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DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA DUSNOSTI Z POHLEDU
KARDIOLOGA — ROLE ECHOKARDIOGRAFIE

A. Linhart
II. interni klinika kardiologie a angiologie 1. LF UK a VFN

Dusnost patii k nejéastéj$im symptomtim jak plicnich, tak srde¢nich onemocnéni.
V diferencialni diagnostice dusnosti hraje jednu z kli¢ovych roli echokardiografie,
kterou muzeme dnes povazovat za vySetieni prvni line, hned po fyzikalnim vysetfeni
a EKG. Vycet veskerych diagnoz, které je echokardiografie schopna ur¢it jako poten-
cidlni pri¢inu dusnosti presahuje moznost sdéleni abstraktem. Pfipomeneme si jen
zakladni oblasti hodné pozornosti.

Systolicka dysfunkce levé komory - je jednou z klasickych pti¢in namahavé
a v extrémnich piipadech pak i paroxysmadlni nebo trvalé klidové dusnosti. Echokar-
diografie umoziiuje kvantifikovat velice spolehlivé systolickou funkei levé komory
dysfunkce, kdy napiiklad nemocni s ICHS mivaji typickou lokalizaci regiondlnich
poruch kinetiky. V odliSeni od dilata¢ni kardiomyopatie je v§ak nutné doplnit u ne-
mocnych koronarografické vy$etfeni.

Diastolickd dysfunkce - je pies vzité predstavy zdaleka nejcastéjsi pri¢inou dus-
nosti. Doprovazi vzdy dysfunkci systolickou, av$ak existuje i v »izolované« podobé
u nemocnych jejichz ejekéni frakce muze byt jinak normalni nebo jen lehce snizena.
Takovym piikladem jsou pacienti s hypertrofickou levou komorou naptiklad v dtisled-
ku arteridlni hypertenze.

Moderni echokardiografie disponuje hned nékolika vice ¢i méné sofistikovanymi
metodami k posouzeni plnéni levé komory.

Chlopenni vady - jsou dusnosti doprovazeny ve velkém procentu a echokardio-
grafie predstavuje dnes klicové vySetteni pro jejich kvantifikaci a pro posouzeni je-
jich hemodynamickych disledkil. U nemocnych, ktefi jsou symptomaticti je pak na
misté zvazeni chirurgické intervence, pro kterou je dnes echokardiografie hlavnim
indika¢nim nastrojem.

Plicni hypertenze - je pfi¢inou dus$nosti at uz ve svych sekundarnich podobach
nebo v pripadech plicni arteridlni hypertenze. Echokardiograficky jsme schopni
s vyuzitim dopplerovskych technik tlaky v plicnici pomérné presné odhadnout.



Mimo to je ultrazvuk schopen pfispét i k diferencidlni diagnostice, a to zejména
tim, ze odhali pfipadné pric¢iny postkapilarni hypertenze (chlopenni vady, obstrukce
cirkulace myxomem, dysfunkce levé komory) nebo recirkula¢ni vady (napt. defekty
septa sini). Nemocni s plicni arteridlni hypertenzi zastavaji ¢asto nerozpoznani, a¢-
koli echokardiografie by méla na ¢asto vyrazné zvysenou tenzi v plicnici a pretiZeni
pravostrannych oddilt spolehlivé upozornit.

Echokardiografie by proto méla byt provedena vSude tam, kde je pti¢ina dusnosti
nejasnd nebo nejednozna¢na. Avsak diky schopnosti kvantifikovat sekundéarni dopa-
dy plicnich onemocnéni na pravou komoru, by méla byt pomérné ¢asné indikova-
na u véech nemocnych. Kardidlni nélezy u nemocnych dlouho sledovanych pro jiné
pri¢iny dusnosti totiz byvaji nékdy prekvapujici a nezfidka vedou k revizi ptivodni
diagnozy.



DUSNOST Z POHLEDU PNEUMOLOGA, ETIOLOGIE,
MOZNOSTI FUNKCNIHO VYSETRENI PLIC

J. Chlumsky
Pneumologickd klinika 1. LF UK a FTNsP, Praha

vevs

Dusnost je jeden z nejcastéjsich ptiznakd, se kterym se pacienti obraceji na pneumo-
loga. Du$nost muize mit fadu pricin, véetné mimoplicnich a proto je zdsadni inter-
disciplinarni pristup. Protoze jde o jedinecny pocit jedince, zalezi pfevazné na jeho
popisu vnimani udalosti. Proto konsensudlni definice ATS popisuje dusnost jako:
»subjektivni vinimdni diskomfortu pii dychani, které sestava z kvalitativné odli$nych
pocitl rizné intenzity«.

Patofyziologicky se na vyvoji dusnosti podili fada faktort, z nichz nejdilezitéjsim
se v soucasné dobé jevi neuromechanicka disociace ventilace. Ostatni faktory, jako
napt. porucha respirace, zména plicni impedance, k vyvoji dusnosti prispivaji.

V naprosté vétsiné pripadi je dusnost priznakem srde¢nich, plicnich nebo neuro-
muskuldrnich onemocnéni, na jejichz rozpoznani se vétsina vy$etfovacich algoritmu
dusnosti zamétuje. Ve sdéleni je podan navrh vysetfovaciho postupu dusnosti v né-
kolika krocich a zminény nékteré aspekty funkénich vysetieni plic.

Zcela zasadni vyznam pro spravné stanoveni diagnézy md spravné odebrana ana-
mnéza a peclivé fyzikalni vySetfeni, které ve vét§iné pripadi uréi nasledny vysetfova-
ci program. Zakladnimi mezioborovymi vysetfovacimi metodami jsou RTG hrudi,
EKG, spirometrie, SpO,, KO (Hb).

Funkéni vysetfeni plic pfedstavuje vyznamny potencial k urceni etiologie dusnos-
ti. Mezi standardné vySetfované parametry se radi: statické parametry plic, DLco,
PC,, (PD,,), PImax, respirace. V navrzeném algoritmu je ukdzan sled vySetfeni a vy-
znam jednotlivych metod k urceni pti¢iny dusnosti.

Zvlastni pozornost je vénovana spiroergometrii, kterd muze podpotit urcitou di-
agnozu a pomoci kvantifikovat omezeni tolerance zatéze ¢i funk¢ni korelat vnimané
dusnosti. Velmi Casto je provadéna u pacientt s neobjasnénou dusnosti, kde muize
mit zcela zasadni vyznam.
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Algoritmus vysetieni dusnosti

FEV, /IVC
/ \ | ve,Tic<80%, DL, > 80% |
<75 % >75% | dysfunkce inspiraénich sval |
| IVC, TIC, Dl < 80% [—>| 1P (ergo)
TLC > 80%
RV>135%
DL, < 80%
\
IVC, TLC > 80% a DL, < 80% —>| PAH, vaskulitidy (ergo)
\/

CHOPN (ergo - DH)

Obr. 1. MoZnosti funkéniho vy3etfeni plic v diferencidlni diagnostice du3nosti.
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PLICNi HYPERTENZE U CHRONICKYCH PLICNICH
CHOROB

J. Widimsky
Klinika kardiologie IKEM, Praha

Plicni hypertenze se vyskytuje u 18 % nemocnych s CHOPN a u 50 % nemocnych
s intersticidlni plicni fibrézou. Plicni hypertenze pfi plicnich onemocnénich je defi-
novana stfednim tlakem v plicnici (PAP stt.) > 20 mmHg a normalnim tlakem v za-
klinéni (< 12 mmHg). Jedna se tedy o prekapildrni plicni hypertenzi.

Plicni hypertenze u chronickych plicnich chorob miiZe byt i smiSena pii soucasné
pritomnosti levostrannych chlopiiovych vad, nebo pfilevostranném srde¢nim selha-
nim nebo tézsi systémové hypertenzi ¢i ICHS.

Plicni hypertenze je vyvolana hypoxickou vazokonstrikci. Chronickd hypoxie
vede k remodelaci plicnich cév charakterizované endotelidlni dysfunkei, proliferaci
endotelidlnich bunék, hypertrofii svaloviny medie, vznikem muskularizace arteriol
plicniho obéhu a vznikem fibrézy intimy. Tyto anatomické zmény jsou pfti trvalé nor-
moxii reverzibilni, jak ukazuji studie s vy$kovou hypertenzi u obyvatel peruanskych
And po prestéhovani do Limy.

Respira¢ni acidoza potencuje plicni hypoxickou vazokonstrikei. Vyvolavajicim
faktorem je zména pH, protoze i metabolicka aciddza je schopna v nepfitomnosti
plicniho onemocnéni vyvolat plicni hypertenzi (pti beri-beri).Plicni hypertenzi pfi
CHOPN zhorsuje také polyglobulie a hypervolémie-kompenzaéni jevy hypoxémie.

Plicn{ hypertenze pti CHOPN byvd obvykle mirnd az stfedné tézkd, a PAP stf. se
pohybuje mezi 20 az 35 mmHg. Plicni hypertenze se zhor$uje v dobé spanku (REM
spanek) paralelné se zhor§enim hypoxémie. Plicni hypertenze se zhorsuje také pri
zatézi, kdy muize PAP stf. stoupnout az ze 30 mmHg na 60 mmHg.

Plicni hypertenze progreduje pomalu, primérné o 0,6 mmHg ro¢né. Rozdilnou
progresi vykazuji pacienti s tézkou hypoxémii nebo pacienti s tézkou plicni hyper-
tenzi (PAP stf. > 40 mmHg).

K vyraznéj$imu zhor$eni plicni hypertenze dochazi béhem akutnich episod infek-
ce v dychacich cestach, paralelné se zhor$enim respirace. Takové episody mohou vy-
volévat pravostranné srde¢ni selhani.
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Plicni hypertenze v§ak neni pravidlem i u pacientii se stfedné tézkou CHOPN.
Jedinym prediktorem vzniku plicni hypertenze u pacientii dosud bez klidové hyper-
tenze je patologicky vzestup tlaku v plicnici pti zatézi 40 W. Pacienti, u nichz PAP
stf. prekroc¢i 30 mmHg pfi tomto typu zatéze ve vyrovnaném stavu, maji vyssi riziko
vzniku klidové plicni hypertenze v budoucich letech.

Prestoze plicni hypertenze byva u plicnich onemocnéni mirnd, méné casto stred-
né tézka, existuje dobra prognosticka korelace mezi sttednim tlakem v plicnici a pre-
zivanim nemocnych u riznych plicnich onemocnéni, jak to prokazaly prace ceskych
autort.

Klinicka diagnostika je obtizna. Prvé symptomy, nejcastéji ndmahovd dusnost,
jsou Castéji zptisobeny ventila¢ni poruchou. Diagnostika se opira tradi¢né o fyzikal-
ni vysetfeni, EKG, stanoveni $ife truncus intermedius na RTG snimku hrudniku.
Propocet systolického tlaku v plicnici (sSPAP) pomoci dopplerovské echokardiografie
predstavuje dilezity piinos. Porovnani hemodynamickych a echokardiografickych
dat vak ukazuje, ze u pacientt s CHOPN byl propocet systolického tlaku mozny
jen u 38 % pacientl a u pacienti s intersticialni plicni fibrézou v 54 %. Diivodem je
jednak obezita nékterych nemocnych, jednak hyperinflace plic (u pacientu s residu-
alnim volumem nad 150 % normy se dafi propocet vyznamné méné ¢asto).

Chybéni abnormalit velikosti pravé komory a abnormalit jeji funkce vylucuje vy-
znamnéjsi plicni hypertenzi.

Az polovina pacientt s propoctenym systolickym tlakem v plicnici > 45 mmHg
vSak nemd pii srde¢ni katetrizaci viibec plicni hypertenzi. Chybéni zvy$eného sPAP
pti dopplerovské echokardiografii naopak pomérné spolehlivé vylu¢uje vyznamnéjsi
plicn{ hypertenzi.

Presné stanoveni plicni hypertenze, jejiho typu i zdvaznosti umoziuje pouze pra-
vostrannd srde¢ni katetrizace, moznd i ambulantné pomoci plovacich cévek. Srde¢ni
katetrizace je indikovana u pacientt pred transplantaci plic a u pacientd s CHOPN
pred resekéni terapii.

Lécba je empiricka s vyjimkou oxygenoterapie. Ambulantni oxygenoterapie za-
brani dalsi progresi plicni hypertenze, neumozni v$ak jeji vymizeni. To je zptisobeno
nejspise intermitentni povahou oxygenoterapie (12-16 hodin denné)., protoZe nase
experimentalni zkusenosti prokazaly, Ze i jen 4 hod. hypoxie v barokomote, 5 dni
v tydnu, vedou po nékolika tydnech k trvalé plicni hypertenzi, ptitomné i pti dycha-
ni vzduchu. Nicméné v akutni situaci pravostranného srde¢niho selhani ma oxyge-
noterapie daleko vétsi u¢inek nezli digoxin.

ZkuSenosti s vasodilata¢ni 1é¢bou (blokdtory kalciovych kanaltl) jsou omezené
a neptili§ povzbudivé. Vétsi nadéje vyvolavaji prvé zkusenosti se sildenafilem.
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DIFERENCIALNIi DIAGNOSTIKA PERIFERNICH OTOKU

P. Kohout
I1. interni klinika Fakultni Thomayerovy nemocnice

Distribuce celkové télesné vody mezi intraceluldrni a extraceluldrni, resp.na intravas-
kuldrni a extravaskuldrni je multifaktoridlni. Ridi se hormondlnimi vlivy, hydrosta-
tickym tlakem, gravita¢ni silou, onkotickym tlakem stavem stén krevnich a miznich
cév, pripadné lokdlnim ptisobenim napt. zdnétem.

Porusenim této rovnovahy vznikaji otoky - a to jak centrélni (napt. plicni edém,
ascites ¢i hydrothorax), tak otoky perifernich tkani. Otoky mohou vznikat bud pu-
sobenim zanétu (otok je potom jednim z typickych projevil zanétlivého poskozeni
tkané) nebo maji nezanétlivy ptivod. Mohou byt zptisobeny poskozenim cévni stény
(Zilni nebo kapilarni stény) nebo méstnanim v nich, po$kozenim miznich cév nebo
méstndnim v nich, zvy$enim kompartementu extracelularni télesné vody ¢i snizenim
onkotického tlaku krve.

Zvyseni extraceluldrni télesné vody je dtsledkem retence sodiku v tomto kom-
partementu, ke kterému mize vést zvysena hladina aldosteronu pfi primarnim ¢i
sekundarnim hyperaldosteronismu ¢i iatrogenné zpiisobena (kortikosteroidy s mi-
neralokortikoidni aktivitou), snizena hladina drasliku nebo porucha exkrece sodiku
ledvinami.

Zvyseni hydrostatického tlaku v cévnim lumen muze byt zptisobeno lokdlné (napt.
pii varikozné zmeénénych zilach dolnich koncetin ¢i jejich zanétem), méstnanim
v cévéach pri poruse odtoku z nich (téhotenstvi, obezita, tumor malé panve ¢i zvétseni
miznich uzlin), pfi snizeni onkotického tlaku pfi nizké hladiné onkoticky aktivnich
bilkovin (pfi proteinurii napf. v ramci nefrotického syndromu, malnutrici rtizného
puvodu, pii jaterni cirhdze). Dalsi pri¢inou mtiZze byt porusena sténa krevnich cév
(napt. alergického ptvodu nebo pti poruseni periferniho nervového zésobeni), po-
ruseny odtok lymfy (primdrni lymfedém, filariéza, zhor$eny odtok pti tumordznim
postiZeni uzlin), otok pti myxedému, premenstrua¢ni otok ¢i otoky idiopatické.

Otoky jsou zptisobeny nejcastéji méstnavou slabosti srdecni, resp. selhanim pra-
vostrannych srde¢nich oddilt - z dtivodu ischemické choroby srde¢ni, chlopennich
vad at jiz primarné poskozujicich pravou komoru ¢i sinn ¢i pti plicni hypertenzi,
poruchou vtoku z divodu konstrikce — napt. perikardialni otok Plicni hypertenze



14

vyvolana plicnimi chorobami muize vést téz k pravostrannému srde¢nimu selhani
s perifernimu otoky.

Castou pfi¢inou jsou ledvinnd onemocnéni s nefritickym ¢i nefrotickym syndro-
mem - at jiz glomerularni (glomerulonefritida, glomeruloskleroza) ¢i intersticidlni
(poskozeni nesteroidnimi antirevmatiky, pyelonefritida apod.).

Lécba perifernich otoku zahrnuje bud kauzalni 1é¢bu (napt. zlep$eni stavu vyzivy
pii onemocnénich zptsobujici malnutrici, lé¢bou méstnavé srde¢ni slabosti) ¢i lé¢bu
symptomatickou (napt. diureticka 1é¢ba, bandaze dolnich koncetin apod.).
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REGISTR CHOPN S DEFICIENCi ALFA-1 ANTITRYPSINU
(AAT)

J. Chlumsky
Pneumologickd klinika 1. LF UK a FTNsP

Panacinarni plicni emfyzém je nejc¢astéjsim klinickym koreldtem a nejéastéjsi prici-
nou umrti u pacientt s AAT deficienci. Nej¢astéjsi deficientni alelou je PI*Z, kterd
v homozygotni kombinaci (PI*ZZ) vede k nizké sérové koncentraci A-1-AT, obvykle
pod 50mg/dl. Druhou nej¢astéj$i komplikaci je postizeni jater, které se obvykle v dét-
stvi projevuje cholestazou se spontannim ustupem v obdobi dospivani. V poslednich
letech viak bylo prokazano, ze cirhdza jater a karcinom jater se vyskytuje u 30-40 %
dospélych nad 50 let.

AAT je inhibitorem protedz, jehoZ sérova koncentrace se pohybuje mezi 120-
200mg/dl. Jeho hlavnim tkolem je inhibovat neutrofilni elastdzu, enzym, ktery de-
graduje elastin, bazalni membranu a dalsi soucasti extraceluldrni matrix.

Standard pro pé¢i o tyto pacienty v CR byl vypracovan v roce 2005 a schvilen
jako oficidlni dokument vyborem CPFS. Vzhledem k ¢etnosti onemocnéni a ndklad-
nosti 1é¢by bylo, alesponi prozatim, schvaleno Vieobecnou zdravotni pojistovnou CR
jediné centrum, kterym je: Pneumologickd klinika 1. LF UK a FTNsP Praha.

V tomto centru, kam jsou odesilani pacienti z celé CR, je zatim v evidenci 11 pa-
cientll s geneticky prokazanym defektem AAT, pfi¢emz 7 z nich jsou nosici alely
Z v homozygotni formé (PiZZ). Z téchto 7 pacientd jsou lé¢eni nebo schvaleni k 1é¢-
bé 4 pacienti. Lécba jednoho pacienta pritom v soucasné dobé stoji priblizné 2 mil.
Ké/rok. Dosud probihaji slozitd jednani se zdravotnickymi poji$tovnami o podmin-
kach uhrady suplementace AAT pro tyto pacienty.

Vzhledem k tomu, Ze chybi dikazy o efektu suplementace AAT z rozsdhlych ran-
domizovanych, placebem kontrolovanych studii, a Ze se objevuji nové lé¢ebné strate-
gie, pocita se i s vyzkumnym zaméfenim zminovaného centra.

Nejen z tohoto diivodu byly u¢inény jiz prvni kroky k napojeni ¢eského centra na
mezindrodni registr pacienti s deficienci AAT (AIR - AAT International Registry).
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Vzhledem k tomu, Ze v sou¢asné dobé se jiz moznosti pomoci pacientim s defi-

cienci AAT stavaji postupné redlnymi, je nutno myslet na provadéni screeningovych
vy$etreni sérovych hladin AAT u rizikovych skupin pacientt, a to zejména u:

pacient s CHOPN mladsi 50 let, zejména pti absenci rizikovych faktort one-
mocnéni (dlouhodobd ¢i opakovana inhalace cigaretového koute, prachu, toxic-
kych latek, apod.);

pacienti s bronchidlnim astmatem, jejichZ ventila¢ni porucha neni pti adekvatni
1é¢bé (podle doporuéeni GINA) plné reverzibilni;

dospivajicich ¢i dospélych jedinct s asymptomatickou obstrukéni ventila¢ni po-
ruchou nereagujici na podavani inhala¢nich kortikosteroidi a bronchodilatancii,
zejména pii absenci rizikovych faktort onemocnéni (dlouhodoba ¢i opakovana
inhalace cigaretového koure, prachu, toxickych latek, apod.);

dospélych pacientii s bronchiektaziemi neobjasnéné etiologie;

v8ech pfimych pfibuznych pacientt s prokdzanym defektem AAT.

Je-li pti kvantitativnim stanoveni zjisténa hladina AAT v séru < 50 % dolni hranice
referen¢niho rozmezi, je indikovadno genetické vysetfeni, ke kterému musi dat paci-
ent pisemny informovany souhlas.

Tyto pacienti by méli byt nésledné odeslani do specializovaného centra.
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CESKA DEFINICE OLA, REGISTR OLA

V. Sedlak
Plicni klinika LF UK a FN Hradec Krdlové

Abstrakt nedodan
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NAKLADY NA TERAPII PACIENTU S OBTIiZNE
LECITELNYM ASTMA BRONCHIALE — PREDBEZNA
ANALYZA

T. Dolezal’, J. Chlumsky?, P. Matuska®, N. Pauk® V. Sedlak®

1Ustav farmakologie, Praha; ?Pneumologické klinika 1. LF UK a FTNsP, Praha;
3Klinika nemoci plicnich a tuberkuldzy, FN Brno - Bohunice; “Klinika pneumologie
a hrudni chirurgie, FN Bulovka, Praha; °Plicni klinika, FN Hradec Krdlové

Vv

Obtizné lécitelné astma (OLA) je nejtéZsim stupném astma bronchiale, které vedle
zdravotnich a socidlnich dopadi ma také své ekonomické souvislosti. Naklady na lé¢-
bu této diagnézy v Ceské republice doposud nebyly vycisleny. Cilem této farmakoe-
konomické studie typu cost of illness bylo vy¢islit pfimé i neptimé nédklady na lécbu
pacientt s OLA. Studie byla planovana jako retrospektivni sbér dat ve 4 pneumologic-
kych centrech, ve kterych se pacienti s diagnézou OLA koncentruji. Zde uvadime
pribézné vysledky pro prvnich 20 pacientil. V tomto souboru bylo sledovano 16 zen
a 4 muzi s pramérnym vékem 39,7 let a s dobou od diagndzy astmatu 12,2 roku.
Z popisovaného souboru bylo 75 % pacientil v plném invalidnim dtachodu. Ptidru-
zend onemocnéni, ktera lze dat do souvislosti s terapii kortikosteroidy jsme pozoro-
vali s nasledujici frekvenci: hypertenze — 40 %, osteopordza —35 %, gastroezofagealni
reflux - 40 %. Primeérna doba hospitalizace pro OLA byla 8,75 dnti/rok, pocet na-
vétév na LSPP 10,65/rok a v ordinacich pneumologt 16,35/rok. Néklady na ro¢ni
farmakoterapii pro primarni diagnézu (vyjadfené jako thrada zdravotni pojistovnou
- tedy z pohledu plitce) byly 62 000K¢ a piidruzend medikace dalsich 20 500 K¢.
Prubézna analyza 20 pacientt ukdzala, Ze primérné ndklady na jednoho pacien-
ta s diagndzou obtizné 1é¢itelného astmatu jsou 206 000K¢, z toho piimé naklady
91 000 K¢ a neprimé 94 500 K¢.
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PROFESNIi ASTMA V CESKE REPUBLICE
— MYTY, ODHADY A REALITA

M. Tefl', H. Cechova?
'Klinika TRN FN a LF UK v Plzni, ?Klinika pracovniho lékafstvi FN a LF UK v Plzni

Uvod
Ve vyspélych zemich predstavuje profesni astma 10-15 % vSech nové vzniklych one-
mocnéni astmatem v dospélosti. V. CR nedosahuje pocet hldsenych ptipadi pro-
fesniho astmatu u dospélych ani jedno procento. Pfednaska si dava za cil seznamit
posluchace s rozdilnou realitou v situaci profesnich astmat ve vyspélych zapadnich
zemich a v CR.

Nejprve podava prehled o poctu a pri¢inach hlasenych profesnich astmat ve vy-
spélych zapadnich zemich versus CR na zacatku 21. stoleti.

V dal$im piindsi prehled klinickych typt a nejc¢astéjsich pri¢innych nox profesni-
ho astmatu obecné.

Nakonec konfrontuje prevalenci profesniho astmatu ve vyspélych zapadnich ze-
mich a ptedpoklddanou prevalenci v CR se skute¢nosti a oznacuje nejcastéjsi priciny,
které u nds vedou k opomijeni diagnézy astmatu profesni etiologie.

Vyskyt profesniho astmatu ve svété a v €R
Prevalence onemocnéni astmatem, které bylo hlaseno jako choroba z povolani, se
v rozvinutych zemich pohybuje mezi 5 (Spanélsko) a 15 (Japonsko) % astmat, vznik-
lych v dospélosti.

V Ceské republice toto ¢islo zdaleka nedosahuje ani 1% (cca 0,7%).

Klinické typy profesniho astmatu
V zésadé je rozliSovano profesni astma imunologické a neimunologické.

Pro profesni astma imunologické je typicka del$i doba latence mezi zacatkem
expozice a objevenim se prvych pifiznak nemoci. Tato doba mtiZe trvat i roky a je
podminéna razné dlouhym obdobim vzniku alergické senzibilizace, ktera byvé tim
delsi, ¢im mensi je expozice. Jakmile v8ak toto astma vznikne, k udrzovani a exacer-
baci potizi postacuji jiz minimalni mnozstvi alergenu. Nejklasi¢téjsi typ predstavuje
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IgE mediovana alergické astma, vyvolané kompletnim vysokomolekuldrnim alerge-
nem (napt. astma pekait ¢i chovateld laboratornich zvifat). Toto astma v§ak muize
byt vyvolano i malymi molekulami tzv. »inkompletnich alergenti, tj. hapteny, které
tvori kompletni alergen aZ po vazbé na bilkoviny - ¢asto jsou to bilkoviny vlastniho
pacienta a astma tak muze nabyvat i autoimunitnich rysi. Tyto formy nemoci vyvo-
lavaji napt. tzv. vysoce reaktivni chemikdlie (RAC-Reactive Allergenic Chemicals),
napt. kyslina abietova uvolniovana ze zahtivané kalafuny nebo izokyanaty, pouzivané
pii vyrobé umélych hmot. Alergicka reakce zde ¢asto zahrnuje i jiné typy reakci nez
IgE mediované, nicméné alespon experimentdlné Ize prokdzat specifické protilatky ¢i
T-lymfocyty. Onemocnéni maji sklon k perzistenci.

Druhou velkou skupinu predstavuje profesni astma »neimunologické«. Pro né je
typické, Ze nenavozuje specifickou imunitni odpovéd. Onemocnéni se objevuje ¢asto
bezprostfedné po prvé expozici a intenzita potizi tizce souvisi s mirou této expozice.
Typickym predstavitelem je akutni irita¢ni astma, tzv. RADS (Reactive Airways Dys-
function Syndrome), postihujici napt. pozarniky po expozici kourovym zplodinim
nebo byssinoza, navozena inhalaci prachu z bavlny. U téchto typii astmatu nelze ani
experimetalné prokdzat specifické protilatky ¢i T-lymfocyty. Onemocnéni maji sklon
k upravé.

PFi¢inné noxy obecné a v €R

Za nejcastéjsi priciny (resp. zdroje) profesniho astmatu jsou dnes povazovany nasle-
dujici noxy:

Izokyanaty (vyroba umélych hmot - polyuretany, natérovych hmot a lepidel)
Mouka a obili (zemédélstvi a potravinatsky primysl)

- Proteolytické enzymy (vyroba pracich pragk, potravin)

Kalafuna (elektrotechnicky pramysl - pgjeni)

Zvitata (pfedev$im mald laboratorni a velkd hospodarska)

Tvrd4 (exotickd) dreva (zpracovatelsky a nabytkarsky primysl, vyroba hudebnich
néstroju)

Latex a glutaraldehyd (zdravotnictvi)

Anhydridy kyselin (vyroba pryskyfic, lamindtt aj. umélych hmot)

Zplodiny hoteni (poZarnici) a svafeni

- Soli platiny a dalsich kovi (metaloprimysl)

- Reaktivni barviva (chemicky pramysl, kadernice)

V CR vsak je viak Cetnost nasledujici (r. 2004, celkem 69 osob):
- Mouka (27 ptipadu)

Chemické latky (16, z toho izokyanaty pouze 4)

Zvirata (9)

- Dezinfekeni latky (5)

- Kalafuna (1)

Latex (1)
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Zaver
Na zavér prace uvadime analyzu davodi, které vedou k vyraznym rozdilim mezi
ocekévanou a skute¢nou incidenci (a konkrétnich pti¢in) profesniho astmatu u nas
a srovnatelnych zemich.
Nejéastéjsi medicinské okolnosti, které jsou v CR pticinou nizkého zachytu pro-
fesniho astmatu, dle nasi analyzy jsou:
1. Chybéni jasnych ¢asovych souvislosti.
2. Skute¢nost, Ze profesni astma ¢asto nebyva klasickym alergickym (tj. IgE mediova-
nym) onemocnénim.
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SPIRIVA® - udrzovaci
lééba od Il. stadia CHOPN

Vice vzduchu'? ...
Vice aktivity®* ...

Vice nezavislosti®. .. S Ls”

Vice ze Zivota... SPIRIVA

(tiotropium)

SPIRIVA (tiotropium) Zkrécené informace o piipravku

Léciva latka: Tiotropium 18 pg v jedné tobolce. Lékova forma: Prasek k inhalaci v tvrdych tobolkéch. Indikace: Udrzovaci bronchodilatacni lécba ke zmirnént
piiznakl chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN). Davkovani: Inhalace obsahu 1 tobolky 1x denné ve stejnou dennf dobu pomocf inhalaéni pomiicky HandiHaler®.
2ZvIastni skupiny: Starsi pacienti, pacienti s poruchou funkce ledvin nebo jaternich funkci mohou uzivat doporucené davky. Nepodévat mladsim 18ti let. Kontraindikace:
Hypersenzitivita na tiotropium, atropin, jeho derivaty nebo pomocnou latku. Zvlastni upozornéni: Nelze pouZit jako zahajovaci Iécbu akutnich zachvat bronchospasmu.
Bezprostrednf alergické reakce jsou mozné. Opatrnost u pacient s glaukomem s tzkym thlem, hyperplazii prostaty, obstrukci hrdla mocového méchyfe, Moznost bron-
chospasmu zpsobeného inhalaci (inhalacné podavané léky). Zvyéovém’J)Iazmatické koncentrace pii stfedné tézkém / tézkém postizeni rendlnich funkci (C, <50ml/min)
— zvazit prevahu ocekévaného prinosu nad moznymi riziky. Varovat pred vniknutim prasku do oci pro mozné zhorseni glaukomu s tzkym Ghlem &i vznik daldich ocnich
priznakd. Pri dlouhodobé expozici moznost souvislosti sucha v dstech se zubnim kazem. Interakce: Soucasné podavani s beta2-mimetiky, methylxantiny, p.o. a inhalacnimi
kortikosteroidy bez nezéddoucich dcinkd. Podavéani's jingmi anticholinergiky se nedoporucuje. Téhotenstvi a kojeni: Nepodévat, neprevazi-li ocekévany prinos mozna rizika.
Nezadouci ucinky: Velmi Casté: sucho v Ustech. Casté: zécpa, moniliaza, sinusitida, faryngitida, epistaxe. Pfedavkovani: Moznost anticholinergnich priznaka. Intoxikace po
p.o. poziti nepravdépodobna pro nizkou biologickou dostupnost. Baleni na trhu: 30 tobolek. Uchovavani: Do 25°C, chranit pfed mrazem. Drzitel rozhodnuti o registraci:
Boehringer Ingelheim International GmbH, Ingelheim am Rhein, Némecko. Registracni ¢islo: 14/174/02-C. Posledni revize textu: 2.11.2005.

Vydej pouze na lékafsky pfedpis. Uhrada z prostfedkl vefejného zdravotniho pojisténi. Pfed podanim se seznamte s uplnou informaci o pfipravku.
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plicnihypertenze.cz

Plicni arterialni hypertenze (PAH) mlZe klinicky imitovat symptomy jinych kardialnich nebo
respiraénich onemocnéni ** Piblizné 50% pacienti umira do 2,8 roku od stanoveni diagnézy *.

Uginné 16¢ba PAH, kterd stabilizuje stav pacienta, prodluzuje dobu do klinického zhorseni, zlepSuje
kvalitu Zivota a prodluzuje dobu preZivani, je nyni dostupna®.

Pfi zkoumani pficiny dusnosti u Vaseho pacienta uvazujte o PAH . Véasna diagndza je pro pacienta
a dal3i prabé&h onemocnéni zasadni®.

Pokud mate podezieni na PAH, odeSlete pacienta do specializovaného centra pro diagnostiku
alécbu PAH. Daliinformace naleznete na: www.infopah.cz nebo www.plicnihypertenze.cz.
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Ann Intern Med 1991;115:343-9. 4. Badesh DB et al. Chest 2004;126:36S-52S. 5. Hachula E, Coghan JG, Ann Rheum Dis
2004;63:1009-14.
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