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EDITORIAL

—

Znalostni testy

Vézeni kolegyné a kolegové,

jak jste si v§imli, zaradili jsme od 4. ¢isla tohoto rocniku znalost-
ni testy, za jejichz spravné vyreSeni mizete obdrzet 5 kreditd
CLK, coz odpovidd 5-ti vzdélavacim hodindm. Spravné odpovédi
jsou v souladu s informacemi v uvedenych ¢lancich. Je-li ¢islo
vénovano implementaci nového doporuceného postupu, jsou
spravné odpovédi obsazené v doporuceném postupu (DP) nebo

v souladu s tvrzenimi v DP. Prvni znalostnf test, ktery jsme
uvedli, se tykal DP Dyslipidémie a byl vytvoien pfimo koordind-
torem DP. Test vypadal na prvni pohled jako velmi jednoduchy,
ale ukdzal se byt zdludnym. Ze 64 vyplnénych testt, které jsme
obdrzeli, ani jeden nebyl vyplnén spravné, s jednou nespravnou
odpovédi byly 2 testy a se dvéma nespravnymi odpovédmi

12 testti. Chybovalo se zejména v dotazech na to, je-li uvedeny
pacient s dyslipidémii zdrdv nebo nemocen. Spravnou odpoveéd
»zdrav* uvedlo jen 5 feSitelt. Kredity tentokrat bohuzel
nemuzeme pridélit nikomu, ale 14 feSiteld s 1-2 nespravnymi
odpovédmi obdrzi alespon odbornou publikaci. Doufame, zZe Vs
reSitele tento vysledek neodradi a Ze s ndmi budete pokracovat

v této formé kontinudlniho vzdélavani. Spravné odpovédi je nutno
zasilat poStou, nové je mozno odpovidat piimo z internetovych
stranek www.svl.cz.

Test ¢. 4/05 se spravnymi odpovédmi a kratkymi komentari
uvadime znovu v tomto ¢isle na strané 236.

Vizeni ¢tendri, toto ¢islo obdrzite jiz v prubéhu letnich prdzdnin,
kdy vétSina z nds odjizdi za odpoc¢inkem, pry¢ z ordinaci. Pfesto
vyddvdme toto letni ¢islo s virou, Ze mnozi z vds si ho radi, mimo
stres kazdodennich pracovnich povinnosti, pfectou nékde na bie-
hu mofte nebo tfeba pii kavé na chalupé nebo i v ordinaci, kde

v 1été byva preci jen méné pacientd.

Prejeme Vam vSem hezké proZiti 1éta, krdsnou dovolenou,
dostate¢ny odpocinek a nacerpani sil k pokracovani v podzimnim
maratonu préce.
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@ znalostni test ¢.6/2005 - hodnocen 5 kre d i ty é I. K

Spravné odpovédi testu ¢. 5/2005: 1a; 2b; 3c; 4c; 5a; 6a; 7h; 8a; 9b; 10a

Tento test je zafazen do kontinualniho vzdélavani CLK a za spravné vyfeseni testu bude FeSitelm pFidéleno 5 kreditii CLK.
Podminkou CLK pro pridéleni kreditd je zasilani odpovédi v pisemné podob& na odpovédnim listku - viz niZe.

Pisemné odpovédi zasilejte na adresu Oddéleni vzdélavani SVL CLS JEP, U Hranic 16, 100 00 Praha 10
nebo jej vyplite elektronicky bez nutnosti zasilani postou, a to pfimo na www.svl.cz.

Ziskané kredity budou (isp&Snym FeSitelim pfipo&itany k roénimu souhrnnému certifikétu élena SVL CLS JEP.
LékaFim, ktefi se nemohou prokazat &islem &lena SVL CLS JEP, kredity bohuZel pfidélovany nebudou.

Atorvastatin

- lécba zaloZena na dikazech

1. Atorvastatin Ize podavat:

a) pouze v monoterapii (nelze kombino-
vat se Zadnou dalSi skupinou hypolipi-
demik)

b) v kombinacni I6Ché s fibraty, ezetimi-
bem i pryskyricemi

¢) lze kombinovat pouze s pryskyficemi

2. Atorvastatin patii do skupiny hypoli-
pidemik, ktera nejvyznamnéji:

a) zvySuje HDL-cholesterol

b) snizuje celkovy a LDL-cholesterol

¢) snizuje triglyceridy

Lécba infekci mocovych cest
3. Nejcastéjsim patogenem komunit-
nich infekci, ktery detekujeme az

u 75 % postiZenych je:

a) Escherichia coli

b) Proteus mirabilis

¢) Staphylococcus epidermidis

4. Postmenopauzalni Zeny s bakteriurii

bez symptomatické uroinfekce lé¢ime:

a) 7-14 dennim podavanim antibiotika
podle citlivosti

b) podavanim subinhibiéni profylaktické
|éChy

¢) pouze rezimovymi opatfenimi

Gastroduodenalni vied

- jeho diagnostika a Iécba

5. Hodnoceni iispésnosti eradikacni

Iéchy Helicobactera pylori (HP) se pro-

vadi:

a) zatyden po jejim ukonceni zhodnoce-
nim klinického stavu

b) za Ctyfi tydny po jejim ukonéeni po-
moci rychlého uredzového testu, hi-
stologie, event. C13 dechovym testem
nebo prilkazem antigenu HpSA ve sto-
lici,

¢) za 6 tydn( vySetfenim protilatek proti
HP v krvi

Poruchy spanku u dusevnich

poruch dospélého véku

6. U pacientu s Alzheimerovou demenci

(AD) je porucha spanku charakterizova-

na:

a) celkovou hypersomnii

b) porucha spanku nepatfi do obrazu AD

¢) zmenSené mnoZstvi spanku v noci, vi-
ce podfimovani béhem dne, v pozdéj-
Sich stadiich aZ Gplna spankova inver-
ze

7. Pacienti s generalizovanou tizkost-

nou poruchou trpi predevsim:

a) ¢asnou insomnii (neschopnosti
usnout)

b) stredni insomnii (no¢ni probouzeni)

¢) pozdni insomnii(probouzeni se vice
nez 2 hodiny pred obvyklou dobou
probuzeni)

Vertebrogenni

algicky syndrom

8. tiraz typu whiplash je:

a) flekéné extenzni, Svihové trauma kréni
pétefe (napt. pfi autonehodé)

b) axialni pretizeni osového skeletu s ex-
tenzi trupu ( napf. pfi skoku do vody)

¢) Svihova prudka rotace trupu (napf. pfi
tenisu, squashi)

Klinicky vyznam
metabolického syndromu

9. K vyznamnému sniZeni rizika kompli-
kaci souvisejicich s obezitou (diabetes
2. typu, nadory, kardiovaskularni kom-
plikace) o 30-50 % staci pokles
hmotnosti o:

a) 5-10%.

b) 10-15%

c) 15-20%

10. Pokles hmotnosti 0 5-10%, pokud je
trvaly, sniZi celkovou mortalitu obéz-
nich pacientil aZ o:

a) 10%

b) 20%

c) 30%

odpovédni listek - test ¢. 6/2005

Jméno a pfijmeni

Adresa pracovisté

Clenské &islo SVL (povinny tdaj)

(bez tohoto ¢isla kredity nemohou byt pfidéleny)
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Atorvastatin - lécba zaloZena

na dukazech

Doc. MUDr. Richard Ceska, CSc., as. MUDr. Michal Vrablik, Ph.D., MUDr. Klara Vrablikova,

MUDr. Marie Kvasilova, MUDr. Renata Prochazkova, MUDr. Eva Kralikova

Centrum preventivni kardiologie, Ill. interni klinika, 1. LF UK a VFN, Praha

MUDry. Otto Herber
Prakticky Iékaf, Kralupy nad Vitavou

Souhrn:
V kaZdodenni praxi 1écby poruch tukového metabolismu Ize v Ceské re-
publice ocekavat dalsi zasadni zmény. | kdyZ impulsem k témto zmé-
nam (mame na mysli uvolnéni predepisovani atorvastatinu pro praktic-
ké Iékare, resp. zménu preskripcniho omezeni a zejména cenovou
~revoluci“) byla predevsim zména ekonomickych podminek spojenych
s prichodem generickych pfipravki, chtéli bychom se v nasem sdéleni
zabyvat zejména aspekty medicinskymi a védeckymi. Dnes, tedy v dobé
mediciny zaloZené na diikazech, je pro jakykoli terapeuticky postup za-
kladnim hodnoticim méfitkem existence dukazii prospésnosti takového
postupu. Proto nelze ani pojednani o atorvastatinu pojmout jinak, nez
jako prehled vysledkii vyznamnych studii. KaZdou studii bychom v§ak
méli interpretovat s prihlédnutim k okolnostem jejiho vzniku a pribéhu

a samoziejmé také ve svétle vlastnich zkuSenosti.

Klicova slova:
studie CURVES, studie AVERT, studie ASAP, studie REVERSAL,
studie PROVE-IT, studie CARDS

Prehled studii
Jiz prvni studie sledujici vliv atorvastatinu na
lipidovy metabolismus prokazovaly vysokou
G¢innost pfipravku na LDL i celkovy choleste-
rol i vyznamny vliv na hladinu triglyceridd (1).
Ve studii CURVES doS$lo po podéni atorvas-
tatinu (ve stoupajici davce 10, 20, 40,
80 mg) k poklesu LDL-cholesterolu o 38, 46,
51 a 54%, celkovy cholesterol se sniZil
028-42% a pokles triglycerid dosahl 34%
(2). V této studii byl také prokazan vzestup
HDL-cholesterolu 0 5,5%. Sami jsme obdob-
né vysledky potvrdili u nemocnych se smie-
nou hyperlipidémii (3). Lé¢ba atorvastatinem
vedla ke sniZeni celkového cholesterolu
0 28%, LDL-cholesterolu 0 34% a triglyceridi
0 32%. HDL-cholesterol se statisticky vy-
znamné nezménil, stejné jako hladina apoli-
poproteinu A-l. Koncentrace apolipoproteinu
B se snizila 0 23%. Za nejzajimavéjsi povazu-
jeme pozitivni zménu velikosti LDL ¢astic od
malych denznich aterogennich Castic k ¢asti-
cim vétsim (4).
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Dosud nejvétsi metaanalyza sledujici Géin-
nost jednotlivych statinti publikovanéa v roce
2003 znacné favorizuje atorvastatin pfed
starSimi statiny, alespon pokud jde o ekvipo-
tenci davek (5).

Nechceme samozfejmé snizovat vyznam stu-
dii dokumentujicich vliv atorvastatinu na lipi-
dové parametry, z praktického hlediska jsou
vSak zajimavéjsi studie, které sleduji vliv Iéku
na rozvoj aterosklerézy, kardiovaskularni mor-
biditu a mortalitu.

Prvni z téchto studii byla studie AVERT (6).
341 nemocnych se stabilni ICHS a koronaro-
graficky prokdzanou nejméné jednou vyznam-
nou vice nez 50% stenézou bylo rozdéleno do
vétve |éCené atorvastatinem v déavce 80 mg
denné a vétve oSetfené angioplastikou, ve
které byla hypolipidemicka Iéba ponechana
na rozhodnuti o$etfujiciho Iékafe. V agresivné
atorvastatinem 1éCené vétvi byl vyskyt koro-
narnich pfihod sniZzen 0 36% ve srovnani se
skupinou nemocnych lé€enych angioplasti-
kou. Tento pozitivni efekt je pFipisovan snizeni

LDL-cholesterolu 0 46%. V této studii byl za-
sadni prlikaz pozitivniho Géinku agresivniho
snizovéani LDL-cholesterolu az k hodnotdm
2,0 mmol/I. Je vSak tfeba také uvést, Ze nék-
tefi kritici této studie tvrdi, Ze angioplastika
nebyla u nemocnych indikovana, nebo byla
indikace angioplastiky jen hrani¢ni, a neni
pak divu, Ze Ié¢ba atorvastatinem byla Gs-
pEsnéjsi.

Studie ASAP byla randomizovana, dvojité
slepé, placebem kontrolovana studie, do kte-
ré bylo zafazeno 325 nemocnych s familidrni
hypercholesterolémii ve véku 30-70 let. Pa-
cienti byli randomizovani do dvou skupin,
prvni dostdvala simvastatin 20 mg, druha
atorvastatin 40 mg. Po 4 tydnech byla pak
dévka simvastatinu zvy$ena na 40 mg, ator-
vastatinu na 80 mg. Doba sledovéani byla 2
roky (7). Cilem studie bylo ovéit vliv rozdil-
nych IéEebnych schémat na karotickou atero-
sklerdzu, ktera byla hodnocena ultrazvuko-
vym vySetfenim. Vysledky Ize shrnout
nasledovné: pokles (vZdy atorvastatin vs.
simvastatin) celkového cholesterolu byl 41,8
resp. 33,6%, LDL-cholesterolu 50,5 resp.
41,2%, triglyceridi 29,2 resp. 17,7%,
HDL-cholesterol stoupl 0 13,2 a 13,4%.
Tloustka intimy- medie (IMT) se po dvou le-
tech snizila 0 0,031 mm po atorvastatinu,
zvySila se u simvastatinu 0 0,036 mm. Regre-
se byla prokazatelna u 66% v atorvastatinové
skupiné a u 44% v simvastatinové (Obr. 1).
Studii ASAP mlZeme povaZovat za dalSi pri-
kaz Géinnosti vysoké davky atorvastatinu a to
nejen na parametry biochemické, ale i na kli-
nické vystupy. Studie ASAP by neméla byt po-
vazovéana (ani vyuzivana vyrobci) za srovna-
vaci mezi atorvastatinem a simvastatinem -
dévky nebyly ekvipotentni. Cilem bylo pfede-
v8im prokdzat pravdivost hypotézy, Ze ¢im vi-
ce snizime LDL-cholesterol, tim Iépe.

Dalsi studie, kterd podporuje snahu snizovat
maximalné LDL, je studie REVERSAL (8). Je
to randomizovana, dvojité slepa, multicen-
trickd studie. Zafazeno bylo 502 nemocnych
s manifestni ICHS, ktefi byli randomizovani
do dvou skupin, prvni Ié¢ena atorvastatinem
80 mg, druha 40 mg pravastatinu. Vék paci-
entl byl 30-78 let. Cilem bylo prokézat vliv
agresivni hypolipidemické Ié¢by na korondrni
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Vysledky studie GREACE
Sérové lipidy

TC -36%
LDL-C -46%
TG -31%
HDL +7% (ns)
Vysledky

Celkova mortalita -43%
Korondarni mortalita -47%
Nefatalni IM -59%
Nestabilni AP -52%
Srdecni selhani -50%
PTCA/CABG -51%
CMP -47%

40 mg v porovnani s maximalni davkou ator-
vastatinu. Nemyslim, Ze je tato kritika oprav-
nénd, predevsim proto, 7e pravastatin ma to-
lik dat z intervencnich studii, véetné studii
dokumentovanych angiograficky, Ze ho Ize
povazovat za referencni. Zajimavé je to, Ze
k progresi aterosklerézy dochéazelo u nemoc-
nych v pravastatinové skupiné dokonce i pfi
dosaZeni dosud akceptovanych cilovych hod-
not LDL-cholesterolu, tedy 2,6 mmol/I. Nap-
roti tomu nejvétsi uZitek z 1écby méli pacienti,
jejichZ LDL-cholesterol se sniZil k hranici 2,0
mmol/I.
Studie GREACE byla prvni studii, zaméfenou
na sledovani kardiovaskulérni i celkové mor-
bidity a mortality po Ié¢bé atorvastatinem (9,
10). Je to prospektivni, ran-

L

Progrees

fa=1031

Fegroas
B Asoranatwtio 80 megiden § Simvasishn &) mgiden

domizovana, oteviena, in-
tention-to-treat studie.

Do studie bylo zafazeno
1600 nemocnych s ische-
mickou chorobou srdecni.
Pacienti byli randomizovani
do dvou skupin. Prvni do-
stavala atorvastatin (titro-
vany tak, aby bylo dosaZe-
no cilové hodnoty
LDL-cholesterolu 2,6
mmol/1), druha skupina do-

stavala ,standardni péci“.

et Doba sledovéni byla pri-

mérné 3 roky. Vysledky lze

Obr. ¢. 1 - Regrese aterosklerdzy ve studii ASAP

shrnout nasledovné (tab. €.
1).
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Lécha atorvastatinem k ci-
lové hodnoté LDL-choleste-
rolu byla G¢innéjsi nez
standardni [éCba ve vSech
parametrech. V agresivné
|é¢ené skupiné nemocnych
se podafilo dosahnout cilo-
vé hodnoty LDL-cholestero-
luu95% a non-HDL-cho-

ped MR

:--: lesterolu u 97%

nemocnych. Ve skupiné

Obr. ¢. 2 - VSechny koronarni pfihody ve studii ASCOT-LLA

aterosklerézu, dokumentovanou intrakoro-
narnim ultrazvukem. Angiografie a intrakoro-
narni ultrazvuk byly provedeny na pocatku
studie a po 18 mésicich. Agresivni I1éCha
atorvastatinem vedla k regresi aterosklerézy
na rozdil od v dfivéjSich studiich pozitivné vy-
chazejici standardni Ié¢by pravastatinem.
Vyznam studie REVERSAL je nékolikery. Jde
o prvni studii sledujici vliv hypolipidemik na
korondrni aterosklerézu ovéfenou intrakoro-
narnim ultrazvukem, coZ ma vyznam i pfi sna-
ze objasnit proces remodelace cévni stény.
Agresivni sniZeni LDL-cholesterolu vedlo ke
zmens$eni objemu platu, pfi standardni 1é¢bé
plat mirné zvétsil objem. Z toho Ize vyvozovat
i stabilizaci aterosklerotické Iéze. Kritika této
studie se zamérovala na volbu pravastatinu

,0bvyklé péce” doséahla
pouze 3% pacientd cilové
hodnoty LDL-cholesterolu

a Zadny nemocny nedosahl cilové hodnoty
non-HDL-cholesterolu. Studie GREACE je vel-
mi ¢asto kritizovana pro svlij nestandardni
design, nebyla dvojité slepd, rovnéz k rando-
mizaci byly vyhrady. Také publikace bez fi-
remni podpory v méné prestiznim asopise
¢astecné snizuje jeji vyznam. Na druhé strané
bych chtél uvést, Ze subjektivné je to jedna
zmych ,nejmilejSich” studii. 0drazi hodné
skute€né kazdodenni mediciny, opravdové
klinické praxe. Neni pravdou, Ze pacienti byli
celkové hiife 1éEeni ve vétvi obvyklé péce. Os-
tatni (nehypolipidemicka) Iécba (BB, ACEI,
antiagregancia a dalsi) byla srovnatelna. Stu-
die GREACE je nejen pozitivnim dikazem
G¢innosti atorvastatinu, ale i diikazem toho,
Ze Ize realizovat pomérné rozsahly projekt ne-

zévisle na farmaceutické firmé.

Studie ASCOT-LLA (11) pfinasi dilkazy sku-
tecné ziskané podle pravidel ,evidence-ba-
sed medicine”“. Tato randomizovana studie

s 2x2 designem, byla dvojité slepa, multicen-
trickd, primarné zamérena na ovéreni ucinki
antihypertenzivni 1écby. My se budeme zaby-
vat ,LLA“ (lipid lowering arm) - vétvi studie
zaméfené na snizovani hladin lipidd. Celkem
10305 pacientti s hypertenzi a cholesterolem
do 6,5 mmol/I bylo rozdéleno do dvou sku-
pin, prvni skupina uZivala atorvastatin v dav-
ce 10 mg, druhéa skupina placebo. Studie tr-
vala v priméru 3,5 roku a byla pfed¢asné
ukonéena pro pfilis velky pozitivni rozdil mezi
aktivné Iééenou a placebovou skupinou (Obr.
2). Atorvastatin v davce 10 mg snizil vyskyt
kardiovaskularnich pfihod a cévnich mozko-
vych pfihod u nemocnych s dobfe kontrolova-
nou hypertenzi a norméalnimi nebo jen mirné
zvySenymi hladinami cholesterolu. Ve studii
pouZita davka je velmi redlna z hlediska kaz-
dodenni praxe - je to zakladni davka. Pozitiv-
ni vysledky byly prokazatelné ve vSech pod-
skupinach (diabetici, nediabetici, mladi,
stafi, osoby s metabolickym syndromem...)

s vyjimkou Zen, kterych bylo zafazeno jen vel-
mi malo a vysledky nejsou proto vjznamné.
Kriticky bych byl k interpretaci autord, ktefi
oznacuji pacienty zafazené do studie za paci-
enty s ,normalnim* cholesterolem. Hodnoty
celkového cholesterolu 6,5 mmol/| povazuje-
me u hypertoniki s dal$imi rizikovymi faktory
(napf. s diabetem) jisté za rizikové.

V soucasné dobé jiZ patii podani statinl ke
standardni péci o pacienta s akutnim koro-
narnim syndromem. Nejvyznamnéjsi studii
pfinasejici dilkazy o opravnénosti takového
postupu je studie MIRACL (12). Je to rando-
mizovana, dvojité slepd, placebem kontrolo-
vana multicentricka studie. Zafazeno bylo
celkem 3086 nemocnych s akutnim koronéar-
nim syndromem (vyfazeni s cholesterolem
nad 6,5 mmol/Il a po revaskularizaci ). Ne-
mocni byli randomizovani do skupiny atorvas-
tatin nebo placebo. Atorvastatin byl podavan
do 96 hodin od pocatku pfiznakil v davce

80 mg. Délka sledovani byla 16 tydn{. Smi-
Seny ,end point“ (Gmrti, infarkt myokardu,
angina pectoris, resuscitace pro kardialni pfi-
¢inu) se snizil 0 16 % pfi podavani atorva-
stastinu. Dalsi publikace resp. podstudie se
zaméfila na cévni mozkové piihody, vysledky
vzhledem k malym €isldm uvadim absolutné.
VSechny CMP v atorvastatinové skupiné: 12,
v placebové: 24. Percentudlné bychom tedy
pozitivni vliv Casné zahajené IéChy atorvasta-
tinem mobhli vyjadrit poklesem 0 50%.
Agresivni sniZeni lipidi u nemocnych s akut-
nim koronarnim syndromem a ¢asné zahajeni
|éCby atorvastatinem v davce 80 mg/den do
96 hodin od pocatku pfiznaki tedy vedlo ke
snizeni vyskytu smiSeného ,koronarniho end-
pointu“ i cévnich mozkovych pfihod.

Lécbou nemocnych s akutnim koronarnim
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Fatalni pripady rabdomyolyzy

(Ballantyne CM et al. Arch Intern Med 163, 2003)

vastatinem je
studie TNT (Treat
to New Targets),
ktera nesrovna-
vala aktivni tera-

pii atorvastati-

R
ovastatin , )
Pravastatin 3 81364 0,04 ale porovnavala
Simvastatin 14 116145 0,12 Ucinnost a bez-
Atorvastatin 6 140360 0,04 pecnost dvodni
Fluvastatin 0 37392 0 a maximalni dav-
Cerivastatin 31 9815 3,16 ky atorvastatinu,
Celkem 73 482273 0,15 tedy 10 a 80 mg.
Do studie bylo
0. zarazeno témeér
5 | 10 000 osob se stabilni
g = et ICHS. Lécbou 10 mg ator-
%._ 20| 40 mg of pravastatin "s'&—m; ;}:;;mm vaftaEinu’ bylo dosaZeno
3 & 1 /../ primérné koncentrace
38 V] ol LDL-cholesterolu
e 7 2,6 mmol/I, pfi 80 mg
§ 5_‘ atorvastatinu byla pramér-
| P=0.005 na LDL-cholesterolémie
co "3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 2,0 mmol/I. Prestoze
Months of Follow-up vSichni zafazeni byli 1é¢eni

a pravastatinem studii PROVE-IT

Obr. €. 3 - SniZeni rizika korondrni pfihody ve srovnani Ié¢by atorvastatinem

statinem a prakticky vSich-
ni doséhli cilovych hodnot
LDL podle poslednich ev-

Relativnl redukce rizika 27% (35%CI: -1 - 48)

ropskych doporucent, byl
pfi zakonceni studie zjistén

1] p= 0,089 . N
Placebo vyznamny, 22% pokles re-
% 8 _ 82 umti lativniho rizika koronarni
fihody mezi sledovanymi
£ & Btorvastatin | © .y. vyv
A 81 ot skupinami ve prospéch vét-
4 . o . Cx .
. ve léCené agresivné maxi-
£ 2 malni davkou. V agresivné
|éCené skupiné byl zazna-
", b % 4 475 Roky menan vyssi vyskyt neza-
Placeka 1410 1305 1370 o TeR 332 doucich Gcinki, zejména
Adosva 1428 1418 1401 1110 T3 a5

elevace aminotransferaz,

Obr. ¢. 4 - Vliv atorvastatinu na celkovou mortalitu - studie CARDS

syndromem se zabyvala rovnéz studie
PROVE-IT, ve které bylo vice nez 4 tisice ne-
mocnych s akutnim koronarnim syndromem
|éGeno podobnym lé¢ebnym schématem jako
ve vySe uvedené studii REVERSAL, 40mg pra-
vastatinu vs 80 mg atorvastatinu. Pozitivni
vysledky této studie jsou uvedeny na obr. 3.
Presvédcivé dlikazy o iéinnosti atorvastatinu
u diabetikl 2. typu pfinesla v roce 2004 pub-
likované studie CARDS. Do sledovani bylo
zafazeno 2838 pacientli s primérnou vstupni
hladinou LDL-cholesterolu 3,0 mmol/I. Ne-
mocni byli randomizovani k 16¢bé 10mg ator-
vastatinu anebo placebu. Lécba atorvastati-
nem vedla k poklesu koncentrace
LDL-cholesterolu na primérné 2,0 mmol/I

a k pozitivnimu ovlivnéni ostatnich aterogen-
nich lipidd. Soucasné doslo k poklesu rizika
kardiovaskularnich ptihod o 37%, celkova
mortalita byla v aktivné Ié&ené skupiné snize-
na na hranici statistické vjznamnosti 0 27%
(Obr. &. 4) (13).

Unikatni dokumentaci a¢ink( terapie ator-
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nebyl patrny rozdil ve vysky-
tu svalovych obtiZi. Studie
TNT pfinesla nékolik velmi vyznamnych po-
znatkl. Zejména byl ovéfen vyznam snizovani
hladin LDL cholesterolu pod v soucasnosti
uznavané cilové hodnoty. Soucasné byl pfi-
nesen jednoznaény diikaz zlep$eni progndzy
pFi lé¢bé vysSi davkou statinu (14).
Bezpecnost podavani atorvastatinu byla ové-
fena ve vSech vySe uvedenych studiich, pro
Gplnost mZeme uvést jesté vysledky analyzy
44 studii (15), ve kterych bylo zafazeno 16
495 pacientll, 9 416 uZivalo atorvastatin.
Pouze 3 % nemocnych léGenych atorvastati-
nem prerusilo 1éEbu pro mozné nezadouci
Gcinky ve srovnani s 1% u placeba a 4%

u ostatnich statint. Nejcastéji udavané neza-
douci cinky se pojily s gastrointestinalni
problematikou. Elevace aminotransferaz vyssi
nez trojnasobek normy byla popsana u 0,5%
nemocnych Ié¢enych atorvastatinem, vyraz-
nou, 10ti ndsobnou elevaci kreatinkinazy se
podafilo zachytit pouze u jednoho nemocné-
ho, ktery vSak nemél myopatii. Vyskyt myalgii
byl obecné nizky a predstavoval 1,9% ve

srovnani s 0,9% u placeba. Nebyla zachyce-
na ani jedna rabdomyolyza. Vyskyt neZadou-
cich Ggcinkl atorvastatinu je nizky a jen vyji-
mecné tyto neZddouci G€inky vedou

k vysazeni nebo preruseni 1é¢by. Bezpeénost
|éCby atorvastatinem ve srovnani s dal$imi,
bézné uzivanymi statiny dokumentuje tabulka
¢. 2.

Zavér
Atorvastatin patfi do skupiny hypolipidemik,
kterd nejvyznamnéji snizuji celkovy
a LDL-cholesterol. Atorvastatin je indikovan
u nemocnych s izolovanou hypercholesterolé-
mii a se smiSenou hyperlipoproteinémii s pre-
vahou hypercholesterolémie a jen mirnym
zvySenim triglyceridd. Kromé monoterapie je
pouzivan v kombinaéni 16Cbé s fibraty, s inhi-
bitory vstfebavani cholesterolu (ezetimibem)
i s pryskyficemi. Pfi zvaZovani, kdy podat
atorvastatin, berme v Gvahu nejen rozdilnou
hypolipidemickou potenci jednotlivych pfi-
pravk(, ale i vysledky provedenych studii.

Literatura:

1) Nawrocki, J. W., Weiss, S. R., Davidson, M. H. et al.: Reduc-
tion of LDL cholesterol by 25% to 60% in patients with primary
hypercholesterolemia by atorvastatin, a new HMG-COA reduc-
tase inhibitor. Arterioscler Thromb Vasc Biol 1995; 15:
678-82

2) Jones, P., Kafonek, S., Laurora, I. et al.: Comparative dose
efficacy study of atorvastatin vs simvastatin, pravastatin, lo-
vastatin and fluvastatin in patients with hypercholesterolemia
(The CURVES Study) Am. J. Cardiol.1998, 81, 582-587

3) Malik, J., Melenovsky, V., Wichterle, D. et al.: Metabolické
acinky fenofibratu a atorvastatinu (Fenofibrate versus Atorvas-
tatin Trial,FAT), Cor Vasa, 2002, 44, 19-23

4) Melenovsky, V., Malik, J., Wichterle, D. et al.: Comparison of
the effects of atorvastatin or fenofibrate on nonlipid biochemi-
cal risk factors and the LDL particle size in subjects with com-
bined hyperlipidemia, AmHeart J., 2002, 144, e6, G1-G8

5) Law M. R., Wald N. J., Rudnicka A. R.: Quantifying effect of
statins on low density lipoprotein cholesterol, ischaemic heart
disease, and stroke: systematic review and meta-analysis.
Brit. Med. J. 2003; 326: 1423

6) Pitt, W., Waters, D., Brown, W. V. et al.: Aggressive lipid lo-
wering therapy compared with angioplasty in stable coronary
artery disease, N. Engl. J. Med, 1999, 341, 70-76

7) Smilde, T. J., vanWissen, S., Wollersheim, H. et al.: Effect of
aggressive vs conventional lipid-lowering on atherosclerosis
progression in familial hypercholesterolemia (ASAP) a pro-
spective, randomised, double blind trial, Lancet 2001, 357,
577-581

8) Nissen, S. E., Tuzcu, E. M., Schoenhagen, P. et al.: Effect of
intensive compared with moderate lipid-lowering therapy on
progression of coronary atherosclerosis. A randomised con-
trolled trial. JAMA, 291, 2004, 1071-1080.

9) Athyros, V. G., Papageorgiu, A. A., Mercouris, B. R. et al.:
Treatment with atorvastatin to the National Cholesterol Educa-
tional Program goal versus ,usual” care in secondary coronary
heart disease prevention. The GREek atorvastatin and corona-
ry- heart - disease evaluation (GREACE) study, Curr. Med.Res.
Opinions, 18,2002, 220-228

10) Mikhailidis, D. P., Wierzbicki, A. S.: The GREek attorvasta-
tin and coronary-heart-disease evaluation (GREACE) study,
Curr. Med.Res. Opinions, 18, 2002, 215-219

11) Sever, P. S., Dahlof, B., Wedel, G. et al.: Prevention of coro-
nary and stroke events with atorvastatin in hypertensive pati-
ents who have average or lower than average cholesterol con-
centrations in the Anglo-Scandinavian cardiac Outcomes
Trial-Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA): a multicentre randomi-
zed controlled trial, Lancet, 361, 2003, 1149-1156

12) Schwartz, G. C. et al.: Effects of atorvastatin on early re-
current ischemic events in acute coronary syndromes. The
MIRACL study, JAMA, 2001, 285, 1711-1718

13) Colhoun H. M., Betteridge D. J., Durrington P. N. et al. Pri-
mary prevention of cardiovascular disease with atorvastatin in
type 2 diabetes in the Collaborative Atorvastatin Diabetes Stu-
dy (CARDS): multicentre randomised placebo-controlled trial.
Lancet. 2004; 364: 685-696.

14) LaRosa J. C., Grundy S. M., Waters D. D. et al. Intensive li-
pid lowering with atorvastatin in patients with stable coronary
disease. N. Engl. J. Med. 2005, 352 (14): 1425-1435.

15) Newman, C. B., Palmer, G., Silbershatz, H., Scarek, M.: Sa-
fety of atorvastatin derived from analysis of 44 completed tri-
als in 9 416 patients, Am. J. Cardiol, 2003, 92 670-676




Pfizer - Sortis



I IEXTIEIEY cdborny Gasopis praktickych lékafi

Alimentarni nakazy cestovatelii
a jejich prevence
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Souhrn:
MozZnosti turistiky se stale vice rozsifuji a statisice osob kaZzdoro¢né vyjizdi
do zahranici s touhou poznat maximum exotiky. Cestovani vSak nepfinasi
pouze pékné zaZitky v exotickém prostredi, ale samoziejmé i fadu zdravot-
nich rizik. Kromé arazi, nahlych komplikaci ¢i zhorseni chronickych one-
mocnéni (o kterych bylo pojednano v minulém ¢isle ¢asopisu), kinetoz
a preletové nemoci, prehrati nebo diisledkii nerozumného opalovani, ohro-

Zuji cestovatele infekéni nemoci.

Klicova slova:
salmonelozy, kampylobakteriozy, hepatitida A, E. Coli, améby

Turisté se Gasto, ale neopodstatnéné, obavaji
predevsim klasickych tropickych nemoci jako
jsou cholera, bfisni tyfus, lepra, spavd nemoc
nebo postiZeni rGznymi Cervy. Ve skute¢nosti
na cestach zdaleka nejcastéji dochazi k ali-
mentarnim nakazam z potravin a napojl. Pod-
le odhad svétové zdravotnické organizace
(SZ0) predstavuji podil az 80% ze vSech im-
portovanych nékaz. Podobné (daje se daji vy-
Cist i z nasich statistik. Z dat Statniho zdravot-
niho dstavu (SZU) vyplyva, 7e v poslednich
péti letech tvofily alimentarni nakazy také

v Ceské republice nejvétsi podil ze viech im-
portovanych nédkaz, a to cca 73%. Tento (idaj
je navic zatizen tim, Ze zahrnuje pochopitelné
pouze hlaSené pfipady a pravé bézna prlijmo-
va onemocnéni bud nejsou oSetfovana Iéka-
fem a nebo nejsou hlasena.

V tropech a subtropech je vysokeé riziko rliz-
nych alimentdrnich nékaz se Sirokou moznosti
uplatnéni mnohych etiologickych agens bak-
teridInich, virovych i parazitarnich.

Spektrum nejcastéji zachycenych a hlasenych
alimentarnich nékaz u turistl, profesné vyjiz-
déjicich osob a zahranicnich vojakl doklada
tabulka €. 1 a graf €. 1. NejCastéji dignostiko-
vanou nakazou byly salmonelézy v poétu pre-
vySujicim tisic pfipadd za pét let (43%) a ze-
jména v poslednich letech stejné Casté
kampylobakteridzy (30%). Bacilarni dplavice
je importovana méné ¢asto, predstavuje podil
priblizné 14 % ze vSech alimentarnich impor-
tovanych nakaz v poslednich péti letech. Ro¢-
né byva hlaseno na dvé desitky pfipad( virové
hepatitidy typu A a giardiézy a dale rozpozna-
no a nahlaseno deset aZ dvacet pfipadi rliz-
nych klinickych forem a stadii amébové dy-
zentérie. Kazdoroéné je do CR importovéno
nékolik pfipadi bfisniho tyfu a paratyfu, ale
obdavana cholera je vzacnosti.
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Riziko alimentarnich ndkaz redlné existuje
vSude v zemich nizkého hygienického stan-
dardu a mimoradné se zvySuje v obdobi pfi-
rodnich (ale i spolecenskych) katastrof. Sa-
moziejmeé zavisi také na klimatickych
podminkéach, ale i na charakteru cesty a trva-
ni a v neposledni fadé i osobnich navycich

a chovani cestovatele.

K nakaze cestovateld dochdzi poZitim kontami-
novanych potravin, vody &i ndpojl (tabulka

¢. 2). Pivodci alimentarnich nakaz se na po-
traviny, eventuainé do napojl dostavaji z kon-
taminovanych rukou domorodého obyvatel-
stva, nevhodnym hnojenim zeleniny, fekalné
oralné (tj. vlastnima kontaminovanyma ruka-
ma infikované osoby), nebo se jednd o primar-
ni kontaminaci potravin. Castym vehikulem
nakazy je neloupané ovoce, tepelné nedosta-
te¢né zpracované maso nebo tzv. plody more
jako jsou Ustfice, krevety ¢i musle, déle neba-
lena voda ¢i kostky ledu pouZité k chlazeni na-
poji. Nebezpecné je nepasterizované mléko

a vyrobky z néj a také omacky ¢i zalivky ucho-
vavané v otevienych nadobach (tabulka €. 1).

NejCastéji doslo v minulych péti letech k ali-
mentarnim nédkazam v exotickych zemich:

v Indii (giardi6za, amebodza, 1 pfipad cholery,
2 pfipady bfisniho tyfu, 2 dalSi z Nepalu),
Egypté (virova hepatitida typu A, salmonelé-
zy, kampylobakteriézy, shigeldzy, 1 pfipad
bfisniho tyfu), Tunisku (salmoneldzy, shigel6-
zy, kampylobakteriézy), ale i v Recku nebo

v Chorvatsku (salmoneldzy, kampylobakterio-
zy a shigel6zy). Ze stéle Castéji navstévova-
ného Thajska byl importovan 1 pfipad chole-
ry, je zde také riziko pfedevsim bakteridlnich
stfevnich nékaz.

Casto se zapomina na riziko nékazy cestova-
telli hepatitidou A. V CR v poslednich letech
pocet hlaSenych onemocnéni klesa, ale podil
importovanych nékaz stoupé a blizi se 40 %.
V obdobi zafi roku 2004 az (inor roku 2005
bylo hlaSeno 27 pfipadi importované hepati-
tidy A, a to nejcastéji z Egypta a z Ukrajiny.
Bezpecnou ochranu skyta ockovani, které Ize
doporucit vSem cestovateliim do endemic-
kych oblasti véetné vychodni Evropy, vychod-
niho Stfedomofi a severni Afriky. Osoby poby-
vajici v rozvojovych zemich del$i dobu jsou
ohroZeny stfevnimi parazitézami, které patfi

k nejéastéjsim nakazam domorodého obyva-
telstva rozvojovych zemi. Skrkavkami je infiko-
vano 1,2 miliardy, ankylostomézou 1 miliarda
a amébdzou asi 600 milion( lidi.

V nésledujicim textu podrobnéji pojednavame
o cestovnich prijmech jako skupiné infekci,
které jsou u cestovatelli nejcastéjsi, i kdyz
mnohdy unikaji hlaSeni.

Cestovni priijem i priijem cestovatell vzni-
ka za pobytu v zahrani¢i a nebo v prvych 7 az
10 dnech po névratu do vlasti. BEhem dvou-
tydenniho pobytu postihne v priméru 40%
o0sob, které cestuji z vyspélych zemi do rozvo-

tabulka ¢. 1

Hlasené importované alimentarni nakazy, CR, 2000 - 2004

Alimentarni ndkazy 2000 2001 2002 2003 2004 celkem
salmoneldzy 210 177 189 271 239 1086
kampylobakteriéza 101 121 151 149 249 771
shigeléza 70 62 57 75 96 360
giardiéza 21 31 27 23 28 130
virova hepatitida A 28 25 17 30 21 121
ameboza 12 19 16 10 12 69
bfisni tyfus 0 0 1 1 4 6
paratyfus 0 0 2 4 2 6
cholera 0 0 2 0 0 2
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tabulka é. 2

Pfenos alimentarnich nakaz

Klonorchiéza

Nékaza Pfenos
vodou potravinami stykem vehikulum nakazy (pfiklady)
s infikovanou
osobou

Priijmové onemocnéni + ++ + - syrové zelenina, ovoce, salaty,

Escherichia coli nepasterizované mléko

Salmoneldza + ++ +- drlibez, vejce, lahlidkarské
a cukrafské vyrobky, zmrzlina,
plody more

Kampylobakteriéza + ++ + drlbez, nepasterizované mléko

Bacilarni Gplavice ++ ++ voda, nepasterizované mléko

Bfisni tyf a paratyf + +- voda, syrova zelenina, mléko,
zmrzlina

Cholera + + + - voda, salaty, zmrazené potravi-
ny, plody more

Alimentdarni intoxikace - ++ - pomazanky, majonézy (stafylo-
kok), masité pokrmy, omacky
(Clostridium perfringens), ohfi-
vana varena ryzZe a téstoviny
(Blacillus cereus)

Bruceldza - + - nepasterizované mléko

Q-horecka a mlécné vyrobky

HepatitidaAa E + + +- voda, ovoce, syrova zelenina,
kostky ledu, plody more

Noroviréza ++ + voda, plody more

Giardidza ++ voda, syrova zelenina

Amébdza + ++ +- ovoce, syrova zelenina, salaty

Kryptosporididza ++ + + syrova zelenina, nepasterizova-
né mléko

AskaridzaTrichuridza + - voda, syrova zelenina, ovoce

Trichineldza - - nedostatecné tepelné upravené
maso a masné vyrobky (klobdsy)

Teni6za hovézi - + - syrové hovézi maso a masné vy-
robky (tatarsky biftek)

Echinokokéza + + - syrova zelenina, ovoce a pred-
méty kontaminované vajicky,
ktera vyluuje pes

Fasciol6za +- + - salaty z vodnich rostlin, padané
ovoce

Opistorchiéza - + - tepelné neupravené rybi maso

tabulka ¢. 3

Zasady prevence cestovniho prijmu

nych originalnich lahvich

neuZivat kostky ledu k chlazeni napoji

vvyyvyvVvyy

biftek, majonézy)

vVvyYvyVvVvyy

» pred pfipravou stravy a pfed jidlem si umyt ruce-pit jen vodu a ndpoje podavané v uzavie-

vodu z vefejnych zdrojli pfevafovat ¢i chemicky dezinfikovat
pouZivat nezdvadnou vodu i k ¢isténi zub(
nepolykat vodu v bazénu ¢i pfi sprchovani

nejist syrovou stravu (zeleninové salaty, ryby, "plody mofe", nesvafené miéko, tatarsky

syrovou zeleninu a ovoce vZdy omyt nezavadnou vodou nebo oloupat
nekonzumovat jidla nabizena pouliénimi prodavagi
bezpeéna jsou jidla servirovana za horka (vnitfni teplota > 60 °C)
konzumovat jen priimyslové vyrobené mrazené vyrobky

nekoupat se na plaZich s fekaIné zne€isténou mofskou vodou

jovych zemi s nedostate¢nou drovni hygieny
a sanitace. Vysoce rizikovou oblasti s inci-
denci pfesahujici 70 % jsou Stfedni vychod,

jizni a jihovychodni Asie, Afrika (s vyjimkou Ji-

hoafrické republiky), Jizni a stfedni Amerika.

Na nékterych lodich pfepravujicich v Egypté
cestujici po Nilu onemocni az 90 % turist(i.
Etiologie cestovniho prijmu je infekéni a one-
mocnéni plisobi pestra paleta bakterii, vir(

a parazitli. Pouze ojedinéle je prijem disled-

kem zmény klimatu, posunu ¢asu, konzu-
mace exotického ovoce (fiky, mango) nebo
pokrm{ obsahujicich neobvyklé oleje &i
kofeni a nebo je nasledkem piti preslaze-
nych a prechlazenych napoji. Nejcastéj-
§im plvodcem jsou enterotoxické kmeny
Escherichia coli, které se podileji na etio-
logii préijmu vice ne7 50 %. Castymi bakte-
ridlnimi pdvodci jsou salmonely, shigely ¢i
kampylobaktery a z parazitl prvoci giardie
a améby. Z virovych agens je tfeba zminit
predevsim noroviry.
Priibéh cestovniho prijmu je ve vétSingé
pfipadti lehky a onemocnéni obvykle odez-
ni béhem 3 az 5 dnii. Stolice jsou nejcas-
téji vodnaté, horecka byva u 20 % a pfi-
més krve ¢i hlenu ve stolici zjistime asi
u 10 % nemocnych. Cestovni prijem Cas-
u kojenc(, malych déti, u osob s nedosta-
teénou kyselosti Zaludku, u imunodeficit-
nich jedinci a také u osob vy$siho véku.
Cestovatele je tfeba v rdmci pfipravy na
cestu poucit o moznosti vzniku cestovniho
prjmu, o prevenci onemocnéni a 0 samo-
|éCeni v piipadé lehkého priibéhu ¢i nedo-
stupnosti Iékafské péce. LéCba spociva
v zajisténi dostatecného pfijmu tekutin
a v uziti protiprdjmovych prostredki z ce-
stovni Iékarnicky. Pfijem tekutin béhem
onemocnéni ma byt nejméné dvojnasobny
oproti béZznému pfijmu. Pro dehydrataci
svédGi pocit zizné, snizend diuréza, su-
chost sliznic, zapadlé o€i, snizeni kozniho
turgoru, hypotenze, tachykardie a slabost
az somnolence. Doporucujeme pit slazeny
€aj, stolni mineralni vodu a nebo tzv. roz-
tok pro peroralni rehydrataci oznacovany
ORS, ktery obsahuje soli a glukbzu. Rehy-
dratacni roztok se pfipravi rozpusténim
prasku v 1 litru prevafené vody. Prasky pro
pripravu roztoku prodavané v rliznych ze-
mich maji rGizné nazvy a sloZeni. Proto pfi
jejich pfipravé postupujeme vidy podle
priloZzeného névodu. V pfipadé akutni po-
tfeby Ize pro dospélé pripravit ndhradni re-
hydrataéni roztok podle predpisu: 8 kdvovych
IZic cukru, 1 IZicku kuchynské soli rozpustit
v 1 litru pfevarené vody a doplnit Stavou ze
dvou pomeranél nebo grepU. Pro rehydrataci

jsou nevhodné napoje sycené kyslicnikem

uhli¢itym, napoje obsahujici kofein, koncent-
rované ovocné Stavy a alkoholické ¢i mlééné
napoje. Peroralni rehydrataci Ize doplnit poji-
déanim slaného sucharu, bilého chleba a ne-
tuénych keksd. Pozdéji pfidat nemastnou
bramborovou kasi nebo varenou ryzi. Proti-
priijmové prostfedky zahrnuji stfevni adsor-
bencia (v soucasnosti nejcastéji diosmektit),
stfevni dezinficiencia (v CR jsou k dispozici
cloroxin nebo nifuroxazid), probiotika (v né-
kterych zemich se osvédcily pfipravky obsa-
hujici kvasinku Saccharomyces boulardi)

a predevsim antimotilika. Z 1€k0 tlumicich
stfevni peristaltiku jsou v CR volné dostupné
pfipravky obsahujici loperamid. UZiva se per
os 4 mg a déle 2 mg po kazdé stolici do cel-
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Prof. Dr. Dieter Adam novym jednatelem
MUCOS Pharma GmbH & Co.

Ve vedeni némecké spolecénosti MUCOS Phar-
ma GmbH & Co., svétového lidra ve vyrobé Ié-
kii systémové enzymoterapie, doslo k 1. cervnu
2005 k vyznamné zméné. Po 25letém plsobe-
ni ve firmé ze zdravotnich divod( odstoupil do-
savadni jednatel pan Heinz-Giinther Pelz a ve-
deni po ném prevzal profesor Dr. med., Dr. rer.
nat., Dr. h.c. mult. Dieter Adam. Védecké reno-
mé a bohaté odborné zkuSenosti nového jed-
natele se tak spojuji s inovativnimi produkty
spolecnosti, do jejihoz Cela nastoupil. Léky
z berlinského zdvodu MUCOS Pharma GmbH
Prof. Dr. Dieter Adam, & Co., z nichZ nejznaméjsi jsou Wobenzym
Jjednatel MUCOS Pharma  a Phlogenzym, maji Siroké uplatnéni pfi I6Cbé
GmbH & Co. zanétd, revmatickych onemocnéni, infekci

a poruch imunity.
Prof. Dr. Dieter Adam je odbornym Iékafem pro pediatrii, mikrobiologii
a infekéni imunologii a odbornym Iékafem pro klinickou farmakologii. Té-
mér 20 let stal v éele oddéleni antimikrobidlni terapie a infekéni epide-
miologie na détské univerzitni klinice v Mnichové. Je dlouholetym ¢le-
nem komise pro Iéky Spolkové Iékafské komory, predtim pisobil jako
Clen registracni komise pro nové Iéky u Spolkového zdravotniho Gfadu
BGA. Je spoluzakladajicim ¢lenem Némecké spolecnosti pro AIDS,
Némecké spolecnosti détského infekéniho Iékafstvi, SdruZeni pro pod-
poru boje proti infekénim a nddorovym onemocnéni, European Society
of Biomodulation and Chemotherapy a International Societa of Chemo-
therapy (ISC). Je drZitelem ¢estného doktoratu univerzity v Trnavé a uni-
verzity ve Wroclawi. V roce
1999 prevzal vyznamné
statni vyznamenani spol-
kovy kfiZ za zasluhy.
V letech 1993-1999 byl
prof. Dr. Dieter Adam pro-
rektorem Univerzity Ludwi-
ga Maxmilidna v Mnicho-
vé. V té dobé mél
intenzivni kontakty s vede- :
nim Univerzity Karlovy generalni Feditel MUCOS Pharma CZ, s.r.o.,
a mnohokrat navstivil Pra-  RNDr.Z.Masinovsky, CSc., seznamuje
hu. Z odbornych Iékaf- s vysledky spolecénosti prof.Dr.Dietera Adama
skych instituci v Ceské re-
publice spolupracoval pfedevsim s détskou klinikou Fakultni nemocnice
v Motole.
Dne 22.6.2005 navstivil prof. Dr. Dieter Adam pfi své prvni zahraniéni
cesté v nové funkei sidlo MUCOS Pharma CZ, s.r.0., v Prlihonicich. Se
zajmem se seznamil s ¢innosti této ceské spolecnosti a vysoce ocenil
spéchy, kterych zejména v poslednich letech dosahuje v zemich stfedni
a vychodni Evropy v obchodni oblasti i pfi podpore védeckého a klinic-
kého vyzkumu a Siteni odbornych znalosti o systémové enzymoterapii.
Tyto mnohostranné aktivity jsou zcela v souladu se zaméry nového vede-
ni MUCOS Pharma GmbH & Co. v Némecku.
Soulad koncepci obou spoleénosti viznamné presahuje oblast obchodu
a marketingu. JiZ v roce 2002 se rozhodla jedina spolecnice firmy
MUCOS Pharma GmbH & Co. pani Monika Ransbergerova prevést celé
firemni sdruzeni v Némecku do ,Nadace MUCOS*, jejimZ prostfednictvim
je vyuzivén zisk z vyroby a prodeje 1€kl pro vefejné prospésné tcely. PFi-
tom jsou podporovany vefejné prospésné aktivity nejen védecké, ale
i socialni a kulturni povahy. Toto zaméfeni némeckého vyrobce Ik
systémové enzymoterapie pIné koresponduje s aktivitami ¢eské spolec-
nosti MUCOS Pharma CZ, s.1.0., které je i za hranicemi Ceské republiky
znama svou ¢innosti v oblasti spoleéenské odpovédnosti firem (corpo-
rate social responsibility - CSR), pfedevsim pfi podpofe projektil pro se-
niory a déti z détskych domovd.

5% % 0, 5%
unarl;;;f,.zy b Lot hcpa""d"‘l"\ bidnl tyfus a
Ih pamatyfus
amebdbza
43%
e salmoneldry
shigeldzy
30%
kampylobaklendzy
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Graf ¢. 1 - Proporciondlini zastoupeni hiaSenych alimentarnich importovanych na-
kaz, CR, 2000 - 2004

kové denni davky 16 mg. Loperamid se osvédéil zvlasté u prdjmi vyvo-
lanych enterotoxickymi kmeny Escherichia coli. U horeénatych prdjmi
s pfimési krve ve stolici je vSak loperamid kontraindikovéan. Antibiotika
jsou indikovana pouze u horeénatého prljmu s pfimési krve ve stolici,
u zavazného priibéhu vodnatého prijmu s vétsim poctem stolic a u leh-
kého Ci stfedné t€zkého vodnatého prijmu, ktery po dvoudenni Iéché
rehydrataci a loperamidem neustupuje. Antibiotikem volby jsou fluoro-
chinolony v béZnych dévkach podavané po dobu tfi dnli. Novéji se do-
porucuje ze stieva se nevstrebavajici antibiotikum rifaximin. Antibiotika
podévéme také u rizikovych cestovateld, tj. u osob, u nichZ by infekce
stfevnimi patogeny mohla vazné ohrozit zdravotni stav. Cestovatel by
mél konzultovat Iékafe vZdy, kdyZ prdjem provazeji opakované zvraceni,
vysoka horecka, vyrazné bolesti bficha, pokud je ve stolici vétsi pfimés
krve a pokud se prijem pres samolécbu do 3. dne zietelné nezlepsi.

V prevenci prijmu je tfeba disledné dodrZovat zasady hygieny stravova-
ni na cestach uvedené v tabulce €. 3. U kratkodobych cest je mozna
chemoprofylaxe antibiotiky, kterd sniZuje vyskyt cestovniho prijmu az

0 80 %. Neuziva se vSeobecné, ale ma své zdravotni a spolecéenskeé in-
dikace. Chemoprofylaxi zvazujeme u rizikovych cestovatelli (osoby

s achlorhydrii, s ulcerézni kolitidou ¢i Crohnovou chorobou, osoby uZiva-
jici kardiotonika, inzulin, diuretika nebo antacida a osoby s imunodefi-
citem). Spolecenska indikace zahrnuje osoby, které ze spoleéenskych
diivod( musi konzumovat pokrmy, které jim hostitelé predloZi a nebo
osoby, jejichz onemocnéni by vazné narusSilo Géel cesty (napf. diploma-
té, obchodnici, vrcholovi sportovci apod.). Profylaktikem volby jsou flu-
orochinolony (ciprofloxacin 500 mg, norfloxacin a pefloxacin 400 mg
a ofloxacin 200 mg 1x denné). Méné Gcinny je kotrimoxazol (960 mg
denné). Lék se zacne uZivat v den cesty a profylaxe se ukonéi druhy den
po navratu. Profylaxe nema trvat déle neZ 14 dn(. PFi jejim doporuceni
je tfeba uvazit mozné vedlejsi (¢inky a mozZnost selekce rezistentnich
bakterii. Chemoprofylaxe nechrani pred rezistentnimi bakteriemi ani
pred préjmy virového a parazitarniho plivodu. Cestovatel uZivajici che-
moprofylaxi ¢asto podlehne faleSnému pocitu bezpeci a nedodrZuje do-
porucené zasady prevence. Rizikové cestovatele do oblasti s vysokym
vyskytem prljmu zplisobenych enterotoxickymi kmeny Escherichia coli
Ize Gastecné chranit aplikaci peroralni rekombinantni subjednotkové
vakciny proti cholefe, kterd je k dispozici pod nazvem Dukoral. Aplikace
této ockovaci latky chrani i pfed onemocnénim vyvolanym enterotoxic-
kymi kmeny. Poskytuje asi 60% ochranu na dobu 3 mésicd. | ockovana
osoba by méla dodrZovat vSechna pravidla hygieny stravovani na
cestach.
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Gastroduodenalni vred

- jeho diagnostika a lécha

Doc. MUDr. Jitka Zelenkova, CSc.
Interni klinika 2. 1ékafské fakulty UK a FN Motol

Souhrn:
Diagnostika a Iécba gastroduodenalniho viedu dosahla v poslednich
desetiletich vyznamného pokroku vlivem rozvoje endoskopické techni-
ky a pochopeni principii inhibice sekrece kyseliny solné antagonisty
H, receptorii a blokatory protonové pumpy.
Antisekrecni Iécba vyznamné prispéla k hojeni gastroduodenalnich
viedil, ale neméla ucinek na vyskyt rekurenci. Zasadni zména nastala
teprve v souvislosti s objevem H. pylori a zavedenim eradikacni Iéchy
do klinické praxe. Uginek této terapie podstatné ovlivnil hojeni viedii
a snizil jejich rekurenci. Zasadné tak zredukoval naroky na chirurgic-

kou Iécbu.

Klicova slova:
gastroduodenalni vied, H. pylori,
eradikacni Iécba, chirurgicka lIécba

Uvod
Nejstarsi znalosti o gastroduodenalnim
viedu pochazeji z 18. stoleti, kdy byl vied
poprvé morfologicky popsan (Cruveilhi-
er). Nasledujici obdobi pfineslo nova
rozSifujici zjisténi zejména ve vztahu k lo-
kalizaci, pohlavi a véku postiZzenych
osob. Patfi k nim (daje o vyskytu akut-
nich Zalude€nich vied( u mladych Zen,
které pochéazeji z 19. stoleti a zménach
trend( onemocnéni zaznamenanych ve
stoleti dvacatém.
Pro jeho prvni polovinu byl charakteris-
ticky vyrazny vzestup perforaci Zaludec-
nich a duodenélnich vied( pozorovany
zejména u muzl mladsiho a stfedniho
véku. Dal$i zména se projevila v druhé
poloviné stoleti, kdy se pepticky vied
stal onemocnénim starsich lidi obou po-
hlavi. Zminénéa tendence trva az do sou-
casnosti.

Patogeneze
Uvedend pozorovani sice odrazela ten-
dence ve vyskytu jednotlivych typl viedu
v zavislosti na ¢asovych, socialnich

a ekonomickych obdobich, neumoznila
vSak vytvoreni zasadnich etiopatogene-
tickych predstav. Vyznamny pfinos v po-
chopeni patogeneze gastroduodenalniho

viedu byl zaznamenan teprve v souvis-
losti s objevem Helicobacter (H.) pylori.
Predstava o jeho podilu na vzniku duo-
dendlniho a Zaludeéniho viedu je zachy-
cena na nasledujicim obrazku (obr. ¢. 1).
Je ziejmé, Ze infekce H. pylori vyvolava
chronickou antralni gastritis. Zanét inhi-
buje produkci somatostatinu, zvySuje se
sekrece gastrinu. Stimulace parietalnich
bunék, obvykle citlivéjsich vici gastrinu,
vyvolava hypersekreci kyseliny solné. Je-
jim plisobenim na sliznici bulbu se vytva-
feji loZiska Zalude€ni metaplazie. Po ko-
lonizaci H. pylori se vyviji bulbitis,
pozdéji vied.

Mikrobidlni podil na vzniku Zalude¢niho
viedu spoéiva v (i¢asti na vyvoji gastriti-
dy Zaludeéniho téla nebo pangastritidy,
pfi které vznika zavazné poskozeni sliz-
nicni bariery.

Prevalence H. pylori se u jednotlivych ty-
pt viedu li§i. Zatimco u duodenalniho
viedu €inila v prdméru 90 %, u Zaludec-
niho dosahovala 70-80 %. V obou sku-
pinach se uplatiiovaly virulentni cytoto-
xické CagA a VacA pozitivni kmeny.
Aktudlni vyvojové tendence naznaduji

Hypotéza ucasti H. pylori pfi vzniku gastroduodenalniho viedu

H. pylori (HP)

Y

T Gastrin
Somatostatin |

HP gastritis

i)

Y

Zaludecni metaplazie
v duodenu

Y

HP kolonizace
(bulbitis)

Y

Duodenalni vied

Faktory virulence
Cytotoxiny CagA, VacA

(Konturek, 1999)

Poruchy slizniéni
bariéry

Y

Zaludeéni vied
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klesajici trend vyskytu H. pylori pozitiv-
nich vied(, a to nejspiSe v souvislosti

s populacnimi zménami prevalence, na
nichz se ziejmé podileji zlepSené hygie-
nické podminky a rozsifeni eradikacni
[éChy.

Naproti tomu se zvySuje podil H. pylori
negativnich, pfedevsim Iékovych a tzv.
idiopatickych vied0.

Diagnostika
Diagnostika gastroduodenalniho viedu
vychazi z fadné odebrané anamnézy, kte-
rd by méla zahrnovat také (idaje o pi-
padném uZivani nesteroidnich antirev-
matik nebo kyseliny acetylsalicylové,
fyzikalniho vySetfeni a endoskopie. Po-
kud je tfeba, pak také z dopliujicich la-
boratornich a dalSich vySetfeni.
Symptomatologie zalude¢niho a duode-
nalniho viedu byva vétSinou charakteris-
ticka.
Pacienti s Zalude€nimi viedy mivaji potize
vazané na pfijem potravy a ve vztahu k je-
jich lokalizaci. Cim se vied nachazi vy3e,
tim dfive se projevi bolest. Naproti tomu
leze prepylorické ¢asti zaludku zpisobuji
potiZe teprve za 1-2 hodiny po jidle.
Pro duodenalni viedy jsou charakteristic-
ké bolesti nalano nebo v del$im ¢aso-
vém intervalu po jidle. Pfijem potravy tu-
to bolest rychle potlacuje. Vyskyt
gastroduodenalnich viedd miva sezonni
charakter. Manifestuji se obvykle zjara
a na podzim. Vedle dobfe znémych, jiz
zminénych informaci je nutné pocitat ta-
ké s tim, Ze nékteré viedy maji nespeci-
fické projevy (nechutenstvi, vahovy by-
tek, pyrozu, zacpu) nebo probihaji
asymptomaticky. Prvni manifestaci tako-
vého viedu mlze byt komplikace. Nej-
Castéji krvaceni do zaZivaciho traktu (he-
matemeza, melena) nebo perforace.
Atypicky priibéh je moZné oCekavat
u starsich osob a pacient( Ié¢enych ne-
steroidnimi antirevmatiky nebo kyselinou
acetylsalicylovou.
Pfi fyzikaInim vySetfeni je nejéastéji pfi-
tomna palpacéni citlivost v epigastriu. Po-
kud se vySetfenim zjisti zndmky peritone-
alniho drazdéni, signalizuji komplikaci,
nejspiSe perforaci viedu.
Provedeni endoskopie ma pro stanoveni
diagnozy gastroduodenalniho viedu za-
sadni vyznam. VySetfeni je dobfe do-
stupné, v nasich podminkach ekonomic-
ky nendroéné, proveditelné u vétSiny
pacientd nezavisle na jejich véku.
Zaludeéni viedy se obvykle nachézeji na
malé kurvatufe nebo v antru. Byvaji jed-
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notlivé, ale antralini viedy zplisobené |é-
ky jsou i viceetné. Chronické peptické
leze jsou okrouhlého, vej€itého nebo ne-
pravidelného tvaru s navalitymi okraji.

U starsich pacientil je mozZné zjistit i tzv.
obrovské viedy, které jsou vétsi nez 2,

5 cm. Byvaji hluboké, nepravidelného
tvaru, svym vzhledem mohou pfipominat
karcinom Zaludku.

K posouzeni biologické povahy Zaludec-
nich ulceraci slouzi bioptické odbéry ze
spodiny a okrajd defektu(6-8x). Biopsie
se pak opakuji znovu pfi vSech kontrol-
nich endoskopiich.

Chronické duodenalni viedy byvaji jed-
notlivé nebo vicecetné, mohou se vysky-
tovat kdekoli v bulbu. Jen zfidka se na-
chéazeji i postbulbarné. Ve vétsiné
pfipadi jsou benigni povahy, proto se
bézné nebioptuji.

Vstupni endoskopické vySetreni slouzi
nejenom ke stanoveni diagnozy gastro-
duodenélniho viedu, ale odbérem biop-
sii ze Zaludecniho antra a téla umoznuje
i priikaz H. pylori.

Rentgenové vySetreni Zaludku a duodena
ma v soucasné dobé velmi omezené
uplatnéni, témér se uZ neprovadi.
Indikaci k provedeni dal$ich vySetreni
mohou byt komplikace viedu nebo dife-
rencialné diagnostické dlvody; napf. po-
dezfeni na Zollinger-Ellisondv syndrom,
hyperparatyreozu nebo karcinom zZalud-
ku. V takovych pfipadech se dopliiuje ze-
jména krevni obraz, nativni snimek bfi-
cha ve stoje, gastrinemie, hladina
parathormonu a endosonogastroskopie.
Obdobi poslednich dvaceti let minulého
stoleti vyznamné ovlivnilo terapeutické
moznosti gastroduodenalniho viedu.
Prispély k tomu nejen znalosti o antise-
kre€nim Gcinku antagonistl H2 recepto-
rli, ale zejména inhibitord protonové
pumpy(IPP). Nejpfinosnéjsim poznat-
kem, ktery zpdsobil zdsadni obrat v tera-
pii viedu, bylo pochopeni principu eradi-
kace H. pylori a zavedeni eradikacni
|éCby do klinické praxe.

Prilkaz

H. pylori
Zé&kladnim predpokladem k uskutecénéni
této terapie je prliikaz mikroba invazivni-
mi nebo neinvazivnimi metodami.
U nés se nejéastéji urCuje v bioptickych
vzorcich z antra a téla Zaludku pomoci
rychlého ureazového testu a histologic-
kym vySetfenim. Neinvazivni testy, k nimz
se fadi C13 dechovy test a priikaz anti-
genu HpSA ve stolici, slouzi obvykle

k posouzeni vysledku eradikacni [&cby.
Nakladnost provedeni zatim brani jejich
SirSimu uplatnéni v klinické praxi.
Serologicky prikaz specifickych 1gG pro-
tilatek proti H. pylori, s nimz se pdvodné
pocitalo pro hodnoceni eradikace, se
ukazal jako nevhodny.

Lécba

konzervativni
Lécha gastroduodenalniho viedu méa
komplexni raz. Rozdéluje se proto na né-
kolik ¢asti.

ReZimova

UmoZiuje pacientovi relativni télesny

a dusevni klid véetné pfiméfené délky
spanku. MdZe vykondvat své zaméstnani,
pokud je v souladu s jeho klinickym sta-
vem.

Koufeni negativné ovliviiuje hojeni viedu.
Proto se pacientovi zakazuje nebo se mu
doporucuje alesponi vyrazné omezeni.

Dietni

Tato Ié¢ba ma jen omezeny vyznam. Do-
porucuje se pravidelny pfijem mensiho
mnozstvi mechanicky upravené stravy
podévané v kratSich Casovych interva-
lech, omezeni tuénych, smazenych a ko-
fenénych jidel. Za nevhodné se povazuje
pozivani alkoholu, silného ¢aje, kdvy

a koly.

Medikamentozni

Medikamentozni Ié¢ba peptického viedu
v soucasnosti zaujima vyznammné po-
staveni. V zajmu dosazZeni co nejlepSich
vysledkl by méla jeji volba respektovat
vyvolavajici pficiny vzniku viedu.

H. pylori

pozitivni viedy
Tyto viedy se |ECi osvédEenou trojkombi-
naci ve sloZeni omeprazol 2 x 20 mg,
amoxicillin 2 x 1000 mg nebo metroni-
dazol 2 x 400-500mg a klaritromycin 2 x
500mg podavanou po dobu 7 dnd. Us-
pésnost eradikace dosahuje u duodenal-
nich vied( vice néz 90 %, 70 % u zalu-
decnich. Léc¢ebny Gcinek trojkombinace
je srovnatelny i pfi zaméné omeprazolu
za jiné IPP (lansoprazol, pantoprazol, ra-
beprazol, esomeprazol).
Hodnoceni (ispésnosti eradikacni Ié¢by
se provadi za Ctyfi tydny po jejim ukon-
¢eni pomoci dvou diagnostickych metod
(rychly ureazovy test, histologie). Eradi-
kace H. pylori je pro pacienty prospésna
z mnoha dlvodd. Prispivéa nejen k zaho-



jeni viedl a snizeni vyskytu komplikaci,
vede také k poklesu rekurenci na 10-20
%. Zakladnim predpokladem k dosazZeni
tohoto efektu je dobra spoluprace paci-
enta pfi Iébé. Jeji nedodrZeni, uplatnéni
reinfekce, popfipadé vyskyt rezistence H.
pylori na antibiotika, zpGsobuje selhani
[éChy.

V takovém pfipadé je mozné zvolit kom-
binaci IPP, amoxicillinu a metronidazolu
podavanou po dobu 14 dni. Opakované
selhani terapie je indikaci k terapii Gtyf-
kombinaci; omeprazol, bismutcitrat, tet-
racyklin a metronidazol. Vzhledem k to-
mu, Ze bismucitrat a tetracyklin nejsou

v CR dostupné, nenf navrhovany postup
uskutecnitelny. Pak je mozZné pristoupit
k individualIni volbé antibiotik podle citli-
vosti mikroba.

H. pylori

negativni viedy
Predstavuji nesourodou nepresné defi-
novanou skupinu ulceraci s rozdilnou ge-
ografickou distribuci a patogenezi.
Radime k nim viedy vyvolané nesteroid-
nimi antirevmatiky a kyselinou acetylsa-
licylovou, tzv. idiopatické viedy, ulcerace
hormonalné podminéné a sdruzené s ji-
nymi chorobami(m. Crohn, mastocytoza,
lymfomy, virové infekce, CHOPN apod.).
Nejvétsi podil tvofi viedy zplisobené
dlouhodobou terapii neselektivnimi anti-
revmatiky, nékdy pouzivanymi i ve zvySe-
nych davkach, popfipadé v kombinacich.
Riziko 1éCby spociva v poklesu syntezy
Zaludecnich prostaglandinG ovliviiujicich
protektivni mechanismy Zaludecni slizni-
ce(sekrece hlenu a hydrogenkarbonétti,
mikrocirkulace).
Vzrlstajici vyskyt peptickych lezi 1€kové-
ho plvodu se ve svété isi, a to zejména
ve vztahu k dostupnosti a stoupajici spo-
tfebé nesteroidnich antirevmatik.
Zakladnim predpokladem jejich écby je
ukonceni aplikace antirevmatik a poda-
vani IPP; napf. omeprazolu v davce
20 mg jednou az dvakrat denné nebo
lanzoprazolu, pantoprazolu, rabeprazolu,
Ci esomeprazolu jednu tabletu 1-2x den-
né. Dosavadni zkuSenosti ukazuji, Ze se
tyto Iéky velmi dobfe osvéddily.
Patogeneze idiopatickych viedi neni jas-
na. Pfedpoklada se vyznamné role hy-
persekrece kyseliny solné. V 16Cbé se
proto uplatiuji IPP.
Terapie vied(i vazanych na jind onemoc-
néni zavisi na zakladni diagnoze. Hormo-
nalné podminéné viedy pfi gastrinomu
a hyperparatyreoze se v predoperacnim

2 xs

obdobi 1é¢i rovnéz IPP. U inoperabilnich
pfipadi Zollinger-Ellisonova syndromu je
jejich aplikace zakladem |écby. Antise-
kre€ni 1éEba je také vyznamnou soucasti
komplexni terapie zbyvajicich onemoc-
néni.

Lécbha chirurgicka
Uplatnéni chirurgické 1éCby v terapii ne-
komplikovanych gastroduodenalnich vie-
dii se v poslednich dvaceti letech vy-
znamné zménilo. Prispély k tomu zdsadni
zmény konzervativni IéEby, které vyrazné
ovlivnily hojeni viedii(H2 antagonisté,
IPP) a vyskyt rekurenci(eradikace H. py-
lori). Konzervativni Ié¢ba tak podstatné
snizila poZadavky na elektivni chirurgické
zakroky. K témto vykonim jsou v soucas-
nosti indikovani pacienti s velkymi viedy,
viedy nejisté povahy a zavaznymi postul-
ceroznimi gastroduodenalnimi deforma-
cemi.
Naroky na urgentni chirurgické zakroky
indikované pro komplikace viedi se
v priibéhu let zdsadné neméni. Operova-
ni jsou pacienti s nezvladnutelnym krva-
cenim a perforaci viedu.

Zavér
Nové poznatky o patogeneze a terapii
gastroduodenalniho viedu vjznamné
ovlivnily 1éEbu a priibéh onemocnéni
a snizily tak nezbytnost elektivnich chi-
rurgickych zakroka.
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Spolecnost
vSseobecného Iékarstvi
CLS JEP

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

Fax: 267 184 041

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

Spravné odpovédi ke znalostni testu z €. 4/2005 (it eatoriaitohoto sy
(odpovédi jsou v souladu s doporucenym postupem Dyslipidémie - CDP-PL 2004)

Pripad 1: P¥i preventivni prohlidce 35- letého svobodného inZenyra,
pracujiciho ve funkci stavbyvedouciho, bylo zjisténo nasledujici: TK
150/95 ,nadvaha (BMI 27),koufi 15 cigaret denné, celk. choles-
terol 7,4 mmol/|, triglyceridy 2,6 mmol/| otec pacienta( vék 65 let)

2o

se léci 10 let pro hypertenzi.

1. Je pacient zdrav nebo nemocen?
a) zdrav (nema znamky organového poskozeni)
b) nemocen

2. Kolik rizikovych faktorii jste identifikovali?

a)3

b) 4 (hypertenze, nadvaha, koufeni, dyslipidémie)
c)5

3. Jedna s o pacienta v:
a) primarni prevenci (neni prokazatelné organové poskozeni)
b) sekundarni prevenci

4. Jaké je aktualni absolutni riziko tohoto pacienta, Ze v nejblizSich
deseti letech bude mit koronarni pfihodu?

a) vysoké

b) nizké (uvaZime-li vék 40 tj.nejnizsi vékova hranice uvedena v tab-

ulkach, je riziko pacienta, Ze bude mit v pfistich 10 letech smrtel-
nou KV piihodu 2-3% - viz tabulky score)

5. Jaka lécha je indikovana vzhledem k nalezu dyslipidémie?
a) medikamentdzni Iécba statiny

b) medikamentdzni Ié¢ba fibraty

c¢) zatim pouze reZimova opatreni (dieta, pohyb, kontroly)

Pripad 2: Pacientka 56let, nekufacka, od roku 1997 dg. arterialni
hypertenze a dyslipidemie, od r.1999: ICHS se sy AP, vr. 2000 3x
CABG, od r. 2001dg. Diabetes mellitus 2.typu. Akutalni Iécba: Moex,

Lokren, ASA, Simvacard 10mg. Aktualni TK: 150/95, vaha75kg, vys-
ka 160cm, BMI 29,3, aktualni lab: TC 9,45; TG 3,4; HDL 0,91; LDL
7,27 mmol/I, glykémie 4,9 mmol/|

6. Kolik rizikovych faktorii jste u pacientky identifikovali?

a)3

b) 4

¢) minimalné 5 (arterialni hypertenze, dyslipidémie, diabetes melli-
tus, nadvaha, vék, koronarni ateroskleroza, organové poskozeni -
ICHS)

7. Jedna se o pacientku v:

a) v primarni prevenci

b) v sekundarni prevenci (prokazané organové poskozeni - ICHS se
sy AP)

8. Jaké je aktualni absolutni riziko tohoto pacienta, Ze v nejblizSich
deseti letech bude mit koronarni piihodu?

a) vysoké (riziko je > 20% - je v sekundarni prevenci!)

b) nizké

9. Je podavana medikace dostatecna?

a) ano

b) ne (méla by dostat Simvastatinu nejméné 20mg a kombinovanou
antilipid.terapii )

10. Jaka vySetieni je vhodné doplnit?

a) ergometriii a ECHO,

b) UZ karotid...

c) urea, krea, mikroalbuminurie, TSH, HbA1C
d) vSechna vyse uvedena vySetieni

Spravné odpovédi jsou i s odtvodnénim v zdvorce vyznaceny modrym
tuénym pismem.

Na vzdélavaci akce SVL CLS JEP se miiZete nové hlasit i cestou SMS zpravy:

~ov

Prihlaste se na pfisti akci nasledovné:

¢len SVL: SVL PH datum*Vase ¢lenské Cislo
neclen SVL: SVL PH datum* Vase prijmeni

*datum je ve tvaru: 000000 - napf. prihlaSka neclena na akci 21.9.2005 miZe vypadat nasledovné:
SVLPH210905Novakova

poslat na: Eurotel 999030 nebo T-mobile 5030 nebo Oskar 600030

cena sms odpovida Vasemu tarifu

dale je mozno se prihlasit online na www.svl.cz ( vzdélavani, vyhledat pfisluSnou akci, kliknout na ,prihlasit se“)
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PREHLED VZDELAVACICH SEMINARU SVL CLS JEP - ZARI, RIJEN 2005

VéZeni kolegyné a kolegové, zaznamenejte prosim zmény v konani seminard v zari 2005.

Spolecnost vSeobecného Iékarstvi se omlouva vsem svym ¢lentim a ostatnim navstévnikdm svych vzdélavacich seminart za zruSeni nékterych se-
minari v zari 2005. Konkrétné se jedna o téma onkologické prevence. Tento seminaf mél pdvodné implementovat novy doporuceny postup na onko-
logickou prevenci pro praktické Iékare. Vzhledem k tomu, Ze doporuceny postup zatim nebyl dopracovén a bude poprvé predstaven na vyroéni kon-
ferenci SVL CLS JEP v Brné v listopadu, jsou tyto seminfe v zafi ruseny a toto téma bude zafazeno do roku 2006. Ve dvou regionech (Praha

a Olomouc), kde byl obzviastni zajem o toto téma, byly seminare ponechdany, ovSem bez predstaveni DP.

1.9.2005, 16:00

Onkologicka prevence v primarni praxi. Zruseno
Liberec

8.9.2005, 16:00 - 19.30

Onkologicka prevence v primarni praxi. Zruseno

Usti n/Labem
10.9.2005, 9:00 - 13:30
Ockovani v dospélosti. Hepatitidy, véasny zachyt a novinky v 16¢bé
hepatitidy C. Drogova zavislost mezi mladistvymi.
Praha 2, Lékafsky ddim, Sokolské 3
12.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi.

zména tématu na Akutni medicina Il
Zlin, Aula SZS, BartoSova Gturt
14.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi. Ca prsu.
Pardubice, hotel Zlat4 Stika, Strossova 127
15.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Praha 2, Lékarsky diim, Sokolska 3
17.9.2005, 9:00 - 13:30
Ockovani v dospélosti. Hepatitidy, véasny zachyt a novinky v 16¢bé
hepatitidy C. Drogova zavislost mezi mladistvymi.
Plzeii, LF UK, Safrankiv pavilon, Alej Svobody 31
7.9.2005, 9:00
II. Regionalni konference SVL kralovehradeckého kraje: Antibiotika -
,dobry sluha, zIy pan“. Laboratorni diagnostika- moznosti, pespek-
tivy, racionalni hodnoceni vysledkd. Biochemicka a serologicka
vySetfeni z pohledu Klinického a laboratorniho pracovnika
Hradec Krélové, Nové Adalbertinum
21.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Praha 5, Nemocnice Na Homolce
21.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Jihlava, Hotel Gustav Mahler, Kfizova 4
21.9.2005, 16:00
Ockovani v dospélosti. Hepatitidy, véasny zachyt a novinky v 16¢bé
hepatitidy C. Drogova zavislost mezi mladistvymi.
Ceské Budéjovice, Medipont - Poliklinika Jih, M. $kolské 17
22.9.2005, 16:00
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Ostrava, hotel Imperial, TyrSova 6
24.9.2005, 9:00 - 13:30
Lymfedém a cévni onemocnéni DKK
Brno, KancelaF vefejného ochrance prav, Udolni 39
24.9.2005, 9:00 - 13:30
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Olomouc, Pravnicka fakulta, tf. 17. listopadu 6
24.9.2005, 9:00 - 13:30
Onkologicka prevence v primarni praxi.
Karlovy Vary, Postovni dviir, Slovenské 2
1.10.2005, 9:00 - 13:30
OSetfovani ran
Brno
1.10.2005, 9:00 - 13:30
VEasny zachyt kolorektalniho karcinomu ve vSeobecné praxi.

Zruseno

Zruseno

Zruseno

Zruseno

Nemocny s ileostomii a kolostomii. Diagnostika celiakie.
Znojmo, Hotel Prestige, Prazska 100

1.10.2005, 9:00 - 13:30

Chripka a virosy -sou¢asné moznosti prevence , diagnosy a terapie
Praha 2, Lékafsky diim, Sokolskd 31

5.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Pardubice - Litomysl, hotel Zlata hvézda, Smetanovo ndm. 84
6.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Usti n.L., Masarykova nemocnice, Socialni péce 12 A/4
6.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Liberec, Hotel V Klasterni, Klasterni 131/14
8.10.2005, 9:00 - 13:30

Osetfovani ran

Ceské Budgjovice

8.10.2005, 9:00

I11. regionalni konference SVL kralovehradeckého kraje: Onemocnéni
prostaty. Onkologické prevence v primarni praxi.

Hradec Kralové, Nové Adalbertinum

10.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Zlin, Aula SZS, BartoSova Gturt

15.10.2005, 9:00 - 13:30

OSetfovani ran

Praha

15.10.2005, 9:00 - 13:30

Onemocnéni prostaty.

Plzei, LF UK, Safrankv pavilon, Alej Svobody 31
15.10.2005, 9:00 - 13:30

Onemocnéni prostaty.

Brno, KancelaF vefejného ochrance prav, Udolni 39
19.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Jihlava, Hotel Gustav Mahler, Kfizova 4

20.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty

Praha 2, Lékafsky diim, Sokolské 3

20.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Ostrava, hotel Polsky diim, Podébradova 53
20.10.2005, 16:00

Varixy DK, chronicka Zilni insuficience. Bércovy vied.
Hradec Kralové, Nové Adalbertinum

22.10.2005, 9:00 - 13:30

Onemocnéni prostaty.

Olomouc, Pravnicka fakulta, tf. 17. listopadu 6
22.10.2005, 9:00 - 13:30

Onemocnéni prostaty.

Karlovy Vary

26.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty

Praha 5, Nemocnice Na Homolce

26.10.2005, 16:00

Onemocnéni prostaty.

Ceské Budgjovice, Medipont - Poliklinika Jih, M. Skolské 17
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POEM (Patient oriented evidence that matters)

Védecké dikazy aplikovatelné v kazdodenni péCi o pacienta

Zacatek lécby warfarinem
u starSich pacientii za pouziti

algoritmu

Klinicka otazka: Mlze algoritmus pred-
povédét vyslednou davku Warfarinu

u starsich hospitalizovanych pacienti?
Zaveér: Tento novy algoritmus, ktery za-
€ina s nizsi davkou nez jiné algoritmy,
je uZitecny pro predpovéd vysledné
udrZovaci davky warfarinu u pacientii
starSich nez 70 let. (LOE = 2b)

Zdroj: Siguret V, Gouin |, Debray M, et
al. Initiation of warfarin therapy in elder-
ly medical inpatients: A safe and accu-
rate regimen. Am J Med 2005; 118:137-
42,

Typ studie: Skupinova (prospektivni)
Provadéci prostiedi: l0Zkové odd.
(vSechny typy)

Synopse: Existuje nékolik algoritm( pro
zapoceti 1écby warfarinem u pacient(

v nemocnici a v ambulantni |6¢bé. Starsi
pacienti pfestavuji zvlastni pfipad, a to
pro jejich vicecetnou medikaci, vySsi rizi-
ko krvaceni ze snizené koagulace, a pro-
to, Ze jejich obvykla davka je nizsi nez

u mladsich pacientd. Tato studie hodno-
tila novy algoritmus vytvofeny pro paci-
enty ve véku nad 70 let, ktefi jsou hospi-
talizovani a jsou indikovani k nasazeni
oralni Ié¢by antikoagulancii. Autofi vyvo-
dili sviij algoritmus z jedné skupiny Iéce-
nych pacienti a potom hodnotili jeho
Gc¢innost u druhé skupiny pacientti vy-
branych z 9 studijnich center. Obvykly
vék v této potvrzovaci skupiné 96 paci-
entd bylo 84,6 let. Patnact pacientl ne-
mohlo byt analyzovéno, pfednostné pro-
to, Ze byli propusténi pred dosazenim
udrZovaci davky. Algoritmus zacéina po-
davanim 4 mg denné po tfi dny pfi vece-
fi. INR (international normalized ratio)
byl vySetfen 4. den rano a davka byla
upravena podle algoritmu. Davky byly
upravovany do doby nez bylo dosazeno
udrZovaci davky, ktera byla definovana
jako davka nutnd k udrZeni INR mezi
2,0-3,0 ve dvou po sobé jdoucich vzor-
cich krve. Davka, kterd byla odvozena

z algoritmu ve 4. den 1éCby byla jiZ rovna
udrZovaci davce u 73% pacientil (95%
Cl, 64% -81%). Primérny ¢as potieby

k dosazeni terapeutického rozmezi INR
byl 6,7 dne. Zadny z pacient(i nemé| bé-
hem studie INR vysSi nez 4,0, ackoliv je-
den pacient zemtel na nasledky intrakra-
nidlniho krvaceni s INR v terapeutickém
rozmezi (tento pacient také dostaval he-
parin).

Toto je pouZity nomogram: Den 1,2,3 -

podej warfarin 4 mg, den 4 - zkontroluj
INR rano a podle vysledku podej nasle-
dujici denni davky:

1,0az< 1,3 =5mg,
1,3az<1,5=4mg,

1,5ai<1,7 =3 mg,

1,7t0< 1,9 =2 mg,
1,9t0<2,5=1mg,

2,5 nebo vyssi = mérte INR denné a ne-
podavejte warfarin neZ INR klesne na
< 2,5, potom podavejte 1 mg denné.

Zmékcovaci olej miiZe predejit
ucpani ucha cerumenem
Klinicka otazka: M(ize kazdodenni apli-
kace zmékcovaciho prostfedku predejit
rekurenci cerumenu?

Zavér: Tato mala studie prokazuje, Ze
zmékcovaci olej aplikovany jednou tyd-
né miiZe predejit rekurenci cerumenu
v uchu. Zda se nepravdépodobné, Ze by
tento postup byl skodlivy. Mél by byt
zvaZen u pacienti s ¢astou tvorbou ce-
rumenu. Olej pouZity ve studii je k dis-
pozici v Evropé, ale ne ve Spojenych
statech. (LOE = 1b-)

Zdroj: Saloranta K, Westermarck T. Pre-
vention of cerumen impaction by treat-
ment of ear canal skin. A pilot randomi-
zed controlled study. Clin Otolaryngol
2005;30:112-114.

Typ studie: Randomizovana kontrolova-
na studie (nezaslepend)

Rozdéleni: Tajné

Provadéci prostiedi studie: Ambulantni
(specializace)

Synopse: Tato mala studie zahrnula pa-
cienty, u kterych se vyskytoval nejméné
jednou do roka cerumen. Pacienti byli
vyhleddni v jedné ORL klinice a v institu-
tu pro osoby, ktefi maji problémy s uce-
nim. s problémovym ucenim. Vék paci-
entl byl od 1 do 74 let, asi polovina
Gcastnikl studie byli mentdlné retardo-
vani. Ugastnici byli rozd&leni (tajng) do
dvou skupin, v jedné skupiné byly jed-
nou tydné aplikovany 2 ml zmékéovaci-
ho oleje po dobu 12 mésict, ve druhé
skupiné po stejné obdobi byla poskyto-
vana obvykla péce. Jako zmékcovadlo
byl pouzit Ceridal® lipolotio, obsahujici
mineralni olej, cyclomethiconea olej

Z buxus chinensis (rostlina jojoba). Je-
den z 19 pacientd v kontrolni skupiné
vypadl (zemfel z z pficiny beze vztahu ke
studii), u 11 z 18 zbylych pacienti se
objevila rekurence cerumenu, coz faktic-
ky bylo u 15z 29 1écenych usi. U 20 pa-
cientll aktivné Ié¢enych zmékcovadlem
odpadli 3 (smrt, ,vetchost®, a smrt mat-

ky), 2 se nedostavili ke kontrole a 2 byli
vylouceni ze studie, protoZe se u nich vy-
skytla abnormalita typu cholesteatomu.
V této skupiné se vyskytly rekurence ce-
rumenu u 3 ze 13 pacienti a u 3 ze 16
IéGenych usi. Rekurence cerumenu byla
méné casta v 1écené skupiné (23% vs
61%; P < .05; pocet nutny Ié¢it = 2.5).
Dilezitym omezenim této studie je ab-
sence zaslepeni a absence neaktivniho
placeba. Cast&jsi vySetfovani usi u paci-
entli béhem aplikace zmékcovadla moh-
lo zménit chovani pacienta nebo peco-
vatele a tim prispét k vyslednému efektu
[éChy.

Chronicka fibrilace sini

u 25% pripadi do 5-ti let

po vzniku paroxysmalni FS
Klinicka otazka: Jaka je pravdépodob-
nost, Ze se u pacientl s paroxysmalni
fibrilaci sini rozvine chronicka fibrilace
sini?

Zavér: Po prvni epizodé paroxysmalni
fibrilace sini (FS) se bude u vétsiny pa-
cienti (84,5%) opakovat nejméné jed-
na dalSi epizoda FS do péti let. BEhem
stejného ¢asového obdobi se u 24,7%
pacientu rozvine chronicka FS. (LOE =
1b)

Zdroj: Kerr CR, Humphries KH, Talajic M,
et al. Progression to chronic atrial fibril-
lation after the initial diagnosis of paro-
xysmal atrial fibrillation: Results from
the Canadian Registry of Atrial Fibrillati-
on. Am HeartJ 2005;149:489-96.

Typ studie: Skupinova (prospektivni)
Provadéci prostredi studie: populace
Synopse: Pro vybér pacientl s prvni dia-
gnostikovanou epizodou FS pouzila tato
studie pouZila Kanadsky registracni Girad
pro fibrilami sini. Registr zahrnul do stu-
die 757 pacientl s paroxysmalni FS bé-
hem let 1990-1996 ze sedmi center v 6
kanadskych méstech. Vék pacienti

v dobé zapojeni do studie byl od 14 do
91 let, primérny vék byl 64 let a 38,3%
pacientl bylo Zenského pohlavi. V prv-
nim roce priblizné 1 z 12 pacienti pro-
gredovalo do chronické FS, definované
jako FS pritomna na 2 po sobé jdoucich
EKG vySetfenich v minimalnim odstupu
jeden tyden. V obdobi do 5-ti let pravdé-
podobnost stoupla na 24,7%. Jenom

u 15,5% pacientl se v nasledujicich le-
tech neobjevily Zadné znamky FS.

©Copyright 2004 InfoPOEM,
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Poruchy spanku u dusevnich poruch
dospélého véku

Doc. MUDr. Petr Smolik, CSc.
Psychiatricka klinika FN Hradec Kralové

Souhrn:
Soudobé poznatky o etiologii a patogenezi dusevnich poruch, spolec-
né s rozvojem spankového lékarstvi, vedou k novym diagnostickym a
terapeutickym pristupiim p¥i Iécbhé poruch spanku u dusevnich po-
ruch. V ambulancich praktickych lékafl patfi problémy pacientii s po-
ruchami spanku k nejéastéjsim. Jsou ¢asto soucasti nebo diisledkem
dusevni poruchy, ktera dosud nebyla zjisténa, nebo je jiz Iééena psy-
chofarmaky. Uéinky psychofarmak nebo jejich interakce s jinymi far-
maky mohou mit zasadni vyznam pfi Iécbé somatického i dusevniho
onemocnéni. Komplexni Iééba duSevni poruchy miiZe vést k odeznéni
poruch spanku a vice versa, pecliva diagnostika a Ié¢ba poruch span-
ku muZe prispét zasadni mérou k ispésné 1éché dusevni poruchy.

Klicova slova:
poruchy spanku, dusevni poruchy, spankové lékarstvi

Uvod
VétSina dusSevnich poruch je doprovazena
poruchami riiznych fyziologickych funkci
organismu. K nejcastéjSim patfi poruchy
spanku. Jen vzacné byvaiji tyto poruchy
primarni (j. zplsobené specifickym naru-
Senim neurofyziologickych mechanismd
spanku), nicméné polysomnografickym
vySetfenim jsou zndmky naruseni archi-
tektury spanku dosti pravidelné zjistova-
ny. Primarni poruchy spankového proce-
su mohou vést k vyGerpani organismu,
desynchronizaci biologickych rytmd rliz-
nych organovych systém{ a nasledné
k dusevnim porucham. V ambulantni psy-
chiatrické praxi je prevalence poruch
spanku u akutnich dusevnich poruch pfi-
blizné 75%, po l1éEbé trvajici 18 mésicli
33%. Poruchy spanku jsou ¢asto prvym
pfiznakem, s nimZ se pacient s dosud ne-
rozpoznanou dusevni poruchou svéfuje
svému lékafi.
Diagnostikou a Ié¢bou poruch spanku
u du$evnich poruch se zabyvaji na mo-
dernich Kklinickych pracovistich spole¢né
psychiatrickd oddéleni a oddéleni span-
kové mediciny, vybavené spankovymi la-

boratofemi. Spanek je slozity, aktivni pro-
ces, jehoZ nékteré komponenty jsou ak-
tivni v noci, jiné ve dne. Nékteré typy in-
a nejcastéjsi soudoby terapeuticky zasah
ve formé aplikace hypnotika nebo anxio-
Iytika pfed spanim byva v takovém pfipa-
dé kontraproduktivni. Diagnostika poruch
spanku by méla byt velmi komplexni,

v mnoha piipadech dopInéna celonocnim
polysomnografickym vySetfenim. Jen tak
Ize dosdhnout spravné diagndzy a odpo-
vidajici 1éCby.

V nésledujicim textu se zminime o po-
ruchach spanku a jejich 16¢hé u téch du-
Sevnich poruch, u nichZ se vyskytuji nej-
Castéji a u nichz mohou mit i nékteré
specifické charakteristiky.

Poruchy spanku u vybranych

kategorii dusevnich poruch
Demence u Alzheimerovy choroby,
(MKN-10 F00).
Se zvySovanim primérného véku popula-
ce v ekonomicky vyspélych zemich
vzriistd i pocet pacientll s Alzheimerovou
demenci (AD). Poruchy spanku jsou inte-

gralni soucasti AD, jsou kvalitou obdobné
jako poruchy spanku spojené s fyziologic-
kym starnutim, kvantitou ale mnohem za-
mérou prispivaji k hospitalizaci pacientl
s AD a zaslouZi si proto zvlastni pozor-
nost.
Hlavni charakteristiky poruch spanku
u AD:
» delSi a CastéjSi probouzeni ze spanku,
» zmensené mnozstvi hlubokého spanku
NREM a spanku REM,
» vice podfimovani v priibéhu dne.
Pozdgjsi stadia AD jsou nékdy pozname-
nana znacnymi posuny cirkadidnnich ryt-
m, nékdy az k Giplné spankové inverzi.
Pacienti mohou stravit az 40% v I0izku pfi
bdélém stavu a byt po vétSinu dne spavi.
AD je spojena s vyznamné nizsimi hladi-
nami melatoninu. Etiologie poruch span-
ku pfi AD neni stale jeSté zcela jasna,
nicméné zdaji se pomérné plauzibilni hy-
potézy o souvislostech s nalezy poSkozeni
nervovych drah a jader, které kontroluji
spanek (napf. snizeni poctu bunék nucle-
us suprachiasmaticus az o 60%, poSko-
zeni baze predniho mozku, dorzalniho
raphe nuclei a locus coeruleus). K pro-
blémim se spankem mohou vést také
casté komorbidity, véetné depresivni po-
ruchy (pfitomna asi u 50% pacient(i
s AD) a syndromu spankové apnoe (pfi-
tomny u 33%-53% pacientl s AD). Poru-
chy spanku pfi AD by aZ na vyjimky ne-
mély byt dlouhodobé IéCeny pouze
podavanim hypnotik. Kauzalnéjsi psycho-
farmakologickou IéCbou jsou ve vétSiné
pfipadl antidepresiva (nejcastéji SSRI
mem nezadoucich Géinki) a neuroleptika
druhé generace (napf. tiapridum). Dav-
kovani musi byt pfisné individualni a stej-
pfizplsobit individualIni cirkadianni rytmi-
cité. V pribéhu dne byva vyhodné stimu-
lujici plisobeni nootropnich farmak. Dba-
me na to, abychom neprehlédli budivé
acinky 1éka, které pacient uziva pro so-
matickd onemocnéni. Také nejriiznéjsi ty-
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py enzymatickych indukci a inhibici mo-
hou komplikovat farmakologickou 1é¢bu
poruch spanku. Nedilnou soucasti 1échy
by méla byt kognitivné-behavioralni tera-
pie. Posileni denni periody bdélosti Ize
doséhnout predevsim socialni stimulaci
a svétlem (v pribéhu dne by mél byt pa-
cient vystaven alespon po dobu 3 hodin
svétlu s intenzitou vys$Si nez 3000 lux{).
Lze toho dosahnout prochazkami venku,
nebo zfizenim mistnosti s dostateénym
zdrojem svétla.

Poruchy nalady (afektivni

poruchy), (MKN-10 F30-F39)

Poruchy spanku patfi k nejéastéjsim pfi-
znakdm poruch nalady. Jsou také sou-
¢asti ,somatického syndromu“ (soubor
pfiznak, ktery vymezoval kategorii endo-
genni deprese podle klasifikace MKN-9).
Prevalence poruch spanku u poruch na-
lady (insomnie i hypersomnie) je tak vy-
sokd, Ze tyto poruchy patfi k hlavnim cha-
rakteristikdm pro urGovani podskupin
poruch nalady. Nejéastéjsi poruchou
spanku u depresivnich poruch je insom-
nie, u tézsich forem predevsim pozdni
(probouzeni se vice nez 2 hodiny pred
obvyklou dobou probuzeni). Hypersomnie
se vyskytuje asi u 15-20% pacient(i (ze-
jména u ,zimni deprese”). Asi pétina
vSech pacientll s téZkou insomnii trpi
soucasné priznaky tézké depresivni poru-
chy, dalSich 30% leh&imi formami depre-
se. V priibéhu dne trpi pacienti s depre-
sivni poruchou Ginavou a malatnosti.
Bipolarni poruchy jsou nékdy spojeny

s hypersomnii, v priibéhu manie nebo hy-
pomanie dominuji pfedevsim obtize

s usinanim a udrzenim spanku.

Pfi Ginavé a malatnosti v priibéhu dne je
dllezita diferencialni diagnéza viéi span-
kovym respiracnim porucham, periodic-
kym pohybim ve spanku a syndromu ne-
klidnych nohou. Také jedinci pozivajici
alkohol nebo jiné navykové latky mohou
trpét podobnymi pfiznaky poruch spanku
a nalady. Poruchami nalady a spanku
jsou Gasto doprovazeny organické dusev-
ni poruchy.

K 1écbé poruch spanku u poruch nélady
pouzivame pokud mozno nejkauzalnéjsi
dostupnou terapeutickou strategii (u de-
presivni epizody predevsim antidepresiva,
elektrokonvulzivni terapii, fototerapii, u ma-
nické epizody lithium, neuroleptika, benzo-
diazepiny, u rekurentni depresivni poruchy
a bipolarni poruchy psychoprofylaktika).
Hypnotika mohou pomoci pfi inicidlnim
stadiu 1é¢by depresivni epizody. Pfi volbé
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hypnotika bereme v Gvahu predevsim jeho
biologicky polocas a prevladajici typ in-
somnie (Casna, stredni, pozdni).

Uzkostné poruchy, reakce na zavazny
stres a poruchy prizptisobeni (MKN-10
F40-F43)

Prevalence poruch spanku u lzkostnych
poruch, reakci na stres a poruch pfizpa-
sobeni je vSeobecné vysoka, epidemiolo-
gické studie nebyly vSak dosud v nasi po-
pulaci provedeny. Poruchy spanku patfi
k hlavnim diagnostickym voditk(im u ge-
neralizované tizkostné poruchy a postt-
raumatické stresové poruchy. Pacienti

s generalizovanou Uzkostnou poruchou
trpi predevsim ¢asnou insomnii (ne-
schopnosti usnout), méné Casto stredni
insomnii (no¢ni probouzeni). V dobé bdé-
ni se citi unaveni, maji pocit chybéni
energie, ale pfitom malokdy béhem dne
pospavaji (obvykle neusnou i kdyZ se o to
snazi). Pacienti s posttraumatickou stre-
sovou poruchou nemohou obvykle
usnout, kdyz si revokuji traumatizujici
udélost a casem se mlize rozvinout

i chronicka porucha inicialniho stadia
spanku. Problémy s udrZenim spanku
maji tito pacienti, kdykoliv se traumaticka
udalost objevuje ve snu. V tom pfipadé
Casto reaguji atakami spankové (zkosti
(noéni mdry). U pacientl s fobickymi ne-
bo obsedantné-kompulzivnimi porucha-
mi se insomnie vyskytuje pouze v pfipa-
dé, Ze podnéty vzbuzujici Gzkost asové
souviseji se spankem nebo kdyz je poru-
cha tak zavazna, ze silné ovliviiuje paci-
entdv vnitfni Zivot. Nemocni s panickymi
poruchami Gasto proZivaji mezi atakami
napéti a nervozitu, které mohou negativ-
né ovlivnit usinani. Cim déle panicka po-
rucha trva, tim vétsi je pravdépodobnost
vyskytu poruch spanku.

Klinicky obraz poruch spanku pfi Gizkost-
nych poruchach a reakci na zavazny stres
miZe byt maskovan vlivem psychofar-
mak. Mnohdy mohou byt dokonce poru-
chy spanku zplsobeny vice uzivanym |é-
kem (zejména antidepresivem
podavanym ve vy$Sich davkach nebo

v nevhodnou dobu) neZ samotnou poru-
chou, ¢asto se mize vyvinout zavislost na
hypnotikdch nebo anxiolytikach, kterou
Ize jen velmi obtizné odstranit. Vzhledem
k vysoké pravdépodobnosti dobré odpo-
védi na psychoterapii pfedevSim u paci-
entl mladsiho a stfedniho véku doporu-
Cujeme odesilat tyto pacienty

(s poruchami spanku jako susp. sekun-
darnim projevem nurotické poruchy) co

nejdrive ke konzultaci k nejblizSimu psy-
chiatrovi.

Somatoformni poruchy (MKN-10 F45)
Somatoformni poruchy (dfive psychoso-
matické) se vyskytuji v soucasné ,zapad-
ni civilizaci“stale ¢asté&ji. Souvislosti s ci-
vilizaénim ruSenim pfirozenych biorytmd,
nadmérnym stresem a jednostrannym
tlakem k vysokému vykonu a soutéZivosti
jsou zfejmé a v odborné literatufe hojné
diskutované. Zakladnim projevem jsou
pfiznaky, vedouci k podezieni ze somatic-
kého onemocnéni, pficemz veskera so-
maticka a laboratorni vySetfeni jsou opa-
kované negativni. Pacienti se
somatoformnimi poruchami trpi ¢asto
¢asnou a stfedni insomnii. Zavaznost in-
somnie typicky kolisa v souvislosti se
stupném Ulizkosti spojené se somatickymi
pfiznaky. Spanek neni osvézujici a ve dne
jsou pacienti Gasto unaveni a malatni.
Pokouseji-li se o spanek ve dne, obvykle
nemohou usnout.

LéEba somatoformnich poruch by méla
byt komplexni. Diilezita je analyza vzajem-
nych interakci pacienta s prostredim,

v némz se nachazi (hierarchie stresori)

a analyza pfirozeného rytmu spanku

a bdéni (umoznime-li ,volné béZzici rytmus
spanku a bdéni“, zjistime ¢asto vyznamné
odchylky délky vnitfniho cirkadidnniho ryt-
mu pacienta od 24hodinového rytmu ota-
¢eni zemékoule nebo stabilni posun vro-
zenych fazi spanku a bdéni az o nékolik
hodin). Psychofarmaka, zejména novéjsi
typy antidepresiv, mohou pomoci fesit fa-
zové dysrytmie vnitfnich pacemaker(, ne-
ni-li mozné vyhovét potfebam organismu
prirozenéjsi cestou (napf. zménou za-
méstnani pfi sménném provozu). U paci-
entd s vysokou Casovou expozici praci

s pocitacem doporucujeme pravidelné
pracovni prestavky, pokud mozno indivi-
duelné ¢asované. Dlouhodobé podavani
anxiolytik a hypnotik bez soucasného kva-
lifikovaného psychoterapeutického vedeni
miZe u téchto pacientd snadno vést

k psychické nebo i fyzické zavislosti.

Poruchy pfijmu jidla (MKN-10 F50)
Vyskyt poruch pfijmu jidla se v nasi popu-
laci témér epidemicky zvySuje. Zejména
stoupa prevalence pacientd (vétSinou
mladych zen) s kombinaci bulimie a ano-
rexie. Mentalni bulimie a mentalni anore-
xie jsou ¢asto doprovazeny poruchami
spanku. Ty mohou byt primarni, v rdmci
komplexnéjsi poruchy regulacnich hypot-
halamickych funkci, nebo sekundarni, ja-



ko reakce na nepfijemné socidlni diisled-
ky poruch. Obé poruchy jsou ¢asto do-
provéazeny poruchami nalady (tomu ¢asto
odpovidaji i polysomnograficka vySetre-
ni). Pacientky s témito poruchami pficha-
zeji nékdy do ambulanci praktickych I€é-
kafil nebo psychiatril se stiznostmi na
poruchy spanku nebo nalady a problémy
s poruchami pfijmu jidla se snaZi zatajit.
Nékdy simuluji obstipaci, aby jim byla
predepsana laxancia, jindy vyZaduji pod
rlznymi zaminkami diuretika, oboji za
Gcelem snadnéjsiho zhubnuti. Spolehlivé
Gdaje od pfibuznych nebo pratel jsou

v téchto pfipadech mimofadné cenné.
Lécba poruch spanku u poruch pfijmu
jidla musi probihat soubézné s Iéébou za-
kladniho onemocnéni, obvykle kombinaci
kognitivné-behavioralni terapie a farma-
koterapie.

Sexualni dysfunkce (MKN-10 F52)
Poruchy sexualnich funkci jsou Casto do-
provazeny poruchami spanku. Pro mnoho
pacientl jsou delikatnim problémem

a mohou se pfi Iékafském vySetreni dlou-
ho skryvat za vypovédi o poruchach
spanku nebo i jinych somatickych a psy-
chickych funkci. Bez ohledu na etiologii
byvaji dysfunkce témér vzdy doprovazeny
Gzkostnymi stavy, které se vazou k sexu-
alni vykonnosti. Poruchy spanku zde mo-
hou byt i primarni, souvisejici s Sirsi poru-
chou regulacnich mechanismt v CNS,
Castéji ale byvaji sekundarni, vyplyvajici
z reakce pacienta na nepfiznivy socialni
a rodinny dopad jeho poruchy.

Lécba poruch spanku u sexudlnich dys-
funkci by méla probihat vidy soubézné

s léEbou specifického typu dysfunkce.

Schizofrenie (MKN-10 F20-29)
Pacienti se schizofrenii byli pfed novodo-
bou érou psychofarmak vétSinou interno-
véani a mimo dosah praktickych lékard. Si-
tuace se dramaticky zménila v druhé
poloviné minulého stoleti. S vyvojem neu-
roleptik druhé generace (atypickych) je
moznost zapojeni téchto pacientd do béz-
ného Zivota stale vysSi. Jejich kontakt

s praktickym |ékafem je dnes jiz béZny

a potieba zvlastnich znalosti praktickych
Iékarll o diagnostice a I16Ché této specific-
ké skupiny pacient( vzrlista. Poruchy
spanku jsou u pacientl se schizofrenii
Casté a mohou souviset stejnou mérou se
zékladni poruchou i s dlouhodobou psy-
chofarmakologickou I1éEbou. V akutnim
stadiu psychotické epizody miiZe trvat
spankova latence nékolik hodin. Typicky

vysoka aktivita a Gzkost brani pacientim
ulehnout ke spanku. Dosti ¢asto usinaji
vyCerpanim az v ¢asnych rannich hodi-
nach. UdrZeni spanku ne€ini obvykle obti-
Ze, ale kvalita spanku je mensi a pacienti
se po probuzeni vétSinou neciti osvézZeni.
Jsou-li neuroleptizovani, pfispivaji Casto
k Spatnému probouzeni a denni ospalosti
nezadouci G¢inky psychofarmak. S odez-
nénim akutniho stadia se vétSinou zlepSu-
je i spanek, nicméné vétsSinou zlstavaji
chronické poruchy spanku. Obvykla je
ospalost ve dne (podstatné lépe se dafi
pacientdm Ié¢enym neuroleptiky druhé
generace), mlZe byt narusen cirkadianni
rytmus spanku a bdéni, nékdy az ke span-
kové inverzi. Pfes velké mnozstvi riiznych
spankovych abnormit u schizofrenie nelze
dosud o zZadné z nich uvaZovat jako o spe-
cifické pro tuto dusevni poruchu. Terapeu-
ticky se snazime regulovat vysi davek

a Gasovani podavani neuroleptik tak, aby
periody spanku a bdéni byly pro pacienta
co nejprirozengjsi a kvalita spanku dosta-
Cujici.

Zaver
Vétsina pacientli s duSevnimi poruchami
trpi poruchami spanku. Pacienti s dusev-
nimi poruchami se pfi prvnim kontaktu
s |ékafem nékdy radéji svéfuji s porucha-
mi spanku, které jsou v nasi soucasné
populaci zcela bézné, nezZ s jinymi, speci-
fiétéjSimi obtizemi. Taktni vyuziti této sku-
te€nosti pfi odebirani anamnézy muze
pomoci prekonat pacientdv ostych a vést
ke spravné diagndze dusevni poruchy,
Casto jako hlavni pficiny poruch spanku.
Lécba poruch spanku, stejné jako Iécba
dusevnich poruch, by méla byt komplex-
ni, cilena a systematicka. ,Mechanicka“
preskribce hypnotik nebo anxiolytik pfi
poruchach spanku by méla patfit, pfi
soucasném diagnostickém a terapeutic-
kém potencialu spankového Iékarstvi
a psychiatrie, minulosti. Spankové lékar-
stvi i psychiatrie otevrely v poslednim
pUlstoleti mnoho novych kapitol mediciny
i soudobych neurovéd a jejich propojeni
s ostatnimi |ékafskymi obory je den ode
dne efektivnéjsi.
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OsSetrovatelska problematika v primarn

OsetFovani ran
ve fazi granulace

Jakub Havlicek
Hartmann SR Specialist

Jiz v minulosti lovék rany oSetroval
pomoci obvazovych materiald. Tim in-
stinktivné, nebo empiricky podnikal
spravné kroky, které vedly prevazné

k zastaveni krvaceni ¢i k ochrané rany.
Dnes diky védeckym poznatkdm o bio-
chemickych a morfologickych souvis-
lostech v procesu hojeni ran miizeme
moderni kryci materialy pouzivat cilené
k oSetrovani ran v jednotlivych fazich
hojeni.

Jednou z téchto fazi je faze granulacni.
Jestlize je spodina rany Cista, dochazi
k tvorbé granulacéni tkané. Granulaéni
tkan maZe byt pfitom oznacena jako
,prechodna organova jednotka“, ktera
nanejvys citlivé reaguje na exogenni
vlivy a rusivé faktory.

Granulujici rdna mdzZe mit také nékolik
podob. Pfi IéEbé defektd ve vSech
stupnich granulace maji nezastupitel-
nou Glohu specialni kryci materialy.

hypergranulace
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Tyto moderni vyrobky podporuji tvorbu
granulacni tkdang, absorbuji prebytecny
exsudat, udrzuji vihkost v rané, ¢i po-
zastavuji pfipadnou hypergranulaci.

Pouziti materiala dle typu rany:
» povrchova silné exsudujici rana
- produkt TenderWet, Syspur - derm
- Atrauman Ag pro docCiSténi rany
» povrchova slabé exsudujici rana
- produkt Hydrocoll,
- PermaFoam pro stimulaci granula-
ce
» hluboka silné exsudujici rana
- produkt Sorbalgon, TenderWet,
- Atrauman Ag pro docisténi rany
» hluboka slabé exsudujici rana
- produkt Hydrocoll
» hypergranulace
- produkt Atrauman - pozastaveni
a prevence hypergranulace

Kromé fungujici mikrocirkulace je ddle-
Zitym pfedpokladem pro vystavbu gra-

granulace

nulacni tkané i vyvazené vlhké prostre-
di v rané. Vysychanim a pfitomnosti
nadbytecného sekretu se narusuje pri-
béh hojeni rany. Pfiméfena regulace
vlhkosti v rané je mozna pomoci obva-
zu, ktery odsava nadbytecny sekret,
zabrafiuje vysychani rany a v pfipadé
potfeby vihkost i dodava. K tomu se
pouZivaji kryti na rany, disponujici spe-
cifickymi fyzikalnimi vlastnostmi.

Dilezita je také ochrana granulaéni
tkané pred traumatizaci. Tato tkan ma
sklon slepovat se. Pfispiva k tomu ex-
sudat bohaty na bilkoviny a vysoky po-
¢et velmi jemnych vlaseénic. Kryti pro-
to musi byt atraumatické, tzn. Ze se
nesmi lepit na ranu. V opacném pfipa-
dé se granulacni tkan pfi kazdé vymé-
né obvazu poskodi a proces se vraci
guje jako bezpecna ochrana pred in-
fekei, ackoliv v dobfe vytvorené granu-
lacni tkani se nebezpeci vzniku infekce
snizuje.

Komplexnim pristupem ke klientiim

a jejich postizeni, s vyuzitim modernich
materiall a technik v oSetfovani, dosa-
hujeme velmi vyraznych Gspéchi.
Unikatni metoda vlhké terapie |é¢bu
chronickych ran vyznamné urychluje

a umoznuje hojeni ran obtizné Iécitel-
nych jinymi postupy.



Hartmann Rico - Hydrocoll
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Vertebrogenni algicky syndrom

MUDr. Jan Vacek

Klinika rehabilitacniho Iékarstvi IPVZ, FNKV Praha

Souhrn:
Vertebrogenni algicky syndrom je jedna z nejéastéjsich diagnéz pfi
navstévé praktického Iékare. Pod timto terminem se skryva velika pa-
leta nejriiznéjSich stavii s nejriiznéjsi etiologii a symptomatologii. Cla-
nek ma ukazat nékteré z nejcastéjsSich aspektii etiologie tohoto typu

bolesti.

vavs

Klicova slova:
lumbago, fyzioterepie, myoskeletalni medicina,
svalova dysbalance

Vertebrogenni algicky syndrom je jed-
na z nejéastéjsich pricin pracovni ne-
schopnosti a jedna z nejcastéjsich pfi-
¢in navstévy Iékare. Pfitom pojem
»vertebrogenni“ je jiz davno zavadéji-
ci. Je to poziistatek doby, kdy se
vsechny bolesti v pohybovém aparatu
prisuzovaly patefi a meziobratlovému
disku zvlasté. Dlouha desetileti je zna-
ma skutecnost, Ze poruchy funkce po-
hybového aparatu se zahy z mista své-
ho vzniku $ifi na ostatni ¢asti
pohybového tstroji a jen v éasti pFipa-
di je lokalita bolesti shodna s mistem
jejiho piivodu. Situaci také komplikuje
fakt, Ze vertebrogenni symptomatolo-
gii miiZe zacinat velka Fada vnitinich
organickych onemocnéni a diferenci-
alni diagnostika miZe zvlasteé z pocat-
ku pak cinit znacné obtize.

Vyskyt vertebrogennich obtizi ma cha-
rakteristické zakonitosti. Jsou vaznym
socioekonomickym problémem zemi tzv.
vyspélého svéta. Jsou vazany na dosta-
te€nou technickou Groven, omezujici fy-
zickou zatéz populace a negativné se
zde projevuje i Groven socidlniho systé-
mu. Stazujici kolegové z postsovétskych
republik se upfimné smali nasemu
systému dlouhodobych pracovnich ne-
schopnosti a invalidnich diichod(i pro
chronické bolesti pohybového aparétu.
Viile k uzdraveni u jejich pacientl je
podle nich podminéna Zivotni nutnosti
vydrZet v praci za kazdou cenu. Jejich
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pragmatickému pohledu odpovida i sku-
te€nost u nds, Ze vertebrogenni obtize
jako zdroj pracovni neschopnosti jsou
nerozsifenéjsi v krajich s nejvyssim pro-
centem nezaméstnanosti.

Faktor( podmifiujicich vznik vertebro-
gennich bolesti je mnoho. Na prvnim
misté je nutno vzpomenout progresivni
Ubytek pohybové zatéze. Uz v padesa-
tych letech Kraus a kol. publikovali da-
ta, prokazujici souvislost mezi zvySujicim
se poCtem automobil( v Rakousku a vy-
skytem bolesti a poruch drZeni u téla

u déti a mladistvych. MGzeme hovofit

0 nemoci z akinézy. V poslednich deseti
letech se stav vyrazné zhorsil s afinitou
déti k pocitaclim. Redukce pestré pohy-
bové zatéze se projevuje na kvalité sva-
lového a vazivového aparatu. Staré hes-
lo ,funkce tvofi organ“ v této souvislosti
dokonale odpovida na otazku, pro¢ se
rapidné horsi kvalita vazivového stabili-
zacEniho aparatu u mladistvych. Na stra-
nu druhou, jednostranné pretézovani

u nékterych sport(, zvIasté jsou-li pro-
vozovany od Gtlého véku na vykonnostni
rovni, vede Casto k porucham drZzeni
téla, svalovym dysbalancim a z nich pak
vznika predpoklad rozvoje bolestivych
stavdl.

Druhym zdrojem chmurného stavu je pl-
sobeni chronickych stresogennich fakto-
ri. Odhlédneme-li od ostatnich systé-
m, pohybovy systém na chronicky stres
reaguje do znacné miry. Limbicky

systém ve své funkci centrdini reprezen-
tace emoci navic reguluje svalové napé-
ti. Pfedstavime -li si €lovéka chronicky
stresovaného jak v praci tak i rodinou,
vidime bytost, ktera je v celkovém hy-
pertonu. ZvySeni svalového napéti je
zietelné zejména v oblasti panevniho
dna, hornich fixator(i lopatek a Zvyka-
cich svall. Méni se postura, pro niz je
charakteristické flekéni drZeni trupu,
hlava vtaiena mezi ramena, vysunuta
vpred v pfedsunutém drZeni, zvySena
hrudni kyféza. Takovy ¢lovék ztraci chut
k pohybu, takZe uz prostfedim redukova-
né pohybové naroky jsou sekundarné
jesté snizeny pohybovou chudosti pra-
menici z psychického stavu. Pohybové
projevy v tak redukované formé vedou

k tomu, Ze nékteré svalové skupiny se
chronicky pretézuji, zatimco dalsi jsou
zcela nevyuZité. Po urcité dobé dochézi
k diferenciaci svalli na skupinu s ten-
denci k oslabeni. Jsou to svaly pfevazné
s fazickou funkci, které nejsou -li pravi-
delné aktivovany, eventudainé jsou -li
chronicky pfetézované az do lnavy, do-
chazi k jejich hypoaktivaci. Ta se projevi
i na Grovni centralni reprezentace pfi-
slusnych svall a tyto svaly jsou postup-
né vyfazovany z existujicich pohybovych
programi. Druha skupina svall jsou
svaly s prevazné posturéini funkci, které
jsou vysoce odolné proti Ginavé, jsou pfi
centralné navozeném hypertonu schop-
ny dlouhodobych kontrakci, coz vede

k jejich hypertrofii. Tyto svaly postupné
prebiraji i funkci svalll oslabenych, které
nejsou schopny dostat narokiim na né
kladenym, a které jsou navic méné akti-
vovatelné diky zménam v centrélnich
pohybovych schematech. Svaly silnéjsi
se tak stavaji dominantni i v situacich,
kdy jejich aktivita je spiSe nevhodna.
Nejsou -li svaly oslabené schopny svou
aktivitou zajistit pohyb v kloubu v pIném
rozsahu, nedochdzi k protaZeni svall hy-
peraktivnich a ty postupné diky retrakci
vazivové slozky méni svou klidovou dél-
ku, postupné se zkracuiji. Situaci, kdy
proti sobé stoji svaly oslabené a na dru-
hé strané svaly zkrdcené popisujeme ja-
ko svalovou dysbalanci. Ta ma sv(ij vy-
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znam v tom, Ze méni biomechaniku kloubu, méni klidové po-
staveni v kloubu, méni zatéz ur€itych partii kloubnich ploch.
Dnes uz nikdo nepochybuje, Ze pretézované svaly, svalové
Gpony, asymetricky zatizené kloubni struktury atd. jsou zdro-
jem lokalni ¢i pfenesené bolesti.

K tomu musime pfipocist i zménu prahu bolesti a zménu
schopnosti se s bolesti vypofadat u psychicky dlouho suzo-
vanych jedinci. Chronicky stresovana bytost zcela jinak vni-
ma nejriiznéjsi podnéty jako bolestivé pfi intenzitach, které
jedinec proplouvajici Zivotem bez vétSich starosti snasi na-
prosto s nadhledem bez nepfijemného pocitu. Drobna nahla
traumata ve formé nahlych prudkych pfetizeni Slachové sva-
lového aparatu, ke kterym dochazi napfiklad pfi jizdé tramva-
ji pfi neustalém randomizované neuspofadaném trhavém po-
hybu elektrického vozu, ktera za normélnich okolnosti ani
prakticky nezaznamename, jsou pro naseho stresovaného je-
dince zdrojem dalSi bolesti, a tim zdrojem dalSiho stresu.
Uzavira se bludny kruh, kdy stres je zdrojem bolesti a bolest
zvySuje stres.

Dal$im, podstatnym zdrojem bolesti pohybového aparatu
jsou ne zcela optimalné feSené pracovni podminky. Jed-
nostranné pfetéZovani nevhodnou pracovni polohou provazi
délniky u pasu, stejné jako Gfednici u poCitace. Je na misté

]
vzdy se snazit vyzvédét, co konkrétné pacient v zaméstnani RIChter Ged eon

provadi a jakou pracovni polohu u své prace zaujima. Velmi

¢asto jednoduchou zménou upofadani stolu, Zidle a poCitace Myd oca I m
podle zasad ergonomie napomiZeme k feseni jinak nefeSitel-

nych problémda.

Diferencialni diagnostika bolesti pohybového aparatu je vzdy
svizelna. Lze to ilustrovat na bolestech v kfiZi. Oblast dolni be-
derni patefe a panve je mistem, které je ovlivnéno biomecha-
nikou dolnich koncetin, ale i biomechanikou trupu, a tim celé
patefe. V oblasti dolni patefe a panve se promitaji ale i vlivy
nejrlznéjsich zmén organ( traviciho traktu, organti malé pan-
ve, projevuji se zde i zaroven svalové zmény prakticky z celého
téla.

VSechny Skoly manualni mediciny proto davaji velky dliraz na
podrobnou anamnézu. Pfi anamnéze se v prvé fadé zajimame
o0 charakter bolesti. Samozfejmé nic neplati v mediciné stopro-
centné, ale chronicko- intermitentni charakter obtizi je pro ver-
tebrogenni bolesti typicky. Znamena to, Ze jejich vyskyt a in-
tenzita kolisa v ¢ase. Paklize pacient pfichazi se stélou,
konstantni bolesti bez zavislosti na mechanickych nebo jinych
vlivech €i bolesti, ktera se postupné plynule zvySuje, je na mis-
té obezfetnost, zda nejde o projev organického postizent. Jiz
bylo zminéno, Ze charakteristickym znakem chronickych obtizi
vertebrogenniho plivodu je Sifeni bolesti z jedné lokality do
druhé, k bolestem v kfiZi se pfidava bolest v kréni ¢i hrudni pa-
tefi, eventualné se bolest stéhuje. Paklize pacient je jen trochu
spolupracujici, snazime se zjistit, kdy a kde bolest zacala, kam
se postupné $ifila, zda se projevovala jen v jedné lokalité, ne-
bo vystrelovala do jinych partii.

Zavislost na pohybu ¢i specifické poloze by také méla pfi fe-
Seni otazky plvodu byt vzpomenuta. Bolest v kfiZi objevujici
se pii zacatku predklonu mize byt specifickym pfiznakem
L,bolestivého oblouku“ (painful arch), typického pro kofeno-
vou iritaci €i postizeni meziobratlového disku. Pacient si cha-
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rakteristicky stéZuje na bolesti objevujici
se Ci zvySujici se pfi myti nddobi i myti
zubd. Bolesti v kfizi pfi delSim stani ve-
dou k podezieni na nedostatecnou pev-
nost vazivového systému. Dojde-li

k Ginavé a Gtlumu svald, stabilizace pan-
ve a patefe se prendasi z unavené mu-
skulatury do ligament, ktera patfi mezi
pasivni struktury a nezvySuji naroky na
energii pfi zajisténi stability segmentu.
Jsou-li vazy nedostatecné pevné, do-
chazi postupné ke zvysené distenzi a no-
ciceptory ¢i mechanoreceptory jsou
zdrojem nepfijemné informace. Bolest

v kfiZi objevujici se a nebo zvySujici se
pfi chlizi mGze souviset s postizenim
struktur kyGelniho kloubu,m0ze byt prvni
pfiznak poéinajici artrézy. Bolest pfi
chizi ¢asto spojena se Sifenim do dol-
nich konéetin vyzadujici ,odpocinek” -
posazeni spojené s kyfotizaci patefe na
chvili, po kterou bolest ustoupi- by méla
vést k zamysleni, zda nemi(iZe pacient tr-
pét stendzou patefniho kanalu spojenou
s tzv. miSnimi klaudikacemi.

V dokumentaci by mél byt zanesen (idaj,
zda nedoslo nékdy k Grazu. Traumata
kostrée mohou stat za vznikem chronic-
ké bolestivé symptomatologie jak v ob-
lasti sakrokokcygealni, lumbalni, tak

i z oblasti hornich Zeber a kréni patere.
Nezapomindme na dotaz na Graz typu
whiplash - flekéné exctenzni, Svihové
trauma kréni patefe s mnoha moznymi
nasledky. V souéasné dobé,kdy kolizi na
nasich vozovkach pfibyva, jsou to bézné
Grazy. Kazdy Graz dolni konéetiny mize
vést ke zméné délky koncetiny at uz pfi-
mo, nebo sekundarné z naslednych
zmén v oblasti nohy a oplo$ténim fyzio-
logické klenby, zménou postaveni jedno-
tlivych segmentd. Je pochopitelné, Ze
vyrazné zmény statiky a dynamiky patefe
a velkych kloubd po tézSich Grazech bu-
dou celozZivotnim hendikepem pro reci-
divujici pfetézovani mékkych tkani a se-
kundarni trvalé zmény biomechaniky
kloubd.

Cilena otazka by méla byt zamérena na
sportovni zajmy minulé i soucasné.

Z hlediska pfimé traumatizace patere
nas zajimaji sporty spojené s axialnim
pretizenim osového skeletu, extenzi tru-
pu eventualné s kombinaci obou. Sem
patfi napfiklad skoky do vody, skoky do
vySky a volejbal. Svihové prudké rotace
trupu jako pfi tenisu €i squashi pretézuji
segmenty L a ThL patefe. Z ostatnich
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sportovnich aktivit nedoporucujeme ae-
robik u hypermobilnich jedinci, kde je
na misté spiSe kalanetika, u hypermo-
bilnich krénich patefi nedoporucujeme
mladym fotbalistim hlavickovat.

Jiz bylo vzpomenuto Glohy meziobratlové
ploténky. Dlouhé léta se véfilo, Ze disk
je zdrojem obtiZi a to tehdy, kdyz vyhfez
komprimuje nervovy kofen. Existuji d-
kazy, Ze hmota nucleus pulposus je
zdrojem chemické iritace pfi priichodu
skrz anulus fibrosus a vyvolavéa zanétli-
vou reakci, kterd je spojena s invazi cév
do jinak avaskularni ploténky. Novotvo-
fené cévy s sebou nesou i perivaskularni
nervova vlakna, ktera jsou identifikova-
na jako sezitivni zakonceni, potvrzujice,
Ze vlakna prenasSeji i impulsy zodpovéd-
né za percepci bolesti.Dojde -li k uvol-
néni hmoty vyhrezlého nucleus pulpo-
sus, dochazi k zanétlivé reakci m.j.

i v dura mater a pochvach nervovych ko-
fen(. To vede k tvorbé granulacni tkané
s naslednou fibrozou a tak vznika pre-
dispozice pro pfimou mechanickou irita-
ci zadnich kofend a zvlasté jejich ganglii
novotvorenou tkani. Ne vzdy méa disko-
patie obraz charakteristického kofeno-
vého drazdéni, mlize se prezentovat jako
nespecificka bolest v kfiZi ¢i jiné ¢asti
patere.

Dal$im zdrojem obtizi jiz zminénym

v anamnéze jsou bolesti pochéazejici

z nosnych kloubl zejména z kyCelniho
kloubu. Orientacni vySetreni kloubniho
vzorce by mélo patfit ke standardnim
postupdm. U mladSich pacientl se zaji-
mame o vrozené vady ky€li. RTG snimek
by mél byt samoziejmosti. Nesmime za-
pomenout, Ze jakakoliv kloubni porucha
vede i ke zménam pfislusnych svald.

U coxalgie nachazime spasmus a vétsi-
nou i zkrdceni adduktord kycle, flexord
kyéle a vyraznou hypotonii aZ afunkci
m. gluteus maximus. U pokrocilejSi co-
xartrézy dochdzi i ke zméné biomechani-
ky omezenim extenze v kyCli a s pfeno-
sem pohybu do lumbosakralniho
pfechodu.

Poruchy statiky patefe jsou dalSim z po-
tencionéalnich zdroji obtizi. Existuji spo-
ry o vyznamu tzv ,seSikmeni“ panve ve
stoji, kdy jedna strana je sklonéna vice
dol(i. Na strané nizsi Ize ocekavat kom-
presi sakroilického skloubeni, na strané
vy$Si naopak distenzi a vétSi napéti liga-
ment. Pater na poruchu postaveni své
zékladny reaguje kompenzacnim skolio-

tickym zakfivenim, pficemz dochazi

k pfetizeni s maximem v segmentech
horni kréni patefe a cervikokranialniho
pfechodu zvlasté. ,SeSikmeni“ panve
byva zplisobeno nejcastéji nestejnou
délkou dolnich konéetin. K té dochazi
skuteénym rozdilem v délce koncetin,
nestejnou délkou kostnich segmentd,
nebo mize jit o projev blokady sakrolic-
kého skloubeni, zvySeného napéti svali
kycelniho kloubu, asymetrickou vySku
podélné klenby atd. Nejcastéji jde o po-
ruchu kombinovanou z vice pficin.

Z praktického hlediska je vhodné nejpr-
ve indikovat myoskeletalni postupy, po-
sléze i fyzioterapeutickou I1é¢bu, zamére-
nou na dpravu svalové nerovnovahy -
protaZeni zkracenych a posileni oslabe-
nych svall spolu s technikami mékkych
tkéni a opakovanymi mobilizacemi klou-
bl nohy. Pretrvava-li rozdilna délka, je
vhodné provést RTG snimek L patefe

a panve ve stoje, videalnim pfipadé

s olovnici, ktera ukazuje skutecnou ver-
tikalni linii. Podle ni posuzujeme bazi os
sacrum, zda je horizontalné postavena
Ci zda je patrné seSikmeni. Na zakladé
vysledku RTG snimku zvaZzujeme prote-
tické feSeni. Je rozumnéjsi podloZit ce-
lou nohu, oblibené podpaténky vedou
ke zkraceni plantarnich flexor( a nasled-
nym zménam biomechaniky doSlapu

i odrazu.

Dalsi malo znamou kapitolou v genezi
bolesti pohybového systému je bolesti-
vost kostrée. U ni se stfetava napéti sva-
I pdnevniho dna s napétim svall kycel-
niho kloubu (dolni porce m.gluteus
maximus) napéti vazi sakroilickych,
sakrotuberalnich atd. a pres né opét
svall dolnich koncetin (napf. m.biceps
femoris). Na kostr¢ pomyslime, kdyZ pa-
cient udava bolesti zavislé na delSim se-
zeni zvlasté na tvrdém podkladu, pfi de-
fekaci, pacientky navic bolesti pfi
menstruaci eventualné pfi pohlavnim
styku. NejtypictéjSi jsou bolesti v kfiZi,
ale miZou byt i bolesti kréni oblasti i bo-
lesti thorakolumbalni. Pretrvavani bo-
lesti mlZe byt zndmkou problém( gyne-
kologickych Ci urologickych. Setkavame
se s tim, Ze kokcygodynie mUze byt pfi-
znakem i jinak asymptomatickych vyhte-
z0 meziobratlovych disk.

fi bezesporu pretizeni ligament. Typicky
jde o bolesti tupé, hite lokalizovatelné,
které se objevuji po urcité dobé setrva-
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vani v jedné poloze. Hypermobilita se
vyskytuje u velké ¢asti populace diky
vrozené ménécennosti vaziva. Specific-
ké diagnostické postupy na distenzi va-
z0 a jejich bolestivost jsou naplini kurzu
manudlni/ myoskeletaIni mediciny. Z te-
rapeutickych opatfeni ma smysl pouze
dlouhodobé, prevazné izometrické posi-
lovéni stabilizacnich svall, z fyziotera-
peutickych postupd prvky senzomotoric-
ké stimulace. Pacientdm mlzeme
doporucit kalanetiku, tzn. posilovani
svald v malém rozsahu pohybu. V pfipa-
dé velkych obtiZi je vhodné doplnit pro
chvile zvySené zatéZe bederni ¢i panevni
pasy s poukazem na to, Ze naduzivani
povede k dalSi hypoaktivaci a nasledné
i oslabeni svalového aparatu. Vidy jde

o stav, jehoz feseni je dlouhodobé a vy-
Zaduje trpélivost obou zainteresovanych
stran.

Bolesti vertebrogenniho piivodu jsou
vzdy velkou detektivni zahadou, kterd ne
vZdy je uspokojivé vyreSena. V prvé fadé
by mél Iékaf vylougit organické postizeni
kterékoliv struktury organismu, teprve

potom by méla zaznit diagn6za funkc-
nich zmén. Diagnostika svalové nerov-
novahy, svalového hypertonu, dysfunkci
kloubniho systému atd. je napIni myos-
keletaIni mediciny. Pak je na misté cile-
na, individualné pojata fyzioterapie za-
mérena k Upraveé svalovych poruch,

k Upravé postury. Soucasti Iécby chro-
nickych pacientll by méla byt i psychote-
rapie, kterou jen méaloktery pacient je
ochoten podstoupit.

Je snahou akutniho pacienta imobili-
zovat na co nejkratsi dobu. Osvédcila
se dostatecné agresivni analgeticka
terapie. Jakmile to stav dovoli, mél by
pacient zacit s individualni Iécebné té-
lesnou vychovou s fyzioterapeutem.
Velka cast nasich pacienti si Zada pa-
sivni procedury jako masaze a elektro-
terapii a nas poZadavek na vlastni po-
hybovou aktivitu je evidentné obtéZuje.
Smysluplné jsou hlavné aktivni pfistu-
py vedouci ke zlepSeni funkce svalové-
ho aparatu, k jeho harmonizaci a pa-
sivni procedury by mély byt pouzivany

pouze pri pFipravé na aktivni cviceni.
Po tipravé svalové nerovnovahy jsou na
misté cviceni, ktera zlepSuji funkci
svalového stabilizacniho systému pa-
tefe. Racionalni preskripce fyzioteraie
obsahuje napfiklad poZadavek na sen-
zomotorickou stimulaci, tzn. komplex-
ni cvicebni program, jehoZ smyslem je
aktivace posturalné obrannych mecha-
nismii v jejich optimalnim provedeni
co se svalové aktivity tyce. Pacient si
musi uvédomit, Ze program na rehabi-
litaci je predev§im edukace, Ze zalezi
na ném, aby v nau¢eném reZzimu pokra-
¢oval. A tim se dostavame zpét na za-
¢atek. Racionalni terapie vertebrogen-
nich bolestivych stavii ma smysl tam,
kde pacient je skuteéné zainteresovan
na svém zdravi. Bolesti nejsou pro néj
prostfedkem, kterym si Fesi neurovna-
né partnerské vztahy, problémy v za-
méstnani ¢i spojené se ztratou za-
méstnani atd.

Literatura u autora

Orion Diagnostica - CRP
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Klinicky vyznam metabolického

syndromu
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Souhrn:
Definice metabolického syndromu: Metabolicky syndrom - syndrom
inzulinové rezistence, se vyskytuje u 20 aZ 30 % evropské a americké

v,

populace a je tedy pravdépodobné jednou z nejcastéjsich chorob (1).
Ke klinicky vyznamnym porucham, zahrnovanym pod oznac¢eni meta-
bolicky syndrom, patfi predevsim visceralni obezita, dyslipidémie,
poruchy glukozové homeostazy a hypertenze. Za zakladni patogene-
ticky fenomén této skupiny onemocnéni je povaZovana inzulinova re-
zistence, tedy sniZzena inzulinova citlivost.

Klicova slova:
metabolicky syndrom, obezita, dislipidémie, hypertenze, DM 2. typu

Vzajemné vztahy poruch a onemocnéni, které
jsou dnes zahrnovany pod pojem metabolicky
syndrom, byly zndmy jiZ v Sedesétych letech
minulého stoleti jako hyperplasticky syndrom
Ci hyperplasticka obezita. V roce 1988 defi-
noval Reaven (2) metabolicky syndrom jako
rezistenci na inzulin (vyjadfenou zejména ve
svalech), poruchy glukdzové tolerance (az po
manifestni diabetes), zvySené hladiny inzuli-
nu a lipoproteint VLDL v plazmé, snizené
plazmatické hladiny HDL cholesterolu a esen-
cidlni hypertenzi. Metabolicky syndrom pro-
vézi hyperlipoproteinémie tzv. IV. typu, kterd
je charakterizovéana predevsim vysokymi hod-
notami triglyceridl a lipoprotein(i VLDL a na-
opak nizkou hladinou HDL cholesterolu

v plazmé a pozdéji objevenymi malymi denz-
nimi (tedy oxidovanymi a aterogennimi) LDL
¢asticemi cholesterolu.

Dosud nebyla zménéna definice metabolic-
kého syndromu Svétové zdravotnické organi-
zace - WHO (1), podle niz je zakladni pod-
minkou pfitomnost diabetu 2. typu nebo
porusené glukdzové tolerance nebo prokaza-
telné inzulinové rezistence. Inzulinova rezi-
stence je definovéna jako nejnizsi kvartil in-
zulinové senzitivity méfené clampovou
technikou nebo v jednodussi formé nejvyssi
kvartil inzulinémie nalacno nebo nejvyssi
kvartil indexu HOMA. Déle je nezbytnéa pfi-
tomnost alespon dvou ze Etyf nasledujicich
slozek: abdominéalini obezita (pomér pas/bo-
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ky nad 0,85 u Zen a nad 0,90 u muZii nebo
body mass index nad 30 kg/m2), hypertenze
(krevni tlak nad 160/90 mm Hg), mikroalbu-
minurie (nad 20 mg za minutu), dyslipidémie
(triglyceridémie nad 1,7 mmol/I nebo HDL
cholesterol pod 1 mmol/I uZen a 0,9 mmol/I
u muzi). U ¢asti pacientil podle této definice
nemusi byt teoreticky pfitomna hypertriglyce-
ridémie, ani nizka hodnota HDL cholesterolu.
Moderni definice National cholesterol educa-
tion programme (3) pozaduje pfitomnost
alespon tfi z nasledujicich kritérii. K nim patfi
obvod pasu nad 88 ¢cm u Zen a nad 102 ¢cm
u muz(, krevni tlak nad 130/85 mm Hg, gly-
kémie nad 6,0 mmol/I, plazmatické koncent-
race triglyceridi nad 1,7 mmol/I a HDL cho-
lesterolu pod 1,25 mmol/I u Zen a pod 1,0
mmol/I u muzd. Pro klinickou praxi jsou tyto
instrukce jednoduché a ve spleti slozitych
vztah(i metabolického syndromu poskytuji
dobry zéklad pro konkrétni kroky v Ié¢ebné
preventivni praxi.

Detekce metabolického sy

Pro Géinnou prevenci i Ié¢bu sloZek metabo-
lického syndromu v denni klinické praxi je dd-
lezita kvalitni véasna detekce zejména téch
jeho sloZek, které jsou nejtésnéji spojeny se
zékladni poruchou (inzulinovou rezistenci),

a které mGzeme Klinicky ovlivnit. Je to dyslipi-
démie, hypertenze, diabetes 2. typu a andro-
idni obezita jako vyznamné prediktory kardio-

vaskularniho rizika.

Velky vyznam maji anamnestické tdaje. Cile-
né zamérend rodinna anamnéza u dosud
zdravého ¢lovéka je velmi jednoduchym, ale
Gcinnym zplisobem v prevenci rozvoje meta-
bolického syndromu. Jak dnes vime, je meta-
bolicky syndrom z€asti podminén geneticky
a z¢asti faktory zevniho prostredi. Zatimco
hlavni faktory zevniho prostiedi (prejidani

a nedostatecna fyzickd aktivita) jsou dnes
vSeobecné znamy, hlavni molekularné gene-
ticky faktor, zodpovédny za tak rozsahly vy-
skyt metabolického syndromu v populaci, z0i-
stava stale nejasny. U metabolického
syndromu, obezity a diabetu 2. typu jako
skupiny piibuznych onemocnéni postupné
klesa vliv prostiedi a stoupa vyznam genetic-
ké vlohy. (4) Pfedpoklada se, Ze inzulinova
rezistence je geneticky podminéna asi ze
dvou tretin, obezita asi z poloviny a diabetes
2. typu skoro ze 100 %. V osobni anamnéze
patrdme i po porodni véze, protoze metabo-
licky syndrom se ve vy$Sim véku vyskytuje ty-
picky u osob, které se narodily s nizkou po-
rodni hmotnosti.

Pokud zjistime, Ze se vySetfovana osoba na-
rodila s nizkou porodni hmotnosti nebo se

v rodiné vyskytl diabetes 2. typu, hypertenze,
androidni obezita ¢i poruchy tuk(, méli by-
chom takto geneticky stigmatizovaného ¢lo-
véka pravidelné sledovat. Takovy Clovék patfi
do rizikové skupiny osob, ohrozenych rozvo-
jem metabolického syndromu. Mél by byt te-
dy podrobné informovan o riziku, které mu
hrozi a o tom, Ze vyskyt jedné slozky metabo-
lického syndromu predikuje vyskyt sloZky dal-
§i. Kromé pravidelného sledovani hmotnosti
a méfeni obvodu pasu a krevniho tlaku je
nutné pacientovi vySetfovat i glykémii, cho-
lesterol a triglyceridy v séru, nejlépe jednou
roéné. Spolupracujici pacienti si hmotnost

a Casto i krevni tlak sami kontroluji. Po sloz-
kdch metabolického syndromu bychom méli
aktivné patrat bez ohledu na rodinnou ana-
mnézu, vék i pohlavi také u osob, u kterych
zjistime néktery z rizikovych faktorl (dyslipo-
proteinémie, hypertenze, diabetes, obezita,
koufent, stres, nedostatek pohybové aktivity).
| kdyZ je podil dédi¢nosti neoddiskutovatelny,
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motné. Pfesné vySet-
feni inzulinové rezi-
stence metodou glyke-
mického clampu je
pouZitelné jen vyzkum-
né. V klinické praxi se
béziné fidime podle
body mass indexu
alaéné glykémie. Jest-
lize je glykémie nalac-
no vyssi nez 6,1
mmol/I, jde jiz o tzv.
poruchu glykémie na-
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lacno, tedy prvni fazi
jiz manifestni poruchy
gluk6zové homeostéazy

Obr.¢. 1 - Vztah mezi cholesterolem a rizikem fatalni korondrni ischemické choroby

srdecni (podle Stamlera)

zésadni vyznam v klinickém rozvoji metabo-
lického syndromu maji zevni faktory. Instruk-
ce 0 zdravém Zivotnim stylu, stravovacim rezi-
mu a pohybové aktivité jsou tedy v prevenci
rozvoje syndromu velmi dleZité.

Vroce 1993 rozdélil Reaven (5) slozky meta-
bolického syndromu ve vztahu k inzulinové
rezistenci podle sily vazby k ni do tfi skupin
(vrstev). Hypertenzi, hypertriglyceridémii a di-
abetes 2. typu do skupiny s pevnou vazbou,
mikrovaskularni anginu, poruchy koagulace

a fibrinolyzy s volnéjsi vazbou a androidni
obezitu s nejvolnéjsi vazbou. Podle vysledki
shlukové a faktorové analyzy (6) patfi do jad-
ra metabolického syndromu obvod pasu, hy-
pertriglyceridémie a nizka hladina HDL cho-
lesterolu. VoIngjsi vazbu maji poruchy
glukdzové homeostézy i hypertenze a jesté
volnéjsi obezita. Vazba slozek metabolického
syndromu na samotnou inzulinovou rezistenci
je v klinické praxi obtizné posouditelna pro
obtiznost stanoveni inzulinové rezistence sa-

a nepochybnou pfi-
tomnost inzulinové re-
Zistence.

Casty vyskyt familiarni
hypercholesterolémie a metabolického syn-
dromu je pravdépodobné spiSe ndhodna
kombinace nebo jde o spoleénou, tzv. smiSe-
nou hyperlipidémii (zvySeni plazmatickych
hladin cholesterolu i triglyceridi), ktera je di-
sledkem urcitého typu skladby stravy. | kdyz
neni zvy$ena hodnota celkového cholesterolu
klasicky fazena k metabolickému syndromu,
jsou v posledni dobé zjiStovany nové souvis-
losti mezi sniZzovanim i normalni hladiny cho-
lesterolu a ovlivnénim kardiovaskularnich
komplikaci (7). Pfedpokladé se, Ze soucasti
syndromu inzulinové rezistence (8) mulize byt
snizené stfevni absorpce cholesterolu. Z kli-
nického hlediska méa vyznam fakt, Ze konzu-
mace rostlinnych sterol(i (Casta napfiklad

v diabetické dieté) miZe koncentraci celko-
vého cholesterolu také snizovat.

Soucasné praktické mozZnosti
Iécby metabolického sy
Zakladnim cilem 1éEby metabolického syn-

Farmakologickeé ovlivnéni MS a vliv na ukazatele IR

BMI TK HDL LDL

TG PAI-1  Endo Inzulinémie

Hyperglykémie

Metformin J ) J
SU/Glini
TZD
Akarbéza
Inzulin T

- -

\ T T

\” J +

d +

-« >«

Obezita
Orlistat
Sibutramin

« «

« «

Dyslipidémie
Statiny J J J

{ + \)

Hypertenze
ACE-I \) |

+ J

SU - sulfonylureova antidiabetika; Glini - glinidy, TZD - thiazolidinediony
ACE-I - inhibitory angiotensin konvertujiciho enzymu

dromu je dosazeni tzv. cilovych hodnot, které
jsou vlastné konsenzudlnimi normalnimi hod-
notami jeho jednotlivych slozek (body mass
index, lipidy, glykémie, krevni tlak).

Pokud neni mozné dosahnout normalizace
sloZek metabolického syndromu nefarmako-
logickymi opatfenimi, je nutné vas zahajit
farmakologickou lécbu. Jedind tableta, kterd
by ovlivnila vSechny klinicky zndmé a vyznam-
né slozky metabolického syndromu, dosud
neexistuje. Léky je tedy nutné rozumné kom-
binovat a pfihliZet k jejich pfipadnému nega-
tivnimu vlivu na dalsi slozky syndromu. V pre-
venci a zpomaleni rozvoje ischemické
choroby srdeéni a diabetu je nejdllezitéjsi
sniZovani hladin cholesterolu.

Prehled vlivu jednotlivych farmak, pouzivanych
v 1é¢bé metabolického syndromu na ukazatele
inzulinové rezistence, je uveden v tab. ¢. 1.

V nejvétsi Sifi ovliviiuje inzulinovou rezistenci

v 1éEbé hyperglykémie metformin a thiazolidi-
nediony, v I6Ebé obezity sibutramin, v 1écbé
dyslipidémie statiny a v 16Cbé hypertenze inhi-
bitory angiotensin konvertujiciho enzymu (9).
Hmotnost

Jiz delsi dobu je zndmo, Ze po razantnim sni-
Zeni hmotnosti skoro vzdy nésleduje opét zvy-
Sovani hmotnosti a dosazena hmotnost je vys-
§i nez plivodni. Je prokazano, 7e

k vjznamnému sniZeni rizika komplikaci souvi-
sejicich s obezitou (diabetes 2. typu, nadory,
kardiovaskulari komplikace) 0 30-50 % staci
pokles hmotnosti 0 5-10%. | tento pokles
hmotnosti, pokud je trvaly, sniZi celkovou
mortalitu obéznich pacientti az 0 20%. Do-
sadhnout trvalého snizeni hmotnosti je i u mo-
tivovaného pacienta obtizné. Diilezité misto

v [6¢bé maji tedy antiobezitika s vjznamnym
vlivem na sloZky syndromu inzulinové rezisten-
ce, at uZ centralné pdsobici sibutramin, ktery
je vsouCasné dobé nejsilnéjSim antiobeziti-
kem nebo orlistat, ktery je inhibitorem vstfe-
bévani tuki z trviciho traktu. Uhrada antio-
bezitik zdravotnimi pojistovnami je zatim
vyhrazena za ur€itych podminek bohuZel pou-
ze pro diabetiky, tedy pro tu skupinu osob,

u kterych je vétSinou metabolicky syndrom jiz
vyjadren. (tab. €. 2)

Dyslipidémie

PfestoZe je dnes jiz nezpochybnitelné, Ze nor-
malizace poruchy lipidového spektra je za-
kladnim pfedpokladem pro snizeni rizika pro-
jevi aterosklerézy a imrtnosti na
ischemickou nemoc srdecni (8), stale jesté
fada lékafl pfistupuje k Ié¢bé dyslipidémie
rezervované a zejména s farmakoterapii zaci-
néa az pfi hodnotach cholesterolu nad 6,5
mmol/I. (obr. €. 1)

Zatimco obezita je zfejma jiz pfi aspekci, dia-
gndza poruchy lipidového spektra vyzaduje
laboratorni vySetfeni. V 16¢bé dyslipidémie se
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tabulka ¢. 2

u diabetiku

Podminky pro tihradu antiobezitik zdravotnimi pojistovnami

Lék predpisuje diabetolog

Podminka:
» BMI>35 kgm? + jeden rizikovy faktor:

» hypertenze nebo hyperlipoproteinemie vyZadujici farmakoterapii

Léceny diabetik musi:

» po 4 tydnech se hodnoti tolerance 1écby
» po 3 mésicich se hodnoti Gi¢innost 1é¢by

» sniZit svoji hmotnost nejméné o 3 kg v pribéhu 6 tydnd na reZimovych opatienich

Kritérium tcinnosti:
» pokles alespoi 0 5% plivodni hmotnosti
» soucasné zlepSeni kompenzace diabetu

» glykémie na lacno ¢i glykovaného hemoglobinu HbA,
» Neni-li 1éEba G¢inn4, je podavani antiobezitika po 3 mésicich pferuseno
|éCba antiobezitiky je indikovana nejdéle na dobu 12 mésicil

snazime docilit hodnot, které jsou uznany za
normalni. Pro cholesterol tedy nizsi nez 5,0
mmol/I, LDL cholesterol pod 3 mmol, trigly-
ceridy pod 2 a HDL cholesterol nad 1
mmol/I. U diabetikli a pacientl s manifest-
nim kardiovaskularnim onemocnénim jsou ci-
lové hodnoty pfisnéjsi, celkovy cholesterol
pod 4,5 mmol/I a LDL cholesterol pod 2,6
mmol/I.

Doporuceni pro cilové hodnoty lipidl jsou
pribézné upravovana podle novych poznatka.
U diabetiki s ischemickou chorobou srdeéni
se dnes cilové hodnoty LDL cholesterolu pfi-
bliZily k hranici 2,6 mmol/I. Jak ukazaly re-
centni zavéry vyjznamné klinické studie
CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes
Study) s atorvastatinem u diabetik{ v primar-
ni prevenci, u diabetiki s normalnim nebo jen
lehce zvySenym cholesterolem doslo pfi 1é¢bé
atorvastatinem k vjznamnému snizeni zdvaz-
nych projevil ischemické choroby srdecni

(0 38%), ale i cévnich mozkovych pfihod (aZ
0 48%) a o sniZeni celkové mortality (0 27%)
bez ohledu na vychozi hladiny lipid(i, pohlavi
i vék (7). | kdyZ zvySenda hodnota cholesterolu
neni tedy klasickou sou¢asti metabolického
syndromu, je pozitivni vyznam snizovani jeho
mirné zvySené, ¢i v dnesnim pojeti jesté nor-
malni hodnoty jasné prokazén. Atorvastatin
snizuje zaroven i triglyceridy, které jsou sou-
¢asti metabolického syndromu. Statiny jsou
dnes povazovany u téchto pacientti za Iéky
prvni volby. Ovliviiuji totiz nejenom lipidy, ale
také C reaktivni protein, fibrinogen a dalsi in-
dikatory protrombotického stavu.

Krevni tlak

Lécebny zésah vyZaduje vzdy také prokazatel-
né zvySend hodnota krevniho tlaku (nad
140/90 mm Hg). Z hlediska prevence rozvoje
poruchy glukézové homeostazy je vhodné pfi-
hlizet pfi volbé antihypertenziva k jeho moz-
nym metabolickym G¢inklim. Pfednost maji
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proto inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu, pfipadné sartany, mensi negativni
metabolicky (¢inek maji také inhibitory kalci-
ového kanalu. JestliZe je jiZ pfitomen diabe-
tes, cilové hodnoty tlakuse maji bliZit ke
120/80 mm Hg. Jak prokazala studie UKPDS
(United Kingdom Prospective Diabetes Stu-
dy) u diabetikli 2. typu (10), je u nich v pre-
venci rozvoje aterosklerotickych komplikaci
normoglykémie. V klinické praxi je korekce
hypertenze u diabetikil velmi obtizné a ve vét-
$iné pfipadd je nutné antihypertenziva kom-
binovat. U diabetikli s metabolickym syndro-
mem (aZ 80% diabetikd) musime pfi korekci
hyperglykémie rovnéz pfihliZet k vlivu antidia-
betik a exogenniho inzulinu na inzulinovou re-
zistenci.

Hyperglykémie

P¥i korekci hyperglykémie (tab. ¢. 1) ma

u metabolického syndromu v souc¢asné dobé
hlavni vyznam metformin. Ve studii UKPDS
metforminem, byla prokazatelné nizsi kardio-
vaskuldrni mortalita ve skupiné diabetiki 2.
typu, 1ééenych metforminem. PFitom tento
efekt na kardiovaskularni mortalitu nelze vy-
svétlit jenom samotnym snizenim glykémie,
jde patrné o nezavisly aéinek na dalsi slozky
inzulinové rezistence (tab. €. 2). Proto jsou
dnes doporucovany bézné davky metforminu
2500 mg denné, samozfiejmé pfi zachovani
kontraindikaci. Podobné pozitivni vliv na dalsi
ukazatele inzulinové rezistence, nejen na gly-
kémii, maji i thiazolidinediony a zda se, ze
snizuji projevy kardiovaskularnich komplikaci.
Vliv inzulinovych sekretagog na dalsi slozky
inzulinové rezistence souvisi spise s jejich an-
tihyperglykemickym Gcinkem, ale in vitro byl
prokézan antioxidacni efekt zejména u glicla-
zidu a glibenclamidu.

Antiagregacni Iécba

Antiagregacni 1éCba, nejéastéji malymi dav-

kami kyseliny acetylsalicylové, by méla byt
zahdjena u vech pacientll s metabolickym
syndromem, jejichz desetileté riziko pro is-
chemickou chorobu srdeéni je podle framing-
hamského skore 10% a vyssi (11). Toto opat-
feni vjznamné snizuje riziko vyskytu akutniho
korondarniho syndromu. Aby méla antiagre-
gacni Iécba adekvatni efekt, je nutno norma-
lizovat hladiny lipidd.

Zavér
Zmirnéni dlsledki stale Castéji se vyskytujici-
ho a stéle podrobnéji rozkryvaného metabo-
lického syndromu je jednim z hlavnich Gkol0
moderni klinické praxe. | u metabolického
syndromu je, podobné jako ve vSech oblas-
vzniku a rozvoje. Vzhledem k vyznamnému
podilu genetické slozky v jeho patogenezi je
to v soucasnosti obtizné. Navic nelze doséh-
nout Gspéchu v prevenci a IéCbé metabolic-
kého syndromu bez ochoty pacienta spolu-
pracovat zejména v nefarmakologické slozZce
preventivni i Iéebné péce.
Z pohledu klinika je vSak nutno zd(iraznit, ze
vSechny cilové hodnoty, tedy Cisla, které byla
konsenzudlné stanovena, je nezbytné hodno-
tit vZdy pfisné individualné s ohledem na
komplexni klinicky stav pacienta. Cisla tedy
slouzi pouze jako voditko, podklad pro racio-
nalni komplexni [é¢bu pacienta. Uméni dobfe
|éCit v sobé vZdy zahrnuje zaroven zkuSenost,
kterd je nezastupitelna a jejiz podil na Gspé-
chu IéEby konkrétniho pacienta je mnohdy
stranu je nutné ¥idit se podle uréitych dohod-
nutych pravidel a k tomu slouzi systém vypra-
covanych doporucen.
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