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Viézeni kolegyné a kolegové,

spoleénost SVL CLS JEP uspéiné zapocala sviij novy vzdélavaci
program vénovany probirdni vztahujici se problematiky a diskusi nad
doporucenymi postupy pro praktické 1ékate (ddle DP). Tento program
mezi praktiky vzbudil velky zdjem, a to nds t€si. Mrzi nds, Ze jsme ne-
mohli vyhovét asovym moznostem vsech kolegl. Terminy seminaft
nékde koliduji s jejich odpolednimi sluzbami, mnozi uptednostiiuji ko-
nani semindit o sobotdch. Vase pfipominky monitorujeme a budou vy-
uzity pro planovani piiStiho vzdélavaciho programu.

Dalsi problém, se kterym se potykdme, je, Ze DP pro praktické 1é-
kafe, garantované CLS JEP, nejsou zatim k dispozici v ti§téné formé.
DP jsou volné pfistupné ke staZzeni na webovych strankdch
www.cls.cz/dp ve formé, kterd zatim neprosla profesiondlni redakéni
dpravou. V soucasné dobé probihaji jedndni o autorskych pravech
a dals$im osudu tiskového vydani DP. SVL se snazi zpfiistupnit DP ke
konzultaci alespon s praktickymi 1ékafi zicastnénymi na semindfich
a provefit jejich realizovatelnost v terénu. Mrzi nds, Ze diskuse nad DP
je zatim takto ztiZena. Pfesto dostdvdme VaSe pfipominky k soucasnym
doporucenym postupiim a to bud béhem vlastnich semindft nebo ndm
je posilate pisemné na sekretariat SVL. Mnozi kolegové vnimaji DP ja-
ko restrikei jejich 1€karské autonomie. Je tfeba zddraznit, Ze jde a vzdy
pijde pouze o doporucené, tj. ne-povinné postupy, ve kterych by Ié-
kari méli nachdzet odbornou pomoc.

Na informaéni dvojstrdnce SVL v tomto ¢isle najdete pozndmky ze
semindfe vénovaného problematice pohybového ustroji, ktery v rdmci
cyklu DP probéhl v Brné. V kazdém ¢isle naseho casopisu chceme na-
dale vénovat prostor ke sdélovani zajimavych informaci z dspé$nych
seminafd v jednotlivych regionech.

Vitdme Vase dotazy, prispévky a pfipominky.
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Soucasné moznosti Iéchy

erektilni dysfunkce

MUDr. Vliadimir Kubicek, CSc.
Centrum andrologické péée, Ceské Budé&jovice
Praha - GEST

Souhrn:
Impotence je termin historicky, ktery shrnuje fadu problému. Histo-
rickému déleni impotentia coeundi, impotentia generandi, impo-
tentia satisfactionis odpovidaji priblizné dnes uZivané terminy erek-
tilni dysfunkce, infertilita a orgasticka dysfunkce. Z tohoto pohledu
je problém nahliZen pouze z perspektivy muzZe, ale vZdy jde o problém
parovy, partnersky. Podle pohlavi dnes délime sexualni dysfunkci na
muZskou (male sexual dysfunction = MSD) a Zenskou (female sexual
dysfunction = FSD). V tomto élanku se budeme soustredit na muz-
skou sexualni dysfunkci, erektivitu a spokojenost pacientii s riiznymi
mozZnostmi lécby. Je tfeba pripomenout castou koincidenci dysfunkce

ejakulatorni, orgastické a sniZeni sexualniho zajmu.

Klicova slova:

erketilni dysfunkce,

Erektilni dysfunkce je definovana jako nej-
méné 3 mésice trvajici perzistentni ¢i opa-

Prevalence erektilni

dysfunkce

(v zavislosti na véku)
vék: %
40 let 39 %
50 let 48 %
60 let 57 %
70 let 67 %

kujici se neschopnost dosahnout a udrZet
erekci penisu dostacujici k provedeni uspo-
kojivého sexudlniho styku.

Incidence erektilni dysfunkce odpovida
asi 10 % celkové dospélé muzské popula-
ce, oviem jen 10 % postizenych muz(i vy-
hleda lékafskou pomoc. (Massachussetts
Male Aging Study 1994).

Priéiny erektilni dysfunkce:
Podle etiologie délime erektilni dysfunk-
ci na:

v

kavernézogenni (inkompetence ka-
verndzni svaloviny penisu)
arteriogenni

hormonalni

psychogenni

neurogenni

venogenni

vV vVv.v v v

Déleni je do znacéné miry umélé, ve vétsSiné
pripad( je pfi¢ina kombinovana. Neni na
svété muze, kterého by dlouhodobéjsi orga-
nicky podminéna sexualni dysfunkce nevy-
vedla psychicky z miry. Velmi ¢asty je psy-
chogenni ,circulus vitiosus": selhani -
obava ze selhani - dalSi selhani, ktery se
velmi “dobfe, potencuje v soucinnosti se
zékladnim organickym postiZzenim. Podvé-
domé ,planovani“ sexualni aktivity zde pU-
sobi vyrazné negativné. Kavernézogenni
erektilni dysfunkce, zpsobena insuficienci
hladké svaloviny penisu (neschopnosti nas-
sat a udrZet krev v sinusoidach ka-
verndznich téles) navazuje velmi éasto na
chronickou ischémii svaloviny a endotelu
sinusoid pfi obstrukéni chorobé arteriélni,
a na andropenii.

Snizené hladiny androgeni jsou dlilezitym

faktorem sexudlni senzority CNS, transmise
vzruchu neurony a na nervosvalové synapsi.
Ovliviiuji emocionalitu a psychickou reakti-
vitu muZe, tj. samotny zacatek sexudlni re-
akce.
,Cist&“ venogenni erektilni dysfunkce, zliso-
bena pfitomnosti aberantnich vén obchéze-
jicich venookluzivni mechanizmus ka-
verndzni svaloviny se vyskytuje zfidka, je
vSak na ni nutno myslet u nonrespondert
na farmakoterapii - tj. u téch, jimz nepoma-
haji I€ky.
Primarné neurogenni porucha erektivity po-
stihuje pacienty s 1ézi miSni a s perifernimi
neuropatiemi.
Pacient trpici diabetes mellitus miZe byt
prikladem kombinovaného organického po-
stiZeni arteriaIniho, kavernézogenniho,
neurogenniho, hormonalniho a také psy-
chogenniho.
Andrologicka diagnostika laboratorni,
neinvazivni a invazivni predstavuje velmi
rozsahlou kapitolu. Pro Géely ¢lanku jen vel-
mi struény prehled:
1) Zakladni vySetFeni: zahrnuje anamnézu,
fyzikaIni vySetfeni (nezapomenout per rec-
tum!) a laboratorni testy: glykémie,
testosteronémie, prostaticky specificky
antigen u muz@ nad 40 let. Screeningové
se stanovuje cholesterolémie, lipidémie. In-
formace pacienta a diskuse 0 moznostech
Iécby je nedilnou soucasti této faze
diagnostiky.
2) Neinvazivni andrologicka vySetieni:
» psychosexualni andrologické vySetfeni
» dopplerovské farmakodynamické vySet-
feni penilnich cév
» dopplerovské vySetfeni skréta a varlat
transrektalni sonografie prostaty, ejaku-
latornich dukt(i a semennych vacki
detailni hormonalni vySetfeni
monitorace nocni penilni tumescence
kavernézni EMG (SPACE)
,Body Mass Index“ - méfeni procenta té-
lesného tuku
3) Invazivni andrologicka vySet¥eni: jsou
jiz pripravou k planovanému opera¢énimu
vykonu (napf. operace na cévnim fecisti pe-
nisu, implantace protézy):

v

v v . vvy



» farmakofalloarteriografie
» kavern6zometrie a kaverndzografie
» biopsie tkané penisu.

Kvalitni andrologicka diagnostika musi
slouZit dvéma zakladnim terapeutickym
poZadavkiim:
1. Bezpecnost terapie: detekce rizikovych
skupin z hlediska nebezpedi prehlédnuti za-
vazného celkového onemocnéni
(,underdiagnosis“) a terapeutickych
kontraindikaci.
2. UGinnost terapie: cilena terapie sexual-
ni dysfunkce podle kauzalni pficiny je pod-
statné efektivnéjsi nez terapie vedena sys-
témem ,pokus - omyl“. Diagnostické
pozZadavky je nutno respektovat, jinak Ié¢ba
neplni své zakladni funkce:
» |éceni priciny = kauzalni medicinské hle-
disko
» (leva pro pacienta = symptomatologické
hledisko.
Oba pristupy (kauzalni/symptomaticky)
maji stejny vyznam, oba je nutno u konkrét-
niho pacienta individualné zvézit, je nutné
je vysvétlit a je mozné je kombinovat.

Lécba erektilni dysfunkce zaznamenala
rychly vyvoj zejména béhem poslednich 25
let.
T#i hlavni milniky jsou:
» prace doc. Michala, zabyvajici se re-
vaskularizaci kaverndznich téles
» intrakaverndzni podavani vazoaktivnich
|atek, zejm. PGE-1
» sildenafil citrat jako prvni blokator
PDE-5.
Tyto kroky mély vyznam zejména v tom, Ze
umoznily efektivni terapii dosud tézko
zvladnutelnych potizi, a i kdyZ nékdy nebyly
optimalnim feSenim pro vétSinu pacientl
(revaskularizaéni operace penisu). Byly ale
neobycejné dllezité pro ziskavani informaci
ciny i laické verejnosti k sexudlnim problé-
mim.
VSechny Iéky maji své indikace, vedlejsi ne-
Zadouci Géinky a procento Gspésnosti 1é¢-
by. Volba bezpecného a Géinného Iéku pro
konkrétniho pacienta (“the right drug for
the right patient, ) je zakladni rozvahou v te-
rapii erektilni dysfunkce.
Jako “gold standard, byla a dosud jesté je
oznacovana intrakavernézni injekce
prostaglandinu E - 1 (PGE-1). Mechaniz-
mus jeho Géinku spociva v aktivaci intrace-
lularni adenylatcyklazy v kaverndznich sva-
lovych bunkéch a zvySeni produkce
cyklického AMP. ZvySena hladina cAMP ve-

de k relaxaci sinusoid kaverndznich téles

a k erekci.

Jako ,zlaty standard” v medikamentézni te-
rapii erektilni dysfunkce se PGE-1 oznacuje
proto, Ze se uziva jiz témér 20 let a jeho
Gcinky pozitivni, negativni i dlouhodobé
jsou jiz velmi dobfe znamé.
Kontraindikace terapie PGE-1 jsou hy-
persenzitivita k PGE-1 a stavy predisponuji-
ci k priapizmu: sickle cell anemie, mnoho-
cetny myelom a leukémie. ZvySené
opatrnosti je nutno dbat u pacientd s pro-
longovanou erekci v anamnéze, angulaci
penisu, korporedlni fibrézou, plastickou
induraci penisu, pfi kombinaci s jinymi va-
zoaktivnimi latkami a antikoagulancii. Kom-
plikace jsou zejména bolestiva erekce, he-
matom v misté vpichu, priapizmus a riziko
vzniku lokalni fibrézy. Kromé injekéni formy
je vyrabén také PGE-1 pro intrauretralni
podani (MUSE - Medicated Urethral Sy-
stem for Erection). Vyrazné jednodussi je
zde moznost podani ve formé pellety (mini-
Cipku) zavedeného pomoci sterilni 3 cm
dlouhé ty€inky do uretry, odkud za pomoci
masaze uretry difunduje PGE-1 do korpo-
redlni svaloviny. V dohledné dobé vSak

u nas nebude dostupny, aé je v Ceské re-
publice registrovan. Vyhodou PGE-1 je rela-
tivné dobry efekt - u intrakaverndznich in-
jekei 70%, u intrauretralniho podani

43% pacientl (Porst 1999). Nevyhodou je
relativné vysoky “drop out,, tj. pocet paci-
ent(, ktefi zanechaji 16cby. U intraka-
vernozni terapie do 2 let zanecha terapie
55% pacientl, u MUSE do 15 mésicl az
75% pacientd. Na “drop out, se ale podili

i pacienti, ktefi zanechali 1écby proto, Ze po
urcité dobé doslo ke zlepSeni stavu a 1€k jiz
nepotiebuji.

Centralni alfa-2 blokatory na bazi indolo-
vych alkaloidii (yohimbin) patii mezi nej-
starsi Iéky na sexudlni dysfunkce, plivodem
z kiry stromu Corynanthe yohimbé (Kame-
run). Maji Gcinek sexudlniho tonika. Presy-
naptickou blokddou na Grovni CNS zvySuji
hladinu katecholamin( v mozkovych bufi-
kach, a ovliviuji i hladinu serotoninu

v CNS. Maji proto i plisobeni antidepre-
sivni. Jejich vedlejsi G¢inky vSak mohou
zplisobit pocity agitovanosti, nespavost,
navaly krve do hlavy, zavraté a poceni. V te-
rapeutickych davkach nejsou vSak popiso-
vany zavazné komplikace. Pro velmi vyraz-
nou interindividudlni variabilitu je tézké
hodnoceni efektu. U nékterych pacientt
prevazuji vedlejSi Uinky jiZ pfi nizké davce
(5 - 10 mg yohimbin hydrochloridu denné)
pfi absenci G¢inkl pozitivnich. Jini pacienti
velmi dobfe snaseji i denni davky kolem

50 mg, pfi dobrém efektu a bez vedlejSich
nezadoucich Géink0.

U nés je registrovan preparat Afrodor 2000,
ktery obsahuje extrakt quebracha

s yohimbinem jako G¢innou latkou, ace-
carbromal a vitamin E. Yohimbin hydrochlo-
rid s titraci davky lze pfedepsat maggistrali-
ter.

Fentolamin v peroralni formé (Vasomax) je
ve stadiu klinickych studii. Mél by uplatfio-
vat sv(j alfalyticky adrenergni efekt cévni

a neurogenni u muzské i Zenské sexualni
dysfunkce.

Centralné plsobicim kondicionérem, ktery
ovliviiuje vniméani sexualnich podnétil na
Grovni struktur thalamu a hypothalamu
(ncl. paraventricularis, medialni preoptic-
ké oblast) je apomorfin hydrochlorid
(UPRIMA ™) v sublingvalni formé a v sube-
metické davce. Uginek |éku diky rychlé ab-
sorpci sliznici spodiny Gstni a bukalni je
rychly (do 20 minut). Je nutné sexualni sti-
mulace, senzorické podnéty zrakové, taktil-
ni, Cichové a emocionalni jsou ovlivnény
pozitivné stimulaci dopaminergnich re-
ceptori (zejm. D2). Diisledkem podéani Iéku
je intenzivnéjsi odpovéd na sexudlni stimu-
laci v CNS s odezvou v perifernim cévnim

a kavernéznim systému penisu. Nezadouci
G¢inky (hlavné nausea) se objevuji asi

u 7% pacientl, davkovani 1éku

je 2 az 3 mg pro dosi, efektivita velmi inte-
rindividudlni (ve srovnani s placebem 17 -
20%). Opatrnosti je tfeba u pacientl uziva-
jici jiné Iéky, ovliviiujici dopaminergni sys-
tém (pfi morbus Parkinson, depresich)

a u pacientl s nestabilnim onemocnénim
kardiovaskularnim.

K 1é¢bé erektilni dysfunkce Ize vyuzit

i podtlakového pfistroje, ¢i indikovat opera-
ci. Podtlakové erekéni pristroje navozuji
erekci pasivni aspiraci krve, penilni proté-
zy a operace cévniho zasobeni penisu ma-
ji svoji velmi tzkou indikaci, kterd patfi do
rukou androloga.

Sildenafil citrat (Viagra™) je periferni
kondicionér, prvni blokator 5. izoenzymu
fosfodiesterazy, ktery byl pouZit k 1écbé
erektilni dysfunkce v peroralni formé. Plso-
bi na kaverndzni svalovinu topofivych téli-
sek penisu. Aby mohl projevit svoji G€in-
nost, je nutna sexudlni stimulace. Byl
prvnim Iékem, ktery v oblasti IéEby erektilni
dysfunkce (ED) pfinesl to, co dosud jiny lék
neposkytoval: nejsnadnéji akceptovatelnou
formu podani per os pfi relativné rychlém
efektu v fadu desitek minut (podle toho,
zda je uzit pfi prazdném &i plném zZaludku
30 az 120 minut) a G¢innost asi do 4 hodin
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po podani. Nezadouci G¢inky zplisobené
zejména periferni vazodilataci jsou obvykle
tolerovatelné a malokdy jsou dilvodem

k pferuseni uzivani. Soucasné se v souvis-
losti s nim zagalo velmi intenzivné diskuto-
vat o bezpecnosti terapie erektilni dysfunk-
ce. Lék byl pdvodné vyvijen jako preparat

k I6¢bé ICHS a byla zjisténa mozZnost zavaz-
nych interakci s nékterymi kardiologickymi
Iéky.

Ve snaze o stanoveni poméru prospéch/ri-
ziko 1échy (,benefit/risk ratio“) bylo ziskano
velké mnozstvi novych poznatkd, které po-
souvaji terapii ED a celou andrologii vyraz-
né kupfedu.

Byly stanoveny absolutni kontraindikace
terapie sildenafilem: Ié¢ba nitraty a donory
nitric oxidu. Pozornost je nutno vénovat

i komercné dostupnym preparatlim typu
~poppers”, které |ze zakoupit volné v ob-
chodech s erotickymi pom{ickami a obsa-
huji amylnitrit.

Relativnimi kontraindikacemi jsou: infarkt
myokardu, cévni mozkova piihoda ¢i Zivot
ohrozujici arytmie v poslednich Sesti mési-
cich, nestabilni kardiovaskularni onemoc-
néni a retinitis pigmentosa. Opatrnosti je
tfeba pfi kombinované antihypertenzni lé¢-
bé, Gprava davky pfi podavani s jinymi léky
(cimetidin, erytromycin), pfi selhavani ja-
ternich a ledvinnych funkci a u pacienti
nad 65 let, kde je predpokladana snizena
clearance Iéku.

Lék je k dispozici v tabletach po 25, 50

a 100 mg, maximalni frekvence uZiti jaké-
koliv davky je 1x za 24 hodin.

Kromé zajiSténi bezpecnosti IéCby je tfeba
Iécbu spravné indikovat - nejen aby
neuskodila (Ize bez rizika I&¢it nékterymi vi-
taminovymi preparaty) ale aby byla racio-
nalné efektivni. Roli hraji i ekonomické fak-
tory léGby.

Z hlediska predikce pozitivniho efektu Iéku
ukazuji vysledky Gcinoosti sildenafilu roz-
ptyl 43% (kupf. po rozsahlé operaci v panvi
- radikalIni prostatektomii) az 84% (psycho-
genni etiologie ED).

Zdroj: Souhrn tdajd o pfipravku, schvaleny
Eeskym SUKL a americkym FDA. Z analyz
etiopatogenetického nalezu u pacientt vy-
plyva, Ze s vyraznéjSim organickym nalezem
klesa (iinnost preparatu. Tyka se to posti-
Zeni arteriogenniho, kaverndzogenniho

i hormonalniho.

U poruchy arterialni perfiize a kavernézni
inkompetence je nedostatecny efekt pod-
minén hemodynamickymi zakonitostmi.
Cyklicky GMP je termindlnim neurotrasmité-
rem (,second messenger”) vedoucim k re-
laxaci kaverndzni svalové burky, zapojenym

v jejim energetickém guanozintrifosfatovém
fetézci. Kaverndzni insuficience je Gasto
zplisobena chronickou ischémii kavernézni
svaloviny pfi arteridlni okluzi, kdy dochazi

k negativni zméné pomeéru zastoupeni ak-
tivnich kaverndznich svalovych bunék vici
fibroblastlim v kavernéznich télesech. Do-
chazi také k Iézim endotelidlnich bunék
jemnych sinusoidealnich arteriol, které pro-
dukuji vyznamné periferni neurotransmitéry.
Je-li nedostatek svalovych a endotelidlnich
bunék, nemize se efekt hromadéni cGMP
po blokadé PDE-5 klinicky uplatnit.

Snizeni efektu blokatori PDE-5 koreluje se
sniZenou hladinou androgend. Nedostatek
testosteronu prokazatelné snizuje aktivitu
nitric oxid syntetazy (nitric oxid = “first mes-
senger,) v NANC nervovych zakonéenich -
tedy na zacatku neurotransmitterového fe-
tézce v kaverndzni tkani.

U pacient( s vyraznou androgenni defi-
cienci je nizsi efekt Iéku dan pravdépodob-
né také nespravnym ocekavanim pacienta.
Blokatory PDE-5 neovliviiuji sexuélni ape-
tenci, touhu, libido, “sexudlni naboj,, paci-
enta. Neovliviiuji chut do sexudlnich aktivit
a sexualni apetenci, jejichZ absence je sub-
jektivné pocitovana v komplexu pfiznaki
parcialniho androgenniho deficitu u muz
starSiho véku (PADAM), ale i u mladsSich
muz( s andropenii. Svym selektivnim efek-
tem zvySujicim rigiditu kaverndznich téles
pfi sexudlni aktivité nemusi pak splnit oce-
kavani pacienta. Tuto skutecnost je tfeba
pacientovi pfedem vysvétlit, ale neodrazo-
vat jej od vyzkouSeni 1éku. Cast muzli se
pak miZe citit ochuzena o ,Sanci“ vyzkou-
Set Iék. Je vSak tfeba racionalné vysvétlit,

z ¢eho vychazi nase Gvahy, objasnit moz-
nosti a redlna ocekavani efektu léku.

Pfi dodrZovani pravidel andrologického
screeningu (Guidelines Andrologické sekce
CUS CLS JEP, 1999) a selekci rizikovych pa-
cientl nebyly u nas zaznamenany zavaznéj-
§i negativni reakce po podani sildenafilu.
Vedlejsi nezadouci Gcinky: ,flush” (10,4%),
bolesti hlavy (12,8%), kongesce nazalni
(1,1%), tlak v oblasti Zaludku a dyspepsie
(4,6%), zmény barevného spektra (1,9%).
VétSinou jsou mirného stupné a pfi ade-
kvatnim predbéZném upozornéni pacienta
jsou zpravidla subjektivné akceptovatelné.
Predikce efektivity Iéku je ve vétSiné pfipa-
di mozna a ochrani pacienta pred nereél-
nym oc¢ekavanim. Soucasti preskripce by
mélo byt i pouceni o spravném uzivani léku.
Cilem terapie muzské sexualni dysfunkce

a erektilni dysfunkce je dosaZeni co nejlep-
$itho zdravotniho stavu muZe po strance or-
ganické i psychické a obnoveni (¢i zacho-

vani) kvality sexualniho Zivota. Blokatory

PDE-5 se velmi dobfe zafazuji do spektra

medikaci, sméfujicich k dosaZeni tohoto

cile.

Podobné farmakokinetické vlastnosti a Géi-

nek jako sildenafil ma dalsSi blokator PDE-5

- vardenafil. Dle dosavadnich informaci by

mél mit mensi vyskyt nezadoucich GEinkd

nez sildenafil, v dohledné dobé vsak nebu-
de u nas dostupny.

Novym blokatorem PDE-5, ktery bude

v Ceské republice dostupny v prvnich mési-

cich roku 2003 je tadalafil (CIALIS™).

Z dosavadnich studii, jichZ se G¢astnilo vice

nez 4000 pacientd (Segal, S., AUA

Congress, Orlando, USA, kvéten 2002) vy-

plyvaji tyto (daje:

» absorpce tadalafilu je relativné rychla,

t max.= 2 hodiny, subjektivni efekt je
zaznamenatelny jiz po 16 minutach, u
vétSiny muzil pak do 30 minut.

» t1/2 = 17,5 hodiny, perioda G¢innosti je
aZ 36 hodin (S erekci jen pfi sexudlni sti-
mulaci).

» nebyla zaznamenana signifikantni inter-
akce s pfijmem potravy (nebyl opozdény
nastup Gcinku pfi polknuti po jidle).

» byly podavany davky 2,5 mg, 5 mg,

10 mg a 20 mg tadalafilu.

» CIALIS™ zlepsil erekci u 81% muzl s ED.

Nejvyssi procento Gspésnosti pokustl o

phlavni styk bylo po 10 mg tadalafilu (61%)

a po 20 mg tadalafilu (75%)/ versus place-

bo (32%).

» tadalafil byl dobfe tolerovan. Dyspepsie
se vyskytla u 12,6% pacientti (placebo
1,1%), bolest hlavy u 10,9% pacientd
(placebo 4,8%), bolesti v zadech
u 6% a myalgie také u 6% pacientl (pla-
cebo 1,6%). PreruSeni Ié¢by pro neza-
douci Géinky bylo zaznamenano
u 1,7% pacientil. Bolest hlavy odeznivala
v prvnich dvou hodinach od podani Iéku.
90% pacientll povaZovalo délku trvani
Gcinku léku (aZ 36 hodin) za velmi dile-
Zitou.

» kontraindikaci je kombinace s nitraty
a donory nitric oxidu kdy dochézi k signi-
fikantnimu poklesu TK. Kontraindikaci je
tézké, nestabilni kardiovaskularni one-
mocnéni, které je samo o sobé rizikem
pfi sexualni aktivité.

Jako instrukce pro pacienta jsou doporuce-

ny informace o tom, Ze neni nutné presné

“nacasovani, sexualni aktivity, nebot 1ék

mé dobu Gc¢innosti aZ 36 hodin, neni nutna

regulace jidla a piti (véetné rozumného ma-

Iého mnoZstvi alkoholu), maximalni frek-

vence podani léku je 1x za 24 hodin.

Na 5. kongresu ESSIR = European Society



for Sexual and Impotence Research
(1.- 4. 12. 2002, Hamburg, SRN) byly no-
vé moznosti terapie sexualnich dysfunkci
Siroce diskutovany. Je patrny posun od
»mechanického“ pojeti [é¢eni sexudlnich
dysfunkei (cil = rigidni erekce) k senzi-
tivnéjSimu partnerskému a psychologické-
mu pfistupu (cil = spokojeny sexualni Zivot
partnerské dvojice).
Podle studie Chiarry Simonelli (Sapienza
University, Roma, Italy) s 973 Gcastniky
z 12 zemi, ve véku 40 - 70 let udava
81% muzl s erektilni dysfunkci zhorSeni po-
citu radosti ze Zivota (hypo - ahedonia).
80% z nich nevi jak stav zlepsit
a 81% z nich by si pralo opét navrat k nor-
malnimu sexudlnimu Zivotu. 75% z nich ne-
chce sexudlni Zivot planovat, ale navratit je-
ho spontannost a pfirozenost. S tim souvisi
i ndvrat ztraceného pocitu sebeddvéry
a pocitu svobodné volby.
Zajimavé jsou zavéry, zkoumajici postoje
muz( z rGznych zemi (Némecko, Belgie, An-
glie, ltalie, Svédsko, Mexiko, Rusko. Pfi do-
savadni I6Cbé své erektilni dysfunkce by
65% muzl mélo velky zajem o novy lék, 29
% muzi by jej rado vyzkouSelo (celkem tedy
94 % muzli). Z toho vyplyva, Ze s dosavadni-
mi formami terapie nejsou zcela spokojeni.
Lék, ktery by umoznil vice nez jeden styk
denné by uvitali zejména Mexi¢ané, vice
¢asu na predehru, romantiku a intimni at-
mosféru pfi sexualni aktivité preferuji Své-
dové, moznost styku kdykoli béhem dne
a zejména rano vitaji Rusové, navrat k nor-
malnimu spontannimu partnerskému se-
xudlnimu Zivotu bez planovani hlavné Angli-
¢ané, navrat sebed(véry a spontaneity
Italové, moznost uvolnéni a opakovani sty-
ku Némci.
S piichodem blokator(i PDE-5 se zménila
vSude ve svété koncepce léEby muzské se-
xualini dysfunkce. Uginny peroralni 16k
umoziuje 1é¢it ,impotenci* jiz Iékaflim prv-
niho kontaktu a lékafim jinych obori, ¢as-
to dosti vzdélenych. Je proto vhodné rozdé-
lit péci do dvou stupn:
1. zakladni péce (basic treatment),
2. specializovana péce (advanced treat-
ment).
Zakladni péci poskytuji vSude ve svété ze-
jména prakticti, rodinni 1ékafi, a peroralni
Iéky se k tomuto vyuZiti nabizi. V souvislosti
s tim je tfeba dlirazné upozornit na dva
hlavni problémy:
1. Kromé rizika komplikaci plynoucich
z (i€inku léku (které jsou relativné velmi
dobre detekovatelné) je zde velkeé riziko
poddiagnostikovani (,underdiagnosis“)
priciny erektilni dysfunkce.

U fady pacientl s ED je pfitomno cévni
onemocnéni genitalu a panve - arterioskle-
réza. Ta je Casto generalizovand, postihujici
soucasné i myokard a cerebrovaskularni
systém. Rada pacienti starsiho véku trpi
sexudlni dysfunkei v rdmci komplexu par-
cialni deficience androgen( starSich muzl
- ,PADAM" s celkovymi zdravotnimi konse-
kvencemi. U nékterych pacientl miZe byt
erektilni dysfunkce prvnim pfiznakem cho-
roby, kterd ohrozuje jejich Zivot. Jde zejmé-
na o karcinom prostaty a diabetes mellitus.
Klinicky signifikantni karcinom prostaty
(objemu 0,2 - 0,5 ccm) se vyskytuje u 5 -
10 % muzl ve véku 50 - 60 let, a s kaZzdou
dekadou stejné procento pribyva. (Ta-
nagho, Mc Aninch 1995).
Diabetes mellitus postihuje vice nez
5% populace, erektilni dysfunkce se
u diabetikil objevuje podstatné ¢astéji nez
v ostatni populaci (odhad vyskytu ED
u diabetiki: 25% ve véku do 40 let,
75% ve véku do 70 let).
Symptomaticka terapie, kdy Ié¢ime nasle-
dek zavazného onemocnéni (erektilni dys-
funkei), aniz bychom diagnostikovali jeho
pricinu je zde nespravna a casto také ne-
Gi¢inna. Tady se objevuje druhé riziko:
2. Nedostavi-li se tiéinek zakladni tera-
pie, lIékaf i pacient na dalSi diagnostiku
a lécbu rezignuiji. Nejcastéji proto, Ze o ni
nemaji dostatek informaci, a také proto, Ze
je ¢asoveé i ekonomicky narocna. Nedosta-
teény efekt zakladni terapie je Casto signa-
lem vyraznéjSiho organického onemocnéni,
které ovliviiuje nejen erektilni funkce, ale
i celkovy stav pacienta. Dlsledkem miiZe
byt zkraceni jeho ,life expectancy”, tj. vé-
ku, jakého se doZije, a sniZeni kvality jeho
Zivota.
Ve vySe citované studii z 5. kongresu ESSIR
(XIl./ 2002) byla také pacientim poloZena
tato otazka: Navstivite Iékafe opét, kdyZ
zjistite, Ze Viagra u Vas nelcinkovala? (Byt
prvni neni vzdy vyhoda).
47% pacientl odpovédélo, Ze ne. Jako zdl-
vodnéni udavali:
P |ékaF nemé nic jiného k dispozici (19%)
» nechci obtézovat Iékare (17%)
>myslim Ze mij stav neni tak zavazny
(10%)
Z odpovédi pacientl vyplyva, Zze nemaji do-
statek informaci, nebo Ze se nesetkali s op-
timalnim pfistupem lékare.
Specializovana péce ma vyhody v moznos-
tech podrobné diagnostiky. V tom je zaro-
ven jeji Gskali: mozZnost diagnostiky az na
molekularni Grovni nékdy postrada lidsky
rozmér a kontakt s pacientem. Proto by

soucasti andrologického vySetieni mélo byt
vySetreni psychosexudlni. Specializovana
péce na Grovni organické hrozi extrémem
~penisologizace”, a na lrovni psychose-
xudlni extrémem ,psychologizace” potizi.
Renomovani psychologové fikaji, Ze az

87% jejich pacient(i ma potize pfevainé
psychogenni etiologie, renomovani andro-
logové maji vice nez 90 % pacient(i s orga-
nickymi nalezy. Pravda bude asi takova, Ze
i u pacientl s organickou pficinou potizi
miiZze pomoci psychoterapie.

U pacientl s vyraznymi psychickymi potize-
mi zlepSeni organickych funkci ovliviiuje vy-
razné pozitivné psychiku. VétSina pacienti
ma totiz potize kombinované etiologie.
Perspektivou bude vyvazena (,balanced”)
terapie, ke které bychom méli dospét, a an-
tagonismus duSe a téla ponechat pochyb-
nym ideologiim.

Nakonec tedy zbyvéa zdliraznit, Ze nelééime
jen penis pacienta (proto radéji volime ter-
min sexualni namisto erektilni dysfunkce),
ale celého pacienta s jeho organickymi

a psychickymi potizemi, v souvislosti s jeho
partnerskym a socioekonomickym zaze-
mim. Redukce naseho zajmu na penis mize
byt v rozporu se zajmem na dobrém efektu
|éChy, kterym by méla byt kvalita Zivota
(quality of life = QOL).

Na zaveér si dovoluji podotknout, Ze v roce
1998 byla pfi Ceské urologické spolegnosti
Ceské |ékaFské spoletnosti Jana Evange-
listy Purkyné zaloZena Andrologicka sekce
CUS. Tato sekce se stala v roce 2001 sou-
Ccasti nejvetsi svétové andrologické organi-
zace - International Society of Andrology
(ISA). Kazdy ¢len Andrologické sekce CUS
je tedy také clenem ISA. Prihlasku Ize zaslat
na adresu autora €lanku. Registrace je bez-
platna.
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ATB lécéba nejcastéjsich ORL infekci
v ordinaci praktického lékare

Prim. MUDr. Jan Paska

ORL odéleni, nemocnice Na Homolce, Praha

Souhrn:
V poslednich desetiletich je prakticky ve vSech statech svéta vénova-
na velka pozornost ticelné antibiotické terapii. Antibiotika jsou sku-
pinou lékii, ktera zaznamenala ohromny vyvoj v pouZiti u veskeré po-
pulace. Vainé infekéni choroby jak jednotlivel, tak celych populaci
charakteru epidemii ¢i pandemii suZovaly svét. Antibiotika zasahla
nejen u konzervativnich obort, ale predevsim v invazivni mediciné po-
sunula mozZnosti operativy o nékolik fadu dopredu. Zasluhou antibio-
tik byl zajistén bezpecnéjsi pooperacni prubéh zamezenim poope-

racnich infekénich komplikaci.

Klicova slova:
ORL infekce, antibiotika, rhinitis, pharingitis, sinusitis, otitis media

acuta, epiglotitis acuta, laryngitis

Toto jsou vSechno klady, ale vidy, kdyzZ vyda-
vame antibiotika nesmime zapomenout

i nadruhou stranu mince a to je negativni di-
sledek neopodstatnéného podani téchto I€k0.
Vedlejsi Géinky uvaddéné na pribalovych leté-
cich jako je napt. dyspepsie, nechutenstvi,
suchost v lstech, svédéni kilze opomeneme.
Neadekvatni a nadmérné pouziti antibiotik ve-
a to predevsim v imunitnim systému. Dochazi
ke sniZeni vlastni obranyschopnosti a pfi opa-
kovaném podavani Ize navodit rozvrat imunit-
niho systému, ktery vydsti vimunodepleci.
Casté uZiti antibiotik a jejich nespravné dav-
kovéni resp. poddavkovani vede ke vzniku no-
vych resistentnich kmend.

Tyto kmeny pak mohou byt pfi€inou zavaznych
komplikaci zejména u nemocnych po tézkych
operacich nebo dlouhodobé hospitalizova-
nych (nosokomialni infekce - MRSA). Na trhu
se objevuji kazdoro¢né desitky novych anti-
biotik, ale zpravidla se vSak jednd o stejna ge-
nerika s jingm firemnim nézvem. Farmaceutic-
ké firmy se snazi prodat svd antibiotika

s (idajné stale s lepSimi Gcinky a SirSim spek-
trem plisobeni zejména proti multire-
sistentnim kmendim.

Poslednim ¢lankem tohoto fetézce je sdm pa-
cient, ktery si ve vétsiné pripad( preje byti
rychle a bezproblémové vylécen a jeho laické
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znalosti se bezmezné upinaji k vSezachranuji-
cim antibiotik(im, ktera si leckdy i sdm nasa-
zuje a pokud pfichdzi k 1ékafi, tak obvykle pro
nelspéch své terapie.

V tomto obsahlém Gvodu jsem pouzil sice vSe-
obecné znamé fakta, ale i tato je tfeba v od-
borném textu pfipomenout.

Ale odborna praxe a denni stfet s timto zavaz-
nym problémem mé nuti toto opakovat a zd -
raznit. Antibiotika jsou velkymi pomocniky pro
nas i pro nase pacienty, ale jisté se kazdy jiz
setkal s katastrofickymi ¢lanky, ve kterych se
uvazuje o tom, Ze v ¢asové dohledném hori-
zontu, se jejich Géinnost podstatné snizi, po-
kud se s nimi bude zachézet, jako dosud. M-
Zeme se ocitnout ve stejné situaci jako pred
jejich objevem - nebudeme schopni 1é€it ani
bézné infekéni choroby.

Takeé je zajimavé, Ze v rliznych statech se na-
klada s antibiotiky velmi odliSné. Pocet defi-
novanych dennich davek (ddd) ATB na 1000
obyvatel byl v roce 1989 pro Ceskou republi-
ku 14 ddd, v roce 2000 jiZ stoupl na 20 ddd.
Stfizliva antibiotickd therapie je napfiklad

v Holansku, kde se hodnota pobybuje dlouho-
dobé& 8-10 (ddd). Naopak ve Francii a Spa-
nélsku se pohybuje klem 30 ddd.

V ORL oblasti se s infekéimi onemocnénimi
setkdvame velmi Casto a to predevsim proto,
Ze nos a lsta jsou vstupni branou pro vzduch,

potravu a tudiz i pro infekci. Jednotlivé lokality

v ORL oblasti je potfeba posuzovat z hlediska

fyziologickych funkci a podle tohoto hodnotit

symptomy onemocnéni s kterymi se setkava-

me.

Nosni priichod - vstupni brana proudu vzdu-

chu do plic jehoz hlavni funkce jsou:

» ohrev vzduchu

» zvIhéovani vzduchu

» Cich

» filtrace vzduchu od velkych ¢astic a bakterii
a jejich likvidace.

Bubinek po paracentéze - sekrece ze stfedousi

Pro tyto funkce jsou dileZité anatomické po-
méry v dutiné nosni a v paranasalnich duti-
nach. Jedna z nejbéznéjsich patogenetickych
komplikaci je zhorSeni nosni priichodnosti

a to z kterékoli pficiny, at jsou to deformity
skeletu, patologické reakce nosni sliznice na
alergickém podkladé - hypertrofie Ci polypy
nosni.

Nosni dutina pfechazi do nosohltanu, kam vy-
Gstuje Eustachova trubice spojujici tento pro-
stor se stfedousim. Proto tedy onemocnéni
nosni a nosohltanové sliznice mize u nékte-
rych jedincl vyvolat onemocnéni stredousi.
Dutina dstni - pfijem potravy, rozmélnéni, de-
tekce patogend. Tonsillae palatinae predsta-
vuji u zdravého jedince kvalitni systém obrany
proti patogenim. V pfipadé anatomickych de-
formit nosu, nosni prepazky a jiné patologie
sliznice neni zachovana fyziologie dychéni no-
sem a je preferovano dychani Gsty jeZ vede

k pfesuseni sliznice hltanu, houstnuti hlenu,
ktery plsobi jako Zivna plida pro bakterie. Je-
dinec si zacne uvédomovat nepfijemné pocity
v krku, které mdZe interpretovat i jako bolest.
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Hladinka v celistni dutiné vpravo

Diky nedostatecné ventilaci se v nose usazuje
sekret, stéka do nosohltanu jiZ s kulturami
bakterii, méni charakter sliznice a miZe ovliv-
fovat Usti Eustachovych tub a prenaset pato-
logii aZ do stfedniho ucha.

VySe zminénd problematika pojedndva o lo-
kélnich priCinach obtizi, ale je tfeba si uvédo-
mit, Ze obdobné stavy mohou vzniknout z cel-
kovych pficin jako je alergie a sniZzeni imunity.
U pacientd s oslabenou imunitou, kterou lze
vyvolat i opakovanym podavanim antibiotik,
dochazi k morfologickym zménam v oblasti
Waldayerova mizniho okruhu a pfemnozeni
bakteridlnich kmend pro dutinu Ustni jinak re-
zZidentnich. Podani antibiotik ¢i chirurgicky za-
krok (TE) poSkozuje pacienta a pfinasi rozvoj
dalSich onemocnéni (pharyngitis chronica,
asthma bronchiale).

Dal$im vysledkem poskozeni sliznic
oropharnygu bud' genetickou nachylnosti je-
dince €i noxami jako je koufeni, alkohol, agre-
sivni zevni prostedi je chronicka atroficka
pharyngitis. Pacient si opakované stéZuje na
bolesti v krku provazené jesté mnoha dalSimi
symptomy a minimalnim objektivnim néle-
zem. Zde je |éCba antibiotiky taktéz
kontraindikovana. V neposledni fadé bych se
zminil o purulentnich afekcich v oblasti ORL.
Nejcastéji se jednd o sinusitidy, kde RTG nélez
ukazuje hladinku €i Gplné zastfeni dutiny. Zde
jednoznacné Ié¢bou volby je evakuace dutiny
punkci, odbéru punktatu na bakteriologické
vySetfeni vylouéenim stomatologické
afekce,nasazeni terapie symtomatické. Teprve
pfi nedstupu obtiZi a celkovych pfiznacich na-
sazujeme antibiotika.

Obdobné je tfeba postupovat i u zanétl stred-
niho ucha, kde serozni obsah pfi paracentése
vétSinou signalizuje virovou infekci a antibioti-
ka tedy nejsou indikovéana. Ta jsou vhodna pfi
akutnich porulentnich otitidach s pozitivnim
kultivaénim nalezem. P¥i chronickych zané-
tech s perforaci bubinku a kontinudlnim puru-
lentnim vytokem je velmi tézké ovlivnit anti-
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stfedousi a pneumatického systému antibioti-
ky.

Terapeuticka rozvaha u téchto stavi spociva
v dokonalé anamnese, podrobném vySetreni,
jak fyzikaInim tak laboratornim, zahajeni kau-
salni [écby dle vysledkl bakteriologie, alergo-
logického vySetfeni, imunologického vySetre-
ni.

Po stfizlivém hodnoceni klinického obrazu,
zanétlivych markril je treba preferovat 16Cbu
symptomatickou - nosni kapky, kloktadla,
dostatek tekutin, lavaZe postiZzenych mist
(nos, dutiny, ucho) s podpdrnou terapii vita-
miny eventuelné antipyretiky. Teprve pfi jed-
noznac¢ném kultivacnim nalezu nasadit ATB.
Velky vyznam méa edukace pacienta, pouéeni
o0 |é¢ebném rezimu a podpdrné terapii. Dodr-
Zovanim lééebného rezimu dostaneme lepsi
vysledky neZ samotnou Iécbou antibiotiky.
Vzdy se vyplati nékolik dni vyékat za dlsled-
ného sledovani pacienta, aby nedoslo ke
komplikacim, neZ narusit pfirozenou obrany-
schopnost.

Uvédomme si, Ze jedinec udrZovany ve steril-
nim prostfedi taktéZ ztraci vlastni obrany-
schopnost a neni schopen preZivat v pfiroze-
ném prostredi. | imunologické stimuly jsou
nezbytnou souéasti naSeho Zivota a antibioti-
ka jsou vhodnéa aZ na stavy, kterym se orga-
nismus sam nedokaze branit, nebo pfi
komplikacich.

Pharyngitis chronica atrofica

Strategie Iéchy

u nejcastéjSich infekénich ORL

onemocnénich
Rhinitis (rhinopharyngitis ac.) - infekéni ry-
ma, ktera byva zpravidla virového pivodu. To-
to onemocnéni obvykle samo odezni do tyd-
ne, nevyZaduje tedy podani ATB i presto, Ze
v jeho priibéhu dochazi ¢asto k superinfekci
bakteriemi. Kultivacni vySetfeni se nedoporu-
Cuje provadét pro malou vytéznost.

Pharyngitis (tonsillopharyngitis acuta) - asi
2/3 povlakovych angin je virové etiologie, jen
1/3 mé bakteridlni ptivod nebo je zplsobena
Streptococcus pyogenes. U tohoto onemoc-

néni je provedeni kultivaéniho vySetfeni vytéru

Hypertrofie krénich mandli, ktere jsou Cisté

z krku nezbytnou podminkou, neni li zastizen
jednoznacny bakteridlni patogen a nesvédéi-li
pro tento typ infektu pomocna laboratorni vy-
Setfeni (FW, CRP), pak neni antibioticka lécba
indikovéna. NejcastéjSim plivodcem vzniku
tonsillopharyngitid je Streptococus pyogenes
skupiny A, dal$i podskupiny, a to predevsim
skupiny C a G jsou jen vzacné pdvodci akut-
nich stavd. Jejich ndlez je nutno korelovat

s klinickych stavem. Dalsi skupinou bakterii,
mezi néZ patfi Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumonie, Moraxella ca-
tarhalis a Stafylococcus aureus se vyskytuji
na sliznicich u zdravych jedinc( jako resi-
dentni bakterie a nemaji v pfipadé vzniku
akutniho onemocnéni etiologicky vyznam. Pfi
nélezu vzacné se vyskytujicich bakterii (napf.
Arcanobacterium haemolyticum) nutno postu-
povat v therapii po dohodé s mikrobiologem.
Zakladnim 1ékem pro klasickou tonsillitis vy-
volanou Str. pyogenes je penicilin po dobu
10 dnl nebo 5 dnil + Pendepon, pfi alergii na
PNC makrolidy.

plvodci jsou Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus infuaensae a Moraxella ca-
tarhalis. Pro bakteriologické vySetfeni nutno
pouZit aspirat z paranasalni dutiny. Pivodce
tohoto onemocnéni nelze prokazat vytérem

z nosu. Lékem prvni volby u sinusitid je amo-
xicilin, alternativné doxycyklin u dospélych

a déti nad 8 let. Ko-trimoxazol u déti do 8 let
a u alergie na betaklaktamova ATB. Cilena
ATB terapie:

Streptococcus pneumoniae - Amoxicilin
Haemophilus influenzae - Amoxicilin
Haemophilus infl. produkujici betalaktaméasu
- Amoxicilin kalvulanat, Cefuroxim, Cefprozil
Moraxella catarhalis - Amoxicilin

Otitis media acuta - 80% zanéti stiedousi je
virového plvodu, hnisavé zanéty zplisobuje
nejCastéji Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influaensae a vzécnéji Moraxella
catarhalis. Ideélni pro bakteriologické vySetre-
ni je odbér sekretu bezprostfedné po provede-
ni paracentesy. Tento odbér je komplikovan
kontaminaci mikroroganismd, které osidluji ze-
vni zvukovod. (Stafylococcus aureus a Pseu-
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domonas aerigunosa, kvasinky a jiné plisné).
Tyto patogeny vyvolavaji zanéty zevniho zvuko-
vodu, nikoliv vSak zanéty stfedousi. Tento od-
bér patfi do rukou specialisty. Zakladnim anti-

' odborné akce

biotikem jsou amexiciliny pfi alergii na Odborny kurz pro pediatry a zaéinajici otolaryngology, poradany Klinikou usni,
betalaktamy ko-trimoxazol nebo klaritromy- nosni a kréni UK 2. LF a FN Motol a subkatedrou détské ORL IPVZ
cin.

ORL problematika u déti - novinky i stale Ziva témata

kod: 219201
termin: 15. 3. 2003
zaCatek: 9.00 hodin

misto konani: mala prava poslucharna 2. LF,
budova Feditelstvi FN Motol, S1 - prvni suterén
registrace Gcastniku: od 8.00 hod. pied poslucharnou
Gcastnicky poplatek: 300 Ké
Akce bude hodnocena CLK 5 kredity.

Program:
1. 9.00-9.20 Doc. MUDr. Z. Kabelka: Zahajeni odborného kurzu.
Embryologické poznamky k vyvoji ucha, nosu, VDN
Vyklenuty bubinek - hlenové ucho " . .
a cest polykacich a dychacich
o o L 2. 9.20-9.40 Doc. MUDr. L. Vyhnankova, CSc.:
Epiglotitis acuta - jedna se o akutni, Zivot Vrozené vjvojovi vady v ORL (U3, nos a larynx)
ohrozujici onemocnéni jak dospélého tak dét- e y ' J
ského véku, nejéastéjsim vyvolavatelem je 3. 9.40 - 10.00 MUDr. M. Markova, MUDr. E. MikeSova:
Haemophilus infualensae typu B. Zakladnim Vrozené vyvojové vady trachey a bronchii

Iékem je ceftriaxon, cefotaxim, pfi alergii na

betalaktamy, chloramfenicol. Vzhledem k ur- 10.00-10.30 | Prestavka - kava, obCerstveni

gentnosti stavu patfi IéCba do rukou odborné- 4, 10.45-11.05 | MUDr. D. Groh:

ho oddéleni. Technické moznosti vySetieni sluchu
Laryngitis (laryngotracheitis acuta) - ne- 5. 11.05-11.25 | MUDr.P. Lesny:

mocnéni vyvolano predevsim respiracnimi vi- Epistaxis

ry, kde ATB therapie neni indikovana. Vytéry 6. 11.25 - 11.45 MUDY. J. PFihodova:

z hornich cest dychacich zpravidla nepfinesou

Y . S Pristup praktického Iékare k uZivateli
kyZeny vysledek. ATB pouZit velmi vzacne.

kochlearniho implantatu

Zavérem - je nutno zdlraznit, Ze ke kazdé 7. 11.45 - 12.05 MUDr. Z. Krylova:
IéCbé antibiotiky je tfeba pFistupovat racio- Klinické aspekty onemocnéni iist a faryngu,
nalné. Nepodcenovat anamnesu, fesit kau- bakteriologické nalezy, volba ath.

salni pficiny, vénovat se symptomatické Ié¢-
bé&, nelééit jen organické zmény, ale vénovat
se jak somatickému tak psychickému stavu 3. 13.00-13.20 | MUDr. M. Markova:
pacienta, jeZ ma vliv na celkové oslabeni

a hraje vyznamnou Glohu v priibéhu onemoc-
néni. K nasaseni antibiotik je tfeba se stavét

12.05 - 13.00 Prestavka na obéd - zavodni restaurace

Endoskopie u déti, klasické a moderni techniky,
pouZiti laseru

pisné individuaIné a podavat je na podkla- 9. 13.20-13.40 | MUDr. H. MareSova:

dé vysledku bakteriologického vySetfeni a pfi Korekce sluchovych vad sluchadly
Jeho_nedostupnosy dbe.l_t_obecn(.a ;?Iatnych Diskuse

pravidel o epidemiologii jednotlivych one-

mocnéni. 10. 15.00- 18.00 Predvedeni mozZnosti a vybaveni

Celozivotni vzdélavani je zakladnim predpo- Kliniky usni, nosni a kréni UK 2.LF a FN Motol

kladem pro udrZeni kontinuity s novymi vy-
sledky védeckych vyzkum a jejich zavadéni
do Iékafské praxe. Jen takovyto pfistup vede
k pocitu sebeuspokojeni Iékafe, ale pfede-
v§im k narGstu vylécenych pacientd.

IndividudlIni diskuse k aktudlnim problémim

Kontakt: Zajemci se mohou prihlasit na sekretariaté kliniky,

na tel.: 2 2443 2601 u pi. Prochazkové nebo piimo v IPVZ,
pisemné na stud.oddéleni, pi. B. Schreiberova,
Budéjovicka 15, 145 00, Praha 4 - tel.: 2 6109 2442.

Literatura u autora
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Ateroskleroza

MUDr. Véra Adamkova, CSc.

Institut klinické a experimentalni mediciny, Pracovisté preventivni kardiologie, Praha
MUDr. D. RakuSan

Fakultni Thomayerova nemocnice s poliklinikou,l. interni klinika FTN a IPVZ, Praha

Souhrn:
Ateroskledza a jeji komplikace jsou stale hlavni pfi¢inou morbidity a morta-
lity dospélé populace vyspélych zemi. Ateroskleroticky proces, ktery se ode-
hrava ve sténé tepny je slozitym déjem, do kterého zasahuje cela rada fakto-
ri. Predstava, Ze aterosklerotickym postiZenim tepen trpi pouze stafi lidé, je
scestna. Prvnimi projevy ukladani tukii do tepenné stény je vznik tzv. tuko-
vénovana pozornost nékolik stoleti. Prof. Rokitanski (1844, 1852) razil teo-
rii o ukladani substanci ( snad tukovych ) do tepenné stény a v témze stoleti
vyslovil prof. Wirchow ( 1856) zaklady zanétlivého piivodu ateromatoznich
lézi. V roce 1964 publikovali tehdy nové trendy infekéniho ptisobeni na ate-
rosklerozu prof. Bednar a prof. Vanécek. Ve 20. stoleti doslo k vyvoji fady
teorii, které byly schopny, diky rozvoji molekularni biologie a dalSich metod,
vice objasnit (i kdyZ ne jesté zcela) déje, které probihaji v ateromatoznim
platu . Na zakladé téchto poznatkii nepohliZime dnes na ateroskleroticky
plat jako na nejasnou skupinu molekul, ale jako na dynamickou lézi, kterou
Ize (do jisté miry) ovlivnit.

Klicova slova:
Ateroscleroris, lipoproteins, inflammation

Faktory aterosklerdzy
A) ovlivnitelné - za hlavni ovliniteIné
faktory povazujeme: koufeni, inzulino-
vou rezistenci a hyperinzulinismus, arte-
ridIni hypertenzi, dyslipidémii, obezitu,
diabetes mellitus, hyperfibrinogenémii,
nedostatek aerobni aktivity, nedostatek
estrogen(i, hyperhomocysteinémii, ne-
dostatek: antioxidancii, nenasycenych
mastnych kyselin a vlakniny, nadbytek:
pfijimané energie, cholesterolu, nasyce-
nych mastnych kyselin a déle biologické
faktory.
B/ neovlivnitelné - vék, pohlavi, gene-
tické viohy.

Stadia aterosklerotického
procesu
Rozvoj procesu, ktery ve sténé probiha
zahrnuje:
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» zvySenou exopozici biologickym nebo
chemickym patogeniim

» vznik endoteliadlni dysfunkce a léze

» vznik pénovych bunék z monocyti
a makrofagll a formaci aterosklero-
tického platu

» destabilizaci platu = fisuraci a rupturu
(= Klinické projevy ICHS, CMP, ICHDK)

Buiiky pusobici v platu
Pocatecni fazi je zména funkce endotelu
tepny, kdy dochazi k adhezi monocytl
na endotelidIni buiiku (za pomoci re-
ceptorl a ligand). Ke zvy$ené adhezi
monocytl vyrazné prispiva porucha tvor-
by endotelem derivovaného relaxacniho
faktoru (ERDF [= NO]). Monocyty se mé-
ni v makrofagy, které pohlcuji lipidové
Castice ( zejména modifikované LDL/low
density cholesterol/éastice). Makrofag

jiZ z tepenné stény nevycestuje a méni
se v pénovou bunku. Monocyty i makro-
fagy jsou vybaveny na svém povrchu
enzymy, které mohou zasahovat do pro-
cesu adheze a velky vliv na né maji pro-
zanétlivé faktory. Na povrchu monocyti
(tak jako na povrchu ostatnich bunék)
jsou specifické LDL-receptory, sca-
vengerové receptory, jejichZ pocet i va-
zebné moznosti jsou rlizné a jsou rizné
ovlivniteIné. Makrofagy a pénové buriky
nejsou zcela stabilni, jejich struktura se
miZe rozpadnout a zbytky bohaté na tuk
se stavaji soucasti masy ateromu. Ne-
dilnou soucasti rlistu platu je progrese
bunék hladkého svalstva (mlZeme je
chapat i jako zpeviovaci slozku platu,
diky produkci kolagenu).

Endotelova buiika - umozZiuje transce-
luldrni transport pro monocyty i pro pro-
teiny séra. Obrat endotelovych bunék
vyrazné stoupd pfi zméné léze typu | na
typ Il nebo Ill. Dochazi také ke zvySeni
permeability pro molekuly z lumen a ke
zvy$ené adhezi thrombocytil a monocytl
(sniZzenim produkce prostacyklinu).

V platu mizZeme nalézt rovnéz adhezivni
molekuly, ¢i selektin.

Faze aterosklerotické léze
V posuzovani aterosklerotikych platt ne-
byla jednotnost , a proto vznikla klasifi-
kace, kterd rozdélila Iéze podle jejich za-
vaznosti (American Heart Association).
Typ | - obsahuje tukova depozita v inti-
mé a excentricky ztluStélou intimu. Tyto
Iéze byly nalazeny jiz u déti v 1. roce Zi-
vota.
Typ Il - tukové prouzky jsou makrosko-
picky viditelné. Ve sténé tepny jsou pfi-
tomny dale makrofagy, pénové bunky
a T- lymfocyty. Tento typ |ézi se naléza
zejména v oblastech bifurkaci a odstupl
arterii. Nékteré |éze mohou pomérné
rychle progredovat.



Léze typu I'i Il jsou prekursory lézi po-
krogilych a vétsinou se vyskytuji zejmé-
na v mistech typickych pro vznik ate-
rosklerotickych zmén. MiiZzeme je vSak
nalézt i v mistech atypickych, a to u ne-
mocnych s vyraznou poruchou metabo-
lismu tukd. Povrch téchto Iézi roste od
détstvi az do 20- 30 let véku. Vyskyt to-
hoto typu Iézi neni zavisly na pohlavi.
Typ 111 - je dalSim vyvojovym stupném
aterosklerotického procesu od pfedcho-
zich 1ézi ke koneénému platu. Obsahuje

mé ve formé lipoproteind. Ty jsou tvore-
ny tuky a bilkovinou sloZkou, apoli-
poproteiny. Lipoproteiny se mohou kla-
sifikovat podle mnoha hledisek,

a fyzikalnich vlastnosti, jejichZ vyrazem
je odlisna pohyblivost pfi elektroforéze
a odlisné chovani pfi preparativni ultra-
centrifugaci. Jsou to chylomikrony (CH),
liproproteiny o velmi nizké hustoté (VL-
DL), intermedialni ¢astice (IDL), lipopro-
teiny o nizké hustoté (LDL) a lipoprotei-

Rozdilna cetnost vyskytu aterosklerotickych tepennych zmén byla potvrzena
v 60. letech 20. stoleti patologickou studii (International Atherosclerosis

<x ¥

Project). Rovnéz fada studii prokazala ,rodinny“ vyskyt ICHS. Genetici
analyzuji celou Fadu kandidatnich genii pro rizikové faktory aterosklerozy,
ale samoziejmé jednoduché vysvétleni neni mozné.

velké mnoZstvi pénovych bunék, v bun-
kach hladkého svalu je i velky pocet tu-
kovych kapének. Nékolikavrstevna léze
se méni v neorganizované trsy bunék,
které obklopuji extracelularni tukové ka-
pénky a rostouci extracelularni matrix.
Maji vysoky obsah fosfolipidil, sfingo-
myelinu, triglyceridd i volného choleste-
rolu, jsou zachycovany lipoproteiny.

Typ IV - plat ma spojitou celularni struk-
turu s bohatou depozici extracelularnich
lipidG @ mnozstvim kolagennich vlaken.
Dochézi k vychytavani thrombocytd. Typ
Va - jesté vice lipid(i, mékké tukové jad-
ro a slabou fibrézni slupku. Velké mnoz-
stvi uvoliiovanych enzymil (kolagenaza,
metaloproteinaza, gelatindza) postupné
Stépi pfitomné substance a mize dojit
k ruptufe fibrézni slupky. Typ Vb - plat

s malym tukovym jadrem a odolnou fib-
rézni slupkou. Tyto léze jsou dosti velké,
ale nasStésti byvaji, diky svému sloZeni,
pomérné stabilni. NejnachyInéjsi

k ruptufe, a tim k vytvofeni okluze tepny,
jsou platy IV a Va (platy nestabilni).
Pravdépodobnost klinickych komplikaci
stabilnich platl se odhaduje na 30%
vSech komplikaci, nestabilni platy ve-
dou ke klinickym komplikacim asi aZ

v 70% pfipadd.

VSechny tuky s vyjimkou volnych mast-
nych kyselin, jsou transportovany v plaz-

ny o vysoké hustoté (HDL), které se déli
na dalSi dvé podskupiny.

Pro tvorbu aterosklerotického platu jsou
huji pfevazné cholesterol a jeho estery.
Jsou vychytavany jednak jatry, kde mo-
hou byt dale zpracovany a jednak peri-
ferni tkani, kde se podileji pravé na roz-
voji aterosklerdzy.

Modifikace LDL (acetylace, glykace,
ale zejména oxidace) ¢astic hraje velice
dilezitou Glohu v rozvoji procesu tvorby
platu. Oxidované LDL Gastice je tézké ur-
covat in vivo. Itabe a spol. popsali
sensitivni metodu pro kvantifikaci oxLDL
¢astic pomoci specifickych protilatek.
PFi pouZiti této metody potvrdili Toshima
a Ehara vyrazny nardst hladiny ox LDL

v plazmé u nemocnych s ischemickou
chorobou srdec¢ni. Nishi a spol. informo-
vali o dalSi oxidaci LDL ¢astic v platu

a o korelaci mezi velikosti hladiny oxLDL
v platu a vulnerabilitou platu.

Na chovani LDL ¢astic maji vliv také re-
ceptory, které mlizeme ovlivnit.

SniZeni receptori pisobi: vysokotuko-
va dieta, vysoky pfijem nasycenych
mastnych kyselin, pfijem cholesterolu

v potravé, vék, obezita, nizka fyzicka ak-
tivita.

Zvyseni poctu receptorii: redukce té-
lesné hmotnosti, nizkotukova dieta, zvy-
Seny pfijem nenasycenych mastnych ky-
selin, zvySeni pfijmu dietni vlakniny.
Modifikace LDL éastic je zplsobena pfi-

Richter Gedeon - Normodipin
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tomnosti volnych radikald. Pfirozené
antioxidanty (vitaminy rozpustné v tu-
cich, A, E) jsou soucasti stavby LDL. Oxi-
dované LDL mohou negativné ovlivnit
reaktivitu arterialni stény. Urychluji de-
gradaci mRNA NO-syntazy v endotelo-
vych buikach a inhibuji produkci NO.
SniZenim koncentrace LDL Gastic Ize

v kratké dobé naopak vyrazné zlepSit
reaktivitu tepenné stény.

Triglyceridy - zvySeni koncentrace TG je
pokladano za rizikovy faktor aterosklero-
zy. Vy$§i hodnota TG jsou spojeny s nizsi
hodnotou HDL cholesterolu a s vyskytem
malych denznich ¢astic LDL, které proni-
kaji 1épe do tepny.

Vyskyt klinickych komplikaci aterosklero-
zy je nékolikrat vy$Si u populaci, kde je
vysoka priimérna hodnota cholesterolu.

Obezita - je dokazano, Ze riziko rozvoje

ischemické choroby srdecni (ICHS) se

zvySuje se zvySujici télesnou hmotnosti.

Riziko ICHS je u lidi s body mass inde-

xem (BMI) 23-25 kg/m? vy$§i 0 50%

neZ u osob s BMI pod 21. U Zen s BMI

nad 29 kg/m? vzrlistd asi na 50%. Obe-

zita mlze mit (asi i vlivem mobilizova-

nych volnych mastnych kyselin) pfimy

vliv na pfedc¢asny rozvoj aterosklerdzy,

ktera je nejcastéji spojena s centralnim

typem obezity. Kombinace centralni

obezity a inzulinové rezistence vede

k rychlé nadprodukci VLDL (s vysokym

obsahem TG) v jatrech.

Inzulinova rezistence - Je prokazan pfi-

my vliv hyperinzulinémie na rizikové fak-

tory aterosklerdzy. Inzulinova rezistence

zvySuje koncentraci VLDL, sniZuje kon-

centraci HDL cholesterolu a zvySuje vy-

skyt arteridIni hypertenze. Inzulin pisobi

na cévni sténu;

» stimulaci tvorby riistovych faktor(

» proliferaci bunék hladkého svalstva

» stimulaci produkce pojivové tkané

» zvySenou aktivitou LDL cholesterolu

» zvySenou tvorbou cholesterolu

» zvySenou tvorbou a sniZzenou regresi
tukovych prouzki

» zvySenim hladiny plazmatického
endotelinu 1

» zvySenim inhibitoru plazminového
aktivatoru 1

Arterialni hypertenze - je i se svymi
moznymi komplikacemi sloZitym one-
mocnénim, jehoZ vSechny aspekty ne-
jsou dosud vysvétleny. Na sténu tepny
plisobi pfimo zvySeni krevniho tlaku,
zmény proudéni krve, dochazi k poruse
endotelidlni vrstvy, a tim k umoznéni vy-
Se popsanych jevi. Hypertenze vede

k remodelaci hladké svaloviny ve vel-
kych tepnach a v malych tepnach vede
ke zvySeni cévniho tonusu.
Hyperhomocysteinémie - je zpiisobena
dificienci cystathionsyntazy, homo-
cystein je meziprodukt metabolizmu sir-
nych aminokyselin. Caste¢né je proka-
zan vztah hyperhomocysteinémie a LDL
¢astic, koagulacnich faktori a thrombo-
cytl. Pfesny mechanizmus plisobeni ne-
ni jasny. Lécba této poruchy je velmi
snadnd, podava se vitamin B12 a kyse-
vztahlim jednotlivych latek, se pfedpo-
klada i vliv prostiedi a plisobeni gene-
tické vybavy jedince. Nejjednodussim
doporuéenim je dostatek zeleniny v po-
trave.

Nedostatek estrogenil - predCasna me-
nopauza predstavuje také zvySené riziko
aterosklerdzy, 1é¢ba deficitu estrogeni
patfi do rukou gynekologa, event. ve
spolupraci s internistou.

DalSim rizikovym faktorem je vysoka
koncentrace lipoproteinu Lp(a). Vysoké
koncentrace jsou ve studiich spojeny

s vy$Sim rizikem ischemické choroby sr-
deéni. Nebezpecny je i jeho protrombo-
ticky vliv, ktery je dan kompetici a po-
dobnosti struktury Lp(a) a fibrinogenu.
Fibrinogen - zvySena hladina fibrinoge-
nu je spojena s vyraznym rizikem ICHS.
Zanétlivé markery - jednoznacné pato-
geny urceny nebyly, ale o ur€itych mikro-
bech je zndmo, Ze jejich vyskyt byl spo-
jen s vy$Si frekvenci infarktu myokardu.
Nejcastéji jsou studovany Chlamydia
poneumoniae, Helicobacter pylori, Co-
xiella burnetti, Coxsackie B, Herpes vi-
rus hominis, Cytomegalovirus (nalezeny
v restenozach karotickych tepen). V roce
1980 poprvé referoval dr. Saikku o kme-
ni Chlamydie pneumoniae (TW 183),
dalSi autofi (Veltonen, 1988) zjistili zvy-
Sené titry proti Chlamydii pneumoniae

u muzl s ICHS, podobné zavéry predne-



sly dalsi studie (Helsinki Heart Study).
Séropozitivita protilatek proti Chlamydie
pneumoniae byla zjiSténa az u 80-85%
pacientd s aterosklerotickym postiZe-
nim, (kontrolni osoby mély pozitivitu asi
v8-10%).

0 tom, Ze infekEni agens mohou byt ne-
gativnim jevem pro rozvoj aterosklero-
tickych zmén, svéd¢i i vztah C-reaktivni-
ho proteinu (CRP) a ICHS. ZvySené
hladiny CRP byly nalezeny u Nemocnych
s chronickou infkeci Chlamydie pneu-
moniae a u pacientl s chronickou
gastritidou zpisobenou Helicobacterem
pylori. Vztah byl prokazan k ICHS. Hod-
noty CRP koreluji rovnéz s teplotou ate-
rosklerotického platu (aktivita platu??).
Geneticka vybava - Rozdilna cetnost
vyskytu aterosklerotickych tepennych
zmén byla potvrzena v 60. letech 20.
stoleti patologickou studii (International
Atherosclerosis Project). Rovnéz fada
studii prokézala ,rodinny“ vyskyt ICHS.
Genetici analyzuji celou fadu kandidat-
nich genl pro rizikové faktory ateroskle-
rézy, ale samoziejmé jednoduché vy-
svétleni neni mozné.

Vzhledem k etnosti rizikovych faktor(
aterosklerozy je jasné, Ze jednoduchou
IéEbu nenajdeme. Je tieba peclivé I&Cit
(farmakologicky i nefarmakologicky)
jednotlivé rizikové faktory. Je tfeba do
IéCby zahrnout i edukaéni programy (od-
vykani kouteni, zména Zivotospravy, op-
timalizace télesné hmotnosti, zvySeni
prijmu vlakniny, rostlinnych tukd, zachyt
poruch glukdzové tolerance...). Lé¢ba

u nemocnych s vysokym individualnim
rizikem je zaloZena na |éCbé poruch me-
tabolismu tuk(, arteridIni hypertenze,
diabetu mellitu, ¢i poruchy glukézové to-
lerance. Vzhledem k celé Skale faktor(,
které ovliviiuji chovani aterosklerotické
Iéze je tfeba do 1éEby zahrnout i sanaci
zanétlivych loZisek, protoZze mizZeme fici,
Ze formace aterosklerotického platu je
dana hlavné ¢asticemi LDL cholestero-
lu, jeho nestabilita mdZe byt vyrazné
ovlivnéna nejen chemickymi, ale i in-
fekEnimi faktory.

Literatura u autora

 Lééba ze zahrobi

Zvyk mumifiko-
vat mrtvé po-
skytl starym
Egyptandm mé-
né poznatkl

0 anatomii, nez
bychom mohli
ocekavat.
Vyjimali obsah
dutiny bFisni

a hrudni (kro-
mé srdce, které
obvykle necha-
vali na misté),
rozeznavali pro-
to celou fadu
organd.
Postupovali ale
tak neSetrnym
zplisobem, Ze si

o T

Z mumii, pfi-
pravovany ale
z tél nedavno
zemfelych zlo-
¢incll vycpa-
nych asfaltem
a vysusenych
na slunci, neni
znamo.

Tristupriovy proces mumifikace zacinal vyjmutim vnitfnich
organu. Srdce a ledviny byly pozdéji vrdceny na své misto,
ostatni Gtroby byly balzamovany a uloZeny do nadob zva-
nych kanopy (nahore uprostred). T€lo zbavené vnitfnosti
pak bylo zasypano suchym natronem, pfirozené se vysky-
tujici Iatkou, ktera obsahuje velké mnozstvi soli a pro ucho-
vani téla jesté dileZitéjsiho kyselého uhlicitanu sodného.
Natron nasal télesné tekutiny, t€lo pak bylo ociSténo a ovi-
nuto latkou. Obvazovani bylo dikladné a velmi sloZité.
Stovky prouzk(i Inéného platna byly omotény kolem kloub,
koncetin a nakonec kolem celého téla. KnéZi ale pozdéji zji-
stili, Ze prilisné obvazovani ve skutec¢nosti rozklad téla ury-
chluje, proto od néj bylo upusténo.

V priibéhu na-
sledujicich
staleti byla
mumifikace
obcas pouzi-
vana, nékteré
egyptské
techniky byly
vyuzity pri
balzamovani
tél francouz-

nevsimali polo-

hy organ(i v té-

le. | kdyZ poznali dilezitost srdce, po-
vazovali ho za sidlo inteligence a
samotného Zivota, neznali krevni
obéh.

Mumifikace presto méla hluboky,

i kdyZ nepfimy vliv na rozvoj |ékarské
védy. Pro Egyptany nebylo nic neob-
vyklého rozfezavat mrtva téla; to
umoznilo atmosféru umoznujici vy-
zkum. Ptolemaiovci, vladnouci

v Egypté v letech 320 az 30 pred
Kristem, nakonec dali svym feckym
Iékaflim povoleni k systematickému
studiu lidského téla pitvou.

0 mnoho staleti pozdéji alexandrijsky
Zid zvany Elgamar (dajné |Gl kfizaky
i Saracény ,mumii“ - praSkem z roze-
mletych ¢asti mumifikovanych tél.
Tuto ,terapii“ pouZival ve 14. stoleti

i Guy de Chauliac, |ékaf papeze
Klimenta VI. ,Mumie“ byla velmi ce-
nénym lékem jesté pocatkem 16. sto-
leti. Francouzsky kral FrantiSek I.

S sebou stale nosil maly bali€ek mu-
mie smichané se susenou rebarborou
pro pfipad nehody, protoZe byla po-
vaZovana za dobry prostredek na rany
a odreniny, i kdyZ se ale uzivala pfi
nejriznéjSich nemocech i vnitiné.
Jaky Gc¢inek mél tento prasek, tidajné

skych krali

Jindficha IV.
a Ludvika XIV. Vrcholu bylo dosazeno
v roce 1852 balzamovanim
Alexandra, desatého vévody
z Hamiltonu. Byl proveden ,egyptsky“
obfad - T. J. Pettigrew, prvni profesor
anatomie z nemocnice Charing Cross
v Londyné, vystupoval jako balzamo-
vac a hlavni obfadnik. Télo bylo ulo-
Zeno do starovékého egyptského sar-
kofagu, pdvodné uréeného pro
Britské muzeum.
V dnesni dobé se vyzkumem egypt-
skych mumii dozviddme mnoho zaji-
mavého o samotnych starych
Egyptanech. Soucasni paleopatolo-
gové zjistili, ze Egyptané trpéli Zluco-
vymi a mocovymi kameny, schistozo-
mozou (bilharidzou), cévnimi
chorobami, dnou, zanéty stfedniho
ucha a celou fadou o€nich nemoci.
Revmatoidni artritida byla dokonce
tak rozSifena, Ze jeji zndmky nachazi-
me prakticky na vSech kostrach.
Napfiklad zubni kaz byl na druhou
stranu velmi vzacny a viibec se zatim
nenasly znamky takovych nemoci, ja-
ko je krivice nebo syfilis.

Zdroj: A History of Medicine, Morgan Samuel
Edition, London
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Antihistaminika

Prim. MUDr. Martin Fuchs
FN Na Bulovce, Praha

Souhrn:
Antihistaminika jsou farmaka, které specificky blokuji (kompetitivni
inhibice) histaminové receptory na cilovych buiikach a tim vliastné
pisobi coby antagonisté ticinku histaminu. Histamin se za fyziologic-
kych pochodi uplatiiuje predevsim jako regulator mikrocirkulace.
Naproti tomu se u alergickych pacientii (alergickych onemocnéni
s imunopatologickou reakci l.typu) - z diilvodu genetické dispozice -
uvoliiovani histaminu vymkne kontrole a dojde k Fadé patologickych
jevll, které souhrnné nazyvame ¢asnou fazi alergické reakce - resp.
alergického zanétu. V tkanich podél kapilar je histamin pFitomen ve
vazané formé v granulich Zirnych bunék (kuze, strev, plic, ale i vCNS
a pod) a v cirkulaci jej prokaZeme v granulich bazofili. Jeho biologic-
ky ucinek vznika disledkem vazby na specifické receptory (H). Pre-
depisovani léku, které brani této vazbé, se stalo rutinni praxi vSech
Iékart prvniho kontaktu, jakoZ i specialistii - alergologu, dermatolo-
gi, ORL apod. Preskripce antihistaminik - jak mnoZstvim, tak i cenou
- trvale zakotvila v prvni desitce nejpredepisovanéjSich skupin Iéki
nejen v nasi republice. Minimalné 35 z 1000 obyvatel uZije definova-
nou denni davku (DDD) antihistaminika kaZdy den v roce.

Klicova slova:
histamin, H receptory, antihistaminika

Histamin a H receptory
Histamin je mediator (biogenni amin)
¢asné imunologické odpovédi. V rozum-

Vliv na H-1 receptory
(v endotelu cév i na povrchu bunék hlad-

ké svaloviny, objev r. 1966)

ném - viceméné stopovém - mnozstvi se » dilatace a zvySeni permeability cév

Gcastni fyziologickych pochodd, které ale

ani dnes nejsou dostatec¢né objasnény.
Vyznamnou Glohu hraje histamin nepo-
chybné v regulaci mikrocirkulace (kize,
stfev, plic, ale i jinych systém{ a orga-
n{). Jeho lloha vSak neni zanedbatelna
ani v CNS, kde hraje kliovou roli jako
neuromediator - neurotransmiter -

a v podstaté udrZuje nasi bdélost.

0 uplatnéni histaminu rozhoduji speci-
fické receptory predevsim v hladké sva-
loviné cév: H-1, H-2, H-3 a H-4.

Diky tomu ma histamin fadu biologic-
kych Géinka:
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(arteriol, kapilar i venul) zpGsobi
zCervenani a otoky

» stimulace zakonéeni perifernich nervil
- zpUsobi bolest, svédéni a v pfipadé
nosu i kychani

» kontrakéni vliv na hladké svalstvo pre-
devsim bronch( (ale i stfev) vyvola
bronchokonstrikci, popfipadé zvysi
strevni peristaltiku

» stimulaci nervus vagus dochazi ke
kaslacimu reflexu i bronchokonstrikci

Vliv na H-2 receptory

(v Zaludecéni sliznici, objev r. 1972)
» ovlivnénim Zaludecni sekrece (HCI,

pepsin i vnitfniho faktor) se zvySuje
acidita

» pozitivni inotropni a chronotropni (éi-
nek na srdce, sniZeni fibrilaéniho pra-
hu

» opét vazodilatacni acinek (jako
u H-1), protoze pouze kombinace H-1
a H-2 antagonistl pIné odstrafuje
pfiznaky vyvolanych histaminovou di-
lataci cév

» vazba histaminu na H-2 receptory ta-
ké vede ke zvySené tvorbé cyklického
adenosinmonofosfatu (CAMP)

» typickym kombinovanym klinickym
Gcinkem histaminu (pres H1 i H2)
jsou projevy, které bychom mohli na-
zvat ,vegetativni“ reakci - pokles tla-
Kku, zrudnuti, bolest hlavy, porucha
zrakové akomodace a zména tvorby
i vlastnosti hlenu (sucho v Gstech
apod).

Vliv na H-3 receptory

(devadesata Iéta)

» ovliviiuji sekreci neurotransmiterd

» vyskytuji se v presynaptickych neuro-
nech CNS, plic i kiize

» vazba histaminu na H-3 receptory ve-
de k ,autoinhibici“ vlastni sekrece
a uvolfovani histaminu z nervovych
zakonceni. Tato Uloha - resp. jeji funk-
ce - vSak neni zcela rozkli€ovana, an-
tagonisté tohoto receptoru (kupfikla-
du thioperamid) se zatim v praxi
vyznamné neuplatnily

Vliv na H-4 receptory

» receptor H-4 byl definovan pomérné
nedavno (r. 2000)

» imunologickad“ funkce a jeji terapeu-
tické ovlivnéni jsou teprve ve stadiich
intenzivnich vyzkum{

» byl prokazan na eozinofilech, v kostni
dfeni a v plicich

Trochu

patofyziologie
U geneticky disponovanych jedinc
(=atopikli) dochazi k nekontrolovanému
vyplavovani histaminu a tim k nejriznéj-
§im alergickym projevim. Zdrojem
histaminu jsou jeho nejvétsi zasobarny -
periferni nervova zakonceni, dale Zirné
bunky v tkdnich podél cév a nakonec



bazofily (coZ je obdoba Zirnych bunék,
ale v krevnim obéhu - ty jsou dilezité
predevsim u systémovych reakci). Hista-
min se vyplavuje prekotné, pokud jsou
spInény urcité ,atopické“ podminky cha-
rakteristické pro imunopatologickou re-
akci I. typu. Tato reakce I. typu je
zprostfedkovana protilatkami IgE (imu-
noglobulin E). 0 nadmérné tvorbé téch-
to protilatek rozhoduji imunokompe-
tentni bunky zpracovavajici

a predkladajici antigen - jedna se mimo
jiné o makrofagy v priiduskové sliznici,
dale T-lymfocyty (hlavné populace po-
mahacl - oznacované jako TH2 lymfocy-
ty) a pochopitelné B-lymfocyty, které fi-
nalni IgE produkuji. Tyto bunky (a jesté
jiné bunky - nemélo by se zapomenout
na eozinofily, které jsou sice spiSe vy-
konné, nez fidici) se pak domlouvaji po-
moci signald, jejichZ dorucovatelem i vy-
konavatelem jsou ,atopické“ cytokiny

a mediatory - s téch nejznaméjsich

v patofyziologii alergického zanétu jme-
nujme interleukiny (IL-4,IL-5,IL-13),
prostaglandiny, leukotrieny, rlistové fak-
tory (kupfikladu GM-GSF) a chemo-
taktické faktory (kupfikladu RANTES).

K nadmeérné tvorbé specifického IgE do-
chézi jiZ pFi prvnich kontaktech s osudo-

Pred rokem 1940 byl poprvé popsan
mechanismus (¢inku histaminu a prvni
latky antihistaminové povahy na sebe
nadaly dlouho ¢ekat. V padesatych az
sedmdesatych letech bylo popsano az
150 antihistaminik, fada z nich s vyso-
kou mirou toxicity. V praktické farmako-
logii se proto uplatnilo okolo 40 anti-
histaminik prvni generace, rozliSujeme

6 zakladnich skupin.

Relativni i realné nevyhody téchto anti-

histaminik jsou:

» mala receptorova specificnost (moz-
nost ovlivnéni acetylcholinovych, se-
rotoninovych, muskarinovych, bradyki-
ninovych a dokonce i dopaminovych
receptord) = ocekavani celé fady
kombinaci psychosomatickych neza-
doucich G¢ink{, s vysokou variabilitou
individualnich manifestaci

» snadny prinik hematoencefalickou
bariérou = SEDATIVNi a anticholi-
nergni nezadouci Gcinky

» antimuskarinové ucinky = , atropino-
vé“ neZadouci tcinky

» kratsi doba tc¢inku (nutnost davkova-
ni i nékolikrat za den)

Histamin je mediator (biogenni amin) ¢asné imunologické odpovédi. V rozum-
ném - viceméné stopovém - mnoZstvi se iicastni fyziologickych pochodii, kte-
ré ale ani dnes nejsou dostatecné objasnény. Vyznamnou tlohu hraje histamin
nepochybné v regulaci mikrocirkulace (kiiZe, strev, plic, ale i jinych systému

a organi). Jeho tiloha vsak neni zanedbatelna ani v CNS, kde hraje klicovou
roli jako neuromediator - neurotransmiter - a v podstaté udrZuje nasi bdélost.

vym antigenem, ktery se timto pro nékte-
ré jedince stava alergenem. V této fazi
jesté nemusi dochazet ke klinickym pfi-
znakim. Vytvofend IgE protilatka se pak
navaze na receptory Zirnych bunék a ba-
zofill. Pokud dojde k opakovani expozice
alergenem a ten si najde komplex
IgE-Zirna burika, nastava tim stav, resp.
informace pro Zirnou bufiku: uvolnit ob-
sah svych granul. Rika se tomu degranu-
lace a pfi ni se do okoli vyplavi velké
mnoZstvi latek Gasné i pozdni alergické
reakce. Suverénnim Sampiénem media-
torll casné faze alergického zanétu je
pravé histamin. A pfedmétem tohoto
prehledu jsou jeho antagonisté - anti-
histaminika, presnéji feeno antihista-
minika-blokatory H-1 histaminovych re-
ceptord.

Presto se néktera antihistaminika prvni
generace predepisuji dodnes, rozhodujici
vyhodou - krom nezpochybnitelnych anti-
histaminovych Géink( - byla, jest a bude
nizka cena. N&s trh nabizi peroraini, pa-
renterdlni i lokalni formu - viz tab. €. 1.

Lokalni nekombinovana antihistaminika
jsou uréena k 16¢bé ocnich a nosnich
alergdz, kde v dlouhodobém podani ma-
me dva konkurenty (azelastin a levoca-
bastin - viz tabulka). V této formé Ize po-
uZit velmi malé mnozZstvi G¢inné latky,
ktera je bezpecna napfiklad pro gravidni
i kojici matky a také pro Fidice - resp.
vSude tam, kde je potfeba zachovat do-
konalou pozornost. O¢ni aplikace je
shodné povolena nad 4. roky a nosni
nad 6. let véku. Davkovani obou prepa-
ratd je 2 x denné, vyjimecné Ize davku

zdvojnasobit na 4 x denné.

Pozn: urcité specifické zvlaStnosti ma
ketotifen. Jedna se nepochybné o anti-
histaminikum, ale nékdy se radi i mezi
mezi stabilizatory Zirnych bunék a bazo-
fil, protoZe uréitym zplisobem zabrariu-
je jejich degranulaci (obdoba s kromo-
ny). Proto brani uvolfiovani mediatori,
ale nejen to, také tlumi chemotaktickou
aktivitu PAF (destiGkovy faktor). Dokonce
se popisuji i urGité povzbuzujici uc¢inky
na imunitu (na fagocytarni aktivitu
leukocytt a pod), proto se snad uplatriu-
je nejen u typickych alergickych zanétu

, ale také u recidivujici laryngitid, koZni
afekci apod. Ma sedativni uc¢inky vétsi-
nou jen zpocatku podani, dlouhodoby
nastup dcinku (preventivné se ma poda-
vat i tydny pred predpokladanymi obtize-
mi - pred sezénou) a neni bez zajima-
vosti, Ze malé procento pacienti pfi jeho
pouZiti pfibyva na vaze.

Na trh byly poprvé uvedeny v r. 1981:

astemizol a terfenadin.

Pozdéji nasledovaly acrivastin, cetirizin,

ebastin, loratadin aj.

Biologické ticinky dosud nejsou jedno-

znacné vysvétlené - jsou ale popsané,

pozorované a obcas i potvrzené vyhrad-
né u druhé generace antistaminik. Tyto

Gcinky nemusi byt a také nejsou dtisled-

kem blokady H receptord.

Antihistaminika druhé generace ovliv-

nuji:

» prichod kalcia bunéénou membranou
a uvolfnovani kalcia pfimo v imuno-
kompetentnich buikach - samotné
naruseni uvoliovani histaminu z bazo-
filli i Zirnych bunék

» potlacuji mediatory zanétlivé reakce -
prostaglandiny, leukotrieny, desticky
aktivujici faktor (PAF) a kininy

» potladuji migraci eozinofili do mista
zanétu

» potlacuji tvorbu superoxidu z eozinofi-
1G i neutrofilil

» potlacuji expresi adhezivnich molekul

» dale asi maji vliv na tvorbu a sekreci
fady dalSich mediator(i zanétu (cytoki-
nd a pod), hlavné pozdni faze alergic-
ké reakce

Jedna se o Gcinek rizny u riznych pfi-

pravk(, firmy stale predkladaji nové

a nové dikazy (in vitro i in vivo). Je tomu

vénovano mnoho kontrolovanych studii,

urcité se dockame dalSich novinek a pre-
kvapeni.
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Vyhody
» vysoka selektivita k H-1 receptordm
(reverzibilni kompetitivni obsazeni
H-1 receptord)
» maly prinik hematoencefalickou ba-
riérou
» minimalizace nezadoucich G¢inki
» prodlouZena doba G¢inku (krom ma-
Iych déti zpravidla umoZniujici davko-
vani 1 x denng)
» krom klasického antihistaminového
efektu mnoZici se dilkazy i o efektu
Pro vSechna antihistaminika druhé gene-
race plati rychly nastup G¢inku, aZ na vy-
jimky minimalini sedativni G¢inek, pfi-
pousti se moznost kombinace
s alkoholem (ale pozor na inhibitory
MAO). Ani jeden preparat vSak zatim ne-
ni dostupny v injekéni formé. Zvlasté
u nékterych (na nasem trhu se jedna
pouze o Terfenadin, ostatni nejsou re-
gistrovany nebo byla u nds ukoncena
¢innost) je potfeba velkém opatrnosti pfi
soucasném podavani s ketokonazolem
(- azolové antimykotikum) a erytromyci-
nem, s cisapridem (Prepulsid) a dokon-
ce i s grapefruitovou Stavou. ZvySuje se
riziko prodlouzeni QT intervalu a tim rizi-
ko vzniku komorovych arytmii. Proto
u pacientl s jiz zjiSténym prodlouzenym
QT intervalem je podani nékterych pre-
paratl této skupiny kontraindikovéano.
Indikace vSech antihistaminik druhé ge-
nerace je v podstaté shodna. Alergicka
ryma i zanét spojivek, alergické kozni
projevy a do urcité miry i atopicka
dermatitida. Naproti tomu priiduskové
astma nepatfi k diagn6zam, kde by méla
antihistaminika své pevné misto. Ke zva-
Zeni kazdého Iékare jsou takové pfipady
astmatu, kde atopie hraje klinicky vy-
znamnou roli a je potvrzena objektivnim
vySetfenim.
Nadéjné se vSak ukazuji moznosti vyuziti
nékterych modernich antihistaminik dru-
hé generace k prevenci vzniku astmatu
u ekzematickych déti, nebo déti s aler-
gickou rymou. Ve svété na toto téma pro-
béhly ¢i probihaji intenzivni studie (na-
priklad studie ETAC - ¢asna Iécba
atopickych déti, novéji i EPAAC - ¢asna
prevence astmatu u atopickych déti
apod).

Jedna se o novou skupinu antihistami-
nik, pro kterou se v poslednich letech
ujalo oznaceni ,treti“ generace. Zatim se
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do této skupiny fadi aktivni enantiome-
ry a také aktivni metabolity antihistami-
nik druhé generace. PfisnéjSi pohled vy-
Zaduje pro pojem tfeti generace aktivni
metabolit metabolitu. Proto oznaceni
Lreti“ je stale pfedmétem mnoha disku-
si, které se odraZi na jedné strané o po-
chopitelné prani farmaceutickych firem
a na druhé strané o upfimnou snahu
presné definovat kriteria tfeti generace.

Antihistaminika 1. generace

Diskutovany jsou tyto podminky

>

modulacni efekt) nezavisly na H re-
ceptorech

absolutni minimalizace nezadoucich
Gcinkd, predevsim kardiotoxicita
minimalizace metabolizmu (hlavné

v jatrech) pfi vysokém stupni biologic-
ké dostupnosti (bezpecna farmakoki-
netika)

generikum per os injekce lokalni aplikace
(tablety, draZé, (kuZe, nos, oéi)
kapsle, sirup)
Promethazin PROTHAZIN drg Prothazin
Promethazin 5 sir
Bisulepin DITHIADEN tbl Dithiaden
Clemastin TAVEGYL tbl retard Tavegyl
Dimetinden FENISTIL gtt Fenistil Fenistil gel
FENISTIL 24 Fenistil roll-on
Vibrocil gel, gtt
i aerosol
(v kombinaci »)
Tietylperazin Torecan tbl Torecan antiemetikum - Cipky
Cyproheptadin Peritol tbl, sir

Difenhydramin Benadryl N gtt, sir

Dexbromfeniramin
(v kombinaci «)

Disophrol repetabs tbl

Ketotifen ZADITEN tbl, sir
Ketotifen AL cps

Zaditen SRO tbl

Zaditen oéni kapky

Phenylpropanolamin

Rhinopront kapsle i susp
Rhinotussal kapsle i susp
(oboji v kombinaci ()

Phenyltoloxamin Codipront kapsle sir

(v kombinaci »)

Azelastin

Allergodil
nosni aerosol
Allergodil
ocni kapky

Levocabastin

Livostin

nosni mikrosuspenze
Livostin

ocni kapky

Antazolin

Sanorin-analergin

(v kombinaci »)
ocni i nosni aplikace
Spersallerg

ocni kapky

(opét v kombinaci )

V tabulce nenajdete kupfikladu Medosulepin, ktery se s neopodstatnénou oblibou pouZival v kombinaci s kalciem v in-

jekénim preparétu Methiaden calcium, jeho vyroba byla ukoncena.

(v kombinaci -): ke kratkodobé IéCbé nosnich i ocnich projevi miZeme pouZit kombinované preparaty. Vzhledem k to-
mu, Ze se jednd zpravidla o kombinaci s dekongestivem - vazokonstriktorem (typu pseudoefedrin a pod), je délka po-
dévani ¢asové omezena. Plati to jak o mistni aplikaci, tak i o perorélnich preparatech.

P Pokracovani na strané 25
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KONTINUALNI VZDELAVANI PRO PRAKTICKE LEKARE:
INFORMACE Z BRNA

Poznamky ze seminare
Tak jsme jiZ si zvykli na sobotni seminafe kontinuéiniho vzd&lavéani Spoleénosti véeobecného Iékafstvi CLS JEP a vétSina z nés ma za sebou
i absolvovani prvnich seminafl roku 2003 . Jednim z poslednich semindfil roku 2002 v Brné byl seminaf vénovany chorobdm muskuloskele-
tarniho aparatu a systémové enzymoterapii.
ProtoZe to byl seminaf velmi zajimavy, sdéleni odborniky poutavé podané, dovoluji si, vaZeni a mili étenafi PRACTICUSe, se s vami o dojmy
z tohoto semindre podélit. V Brné jsme byli prvnimi posluchaci a ,diskutéry“ o poruchach muskuloskeletarniho Gstroji. Seminaf mél zde vlast-
né 5. fijna 2002 premiéru a byl, domnivam se a jak jsem v podstaté jiz nazna€ila, zdafily. Probihal velmi svéZe, vSechna sdéleni byla provaze-
na bohatou diskusi, nemél negativni kritiku, spiSe naopak.
Prvni ¢ast seminare byla vénovana systémové enzymoterapii - o jejim vyuZiti pfi Ié¢eni a hojeni ran, hovofil MUDr. Martin Wald, o vyuZziti SET
u zanétlivych a bolestivych stavii muskuloskeletarniho aparatu MUDr. Marta Honzikova, ktera také na tvod definovala systémovou enzymote-
smési enterolytickych enzymd perorainé podavanych. Byly zminény nékteré studie s potvrzenim pozitivniho G€inku SET, zdkladni davkovani pfi
nékterych onemocnénich, &i skupindch onemocnéni. Systémové enzymoterapii bude vSak vénovan pfinejmensim jesté jeden z dalSich semi-
nati SVL CLS JEP v roce 2003, tak si dovolim jen podotknout, 7e Sekce enzymové terapie byla ustavena jiZ pred lety pfi Spolegnosti véeobec-
ného lékafstvi. A nakonec, myslim, Ze neni nikdo mezi praktiky, kdo by nemél s enzymoterapii byt i nevelkou zkuSenost.
Budu tedy vice referovat o druhé ¢asti seminére se sdélenimi ,Postizeni nosnych a kofenovych kloubl - rameno, koleno, kycel a“.
Pohled ortopeda na tyto bolestivé syndromy*, které byly doplnény jesté odbornikem z rehabilitace. Celou touto ¢asti seminafe nés provazeli
Doc. MUDr. Ivan Miiller, CSc., z ortopedické kliniky FN Brno a MUDr. Bohuslava Miillerova, primafka rehabilitacniho oddéleni nemocnice
u Milosrdnych bratfi v Brné. Lumbalgiim z pohledu neurologa, tedy neurologickym symptomim a syndrom(im, diagnostice a IéGebnym moz-
nostem se vénovala MUDT. Jaroslava Stoplova.

Ramenni kloub
Postizeni ramenniho kloubu, ¢i syndrom bolestivého ramene, skryvé pod sebou nékolik diagnéz. Doc. MUDr. Ivan Miiller, CSc., nejprve kratce
uvedI sloZitou anatomickou stavbu ramenniho kloubu, ktery je vlastné tvofen péti klouby, patologii ramenniho kloubu a pficiny bolesti: vnitini
(artrézy a artritidy sternoklavikularniho kloubu, artrdzy a artritidy akromioklavikularniho kloubu, subakromialni nemoc ,scuff impingement®,
artrézy a artritidy glenohumeralni, poruchy skapulotorakalni junkce) a vnéjsi (poruchy C patefe a nervovych kofend, neuralgie, herpes zoster,
neurovaskularni komprese, nadory - choroby hrotil plicnich, choroby srdce, léze pleury a peritonea). Postup pfi stanoveni diagnézy - plati po-
chopitelné u postizeni vSech kloubU (a v celé medicing). Diikladna anamnéza se zaméfenim i na eventualni postizeni okoli: patefe, hrudniho
koSe, dutiny hrudni, bfisni, &i choroby cév, plic a srdce. FyzikaIni vySetfeni:! vySetfeni rozsahu aktivniho pohybu v kloubu vZdy pfedchéazi pred
pasivnim pohybem. Paraklinicka vySetfeni od prostého RTG, UZ, po NMR, po vySetfeni laboratorni..., artroskopii, respektive dalSi vySetreni vy-
Setfeni odbornikem. Ve vZdy po bedlivém zvazeni, po pracovni diagnoze, kterou si PL stanovi. Artroskopie je ur€itou prioritou, je nejen meto-
dou diagnostickou, ale sou¢asné i terapeutickou.
Nejcastéjsi syndromy postihujici rameno:
Peritendinitidy - ruptury Slach: m. supraspinatus, deltoideu, dlouhé hlavy bicepsu, a m. subscapularis. LéEba obstfikem, staci mesocain,
kortikoid velmi obezfetné.
Ruptura ¢epicky rotatord, ktera je bud ¢astecna nebo (ipIna, nebo zastarala.
Akutni krystaloidni artritida: diferenciainé diagnosticky hnisava artritida - symptomy stejné: bolestivé rameno, zarud|é a oteklé. Punkci zis-
kén sterilni vypotek s krystaly, v pfipadé hnisavé artritidy punkce = tleva, nutné téZ antalgické poloha.
Burzitidy: nejCastéjsi subdeltoidedlni! Stény burzy mohou kalcifikovat.
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Impingement syndrom - Neerova nemoc: Utlak subakromialmi burzy, ztlusténi a tvorba osteofytli na akromiu. Diflizni bolesti ramena, vétsi

v noci a vleZe na postiZené strané. Bolest v upazeni 60 - 120 st. Provokacni moment: vleZe tlak paze k akromiu, bolesti pfipadné vyvolame i za
rotace. RTG ve stoje - snizeni subakromidlniho prostoru, instruktivni je obraz artrograficky, resp. - skopicky. Lécba: okamzité Gleva obstfik lo-
kélnim anestetikem, coZ je také diagnosticky Neerdlv test. Polohovani ramene do fyziologické polohy ( maly pol§tafek do axilly). Fyzikalni tera-
pie, relaxace, postizometrické techniky. Selze - li konzervativni Ié¢ba, operace - dekomprese akromioplastikou dle Neera a doléceni rehabili-
tacni (polohovani, asistované cviky, odporové cviky ve specialnich polohéch).

Zmrzlé rameno - Codmanova choroba: Jde o adhezi a obliteraci subakromialni burzy, obliteraci doIniho recesu ramenniho kloubu v podpaZzdi,
periartikularni fibrézu. Cepicka rotatord v oblasti subakromialni burzy je postiZena mechanicko - iritaénimi zménami, slepuji se stény burzy,
fibrézni proces ovliviiuje pouzdro kloubni. Dochéazi k reflexnim spazmim a poruSe cévniho zdsobeni svalli, hromadéni kyselych produktil meta-
bolismu, iritaci nervovych zakonéeni, k bolesti a bludnému kruhu. PostiZzeny ¢astéji Zeny nad 40 let, se sou¢asnym postizenim C patefe - ¢asto
udavaji cefaleu a bolest od Sije do hlavy a ramene. Reflexné mohou vznikat u kardialnich onemocnéni. Bolest se stupfiuje v noci - Ginava, neu-
rotizace. Prohlubovani funkénich poruch strachem z pohybu - bolesti. Rozvoj 1 aZ 2 roky. Paraklinicky: nékdy pozitivita revmatickych testl

a HLA B27. Vyvarovat se nasilné RHB, €i operativnimu feSeni. Pfedat pacienta do péce specialisty, pfipadné ambulance bolesti, psychologa.
Periarthritis humeroscapularis - Duplayova nemoc: Diagndza velmi ¢asto pouzivand, bud z rozpaki, €i z pfili§ rychle stanovené diagndzy,
bez dikladného vySetfeni, resp. diagnostické rozvahy a presné formulovaného zavéru. Rameno je normalni konfigurace, pohmatové neni tep-
1€, je dif(izni bolest, podrobnéji vétsi bolest lokalizovana nad AC kloubem a Slachou bicepsu pfi flexi lokte. Jsou |éze m. supraspinatus, 1éze ro-
tatorové manZety, bolestivy ipon deltoideu...U vSech nemocnych s bolesti ramene, zejména pak u starSich nutné aktivni cviceni (zpocatku vle-
Syndrom rameno - ruka - Sudeckova algodystrofie: Jedna se o spojeni periartritidy ramenniho kloubu s neurovegetativnimi zménami a s po-
ruchami trofiky na ruce. Nejcastéji v dlsledku trazu HK, po CMP s hemiparézou, také po AIM. (pfi oboustranném vyskytu - abdzus barbitura-
td!) Bolest jde od trapézového svalu po zevni ploSe ramena a paze aZ na dorzalni stranu zapésti a hibet ruky, ktery je otekly, prsty v semiflexi,
ruka zpocenad, lehce fialové mramorovaného zbarveni - aZ akrocyandza, nehty lomivé. RTG obraz typicky:celkova skvrnita rarefakce skeletu,
Stérbiny kloubni na ruce ziizeny. Priibéh ve 3 stadiich: bolesti

1. akutni (hyperemické) - trvalé otoky, kliZe teplda, bolesti spontdnni a provokované pohybem

2. dystrofické (vendzni staza) - bolesti mensi, otok trva, zvySena potivost, ztrata ochlupeni na hibetu ruky

3. atrofické - bolesti ustévaji, bleda, vyhlazena kize, sklerodaktylie, svalové atrofie, kontraktury a deformity, kloubni ztuhlost. LéEba: v prvni
fazi klid, polStar do axilly, dlahy, silné analgetika, NSAID, trankvilizéry, kalcitonin, b-blokatory, naraz kortikoid(i. Dale DD proudy, polohovani,
Priessnitzovy obklady, aktivni cviceni po analgetické pfipravé. V medikaci pokracovat. V posledni fazi aktivni cviceni proti odporu, UZ, teplé
procedury.

Spoluprace s psychologem a psychiatrem (u ndvyku na barbituraty - odvykaci kira, odstranéni psychického stressu).

Paresis plexus brachialis: Vznik mechanicky - porod, v dospélosti pak jako sou€ast neurologickych onemocnéni, ¢asto pfi motocyklové hava-
rii jako nasledek poranéni ramena. velké bolest uvolnéného kloubniho pouzdra a chaba obrna paze, atrofie svalll, dysestézie HK, chybi aktivni
pohyb. RTG: rarefakce skeletu. Postizeny ¢asto zada amputaci konCetiny. Diagnostika neurologicka - EMG.

Lécba: artrodéza ramenniho kloubu je vyhodna.

Polymyalgia rheumatica: Typické svalové revmatické onemocnéni s vysokou FW, anemii, bolesti pletencti koncetin - zejména ramenniho,
Ginavnost, slabost, deprese, poruchy spanku, pokles hmotnosti. vylouéit hnisavé procesy kdekoliv v téle a paraneoplasticky syndrom.
Dramaticka Uprava po kortikoidu - Prednison 15-20mg/den s rychlym snizovanim. Déle analgetika, pohybovy a dietni (ovocné Stavy, ovoce,
zelenina) rezim. Neprochladit se. PriibéZné sledovat FW. Zavérem bylo zdiiraznéno, Ze piné pohyblivost ramene neni nutna pro denni aktivity,
pro sebeobsluhu. Nahradni pohyby ji zastoupi..

kloubnich ploch), zkfiZené, vnitfni a zevni postranni vazy. Statickd stabilita kloubu zajisténa kostmi, vazy, menisky a pevnym pouzdrem, dyna-
micka flexibilnosti svall. Synovialis dopInéna recesy a systémem tihovych vackid. Mezi ligamentum patellae a proximalni pfedni sténou tibie
tukové Hoffovo télisko.

VSechny jmenované struktury mohou byt postiZzeny chorobnymi stavy, ¢i Grazy. Biomechanika kolenniho kloubu je sloZita, umoZniuje flexi ex-
tenzi, ab, addukci, rotaci, skluzny a valivy pohyb. VySetfeni kolena: posoudit tvar, osu (valgozita, varozita), barvu kiZe, teplotu, zdufeni..., po-
hmatem vySetfit citlivost jednotlivych anatomickych struktur, balottement patelly pfi pfitomnosti tekutiny, poplitedini prostor - napt. Bakerova
cysta. Za flexe provést palpaci obou kondyli femoru, pfi extenzi posun ¢ésky proti spodiné -, hoblik“ ¢éSky = Wilsonovo znameni. Zmé¥it ob-
vody paskovym metrem kolena stehna, lytka a délku DKK. Nikdy neopomenout! (méFit od pupku k zevnimu kotniku, nebo od pfedni spiny hre-
bene kosti kyéelni k zevnimu kotniku) - 17% populace mé nestejnou délku DKK! Specidlni manévry ke zjisténi stability postrannich vazi (v se-



miflexi do vargozity, valgozity), stabilitu pfedozadni manévr na zkfizené vazy (,zasuvkovym“ manévrem ve flexi 90st.), porucha ,CéSky hobliko-
vym“ manévrem, poruchy meniskil palpacni citlivosti ve Stérbiné s posunem bolestivého bodu dozadu pfi flexi, nemoZnosti a bolestivosti hy-
perextenze, nemoznost ,tureckého sedu”, chiize v dfepu... Samoziejma je dlikladnd anamnéza.

Stabilita kolenniho kloubu: VySetfeni paéenim kolene ve vSech rovinach pfedozadni. Ve frontélni roviné - varozita (nestabilni zevni vaz), val-
gozita kloubu (nestabilni vnitini vaz), pfiznak zasuvky: predni - tibie pred femur, zadni - tibie za femur. Jsou-li zndmky nestability zietelné -
operovat, nejsou- li, vySetfeni jesté v epidurdlni narkéze.

Bolesti kolenniho kloubu:

U déti: discoidni meniscus, synovialitidy - mohou byt poGatecnim stadiem revmatické artritidy, osteochondrdzy, epifyseolyzy, Bakerova cysta,
I tumory, chondropathie ¢ésky, M. Osgood Schlatter.

U dospélych:

1) poruchy mékkého kolena: a) meniskl a vazli b) synovitidy,

2) degenerativni zmény,

3) artritidy

PostiZeni meniski a vazii: poranéni menisk( - ¢astéji poranén vnitfni, a to v poméru 3:1 (zevni meniskus méné zranitelny - je volny). Klinické
znamky Iéze menisku jsou Steinmannovo znameni Il, Pair(iv pfiznak, extenze kolena, dfep respektive chiize v dfepu- postizeny neschopen.
Viz. také stabilita kolenniho kloubu - vySe. LéEba Grazil postrannich vazli je bud operativni nebo konzervativni (ledovéni, ortéza 8 tydn().
Kloubni vypotek: hemarthros - flekéni, ¢i rotacni - riizné 16¢ebné pfistupy - napf. rakouské Skola ihned artroskopie a seSiti vazu, u nas opero-
vat odloZenou plastikou.

Nebezpedi vypotkl - metabolické agresivni zmény v kloubni dutiné

Nenechavat vypotek v kolennim kloubu - tedy punktovat!

Synovitidy: ¢asto jako ¢asny projev revmatoidni artritidy, zvlaté u mladych Zen - aZ 5 let trvé neZ je RA diagnostikovana.

Chondropathie ¢ésky: Znamena rozviaknéni, zméknuti a tvorbu defektii na hyalinni chrupavce pately. Mladi lidé, Castéji divky, ale kterykoliv
vék. Patelofemoralni preartr6za?!

Bolest je pfi chlizi do schodd, v kleku a diepu. Wilsonovo znameni = hoblik ¢ésky + bolest.

Opatfeni na sport: naplastovy taping - infrabandaz, pak sundat. ! nepouzivat normalni bandaz! Medikamentdzné SISADOA , salicylaty kratko-
dobé, lokalné NSAID. Fyzikélni terapie.Artroskopie s oSetfenim - ,shaving" (sneseni vlajicich ¢asti chrupavky frézou)

Gonartréza: PostiZena chrupavka a pfilehla kost (cysty), roli v procesu artrézy hraji dale: porucha vnitfniho prostfedi kloubu, svaly kolem klou-
bu - kontraktury, kloubni pouzdro.

Priciny: nezndmé = primarni idiopaticka artréza, pfi¢iny znamé = sekundarni, zpdsobujici pfetiZeni kolena (nadvaha, otfesy, poruchy chrupav-
ky a kosti, metabolické cévni zmény chrupavky také pfi AS, DM, vrozené deformity, ziskané vady, zanéty, drazy). Pocit ranni ztuhlosti (,zrezivé-
ni“), pocit napéti v kloubu, rozvoj bolesti. Pozor na ¢asty omyl pii anamnéze - projekci bolesti pfi koxartroze do kolena (pak mylné gonartré-
za). Bolest vecer, pak no¢ni bolest - venozni petlak v koncich kloubu (,migréna druhé hlavy“). Pozdéji omezeni pohybu - napfiklad pfi
obouvani (,znameni strevice“)

Dekompenozovana gonartroza: prudkd bolest, antalgicka kontraktura, vypotek, otok, tepla kiize kloubu, omezena hybnost- kulhani). RTG
kloubu, pfip. laboratof konzilidri vySetfeni ortoped a/nebo revmatolog. LéCba: odleh¢it kloubu - sniZovat nadvahu, mékké podrazky, chiize

s vypotkem v optimalni davce, 1x/2 tydny a maximalné 3x! Neni- li efekt, nepokracovat v této 1é¢bé! Po aplikaci do kloubu ten ledovat, v kli-
du, elevovat podloZenim. Operativni feSeni: Paliativni - débridement a synovektomie, Korekéni - osteotomie upravujici kloubni osu,
Artroplastiky - nadhrada kloubu umélym, indikovat operaci véas, pfed rozvojem zévaznych internich komplikaci, v pfipadé TEP. Pozor na infek-
ce HCD, mocovych cest - cizi material v kloubu je ,locus minoris resistentiae!“

Artritidy: Jsou plvodu iritacniho- pfi pretizeni jako nebakteridini zanéty, nebo jako bakteridIni nespecifické zanéty, nékdy iatrogenné zplsobe-
né (instilace kortikoidu), lymska boreliéza, myslet také na zanéty specifické, na artritickou manifestaci pohlavnich chorob. Nutné také myslet
na TBC plivod zanétu!

Teply, zarudly, zdufely, bolestivy kloub, s omezenym pohybem, pfitomnost vypotku, celkové reakce -T, FW, dalSi vySetfeni laboratorni, RTG, UZ
kloubu, artrografie, MNR, UZ, artroskopie, biopsie. Lécba byva sloZita.

Z anatomie - dlilezité postaveni hlavice k diafyze: keltsko - germénsky typ - dlouhy napfimeny,valgdzni, slovansky typicky - rovny, vardzni
(126st.) - CD Uhel . Architektonika ky&elniho kloubu- vytvafi Warddv trojihelnik, zesileni tramci - Adamsdv oblouk , calcar femori je prearthro-

tickym fenomenem. Artrézou kycelniho kloubu jsou postizeny ¢astéji Zeny (gravidity, resp. porody dispozici zhorsuji).
Bolestivé syndromy kycelniho kloubu: dle véku - do 5 let: dysplazie kloub(, do 10 let: M. Perthes a parainfekéni coxitidy, do 15 let: coxa vara
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adolescentia - preartrotické zmeény, parainfekcni coxitidy , Dospélost: artrézy, artritidy, idiopathické nekrdzy, syndrom tranzietni osteoporézy -
obdoba Sudeckovy algoneurodystrofie), entézopatie.

Koxartréza: Nejcastéji se vyskytujici degenerativni kloubni proces. Zakladni moment vzniku: nepomér mezi zatizenim a odolnosti kloubu (viz.
také kolenni kloub). V mlad$im véku spiSe sekundarni artréza - potirazova, dysplazie, pozanétlivé, hormonalné ovlivnéné vady, i aseptické
nekrézy hlavice femoru (kortikoidy, alkoholici, jiné onemocnéni jater, ledvin, po dialyze). Po 55. roce vznikajici artréza nejéastéji primarni =
idiopaticka artréza, Typické projevy: ,Startovaci bolesti“ - bolest v tfisle, kolem velkého trochanteru, ! ¢asto iradiace bolesti do kolena a ranni
ztuhlost, pfed rozchozenim. ,Kachni chiize” - postupné omezeni vnitini rotace, abdukce ky€le, obrana proti pretizeni vede k flekéni, addukéni
zevné rotaéni kontraktufe, ta dale k relativnimu zkratku DK, §Sikma panev a bederni skoliéza, lumbalgie - chiize je kolébava. Bolest SI.
LMigréna druhé hlavy“ nocni bolesti z vendzniho petlaku pfi zméndach subchondraini kosti. Koneéna faze: Ankyloza - vyrazné omezeni sobés-
tacnosti( oblékani DK, obouvani, hygiena oblasti kycli, chiize). RTG - suverénni vySetfovaci metoda. Nalezy: ziZeni - vymizeni kloubni Stér-
biny, nerovnost kloubnich ploch, subluxaéni postaveni, osteofyty, ,geody” (pseudocysty v misté nejvétSiho zatizeni), rozpad hlavice, ankyléza.
Terapie: predevsim odleh¢it postiZzenému pretizenému kloubu - hiil!, redukce hmotnosti, Giprava Zivotniho reZzimu , cviéent, jizda na kole, pla-
vani. Fyzikalni terapie , resp. komplexni elektroléCba, vodolécba a LL. Medikamentdzni terapie: V zaCatku velkych bolesti NSAID, analgetika,
déle on demand. Lécha radikalni - operativni: korekéni operace - osteotomie,endoprotézy. Typy endoprotéz (dle véku), pooperacni péce a la-
zefiska péce je jiz na dalsi kapitolu.

Koxitidy: Hnisavé (nespecifické, specifické), nehnisavé.

Vdiagnostice dileZita laboratof se vzestupem zanétlivych markerd, UZ kyéle ( kolekce tekutiny v kloubu), RTG. U hnisavé koxitidy pribéh i pe-
rakutni, ohroZuje pacienta na Zivoté, bezpodminecné hospitalizace, 1éCba chirurgickd, drendz, ATB. Tranzitorni koxitida - parainfekéni vyskyt
nejéastéji u déti pfi infektech CD, RTG obraz se opoZduje aZ o 3 tydny za prvnimi pfiznaky. Nebezpe¢i vyvoje Perthesovy choroby.

Perthesova choroba: Asepticka nekréza hlavice femuru u déti 5-10 let.

Nekrobiéza (odbouravani hlavice sledovano novou vystavbou). Deformace zméklé hlavice nespravnym smérem. Trvani choroby 1 - 3,5 roku,
nespravna zatéZ = oplostovani hlavice ,coxa plana“ = preartroticky stav. LéCba konzervativni i operativni - cil: zajistit kontakt hlavice a jam-
ky, zachovani pohybu v odlehéeni.

Idiopatické nekrézy hlavice lemuru: Jde o prestavbu a destrukci na podkladé ischemie.

Etiologie: polirazové (porucha cévniho zasobeni , head at risk“ kréku femuru- zlomeniny, luxace), metabolicka ( cirhdzy jaterni, chronické se-
Ihani a poruchy ledvin) polékové (zejména kortikoidy, antacida!), mechanicka (kesonova nemoc, radiace). Plizivy vznik, mladsi vék, bolest,
kulhdni, zkracovani konéetiny, kontraktury, ochabnuti svalstva stehenniho a gluteaIniho. Vytsténi v artrézu.

Syndrom tranzitorni osteoporézy kycle: Odvapnéni kycle a poloviny panve s algickymi a funkénimi poruchami.Byvaji postizeny Zeny po poro-
du, astéji vSak muZzi kolem 40 roku. Obdobny Sudeckovu syndromu. Bolesti, vegetativni (poceni, koZni T) a psychické projevy (neurotické ry-
sy, deprese). Priibéh dlouhy - nejméné 1 rok. Lé¢bu vede ortopéd nebo revmatolog. Nutno odstranit stresové vlivy, socialni problémy.
Entézopatie oblasti kycle: vyvolany pietiZzenim Slachovych a svalovych tponil - mechanicko-iritacni zanét a osifikace.

Entezopatie velkého trochanteru (pretiZeni, sport): bolest s iradiaci do stehna a panve, bolestivé misto moZno vypalpovat.. Pohyb v ky¢li,
sonografie odlisi burzitidu. LéCba: obstfik( anestetikum a kortikoid), NSAID mistné, RHB.

RTG mUZe byt u stydké kosti lamelovita kalcifikace. LéCha: klid, analgetika, enzymoterapie, fyzikaIni IéEba.

Meralgia paresthetica nocturna: palivé noéni bolesti, mravenéeni a hypoestezie ventrolaterainé a proximalné na stehné ( elipsovité). Casto
Gtlak n. cutaneus femoris lateralis v oblasti horni ventraini spiny iliky tésnym odévem - texasky- dlouhodobé sezeni ( pf.u fidict kamiond)
Lécba: spravny rezim odivani, vit. skupiny B.

Diky Doc. MUDr. Ivanu Miillerovi, CSc. @ MUDr. Bohuslavé Miillerové za velmi zajimavé, aktivni ( v podstaté nas nenechali v klidu), na diskuzi
bohaté jedno rijnové sobotni kontinuaini vzdélavani.
Je moZno se jen téSit na dalsi ¢asti onemocnéni muskuloskeletdrniho aparétu s témito dvéma vybornymi lékafFi, pfedndsejicimi a vzacnymi
lidmi.

MUDr. Marcela Bradacova

Pravidelné aktualizované informace o vzdélavacim programu najdete na
www.svl.cz




» vySSi selektivita i afinita k H-1 re-
ceptortim (farmakodynamické klady)

» relativné rychly nastup Gcinku i delSi
polocas (pevna vazba na H-1 re-
ceptor)

Problematiku pojmu a kriterii ,treti“ ge-

nerace podtrhuje fakt, Ze vySe uvedené

podminky do jisté miry spliiuji néktera

generika z generace druhé (cetirizin).

Berte proto zafazeni nasledujicich pre-

paratl do treti generace viceméné jen

jako pokus o urgité odliSeni nového

o starsiho - pfedevsim na drovni posileni

Gcinku, resp. na Grovni tlumeni rozvoje

vSech fazi alergického zanétu vcetné té

pozdni.

FEXOFENADIN (Telfast, Allerga), je

vlastné aktivni metabolit terfenadinu

a na rozdil od néj nema kardiotoxické

Antihistaminika 2. generace

Gcinky. Pfedchazi mu velka poveést - pre-
(vliv na adhezivni molekuly, leukotrieny,
prostaglandiny a pod) . Indikace je na-
déjna zvlasté u chronickych kopfivek.
Uvedeni na nas trh se ponékud opozdilo,
nechme se prekvapit rokem 2003.
DESLORATADIN (Aerius, Clarinex)
Uveden na trh pocatkem roku 2002, jed-
na se o metabolit loratadinu. Krom anti-
histaminového G¢inku je mu pfipisovan
efekt antialergicky (napfiklad poklesem
koncentraci mediator typu tryptazy,
prostaglandinii a leukotrien() a efekt
typu interleukin(, chemokin(, jakoZ i sni-
Zeni exprese adhezivnich molekul ...
IL-4, IL-6, IL-8, IL-13, RANTES, ICAM-1
aj.). Vazba k H-1 receptoriim je 15-20

x vy§Si nez u loratadinu. Desloratadin ma

velmi dlouhy biologicky polocas (termi-
nalni polocas je 27 hodin), neméa pocho-
pitelné sedativni a kardiovaskularni
Gcinky.

LEVOCETIRIZIN (Xyzal 5 mg)

Uveden koncem roku 2002. Jedna se

o levotoCivy enantiomer cetirizinu. Je
dvojnasobné Gcinnéjsi k H-1 receptordm
nez cetirizin , proto staci polovicni davka
(5 mg). Ma rovnéz vysokou selektivitu

s dlouhou a pevnou vazbou k H1 re-
ceptortim (na rozdil od pravotocivého
enantiomeru, ktery ma dik prostorovému
usporfadani vazbu jen na 50%). Antime-
diatorové a anticytokinové Gicinky - neza-
vislé na H-1 receptorech - jsou prokaza-
ny na Grovni snizovani migrace eozinofilil
i v blokddé uvoliovani adhezivnich mole-
kul (VCAM-1).

generikum | firemni nazev davka vékové omezeni davkovani
Cetirizin ZYRTEC & 7,20,50 tbl tbl =10 mg Nad 2 roky 2x5mg
ZYRTEC gtt 10 kapek = 5 mg Nad 6 let 1xaz2x10mg
ZODAC a 10,30,60 thl Nad 12 let 1x 10 mg
ZODAC gtt ZODAC sir
ALERID & 10,20,50 tbl
LETIZEN 4 7, 20, 50 tbl
CETIRIZIN- SL & 7,10,20,30,50 tbl
CEREX & 7,20,50,100 tbl
Loratadin CLARITINE & 10,30,60 tbl tbl =10 mg Nad 2 roky - do 30 kg 1x5mg
CLARITINE roztok (sol) 5ml=5mg Nad 1 rok
FLONIDAN & 10,20,30 tbl Nad 6 let - nad 30 kg 1x10 mg
FLONIDAN suspenze
LORATADIN 10-SL 4 10,30 tbl Nad 12 let rovnéz 1 x 10 mg
LORANOL & 7,20,50,100 tbl
Terfenadin LOTANAX 60 & 20,30 thl tbl =60 mg Nad 6 let 2x30mg
TERFENADIN AL 4 20,50,100 tbl Nad 12 let 2x60mg
Protizanétlivy ii¢inek MozZné prodlouZeni QT intervalu Poznamka
Cetirizin ANO - na Grovni: Migrace eozinofilli NE Preventivni efekt (studie ETAC)
Uvolfiovani mediatord pozdni faze prevence astmatu
u atopickych ekzemtik(i
Cetirizin je vlastné metabolit
prvogeneracniho hydroxyzinu
vylucuje se moéi
Loratadin ANO - na (Grovni: NE Studie o prevenci virovych infektl
Inhibice aktivity adhezivnich molekul Kombinovany preparat:
CLARINASE repetabs (*)
metabolizuje se v jatrech
Terfenadin ANO Pozor na kombinaci s makrolidy,
antimykotiky, ale i s cisapridem

(*) CLARINASE repetabs (5 mg loratadinu s pseudoefedrinem 120 mg & 14 tablet), indikace : alergicka ryma. Kontraindikace do 12.let, kardiovaskuldrni choroby, glaukom, diabetes,
gravidita, laktace a terapie inhibitory MAO (dévky 1x denné, nikdy ne dlouhodobé!).

POZN: v tabulce nejsou uvedeny generika, resp. preparaty astemizol (Hismanal), ebastin (Kestin), acrivastin (Semprex) a mizolastin (Mizolin), které se bud’ na naSem trhu vibec
neuplatnily nebo u kterych byla z nejriznéjsich divodi u nés ¢innost ukoncena (obchodni politika, kritizované nezadouci Gicinky a pod).



Indikace ,tfeti“ generace se z alergické
rymy a alergickych koznich chorob rozsi-
fuje i na astma bronchiale - zvlasté

v téch pfipadech, kdy je astma provaze-
no alergickou rymou.

1) u alergdz: polindza, kopfivky, ekzém
(nejméné Gcinné u astmatu - s vyjimkou
Ltreti“ generace ). Vybér vhodného pre-
paratu je ¢asto spiSe ,metodou pokusu
a omylu“. Ridime se dostupnosti, cenou,
nezadoucimi G¢inky, davkovanim, re-
spektujeme zkuSenosti i pfani pacienta.
(u kopFivky jsou snad GEinné&jSi cetirizin
a terfenadin, u atopické dermatitidy ¢as-
téji predepisujeme loratadin, ketotifen

a cetirizin, u alergické rymy jsou Gcinky -
zda se - rovnocenné)

2) u anafylaxi (potraviny, hmyzi bodnuti,
Iéky apod.) pouZijeme injekéni formu,

obdobné - interferuji, resp. inhibuji enzy-
movy systém cytochromu P450, mohou
byt v kombinaci s antihistaminiky nebez-
pecné). Velkou obezietnost mame pre-
devsim u ketokonazolu, erytromycinu

a jinych makrolidovych antibiotik! Je to
znamo hlavné u terfenadinu (a dfive

i u astemizolu a ebastinu)

6) kardiotoxicita (prodlouZeni QT interva-
lu) se nepopisuje u cetirizinu s loratadi-
nem a pochopitelné u vSech antihistami-
nik nové generacni skupiny (,treti“
generace). Ty jsou proto relativné bez-
pecné i pfi soucasném kardiologickém
onemocnéni, nicméné EKG a znalost QT
intervalu je samozfejmosti, a to nejen

v pocatku 1écby, ale také pfi kontrolach
7) pozor na kombinaci s alkoholem - ab-
solutni zakaz u antihistaminik prvni ge-
nerace, relativni u druhé (totéz plati

o0 barbituratech, hypnoticich, inhibito-
rech MAO a tricyklickych antidepresi-
vech)

Antihistaminika pfedevSim druhé a tieti generace znamenaji vyrazny pokrok
v léché alergickych chorob. Svym antihistaminovym tc¢inkem blokuji
neZadouci ucinky tohoto biogenniho aminu, svym imunomodulaénim
uc¢inkem zasahuiji tlumivé do rozvoje alergického zanétu a tim pisobi nejen
terapeuticky, ale i - nepochybné - preventivné.

ale pochopitelné spolecné s kortikoste-
roidy aZ po aplikaci adrenalinu (adrena-
lin je vlastné takovy ,fyziologicky“ anta-
gonista histaminu)

3) v posledni dobé se hovofi o pre-
ventivnim podévani u alergickych paci-
entd s kozni alergdzou. Projekt ETAC pfi-
nesl prvni povzbudivé vysledky, riziko
vzniku astmatu u alergickych déti s ekzé-
mem (pyly, roztoce) klesl pfi dlouhodo-
bém podavani cetirizinu na polovinu. Za-
hajena byla studie EPAAC - obdobny
projekt, tentokrat s levocetirizinem
(GEast Ceské republiky v 9 centrech). Ale
probihaji i dalSi studie - kupfikladu lora-
tadin a prevence virovych infekt

4) respektovat znamé nezadouci Gcinky
(vEetné predvidani moznych nezadou-
cich Gcink(). Sedativni i¢inek ne vidy
ale musi byt nevyhodou (zklidnéni paci-
enta, predevSim na noc a také vyhodné
u malych déti)

5) vZdy uvaZovat o moznych interakcich
s jinymi léky (krom cetirizinu jsou anti-
histaminika druhé generace metabolizo-
vana v jatrech, takZe léky, které se v ram-
ci své farmakokinetiky chovaji v jatrech

26

8) nepodavat tEhotnym a kojicim mat-
kam (s vyjimkou lokalni aplikace). Tera-
togenita Ci karcinogenita ale nebyly pro-
kazany

9) lokalni aplikace je vyhodna pro mini-
malizaci neZadoucich Géink(, nemusime
se bat moznych kontraindikaci, interakci
apod. Musime vSak mit vidy na paméti,
Ze lokalni antihistaminika mnohem vy-
raznéji potlaci svédéni, kychani, ¢astec-
né i vodnatou sekreci. Méné (Gi dokonce
vilbec) ovlivni nosni obstrukci z hypertro-
Lreti“ generace)

10) i kdyZ se u antihistaminik druhé ge-
nerace nemluvi o tachyfylaxi (postupny
pokles G¢inku), je vhodné ¢as od ¢asu
dlouhodobou (letitou) aplikaci pozménit
za jiny preparat

11) neldspéch ,optimalniho“ preparatu

v nasledujici sezoné nemusi byt dan ztra-
tou Gcinnosti 1éku (spiSe vzacné), ale na-
priklad zvySenim expozice alergend
(zménou agresivity sezony)

12) co je to rychly nastup Géinku u anti-
histaminik druhé generace ? | kdyzZ se
nékdy hovofi pouze o minutach (jak to

nékdy viddme u antihistaminik prvni ge-
nerace), v praxi radéji pou¢me pacienta
0 45-60 minutach

13) pouZiti u malych déti (nad 1 rok) -

v kapkové i sirupové formé, jak prvni, tak
i druha generace (tfeti generace je zatim
rezervovana pouze pro vékovou kategorii
nad 6. let a v pfipadé desloratadinu do-
konce az nad 12 let)

14) pozor na zahustovani sekretu - to
plati pfedevSim o antihistaminicich prvni
generace, a zvlasté o prometazinu. Je
tfeba stale upozoriovat pacienty a pre-
devsim rodice, Ze tyto preparaty - na
rozdil od generace druhé - mohou po-
uZivat jen kratkodobé

15) velmi nebezpecné jsou otravy, zde
opét suverénné vede prometazin. Proto -
mimo dosah déti! Typické po pofZiti jsou
Gtlum aZ hluboky spanek, ktery je vSak
paradoxné stfidan excitovanosti, zmate-
nosti, halucinacemi az kieemi. U zvlast
citlivych jedincl k mirnym pfiznak(im sti-
mulace CNS dochazi i pfi bézném davko-
vani preparatl prvni generace (,pomali
metabolizatofi“, odhadem 10% popula-
ce)

16) individualni nejen terapeuticka re-
akce kazdého jedince, ale i individualni
reakce ve smyslu nezadoucich Géink( -
napr.: fidky sedativni i¢inek u antihista-
minik druhé generace (nutnost hledani
,optimalniho“ preparatu)

17) nékteré Iéky nejen s H-1 antago-
nistickymi vlastnostmi se pouZivaji i v ji-
nych oblastech mediciny - antiemetika
(Torecan, Medrin, Kinedryl, Travel-gum),
anxiolytika (hydroxyzin - Atarax), dale ja-
ko blokatory kalciovych kanalli, anti-
parkinsonika, dokonce i neuroleptika
18) na druhé strané H-2 antagonisté na-
Sly Siroké uplatnéni predevsim

v gastroenterologii (tlumeni sekrece Za-
ludecni HCI)

Antihistaminika pfedevSim druhé a tfeti
generace znamenaji vyrazny pokrok

v |éCbé alergickych chorob. Svym anti-
histaminovym Géinkem blokuji nezadou-
ci icinky tohoto biogenniho aminu, svym
imunomodulaénim G¢inkem zasahuji tlu-
mivé do rozvoje alergického zanétu a tim
pUsobi nejen terapeuticky, ale i - nepo-
chybné - preventivné.

Literatura u autora
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hnéte a vyvéste ve Va

Tato rubrika bude vénovana Vasim pacientlim, ktefi v ni naleznou informace z oblasti diagnostiky a [é¢by. Text odstFi

U cukrovky jsou nohy obzvlasté ohroZeny. Jsou nachylné
k infekcim a jakakoliv poranéni se velmi Spatné hoji.
Abyste se vyhnuli provleklé a nepfijemné 1é¢hé nehojici-
ho se zranéni, infekce nebo viedu na vasSich nohou, ne-
bo i dokonce pozdéjSi amputaci, dodrzujte prosim di-
sledné nasledujici zasady.

ZASADA 1

Nechte svého Iékare pravidelné vySetfovat vase nohy.
Navstévujte pravidelné svého lékare, abyste se ujistili,
Ze vaSe cukrovka je dobfe korigovana. Svému |ékafi pFi
kaZdé navstévé ukazte i své nohy.

ZASADA 2

Noste spravnou obuv a ponozky. Nikdy nechod'te bosi.
Nenoste boty, které jsou vdm malé nebo vas jakkoliv tla-
¢i. Opatfete si pohodinou obuv s dostateénym mistem
pro palec a ostatni prsty. Nejlepsi je specialni ortope-
dicka obuv pro ohroZené nohy. Noste silnéjsi bavinéné
ponoZky, v pohodIiné velikosti. Nikdy nechodte bosi, ani
doma ne - je to dilezita prevence infekci nohou. V Iété
nikdy nechodte naboso, nenoste sandale nebo jinak
nad prsty otevienou obuv.

ZASADA 3

KaZdy den si prohlédnéte své nohy.

Pozorné si kazdy den prohlédnéte své nohy, zda-li na
nich nejsou tfeba i drobné odérky, Skrabnuti, otlaky ne-
bo puchyfe. Pozorné si prohlédnéte vSechny éasti nohou
véetné meziprsti.

ZASADA 4

Dusledné si oSetiete kazdé zjisténé zranéni, odérku
nebo puchyi na nohou. Navstivte Iékare, pokud se ra-
na nebude hojit.

Zjistite-li mensi zranéni, Skrdbnuti, odérku nebo puchyf
na noze, zranénou plochu si jemné omyjte vodou a myd-
lem. Nepropichujte puchyrfe. Na zranéné misto nékoli-
krat denné nanasejte antibiotickou mast - napfiklad
Framykoin mast nebo Bactroban mast. JestliZe se rana
do nékolika dnli nezhoji, navstivte svého lékare.

ZASADA 5

UdrZujte své nohy v istoté.

Jemné si kazdy den omyjte nohy vodou a mydlem a dob-
fe osuste. Poté si nohy véetné nehtil oSetfete zvihéujicim
krémem nebo masti (napf. Indulona krém). Pozor na
meziprsti - tam naneste jen slabou vrstvu krému.

practicus - informace pro pacienty

DIABETES - 10 ZASAD PRO ZDRAVE NOHY

ZASADA 6

Spravné si stiihejte nehty.

Nehty u nohou si stfihejte rovné bez zaobleni u stran,
abyste predesli vyvoji zarostlého nehtu. Poradte se s 1é-
karem, jsou-li Vase nehty prili$ tlusté anebo se pfi stfi-
hani lamou.

ZASADA 7

Nechte si diisledné Iécit plisiiové onemocnéni

na nohou.

Plisfiové onemocnéni nohou je u diabetik(i ¢astéjsi nez
u ostatni populace a je pro diabetiky i v&tSim problé-
mem. Mate-li plisiové onemocnéni, noste stfidavé dva
pary obuvi, které budete obménovat kazdy den. Tak
umoznite, aby obuv mohla dostatecné vyschnout. Noste
pouze bavinéné, Iépe silnéjSi ponozky, aby dobre saly
vihkost. Poctivé uzivejte predepsanou lécbu.

ZASADA 8

Nechte si profesionalné osetrit ztvrdlou kiiZi nebo ku-
ii oka na nohou.

Mnoho lidi s cukrovkou mé sklon k vyvoji zesilené kize
nebo kufiho oka nad kostnatymi ¢astmi jejich nohou.
Mate-li tento problém, nikdy si neoSetfujte tato mista
sami. O zplisobu odstranéni se poradite se svym |éka-
fem nebo zkuSenou pedikérkou.

ZASADA 9

Nevystavujte své nohy nadmérnému teplu nebo zi-
mé/mrazu.

Vzhledem k tomu, Ze pfi cukrovce byvaji postizeny i ner-
vy ve vaSich nohach, nemusite vzdy spravné poznat, kdy
jsou vystaveny nadmérné teploté, coZ mlze nohy snad-
no poSkodit. Napfiklad budete-li si chtit umyt nohy

v teplé vodé, ujistéte se zmérenim teploty vody, Ze voda
neni piilis horka, protoze jinak se mlzete snadno spalit,
aniz byste to citili.

ZASADA 10

Snazte se zlepsit prokrveni vasich nohou.

Vysoky krevni tlak, vysoky cholesterol a koufeni posko-
zuji drobné cévy a tim i prokrveni vasich nohou. To pak
miZe zhorSovat nebo i branit zahojeni viedl nebo jinych
ran na nohach. DodrZujte proto prosim rezimové, dietni
a lécebné doporuceni.

MUDr. Jaroslava Lankova
prakticka lékarka
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Soucasna lécha

nejcastéjsich jaternich chorob

As. MUDr. Tomas Krechler, CSc.
4. interni klinika, 1. LF UK a VFN, Praha

Souhrn:
Terapie jaternich onemocnéni zaznamenala v poslednich letech dynamicky
rozvoj . V prvé fadé se jedna o takika revolucni vyvoj v oblasti Iécby virovych
hepatitid. Zavedeni interferonu do Iécby virové hepatitidy B a C znamena
predél v terapii téchto, do nedavné doby prakticky nelécitelnych onemocné-
ni. Paralelné s tim jsou do Iéchy virovych hepatitid zavadény dalSi preparaty
s protivirovym iicinkem (napf. ribavirin, lamivudin aj.). DalSich pokrokem
v Ié¢hé jaternich onemocnéni jsou nové pristupy v Feseni portalni hyperten-
ze. Probiha intenzivni vyzkum na poli farmakoterapie portalni hypertenze.
RovnézZ pouZiti terlipressinu a TIPSu (transjugularni portosystémova shunt)
v Iéébé akutnich komplikaci portalni hypertenze (krvaceni z jicnovych vari-
xu1) zlepsilo prognozu u této dfive tolik obavané komplikace.
Vyznamnym piinosem poslednich let bylo zavadéni novych pristupii do tera-
pie dalSich jaternich chorob: napf. autoimunnich hepatitid, primarni bi-
liarni cirhozy aj. V neposledni fadé nutno zdiraznit moZnost jaterni trans-
plantace, ktera se stava postupné v nasich zemich jiZ rutinni zaleZitosti.
Nicméné stale ziistava jednoznacnym pravidlem, Ze zakladnim opatfenim
v terapii jaternich chorob jsou predevsim reZimova a dietni opatfeni, poda-
vani hepatoprotektiv a abstinence alkoholu.

Klicova slova:
jaterni choroby, chronicka hepatitida B a C, interferon, portalni hyperten-
ze, TIPS, jaterni transplantace.

Uvod 1) Chronické hepatitidy

Neni lehké shrnout a obsahnout na nékolika
strankach textu moderni terapeutické pristupy
v hepatologii. Tomu jsou vénovany rozséahlé
texty s mnoha stranami. V naSem ¢lanku se
pokusime vypichnout ty Ié¢ebné postupy, kte-
ré nebyly jesté do nedavné doby znamy

a akceptovany. Budeme se pfedevsim véno-
vat 1éEbé chronickych virovych hepatitid, dale
pak komplexnimu doporuéenému pfistupu

k pacienttim s komplikacemi portélni hyper-
tenze (krvaceni z jicnovych varixil) a v nepo-
sledni fadé spiSe zkratkovité probereme pro-
blematiku jaterni transplantace a néktera
moderni IéEebné pristupy u méné ¢astych ja-
ternich chorob.
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a) Chronicka hepatitida B

Toto zavazné onemocnéni predstavovalo jesté
v nedavné dobé velky problém. Zda se

vSak, Ze diky vakcinaci a zavedeni jednorazo-
vych injekénich jehel se vyskyt chronickych
hepatitid B bude i nadale v naSich zemich sni-
Zovat.

V soucasné dobé je cilem terapie chronické
hepatitidy B:

» udrZet supresi HBV (Hepatitis B Virus) repli-
kace

nedetekovatelnost HBV DNA v séru
sérokonverze HBeAg na anti-Hbe
sérokonverze HBsAg na anti-Hbs

remise jaterni choroby

v v.v vy

» normalizace sérovych hladin ALT
» zlepSeni klinického stavu
» snizeni rizika prechodu do jaterni cirhdzy,
vzniku jaterniho selhani a hepatocelularni-
ho karcinomu
» prodlouZeni preZiti
Zéakladnim lékem u pacienta s chronickou ak-
tivni hepatitidou B (HbsAg pozitivni vice neZ 6
mésic, piitomnost aktivni replikace viru-
HBeAg a HBV DNA pozitivita v séru, aktivita
jaternich testli- ALT a pfitomnost chronické
hepatitidy B v jaterni biopsii) je interferon al-
fa. Nejcastéjsi davkovaci schéma je 5 mil. MU
denné nebo10 mil. MU 3x tydné s.c. 4-6 mé-
sicll. Tato IéCba je Gspésna cca u 30-40% pa-
cientd.
Nevyhodou terapie interferonem je pfitomnost
nezadoucich ucinkl (deprese, indukce autoi-
munnich onemocnéni, bakterialni infekce, in-
dukce akutni psychdzy) a pomérna finanéni
naroénost. Rovnéz vyuZiti interferonu u chro-
nickych hepatitid B HbeAg negativnich je
sporné. (1,2).
DalSim Iékem, ktery zaujima v terapii chronic-
ké hepatitidy B stale ¢astéjsi misto, je lamivu-
din (inhibitor reverzni transkriptazy, latka
s protivirovym G€inkem). VyuZiva se prede-
vSim u stfedné aktivnich HbeAg negativnich
hepatitid B a dale pak u pokro€ilych jaternich
cirhdz . Jeho vyhodou je jednoducha peroralni
aplikace v davce 100 mg/den. Nevyhodou je
nutnost pomérné dlouhé aplikace (nejméné
rok) a dale pak vznik rezistentnich virovych fo-
rem. (3,4).
Kombinovana terapie interferon alfa + lami-
vudin se rovnéZ jevi jako zajimava varianta
|éChy, ale jeji Gi€innost neni jesté dostatecéné
jednoznacné potvrzena.
Stéle se objevuji informace o novych prepara-
tech s protivirovym efektem. Tyto latky se vSak
v bézné klinické praxi u nas bézné nevyskytuji.
Probihaji studie, které by potvrdily Géinnost
téchto protivirovych €k v nejriiznéjsich kom-
binacich, pfedevsim s interferonem.
Jedna se piedevsim o:
» famciclovir
» ganciclovir
» acyclovir



Zkousi se nejrliznéjsi typy imunomodulacni te-
rapie (interleukin 2, 12, levamizol aj.).a dale
nové typy vakcinaci - napt. plasmidova DNA
vakcinace aj.(1).

b) Chronicka hepatitida C

Toto zavaZzné onemocnéni pfedstavuje v po-
slednich letech stale vétSi medicinsky pro-
blém. Chronicka hepatitida C pfechazi neléce-
na velmi ¢asto do jaterni cirhézy, cozZ ve svych
disledcich predstavuje zvySené riziko hepato-
celularniho karcinomu. Pfed zahajenim lééby
je nutné, aby pacient splioval zakladni indi-
kacni kritéria, kterymi jsou: pozitivita HCV (He-
patitis C Virus) RNA metodou PCR, aktivita ja-
ternich testl a nélez aktivnich zanétlivych
zmén v jaterni biopsii. Cilem terapie je dosaze-
ni dlouhodobé virologické odpovédi- negativi-
ty HCV-RNA a dosazeni vymizeni enzymatické
a histologické aktivity onemocnéni.

Zakladnim |éGebnym schématem v terapii
chronické hepatitidy C je kombinace interfero-
nu alfa v davce 3 mil. MU 3x tydné s.c. a riba-
virinu (synteticky quanosinovy analog s protivi-
rovym (€inkem) v davce 1000-1200 mg/den
p.o. Tato kombinovana |écba, trvajici 48 tyd-
ni, vede k dosazeni dlouhodobé virologické
odpovédi 6 mésicl po ukonéeni terapie az

u 40% pacientd. (5) Nicméné v delSim ¢aso-
vém odstupu po ukonceni Ié¢by se procento
dlouhodobé virologické odpovédi snizuje. Ke
zlepSeni dlouhodobé terapeutické odpovédi
jsou zkouSeny jiné intenzifikované Ié¢ebné re-
Zimy , kdy se podavaiji prvni tydny lé¢by vysoké
denni davky interferonu (5-10 mil. MU/den).
Budoucnost terapie chronické hepatitidy C se
v soucasné dobé ubird smérem pouZivani dal-
Sich typ( interferont: napt. pegylovany
interferon, ktery svym dlouhodobym Géinkem
umozZniuje davkovani 1x tydné se souéasnym
dosaZzenim lep$i G¢innosti a tzv. konsenzualni
interferon.

V zavéru prehledu, zabyvajicim se terapii
chronickych hepatitid B, C, nutno fici, Ze tera-
pie téchto onemocnéni by méla byt svéfena
do rukou zkusenych odbornikli- hepatolo-

gl. Je to predevsim proto, Ze tato terapie je
velmi naro¢na pro pacienta (mnoZstvi vedlej-
Sich G¢ink0) a rovnéZ i pro oSetfujiciho Iékare
(nutnost monitorace pacienta, upravovani |é-
¢ebnych schémat aj). V neposledni fadé mu-
sime zdiraznit i fakt, Ze tento druh terapie je

i pomérné finanéné narocny a musi byt proto
vybrani pfisné indikovani pacienti.

DalSim tématem, kterym se budeme v nasem
souhrnném sdéleni o 1é¢bé jaternich chorob

zabyvat, je krvaceni do gastrointestinalniho

traktu u pacientl s portalini hypertenzi. Uvadi-

me doporuceny algoritmus, schvaleny vybo-

rem Ceské hepatologické spoleénosti dne

6.6.2001:

Pracovni skupina pro portalni hypertenzi pfi

Ceské hepatologické spolegnosti doporuguje

pfi podezfeni na krvaceni do zazivaciho traktu

zplisobené portalni hypertenzi nasledujici

soubor diagnostickych a lIécebnych opatfent:

PFi prvnim kontaktu s nemocnym:

Vyhodnotit nezbytné anamnestické Gdaje »

ur€it pocatek krvaceni

» odhadnout velikost krevni ztraty

» Zzjistit, zda jde o prvni Gi opakované krvace-
ni

» popsat, zda je zndmo jaterni onemocnéni,
abusus alkoholu, uzivané léky

Provést fyzikalni vySetfeni s dlrazem na

» stav védomi

» hodnoty krevniho tlaku, tepové frekvence,
dechové frekvence

» projevy anemie

» palpacni vySetreni bficha

Zajistit

» Zilni pristup

» podani inflize krystaloid(i nebo volu-
mexpandert

» podani terlipresinu (Remestyp) v davce 1
mg i.v. pfi respektovani kontraindikaci

» monitorovani a zajisténi zakladnich vital-
nich funkci béhem transportu

PFi prevzeti nemocného nemocniénim zafi-

zenim:

» pokracovat v dalSi Ié¢bé na jednotce inten-
zivni péce (JIP), preferencné interniho typu,
s dostupnou urgentni terapeutickou
endoskopii

» vyhodnotit kromé standardnich vySetfeni
na Grovni JIP skore podle Childovy-Pughovy
klasifikace

» pokracovat v ndhradé intravazalniho volu-
mu/hemosubstituci a pfipadné korekci
koagulopatie s cilem dosahnout obéhové
stabilizace nemocného (neprekrocit hodno-
tu Htk 0,25-30, Hb 100 g/1)

» standardné podat Sirokospektré antibioti-
kum/chemoterapeutikum podle zasad anti-
mikrobidlni profylaxe

» pokracovat ve farmakologické 16Cbé poda-
vanim terlipresinu v davce 1 mg/ 4 hod i.v.,
pfi kontraindikacich nebo projevech neza-
doucich G¢inki podavat somatostatin i.v.

v davce 250 pg bolus a déle kontinuaIné
250 pg/ hod (pfi respektovani kontraindi-
kaci)

» provést endoskopické vySetfeni co nejdrive,

Medimport - SIMEPAR
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nejlépe bezprostfedné po dosaZeni obého-
vé stabilizace

» endoskopické vySetreni: urcit zdroj, aktivitu
krvaceni a provést endoskopické oSetreni

» pokracovat v podavani vazoaktivnich latek
(terlipresin, somatostatin, analoga soma-
tostatinu) po dobu 5 dn(i ve stejné davce

» pokud se pfi Gvodni endoskopii nepodafi
krvaceni zastavit je treba zvazit zavedeni
baldnkové tamponady u krvaceni z jicno-
vych nebo Zaludecnich varixi, maximalni
doba tamponéady je 24 hodin

» selhani IéEby (pokradujici krvaceni, hemo-
dynamicka nestabilita, recidiva krvaceni) je
indikaci ke kontrolni endoskopii

» pri selhani druhé terapeutické endoskopie
a soucasné farmakoterapie je indikovano za-
vedeni balénkové tamponady (maximalni
doba tamponady je 24 hodin) a provedeni
portosystémové spojky, preferenéné transju-
gularni intrahepatalni portosystémové spoj-
ky (TIPS). Pfi neproveditelnosti TIPS chirur-
gické feSeni, preferencné devaskularizace

» k prevenci encefalopatie poddvat laktuldzu,
pokracovat v podavani antimikrobialni pro-
fylaxe a hemosubstituci je-li nutna. Je nut-
no zajistit adekvatni energeticky pfijem.
U nemocnych s tenznim ascitem je vhodna
odleh¢ovaci punkce.

Po zvladnuti ataky akutniho krvaceni:

» KaZzdy nemocny po krvaceni zplisobeném
portalni hypertenzi musi byt Ié¢en s cilem za-
brénit recidivé krvaceni (sekundarni preven-
ce). Musi byt podrobné vyhodnocena pficina
portalni hypertenze a hepatopatie a Ié¢eno
zékladni onemocnéni véetné zvazeni trans-
plantace jater.

Sekundarni prevence

» endoskopické oSetfeni varixii do dosazeni
eradikace varixti (preferencné ligaci)

» trvalé podavani betablokatort v dostatec-
né davce (dosazeni poklesu TF 0 20%) pfi
respektovani kontraindikaci

» po dosazeni eradikace endoskopické kon-
troly kazdych 6 mésici

» pii recidivé krvaceni v disledku portaini hy-
pertenze zajistit zméfeni portosystémového
gradientu a zvazeni zavedeni portosystémo-
vé spojky (Child Pugh A preferen¢né chirur-
gické, Child Pugh B a C-TIPS), vyjimecné
devaskularizaéni operace; typ vykonu by
mél byt volen s ohledem na mozZnost trans-
plantace jater.

Dal§im vyznamnym posunem v terapii jater-
nich chorob je jaterni transplantace.
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Z praktického hlediska je dobré si uvédomit,

Ze v nasi republice je transplantacni program

na velmi dobré drovni a moZnost konzultace

s transplantacnimi centry je velmi dobra. 5-ti

leté preZiti se pohybuje az kolem 70% a je za-

vislé na mnoZstvi provedenych vykon( v jed-
notlivych centrech.

V pfipadé akutniho jaterniho selhani (napf. pfi

intoxikace paracetamolem) je nutné myslet

na moznost provedeni akutni jaterni trans-
plantace.

Z chronickych jaternich chorob, které jsou

indikovany k jaterni transplantaci jsou napf.:

» primarni bilidrni cirhdza, primarni sklerozu-

jici cholangitis

» autoimunni hepatitis

» chronické virové hepatitidy, pfedevsim he-
patitida C

» alkoholicka jaterni cirhdza (tyto pfipady
jsou vSak z hlediska indikace sloZité, vyza-
duji spolupréci dalSich odborniki - napf.
psychiatrl, nutna je vSak verifikovana mini-
malni 6-ti mésicni abstinence alkoholu)

» néktera metabolicka jaterni onemocnéni
(napt. Wilsononova choroba, hemochroma-
téza, deficit alfal-antytrypsinu aj.).

Mezi absolutni kontraindikace jaterni trans-

plantace patfi:

» HIV pozitivita

» extrahepatalni malignita, cholangiogenni

karcinom

septicky stav

aktivni alkoholismus

pokro€ilé kardiopulmonalni selhani

nékteré anatomické abnormity (1)

v v.v vy

Na zavér nutno zd(liraznit, Ze nacasovani ja-
terni transplantace je velmi sloZity proces,
ktery vyZaduje tymovou praci a definitivni vy-
jadfeni leZi na transplantaénim centru. Obec-
né lze fici, Ze jaterni transplantace je indiko-
vana v téch pfipadech, kdy jaterni
onemocnéni dospélo do terminalni faze, jehoz
progndza preZiti je vyznamné sniZena, ale pa-
cient musi byt jesté v takovém klinickém sta-
vu, ktery umoziiuje provedeni tohoto nesmirné
narocéného vykonu.

Zakladni kostrou terapie autoimunni hepatitidy
je kombinace prednisolonu (v davce v Gvodu
50-60 mg/den s cilem sniZit davku na 10-15
mg/den béhem 8 tydn(i) a azathioprinu v dav-
ce 1-2 mg/kg/den. Kombinace kortikoidi
aimunosupresiv je ve vétSiné piipadul velmi
G¢innd, vede k mnohaleté remisi onemocnéni
a k minimalizaci vedlejSich G¢inkl celkové te-
rapie kortikoidy (6). V nékterych pripadech

i pres tuto terapii dojde k transplantaci jater.

Toto onemocneéni, které v dfivéjSich dobach
mélo velmi Spatnou progndzu, je v soucasné
dobé velmi (ispésné 1écitelné. Zakladnim Ié-
kem, ktery vyrazné zlepSuje subjektivni potiZe
(pruritus), klinicky obraz a v neposledni dobé
prodluZuje preZiti je kyselina ursodeoxycholo-
va v davce 13-15 mg/kg/den (7). Nékdy se
pouziva kyselina ursodeoxycholova v kombi-
naci s jinymi Iéky - colchicin, metotrexat,
event. kortikoidy. Nicméné kombinace téchto
Iék0 nepfindsi vyrazné vétsi benefit. Jako po-
sledni eventualita, po vy¢erpani vSech moz-
nosti, pfichazi do Gvahy jaterni transplantace.

V terapii tohoto onemocnéni byla zkouSena
cela fada |ék0 - kortikosteroidy, D-penicila-
min, colchicin, ursodeoxycholova kyselina.
Z&dny z téchto preparéti nepfinesl jedno-
znacny statisticky podloZeny pozitivni efekt.

U symptomatickych pacientil se podavaji anti-
biotika, v pfipadé dominantnich stenéz na
extrahepatalnich Zlucovych cestach se vyuZiva
endoskopické stentovani, event. re-
konstrukéni chirurgické vykony na Zluéovych
cestach (1). Jedinou efektivni terapii zlistava
ortotopicka jaterni transplantace (8). Rovnéz
i v tomto pripadé je kliGové pro Gspésnost to-
hoto vykonu dokonalé nac¢asovani.

Moderni hepatologie pokro€ila v poslednich
letech v mnoha oblastech terapie jaternich
chorob. Zcela nové pristupy u donedavna ne-
Ié¢itelnych chronickych virovych hepatitid, za-
vedeni invazivnich postupil do terapie kompli-
kaci portalni hypertenze a v neposledni fadé
mozZnost a dostupnost jaterni transplantace,
to vSe posunulo hepatologii v terapeutické
oblasti mezi medicinské obory s podstatné
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Tento pfipad se odehral pred nékolika lety,

v roce 1999. Byla to pro mé velmi cenné zku-
Senost, protoze mij zvidavy pacient mé upo-
zornil na moznou diagn6zu, kterou jsem do té
doby povaZovala za problém pouze détského
véku. BEéhem studia na université a dalSim
postgradualnim studiem bézZnych internich
ucebnic jsem nabyla dojmu, Ze problematika
celiakie dospélého véku je pouze okrajova

a velmi vzacna zalezitost (navic mi splyvala

s pojmem cizokrajné tropické sprue) a u svych
dospélych pacientt jsem ji diagnosticky nezva-
Zovala az do doby, kdy se u mé v ramci preven-
tivni prohlidky poprvé objevil tento pacient.

1. Diivod navstévy:

Mlady muz, nar. 1960, inZenyr-ekonom. Do-
stavil se k celkovému preventivnimu vySetreni
ve véku 39 let. Subjektivné udaval zvySenou
inavnost a Casté prijmovité stolice, které
gastroenterologem byly uzavreny jako syndrom
drazdivého traéniku. Také udaval obcasné pa-
restézie prsti HK.

2. Anamnéza:

RA: nevyznamna, oba rodi¢e a sourozenci jsou
votni problémy. SA: Zije v manZelstvi, 2 déti,
AA: negativni

OA: Od détstvi byl vzdy slabsi konstituce a na-
chylny k béZnym respiracnim infekcim. Kromé
toho byl velmi vnimavy na prijmovita onemoc-
nénti, prijmy reagoval na vSechny bézné virdzy
a dietni chyby. 1963- (raz a zlomenina spodi-
ny lebeéni, zhojeno bez nasledki. 3/1980
hospitalizovan na internim oddéleni pro hy-
pokalcemické kiece, kterym predchazelo
protrahované prijmovité onemocnéni. Byl teh-
dy komplexné vySetien véetné neurologického,
GE a endokrinologického konzilia. Stav uzavien
jako idiopaticka hypokalcémie a hyperventilac-
ni syndrom. Byla doporucena dispenzarni pé-
Ce, kterou pacient pro zménu bydlisté nenasle-
doval. (Priznaky z hypokalcémie se ob¢asné
vraci, pacient je ale Gispésné rozpoznava hned
v pocatku a léGi se sam p.o. kalciem.)
11/1980 byl hospitalizovan na ORL oddéleni
pro transientni nedoslychavost a centralni
vestibularni syndrom, opét komplexné vySet-
fen vé. psychiatrického konzilia, po spontanni
lipravé stav uzavien jako idiopaticky. 8/1997
pro transientni poruchy visu s vypadky v ob-
lasti zorného pole provedeno CT mozku, které
bpn a stav opét uzavien jako idiopaticky.

3. Objektivni nalez a laboratorni screening

v ramci mého preventivniho vySetieni:

Obj. astenicka konstituce, vySka 175 cm, vdha
60 kg, BMI 20, TK 115/70, P 72/min pravid.,
kliZe bledd, bez exantému, LU nehmatné, hla-
va, krk bpn, dychani Cisté sklipkové, bricho
mékké, naznaceny lehky meteorismus a mirna
difizni palpacni citlivost. Jatra a slezina ne-

hmatné. Ostatni fyzikaIni nalez v mezich normy.
EKG: sinus 68/min, bpn; Lab. screening: FW
6/12; KO: Htc 0,37 (-), Hb 135, MCV 106 (+),
JT, lipidy, glu, krea, K a Na v normé&, mo¢ chem.
neg.

4. Pracovni zavér:

Mirnd makrocytova anémie. Hypokalcemicka
tetanie v anamnese nejasné etiologie, hypopa-
rathyreosa vyloucena. Sy drazdivého tracniku,
sklon k prijmim. Astenicky habitus, BMI 20.
Dif.dg. Poté, co pacient ziskal zakladni ddvéru
v mou toleranci a otevienost, vytahl z tasky
svazek dokumenttil s informacemi o celikakii,
které si samostudiem vyhledal a stahl
zinternetu. Nesméle mi sdélil, Ze si mysli, ze
ma celiakii. V zajmu profesiondlniho pfistupu
jsem vyslechla jeho nazor a pujcila si k prostu-
dovani jeho materidly. S ohledem na pfitom-
nou anémii jsem v laboratofi nechala doplnit
dalsi hematologické parametry (B12, kys.
listovou, Fe, TIBC, koagulaéni faktory) a vzhle-
dem k anamnesticky udavanym hypokalcé-
miim i hladinu Ca a Mg, a také stolici na K+C.

5. Kontrola s vysledky:

Prostudovala jsem si pozorné nejen materialy
od pacienta, ale sahla i do dalSi GE literatury

a s prekvapenim zjistila, Ze dif.dg. celiakie neni
tak absurdni moZnosti. Laboratorni nalezy: B12
(norm.), kys. listova 1,4 (-), Ca 1,99(-), Mg
(norm), Fe (norm), TIBC 85% (+), Quick
(norm), Alb (norm). stolice K+C (norm).
Pracovni diagnoza: V.s. malabsorpéni syn-
drom s laboratornimi projevy makrocytové ané-
mie z nedostatku kys. listové, snizené zasoby
Zeleza a miré hypokalcémie. UZSi dif.dg.: glu-
ténova enteropatie (celiakie). Dal$i Th. a vy-
Setfovaci plan: nasazeno Ca eff. 500 mg 2x1,
Acidum folicum drg. 1x1 + booster B12 300ug
i.m., Aktiferin 2x1. Krevni sérum odeslano k vy-
Setfeni protilatek proti gliadinu a endomyziu -
vysledky: a-endomysium IgA pozitivni, a-endo-
mysium IgG neg., a-gliadin IgA 165+ (n do
120), a-gliadin 1gG 238 + (n do 150). Pacien-
tovi jsem pogratulovala k GispéSnému sebe-
diagnostice a odeslala jej s dg. susp. celiakie
k odbornému gastroenterologickému vySetfeni
a provedeni enterobiopsie, ktera tuto diagnézu
histologicky potvrdila.

Dalsi pribéh: U pacienta byla bezodkladné za-
pocata prisna bezlepkova dieta. Po ¢ase doslo
k GpIné normalizaci KO a hladiny kalcia bez
nutnosti dalSi suplementarni Iécby, pacient pfi-
byl na vaze a je nadale zcela bez subjektivnich
obtiZi. Je dispenzarizovan ve specializované GE
ambulanci.

Pozn: doplnili jsme i kostni denzitometrii, ktera
neprokazala pfitomnost osteopenie.

6. Komentar k pfipadu:
Dospély pacient prichazi k rutinnimu pre-
ventivnimu vySetfeni, subj. udava zvySenou

tGinavnost a funkéni GIT obtizZe, které byly dosud
pokladany za projevy drazdivého traéniku. GIT
obtiZe Ize sledovat jiz od détstvi, kdy pacient
uvadi, ze byl vzdy nachylny k prdjmam. Ve véku
20 let je hospitalizovan pro hypokalcemickou
tetanii, ktera je uzaviena jako idiopaticka a ob-
vinovan je hyperventilacni faktor u neuraste-
nického pacienta. Pfi preventivni prohlidce ve
véku 39 let je zjiSténa makrocytové anémie

z nedostatku kyseliny listové, snizeni zasob Fe
a mirna hypokalcémie. DalSim vySetfenim se
prokaZze malabsorpéni syndrom pfi gluténova
enteropatii, jako spoleény jmenovatel obtizi,
pro které pacient postupné konzultoval riizné
odborniky (gastroenterolog - sy drazdivého
tracniku, endokrinolog - hypokalcemické teta-
nie a vylouceni hypoparatyredzy, neurolog a CT
mozKku - poruchy visu s transientnimi vypady

v perimetru nejasné etiologie, ORL specialista
- transientni nedoslychavost a vestib. syndrom
nejasné etiologie). Zadna z téchto obtizi se ne-
opakovala po zavedeni prisné bezlepkové diety
a doCasné substitucni Iécby.

7. Zavérecné poznamky:

» Celiakie, celiakalni sprue ¢i gluténova ente-
ropatie je autoimunni onemocnéni ¢asto aso-
ciované s vyskytem dalsi Al choroby (nejéastéji
s DM I). Klinicka manifestace onemocnéni neni
vazana pouze na détsky vék. Incidence one-
mocnéni je daleko vyssi nez se dfive udavalo.
V Evropé v poslednim desetileti je udavan vy-
skyt 1:250.

> Rizika nelécené celiakie nejsou zanedbatel-
na. Persistujici autoimunitni zanét stfevni sliz-
nice predisponuje k rozvoji karcinomu a ma-
ligniho lymfomu GIT a to i u frustnich

a latentnich forem onemocnéni. Varujici je, ze
mnoho dospélych pacientd ziistava ne-
diagnostikovano po mnoho let a diagnéza se
ucini Casto a7 ve stadiu tézké malabsorpce ne-
bo jiz vyvinutého komplikujiciho zhoubného na-
doru zazivaciho traktu.

» Mezi priznaky, které by mély vzbudit dif.dg.
otazku na celiakii patfi: Anémie, syndrom draz-
divého tracniku, Gnavovy syndrom, snizend vy-
Ziva, projevy neurastenie, idiopaticka neurolo-
gicka symptomatologie, vitaminova

a mineralova deplece.

» Screening celiakie spociva ve vySetfeni cir-
kulujicich protilatek - anti-gliadin IgA a I1gG

a anti-endomysium IgA. Diagndza vSak mize
byt potvrzena aZ po provedeni histochemické-
ho vySetreni enterobioptického vzorku.

» Védomosti o pfiznacich a screeningu celia-
kie jsou pro praktického Iékare velmi dileZité.
Pfi odhalovani tohoto onemocnéni v dospélos-
ti, které asto byva nekompletné vyjadreno,
hraje Gstfedni Glohu praveé prakticky |ékaf, kte-
ry reviduje a koordinuje vySetrovani a Iécbu pa-
cienta v zorném ahlu jeho celkového zdravotni-
ho stavu.
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Cévni komplikace diabetu
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Souhrn:
Prace se soustfeduje na nékteré vybrané aktualni aspekty
mikroangiopatickych komplikaci diabetu - diabetické retinopatie,
nefropatie a neuropatie a na syndrom diabetické nohy. Etiopatogene-
tické mechanizmy chronickych vaskularnich komplikaci diabetu vét-

Sinou souviseji s hyperglykémii, k zajimavym mechanizmiim pati

i spoluticast zanétu. V prevenci i Iéché vaskularnich komplikaci
diabetu se uplatnuji predev§im normalizace glykémie a krevniho tla-
ku, jak potvrdily nedavné velké studie, komplexni terapii vyzaduje

syndrom diabetické nohy.
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diabetes, cévni komplikace, diabeticka retinopatie, nefropatie,
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Diabetickd mikroangiopatie je pfic¢inou
typickych chronickych komplikaci diabe-
tu - retinopatie, nefropatie a neuropa-
tie. Diabetickd makroangiopatie je sou-
hrnné oznaceni pro aterosklerotické
komplikace u diabetikd jako jsou ische-
micka choroba srdecni, ischemicka
choroba dolnich koncetin a cévni moz-
kové piihody. Zavaznou pozdni komplika-
ci diabetu se smiSenou etiologii je syn-
drom diabetické nohy. Vzhledem

k omezenému rozsahu je prace zaméfena
predevsim na vybrané aspekty
mikroangiopatickych komplikaci diabetu.

Diabeticka

retinopatie
Diabeticka retinopatie se déli na stadi-
um neproliferativni retinopatie, kterd
miZe byt pocinajici, stfedné pokrocila
nebo pokrocila, a na stadium prolifera-
tivni retinopatie. S vyjimkou pocinajici
neproliferativni diabetické retinopatie
miZe byt kazdé stadium komplikovano
makularnim edémem (9). Diabeticka re-
tinopatie je nejcastéjsi pricinou slepoty
u dospélych osob mladSich nez 65 let
v zapadnich zemich. Jeji incidence stou-
pé s trvanim diabetu. U diabetikl 1. ty-
pu je béhem prvnich péti let diabetu
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diabeticka retinopatie vzacna, avsak po
15 letech diabetu ji ma jiz 90% diabeti-
kil. Retinopatie u diabetiki 2. typu miZe
byt pfitomna jiz pfi zjiSténi diabetu (aZ
ve 20%), protoZe Casto nelze presné
Zjistit zaCatek tohoto typu diabetu. Mezi
rizikové faktory pro progresi diabetické
retinopatie (1) patfi napt. téhotenstvi,
retinopatii Ize oéekavat u pacient(

s proteinuri a s hypertenzi. Byla proka-
zana i asociace hyperlipoproteinémie

s akumulaci lipid@ v retiné (tzv. tvrdé
exudaty) a se ztratou vizu. Ztrata zrakové
ostrosti je u diabetické retinopatie zp0-
sobena napf. makularnim edémem
a/nebo kapilarni ischémii. Dale miZe
plisobit na oslepnuti trakéni odchlipeni
sitnice pfi proliferaci novych cév a vazi-
va a také preretindlni krvaceni nebo kr-
vaceni do corpus vitreum.

Casta o&ni vy3etfeni u pacientd s riziko-
vou retinopatii jsou nutna proto, Ze je
mozné vyznamné sniZzit riziko oslepnuti
Gcinnou laserovou fotokoagulaci. Napf.
ve studii Early Treatment Diabetic Reti-
nopathy Study (ETDRS) fizené z americ-
kého National Institute of Health (1) do-
§lo u pacientd s makularnim edémem
po 2 letech k vyznamnému zhorSeni zra-

kové ostrosti u laserem nelécenych pa-
cientli ve 20% a u laserem lééenych pa-
cientli pouze v 8%. Z této studie také vy-
plynulo, Ze acylpyrin nezabranil progresi
retinopatie do proliferativni formy a ne-
sniZil riziko ztraty vizu, na druhé strané
ale také nevedl ke zvySeni rizika krvace-
ni do corpus vitreum.

Zajimavym poznatkem z nékterych studii
(12, 4) je progrese retinopatie po zlep-
Seni metabolické kompenzace diabetu.
V Diabetes Control and Complications
Trial (DCCT) doSlo k ¢asnému zhorSeni
retinopatie u 6% pacientd intenzivné 1é-
¢enych, cozZ bylo dvakrat vice neZ ve
skupiné pacientl Iécenych konvencné.
48% pacientl s Casnym zhorSenim mélo
téZSi retinopatii. U 50% pacientl s ¢as-
nym zhorSenim doslo do jednoho roku

k Gplné regresi nalezu. Pro trvalé zhorSe-
ni byli rizikovi pacienti s velmi Spatnou
kompenzaci pfed intenzivni terapii (vy-
soky glykovany hemoglobin - HbAlc),

u nichz doSlo k velkému poklesu HbAlc,
a pacienti s delSim trvanim diabetu

a tézsim stupném retinopatie. Podobné
u diabetikl 2. typu (4) byla progrese re-
tinopatie béhem 2 let asociovana s veli-
kosti poklesu HbAlc (vice neZ 0 3%),

s trvanim diabetu a s nékterymi he-
mostatickymi faktory. Proto se doporu-
Cuje oSetfit pacienty se Spatnou kompe-
nzaci diabetu pfed intenzivni terapii
laserem a kompenzovat u nich diabetes
opatrné za stalé ocni kontroly. U diabeti-
kii 2. typu se doporucuje pfi Spatné
kompenzaci i pfi dodrZovani reZimovych
opatfeni zahdjit dfive inzulinovou IéEbu.

Diabeticka

nefropatie
Diabeticka nefropatie je klinicky defino-
vana predevsim perzistujici proteinurii
(nad 0,5g/24hodin) pfi kultivacné ste-
filni moéi. Casty je sougasny vyskyt reti-
nopatie a zvySeni krevniho tlaku.
U diabetikl 2. typu je tfeba vylougit jako
pri¢inu proteinurie jiné onemocnéni led-
vin nebo srdecni selhani (13). Priibéh je
charakterizovan (2) stadiem hypertro-
ficko-hyperfunkénim se vzestupem glo-
meruldrni filtrace a nékdy i se sonogra-



fickym zvétSenim ledvin. Dalsi je stadi-
um mikroskopickych zmén se ztlu§ténim
bazalni membrany. Klinicky lze jiZ zjistit
incipientni nefropatii pfi opakovaném
zvySeni mikroalbuminurie (alespof ve 2
ze 3 vzorkli moce béhem 3-6 mésicd),
toto stadium miZe byt jesté reverzibilni.
Dale nasleduje stadium manifestni
nefropatie charakterizované proteinurii
nad 0,5 g/ 24 hodin a postupnym
zhorSovanim funkce ledvin vyastujicim
do rendlni insuficience.

Problematice diabetické nefropatie byl
vénovan podrobny prehled (10), proto
upozoriuji jen na nékteré problémy.
Screening proteinurie (1) by mél byt ru-
tinné provadén u vSech diabetiki 2. ty-
pu pfi zjiSténi diagndzy alespon chemic-
kym vySetfenim moci a je-li nalez
pozitivni, pak i kvantitativné. Je-li ndlez
negativni, je nutné testovat mikroalbu-
minurii (nejlépe v noéni porci moce).
Screening mikroalbuminurie u diabetik
1. typu je nutny po péti letech trvani
diabetu nebo po puberté. Déle je tfeba
i negativni nalezy kontrolovat alespon
jedenkrat rocné. Pozitivni nélez (tj. vice
nez 20 ug/min v nocni porci moce nebo
vice nez 30 mg/24 hodin) miiZe byt
ovlivnén vyraznou hyperglykémii, cvice-
nim, infekci mocovych cest, vyraznou
hypertenzi, srdecnim selhanim a akut-
nim onemocnénim s febriliemi.

Nalezu mikroalbuminurie u diabetiki je
nutné vénovat znacnou pozornost, pro-
toZe je s nim spojeno zvySené riziko re-
nalnich i kardiovaskularnich komplikaci
(13). Do ,syndromu mikroalbuminurie”
patii napf. zvySeni krevnich tukt, abnor-
malni hemokoagulace, endotelialni dys-
funkce, zvySeny krevni tlak a echo-
kardiograficky prikaz hypertrofie levé
komory, déle retence sodiku a zvySena
permeabilita kapilar. VSechny tyto fakto-
ry maji vztah k inzulinové rezistenci. DU-
sledkem ,.syndromu mikroalbuminurie”
je vice neZ dvojnasobné zvySena kardio-
vaskularni mortalita nezavisla na véku
a na trvani diabetu.

Zajimavé je zjiSténi poklesu prevalence
diabetiki s proteinurii ve studii z Mayo
Clinic v Minnesoté (6) z20% v roce
1970 na 11% v roce 1980 a na 8% v ro-
ce 1990. Tento pokles Ize pricitat ¢as-
néjSi diagnostice diabetu; mozny je ale
také celkovy pokles proteinurii i u nedia-
betickych pacientil z ne zcela jasnych
pFicin. Soucasné ale stoupéa pocet star-
Sich pacientl s renalnim selhanim, ktery
se zjiStuje na podkladé poctu diabetiki

vyzadujicich nahradu funkce ledvin. Ten-
to vzestup pravdépodobné nelze vysvét-
lit zvySenim poctu pacientd s nefropatii

(definovanou proteinurii). Lze ocekavat,
7e dojde k poklesu pocCtu pacientd s re-

nalnim selhanim aZ s odstupem fady let
od poklesu poétu pacientl s proteinurii.

Pro diagnostiku i klasifikaci diabetické
neuropatie se pouZivaji nejriznéjsi zpl-
soby. Proto prevalence neuropatie

u diabetikl kolisd od 7 do 93%. Vyskyt
neuropatie je zavisly jak na trvani diabe-
tu, tak na jeho kompenzaci. Vice nez po-
lovina pacientl s objektivné zjisténou
neuropatii je asymptomaticka (15). Pro-
to je Zadouci diagnostiku neuropatie,
zejména tézSi (kterd je rizikova pro syn-
drom diabetické nohy), opirat o objek-
tivni vySetfeni spojené s kvantitativnimi
senzorickymi testy. Nejpouzivan&jSimi
screeningovymi testy pro neuropatii jsou
vySetfeni povrchového taktilniho Giti tzv.
monofilamenty a vySetfeni hlubokého
vibraéniho €iti pomoci ladicky nebo
biothesiometru (5, 7).

NejcastéjSim typem diabetické neuropa-
tie je distalni sensomotoricka periferni
polyneuropatie postihujici jak silna vlak-
na (vedouci k poruse vibracniho i po-
vrchového taktilniho Citi a k senzorické
ataxii se ztratou reflexi), tak postihujici
slaba vldkna, coZ vede nejprve k bolesti-
vosti a poté ke ztraté citlivosti na bolest
i k poruSe tepelné diskriminace (15).
Zvlastni formou periferni polyneuropatie
je akutni bolestiva neuropatie, ktera se
miZe objevit po rychlé kompenzaci
diabetu napf. po nasazeni inzulinu nebo
preparatl sulfonylurey. MlzZe byt spoje-
na s vyraznym hubnutim a s depresi

a vést k diabetické neuropatické kache-
xii. ObtiZe mizi ¢asto po delSim obdobi
spontanné.

polyneuropatie je syndrom diabetické
nohy. Je definovan jako 1éze na nohou
distalné od kotniku spojena s neuropa-
tii, ischémii a infekci (7). Postihuje az
15% diabetik(i a pokud se kombinuje se
zévaznou ischémii a infekci, mlZe vést
k amputacim. Zavaznym nasledkidm
syndromu diabetické nohy, ktery je nej-
ki, Ize predejit diislednou prevenci

a edukaci a komplexni terapii zajiStova-
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nou podiatrickym tymem. Terapie diabe-
tickych ulceraci vyZaduje GplIné odlehce-
ni postizenych mist (specielnim kontakt-
nim sadrovym obvazem nebo ortézou,
pouZitim pojizdnych kresel a berli
apod.), [éCbu infekce antibiotiky, lokalni
mechanické ¢iSténi rany a l1écbu isché-
mie revaskularizaci (by-passy nebo
angioplastiky i na podkolennich tep-
nach).

Etiopatogenetické mechanizmy chronic-
kych vaskularnich komplikaci diabetu
vétSinou souviseji s hyperglykémii, ktera
ma vztah ke zménam hemodynamiky,

k neenzymové glykaci protein(, k polyo-
lové cesté zpracovani glukézy a k regula-
ci proteinkindzy C i ke vzniku volnych ra-
dikald (13).

K zajimavym patogenetickym mecha-
nizmGm vaskularnich komplikaci diabe-
tu patfi spoluticast zanétu (3). Podle té-
to teorie mlze vést hyperglykémie ke

Aliud Pharma - PENTOXIFILIN
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zvySené tvorbé produktli pozdni glyka-
ce, které stimuluji makrofagy a lymfocy-
ty k produkei cytokind. Tyto cytokiny (na-
pt. interleukin 1 a 6) stimuluji jatra

k syntéze proteind akutni faze. Chronic-
ké cévni zanéty mohou pUsobit také in-
fekénim agens, jako jsou napf. Chlamy-
dia pneumonie, Helicobacter pylori,
herpes simplex i cytomegalovirus. Pro-
teiny akutni faze mohou zvySovat visko-
zitu krve, aktivovat koagulaci, ovliviiovat
trombocyty a inhibovat fibrinolyzu. Byla
prokazéana asociace protein( akutni faze
se vzestupem lipoproteini VLDL a s po-
klesem HDL. Tyto mechanismy mohou

u diabetikl 2. typu ovliviiovat ateroge-
nezu a trombogenezu - predpoklada se,
Ze zvySeni proteinl akutni faze pfedsta-
vuje adaptaci imunitniho systému na
chronicky zanét.

Mezi nejvétsi intervenéni studie ovliviiu-
jici cévni komplikace patfi u diabetiki

1. typu studie DCCT v USA (11)

a u diabetikl

2. typu studie UK
Prospective Dia-
betes Study
(UKPDS) ve Velké
Britanii (14). Stu-
die DCCT proka-
zala jasné, Ze
zlepSeni kompen-
zace diabetu vel-
mi efektivné od-
daluje vznik

a zpomaluje
progresi diabe-
tickych mikro-
angiopatickych
komplikaci - reti-
nopatie, nefropa-
tie a neuropatie.
Rovnéz studie
UKPDS prokazala
podobny efekt
zlepSené kom-
penzace diabetu
na mikroangiopa-
tické komplikace
u diabetik( 2. ty-
pu. Obé zminéné
studie neproka-
zaly jednoznacné
efekt dosazeného
zlepSeni kompen-
zace diabetu na

makroangiopatické komplikace diabetu.
To vedlo u diabetikli 2. typu k zavéru, Ze
je pravdépodobné nutné dosahnout tés-
néjSi kompenzace pro prevenci diabe-
tické makroangiopatie neZ pro prevenci
mikroangiopatie. Pro snizeni kardio-
vaskularniho rizika u diabetikl 2. typu
jsou dulezZitymi faktory dosaZzeni tésné
kontroly krevniho tlaku (nepfesahujiciho
hodnoty 130/85 mmHg) a dlisledna
IéEba dyslipoproteinémii (1, 8).
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MUDr. Jan Dindo$
privatni plicni a prakticky Iékaf, Neratovice

Je skuteénym paradoxem nasi sou¢asné
|ékai'ské praxe, Ze zatim co na |écbu respi-
ragnich infekci se spotfebuje v CR asi 60%
z celkové spotreby antibiotik, jsou tyto in-
fekce z 80 az 90% vyvolana viry. Neni divu,
Ze Americka Néarodni nadace pro infekéni
nemoci dokonce zaradila antibiotickou re-
zistenci a vzestup infekénich nemoci mezi
né fesit. Proto WHO i Evropska unie dopo-
rucuji vytvofit vSude, v kaZzdé krajin€é, co
mozZna nejdrive navody, tzv. ,guidelines”
nebo konsenzy na spravné pouZivani anti-
biotik v praxi, v boji proti neustéle nariista-
jici rezistenci baktérii na antibiotika.
NejdcéinnéjSim opatfenim pro prevenci
vzniku a Sifeni antibiotické rezistence je
celkové sniZeni spotfeby antibiotik a zlep-
Seni kvality jejich podavani. Proto také

v Ceské republice byl jiz vypracovan ,Cesky
konsenzus pouZivani antibiotik”, ktery vy-
pracovala Subkomise pro antibiotickou po-
litiku Komise pro Iékovou politiku a katego-
rizaci 16¢iv CLS JEP (Elenkou této
subkomise je i autorka ¢lanku), a s kterym
se mél moznost seznamit kazdy prakticky
|ékaT, napf. na strankach odborného ¢aso-
pisu Prakticky Iékat, 82, 2002, ¢. 5.
Konsenzus uZivani antibiotik ma slouZit

k pfesnému vymezeni indikaéniho prostoru
jejich podavani v nasi praxi s tim, Ze vyuzi-
va recentni poznatky a antimikrobidlni
Gcinnosti, farmakokinetice a farmakodyna-
mice, jako i klinické a epidemiologické
bezpecnosti jejich pouZiti. Faktem zlstava,
7e v Ceské republice od po&atku 90. let
prudce a neustéle vzriista celkova spotfe-
ba antibiotik, pficemzZ napr. spotfeba
makrolidil za dekadu 1989-1999 stoupla
sedmkrat a u fluorovanych chinolon( az
47x! Pric¢inou je zcela urcité uvolnéni bariér
pro zahraniéni farmaceutické vyrobce anti-
biotik a zruSeni monopolu Spofy, jako i ko-
nec restrikéni antibiotické politiky po roce
1989, kdyZ i v této oblasti zvitézilo ndm
stale blizké presvédceni, Ze demokracie

musi viadnout vSude, tedy i na poli anti-
biotické politiky, a Ze tedy kazdy lékar mU-
Ze |écit své pacienty i poslednimi antibio-
tickymi ,hity“. Alarmujici jsou Gdaje MUDTr.
P. Urb&skové z Narodni referencni labora-
tofe, ktera zjistila az 16,5% rezistenci na
Erytromycin! V obdobi 1995-2000 se také
zvySila antibioticka rezistence hlavnich pi-
vodcU respiracnich infekci. U Strepto-
coccus pneumonie k penicilinu dvojnasob-
né, u Hemophilus influenzae k ampicilinu
trojnasobné a Streptococcus pyogenes

k makrolid(im vice nezZ ¢tyfnasobné. Pritom
nutno poznamenat, 7e Ceska republika jes-
té kolem roku 1996 byla poslednim a jedi-
nym ,0strovem senzitivity na antibiotika“

v mofi okolnich statd, kde jiz rezistence
stoupala daleko vyraznéji, véetné napf.
Slovenska. Autofi tohoto konsenzu jsou
presvédceni, Ze dojde ke zlepSeni kvality
jejich uZivani a nasledné pak ke snizeni
vyskytl pvodcl antibiotické rezistence.
Oponenti spatfuji vtomto konsenzu na-
opak tvrdou restrikci, protozZe se domnivaji,
Ze mohou byt ohroZzené ,prava“ jejich paci-
entl. Navic argumentuji tim, ze 10 let exis-
tujici konsenzus pro 1éEbu pneumonii

v USA neved| ke snizeni ani po€tl presto-
nanych dnli v nemocnici a dokonce ani ne-
klesla imrtnost na zapaly plic... To, Ze se

v jedné lokalité Ceské republiky dlouhodo-
bé a kvalifikované intervenovalo do lécby
infekci, vedlo to ke snizené spotrebé anti-
biotik, a tato lokalita méla navic i vjznam-
né nic neznamena, vzdyt ,jedna vlastovka
|éto nedéla“. Jsou dokonce nazory, Ze tyto
konsenzy mohou problém rezistence ne-
Gmérné zvétSovat, Ze to miZe vést az

k pausalni preskripci jenom ur€itych anti-
biotik, nebo dokonce k omezovani potfeb-
nych (a velice nakladnych) mikrobiolo-
gickych vySetfeni, ktera pravé by mohla
snizit podavani Sirokospektrych antibiotik.
Domnivaji se, Ze konzultace s infekcionisty
a lékarskymi mikrobiology pomUZze pone-

chat individualizaci terapie, ktera tak bude
,Sitd na miru“ pro konkretniho nemocného.
Véstnikem MZd 1/1995 a zakonem €.
48/1997 se znova zaktivizovala ¢innost
antibiotickych center a vracime se k dodrzo-
vani racionalni antibiotické politiky, ktera
méla v nasich krajich vzdy dlouhodobou tra-
dici. Osobné jsem hluboce presvédcen, ze
to, 7e v Ceské republice byla a7 doposud
jedna z nejnizSich rezistenci na antibiotika
je hlavné dusledek této dlounodobé antibio-
tické politiky v minulosti a to je ten argu-
ment, ktery oponentiim konsenzu doposud
schazel. Jako pneumolog pfidam i argumen-
ty dalSi. Vime, Ze cela léta se nesmél poda-
vat Streptomycin mimo Ié¢bu tuberkul6zy (i
kdyz se to casto obchazelo, vSichni pamatu-
jeme kombinaci Iécby pneumonie
PNC+STM), podobné pozdéji byl a je do-
dnes rezervovan Rifampicin na lécbu tuber-
kuldzy a vysledkem je minimalné zjistovana
rezistence u obou téchto Iéki! (Pochopitel-
né existuje rezistence mykobakterii tbc u ne-
adekvéatnich [é¢ebnich postupd...) | bohaté
krajiny, jakou je napt. Dansko, davaji cefa-
losporinové antibiotika jenom za plnou
Ghradu pacienta. To je vSak cesta, kterd je
stale pro politiky dnes u nas nepfijatelna.
Zavést jakoukoliv platbu navic dnes ve zdra-
votnictvi, je pro politickou stranu skoro se-
bevrazda. Nékteré staty jiz pristoupili k tvrdé
restrikci preskripce antibiotik v piipadech,
kde dle etiologie nemoci vidi jejich odborni-
ci jako postup non lege artis. Proto i kdyzZ je
to nepopulérni, z(stava jedingm vychodis-
kem z této slepé ulicky, snaha o co mozno
nejvétsi dodrzovani platného konsenzu, kte-
ry se bude muset vzdy aktualizovat a tam,
kde je nepomérné vyssi rezistence, zavést

i uritd restrikéni opatreni pro preskripci an-
tibiotik. Faktem ziistava, Ze terénni |ékafi ty-
to informace potiebuiji, a Ze pravé i tento
clanek je ted, navic v zimnim obdobi, vyso-
ce aktudlni a zGstava jen doufat, Ze ho pre-
¢te co mozZna nejvice nasich praktika.
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Atypické pneumonie

v ambulanci praktického lékare

MUDr. Jan Dindo$
Plicni a prakticky Iékaf, Neratovice

Souhrn:
Déleni pneumonii na typické a atypické, ztraci na vyznamu v dobé an-
tibiotik, kdyzZ ani typicka pneumonie nema sviij klasicky typicky pri-
béh , ktery pro véas podané antibiotikum prakticky lékar jiZ nevidi.
Tak ve svéte, jako i u nas, jsou vSak stale obranci toho déleni, proto-
ze se ukazuje, Ze tak Mycoplasma pneumonie, jako i Chlamydophila
pneumonie, oba typické patogeny vyvolavajici pravé atypickou pneu-
monii jsou mnohem ¢éastéji, neZ jsme mysleli. Plati to nejenom pro
USA, kde v roce 1996 se ukazalo, Ze aZ 40% v komunité ziskanych
pneumonii je vyvolano atypickymi plivodci, ale i u nas prekvapivé zjis-
til v roce 2001 obdobné &isla (také do 40%) z nemocnicich v celé CR,
kde byli 1éceni pacienti s pneumonii, prof. Kolek a kol. Navic tyto aty-
pické drobné intracelularni patogeny mohou preZivat v organizmu

i kdyzZ byly adekvatné Iéceny antibiotiky.

Klicova slova:
Atypické pneumonie, Mycoplasma pneumonie, chlamydie.

Pneumonie i v dobé antibiotik jsou stale véaz-
nym problémem, s kterym pfichazi prakticky
Iékar takika denné do styku. VZdyt infekce
nou pracovni neschopnosti v CR a kazdorogné
je v Ceské republice hlaSeno 100 tisic novjch
pfipadu pneumonii. Pro spravnou lécbu jsou
téméF v kazdém staté vydané takzvané
Lguidelines” (u nas se vzil termin ,.konsen-
zus“) pro IéEbu pneumonii, které se neustale
obnovuji. Jednim z ddvodu jejich revize jsou
pravé tzv. atypické bakterie, které z roka na
rok, se stavaji stale ¢astéjsi pficinou, etiolo-
gickym agens, ktery pneumonie vyvolava

v malych nebo vétSich epidemiich, které se
cyklicky opakuji a postihuji zejména mladsi
vékové kategorie.

Historie rozdéleni pneumonii

na typické a atypické
V prvni poloving 20. stoleti, jeSté v pfedanti-
biotické éfe, si lékafi vSimali, Ze ne kazda
pneumonie ma svilj typicky priibéh, charakte-
rizovany prudkym poklesem horecky a poce-
nim se pacienta ve druhém tydnu pneumonie,
kdy se pacient zacal po tzv. krize rychle z ne-
moci zotavovat. Jiz tehdy byl u nékterych paci-
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entl s lehkym pribéhem, kde se supponovala
jenom bronchitida, protoZe fyzikalni nalez byl
skoro vZdy negativni, rentgenologicky nélez
pomérné velké pneumonie pfekvapenim i pro
zdatné odborniky, ktery nutné museli Iépe
ovladat auskultaci, perkusi, nez dnesni prak-
tiCti 1€kafi, protoze rtg-vySetfeni nebylo jako
dnes, béZnou rutinni zaleZitosti. Pfi patrani po
etiologické pficiné téchto primarnich pneumo-
nii, které pro svij atypicky lehky pribéh do-
stali ndzev a typické pneumonie (tento ter-
min Gplné prvni pouzil vr. 1938

Reiman), slavil prvni Gispéch Dr.Eaton, ktery
izoloval v r. 1944 jak sdm popsal, ,zvIastni vi-
rus“, pozdéji nazvany Eatonovo agens a dnes
bezpetné vime a to jiz od Sedesatych let mi-
nulého stoleti, po vyzkumech, které se délali
mimo jiné i u dobrovolnik{, ktery po inokulaci
tohoto Eatonova agens, méli nésledné atypic-
kou pneumonii, Ze Slo o Mycoplasmu pneu-
monie, jako nejcastéjSiho vyvolavatele aty-
pickych pneumonii. V dobé antibiotik toto
rozdéleni sice ztratilo svoje opodstatnéni, pro-
toZe podanim antibiotika se ani u klasické pri-
marni typické pneumonii nevidi jiz vySe uve-
deny prudky pokles horecek, jako zndmku
zlepSeni stavu pacienta, ale déleni na typické

a atypické pneumonie, zlistalo zachovéno do-
dnes, hlavné kvili rozdiliim v antibiotické te-
rapii obou typli pneumonii.

Definice a rozdéleni pneumonii
Jedna se o akutni infekci plicniho parenchymu
postihujici alveolarni prostory, respiraéni
bronchioly a intersticium. KdyzZ infekce postih-
ne cely lalok, tak se jedna o lobarni pneumo-
nii, kdyZ jenom jeho segment, tak jde o
segmetarni pneumonii, kdyZ prestupuje in-
fekce z bronchd na pfislusné sklipky, jedna se
0 bronchopneumonii, nebo kdyZ postihne
i intersticium, jedna se o intersticialni pneu-
monii.

Klinicky obraz pneumonii
Typicky je nahly zacatek s horeckou, kterou
miZe predchazet zimnice, nebo tfesavka, pak
se objevi suchy drazdivy kaSel, ktery se po-
stupné méni v produktivni s hnisavym nebo
narGZovélym sputem. DuSnost zavisi na rozsa-
hu infiltrace plicniho parenchymu. Pacienti
mavaji ¢asto herpes labialis, bolesti hlavy,
svalll a kloub(, nékdy je nausea, zvraceni
a pocit slabosti. Pro jiny klinicky pribéh se vy-
Clenuji od typickych pneumonii atypické pneu-
monie, jak je to vidét nasledné v tab. ¢. 1.

Diagnostika pneumonii
V anamnéze jsou jiz v okoli nemocného febril-
ni onemocnéni, nebo epidemiologické situace
ukazuje, Ze jde o pocinajici malou epidemii
v kolektivech, kde jiZ nékolik lidi kasle a pod.
ProtoZe jde skoro vzdy o vyskyt v té které ko-
munité, anglosaska literatura uziva termin
»,community acquired pneumonia“, teda
v ,komunité ziskana pneumonie“ a u nas se
zacind ujimat vyraz pro ni jako ,komunitni
pneumonie“, na rozdil od méné ¢asté, ale o to
kde jiZ nazev naznacuije, Ze jde o infekci ziska-
nou v nemocniénim prostfedi. Fyzikalnim vy-
Setfenim u atypické pneumonie nemusime nic
patologického zjistit, nékdy je slySet crepitus,
nékdy zkraceny poklep, jako u typické pneu-
monie. NejdlleZitéjSim vySetfenim
v diagnostice je stéle rentgenové vySetfeni
hrudniku, protoZe bez ného praktik vi, Ze jde
o infekci dolnich cest dychacich, ale nemize
stoprocentné jenom z anamnézy a fyzikalniho
vySetfeni tvrdit, Ze v daném pfipade jde sku-



te€né o pneumonii. Proto zdstava rentgenové vySetfeni hrudniku tzv. zla-
tym standardem a zékladni metodou v posuzovani pfitomnosti pneu-
monie. Nékdy nestaci jenom zado-pfedni rtg-projekce, nutné je udélat

i bo€ny snimek, aby se odhalila pneumonie skryta za srdeéni stin nebo
stin mediastina. Pfi rtg-vySetfeni hrudniku se u atypické pneumonie zjis-
ti pomémé velky nélez, nejéastéji v dolnich partiich plic, kde byvaji pru-
hovité stiny peribronchidlni. Laboratorné jsou prokazatelné zndmky za-
nétu. Vyvolavajici agens se prokazuje serologicky, vySetfenim sputa,
nebo také vySetfenim moce, kdyZ je vysloveno podezfeni na Legionellu
nim kamenem mozaiky celé diagnostiky pneumonie. Mikroskopické vy-
Setfeni sputa ukéaZe, jestli je vzorek sputa reprezentativni, protoZe za ta-
kovy se povazuje jenom ten, ve kterém je vice neZ 25 neutrofild a méné
nez 10 plochych epitelidInich bunék v zorném poli, coZ jest dlikazem ze
se jedné o sputum skuteéné z dolnich cest dychacich... Bakteriologické
vySetfeni sputa pomiZe zase v odhalovani rozséhle palety patogent
pneumonii.

Americka hrudni spoleénost navrhla provadét tato zakladni vySetfeni:
1. Anamnéza a fyzikalni vySetreni

2. Skiagram hrudniku v zadopfedni a boéni projekci

3. Bakteriologické vySetreni sputa

4. Hemokultura u stavi s vysokou horeckou (opakovat asponi 2x!)

5. VySetfeni pleurdlniho vypotku, jestli je pfitomen.

6. Rutinni laboratorni testy, jako je FW, CRP, KO, biochemie a sérologie.

Sérologicke vySetfeni je dlileZité napfiklad pfi diagnostice pneumonie
vyvolané Chlamydii pneumoniae, kde se doporucuji jako signifikantni
hodnoty titrd IgM nad 1:16 a IgG nad 1:512, mikroimunofluo-
rescencnim testem. Problémem je vSak fakt, Ze titry IgM stoupaji az bé-
hem tfetiho tydne a titer IgG aZ po devatém tydnd, nebo i déle. Stéle vi-
ce se proto pouZivaji v laboratérni diagnostice tzv. PCR-metody
(polymerazové fetézové reakce), kterymi se miize kromé sputa vySetro-
vat i pleurdIni vypotek, mo€ a také vzorky odbéru sekretli, nebo tkané.
Cave: Vytéry z nosohltanu nemaji Zidnou vypovédni hodnotu k etiolo-
gili pneumonie!

mikroorganizm{ nejdleZitéjsi takzvané atypické bakterie, které vyvola-
vaji atypické pneumonie, vétSinou u déti,mladistvych a mladSich dospé-
Iych. Jedna se o Mycoplasma pneumonie, Chlamydia pneumoniae (no-
véj§i ndzev Chlamydophila pneumoniae), Chlamydia psittaci, Ricketsie
a uimunosuprimovanych pacientd se uplatni také Legionella pneu-
mophilla. NejcastéjSimi bakteridInimi agens, které vyvolavaji tzv. typické
pneumonie, jsou pneumokoky (Streptococcus pneumoniae), hemofily
(Haemophilus influenzae a parainfluenzae), Moraxella catarhalis a pfi
chiipkovych epidemiich, nebo u narkoman( a alkoholikli, maji zase vy-
znam stafylokoky (Staphylococcus aureus). U imunosuprimovanych pa-
ciend pfichazi do Uvahy jako etiologické agens pneumonie i gramnega-
tivni fléra, jako Klebsiella pneumonie, Pseudomonas aeruginosa, nebo
u pacientl s ¢astym zvracenim i anaerobni flora véetné species Bacte-
roides, Fusobacterium a Peptostreptokok. Mohou se zde vyskytnout

i mykotické infekce vyvolané kmeny Candida a Aspergillus.

Nejcastéjsi typ je komunitni pneumonie a i kdyZ jejim nejéastéjsim vyvo-
lavatelem stéle z(istava Streptococcus pneumoniae, véechny nové kon-
senzy na IéCbu pneumonii, tak z USA, z Kanady,Velké Britanie, jako

i Evropska respiracni spoleénost (ERS), jiz doporucuji rutinni pouZiti an-
tibiotik efektnich také proti ,atypickym bakteriim“.

Ve strategii empirické IéCby se proto dnes jasné preferuje pouZiti Siro-
kospektrych antibiotik, které pokryji i atypické baktérie, nez podani se-
lektivni 16Cby, ktera pokryje jenom Streptococcus pneumonie, jako jeji-

Richter Gedeon - MYDOCALM
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Typické pneumonie

Vznik nahly
Mimoplicni projevy nevyrazné
Horecka nad 40°C, s tfesavkou

Kasel produktivni
FyzikaIni nalez pfizvuéné chripky

RTG-nélez vZdy infiltrace
FW, CRP Zvysené
Leukocytéza nad 15 000

Krevni obraz posun doleva

Atypické pneumonie
pozvolnéjsi

vyrazné

pod 40°C

drazdivy

maly - crepitus
retikulonodulace
velmi zvySené

do 15 000
lymfocytéza

Lécha pneumonie podle citlivosti na antibiotika

Infekéni agens procento vyskytu antibiotikum
Strept.pneumoniae 30-50% penicilin, makrolidy, chinolony
H. influenzae 6-15% aminopeniciliny, cefalosporiny
St. aureus 0-3% oxacillin, makrolidy
Mycoplasma pneumoniae 3-18% makrolidy, doxycyklin
Chlamydia pneumoniae 0-6% doxycyklin, makrolidy
Legionella pneumophila 2-7% makrolidy, rifampicin, chinolony
Chlamydia psittaci 0-3% doxycyklin,chinolon

Klebsiela pneumoniae 0-3% cefalosporin + aminoglykosid

ho nejcastéjsiho vyvolavatele. Evropska respi-
racni spolecnost radi i nadale budovat ale fle-
xibilni nérodni programy, které maji vychazet
z mistni situace pfedevsim v oblasti rezistence
Streptococcus pneumoniae na peniciliny

a makrolidy, rezistence Haemophilus influen-
zae a Moraxella catarhalis na peniciliny. Nasi
odbornici v Ceské republice preferuji amino-
peniciliny s inhibitory betalaktamaz, cefa-
losporiny 2. generace a makrolidy. Kdysi tak
zaznavana kombinace baktericidnich a bakte-
riostatickych antibiotik vzala jiZ za své a tak
dnes tam, kde jde jednoznacné o empirickou
Ié¢bu, kde nemizeme vylou€it, Ze etiolo-
gickym patogénem je nékterd atypicka bakté-
rie je vhodné a spravné nasadit bud hned
makrolidy nebo pfidat fluorochinolony napf.

k beta-laktdmovym antibiotikdm, nebo podat
tetracykliny, které jsou také Géinné proti aty-
pickym baktériim. Stéle je vSak nesmime
kombinovat s peniciliny. Obdobné je nevhod-
na kombinace penicilinu a makrolid(i.Také

u pochfipkovych stafylokokovych pneumonii
miizeme podavat makrolidy, nebo fluorochi-
nolony, nebo oxacillin, event. cefalosporiny 2.
generace. U téZSich stavli pak se doporucuje
podat klindamycin, nebo vankomycin. U re-
zistentnich zlatych stafylok( i na meticillin, se
dnes ve svéte skousi nové grampositivni
baktericidni antibiotikum Linezolid. Ve svéte
také ale neustale stoupa rezistence na
makrolidy a fluorované chinolony, proto také
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nékteré konsenzy jiz nedoporuéuji jako 1ék
prvni volby ani ciprofloxacin a ani ofloxacin.
Nastésti se v blizké budoucnosti dostanou na
trh nové chinolony, které jsou vyrazné G¢inngj-
§i neZ tyto dva, pomalu ale jisté ustoupujici
do pozadi. Jedna se o pfipravky moxifloxa-
cin, sparfloxacin a gatifloxacin. U nas, v Ces-
ké republice, je situace daleko pfiznivejsi

i kdyZ i u nés rezistence na antibiotika z roka
na rok stoupa, (specielné bohuZel také na
makrolidy a chinolony) ale neni aZ tak alarmu-
jici jako je v jizni a zapadni Evropé. Selektivni
Ié¢ba je mozZna jediné tam, kde je dostatecna
zéruka, Ze je presvédcivé identifikovano in-
fekeni agens a navic je zndma i jeho citlivost

k antibiotikim. Cilena Iécba je vhodné tak

u komunitni pneumonie, jako i u nozokomialni
pneumonie, kde to je ,conditio sine qua non*.
LéEba pneumonii se odehrava bud v ambu-
lanci praktika, nebo specialisti, nejcastéji
pneumologa, nebo infektologa, Ci internisty,
kdyZ vSak stav pacienta se nezlepSuje, nebo
dokonce se zhorSuje, je nutna hospitalizace.
Vétsina konsenzil doporucuje hospitalizaci ja-
ko absolutné indikovanou, kdyZ pacient ma
pres 30 dechil za minutu, nebo mu klesa
systolicky tlak pod 90 torii a diastolicky tlak
pod 60 torli, anebo doslo k bezvédomi, to
jsou jiz indikace takové, Ze nejlepsi je pro né
prijeti rovnou na JIP. Konsenzy z posledni doby
doporuduji také pro sledovani vyvoje pneumo-
nie kromé fyzikaIniho nalezu, rentgenovych

snimkd, také sledovani hladiny c-reaktivniho

proteinu (CRP), jako vynikajici prostfedek de-

tekce vzestupu nemoci, nebo jeji regrese.

Svédsky konsenzus doporuguje nasadit anti-

biotika ihned, kdyz zjisti praktik CRP hladinu

v séru vySSi neZ 150 mg na litr u pacienta kte-

ry méa kasel, horecky a bolesti na hrudniku vi-

ce nez 5 dnd.

Faktory vedouci k zvySené morbidité i mortali-

té u pneumonie:

1. alkoholizmus

2. depresivni stavy

3. splenektomie

4. Pa02 pod 60 torr

5. leukocyty pod 4000 a nad 30 000/mm?®

6. metabolicka acidoza

7. ARDS

8. systolicky tlak pod 90 torr a diastolicky
pod 60 torr a frekvence dechu nad 30 za
minutu.

Mortalita na pneumonie i v dobé antibiotik se

pohybuje kolem 10 aZ 20%, hlavné u starSich

jedincli s polymorbiditou a dokonce u nozoko-

midlnich pneumonii je mortalita aZ vice neZ

30%.

Pravé stale Castéji se objevujici tzv.atypické
baktérie, jako plvodci pneumonii zplsobili, Ze
musime na né jako ¢astého vyvolavatele mys-
let i v strategii I6¢by pneumonie. Proto nepo-
dani Sirokospektrého antibiotika, nebo kombi-
nace antibiotik, které kromé streptokoki,
hemofilGi a moraxell nepokryji i moznou smi-
Senou, nebo ¢istou fléru z oblasti tzv. aty-
pickych baktérii se dnes povazuje za hrubou
chybu a toto krédo se dnes stava naopak,
vSeobecné uzivanou praxi. Stéle plati, Ze indi-
kace antibiotik musi byt uvazliva, cilend, pfi-
hliZejici k celkovému stavu pacienta a také

k celkové zavaznosti infekce. Jediné tak doka-
Zeme se branit narlstajici rezistenci baktérii
na antibiotika. V tomto boji se osvédcuje ne-
podévat je pausalné, ale s diikladnou znalosti
lokdInf situace ve vyskytu rezistence mikrob(i
na antibiotika, spravné je davkovat tak, aby
nedoslo k jejich nedostatecnému davkovani,
jako i délka terapie musi byt adekvatni.

V tomto sméru jsou vyznamnym pomocnikem
smérnice pro IéCbu respiracnich infekci, jako

i ndrodni konsenzy, které nechtéji znevazit roly
|ékare v I16Cbé pneumonie, ale napomahat mu
v tom, aby aktivné také on reagoval na aktual-
ni potfeby souGasné praxe.
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Ze zahraniécniho odborného tisku...

Diagnostika poruch prijmu potravy

Prehledny ¢lanek vénovany porucham
pfijmu potravy se soustfeduje na pro-
blematiku rozpoznani a diagnostiky
poruch pfijmu potravy v primarni péci.
Ordinace praktického /rodinného lé-
kare je povaZovana jako idealni misto
pro jejich identifikaci a véasny zacatek
[éChy.

Poruchy pfijmu potravy jsou nejéastéj-
§im psychiatrickym onemocnénim do-
spivajicich a mladych dospélych Zen

a jsou spojeny se znicujicimi zdravot-
nimi a psychologickymi nasledky véet-
né smrti, osteopordzy, opozdéni ristu
a vyvoje. Jsou 10x Gastéjsi u Zen nez

u muzl. Poruchy pfijmu potravy se déli
na zakladni: anorexia nervosa, bulimia
nervosa a nespecifické poruchy pfijmu
potravy. U mladych Zen je riziko rozvo-
je anorexie 0,5 - 1%, bulimie 2-5%.

Charakteristickym znakem anorexie
odliSujicim ji od bulimie je podvéha,
tj. vaha, kterad nepresahuje 85% oce-
kavaného BMI (body mass index) vzta-
Zeného k véku. Pacienti maji hrizu

z jakéhokoliv pfibytku na vaze a typic-
ky popiraji vaznost své nizké télesné
vahy. U postmenarchalnich Zen se brzy
rozviji amenorrhoea. Pacienti s anore-
Xii udrZuji nizkou vahu prevazné ome-
zenim kalorického pfijmu a nadmér-
nym cvicenim. Méné ¢asto uzivaji
vyprazdnovaci metody jako vyvolavani
umélého zvraceni, uzivani laxativ, diu-
retik a jinych medikamentd.

Bulimie je charakterizovana nekontro-
lovanym narazovym a opakovanym
prejidanim, nasledovanym dsilim kom-
penzovat nezadouci vahovy pfibytek
bud hladovénim, nadmérnou fyzickou
aktivitou nebo ¢astéji zbavovanim se
prijaté potravy zvracenim, projimadly,
diuretiky a klysmaty. | pacienti s ano-
rexii mohou mit narazové epizody zvy-

Seného piijmu potravy pfipominajicich
bulimii, pacienti s bulimii v§ak nedo-
sahnou vahového kritéria pro diagnézu
anorexie. Bulimie méa ¢asto normalni
vahu, i kdyZz mlze mit nadvahu nebo
vzacnéji i podvahu. Anorexie méa vidy
podvahu provazenou intenzivnim stra-
chem z jakéhokoliv pribytku na vaze.

VEasna diagndza poruchy pfijmu potra-

vy je spojena i s lepSimi Ié¢ebnymi vy-

sledky. BohuZel diagnostika je obtizna

a vice nez polovina vSech pfipadd neni

diagnostikovana viibec. Pacienti ¢asto

disimuluji. S vynalézavosti zakryvaji
svou skuteénou vahu, napf. se pred
zvazenim napiji vody, daji si do kapes
zavazi, apod. Nejvyznamnéjsi pro dia-
gnostiku je podrobna anamnéza.

Jsou doporuceny jednoduché

screeningové otazky typu:

» ,Drzel/a jste v minulosti néjakou di-
etu ? (Kolikrat?)“

» ,Myslite si, Ze byste mél/a drzet die-
tu?“

» ,Jste spokojen/a se svou vahou?“

» ,Ma Vase vaha vliv na to, co si
0 sobé myslite?”

Kladné odpovédi na jakoukoliv

z téchto otazek by mély byt podnétem

k podrobnéjSimu zhodnoceni stavu s

ohledem na moZnou poruchu pfijmu

potravy.

Dalsi doporucené dotazy jsou typu:

» ,Vyvolavate si zvraceni, abyste se
zbavil/a nepfijemného pocitu plnos-
ti?“

» ,Mate obavu, 7e jste ztratil/a kon-
trolu nad tim jak jite?“

» ,Ubral/a jste na vaze za posledni tfi
mésice vice nez 6 kg?“

» ,Myslite si, Ze jste stéle tlusty/a
i kdyZ ostatni tvrdi, Ze jste naopak
hubeny/a?“

> ,,Rekl/a byste, Ze dieta a otazky ko-
lem pfijmu potravy dominuji vas zi-
vot?

Podezieni na poruchu pfijmu potravy
by mély vzbudit také objektivni pfizna-
ky jako nizky BMI, amenorrhoea, bra-
dykardie, GIT obtize, kozni zmény (su-
chost, snizeny turgor) a nezdrava
dentice. Pacienti mohou navstivit |é-
kafe se stiznostmi na (inavu, motani
hlavy, nedostatek energie, zimomfi-
vost, palpitace, svalové kiece (z mine-
ralové dysbalance), bolesti v hrdle

a GE reflux (opakované zvraceni!), za-
cpa (abusus laxativ!). Laboratorni vy-
Setfeni pak miZe podpofit tuto diag-
nézu nebo vyloudit jiné zakladni
onemocnéni. Laboratorni nalezy mo-
hou byt zcela v normé, zejm. u méné
vyjadrenych poruch. Pomérné casty
byva nélez leukopenie. Déle se mize
objevit hypoglykémie, elevace jater-
nich testd, hypokalémie (abusus laxa-
tiv a diuretik), hyponatrémie (nadmér-
né piti vody), hypochloremicka,
hypokalémicka a metabolicka alkal6za
(zvraceni). Pfi diferencialné diagnos-
tickém zjistovani hladiny T hormonil
miZeme najit snizené hladiny T3 a T4
pfi normalni hladiné TSH . Jde o euthy-
roidni stav, tzv. ,Euthyroid Sick
Syndrome*.

Pacienti s poruchou pfijmu potravy vy-
kazuji vysokou komorbiditu s dalSimi
psychiatrickymi nemoceni, zejména

s afektivnimi poruchami.

Prakticky IékaF mlze hrat dilezitou roli
v diagnostice poruch pfijmu potravy

a vyznamné se podilet na Gspésné
IéChé jako koordinator tymu zdcastné-
nych odbornikd.

MUDr. Jaroslava Laikova

Vybrano z:

Satan D. Pritts, M.D., Jeffrey Susman,M.D.
,Diagnosis of Eating Disorders in Primary Care*,
The American Family Physician, Jan 15, 200 8.
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I IEXTIEIXY odborny Easopis praktickych lékafi

Stitna Zlaza

v ordinaci praktického lékare

MUDr. Bozena Kalvachova, CSc.

Endokrinologicky Ustav a subkatedra endokrinologie IPVZ, Praha

Souhrn:
Onemocnéni stitné Zlazy se objevuji stale castéji, narust tyreopatii v popu-
laci se béhem probihajici dekady ma vice neZ zdvojnasobit.
Siroky zabér plisobeni hormonii stitné Zlazy v organismu a tudiz desitky riz-
nych pfiznaki Cini klinickou diagnézu tyreopatii mnohdy obtiznou. Diagnos-
tika laboratorni a zobrazovaci je naopak dobFe propracovana a relativné
levna, Iééebné moZnosti jsou dostupné a efektni. Sdéleni nabizi nékteré no-
vé poznatky a doporucuje algoritmy pouzitelné v praxi prvni linie.

Klicova slova:
hormonogeneze, klinika tyreopatii, diagnostika, Iécba

Jak pracuje stitna Zlaza a jak

se realizuji jeji hormony?
T4 (tyroxin) a T3 (trijodtyronin) je Stitna
Zlaza schopna tvofit od poloviny nitrodé-
loZniho obdobi po cely zbytek Zivota. Jeji
folikularni bunky vychytavaji z obéhu
krevniho aminokyselinu tyrozin a jodid,
hlavni stavebni kameny budoucich hor-
mond. Transport jodidu skrz membrany
se uskutecnuje aktivnim mechanismem,
ktery se pfizplisobuje nabidce a poptav-
ce. Uvnitf tyreocyt(l se jodid plisobenim
peroxidaz méni na elementarni jod a poté
je navazan na tyrozinové struktury. Pfi de-
finitivni sekreci hotovych hormond je pre-
byte€ny jod opét z Gasti odpojen a navra-
cen do koloidniho prostoru, kde
postupné béhem let vytvafi rezervni intra-
tyroidalni pool pro obdobi nouze.
T4 a T3 opoustéji sekreéni buiiky v pomé-
ru asi 10:1, okamZité se vazou na trans-
portni bilkoviny a ty je roznaseji do celé-
ho téla. Cilovym mistem plsobeni T3,
biologicky G¢inného hormonu, je hlavné
jaderny receptor. V uplatnéni hormonalni
informace hraji tedy vyznamnou Glohu ta-
ké bunécné dejodazy (enzymy obsahujici
selén), transformujici T4 v bufkach na
Gginny T3 (2).
Z tohoto struéného nastinu hormonoge-
neze vyplyva, Ze predpokladem funké-
nosti Stitné Zlazy je dostatek jodidu,
spravna enzymova vybava, adekvatni
stimulace, transportni nosi¢, pfitom-
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nost receptorii v buitkkach a schopnost
postreceptorové odpovédi na signal. Je
jasné, Ze s pribyvajicim vékem se pomér-
né sloZité pfedpoklady spravné funkce
posouvaji do minusu, kumuluje se téZ ne-
gativni vliv znecisténi zevniho prostredi,
Iékovych interakei i Zivotniho stylu. Uplat-
néni tyroidalnich hormond v organismu,
pfimé i nepfimé, zohlednuje tab.¢.1.

Diagnostika tyreopatii

a interpretace nalezu
Onemocnéni §titné Zlazy se mlze projevit
se jako lokalni signal, tj. zvétSenim cel-
kovym nebo ohranic¢enym jako napf. uzel
nebo cysta, subjektivné pocity tlaku, se-
vieni, omezené prichodnosti vzduchu pfi
namaze, nesnasenlivosti tésnéjsich rola-
ki, pfipadné bolesti a pulsaci. V téchto

pfipadech je diagnostické patrani pfimo-
¢aré, protoZe vySetieni Ize jednoduse za-
cilit.

Horsi variantu predstavuji poruchy funk-
ce beze zmén na Zlaze samé, které jsou
mnohdy tak vagni, Ze na stopu §titné Zla-
zy nevedou. VyZaduji bud nejprve vylou-
¢eni fady jinych pFicin, nebo sofistikova-
nou Gvahu o mozné (¢asti Stitné Zlazy,

k jejiz propagaci pravé tento ¢lanek smé-
fuje. Tab. €. 2 a 3 pfinaseji souhrn moz-
nych pfiznakU, kterymi se porucha funkce
Stitné Zlazy mlZe projevovat. Také nékteré
vysledky laboratornich vySetieni nas mo-
hou na poruchu funkce $titné Zlazy na-
vést. Jsou to napfiklad pfetrvavajici ane-
mie, hypercholesterolemie

a dyslipoproteinemie. V téchto pfipadech
se dopracovavame diagnozy oklikou, po-
uzivame vSak tentyZ vySetfovaci postup,
viz tab. €. 4.

Ten spociva predevsim v anamnestickém
patrani po dispozicich k chorobam §titné
Zlazy v roding, po odchylkach vykonu
imunitniho systému, zajima nas také kon-
zumace jodu, koufeni, Zivotni styl a pfi-
tomnost chorob, které k porucham §titné
7lazy inklinuji, napf. diabetes. Laborator-
né stanovime hladiny TSH (tyroideu sti-
mulujici hormon) nejlépe supersenzitivni
metodou, ktera zachyti i velmi nizké hod-
noty, dale fT4 (volny tyroxin), pfipadné
celkového T3. V pripadech, kdy jde pouze
0 screening mozné tyreopatie, vystacime

Yux2s 2 4w

Nejvyznamnéjsi klinické iéinky hormonii stitné Zlazy v organizmu

Regulace:

ve vyvyjejicim se CNS

» procesu remodelace kosti

a minerali

akce apod.)
» tvorby a vydeje tepla

» r(stu a zrani neuron, tvorby myelinu, rozvoje kapilarniho fe€isté a perfuznich pomérd
» diferenciace a zréni bunék v fadé dalSich tkani
» oxydativnich reakci, 1atkové pfemény zakladnich Zivin, iontl a vody, nékterych vitamin(i

» rychlosti Zivotnich funkci (pasaZ GIT, kinetika obéhu, nervosvalovy pfenos, psychické re-




TSH T3 struma struma TSH
s nedostatkem s poruchou
jodu dejodéz
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TSH TSH
Diagnosticky hypotyres hypertyres 3 subklinicka subklinicka
Zéver ypotyredza ypertyredza eutyredza hypotyreéza hypertyreéza
jodid, event. kombinace T4 (izohormo- + B blokat
Terapie levotyroxin Ta tyreostatikum levotyroxin (T4) nalni 1é¢ba), - oKator
- Tz +Ta S ?
+jodid nékdy jodid ’

s TSH, v pfipadech, kdy jde o posouzeni
vykonu §titné Zlazy, stanovujeme i obé
hladiny hormonalni. Zajima-li nas pficina,
je s vyhodou stanovit také protilatky proti
peroxidazovému antigenu (TPO), pfipad-
né proti tyreoglobulinu (anti Tgb). Anato-
mické posouzeni velikosti, struktury

a vztahu k okoli pfislusi jednoznacné so-
nografii, ovSem v rukou zkuSeného kole-
gy. Tento zakladni sumar vysledki vede
bud k vylouceni tyreopatie, nebo indikuje
konzultaci endokrinologa, jde -li 0 pode-
uprostred, tak jako i jinde v medicing,
kdy nélezy nejsou cernobilé, by mél z{-
stat v kompetenci praktického Iékafe.
Mam na mysli dispenzarizaci rizikového
pacienta, jodopenii, eufunkéni strumu,
subklinické formy tyreopatii, alespon ty
Klinicky nevyznamné, také medika-
mentd6zné ovlivnéné vykyvy hladin cirku-
lujicich hormond.

P¥i interpretaci nalez( vychazime jednak

z pravdépodobnosti, jednak z vysledki
vySetieni. Nejéastéji se jedna o dvé situa-
ce. Bud o jodopenii, kterou verifikuje niz-
ka jodurie, bohuZel pro praxi metoda ma-
lo dostupna. Signalizuje ji vy$Si hladina
T3 a nizsi T4, obé jesté v normalnich
rozmezich. Je-li nedostatek jédu dé-
letrvajici, mlZe byt provazena jiz zvySe-
nou hladinou TSH, pfipadné sniZenou ty-
roxinemii, potom uzZ jde o (sub) klinickou
hypotyreézu z nedostatku stavebniho
materialu. Klinicky znamy pojem eu-
funkéni struma sem také Castecné patii,
protoZe aktivace riistovych bunéénych
faktor(i vede k difuznimu zvétSeni zlazy

v pocatecnich stadiich jodopenie. Stejné
tak ¢aste€né patfi do skupiny dalsi,
autoimunni lymfocytarni tyroiditis, jejiz
vyskyt roste s vékem, s jinym autoi-
munnim onemocnénim, pfipadné muize
provazet imunomodulaéni 1éébu. Hormo-
nani hladiny u této nozologické jednotky,
kterd ma nékolik podskupin, mohou byt

MozZné klinické pFiznaky hypotyreédzy

Kojenec

zpomalené piti a vyprazdiovani, prodlouzeny novorozenecky ikterus, vystouplé bficho, umbi-
likdIni hernie, makroglossie, hruby hlas, letargie, hypotonie, hyporeflexie, hypotermie, Siroké
fontanely, pseudohypertelorismus, chladna, sucha kizZe, prosaklé podkoZi, struma spise vy-
jimkou

Starsi dité:

Gnavovy syndrom, ospalost, zimomfivost, snizeni intelektového vykonu (zhorSeny prospéch),
zpoZdéni dentice a kostniho zréni, zpomaleni riistu a zména proporcionality postavy (kratsi
koncetiny), bradykardie, pseudohypertrofie svalil, suchd, chladnd, bleda aZ naZloutla kiiZe,
prosaklé podkozi (myxedém), zacpa, vystouplé biicho s bederni lordosou, vypad vlas(, zhor-
Seni sluchu, chraptivy hlas, hyporeflexie, hypotonie, lehka nadvaha, nepfili§ inteligentni vy-
raz tvare, poruchy sex. zrani (telarché praecox, gynekomastie, galaktorea, pubertas prae-
cox), poruchy menstruaéniho cyklu (menometrorhagie), struma spiSe pravidlem

Dospéli (navic):
artralgie, svalové kiece, neplodnost, deprese, nedoslychavost, ataxie, pseudodemence

rGzné a ménlivé, v tom spociva zaludnost
tyroiditid. Eufunkéni struma stejné jako
autoimunni tyroiditis m0ze byt také uzlo-
va, tady ndm vyznamné napomaha so-
nografie a punkéni biopsie.

Hraniéni subklinické situace si podle
modernich nazor(i Zadaji pozornost, jak
popsano dale, ale jsou feSitelné dobre

v rdmci prvni linie.

Klasické poruchy funkce ve smyslu hypo
a hypertyredzy maiji hladiny cirkulujicich
hormon( jasné pfesvédCivé. Orientaci

v nalezenych hodnotach nabizi graf. ¢.

1. Ponékud sloZitéjsi je interpretace vy-
sledku protilatek. Jsou-li zfetelné pozitiv-
ni, pfipadné se stoupajicimi titry, signali-
zuji jednoznacné autoimunni lymfocytarni
tyroiditidu. Jsou-li negativni, tuto po€ina-
jici nebo doutnajici diagnézu nevyluduji.
V suspektnich pfipadech je na misté po-
souzeni sonografické. Hypoechogenita

a drobné skvrnita struktura, jakoby vy-
kousana od moli, diagnézu chronické
imunopatie ve Zlaze potvrzuje.

Pfi zvazovani pravdépodobnosti méjme
na paméti skuteénost, Ze béhem starnuti
organizmu se budeme Castéji setkavat

s jevy vypadovymi. Regulaéni osa hypota-
lamo-hypofyzarni reaguje méné vyrazné,
takze frekvence subklinickych forem se
zvySuje ( 5 ). Tyreopatie obecné u Zen se
vyskytuji nékolikanasobné Castéji a gene-
ticka dispozice je vysoka.

Hodnotime-li hladiny hormonii s nékoli-
kadennim zpozdénim po odbéru, je dobré
mit na mysli skutecnost, Ze se mezitim
mohly zménit, v tomto smyslu je stabil-
néjsi hladina TSH, a Ze mame pred sebou
pouze putujici objemy informaci pro cilo-
vé bunky, kde se teprve vlastni poselstvi
odehrava, takze klinické symptomy jsou
prvofadé. A dale je tfeba vzit v Gvahu
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Moizné klinické priznaky hypertyredzy

Kojenec

tachykardie az fibrilace sini, drazdivost, hyperreflexie, Casté hltavé piti, fidké casté stolice,
nizké vahové prirGistky, hypertenze, struma spiSe ano

Starsi dité:

nervozita, neklid, podrazdénost, potivost, nesnasenlivost horka, zvySeny apetit az ,vI¢i hlad“,
hubnuti, poruchy spanku, sekundarni enuresa, subferilie, hypereflexie, tachykardie (i ve
spanku), extrasystolie, palpitace, vy3si rozptyl hodnot systolického a diastolického tlaku,

jemny tres, tepla, vihka kiZe se sélavym vyzafovanim tepla do okoli, astéjsi Fidsi stolice az

prljmy, pokles svalové sily (zejména kofenové svalové skupiny), snadné unavitelnost postu-
pujici pfes den k veéernimu maximu, Skolni problémy, zména pisma, roztékanost, hyperkine-
tika, poruchy menstr. cyklu (slabé krvaceni), vySSi rlistova rychlost, zvySeny lesk o¢i, fotofo-

bie, drazdivé a slzici o€i, poruchy vizu, prominence bulb(, struma spiSe pravidlem

Dospéli (navic):

sekundarni amenorhea, fibrilace sini, méstnavé srdeéni selhani, dusnost, pretibidini myexe-

dém)

mozné ovlivnéni lécivy. Napfiklad korti-
koidy a lithium tlumi tyroidalni osu jako
celek, nesteroidni antirevmatika a furose-
mid sniZuji vazbu na transportni bilkoviny,
sexualni steroidy méni hladinu vazebnych
bilkovin, jodové pripravky mohou zablo-
kovat hormonogenezi nebo ji nezadoucim
zplisobem vystimulovat, napfiklad amio-
daron. V nejistych pfipadech zopakujeme
vySetieni s odstupem nékolika tydn0.

Pacientdim, kterym se nedostava jodu -
to jsou ti, ktefi odmitaji morské produkty,
omezuji soleni, maji vysokou spotfebu,
tedy t€hotné a kojici Zeny predevsim - je
tfeba ho dodat. Stejné tak tém, ktefi vy-
cerpali, nebo viibec nevytvofili zasobu ve
Zlaze, do této kategorie patfi predevsim
dospivajici divky, mladé Zeny ve fertilnim
véku a Zeny po skonceni kojeni. Rovnéz
Zeny v peri a menopauze mohou profito-
vat z dostateéného zasobeni jodem ve
smyslu mozné prevence cystickych fibroz-
nich mastopatii. Minimalni denni potfeba
jédu v rGiznych vékovych kategoriich viz
tab.¢. 5. Na naSe doporuéeni tito pacien-
ti bud' zméni jidelniGek a budou se orien-
tovat na jddem bohaté pfirodni zdroje ne-
bo fortifikované uméle - to jsou potraviny
a napoje oznacené jodovym logem. Nebo
budou uZivat tablety jodidu draselného,
ktery jim spolehlivé zajisti pfiméfenou
denni dodavku a po nékolika mésicich

i uritou zasobu ve Zlaze. Nékterym miize
prospét i suplementace selenem. U do-
spélych s jiz vytvofenou jodopenickou
strumou nelze ocekavat Uplny dstup

k objemové normé, to je mozné pouze

u déti a dospivajicich, Ize vSak zajistit
eutyredzu (3).
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Subklinicka hypotyreoza je situaci, kterd
vyZaduje presnéjsi etiologickou klasifika-
ci, tkvi-li pficina v jodopenii, postup je
stejny. Jde-li o autoimunni tyroiditis, po-
stupujeme opatrnéji, zde je na misté izo-
hormonalni minisubstituce tyroxinem,
kterad ma za cil vyjpomocné snizit vykon
Stitné Zlazy a zmirnit proces tvorby protila-
tek. Nicméné starost o pfimérenou do-
davku jodu je také potfebnd, zejména je
naprosto nutna u tehotnych a kojicich
Zen. Nové poznatky o esencialnim vyzna-
mu tyroxinu a jodu pro spravny vyvoj moz-
ku stavi [é¢bu tyreopatii v obdobi gravidity
na ¢elné misto v péci o matku a dité (1,
4). Proto kombinujeme v téchto pfipa-
dech podani tyroxinu s jodidem a to indi-
viduelné dle potfeby. U starSich pacient
a seniorl pdjdeme spiSe cestou substitu-
ce samotnym tyroxinem, protoZe mlizeme
predpokladat celkové sniZzenou vykonnost
tyreocytd. | kdyZ dosud neni stoprocentni
shody o 1é¢bé subklinické hypotyredzy,
negativni disledky s dopadem predevsim
na kardiovaskularni systém, hovofi ¢im
dal vice v jeji prospéch (5).

Subklinicka hypertyreoza, je-li provaze-
na obéhovymi pfiznaky, si zasluhuje po-
dani beta blokatord, s vyhodou beta 1
selektivnich. Ty zklidni projevy hypercirku-
lace, nicméné eventuelni progresi do ma-
nifestni tyreotoxikdzy nefesi. Tito pacienti
zlistavaji pod kontrolou. Déledobé miiZe
mit tento stav jako nezadouci dopad
progresi osteoporotickych projevli, moz-
né je i souvislost s degenerativnimi cho-
robami CNS. Nazory na IéEbu tyreostatiky
nejsou jednotné (5), v soucasné dobé
probihaji klinické studie.

Ostatni tyreopatie, jako klasické poru-
chy funkce, uzlové strumy, akutni a suba-
kutni tyroiditidy, solitarni uzly, tyroidalni

malignity, strumy provazené mechanic-
kym syndromem pfipadné endokrinni
oftalmopatii, ale i téhotné a kojici Zzeny
s onemocnénim §titné Zlazy, patfi do od-
borné péce endokrinologa.

Prakticky |ékaf ma nezastupitelnou tlohu
v zachytu tyreopatii, k dispozici ma do-
stupné diagnostické moznosti a je pIné
kompetentni postarat se preventivné i 1é-
¢ebné o fadu pacientd s nejcastéjsimi ty-
roidalnimi problémy. Tento pfispévek je
apelem na vétsi pozornost vii¢i Stitné 714-
ze zejména u rizikovych pacient(, kterymi
jsou Zeny ve fertilnim véku, t€hotné a ko-
jici, diabetici, myastenici, pacienti s ce-
liakii, kolagendzou ¢i jinym autoimunnim
onemocnénim, s familidrnim vyskytem ty-
reopatii, dlouholeti kuraci a Zeny nad 60
let - z téch nejcastéjsich.
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Zakladni diagnostika tyreopatii

» anamnéza (rodinny vyskyt, pfijem jédu,
koufeni, autoimunita...)

» aspekse, palpace Zlazy

» laborator: sTSH, fT4, pfipadné T3,
anti TPO, anti Tgbh

» sonografie

Minimalni denni davky jodu
(v mcg) doporuéené WHO
(ICCIDD) 1993

Vék WHO
0 - 0,6 mésicl 50
0,6 - 12 mésicl 90
1 - 3 roky 90
4-6let 90
7-10let 120
11-50 let 150
téhotné 200
kojici 200
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