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Chronicka obstrukéna choroba plic
je nekoneénou vyzvou

P. Kristufek

Klinika pneumolégie, ftizeologie a funkénej diagnostiky Lekarskej fakulty,
Slovenska zdravotnicka univerzita a Univerzitna nemocnica, Bratislava-Ruzinov

Na charakteristiku koexistencie plticneho emfy-
zému, chronickej obsStrukcénej bronchitidy a po-
stihnutia malych dychacich ciest pouzil Briscoe [5]
pred viac ako polstoro¢im po prvy krat termin chro-
nicka obstrukéna choroba pltic - CHOCHP (Cesky:
chronicka obstrukéni plicni nemoc — CHOPN). Vy-
volal tym burlivé polemiky s ¢asto protichodnymi
nazormi, ale vzhladom na logicky pohlad viedol
tento opisny nazov k pozitivnemu posunu v pro-
blematike. V nazve zohladnil tri aspekty patogené-
zy CHOCHP: stratu architektury dychacich ciest
az zanik parenchymu (emfyzém), chronicky zapal
so zaciatkom v malych dychacich cestach (bron-
chiolitis) a tvorbu hlienu v dychacich cestach,
ktora prispieva k zhorSovaniu prudenia vzduchu
v dychacich cestach (k obstrukcii). Vzhladom na
viaceré prehnane optimistické nazory na manaz-
ment CHOCHP je dolezité osviezit si starSie po-
znatky a uvedomit si najnovsie objektivne fakty
o tejto chorobe, resp. skupine chorobnych jedno-
tiek (fenotypov).

Pribtidajiice poznatky ndas zvadzaju k predsta-
vam, Ze CHOCHP je v suiCasnosti nielen preven-
tabilnou, ale aj lieCitelnou chorobou, aj ked na
zaklade definicie je u pacientov pritomna iba ¢ias-
tocne reverzibilna obstrukéna ventilaéna poru-
cha. Je vSeobecne zname, Ze samotné fajéenie je
pri¢inou CHOCHP iba u 20-40 % faj¢iarov a pocet
postihnutych osdb sa vyraznejSie nezvySuje ani
vplyvom faj¢iarskej expozicie tzv. pasivnych faj-
¢iarov. V zaostalejSich oblastiach juzZnej Ameriky,
Azie, Afriky a stredného vychodu je CHOCHP dia-
gnostikovana aj u nefaj¢iacich os6b exponovanych
dymu z horiacej biomasy pri vareni a kureni.
S ohladom na tento fakt je urcite doleZité posude-
nie vhodnosti pouZivania biomasy ako celosvetové-
ho energetického zdroja pre Tudsku populaciu.

Odstranenie kumulativnej inhalacie znecistené-
ho, infekéného a alergizujiiceho ovzdusia v malo
vyvinutych krajindch a v priemyselnych konglo-
meratoch prudko sa rozvijajucich Statov, ako aj
eliminacia zamorenia velkomiest smogom a inymi
chemickymi necistotami s v suicasnosti nereali-
zovatelnymi preventivnymi opatreniami. Ak ku ko-
netnému efektu vzniku pridame geneticku pred-

ispoziciu a bronchialnu hyperreaktivitu, désledna
prevencia CHOCHP je zatial iba v oblasti idealizo-
vanych cielov.

CeloZivotné riziko vzniku CHOCHP sa blizi k 27
percentam. Jej vyskyt pri pouziti prisnejSich kri-
térii je na urovni 15 %, ¢o tuto chorobu radi na
Sieste miesto v tabulkach mortality a pri hodnote-
ni populacie nad 40 rokov aZ na Stvrta priecku.
Posledné vysledky vSak ukazuju, Ze prevalencia
CHOCHP dalej nestuipa s vynimkou oblasti Stred-
ného vychodu, kde st obItibené vodné fajky [5].
Kvalifikované odhady tvrdiace, ze CHOCHP sa
v roku 2020 dostane na tretie miesto hned za kar-
diovaskularne a cerebrovaskularne choroby preto
nemusia byt realne.

Nezabudnutelna studia Fletchera a Peta [1] uka-
zala, Ze priemerna hodnota objemu usilného vydy-
chu za 1. sekundu klesa u faj¢iarov (FEV,) za rok
vyraznejSie ako u nefaj¢iarov, ale podla sticasnych
porovnavacich sledovani sa nimi udavany rozdiel
poklesu FEV, (rizikovi fajéiari ~ 60 ml, a nefaj¢iaca
populacia ~ 30 ml) nenaplna. Samotna funkcia
pltic neposkytuje komplexné informacie o aktivite
a zavaznosti CHOCHP. Objektivnejsi, ale podstat-
ne narocnejsi je tzv. index BODE, ktory berie do
uvahy stupen dychavice, index telesnej hmotnosti
BMI, hodnotu FEV, a 6-minutového testu chod-
zou. Pre kaZzdodenné sledovanie je vhodnejsi modi-
fikovany dotaznik pre dyspnoe (MMRC), alebo tzv.
test vySetrenia CHOCHP (CAT), ktoré st zakom-
ponované v celosvetovych odportc¢aniach spolu
s po¢tom exacerbacii za rok a s hodnotou FEV; [2].
VSeobecne znamym doévodom je, Ze progresia
CHOCHP je zavisla viac od mnozZstva symptémov
a exacerbacii. Tieto zistenia viedli k viacerym roz-
deleniam fenotypov CHOCHP, z ktorych najinSpi-
rujucejsie je Spanielske a ¢eské [4]. Ich snahou je
predovsetkym odliSenie exacerbatorov s vyraznou
progresiou od pacientov s prevazne stacionarnou
CHOCHP [3] a tieZ os6b s koexistenciou astmy
a CHOCHP (syndrém ACOS).

NajdolezitejSim predpokladom ti¢inného manaz-
mentu, ktory dokazatelne spomaluje proces
CHOCHP, je zanechanie fajéenia. Ziadne z bron-
chodilatancii, alebo protizapalovych liekov nedo-



kaze zabranit progresii choroby, ktora sa okrem
klinickych znakov a indexov kvality Zivota prejavu-
je akcelerovanym zniZovanim plicnych funkeii
(najmé poklesom FEV,, poklesom diftiznej kapaci-
ty i zataZzovej kapacity, ako aj vzostupom ukazova-
telov pIticnej hyperinflacie). Viaceré sTubné vysled-
ky kontrolovanych S§tudii s dlho-té¢inkujucimi
beta2-agonistami (LABA), dlho-u¢inkujtucimi anti-
muskarinikami (LAMA), inhalaénymi kortikoidmi
(ICS), selektivnymi inhibitormi fosfodiesterazy
(iPDE4) a v niektorych pripadoch aj vybranymi
mukolytikami a antibiotikami vSak ukazuju cesty,
ktorymi by sme sa mali uberat pri manaZzmente
predovSetkym exacerbovanych pacientov s CHOCHP
[6], ktori maju najhorsiu prognoézu.
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Prognéza nemocnych s akutni exacerbaci
chronické obstrukc¢ni plicni nemoci,
1ééenych invazivni mechanickou ventilaci:
plati ,,pravidlo 40 %*“?

M. Vichova, L. Fila, L. Valentova Bartakova, M. Marel

Pneumologicka klinika, 2. LF UK a FN Motol

SUMMARY

Prognosis of patients with acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease treated with in-
vasive mechanical ventilation: is the “40 percent rule” valid?

Introduction: The prognosis of patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is affected by the
frequency and severity of acute exacerbations (AEs). In the treatment of severe AEs of COPD, mechanical ventila-
tion is used, with the non-invasive approach being preferred. Patients treated with invasive mechanical ventilation
(IMV) have a high risk of death and low one-year survival. According to our previous experience, about 40 % of
patients die on the ventilator and about 40 % survive one year after intubation (a “40 percent rule”).

Methods: Included in the study were patients with AEs of COPD treated with IMV at the Respiratory Intensive
Care Unit of the Department of Pneumology, 2" Faculty of Medicine, Charles University in Prague and University
Hospital Motol between 2009 and 2014. Outcomes of IMV (weaning from the ventilator or death) and subsequent
hospital stay (discharge to outpatient care or death) as well as the time spent on IMV and overall survival time
from intubation were analyzed. Potential predictors of IMV outcomes and one-year survival from intubation were
also evaluated.

Results: The study comprised 47 patients (25 males) with a median (IQR) age of 67.3 (62.7-76.9) years. Fifteen
patients (32 %) died during IMV. Among those weaned from the ventilator, another 10 patients (21 %) died during
their subsequent hospital stay and only 22 (47 %) persons were discharged from the hospital. In regression ana-
lysis with adjustment for age and sex, the presence of long-term oxygen therapy (LTOT) was an independent pre-
dictor of death during IMV (p = 0.049). The median (IQR) duration of IMV was 20 (10-43) days and the median
(IQR) survival time from intubation was 0.51 (0.12-1.85) years. Nineteen (40 %) patients survived one year after
intubation.

Conclusions: The prognosis of patients with AEs of COPD requiring treatment with IMV is unfavorable. As many
as 32 % of patients die during IMV and one-year survival is 40 %. The presence of LTOT is an independent pre-
dictor of death during IMV.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, acute exacerbation, invasive mechanical ventilation, prognosis

SOUHRN

Uvod: Prognézu nemocnych s chronickou obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) ovliviiuje ¢etnost a tize akutnich
exacerbaci (AE). V 1é¢bé téZkych AE CHOPN je vyuZivana mechanicka ventilace, preferovan je neinvazivni zptisob.
Nemocni 1é¢eni invazivni mechanickou ventilaci (IMV) maji vysoké riziko iimrti a nizké jednoro¢ni preZivani. Dle
nasich predchozich zkuSenosti asi 40 % nemocnych na ventilatoru umira a rovnéz asi 40 % preziva jeden rok od
intubace (,pravidlo 40 %").

Metodika: Do studie byli zarfazeni nemocni s AE CHOPN, léceni na Jednotce intenzivni respira¢ni péce Pneu-
mologické kliniky 2. LF UK a FN Motol pomoci IMV v letech 2009-2014. Sledovan byl vysledek IMV (Gmrti ¢i od-
pojeni od ventilatoru) a aktualni hospitalizace (propusténi do ambulantni péce ¢i imrti) a dale doba stravena na
IMV a celkova doba preZiti od intubace. RovnéZ byly hodnoceny potencidlni prediktory vysledku IMV a jednoroc-
niho preziti od intubace.

Vysledky: Do studie bylo zatfazeno 47 pacientd (25 muzt1) s medianem (IQR) véku 67,3 (62,7-76,9) roku. Na
IMV zemfrelo 15 nemocnych (32 %). Z nemocnych odpojenych od ventilatoru béhem nasledujicich hospitalizaci ze-
mielo dalSich 10 osob (21 %) a do ambulantni péce bylo propusténo 22 pacientt1 (47 %). V regresni analyze s ad-
justaci na pohlavi a vék byla pritomnost dlouhodobé domaci oxygenoterapie (DDOT) nezavislym prediktorem timrti
na IMV (p = 0,049). Median (IQR) doby IMV byl 20 (10-43) dnt a median (IQR) preziti od okamziku intubace ¢inil
0,51 (0,12-1,85) roku. Jeden rok od intubace preZivalo 19 (40 %) pacientt.

Zaveér: Prognéza nemocnych s AE CHOPN s nutnosti 1é¢by pomoci IMV je neprizniva. Na ventilatoru umira 32 %
a jednoro¢niho preziti dosahuje 40 % nemocnych. Pfitomnost DDOT je nezavislym prediktorem timrti na IMV.

Klicova slova: chronickd obstrukéni plicni nemoc, akutni exacerbace, invazivni mechanickd ventilace, prognéza




UVOD

Jednim z faktorti, které ovliviiuji prognézu ne-
mocnych s chronickou obstrukéni plicni nemoci
(CHOPN), je castost a tiZe akutnich exacerbaci
(AE) této choroby. Tézsi AE CHOPN vyZaduji hos-
pitalizaci a v pripadé ohroZeni ¢i selhavani vital-
nich funkci 1é¢bu pomoci mechanické ventilace, at
jiZz neinvazivni (NIV) ¢i invazivni (IMV) cestou. Sta-
vy s akutni hyperkapnickou respirac¢ni insuficien-
ci maji nemocni¢ni mortalitu asi 10 % a roc¢ni
mortalita nemocnych propusténych po 1é¢bé AE
CHOPN s vyuzitim mechanické ventilace dosahuje
40 % [1-3].

Radu tézkych a zZivot ohrozujicich AE CHOPN lIze
zvladnout pomoci NIV, aplikované na monitorova-
ném lizku v reZimu jednotek intermediarni ¢i in-
tenzivni respirac¢ni péce, coZ je bezpochyby nejvét-
§1 pokrok v péc¢i o tyto nemocné v poslednich
dvaceti letech. Uspésnost vhodné indikované NIV
je u téchto stavta uvadéna mezi 80-90 % [4-6].

Oproti NIV, jejiz indikace a prinos jsou v péci
o nemocné s AE CHOPN jednoznac¢né zakotvené, je
uloha IMV dosud kontroverzni. Mortalita nemoc-
nych s AE CHOPN na IMV je vysoka, odpojovani od
ventilatoru ¢asto obtiZné a rovnéz prognéza po od-
pojeni ztistava obvykle nepfizniva [7]. Tradované
~pravidlo 40 %" na zaklad€ empirickych zkuSenos-
ti naSeho pracovisté z let 1998-2000 uvadi, Ze asi
40 % nemocnych s AE CHOPN na ventilatoru umi-
ra a rovnéz asi 40 % preziva od intubace dobu jed-
noho roku (dr. Pekarek, nepublikovana data).

Cilem této prace bylo zhodnoceni aktualnich vy-
sledkt1 1écby AE CHOPN pomoci IMV véetné moz-
nosti predikce vysledkti IMV a jednoro¢niho preziti
za pomoci béZné dostupnych parametrti v okamzi-
ku rozhodovani o indikaci intubace a IMV.

METODIKA

Do studie byli zarazeni nemocni s AE CHOPN, 1é¢eni
na Jednotce intenzivni respiracni péce (JIRP) Pneumo-
logické kliniky 2. LF UK a FN Motol pomoci IMV v le-
tech 2009-2014. U nemocnych byla zaznamenana de-
mograficka data (pohlavi a vék), vysledek IMV (Gmrti ¢i
odpojeni od ventilatoru) a aktudalni hospitalizace (pro-
pusténi do ambulantni péce ¢i timrti) a dale doba stra-
vena na IMV i celkova doba preZiti od intubace. Rovnéz
byly zaznamenany nasledujici faktory v dobé& intubace
jako potencialni prediktory vysledku IMV a jednoro¢ni-
ho preZiti od intubace: 1é¢ba pomoci DDOT, pfitomnost
malnutrice (BMI < 18,5 kg/m?), pneumonie, srdeé¢niho
selhani a selhani soucasné 1é¢by pomoci NIV.

Statistické vyhodnoceni bylo provedeno pomoci statis-
tického software Statistica 11 CZ (StatSoft CR, s. r. 0.).
Data byla vzhledem k rozloZeni souboru prezentovana
jako mediany a IQR. Byla provedena analyza rozloZeni
(Fishertiv presny test) a univariabilni (Mann-Whit-
neyuv test) a multivariabilni (zobecnény linearni mo-
del) analyza. Za signifikantni byly povaZovany hodnoty
p < 0,05.

VYSLEDKY

V uvedeném obdobi bylo do studie zarazeno cel-
kem 47 pacientti, jejichZ demograficka data a sle-
dované faktory jsou zaznamenany v tabulce 1.

Na IMV zemrielo 15 nemocnych (32 %) a odpo-
jeno od ventilatoru bylo 32 pacienta (68 %).
Z nemocnych odpojenych od ventilatoru béhem
nasledujicich hospitalizaci (v€etné€ pobytt na na-
slednych ItizZkach) zemielo dalSich 10 osob (21 %)
a do ambulantni péce bylo propusténo 22 pacien-
th (47 %). Ze sledovanych faktortt méli nemocni
zemfeli na ventilatoru ¢asté&ji DDOT (8 z 15 vs. 7
z 32; p = 0,046). Hodnoty ostatnich parametra sta-
tistické vyznamnosti nedosahly. V regresni ana-
lyze s adjustaci na pohlavi a vék ztistala pritom-
nost DDOT nezavislym prediktorem tmrti na IMV
(p = 0,049).

Median (IQR) doby IMV byl 20 (10-43) dnt1 a me-
dian (IQR) preziti od okamziku intubace ¢inil 0,51
(0,12-1,85) roku. Jeden rok od intubace preZivalo

Tabulka 1: Charakteristika souboru

Parametr Hodnota
pocet subjektti (muZzi/Zeny) 47 (25/22)
veék (roky) 67,3 (62,7-76,9)
DDOT 13 (32 %)
malnutrice 6 (13 %)
pneumonie 11 (23 %)
srdec¢ni selhani 19 (40 %)
selhani NIV 14 (30 %)

Hodnoty jsou uvedeny jako pocet (%) nebo median
(IQR); zkratky viz seznam zkratek

Obrazek 1: Kaplan-Meierova kiivka pfeziti souboru
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19 (40 %) pacientt. Mezi sledovanymi parametry
nebyla zjiSténa statisticky vyznamna souvislost
s jednoroc¢nim preZitim; ve dvou pripadech se vSak
jednalo o dobu IMV delsi nez jeden rok. K 31. 12.
2015 prezivalo pouze 5 pacientt (11 %) ze sledova-
ného souboru. Kaplan-Meierova krivka preziti od
okamziku intubace je uvedena na obrazku 1.

DISKUZE

Tato prace potvrdila nase predchozi zkuSenosti
z doby pred 10 lety. Jednoroéni preziti od intubace
dosahlo ocekavanych 40 %, pricemz umrti na ven-
tilatoru bylo 32 % oproti predpokladanym 40 %. Na
81 zkuSenosti s indikaci IMV a také ¢ast€jsi vyuziva-
ni NIV véetné dostupnosti modern¢jSich pristroju.

Rozhodovani o indikaci ¢i neindikaci nemocnych
s AE CHOPN k IMV patii k nesnadnym kroktim pfi
péci o tyto pacienty. Parametry dostupné v dobé
rozhodovani o intubaci a zahajeni IMV, které mo-
hou predikovat vysledek tohoto 1é¢ebného postu-
pu, jsme se pokusili analyzovat v tomto sdéleni.
Slo o vék nemocného, pfitomnost DDOT, malnu-
trice, pneumonie, srdec¢niho selhani a selhani ak-
tualné aplikované NIV, tedy o parametry dostupné
z bézného klinického vySetreni a skiagramu hrud-
niku.

Doporuceny postup CPFS pro diagnostiku a 1é¢-
bu exacerbace CHOPN z roku 2013 uvadi jako in-
dikace IMV téZkou duSnost se znamkami tinavy
dychacich svaltt a/nebo zvySené dechové prace
s dechovou frekvenci obvykle > 35/min., hypoxe-
mii nekorigovatelnou oxygenoterapii, hyperkapnii
s acidemii s pH arterialni krve obvykle < 7,25 a ne-
tolerovani, netuspéch ¢i kontraindikace NIV. Na-
proti tomu IMV neni indikovdna u terminalnich
stadii CHOPN ¢i jiné nelécitelné nemoci, u osob
v pokro¢ilém véku (> 75 let) upoutanych na Itzko,
bez socialniho zazemi a v pripadé predem vyslove-
ného nesouhlasu pacienta s IMV [8]. V naSem sou-
boru bylo pri medianu véku 67,3 roku celkem 14
(80 %) nemocnych starSich 75 let a nebyl zjiStén
vliv véku na umrti na ventilatoru ani na jednoroc-
ni preziti. DalS§im potencialné nepriznivym fakto-
rem je pritomnost malnutrice. Takovych nemoc-
nych bylo pri pouZiti kritéria BMI < 18,5 kg/m?
v naSem souboru 6 (13 %). Jde o €islo relativné
malé, nebot pokroc¢ila stadia CHOPN malnutrice
provazi a kachexie je jednim z fenotypt této choro-
by. Podle literarnich tdaju lze malnutrici o¢ekavat
u 25-40 % nemocnych s CHOPN a hodnotou FEV,
< 50 % nalezitych hodnot [9]. Nizsi vyskyt malnu-
trice v naSem souboru muZe souviset s ¢eskymi
stravovacimi specifiky, jak soudil jiz Musil v roce
1997, kdy u souboru 50 nemocnych s CHOPN
a FEV; < 50 % nalezitych hodnot byla pouze
v 19 % hodnota BMI < 20,0 kg/m? [10]. Nutno
vSak uvést, Ze v nasem souboru nebyl zadny ne-
mocny s malnutrici ve véku > 75 let, a tedy zde

mohla hrat roli negativni selekce téchto pripadu.

Dalsim potencialn€ negativnim faktorem je 1é¢ba
pomoci DDOT jako znamka pokrocilosti choroby
(tj. CHOPN IV dle GOLD). Tento ukazatel v naSem
souboru skutecné statisticky vyznamneé predikoval
umrti na ventilatoru, a to bez ohledu na pohlavi
a vék pacientt. Nemél vSak vztah k jednoro¢nimu
preziti. O vlivu DDOT na vysledek IMV u AE CHOPN
referovala v naSich podminkach Pilafova a kol.
[11]. U souboru 24 nemocnych zemfelo na ventila-
toru 12 (50 %) osob. V podskupiné zemrelych ¢ini-
la primérna doba IMV 17 dnti a DDOT méeélo 5
osob, kdezZto v podskupiné nemocnych odpojenych
od ventilatoru byla primérna doba IMV 16 dnu
a DDOT méli 4 pacienti. Ve zmitiovaném souboru
tak vliv DDOT na vysledek IMV prokazan nebyl.

Vyznam souc¢asného vyskytu pneumonie a/nebo
srde¢niho selhani u AE CHOPN je pro rozhodovani
o zahajeni IMV kontroverzni. Na jednu stranu jde
o stavy potencialné reverzibilni, a tedy zvladnutel-
(sepse, obéhova nestabilita). V naSem souboru ne-
byl prokazan jejich vztah k umrti na ventilatoru
ani k jednoro¢nimu preZiti. Literarné je soucasna
pneumonie rizikovym faktorem selhani NIV ¢i nut-
nosti primého zahajeni IMV u AE CHOPN [12].
Podobné nebyl prokazan vliv komorbidit ve vySe
zminéné praci Pilafové a kol., kdy zemfreli na ven-
tilatoru meéli alespon jednu zavaznou komorbiditu
ve 100 %, kdeZto pacienti odpojeni od ventilatoru
v 75 % pripadu.

Vyznam NIV pro 1écbu AE CHOPN byl i v naSich
podminkach poprvé hodnocen jiZz pred témeér dva-
ceti lety [13]. Pred zahajenim IMV bylo 14 (30 %)
naSich pacientt1 1é€eno NIV, ktera nebyla tispésSna.
I tento faktor jsme zahrnuli do analyz jako moZny
prediktor vysledku IMV. Prokazat jeho vztah
k timrti na ventilatoru €i k jednoro¢nimu preziti se
vSak nepodarilo. Mezi faktory, které maji vztah
k ¢asnému selhani NIV, je uvadéna tachykardie
> 120/min. a tézka acidemie (pH < 7,25) [4]. Chlum-
sky a Stehlik uvadéji v praci z roku 2010 jako
faktory asociované se selhdnim NIV u AE CHOPN
vyS§8i vstupni tepovou a dechovou frekvenci, nizsi
hodnoty pH a pritomnost komorbidit (pneumonie
a obezita) [14].

ZAVER

Prognéza nemocnych s AE CHOPN s nutnosti
lécby pomoci IMV je neprizniva. Na ventilatoru
umira 32 % a jednoroc¢niho preziti dosahuje 40 %
nemocnych. Pritomnost DDOT je nezavislym pre-
diktorem umrti na IMV.
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SUMMARY

Epidemiology of COPD in numbers and world currencies

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is defined as a preventable and treatable disease. Yet in 1990,
COPD was the 6™ leading cause of death, estimated to rank third by 2020. This suggests that the disease is un-
derdiagnosed and undertreated.

Moreover, COPD is associated with considerable costs. According to data from the Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease (GOLD), approximately 6 % of all healthcare expenses are used to treat respiratory di-
seases. Of that, approximately 56 % (36.6 billion euros) are used to treat COPD.

The article also provides information on trends in the prevalence, mortality and comorbidities of COPD both
worldwide and in the Czech Republic.

Keywords: COPD, epidemiology, prevalence, comorbidity, mortality

SOUHRN

Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je podle jedné z pouZivanych definic preventabilni a 1é¢itelné one-
mocnéni. Presto byla v roce 1990 na 6. pfi¢ce v pri¢inach amrti a dle odhadti pro rok 2020 se o¢ekava, Ze se po-
sune aZ na 3. pricku. Z toho lze tedy vyvodit, Ze onemocnéni je znac¢né poddiagnostikované a podlécené.

Onemocnéni je navic spojené s nezanedbatelnymi finanénimi naklady. Dle tidaju GOLD (Global initiative for
Chronic Obstructive Lung Disease) je na lécbu respira¢nich onemocnéni pouzito asi 6 % celkovych nakladta na
zdravotni péci. Z toho asi 56 % (36,6 miliard eur) je spojeno s 1écbou CHOPN.

Clanek se dale vénuje vyvoji ukazatelti prevalence, mortality a komorbidit CHOPN jak ve svétovém méritku, tak

v Ceské republice.

Klicova slova: CHOPN, epidemiologie, prevalence, lkkomorbidity, mortalita

UVOD

Chronicka obstrukéni plicni nemoc predstavuje
lécitelny, preventabilni a klinicky heterogenni syn-
drom s dominujicimi plicnimi projevy a s rtizné vy-
jadrenymi asociovanymi komorbiditami [1]. Toto
onemocnéni je celosvétové na vzestupu. Naklady
spojené s lé¢bou a dalsi neprimé naklady spojené
s touto nemoci predstavuji skute¢né nezanedba-
telny problém. Presto se neustdle setkavame s tim,
Ze je CHOPN nedostatec¢né diagnostikovana a ne-
dostate¢né 1écena.

Vzhledem k zavaZnosti onemocnéni je uZitec¢né
sledovat data tykajici se incidence nemoci, komor-
bidit i mortality a vyvozovat z nich zavéry, které
mohou prispét ke sniZeni po¢tu novych onemocneé-
ni na CHOPN, k vCasnéjsi diagnostice, a tim zlep-
Seni kvality Zivota lidi, které tato nemoc postihne.

Pro¢ ma vibec vyznam vénovat se epidemi-
ologii CHOPN?

V roce 1990 byla CHOPN na 6. pric¢ce v pri¢inach
umrti, dle odhadt pro rok 2020 se ocekava, Ze se
posune az na 3. pricku [2].

Dlouhodoba sledovani na americkém kontinenté
od r. 1960 ukazala, Ze mortalita na CHOPN ne-
ustale roste. V rozmezi let 1965-1998 doslo k jeji-
mu vzestupu o celych 163 %. Zatimco za stejné
obdobi doslo k poklesu mortality na ischemickou
chorobu srdec¢ni o 59 % a na CMP o 64 % [3].

CHOPN je spojena s nezanedbatelnymi finanéni-
mi naklady. Ty souviseji s chronickou lécbou,
s 1écbou exacerbaci a také dopady na ekonomiku
zemi v podobé praceneschopnosti pacientua a nut-
nosti podptirné socialni péce i lécby v terminal-
nich stadiich nemoci [2].

Pokud bychom finan¢ni naklady spojené s CHOPN
chtéli kvantifikovat, mtiZeme pouZzit tidaje GOLD,
dle kterych se na lécbu respirac¢nich onemocnéni
v ramci Evropské unie vyda asi 6 % celkovych na-
kladti na zdravotni péc¢i. Z toho asi 56 % (36,6 mi-
liardy eur) je spojeno s lé¢bou CHOPN. Ve Spoje-
nych statech americkych (USA) jsou primé
naklady na CHOPN asi $29,5 miliard a nepfimé
naklady $20,4 miliard. Pritom exacerbace CHOPN
predstavuje nejveétsi podil naklada na 1é¢bu [2].

V rozvojovych zemich nejsou pfimé naklady na
1é¢bu stéZejni. ProtoZe tu neni rozvinuty podptrny
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socialni systém, musi pfibuzni opustit praci a vé-
novat se nemocnému, ktery neni schopen se o se-
be postarat. JelikoZ lidsky kapital je hlavni silou
ekonomiky téchto zemi, miZou byt pravé tyto ne-
prfimé naklady hrozbou pro jejich ekonomiku [2].

Prevalence CHOPN

Po roce 2000 bylo v rtiznych lokalitach svéta
provedeno 6 rozsidhlych randomizovanych studii
zameérenych na prevalenci CHOPN (tabulka 1). Pro
stanoveni diagnézy CHOPN byla pouzita platna
kritéria dle GOLD [4].

Celkem bylo zhodnoceno 56 426 vySetienych osob
ve v€ku 40 let a starsi, s respondenci 59-89 %.

Jednou z nejcastégji citovanych studii byla studie
BOLD (Burden of Obstructive Lung Disease) [5].
Byla provedena ve 12 zemich svéta a zahrnula cel-
kem 9 425 ucastnikti. Podnétem pro vznik byla
potieba vytvorit dokumenty o prevalenci CHOPN
a nakladech na lécbu pro jednani s vladami a zdra-
votnimi institucemi.

Dalsim podnétem k provedeni této studie bylo,
ze v roce 2000 se CHOPN stala 5. nejcastéjsi prici-
nou smrti [6].

Z vysledkt BOLD vyplynulo, Ze pro stadia CHOPN
2-4 byla celkova prevalence ve vSech 12 zemich
10,1 % (muzi 11,8 %, Zeny 8,5 %). NejniZsi preva-
lence byla zaznamenana v Ciné 7,2 % (muzi 9,3 %,
Zeny 5,1 %), nejvyssi v Kapském mésté 19,1 %
(muzi 22,2 %, Zeny 16,7 %). V Lexingtonu (Kentuc-
ky, USA) se ukazala vyrazné€ vySsi prevalence
u Zen 28,8 %, proti muziim 18,1 % (mohlo byt
ovlivnéno jen 14% respondenci dotdzanych) [4].

Do sbirani dat v iniciativé BOLD se mohl zapojit
jakykoliv respondent, ktery byl schopen zajistit
celkem 600 lidi (300 muzi/300 Zeny) ve véku 40 let
a vice, kteri budou ochotni podstoupit standardi-
zované spirometrické vySetieni pred a po podani
bronchodilatancia. Budou ochotni vyplnit dotaz-
nik ohledné priznakti CHOPN, omezeni béZnych
¢innosti, zdravotniho stavu a expozice rizikovym
faktorim, véetné koureni. Participanti studie byli
dale povzbuzovani i k provedeni Setfeni ve skupiné
respondentti ve véku 18-39 let, se zamérem od-
hadnout budouci vyvoj CHOPN [5].

PREVALENCE CHOPN V CESKE REPUBLICE

Udaje o prevalenci CHOPN v CR dosud vychézeji
zejména z dat o evidenci, ¢i dispenzarizaci pro dg.
J40-J44 a J47 (dle 10. MKN Klasifikace). V CR je
odhadovana prevalence kolem 8 %. V roce 2012
bylo v CR dispenzarizovanych 268 592, z toho no-
vé prijatych 22 671 obyvatel (tabulka 2) [7].

Problémem muZe byt jisty prekryv diagnéz
s bronchialni obstrukci, zejména u pacientti, ktefi
byli naptr. vySetreni pouze jednou, a tim nebylo
mozné jednoznacné dokoncit diferencialni diagno-
stiku jinych bronchialnich obstrukci, tfeba asth-
ma bronchiale.

Zastoupeni jednotlivych stupniti obstrukce se
v prubéhu let 2010-2012 neménilo. Opakované
pfevazuje stfedni stupen obstrukce (2. st.) - v CR
v letech 2010 a 2011 40 % avr. 2012 40,6 % (ta-

Tabulka 1: Pfehled rozsahlych randomizovanych multicentrickych studii prevalence CHOPN ve svété po

r. 2000 [upraveno podle Vondra V, 2000]

Lokalita (lit.) Pocet Prumér Prevalence %

ucéastniku odpovédi stadiaI a IV

(vék —r.) (%)
muzi Zeny celkem

BOLD 9425 59 22,0 15,7 18,7
(12 mést svéta) (40 a vice) (15,3-28,7) (7,6-28,8) (11,2-26,1)
PLATINO 6711 77 19,00 11,2 14,4
(5 velkych mést (40 a vice) (11,4-24,2 (6,5-14,5) (7,8-19,6)
Latinské Ameriky)
CINA 25 627 79 12,4 5,1 8,2
(7 mést/provincii (40 a vice) (11,7-13,1) (4,7-5,5) (5,5-13,7)
meésto/venkov)
SPANELSKO 4 274 89 15,1 5,6 10,2
(10 mést) (40-80) (13,5-16,8) (4,6-6.,7) 9,2-11,1)
PREPOCOL 5 539 82 13,6 6.6 8.9
(5 mést Kolumbie) (40 a vice) (12,1-15,3) (5,8-7,4) (6,2-13,5)
Dansko 4 850 64 15 7 12
(2 okresy) (45-84) (13-16) (6-9) (11-13)
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bulka 3). Tak jak je zfejmé ze sv€tovych dat, pre-
vazuji muzi 41 % proti Zenam 40 % [7].

Komorbidity CHOPN

Jak je zfejmé z jedné z definic, ,je CHOPN hete-
rogenni syndrom s dominujicimi plicnimi projevy
a s rizné vyjadrenymi asociovanymi komorbidita-
mi“ [1].

Komorbidity se vyskytuji bez ohledu na stupen
obstrukce dychacich cest. Jsou diivodem prodlou-
Zeni hospitalizaci, zvySeni jejich poc¢tu i mortality
pacientt, coZ je dostate¢ny davod, aby se jim vé-
novala zvySena pozornost a u pacienttt s CHOPN
se po nich cilené patralo a byly adekvatné 1écené
[8].

Vzhledem k tomu, Ze CHOPN je nejcasté&ji dia-
gnostikovana u pacienta stfedniho véku, casto
s anamnézou koureni, je ¢ast komorbidit nasled-
kem jak véku, tak samotného koufeni, nezavisle
na diagnéze CHOPN.

Nejcast€jSimi nemocemi, které se spolu s CHOPN
vyskytuji, jsou nemoci kardiovaskuliarniho sy-
stému, metabolicky syndrom, karcinom plic,
deprese a uzkost, osteoporéza, infekce (tabul-
ka 4 )[8].

Z kardiovaskularnich onemocnéni se u pa-
cienttt s CHOPN nejcastéji setkavame s arterialni
hypertenzi. Kritéria stanoveni diagnézy ani vede-
ni 1écby se nijak nelisi od pacienttt bez CHOPN.

U velké casti pacientt (asi 30 %) je pritomen ur-
¢ity stupenn kardidlniho selhavani. Mnohokrat
z klinického vySetreni nelze ani jednoznac¢né odli-
§it, zda za progresi dusnosti u pacienta muze sel-
havani kardialni, ¢i exacerbace CHOPN. Opét se
lé¢ba kardidlniho selhavani v ni¢em nelisi od pa-
cienta bez dg. CHOPN. Dokonce neni namisté ani
obava ze selektivnich betablokatort [8].

U pacientti se znamkami kardidlniho selhavani
je namisté peclivé zvaZeni pouzivani beta-mimetik
v ramci bronchodilataéni 1é¢by, které by mohly byt
spojené se zvySenym rizikem hospitalizaci a smrti
[9].

Fibrilace sini je dalsi pomérné ¢astou komorbi-
ditou. Jak diagnostika, tak 1éc¢ba se nelisi od pa-
cientt bez CHOPN. Nékdy pfi trvalé bronchodila-
taéni terapii beta-mimetiky mutiZe byt obtiZnéjsi
optimalizace srdecni frekvence [8].

Riziko vzniku diabetu (metabolického syndro-
mu) u pacienti s CHOPN je 1,5 az 1,8x vySSi nez
v béZné populaci. Nelze to vysvétlit vlivem inhalac-
nich, ¢i systémovych kortikoidti, protozZe riziko je
stejné u pacienti s lehkou obstrukéni poruchou,
kteri kortikoidy v medikaci neméli. Bude to pravdé-
podobné souviset se systémovym zanétem u CHOPN
a jeho celkovym dopadem [8].

Karcinom plic ma u CHOPN vy$si incidenci. Pri-
¢inu v8ak mozZno vidét i v koureni, jako v jednom
z vyvolavajicich faktorti obou nemoci. TézZky kurak
(asponi 20 cigaret/denné po dobu 20 let, nebo 40
cigaret/denné po dobu 10 let) ma 10-15% riziko,
Ze se u né¢j vyvine karcinom plic [10].

Tabulka 2: Poéty osob dispenzarizovanych pro
CHOPN v roce 2012 [upraveno podle Vondra V,

2014]

CR Absolutni Pocet

(J41-J44, J47) pocet na 100 000
obyvatel

muzi 158 770 3075

Zeny 109 822 2 052

Celkem 268 592 2 555

Tabulka 3: Distribuce osob dispenzarizovanych
v roce 2012 podle stupiiii CHOPN [upraveno podle
Vondra V, 2014]

Stupeii CR (J42-J44) SR (J44)

I % 30,9 35,2
absolutné 66 464 29 623

I % 40,6 41,0
absolutné 87 340 34 509

o % 20,8 19,2
absolutné 44 695 16 110

IV % 7,7 4,6
absolutné 16 479 3 868
I-IV absolutné 214 978 84 110

Pacienti s CHOPN, zejména ti, ktefi maji nizsi
hodnoty FEV, a jsou vyraznéji limitovani v kazdo-
dennich ¢innostech, ¢asto trpi depresi. Vyssi sta-
dium CHOPN (nizsi FEV,) byva spojeno s ¢ast¢jsi-
mi a delSimi hospitalizacemi, coZ k rozvoji depresi
poméaha. U této komorbidity je moc dulezZita jak
lécba farmakologicka, tak neméné nefarmako-
logicka, tfeba v podobé rehabilitace. Spravné zvla-
dani stavaa duSnosti, posileni a zpomaleni dys-
funkce a atrofie kostrového svalstva podstatné
zlepSuje kvalitu jejich Zivota [8].

Osteoporéza ma u CHOPN multifaktoridlni pod-
klad. Velky podil na rozvoji ma omezeni pohybli-
vosti pacienta, které vznikne jako dusledek ubyt-
ku tzv. netukové hmoty (FFM - fat - free mass),
soucasné se zde podili systémovy zanét a v nepo-
sledni fadé uzivani systémovych kortikoidu, ze-
jména ve vysSich stadiich CHOPN, ¢i casté&jSich
exacerbacich [8].

V dusledku lokdlniho zanétu v dychacich ces-
tach a systémového zanétu u CHOPN jsou pacienti
s touto diagnézou nachylnéjsi k jakymkoliv infek-
cim. Kazda infekce, bez ohledu na vyvolavajici fak-
tor, miZe byt divodem tzv. exacerbace CHOPN,
kdy dochazi ke zméné trvalého stavu ve smyslu
zmény dusnosti, kasle a/nebo vykaslavani nad ob-



14

vyklé kolisani nemoci. Kazda exacerbace mitize
zpusobit nevratné zhorseni plicnich funkci, a pro-
to je namisté 1écba vedena k prevenci exacerbaci.
U pacientti s CHOPN vySSich stadii je napf. vhod-
né oc¢kovani proti pneumokokovi a sezonné& proti
chripce [8].

Mortalita a CHOPN

U pacientti trpicich CHOPN se mezi nejéasté&jsi
pri¢iny amrti radi CHOPN jako samostatna dia-
gnéza, nemoci obéhového systému a malignity.

Pokud bychom se podivali na data ze studie
Hansel a kol. (2003), ktera sledovala pric¢iny tmrti
v oblasti Anglie a Walesu v roce 1993 a 1999 u pa-
cientti s CHOPN, zjistili bychom, Ze celkem asi 60 %
umrti bylo zptisobeno samostatné dg. CHOPN, asi
25 % bylo zptisobeno nemocemi kardiovaskularni-
ho systému a vice nez 5 % predstavovaly maligni-
ty. Studie zahrnula celkem 300 tisic umrti u pa-
cientt1 s CHOPN [11].

S mirné odliSnym vysledkem vychézi studie pro-
vadéna ve Finsku (Vilkman a kol. 1997, Ketstinen
a kol, 1995), kde se vychazelo z dat ziskanych
v prubéhu 20 let. Nej¢ast€jsi pricinu amrti u pa-
cientt s CHOPN (asi 37,3 %) predstavovaly kar-
diovaskularni priciny, CHOPN sama o sobé pred-
stavovala 30,2 %, dale nasledovaly plicni malignity
(12,1 %) a jiné malignity (7,9 %) [11].

Tabulka 4: Prevalence komorbidit v % podle pohlavi a stadia CHOPN
u pacientu ve svété [upraveno dle Decramer M et al., ERJ 2007]

Predchozi data predstavovala tmrtnost na ko-
morbidity CHOPN. Hodnoceni timrtnosti na diagno-
zu CHOPN jako takovou vychazi z platné 10. mezi-
narodni klasifikace nemoci (MKN klasifikace), dle
které jsou hodnocené kody J40-J44.

Vyznamny zdrojem dat o mortalit¢ CHOPN je
studie Global Burden of Disease, 1990 (GBD), a je-
ji aktualizace z r. 2000 [12]. Podle této studie byly
v roce 1990 prisuzovany CHOPN celkem 2 211 000
umrti, coZ predstavovalo 4,4 % a postavilo CHOPN
na 6. pricku v pri¢inach umrti. Aktualizace z roku
2000 prisuzuje CHOPN jiZ 2,7 milionu umrti (4,8 %)
a posunuje CHOPN na 5. misto v pri¢inach umrti,
pravé po ischemické chorobé srdec¢ni (ICHS),
cerebrovaskularnich onemocnénich, infekcich dol-
nich dychacich cest a infekci HIV. Polovina téchto
umrti pripada na zapado-pacifické oblasti, s pre-
vahou Ciny. Aktualizace GBD ukazala, Zze az 400
tisic imrti pripada na rozvinuté zemé [11].

Dle dat z USA z let 1965-1998 je patrné, Ze do-
chazi k vzestupu mortality na CHOPN, a to azZ
0 163 %, aZ na uroven 120 tisic imrti za rok 2000.
Standardizovana tmrtnost v roce 1979 byla 24,2
na 100 tisic obyvatel, zatimco v roce 2002 vzrostla
az na 42 na 100 tisic obyvatel [13].

Podle evropskych dat, ktera vychazeji z ,The
European Lung White Book“, bylo v roce 2002
260 tisic amrti v souvislosti s CHOPN. To pred-
stavuje 2,7 % vSech umrti (cel-
kem 3,3 % umrti u muza, 2,1 %
umrti u evropskych Zen) [14].
Podle dostupnych dat z roku
2013 je pocet umrti na trovni
300 tisic. Mimo Dansko nadale

prevazuje vyssi mortalita u mu-

Mus 7 I III. V. o 115
uz ena stadium | stadium | stadium zu [15].

V roce 2009 dosahovala celo-
pocet 6 732 1945 2 563 4 028 1 958 evropska standardizovana amrt-
srde¢ni 43 29 37 40 43 nost u muzua 25,5 (pI'Oti 23,0

. z roku 2008), u Zen 9,6 (proti
cévni 54 42 48 53 50 9,2 z roku 2008). Pocty piipadit
GIT 49 54 45 51 57 umrti na diagnézu J44 predsta-
metabolické 41 29 38 42 34 vovaly 90 % vSech umrti na dia-
muskuloskelet. 46 78 51 55 53 gnSOZ}lrl ls (li{édy J4(’);1J{L4 [16]‘t )

p ohledem na udaje o rostouci
nervove — 20 30 21 22 25 umrtnosti na CHOPN po celém
psychatrické 22 38 24 26 28 svété byla prekvapujici data zve-

Tabulka 5: Srovnani pfi¢in dimrti na respiraéni nemoci v roce 2011

v CR [upraveno podle Maly M, 2013]

rejnéné Litvou. V letech 1989-
1998 tu doslo k poklesu morta-
lity u muzt ve véku 35-64 let
0 5,7 % a 0 2,9 % u muzi nad
65 let. U Zen byl pokles v prvni

CR vékové skupiné o 7,5 % a v dru-

Celkem Muzi Zeny hé skupin€ o 2,5 %. Tento vy-

znamny pokles je prisuzovan

zhoubné nadory prudusnice, poklesu prevalence koufeni

prudusky a plice 53,3 75,8 31,4 v krajiné, modernizaci primyslu

chronicka obstrukéni a zmeénam v 1é¢bé, zahrnujici jak

plicni nemoc 23,9 30,0 18,4 inhala¢éni medikaci, tak DDOT

zZangty plic 29.3 24.1 20.5 (dlouhodoba domaci oxygenote-
rapie) [17].
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Mortalita a CHOPN v CR

Vyvoj mortality na CHOPN v CR nijak nezaosta-
val za vySe zminénymi zemémi. V letech 2008 cel-
kem zemrelo na CHOPN 2 096 obyvatel, z toho
1 275 muzt a 821 Zen. V roce 2009 dochazi ke
vzestupu u muzua o 14 % (celkem 1448), u Zen
o 8 % (886). Standardizovana tmrtnost u muzu
vzrostla o 13 % (z 24,9 na 28,1), u Zen o 8 %
(z 15,4 na 16,6) [16].

V r. 2012 zemfelo celkem 2 507 obyvatel na
CHOPN a vr. 2011 2 471 obyvatel. Ve standardi-
zované umrtnosti to predstavuje 16,2 v r. 2011
avr 2012 15,5 na 100 tis. obyvatel. Po vice nez
20 letech se tak CHOPN dostala na 2. pricku mezi
pri¢inami timrti na respira¢ni onemocnéni, hned
po plicnich malignitach (C33, C34), a poprvé proti
predchozim lettim tak predstihla zanéty plic (ta-
bulka 5) [18].

Dle dostupnych dat stran tumrtnosti na CHOPN
od r. 1996 az do roku 2011 je patrny vzestup
umrtnosti priblizné 2,4krat (z 1 062 na 2 507
osob, pri prepoc¢tu na 100 tis. obyvatel z 10,3 na
23,9). Vzestup umrti muzua je 2,2nasobny, u Zen
az 2,6nasobny [18].

Tento vzestup pripomind stoupajici umrtnost
v USA v letech 1970-2000. V rtistu poctu pripadua
se nepochybné projevuji dusledky kuracké epide-
mie, ale miZze k nému rovnéz prispivat zlepSujici
se lécba nékterych onemocnéni, diky ¢emuz se
muzou uplatnit i dfive druhotné pri¢iny [18].

ZAVER

Ziskavani epidemiologickych dat ohledné CHOPN
je slozité jak na regiondlni, tak na celosvétové
urovni. CHOPN nepatfi mezi nemoci, které podlé-
haji tzv. povinnému hlaSeni, a proto ziskavani dat
je odkazano predevSim na provadéni rozsahlych
studii a dotaznikové akce. Ziskavani dat tak muze
byt znaéné€ omezené spolupraci respondentti.
V malo rozvinutych zemich jsou vySe uvedené me-
tody pouzZivany velmi omezené, a navic samotna
diagnostika onemocnéni CHOPN je omezena moz-
nostmi jednotlivych krajin.

Je to mozZno vidét i na celosvétové variabilité pre-
valence CHOPN, ktera i pres pouziti standardizo-
vanych postupt se pohybuje od 7,2 do 19,1 %.

Pritom CHOPN je celosvétovym problémem, kte-
ry mimo jiné stoji naSi spolec¢nost nemalé pro-
stredky.

Ze samotné definice CHOPN jasné plyne, Ze se
jedna o onemocnéni preventabilni a 1é¢itelné.

Proto je vice nez dtleZité cilené vyhledavani ne-
mocnych, exponovanych rizikovym faktortim, za-
hajeni v€asné diagnostiky a 1écby, aby se dopady

CHOPN jak pro jednotlivce, tak pro celou spolec-
nost podarilo minimalizovat.
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Pilotna Studia hodnotenia vyskytu depresie
a uzkosti pacientov s chronickou obstruk¢nou
chorobou plic v ramci kupelnej liecby
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2Katedra oSetrovatelstva, Fakulta zdravotnickych odborov, PreSovska univerzita v PreSove

SUMMARY

A pilot study of assessing the incidence of depression and anxiety in patients with chronic obstructive
pulmonary disease in spa treatment

Introduction: At present, chronic obstructive pulmonary disease (COPD) belongs to the most common chronic
lung disease and poses a serious medical, economic and social problem in the human population. Comorbid psy-
chiatric disorders such as depression and anxiety are common and are associated with increased morbidity.

Objective: The aim of the study was to determine the effect of spa treatment on the incidence of anxiety and
depression in patients with chronic obstructive pulmonary disease.

Sample: The study comprised 128 patients with COPD (mean age 64.05 years; SD 11.29 years) who were follo-
wed during their spa treatment at sanatoriums in the High Tatras. All patients were examined on admission to
and discharge from their stay lasting for a mean of 19 days.

Methods: Patients were evaluated for anxiety (Beck Anxiety Inventory) and depression (Zung Self-Rating De-
pression Scale) and underwent spirometry testing (FEV, and FEV,/FVC).

Results: There were statistically significant differences in anxiety, depression and spirometry measured before
and after the completion of spa treatment (a significance level of p < 0.005). Before spa treatment, moderate an-
xiety (16.3 + 9.63 points) and minimal or mild depression (52.23 + 11 points) were found. After completion of spa
treatment, anxiety improved by 6.13 points to mild anxiety (10.17 + 6.23) and depression improved by 5.45 points,
that is, the signs of depression disappeared (46.78 + 8.42).

Conclusion: Comorbidities such as depression are widespread in patients, with 40 % of them suffering from se-
vere depression. It has negative effects on the overall course of the disease.

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, depression, anxiety, spa treatment

SUHRN

Uvod: Chronick4 obstrukéna choroba plic patri dnes medzi najéastejsie chronické pltcne ochorenia a predsta-
vuje zavazny zdravotnicky, ekonomicky a spolo¢ensky problém Iudskej populacie. Komorbidne psychické poruchy
ako depresia a tizkost sa vyskytuju ¢asto a st spajané so zvySenou morbiditou. Téma depresie a tizkosti v danej
problematike je vysoko aktualna.

Ciel': Cielom vyskumu bolo zistit efekt ktipelnej liecby na vyskyt tizkosti a depresie pacientov s chronickou ob-
Strukénou chorobou pluc.

Sibor: Tvorilo 128 pacientov s CHOCHP (priemerny vek 64,05 rokov, SD 11,29 rokov), ktori boli sledovani poc¢as
kupelnej liecby v sanatériach vo Vysokych Tatrach. VSetci pacienti boli vySetrovani pri prijati a pri prepustenti,
v priemere pocas 19 diiového lie¢ebného pobytu.

Metoédy: Kratkodobé sledovanie ti¢inkov kupelnej lie¢by boli hodnotené dotaznikom pre tizkost (Beck dotaznik)
a depresiu (Zung dotaznik) a hodnotenim spirometrického vySetrenia (FEV, a FEV,/FVC).

Vysledky: Zistil sa Statisticky rozdiel pred a po absolvovani kupelnej liecby medzi tizkostou a depresiou a spi-
rometriou na hladine vyznamnosti p < 0,005. Pred kupelnou liecbou bola zistend stredne zavazna tuzkost
(16,3 = 9,63 bodov) a minimalna, alebo Iahka depresia (52,23 + 11 bodov). Po absolvovani kupelnej liecby doslo
k zlepSeniu tizkosti 0 6,13 bodov (10,17 * 6,23), ¢o predstavuje ,miernu tzkost”, a zlepSenie depresie o 5,45 bodov
(46,78 = 8,42), €o znamenda vymiznutie znamok depresie. Vysledky spirometrie sved¢ia o tom, Ze pred absolvova-
nim kupelnej liecby bola hodnota FEV, 67,38 (SD + 23,52) a FEV,/FVC 80,10 (SD +20,75). Po kupelnej liecbe
sa hodnoty zvysili: FEV, 70,82 (SD + 24,05) a FEV,/FVC 83,97 (SD * 19,87).

Zaver: Komorbidita ako depresia je u pacientov velmi rozsirena, 40 % pacientov trpi zavaznymi priznakmi de-
presie. Jej negativne dopady zhorSuju celkovy priebeh ochorenia.

92 %

Klticové slova: chronickad obstrulénd choroba pliic, depresia, tizkost, ktipelna liecba




17

UVOD

Aj ked je depresia ¢asto diagnostikovana, jej pre-
sna prevalencia a mechanizmy vo vztahu k CHOCHP
st nejasné. Priblizne 40 % pacientov je postih-
nutych zavaznymi depresivnymi symptémami. Nie
je Tahké diagnostikovat depresiu u pacientov
s CHOCHP, pretoze sa navzajom ich klinické pri-
znaky prekryvaju [1].

Prevalencia priznakov depresie u pacientov
s uvedenym plticnym ochorenim sa znacne liSi.
Mikkelsen et al. [2] uvadzaju prevalenciu depresie
v rozmedzi od 6 % do 57 %, Van Ede et al. [3] pre-
valenciu v rozmedzi od 6 % do 42 %. Z dalSich
studii sa vyskyt depresie u pacientov s CHOCHP
pohybuje medzi 42 % az 57 % [4,5,6].

Chronicka obStrukéna choroba plic

Chronicka obstrukéna choroba plic je charakte-
rizovana obmedzenim prietoku vzduchu, ktoré nie
je plne reverzibilné. Je obvykle progredujuce ocho-
renie, Casto suvisiace s abnormalnou zapalovou
reakciou plic na inhalované Skodlivé castice a ply-
ny [7,8]. V sticasnej dobe je jednou z poprednych
pri¢in chronickej morbidity a mortality [9]. Vyzna-
¢uje sa progresivnou a nezvratnou plicnou ob-
Strukciou s dychavi¢nostou [10]. Systémové znaky
CHOCHP 2zvlast u pacientov s taZkym ochorenim
zahrnuju kachexiu, zvySené riziko kardiovasku-
larnych ochoreni, anémiu, osteoporézu a depresiu
[11].

Vyskyt depresie u pacientov s CHOCHP
Depresia je dominantnou komorbiditou u pacien-
tov s CHOCHP. Znacne sa podiela na socialnej

a ekonomickej zatazZi pacientov [12]. Studia Mau-
rera et al. [13] poukazuje na to, Ze kvalitu Zivota
pacientov s respira¢tnym ochorenim zhorSuju aj
komorbidity vratane depresie, depresivnych symp-
témov a tzkosti. Zaroven sa prostrednictvom tejto
Studie zistilo, Ze depresivne priznaky sa vyskytuju
u pacientov s CHOCHP c¢astejSie ako u pacientov
s ischemickou chorobou srdca, nahlou cievnou
mozgovou prihodou, s diabetes mellitus, artritidou
a hypertenziou. Dyspnoe spolo¢ne s nizkou pohy-
bovou aktivitou, zlou fyzickou kondiciou a funk¢-
nym poSkodenim prispievaju k rozvoju depresie
a uzkosti u pacientov s CHOCHP. V spominanej
studii bolo tiez zistené riziko vyskytu depresie
2,5krat vyssie u pacientov s tazkou CHOCHP ako
v kontrolnej skupine pacientov bez CHOCHP, ale-
bo bez astmy bronchiale. ZlepSenie kvality Zivota,
uzkosti a depresie popisuju Kunik et al. [14] vo
svojej stadii (p < 0,005) po 8 tyzdnovej kognitivno-
behavioralnej terapii.

SUBOR A METODIKA

V pilotnej stadii, ktora prebiehala od augusta do de-
cembra 2014 sa zu€astnilo 128 pacientov (87 muZov
a 41 7Zien) s priemernym vekom 64,05 rokov (SD
11,29). Samotny vyskum prebiehal v troch kupelnych
zariadeniach nachéadzajucich sa v slovenskej ¢asti Vy-
sokych Tatier, a to v Sanatériu Tatranska Kotlina,
n. o., Sanatériu Dr. Guhra, n. o. Tatranska Polianka
a vo VysokoS§pecializovanom ustave pre pIticne choroby
Nova Polianka. Pacienti boli oboznameni s vySetrenim
a podpisali informovany sthlas. Kupelna liecba trvala
19 dni (SD 1,5) a obsahovala 5-6 procedur, 5x tyZden-
ne. VSetci pacienti absolvovali klimatoterapiu, respi-
racnu fyzioterapiu, fyzikalnu terapiu a hydroterapiu.

Tabulka 1: Porovnanie spirometrie pred a po kiipelnej lieébe

Spirometria Liecba Priemer N SD t P

FEV, pred kupelnou liecbou 67,38 128 23,52 6.335 0,005
po kupelnej liecbe 70,82 128 24,05
pred kupelnou lie¢bou 80,10 128 20,75

FEV,/FVC - — -6,713 0,005
po kupelnej liecbe 83,97 128 19,87

Legenda: FEV, — Objem vzduchu vydychnutého v prvej sekunde tsilného vydychu, FVC - Celkova usilna kapacita

plac

Tabul'ka 2: Vyhodnotenie tizkosti a depresie pred a po kiipelnej liecbe

Dotazniky Liecba Priemer N SD t P

Beck pred kupelnou liecbou 16,30 128 9,63 13.908 0,005
po kupelnej liecbe 10,17 128 6,23
pred kuipeInou lie¢bou 52,23 128 11,00

Zung — 13,060 0,005
po kuipelnej liecbe 46,78 128 8,42
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Tabul'ka 3: Vyhodnotenie tizkosti a depresie v zavislosti od pohlavia pred a po kiipelnej liecbe

Dotazniky Pohlavie N Priemer SD t P
7 41 17,27 11,64

Beck pred kupelnou lie¢cbou zeny 6 0,776 0,439
muzi 87 15,85 8,56
Z 41 10,63 6,70

Beck po kuipelnej lie¢be Zeny 0,575 0,566
muzi 87 9,95 6,02

Zung pred kupelnou liecbou zeny 40 53.75 18.77 1,058 0,292
muzi 83 51,51 9,39

z ktipelnej liech zeny 2l a7.54 9.82 0.509 0.612

ung po kupelnej lieCbe
&R peme] muzi 87 46,54 7,52 ’ ’

Tabulka 4: Korelacie depresie, tizkosti a veku
v zavislosti od spirometrie

Korelacie FEV, FEV,/FVC
r 0,177 0,007
Vek P 0,046 0,936
N 128 128
r -0,029 0,097
Beck P 0,748 0,277
N 128 128
T -0,268 -0,100
Zung P 0,003 0,273
N 128 128
Legenda: FEV, - objem vzduchu vydychnutého

v prvej sekunde usilného vydychu, FVC - celkova
usilna kapacita pltic

Tabul'ka 5: Cyklus fyzickych a psychosocialnych
doésledkov CHOCHP [30]

nedostatok kondicie

7 e

CHOCHP — » dyspnoe ¢——

I l

. socialna
depresia ¢——
izolacia

imobilita

Pacienti boli vySetreni na zaciatku a na konci kupel-
ného pobytu. VySetrenie spocivalo v hodnoteni tizkosti
a depresie dotaznikmi podla Beck a Zung. V ramci
spirometrického vySetrenia boli hodnotené FEV,
a FEV,/FVC.

Ziskané vysledky boli Statisticky vyhodnocované pro-
strednictvom programu SPSS verzia 18. Na vyhodnote-

nie bol pouZity parovy t-test a korelacie. Vyber pacien-
tov bol nahodny.

BAI - Back Anxiety Inventory (Beckova sebaposud-
zovacia stupnica tzkosti) [15]. Podla Likertovej Skaly
1-4, hodnota 1 znamena ,vobec" a hodnota 4 ,silne”
(sotva som to vydrzal). Celkové skére sa pohybuje
v rozsahu 0 az 63. Vysledky sa interpretuju nasledov-
ne: 0-7 predstavuje stav bez znamok uzkosti, 8-15
predstavuje miernu uzkost, 16-25 stredne zavaznu
uzkost a 26-63 zavaznu tuzkost. Obsahuje 13 poloZiek
a je vhodna pre verejnost.

SDS - Zung’s Self - Rating Depression Scale (Zun-
gova sebaposudzovacia stupnica depresie) [16] je urce-
na pre verejnost na zistenie pritomnosti depresie. Pod-
Ia Likertovej Skaly 1-4, hodnota 1 znamena ,niekedy
alebo zriedka“ a hodnota 4 ,velmi casto alebo stale“.
Vysledky (SDS index skoére) sa interpretuju nasledov-
ne: menej ako 50 predstavuje normalny stav, nejavi
znamky depresie, 50-59 predstavuje znamky minimal-
nej alebo Iahkej depresie, 60-69 stredne silnej aZ cel-
kom zretelnej depresie, 70 a viac znamky tazkej aZ ex-
trémne fazkej depresie.

Spirometrické vySetrenie bolo zamerané na dva
ukazovatele CHOCHP, pri ktorych podla GOLD [7,17] je
FEV: < 80 %, predpovedana hodnota v kombinécii
s FEV,/FVC < 70 %, ¢o potvrdzuje pritomnost bron-
chialneho obmedzenia. FEV, je objem vzduchu vydych-
nutého v prvej sekunde usilného vydychu a FVC je cel-
kova tsilna kapacita pltc [18].

VYSLEDKY

Vysledky spirometrie boli vyhodnotené pomocou
t-testu a svedcia o tom, Ze pred absolvovanim ku-
pelnej liecby bola hodnota FEV, 67,38 (SD + 23,52)
a FEV,/FVC 80,10 (SD = 20,75). Po kupelnej liec-
be sa hodnoty zvysili: FEV, 70,82 (SD + 24,05)
a FEV,/FVC 83,97 (SD + 19,87). Spirometria sa
zlepS§ila po absolvovani kuipelnej liecby, ¢o dokazu-
je aj Statisticka vyznamnost p < 0,005. Hodnoty
spirometrie su ¢asto ovplyviiované aj liekmi, ktoré
pacienti uzivaju (tab. 1).

Vysledky porovnavania tizkosti a depresie vyhod-
notené pomocou t — testu si zaznamenané v tabul-
ke 2. Statisticky rozdiel bol zisteny u depresii
a uzkosti po absolvovani kupelnej liecby na hladi-
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ne vyznamnosti p < 0,005. Pred kupelnou lie¢bou
bola zistena ,stredne zavazna tizkost” (16,3 = 9,63
bodov) a ,minimalna alebo Iahka depresia“ (52,23 *
11 bodov). Po absolvovani kupelnej liecby doslo
k zmierneniu tizkosti o 6,13 bodov (10,17 + 6,23)
a zmierneniu depresie o 5,45 bodov (46,78 + 8,42).

V tabulke 3 je zaznamenané priemerné skore do-
taznikov podla Becka a Zunga pred a po kupelnej
liecbe v zavislosti od pohlavia. Rozdiel priemerné-
ho skére medzi muzmi a Zenami nie je Statisticky
vyznamny (p > 0,05).

Korelacie depresie, tizkosti a veku v zavislosti od
spirometrie st zaznamenané v tabulke 4, kde vek
a depresia koreluju s objemom vzduchu vydych-
nutého v prvej sekunde usilného vydychu (FEV))
na hladine Statistickej vyznamnosti p < 0,05.

DISKUSIA

Depresia bola Studovand mnohymi autormi: Ng
et al. [19], Balcells et al. [20], Ito et al. [21], pricom
bol zisteny negativny dopad tohto ochorenia na
CHOCHP. Aj ked je depresia ¢asto diagnostikova-
na, jej presna prevalencia a mechanizmy vo vzta-
hu k CHOCHP st nejasné. Priblizne 40 % pacien-
tov s tymto ochorenim je postihnutych zavaznymi
depresivnymi symptémami. Nie je Jahké diagnosti-
kovat depresiu u pacientov s CHOCHP, pretoZe sa
navzajom ich klinické priznaky prekryvaju [22].
Mikkelsen et al. [23] uvadzaju prevalenciu depre-
sie v rozmedzi od 6 % do 57 %. Z dalSich studii sa
vyskyt depresie u pacientov s CHOCHP pohybuje
medzi 42 % az 57 % [4,5,6].

Z vysledkov porovnavania tizkosti a depresie bol
zisteny Statisticky rozdiel na hladine vyznamnosti
P < 0,005. Pred kupelnou liecbou bola zistena
wstredne zavazna uzkost” (16,3 = 9,63 bodov) a ,mi-
nimalna alebo lahka depresia® (52,23 + 11 bodov).
Po absolvovani kupelnej liecby doSlo k zmierneniu
uzkosti o 6,13 bodov (10,17 + 6,23) a zmierneniu
depresie o 5,45 bodov (46,78 + 8,42). Nebol zisteny
Statisticky vyznamny rozdiel medzi pohlaviami.
Bol zaznamenany korela¢ny vztah veku a depresie
s objemom vzduchu vydychnutého v prvej sekun-
de usilného vydychu (FEV)).

Prierezova Stidia Borgesa-Santosa et al. [24],
v ktorej bolo zaradenych 54 pacientov s CHOCHP,
Studovala tizkost a depresiu v porovnani s dycha-
vicnostou. Sedemnast pacientovs CHOCHP nema-
lo Ziadne priznaky, 12 malo priznaky tzkosti, 13
malo priznaky depresie a 12 mali oba priznaky.
CHOCHP s depresivnymi symptoémami mali va¢si
stupenn dychavice (p < 0,01). Jennings et al. [25]
zistili silny vzfah medzi pritomnostou depresiv-
nych symptémov a zvySenym poc¢tom exacerbacii.
Depresivni pacienti mali vy$si pocet exacerbacii
v priebehu jedného roka.

Eberlein et al. [26] zistili, Ze rehabilitacna liecba
v Specializovanych 16Zkovych zariadeniach v alp-
skej horskej oblasti Bavorska ma priaznivy vplyv

na zapalové kozZzné a plucne ochorenia, zlep§ili sa
parametre spirometrie, kvalita Zivota.

V publikacii Coventry [27] podla Di Marca et al.
[28] Zeny s CHOCHP preZivaju vyrazne viac psy-
chického utrpenia ako muzi, ¢o mdéZe mat suvis so
zle chapanou kontrolou priznakov ochorenia,
zvlast s dyspnoe. Dyspnoe spolo¢ne s malou akti-
vitou, zlou fyzickou kondiciou a funkénym posko-
denim prespieva k rozvoju uizkosti a depresie.

Kubincova et al. [29] poukazuji na komplexnost
problémov pri chronickej obsStrukénej chorobe
pltc, tzv. bludny kruh, ktory zahfna dyspnoe, de-
presiu, imobilitu, nedostatok kondicie a z toho vy-
plyvajicu socidlnu izoléaciu (tab. 5).

Starostlivost o pacientov s CHOCHP vyZaduje
komplexny pristup, zamerany na plicne funkcie,
respiratné symptémy, exacerbacie a zavazné ko-
morbidity. Zakladom modernej terapie je spravna
diagnéza, identifikacia inhalaénych rizik i rele-
vantnych komorbidit a rozpoznanie dominujtcich
klinickych fenotypov [30].

ZAVER

CHOCHP sa vyznacuje progresivnymi, ¢iasto¢ne
reverzibilnymi priznakmi a zna¢nymi negativnymi
désledkami, ako je zniZenie funkéného stavu
a kvality Zivota. Komorbidita ako depresia je u pa-
cientov velmi rozsirena, 40 % pacientov trpi zavaz-
nymi priznakmi depresie. Jej negativne dopady
zhor3uju celkovy priebeh ochorenia. Depresia zo-
stava €asto bez povSimnutia a bez liecby u pacien-
tov s CHOCHP. KedZe depresia a tizkost postihuje
viac ako 6 z 10 pacientov s CHOCHP, je nevyhnut-
né poradit sa s lekarom o naslednej liecbe a vhod-
nej psychoterapii.
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SUMMARY

Premature birth and respiratory complications in adulthood

Chronic lung disease in early infancy is a heterogeneous group of diseases developing from initial acute respi-
ratory illness in newborns. Bronchopulmonary dysplasia (BPD) is the most important pulmonary complication in
premature infants, resulting from complex interactions of various factors having a negative impact on the lungs
in the neonatal period, with both interruption of phases of intrauterine lung development and iatrogenic causes
playing a role. In premature infants without BPD, the differences are gradually leveled out and lung function is
normalized. By contrast, individuals with neonatal complications or BPD continue to have the functional deficit.
Apart from lung function, exercise capacity is also decreased, contributed to by decreased overall physical activity
and a lower fitness level. Structural lung changes (HRCT) are directly related to the degree of functional lung im-
pairment. All the above factors contribute to increased respiratory morbidity of premature newborns in adulthood.
Therefore, continuous follow-up and care in adulthood are necessary in this group of patients, with maximum
effort to eliminate additional risk factors, particularly smoking.

Keywords: chronic lung disease in early infancy, bronchopulmonary dysplasia, impact of premature birth on the re-
spiratory system

SUHRN

Chronické pIticne ochorenie v rannom detskom veku je heterogénnou skupinou ochoreni, ktoré sa vyvijaju z ini-
cialnej akutnej poruchy respiracného systému novorodenca. Bronchopulmonarna dysplazia (BPD) je najdoleZitej-
Sou plticnou komplikaciou u predéasne narodenych a je produktom komplexnych interakcii roznorodych faktorov,
ktoré nepriaznivo vplyvaji na plica v neonatdlnom obdobi — uplatiiuje sa prerusenie faz intrauterinneho vyvoja
plic i iatrogénne pric¢iny. Z hladiska pIticnych funkecii je moZné pozorovat u predé¢asne narodenych deti bez BPD
postupné vyrovnavanie rozdielov a normalizaciu plticnych funkcii. Naopak, u jedincov so zloZitym popoérodnym
obdobim, alebo s BPD funkény deficit pretrvava. Popri plicnych funkcidch pozorujeme aj zniZenie zataZovej ka-
pacity, na ¢om ma podiel i znizenie celkovej fyzickej aktivity a s tym suivisiaca nizsia kondicia. Strukturalne zmeny
pltic (HRCT) priamo suvisia s mierou funkéného pIicneho postihnutia. VSetky uvedené faktory prispievaju k zvy-
Senej respira¢nej morbidite pred¢asne narodenych v dospelosti. Preto je dolezité kontinualne sledovanie a starost-
livost o tiito skupinu pacientov aj v dospelom veku, s vynaloZenim maximalneho usilia na eliminovanie dodatoc¢-
nych rizikovych faktorov, najma fajéenia.

Kliicové slova: chronickeé pliicne ochorenie v rannom detskom veku, bronchopulmondlna dyspldzia, dopad predcas-
ného narodenia na respirac¢né tistrojenstvo

UvOoD komplikdciou u pred¢asne narodenych. Sticasné

diagnostické kritéria BPD vychadzaju z worksho-

Chronické plucne ochorenie v rannom detskom
veku (Chronic lung disease of infancy, CLDI) je he-
terogénnou skupinou ochoreni, ktoré sa vyvijaju
z inicidlnej akutnej poruchy respiracného systému
novorodenca. Tieto lézie (ako napriklad sekundarny
syndrém dychovej tiesne u predc¢asne narodenych,
aspiracia mekoénia, sepsa, perzistujica plucna
hypertenzia alebo vrodené srdcové chyby) moézu
predisponovat ku vzniku CLDI. Bronchopulmo-
narna dysplazia (BPD) je najddleZitejSou plicnou

pu The National Institutes of Child Health and Hu-
man Development (NICHD) v roku 2001 a uvadza-
me ich v tabulke 1 [1].

1. PATOGENEZA

Postupné zlepSovanie starostlivosti o pred¢asne
narodenych a ich prezivanie vdaka sofistikovanym
ventilaénym stratégiam ¢i liecbe surfaktantom ale-
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bo kortikosteroidmi viedlo nielen k celkovému zvy-
Seniu incidencie BPD, ale aj ku presunu pévodne
predcasne narodenych jedincov s respiraénymi
nasledkami do vysSSich vekovych kategorii vratane
dospelosti. Z histopatologického hladiska sa v ére
pred tymito modernymi lie€ebnymi postupmi
v pripade BPD typicky jednalo o obraz diftzneho
alveolarneho poskodenia (diffuse alveolar damage)
a hyalinnych membran v alveoloch v réznom S$ta-
diu vyvoja (akutne plicne poskodenie, proliferativ-
na faza, v€asna a neskora faza hojenia). V suicas-
nej, tzv. post-surfaktantovej ére nachadzame
modifikovany histopatologicky obraz: mensi pocet
vacsich a jednoduchsie Strukturovanych alveolov,
striedanie oblasti hyperinflacie s atelektdzami, va-
riabilné intersticidlne fibrotické zmeny, nepravi-
delnti hypertrofiu hladkého svalstva dychacich
ciest a vaskularne lézie v dosledku pretrvavajicej
hypertenzie v plicnom rie¢isku (mensi pocet dys-
morfnych kapilar, postihnutie pltcnych artérii)
[2]. BPD je produktom komplexnych interakcii roz-
norodych faktorov, ktoré nepriaznivo vplyvaju na
pltica v neonatalnom obdobi. Pri predasnom na-
rodeni velmi nezrelych jedincov sa uplatiiuje pre-
ruSenie faz intrauterinneho vyvoja pltc, predo-
vSetkym alveolizacie v jej velmi véasnom Stadiu,
¢oho dokazom je mensSi pocet abnormalne velkych
alveolov s hypoplaziou kapilarnej siete v ich ste-
nach. Vyznamnu ulohu moézZu zohravat infekcie
(chorioamnionitida, postnatilne infekcie), ductus
arteriosus patens, abnormality expresie génov pre
syntézu surfaktantu, vyvoj ciev alebo regulaciu za-
palovych procesov [3]. K vzniku BPD prispievaju aj
iatrogénne priciny — (volumo)barotrauma pri me-

chanickej invazivnej ventilacii alebo toxicky vplyv
kyslika [4]. Napriek tomu, Ze diagn6za BPD pred-
stavuje zvySené riziko, nepotvrdila sa priama zavi-
slost s pretrvavajucim alebo chronickym postih-
nutim respiracného traktu. U deti s BPD dokonca
mozu uplne ustupit znamky klinického a funkéné-
ho postihnutia, respektive prejavy dysfunkcie re-
spirac¢ného traktu sa moézu plne prejavit az v mla-
dom dospelom veku [5].

2. KLINICKY OBRAZ

Dlhodoby dopad pred¢asného narodenia (¢i uz
s alebo bez rozvinutej BPD) na dychacie ustrojen-
stvo je témou pocetnych publikovanych prac. Na-
priek rozdielom v dizajne, metodike i vybere sle-
dovaného a hodnoteného suboru sa ich zavery
spravidla zhoduju.

2.1 Symptéomy zo strany respiraéného traktu -
Adolescenti a mladi dospeli

Predcasne narodeni adolescenti (> 12 rokov ve-
ku) a mladi dospeli vykazuju vyssi vyskyt respirac-
nych symptémov v porovnani s ostatnou popula-
ciou aj vtedy, ak neprekonali BPD. U jedincov
s anamnézou BPD s potrebou umelej pIticnej ven-
tilacie (UPV) su castejSie epizédy hvizdania, fre-
kventnejSie pneumoénie a potreba dlhodobej far-
makologickej liecby v porovnani s BPD bez UPV.
Aj samotna nizsia pérodna hmotnost (< 1 500 g) sa
javi ako rizikovy faktor respira¢nej morbidity.

Tabulka 1: Diagnostické kritéria bronchopulmonalnej dysplazie — BPD [1]

Gestacny vek < 32 tyzdinov

Gestacny vek > 32 tyzdnov

Cas stanovenia

36 tyZdnov od poslednej

> 28 dni, ale <5 dni po narodeni

v 36. tyZdni od poslednej menstruacie
alebo pri prepusteni domov
(Co nastane skor)

diagnozy menstruicie alebo pri prepusteni alebo pri prepusteni domov
domov (¢o nastane skor) (¢o nastane skor)
Liecba kyslikom > 21 % po dobu najmenej 28 dni plus
Iahka BPD Dychanie atmosférického vzduchu Dychanie atmosférického vzduchu

na 56. denl po narodeni alebo
pri prepusteni domov
(Co nastane skor)

stredne tazka BPD

Potreba inhalacie kyslika
< 30 % v 36. tyZdni od poslednej
menstruécie alebo pri prepusteni
domov (¢o nastane skor)

Potreba inhalacie kyslika < 30%
na 56. denl po narodeni alebo
pri prepusteni domov
(Co nastane skor)

tazka BPD

Potreba inhalacie kyslika > 30 %
a/alebo podporna ventilacia
s pozitivhym pretlakom v 36. tyzdni
od poslednej mensStruécie alebo
pri prepusteni domov
(Co nastane skor)

Potreba inhalacie kyslika > 30 %
a/alebo podporna ventilacia
s pozitivnym pretlakom
na 56. den po narodeni alebo
pri prepusteni domov
(Co nastane skor)
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Okrem zvySenej pravdepodobnosti akejkoIvek hos-
pitalizacie v dospelosti tito pacienti trpia Castejsi-
mi zavaznymi atakmi bronchidlnej astmy, maju
vySSiu spotrebu inhala¢nych kortikoidov, ¢astejSie
u nich dochadza k infekciam respira¢ného traktu
aj ku respira¢nym zlyhaniam v porovnani s mlady-
mi dospelymi s normélnou pérodnou hmotnostou
[5.6]. ZvySeny vyskyt atakov hvizdania na hrudni-
ku, dychavice a prevalenciu bronchiilnej astmy
popisal aj Halvorsen v skupine 18-ro¢nych dlho-
dobo sledovanych pred¢asne narodenych pacien-
tov [7].

2.2 Pliacne funkcie — Adolescenti a mladi dospeli

V stcasnosti je dostupnych pomerne malo
stadii, ktoré by dlhodobo (t.j. aZ do dospelosti) do-
kumentovali longitudinalny vyvoj pItiicnych funkecii
u predc¢asne narodenych jedincov. NajdlhSie sledo-
vanie uskutoc¢nili doposial Northway so spolupra-
covnikmi. Z vysledkov vyplynulo, Ze skupina re-
spondentov s BPD mala v porovnani so skupinou
predcasne aj v termine narodenych signifikantne
niz8ie viaceré funkéné parametre (objem usilného
vydychu za prvi sekundu - FEV,, tsilna vitalna
kapacita pluc - FVC, vydychovy prietok medzi
25 a 75% FVC — FEFs5.75). AZ v 25 % pripadov sa
jednalo o fixovanu obStrukciu dychacich ciest
a v 52 % pripadov o tzv. reaktivne ochorenie dy-
chacich ciest na zaklade odpovede pri broncho-
motorickom teste na metacholin, respektive inha-
laény bronchodilatator. Podobne ako obstrukéna
ventilacna porucha, v skupine s BPD sa castejSie
objavovala i plicna hyperinflacia [8]. ObsStrukciu
na urovni malych dychacich ciest (redukcia FEF2s5.75)
u jedincov s nizkou pérodnou hmotnostou (< 1 500 g)
vo svojej praci popisal aj Anand. Pri podrobnejsej
analyze sa v8ak ukdazalo, Ze najsilnejs$im rizikovym
faktorom pre nepriaznivy dlhodoby rozvoj pltc-
nych funkcii nebola samotna nizka pérodna hmot-
nost, ale predéasné narodenie ako také [9]. Doyle
sa venoval longitudinalnemu porovnaniu plac-
nych funkcii u dvoch skupin predc¢asne naro-
denych (priemerny vek ~ 19 rokov) — s BPD, re-
spektive bez BPD. Okrem znamok obsStrukcie
periférnych dychacich ciest v skupine s BPD mali
tito jedinci poc¢as adolescencie aj niz§iu priemernu
hodnotu FEV, (% nalezitej hodnoty) a FEV,/FVC.
Rozdiely vo funkénych plticnych parametroch na-
rastali predovSetkym v obdobi od 8. do 18. roku
v neprospech pred¢asne narodenych s nizkou po-
rodnou hmotnostou a BPD [10]. K velmi zaujima-
vym zisteniam dospela Narang, ktora so spolupra-
covnikmi porovnala plucne funkéné parametre
u tej istej skupiny predCasne narodenych deti vo
veku 7-9 rokov a potom vo veku 21 rokov. Sice sa
podarilo potvrdit vyssi vyskyt obsStrukcie dycha-
cich ciest v detstve, ale v dospelosti sa tato kohor-
ta uz od kontrolnych skupin vyznamnejsie nelisila
(FEV,, FVC, FEF5.75). Ak vSak autori Studie vybrali

podskupinu s najhor$imi plticnymi funkciami
v detskom veku, ukazalo sa, Ze funkény deficit bol
zretelny aj v dospelosti. Z uvedeného vyplyva dole-
zity zaver pre klinickt prax: spirometria v detskom
veku ma nezanedbatelny prediktivny potencial vo
vztahu k plticnym funkciam v dospelosti [5]. Kom-
plexnému hodnoteniu plicnych symptémov, kva-
lity Zivota a pIicnych funkcii sa venovala nedavno
publikovana Studia, sledujiica 72 dospelych paci-
entov vo veku = 24 rokov s anamnézou predc¢asné-
ho narodenia (~ 27. gesta¢ny tyzden) a BPD. Ako
kontrola boli zvoleni prematirni jedinci bez BPD
a narodeni v termine. V skupine s BPD sa dvakrat
CastejSie vyskytovali ataky hvizdania a spotreba
antiastmatik bola trojnasobna v porovnani s kon-
trolnymi skupinami. Klinické charakteristiky sa
premietli aj do pIticnych funkcii: pacienti s BPD
mali signifikantne nizsie FEV,, FVC i FEF5.75. Rov-
naky trend bol zretelny i v hodnoteni kvality Zivota
(o 6 bodov nizsie skére v dotazniku EQ-5D) [11].

Hoci si1 mechanické vlastnosti respiracného sy-
stému (rezistancia, kompliancia) naruSené vo
véasnej faze BPD, v dalSom priebehu Zivota sa ab-
normality zmiernuju predovSetkym vdaka rastu
dychacich ciest a vyvoju novych alveolov. Vo vacsi-
ne pripadov dosiahnu pltcne funkcie normalne
hodnoty vo veku dvoch rokov. Chronicka obstruk-
cia na roéznych urovniach bronchidalneho stromu
perzistuje do dospelosti predovSetkym u predcas-
ne narodenych jedincov s tazS$imi formami BPD
(tzv. klasicka BPD) a je dosledkom v¢asnych Struk-
turdlnych zmien v dychacich cestach. Takato ob-
Strukcia je ¢asto fixovana, t.j. minimalne odpoveda
na bronchodilatancia, ¢o vyznamne stazuje farma-
kologicku lie¢cbu. Sthrn plticnych funkénych ab-
normalit u adolescentov/dospelych nasledkom roz-
voja BPD uvadzame v tabulke 2 [12].

2.3 Bronchidlna hyperreaktivita — Adolescenti
a mladi dospeli

Bronchialna hyperreaktivita (BHR) je ¢asto popi-
sovanou abnormalitou u pacientov dlhodobo pre-
Zivajucich po BPD. Va¢sina odbornikov pripusta,
Ze BHR kauzalne suvisi s abnormalnym vyvojom
pltc. V sucasnosti neexistuje jednoznacny kon-
senzus o tom, ¢i je BHR priamym nasledkom BPD,
alebo ¢i BHR prispieva u geneticky predispono-
vanych jedincov ku patofyziologickym procesom
veducim k rozvoju BPD po pred¢asnom porode.
Udaje o vyskyte BHR u pred¢asne narodenych
jedincov v adolescencii a v dospelom veku su velmi
obmedzené. Podla longitudinalnej kohortovej
Studie sa podiel jednicov s BHR vyznamne neliSil
u predcasne narodenych v porovnani s kontrolnou
skupinou (23 % vs 19 %) [13]. Podstatne vacsiu
longitudinalnu studiu s viac ako 800 ti¢astnikmi
realizovali Forastiere a kol. Autori preukazali, Ze
zvySena BHR v detskom veku postupne klesa az
do dospelosti — paralelne s narastom a vyrovnanim
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plticnych funkcii predéasne narodenych s ostat-
nou populaciou [14].

2.4 Zatazova kapacita - Adolescenti a mladi
dospeli

Limitacia kardiopulmonalneho systému sa naj-
spolahlivejSie prejavi v podmienkach zatazZového
testovania. U predcasne narodenych jedincov
s BPD dochadza k zniZeniu zatazovej kapacity
umerne stupniu narusenia vymeny dychacich ply-
nov nasledkom narus$enia rastu a vyvoja plicnych
alveolov. Jedina publikovana praca sledovala su-
casne zatazovu toleranciu a vymenu dychacich
plynov v kludovych podmienkach a pri zatazi. Za-
taZova kapacita sa signifikantne neliSila medzi
skupinou pred¢asne narodenych a kontrolnou
skupinou. Najvyznamnejsi rozdiel spoc¢ival v nizsej
hodnote difiznej kapacity plic pre CO (DLCO)
a efektivneho plticneho krvného prietoku (Qpeff)
v klude. Pri fyzickej zataZi vSak doSlo k normali-
zacii a v zotavovacej faze k opatovnému poklesu
tychto ukazovatelov u pred¢asne narodenych [15].
V dalSej, prospektivnej kohortovej Studii absol-
vovalo 42 dospelych (narodeni v gesta¢nom veku
< 32 tyzdnov a/alebo s poérodnou hmotnostou
< 1500 g) bicyklovu ergometriu a funkéné vysetre-
nie pItc. U sledovanej skupiny sa potvrdila signi-
fikantne niZsia hodnota DLCO v klude v porovnani
s kontrolou (88 % vs 96 % nalezZitej hodnoty).
Stcasne tito pacienti dosiahli o 15 % nizSie zata-
Zenie pri ergometrii [16]. Jednou z pri¢in niZsej

Tabulka 2: Abnormality plicnych funkcii u ado-
lescentov/dospelych v désledku bronchopulmo-
nalnej dysplazie [12]

Obstrukcia dychacich ciest

¢ Fixovana

e Reverzibilna
- 1 Responzivita na f.-sympatomimetika
- 1 Responzivita na metacholin

Narast celkového pliicneho odporu

ZnizZenie funkénych plicnych parametrov
¢ | Objem usilného vydychu za prvii sekundu (FEV,)

e | Vydychovy prietok medzi 25 a 75% FVC
(FEF25-75)

¢ | Maximalna rychlost vydychového prietoku

¢ | Diftzna kapacita pltc

¢ 1 Rezidualny objem plic (RV)

e 1 Pomer reziduilneho objemu a celkovej kapacity
plac (RV/TLC)

zatazovej kapacity u pred¢asne narodenych v do-
spelom veku mohol byt aj vySsi stupen svalovej de-
kondicie. Pred¢asne narodeni totiz udavali tyZden-
ne nizsi pocet hodin stravenych fyzickou aktivitou,
¢o by vysvetlovalo ich horsiu kondiciu nezavisle od
placnych funkcii [17].

2.5 Strukturilne zmeny plic

NajvhodnejSou metoédou na vizualizaciu Struktu-
ralnych zmien dychacieho aparatu predstavuje tak
v detskom, ako aj v dospelom veku vySetrenie pltc
poc¢itacovou tomografiou (CT), predovSetkym tzv.
CT s vysokym rozliSenim (HRCT). NajcastejSimi
abnormalitami vo vztahu k BPD a v korelacii
s plicnymi funkciami popisovanymi u predcéasne
narodenych (deti i dospeli) boli linearne a trian-
gularne opacity, air-trapping a mozaikovita perfu-
zia pltc [18]. Naopak, iné prace nachadzaju az
u 84 % subjektov znamky emfyzému plic, naru-
Senie mikroarchitektoniky pltuc alebo zhrubnutie
stien bronchov [19]. Pritomnost a rozsah emfyzé-
mu pritom priamo nezaviseli od peri- a postnatal-
nych faktorov ¢i individualnej expozicie fajéeniu.
Na jednom sa vSak literarne zdroje zhoduju -
predcasne narodeni maju pocas svojho Zivota zre-
telné Strukturalne pIticne abnormality (vizualizo-
vatelné pri HRCT vySetreni), ktoré dokonca na-
chadzame i u jedincov bez klinickych priznakov.

3. ZHRNUTIE

Pred¢asne narodené deti majui celkovo vySsi vy-
skyt respira¢nych symptémov. Hoci sa viacsSina
tychto symptémov c¢asom zmierfniuje, pretrvavaju
spravidla az do dospelosti. Z hladiska pItcnych
funkcii pozorovat u predéasne narodenych deti
bez BPD postupné vyrovnavanie rozdielov a nor-
malizaciu pIticnych funkcii. Naopak, u jedincov so
zloZitym popdrodnym obdobim alebo s BPD funk¢-
ny deficit pretrvava. Popri plticnych funkciach po-
zorovat aj zniZenie zataZzovej kapacity, na ¢om ma
podiel i zniZenie celkovej fyzickej aktivity a s tym
suvisiaca nizsia kondicia. Sturkturalne zmeny
pluc (HRCT) priamo suvisia s mierou funkéného
pltcneho postihnutia. VSetky uvedené faktory pri-
spievaju k zvySenej respira¢nej morbidite pred¢as-
ne narodenych v dospelosti, ktorej pri¢iny su
roznorodé. Je zrejmé, Ze sa uplatiiuje aj zvySena
vulnerabilita dychacich ciest, naruSenie normal-
neho vyvoja plic ¢i porucha adaptacie na extrau-
terinne podmienky po predé¢asnom narodeni. Ne-
priaznivo dalej vplyvaju perinatalne faktory, akymi
su prolongovana aplikacia kyslika a vyvoj BPD.
V postnatalnom obdobi maji vyznamné postave-
nie expozicia inhalaénym Skodlivinam (pasivne faj-
cenie) a opakované respiracné infekcie. Deti s BPD
su vysoko rizikovou populaciou vo vztahu k vyvoju
chronickej obstrukcie dychacich ciest v dospelosti.
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V suvislosti s chronickymi respira¢nymi ochore-
niami v dospelosti sa Coraz castejSie spomina
vztah medzi BPD, genetickou dispoziciou, fajéenim
matky, envirnomentalnou zafaZou, nutri¢nymi
faktormi a rozvojom chronickej obstrukénej choro-
by pItic (CHOCHP). BPD a CHOCHP zdielaju viace-
ré patofyziologické mechanizmy, akymi su zapal,
oxidativny stres, poSkodenie periférnych casti pItc.
Je zrejmé, Ze BPD vedie k niZSej trovni plticnych
funkcii, ktoré jedinec dosiahne v dospelom veku.
NavySe, aj zrychleny pokles ventilacnej rezervy
moZe v priebehu Zivota vyznamne zvySovat riziko
rozvoja CHOCHP. Pokles pItucnych funkcii mézu
dalej urychlit u vnimavej populacie obvyklé noxy,
predovsSetkym fajéenie. Z uvedeného vyplyva, Ze
predcasne narodeni st velmi citlivou skupinou
z hladiska rozvoja chronickych respira¢nych ocho-
reni, predovSetkym CHOCHP.

ZAVER PRE KLINICKU PRAX PNEUMOLOGA-FTI-
ZEOLOGA POSKYTUJUCEHO STAROSTLIVOST
DOSPELYM PACIENTOM

Postihnutie respiraéného traktu v suvislosti
s komplexnymi pochodmi spustenymi pred¢asnym
narodenim sa v sucasnosti dostava vdaka pokro-
kom v zdravotnej starostlivosti do beznej agendy
nasho odboru aj v oblasti starostlivosti o dospelych
pacientov. Je dolezité Specialistov-pneumol6gov
edukovat o nasledkoch prematurity na Struktural-
nej, funkénej i klinickej Grovni. Velmi dolezitym
posolstvom je ocakavany vysSsi vyskyt chronickych
respira¢nych ochoreni, predovSetkym CHOCHP,
v porovnani s ostatnou populéaciou. Preto je dodle-
Zité kontinualne sledovanie a starostlivost o tuto
skupinu pacientov aj v dospelom veku, s vynaloZe-
nim maximalneho usilia na eliminovanie dodato¢-
nych rizikovych faktorov, najma fajéenia.
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Tunelizovany pleuralni katetr - nova moZnost
paliace pleuralnich vypotku

J. Votruba, P. Zemanova, H. Bartikova, J. Simovié

1. klinika TRN, VFN a 1. LF UK Praha

SUMMARY

Tunneled pleural catheters - a novel option for palliation of pleural effusions

Malignant pleural effusions are an increasingly frequent problem. For many years, tunneled pleural catheters
have been used for palliation of the effusions. Currently, this approach is rising in popularity in many countries.
In the Czech Republic, however, surgical pleurodesis seems to prevail over clinical methods. In the literature, we
have found no evidence of the use of tunneled pleural catheters in the Czech Republic. Presented are a guide for
catheter placement and analysis of benefits and drawbacks associated with the method.

Keywords: malignant pleural effusion, pleurodesis, tunneled pleural catheter

SOUHRN
Maligni pleuralni vypotky predstavuji stale c¢asté&jsi problém. Tunelizované pleuralni katetry jsou jiZ fa-
du let uzivané v jejich paliaci a v soucasné dobé jsou ve svété stale oblibené&jsi metodou. V Cesku zfejmé
stale prevlada indikace chirurgické indukce pleurodézy nad klinickymi metodami. O zavedeni tunelizo-
vaného pleurélniho katetru v Cesku jsme nenalezli literarni odkazy. Predkladame dokumentaci zavedeni

tohoto katetru a rozbor prinosti a problémut spojenych s touto metodou.

Klicova slova: maligni pleurdlni vgpotelk, pleurodéza, tunelizovany pleurdlni katetr

UVOD

Maligni pleurdlni vypotky jsou velmi c¢astou
pozdni komplikaci zhoubnych onemocnéni. Vzni-
kaji lymfatickou, ¢i hematogenni diseminaci, nebo
pfimym Sifenim tumoru z okolnich organu - nej-
Castéji z plic, pleury, hrudni stény a prsu. Adeno-
karcinomy plic, prsu, ovarialni tumory a lymfomy
celkové zapri¢inuji 80 % pripadt malignich pleu-
ralnich vypotkt [1]. Incidence malignich pleural-
nich vypotku je ve Spojenych Statech asi 150 000
/rok a obecné se vyskytuji u 500-700 osob na
1 milion. V Ceské republice zname pribliZznou inci-
denci riznych typt pleuralniho vypotku diky praci
Marela a spol. [2]. Se zvySovanim incidence malig-
nich chorob a zvySovanim doby prezivani pacientti
byl v poslednich letech nepfekvapivé zaznamenan
trend ke zvySovani incidence malignich pleural-
nich vypotku [3]. ZvySovani incidence a Sirs$i moz-
nosti paliativnich metod vedly zcela recentné k vy-
tvoreni prognostického skére LENT [4], které
dokazZe stratifikovat pacienty dle predpokladaného
preziti. Skore je zaloZeno na hodnoceni hladiny
LDH v pleuralnim vypotku, hodnoty ECOG-PS, po-

meéru neutrofila k lymfocytim a typu nadoru. M-
Zeme tak rozdélit pacienty na 3 skupiny - nizce,
stredné a vyrazné rizikovou s pramérnym prezitim
319, 130 a 44 dnt. Toto dé€leni nam pak pomaha
pri zvaZovani jednotlivych paliativné-terapeutic-
kych modalit. U¢inné a minimalné invazivni zvla-
dani pro pacienta velmi obtiZznych symptomu,
jakymi jsou dusSnost a kaSel, které akumulaci te-
kutiny v pleuralnim prostoru provazeji, je o to dii-
lezit€jsi, Ze prumeérné preziti pacientt s nové dia-
gnostikovanym malignim pleuralnim vypotkem se
pohybuje mezi 4 az 9 mésici.

Mimo prosté evakuacni pleurdlni punkce jsou
techniky uzivané pro paliaci maligniho pohrudnic¢-
niho vypotku v zasadé dvé. Prvni je chemicka ¢i
mechanicka pleurodéza a druhou je implantace
tunelizovaného pleuralniho katetru.

Nejdrive je tedy nutno vysvétlit, pro¢ vynechava-
me z terapeutického schématu hrudni punkci. Ta
je nepochybné zakladni diagnostickou a jednora-
zove i terapeutickou metodou, nicméné z dtivodu
nutnosti transportu k lékari a pro jistou miru
bolestivosti pro pacienta mnohdy dyskomfortni.
Opakované punkce jsou rovnéz zatiZzeny rizikem
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iatrogenniho pneumotoraxu, vazovagalni reakce,
kasle, infekce a bolesti na hrudi. U vétSiny pacien-
ta pak vypotek recidivuje do 30 dnti. Proto by méla
byt terapeutickd hrudni punkce indikovana jen
u pacienti ve skupin€ s prognézou nejkratsiho
preziti, u velmi pomalu se dopliujicich vypotkt
a u téch, kteri odmitnou ostatni 1é¢ebné modality.

Nase pracovisté uziva k paliativnimu oSetfeni
malignich pleuralnich vypotkti prevazné techniku
klinické pleuroskopie s talkem indukovanou pleu-
rodézou, kterou provadime od roku 2007 [5]. Tato
metoda ma velmi dobrou efektivitu (zamezeni re-
akumulace vypotku a tleva od dusnosti), pohybu-
jici se mezi 75-87 % [6], a je bohuZel vyznamné po-
duZivana. Ma ale i svoje limitace, a to predevSim
Ziti a indikace u pacientt1 se syndromem uvéznéné
plice. Pokro¢ilé stadium onemocnéni s malou
pravdépodobnosti navozeni adekvatni imunitni re-
akce nutné k vytvoreni pleurdlni symfyzy je také
faktor, ktery by nas mél spiSe zrazovat od indikace
chemické pleurodézy. Casto je také u této skupiny
pacienti mala ochota k podstoupeni, byt minimal-
né invazivnich vykont, coZ je vzhledem k cha-
rakteru jejich onemocnéni pochopitelné. U tako-
vych pacientti je pak c¢asto vyhodné&jsi reSit
nutnost opakovanych punkeci zavedenim tunelizo-
vaného pleuralniho katetru. Tento postup, ktery
byl v USA schvalen jiZ v roce 1995, se nyni dostal
i do poslednich doporucéeni ACCP pro lécbu plicni
rakoviny [1].

Tunelizované pleuralni katetry jsou schopny na-
vodit ulevu od dusSnosti asi v 90 % pripadua. Az
v 70 % pripadt pak pacienti dosahuji spontanni
pleurodézy v prubéhu 2 meésicti od zavedeni kate-
tru, a pokud se tak nestane, muze byt sklerotizu-
jici agens podano do pleuralniho prostoru zavede-
nym katetrem [8]. Je§té ned4avno byly indikovany
prevazné jako lé¢ba druhé linie v pripadech, kdy
nebylo moZné provést pleurodézu, ¢i v pripadech
selhani pleurodézy. V poslednich letech se ale
ukazuje [9,10], Ze zavedenim tunelizovaného pleu-
ralnfho katetru Ilze docilit stejného paliativniho
efektu, tedy kontroly symptomu, jako pleurodézou
pii vyrazné krat$i hospitalizaci ¢i ambulantné.
Soucasné je poukazovano na celkové nizsi 1écebné
naklady tunelizovaného katetru proti pleurodéze
v pripadé, Ze priumérna doba, po kterou je tuneli-
zovany katetr zaveden, je krat$i nez 3 mésice
[11,12].

Samotny vykon je velmi snadny, bezpecny a je
mozné ho provést ambulantné, pokud dojde zaro-
ven k peclivé edukaci pacienta i osoby, ktera bude
pleurdlni katetr obsluhovat v domacim prostredi
(pacient sam, rodinny pfislusnik, pracovnik doma-
ci zdravotnické sluzby).

Komplikace tunelizovanych katetrti nejsou ¢as-
té. Pri souhrnném hodnoceni publikovanych stu-
dii je napriklad uvadéna frekvence empyému
2,8 %, pneumotoraxu vyZadujiciho hrudni drenaz
5,9 %, ucpani katetru 3,7 %. V nékterych pripa-

dech mutiZe byt problémem bolestivost v misté
vstupu katetru, jen velmi vzacné ale vede k nut-
nosti jeho odstranéni [13].

Obrazek 1: Tunelizace podkozi

Obrazek 2: Zavedeni vodiée do pleuralni dutiny

‘

Obrazek 3: Zavedeni tunelizovaného katétru po vo-
di¢i po pleuralni dutiny

-
"h
-
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METODA

Nyni popiSeme naSe prvni zavedeni tunelizovaného
pleuralniho katetru a zkuSenosti s jeho obsluhou.

Vykon zacina oznacenim idealniho mista pro zvedeni
katetru pod sonografickou kontrolu. Externi ¢ast tune-
lizovaného katetru by meéla byt lokalizovana tak, aby
umoznovala idealni obsluZznost a zaroveri minimalizo-
vala dyskomfort pacienta. Po punkénim zavedeni vodi-
¢e do pleuralniho prostoru nasleduje tunelizace podko-
71 mezi mistem vstupu do pleury a vyvedenim katetru
na kuzi (obr. 1). Délka tunelizovaného useku je dopo-
rucovana 10 cm [12]. V naSem pripadé byla délka tu-
nelizace 8 cm. Protazenim pleuralniho katetru vytvore-
nym tunelem pokracujeme v prfipravé vstupu do
pleuralni dutiny (obr. 2). Po vodi¢i je pak do pleuralni
dutiny zaveden déleny trokar (obr. 3), kterym je pak
protaZen katetr.

Po rozlomeni trokaru ztistane v pleuralni dutiné za-
vedeny katetr. Misto primarniho vpichu a priichodu
trokaru se zajisti stehem, stejné€ jako externi ¢ast tune-
lizovaného katetru (obr. 4). Katetr se poté napoji na
drenazni nadobu a zajisti se prelepenim (obr. 5). Pa-
cient se s tunelizovanym katetrem mutiZe sprchovat

Obrazek 4: Definitivni poloha tunelizovaného
katétru

Obrazek 5: Sterilni kryti

a provadét vSechny bézné ¢innosti. V naSem pripadé
byl zaveden systém PleurX.

Kazuistika

45lety pacient bez komorbidit byl v ¢ervnu 2013 vy-
Setrovan pro 4 mésice trvajici kfecovité postprandialni
bolesti bricha s 13 kilogramovym vahovym ubytkem.
Na zékladé komplexniho vySetieni byl diagnostikovan
karcinom pankreatu TSNOMO. Primarné byla provede-
na subtotalni pankreatektomie se splenektomii, na-
sledné pacient podstoupil adjuvantni chemoterapii. Za
9 meésictt po operaci byla prokdzana generalizovana
lymfadenopatie, pro niz byla indikovéana I. linie palia-
tivni chemoterapie, pro dalsi progresi onemocnéni na
pleuru pak i II. linie. 10 mésicti po ukonceni II. linie byl
nové diagnostikovan maligni vypotek s rychlym do-
plitovanim a nutnosti opakovanych pleuralnich punkci
pro dusnost az NYHAIII. Po evakuacich vypotku se pa-
cient dostaval zpét do velmi dobrého vykonnostniho
stavu, byl schopen vykonavat zaméstnani, jezdit na ko-
le, hrat volejbal.

Vzhledem k rychlym recidivam vypotkt, rozsahlému
metastatickému postiZeni pleury, hypoalbuminémii
a predpokladanému syndromu uvéznéné plice (trapped
lung syndrome) jsme se obavali, Ze talkaZ nepovede ke
sristu parietalni a visceralni pleury, a rozhodli jsme se
k zavedeni dlouhodobého tunelizovaného pleuralniho
katetru. Vykon byl proveden na zacatku cervence
2015. Na skiagramech hrudniku po vykonu se prava
plice pIn€ nerozvinula, v dolnim a strednim plicnim po-
li pretrvaval navzdory opakované aplikaci aktivniho sa-
ni pravostranny pneumotorax s mensim mnozstvim te-
kutiny bazalné, klinicky bez zndmek bronchopleuralni
pistéle. To nas utvrdilo ve spravnosti rozhodnuti o ne-
indikovani pleurodézy. Pro pretrvavajici dobry vykon-
nostni stav byla podéana III. linie paliativni chemotera-
pie v reZimu kapecitabin v monoterapii a pacient byl po
zvladnuti techniky evakuace vypotku jednoradzovym
podtlakovym systémem a péce o tunelizovany katetr
propustén do domaci péce.

V prosinci 2015 si pacient sam provadi evakuace
vypotku dle miry duSnosti v intervalech cca a 5 dni.
Dochazi 1x mésicné na ambulantni pneumologické
kontroly. Vypotek je beze zmény makroskopického
vzhledu, kultivacné negativni, nejsou klinické ani la-
boratorni znamky infekce. Na recentnim CT je noveé
patrna infiltrace infrakolického omenta a peritonealni
karcinomatéza. Dominujicim problémem pacienta je
bolest levého hypochondria, obtiZzné korigovatelna
kombinovanou analgezii v€etné opiati. Ve spolupraci
s algeziology je zvaZovan intervenc¢ni algeziologicky vy-
kon. Pacient zah4jil jiz v poradi IV. linii paliativni che-
moterapie (cyklofosfamid v monoterapii).

ZAVER

Dle nam dostupnych informaci prezentujeme za-
vedeni tunelizovaného pleurdlniho katetru v Ce-
sku poprvé. Vzhledem k jednoduchosti jeho za-
vedeni, velmi dobré toleranci ze strany pacienta
a literarné jiz extenzivné doloZené efektivité pova-
Zujeme za ucelné zarazeni tohoto vykonu mezi na-
Se standardni postupy. Vybér metody, ktera bude
nejlepSim zptisobem mirnit symptomy ptisobené
malignim vypotkem, by mél byt individualni
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a v rozhodovacim procesu by mélo kromé vySe
zminénych okolnosti hrat velkou roli prani pacien-
ta.

ZKRATKY:

LDH laktat dehydrogenaza

ECOG-PS  Eastern Cooperative Oncology
Group - Performance Score

ACCP American College of Chest
Physicians

LENT score prediktivni skorovaci systém doby
preziti u pacienttl s malignim
pleurdlnim vypotkem (L — pleural
fluid lactate dehydrogenase,
E — Eastern Cooperative Oncology
Group (ECOQG) performance score (PS),
N - neutrophil-to-lymphocyte ratio
and T - tumour type)
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Funkcia dychania v klinickej praxi

Kristufek P., Matula B. a kolektiv

Monografie prinasi ¢tenaitim komplexni pohled
na funkéni vySetreni plic. Od posledniho vydani
ubéhlo jiz témeér 30 let. Tento ¢asovy tisek umoznil
rozSirit vSechny kapitoly adekvatné vzhledem
k souc¢asnym znalostem této problematiky.

Hlavni autor je vyznamnou osobnosti slovenské-
ho zdravotnictvi a velkou ¢ast profesiondlni drahy
vénoval plicni problematice, a to zvlasté funkéni-
mu vySetfeni plic. Vybudoval funkéni laborator
v byvalém Narodnim utstavu tuberkulézy a respi-
rac¢nich nemoci v Podunajskych Biskupicich. Z té
doby vySla i prvni dvé vydani. Druhy autor je
pneumolog a internista ve specializované nemoc-
nici v Nitfe a je vyznamnym, pfednim odbornikem
funkéniho vySetfeni plic na Slovensku. To je patr-
né i v této publikaci, kde je autorem tretiny vSech
kapitol.

Funkéni vySetfeni plic je daleZitou soucasti dia-
gnostického postupu v pneumologii. Odborné lite-
ratury z této oblasti je u nas (Cesko i Slovensko)
velmi malo. Existujici knihy slouZi nejenom léka-
rim specializujicim se v této oblasti, ale i laboran-
tdm provadé&jicim testy a lékartim v praxi.

Monografie ma 17 kapitol. V tivodu jsou uvedeny
poznamky k predchozim dvéma vydanim a také
k tomuto vydani. Jsou rozebirany dtvody pro na-
psani nové monografie. Druhé vydani reagovalo
hlavné na pripominky kolegi a spolupracovniku,
ale i ucastniki Skolicich akci. V dned8ni dobé
funkéni vySetreni plic prekracuje problematiku
oboru pneumologie. Funkéni testy jsou zadané
v interni medicin€, chirurgii, posudkovém lékar-
stvi, imunologii a alergologii. Funké¢ni testy plic
dynamicky monitoruji ti¢inek 1é¢by, je mozné hod-
notit moznosti operability a z dlouhodobého hledi-
ska maji prognosticky vyznam.

Prvni kapitola je vénovana fyziologii a patofyzi-
ologii dychani. Podrobné je popsan fyziologicky
proces dychani, text je doplnén obrazky k lepSimu
pochopeni popisovanych mechanizmti. Jsou uve-
deny principy méreni objemu, prtitokti, odporu,
parcidlnich tlakti plynt a mechaniky dychani,
veetné regulace dychani a obranné plicni mecha-
nizmy. Kapitola kon¢i uvedenim patofyziologie re-
spirace.

Indikace a kontraindikace funkénich testti jsou
nezbytnou soucasti znalosti lékafti v praxi. Ctenar
se dale dozvi, kdy je nejdrfive moZné provadét
funkéni testy vyZadujici dechové usili po infarktu,
plicni embolii a po resekci plic. Bronchomotorické
testy nelze provadét u vSech nemocnych a za
vSech situaci. Soucasné diagnostické metody po-

souvaji hranice indikaci funkéniho vySetfeni plic
i do jinych obort a umoznuji kvalifikovany pohled.

Nasledujici 3 kapitoly jsou vénované zakladnim
tradi¢nim funkénim vySetfenim dychéani. Nejvice
uzivané vySetieni je spirometrie. I kdyZ jde o nej-
znamejsi vySetreni, popisy, zakladni pojmy, para-
metry a terminy jejich déleni, maji pokazdé odlis-
nou formu popisu neZ u jinych autorti. I zde je
bohata obrazova dokumentace k lepSimu pocho-
peni informaci z textu. Ctenar se seznamuje se
soucasnou metodikou vySetfeni, ktera je urcena
mezinarodnimi standardy. Jsou zde uvedené chy-
by pii vySetreni a vyjadreni souhrnu podminek
kvalitniho spirometrického vySetreni. Nechybi in-
terpretace spirometrického vySetreni, ktera je opét
dana mezinarodnimi standardy. Za spravné inter-
pretace méné obvyklé obstrukce ve velkych dy-
chacich cestdch muzZe spirometrie byt prvnim
vySetfenim, které dale spravné nasmeéruje dalsi
diagnostické vySetfeni u nemocného.

Jediné vySetfeni plicnich objemt a kapacit miZe
presné urcit ventilaéni poruchy. V této kapitole
jsou podrobné uvedené opét metodiky a principy
vSech bézné uZivanych vySetreni. Dozvime se
i o vySetrenich, ktera nenasla uplatnéni v praxi
(napr. jedno dechovy test vyplavovani dusiku kys-
likem pro vySetreni nerovnomeérnosti distribuce
ventilace atd.). Naopak zde chybi zminka o méreni
odporti v dychacich cestach metodou impulzni os-
cilometrie.

Plicni hyperinflace je dalsi informace, kterou zi-
skavame pri vySetfeni plicnich objemtl a kapacit.
Je zde vysvétlen rozdil mezi statickou a dynamic-
kou plicni hyperinflaci s popisem pfislusné Kli-
nické manifestace. Autor souhlasi s dukazy, Ze
dyspnoe a zatéZova kapacita pacientu s obstrukci
dychacich cest je vice vdzan& s hyperinflaci a in-
spira¢ni kapacitou plic neZ s hodnotou FEV,.

Difuzni kapacita plic (transfer faktor) je dal$im
dutleZitym vySetfenim ve funkénich laboratorich.
Uvadi terminologii procesu difuzni kapacity, prin-
cip a metody vySetfeni. Také toto vySetfeni se ridi
mezinarodni metodikou. Pri interpretaci je zdtraz-
néno nezapominat na korekci vysledku na hodno-
tu aktualniho hemoglobinu, na hodnotu oxidu
uhelnatého a redukovany alveolarni objem. I zde
nechybi obrazky, schémata a tabulky. Autor uvadi
hlavni klinické situace pro indikaci vySetrfeni di-
fuzni kapacity plic.

Problematika zatéZového vySetreni je také velmi
podrobné popsana, a to srozumitelnou formou,
jaka u nas doposud nebyla tak jasné podana. Text



31

o fyziologickych a patofyziologickych procesech pii
zatézi nazorné doplnuji obrazky a schémata. Pri
zatéZi je ziskdvana rada parametrti, které jsou ve
vzajemné vztahu. To umozZnuje dokumentovat
a odhalovat rtizné priciny limitace organizmu na
zatéZz. Od hodnoticiho lékare je vyZadovana kom-
plexni analyza vSech ziskanych parametra v jejich
vzajemné souvislosti a dynamice. Prezentovana je
dale na obrazovych prilohach formou kazuistik.

Hlavni autor nas dale seznamuje i s relativné
méné vyuzivanym vySetfenim respira¢niho sval-
stva. Podava i informace o fyziologii respirac¢ni
pumpy, moznostech jejiho vysetfeni. Ctenar se se-
znamuje s metodikou, interpretaci a indikacemi
tohoto vySetreni.

UZite¢né i praktické informace ziskdme v kapito-
le o krevnich plynech a acidobazické rovnovaze.
Souvisejici kapitola o respira¢ni insuficienci do-
pliuje praktické klinické tidaje.

Dale jsou hodnoceny bronchomotorické testy.
Dozvime se o typech, metodice a interpretaci testu
a jejich indikaci.

Novymi kapitolami ve srovnani s predchozimi
vydanimi jsou texty o hodnoceni funkéniho stavu

plic, praceschopnosti a predoperac¢nim funkénim
vySetieni. Mezi nové kapitoly patfi i diagnostika
chronické obstrukéni plicni nemoci s asthma
bronchiale a respira¢ni a kardiovaskularni aspek-
ty funkéni diagnostiky. Jedna kapitola monografie
patii tfetimu spoluautorovi (Drugdova a kol.) a je
vénovana inflamometrii. V§echny nové kapitoly re-
aguji na pokroky v pneumologii a kardiologii, kde
ma funkéni diagnostika nezastupitelné misto.

Kniha popisuje souc¢asné znalosti z funkéni dia-
gnostiky plic. Cenné je, Ze poskytuje praktické
informace k jednotlivym vySetfovacim testtm.
Soucasne€ jsou jasné podané souvislosti testt1 s kli-
nikou. Lze s urc¢itosti tvrdit, Ze se stane uZitecnou
pomutickou pro praci nejen pro odborniky ve
funk¢éni laboratori, ale i pro 1ékare v bézné klinické
praxi ¢i lékare védecky aktivni. Tato kniha by ne-
meéla chybét v nabidce nasSich knihkupectvi.

Doc. MUDr. Norbert Pauk, Ph.D.
MUDr. Igor Jurikovi¢



32

StTup. PNEUMOL.

PHTHISEOL.,

76, 2016, ¢. 1, s. 32

Doc. MUDr. Otakar Méricka, CSc. 80lety

Dne 19. brezna 2016 oslavi 80. narozeniny dlou-
holety vyznamny pracovnik I. kliniky tuberkulézy
a respirac¢nich nemoci, 1. LF UK a VFN doc.
MUDr. Otakar Méricka, CSc.

Docent Méricka se narodil v Praze, jeho otec byl
pravnik, matka v domacnosti. Absolvoval Gymna-
zium Jana Nerudy v Hellichové ulici v Praze 1.
V roce 1954 zahijil studium mediciny na tehdejsi
Fakulté vSeobecného lékarstvi
Univerzity Karlovy v Praze.
Zde promoval v roce 1960
a po Sestimésicni vojenské
prezen¢ni sluzbé nastoupil
jako sekundarni lékaf na in-
terni oddéleni nemocnice v Pi-
sku, kde pracoval do roku
1961. Poté byl prijat jako
sekundarni lékar na Plicni od-
déleni nemocnice Pisek, kde
v roce 1963 slozil i atestaci
z oboru tuberkuléza a respi-
ra¢ni nemoci.

V roce 1965 byl prijat
doc. Levinskym na I. kliniku
TB a respira¢nich nemoci, se
kterou je svazano jeho medi-
cinské pusobeni dodnes.
V roce 1968 slozil atestaci
z vnitfniho 1ékarstvi 1. stup-
né, v roce 1978 byl jmenovan
odbornym asistentem kliniky.
V roce 1986 obh4jil kandidatskou dizerta¢ni praci
na téma: ,Cytologicka diagnostika bron-
chogenniho karcinomu® a byla mu priznana vé-
decka hodnost kandidata véd. V roce 1991 byl ha-
bilitovan, jeho habilita¢ni prace se také tykala
bronchogenniho karcinomu.

Do historie I. kliniky TRN se docent Méricka za-
psal jako Siroce erudovany pneumolog s rozsahly-
mi znalostmi v oblasti bronchogenniho karcinomu

i jako renomovany pneumologicky cytolog, vySko-
leny MUDr. Petrem Helbichem, CSc. V klinickém
vyzkumu tykajicim se bronchogenniho karcinomu
uzce spolupracoval s doc. MUDr. FrantiSkem Ma-
choldou, CSc.

Doc. Méricka t.¢. pracuje na ambulanci kliniky,
kde se vénuje pneumologické cytologii. Celkem
v letech 1991-2014 vyskolil 35 klinickych cyto-
logti. Do roku 2015 vykonaval
funkci predsedy Sekce pneu-
mologické cytodiagnostiky pri
CPFS. Je dlouholetym ¢lenem
vyboru Spole¢nosti klinické
cytologie.

Doc. Meéricka neZije jenom
medicinou, jeho zijmy jsou
opravdu velmi Siroké. Amatér-
sky péstuje malirstvi, je nu-
mismatik, sbird nerosty a je
nadanym vypravécem humor-
nych pribéhti. Doma ma vel-
kou oporu ve své manzelce, se
kterou v roce 2014 oslavili zla-
tou svatbu. Ma radost i ze
svych déti a vnuka.

Mily Otiku, dékujeme Ti za
50 let prace na I. klinice tu-
berkulézy a respira¢nich ne-
moci, za mnoho dobrého, co
jsi pro pacienty i spolupracov-
niky vykonal, za Tvé pratelstvi
a altruismus, se kterym jsi vZdy rad rozdaval své
védomosti. Ke Tvym 80. narozeninam Ti prejeme
pevné zdravi, pohodu a staly zajem o vSe, co T¢€ za-
jima.

Prof. MUDr. Jifi Homolka, DrSc.
a spolupracovnici
I. klinika TRN, 1. LF UK a VFN v Praze



33

StTup. PNEUMOL.

PHTHISEOL., 76,

2016, ¢. 1, s. 33

Doc. MUDr. Vladimir Sklenar, CSc.
(16. 5. 1925-24. 12. 2015)

Dne 30. prosince 2015 jsme se rozloucili
s doc. MUDr. Vladimirem Sklenafem, CSc.

Narodil se v rodiné Zelezni¢niho inZenyra, poz-
dé&jsiho profesora Slovenské techniky v Bratislave.
Stredoskolska a vysoko§kolska studia prozil v Br-
né, kde na Lékarské fakulté Masarykovy univerzity
v roce 1950 promoval. Béhem studii pracoval na
anatomickém ustavu prof. MUDr. K. Zlabka.
Popromo¢ni erudici ziskal na
internim a plicnim odd. ve
Znojmé a pak v Brné na plic-
nim odd. doc. MUDr. Horaka
a prof. MUDr. E. Jancika.
V roce 1955 byl jmenovan od-
bornym asistentem Lékarské
fakulty Masarykovy univerzity
a zastupujicim pfednostou
Kliniky I. TBC v Brné-Bohuni-
cich. V roce 1961 se stal
primarem na odd. TBC v Babi-
cich, kde se mu podarilo pre-
meénit byvalé sanatorium na
moderni pneumoftizeologické
zarizeni s vysokou odbornou
urovni. Zasadil se o to, Ze TBC
oddéleni se zménilo v oddéleni
TBC a respira¢nich nemoci. Ve
funkci priméare pracoval do
konce roku. V roce 1979 se
stal krajskym odbornikem
oboru TRN Jihomoravského
kraje.

Dlouha léta pracoval ve vyboru CPFS, nejprve
jako ¢len revizni komise, od roku 1977 pak ve
funkci védeckého sekretare CPFS a stfidaveé
i CsPFS az do roku 1990. Byl také ¢lenem redaké-
ni rady casopisu Rozhledy v tuberkulose, po-
zdé&jsich Studia pneumologica. Svou kandidatskou
praci zaméril na ,,Vyvoj a soucasny stav antimikro-
bialni 1écby plicni TBC®. V roce 1991 ziskal titul

docent. Jeho habilita¢ni prace je vénovana koinci-
denci karcinomu plic a dalSich pneumopatii
s TBC. Dale pripravil pro zdravotni sestry u¢ebnici
LAktudlni otdzky pneumologie a ftizeologie a péce
o nemocné na oddélenich TRN".

Na krajskych, celostatnich akcich CPFS a také
na zahrani¢nich sjezdech prednesl vice nez 100
prednasek. Se svymi vrstevniky — byvalym kraj-
skym a pak hlavnim odborni-
kem TRN prim. MUDr. E. Ti-
honem a feditelem KUNZ
MUDr. J. Plachetou se zaslou-
Zil o preménu oboru TBC na
obor tuberkul6za a respirac¢ni
nemoci. Posledni léta se véno-
val zejména historii naSeho
oboru. Od roku 1991 provozo-
val lékarskou praxi na odd.
TRN v Zidlochovicich.

Obdivovali jsme jeho znalos-
ti z historie naSeho naroda
i lékarského oboru. AZ do
poslednich let se zucastiioval
védeckovzdélavacich schtizi
a sjezdu. Pri spolecenskych
vecerech nemohl nikdy chybét
pii cimbéalové muzice a rad si
s nami zazpival.

Mily Vladimire, mily pane
primari a docente, budes (bu-
dete) ndm vSem pro svou
moudrost a ryzi pratelstvi chybét. Nikdy na prozité
chvile s Tebou nezapomeneme.

MUDr. Zdenék Hlobil
Prof. MUDr. Jana Skrickova, CSc.
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Vzpominka na doc. MUDr. Ludka Trnku, DrSc.

Dne 12. 2. 2016 zemfel docent MUDr. Ludék
Trnka, DrSc., dlouholety zaméstnanec Fakultni
nemocnice Na Bulovce, v letech 1990-1992 reditel
VUTRN (soucasna Klinika pneumologie a hrudni
chirurgie Nemocnice Na Bulovce) a byvaly vedouci
Narodni jednotky dohledu nad tuberkulézou Fa-
kultni nemocnice Na Bulovce, emeritni ¢len Pa-
nelu poradcti Svétové zdravotnické organizace
o tuberkuléze a ¢len pracovni
skupiny Svétové zdravotnické
organizace o novych metodach
diagnostiky tuberkulézy. Byl
hlavnim odbornikem minis-
terstva zdravotnictvi CR pro
tuberkulézu a prezidentem
Evropské oblasti Mezinarodni
unie proti tuberkuléze a respi-
ra¢nim nemocem.

Pan docent se narodil
18. prosince 1925 v Trenciné
v rodin€ dutstojnika ¢eskoslo-
venské armady. Na podzim
1945 zacal studovat na Lékar-
ské fakulté Univerzity Karlovy
v Praze, kde promoval 17. pro-
since 1949. Béhem studia byl
zameéstnan jako pomocna vé-
decka sila v Ustavu socialniho
lékarstvi Univerzity Karlovy
(prof. V. Prosek).

Po promoci v roce 1950 byl
pridélen do Jihoceského kraje a tam do Oblastni
nemocnice ve Strakonicich, kde nastoupil na in-
ternim oddéleni. K 1. 2. 1953 byl v ramci interni
specializace preloZen na plicni oddé€leni, kde se
zUcCastnil organizace hromadné BCG vakcinace
v Prachaticich a ziskal zkuSenost s dispenzarni
péci na poliklinickém tuberkul6znim stredisku.

15. 9. 1952 se oZenil s Milusi Trnkovou, ktera
pozdégji absolvovala Lékarskou fakultu Karlovy
univerzity v Praze. Pani Trnkova zemrela po tézké
nemoci v roce 2013. ManZelstvi trvalo 61 roku.

V roce 1954 zacal pan docent pracovat v Lécebné
tuberkul6zy v Kostelci nad Cernymi lesy jako 1ékar
Itizkového oddéleni. U¢il se i bronchoskopovat pod
vedenim dr. K. Stybla, ktery tam pracoval jako
konzultant Vyzkumného tustavu tuberkulézy
v Praze, a pravé na jeho radu pozadal dr. Trnka
o prijeti do Vyzkumného tustavu tuberkulézy
v Praze 8. Na Bulovku byl prijat k 1. 8. 1955 a pra-
coval zde aZ do 31. 10. 2010, tudiz neuvéritelnych
55 roku!

Od roku 1956 byl externim védeckym aspiran-
tem Vyzkumného tstavu TB (VUTRN), aspirantu-

ru ukongéil v roce 1961 tspéSnym obhajenim kan-
didatské prace ,BCG v organismu bilych mysi po
parenteralni a peroralni vakcinaci proti TB*. Jed-
nim z oponentd byl prof. J. Jedlicka, druhym
doc. Vojtek. Kandidatem lékafskych véd byl jme-
novan v roce 1962.

V roce 1963 byl spoluporadatelem (spolu
s J. Pasquirem a R. Urban¢ikem) mezinarodniho
sympozia ,The use of radio-
isotopes in tuberculosis re-
search”. Sbornik sympozia vy-
dal v angli¢tiné Pergamon
Press.

Ve VUTRN dale pracoval na
klinickém oddéleni pod ve-
denim dr. E. Jancika a dr.
V. Kirtiho pri klinickém zkou-
Seni tehdy nové zavadénych
antituberkulotik a seznamoval
se i s vznikajici problematikou
rezistence tuberkul6znich ba-
cili na antituberkulotika.

V roce 1964 byl jmenovan
tajemnikem Hlavni problémo-
vé komise ,Klinika TB“. V tém-
Ze roce pak pracoval 3 mésice
v ramci stipendia v Centre in-
ternational de ’enfance v Pa-
rizi. V roce 1967 byl vyzvan
docentem Sulou, vedoucim
mikrobiologického oddéleni
VUTRN, aby se uchéazel o ro¢ni stipendium na
Statni univerzité v Madisonu (Wisconsin), USA.
Stipendium nakonec po sloZeni zkouSek ECFMG
dostal a v USA pracoval od brezna 1967 do ¢erven-
ce 1968. Vysledkem bylo zjiSténi, jak antituberku-
lotikum isoniazid ptisobi na proteosyntézu tuber-
kul6znich bacilta. Stipendium pro tuto praci bylo
prodlouZeno a vysledky byly publikovany v Amer
Rev Resp Dis. Po navratu z USA dale pokracoval
v praci ve VUTRN, kde se jiZ vice zajimal o mikro-
biologii a epidemiologii TB.

V roce 1973 byl dr. Trnka jmenovan predsedou
Hlavni problémové komise ,Tuberkul6za“, v roce
1975 pak zastupoval onemocnélého feditele
dr. P. Krakoru do doby jmenovani feditele nového
(dr. R. Feuereisl). V té dobé¢ byl jiZ pln€ soustredén
na problematiku chemoterapie TB a jeji rutinni
provadéni (lékové reZimy, zptisob podavani antitu-
berkulotik, celkova doba lécby, dvoufazova lécba,
atd).

V roce 1977 obhdjil doktorskou praci ,Experi-
mentalni (mikrobiologické) podklady racionalni
chemoterapie tuberkulézy“. Jednim z oponentti
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byl prof. J. Patocka, tehdejsi vedouci makromole-
kularniho pracovisté Lékarské fakulty Karlovy
univerzity. V té dobé dr. Trnka napsal monografii
o tuberkuléze, vydanou Statnim zdravotnickym
nakladatelstvim.

V fijnu 1979 byl jmenovan zastupcem Hlavniho
odbornika pro TB a respira¢ni nemoci a posléze
Hlavnim odbornikem pro obor TB a respira¢ni ne-
moci. StéZejnim tkolem bylo tehdy zavést rutinni
chemoterapii TB. Podilel se na dobudovani systé-
mu povinnych hlaseni TB a kontrolnim hlaSenim
za 12 mésict po prvnim hlaSeni. Tato ¢innost byla
spojena s nutnosti publika¢ni a prednaskovou.

K 1. 6. 1984 byl habilitovan pro vnitini lékarstvi
na III. 1ékarské fakulté Karlovy univerzity v Praze.
Po radu let byl externim ucitelem na této fakulté.

V roce 1991 byl jmenovan feditelem VUTRN
v Praze. Navic v roce 1998 se stal ¢lenem Expert
Advisory Panel on Tuberculosis Svétové zdravot-
nické organizace. Toto dvouleté ¢lenstvi mu bylo
trikrat prodlouZeno. Souviselo to s tim, Ze praveé
tehdy byl dobudovavan systém dnesni 1écby TB ja-
ko zakladni metody potlacovani TB, ktery vyustil
v dnesSni systém DOTS. Bylo velmi zasluzné, Ze
pan docent mohl pripojit sviij nemaly podil zejmé-
na v systému dohledu nad tuberkulézou. Byl pra-
videlné vysilan Svétovou zdravotnickou organizaci

do rtiznych zemich, kde tento systém zavadeél. Pri
této Cinnosti se opakované setkaval s dr. K. Sty-
blem. Vysledkem bylo pak zaloZeni Narodni jed-
notky pro dohled nad TB v Praze. Pan docent psal
vzdy predmluvy k publikaci TB a respira¢nim ne-
mocem pro UZIS.

Vzhledem k onemocnéni v roce 2010 pan docent
k 31. 10. 2010, tedy ve v€ku 85 let, ukoncil doho-
du o pracovni ¢innosti s Fakultni nemocnici Na
Bulovce.

Pan docent Trnka publikoval vice nez 200 od-
bornych praci v naSem i zahrani¢nim pisemnictvi
a mél jesté veétsi pocet prednasek u nas i v zahra-
ni¢i. Do svych 90. narozenin byl plné publika¢né
aktivni a na XIX. kongresu CPFS s SPFS mu byla
za jeho celoZivotni ¢innost na poli pneumologie
udélena 17. 6. 2015 nejvyssi cena CPFS - Cena
Karla Stybla. Na pana docenta budeme v dobrém
vzpominat.

Cest jeho pamatce,

Doc. MUDr. Norbert Pauk, Ph.D.
Prednosta KPHCH
Nemocnice Na Bulovce
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intersticialni plicni procesy 6/208, 6/225
karcinoid 4/154

karcinom plic 3/79, 3/86, 3/121
klasifikace IIP 6/203, 6/225
kmenové burnky 2/58

komplex Burkholderia cepacia 1/35
koureni 5/194

kvalita zivota 6/213

kyslikova terapie 5/190

LABA 2/63, 4/131

LAMA 2/63, 4/131

latentni tuberkulézni infekce 2/58
1é¢ba astmatu 1/14

lécba CHOPN 1/7, 1/29, 2/63, 4/131
1écba IIP 6/203

lé¢ba IPF 3/102, 6/203

1é¢ba karcinoidu 4/154

1é¢ba karcinomu plic 3/79

lé¢ba LTBI 2/58

1é¢ba NSCLC 3/102

1écba OSA 5/190

lécba tuberkulézy 2/58, 2/69, 2/73
1écba zavislosti na tabaku 5/194
1ékova rezistence 5/166

maligni mezoteliom pleury 4/131
maligni piStéle 4/145

metoda nucenych oscilaci 5/180
neprogredujici onemocnéni 3/81
nintedanib 6/203, 6/219

NSCLC 3/79, 3/81, 3/86, 3/121, 6/232
nutri¢ni podpora 6/219

obstrukéni spankové apnoe 5/190
onkologicka lécba 3/86

oralni pristroje 5/190
personalizovana léc¢ba 3/86
personalizovana lécba CHOPN 1/7, 1/20
pirfenidon 3/115, 6/203, 6/219
pleuralni vypotek 4/131, 4/141
plicni embolie 4/141

plicni funkce 1/35

plicni 1éze 5/163

plicni loziska 3/102

plicni rehabilitace 6/213

plicni tumor 5/186

pneumonie 4/141
pneumoonkologie 3/86
polydioxanon 6/236

pouziti inhalatorua 1/14

prevence CHOPN 1/29

prizkum Delphi na SR 1/14

QALY 5/171

QUANTIFY 5/171

radikalni operace 6/232
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radioterapie 6/208 transplantace plic 1/35

respirac¢ni fyzioterapie 1/29 transplantace solidnich organt 2/58
rezistentni formy tuberkulézy 5/166 trombembolismus 3/95

rezonanc¢ni frekvence 5/180 tuberkuléza 2/47, 2/49, 2/56, 2/58, 2/69, 2/73,
roflumilast 1/7 2/75

sekundarni porucha imunity 2/58 ukonceni lécby NSCLC 3/81

stenéza trachey 6/236 vakcina BCG 5/196

~step down“ 2/63 vinorelbin 6/232

surfaktant 4/148 vyziva u IPF 6/219

SZ0 2/73, 2/75 vznik tuberkulézy 2 /56

tiotropium 5/171 zanétlivé onemocnéni plic 5/186
tracheoezofagealni pistél 4/145
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Ediéni plan SPP 2016

1. Novinky u CHOPN, epidemiologie, vysledky
poslednich klinickych studii, vyhledavani CHOPN,
jeji 1é¢ba, nové preparaty pro nemocné s CHOPN,
CHOPN a zvlastni situace: potapéni, letecka do-
prava, sleep apnoe syndrom
Uvodnik: prof. P. Kristufek, SR
Datum vydani: 29. 2. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 15. 1. 2016
Deadline pro ¢lanky: 4. 1. 2016

2. Cysticka fibréza, plicni infekce, TBC, zmény
vyhlasky, zmény v dispenzarizaci, kontrola tuber-
kulézy, 1é¢ba, multidrug rezistentni TB, vakcinace,
novinky v 1é¢bé pneumonii
Uvodnik: MUDTr. L. Fila, Ph.D., Praha
Datum vydani: 29. 4. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 15. 3. 2016
Deadline pro ¢lanky: 15. 2. 2016

3. BCA, biologicka 1écba, epidemiologie, vysled-
ky diagnostiky, vysledky naSich i zahrani¢nich
klinickych studii, biologicka lé¢ba plicniho karci-
nomu, novinky v chemoterapii a radioterapii, scree-
ning
Uvodnik: prof. L. Pesek, Plzen
Datum vydani: 30. 6. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 17. 5. 2016
Deadline pro ¢lanky: 15. 4. 2016

4. Astma - nova léc¢ba, novinky v diagnostice
a 1écbé bronchiadlniho astmatu, biologicka 1éc¢ba,
OLA, anticholinergika a astma, astma a sport, kli-
nické studie, problematika tihrad biologické 1écby,
centra
Uvodnik: prim. V. Kasak
Datum vydani: 31. 8. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 15. 7. 2016
Deadline pro ¢lanky: 15. 6. 2016

5. Plicni fibrézy - IPP, novinky v klasifikaci
a 1écbé IPP, plicni hypertenze, centra pro diagno-
stiku a 1é¢bu IPP, moZnosti dif. diagnostiky, dia-
gnostika oportunni infekce, antibiotika a jejich
kombinace, stav mikrobidlni rezistence v CR
a v zahrani¢i, ihrada 1éka pro IPP
Uvodnik: prof. M. Vasakovéa, Praha
Datum vydani: 31. 10. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 15. 9. 2016
Deadline pro ¢lanky: 16. 8. 2016

6. Transplantace plic, problematika cekateltl
na Tx i darcti plic, vySetfovaci metody v pneumo-
logii, novinky v pleurologii, spoluprace pneumo-
logd s hrudnimi chirurgy, pneumoonkologicka
centra, trendy v chirurgickych vySetrovacich meto-
dach
Uvodnik: prof. R. Lischke, Ph.D.

Datum vydani: 30. 12. 2016
Datum odevzdani do DTP studia: 15. 11. 2016
Deadline pro ¢lanky: 18. 10. 2016





