostomií a kolostomií.  Diagnostika celiakie.  Ulcerózní kolitis.

POZVÁNKA NA SEMINÁŘE SVL ČLS JEP V DUBNU 2005
AKTUALITY V INFEKTOLOGII A CESTOVNÍ MEDICÍNĚ

NOVÉ DOPORUČENÉ POSTUPY V KARDIOLOGII

GASTROENTEROLOGIE

5.4. ÚT, 16.00-18.30 Karlovy Vary
6.4. ST, 16.00-18.30 Olomouc
6.4. ST, 16.00-18.30 Pardubice
7.4. ČT, 16.00-18.30 Hradec Králové
13.4. ST, 16.00-18.30 ČeskéBudějovice
13.4. ST, 16.00-18.30 Jihlava

14.4. ČT, 16.00-18.30 Liberec
16.4. SO, 9.00 - 11.30 Praha, Stř. kraj
21.4. ČT, 16.00-18.30 Ústí n.L.
25.4. PO, 16.00-18.30 Zlín
26.4. ÚT, 16.00-18.30 Plzeň
28.4. ČT, 16.00-18.30 Praha, Hl. město

11.4. PO, 16.00-19.30 Zlín Představení a interperace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

20.4. ST, 16.00-19.30 České Budějovice Představení a interperace doporučených postupů:
změna data z 27.4. Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.

Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.
21.4. ČT, 16.00-19.30 Hradec Králové, Rest.DURAN Představení a interperace doporučených postupů:

Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

23.4. SO, 9.00- 13.30 Karlovy Vary Představení a interperace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

23.4. SO, 9.00- 13.30 Olomouc Představení a interperace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

27.4. ST, 16.00-19.30 Jihlava Představení a interperace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

27.4. ST, 16.00-19.30 Pardubice - Litomyšl Představení a interperace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

7.4. ČT, 16.00-19.30 Ostrava Představení a interpretace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

9.4. SO, 9.00- 13.30 Plzeň Představení a interpretace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

7.4. ČT, 16.00-19.30 Ústí n.L. Představení a interpretace doporučených postupů:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

7.4. ČT, 16.00-19.30 Praha, Lékařský dům Představení a interpretace nového doporučeného postupu: 
Prevence kardiovaskulárních onemocnění
Akutní medicína - akutní stavy v kardiologii (IM, embolie, edém plic, arytmie) 

20.4. ST, 16.00-19.30 Praha, Homolka Představení a interpretace nového doporučeného postupu: 
Prevence kardiovaskulárních onemocnění
Akutní medicína - akutní stavy v kardiologii (IM, embolie, edém plic, arytmie) 

30.4. SO, 9.00- 13.30 Znojmo Představení a interpretace nového DP: 
Depresivní poruchy a možnosti jejich léčby ve všeobecné praxi.
Farmakoterapie bolesti.

16.4. SO, 9.00- 13.30 Brno Představení a interpretace nových DP:
Poruchy metabolismu lipidů a jejich racionální léčba ve všeobecné praxi.
Hypertenzní choroba a její racionální léčba ve všeobecné praxi.

Pozvánky jsou rozesílány všem PL poštou. Pravidelné a aktualizované info o místě konání a programu těchto akcí najdete na

ww.svl.cz



117

Úvod 
Alergie je v současné době považována za
specifické zánětlivé onemocnění, na kterém
se podílí celá řada buněk imunitního systému,
které spolu s buňkami sliznic, tkání a orgánů
spoluvytvářejí klinický obraz jednotlivých aler-
gických onemocnění. Od obecného obranné-
ho zánětu se alergie odlišuje poruchou regula-
ce některých interakcí mezi
imunokompetentními buňkami, což se proje-
vuje poruchou regulace tvorby cytokinů s ná-
slednou poruchou funkce výkonných a cílo-
vých buněk, v podstatě můžeme rozeznávat
časnou a pozdní fázi alergického zánětu. Imu-
noterapie je pak zaměřena především na
usměrnění této narušené regulace, na různých
úrovních se pokouší jednak potlačovat příliš
výraznou buněčnou aktivitu a na druhé straně
povzbuzovat nedostatečnou aktivitu přísluš-
ných buněk

Časná a pozdní fáze 
alergického zánětu

Časná fáze alergického zánětu je charakteris-
tická tím, že nejvýznamnějšími buňkami v té-
to fázi jsou slizniční a tkáňové žírné buňky –
mastocyty nebo krevní bazofilní granulocyty.
U alergických pacientů je ve sliznicích a pod-
slizničním pojivu větší zastoupení žírných bu-
něk než u nealergiků a navíc na žírných buň-
kách alergiků se nachází zvýšené množství
vysoce reaktivních receptorů pro protilátky ty-
pu IgE (FceRI), takže i minimální množství
alergenu je schopno vyvolat náhlé výrazné
uvolnění mediátorů akutní alergické reakce –

hlavně histaminu, který je v nich skladován,
ale buňky jej následně dovedou i nově tvořit. 
Pozdní fáze alergické reakce – chronický aler-
gický zánět - je charakteristický hlavně zvýše-
ným zastoupením aktivních eozinofilních gra-
nulocytů, se kterými se na klinickém projevu
chronického alergického zánětu významně
spoluúčastní rovněž aktivované lymfocyty
a bazofilní granulocyty. Mezi nejvýznamnější
mediátory v této fázi zánětu patří vedle hista-
minu také leukotrieny a prostaglandiny. Zá-
nětlivé změny v postižených tkáních jsou vy-
volány přechodem imunokompetentních
zánětových buněk z cévního řečiště do místa
imunitní reakce s alergeny, které pronikly na
sliznici nebo podslizniční tkáně. Prostup bu-
něk zánětu je zprostředkován přes adhezivní
molekuly (např. ICAM – 1), které se na buň-
kách endotelu exprimují po signálech vyvola-
ných časnou alergickou reakcí v místě průni-
ku alergenu.
Pro obě fáze alergického zánětu je pak typic-
ké, že alergičtí pacienti mají schopnost ve
zvýšené míře tvořit specifické protilátky ve tří-
dě IgE na běžné antigeny zevního prostředí.
Mezi nejvýznamnější cytokiny, které se podí-
lejí na regulacích alergického zánětu jsou
jednak prozánětlivé cytokiny produkované
hlavně lymfocyty subtypu Th2 (IL – 3,IL – 4, IL
– 5, IL – 9, IL – 13). Protiváhou těmto cytoki-
nům jsou pak cytokiny produkované hlavně
sybtypem lymfocytů Th1 (IL – 10, IFNγ,
TNFβ). Biologické účinky pozdní fáze alergic-
kého zánětu včetně poškození tkání jsou pů-
sobeny hlavně proteiny, které se nacházejí

v granulích eozinofilních granulocytů (MBP –
hlavní bazický protein, ECP – eozinofilní kato-
nický protein, EDN – eozinofilní neurotoxin
a EPO – eozinofilní peroxidáza) a mají znač-
nou enzymatickou proteolytickou aktivitu,
která se fyziologicky uplatňuje v obraně proti
parazitům, u alergiků je pak příčinou destruk-
ce epitelu v okolí nahromaděných aktivova-
ných eozinofilů (např. destrukce epitelu
v průduškách astmatiků).

Léčebné ovlivnění 
alergického zánětu

Imunoterapie alergických onemocnění je za-
měřena na potlačení výše zmíněných prozá-
nětlivých aktivit – potlačení produkce hista-
minu a dalších mediátorů, zablokování
histaminových a leukotrienových receptorů,
potlačení produkce prozánětlivých mediátorů
a podpora produkce protizánětlivých cytoki-
nů, potlačení aktivity lymfocytů T, žírných bu-
něk a eozinofilů, potlačení tvorby specific-
kých protilátek IgE a podnícení blokujících
protilátek IgG4, potlačení aktivity adhezivních
molekul a další postupy. V následujícím textu
budou uvedeny jednotlivé lékové skupiny,
které se na ovlivnění imunitní reakce u aler-
gických pacientů nejvýznamněji uplatňují.
Antihistaminika patří k nejpoužívanějším lé-
kům při léčbě alergických chorob a patří
k nejpředepisovanějším lékům v lékařství vů-
bec. Jejich používání je založeno na kompeti-
tivní inhibici histaminových receptorů. Aktiva-
ce histaminových receptorů prostřednictvím
histaminu vyvolává celou řadu klinických pří-
znaků, které jsou odvislé na typu histamino-
vého receptoru a orgánu, ve kterém se na-
cházejí.
Klinickými projevy uvolnění histaminu jsou
místní prosáknutí se zarudnutím, svěděním
a pocitem horka na kůži (kopřivka, angioe-
dém), bronchokonstrikce s tvorbou vazkého
hlenu, otok a svědění sliznic oční spojivky
a nosohltanu spojených se slzením, vodnatou
nosní sekrecí, kýcháním, kašláním nebo
i stridorem laryngu. V zažívacím traktu se
uvolnění histaminu a aktivace histaminových
receptorů projeví překyselením žaludku, koli-
kovitými bolestmi břicha a zvýšenou peristal-
tikou a hlenotvorbou ve střevě. V oběhovém
systému se projeví poklesem krevního tlaku,
srdečními arytmiemi, v CNS předrážděním
a dezorientací, přičemž klinické projevy mo-
hou být vystupňovány až do projevu celkové-
ho anafylaktického šoku. 

o d b o r n ý  č a s o p i s  p r a k t i c k ý c h  l é k a ř ů p r a c t i c u s

Imunoterapie u alergie a astmatu
Doc. MUDr. Jaromír Bystroň, CSc.
Oddělení alergologie a klinické imunologie, FN Olomouc

Souhrn: 
Imunoterapie u alergických onemocnění je v současné době chápána
jako léčba alergického zánětu, který má své fáze a svůj specifický
průběh. Jednotlivé léčebné postupy, jednotlivé lékové skupiny zasahu-
ji specificky na určitých úrovních tohoto alergického zánětu . Autor
předkládá přehled současných léčebných možností  ovlivnění alergic-
kého zánětu jak praktickým lékařem, tak možnosti, které mají navíc
ještě specialisté v oboru alergologie a klinické imunologie nebo ně-
kterých dalších oborů, se kterými se praktik může setkat u svých paci-
entů.

Klíčová slova:
alergický zánět, antihistaminika, kortikosteroidy, alergenové vakcíny
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Od poloviny minulého století se začalo obje-
vovat velké množství molekul, které se uplat-
ňovaly jako antihistaminika. Jejich působení
je různě selektivní a obecně je možno říci, že
se projevuje většinou inhibiční schopností na
H1 receptorech, ale současně více či méně
ovlivňují i jiné receptory (muskarinové, sero-
toninové, dopaminové) což vyvolává některé
nežádoucí účinky (zahušťování hlenu v dý-
chacích cestách, zvýšenou suchost sliznic dý-
chacích cest, tlumivý vliv na CNS s projevy
únavy, zhoršení koncentrace, spavosti), takže
je můžeme používat pouze u pacientů a sta-
vů, kde tyto vedlejší účinky nejsou na závadu
nebo jsou v některých případech i výhodné
(např. při tlumení svědění u kopřivek a ekzé-
mu, hlavně při večerním podání). Skupinu
těchto léků označujeme jako antihistamini-
ka I. generace a patří k nim dosud používané
přípravky jako např. bisulepin (Dithiaden), di-
metinden (Fenistil), clemastin (Tavegyl), hyd-
roxizin (Atarax), dosulepin (Prothiaden), pro-
methazin (Prothiaden) vesměs v tabletové
formě, ale i ve formě kapek (Fenistil) nebo in-
jekcí (Dithiaden, Prothazin, Tavegyl). 
S rozvojem znalostí o mechanizmech alergic-
ké reakce a hlavně s rozvojem dokladů o aler-
gickém zánětu založeném na znalostech o ak-
tivací zánětlivých buněk (u časného
alergického zánětu hlavně žírných buněk a
bazofilních leukocytů a u pozdního alergické-
ho zánětu hlavně eozinofilních leukocytů
a aktivovaných lymfocytů) a cytokinových
a chemokinových interakcích, došlo i k obje-
vování molekul, které se uplatňovaly nejen ja-
ko kompetitivní inhibitory histaminu, ale měly
i významné vlastnosti, které se uplatňovaly
při tlumení zánětlivých aktivit na histaminu
nezávislých. Možno říci, že prvním průkopní-
kem v této oblasti byl ketotifen (Zaditen),
u kterého však jsou ještě dosti vyjádřeny i ne-
žádoucí účinky antihistaminik I. generace –
především sedativní působení. Novou gene-
rací antihistaminik – s výrazněji selektivním
působením na H1 receptorech, dlouhodoběj-
ší účinnosti umožňující podávání co 12 – 24

hod, s žádnými nebo
minimálními vlivy na
CNS a se zvýrazněním
protizánětlivých účin-
ků zastupují molekuly,
které označujeme jako
antihistaminika II.
generace – astemizol,
cetirizin, ebastin, lora-
tadin, terfenadin, kte-
rá se začala objevovat
v praxi v sedmdesá-
tých a osmdesátých
letech minulého stole-
tí. Posledních 10 let je
pak spojeno s vývojem
dále zdokonalených

molekul těchto druhogeneračních antihista-
minik (fexofenadin, levocetirizin, deslorata-
din), které mají ještě zvýrazněnou selektiv-
nost vazby na H1 receptorech a ještě
zvýrazněny protizánětlivé účinky a redukova-
né nežádoucí účinky . Do nového tisíciletí
vstoupily do praxe pod označením antihista-
minika III. generace nebo jako antihistamini-
ka s imunomodulačním působením.

Ketotifen 
Ketotifen je účinnou protialergickou a anti-
astmatickou látkou dlouhodobě známou
v perorální tabletové formě (poslední době se
dostala na náš trh i forma očních kapek).
U ketotifenu byly potvrzeny inhibiční účinky
na bronchiální reakci vyvolanou inhalovaným
histaminem, alergenem nebo aspirinem a na
oční, nosní a kožní reakce vyvolané alerge-
nem u senzibilizovaných jedinců. Neovlivňuje
rozvoj bronchokonstrikce vyvolané metacholi-
nem a námahou. Profylaktické podávání ke-
totifenu snižuje eozinofilii, inhibuje vyplavení
anebo aktivitu prozánětlivých mediátorů jako
jsou histamin, PAF, metabolity kyseliny ara-
chidonové, chemotaktický faktor neutrofilů,
zvyšuje intracelulrní koncentrace cAMP ve
studiích in vitro a v experimentech na zvíře-
cích modelech. Podávání ketotifenu in vitro
nebo in vivo nemělo vliv na počet a aktivitu
lymfocytů dětských astmatiků, ale byl zazna-
menán pokles celkového IgE v séru a celkový
počet eozinofilů u pacientů s průduškovým
astmatem. 
Je k dispozici ve formě tablet a sirupu, po-
slední dobou jsou k dispozici i oční kapky.
Optimálního účinku dosahujeme asi po 4 týd-
nech podávání, takže u sezónních typů aler-
gie je vhodné zahájit podávání ketotifenu
s dostatečným předstihem před začátkem
alergické sezóny. Po zahájení podávání se
u 10 – 20% pacientů objevuje sedativní úči-
nek, který však po několika dnech většinou
ustupuje. U některých pacientů je možno po-
zorovat větší chuť k jídlu, což hlavně u žen

středního věku je spojeno s nežádoucím pří-
růstkem tělesné hmotnosti, je proto nutné na
tento fakt pacienty předem upozornit.

Cetirizin
Cetirizin je karboxylovaný metabolit hydroxizi-
nu a je velmi účinným antagonistou H1 re-
ceptorů s dalšími protialergickými vlastnost-
mi. Má výraznější a selektivnější vazebnou
schopnost k periferním H1
receptorům, v běžném dávkování nemá seda-
tivní účinek na CNS ve srovnání s antihista-
miniky I. generace. Má potvrzenou výraznější
protektivní schopnost vytvoření kožního pu-
pene po aplikaci histaminu ve srovnání
s ostatními antihistaminiky. Byl u něj rovněž
prokázán protektivní účinek při histaminem
vyvolaném bronchospasmu u astmatiků.
U alergických pacientů byl rovněž prokázán
jeho inhibiční vliv na chemotaxi eozinofilů,
ale i na chemotaxi dalších zánětlivých buněk
(neutrofilů, trombocytů) v pozdní fázi alergic-
kého zánětu. Jsou známé výsledky rozsáhlé
studie ETAC (Early Treatment of Atopic Child),
ve které bylo potvrzeno, že pravidelné podá-
vání cetirizinu dětem s rodinnou zátěží alergie
a s prvními klinickými projevy alergie (aler-
gický ekzém, pozitivní kožní testy na alergeny
pylů trav a roztoče) výrazně (o 50%) snížilo ri-
ziko vzniku průduškového astmatu u dětí lé-
čených cetirizinem ve srovnání s kontrolní
skupinou, která dostávala placebo. 
Cetirizin je k dispozici ve formě tablet (Zyrtec,
Zodac, Letizen, Alerid, Analergin, Cerex), siru-
pu a kapek k p.o. aplikaci (Zyrtec, Zodac).
U dospělých většinou vystačíme s podáváním
1x za 24 hodin, u dětí hlavně předškolních je
výhodnější podívání 2x denně pro jeho rych-
lejší metabolizaci. Cetirizin je prezentován ja-
ko nejbezpečnější antihistaminikum II.gene-
race (nejrozsáhlejší studie zabývající se
bezpečností jeho podávání).

Loratadin
Loratadin je dlouhodobě působící nesedativ-
ní antihistaminikum s výraznou selektivitou
vazby na H1 receptory a potvrzenou protizá-
nětlivou aktivitou – tlumivý vliv na uvolňování
prostaglandinu D2, leukotrienu C4 z žírných
buněk a bazofilů, čímž se může uplatňovat při
ovlivnění pozdní fáze alergického zánětu.
Loratadin je na našem trhu ve formě tablet
(Claritin, Flonidan, Loratadin – Ratiopharm,
Erolin, Loranil, Loratadin 10 – SL) nebo ka-
pek či sirupu (Claritin, Flonidan).

K antihistaminikům II. generace přiřazujeme
astemizol (u nás známý jako Hismanal), ter-
fenadin (Lotanax) a ebastin (Kestin), jejichž
distribuce již byla zastavena celosvětově ne-
bo ve většině zemí pro vedlejší účinky, které
se projevovaly prodloužením QT intervalu
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a vznikem srdečních arytmií při jejich zvýše-
ném dávkování. Z těchto preparátů je na na-
šem trhu již jen terfenadin (Lotanax), jehož
distribuce je již v mnoha evropských ukonče-
na. Vzhledem k tomu, že v České republice
nebyly popsány výše uvedené vedlejší účinky,
je zatím na našem trhu k dispozici, při jeho
předpisování je však nutno upozornit pacien-
ty na možné negativní kardiotoxické účinky
při eventuálním předávkování.

Desloratadin
Vysoce selektivní H1 antihistaminikum odvo-
zené od loratadinu s vysokou vazebnou afini-
tou k H1 receptoru (udává se 10x větší účin-
nost než u loratadinu). Jeho biologický
poločas je 24 – 27 hodin. A jeho biologická
dostupnost není ovlivněná současně přijíma-
nou potravou. Mimo výrazné selektivní anti-
histaminové působení se projevuje hlavně
četnými účinky protizánětlivými. Mimo bloká-
dy H1 receptoru se uplatňuje desloratadin
velmi významně při inhibici dalších pochodů
alergické reakce. Ve studiích in vitro na bu-
něčných kulturách byl potvrzen inhibiční vliv
desloratadinu na aktivitu epiteliálních a en-
doteliálních buněk, lidských žírných buněk
a bazofilních granulocytů dokumentované
sníženým uvolněním cytokinů jako jsou IL – 4,
IL – 6, IL – 13, GM – CSF, chemokinů IL – 8
a RANTES, sníženou produkcí LTC4, PGD2,
tryptázy a adhezních molekul ICAM – 1 a P –
selektinu. In vitro je rovněž prokázán tlumivý
vliv desloratadinu na chemotaxi, adhezivitu
a tvorbu superoxidových radikálů eozinofilní-
mi granulocyty – klíčovými buňkami pozdní
alergické reakce. In vitro se desloratadin pro-
jevuje i kompetitivní inhibicí M1 a M2 muska-
rinových receptorů, ale nízká afinita této vaz-
by se in vivo neprojevuje. Desloratadin je
v současné době na našem trhu pod názvem
AERIUS ve formě tablet, podává se 1x
denně 1 tbl. á 5 mg a sirupu. 

Levocetirizin
Jedná se o levotočivou izoformu cetirizinu,
která má dvojnásobnou vazebnou afinitu k H1
receptoru, takže je možno dosáhnout stejné
účinnosti při polovičním dávkování. K jiným
receptorům je vazebná kapacita až 500x
menší. Je minimálně metabolizován, má velmi
nízký distribuční objem, což je velmi výhodné
z hlediska bezpečnosti léku. Jeho biologický
poločas je asi 8 hodin. Při sledování potlačení
kožního pupene vyvolaného histaminem byl
levocetirizin v dávce 2,5 mg stejně účinný ja-
ko cetirizin v dávce 5 mg a byl účinnější než
ebastin, loratadin, fexofenadin a mizolastin.
Byly potvrzeny jeho výrazné protizánětlivé
účinky sledováním inhibice migrace eozinofilů
po provokaci alergenem, blokování exprimace
adhezivních molekul VCAM – 1, snížení cévní

permeability. Levocetirizin je k dispozici pod
názvem XYZAL ve formě 5 mg tablet.
V současné době je i dosti široká škála anti-
histaminik k lokální aplikaci s velmi dobrým
účinkem. Ve formě očních kapek je možno
požít mimo osvědčený Sanorin – Analergin či
Spersallerg (což jsou kombinované preparáty
antihistaminika s dekongescenčním příprav-
kem) rovněž ketotifen (Zaditen) – viz výše, le-
vocabastin (Livostin), azelastin (Allergodil),
ve formě nosních sprejů je k dispozici Livos-
tin, Allergodil nebo dimetinden (Vibrocil) ve
formě nosního gelu, kapek či spreje. Ve formě
kožních gelů je k dispozici Fenistil nebo di-
fenhydramin (Psilo – Balsam N).

Kortikosteroidy
Jsou léčebnou skupinou, která má při systé-
movém podání život zachraňující účinek
u anafylaktických reakcí a těžkých forem prů-
duškového astmatu. Nezbytné je někdy systé-
mové podání u těžkých chronických kopřivek
a ekzému. Jejich nejvýznamnější role při léčbě
alergií je v současné době v lokálním podává-
ní (inhalační práškové a aerosolové formy při
léčbě alergií horních a dolních dýchacích cest
nebo roztoky, krémy a masti při léčbě kožních
alergií). Lokální použití kortikosteroidů způso-
bilo v posledních 20ti letech průlom v léčbě
alergií. Již více než 20ti leté zkušeností s jejich
podáváním potvrdily jejich účinnost a mini-
mální vedlejší účinky (při správné strategii
léčby) i u dětské populace. V žádném případě
není na místě „kortikofóbie“ při jejich lokální
aplikaci u astmatu, alergické rýmy či ekzému.
Právě naopak, jejich včasné nasazení a do-
statečné dávky umožní rychlou stabilizaci
chorobného stavu, a tím i jejich redukci na
zcela bezpečné dávky. U dospělých astmatiků
se za bezpečné dávky považují dávky pod
1000 mg beclomethazonu. Novinkou jsou stá-
le nové molekuly kortikosteroidů (budesonid,
fluticason, flunisolid, mometason), které mají
při nižším dávkování lepší terapeutický efekt
a méně pronikají do systémového oběhu,
a tím mají i nižší celkové vedlejší účinky. Mezi
novinky patří stále se zlepšující inhalační
systémy pro aplikaci do dýchacích cest ve for-
mě aerosolové (dávkované aerosoly bez freo-
nů, aerosoly Easi – breathe) nebo práškové
(aerolizery, diskhalery, diskusy, turbuhalery,
easyhalery). Jedná se vesměs o léky, které
jsou preskripčně dostupné i praktickým léka-
řům (beclomethazon – Beclomet, Becotide,
Becloforte, Ecobec, budesonid – Inflammide,
Miflonid, Pulmicort, fluticason – Flixotide). Je
však velmi důležité, aby se lékaři důkladně
seznámili s těmito inhalačními systémy, aby
mohli řádně poučit pacienty o jejich použití.

Antileukotrieny
Jsou novou skupinou léků používaných k léč-

bě alergií. V dolních dýchacích cestách je
alergický zánět zprostředkováván mnohem ví-
ce jinými mediátory než histaminem – leukot-
rieny a léková skupina antileukotrienů se jeví
v těchto případech velmi perspektivní. V sou-
časné době se významně uplatňují v léčbě
aspirinového a ponámahového astmatu (zafir-
lukast – Accolate a montelukast – Singulair).
Pro své minimální vedlejší účinky, dobrý tera-
peutický efekt a výhodnost podávání (1 table-
ta denně – večer před spaním) je Singulair Ju-
nior velmi významným rozšířením léčebného
spektra antiastmatik již u lehkého perzistující-
ho astmatu u dětí od 6ti let a Singulair MINI
u dětí od 3 let (v zahraniční jsou již rozsáhlé
studie s podáváním u dětí již od 2 let) s proje-
vy ponámahového astmatu a u kašlové vari-
anty astmatu. Antileutrieny jsou vázány na
předpis specialisty.

Kromony
Patří k nesteroidním antialergikum a ve své
době (dinatrium cromoglykát – Intal) zname-
naly průlom v léčbě hlavně průduškového
astmatu. Jejich hlavním protizánětlivým účin-
kem je stabilizace buněčných membrán žír-
ných buněk zablokováním přenosu podráždě-
ní z buněčné membrány do nitra buňky, a tím
dochází k zabránění uvolnění mediátorů aler-
gického zánětu. Velkou výhodou je jejich ne-
škodnost, nevýhodou pak nutnost podávání
minimálně 4x denně a účinnost jen u někte-
rých typů alergických onemocnění. V součas-
né době se ještě široce používají v místně pů-
sobících lékových formách (oční kapky
a nosní spreje – např. Cromohexal, Cromobe-
ne, Allergocrom, Allegro – Comod apod.).
U asmatiků je nahrazován nedocromilem (Ti-
lade), který je možno aplikovat jen 2x denně
nebo jinými – účinnějšími antiastmatiky
(hlavně inhalačními kortikosteroidy).

Imunoterapie 
alergenovými vakcínami

V posledních 5 – 10ti letech se dosti podstat-
ně kvalitativně změnil tento způsob léčby, dří-
ve označovaný jako hyposenzibilizace. Nejvý-
znamnější změna je patrná v tom, že se
k diagnostice a léčbě začínají používat stan-
dardizované, přesně definované alergenové
vakcíny. V současné době je možno u velkého
množství alergenů chemicky přesně definovat
chemickou strukturu epitopů (proteinových
zakončení molekul alergenů odpovědné za
vyvolání tvorby specifických IgE protilátek).
Standardizace pak spočívá v tom, že pro jed-
notlivé alergeny můžeme definovat přesná
váhová množství těchto chemických slouče-
nin a vyjádřit jejich biologickou aktivitu při vy-
volání kožní reakce ve formě pupenu ve srov-
nání s kontrolním roztokem (např.
histaminem). Standardizované alergeny
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k nám dodávají firmy Stalergenes (přípravky
STALORAL roztok k aplikaci podjazykové,
PHOSTAL k aplikaci podkožní) a ALK – Abelló
(přípravky PANGRAMIN – roztok k podjazyko-
vé aplikaci a ALUTARD SQ k podkožní aplika-
ci). Poslední dobou začíná postupně s výro-
bou standardizovaných alergenů i česká
firma Sevapharma, zatím však jen několik
přípravků odpovídá standardizačním kriteri-
ím. Částečná standardizace je u přípravku
Pollinex britské firmy SmithKline Beecham.
Další změnou při imunoterapii alergenovými
vakcínami je kontinuální celoroční aplikace
(i u sezónních typů alergie). Nejčastěji jsou
používány depotní formy injekčních podkožně
aplikovaných přípravků (Phostal, Alutard SQ)
nebo extrakty k sublinguální (Staloral) apli-
kaci. Maximální efekt imunoterapie můžeme
očekávat po 3 – 5ti leté léčbě. 
Imunoterapie alergenovými vakcínami je indi-
kovaná a řízená specialistou alergologem –
imunologem.

Ostatní přípravky 
ovlivňující alergický zánět

CYKLOSPORIN A – v transplantologii, ale
i u dalších chorob, charakterizovaných chro-
nickou aktivací zánětlivých procesů (např.
těžké formy lupénky, atopického ekzému,

průduškového astmatu, chronických střev-
ních zánětů), se stále častěji používá cyklo-
sporin A. Použití je indikováno jednak u sta-
vů, které nedostatečně reagují na léčbu
kortikosteroidy nebo k odlehčení vedlejších
účinků kortikosteroidní léčby v krátkodoběj-
ších léčebných kúrách. Jeho podávání je limi-
továno nefrotoxicitou a hepatotoxicitou, které
jsou výrazně závislé na podané dávce. Cyklo-
sporin A se uplatňuje prostřednictvím svých
cytoplazmatických receptorů (cyklofylinů),
které jsou hlavně v lymfocytech T a jeho pro-
střednictvím inhibují expresi interleukinu IL –
2, a tím zastavují rozvoj zánětlivé imunitní re-
akce.
Podobným způsobem – prostřednictvím cyto-
plazmatických receptorů (imunofylinů) – se
uplatňují i další látky jako TACROLIMUS, který
je ve formě masti (Protopic 1%)
a PIMECROLIMUS (Elidel 1%) ve formě krému
k použití u těžších forem alergického ekzému
zvláště v lokalitách (obličej), kde kortikoste-
roidy mohou při dlouhodobějším použití vyvo-
lávat nežádoucí reakce a jsou tak významným
rozšířením protizánětlivé místní léčby v aler-
gologii a dermatologii. 
V experimentálních studiích se zkoumá
u chronických alergických onemocnění mož-
nost použití monoklonálních protilátek proti

specifickým receptorům k zablokování rozvoje
nežádoucí imunitní reakce (monoklonální
protilátky proti adhezivním molekulám, na-
př.proti ICAM – 1, interleukinům IL – 3, IL – 4,
IL – 5, TNF a pod.), které však v běžné klinic-
ké praxi zatím nemají uplatnění. Nejblíže do
praxe mají, již v klinických studiích ověřova-
né, MONOKLONÁLNÍ PROTILÁTKA PROTI IgE.
Všechny tyto přípravky stejně jako některé
další (metotrexát, transfer faktor, intravenózní
gamaglobulíny) se používají u těžkých forem
alergických onemocnění, zvláště u takových
forem, kde se nemůžeme dostatečně uplatnit
základní protizánětlivou léčbou nebo kde po-
třebujeme snížit negativní účinek základní
protizánětlivé léčby (hlavně systémově podá-
vaných kortikosteroidů). Všechny tyto pří-
pravky jsou vázány na předpis specialisty,
který pacienta s touto léčbou pravidelně sle-
duje.
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Úvod
Nesteroidní antirevmatika patří k nejrozší-
řenějším a nejčastěji předepisovaným lé-
kům. Jejich nespecifický antiflogistický
efekt, analgetický účinek a nenávykovost
jsou s úspěchem využívány prakticky ve
všech medicínských oborech. Ovlivňují rev-
matickou bolest daleko více než opioidní
analgetika, na druhé straně se však stávají
jakýmsi všelékem, kterým jsou řešeny nej-
různější bolestivé stavy často bez znalosti
přesnější diagnózy. 
Jedná se chemicky o heterogenní skupinu
sloučenin se společnými farmakologickými
vlastnostmi. Původně do této skupiny byly
zařazovány i salicyláty, k dosažení efektu
však byly nutné vysoké dávky což limitova-
lo jejich podávání v revmatologické terapii
vzhledem k možným nežádoucím účinkům.
Další nevýhodou salicylátů je krátký anal-
getický účinek. Dříve užívané látky jako fe-
nylbutazon (Fenylbutazon), kebutazon (Ke-
tazon), tribuzon (Benetazon) od jejichž
podávání upuštěno pro závažné a relativně
časté vedlejší nežádoucí účinky. 

Historie
Moderní historie NSA začala v r. 1964, kdy
vznikl pojem „nesteroidní protizánětlivé lé-
ky“ („nonsteroidal anti–inflammatory
drugs“). Slovo antirevmatický je spíše kli-
nický pojem, protože nepopisuje léky se
specifickými vlastnostmi, ale skupiny lá-
tek, které mají symptomatický účinek pro-
kazatelný v kontrolovaných klinických stu-
diích. 

Charakteristika NSA 
NSA jsou jednoduché chemické sloučeni-
ny, které mají převážně charakter slabých

kyselin. Podle základní chemické struktury,
od které jsou odvozeny, je lze rozdělit do
následujících skupin

Deriváty karboxylových kyselin
Deriváty kyseliny salicylové – salicyláty:
acetylované: acidum salicylicum
neacetylované: cholin acetát, salicylan
sodný, diflunisal
Vzhledem k výraznému dráždivému účinku
acetylovaných salicylátů na GIT se v klinice
přechází k použití neacetylovaných forem
diflunisalu (kyselina difluotofenylsylicylo-
vá), salsalatu (kyselina salicylsalicylová)
a cholin salicylátu.

Deriváty kyseliny octové: 
diclofenac, indomethacin, tolmetin, sulin-
dac, lonazolac
Diclofenac patří k nejrozšířenějším NSA
u nás, s výhodou je jeho existence v růz-
ných lékových formách. 
Indomethacin patří k nejúčinnějším NSA,
ale také k nejagresivnějším (včetně nežá-
doucích účinků). 
Tolmetin a sulindac se u nás příliš nevžily. 

Deriváty kyseliny propioinové:
ibuprofen, naproxen, ketoprofen, acidum
tiaprofenicum, flurbiprofen
Ibuprofen bylo první NSA, které k nám bylo
importováno. 
Naproxen je populárnější v zahraničí než
u nás, přestože má delší biologický polo-
čas. 
Kyselina tiaprofenová dosáhla díky licenční
výrobě širokého využití. 

Deriváty kyseliny antranilové:
acidum flufenamicum, acidum mefanami-

cum, acidum meclofenamicum a acidum
tolfenamicum
Z fenamátů se dnes používá kyselina tolfe-
namová. 

Deriváty enolových kyselin (pyrazolidiny,
oxikamy)
Pyrazolidiny: 
phenylbutazon, kebutazon
V současné době je odklon od užívání py-
razolidinů pro vysoký výskyt nežádoucích
účinků (útlum krvetvorby).

Oxikamy: 
piroxicam, tenoxicam
Piroxicam je NSA s dlouhým poločasem
umožňující podávání v jedné denní dávce.

Mechanizmus účinku NSA
NSA jsou farmakobiochemicky velmi aktiv-
ní látky, které v závislosti na použité kon-
centraci inhibují řadu procesů, a účastní se
na rozvoji zánětlivé reakce. Mechanizmus
analgetického působení NSAID je jejich in-
hibiční účinek na syntézu mediátorů, senzi-
bilizujících nervová zakončení v zanícené
tkáni. Je to především inhibice syntézy pro-
staglandinů, která patří mezi důležité sen-
zibilizátory senzorických nervů. Prostaglan-
diny hrají významnou úlohu v genezi
zánětu, současně však mají i určité fyziolo-
gické funkce: gastroprotektivní, sekrece
mucinu a bikarbonátu v GIT, kontrola per-
fúze a natriurézy v ledvinách. NSA tlumí ak-
tivitu cyklooxygenázy (COX), resp. prostag-
landinsyntetázy, katalyzující konverzi
kyseliny arachidonové na endoperoxidy vo-
díku. 
Protizánětlivý, analgetický a antipyretický
účinek je dán primárně inhibicí enzymu
cyklooxygenázy, jak potvrdil v r. 1971 Vane.
Existují dva izoenzymy COX–syntetáza 1
(COX 1), která je přítomna ve většině tkání
a vede k tvorbě prostaglandinů účastnících
se na fyziologických reakcích, naproti tomu
aktivita syntetázy 2 COX 2 je vyjádřena
pouze u aktivovaných buněk. Tato exprese
je stimulována mediátory zánětu a imuno-
komplexy. COX 2 katalyzuje syntézu pro-
staglandinů účastnících se na rozvoji zá-
nětlivé reakce. 
Některé NSA inhibují přednostně COX 1
(např. piroxicam, indomethacin), jiné inhi-
bují současně COX 1 i COX 2, (ibuprofen,
flurbiprofen a fenamáty) jsou to tzv. kon-
venční NSAIDs. 
Dalším cílovým enzymem pro NSA (diclofe-
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nac, indomethacin) je lipooxygenáza snižující produkci leukotrienů
leukocyty a synoviálními buňkami. Piroxicam inhibuje produkci
peroxidu vodíku v aktivovaných neutrofilech. Některá NSAID inter-
ferují se syntézou proteoglykanů v chondrocytech (ASA, indomet-
hacin), s transmembránovým přenosem iontů. I když tyto účinky
se projevují u lidí zřídka, mohou vysvětlit variabilitu terapeutické
odpovědi mezi jednotlivými NSAID. 
Důležité jsou i nedávné poznatky o existenci cyklooxygenáz v míše
(Geisskinger, 1999) svědčící o pravděpodobné účasti prostaglan-
dinu v procesu nocicepce na míšní úrovni. 
NSAID u pacientů se zánětlivými artropatiemi redují jak bolest tak
otok kloubu svým protizánětlivým účinkem. Ovlivňují i systémové
projevy zánětu jako je sedimentace erytrocytů a hladiny proteinů
akutní fáze. 
Antipyretický efekt NSAID je zprostředkován jejich působením na
termoregulační centrum v hypothalamu. 

Charakteristika specifických inhibitorů 
cyklooxygenázy – 2(COX 2). 

U nesteroidních antirevmatik jako u jedné z nejpoužívanější skupi-
ny léčiv je poměrně vysoký výskyt nežádoucích účinků v oblasti
gastrointestinálního traktu. Dyspepsií trpí při léčbě NSAID
10–20% pacientů. Mortalita pacientů, kteří jsou hospitalizováni
z důvodu NSAID gastropatie se pohybuje mezi 5–10 %. 
S rozvojem nových poznatků je upřesňována schopnost inhibovat
jednotlivé izoformy cyklooxygenázy – cyklooxygenázu –1 a cykloo-
xygenázu – 2. Novým trendem posledních let je připravovat látky
s co nejvhodnějším poměrem účinku na obě izoformy. Cyklooxyge-
náza –1 (COX–1) je produkována konstitutivně ve většině tkání
především pak v trombocytech, buňkách žaludeční sliznice a led-
vinách, kde má organoprotektivní vlastnosti. Na druhou stranu
cyklooxygenáza 2 /COX2) je inducibilním enzymem jehož produk-
ce vzrůstá při poškození organismu (zánět, bolest) pod vlivem pro-
zánětlivých mediátorů. 
Dle selektivity k isoenzymům cyklooxygenázy jsou používaná léčiva
klasifikována do tří kategorií. 
Klasická nesteroidní antirevmatika s vyváženými inhibičními účin-
ky na COX 1 a COX 2 patří mezi neselektivní inhibitory prakticky
standardně používaná tzv. „konvenční NSAIDs“. Dále jsou to látky
s preferenční inhibicí COX 2 inhibují COX – 2 v rozmezí 2 – 100 x
více než cyklooxygenázu – 1, patří sem např. : nimesulid a meloxi-
cam. Specifické inhibitory COX – 2 (koxiby) inhibují COX – 2 100x
více než COX – 1. V maximálních dávkách nezpůsobují klinicky vý-
znamnou inhibici COX – 1. Patří rofecoxib, celekoxib, valdekoxib,
parekoxib a etorikoxib. . Koxiby mají nižší gastrointestinální toxici-
tu, ale ostatní nežádoucí účinky zůstávají zachovány. Koxiby po-
strádají zcela antiagregační efekt na trombocyty, takže nemají an-
titrombotický účinek na rozdíl od konvenčních NSAIDs. 

Farmakokinetika
NSAID lze aplikovat perorálně, per rectum, parenterálně a lokálně,
dobře se resorbují i po p. o. podání. Vyznačuji se vysokým stup-
něm vazby na bílkoviny, takže jejích volná frakce může být zvýšena
u pacientů s hypoalbuminemií. Do synoviální tekutiny pronikají
pasivní difůzí dosahují zde cca 60% koncentrace v plazmě a díky
vazbě na bílkoviny synoviální tekutiny jsou odsud pomaleji elimi-
novány. 
NSAID lze rozdělit na základě jejich plazmatického poločasu na
dvě základní skupiny:
X NSAID s krátkým poločasem (do 6 hodin) – ASA, diclofenac, in-

dometacin a ketorolac
X NSAID s dlouhým plazmatickým poločasem (nad 10 hodin) –

naproxen, piroxicam. 
Všechna NSAID podléhají intenzivnímu metabolismu různými ces-
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tami. ASA je metabolizována hydrolýzou,
glukuronidací jsou metabolizovány napro-
xen, ketoprofen a salicyláty, oxidací diclo-
fenac a piroxicam. 
Ibuprofen a indomethacin podléhají jak
oxidaci tak glukuronidaci. V případě poru-
chy renálních funkcí dochází k akumulaci
glukuronidových konjugátů např.: ketopro-
fenu a naproxenu. 

Klinické použití NSA 
v terapii bolesti 

Indikační oblastí je medikamentosní léčba
v chronické bolesti, jak nádorové etiologie,
tak chronické neonkologické bolesti by
měla standardně probíhat podle WHO žeb-
říčku. Tento žebříček má 3 stupně pro po-
stupné nasazování analgetik dle síly jejich
účinku. 
NSAID jsou řazena do skupiny neopioid-
ních analgetik a jsou využívána v celé škále
analgetické medikace WHO žebříčku. 
U každého chronického bolestivého stavu
má být předem vytvořena strategie léčby
resp. algoritmus racionální terapie pro kte-
ré je indikována. NSAID jsou stále častěji
používána jako neopioidní analgetika než
jako antirevmatika. Pro prokázané centrál-
ní účinky (Mc Cormack a Brune 1991) jsou
využívány v indikovaných případech i k ze-
sílení účinku opioidních analgetik. 
V klinické praxi je vždy při nasazení NSAID
nutno zvažovat základní kriteria a to jejich
analgetickou účinnost, intenzitu protizánět-
livého účinku a závažnost a četnost vedlej-
ších nežádoucích účinků. 
NSAID patří k základům farmakoterapie
chronických zánětlivých revmatických cho-
rob jako je revmatoidní artritida, kde jsou
obvykle používány ibuprofen, diclofenac,
naproxen, piroxicam. U ankylozující spon-
dylitidy (m. Bechtěrev) je využíván jejích
protizánětlivý účinek. Analgetický efekt je
využíván u osteoartrozy, kde se podává
podle potřeby, není vhodné rigidní dávko-
vací schéma. Je nutno pamatovat na tlumi-
vý efekt většiny NSA na metabolismus
chrupavky. Medikace NSAID vede k doko-
nalé analgezii, ale současně může vést
k přetěžování postiženého kloubu se vzni-
kem destrukce kloubu (tzv. analgetická ky-
čel). Užití NSA u mimokloubních revmatic-
kých bolestivých stavů je kontroverzní. Je
vhodná jen nárazová léčba k překlenutí ob-
dobí akutní bolesti a pokračovat nefarma-
kologickými léčebnými postupy. 

Úloha NSAID 
v léčbě nádorové bolesti 

Analgetická terapie u nádorové bolesti by
měla standardně probíhat dle třístupňové
analgetické škály, kterou vypracovala Svě-
tová zdravotnická organizace. NSAID jsou
řazena do skupiny neopiodních analgetik

a indikována v celé škále analgetické me-
dikace od I. –III. stupni od mírné bolesti až
po bolesti silné. 
Analgetický efekt NSAIDs je patrný tam,
kde součástí etiologie bolesti je zánětlivý
proces: u bolestivých kostních metastáz,
u postižení periostu, bolesti vyvolaných
kompresí svalů a šlach, u bolesti vyvola-
ných mechanickou distenzí při infiltraci
měkkých tkání (plicní tumory, pánevní inflt-
race, tumory v dutině hrudní a břišní). 
V paliativní medicíně jsou užívána pro pra-
videlnou léčbu chronické nádorové bolesti,
ale i pro bolestivé stavy, které nesouvisejí
se základním onemocněním. 

Interakce NSA 
s jinými léčivy

Opatrnosti je třeba při současném podává-
ní s antikoagulancii, protože zvyšuje riziko
krvácení v zažívacím traktu. NSA dále sni-
žují vylučování lithia a proto může při sou-
časném podávání obou léčiv dojít k zvýšení
sérových hladin lithia. Indomethacin snižu-
je antihypertenzivní účinek beta blokátorů,
diuretik a captoprilu. Podávání NSAID spo-
lu s diuretiky může vést k snížení diuretic-
kého účinku a vzácně k selhání ledvin
a exacerbací srdečního selhání. 

Nežádoucí účinky NSAID
Dlouhodobá, ale i krátkodobá léčba NSAID
může být spojena s relativně četnými a růz-
ně závažnými nežádoucími účinky. Některé
nežádoucí účinky vznikají na základě dep-
lece konstitučních prostaglandinů, jedná
se o různé dyspeptické potíže a léze žalu-
deční sliznice, tyto jsou označovány jako
NSAID gastropatie nebo enteropatie při
podávaní acidorezistentních tbt. a retardo-
vaných lékových forem NSAID, které se roz-
pouštějí v tenkém střevě. 
Nežádoucí účinky se mohou objevit též ze
strany kardiovaskulárního systému, ledvin-
ných funkcí,kde vzniká až analgetická ne-
fropatie (porucha průtoku krve ledvinami,
porucha glomerulární filtrace) ovlivněním
výše krevního tlaku a vyvoláním krvácivých
stavů (Rodriguez et al, 1988). Přestože
kardiovaskulární riziko spojené s NSAID
nebylo ještě přesně definováno je zřejmé,
že některé léky a jejich dávky zvyšují riziko
kardiovaskulárních komplikaci zejména
u rizikové skupiny pacientů. 
Predispoziční faktory, které zvyšují riziko
kardiovaskulárních příhod jsou vysoké dáv-
ky NSAID, předchozí srdeční onemocnění,
hypertenze, medikace antihypertenziv ne-
bo diuretik, věk pacienta. 
Co se týče moderních nesteroidních anti-
revmatik – coxibů, jedná se o novou třídu
nesteroidních antirevmatik s výrazně zlep-
šenou gastrointestinální tolerancí, přičemž
ostatní nežádoucí účinky známé u NSAID

jsou zachovány. Relativní riziko kardiova-
skulárních příhod se překvapivě začalo zvy-
šovat až po 18 měsících léčby, zvýšení rizi-
ka v prvních měsících nebylo prokázáno. 
Zásady použití koxibů v současné medicíně
se pokusili sumarizovat Baigent a Patrono
ve svém návrhu léčebné strategie pro paci-
enty se zánětlivým revmatickými chorobami
různým stupněm rizika vzniku závažné kom-
plikace v oblasti gastrointestinálního traktu
i kardiovaskulární příhody. Z podávání koxi-
bů profitují především pacienti s nízkým
kardiovaskulárním rizikem, pokud je pro-
spěch z terapie vyvážen významně reduko-
vaným rizikem GIT komplikací. Nicméně v ji-
ných orgánech se nežádoucí účinky koxibů
významně od NSA neliší nová rizika se
v současnosti sledují a vyhodnocují. 

COX – 2 preferenční léky
Zkoumáním bezpečnosti COX – 2 preferenč-
ních léků, zejména meloxicamu, nebylo
z provedených studií zjištěno zvýšené riziko
výskytu kardiovaskulárních, renálních a he-
patálních nežádoucích účinků. 

Závěr
Analgetický účinek je nejpodstatnějším
projevem symptomatické analgetické tera-
pie a od něj se odvíjí příznivé působení na
kvalitu každodenního života nemocného
s chronickou bolestí a jeho kvalitu života. 
Všechna NSAID, včetně koxibů, mají při
podávání v terapeutických dávkách nežá-
doucí účinky, které je třeba trvale a pečlivě
monitorovat. Předností koxibů i COX – 2
preferenčních léků je snižení gastrointesti-
nálních komplikací léčby. Nicméně proble-
matika zůstává stále otevřena směrem
k kardiovaskulárním riziku. V těchto souvis-
lostech se jeví jako výhodné použití COX –
2 preferenčních léků, které přes nižší se-
lektivitu vůči COX – 2 spojují dobrý gastro-
intestinální i kardiovaskulární bezpečnost-
ní profil. 
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Úvod
Definice refluxní choroby jícnu (RCHJ) je te-
oreticky velmi jednoduchá. Jde o stav, kdy
žaludeční obsah opakovaně vniká do jícnu
a provokuje zde symptomy nebo komplika-
ce, které způsobují pacientovi problém. Zá-
roveň RCHJ zahrnuje celé spektrum stavů,
od refluxu, jehož klinický projev je považo-
ván za běžný příznak a součást života, přes
komplikace, mezi které patří erozivní gastri-
tida a Barretův jícen, až po karcinom jícnu
v pozadí obtíží. 
Mezi dominantní symptomy RCHJ patří pá-
lení žáhy a kyselá regurgitace. Jedná se
o symptomy, které jsou v populaci běžné.

Epidemiologické studie na komunitní úrovni
ukazují na 20 – 40%ní roční prevalenci
těchto obtíží v populaci západní Evropy
a Severní Ameriky. Jen část z těchto pacien-
tů ovšem přivedou obtíže k lékaři. Nárůst
prevalence je patrný i v rozvíjejících se ze-
mích jihovýchodní Asie a dálného východu. 
Většina pacientů s typickou symptomatolo-
gií RCHJ nemá při endoskopii mukózní ero-
ze nebo ulcerace. V literatuře se pak hovoří
o ENRD (endoscopy – negative reflux disea-
se) nebo NERD (non – erosive reflux disea-
se), také o reflux – like dyspepsia nebo
o funkční pyróze. Dent (1999) navrhl defi-
nici, podle které diagnóza RCHJ je určena
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Souhrn: 
Refluxní choroba jícnu přitahuje v poslední době zvýšenou pozornost
odborné veřejnosti. Mezi důvody patří narůstající prevalence refluxní
choroby jícnu v populaci, důkazy o významném ovlivnění kvality života
pacientů  trpících refluxem, mimojícnové projevy a obezřetnost 
k možným komplikacím. 
Na téma Refluxní choroba jícnu byl na pomoc praktickým lékařům 
v jejich rozhodování vypracován v roce 2004 doporučený postup Čes-
ké gastroenterologické společnosti a Společnosti všeobecného lé-
kařství ČLS JEP1,2. Doporučený postup byl podpořen studií METRO.
Tato studie byla zaměřena především na terapii, ale přinesla zajíma-
vá data i z oblasti diagnostiky. 
Jako praktický lékař s bližším zájmem o gastroenterologii si stále
uvědomuji některé nezodpovězené otázky, které problematiku reflux-
ní choroby jícnu provázejí. Například, když hovoříme o refluxní choro-
bě jícnu, myslíme my praktičtí lékaři, specialisté i pacienti vždy to
samé? Umíme refluxní chorobu jícnu diagnostikovat? Kde je u reflux-
ní choroby jícnu hranice mezi symptomem a nemocí a kdy je třeba se
jí vážně zabývat? Umíme refluxní chorobu jícnu správně léčit?  
Předkládané sdělení se soustředí na problémy správné diagnostiky
refluxní choroby jícnu. 
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pro ty osoby, které jsou exponovány riziku
komplikací gastroezofaegálního refluxu ne-
bo kterým gastroezofageální reflux zhoršuje
kvalitu života, a to po pečlivém ujištění
o benigní povaze obtíží.
Na příkladu RCHJ se dá dobře demonstro-
vat odlišnost perspektivy praktického léka-
ře a gastroenterologa a rozdílnost přístupů
v praxi. Zatímco gastroenterolog se u paci-
entů svého selektovaného souboru s vyšší
incidencí závažných stavů snaží především
pátrat po organicitě a stanovit diagnózu per
exclusionem, praktický lékař volí spíše em-
pirické postupy, v klinickém kontextu prová-
dí výběr pacientů pro vyšetření u specialisty
a je zaměřen především na kvalitu života
a prognózu pacienta. Obě strategie jsou re-
levantní, vycházejí z přirozenosti obou od-
borností a jejich bezpečnost a efektivita je
podložena klinickými studiemi.

Význam patogenezy 
a etiologie pro diagnózu

Mechanizmy vedoucí k refluxu jsou mnoho-
četné a zahrnují jak faktory vrozené, tak
faktory zevního prostředí. Podrobný rozbor
těchto faktorů je nad rámec tohoto článku.
Refluxní epizoda je výsledkem selhání anti –
refluxní bariéry v gastro – ezofageální junk-
ci, při které se uplatňuje agresivita refluxá-
tu, anatomické prvky, funkční dysmotilitní
faktory, narušení obranných mechanizmů
jícnu a tkáňová resistence. Významnou roli
hraje i snížený práh senzorického vnímání
nociceptivních podnětů z jícnu. Z faktorů
zevního prostředí je vhodné zmínit léky (ne-
steroidní antirevmatika, nitráty, antagonisty
kalciového kanálu, aminophyliny, betablo-
kátory, opiáty), potraviny a pochutiny, kou-
ření, obezitu, těžkou fyzickou práci a těho-
tenství. Reflux může nastat i za
fyziologických podmínek, většinou jako epi-
zoda dočasná, v závislosti na jídle. Reflux
se stává patologickým v okamžiku, kdy pro-
vokuje symptomy nebo způsobuje léze na
sliznici jícnu. 
Tyto etiopatogenetické charakteristiky pod-
porují oddělení RCHJ jako samostatné jed-
notky od ostatních dyspeptických obtíží,
což je většinou možné i v klinickém hodno-
cení. Přesto není dosud možné definovat
RCHJ čistě na etiologické bázi.

Význam symptomů 
pro diagnózu

Hlavními příznaky refluxní choroby jícnu
jsou pálení žáhy (pyróza) a regurgitace ža-
ludečního obsahu do jícnu. Vzhledem k růz-
nému výkladu, překladu a porozumění
symptomů ve světě, ale i v rámci Evropy, je

pálení žáhy (pyrosis, heartburn, haartsb-
rennen) vykládáno jako pocit pálení, který
postupuje od žaludku do hrudníku. Kyselá
regurgitace je uváděna u 40 – 50% pacien-
tů s RCHJ. Dominantní příznaky mohou být
provázeny říháním, bolestí v epigastriu ne-
bo dalšími příznaky se vztahem k horní čás-
ti trávicího traktu. Častá je dysfagie, a to
i u pacientů bez organického nálezu při en-
doskopii. Vzácněji se RCHJ může manife-
stovat izolovaně mimojícnovými projevy
(častěji u dětí): recidivující infekce horních
cest dýchacích, asthma bronchiale, chra-
pot, laryngitidy, chronický kašel, recidivující
záněty středouší, zvýšená kazivost zubů,
halitóza (zápach z úst).
Anamnestický údaj dvou hlavních příznaků
je dobrým předpovědním ukazatelem (pre-
diktivní hodnotou) pro správnou diagnózu
refluxní choroby jícnu. Nicméně příznaky
RCHJ se mohou překrývat s příznaky dys-
pepsie, což může vést k falešné pozitivitě
i negativitě diagnózy. Spíše pro potřebu vý-
zkumu jsou vyvíjeny a testovány metody
skórování a stručné dotazníky (Dent – Ca-
rlsson Questionnaire, RDQ – reflux disease
questionnaire), zaměřené na anamnézu
a symptomy, u kterých se předpokládá vyš-
ší preciznost klinické diagnostiky.

Význam terapeutického testu 
Terapeutický test spočívá v podání 
20 mg omeprazolu (30 mg lanzoprazolu)
pacientovi s příznaky RCHJ dvakrát denně
po dobu 2 – 4 týdnů. Diagnózu podporuje
pozitivní výsledek tohoto testu, při kterém
dojde ke snížení frekvence refluxních potíží.
Na pozitivní terapeutický test navazuje ob-
vykle udržovací léčba. Pokud nejsou jiné
důvody k odeslání pacienta ke specialisto-
vi, není třeba provádět další vyšetření. Po-
kud je terapeutický test negativní, je třeba
posoudit, zda byla compliance pacienta
dostatečná, diferenciálně diagnosticky vy-
loučit možná jiná, zejména organická one-
mocnění jícnu (tumor, achalázie aj.) nebo
choroby kardiopulmonální. 
Odpověď pacientů s příznaky RCHJ na léč-
bu PPI je obvykle vysoká a ve většině přípa-
dů je výsledkem terapeutického testu kom-
pletní úleva pacienta od obtíží (8). Ani
podle tohoto testu však nelze stanovit
s přesností diagnózu, která odpovídá sou-
časným objektivním kriteriím, tedy porovná-
ní s jícnovou pH – metrií, endoskopií nebo
oběma testy. Klinický efekt léčby nemusí
totiž nutně signalizovat jen přítomnost
RCHJ, ale může zlepšit příznaky i jiné acido-
peptické poruchy. Může přinést placebo
efekt nebo jen snížit jícnovou senzitivitu ke

kyselé expozici. Na druhou stranu pro část
pacientů s RCHJ nemusí být dávka a doba
léčby dostatečná. 
Podle současně definovaných referenčních
standardů tedy nelze považovat terapeutic-
ký test za zcela spolehlivý pro diagnostiku
RCHJ. Má tedy smysl ho provádět? Pro kli-
nickou praxi je cenný. I přes diagnostickou
nejistotu je empirický přístup u pacientů
bez alarmujících příznaků či podezření na
komplikaci úspěšný a bezpečný a je sou-
částí současně preferovaného postupu
„step down“.

Význam endoskopie 
pro diagnózu 

V České republice, ale i v některých jiných
evropských zemích je endoskopie doporu-
čována jako základní vyšetřovací metoda
při refluxních obtížích. Endoskopie je vý-
znamná pro posouzení stupně ezofagitidy
(mukozních defektů) a komplikací (vředy,
striktury, metaplázie) a z diferenciálně dia-
gnostického hlediska. Jako specifické en-
doskopické indikátory RCHJ jsou považová-
ny mukózní defekty, nikoliv např. minimální
endoskopické změny nebo difuzní erytém.
Senzitivitu endoskopie pro RCHJ může zvý-
šit odebrání bioptického materiálu s nále-
zem eosinofilů a změn na epitelových buň-
kách. 
Ezofagogastroskopie má nízkou senzitivitu
pro diagnózu RCHJ, protože u více jak polo-
viny pacientů s typickými refluxními přízna-
ky se endoskopické změny nenacházejí. En-
doskopický nález u individuálního pacienta
nelze podle žádných charakteristik předpo-
vědět. 
Ve studii METRO, která byla realizována na
podporu implementace doporučeného po-
stupu ve všeobecných praxích v roce 2004,
byla více jak čtvrtina pacientů s refluxními
obtížemi indikována praktickými lékaři k en-
doskopickému vyšetření. V tomto souboru
byli i pacienti, u kterých pyróza a kyselá re-
gurgitace nebyly dominantní, ale byly sou-
částí souboru dyspeptických obtíží. Striktní
oddělení těchto příznaků v praxi je často ne-
možné. Rozložení endoskopických nálezů
u 1724 pacientů vidíte na grafu č.1. Refluxní
ezofagitida byla popsána ve 12%, Barrettův
jícen byl nalezen u 17 pacientů (1%). U 138
pacientů (8%) byl popsán duodenální nebo
žaludeční vřed. Ve 20% endoskopií byla po-
psána gastritida. Tento nález byl zahrnut
mezi nálezy normální (59%). Jen u 9% paci-
entů v našem souboru byla přímým testem
prokázána infekce Helicobacter pylori. Za
povšimnutí stojí, že v souboru endoskopo-
vaných jen u 9% pacientů mění výsledek en-
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doskopie strategii postupu (Barretův jícen,
aktuální vřed), ale stejně nemění konzerva-
tivní léčebný postup, vyjma případů H.pylori
pozitivního peptického vředu, kde je indiko-
vána eradikační terapie. 
Zatímco v České republice je ezofagogast-
roskopie pacienty celkem dobře přijímána,
podle odhadu autora u 90% populace,
v některých zemích (např. Francie) musí být
většina výkonů prováděna v celkové narkó-
ze. To znamená vyšší náročnost výkonu, rizi-
ko a náklady. Vzhledem k vysoké efektivitě
moderní léčby inhibitory protonové pumpy
(PPI) u léčby RCHJ, zůstává ve většině zemí
západní Evropy důvodem pro horní endosko-
pii detekce Barretova jícnu, a to u pacientů,
zejména mužů s těžkou symptomatologií ne-
bo dlouhodobou anamnézou refluxních obtí-
ží. Endoskopické stanovení stupně ezofagiti-
dy se zdá klinicky méně významné,
i v případě těžších lézí, vzhledem k efektivní
terapii PPI. U RCHJ tak zůstává indikací pro
endoskopii přítomnost alarmujících přízna-
ků, resistence na léčbu PPI nebo časté re-
lapsy onemocnění. Tento trend pravděpo-
dobně dorazí i do České republiky, až dojde
k nastavení cen endoskopických výkonů do
obvyklého evropského formátu. 

Význam jícnové 
pH – metrie pro diagnózu RCHJ

Významná role kyseliny solné v patogenezi
RCHJ a revoluce, kterou přinesly PPI, spolu
s rozvojem počítačové technologie oprav-
ňoval k předpokladu, že jícnová pH – metrie
se stane zlatým standardem diagnostiky
RCHJ. Tato očekávání se zcela nepotvrdila,
zejména u stavů, jakým je NERD. Při vyšet-
ření je považován pokles pH pod 4 za klíčo-
vý moment, který je hodnocen podle frek-
vence výskytu, délky trvání a procenta
času, kdy trvá. Problémem je to, že se jed-
ná o empiricky přijatý práh, rozlišující mezi
zdravými pacienty a pacienty s RCHJ. U ně-
kterých pacientů může docházet k epizo-
dám i při vyšším pH, než 4. Roli hraje
i umístění pH čidla nad kardií. S pomocí
bezdrátové technologie se ukázalo, že
i u pacientů bez obtíží je doba kyselé expo-
zice v distálním jícnu prodloužená.
Senzitivita a specificita jícnové pH – metrie
u středně těžké a těžké ezofagitidy je mezi
90 a 100%. U lehčí ezofagitidy a endosko-
picky negativní RCHJ, tedy u pacientů, kde
by precizní diagnostická metoda byla nejvý-
znamnější, klesá senzitivita na 50 – 70%. 
Jícnová pH – metrie je významnou diagnos-
tickou metodou pro RCHJ. Je užitečná pro
pacienty s atypickými symptomy a resi-
stentní na léčbu PPI. Není však zlatým stan-

dardem, protože nepostihuje všechny ref-
luxní epizody, zejména ty s nezvýšenou aci-
ditou.

Můžeme očekávat novinky 
v diagnóze refluxu?

Kromě kyseliny solné a pepsinu patří mezi
další významné komponenty duodenoga-
strické šťávy trypsin a žluč. V poslední době
byly vyvinuty nové metodiky k detekci a sta-
novení duodeno – gastricko – ezofageálního
refluxu. Další metodou je měření intralumi-
nální impedance, ale technologie je ve sta-
diu vývoje. 
Přídatný význam v diagnostice RCHJ mají
další vyšetření; rentgenové vyšetření, scinti-
grafie, perfuzní test, manometrie a endo-
skopická ultrasonografie. 

Závěr
Refluxní choroba jícnu je běžné, obtěžující,
chronické nebo opakující se, obvykle benig-
ní, ale potenciálně závažné onemocnění,
jehož současná diagnostika je kombinací
klinického hodnocení příznaků a specializo-
vaného vyšetřování. Součástí přístupu
v praxi je často terapeutický test. 
V primární péči se může diagnostika RCHJ
opírat o hodnocení příznaků, pokud jsou ty-
pické, a o anamnézu pacienta. Užití validi-
zovaných dotazníků může zpřesnit klinickou
diagnózu. Terapeutický test je klinicky cen-
ný, ale nejsou pro něj stanovena exaktní di-
agnostická kritéria. Endoskopie a jícnová
pH – metrie jsou považovány za adekvátní
referenční test. Při limitech těchto vyšetře-
ní, zejména při nízké senzitivitě pro endo-
skopicky negativní refluxní chorobu jícnu, je
tato pozice oslabená. 
Pro pacienty s refluxní chorobou je nejdůle-
žitější fakt, že bez ohledu na přesnost dia-
gnostiky, existuje účinná a bezpečná tera-
pie symptomů, která je schopna u většiny
z nich upravit kvalitu života k normě.   
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Úvod
Kardiovaskulární choroby jsou prakticky ve
všech rozvinutýczh zemích nejčastější přiči-
nou úmrtí dospělých.V České republice umírá
ročně na kardiovaskulární onemocnění (KVO)
více než 50 000 osob (v roce 2003 zemřelo
na KVO 26 110 mužů, což představuje 48,8%
zemřelých a 31 955 žen, tedy 54,6% zemře-
lých žen), (ÚZIS, 2004).
Rizikových faktorů (RF) KVO je známá celá řa-
da, některé nemůžeme ovlivnit nijak (věk, po-
hlaví, genetické vlohy). Většinu známých rizi-
kových faktorů však ovlivnit určitým
způsobem (ne vždy zcela uspokojivým) může-
me. Jedním ze závažných, ale ovlivnitelných
RF je obezita, která se stává v posledních le-
tech globálním celosvětovým problémem,
kdy prevalence obezity v evropských zemích
je zhruba 10 – 40% populace a u žen nachá-
zíme její výskyt vyšší asi o 3 – 6% než u mužů. 
O obezitě hovoříme většinou tehdy, je–li BMI
větší než 30 kg/m2. Primární příčinou rapidní-
ho celosvětového nárůstu obezity jsou změny
životního stylu, kdy fyzická aktivita je nízká
a strava má nadbytek energetických složek,
bohatých na tuky (Caterson, 2002, Gifford,
2002). Dlouhodobé studie jasně potvrdily
vyšší úmrtnost na kardiovaskulární choroby
u osob s nízkou fyzickou aktivitou a obezitou,

i když vliv samotného energetického příjmu
v této souvislosti potvrzen nebyl (Fang,
2003). 

Hodnocení obezity 
Nejčastěji používaným je body mass index -
BMI (i když ani tady není zohledněno rozlože-
ní tuku). 
BMI = hmotnost (kg) /kvadrátu výšky (m2) .
Za normální hodnotu považujeme BMI
=18,5–24,9 kg/m2. Hodnoty 25– 27 kg/m2

považujeme za mírnou nadváhu,
27–30 kg/m2 za nadváhu. Za obezitu se vět-
šinou považují hodnoty BMI větší než
30 kg/m2 (Svačina, 2001).
Odhaduje se, že tímto typem obezity trpí cca
315 milionů obyvatel naší planety (Caterson,
2002)
Dalším používaným měřítkem je obvod pasu,
kdy za zvýšené riziko považujeme u muže
hodnoty nad 94 cm a u žen nad 80 cm. Za
vysoké riziko manifestace KVO jsou potom
považovány hodnoty nad 102 cm u mužů
a nad 88 cm u žen. 
Často je také používám poměr pas/boky (WHR
= wais/hip ratio), za rizikovou považujeme pro
muže WHR > 1.0 a pro ženy > 0,9. 
Je třeba podotknout, že popisně hovoříme
o obezitě gynoidní nebo androidní. Gynoidní

typ obezity (nahromadění tuku na bocích
a hýždích) není spjat se zvýšeným rizikem KVO. 
Naproti tomu androidní obezita (uložení tuku
hlavně v okolí pasu) je považován za důležitý
předpovědní rizikový faktor kardiovaskulár-
ních chorob.

Obezita a epidemiologie
Česká populace patří k populacím, u kterých
je obezita častým jevem. 
Podle výsledků posledního epidemiologické-
ho šetření 1% randomizovaného vzorku oby-
vatelstva v roce 2000/01, bylo v České re-
publice 29,5% obézních mužů a 28,1%
obézních žen (BMI > 30kg/m2). 
Jestliže vezmeme do úvahy už osoby s BMI
>25 kg/m2, potom nalezneme v naší popula-
ci 45,9% mužů a 32,4 % žen s nadváhou
(Petržílková, Závěrečná zpráva grantu IGA
MZČR IZ/3635–6). Podle literárních údajů je
třeba prevalence obezity v USA a Kanadě vyš-
ší než ve Velké Británii, Holandsku nebo Aust-
rálii. Obézních je 26% Američanů ve věku
20–75 let (Bray, 1989).
Kardiovaskulární choroby výrazně zatěžují ne-
jen svého nositele, ale jsou i ekonomickým
závažím pro společnost, protože jsou druhou
nejčastější příčinou přiznání invalidních dů-
chodů v ČR, kdy nejčastějším důvodem je
onemocnění pohybového aparátu, ale i tady
hraje obezita svou negativní roli. V roce 2003
bylo přiznáno pro dg. kardiovaskulárních cho-
rob nově 3 791 důchodů (3063 mužů a 728
žen). Pro kardiovaskulární onemocnění bylo
v roce 2003 pod trvalým lékařským dohle-
dem 2,5 milionu osob, 43 % byly osoby nad
64 let věku. 
V roce 2003 bylo dále hospitalizováno pro
onemocnění oběhového aparátu 366 459
osob (189 536 mužů a 176 923 žen). Prů-
měrná ošetřovací doba byla 9, 7 dne, (ÚZIS
2004). 
Predisponující faktory pro vznik obezity:
Po shrnutí dosud známých poznatků můžeme
za základní faktory, které mají vliv na vznik
obezity pokládat tyto: 
Energetický příjem, výbavu lipoproteinovou li-
pázou, expresi beta receptorů v tukové tkáni,
schopnost spalovat tuky a sacharidy (respi-
rační kvocient), spontánní pohybovou aktivi-
tu, inzulin a citlivost k inzulinu, studované ge-
netické možnosti, stav endokrinního systému. 
Způsob života je pro možný rozvoj obezity ve-
lice důležitý. Za důležité vlivy pokládáme:
X Nižší socioekonomické postavení
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Souhrn: 
Kardiovaskulární onemocnění (KVO) jsou stále nejčastější příčinou
úmrtí dospělých v České  republice. V roce 2003 u nás  zemřelo na KVO
zhruba 50 000 osob, (ÚZIS, 2004).
Mezi základní rizikové faktory KVO patří obezita, která se stává celo-
světovým problémem. 
Odhaduje se, že obezitou (BMI > 30kg/m2) trpí přes 300 milionů oby-
vatel naší planety (Caterson, 2002).
Primární příčinou rapidního celosvětového nárůstu obezity jsou změny
životního stylu, (Caterson,2002, Gifford, 2002). Byla potvrzena vyšší
úmrtnost na KVO u osob obézních, s nižší fyzickou aktivitou, i když ani
zde nejsou všechny vztahy zcela uspokojivě vysvětleny (Fang, 2003).
Probíhají velmi intenzivní výzkumy možných genetických příčin obezity,
ale zatím známé výsledky nepřinesly uspokojivé objasnění možných
vztahů.
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X Psychické vlivy (stres, úzkost)
X Pozitivní rodinnou anamnézu

Obezita a genetika 
Genetická možnost ovlivnění hmotnosti
a množství tukové tkáně je podrobně studo-
vána teprve v posledních několika letech. Ak-
tuální znalosti o kandidátních genech, které
ovlivňují tělesnou hmotnost nejsou rozsáhlé.
Bylo však již detekováno několik mutací i po-
lymorfizmů v různých genech, které byly dány
do spojitosti s extrémní obezitou (BMI > 
40 kg/m2).
S velkým nadšením byly před několika lety
přijímány výsledky studia genu pro leptin,
které zjistily, že mutace a vzácné varianty ge-
nu pro leptin jsou příčinou vzácně se vyskytu-
jících morbidních obezit (ne každá těžká
obezita však je zapříčiněna tím to vysvětle-
ním!).
Běžně se vyskytující varianty genu pro leptin
však nepřinesly jednoznačné výsledky pro vy-
světlení jeho vztahu k obezitě (Karvoenen
1998, Mammes et al. 2000).
Dalšími studovanými geny, jejichž úloha ve
výskytu obezity není zatím jasná, jsou napří-
klad geny pro ghrelin (Broglio, 2003) tkáňově
specifický „uncoupling“ protein (Del Mar
Gonzales–Barroso, 2000, Nagy et al., 2004),
glukokortikoidní receptor (Rouseel et al.
2003), adiponektin (Yang et al. 2003), beta
2 adrenergní recepotor (Galleti et al. 2004),
dopamin D2 receptor Taq I polymorfizmus
(Fang et al. 2004). Jedním z posledních je
výzkum vztahu varianty Ala54Thr alely v genu
pro mastné kyseliny vázající protein 2 (FABP2
gen), kde bylo zjištěno, že Thr54 je vázán
s častějším nástupem obezity u japonských
obézních žen (Takakura et al. 2005).

Obezita a další komplikace
Opakovaně bylo zjištěno, že obézní lidé mají
vyšší aktivitu sympatického nervového systé-
mu (SNS), podobně jako hypertonici a paci-
enti se srdečním selháváním. Zvýšená aktivita 
SNS je pro kardiovaskulární aparát nevýhod-
ná. SNS narůstá s věkem, což představuje
opět zvýšené riziko pro manifestaci kardiova-
skulárních chorob, vzhledem k jejich výskytu,
zvláště ve vyšším věku, (Rosolová, 2000).
Některé faktory mohou stimulovat funkci
SNS. Základními jsou:
X Vnější prostředí
X Psychický stres – akutní i chronický 
X Zvýšený příjem potravy
X Kouření
X Vysoká spotřeba alkoholu
X Pohybová pasivita – převaha sympatiku
Komplikace zvýšené aktivity SNS
X Arteriální hypertenze – u 35% osob s mír-

nou hypertenzí nalezneme tzv. hyperkine-
tický stav 

X Snížené vylučování sodíku, redukce diuré-
zy, vazokonstrikce, aktivace renin angio-
tensinového systému

X Trofické vlivy – hy svaloviny cévní stěny,
Z remodelace svaloviny LK
Z hyperfiltrace 

X Metabolické vlivy
Z dyslipidemie,
Z porucha glukozové tolerance
Z zvýšení kyseliny močové 

X Krevní změny – trombotické (zvýšená visko-
zita krve) 

Nejčastější chorobou z kardiovaskulárních
onemocnění, která se vyskytuje až u 60%
obézních osob je arteriální hypertenze. Vzhle-
dem k prevalenci arteriální hypertenze ve vy-
spělých zemích, kde bývá udávána ve
20–50% dospělé populace, je jasné, že toto
spojení zaplňuje ambulance lékařů nejrůzněj-
ších odborností. Abychom mohli vysvětlit pa-
cientům, jakým ohrožením jejich žiovta může
obezita být, můžeme použít vyjádření relativ-
ního rizika (RR) pro určitou chorobu. Z roz-
sáhlých studií víme, že obezita má RR u osob
s nadváhou (BMI > 27 kg/m2) následující: 
Arteriální hypertenze  . . . . . . . . . . cca 3
Infarkt myokardu  . . . . . . . . . . . . . cca 2
Angina pectoris  . . . . . . . . . . . . . . cca 2,5
Mozková cévní příhoda  . . . . . . . . cca 3
Diabetes mellitus typ 2  . . . . . . . . cca 3

Je potvrzena vyšší úmrtnost na kardiovasku-
lární onemocnění u osob s vyšším BMI (nad
25kg/m2) a nižší fyzickou aktivitou než
u osob s normální hmotností a fyzicky aktiv-
nějších (Fang et al. 2003).
Obezita je základním faktorem i pro metabo-
lický syndrom, a je zhoršujícím faktorem pro
rozvoj diabetu mellitus typu 2 (DM). V roce
2003 se pro DM léčilo v České republice 687
tis. osob (315 tis. mužů a 372 tis. žen) a 617
pro tuto dg. zemřelo. 
V porování roku 2003 a 2000 došlo k 5% ná-
růstu počtu diabetiků a rovněž každým rokem
stoupá procento osob s komplikacemi (ÚZIS,
2004).

Závěr
Zlepšení zdravotního rizika i úmrtnost na KVO
je evidentní již při snížení hmotnosti o 5 –
10% výchozí hodnoty (Svačina, 2001).
Pro zásadní snížení počtu obézních osob
v naší republice by bylo nutné zásadním způ-
sobem změnit jejich životní styl, tedy stravo-
vací návyky, fyzickou aktivitu. Podobné snahy
jsou i v jiných zemích. Kozie a spol. (2003)
podali zprávu o sledování socioekonomických
aspektů v Polsku. 
Ze zpráv ÚZIS o šetření vzorových domácností
vidíme, že spotřební zvyklosti jsou stále neu-
spokojivé, i když musíme připustit zvýšenou
konzumaci rostlinných tuků (snížení živočiš-

ných), snížení spotřeby vepřového masa, ale
ani při mírné zvýšené konzumaci drůbeže ne-
došlo ke zvýšené konzumaci ryb. Snad se
projevil pozitivní vliv zdravotní osvěty.
Podle výsledků epidemiologického šetře-
ní 1% randomizovaného vzorku české pou-
place z roku 1997/2001 vzrostl však BMI bez
ohledu na pohlaví, i když lehce poklesl celko-
vý cholesterol, ale došlo k nárůstu energetic-
kého příjmu. 
Je evidentní, že stoupla konzumace cukrů,
které se velice těžce hodnotí (ovoce, rychlé
občerstvení) a které mohou být jednou z pří-
čin vzestupu obezity u mladých osob ve vy-
spělých zemích celého světa (Burdette et al.
2004).
Studie abdominálmí adiposity v USA ukázala,
že v průběhu 40 let (1960 – 2000) vzrostl
WHR u osob mezi 20–79 lety zásadním způ-
sobem a to z 12,7% na 38,8% u mužů
a z 19,4% na 59,9% u žen (Okosun et al.
2004).
Obezita je tedy v současné době velkým pro-
blémem nejen v České republice, ale ve
všech vyspělých zemích světa a je jí věnová-
na velká pozornost v mnoha oborech medicí-
ny. Je však také jisté, že bez aktivního přístu-
pu osob, kterých se dotýká, nedosáhneme
podstatného úspěchu ve snížení její preva-
lence v populaci.
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Aerobní cvičení je účinné u mírné 
až středně těžké deprese
X Klinická otázka: Je aerobní cvičení účinné
při léčbě mírné až středně těžké deprese? 
X Závěr: Jak vysokodávkované tak nízkodáv-
kované aerobní cvičení je do jisté míry účinné
při léčbě mírné až středně těžké deprese.
Frekvence cvičení 3x za týden je stejně účinná
jako cvičení 5x týdně. Příkladem „vysokodáv-
kovaného“ cvičení je 70-ti kilový muž cvičící
na trenažéru Treadmill, při dosažení srdeční
frekvence 145/min po dobu 30 minut, při-
čemž celkem vydá přibližně 350 kcal. Toto
cvičení provádí 3x týdně. 
Předešlé studie již také prokázaly, že chůze
nebo běhání při dosažení 70 - 80% maximál-
ní aerobní intenzity, měly u mírné deprese
stejnou účinnost jako medikamentózní léčba.
(Blumental JA, et al. Arch Intern Med 1999;
159:2349-56). (LOE = 1b)
X Zdroj: Dunn AL, Trivedi MH, Kampert JB,
Clark CG, Chambliss HO. Exercise treatment
for depression. Efficacy and dose response.
Am J Prev Med 2005; 28:1-8. 
X Typ studie: Randomizovaná kontrolovaná
studie (jednostranné zaslepení) 
X Rozdělení: Utajené
X Prováděcí prostředí studie: Ambulantní 
X Synopse: Tělesné cvičení může být účinnou
léčebnou metodou u dospělých pacientů
s depresí. Výzkumníci nahodile rozdělili (uta-
jené rozdělení) 8O dospělých ve věku od 20
do 45 let trpících mírnou až středně těžkou
depresí do pěti skupin: 7,0 kcal/kg/týden
(nízkonízkodávkované cvičení) prováděné buď
3x nebo 5x týdně; 17,5 kcal/kg/týden (vyso-
kodávkované cvičení) prováděné 3x neo 5x
týdně; kontrolní skupina cvičila flexibilní cviky
3 dny v týdnu. 
Vysokodávkované cvičení odpovídá veřejným
zdravotním doporučením pro tělesnou aktivitu.
Výsledky byly hodnoceny při zaslepení k rozdě-
lení skupin. Z 80-ti randomizovaných účastní-
ků, se 10 (12,5%) nedostavilo ke kontrole po
12 týdnech. Pacienti patřící do skupiny s vyso-
kodávkovaným cvičením měli významně čas-
tější klinickou odpověď  (definovanou jako sní-
žení průměrného skóre Hamiltonovy škály
deprese z původního stavu na 50% nebo mé-
ně), než kontrolní skupina (42% versus 23%;
[NNT] = 5). U skupiny s vysokodávkovaným
cvičením nebyly zjištěny žádné signifikantní
rozdíly mezi frekvencí cvičení 3x a 5x týdně.
I pacienti cvičící 3x týdně v nízkodávkovaném
režimu měli častější signifikatní klinickou od-
pověď než kontrolní skupina. 

Aspirin + PPI jsou bezpečnější než
klopidogrel při anamnéze GI krvácení
X Klinická otázka: Co je nejlepším antitrom-
botikem pro pacienty s anamnézou krvácení
z horního gastrointestinálního traktu? 
X Závěr: Pro pacienty s anamnézou krvácení
z peptického vředu je - s ohledem na krvácivé
vedlejší účinky - bezpečnější kombinace aspi-
rinu a inhibitoru protonové pumpy než klopi-
dogrel. Ačkoliv v této studii byl použit eso-

meprazol , generický omeprazol 20mg podá-
vaný 2x denně poskytuje téměř stejný stupeň
suprese kyseliny za daleko nižší cenu. Tato
studie vyvolává otázku nad celkovou bezpeč-
ností klopidogrelu, který je považován za pro-
středek nezvyšující riziko krvácení (LOE = 1b).
X Zdroj: Chan FK, Ching JY, Hung LC, et al.
Clopidogrel versus aspirin and esomeprazole
to prevent recurrent ulcer bleeding. N Engl J
Med 2005; 352:238-44. 
X Typ studie: Randomizovaná kontrolovaná
studie (dvojitě zaslepená) 
X Rozdělení: Utajené
X Prováděcí prostředí studie: Nemocnice
(jakákoliv) s ambulantními kontrolami 
X Synopse: Klopidogrel byl doporučen Ame-
rickou kardiologickou společností jako před-
nostní lék u pacientů, kteří potřebují antitrom-
botickou léčbu k prevenci srdečního
onemocnění a mají současně anamnézu krvá-
cení z peptického vředu. Tato studie srovnává
klopidogrel s kombinovanou léčbou apirin +
esomeprazol. Pacienti s anamnézou horního
GIT krvácení (52% žaludeční vřed, 34% duo-
denální vřed, 8% oba vředy, 6% další eroze)
a s endoskopicky prokázaným vyléčením, byli
rozděleni do skupiny s klopidogrelem 75mg
denně+ placebo 2x denně, a do skupiny
s Aspirinem 80mg denně + esomeprazol
20mg dvakrát denně. Skupiny byly od začátku
dobře vyvážené, rozdělení bylo tajné. Pacienti
byli léčeni po dobu 12 měsíců. Nežádoucí
účinky ( hematemesa, melena, nebo snížení
hladiny hemoglobinu o nejméně 20g/l - dopl-
něné endoskopickým průkazem vředu nebo
eroze) byly pozorovány u 8,6% pacientů ve
skupině s klopidogrelem a u 0,7% pacientů
s kombinací aspirinu a esomeprazolu (P=
0,001; NNT = 13). Tři pacienti ve skupině
s klopidogrelem měli rovněž závažnou krváci-
vou komplikaci, která nebyla z gastrointesti-
nálního traktu (včetně dvou vnitrokomorových
krvácení, z nichž jedno bylo fatální). Ve skupi-
ně s aspirinem nebyly žádné mimo-GIT krváci-
vé komplikace. Ve skupině s klopidogrelem
bylo pozorováno více úmrtí ( 8 versus 4), ale
tento rozdíl nebyl statisticky významný. Nebyl
také zjištěn žádný rozdíl mezi skupinami
s ohledem na výskyt nežádoucích kardiova-
skulárních příhod (9 versus 11).

Falešná pozitivita PSA spojená 
se zvýšením úzkosti a strachu 
X Klinická otázka: Mají muži, kteří obdrží fa-
lešně pozitivní výsledek prostatického speci-
fického antigenu (PSA) větší obavy z karcino-
mu prostaty než muži, kteří obdrží negativní
výsledky?
X Závěr: Falešně pozitivní výsledky screenin-
gových testů nejsou benigní; mají svou psy-
chologickou cenu. Muži, kteří obdrželi falešně
pozitivní výsledek PSA hlásili, že se více bojí
a myslí na možnost karcinomu prostaty, i přes
to, že následně obdrželi negativní kontrolní
výsledky z biopsie prostaty. Také věřili, že fa-
lešně pozitivní výsledky znamenají vyšší prav-
děpodobnost pozdějšího rozvoje prostatické-

ho karcinomu. Screening PSA může mít ne-
příznivý vliv na mentální zdraví pacientů (LOE
= 1b).
X Zdroj: McNaughton-Collins M, Fowler FJ,
Caubet JF, et al. Psychological effects of a su-
spicious prostate cancer screening test follo-
wed by a benign biopsy result. Am J Med
2004; 117:719-25. 
X Typ studie: Skupinová(prospektivní) 
X Prováděcí prostředí studie: Ambulantní
(primární péče) 
X Synopse: Autoři do studie zařadili 167 mu-
žů, kteří měli negativní výsledek biopsie vyko-
nané pro podezřelý výsledek PSA testu, tedy
pro falešně pozitivní výsledek PSA. Pro srov-
nání do studie zařadili dalších 233 mužů, kte-
ří obdrželi normální výsledek PSA. Všem mu-
žům byl zaslán krátký dotazník přibližně 6
týdnů po biopsii nebo zjištění normálního vý-
sledku PSA. Na dotazník odpovědělo 85%mu-
žů, což byla velmi dobrá odpovídavost. 49%
mužů, kteří obdrželi falešně pozitivní výsledek
PSA hlásilo, že se obírají myšlenkami na kar-
cinom prostaty „hodně často“ nebo „občas“.
V kontrolní skupině hlásilo tyto myšlenky 18%
mužů (P < 0,001). 40% mužů ve skupině s fa-
lešně pozitivním výsledkem (oproti 8% z kon-
trolní skupiny) hlásilo také obavy a úzkosti
z možnosti pozdějšího rozvoje karcinomu -
„hodně často“ (7%) nebo „občas“ (33%).
Členové ze skupiny s falešně pozitivním vý-
sledkem PSA však neměli větší obavy s brzké
smrti než kontrolní skupina. 62% mužů s ne-
gativní biopsií hlásilo, že byli tímto výsledkem
„dostatečně“ ujištěni, vzdor 10% frekvenci fa-
lešně negativních výsledků biopsie. Podobě
jako u žen, které obdrží falešně pozitivní výsle-
dek mamografického vyšetření, nebyli muži
s falešně pozitivním PSA rozzlobeni na chybné
testování, ale spíše se cítili „zaskočeni“. Výz-
namně více mužů v této skupině hlásilo, že je-
jich život se změnil k lepšímu (31% versus
13%; P < .001).
A také podobně jako u žen s falešně pozitiv-
ním výsledkem mamografického vyšetření,
muži ve falešně pozitivní skupině si častěji
mysleli, že mají „velkou“ nebo „trochu větší“
pravděpodobnost pozdějšího rozvoje karcino-
mu než ostatní (36% versus 18% v kontrolní
skupině; P < .001).
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OPRAVA
Velice se omlouváme čtenářům za chybu,
která se nedopatřením stala u POEMs
v minulém čísle na str. 77: v článku „Do-
poručení pro léčbu chronické stabilní AP“,
v odstavci „Synopse“ došlo k záměně léků
označovaných jako ACE-I a blokátory AT1.
Správné znění je: „ACE-I je např. ena-
lapril, kaptopril, antagonista AT1 je na-
př. losartan.“
Děkujeme za pochopení. Redakce.
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Úvod
Chronické srdeční selhání (SS) je klinický syn-
drom charakterizovaný abnormální komorovou
funkcí společně s typickými subjektivními a ob-
jektivními příznaky a s příznivou reakcí na léčbu
zaměřenou na chronické srdeční selhání. 
V důsledku stárnutí populace, při zlepšení di-
agnostiky a také účinnější léčby akutních ko-
ronárních příhod a také diagnostiky a léčby
srdečního selhání, bude prevalence srdečního
selhání stoupat. Odhady prevalence se pohy-
bují asi od 0,5 – 1 % ve všeobecné populaci,
ale ve starší populaci se jeho prevalence
prudce zvyšuje až na 10%. Až do 75 let věku
je prevalence vyšší u mužů než u žen. V eko-
nomicky vyspělých státech je patrný trend de-
mografického stárnutí společnosti. Výskyt sr-
dečního selhání se bude zvyšovat v důsledku
stárnutí populace a zlepšené péče o akutní
formy ischemické choroby srdeční. 

Zvláštnosti patofyziologie 
srdečního selhání u seniorů

Patofyziologické mechanismy srdečního selhá-
ní jsou u starších pacientů stejné jako u mlad-
ších osob, ale na rozdíl od mladších osob jsou
přítomny některé specifické rysy, které výrazně
modifikují klinický průběh a prognózu seniorů
se srdečním selháním. 
U seniorů je ve větším procentu případů při
manifestaci srdečního selhání zachovaná sy-
stolická funkce, ale na rozdíl od mladší popu-
lace se srdečním selháním se často vyskytuje

diastolická dysfunkce levé komory srdeční.
Výskyt diastolické dysfunkce je podmíněn
stoupající četností hypertrofie levé komory,
která vzniká jako odpověď na zvýšení dotížení
v důsledku snižující se poddajnosti velkých te-
pen a systolické hypertenze. Velmi často jsou
projevy srdečního selhávání provázeny nekon-
trolovaným vzestupem krevního tlaku. Také
léčba ostatních rizikových faktorů srdečního
selhání (diabetes, hyperlipidemie) není u seni-
orů dostatečná a navíc často užívají medikaci,
která může zhoršovat příznaky srdečního se-
lhávání, jako např. nesteroidní antirevmatika,
některá psychofarmaka, nesprávně dávkované
endokrinologické substituce a podobně.
Se stoupajícím věkem se zvyšuje také inci-
dence arytmií, zvláště stoupá výskyt fibrilace
síní, která je až 10x častější než v mladší po-
pulaci. Arytmie jsou často jednou z příčin vzni-
ku příznaků srdečního selhávání. S věkem
stoupá také výskyt degenerativních změn sr-
dečních chlopní, který dosahuje 20 – 26%
(Otto) a regurgitační nebo stenotické vady vý-
znamně snižují účinnost srdečního výkonu,
který, pokud je hodnocen jen izolovaně podle
ejekční frakce, nemusí být příliš snížen. Navíc,
starší nemocní se srdečním selháním jsou po-
stiženi i jinými chorobami jako chronické plic-
ní onemocnění, předchozí cévní mozkové pří-
hody, poškození ledvin, endokrinní poruchy –
subklinickou hypotyreózu, ischemická choro-
ba dolních končetin a velmi často neuropsy-
chické a kognitivní poruchy s amentními stavy

nebo demencí. Polymorbidita vede k řadě re-
lativních nebo absolutních kontraindikací léků
určených pro léčbu srdečního selhání – hlavně
beta blokátorů např. při chronické bronchitidě
nebo ACE inhibitorů při stenóze ledvinných te-
pen. Všechny tyto současně probíhající choro-
by způsobují mnohem horší průběh srdečního
selhávání.

Obecné principy léčby 
srdečního selhání u seniorů

Léčba založená na moderních zásadách zahr-
nuje léky, které mají nejen snížit výskyt přízna-
ků nemoci a nutnost hospitalizací, ale také
prodloužit život, což za některých klinických si-
tuací u seniorů ustupuje do pozadí. 
Péče o nemocné se srdečním selháním ve
vyšším věku se stává stále více komplexní
a léčba musí příznivě ovlivňovat všechny fak-
tory, které zhoršují nebo vyvolávají srdeční se-
lhání jako hypertenzi, ischemickou chorobu
srdeční, dyslipidémii. Praktický lékař je posta-
ven před problém léčit nejen jediné onemoc-
nění, ale celou řadu současně probíhajících
chorob vyžadujích mnohočetnou medikaci,
takže senioři se srdečním selháváním mediku-
jí současně asi v průměru 5 – 6 tbl. denně.
Medikace několika léky současně vede samo-
zřejmě ke snížené complianci léčby a složitým
lékovým interakcím. V léčbě je nutno se sou-
středit na léky, jejichž účinek je potvrzen v kli-
nických pokusech a vyřadit léky, jejichž dlou-
hodobý účinek je sporný nebo nepřesvědčivý
(venotonika, vasodilatancia – reologika, často
nitráty u osob bez angíny pectoris, různé vita-
minové substituce). Nekontrolované užívání
nesteroidních antirevmatik je lépe nahradit
rehabilitačními postupy. 
Ve vyšším věku je ovlivněn metabolismus lé-
ků, takže dávky, které jsou běžně používány
u mladších nemocných nejsou u seniorů bez-
pečné nebo účinné. Dávkování řady léků, kte-
ré jsou vylučovány ledvinami je u nemocných
staršího věku sníženo v důsledku často se vy-
skytujícího zhoršení ledvinné funkce. Sérová
hladina kreatininu – ukazatel běžně používaný
pro praktické hodnocení renálních funkcí v kli-
nice je relativně méně přesný zvláště u senio-
rů, kde poskytuje odhad funkce ledvin podle
hladiny kreatininu velmi optimistický pohled
na ledvinné funkce s značným nadhodnoce-
ním funkční schopnosti ledvin. Je potřeba si
uvědomit, že hodnota kreatininu 140 um/l
u astenického 75ti letého astenického ne-
mocného neznamená stejný stupeň poškození
ledvinné funkce jako u 50ti letého s větší sva-
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Souhrn: 
Srdeční selhání se vyskytuje asi u 10% nemocných starších 65 let a je jed-
nou z nejčastějších příčin hospitalizace. Vysoká prevalence srdečního se-
lhání u starších nemocných je způsobena změnami srdeční funkce, zvláště
diastolickou dysfunkcí. Navíc řada rizikových faktorů srdečního selhání (hy-
pertenze, diabetes, dyslipidémie) není dostatečně u starších nemocných
léčena. Léčba srdečního selhání seniorů je obtížnější než u mladších ne-
mocných z důvodů změn farmakokinetiky, polymorbidity a většího výskytu
kontraindikací pro klasické lékové skupiny používané v léčbě srdečního se-
lhání. Léčba srdečního selhání by se měla opírat o doporučení odborných
společností, které nelze aplikovat automaticky, ale vždy s kritickým pohle-
dem u každého individuálního nemocného.

Klíčová slova:
srdeční selhání, arytmie, prevalence, farmakologická léčba

Léčba chronického 
srdečního selhání u seniorů
Doc. MUDr. Jiří Špác, CSc.
II. interní klinika, FN u sv. Anny, Brno
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lovou hmotou. Produkce kreatininu ve sval-
stvu je u starších astenických osob podstatně
nižší, navíc plazmatická hladina kreatininu se
zvyšuje až při omezení glomerulární filtrace asi
o 50 – 70% a do té doby je i při snížené filtraci
nezměněna. Lepší odhad ledvinných funkcí
umožňuje cystatin C, což je neglykosylovaný
bazický protein o relativní molekulové hmot-
nosti 13 000. Jeho koncentrace v krevní plaz-
mě odvisí především od glomeruární filtrace.
Jeho stanovení není technicky obtížné a zdá,
že by mohl v budoucnu nahradit stanovení kre-
atininu v odhadu ledvinných funkcí alespoň
v některých indikacích. 

Nefarmakologická léčba 
Základem léčby je bezesporu nefarmakologic-
ká neboli režimová léčba, jejíž součástí je
edukace nemocného, jeho psychická a sociál-
ní podpora, nekouření, pohybová aktivita
a vhodná dieta. 
Pacient i rodina musí být seznámeni s cíli léč-
by a s léčebnými postupy a dodržováním ne-
farmakologické i farmakologické léčby. Jak
nemocný, tak rodina musí znát varovné pří-
znaky (např. progrese dušnosti, retence teku-
tin či krátká bezvědomí), které jsou indikací
ke změně léčby či k hospitalizaci. 
Kouření je škodlivé pro každého člověka, a tím
více pro nemocného. Kouření ve svém důsled-
ku snižuje srdeční výkon a zhoršuje všechny již
narušené procesy v rámci SS.
Pravidelná pohybová aktivita u nemocných se
SS ve stabilizovaném stavu je velmi prospěš-
ná, i když musí být individuálně dávkovaná

a nesmí zhoršit symptomy SS. Vhodnými akti-
vitami u nemocných s chronickým SS je pře-
devším chůze, ale i plavání nebo jízda na kole.
Také dietu je třeba upravit individuálně.
U obézních nemocných je třeba redukovat
energetický příjem, u nemocných kachektizují-
cích je třeba naopak dbát prevence malnutri-
ce. K malnutrici dochází díky snížené chuti
k jídlu, která může souviset s léčbou anebo
s městnáním. S městnáním souvisí často
i malabsorpce živin. Snížení solení (na 4 –
5 g/den) a příjmu tekutin závisí na stavu oto-
ků a městnání. S výjimkou nemocných v nej-
těžších stadiích ponecháváme příjem tekutin
na úrovni 1,5 – 2 litry za den. Nadměrný pří-
jem tekutin může u nemocných s chronickým
SS při léčbě diuretiky vyvolat hyponatrémii.
Alkohol je nutno zakázat u nemocných se SS
v případě alkoholová kardiomyopatie. V ostat-
ních případech je třeba příjem alkoholu redu-
kovat, neboť alkohol může přispět ke zvýšení
rizika arytmií (hypokalémie, hypomagnezé-
mie). Každý nemocný se SS má větší riziko in-
fekcí (především plicních infekcí). Důležitým
momentem je důsledná léčba a zejména pre-
vence akutních infektů, samozřejmě i s použi-
tím imunizace. Aktivní imunizace protichřipko-
vou vakcínou by měla být u kardiaka
pravidlem.

Farmakologická léčba
Farmakologická léčba chronického SS zahr-
nuje použití několika skupin léků nebo jejich
kombinací: diuretika, ACE inhibitory, beta blo-
kátory, digoxin, antagonisty aldosteronu. Jsou

rozdíly v přístupu k léčbě nemocných se sy-
stolickou dysfunkcí levé komory. Systolická
dysfunkce je charakterizována poruchou staž-
livosti stěn, poruchou koordinace kontrakce
a mitrální nedostatečností. Přesto, že diasto-
lická dysfunkce levé komory vede k podob-
ným klinickým projevům a neurohumorální ak-
tivaci jako systolická dysfunkce, etiologie
a patofyziologický podklad diastolické dys-
funkce je zcela odlišný. K rozlišení obou forem
je vhodné provedení ultrazvukového vyšetření
srdce. Prvořadým úkolem léčby diastolického
srdečního selhání je léčit základní onemocně-
ní, především hypertenzi (ACE – inhibitory, be-
tablokátory, blokátory vápníkových kanálů, di-
uretika) a ischemickou chorobu srdeční
(revaskularizace, sekundární prevence).
Znalosti získané z rozsáhlých klinických studií
srdečního selhání lze jen částečně aplikovat
v populaci seniorů, protože nemocní v klinic-
kých studiích byli o 10 let mladší s podstatně
menším zastoupením starších nemocných,
zvláště žen. V neselektované populaci nemoc-
ných s chronickým srdečním selháním jsou
naproti tomu starší nemocní a ženy nejvíce za-
stoupeni. Farmakologická léčba srdečního
selhání seniorů je obtížným problémem nejen
v České republice, ale i v Evropě, a to jak
u praktických lékařů, tak v nemocnicích.
V České a Slovenské republice je kombinací
inhibitorů ACE a betablokátorů léčeno 31,5 %
nemocných mladších 70 let, ale jen 13,0 %
nemocných starší věkové skupiny (70 let a ví-
ce). Ve všech zemích účastnících se programu
IMPROVEMENT of HF jsou starší nemocní (>70
let) léčeni hůře než nemocní mladší než 70 let.
Horší léčba starších nemocných je způsobena
hlavně nižším používáním betablokátorů. 

Diuretika
Diuretika jsou účinná hlavně na zlepšení
symptomů chronického SS. Bez diuretik se
nemocný v plicním edému udusí a při selhání
pravého srdce se v anasarce utopí. Diuretika
snižují objem extracelulární tekutiny, preload
a afterload. Neexistuje však důkazy, že by diu-
retika zlepšila prognózu nemocných s chronic-
kým SS, zlepšují jen kvalitu života. Diuretika
se nedávají bezpříznakovým nemocným, ne-
podávají se z preventivních důvodů a nejsou
indikována na léčení otoků z důvodů poruše-
né žilní cirkulace dolních končetin. 
U nemocných se srdečním selháním lze rozdě-
lit diuretika podle jejich vlivu na neurohumo-
rální komponenty srdečního selhání na:
X látky dlouhodobě aktivující neurohumorální

komponenty srdečního selhání – kličková
a thiazidová diuretika. Tyto látky jsou nepo-
stradatelné při zlepšení kvality života, ale
jejich vliv na dlouhodobou prognózu ne-
mocných je možná nepříznivý. 

X na látky mající dlouhodobě blokující účinek
na renin angiotensinový systém a příznivě
ovlivňující prognózu nemocných – antago-
nisté aldosteronu 

U nemocných s lehkým stupněm kardiální in-
suficience a hlavně, je-li zachována glomeru-
lární filtrace, může být dostatečná léčba thia-
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Zvláštnosti postupu v léčbě SS u seniorů Cíl opatření
Zhodnotit kontrolu rizikových faktorů hlavně Hypertenze často vyvolávající faktor zhoršení  
průvodných chorob (bronchitida, endokrinní SS s nutností hospitalizace 
hypertenze, dyslipidémie a další posoudit kontraindikace lékových skupin pro SS
poruchy, cévní onemocnění mozku)
Určit typ SS - diastolický, systolický -echokg Určit léčebný postup 
Hodnocení ledvinných funkcí -kalémie, Vylučování digoxinu a jeho dávky, vyvarovat 
kreatinin se zhoršení ledvinných funkcí po nasazením

ACE a spironolaktonu
Zhodnotit nutnost symptomatické Zabránit polypragmazii a nežádoucím lékovým 
nekardiologické medikace interakcím
Zhodnotit možnosti spolupráce nemocného Compliance v léčbě
a jeho okolí v léčbě

t abulka č.  2

Rozdíly SS u seniorů a mladších nemocných
Mladší Senioři

Prognóza Lepší Mnohem horší, poměr úmrtí
k mladším až 1:200

Typ selhávání Systolický Diastolický
Komorbidita Menší Značná
Farmakoterapie Klasicky udávaná Změna farmakokinetiky léků
Ledvinné funkce Zachované Snížené
Chlopňové postižení Méně časté Časté
Arytmie Méně časté Častější - fibrilace síní 10x 
Vedlejší účinky Klasicky udávané Časté a atypické
Sociální podpora Méně důležitá Zásadně důležitá

t abulka č.  1
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zidovými diuretiky (hydrochlorothiazid, chlort-
halidon), intermitentně, dva až třikrát týdně
a velmi často je kombinujeme s diuretiky šet-
řícími draslík typu spironolaktonu nebo amilo-
ridu. U těžších forem srdečního selhávání ne-
bo při současné renální insufucienci,
poklesne-li glomerulární filtrace pod
0,5 ml/s, kdy nejsou thiazidová diuretika
účinná (tak jak to často vidíme u starších ne-
mocných), musíme použít kličková diuretika
(furosemid). Rychlost absorpce kličkových di-
uretik při perorálním podávání je u nemoc-
ných s těžkou kardiální insuficiencí zpomale-
ná. Neúplná a nepředvídatelná resorpce
diuretik typu furosemidu je potom častou pří-
činou rehospitalizací. Optimální diuréza by
měla být kolem 2000 ml/24 hodin a neměla
by překročit 3000 ml/24 hod u chronických
nemocných. U nemocných s rezistentními oto-
ky a malou diuretickou odpovědí nebo u ne-
mocných se sníženou glomerulární filtrací se
doporučuje kombinace kličkových a thiazido-
vých diuretik raději než zvyšování dávky. Kom-
binace kličových diuretik a thiazidů má větší
diuretický účinek. Také přidání spironolactonu
v dávce 25 – 50 mg ke kličkovým diuretikům
při současné léčbě ACE inhibitorů vede ke
zlepšení diuretického účinku. U obou skupin,
tzn. u thiazidových i kličkových diuretik, musí-
me mít na mysli jejich vliv na ztráty draslíku
i hořčíku s možností vzniku různých komoro-
vých arytmií. Zřejmě nejčastějším nežádoucím
účinkem diuretické léčby je dehydratace,
a proto je nutno při kontrolách pečlivě pátrat
po známkách dehydratace (únava, slabost,
hypotenze, zmatenost, vzestup plazmatické
koncentrace dusíkatých metabolitů) a upravo-
vat dávku diuretika dle stavu a také dle ostat-
ních podmínek – je nutné vzít v potaz i velké
ztráty tekutin perspirací v horkých dnech nebo
při horečnatém onemocnění, často nižší pří-
jem tekutin u starších pacientů a podobně. 
Přidání nízké, tzv. subdiuretické dávky 25 mg
spironolaktonu (Aldacton, Verospiron, Xena-
lon aj.) ke stávající léčbě inhibitorem ACE, di-
uretikem či betablokátorem vedlo k význam-
nému, 27% zlepšení prognózy (RALES),
podobně jako s výrazně lépe tolerovaným ep-
lerenonem (EPHESUS). 
Spironolakton by měl být podán všem nemoc-
ným se středně těžkým až velmi pokročilým sr-
dečním selháním (NYHA 
III. – IV. st.). Opatrnosti je potřeba u starších
nemocných s latentní poruchou funkce ledvin,
ketří mohou být ohrožení při současné léčbě
inhibitory ACE hyperkálemií a proto je nutno
kontrolovat iontogram a kreatinin po zahájení
léčby po 5 – 7 dnech. 
Cílem chronické diuretické léčby nemocného
se srdečním selháním je nalezení minimální
účinné dávky vedoucí k vymizení obtíží ply-
noucích z retence tekutin. Tohoto lze dosáh-
nout jen pečlivou titrací dávky – většinou sni-
žováním dávky diuretika za spolupráce
nemocného (domácí vážení nemocného), tak
aby správná minimální dávka byla v souladu
s životním režimem nemocného včetně příjmu

tekutin, sodíku a dávkování tělesné zátěže.
Dávkování diuretik ráno nemá klinický vý-
znam, inteligentní a spolupracující nemocný si
má diuretika dávkovat sám během dne podle
aktuálního stavu a svého životního režimu, tak
aby byl co nejméně narušen denní režim ne-
mocného. 

ACE inhibitory
Lékem první volby jsou inhibitory ACE (angio-
tenzin konvertujícího enzymu) a diuretika.
ACE inhibitory působí příznivě hemodynamic-
ky (hypotenzní účinek a snižujícím afterload
a preload), mají příznivý účinek i u nemoc-
ných s metabolickým syndromem a diabetem.
Terapie ACEI redukuje makrovaskulární a mik-
rovaskulární komplikace diabetu, zvyšuje citli-
vost na inzulín a metabolizmus glukózy, ome-
zuje vývoj diabetu mellitu 2. typu
u nemocných s esenciální hypertenzí (tj. u ne-
mocných s vysokou prevalencí inzulínové rezi-
stence) a příznivě ovlivňuje biomarkery atero-
sklerotického procesu, snižuje prevalenci
cévní mozkové příhody a progresi renálního
poškození. ACE inhibitory tak zpomalují pro-
ces aterosklerózy a u seniorů zabraňují zhor-
šení mentálních funkcí. Léčba inhibitory ACE
zlepšuje nejen symptomy nemocných s chro-
nickým SS, ale zvyšují i toleranci zátěže a pro-
dlužují život, snižují počet hospitalizací u ne-
mocných s chronickým SS i u nemocných
s asymptomatickou dysfunkcí levé komory sr-
deční. Nicméně všechny tyto příznivé výsledky
studií provedených na mladších nemocných
lze jen velmi opatrně aplikovat na seniorskou
populaci se všemi svými zvláštnostmi, analýza
podskupin seniorů některých studií také má
řadu interpretačních problémů a na jejich zá-
věry se musíme dívat kriticky. 
ACE inhibitory se indikují u seniorů při srdeč-
ním selhání u funkční třídy NYHA 
II – IV a také u bezpříznakových jedinců s dys-
funkcí levé komory. 
Cílové dávky, u kterých je největší klinický pro-
spěch z léčby, jsou odvozeny z údajů z velkých
klinických studií a u seniorů tudíž méně použi-
telné. V této věkové kategorii jsou doporučová-
ny cílové dávky nižší než v mladší populaci
vzhledem k většímu riziku vzniku vedlejších
účinků. S výhodou při zahájení léčby můžeme
použit tablet s nízkou dávkou ACE inhibitoru,
kterou postupně za klinického a laboratorního
sledování zvyšujeme. Krátkodobě působící
ACE inhibitory, někdy doporučované u seniorů
(je nutno je dávkovat 3x denně), nemají výhodu
oproti jednou denně dávkovaným dlouhodobě
působícím ACE inhibitorům (např. perindopril). 
Vedlejšími účinky ACE inhibitorů je vyvolání
dráždivého kašle nebo vznik angioedému. Řa-
da dalších klinických situací, které jsou časté
u seniorů, jsou kontraindikací podání ACE. Je
to oboustranná stenóza renální tepny nebo
jednostranná u monoledviny, které se u senio-
rů vyskytují mnohem častěji. Další nežádoucí
účinky při léčbě ACE inhibitory jsou hypoten-
ze, zhoršení renální insuficience (ACE inhibito-
ry by neměly být podávany při hodnotě kreati-

ninu nad 180 µmol/l), leukopenie, a nutné je
myslet i na možnost hyperkalemie při součas-
né suplementaci draslíku nebo léčbě kalium
šetřícími diuretiky. Krevní tlak bychom u seni-
orů měli vždy měřit vsedě i vleže k posouzení
ortostatické hypotenze. Opatrnosti je třeba
i u aortální stenózy a významné stenóze karo-
tid. 
Alternativními léky jsou u nemocných netole-
rujících ACE inhibitory (kašel) inhibitory angi-
oternzinových receptorů 1. Používáme je jako
alternativu ACE inhibitorů, jsou vhodné i u ne-
mocných s diabetem mellitem 2. typu a mik-
roalbuminurií či klinickou albuminurií. Tyto lé-
ky se sice lépe snášejí, ale nebyla prokázána
jejich lepší účinnost oproti inhibitorům ACE
(studie ELITE II, VALIANT) v kardiovaskulární
indikaci.
Antagonisté kalciového kanálu dihydropyridi-
nového typu s dlouhodobým účinkem jsou
v léčbě hypertenze anebo anginy pectoris
u nemocných s chronickým SS bezpečné
(PRAISE, V – HeFT III); jaký budou mít dopad
na mortalitu nemocných se SS ukáže právě
probíhající studie PRAISE II. Používáme je
často u nemocných s diastolickou dysfunkcí
levé komory.

Digoxin
Digoxin je jediná pozitivně inotropní látka,
kterou lze indikovat v léčbě chronického SS.
Podle současných doporučení má digoxin
v léčbě srdečního selhání místo u symptoma-
tických nemocných ke zlepšení kvality života
a u nemocných s fibrilací síní ke kontrole frek-
vence komorové odpovědi.
Hlavní indikace digoxinu by měly zůstat u ne-
mocných se SS:
X a s fibrilací síní 
X a se sinusovým rytmem (studie RADIANCE,

PROVED)
Z a s přetrvávajícími symptomy SS i přes

optimální dávky inhibitorů ACE a diuretik 
Z s těžkou systolickou dysfunkcí srdeční

a srdeční dilatací a s opakovanými hos-
pitalizacemi pro SS

S odstupem několika týdnů po zavedení léčby
je výhodné zkontrolovat plazmatickou hladinu
digoxinu, kterou je potřeba nastavit v rozmezí
0,5 – 0,8 µg/ml. K této hladině zpravidla do-
stačuje dávka 0,125, vzácněji 0,25 mg den-
ně. Další kontroly hladiny v průběhu léčby ne-
jsou zpravidla nutné. Kontrola hladiny
digoxinu při nasazení léčby je velmi důležitá
pro velké interindividuální rozdíly ve farmako-
kinetice. Poměrně častá je intoxikace digitali-
sem u starších nemocných, k níž přispívá
sklon k hypohydrataci, snížená glomerulární
filtrace a horší nutriční stav, provázený hypo-
kalémií a hypomagneziémií. U starších paci-
entů s chronickou fibrilací síní a nedostateč-
nou kontrolou komorové frekvence při
digitalisové monoterapii je proto vhodnější
přidat jiný lék, blokující a – v převod, než zvy-
šovat dávku digitalisu.U srdečního selhání
jsou takovými léky beta blokátory. 

o d b o r n ý  č a s o p i s  p r a k t i c k ý c h  l é k a ř ů p r a c t i c u s



134

Betablokátory
Betablokátory – negativně inotropní látky byly
dříve kontraindikovány v léčbě SS. S kacíř-
skou myšlenkou užití do té doby přísně kon-
traindikovaných betablokátorů k léčbě selhá-
vání levé srdeční komory přišli skandinávští
autoři, kteří pozorovali, že v sekundární pre-
venci měli největší prospěch z této léčby ne-
mocní se zhoršenou funkcí levé komory. 
Hlavní mechanizmus prospívající nemocným
se SS je snížení zvýšeného tonu sympatického
nervového systému, což má za následek sní-
žení rizika arytmií, snížení rizika ischémie myo-
kardu, redukci srdeční fibrózy a apoptózy.
Studie z poloviny devadesátých let dokumen-
tovaly výrazné zlepšení funkce levé komory,
zlepšení kvality života a ojedinělé snížení
úmrtnosti, mortalita klesla o plnou třetinu.
Doklad o příznivém efektu třech různých be-
tablokátorů (karvedilolu – betablokátor
s účinkem alfa blokátoru, s vazodilatačními
vlastnostmi, retardovaného metoprololu a bi-
soprololu) byl podán u nemocných sympto-
matických i s asymptomatickou dysfunkcí,
i u nemocných nejtěžších, tj. například
s ejekční frakcí pod 20 %. Podmínkou je zapo-
čít s terapií u stabilizovaného nemocného,
zpočátku v malých dávkách, kdy zprvu podá-
váme dávku odpovídající osmině dávky cílové
a pomalu zvyšovat jejich dávku podle toleran-
ce. Tímto způsobem docílíme, že nepoklesne
kontraktilita myokardu. 
Někteří lékaři se na základě starších, dlouho
potvrzovaných a tradovaných znalostí chybně
domnívají, že léčba betablokátory je neúčinná
nebo škodlivá u starších osob, zejména ve vě-
ku nad 70 let. Ve studii COLA II u 1000 ne-
mocných se srdečním selháváním starších 70
let 80% nemocných tolerovalo léčbu průměr-
nou dávkou 30 mg karvedilolu po dobu ales-
poň 3 měsíců a přitom došlo ke zlepšení
funkční třídy NYHA a ejekční frakce levé komo-
ry o 5%. V podskupinách starších nemocných
se srdečním selháním však byly uvedené be-
tablokátory stejně účinné jako u mladších ne-
mocných. Jelikož ale absolutní riziko starších

nemocných je větší, pak příznivý účinek be-
tablokátorů v léčbě chronického srdečního
selhání přináší větší absolutní příznivý účinek.
Studie SENIOR ukázala, že 40-ti měsíční léč-
ba nebivololem (beta blokátorem s vasodila-
tačními vlastnostmi) u 2 128 nemocných ve-
de ke snížení mortality a nutnosti
hospitalizací. Beta blokátory by se měly proto
stát (po vyloučení všech kontraindikací) hlav-
ní složkou léčby nemocných s chronickým sr-
dečním selháním, a to jak s diastolickým, tak
i se systolickým srdečním selháváním. Měli
bychom vybírat z moderních betablokátorů –
karvedilolu, bisoprololu, metoprololu v retar-
dované podobě nebo nebivololu, jejichž úči-
nek byl ověřen v klinických studiích se srdeč-
ním selháním.

Antikoagulační, antiagregační
a antiarytmická léčba 

Je známo, že nemocní s chronickým SS mají vy-
soký výskyt cévních mozkových příhod a trom-
bo – embolických příhod. Indikace antikoagu-
lační léčby se omezuje na nemocné
s chronickým SS a fibrilací síní nebo s nástěn-
ným vlajícím trombem v levé komoře eventuál-
ně u velmi těžkého SS. Trombembolizační kom-
plikace jsou častou příčinou průvodních
komplikací i úmrtnosti u nemocných se srdeč-
ním selháním. Není pochyb o nutnosti antikoa-
gulační léčby u nemocných s fibrilací síní, byť
i paroxysmální a u nemocných po trombembo-
lické příhodě. Zatím jediným vhodným lékem
ke chronické léčbě je u nás warfarin (Warfarin).
O vhodnosti podávat acetylsalicylovou kyselinu
(Anopyrin aj.) v případě kontraindikace léčby
antikoagulační není shoda, chybí kontrolovaná
studie. Retrospektivní data ze studie SOLVD
ukazují významně nižší efekt protidestičkové
léčby proti léčbě antikoagulační. Domnívám se
však, že protidestičková léčba je indikována
u nemocných s ischemickou chorobou srdeční
k prevenci trombotických okluzí, ale ve starším
věku je indikaci nutno posuzovat individuálně.
Obdobně je u nemocných s ICHS a s dyslipide-
mií a srdečním selháním vhodná léčba statiny. 

Ventrikulární arytmie jsou často bezprostřední
příčinou úmrtí u nemocných s chronickým SS.
Faktory podporující tyto arytmie souvisejí často
i s léčbou SS – porucha rovnováhy iontů při di-
uretické léčbě (hypokalémie, hypomagnezé-
mie), toxicita digoxinu, porušení elektrické sta-
bility (některými antiarytmiky). Jsou – li
poruchy srdečního rytmu nejčastější příčinou
úmrtí nemocných se srdečním selháním, pak
se nabízí užití antiarytmik. Vzhledem k tomu, že
antiarytmika I. třídy (např. propafenon, chini-
din, disopyramid) i verapamil a diltiazem ovliv-
ňují prognózu negativně, soustřeďuje se pozor-
nost na antiarytmika III. třídy, konkrétně na
amiodaron (Cordarone, Amiokordin) a nabe-
tablokátory, resp. na kombinaci obou. Amioda-
ron se v profylaxi život ohrožujících arytmií
osvědčil a metaanalýza 13 studií s amiodaro-
nem (ATMA) dokumentovala významný, 13%
pokles úmrtnosti. Obdobný rozbor studií s kom-
binací amiodaronu s betablokátory (ECMA)
ukázal, že ještě výhodnější je tato kombinace.
U rizikových nemocných se srdečním selháním
a se známkami symptomatické elektrické ne-
stability (s paroxyzmy fibrilace síní či s komoro-
vými tachykardiemi) je tedy amiodaron indiko-
ván. a nejlépe vždy s betablokátorem, pokud
není kontraindikace. Studie porovnávající efekt
různých dávek jasně ukazují, že optimální jsou
dávky nepřesahující 200 mg amiodaronu den-
ně, tedy podávat 200 mg amiodaronu po 5
dnů v týdnu. 
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Zvláštnosti použití ACE inhibitorů u seniorů
Zahájení léčby Začít nízkou dávkou, snažit se nasazovat ACE

u stabilizovaného nemocného, nedávat před
nasazením ACE inhibitorů maximálně snížit
dávku diuretika

Měřit TK vsedě i vleže Ortostatická hypotenze - snížit dávku na 1
Po 2 týdnech kontroly kalia a kreatininu Zhoršení renálních funkcí -snížit dávku  o 1/2

t abulka č.  4

Indikace použití ACE inhibitorů
Použití ACE inhibitorů
Nemocní s CHSS a sníženou funkcí LK, NYHA II-IV Zcela určitě ano
Dysfunkce LK po AIM s příznaky/bez příznaků Zcela určitě ano
Dysfunkce LK bez předchozího AIM Zcela určitě ano
Diastolická dysfunkce LK Ano

t abulka č.  3
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