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I seznam ZKRATEK

A

AA
AAT
ABL
ABR
ABVD

ACB
ACC

ACE
ACEI
acetylCoA
ACLA
ACP
ACPA

ACR
ACR
ACTH
AD
ADCC
ADH
ADL
ADME
ADP
AEA
AED
AFAP
AFP

AG
Ag

antiarytmika

a,-antitrypsin

gen Abelson leukemia

acidobazicka rovnovaha

adriamycin, bleomycin, vincristin,
dacarbazin

antibody-coated bacteria

pridruzené klinické stavy (associated
clinical conditions)

enzym konvertujici angiotenzin
inhibitor enzymu konvertujiciho
angiotenzin (angiotensin-converting
enzyme inhibitor)

acetylkoenzym A

protilatky proti kardiolipinu
(anticardiolipin antibodies)

kysela fosfatdza (acid phosphatase)
protilatky proti citrulinovanym proteintim
nebo peptidim (anti-citrullinated protein
or peptide antibodies)

American College of Rheumatology
receptor pro molekulové vzory
apoptotickych bunék (apoptotic cell
receptor)

adrenokortikotropni hormon,
kortikotropin

autosomalné dominantni

bunéc¢na cytotoxicita zavisld na protilatce
(antibody-dependent cell-mediated
cytotoxicity)

antidiureticky hormon, vazopresin
aktivity denniho Zivota (activities of daily
living)

absorpce, distribuce, metabolismus,
exkrece (absorption, distribution,
metabolism, and excretion)
adenosindifosfat

protilatky proti endomyziu
automaticky externi defibrilator
(automated external defibrillator)
atenuovand familidlni adenomatdzni
polypdza

a-fetoprotein

anion gap

antigen

AGA

AGE

AIDS

AIH
ATHA

AIM
AIMAH

AIO
AIP

AISLP

AK
AKIN
AL
ALA
ALAD
ALAS
ALAX

ALD
ALI
ALL

alloSCT

ALP
ALT
AMA

AMAC
AMAL
AMBU
AME

AML
AML-ETO

antigliadinové protilatky (antigliadin
antibodies)

pokrocilé produkty glykace (advanced
glycation end-products)

syndrom ziskané imunodeficience
(acquired immunodeficiency syndrome)
autoimunitni hepatitida

autoimunitni hemolytickd anémie
(autoimmune hemolytic anemia)
akutni infarkt myokardu
ACTH-independentni makronoduldrni
adrenélni hyperplazie (ACTH
independent macronodular adrenal
hyperplasia)

all-in-one

akutni intermitentni porfyrie (acute
intermittent porphyria)
automatizovany informa¢ni systém
1é¢ivych pripravka

aminokyselina

Acute Kidney Injury Network

akutni leukémie (acute leukemia)
kyselina §-aminolevulova

dehydraza kyseliny §-aminolevulové
syntaza kyseliny §-aminolevulové
apikalni projekce na dlouhou osu levé
komory (apical long axis)

aldosteron

akutni plicni poskozeni (acute lung injury)
akutni lymfoblastickd leukémie (acute
lymphoblastic leukemia)

allogenni transplantace krvetvornych
bunék (allogeneic stem cell
transplantation)

alkalicka fosfataza (alkaline phosphatase)
alaninaminotransferdza
antimitochondrialni protilatky
(antimitochondrial antibodies )
akutni metabolickd acidéza

akutni metabolicka alkal6za

air mask bag unit

syndrom zdénlivé nadprodukce
mineralokortikoidii (apparent
mineralocorticoid excess [syndrome])
akutni myeloidni leukémie

gen acute myeloid leukemia-eight
twenty one



AMP

AMS
ANA

ANCA

ANF
ANLL
ANP

anti-CCP

anti-dsDNA
anti-ENA

anti-GAD

anti-HAV
anti-HCV
anti-MCV

anti-Scl-70
AP

APC

APF

apo
APS

APSAC
APTT

APUD

AR
ARA

ARA

ARAC
ARAL
ARDS

AS
ASA

ASCA
ASL
ASLO
ASMA

AST
AT
AT,
AT,B
ATG

ATIN
A(m
ATP
ATRA

adenosinmonofosfit (adenosine
monophosphate)

amyldza

antinukledrni protilatky (antinuclear
antibodies)

protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich
leukocyti (antineutrophil cytoplasmic
antibodies)

antinukledrni faktor (antinuclear factor)
akutni nelymfoblasticka leukémie

A-typ natriuretického peptidu, atridlni
natriureticky peptid (atrial natriuretic
peptide)

protilatky proti cyklickému
citrulinovanému peptidu

protilatky proti dvouvlaknové DNA
protilatky proti extrahovatelnym
nuklearnim antigenim

protilatky proti dekarboxyldze kyseliny
glutamové

protilatky proti viru hepatitidy A
protilatky proti viru hepatitidy C
protilatky proti modifikovanému
citrulinovanému vimentinu

protilatky proti DNA-topoizomerdaze I
angina pectoris

gen adenomatous polyposis coli
antiperinukledrni faktor (antiperinuclear
factor)

apolipoprotein

autoimunitni polyglanduldrni syndrom
(autoimmune polyglandular syndrome)
anistreplaza (anisoylated plasminogen-
streptokinase activator complex)
aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as
(activated partial thromboplastin time)
difuzni (disperzni) endokrinni

systém (amine precursor uptake and
decarboxylation)

autosomalné recesivni

Americkd revmatologicka spole¢nost
(American Rheumatism Association)
antiretikulinové protilétky (antireticulin
antibodies)

akutni respira¢ni aciddza

akutni respira¢ni alkal6za

syndrom akutni respira¢ni tisné (acute
respiratory distress syndrome)
ankylozujici spondylitida

kyselina acetylsalicylové (acetylsalicylic
acid)

protilatky proti Saccharomyces cerevisiae
akutni selhani ledvin

antistreptolyzin O

protilatky proti hladkym svalim
(antismooth muscle antibodies)
aspartdtaminotransferdza

antitrombin

receptor 1 pro angiotenzin II

blokatory receptortt AT, pro angiotenzin IT
antithymocytarni globulin (antithymocyte
globulin)

akutni tubulointersticialni nefritida
koncentrace netékavych slabych kyselin
adenosintrifosfat

kyselina all-transretinova, tretinoin
(all-transretinoic acid)

ATT
AtTGA

AUC
autoSCT

AV

B
BADL

BAL
B-ALL
BALT

BCG
B-CLL

BCNU
BCP-ALL

BCR
BCR

BCR-ABL

BD
BE
BE,
BEect
BE,
BF
bFGF

BFU
BFU-E
BFU-MK

BHL
BIA

BK
BKK
BLRT
BMI

BMPR
BMT

BNP

BOS
bp
BPRT
BSE

BSL
Btk

a,-antitrypsin

autoprotilatky proti tkénové
transglutamindze

plocha pod kiivkou (area under the curve)
autologni transplantace krvetvornych
bunék (autologous stem cell
transplantation)

atrioventrikuldrni

test zakladnich sebeobsluznych ¢innosti
(Basic Activities of Daily Living)
bronchoalveolarni lavaz (bronchoalveolar
lavage)

akutni lymfoblastickd leukémie z B-bunék
(B-cell acute lymphoblastic leukemia)
lymfaticka tkan sliznic dychaci soustavy
(bronchus-associated lymphoid tissue)
vakeina Bacillus Calmette-Guérin
chronicka lymfaticka leukémie z B-bunék
(B-cell chronic lymphatic leukemia)
carmustin

prekurzory B-bunék ALL (B-cell precursor
ALL)

gen breakpoint cluster region

receptor pro antigen na B-lymfocytech
(B-cell receptor)

gen breakpoint cluster region-Abelson
murine leukemia

base deficit

odchylka bazi (base excess)

BE celé krve

BE extracelularni tekutiny

BE plazmy

dechova frekvence (breast feeding)
bazicky fibroblastovy rustovy faktor (basic
fibroblast growth factor)

rychle vznikajici kolonie (burst-forming
unit)

rychle vznikajici kolonie erytrocytt
(burst-forming unit-erythrocytes)

rychle vznikajici kolonie megakaryocytii
(burst-forming unit-megakaryocyte)
bilateralni hilovd lymfadenopatie
bioimpedance, bioelektrickd impedan¢ni
analyza

Kochiv bacil

blokétory kalciového kandlu

blokdda levého raménka Tawarova

index télesné hmotnosti (body mass
index)

bone morphogenetic protein
transplantace kostni dfené (bone marrow
transplantation)

B-typ natriuretického peptidu, mozkovy
natriureticky peptid (brain natriuretic
peptide)

bronchiolitis obliterans syndrome

pary bazi (base pair)

blokada pravého raménka Tawarova
bovinni spongiformni encefalopatie
(bovine spongiform encephalopathy)
biosafety level

Brutonova tyrosinkindza (Bruton’s
tyrosine kinase)



BTPS

BWR

G
C1INH
CA
CABG
CAH

CALLA

CAM
cAMP
CAN

c-ANCA

CAP

CAPD

CaPPD
CARS

cART
CASPAR
CAVH
CAVHD
Cy

CBG

CBT

korekéni faktor pro prepocet hodnot
ventilace (body temperature, pressure,
saturated)
Bordetova-Wassermannova reakce

koncentrace

koncentrace v ¢ase 0

inhibitor C1 slozky komplementu

cancer antigen

koronérni bypass (coronary artery bypass
grafting)

kongenitalni adrendlni hyperplazie
(congenital adrenal hyperplasia )

antigen akutnich lymfoblastickych
leukémii (common acute lymphoblastic
leukemia antigen)

metoda pro hodnoceni deliria (confusion
assessment method)

cyklicky adenosinmonofosfat (cyclic
adenosine monophosphate)

syndrom zneuZivaného a zanedbavaného
ditéte (child abuse and neglect syndrome)
protilatky proti cytoplazmeé neutrofilnich
leukocytti — granularni, proti proteindze 3,
cytoplazmaticka fluorescence
(anti-neutrophil cytoplasmic antibodies)
komunitné ziskané pneumonie
(community acquired pneumonia)
kontinudlni ambulantni peritonedlni
dialyza (continuous ambulatory peritoneal
dialysis)

kalciumpyrofosfatdihydrat

systémovy kompenzaéni protizanétovy
syndrom (compensatory anti-
inflammatory response syndrome)
kombinovand antiretrovirova terapie
Classification Criteria for Psoriatic
Arthritis

kontinudlni arteriovenézni hemofiltrace
(continuous arteriovenous hemofiltration)
kontinudlni arteriovendzni hemodialyza
(continuous arteriovenous hemodialysis)
primérnd hodnota koncentrace

globulin vazajici kortikosteroidy,
transkortin (corticosteroid-binding
globulin)

transplantace pupe¢nikové krve (cord
blood transplantation)

CCA-IgG-Ab  protilatky IgG asociované s ulcerdzni

CCK
CCNU
CCPD

CD
CDA

CDAI

CDC

cDI

kolitidou (colon colitis associated IgG
antibodies)

cholecystokinin

lomustin

kontinudlni cyklicka peritonedlni dialyza
(continuous cycling peritoneal dialysis)
oznaceni klastru (cluster of differentiation)
kongenitalni dyserytropoeticka anémie
(congenital dyserythropoietic anemia)
index aktivity Crohnovy nemoci (Crohn’s
Disease Activity Index)

Centrum pro kontrolu nemoci (Center for
Disease Control and Prevention)

centralni diabetes insipidus

cDNA
CEA

CEP

CFM
CFTR
CFU
CFU-baso
CFU-E
CFU-Eo

CFU-G

kopirovand komplementdrni DNA
(complementary deoxyribonucleic acid)
karcinoembryonélni antigen
(carcinoembryonic antigen)
kongenitalni erytropoetickd porfyrie
(congenital erythropoietic porphyria)
barevné dopplerovské mapovani (color
flow mapping)

gen cystické fibrézy (cystic fibrosis
transmembrane conductance regulator)
jednotka tvorici kolonie (colony-forming
unit)

jednotka tvorici kolonie bazofilii
(colony-forming unit, basophil)
jednotka tvorici kolonie erytrocyta
(colony-forming unit, erythroid)
jednotka tvorici kolonie eozinofilt
(colony-forming unit, eosinophil)
jednotka tvorici kolonie granulocytt
(colony-forming unit, granulocyte)

CFU-GEMM jednotka tvotici kolonie granulocyti,

CFU-GM

CFU-M/D

CFU-mast
CFU-Meg
CGA
CGH
CGP

CIK

CMC
Cmin
CML

CMML
CMP

CMV
CNS

erytrocyti, makrofagt, megakaryocytti
(colony-forming unit, granulocyte,
erythrocyte, macrophage, megakaryocyte)
jednotka tvorici kolonie granulocytt,
makrofagt (colony-forming unit,
granulocyte-macrophage)

jednotka tvorici kolonie monocyti/
dendritickych bunék (colony-forming
unit, monocyte/dendritic cell)
jednotka tvorici kolonie mastocytu
(colony-forming unit, mast cell)
jednotka tvorici kolonie megakaryocyta
(colony-forming unit, megakaryocyte)
komplexni geriatrické hodnoceni
(Comprehensive Geriatric Assessment)
srovnavaci genomova hybridizace
(comparative genomic hybridization)
cirkulujici granulocytarni pool (circulating
granulocyte pool)

cirkulujici imunokomplexy
Creutzfeldtova-Jakobova nemoc
kreatinkindza (creatine kinase)
MB-frakce kreatinkindzy

clearance

elektrolytova clearance

clearance jaterni

clearance bezsolutové vody

clearance individudlni

clearance kreatininu

chronicka lymfaticka leukémie (chronic
lymphatic leukemia)

clearance Na*

clearance osmoldlni

clearance rendlni

celkova clearance (totalni)
chylomikrony

maximalni koncentrace
karpometakarpalni (carpometacarpal)
minimélni koncentrace

chronicka myeloidni leukémie (chronic
myeloid leukemia)

chronicka myelomonocytarni leukémie
(chronic myelomonocytic leukemia)
cévni mozkova prihoda
cytomegalovirus

centralni nervovy systém



COHb
COMP

Ccop
COST

COX
CPAP

CR
CRH

CRP
CS
CSS

CSWS

CT
CTEPH

CTH
CTV
CTx
C-VAD

CVID
CVVH
CVVHD
Ccw

CYFRA
CYP

1,25(0H),D,
25(0H)D
DCC

DCCT
DDAVP

DDOT
DDT
DHEA
DIC

DLBCL
DLco
DLI

DLP
DLTx

DM
4-DMAP
DMD

karbonylhemoglobin

oligomericky protein chrupavky (cartilage
oligomeric matrix protein)
cyclophosphamid, vincristin, prednison
European Cooperation in the Field of
Scientific and Technical Research
cyklooxygendza

kontinudlni pozitivni tlak v dychacich
cestach (continuous positive airway
pressure)

kompletni odpovéd (complete response)
hormon uvolnujici kortikotropin,
kortikoliberin (corticotropin-releasing
hormone)

C-reaktivni protein (C-reactive protein)
Cushingtv syndrom

ustalend koncentrace (concentration at
steady state)

syndrom cerebralné podminéné ztréty soli
(cerebral salt wasting syndrome)
koncentrace v ¢ase

vypocetni tomografie (computed
tomography)

chronicka tromboembolickd plicni
hypertenze

celkova télesna hmotnost

celkova télesnd voda

karboxytermindlni telopeptid
cyclophosphamid, vincristin, adrimycin,
dexamethazon

bézna variabilni imunodeficience
(common variable immunodeficiency)
kontinualni venovendzni hemofiltrace
(continuous veno-venous hemofiltration)
kontinudlni venovendzni hemodialyza
(continuous veno-venous hemodialysis)
kontinudlni dopplerovsky zptsob
(continuous wave)

fragmenty cytokeratind

cytochrom P450

1,25-dihydroxycholekalciferol, kalcitriol
25-hydroxycholekalciferol, kalcidiol

gen deleted in colorectal cancer

Diabetes Control and Complications Trial
desmopresin (1-deamino-8-D-
argininvazopresin)

dlouhodoba domaci oxygenoterapie
dichlorodiphenyltrichlorethan
dehydroepiandrosteron

diseminovand intravaskuldrni koagulace
(disseminated intravascular coagulation)
difuzni velkobunéény lymfom

difazni kapacita plic pro CO

infuze lymfocytd darce (donor lymphocyte
infusion)

dyslipoproteinémie

oboustranna transplantace plic (double
lung transplantation)

diabetes mellitus

4-dimethylaminofenol

léky modifikujici priibéh choroby (disease-
modifying drugs)

DMSA

DMSO
DNA

dNTP

DOC
dP/dt ..

DSA
dsDNA
DTIC

dTK
DTPA

E
E,
EA
EAA
EATL
EBM
EBNA
EBV
ECMO
ECP
ECS
ECT
ED
ED;,
EDCF

EDHF

EDRF
EDTA
EDV
EEP
EF
EFV
EGF
EGFR
EGIL
ECHO

ELFO
ELISA

dimerkaptosukcindtova kyselina
(dimercaptosuccinic acid)
dimethylsulfoxid (dimethyl sulfoxide)
deoxyribonukleové kyselina
(deoxyribonucleic acid)
deoxyribonukleosidtrifosfat
(deoxyribonucleoside triphosphate)
deoxykortikosteron (deoxycorticosterone)
maximaln{ hodnota rychlosti vzestupu
komorového tlaku

digitaln{ subtrakéni angiografie (digital
subtraction angiography)
dvouvldknova (nativni) DNA (double
stranded DNA)

dakarbazin

diastolicky tlak krve
diethylentriaminpentaoctova kyselina
(diethylenetriaminepentaacetic acid)

estradiol

Casny antigen (early antigen)

exogenni alergicka alveolitida (extrinsic
allergic alveolitis )

T-lymfom sdruZeny s enteropatiemi
(enteropathy associated T-cell lymphoma)
medicina zaloZend na dukazech (evidence
based medicine)

nuklearni antigeny EBV (Epstein-Barr
virus-associated nuclear antigens)

virus Epsteina-Barrové (Epstein-Barr
virus)

extrakorpordlni membranové oxygenace
(extracorporeal membrane oxygenation)
extrakorporalni fotochemoterapie
(extracorporeal photochemotherapy)
endoskopicka cytoskopie

extraceluldrni tekutina

efektivni ddvka (effective dose)

stfedni G¢innd dévka

endotelidlni kontrakéni faktor
(endothelium-derived contracting factor)
endotelidlni hyperpolariza¢ni faktor
(endothelium-derived hyperpolarizing
factor)

endotelidlni relaxa¢ni faktor
(endothelium-derived relaxing factor)
ethylendiamintetraoctova kyselina
(ethylenediamine tetraacetic acid)

objem na konci diastoly (end-diastolic
volume)

erytrohepatdlni (erytropoetickd) porfyrie
ejekeni frakce

elektrofyziologické vysetteni
epidermalni riistovy faktor (epidermal
growth factor)

receptor epidermélniho riistového faktoru
(epidermal growth factor receptor)
European Group for the Immunological
Characterization of Leukemias
echokardiografie

elektroforéza (bilkovin)

enzymova imunoanalyza na
imunosorbentech (enzyme-linked
immunosorbent assay)



EMA
EMG
EMR
ENA
eNOS
EPH

EPO
EPP

ERA
ERCP
ERV
ESC

ESD
ESH

ESpA
ESSG
ESV

ET
etCO,

ETEC
EULAR

EUS

EWC

F
F/V

protilatky proti endomyziu
elektromyografie

endoskopicka resekce sliznice (endoscopic
mucosal resection)

extrahovatelny nukledrni antigen
(extractable nuclear antigen )

endotelidlni syntdza oxidu dusnatého
(endothelial nitric oxide synthase)
gestoza s otoky, proteinurii, hypertenzi
erytropoetin

erytropoetickd (erytrohepatélni)
protoporfyrie (erythropoietic
protoporphyria)

electrical response audiometry
endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatikografie (endoscopic
retrograde cholangiopancreatography)
exspira¢ni rezervni objem (expiratory
reserve volume)

Evropska kardiologicka spole¢nost
(European Society of Cardiology)
endoskopickd submukdzni disekce
Evropska spole¢nost pro hypertenzi
(European Society of Hypertension)
enteropatické spondylartritidy

Evropska skupina pro studium
spondylartritid (European
Spondylarthropathy Study Group)

objem na konci systoly (end-systolic
volume)

ethanolovy test

koncentrace CO, na konci vydechu
(end-tidal carbon dioxide [concentration])
enterotoxin Escherichia coli

Evropska liga proti revmatismu (European
League Against Rheumatism)
endoskopickd ultrasonografie (endoscopic
ultrasound)

clearance bezelektrolytové vody
(electrolyte free water clearance)

biologicka dostupnost (bioavailability)
priitok/objem (flow/volume)

FAB klasifikace francouzsko-americko-britska

FACS
FAD

FAM
FAP

FDC

FDG
FDP

FE
FEV

FEV,

klasifikace (French- American-British
[classification])

priitokovy cytometr (fluorescence-
-activated cell sorter)
flavinadenindinukleotid (flavin adenine
dinucleotide)

fluorouracil, mitomycin, doxorubicin
familidrni adenomatdzni polypoza
(familial adenomatous polyposis)
folikuldrni dendritickd burnka (folicular
dendritic cell)

fluorodeoxyglukdza

$tépné produkty fibrinu a fibrinogenu
(fibrin/fibrinogen degradation products)
exkreéni frakce

usilovny vydechovy objem (forced
expiratory volume)

objem vzduchu vydechnuty pfi usilovném
vydechu za 1 sekundu (forced expiratory
volume in one second)

FFA
FFM
FGF
FGFR

FH
FHVP

FIM
FISH

FL
FLAG
FM
FMN
FOBT
FNAB
FOLFIRI
FOLFOX
fPSA
FSC
FSGS

FSH

G6PD
GABA
GAD
GANT

GB
GBM

GCP
GCS
G-CSF

gDNA

volné mastné kyseliny (free fatty acids)
beztukova télesnd hmota (fat-free mass)
fibroblastovy riistovy faktor (fibroblast
growth factor)

receptor fibroblastového rustového faktoru
(fibroblast growth factor receptor)
familidrni hypercholesterolémie

tlak ve volné jaterni Zile (free hepatic
venous pressure)

hodnoceni funkéni nezévislosti (functional
independence measure)

fluorescen¢ni hybridizace in situ
(fluorescence in situ hybridization)
folikuldrni lymfom

fludarabin, cytosinarabinosid, G-CSF
télesny tuk (fat mass)
flavinmononukleotid (flavin
mononucleotide)

test okultniho krvéceni do stolice

(fecal occult blood test)

aspira¢ni biopsie tenkou jehlou
(fine-needle aspiration biopsy)

5-FU + LV + irinotecan

5-FU + LV + oxaliplatina

volny prostaticky specificky antigen
predni rozptyl (forward scatter)
fokalné-segmentélni glomeruloskleréza
(focal segmental glomerulosclerosis)
hormon stimulujici folikuly (follicle-
-stimulating hormone)

fyzikélni terapie

volny trijodthyronin (free
triiodothyronine)

volny thyroxin (free thyroxine)
farmakum vylou¢ené do moci
5-fluorouracil

fluorodeoxyuridin

horecka nejasné etiologie (fever of
unknown origin)

usilovna vitdlni kapacita (forced vital
capacity)

Fahraeusova-Westergrenova sedimentace

erytrocyti

glukéza-6-fosfatdehydrogendza
(glucose-6-phosphate dehydrogenase)
kyselina y-aminomaselna
(y-aminobutyric acid)

dekarboxylaza kyseliny glutamové
(glutamic acid decarboxylase)
gastrointestindlni autonomni nervovy
tumor

Gravesova-Basedowova (choroba)
glomeruldrni bazalni membrana
(glomerular basement membrane)
spravnd klinickd praxe (good clinical
practice)

Glasgowska $kala hodnocent tize poruchy
védomi (Glasgow Coma Scale)

faktor stimulujici kolonie granulocytt
(granulocyte colony-stimulating factor)
genomickd DNA (genomic
deoxyribonucleic acid)



GF
GFP

GGT
GH

GH-RH

GHRP
GIP
GIST
GIT
GLP
GLUT

GM-CSF

GMO
GMP
GMT
GnRH
GP
GPI
GRP
GSF
GVHD

GVL

HA
HAART

HACEK
HAE
HAM
HAP
HAV
Hb

HB
HBB
HBcAg
HBeAg
HBsAg

HBV

glomeruldrni filtrace

(glomerular filtration)

zeleny fluorescen¢ni protein

(green fluorescence protein)
y-glutamyltransferaza

riistovy hormon, somatotropin
(growth hormone)

hormon uvolnujici somatotropin,
somatoliberin (growth hormone-releasing
hormone)

ristovy hormon uvolnujici peptidy
(growth hormone releasing peptide)
zalude¢ni inhibi¢ni peptid

(gastric inhibitory peptide)
gastrointestindlni stromalni tumor
gastrointestindlni trakt

glukagonu podobny peptid
(glucagon-like peptide)

glukdzovy transportér

(glucose transporter)

faktor stimulujici kolonie granulocytu
a makrofdgt (granulocyte-macrophage
colony-stimulating factor)

geneticky modifikované organismy
(genetically modified organisms)
guanosinmonofosfat (guanosine
monophosphate)
y-glutamyltransferaza
glomerulonefritida

hormon uvolnujici gonadotropiny,
gonadoliberin (gonadotropin-releasing
hormone)

glykoprotein

glykosylfosfatidylinositol
(glycosylphosphatidylinositol)

peptid uvolnujici gastrin (gastrin related
peptid)

faktor stimulujici granulocyty (granulocyte
stimulating factor)

reakce §tépu proti hostiteli (graft versus
host disease)

reakce $tépu proti leukémii (graft versus
leukemia)

hepatitida A (hepatitis A)

vysoce aktivni antiretrovirovd terapie
(highly active antiretroviral therapy)
bakterie rodtt Haemophilus, Actinobacillus,
Cardiobacterium, Eikenella, Kingella
hereditarni angioedém
cytosinarabinosid, mitoxantron
nozokomialni pneumonie

(hospital acquired pneumonia)

virus hepatitidy A (hepatitis A virus )
hemoglobin

hepatitida B

hemoglobin
jaderny antigen hepatitidy B
(hepatitis B core antigen)

sekre¢ni antigen hepatitidy B
(hepatitis B secretory antigen)
povrchovy antigen hepatitidy B
(hepatitis B surface antigen)

virus hepatitidy B (hepatitis B virus)

HC
HCAP
HCC
HCD
hCG
HCL
HCMV
HCP
HCV
HD

HDAg
HDDST

HDL
HDT

HDV
HELLP

HEMPAS
HERS
HEV
HGV
HIT

HIV
HLA

HLP
HLTx

HLY
HMG-CoA
HMWvWEF

HNPCC

HPA
HPLC
HPV

HRCT

hepatitida C

pneumonie ziskané pti navstévé
zdravotnického zarizeni (health care
associated pneumonia)

hepatocelularni karcinom
(hepatocellular carcinoma)

choroby z tézkych retézcti

(heavy-chain diseases)

lidsky choriovy gonadotropin

(human chorionic gonadotropin)
leukémie z vlasatych bunék

(hairy cell leukemia)

lidsky cytomegalovirus

(human cytomegalovirus)

hereditarni koproporfyrie

(hereditary coproporphyria)

virus hepatitidy C (hepatitis C virus)
hepatitida D

antigen hepatitidy D (hepatitis § antigen)
dexamethasonovy supresni test s vysokou
davkou dexamethasonu

(high-dose dexamethasone suppression
test)

lipoproteiny o vysoké hustoté
(high-density lipoproteins)
vysokodéavkovana terapie (high dose
therapy)

virus hepatitidy D (hepatitis D virus)
syndrom charakterizovany hemolyzou,
zvy$enim aktivity jaternich enzymf,
trombocytopenii (hemolysis, elevated liver
enzymes, low platelets)

hereditary erythroblastic multinuclearity
with positive acidified serum [lysistest]
studie Heart and Estrogen/progestin
Replacement Study

virus hepatitidy E (hepatitis E virus)
virus hepatitidy G (hepatitis G virus)
trombocytopenie indukovana heparinem
(heparin-induced thrombocytopenia)
virus lidské imunodeficience (human
immunodeficiency virus)

lidské leukocytérni antigeny (human
leukocyte antigens)
hyperlipoproteinémie

transplantace srdce a plic (heart-lung
transplantation)

zdrava délka zivota (healthy life years)
3-hydroxy-3-methylglutarylkoenzym

A (3-hydroxy-3-methylglutaryl coenzyme
A)

vysokomolekuldrni forma von
Willebrandova faktoru (high-molecular-
weight von Willebrand factor)
hereditarni nepolypdzni kolorektalni
karcinom (hereditary nonpolyposis
colorectal cancer)
hypothalamo-hypofyzo-adrenokortikalni
(hypothalamo-pituitary-adrenocortical)
vysokoti¢inna kapalinova chromatografie
(high-power liquid chromatography)
lidsky papillomavirus (human
papilomavirus)

vypocetni tomografie s vysokou
rozliSovaci schopnosti (high-resolution
computed tomography)



HRS
HRT
HSCT
HSD
hsp
HSV

5-HT
HTLV

HU
HUS

HVLP

Ch
Ch

CHs,
CHOP

CHOPN
CHRPE

CHTIN

IA-2Ab
IAA

IABK
IASP
ICA
ICAM
ICD
ICD

ICD-O

ICE

ICFDH

ICIDH

ICOPER

hepatorendlni syndrom (hepatorenal
syndrome)

hormondlni substitu¢ni terapie (hormone
replacement therapy)

transplantace krvetvornych bunék
(hematopoetic stem cell transplantation)
hydroxysteroidni dehydrogendza
(hydroxysteroid dehydrogenase)
proteiny tepelného Soku (heat shock
proteins)

virus herpes simplex (herpes simplex
virus)

5-hydroxytryptamin (serotonin)

virus T-leukémie (human T-leukemia
virus)

Hounsfieldovy jednotky
hemolyticko-uremicky syndrom
(hemolytic uremic syndrome)
hromadné vyrdbéné 1é¢ivé pripravky

cholesterol

jednotka 50% lyzy erytrocytt, méfeni
hemolytické aktivity komplementu (50%
hemolyzing dose of complement)
cyclophosphamid, adriamycin, vincristin,
prednison

chronicka obstrukéni plicni nemoc
kongenitalni hypertrofie retinalniho
pigmentového epitelu (congenital
hypertrophy of the retinal pigment
epithelium)

chronicka tubulointersticialni nefritida

protilatky proti tyrosinkinaze

protilatky proti inzulinu (insulin
autoantibodies)

intraaortalni balénkova kontrapulsace
Mezindrodni asociace pro studium bolesti
(International Association for Study

of Pain)

protilatky proti ostravkovym bunkam
(islet cell antibodies)

intercelularni adhezni molekula
(intercellular adhesion molecule)
implantabilni kardioverter-defibrilétor
(implantable cardioverter defibrillator)
Mezinarodni klasifikace nemoci
(International Classification of Diseases)
Mezinarodni klasifikace nemoci pro
onkologii (International Classification

of Diseases-Oncology)

enzym konvertujici interleukin
(interleukin converting enzyme)
Mezindrodni klasifikace funkénich
zdatnosti, disability a zdravi (International
Classification of Functioning, Disability
and Health)

Mezinarodni klasifikace poruch, disability
a handicapu (International Classification
of Impairment, Disability, Handicap)
International Cooperative Pulmonary
Fmbolicm Reoictrv

ICOS
ICSI

ICT
ICUS

IDDM

IDF
IDL

IE
IEL
IFA

IFG

I-FISH
IFN

IgA
IgAN

IgE
IGF

IgG
IgH

IgM
ICHDK
ICHS
IL
IL-1-Ra

IL-2R
ILO

IMIDs
IMP

INH
INR

INT
IPF
IPI
IPP
IPP
IPSS
iPTH
IRI
IRIS
IRV
ISA

ISCN

inducibilni kostimulétor
intracytoplazmaticka injekce spermif
(intracytoplasmic sperm injection)
intraceluldrni tekutina

intrakardidlni ultrazvuk (intracardiac
ultrasound)

inzulindependentni diabetes mellitus
(insulin-dependent diabetes mellitus)
International Diabetes Federation
lipoproteiny o stfedni hustoté
(intermediate density lipoprotein)
infek¢ni endokarditida
intraepitelidlni lymfocyty

protilatky proti vnitfnimu faktoru
(instrincic factor antibodies)
hrani¢ni glykémie nala¢no (impaired
fasting glucose)

interfazicka FISH

interferon

imunoglobulin

imunoglobuliny tfidy A

IgA nefropatie (immunoglobulin

A nephropathy)

imunoglobuliny tfidy E

rtistovy faktor podobny inzulinu
(insulin-like growth factor)
imunoglobuliny tfidy G

tézky fetézec imunoglobulinu
(immunoglobulin heavy chain)
imunoglobuliny tfidy M

ischemicka choroba dolnich koncetin
ischemicka choroba srde¢ni
interleukin

antagonista receptoru IL-1 (interleukin-1
receptor antagonist)

receptor pro IL-2

International Labour Organization
infarkt myokardu
immunomodulatory drugs
inosinmonofosfét (inosine
5'-monophosphate)

isoniazid

mezindrodni normalizovany pomér
(international normalized ratio)
p-iodonitrotetrazolium

idiopaticka plicni fibréza
mezinarodni prognosticky index
(International Prognostic Index)
inhibitor protonové pumpy
intersticidlni plicni proces
Mezinarodni prognosticky skorovaci
systém (International Prognostic Scoring
System)

imunoreaktivni parathormon
(immunoreactive parathyroid hormone)
imunoreaktivni inzulin
imunorestitu¢ni zanétlivy syndrom
(immune restoration inflammatory
syndrome)

inspira¢ni rezervni objem (inspiratory
reserve volume)

vnitfni sympatomimeticka aktivita
(intrinsic sympathomimetic activity)
Mezinarodni cytogenetickd nomenklatura
a standardizace (International
Standardization and Cytogenetic
Nomenclature)



ISDN
ISH

IST
ITP

10
ivGTT

VS

VT
IVUS

JAK
JIA
JIP

KFA
KGF

KMP
KO
KPR

KT
KVO

LAD
LADA
LAK
LAM
LCAT
LCR
LCT
LD
LD;,
LDDST
LDH
LDL

LE
LH

isosorbiddinitrat

Mezinarodni spole¢nost pro hypertenzi
(International Society of Hypertension)
intersticialni tekutina

idiopatickd trombocytopenicka purpura
(idiopathic trombocytopenic purpura)
mezindrodni jednotka (international unit)
intravenozni glukozovy toleranéni test
(intravenous glucose tolerance test)
mezikomorové prepédzka (interventricular
septum)

intravaskuldrni tekutina

intravaskuldrni ultrazvuk (intravascular
ultrasound)

Janus kindza (Janus kinase)
juvenilni idiopaticka artritida
jednotka intenzivni péce

konstanta nultého fadu

konstanta prvniho fddu

konstanta absorpce

konstanta eliminace

kryptogenni fibrotizujici alveolitida
rustovy faktor keratinocytu (keratinocyte
growth factor)

kardiomyopatie

krevni obraz

kardiopulmonalni resuscitace
komorova tachykardie
kardiovaskularni onemocnéni

deficience adheznich molekul leukocytu
(leukocyte adhesion deficiency)

latentni autoimunitni diabetes dospélych
(latent autoimmune diabetes of adults)
zabije¢i aktivovani lymfokinem
(lymphokine activated killers)
lymfangioleiomyomatéza
(lymphangioleiomyomatosis)
lecitin:cholesterolacyltransferaza (lecithin
cholesterol acyltransferase)

ligazova retézova reakce (ligase chain
reaction)

triacylglyceroly s dlouhym fetézcem (long-

chain triglycerides)

letalni davka (lethal dose )

stfedni letalni davka

dexamethasonovy supresni test s nizkou
davkou dexamethasonu (low-dose
dexamethasone suppression test)
laktatdehydrogendza (lactate
dehydrogenase)

lipoproteiny o nizké hustoté (low-density
lipoproteins)

lupus erythematodes

luteiniza¢ni hormon, luteotropin
(luteinizing hormone)

LH-RH

LIF
LK

LKM

LL

LMA
LMWH
L-NMMA
Lp(a)

LPS

LS

LSD

LT

LTB
LV

MAGE
MALT

MAO
MAP

MARS

mBAND

MCH

MCHC

MCL

MCP
MCP

MCS
M-CSF

MCT
MCV
MDA
MDMA
MDR

MDRD
MDR-TB

hormon uvolnujici luteiniza¢ni hormon,
gonadoliberin (luteinising hormone
releasing hormone)

faktor inhibujici leukémii (leukemia
inhibitory factor)

leva komora

protilatky proti jaternim a ledvinovym
mikrosomim (liver-kidney microsomal
[antibodies])

lymfocytarni lymfom (lymphocytic
lymphoma)

protilatky proti jaternim membrdndm
(liver membrane antibodies)
nizkomolekuldrni heparin
(low-molecular-weight heparin)
NG-monomethyl-L-arginin
lipoprotein(a)

lipaza (lipase)

levd sinl

diethylamid kyseliny lysergové (lysergic
acid diethylamide)

leukotrieny

leukotrien B (leukotriene B)

leukovorin (acidum folinicum)

melanomovy antigen (melanoma
antigen)

difazni lymfaticka tkan sliznic
(mucosa-associated lymphoid tissue)
monoaminooxiddza (monoamine oxidase)
stfedni ateridlni tlak (mean arterial
pressure)

syndrom smi$ené antagonistické odezvy
(mixed antagonistic response syndrome)
mnohobarevnd pruhovaci technika

s vysokou rozli$ovaci schopnosti
(multicolor banding technique with high
resolution)

primérnd hmotnost hemoglobinu

v erytrocytu (mean corpuscular
hemoglobin)

primérnd koncentrace hemoglobinu
(mean corpuscular hemoglobin
concentration)

lymfom z plastovych bunék (mantle-cell
lymphoma)

metakarpofalangealni

monocytarni chemoatraktaéni protein
(monocyte chemotactic protein)
multiple cloning site

faktor stimulujici kolonie makrofégti
(macrophage colony-stimulating factor)
triacylglyceroly se stfedné dlouhym
fetézcem (medium-chain triglycerides)
sttedni objem erytrocytu (mean cell
volume)

3,4-methylenedioxyamfetamin
3,4-methylenedioxymethamfetamin
mnohocetna lékova rezistence (multidrug
resistance)

Modification of Diet in Renal Disease
multirezistentni TB (multidrug resistance
tuberculosis)



MDS

MEA

MEDLINE

MEF

MELD
MEN

MEOS

MET

mFISH

MFO

MGP

MGUS

MHC
MIBG
MIBI
MIC
MK
MLCBL
MMEF
MMP
MN
MNA
MODS

MODY

MOF

MOPP

MP
MPA

MPD

MPGN

MR

MRCP

mRNA

myelodysplasticky syndrom
(myelodysplastic syndrome)

mnohocetna endokrinni adenomatéza
(multiple endocrine adenomatosis)
Medical Literature Analysis and Retrieval
System Online

maximalni vydechovy pritok (maximal
expiratory flow)

model end-stage liver disease
mnohocetnd endokrinni neoplazie
(multiple endocrine neoplasia)
mikrosomalmi oxida¢ni systém ethanolu
(microsomal ethanol oxidizing system)
ekvivalent metabolické energie (metabolic
equivalent of the task)

mnohobarevna fluorescenéni hybridizace
in situ (multicolor fluorescence in situ
hybridization)

smiSena oxida¢ni funkce (mixed function
oxidase)

margindlni granulocytarni pool (marginal
granulocyte pool)

monoklondlni gamapatie neur¢eného
vyznamu (monoclonal gammopathies

of undetermined significance)

hlavni histokompatibilni komplex (major
histocompatibility complex)
metajodobenzylguanidin
(metaiodobenzylguanidine)
methoxyizobutylizonitril (methoxyisobutyl
isonitrile)

minimalni inhibi¢ni koncentrace (minimal
inhibitory concentration)

mastné kyseliny

mediastindlni velkobunéény lymfom
stiedni vydechova rychlost (maximum
midexpiratory flow)

matrixové metalloproteinazy (matrix
metalloproteinase)

metanefrin (metanephrine)
Mini-Nutritional Assessment

syndrom multiorganové dysfunkce
(multiple organ dysfunction syndrome)
diabetes mellitus charakteru diabetu
dospélych vznikly v mladi (maturity-
-onset diabetes of the young)
multiorgdnové selhani (multiple organ
failure)

mustargen, oncovin, procarbazin,
prednison

monoklondlni protilatky

mikroskopicka polyarteriitida
(microscopic polyarteritis)
myeloproliferativni onemocnéni
(myeloproliferative disease)
membranoproliferativni
glomerulonefritida
(membranoproliferative
glomerulonephritis)

magnetickd rezonance (magnetic
resonance)

magnetickd rezonan¢ni
cholangiopankreatikografie (magnetic
resonance cholangiopancreatography)
poslova ribonukleova kyselina (messenger
ribonucleic acid)

MSH
MTC
MTG
MTHFR
MTP
MUD
MUST
MVA

mVee

MVP
MVV

MWM

NAD
NADH

NADP
NADPH

NANA

NAP
NAPQI

NBI
NBT

NCBI

NDD
Nd-YAG
NEF-xB
NGS
NHL

NIDDM
NIH

NK
NKF
NLM

NMN

NO
non-Q-IM
NPH

hormon stimulujici melanocyty
(melanophore-stimulating hormone)
meduldrni karcinom §titné zlazy
(medullary thyroid carcinoma)

smi$ené triacylglyceroly
methyltetrahydrofolatreduktéza
metatarzofalangealni

neptibuzensky darce (matched unrelated
donor)

Malnutrition Universal Screening Tool
minutova ventilace

plocha usti mitralni chlopné (mitral valve
area)

stfedni rychlost zkrdceni obvodového
vldkna levé komory (mean velocity

of circumferential fiber shortening)
prolaps mitrdlni chlopné (mitral valve
prolapse)

maximalni minutova ventilace (maximal
voluntary ventilation)

molecular weight marker

nikotinamiddinukleotid

redukovany
nikotinamidadenindinukleotid (reduced
nicotinamide adenine dinucleotide)
nikotinamiddinukleotidfosfat
redukovany
nikotinamidadenindinukleotidfosfat
(reduced nicotinamide adenine
dinucleotide phosphate)

kyselina N-acetylneuraminova (N-acetyl
neuraminic acid)

nestabilni angina pectoris
N-acetyl-p-benzochinonimin
(N-acetyl-p-benzoquinone imine)
uzkopasmova endoskopie (narrow band
imaging)

nitroblue tetrazolium

zadnd zména (no change)

Narodni centrum pro biotechnologické
informace (National Center for
Biotechnology Information)

nutri¢né definovand dieta
neodymium-yttrium-aluminum garnet
nuklearni faktor kB

nazogastrickd sonda

nehodgkinsky lymfom (non-Hodgkin
lymphoma)

non-inzulindependentni diabetes mellitus
(non-insulin-dependent diabetes mellitus)
Nérodni institut zdravi (National Institute
of Health)

prirozeni zabijeci (natural killer [cells])
National Kidney Foundation

Narodni lékatska knihovna (National
Library of Medicine)

normetanefrin (normetanephrine)

oxid dusnaty

non-Q infarkt myokardu

inzulin s prodlouZenym u¢inkem,
neutrélni protamin Hagedorn inzulin
(neutral protamine Hagedorn [insulin])



NREM
NRS
NSA
NSCLC
NSE
NSTEMI

NUL
nvCJD

NYHA

o,p-DDD
OA

OAF
oGTT
OMGE

OMIM
ORI

OSA

P
PA
P,co,
PAD
PAH
PAI

PAMP

p-ANCA

P,0,
PAP

PAS reakce
PBC

PBG
PBPC

PBPCT
PC
PCI

PCNA

synchronni spanek (non-rapid eye
movement)

Nutritional Risk Screening

nesteroidni antirevmatika, antiflogistika
nemalobunéé¢ny karcinom plic
(non-small-cell lung cancer)
neuronspecifickd enoldza
(neuron-specific enolase)

infarkt myokardu bez elevaci tseku ST
(non-ST-elevations myocardial infarction)
nezadouci ucinek lé¢iva

nova varianta Creutzfeldtovy-Jakobovy
nemoci

New York Heart Association

o,p -dichlordifenyldichlorethan
osteoartrdza (osteoarthrosis)

faktor aktivujici osteoklasty (osteoclast
activating factor)

oralni glukézovy tolerancni test (oral
glucose tolerance test)

Organisation Mondiale

de Gastro-Enterologie

Online Mendelian Inheritance in Man
pocitek replikace, replikator (replication
origin)

obstrukéni spankova apnoe

aktivator plazminogenu (plasminogen
activator)

parcidlni tlak oxidu uhli¢itého v arterialni
krvi

perorélni antidiabetika

plicni arteridlni hypertenze

inhibitor aktivatoru plazminogenu
(plasminogen activator inhibitor)
molekulové vzory patogennich
mikroorganismi (pathogen-associated
molecular patterns)

protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich
leukocytii — perinuklearni fluorescence,
proti myeloperoxidaze (perinuclear
anti-neutrophilic cytoplasmic antibodies)
parcidlni tlak kysliku v arteridlni krvi
plazmin-antiplazminovy komplex
(plasmin-antiplasmin complex)

barveni kyselinou jodistou (periodic
acid-Schiff [reaction])

primarni bilidrni cirhéza (primary biliary
cirrhosis)

porfobilinogen (porphobilinogen)
periferni kmenové (progenitorové) buriky
(peripheral blood progenitor cells)
transplantace krvetvornych bunék

z periferni krve (peripheral blood
progenitor cell transplantation)

protein C

perkutanni korondrni intervence
(percutaneous coronary intervention)
nukledrni antigen proliferujich bunék
(proliferating cell nuclear antigen)

Pco,
PCR

PCT

PCT
PCW

PD
PDA

PDGF
PDGF-R

PE
PEA
PEEP

PEF

PEG-IFN
PEI

PEP
PET

PF
PG
PGE
PGI,
PGLB

Ph chromosome

pH

PHA
PHP

PHPT

Pi
PIAF

PIP
pK

PKD

P-kr
PLAX

PLL

PLP
PML-RAR-a

PMN
PMS

PNH

PNO
Po,
POCT
POEMS

parcidlni tlak oxidu uhli¢itého
polymerdazova fetézova reakce (polymerase
chain reaction)

porphyria cutanea tarda (porphyria
cutanea tarda)

prokalcitonin

tlak v zaklinéni plicnice (pulmonary
capillary wedge)

peritonedlni dialyza (peritoneal dialysis)
oteviena tepennd ducej (patent ductus
arteriosus)

destickovy ristovy faktor
(plateled-derived growth factor)

receptor destickového riistového faktoru
(plateled-derived growth factor receptor)
plicni embolie

endarterektomie plicnice

pozitivni pretlak na konci vydechu
(positive end-expiratory pressure)
maximalni (vrcholovd) vydechova rychlost
(peak expiratory flow)

pegylovany interferon

alkoholizace lozisek (percutaneous ethanol
injection)

positive expiratory pressure

pozitronova emisni tomografie (positron
emission tomography)

plazmaferéza

prostaglandin

prostaglandin E

prostaglandin I,, prostacyklin

plicni granulomatoza z Langerhansovych
bunék

Philadelphia chromosom

zaporny dekadicky logaritmus relativni
moldlni aktivity vodikovych iontt
fytohemaglutinin (phytohemagglutinin)
pseudohypoparathyredza
(pseudohypoparathyroidism)

primdrni hyperparathyre6za (primary
hyperparathyroidism)

protedzovy inhibitor

cisplatina, interferon a, doxorubicin

a 5-fluorouracil

proximalni interfalangealni

zaporny dekadicky logaritmus disocia¢ni
konstanty kyseliny

polycysticka choroba ledvin (polycystic
kidney disease)

plazmaticka koncentrace kreatininu
parasterndlni projekce na dlouhou osu
(parasternal long axis)

prolymfocytarni leukémie
(prolymphocytic leukemia)
pyridoxalfosfat (pyridoxal phosphate)
gen promyelocytic leukemia-retinoic acid
receptor-a

polymorfonuklear

psamomatdzni melanoticky schwannom
(psammomatous melanotic schwannoma)
paroxyzmdlni no¢ni hemoglobinurie
(paroxysmal nocturnal hemoglobinuria)
pneumothorax

parcialni tlak kysliku

vy$etfeni u pacienta (point of care testing)
polyneuropathy, organomegaly,
endocrinopathy, protein M, skin changes



PP
PPAR

P, PAW

PPD
PPI

PPNAD
PPR

PR
PRA
PRCA
PRL
PrP
PRPP
PRR

PS
PSA

PSAX
PSC
PSI
PSP
PST
PTA

PTC

PTCA

PTGS

PTH
PTHrP

PTL
PTMV

pTNM
PUO

PUVA
PV

QALY

QCT

pankreaticky polypeptid

receptor aktivovany proliferatory
peroxisomi (peroxisome proliferator
activated receptor)

plicni okluzivni tlak (pulmonary artery
wedge pressure)

purifikovany proteinovy derivét

inhibitor protonové pumpy (proton-pump
inhibitor)

primarni pigmentovana nodularni
adrenokortikdlni nemoc (primary
pigmented nodular adrenocortical disease)
receptory pro molekulové vzory
patogennich mikroorganismu (pathogen
pattern receptors)

plicni rezistence

plazmatickd reninova aktivita (plasma
renin activity)

pure-red cell aplasia

prolaktin

prionovy protein
5-fosforibosyl-1-pyrofosfat
(phosphoribosylpyrophosphate)
receptory pro nebezpecné vzory (pattern
recognition receptors)

protein S

prostaticky specificky antigen (prostate
specific antigen)

parasterndlni projekce na kratkou osu
(parasternal short axis)

primarni sklerozujici cholangitida
(primary sclerosing cholangitis)

index zavaznosti pneumonie (pneumonia
severity index)

specificky pankreaticky protein (pancreatic
specific protein)

protaminsulfatovy precipita¢ni test
protrombinovy ¢as (prothrombin time)
perkutanni transluminalni angioplastika
(percutaneous transluminal angioplasty)
perkutanni transhepatalni
cholangiografie (percutaneous
transhepatic cholangiography)
perkutanni transluminalni koronarni
angioplastika (percutaneous transluminal
coronary angioplasty)

posttranskrip¢ni utlumeni genové exprese
(post-transcriptional gene silencing)
parathormon (parathormone)

peptid podobny parathormonu
(parathyroid-hormone-related peptide)
periferni T-lymfom

perkutanni transluminalni mitrélni
valvuloplastika

patologickd klasifikace TNM

horecka nejasné etiologie (pyrexia

of unknown origin)

psoralen + UVA zéfeni (fotochemoterapie)
porphyria variegata

rok Zivota standardizované kvality (quality
of adjusted life year)

kvantitativni vypocetni tomografie
(quantitative computed tomography)

QoL
QS

RA

RAA
RAEB

RAEB-T

RANKL

RARS

RAS
Raw

RC
RCM
RDW

ReA
REAL

REE

REM
RES
RF
RFA
RFLP

RFT
rhG-CSF
R-CHOP

RIA
RIC

RIFLE
RISC
RNA
RNAI
RNP
ROC
ROS
RPGN
RSV
rTs
RTA

RTC

kvalita Zivota (quality of life)
pratok plicnici
systémovy priitok

revmatoidni artritida (rheumatoid
arthritis)

renin-angiotenzin-aldosteron (osa)
refrakterni anémie s nadbytkem blastt
(refractory anemia with excess blasts)
refrakterni anémie s nadbytkem blasta

v transformaci (refractory anemia with
excess blasts in transformation)

ligand pro receptor aktivatoru nuklearniho
faktoru kB (receptor-activator of nuclear
factor B ligand)

refrakterni anémie se zmnoZzenim
prstencitych sideroblastu (refractory
anemia with ringed sideroblasts)

systém renin-angiotenzin
(renin-angiotensin system )

proudovy odpor vzduchu

(airway resistance)

radiokarpdlni

erytrocytarni masa (red cell mass)

$ife distribuce objemu erytrocytu (red cell
distribution width)

reaktivni artritida

Revised European-American Lymphoma
[classification]

klidovy energeticky vydej (resting energy
expenditure)

paradoxni spanek (rapid eye movement)
retikuloendotelovy systém

revmatoidni faktor

radiofrekven¢ni ablace

polymorfismus délky restrikénich
fragmentu (restriction fragment length
polymorphism)

respira¢ni fyzioterapie

lidsky rekombinantni faktor stimulujici
kolonie granulocytt (recombinant human
granulocyte colony-stimulating factor)
rituximab, cyclophosphamid, adriamycin,
vincristin, prednison

radioimunoanalyza (radioimmunoassay)
rezim s redukovanou intenzitou (reduced
intensity regimen)

risk, injury, failure, loss of kidney function
RNA-induced silencing complex
ribonukleova kyselina (ribonucleic acid)
RNA interference

ribonukleoprotein

receiver operation characteristic
reaktivni kyslikové radikély (reactive
oxygen species)

rychle progredujici glomerulonefritida
(rapidly progressive glomerulonephritis)
respira¢ni syncytidlni virus (respiratory
syncytial virus)

reverzni trijodthyronin (reverse
triiodothyronine)

rendlni tubuldrni acid6za (renal tubular
acidosis)

retikulocyt



RTK

rt-PA

RT-PCR

RV

S

SA
SAA

SACE

SADR
SALE
SAME
SaOZ
SARM
SARS

SB
SBP

SCCA
SCF
SCFR
SCID
SCLC
SCUF

SD
SDS-PAGE

SERM

SHBG

SIADH

SID
sIgA
siRNA
SIRS
SIT

SLA

receptorové tyrosinkinazy
(receptor-tyrosine kinase)
rekombinantni tkanovy aktivétor
plazminogenu (recombinant tissue
plasminogen activator)

polymerdzova fetézova reakce s reverzni
transkripci (reverse transcription PCR)
rezidudlni objem (residual volume)

sinoatrialni

tézkd aplastickd anémie (severe aplastic
anemia)

sérova aktivita enzymu konvertujicitho
angiotenzin (serum angiotensin-
converting enzyme)

zavazny nezadouci ucinek léku (serious
adverse drug reaction)

subakutni forma lupus erythematodes
S-adenyl-L-methionin

kyslikova saturace v arterialni krvi
selektivni modulator androgenniho
receptoru

tézky akutni respira¢ni syndrom (severe
acute respiratory syndrome)

jeden vdech (single breath)

spontanni bakteridlni peritonitida
(spontaneous bacterial peritonitis)
antigen skvaméznich bunék (squamous
cell carcinoma antigen)

rustovy faktor kmenovych bunék (stem
cell factor)

receptor rustového faktoru kmenovych
bunék (stem cell factor receptor)

tézka kombinovand imunodeficience
(severe combined immunodeficiency)
malobuné¢ny karcinom plic (small cell
lung cancer)

pomald kontinudlni ultrafiltrace

(slow continuous ultrafiltration)
standardni odchylka (standard deviation)
elektroforéza na sodium-dodecylsulfat
polyakrylamidovém gelu (sodium
dodecyl sulphate polyacrylamide gel
electrophoresis)

selektivni modulatory estrogenovych
receptorti (selective estrogen receptor
modulator)

globulin vézajici pohlavni hormony
(sex hormone binding globulin)
syndrom nepfiméfené sekrece
antidiuretického hormonu (syndrome
of inappropriate secretion of antidiuretic
hormone)

diference silnych iontt (strong ion
difference)

sekre¢ni IgA (secretory immunoglobulin A)
small interfering RNA

syndrom systémové zanétové reakce
(systemic inflammatory response
syndrome)

specifickd imunoterapie (specific
immunotherapy)

solubilni jaterni antigen (solubile liver
antigen)

SLE
SLTx

SMA

SMAD
SNP

SPC

SPECT

SPI
SPPB

SR
SRIH

SS

SSA
SSC
SSRI
ssRNA
ST
STAT
STEMI
STH
STIR
sTK
sTNF
sTNFR

SVT
SYSADOA

T

t1/2

T;

T,

TAA
TACE
TAFI
TA-GVHD

T-ALL

TASA

systémovy lupus erythematodes
jednostranna transplantace plic (single
lung transplantation)

protilatky proti hladkym svaltim (smooth
muscle antibodies)

intraceluldrni medidtory signalu
jednonukleotidovy polymorfismus (single
nukleotide polymorphism)

souhrn udajt o ptipravku (summary

of product characteristics)
jednofotonova emisni vypocetni
tomografie (single photon emission
computed tomography)

sinus petrosus inferior

kratka sada testl pro hodnoceni fyzické
zdatnosti seniorti (Short Physical
Performance Battery)

systémovd rezistence (systemic resistance)
somatostatin, hormon inhibujici sekreci
somatotropinu (somatotropin-release
inhibiting hormone)

ustaleny stav (steady state)

syndrom spankové apnoe

bo¢ni rozptyl (side scatter)

inhibitor zpétného vychytavani serotoninu
(selective serotonin reuptake inhibitor)
jednovlaknova RNA (single-stranded
ribonucleic acid)

stiedni tlak

prenadec signalu a aktivator transkripce
(signal transducer and activator of
transcription)

infarkt myokardu s elevacemi tiseku ST
(ST-elevations myocardial infarction)
somatotropn{ hormon, somatotropin
(somatotropic hormone)

short tau inversion recovery

systolicky tlak krve

solubilni TNF (soluble tumor necrosis
factor)

solubilni receptor TNF (soluble tumor
necrosis factor receptor)
supraventrikuldrni tachyarytmie
symptomaticky pomalu ptisobici 1éky

pti osteoatréze (symptomatic slow acting
drugs of osteoarthrosis)

elimina¢ni polocas (half-life)
trijodthyronin

tetrajodthyronin, thyroxin

antigeny asociované s nadory
(tumor-asociated antigens)
transarterialni embolizace

inhibitor fibrinolyzy aktivovatelny
trombinem (thrombin-activatable
fibrinolysis inhibitor)

potransfuzni reakce $tépu proti hostiteli
(transfusion-associated graft versus host
disease)

akutn{ lymfoblastickd leukémie z T-bunék
(T-cell acute lymphoblastic leukemia)
povrchovy antigen asociovany s tumorem
(tumor-associated surface antigen)



TAT

TB
TBG

TBW
Tc

TCA
T-CLL

TcR
TCR

TDI
TDM
TEE
TENS
TETA

TF
TFPI

TG
Tg-Ab

TGF

THC
TIA

TIH
TIL

TIMI
TIMP

TIPS

TLC
TLR
Tm

Tmax
TNF

TNM
TOKS
TOS
t-PA
TPA

TPE

trombin-antitrombinovy komplex
(thrombin-antithrombin complex)
tuberkuldza

globulin vézajici thyroxin
(thyroxine-binding globulin)

celkova télesnd voda (total body water)
cytotoxické T-lymfocyty (cytotoxic T
lymphocyte)

tricyklickd antidepresiva

chronicka lymfaticka leukémie z T-bunék
(T-cell chronic lymphatic leukemia)
gen pro T-bunéény receptor

receptor pro antigen na T-lymfocytech
(T-cell receptor)

tkanova dopplerovska echokardiografie
(tissue Doppler imaging)

terapeutické monitorovani 1é¢iv
(therapeutic drug monitoring)
transezofagedlni (jicnova)
echokardiografie (transesophageal
echocardiography)

transkutanni elektrickd neurostimulace
triethylentetramin (triethylenetetramine)
tkanovy faktor (tissue factor)

inhibitor tkédfiového (zevniho) systému
koagulace (tissue factor pathway inhibitor)
thyreoglobulin

triacylgyceroly, triglyceridy

protilatky proti thyreoglobulinu
(thyroglobulin antibodies)
transformujici rastovy faktor
(transforming growth factor)

pomocné T-lymfocyty (helper T
lymphocytes)

tetrahydrokanabinoid
(tetrahydrocannabinol)

tranzitorni ischemicka ataka (transient
ischemic attack)

téhotenstvim indukovana hypertenze
lymfocyty infiltrujici nddor (tumor
infiltrating lymphocytes)

prutok véncitymi tepnami u nemocnych
s akutnim IM

tkanové inhibitory metalloproteinaz
(tissue inhibitor of metalloproteinases)
transjuguldrni intrahepatalni
portosystémovy zkrat (transjugular
intrahepatic portosystemic shunt)
celkova plicni kapacita (total lung
capacity)

receptory podobné receptoriim toll
(toll-like receptory)

teplota tani oligonukleotidt (melting
temperature)

maximalni ¢as

faktor nekrotizujici tumor (tumor necrosis
factor)

tumor, noduli, metastases

test okultniho krvéaceni do stolice
syndrom horni hrudni apertury (thoracic
outlet syndrome)

tkanovy aktivator plazminogenu (tissue
plasminogen activator)

tkanovy polypeptidovy antigen (tissue
polypeptide antigen)

vyménna terapeuticka plazmaferéza
(therapeutic plasma exchange)

TPMT
TPO
TPO-Ab
Tr
TRAK
TRALI
Trf
TRH
TSA
TSH

TSHR

TT
TTE

TTP

TU
TXA,

UA
UDCA

UDP
UEMS

UEC
UFH
UICC
UIP
ULMvWF
UMAC
UMAL
u-PA
u-PAR
URAC
URAL
UROD

UsG
uv

VAD
VAP

thiopurin S-methyltransferdza (thiopurine
methyltransferase)

thyreoidélni peroxidaza (thyroid
peroxidase)

protilétky proti thyreoidalni peroxidéze
(thyroid peroxidase antibodies)
regula¢ni T-lymfocyty

protilatky proti receptortim pro TSH
akutni poskozeni plic transfazi
(transfusion related acute lung injury)
transferin

hormon uvolnujici thyreotropin,
thyreoliberin (thyrotropin-releasing
hormone)

antigeny specifické pro nadory (tumor-
specific antigen)

thyreotropni hormon, thyreotropin
(thyroid-stimulating hormone)

receptor pro thyreotropin (thyroid-
-stimulating hormone receptor)
trombinovy ¢as (thrombin time)
transthorakélni echokardiografie
(transthoracic echocardiography)
tromboticka trombocytopenickd purpura
(thrombotic thrombocytopenic purpura)
transfuzni jednotka (transfusion unit)
tromboxan A,

mocovy aldosteron

kyselina ursodeoxycholové
(ursodeoxycholic acid)

uridindifosfat (uridine diphosphate)
Evropska unie lékati specialisti (Union
Européenne des Médecins Spécialistes)
volny mocovy kortizol (urinary free
cortisol)

nefrakcionovany heparin (unfractionated
heparin)

Mezinarodni protirakovinnd unie (Union
Internationale Contre le Cancer)
obvykld intersticidlni pneumonie (usual
interstitial pneumonia)

neobvykle velké multimery von
Willebrandova faktoru (unusually large
multimers von Willebrand factor)
ustalend metabolicka acidéza

ustalend metabolicka alkaléza
urokindzovy aktivator plazminogenu
(urokinase plasminogen activator)
receptor pro urokindzovy aktivator
plazminogenu (urokinase type
plasminogen activator receptor)
ustéalend respira¢ni acidéza

ustélend respira¢ni alkaloza
uroporfyrinogendekarboxyldza
(uroporphyrinogen decarboxylase)
ultrasonografie (ultrasonography)
ultrafialové zareni

vincristin, adriamycin, dexamethason
ventilatorova pneumonie (ventilator
acanired phnertmonia)



VATS
VCA
VCAM
VCexp

VCinsp

VEGF

VEGEF-R

VIN
VIP
VLCD
VLDL

Vmax

VMCP

VMK
VoZmax
VSD

videoasistovana thorakoskopie

vitdlni kapacita (vital capacity)

virovy kapsidovy antigen (viral capsid
antigen)

vaskularni buné¢nd adhezni molekula
(vascular cell adhesion molecule)
maximalni mnozstvi vzduchu, které lze
vydechnout

maximdlni mnozstvi vzduchu, které lze
nadechnout

distribu¢ni objem

vaskuldrni endotelidlni riistovy faktor
(vascular endothelial growth factor)
receptor vaskularniho endotelidlniho
rustového faktoru (vascular endothelial
growth factor receptor)

vulvérn{ intraepitelidlni neoplazie
(vulvar intraepithelial neoplasm)
vazoaktivn{ intestindlni polypeptid
(vasoactive intestinal polypeptide)
nizkoenergeticka dieta (very low calorie
diet)

lipoproteiny o velmi nizké hustoté
(very low density lipoproteins)
hypotetickd hodnota maximalni kontrakce
zcela nezatizeného svalu (velocitas
maxima)

vincristin, cyclophosphamid, melphalan,
prednison

kyselina vanilmandlova

vrcholova spotteba kysliku

defekt septa komor (ventricular septal
defect)

Vss
VSV
VT
VUR
vWF

vWch
VZV

WDHA

WG

WHO

WHVP

WPW
wuU

Xa
XDR-TB

distribu¢ni objem v ustdleném stavu
vrozend srde¢ni vada

dechovy objem (tidal volume)
vezikoureteralni reflux (vesico-ureteral
reflux)

von Willebrandiv faktor (von Willebrand
factor)

von Willebrandova choroba

virus varicella-zoster (varicella-zoster
virus)

vodnaté prajmy, hypokalémie,
achlorhydrie (watery diarrhea,
hypokalemia, achlorhydria)
Wegenerova granulomatoza (Wegener
granulomatosis)

Svétova zdravotnicka organizace
(World Health Organization)

tlak na konci jaterni sinusoidy (wedged
hepatic venous pressure)

syndrom Wolffav-Parkinsontv-Whitetv
Woodova jednotka

aktivovany faktor X
extenzivné rezistentni TB (extensively
drug resistant tuberculosis)



I rieomLuva

Piedmluva k 4. vydani

»Knihu jsem ani neotevtela, ale slouzi mi jako velmi
uzite¢né tézitko«, napsala o tfetim vydani Vnitiniho
lékarstvi ve svém e-mailu jedna lékarka. Avsak pro-
toZe v pocetnych jinych mailech jsem byl dotazovan,
kdy uz vyjde dalsi vydani nebo kde by se jesté dalo
koupit treti vydani, nabyl jsem presvédceni, ze vétsi-
na ¢tendftl ocenovala obsah monografie, nikoliv jeji
hmotnost. Ctenatsky zdjem mé velmi pot&sil tim spise,
ze na trhu bylo k dispozici nékolik dal$ich monografii
stejného zaméteni. Zéhy jsem tedy zacal pripravovat
nové vydani. Do minulého vydani jsme zaradili osm
novych kapitol, v tomto vydani jsme se zamérili pou-
ze na aktualizaci textu. Vzhledem k nardstu novych
poznatktl bylo nutné vypustit z textu predchoziho
vydani nékteré méné dulezité pasaze, aby celkovy
rozsah publikace ztistal priblizné stejny. Pres veskerou
snahu se realizace nového vydani ponékud vlekla. Pti
poctu spoluautord, z nichz vét§ina jsou mimoradné

exponovani pracovnici, bylo ziskavani aktualizovanych
textd velmi zdlouhavé. Navic jsem déval pfednost
preciznimu zpracovani dodatkt pied ¢asovymi limi-
ty jejich odevzdani. Nicméné bych rad ocenil snahu
oboru a vSem patti muj dik. Podékovani patti také
pracovnikiim nakladatelstvi Galén, kteti stejné jako
v predchozich vydanich odvedli jiz tradi¢né vzornou
praci. Za cenné piipominky a korekce dékuji rovnéz re-
cenzentovi publikace p. prof. Petraskovi. A¢koliv jsem
se ve findlni edi¢ni praci snazil sladit jednotlivé kapitoly
a eliminovat duplicitni informace, nebylo mozné pti
rozsahu dila tuto snahu stoprocentné naplnit. Prosim
proto ¢tenafte o jistou shovivavost.

prof. MUD¥. Pavel Klener, DrSc.
Praha, kvéten 2011

Predmluva k 3. vydani

Neoby¢ejné prudky rozvoj vSech medicinskych
obortl je pri¢inou relativné kratké zivotnosti vech
odbornych monografii, ktera je motivaci pro aktua-
lizované reedice. V pripadé knihy Vnitini lékatstvi
viak byl k tfetimu vydani jesté dalsi dtivod - velky
zéjem Ctenait zptisobil, Ze pomérné velky naklad
predchoziho vydani byl zcela rozebran.

V predkladaném 3. vydani jsme se snazili nejen
puvodni kapitoly doplnit aktualnimi informacemi
(vétdina byla zcela pfepracovana), ale monografii
jsme obohatili o 8 dalsich kapitol, nebot nékteré
védni discipliny, jako je napt. genetika a molekuldrni
biologie, se stavaji nepostradatelnou soucasti dia-
gnostického procesu ve véech podoborech vnitiniho
lékatstvi. Novym dopliikem je i prehled obecné sym-
ptomatologie vnitinich chorob. Na zpracovani se po-
dilel ponékud obménény autorsky kolektiv, kterému

patti muj dik. Zvlastni podékovani zasluhuje hlavni
recenzent monografie, prof. MUDr. Jan Petragek,
DrSc., ktery s mimotadnou peclivosti a diislednosti
procital rukopis a jehoz komentare, dopliiky a opravy
nepochybné prispély ke zkvalitnéni textu. Mdj dik
patti téZ odborné redaktorce MUDr. Diné Vélkové,
nebot pravé dobra spoluprace autorii s redakei je
vyznamnym pifinosem pro uspé$nou realizaci dila,
stejné jako pecliva prace sazecky pani Mileny Honcti.
V neposledni radé patii mtij dik generalnimu spon-
zorovi monografie, kterym byla spole¢nost Zentiva.

Pral bych si, aby monografie byla piijata lékat-
skou obci stejné priznivé, jako tomu bylo u vydani
predchozich.

prof. MUD¥. Pavel Klener, DrSc.
Praha, srpen 2006



Piedmluva k 2. vydani

Monografie » Vnitfni l1ékafstvi« vznikla ve spolupraci
odbornikt ze vSech lékarskych fakult Univerzity
Karlovy jako publikace k 650. vyro¢i zalozeni UK.
Ptipocdetném autorském kolektivu nebylo mozno do-
sdhnout pfiméfenych proporci jednotlivych kapitol,
coz vsak miize byt vyvazeno vysokou profesionalitou
autort jednotlivych stati.

Zamér editora i hlavnich spoluautord pfipravit
druhé doplnéné a upravené vydani musel byt poné-
kud modifikovan. Diivodem byl ne¢ekany ¢tenarsky
zéjem o prvni vydani, které bylo béhem dvou mésicti
zcela rozebrano. Poptavku ¢tenartt neuspokojil ani
pocetny dotisk. Vzhledem k tomu, zZe zdsadnéjsi
pfepracovani s roz$ifenim textu a s obohacenim

dokumentace by vyzadovalo delsi ¢as, rozhodli jsme
se pro schiidnéjsi a rychlejsi variantu. Autofi jednotli-
vych kapitol jednak opravili drobné nedostatky, které
se v 1. vydani vyskytly, jednak ¢asti textu zaménili
za aktualizované informace. Tyto dopliky a zmény
si vyzadaly pretidténi vice nez tietiny strankového
rozsahu monografie.

Vétime, ze po aktualizaci zustane publikace
uziteénym zdrojem informaci pro $irokou lékai-
skou vefejnost a ze splni i tlohu postgradualniho
ucebniho textu.

prof. MUDr. Pavel Klener, DrSc.
Praha, bfezen 2001

Piedmluva k 1. vydani

Vydani monografie » Vnitfni lékatstvi« bylo motivo-
vano predevs$im naléhavou potiebou nového zpra-
covani, které by zahrnovalo kromé zékladnich dat
téz aktudlni poznatky, o néz byly véechny podobory
vnittniho 1ékafstvi v poslednich letech obohaceny.
Stalo se jiz tradici, Ze ptrednostové prvni ¢eské interni
kliniky povazovali za jeden ze svych ukoli vydavani
monografii a u¢ebnich textt, a to jak pro mediky, tak
pro $irsi lékatskou vefejnost.

Mnoho souc¢asnych lékait ziskavalo znalosti z dél
Netouska, Hoeniga, Hefmanského ¢i Kordace a jejich
spolupracovniki.

S postupnym rozvojem jednotlivych védnich
disciplin a s hromadénim novych poznatkt neni
dnes v moznostech jednoho autora ani pracovniho
kolektivu jedné kliniky obsahnout tak $iroky obor,
jakym je vnitfni lékafstvi. Rozhodli jsme se proto
ptizvat ke spolupraci predni odborniky nejen z pra-
covist 1. 1ékarské fakulty, ale té7 z ostatnich lékarskych
fakult Univerzity Karlovy. Vynikajicich internistt
ptisobicich mimo Univerzitu Karlovu jsme si dovolili
vyuzit jako recenzentl a poradci.

Text je uréen predevsim ke studiu postgradual-
nimu, ale nepochybné poslouZi i studentim me-
diciny. Je zpracovan tradi¢nim zptisobem. Obecnd
¢ast zahrnuje informace presahujici jednotlivé
discipliny vnitfniho lékafstvi, ve specidlni c¢dsti
jsou probrany vnitini choroby podle jednotlivych

internich podobort. Povazoval jsem za vhodné
pripojit v zavéru téz stru¢nou informaci o infek¢-
nich chorobach, se kterymi se zpravidla setkd dfive
internista nez odbornik-infekcionista. Zpracovani
této kapitoly se ochotné ujala doc. Lobovskd, které
patfi muj dik.

Ur¢itd nejednotnost stylu a nékdy i rozsahu
jednotlivych kapitol je dani za vy$s$i profesiondlni
uroven, vyplyvajici z odborného zaméfeni autort.
Zasahy editora smérovaly pouze k vétsi plynulosti
a srozumitelnosti textu, pfi maximalni snaze respek-
tovat zamér kazdého spoluautora. Rad bych jesté
vyjadril podékovani véem recenzentlim za jejich
postiehy a rady, které byly cennym podkladem pro
konec¢nou tpravu textu. Nelze opomenout ani usili
mych spolupracovniki, prof. Brodanové, doc. Fried-
manna a doc. Jiraska, kteti se podileli na edi¢ni praci.
Doplinkem této monografie je soucasné vydavany
soubor otdzek a odpovédi » Vnitini 1ékafstvi - testy«,
ktery by mél poslouzit ¢tenaitim ke kontrole znalosti
nabytych studiem ucebnice.

Vétime, ze publikace bude uzite¢nym zdrojem
zédkladnich informaci pro $irokou lékatskou obec a ze
i v dobé snadné dostupnosti éetnych zahrani¢nich
informac¢nich prament najde své ¢tenare.

prof. MUDr. Pavel Klener, DrSc.
Praha, leden 1999



n HISTORIE VNITRNIHO LEKARSTVI

Léceni nemocnych v pribéhu staleti prodélavalo
slozity vyvoj. Péce o nemocné byla nahodild a ne-
kvalifikovana. Organizované zdravotni pé¢i branila
sttedovéka prevladajici ideologie (vznik nemoci
byl pfipisovan vili bozi, byl nizky stupen poznani
pri¢in nemoci) i nedostate¢né organizovand sprava
vefejnych véci (kralovska moc se uplatiovala vét-
$inou nepiimo prostfednictvim feudalnich panu).
Nemohoucnost zdravotni péce se nejvyraznéji
projevila vdobé morovych epidemii. Pocit bezmoci
ahrtizy upeviioval viru v nadptirozeny ptivod néka-
zy, mor a »metla boZi« byla synonyma. Krestanska
ideologie vak vedla také ke konani dobrych skutkd,
mezi néz patrila také pécée o nemocné. Zahy zacaly
vznikat $pitaly (klasterni i svétské), které zpocatku
byly utulky pro pocestné, pozdéji se preménily
v Ustavy pecujici o staré a nemocné. U nékterych
cirkevnich fadt byla péée o nemocné hlavni naplni
jejich ¢innosti.

Z iniciativy panovnického rodu Premyslovct
vznikl ¥ad kfizovnikt s ¢ervenou hvézdou. V roce
1234 knézna Anezka (pozdéj$i svata Anezka ceskd)
ztidila pro tento rad $pitalni klaster v prazském
Starém Mésté Na Frantisku. Ktizovnické $pitaly
byly zaloZeny téz v dal$ich méstech (v Pisku, Mostg,
Klatovech a v Brné). Spitaly zakladaly i dal3i tdy,
zejména benediktyni (tento ad u nas byl jiz od roku
993), némecti rytiti, johanité, bratrstvo sv. Ducha.
Zakladateli $pitalnich nadaci byli vSak i feudalové
a méstané kralovskych mést. Péce o nemocné méla
nesporné jen omezenou kvalitu, skoleni lékati prak-
ticky neexistovali. Prvni $koleni lékati pochazeli ze
zahrani¢nich univerzit a 1ékarskych skol (Bologna,
Padova, Salerno, Montpellier).

Zalozeni Karlovy univerzity v roce 1348 zname-
nalo novou éru v rozvoji lékarstvi. Lékarska fakulta
existovala od samého zalozeni prazského vysokého
uceni. Prvnim kancléfem univerzity byl arcibiskup
Arnost z Pardubic (1297-1364), ktery byl vzdélan
mj. i v 1ékarstvi na univerzitach v Bologni a v Pa-

dové. Vyuka na univerzité se opirala predevsim
o uceni starovékych autortt Hippokrata, Galéna,
Rhazese, Abu Ali ibn Siny (Avicenny), Maimonide-
se. Vyucovani vak bylo prevazné teoretické. Mezi
prednimi univerzitnimi uditeli rané doby je tieba
jmenovat Mikulase z Jevi¢ka a Balthazara z Toscany
(1. pol. 14. stol.), odchovance Sorbonny a padovské
univerzity. Mistr Havel (Gallus) ze Strahova (2. pol.
14. stol.) napsal Zivotospravné rady pro Karla I'V.
Osobnim lékafem Vaclava IV. byl Albik z Uni¢ova
(1358?-1427), autor rady lékarskych spist. Mezi
vyznamné lékare a autory zdravotnické literatury
husitské éry pattil Mistr Kti$tan z Prachatic a Sulco
z Houstky (2. pol. 14. stol.-za¢. 15. stol.).

Obdobi renesance znamenalo vyznamné oziveni
ivlékarstvi. Z ceskych lékatt je tfeba zminit Tadease
Hidjka z Hajku (1525-1600), ktery proslul jako 1ékat,
chemik a prekladatel Matthioliho herbare. Pozdéji
vynikl Jan Marcus Marci z Kronlandu (1595-1667),
znamy polyhistor, ktery mél kontakt i s W. Harve-
yem, objevitelem krevniho obéhu. Jan Ant. Scrinci
(1697-1773) rozpoznal v gangréné otravu name-
lem. V roce 1740 zavedl na prazské lékarské fakulté
experimentalni vyuku fyziky a chemie.

Osvicenské reformy v dobé panovani Marie
Terezie (1740-1780) a Josefa II. (1780-1790) se
nevyhnuly ani zdravotnictvi a znamenaly vy-
znamny impuls pro rozvoj lékafstvi. Racionalni
zmény ve zdravotnictvi a v 1ékarském $kolstvi
vzesly pfedev$im z podnétu G. van Swietena. Tento
Boerhaavetiv Zak se stal v roce 1745 nejen osobnim
lékatem cisatovny Marie Terezie, ale také risskym
protomedikem a inspektorem lékatského vzdélava-
ni. Postupné se vytvarela soustava zdravotnickych
zakontl a uceleny systém statni zdravotni spravy.
Cisar Josef IL., v souladu s osvicenskymi predsta-
vami o nutnosti zdravotni péce, natidil vybudovat
véeobecné nemocnice v hlavnich méstech rakous-
kého soustati. Tak vznikla v roce 1790 i V§eobecna
nemocnice v Praze (dne$ni VSeobecnd fakultni ne-
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mocnice). Prvni véeobecnou nemocnici v ¢eskych
zemich v8ak byla nemocnice v Brné (1786). Vitbec
prvni v rakouském mocnafstvi byla nemocnice ve
Vidni (1784).

Vyuka studenttt mediciny u ltizka nemocnych
v prazské vSeobecné nemocnici byla zahajena
v roce 1791. Od té doby se studenti u¢i v téchto
historickych budovach klinické mediciné nepre-
trzité. VSeobecna nemocnice vznikla prestavbou
novoméstského dstavu pro neprovdané $lechtické
dcery (Damenstift), ktery byl postaven v letech
1701 az 1705. Napis na pruaceli budovy nemocnice
jezroku 1839 a ptipomina jak zaloZeni nemocnice,
tak datum jeji generalni prestavby (Saluti aegrorum
erexerunt Josephus II Leopoldus II MDCCXC, auxit
et amplificavit Ferdinandus l MDCCCXXXIX - Pro
blaho nemocnych postavili Josef II. a Leopold II.
1790, bohaté rozsitil Ferdinand I. 1839).

V Cele lékarské kliniky, dlouhou dobu jediné
v Ceskych zemich, se vystfidala fada profesort,
mnozi z nich byli vyznamnymi osobnostmi. Z fady
predstavitelt staré prazské Skoly je tfeba zminit Julia
Vincence Krombholze (1782-1843), ktery piisobil
na klinice 11 let. Zalozil Krombholzovu nadaci pro
lé¢eni chudych studentt a Krombholzovu cestovni
nadaci pro hrazeni studijnich cest. Krombholzovo
srdce je dodnes uchovévano na I. interni klinice
jako vzacnd pamadtka na tohoto mimotddného
muze. Druhym vyznamnym prednostou kliniky byl
Krombholztuv zdk Johann Oppolzer (1808-1871).
Po osmiletém pusobeni v Praze presel do Vidné,
kde spolu s Rokitanskym, Skodou a Hebrou zalozili
svétovou slavu nové videnské skoly, ktera pracovala
po Laénnecové vzoru. Neni bez zajimavosti, ze
vsichni ¢tyti se narodili v Cechach, internista Josef
Skoda a patologicky anatom Karel Rokitansky byli
&eské narodnosti. Pro rozvoj lékatstvi v Cechich
méla rozhodujici vyznam prazska lékarska fakulta,
mocnafstvi. Ke slavé staré prazské lékarské skoly
vyznamnou mérou prispél Josef Hamernik (1810
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az 1887), Skodtv zék a spolupracovnik Oppolzeriv.
Vyznamné bylo i pasobeni Vojtécha Duchka (1824
az 1882), ktery se stal po Skodové smrti ve Vidni
jeho nastupcem. Prof. Josef Halla (1814-1887) zalo-
zil v Praze prvni polikliniku v rakouské monarchii.
Zde byli vySetfovani ambulantni nemocni a zéroven
probihala vyuka medik.

Zvlastni misto ve vyvoji ¢eského vnittniho lékar-
stvi ptislusi oddéleni pro nemoce prsni v prazské
vSeobecné nemocnici, které bylo zfizeno v roce
1842. Byli zde o$etfovani nemocni s pokrocilymi
plicnimi chorobami (pfedevs$im TB) a probihala zde
intenzivni vyuka v perkusi a auskultaci. Tyto zédklad-
ni metody lékatské diagnostiky se dostaly do Cech
velmi ¢asné po jejich uvedeni do lékarské praxe ve
Francii. Leopold Auenbrugger (1722-1821) sice
publikoval sviij objev poklepu v roce 1761, ale teprve
jeho znovuobjevenim osobnim lékafem Napoleona
Bonaparta J. N. Corvisartem v roce 1808 byla tato
diagnostickd metoda uvedena do praxe. V roce 1819
publikoval René Théophile Hyacinthe Laénnec své
zékladni dilo o auskultaci. Jiz v roce 1822 jsou obé
metody uvedeny v ucebnici, ktera byla povinna na
rakouskych lékarskych fakultach, a v roce 1823 jiz
soustruznici v Praze vyrabéli dfevéné stetoskopy.

V Cele tohoto prognosticky neradostného, ale
pro vyuku nesmirné cenného oddéleni pro nemoci
prsni se vystfidali vyznac¢ni lékati a pedagogové.
Prvnim prednostou byl Anton Jaksch (1810-1887),
ktery se vzdélaval u Skody ve Vidni a u Piorryho
v Patizi. Jeho nasledniky byli Josef Hamernik, Josef
Cejka (1812-1862) a Vilém Petters (1829-1875).
V roce 1863 se stal prednostou Bohumil Eiselt
(1831-1908) (obr. 1.1.), Zdk Hamernikav, Duchkiv
a Hallav. Eiselt je zakladatelem moderniho ¢eského
lékarstvi, mimotadné se zaslouzil o jeho rozvo;j.
Na lékatské fakulté jako jeden z prvnich prednasel
od roku 1861 ¢esky o nemocech prsnich. (Vibec
prvni predndsel ¢esky na fakulté fyziolog F. Kurak
jiz v roce1849.) V roce 1871 Eiselt dostal souhlas
k prednaskam celého vnitiniho lékatstvi v ¢eském
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jazyce a jeho prednasky byly uznany jako povinné.
Tim byla vlastné ztizena prvni ¢eska interni klinika
jako pedagogicka instituce, vyucovani se konalo
v prostorach prsniho oddéleni.

I. ¢eska interni klinika: v roce 1881, po odchodu
Antona Jaksche do penze, se stal Eiselt prednostou.
Tato okolnost byla vyznamna ze dvou dtivodu.
Jednak obsazeni ptivodni némecké kliniky ¢eskym
profesorem bylo uznanim odbornych kvalit B. Ei-
selta, jednak to znamenalo vyznamnou pozici pri
déleni fakulty na ¢eskou a némeckou, které probiha-
lo v roce 1882. Kliniky s ¢eskym profesorem v Cele
automaticky pripadly ¢eské lékarské fakulté.

Bohumil Eiselt byl editorem monumentdlni
$estidilné »Odborné pathologie a therapie« (1878
a7 1889), jejimiz autory byli vylu¢né Cesi (mj. Al-
bert, Hlava, Chvostek, Lambl, Thomayer, Maixner).
Toto dilo prokazalo, ze ¢eskda medicina ma dostatek
schopnych autort, Ze stoji na vysi své doby. V této
edici se vytvarela také ceskd odbornd terminologie.
Dal$im nezapomenutelnym Eiseltovym ¢inem bylo
zalozeni Casopisu lékati ¢eskych (spolu s J. E. Pur-
kyném aJ. Podlipskym), ktery od roku 1862 vychazi
nepretrzité a dodnes patfi mezi nejstarsi kontinu-
alné existujici 1ékarské ¢asopisy na svété. Tomuto
edi¢nimu ¢inu predchdzela neméné vyznamna
aktivita, jejimz duchovnim garantem byl J. E. Pur-
kyné a vykonnym uskute¢iiovatelem byl B. Eiselt.
Bylo to zalozeni Spolku ¢eskych lékatii v roce 1862.
Zakladajici schiize se zui¢astnilo sice jen 15 ¢eskych
lékat, ale postupem doby se Spolek stal rozhodujici
silou v ¢eském medicinském odborném svété, odtud
vysly v§echny pozdéjsi lékarské odborné organizace.
Tato instituce trva nepfetrzité jiz 144 let. Eiselt se
navzdy zapsal do lékarské literatury objevem mela-
ninu v mo¢i u ptipadu melanoblastomu.

II. 1ékaiska (= interni) klinika na lékarské
fakulté existovala od roku 1812, byla urcena k vy-
uce ranhoji¢i. Lékari pasobici na této klinice (mj.
Halla, Hamernik) téz pfispivali nemalou mérou
k vzestupu urovné lékatského vzdélani. V roce
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1887 vznikla na ceské lékarské fakulte II. interni
klinika, uréena jiz pro vyuku studujicich lékafstvi.
Jejim prvnim prednostou byl Emerich Maixner
(1847-1920) (obr. 1.2.), Eiseltav zak. Maixner
vyznamnym a promyslenym zptsobem uvedl fy-
ziologické mysleni do vnitfniho lékafstvi, napsal
prvni ucebnici oboru uréenou studenttim. Lze ho
pokladdat za zakladatele ¢eské laryngologie a ne-
hynouci zasluhy si ziskal v boji proti tuberkuldze.
E. Maixner se po Eiseltové odchodu na odpocinek
vratil na I. interni kliniku jako jeji 2. pfednosta.
Vedeni II. interni kliniky prevzal dalsi Eiseltav vy-
nikajici zak Josef Thomayer (1853-1927) (obr. 1.3.),
razovity Chod, strhujici osobnost, zakladatel vlastni
$koly, autor vyznamné ucebnice, ktera vychovala
nékolik lékarskych generaci. Jeho pocetni Zici se
vyznamné prosadili v ¢eském vnitfnim lékarstvi
(Pelnét, Prusik, Vanysek aj.).

I. a II. interni klinika byly po fadu let jedinymi
institucemi, kde probihala vyuka vnitfniho lékar-
stvi. Obé kliniky vzesly z jednoho kofene a teprve
v prabéhu doby se vytvorily dvé samostatné skoly.
Z nich pak vychdzela naprosta vétsina vedoucich
pracovnik v oboru, at to byli pfednostové klinik na
mimoprazskych univerzitach vzniklych az po 2. své-
tové valce, prednostové vyzkumnych dstavi nebo
primarfi vétsiny okresnich a krajskych nemocnic.

Po 1. svétové vélce stanul v ¢ele I. interni klini-
ky Ladislav Syllaba (1868-1930) (obr. 1.4.), zak
Thomayertiv. Nezapomenutelné se do déjin ¢eského
vnitfniho lékarstvi zapsal tctyhodnym dvousvaz-
kovym dilem »Nauka o 1ékatském poklepu a posle-
chu« (1918 a 1925), které znamenad vyvrcholeni éry
tyzikalni diagnostiky. Jeho objevitelskou prioritou
je zjisténi hyperbilirubinémie u perniciézni anémie.
Vychoval nékolik zakt, ktefi se stali zakladateli
nebo vyraznymi predstaviteli internich podobort
(kardiolog K. Weber, ftizeolog Jaroslav Jedlicka,
hematolog Vladimir Jedli¢ka, gastroenterologové
J. Scheiner a K. Klein, neurologové K. Henner
a J. Vitek, zakladatel sportovniho lékatstvi J. Kral



a dalsf). Ladislav Syllaba rozhodnym zptisobem
poukazal na dulezitost terapie ve vnitfnim lé-
kafstvi v monografii »Starame se opravdu méné
o therapii?«, ktera byla replikou na kritiku T. G.
Masaryka, ze 1ékafi se vénuji diagnostice a zane-
dbévaji [é¢bu.

Vynikajicim zptsobem rozvijel Josef Pelnaf
(1887-1964) (obr. 1.5.) na II. interni klinice dédictvi
$koly Thomayerovy. V§estranné vzdélany internista
aneurolog napsal s fadou spolupracovnikit mnoha-
svazkovou »Pathologii a therapii nemoci vnitfnich«.
Jeho oblibenym tématem byla také problematika
neurologicka, patti mezi zakladatele moderni ¢eské
neurologie. Podobné jako naI. interni klinice vzni-
kaly v té dobé rovnéz na I interni klinice interni
podobory, jejichz predstavitelé ovlivnili jejich rozvoj
(Prusik - zakladatel angiologie, Charvéat — endo-
krinologie, Teisinger — pracovni lékatstvi, Vancura
- hypertenziologie, Maratka - gastroenterologie,
Donner - hematologie).

Po Syllabové smrti v roce 1930 nastoupil jako
prednosta I. interni kliniky Kristian Hynek (1879
az 1960) (obr. 1.6.), zakladatel moderni ¢eské he-
matologie; zejména se vénoval hemokoagulaci. Byl
téz prikopnikem rentgenologie. K. Hynek v roce
1919 zaklddal Komenského univerzitu v Bratislavé
a byl jejim prvnim rektorem a pfednostou interni
kliniky.

V cele L. interni kliniky i v pozdéjsich letech
stali dalsi vyznamni internisté. V dobé nacistické
okupace vedl kliniku (po zakazu vysokych skol
pfejmenovanou na oddéleni) Vratislav Jonds
(1899-1968), vyznamny kardiolog, ktery napsal
obsahlé tiisvazkové kompendium tohoto oboru.
Od roku 1950 vedl kliniku po dobu 10 let Milo$
Netousek (1889-1968), hematolog a autor vynika-
jici u¢ebnice vnittniho lékatstvi. Z péti vydani této
knihy studovalo internu velké mnozstvi 1ékati. Jeho
néstupcem se stal Vojtéch Hoenig (1917), ktery
zahdjil novou éru $éfu kliniky, specializovanych
odbornikt v jednom oboru, ktefi v§ak vychazeji
ze $iroké baze celého oboru vnitfniho lékafstvi
a kter{ fidi komplexni tym specialistt v jednotli-
vych oborech. Hoenig sam rozvinul tradici kliniky
v experimentalni a klinické praci v hepatologii.
Zjeho iniciativy vznikla samostatnd odborna hepa-
tologicka spole¢nost. Okupace v roce 1968 ukoncila
Hoenigovu ¢innost. Jeho nastupcem se stal Fran-
tisek Hermansky (1916-1980), $iroce erudovany,
vyzkumné orientovany hematolog, ktery vytvoril
vlastni hematologickou $kolu, hematologickou
monografii v§ak jiz nestihl napsat.

Druhou interni kliniku po Pelnarovi prevzal An-
tonin Vancura (1899-1956), ktery vynikl badanim
v problematice hypertenze. Po jeho pred¢asném
skonu ho vysttidal Frantisek Herles (1900-1991),

vyznamny kardiolog, ktery vyzkumny i prakticky
program kliniky zaméfil jiz zietelné na kardiologii.
Jeho cetni zaci v tomto dile pokracuji. Na II. interni
klinice se vSak rozvijely uspésné i dalsi podobory
vnitfniho lékarstvi. Byla sestrojena uméla ledvina
a do provozu byla uvedena hemodialyza (M. Chy-
til, S. Daum, 1955), z této kliniky vzesli vyznamni
gastroenterologové (Z. Maratka, J. Setka).

V roce 1922 vznikla na prazské lékarské fakulté
propedeuticka klinika vedena Antoninem Vese-
lym (1863-1932), jejimz tkolem bylo ucit zdklady
lékatské diagnostiky. Druhym prednostou az do
zavreni vysokych $kol byl Bohumil Prusik (1886 az
1964). Po 2. svétové vilce se po zrusené II. némecké
interni klinice konstituovala I'V. interni klinika pod
Prusikovym vedenim. Tim vlastné skoncila prope-
deuticka klinika. Bohumil Prusik, zak Thomayertv,
byl vynikajicim kardiologem s fadou objevnych
priorit, byl zakladatelem ¢eské angiologie.

Ve 20. stoleti doslo u ndas k podstatnému rozvoji
vysokého skolstvi. Jiz po 1. svétové vélce vznikly
v tehdejsim Ceskoslovensku nové univerzity v Brné
a v Bratislavé. Snaha o zaloZeni druhé ¢eské uni-
verzity existovala jiz pred 1. svétovou valkou. Toto
Gsili nalézalo podporu zejména u vedeni Ceského
vysokého uceni technického v Brné, které habi-
litovalo ceské védecky pracujici prednosty klinik
a ustavil, kteff se perspektivné méli stat profesory
ptizrodu nové univerzity. Tak napt. Rudolf Vanysek
byl habilitovan na technice pro obor primyslového
lékatstvi. Do ¢ela brnénskych klinik nové zalozené
Masarykovy univerzity byli postaveni odchovanci
prazské lékarské skoly R. Vanysek (1876-1957)
a Emil Sieber (1879-664), oba Zaci Thomayerovi.
Ti si jiz vychovali vlastni Zaky a nasledovniky. Byli
to na L. interni klinice kardiolog Milos Stejfa (1898
az 1971), na propedeutické klinice (po roce 1948
III. interni klinika) to byl E Hora (1902-1955), po
ném Fr. Pojer (1908-1983). V roce 1947 vznikla
II. interni klinika vedend J. Pol¢dkem (1987-1984).
Tak Morava ziskala samostatné vyznamné vyuko-
vé a védecké centrum, které znacnym zpiisobem
ovlivnilo rozvoj vnitfniho 1ékafstvi nejen v této
oblasti. Nasledovnici téchto zakladatelt tspésné
pokracuji v novém nemocni¢nim komplexu v Brné-
Bohunicich i ve starém aredlu ptivodni VSeobecné
nemocnice.

Uzavteni vysokych $kol nacistickymi okupanty
vroce 1939 znamenalo tragické preruseni slibného
vyvoje ¢eského zdravotnictvi. Rada vynikajicich
a nadéjnych 1ékaru a studentt skoncila v koncent-
ra¢nich taborech nebo na popravistich. Po osvobo-
zeni bylo nutno nahradit ztraty vzniklé okupaci.

V roce 1945 vznikla III. interni klinika, ktera
ziskala prostory byvalé vojenské divizni nemocni-
ce. V jejim cele stanul Pelnarav zak Josef Charvat
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Obr. 1.8. Vyvoj prazské lékaiské skoly a vzajemna vazba nejstarsich internich klinik

(1897-1984) (obr. 1.7.), jeden z vyjimeénych pred-
staviteld ¢eského vnitfniho lékatstvi. Zalozil vlastni
$kolu, od zacatku orientovanou na endokrinologii
a poruchy metabolismu. Vyvoj prazské lékarské
védy ukazuje obr. 1.8.

Podstatné rozsifeni vysokého $kolstvi zname-
nalo i zaloZeni novych lékatskych fakult v Hradci
Kralové a v Plzni, které patii do svazku Univerzity
Karlovy. I v téchto novych fakultdch stanuli v cele
internich klinik odchovanci prazské lékarské skoly.
V Plzni to byl J. Scheiner (1893-1950), po ném
K. Bobek (1909-1964), v Hradci Kralové Pavel Lukl
(1905-1995), J. Libansky a J. Rehot. V roce 1946
ptibyla nova lékarska fakulta Palackého univerzity
v Olomouci. Vedenim jejich dvou internich klinik
byli povéreni K. Amerling (1886-1964) a J. Blatny
(1891-1952). Na vsech téchto klinikach vzniklych
po 2. svétové valce se po relativné kratké dobé
vytvorily samostatné $koly z mladych mistnich
pracovnikd, kteti dale rozvijeji odkaz zakladateld.

V roce 1952 byla zaloZena na lékarské fakulté
v Praze vétev hygienicka a pediatrickd, se specia-
lizovanou vyukou lékait s témito medicinskymi
zamérenimi. Pozdéji se tyto vétve preménily v sa-

mostatné fakulty. V nemocnici v Praze-Motole to
byla Pediatricka lékarska fakulta (dne$ni 2. 1ékarska
fakulta) a v nemocnici na Kralovskych Vinohra-
dech vznikla Lékarska fakulta hygienicka (dnesni
3. 1ékarska fakulta). V roce 1946 byla kojenecka
tmrtnost v CSR 145 %o. Pediatti témét nebyli.
Pediatricka fakulta sehrala nezastupitelnou roli
ve snizen{ kojenecké umrtnosti (2004 asi 3,7 %o —
odpovida evropské $picce). Po snizeni kojenecké
umrtnosti a doplnéni poctu pediatri ztratila Pediat-
ricka fakulta své opodstatnéni, a proto mohla byt po
roce 1989 transformovana na normalni lékatskou
fakultu. Podobné byla transformovana i Lékarska
fakulta hygienicka.

Pro rozvoj vnitfniho lékarstvi, zejména jed-
notlivych podobort, mélo nepochybné velky
vyznam zakladdni vyzkumnych dstavt tizenych
Ministerstvem zdravotnictvi. V roce 1951 vznikl
Vyzkumny ustav chorob obéhu krevniho a Ustav
pro vyzkum vyzivy lidu. Na bazi obou téchto ustavii
vznikl v roce 1971 Institut klinické a experimentalni
mediciny. Od roku 1952 existuje Ustav hematolo-
gie a krevni transfuze, v témzZe roce byl vytvoren
i Revmatologicky ustav, v roce 1954 Vyzkumny



ustav endokrinologicky. Spektrum téchto ustavii
obsahlo vSechny dilezité podobory vnitfniho
lékatstvi. Jejich relativné bohaté vybaveni umoz-
nilo soustfedénou vyzkumnou ¢innost spojenou
s praktickou preventivni a lécebnou péci. I kdyz
v podatcich téchto ustavii prichazeli vedouci pra-
covnici v naprosté vétsiné z prazské 1ékarské fakulty,
postupem doby vyrostla v této vyzkumné zakladné
fada naich prednich odborniki. Jejich vycet by
presahl moznosti tohoto prehledu.

Tato kapitola o vyvoji vnitfniho lékatstvi v nasi
zemi ukazuje predev§im profilujici pracovisté
a osobnosti, které ur¢ovaly smér vyvoje a do zna¢né
miry i odbornou troven oboru. NemuiZe v8ak po-
stihnout jeden z hlavnich ¢initeld, ktery rozhoduje
o urovni oboru. Tim jsou tisice 1ékart, ktefi se vé-
nuji vnitfnimu lékatstvi, at jiZ jako specialisté, nebo
praktic¢ti lékari ¢i odbornici pracujici v jednotlivych
podoborech vnittniho lékatstvi. Ti vSichni »beze-
jmenni« tvofi s kone¢nou platnosti profil oboru,
rozhoduji o jeho drovni, do zdravotnického terénu
prindseji ziskané poznatky a pracovni obétavosti
a nikdy nekonc¢icim studiem udrzuji kontinuitu
kvalitni péce o nemocné.
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UVOD DO VNITRNIHO LEKARSTVI

Vnitfni lékafstvi je v pravém smyslu slova medicina
generalis. Zabyva se etiologii, patogenezi, klinic-
kym obrazem, diagnostikou, terapii a prevenci
vnitinich chorob postihujicich dospélou populaci.
Jiz v obdobi mezi dvéma svétovymi valkami se
ukazovalo, Ze néktera onemocnéni vyzaduji natolik
specializované diagnostické i terapeutické postupy,
ze k jejich dokonalému zvladnuti je tfeba specidlni
erudice. Tak se postupné oddélily neurologie, psy-
chiatrie, infek¢ni choroby a v ramci vlastni interny
se postupné formovaly dalsi podobory, které se
s ptibyvajicimi poznatky dale $tépily. Superspecia-
lizace prinesla a pfina$i mnozstvi novych poznatki
a je nutnym predpokladem védeckého pokroku.
Zaroven vsak s sebou nese ¢etné nevyhody. Ztraci
se schopnost interakce a vzdjemnych vazeb, vytraci
se celostni pohled na nemocného. Pfitom pravé $irsi
rozhled umoznuje po analyze pri¢in onemocnéni
syntézu, tolik potfebnou k volbé optimalni terapie.
Dalsi déleni oboru si vynutil technicky pokrok
a povaha provozu internich oddéleni. Na vétsich
oddélenich postupné vznikaly specializované ko-
rondrni jednotky uréené pro nemocné s akutnimi
korondrnimi ptihodami a vybavené monitorovaci
technikou i dal$imi pristroji umoznujicimi stéle
dimyslnéj$i invazivni vySetfovaci metody. Pozdéji
si naroky na specializovanou péci o akutni stavy
vynutily vznik dal$ich jednotek intenzivni péce za-
méfenych napt. na metabolické stavy, cévni prihody,
kritické stavy v hematologii ¢i onkologii ap. Také
péce o chronicky nemocné se vydélila z béznych
provozl standardni interni péce. Kromé oddéleni
dlouhodobé péce o chronicky nemocné vznikaji
i specializovana oddéleni geriatricka a rtizné typy
hospict. Samostatnym podoborem se stala i rehabi-
litace a fyzikdlni terapie, které jsou nezanedbatelnou
soucasti komplexni lé¢by (viz kap. 10.). Bez ohledu
na zaméfeni interniho oddéleni ztstavaji zakladni
zasady pristupu k nemocnému stejné. Budou pfti-
pomenuty v nasledujicich odstavcich.

2.1. Vysetieni nemocného

Dukladné vysetfeni nemocného je zakladnim pred-
pokladem pro stanoveni diagndzy, bez niz nelze
volit adekvatni terapii.

Anamnéza ma mimorddnou duleZitost v dia-
gnostickém procesu. I kdyz réeni klasika, ze »sprav-
nd anamnéza je polovina diagndzy«, neplati vzdy,
jsou anamnestické tdaje velmi cenné. Anamnéza
vyzaduje schopnost vhodné komunikace lékare
s nemocnym, ale k maximdlnimu vytézku z udajt
nemocného miize vést jen hluboka znalost proble-
matiky a klinickd zku$enost. Anamnestické idaje
usnadni vybér dal$ich diagnostickych metod.

Fyzikalni vysetieni celého nemocného je na-
prosto nezbytnou soucasti vstupniho vysetfeni
ivdne$ni dobé¢, ktera nabizi §irokou paletu dimysl-
nych diagnostickych metod. I kdyZ mnohé zptsoby
fyzikalntho vy$etfeni jsou dnes obsoletni, neztratily
zékladni fyzikdlni metody, tj. pohled, pohmat, po-
klep a poslech, sviij vyznam. Navic md samotny akt
vy$etfeni nemocného téZ nezanedbatelny vyznam
psychologicky. Jednotlivé metody fyzikalniho
vySetfeni jsou podrobné popsany v ucebnicich
propedeutiky, na které odkazujeme.

Laboratorni vy$etieni je nezbytnou soucésti
diagnostického procesu. Musi v$ak byt ordinovano
cilené a jeho vysledky museji byt vidy interpre-
tovany v korelaci s klinickym obrazem. Nikdy
nepodcenujeme vysledky zakladnich vy$etfeni
(modi, FW, krevniho obrazu, EKG) a vybér dalsich
laboratornich vysetteni ur¢ujeme podle priznakii
onemocnéni, s cilem potvrdit ¢i vyvratit diagnos-
tickou hypotézu. Laboratorni vySetfeni se dnes
neomezuje vyhradné na vysetieni biochemické,
ale k diagnostice stale vice vyuzivame celou $kalu
specializovanych metod (vySetfeni mikrobiologic-
ka, imunologicka, hematologicka aj.), véetné me-
tod molekuldrni biologie. Molekularnébiologické



metody, uplatiiované zprvu hlavné pri diagnostice
hematologickych a onkologickych onemocnéni, se
rychle rozsitily i do ostatnich podoborii vnittniho
lékarstvi.

Diagnostické zobrazovaci metody predsta-
vuji dnes Sirokou $kalu znac¢né citlivych metod.
Moznosti klasické RTG diagnostiky se rozsitily
zavedenim specidlnich, technicky naro¢nych in-
strumentdlnich vySetfeni (koronarografie, ERCP
aj.). Dale jsou dostupné metody s mimoradnou
rozliSovaci schopnosti (vypocetni tomografie,
magneticka rezonance, pozitronova emisni tomo-
grafie). K dispozici mame i ¢etné izotopové metody
a mimoradné uZitecnou metodu ultrasonografie
(USG) s sirokym uplatnénim.

Endoskopické metody se diky technickému
pokroku staly nedilnou soucasti diagnostiky témér
ve vSech podoborech vniténiho 1ékatstvi. Jejich
prednosti je moznost souc¢asného cytologického
nebo bioptického ovéreni podezielého patologic-
kého nalezu. Endoskopickou cestou lze realizovat
i fadu terapeutickych vykont, které v dfivéjsi dobé
musel provadét vyhradné chirurg.

Bioptické vysetieni md v mnoha ptipadech
zasadni vyznam pro kone¢né potvrzeni diagnozy.
U nadorovych onemocnéni ¢asto pomtize nejen
k ur¢eni povahy nadoru, ale i k ur¢eni stupné ma-
lignity, a tim i k odhadu prognézy onemocnéni.

2.2. Diagnéza

Stanoveni diagnozy je slozity proces, ktery je
vysledkem analyzy a syntézy vSech ziskanych
poznatki o nemocném. Stanoveni definitivni
diagnézy vétsinou predchazi stanoveni pracov-
ni diagnozy. Ta vychdzi z prvnich poznatki
o nemocném ziskanych anamnézou, fyzikalnim
vySetfenim a vstupnimi laboratornimi daty.
Pracovni diagndza mtiZe byt zcela obecnd (napft.
suspektni malignita) nebo relativné pfesnd, po-
kud to umozni jasné vyjadrené priznaky (napt.
angina). V obou pfipadech je tfeba definitivni
diagnozu ovérit dal$imi vysetfenimi. Kazdym
rokem se nase diagnostické moznosti obohacuji
o nové metody, pfistroje a postupy. Je v§ak nutno
bedlivé zvazovat jejich skute¢nou hodnotu, jejich
bezpecnost a nezanedbatelnym hlediskem se stava
ijejich finan¢ni nakladnost. U kazdého vySetfeni
se posuzuji pfedev§im dva parametry. Je to sen-
zitivita a specificita (tab. 2.1.).

Senzitivita je procento pozitivnich nalezu
u probandu s prokdzanym znakem/prfiznakem/
laboratornim vysledkem.

Tab. 2.1. Senzitivita a specificita

Nemoc
pfitomna | nepfitomna z

Test pozitivni a b a+b

negativni c d c+d

z a+c b+d
Senzitivita testu Se=a/(a+¢)
Specificita testu Sp=d/(d+b)
Nespravné pozitivni frakce NPF=1-Sp
Nespravné negativni frakce NNF=1-Se
Pozitivni prediktivni hodnota PPH=a/(a+b)
Negativni prediktivni hodnota NPH=d/(c+d)

Specificita je procento negativnich nalezu
u proband s negativnim znakem/ptiznakem/labo-
ratornim vysledkem ovétenych referen¢ni metodou
(metoda tzv. zlatého standardu).

Pozitivni predikéni hodnota udava, jaké pro-
cento proband s pozitivnim testovanym znakem/
ptiznakem/laboratornim vysledkem jej ma opravdu
prokazany referen¢ni metodou.

Negativni predi¢ni hodnota ukazuje, u kolika
probandi bez testovaného znaku/ptiznaku/labo-
ratorniho nélezu jej skute¢né referenéni metodou
nezjistime.

Specificita i senzitivita zaleZeji na prisnosti dia-
gnostickych kritérii sledovaného znaku/ptiznaku/
laboratorniho nalezu. Ke spravnému postupu pri
ovérovani diagnostickych hypotéz byly vypracovany
riizné matematické modely. Zddny z nich v$ak ne-
muze nahradit osobnost lékate, jeho zkusenost a z ni
vyplyvajici jistou miru intuice. Nelze totiz poptit
pravdivost réeni, ze »medicina neni pouze véda, ale
téZ umeéni«. V kazdém pripadé je spravna diagndza
predpokladem pro volbu adekvatni terapie.

Vsechna onemocnéni se projevuji volnym sdru-
zenim ruznych priznaka. Ne vzdy vak museji byt
pritomny v8echny ptiznaky (nekompletni klinicky
obraz). Jednou ze zasadnich otazek interpretace
nalezu je jejich diagnosticka hodnota - validita.

2.3. Terapie vnitrnich nemoci

Po stanoveni diagndzy musi lékat stanovit 1é¢ebny
plan. Ten by mél byt na samém pocatku co nejkom-
plexnéjsi a mél by vytycit strategii 1écby, tj. pred-
pokladany sled 1é¢ebnych modalit. Zdkladni plan
strategie 1é¢by by se mél ramcové dodrzet, kdezto
taktika aplikace jednotlivych modalit se muze
prizpuisobovat a ménit podle odezvy a tolerance
pacienta. Cilem 1écby je uplné vyléceni pacienta.



Uspésnost 1é¢by zévisi do znaéné miry na znalosti
pri¢iny onemocnéni. Lécba cilend na vyvolavajici
pric¢inu se nazyva lécbou kauzalni, kterd ma nejveétsi
nadéji na Gspéch. U mnoha chorob pfi¢inu nezna-
me, mtizeme vSak ovlivnit nékteré patogenetické
mechanismy vzniku choroby a ovlivnit ptiznivé jeji
pribéh. Tento zpiisob 1é¢by je nejcastéjsi a oznacuje
se jako 1é¢ba paliativni. Pojem paliativni 1é¢by
v§ak neni zcela pfesné vymezen a byvd i ruzné
interpretovan. Casto se zaméuje s lé¢bou, ktera
ma zmirnit obtiZze nemocného, coz je v§ak uloha
lé¢by symptomatické. Symptomaticka l1écba je
presné definovdna svym oznacenim: zmirnuje
nebo odstranuje symptomy onemocnéni. Presto ji
povazujeme za velmi vyznamnou, nebot prispiva
ke zlep$eni kvality Zivota nemocného.

V terapii internich chorob mame k dispozici
$irokou $kalu lé¢ebnych prostiedkil a metod. Lé¢-
bu nékterych onemocnéni musi internista svérit
chirurgovi (korondrni bypassy, cholelitidza ap.),
jindy spolupracuje s radioterapeutem (nddorova
onemocnéni, analgetickd radioterapie). V rukou
internistil je dnes vétsi pocet technicky naro¢nych
invazivnich metod, jako je zavddéni stentd, feseni
obstrukei zlu¢ovych cest endoskopickou cestou ap.
Také transplantace kostni dfené patti do sféry inter-
niho podoboru - hematoonkologie. Nicméné hlavni
lé¢ebnou metodou ve vnitinim lékarstvi ziistava
farmakoterapie. Orientace v zaplavé novych 1é¢iv
vsak byvd nesnadnd, zejména pti stale dokonalejsi
reklamni kampani farmaceutickych firem. Je proto
dulezité pristupovat k vybéru 1é¢iv uvézlivé, mit na
paméti mozné nezadouci Gcinky 1é¢iv i jejich vza-
jemné interakce a v neposledni fadé i ekonomické
ndklady na zvolenou terapii. Proto vénujeme obec-
nym zasadam klinické farmakologie samostatnou
stat (viz kap. 4.). Nova 1é¢iva a nové metody rozsituji
nase terapeutické moznosti, ale jejich aplikace mize
prinaset i rtiznd rizika. Proto je nutné nemocného
0 lé¢ebném planu informovat, poptipadé si vyza-
dat jeho pisemny informovany souhlas s terapii.
V kazdém pripadé se musime vyhnout iatrogennimu
poskozeni. V této souvislosti je tfeba upozornit na
to, ze nemocného mutize poskodit i terapie zdanlivé
neskodna, jako jsou mnohé metody tzv. alternativni
mediciny, v¢etné homeopatie. K poskozeni mize
dojit odkladem adekvatni a a¢inné terapie. Jsou
znamé pripady diabetik?l, kteti zemfteli v diabetic-
kém kdématu, kdyz namisto [é¢by inzulinem uzivali
prostiedky alternativni mediciny. Bylo by mozno
uvést i desitky ptikladt nemocnych s nadorovym
onemocnénim, ktefi podlehli neseriézni reklamé
na »spolehlivou« G¢innost raznych alternativnich
metod a adekvatni terapii prijali pozdé, az ve stadiu
generalizace svého onemocnéni, v dobé, kdy vyhlid-
ky na jeji tspéch byly minimalni.

Soucasti komplexni 1é¢by i je i 1é¢ebna rehabi-
litace (viz kap. 10). Nelze opomenout téz vyznam
psychoterapie jako dalsi dtlezité soucasti kom-
plexni terapie. Psychicky stav nemocného je totiz
velmi dtilezitym faktorem, ktery mtize podpotit,
nebo naopak znehodnotit nase terapeutické sna-
zeni. Psychicka kondice nemocného zavisi sice na
mnoha okolnostech, ale v obdobi jeho nemoci ma
kli¢ovou ulohu postoj a chovani lékare i o$ettujiciho
persondlu. Z postoje lékate k nemocnému se utvari
autorita lékare, dtivéra v jeho schopnosti a posiluje
se nadéje nemocného na uzdraveni.

Zbyvi jesté se zminit o situacich, kdy soucasné
moznosti terapie dospély ke svym hranicim. Snahy
o dalsi zptsoby terapie za téchto okolnosti mohou
byt v rozporu s principy lékarské etiky. Lékai ma
sice povinnost lé¢it, ale nema pravo prodluzovat
utrpeni nemocného. Jinymi slovy, nemocnému
nesmi byt upirano pravo na diistojnou smrt, a proto
v jistych situacich je prikaz »neresuscitovat« zcela
namisté. Nemocnému je vSak tfeba zajistit tzv.
terminalni péci. Zde kromé symptomatické lé¢by
hraje vyznamnou roli oSetiovatelska péce. Bézna
lazkova zatizeni nemocnic vét§inou nejsou schopna
tento typ péce v uspokojivém rozsahu zajistit. Lze
proto s vyhodou vyuzit riizna azylova zafizeni, tzv.
hospice. Hospicova péce je realizovana bud v sa-
mostatnych objektech, nebo rodinném prostredi
(home based hospice).

Pro feseni bezvychodnych situaci v mediciné se
stéle ¢astéji objevuji navrhy na zavedeni eutanazie.
Pavodni vyznam tohoto terminu znamena pokojné
¢i klidné umirani, coz by mohlo byt naplnéno do-
konalou terminalni pé¢i zminénou vyse. Véeobecné
se vSak eutanazii rozumi aktivni ukondeni Zivota
nemocného aplikaci 1éku nebo kombinace 1ékil ve
smrtici davce lékafem nebo zdravotnickym pracov-
nikem. Na zakladé zdtirazhiovanych prav pacientd se
ve Svycarsku zacala praktikovat »vyzadana eutana-
zie, tj. podani smrtici davky na Zadost pacienta,
popripadé tzv. asistovana sebevrazda, kdy lékar pre-
depise smrtici davku, kterou si pacient aplikuje sam.
V zemich Evropské unie je eutanazie povazovana za
nezakonnou. Anonymni prizkumy v$ak ukazaly,
ze tada lékaru praktikuje ilegalné i »nevyzadanou
eutanazii«. Oba zptisoby odporuji zdsadam lékarské
etiky. Kromé toho je tfeba mit na paméti, ze psychika
téZce nemocného se neustale méni. Tyz nemocny,
ktery jeden den nechce déle zit, hned nasledujici
den lpi na Zivoté a dozaduje se dalsi 1é¢by. Presto
ma eutanazie své zastance i mezi lékati, ktef{ casto
argumentuji svobodnou vtli nemocného ukoncit
svij zivot. Autor této stati vSak pochybuje, ze by tito
lékari viili pacienta vzdy respektovali a neposkytli in-
tenzivni péci sebevrahovi, ktery se svobodné rozhodl
svij zivot ukondit, ale jehoz pokus se nezdaril.



Zasadam lékarské etiky odporuje i druhy extrém,
totiz tzv. zadrzena smrt neboli dystanazie. Mini se
tim udrzeni nemocného pfi zivoté »za kazdou cenuc
vyuzitim vSech dostupnych technickych vymoze-
nosti, ackoliv vyhlidka na jeho uzdraveni a preziti
bez této podpory realné neexistuje. V téchto ter-
mindalnich stadiich onemocnéni je spiSe vhodny
prechod k symptomatické a paliativni 1é¢bé, ktera
je z etického hlediska akceptovatelna. Oznacovani
tohoto postupu jako pasivni eutanazie je treba od-
mitnout. V tomto pripadé se nejedna o usmrceni
nemocného ze soucitu.

Pfi volbé 1é¢ebnych prosttedkt musi 1ékat zva-
Zovat nejen optimalni medicinsky postup, ale pti-
hlizet také k nakladim na lé¢bu. Proto vénujeme
ekonomickym aspektim pii diagnostice a lé¢bé
samostatnou stat.

2.4. Progndza

Prognoza neboli predpovéd (o prubéhu choroby
a o vysledku lé¢eni) je nejobtiznéjsi ¢ast lékarské
¢innosti. Cim je klinik zkugenéjsi, tim je ve vyslo-
veni urcitéj$i prognozy opatrnéjsi. Mnozi se zcela
zamérné vyhybaji prognostickym zavértm, jelikoz
je zku$enost poucila, jak nesnadné a zradné je
predpovéd vyjadrit.

O progndze 1ze hovotit z nékolika hledisek. Je
to predpovéd, ze se pacient uzdravi - prognosis
quoad sanationem, nebo zda se nepiiznivy stav
upravi — prognosis quoad restitutionem, poptipa-
dé nakolik je ohroZen jeho Zivot - prognosis quoad
vitam. Casto je lékat dotazovén i na dobu trvéni
nemoci — prognosis quoad tempus.

Prognoza miize byt nejistd (p. incerta, p. dubia),
ale také absolutné neptizniva (p. infausta), nebo na-
opak dobra (p. bona). Neztidka je nutno se vyjadrit
o schopnosti pracovat (p. quoad laborem).

Lékar se ¢asto o prognoze, alespon dilci, vyjadrit
musi, zejména v rozhodovani o délce pracovni ne-
schopnosti ¢i o schopnosti nemocného vykondvat
urditou praci. V téchto rozhodnutich jsou vlastné
zahrnuty odpovédi na otazky o dil¢i progndze. Vel-
mi Casto jsou lékari dotazovani nemocnymi nebo
jejich pribuznymi na délku nemoci, na vyhlidky na
uzdraveni, ¢i na pravdépodobnost preZiti nemoci.
Pti spravné a presné diagndze je vysloveni prognozy
snazsi, ale i v jasnych pripadech je tfeba zachovavat
jistou opatrnost. Vzdy je tieba pocitat s individual-
nimi variacemi v pribéhu onemocnéni, s rozdilnou
odpovédi nemocného na lé¢bu i s moznym vysky-
tem nepredvidanych komplikaci.

Pfirozhovoru s nemocnym vyslovujeme progno-
zu s potfebnou kriti¢nosti, ale vzdy ponechdvame
nemocnému nadéji, i kdyZ nezastirdme ani moznost
neodekavanych komplikaci. Vyvarujeme je tak zby-
te¢ného zklamani, podezieni z nedostate¢né péce,
a tim muZeme predejit nékterym stiznostem.

Nejcastéjsi omyly v prognoze jsou zpravidla
zpusobeny:

e chybnou diagnézou;

e nemoznosti urcit reaktibilitu nemocného, du-
$evni i télesnou odolnost nemocného;

e nemoznosti predvidat vznik neocekavanych
komplikaci ¢i nezadoucich acinka 1é¢by.

Ve stanoveni progndzy mohou pomoci nékteré
jasné znaky, o kterych ze zku$enosti vime, Ze jsou
predzvésti priznivého obratu (signum boni ominis),
nebo naopak znamenim $patného konce (signum
mali ominis).

2.5. Ekonomicka hlediska
pri diagnostice a terapii

Naklady na zdravotni pé¢i trvale nartistaji v celosvé-
tovém meétitku. Pfi¢iny tohoto vzestupu se spatiuji
v zavadéni dokonalejsich (a stale nakladnéjsich)
diagnostickych i terapeutickych metod, podili se na
nich i stoupajici vék populace a zvy$ena poptavka
po lé¢ebné péci. Pritom prostiedky na zajisténi této
péce zustavaji limitovany. Tyto disproporce mezi
potfebou a moznostmi spole¢nosti jsou hlavnim
motivem studii zvazujicich Gcelnost vynaklada-
nych prostfedkil. Porovnavaji se celkové naklady
na lé¢ebnou péci (»cost«) a prospéch nemocného
z této terapie (»benefit«). Néklady i vyhody mohou
byt pfimé, nepfimé nebo nehmotné (obtizné iden-
tifikovatelné, »intangible«). Mezi pfimé néklady
pocitdme jak ndklady materidlové (diagnostické
prostfedky, 1éc¢iva, operace, neuplné amortizace
budov, ptistroji,teplo, svétlo, uklid aj.), tak naklady
personalni (platy 1ékar, sester a ostatniho persona-
lu). Neptimé naklady zahrnuji ztraty vzniklé absenci
v zaméstnani, snizenim pfijmt ap. K nehmotnym
nékladim (nevyhoddm) ¢i prospéchu pak fadi-
me zmény v kvalité Zivota, stres a psychologické
disledky onemocnéni. Z hlediska nemocného se
povazuji za rozhodujici zejména dva parametry:
efekt podané terapie a kvalita Zivota nemocného.
Tyto parametry jsou také nejcastéji sledovany. Tzv.
cost-effectiveness analysis se zamétuje na prvni
z nich, tj. na uréeni nejmensich moznych nakladi
zarucujicich nejlepsi lécebny efekt. Tato analyza se
¢asto aplikuje zejména u nemocnych s nadorovymi



Tab. 2.2. Zakladni veli¢iny sledované ve farmakoekonomice

Studované veliciny Anglicky vyraz Priklady
Ndklady Costs
pfimé direct néaklady na konkrétni zdravotnické sluzby
(Iéciva, material, diagnostika, platy zdravotnik)
nepfimé indirect ztraty vzniklé absenci v zaméstnani, pokles HDP
nehmotné intangible nelze vyjadfit ekonomickymi terminy (vyfazeni ze spolecenskych
aktivit, naklady spojené s utrpenim nemocného)
pridatné incremental naklady, o néz je urcita sluzba drazsi ve srovnani s jinou
Prinosy Outcomes
uc¢innost* effect ucinek Iéku (metody) u pacienta
efficacy ucinek Iéku v definovanych podminkach klinické studie
effectiveness ucinnost léku v bézné klinické praxi
efficiency efektivnost urcitého Iéku v poméru k nakladtm
prospéch, zisk benefit pfinos urcitého léku (metody) vyjadieny v pfirozenych jednotkéach
uzitek utility Uroven zdravotniho stavu, kvalita Zivota, QALY

*Cestina nema ekvivalentni vyrazy pro rozli$eni rGznych forem G¢innosti. QALY = quality of adjusted life year, rok Zivota standardizované kvality,

HDP = hruby doméci produkt

chorobami, kdy se jako nejlepsi efekt posuzuje doba
preziti. Naproti tomu cilem cost-benefit analysis je
porovnéani nakladd na pouhé o$etfovani nemoc-
ného nebo nakladt na rizné zpusoby terapie ve
vztahu ke kvalité Zivota nemocného. Kvalita Zivota
se povazuje za velmi vyznamny aspekt a jejimu
hodnoceni je v poslednim desetileti vénovéna stale
vétsi pozornost. Existuji jesté doplnkové studie, jako
napt. cost of illness study (porovnava ekonomické
naklady na nelé¢enou nemoc s naklady na optimalni
terapii) nebo cost-utility analysis (hledd nejlev-
néj$i zptisob k dosazeni stejnych terapeutickych
vysledktl). Z této struéné informace vyplyva, Ze
problematika sledovani ekonomickych ukazatelii
je komplexni a neméla by byt opomijena. Prehled
zakladnich veli¢in studovanych ve farmakoekono-
mice je uveden v tab. 2.2.

Kvalita Zivota (quality of life - QoL) se definuje
nesnadno. Zahrnuje totiZ nejen pocit fyzického
zdravi, ale v globalnim pohledu téz psychickou
kondici, spolecenské uplatnéni, nenarusené rodinné
vztahy ap. Na QoL se pohliZi jako na mnohorozmér-
nou (multidimenzidlni) veli¢inu. Fyzickd kondice je
do zna¢né miry urcovana vyskytem rtiznych sym-
ptomu onemocnéni, k nimz pristupuji i nezadouci
ucinky terapie. Funk¢ni zdatnost je sama o sobé
rovnéz komplexem rozmanitych faktort. Zahrnuje
predevsim stav télesné aktivity, posuzované zpravi-
dla podle stupnice WHO. Patti sem v$ak téZ schop-
nost komunikace s rodinou, se spolupracovniky,
schopnost nezménéného uplatnéni v zaméstnani,
v rodinném Zivoté ap.

Celkova kvalita zivota je pak souhrnem vyse
uvedenych faktort, jak znazornuje obr. 2.1. Navic

fyzické kondice - celkova
kvalita Zivota
funk¢ni zdatnost > (QoL) ¢—| spokojenost s lécbou
SYMPTOMY: CELKOVA AKTIVITA: DUSLEDKY PROSTREDI:
anorexie (performance status) ONEMOCNENI: o3ettujici persondl
unava schopnost komunikace psychosocidlni technicka zru¢nost
bolest schopnost vykonu socialni komunikativnost
nevolnost zaméstnani aj. spiritudlni ajiné
zvraceni aj. ostatni

Obr. 2.1. Ruzné faktory ovliviiujici kvalitu Zivota nemocného



je tfeba vzit v uvahu i celkovy pocit spokojenos-
ti, vyrovnani se zménénou situaci a s disledky
onemocnéni ve sféfe psychosocidlni, kognitivni
a spiritualni. Spokojenost s terapii je doplnkovym
faktorem, ktery se nékdy sleduje oddélené. Jde
rovnéz o komplex posuzujici prostfedi, v némz je
nemocny lécen, technickou zru¢nost persondlu pfi
provadéni diagnostickych a terapeutickych vykont,
sdilnost persondlu a zptsob komunikace s nemoc-
nym i miru citlivosti v podavani informaci.

Z uvedeného vyctu rtznych okolnosti, které
mohou ovlivnit kvalitu Zivota, vyplyva, Ze je velmi
nesnadné nalézt optimdlni zptsob, jak tyto faktory
kvantifikovat, spolehlivé hodnotit a srovnavat. Kro-
mé toho je tteba vzit v ivahu, Ze vétsina posuzova-
nych faktort jsou faktory subjektivni, které navic
mohou byt rtizné vnimany v zavislosti na véku,
pohlavi a povaze nemocného (moznost simulace
nebo agravace). Nicméné by se hodnoceni kvality
Zivota mélo stat obligatni soucdsti pti posuzovani
naseho terapeutického uspéchu.

2.6. Komunikace lékar-pacient

Vyznam komunikace ve védecké mediciné byva
podcenovan. Nemoc je pro medicinu mnohem
vyznamnéjsi nez jeji nositel. Pacient je stale vice
v zastinu objektivnich nélezd, coz komentoval jiz
ve 40. letech minulého stoleti slavny americky inter-
nista Tinsley Harrison slovy: »Rozmaha se neblahy
zlozvyk, Ze po pétiminutové anamnéze nasleduje
pétidenni kartacova palba vySetfovacimi metodami
s nadéji, Ze se podati z laboratorniho klobouku
vytahnout diagnostického kralika.«

Toto vSe se odehrava v kontextu paternalné
pojimané mediciny, jejiz soumrak se vak nezadr-
zitelné blizi. Sedes4t4 1éta dvacatého stoleti a roky
nasledujici prinaseji triumfalni nastup novych
technologii, které na jedné strané oteviraji fadu
nadéji pro nemocné, na druhé strané spolu se
zménami spolecenského klimatu zdsadnim zptiso-
bem méni podstatu vztahti mezi lékati a pacienty
ve smyslu do té doby nepredstavitelné vyssi auto-
nomie pacienta. To s sebou nese mnohem vétsi
néaroky na komunika¢ni dovednosti 1ékati, naroky,
jez dosud nejsou optimélné plnény. Orientace na
instrumentalni postupy dodava sice mediciné
pocit védeckosti, pacient v8ak potfebuje, aby byl
vniman, pochopen a ptijat jako ¢lovék, nikoli jako
objekt ve smyslu doporuc¢eni matematika a filozofa
Descarta, ktery mediciné doporucil, aby ¢lovéka
pojednala jako »rozumny stroj« a cirkvi a filozofii
ponechala kompetence tykajici se jeho duse. Lékar

by byl v tomto pojeti jakymsi opravafem rozum-
ného stroje, ktery zjistuje jeho poruchy a snazi
se je dle svych moZnosti odstranit nebo alespon
minimalizovat.

Vztah 1ékar—pacient ztistava vsak od Hippokra-
tovych dob nosnym pilifem mediciny a pokud jej
1ékat neni schopen budovat a kultivovat, mtize mit
encyklopedické znalosti a dovednosti japonského
robota patnacté generace, a presto nebude dobrym
doktorem. Existuji lidé s vysokou socidlni inteli-
genci, kteff maji komunika¢ni dovednosti vlozeny
jako dar jiz do kolébky, vétsina se vSak spousté véci
v této oblasti musi naudit. Tato kratka kapitola je
upozornénim na to, co vét§ina z nds jen intuitivné
tusi. Uméni komunikace je totiz nutné péstovat
a kultivovat kazdy den a s kazdym pacientem, sice
v zasadé s tymiz pravidly, presto vsak vzdy jedi-
nec¢né a jinak.

2.6.1. Pokus o definici

Pod pojmem komunikace si vétsina lidi predstavi
rozhovor dvou osob; ten nesporné mezi »komuni-
kace« patfti také, tvoti véak pouze jednu jeji cast,
tfebaze ¢ast nesmirné vyznamnou. Komunikace
mezi dvéma a vice subjekty je soubor nejrtiznéjsich
signalti, které jeden subjekt (nejcastéji je minéna
jedna osoba) vysild a jiny naopak pfijimd. Je to
tedy vyména signalii a podnétd, kterd se odehrava
prakticky prostfednictvim v8ech smysla, mezi
lidmi navic s pouzitim nejriznéjsich technickych
prostiedki. Pojem pochazi z latinského slova »com-
municares, které v ptivodnim vyznamu znamena
»spolecny«. V bézném Zivoté se pak jeho obsah
roz$ifuje i na samotné technické prostredky, takze
napt. silnice, Zeleznice ¢i telefonni spojeni bézné
oznacujeme rovnéz za »komunikaci«.
Komunikace pacienta se zdravotnickym zati-
zenim zacind daleko dfive, nez on sam se zjevi na
jeho prahu. Je vytvarena tzv. hal6-efektem, coz jsou
ve své podstaté véechny zpravy, které o ném a o vas
ziskava, jednak prostfednictvim medialni reklamy,
jednak prostfednictvim rtiznych informaci od
ostatnich pacientt i lékaft. Zajimavé na halo-efektu
je, Ze jeho obsah je tvofen raciondlni informaci
pouze v 7%, ostatni je »dojmologie«. Zde bych
rad pripomnél Bldhtv axiom: »Odchazi-li klient
nespokojen, hovofi o tom v priméru s dvanacti
dal$imi lidmi. Odchazi-li spokojen, nemluvi o tom
vétsinou s nikym.« Pozitivni hal6-efekt pomahd
vytvaret ptiznivou atmosféru pro dalsi spolupraci,
je zékladem lepsiho vzajemného vztahu, a proto
i predpokladem vétsi spokojenosti jak pacienta, tak
zdravotniki. Je dobré védét, Ze mnoha doporuceni
pacient pfijme nikoli pro jejich racionalni hodnotu,



ale »kviili panu doktorovi«; podobné (v nedobrém
vztahu) miiZe »trucovat«.

2.6.2. Komunikacni postupy -
predpoklady pro spravnou
komunikaci

Pro ptipomenuti uvadime zndmé a vesmés po-
uzivané postupy, které pacientovi signalizuji nas
zdjem:

® pozdravit - vzdy, znovu, kazdého, i kdyZ on sam
vejde do ordinace a nepozdravi. Nejen pozdra-
vem, ale také dal$im veskerym vystupovanim je
potieba dat pacientovi najevo, Ze ho vnimame
jako hodnotnou a vazenou osobnost. Pfi setkani
tedy nelistujeme v papirech, nehledime do po-
¢itace, netelefonujeme (a pokud jde o telefonat
urgentni, pacientovi se omluvime);

e oc¢ni kontakt s pacientem ptisobi nejen priznivym
dojmem na osobu stojici pfed nami, ale poskytne
nam také spoustu informaci. Mimické svalstvo je
ovladatelné vtili jen z¢asti a jeho védoma kontrola
je natolik nedokonald, Ze muZeme pozorovat
bolestivé grimasy i u pacienta v hluboké celkové
anestezii. Z mimickych projevi miizeme bezpec-
néji nez z verbalniho vyjadreni usoudit, nakolik
pacient nase navrhy ptijima a nakolik je naopak
odmita. Nonverbalni slozka sdéleni je totiz vzdy
pravdivéjsi nez projevy verbdlni. To plati také
o gestech;

® pacient musi mit pocit, ze vdanou chvili (a z toho
posléze vyvodi zavér, Ze je to tak vzdy) je pravé
a jenom on pro nds tou nejvyznamnéjsi osobou
na svéte, Ze my jsme tu jen a jen pro néj;

e empaticky pristup vyjadrit slovné. Empatie (na
rozdil od soucitu, ktery mtize nékteré pacienty
urdzet) je uméni vcitit se do situace druhého
¢lovéka. Staci, predstavime-li si, jak bychom se
asi citili, kdybychom byli v kiizi naseho komu-
nikaéniho partnera. Tento postoj jiz saim nabizi
priméfené slovni vyjadient;

e povzbudit pacienta k fe¢i (pochopitelné jen
tehdy, je-li na to ¢as). Pacient ¢asto kraci k 1ékari
doslova pretékajici informacemi a dotazy, které
mu chce adresovat. V ordinaci v8ak z riznych
pri¢in nedojde k uvolnéni jeho pnuti (neni ¢as,
lékat je komunika¢ni »dfevo«, pacient se nahle
ostycha);

o trpélivost — je to ctnost, kterd je zvlasté néktery-
mi pacienty velice tvrdé zkousena. Nékdy nam
kjejimu zachovani pomiize logicka ivaha, Ze po
eventualnim projevu netrpélivosti bude vahavy
obsedant obtézovat jesté vic a jesté déle, nez
kdybychom mu poskytli jeho potiebny ¢as. Mezi

asertivni dovednosti patfi uméni vcas a slusné

prerusit bezbfehy proud pacientova projevu,

nejlépe uvadéjici vétou: »Potteboval bych si ted
vase udaje shrnout.. .jestli tomu dobfe rozumim,
chtél jste Fici, ze vas trapi predev$im.. .;«

e zachovavat ml¢enlivost a mit respekt k osobnim
udajum pacienttl. Je pravda, ze ¢lovék je tvor
narativni a dava prednost pribéhu pred suchymi
fakty, Ze pti probirani a fe$eni pacientovych pro-
blémt byvéa pedagogicky vyhodnéjsi pro pouceni
pouzit ptibéh (pouceni na zakladé kazuistiky
jiného pacienta) neZ opakovat nezazivné strohé
udaje;

e pokud to je mozné, nedopustit fenomén prepl-
néné ¢ekarny, v niz pacient stravi nékolik hodin.
Pacienti mohou mit i pti drobnych zdravotnich
obtizich dojem, Ze ve své tézké situaci maji pravo
na péci, ohled a rychlou efektivni obsluhu, a jsou
schopni vnimat a vykladat sviij dyskomfort jako
disledek neochoty persondlu;

e obleceni by mélo byt ve shodé se v§eobecnymi
pozadavky. Zdravotnicky persondl je obvykle
odén do uniformy bilé barvy, kterd urcuje jeho
ptislusnost k profesiondlnimu okruhu. Na odévu
ma byt dobte ¢itelna jmenovka, nékdy s priivodni
fotografii.

Nepochybuji o tom, Ze uvedena pravidla jsou
znama a uspé$né uplatiiovana. Pfedlozend doporu-
¢eni se nevydéluji z obecného principu, ktery fika,
ze komunikace je vyména informaci. Vyznamna
informace vyvolavd u ptijemce urcitou zménu cho-
vani v nejsir§im smyslu tohoto slova. I pfi jasnych
a jednoduchych slovnich sdélenich hraje jejich
celostni podani svou dlohu - od ténu hlasu, pres
gesta a mimiku, az po vSechny vnéjsi okolnosti, za
kterych komunikace probiha.

2.6.3. Razné formy komunikace

Komunikace rozhlasového typu je forma komu-
nikace, ktera probiha jednosmérné, pouze smérem
od vysilajiciho k ptijemci, k ¢emuz dochazi ¢asto
ptisdélovani zasadni informace. Nevyhodou tohoto
typu komunikace je, Ze vysilajici nemd odpovidajici
informaci o tom, jak jeho signal dorazil, jak byl
pfijat a zda mél ocekavany acinek. Navic infor-
macni $um, ktery vznika, muaze poskytovat velmi
deformovany vysledek odeslané zpravy.
Komunikace se zpétnou vazbou je daleko
vyhodnéjsi nez komunikace rozhlasova. Probiha
obousmérné a umoziuje obéma zucastnénym zjis-
tovat a kontrolovat reakce druhé strany a porozumét
jim a dle potteby je také zpresiiovat a opravovat.
Ruazni lidé chdpou rtznym zptsobem vyznam
pojmu, které pouzivaji. Odstragujicim prikladem



je slovo »normélni«. To, co jeden z nas povaZzuje za
normalni, mtize druhy pokladat za zcela neptijatel-
né. Vyznam a hodnota zpétnovazebné komunikace
vyplynou ze zékladnich semiotickych pravidel, ktera
v zdjmu jasnosti komunikace a jeji jednoznacnosti
musime pfijmout. Vychdzejme z predpokladu, ze
komunikace se t¢astni dva lidé, kteti hovori jednim
jazykem. Spole¢ny jazyk, dokonce i spole¢ny pro-
fesiondlni slang, je nezbytny pro jasnou domluvu.
Pomérné snadno se shodneme na jednoduchych
a konkrétnich pojmech. Musime si v§ak uvédo-
mit a mit stale na paméti, Ze slovni i symbolicka
komunikace, ktera se odehrava mezi dvéma lidmi,
probihd v pojmové, nikoli v konkrétni trovni. Po-
jem tedy neni totéZ co oznac¢ovany predmeét. Pojem
nebo symbol jsou prostredky, které jsme vytvotili,
abychom oznacili urcité konkrétni nebo abstraktni
jevy. VSichni jsme se béhem svého vyvoje museli
naucit pojmenovat véci a jevy a toto pojmenovani
pouzivame, kdyZ se o nich dohadujeme. Logika
spravné informace nedovoluje »zkrat« mezi ob-
jekty a jevy na jedné strané a jejich slovnim nebo
symbolickym oznacenim na strané druhé. V z4jmu
bezporuchové komunikace bychom si méli ujasnit,
ze se nedomlouvdme o zadné realité, ale jen a jen
o svém vidéni této reality.

Zpétnd vazba umoznuje ujasnéni, upfesnéni
a dle potreby také tpravu vzdjemné dohody. Na
to bychom méli myslet vidy, a to i tehdy, kdy se
dohoda s pacientem jevi jako srozumitelnd a bez-
problémovd. Hlidejme si proto vzdy konkrétnost,
srozumitelnost a nedvojsmyslnost informaci, které
nam pacient poskytuje i informaci vlastnich. Pre-
dejdeme tak mnoha nedorozuménim.

Komunikacni Sum
Ale i v idedlni komunikaci existuje $um a unik in-
formace. Vyzkumy napiiklad prokazaly, Ze pti nijak
zédvazné zdravotni situaci odchdzi od priamérné
dobrého Iékate pramérné inteligentni pacient s tim,
Ze témér tretinu podstatnych informaci nestacil
zaznamenat a zapamatovat si; jednak proto, Ze jeho
zdravotni obtiZe zptsobuji, ze se dostava do stavu
tisné, stresu, regrese, ale také proto, Ze jim zcela
neporozumél a je mu trapné se zeptat. Schematicky
je model uniku informaci znazornén na obr. 2.2.
Horni obdélnik predstavuje mnozstvi sdéle-
né informace. Z jejiho objemu rtizné velka ¢ast

Unik informace []
sdélovand informace [
-t prejata ¢ast [
- pavodni informace

zkresleni

Obr. 2.2. Model tniku informaci

Tab. 2.3. Rozdil mezi ozna¢enim disease a illness

Disease Illiness

védecky konstrukt subjektivni zkusenost

objektivni nalezy subjektivni stesky

etiologie, patogeneze,

pribéh vlastni vykladovy model

kauzalni lé¢ba ¢asto neredlné pozadavky

racionalni model Casto iracionalni predstavy

pozitivisticka filozofie smés poznatk, viry, povér...

evidence-based

medicine casto magické mysleni

oslovenému »unikne« bud proto, Ze jim pacient
nerozumi, nebo také proto, Ze je vytésni (nechtél je
slySet a tak na né »zapomnél«). P¥i dobrém prtibéhu
komunikace se sice velka ¢ast dostane k recipientovi
nezkreslena, avsak i pti nejlep$im mozném prtibéhu
jesté ¢ast informace je zkreslena tim, Ze si ji pfijemce
»doplni po svém«.

Dal$im zdrojem informac¢niho $umu je skutec-
nost, Ze v§ichni mdme tendenci posuzovat svého
partnera daleko vice podle toho, jak vypada (da-
vame tomuto pozorovani priblizné desetkrat vétsi
vahu) nez podle toho, co fika a jak jednd. Piesné
dle ptislovi, ze $aty délaji ¢lovéka. U dospivajicich
jedinctl, kterym jesté vcera vichni tykali, a kteti
to jiz dnes nelibé nesou by mélo byt pravidlem, ze
od véku, kdy predpokladame, 7e nd§ mlady pacient
obdrzel obc¢ansky priikaz, bychom mu méli vykat.
Vyplati se nam to v budoucnosti.

Pred vice nez sto roky popsal profesor Thomayer
v knize »Uvod do drobné praxe lékaiské« (2. vyda-
ni, Praha : Bursik a Kohout, 1900) dodnes platnou
zku$enost, na kterou se bohuzel stile zapomina.

Jeho slova cituji doslova:

»Lékai uci se znati hlavné takové znamky nemoci, jaké jsou
$kole a v knihach nabyvame o jednotlivych nemocech jistého mar-
kantniho obrazu sestavajiciho ze stru¢né fady dulezitych pfiznaka,
které pak v ¢as potieby na téle nemocného hleddme. Podati-li se
nam vysetfenim na téle nemocného najit tolik zmén, Ze jimi jest
alespon priblizné dostizen na$ duchovni obraz nemoci, poznava-
me onemocnéni osoby vy$etfované. Lékar tedy ocenuje priznaky
nemoci hlavné podle jejich diagnostické a prognostické vahy.

Nemocny posuzuje nemoc podle nesndzi, jaké mu nemoc jeho
zpusobuje. Nemoc tieba smrtelnou nerespektuje, nepiisobi-li mu
hrubsich nesnazi. V posuzovani pak téchto nesnazi je veden - coz
ostatné uplné prirozeno - ¢isté svym citem, svym subjektivismem.
Proto bude na prvém misté styskati si vzdy na priznak, ktery mu
zpiisobuje nejvice nesnazi.«

Kdybychom vénovali vice pozornosti moudrym
myslenkam predchtdcti, nemuseli bychom cekat
do 60. let 20. stoleti, az nam anglosaska literatura
»objevi« rozdil mezi pojmy disease (medicinsky
konstrukt nemoci) a illness (pacientova subjektivni
zku$enost se zménénym zdravotnim stavem a jeho



vyklad - ¢asto diametrdlné odlisny od vykladu
védeckého). Rozdil je vysvétlen v tab. 2.3.

K preklenuti téchto dvou pohledi napomahaji
lékati komunika¢ni dovednosti, které nejsou zad-
nym »darem nebes pro vyvolenés, ale schopnosti,
kterou mtizeme nacvicit. Kvalitni komunikace
lékaf-pacient je nejen zakladem spravné lékarské
praxe, ale také prevenci nejriznéjsich nedorozumé-
ni a konfliktt neztidka konéicich stiznostmi, které
jsou jen z poloviny na materidlni a technologické
nedostatky, druha polovina vychazi z komunikac-
nich nedorozumeéni.

2.6.4. Pravda na nemocni¢nim ltzku

Pravda na nemocni¢nim lizku je ¢asto diskutované
téma, vétsinou zatizené chybnym pochopenim toho,
»co je pravda«. Obtizné a choulostivé je zejména
sdélovani $patnych zprav. Tuto povinnost nemuze
o$etfujici lékar na nikoho delegovat. Je dosud $pat-
nym zvykem, Ze pfi odchodu z nemocnice se pacient
nedozvi nic, dostane jen zalepenou obélku a veskeré
bremeno nelehké komunikace se tak pfesouva na
jeho praktického lékare. Pokud v nemocnici ptisobi
psycholog nebo pastorujici duchovni, je tendence
pouzivat tyto osoby jako posly Spatnych zprav.
Stéle se stava, Ze s nepfiznivym zdravotnim stavem
jsou sezndameni pribuzni, kde’to pacient zustava
v nejistoté a osamocenosti. Tyto skute¢nosti naru-
$uji nejen konkretni terapeuticky vztah (a méni jej
ve vztah iatropatogenni), ale také dalsi vztahy ke
zdravotnickym zatizenim a v obecné roviné vztahy
vefejnosti ke zdravotnikam.

Pfi sdélovani neptiznivych skutecnosti se lékar
do jisté miry musi nechat vést pacientem a davkovat
svou informaci podle toho, kolik je nemocny scho-
pen pfijmout a zpracovat. V zadném ptipadé nesmi
vyslovovat presné ¢asové prognozy a vzdy musi
zachovat pro nemocného nadéji. Pacient vétsinou
nechce znat diagnézu v medicinském smyslu, dale-
ko ¢astéji touzi po ujisténi, Ze nebude trpét télesné
ani psychicky, Ze 1ékart s nim ztstane po celou dobu
a ze pro néj udéla to, ze bude tlumit a zmensovat
veskery objevujici se dyskomfort.

Nejen v ptripadech zavazného, poptipadé fatdlni-
ho onemocnéni, ale ¢asto i v ptipadech zcela banal-
nich, dochdzi u nemocnych k psychické regresi, pfi
které se veskeré psychosocialni osobnostni kvality
jakoby vraceji na méné vyvinutou, primitivnéjsi
uroven. Reakce regredovanych nemocnych se
potom jevi jako nezralé a ¢asto iracionalni, a tedy
nepochopitelné. Jsou to predev$im projevy zavis-
losti a nesamostatnosti. Na druhé strané to mohou
byt projevy nezddouci »samostatnosti, ktera se jevi
spise jako nerozumna svéhlavost (inovace lécebnych

postupt, vyhledévani dal$ich odbornikd, popt. 1é¢i-
teld, tvrdosijné prosazovani vlastnich postupt aj.).
Tyto agresivni projevy nebyvaji vét§inou namireny
pfimo proti zdravotnickym pracovnikim, patfi
spise »zlému osudu«. Zly osud vsak neni po ruce,
kdezto lékar ano. K ¢astym primitivnim obrannym
reakcim patfi mechanismus popteni. Popreni je de-
finovano jako nevédoma distorze reality do podoby,
kterou by si pacient ptal, a slouZi jako psycholo-
gicky naraznik mezi nemocnym a nepfijatelnou
skute¢nosti. Popirajici pacient se chova, jakoby nic
nevédél o svém zdravotnim stavu, a neztidka se
stava, Ze v rozporu se skute¢nosti prohlasi, ze mu
nikdo o zavaznosti onemocnéni nic nefekl.

Vsechny tyto iraciondlni okolnosti pomdha zvla-
dat empaticky pristup lékare. Empatie umoznuje
»naladéni na jednu vlnu, které je komunikacéné
nejvyhodnéjsi.

2.6.5. Maastrichtsky systém

Holandskd skupina H. Kraana a spolupracovniki
sestavila, ovérila a nabidla 1ékatské vetejnosti tzv.
Maastrichtsky komunikac¢ni systém (predstavujici
dodnes »zlaty standard«) shrnujici poZzadované
komunikacni (tedy nikoli klinické) dovednosti,
které doporucuje osvojit si jako samoziejmy po-
stup pfi praci s nemocnymi. Jeho podrobné znéni
pochopitelné neni nutné otrocky sledovat bod po
bodu, poskytuje v§ak bezpecné a presné voditko.
Systém shrnuje $est zasadnich okruht a pokryva
vét$inu bézné ambulantni problematiky. Vétsina
z lékart podvédomé takové ¢i podobné schéma
sleduje. Je pochopitelné, ze takto komplikovany
postup nezvolime pti kazdém kontrolnim vysetre-
ni, autoti doporudeni to védi také. Berme je vsak
jako pomocny zebiik, kterého je mozné se zachytit
v ptipadech, kdy se vyskytnou problémy. Postup je
obsazen v nasledujicich instrukcich.
1. Objasnéni divodi pacientovy nav§tévy:

o dotdzat se na diivod navstévy;

o vyjadfit svou emocionalni icast ve vztahu ke stiznosti nebo

problému;

e pozadat pacienta, aby blize objasnil sviij problém;
zeptat se pacienta na jeho nazor na pfi¢iny problému;
® zeptat se, jakym zptisobem byly pacientovy stiznosti probrany

v rodiné nebo v nejbliz§im socialnim okoli;
® zeptat se pacienta na jeho predstavu poZzadovaného zlep$eni;
zeptat se pacienta, zda se snazil problém fesit sam a jak;

® zeptat se pacienta, jak problém ¢i potize ovliviiuji jeho kaz-

dodenni Zivot.

2. Shromazdéni anamnestickych tudaju:
pozadat pacienta, aby popsal své potiZe;
ptat se na intenzitu pfiznakd;
ptat se na lokalizaci potiZi;
ptat se na to, kam se ptiznaky $ifi ¢i kam vyzatuji;
ptat se na pribéh potizi béhem dne;
ptat se na ¢asovy pribéh od samého pocatku objeveni pii-
znakd;



ptat se na okolnosti, které potize vyvolavaji;

ptat se na faktory a situace, které zhorsuji potize;

ptat se na faktory, které udrzuji potize;

ptat se na faktory, které zmirnuji nebo odstranuji potize;

ptét se na to, které Zivotni okolnosti se k potizim vazou;

prozkoumat mozny zisk, ktery potiZe pfinaseji;

objasnit jak somatické, tak psychosocialni determinanty

potizi;

e prozkoumat kvalitu vztahti v rodiné a nejbliz$im okoli paci-
enta;

® zjistit iroven pacientovy profesiondlni funkéni zdatnosti;

® zjistit uroven pacientovy funkéni zdatnosti ve volném case

a pfi rekrea¢nich aktivitach;

zjistit rizikové momenty a vulnerabilitu v pfedchorobi;

ptat se na psychické poruchy a problémy v predchorobi;

ptat se na predchozi 1é¢bu a jeji vysledky;

ptat se na soubézné lé¢ebné postupy a konzultace s odborniky

jinych obort;
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® ptit se na rodinnou anamnézu a familidrni aspekty potizi;
e systematicky shrnout vSechny podstatné udaje tykajici se
potizi a pfiznakii.
3. NavrzZeni feseni a postupu:
vysvétlit srozumitelné podstatu problému ¢i diagndzy;
vysvétlit pfi¢iny potizi;
poskytnout informaci o prognoze;
zjistit pacientova o¢ekavani ve vztahu k feSeni problému;
navrhnout feenf;
vysvétlit, Ze doporucené feseni je pfiméfené problému;
diskutovat klady a zapory doporuc¢eného feseni;
zjistit, zda pacient nemd odli$ny nézor na problém a na jeho
fe$eni, a diskutovat o vSech rozdilnych nézorech;
® zeptat se, zda pacient bude spolupracovat;
vysvétlit konkrétné, jak budou doporuceni realizovana;
e zkontrolovat, zda pacient porozumél navrzenému doporu-
éeni;
e dohodnout kontrolni vy$etteni.
4. Uméni strukturovat rozhovor:
e predstavit se a vysvétlit svou roli hned na po¢atku rozhovo-
ru;
vymezit program rozhovoru a konzultace;
udélat zavéry tykajici se diivodu vzdjemného setkani;
shrnout poznatky o divodu navstévy;
zjistit dtivody pacientovy navstévy pied odebirdnim anamné-
zy;
zacit sva doporuceni vysvétlenim podstaty problému;
® zeptat se na konci sezeni, zda pacientovy podstatné problémy
byly dostate¢né probrany.
5. Zvladnuti dovednosti mezilidského vztahu:
e umét povzbudit (facilitovat) vzdgjemnou komunikaci;
e priméfené emocné reagovat;
e umét reagovat na emocni projevy, které pacient adresuje
1ékari;
zeptat se pacienta na jeho pocity béhem rozhovoru;
umét v pripadé potieby pouzit metakomunikaéni prvky;
zvladnout systém odebirdni anamnézy a jejiho shrnuti;
umét navodit u pacienta pocit uvolnéni, kdyz je tieba;
dat a udrzet pfiméfené tempo rozhovoru;
umét sladit své neverbalni projevy se slovnim projevem;
umét udrzet o¢ni kontakt s pacientem.
vladnuti komunikace:
uZivat spravné »uzavirajici« (cilené) otazky;
konkretizovat problém v pravou chvili;
umét udélat kratka a vystizna shrnuti probrané tematiky;
poskytovat informace po malych dévkéch;
kontrolovat, zda pacient porozumél informaci;
jestlize je to nezbytné, umét konfrontovat problém;
pouzivat srozumitelny jazyk.

&
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Tato pravidla skute¢né »vycerpdvajicim zpuso-
bem« shrnuji poZadavky na formalné spravnou ko-
munikaci s pacientem. Jejim zakladem je predevsim
primérend sebeticta lékate. Jediné z té mize vyriistat
nefal§ovand ucta k druhym. Naucte se naslouchat
sami sob¢, pozorné, kriticky a bez predsudk a bu-
dete umét Iépe naslouchat druhym. Zijeme v dobé,
kdy se lidé vzajemné neposlouchaji a za obohaceni
komunikace povazuji mobilni telefony a virtualni
realitu, coZ uz neni komické, ale tragické. Budte
sami k sobé vlidni a laskavi, berte ohled na své sku-
te¢né potreby a naucite se tak empatii k potfebam
druhych. Tfebaze budete oslnovani technickymi
a védeckymi uspéchy mediciny (a véfme, Ze to
bude ¢im dal tim castéji), nezapomente nikdy, ze
ze vSeho v pfirodé na ¢lovéka nejvice pusobi zase
jenom c¢lovék.

2.7. Zakladni informace
z medicinského prava

2.7.1. Piehled zakladni zdravotnické
legislativy

Podle pravni sily bychom mohli ptedpisy vztahu-
jici se k problematice prava v mediciné rozdélit
na takové, které maji vy$si pravni silu nez zakon
(mezinarodni smlouvy, které Ceska republika ratifi-
kovala a kterymi je vazana, a istavni zdkony), bézné
zakony a podzakonné pravni predpisy (narizeni
vlady, vyhlagky).

Z pravnich predpist vyssi pravni sily nez zakon se
k medicinskému prévu vztahuje predeviim Umlu-
va o lidskych pravech a diistojnosti lidské bytosti
v souvislosti s aplikaci biologie a mediciny a jeji dva
dodatkové protokoly: O transplantaci organt a tka-
ni lidského ptivodu a O zadkazu klonovani lidskych
bytosti. Dale je nutno zminit Listinu zédkladnich
prav a svobod, kterd je ustavnim zdkonem a soucdsti
tistavniho systému Ceské republiky, pticem? jeji
¢lanky 6 (pravo na ochranu zivota), 7 (nedotknu-
telnost osoby a jejiho soukromi), 8 (zaru¢eni osobni
svobody a soudniho prezkumu nucenych hospita-
lizaci do 24 hodin), 10 (ochrana lidské dustojnosti
a osobnich tdaju) a 31 (pravo na ochranu zdravi
a bezplatnou zdravotni péci na zakladé verejného
zdravotniho pojisténi za podminek, které stanovi
zakon) se nepochybné vyznamné dotykaji i zdra-
votnické problematiky.

Zakladnimi zakony upravujicimi problematiku
medicinského prava jsou:



e zikon o péci o zdravi lidu ¢. 20/1966 Sb.,
rozséhle novelizovany po roce 1990;

e zikon o vefejném zdravotnim pojisténi
¢. 48/1997 Sb., v platném znéni;

e zikon o zdravotni péci v nestitnich zdravot-
nickych zatizenich ¢. 160/1992 Sb., v platném
znéni;

e zikon o podminkdch ziskdvani a uznavani od-
borné zpusobilosti a specializované zptisobilosti
k vykonu zdravotnického povolani lékare, zub-
niho lékare a farmaceuta ¢. 95/2004 Sb.;

e zikon o podminkach ziskavani a uznavani zpt-
sobilosti k vykonu nelékarskych zdravotnickych
povolani a k vykonu ¢innosti souvisejicich s po-
skytovanim zdravotni péce ¢. 96/2004 Sb.;

e zikon o Ceské 1ékarské komote, Ceské stoma-
tologické komote a Ceské lékarnické komote
¢.220/1991 Sb., v platném znéni.

Mezi dulezité zdravotnické zakony upravujici
specifické useky zdravotni péce patfi:

e transplanta¢ni zakon ¢. 285/2002 Sb.;

e zikon o umélém preruseni téhotenstvi
¢. 66/1986 Sb., v platném znéni;

e zakon o lé¢ivech ¢. 378/2007 Sb.,

v platném znéni;

e zakon ¢. 379/2005 Sb., o ochrané
pred navykovymi latkami;

e zakon ¢. 258/2000 Sb., o ochrané
vetejného zdravi;

e zakon ¢. 123/2000 Sb., o zdravotnickych
prostiedcich.

Mezi nejdtilezitéjsi vyhlasky Ministerstva zdra-
votnictvi CR patii:

e vyhlaska o zdravotnické zachranné sluzbé
¢. 434/1992 Sb.;

e vyhlaska o znaleckych komisich
¢.221/1995 Sb.;

e vyhlaska o posuzovani do¢asné pracovni
neschopnosti ¢. 31/1993 Sb;

o vyhlaska ¢. 385/2006 Sb. o zdravotnické
dokumentaci;

o vyhlaska ¢. 185/2009 Sb. o oborech specializa¢ni-
ho vzdélavani lékard, zubnich lékart a farma-
ceuttl a oborech certifikovanych kurstL.

2.7.2. Umluva o lidskych pravech
a biomediciné

Tato imluva byla Ceskou republikou ratifikovana
vroce 2001. Byl ratifikovan i jeji dodatkovy protokol
O zakazu klonovani lidskych bytosti. Dodatkovy
protokol O transplantaci organt a tkani lidského
ptvodu dosud, v dobé, kdy piseme tuto knihu, ra-
tifikovéan Ceskou republikou sice nebyl, ale platny
transplanta¢ni zakon je v zasadé v souladu s timto

dodatkovym protokolem. Protoze Umluva o lid-
skych pravech a biomediciné ma aplika¢ni prednost
pred zakony, je vzdy tfeba dat této umluvé prednost
pred béznymi zakony, pokud by néktera jejich usta-
noveni nebyla v souladu s umluvou.

Umluva m4 piedev$im chranit ddstojnost a své-
bytnost lidskych bytosti a zarucit véem bez rozdilu
prava a zakladni svobody pfti aplikaci biologie
amediciny. Ma zarucit rovnou dostupnost zdravotni
péce patti¢né kvality a provadéni vech zakroki
v oblasti péce o zdravi v souladu s prislusnymi
profesnimi povinnostmi a standardy. Zakladnim
obecnym pravidlem amluvy je svobodny infor-
movany souhlas s jakymkoli zakrokem v oblasti
péce o zdravi. Umluva déle upravuje ochranu osob
neschopnych dat souhlas, osob s dusevni poruchou,
zakaz diskriminace z ddvodu genetického dédictvi,
zakaz volby pohlavi, pravidla védeckého vyzkumu,
odbér organti a tkani a zakaz finan¢ntho prospéchu
z lidského téla a jeho ¢ésti i pravo na spravedlivou
nahradu $kody za Gjmu zptsobenou lékarskym
zékrokem. V situacich nouze vyzadujicich prove-
deni okamzitého lékarského zakroku, nelze-li ziskat
informovany souhlas, umluva umoznuje provést
zakrok i bez informovaného souhlasu nemocného,
je-li zakrok nezbytny pro zdravi ptislusné osoby.
Soucasné zavazuje, aby byl bran zfetel na dfive vy-
slovena prani pacienta ohledné lékatského zakroku,
pokud je pacient v dobé zékroku ve stavu, kdy neni
schopen vyjadrit své prani. Diive vyslovené prani
v§ak musi byt lékati provadéjicimu zakrok vcas
ahodnovérné dolozeno. Umluva zavazuje k ochrané
soukromi pacientt ve vztahu k informacim o zdravi
a stanovi prdvo pacienta znat veskeré informace
shromazdéné o zdravotnim stavu; umoznuje vsak,
aby zakon ve vyjimeénych ptipadech v zdjmu pa-
cienta omezil pravo znat veskeré informace o vlast-
nim zdravotnim stavu.

2.7.3. Informovany souhlas

Podle Umluvy o lidskych pravech a biomediciné
je mozno jakykoli zékrok v oblasti péce o zdravi
provést pouze za podminky, ze k nému dotéena
osoba poskytla svobodny a informovany souhlas.
Tato osoba musi byt pfedem fadné informovéna
o ucelu a povaze zakroku, jakoz i o jeho diisledcich
a rizicich. Dot¢ena osoba muze kdykoli svobodné
svij souhlas odvolat.

Podle zakona zdravotnicky pracovnik zptsobily
k vykonu ptislusného zdravotnického povolani
(v pripadé lékarské péce tedy lékar) informuje pa-
cienta o ucelu a povaze poskytované zdravotni péce
a kazdého vysettovaciho nebo 1écebného vykonu,
jakoz i o jeho dusledcich, alternativach a rizicich.



JestliZe to zdravotni stav nebo povaha onemocnéni

pacienta vyzaduji, je tento zdravotnicky pracov-

nik opravnén sdélit osobam blizkym pacientovi

a ¢lentim jeho domacnosti, ktefi nejsou osobami

blizkymi, téz informace, které jsou pro né nezbytné

k zajisténi péce o tohoto pacienta nebo pro ochranu

jejich zdravi.

Pacient ma pravo urcit osoby, které mohou byt

informovény o jeho zdravotnim stavu. Pfi ptijeti
do péce nebo pti hospitalizaci by mél pacient, kte-
ry je pfi védomi, byt vidy dotazan, kdo muze byt
informovan o jeho zdravotnim stavu, poptipadé
kdo muiZe nahliZet do jeho zdravotnické dokumen-
tace, a své rozhodnuti by mél potvrdit podpisem
ve zdravotnické dokumentaci. Pacient mtize také
rozhodnout, Ze nikdo neni opravnén ziskavat in-
formace o jeho zdravotnim stavu a nahlizet do jeho
zdravotnické dokumentace; takové rozhodnuti pak
musi byt plné respektovano. Pokud zdravotni stav
pacienta neumoznuje, aby urcil osoby opravnéné
ziskévat informace o jeho zdravotnim stavu, Ize tyto
informace poskytnout osobam blizkym (pribuz-
nym v pokoleni ptimém, manzelce, sourozenciim,
registrovanému partnerovi a dalsim osobam v po-
méru pribuzenském ¢i obdobném, které pripadné
prokazi, Ze by ujmu, kterou utrpél pacient, pravem
pocitovaly jako Gjmu vlastni).
VySetiovaci a lé¢ebné vykony se provadéji se sou-
hlasem pacienta, nebo Ize-li tento souhlas predpo-
kladat. Zakon stanovi vyjimecné ptipady, kdy lze
poskytovat péci bez souhlasu pacienta a zvlastni
postup v pripadé neodkladné zdravotni péce u ne-
zletilych a nesvépravnych osob.

O ¢em by mél byt pacient v ramci informovaného
souhlasu poucen:
® 0 povaze onemocnéni, o potfebnych lékarskych

zakrocich a diivodech, pro které je tfeba zakroky

provést i o tom jak budou zakroky i lé¢ba probi-
hat;

® o pripadnych redlnych alternativach téchto za-
kroki - jinych moznostech lé¢ebného postupu
lege artis, jejich vyhodach a nevyhodach. Lékar
by mél pacientovi doporucit jeden konkrétni
lé¢ebny postup; je-li vSak vice moznosti, nemél
by tuto skute¢nost zamlcet, ale mél by pacientovi
zdtivodnit své doporucent;

® o rizicich zédkroku, ¢etnosti jejich vyskytu a za-
vaznosti jednotlivych rizik;

e o dusledcich zakroku - jak muze zdkrok ovliv-
nit obvykly zptsob Zivota, pracovni schopnost,
sportovni a jinou ¢innost, které se dosud pacient
vénoval;

® o potfebném lé¢ebném rezimu jak v dobé 1é¢by,
tak i v dobé rekonvalescence, poptipadé pottebé
rehabilitace, lazenské 1écby ap.

m Pozitivni revers

Pisemny informovany souhlas pacienta s lékatskym
zakrokem je pro zdravotnické zatizeni i oSetfujici-
ho lékate tézko zpochybnitelnym dikazem o tom,
Ze pacientova prava na informovany souhlas byla
zachovana. Nechrani pred dusledky za chybny
zakrok, ale chrani pted naf¢enim, Ze pacient nebyl
o zdkroku a jeho dusledcich i rizicich informovan.
Sebelépe vypracovany pozitivni revers v§ak nikdy
nesmi nahradit nélezitou komunikaci lékate s pa-
cientem. Proto je vhodné, aby soucésti pisemného
informovaného souhlasu bylo téZ prohléseni pa-
cienta o tom, Ze s nim oSettujici 1ékat obsah tohoto
reversu projednal, poskytl mu nélezitd vysvétleni
a odpovédél na jeho otazky.

m Negativni revers

Kromé vyjimec¢nych pripadi stanovenych zdkonem

museji byt véechny lékarské zdkroky provadény se

souhlasem pacienta. Odmita-li pacient pres nale-
zité vysvétleni potfebnou péci, je oSetfujici lékar
povinen vyzadat si o tom jeho pisemné prohlaseni

(revers). Na tomto misté je tfeba zddraznit tii di-

lezita pravidla:

1. jakmile pacient odmitd potifebnou péci, musi
s nim komunikovat lékat, nikoli zdravotni sestra
¢i jiny zdravotnicky pracovnik. Lékat poskytuje
pacientovi nalezité vysvétleni, pokud pacient na
svém stanovisku trvd, lékar si vyzadd negativni
revers;

2. pacient musi byt 1ékafem nejprve nalezité in-
formovan o tom, jaké dusledky pro jeho zdravi,
pripadné i zivot, miZe mit rozhodnuti odmit-
nout potiebnou zdravotni pé¢i. Lze doporucit,
aby u podani této informace byl alespon jeden
svédek (kolega, zdravotni sestra);

3. zapis do zdravotnické dokumentace nemutize
nahradit negativni revers! Lékat, ktery stanovisko
pacienta pouze zaznamend do zdravotnické do-
kumentace, porusuje zakon a mtiZze byt snadno
posléze obvinén, Ze pacientovi neposkytl nalezité
vysvétleni a pacient potfebnou péci odmitl proto,
Ze se mu nedostalo potfebnych informaci, které
byl lékat povinen mu poskytnout.

V praxi obcas dochdzi k ptipadim, kdy pacient
odmita pottebnou pééi a soucasné odmitd podepsat
negativni revers. V takovych pripadech Ize doporucit,
aby u pouceni pacienta byl alespon jeden svédek,
negativni revers byl fadné sepsan (jako by jej pacient
podepsat chtél), misto podpisu pacienta pak ptipojit
text: »Pacient odmitl podepsat. Svédek nalezitého
pouceni a stanoviska pacienta: ...(podpis svédka).«



Lékari ¢asto poukazuji na situace, kdy pacient
1é¢bu odmitd, je ochoten podepsat revers, ale jeho
zdravotni stav je takovy, Ze neni schopen nalezité
chapat pouceni lékate a neni patrné ani zptisobily
k platnému projevu viile (je intoxikovdn, dezorien-
tovdn napt. po mozkové komoci ap.). V téchto
pripadech musi 1ékat z medicinského hlediska
posoudit, zda zdravotni stav pacienta je takovy, ze
je zptisobily k platnému projevu vile, ¢i nikoli. Sviij
zavér o pacientové zpusobilosti ¢i nezptisobilosti
k platnému plnohodnotnému rozhodnuti musi rad-
né dokumentovat. Dospéje-li k zavéru, Ze pacientiiv
zdravotni stav neumoziuje platny projev viile a je
tteba provést neodkladné vykony nutné k zachrané
pacientova zivota nebo zdravi, poskytne pottebnou
péci i bez souhlasu pacienta.

Negativni revers by mél obsahovat:

e ktery lékaf, kterého pacienta, na kterém praco-
visti ¢i jiném misté poudil;

e den, hodinu a minutu, kdy se tak stalo;

o vyslovné uvést, jakou zdravotni péci pacient od-
mita (hospitalizaci, diagnosticky vykon, lé¢ebny
vykon, transfazi krve ap.);

e podrobné uvést, jakého vysvétleni se pacientovi
dostalo o ptipadnych nasledcich neprovedeni
potfebného vykonu ¢i neposkytnuti potiebné
péce pro jeho zdravi ¢i zivot;

e stanovisko pacienta o tom, Ze vzal toto nalezité
vysvétleni a pouceni na védomi, porozumél mu,
nema na lékare zadné dalsi dotazy a pres toto
vysvétleni a pouceni konkrétni (opét vyslovné
uvedeny) zdkrok ¢i pé¢i odmita;

e datum a podpis pacienta a podpis lékare, ktery
pacienta poudil, popt. podpis svédka ¢i svédkai.

2.7.4. Poskytovani zdravotni péce
bez souhlasu pacienta

Clanek 26 Umluvy o lidskych pravech a biomedici-
né umoznuje, aby zakon stanovil néktera omezen
prav obsazenych v této umluvé, kterd jsou nezbytna
v demokratické spole¢nosti v zdjmu bezpeénosti
vefejnosti, predchdzeni trestné ¢innosti, ochrané
verejného zdravi nebo ochrany prav a svobod
jinych.

Zakon o péci o zdravi lidu stanovi pripady, kdy
je mozno vySetfovaci a 1é¢ebné vykony provadét
bez souhlasu nemocného, a je-li to podle povahy
onemocnéni tieba, prevzit nemocného bez jeho
souhlasu i do ustavni péce. Jde o tyto pripady:
® jde-li 0 nemoci stanovené zvlastnim predpisem

(zejména prenosné choroby), u nichz lze ulozit

povinné léceni (viz zakon ¢. 258/2000 Sb., ze-

jména § 64);

® jestlize osoba jevici znamky dusevni choroby
nebo intoxikace ohrozuje sebe nebo své okoli;

e neni-li mozné vzhledem ke zdravotnimu sta-
vu nemocného vyzadat si jeho souhlas a jde

o neodkladné vykony nutné k zachrané Zivota

a zdravi;
® jde-li o nosice (viz § 53 zdkona ¢. 258/2000

Sb.).

Pfevzeti nemocného bez jeho pisemného sou-
hlasu do ustavni péce je zdravotnické zatizeni
povinno do 24 hodin hlasit soudu, v jehoz obvodu
ma sidlo. Pfevzeti se neoznamuje, jestlize nemocny
dodate¢né ve lhité do 24 hodin projevil souhlas
s tstavni péc¢i. Soudu je nutno oznamit téZ pripa-
dy, kdy pacient byl bez svého souhlasu omezen ve
volném pohybu nebo ve styku s vnéj$im svétem,
a to do 24 hodin od okamziku, kdy k takovému
omezeni doslo.

m Nezletily pacient a pacient
zbaveny zplusobilosti
k pravnim ukonim

Podle ¢ldnku 6 Umluvy o lidskych prévech a bi-
omediciné muze byt proveden zakrok na osobé,
ktera neni schopna dat souhlas, je-li to k jejimu
pfimému prospéchu. V pripadech nezletilych
a nesvépravnych osob se vyzaduje tzv. zastupny
souhlas — zdkonnych zastupct, opatrovnika, nebo
k tomu zdkonem uréeného orgdnu ¢ instituce (v CR
soudu). Nézor nezletilé osoby musi byt zohlednén
jako faktor, jehoZz zdvaznost nartista imérné s vé-
kem a stupném vyspélosti.

Podle zakona, je-li tfeba neodkladné provést
vy$etfovaci nebo lé¢ebny vykon nezbytny k za-
chrané Zivota nebo zdravi ditéte anebo osoby zba-
vené zpusobilosti k pravnim ukontim a odpiraji-li
rodice nebo opatrovnik souhlas, je osettujici 1ékar
opravnén rozhodnout o provedeni vykonu. Toto
ustanoveni se tyka déti, které nemohou vzhledem
ke své rozumové vyspélosti posoudit nezbytnost
takového vykonu. V téchto pripadech neodkladné
péce tedy lékat neprijme od zdkonnych zastupcii
¢i opatrovnika negativni revers a rozhodne, Ze
vykony nutné k zachrané zivota ¢i zdravi budou
provedeny.

Slozitéjsi situace nastdva, nejde-li o neodkladné
vykony, ale jde o zdravotni pédi, ktera, nebude-li
v dohledné dobé poskytnuta, znamena ztratu na-
déje na pacientovo uzdraveni. Rodi¢e nezletilého
ditéte napt. odmitaji indikovanou lé¢ebnou péci
pti zhoubném krevnim onemocnéni a dité je ve
véku, kdy neni schopno situaci posoudit a samo se
rozhodnout. V takovém piipadé je tteba v souladu



se zakonem o socidlné-pravni ochrané déti upo-
zornit neprodlené na pfipad organ socidlné-pravni
ochrany déti povéteného obecniho uradu, ktery by
mél okamzité navrhnout soudu vydani predbézné-
ho opatfteni. Soud o takovém navrhu rozhodne do
24 hodin. Jeho rozhodnuti je predbézné vykonatelné
(lze se proti nému odvolat, ale odvoldni nema od-
kladny ucinek) a timto rozhodnutim je nahrazen
souhlas rodi¢t s poskytnutim nélezité zdravotni
péce ditéti.

V roce 2004 fesil Ustavni soud CR obdobny ptipad: rodice
odmitali z ndbozenskych dtivodu indikovanou zdravotni péci
o Sestileté dité trpici leukémii a souhlasili pouze s paliativni tera-
pii. Soud predbézné rozhodl o tom, Ze potfebna zdravotni péce
bude ditéti poskytnuta. Odvolani rodi¢t bylo zamitnuto. Rodice
podali tstavni stiznost a Ustavni soud CR zaujal jednozna¢né
stanovisko, kterym potvrdil spravnost postupu obecnych soudtt
s tim, Ze uplatnovani rodi¢ovskych prav nesmi byt k neprospéchu
ditéte a zejména nesmi byt trpéno, aby dité bylo jednanim rodi¢t
poskozeno. Ustavni soud poukdzal na obdobna stanoviska Evrop-
ského soudu pro lidskéd prava.

2.7.5. Zdravotnicka dokumentace

Zdravotnickd dokumentace je zakladnim dokladem
i dtikazem o poskytované zdravotni péci. Jejimu
vedenli je proto tfeba vénovat nélezitou pozornost.
V ptipadech zalob, trestnich oznameni ¢i stiznosti
na lékate miize byt zdravotnickd dokumentace pro
lékate »dobrym obhdjcemc, ale také »nepifjemnym
Zalobcem«.

Podrobnosti o vedeni zdravotnické dokumentace
stanovi zakon a vyhlaska. Zapisy museji byt pravdivé,
priikazné a ¢itelné, museji byt opatieny datem, iden-
tifikaci a podpisem toho, kdo zapis provedl. Opravy
se provadéji opravnym zapisem, ptivodni text musi
zUstat Citelny. Vedeni zdravotnické dokumentace
pouze na pamétovych médiich vypocetni techniky
je mozné za presné stanovenych podminek, jejichz
zakladem je ovéfeny elektronicky podpis osoby pro-
vadéjici zapis. Zakon taxativné uvadi, které osoby,
resp. organy, mohou nahlizet do zdravotnické doku-
mentace, vzdy pouze v rozsahu nutném pro splnéni
konkrétniho ukolu. Studenti ziskavajici zptisobilost
k vykonu zdravotnického povolani tak mohou ¢init
s pisemnym souhlasem pacienta, s vyjimkou ptipadd,
kdy to jeho zdravotni stav neumoznuje.

Pacient ma pravo na poskytnuti veskerych
informaci shromdzdénych ve zdravotnické doku-
mentaci vedené o jeho osobé a v jinych zapisech,
které se vztahuji k jeho zdravotnimu stavu. Z téchto
informaci se nesmi dozvédét udaje o treti osobé.
Za osoby nezletilé maji toto pravo jejich zakonni
zastupci.

Pacient ma pravo v ptitomnosti zdravotnického
pracovnika nahliZet do své zdravotnické dokumen-

tace a do v8ech jinych zapisti vedenych o jeho zdra-
votnim stavu. V pripadé autorizovanych psycholo-
gickych metod a popisu lé¢by psychoterapeutickymi
prostiedky muzZe vSak nahlizet pouze do zdznamu
tykajicich se popisu pfiznakd onemocnéni, diagné-
zy, popisu terapeutického piistupu a interpretace
vysledkd testt. Vedle nahlizeni do dokumentace ma
pacient nebo osoba, kterou k tomu pacient zmocni,
pravo na potizeni vypist, opist nebo kopii zdravot-
nické dokumentace. Neumoznuje-li zdravotni stav
pacienta, aby ur¢il osoby, které jsou za ného nebo
vedle ného opravnény nahlizet do dokumentace
a potizovat si jeji kopie, maji toto pravo osoby jemu
blizké (viz kap. 2.7.3.). Neur¢il-li pacient za svého
zivota, kdo je opravnén nahlizet do jeho zdravotnic-
ké dokumentace a porizovat si jeji kopie, poptipadé
nevyslovil zakaz nahlizeni a kopirovani pro v§echny
osoby, maji po smrti pacienta pravo nahlizet do
jeho zdravotnické dokumentace véetné pitevniho
protokolu rovnéz osoby jemu blizké.

V ptipadé zmény oSetfujiciho lékate nebo
zdravotnického zatizeni je oSetfujici lékat povinen
nové zvolenému lékari predat v§echny informace
pottebné pro zajisténi navaznosti zdravotni péce.
Nepredava tedy zasadné original zdravotnické
dokumentace (ten zistava jako dilezity doklad
zdravotnického zatizeni), ale jen vypis, poptipadé
xerokopii.

2.7.6. Ochrana osobnich udajii,
povinna micenlivost

Prévo na ochranu osobnich udaji zarucuje pacien-
tovi jak Umluva o lidskych pravech a biomedicing,
tak Listina zakladnich prav a svobod. Podle zékona
o ochrané osobnich tidaj je jakykoli tidaj o zdravot-
nim stavu ¢lovéka tzv. citlivym, a tedy zvlasté prisné
chranénym osobnim udajem. Poruseni povinné
mlcenlivosti a neopravnéné nakladani s osobnimi
udaji (napft. se zdravotnickou dokumentaci) je jed-
nak trestnym ¢inem, jednak spravnim deliktem, za
ktery lze zdravotnickému zatizeni ulozit citelnou
pokutu.

Podle zdkona je kazdy zdravotnicky pracovnik
povinen zachovavat mlcenlivost o skute¢nostech,
o nichz se dovédél v souvislosti s vykonem svého
povolani. Tato dikce je velmi $iroka a zahrnuje témér
viechny udaje o pacientovi. Zakon v8ak stanovi né-
které vyjimky, které predstavuji prilom do povinné
mlcenlivosti zdravotnického pracovnika.

Vyjimky z povinné mléenlivosti jsou:

o sdéluje-lilékat iidaje o zdravotnim stavu pacienta

s jeho souhlasem. Skute¢nost, ze pacient lékare

zprostil povinné ml¢enlivosti by méla byt pisem-



né zaznamendna ve zdravotnické dokumentaci

a pacient by mél toto zprosténi podepsat, aby

lékat mohl kdykoli prokézat, ze ho pacient po-

vinné mlcéenlivosti skute¢né zprostil. Mélo by
byt rovnéz uvedeno, vii¢i komu zprosténi plati

a rozsah zprosténi (zda lze poskytnout veskeré

udaje, ¢i pouze nékteré);
® je-li obecné zdvaznym pravnim predpisem sta-

novena oznamovaci povinnost. Ma-li lékar
oznamovaci povinnost, neni vazan mlc¢enlivosti

a musi oznamovaci povinnost splnit. Jde napt.

o nékteré zvlasté zavazné trestné ¢iny taxativné

uvedené v trestnim zakoné (vrazda, tyrani své-

fené osoby ap.), o povinnost oznamit zdravot-
ni pojistovné skutecnost, Ze k poskozeni zdra-

vi doslo jednanim pravnické ¢i fyzické osoby

(napadeni, dopravni nehody, pracovni urazy),

oznamovaci povinnost vii¢i organtim ochrany

vefejného zdravi (hygienikiim), vii¢i organim
spravy socidlniho zabezpeceni, organtim soci-
alné-pravni ochrany déti ap;

e v pripadé trestniho fizeni na dozadani organt
¢innych v trestnim fizeni lze dozadani vyhovét

a pozadované informace poskytnout se souhla-

sem soudce. Souhlasu soudce neni tieba, jde-li o

trestny ¢in ohledné kterého md lékar oznamovaci

povinnost.

Podle zdkona o Policii CR je zdravotnické za-
fizeni povinno sdélit orgdantim Policie CR tdaje
o dobé a misté poskytnuti zdravotni péce osobé,
po které bylo vyhla$eno patrani. Organtim ¢innym
v trestnim Fizeni je zdravotnické zafizeni povinno
poskytnout udaje ze zdravotnické dokumentace,
které jsou nezbytné k urceni totoznosti neznamé
mrtvoly.

Do zékona se podafil prosadit dalsi prilom do
povinné mléenlivosti zdravotnikd, nutny k jejich
pravni ochrané. Povinnosti mléenlivosti neni zdra-
votnicky pracovnik vazan v rozsahu nezbytném
pro vlastni obhajobu v trestnim fizeni a pro fizeni
pred soudem nebo jinym organem, je-li pfedmétem
Fizeni spor mezi nim, popfipadé jeho zaméstnava-
telem a pacientem, nebo jinou osobou uplatiujici
pravo na nahradu skody, nebo na ochranu osobnosti
v souvislosti s poskytovanim zdravotni péce.

Lékat musi dobfe zvazovat (poptipadé i kon-
zultovat s pravniky, napt. s pravnim oddélenim
Ceské 1ékatské komory nebo pravnim oddélenim
prislusného zdravotnického zatizeni), zda v kon-
krétnim pripadé muze ¢i nemuze informace pod-
1éhajici povinné ml¢enlivosti poskytnout. Dulezité
je, aby citlivé osobni udaje o zdravotnim stavu
pacienta byly chranény i pfed spolupacienty, napt.
pii vizitach a v dal$ich ptipadech, kdy lékat hovori
s pacientem v pfitomnosti dal$ich osob.

2.7.7. Pravni odpovédnost
interniho lékare

Lékat se béhem vykonu svého povolani nutné obcas
dopusti ur¢itého pochybeni. Samotné pochybeni,
naptiklad omyl v diagnostickém usudku ¢i uvaze
o dal$im lé¢ebném postupu, nezdar pfi manu-
alnim vykonu ap., samo o sobé jesté nezaklada
pravni odpovédnost. Urceni diagnozy je v jistém
stadiu lékarovy ¢innosti vlastné prace s hypotézou.
Mize se ukazat, ze hypotéza byla mylna. Mylna
hypotéza (diagnosticka uvaha lékate, ktery jinak
vycerpal standardni moznosti, které mél v dané
situaci k dispozici ke zji$téni spravné diagnozy)
sama o sobé neznamena automaticky pravni
odpovédnost 1ékare. Aby lékat mohl byt uznan
odpovédnym, musi byt prokdzdno poruseni jeho
profesnich povinnosti, pfi¢innd souvislost mezi
timto porusenim a vzniklym nasledkem (4umrtim,
tjmou na zdravi) a také zavinéni. Umyslné zavinén{
byva v mediciné naprostou vyjimkou, nejcastéjsi
je zavinéni z nedbalosti. O nedbalosti védomé
hovotime, pokud by lékar védél, Ze svym jednanim
miize zpusobit $kodlivy nasledek (umrti, 4jmu na
zdravi) a bez ptimérenych davoda spoléhal na to,
Ze jej nezpusobi. O nedbalosti nevédomé hovortime,
pokud by lékat sice nevédél, Ze svym jednanim
muze zpusobit $kodlivy nédsledek, ale vzhledem
k okolnostem ptipadu a svym osobnim pomértm
to védét mél a mohl. Neni-li zavinéni prokdzano,
neptipada trestni odpovédnost v uvahu nikdy a ob-
¢anskopravni odpovédnost za $kodu jen vyjimecné
v ptipadech tzv. odpovédnosti za vysledek (zejména
v ptipadech, kdy $koda vznikla povahou pouzité
véci, napriklad 1é¢ivého ptipravku). Obcanskoprav-
ni odpovédnost za skodu vii¢i pacientovi vSak nikdy
nema lékat v postaveni zaméstnance, ale md ji vidy
provozovatel zdravotnického zatizeni. Ten musi byt
pro takovy ptipad povinné pojistén. V nékterych
pripadech je zdravotnické zatizeni odsouzeno k né-
hradé $kody, ale Zadny z 1ékatt neni trestné stihan,
protoze mu nebylo prokazano zavinéni. Tato situace
je vzemich zdpadni Evropy a USA typickd. V Ceské
republice zatim bohuzel prevazuje trend smétujici
ke kriminalizaci lékar a jakékoli pochybeni, které
mad soudni a zvlasté pak trestni dohru, je vzdy velmi
vdé¢nym medidlnim tématem.

Lékarska prace prinasi nutné zvy$enou miru rizi-
ka. Je tomu podobné jako ve sportu. Pfi sportovnim
utkani dochdzi i k vaznéj$im poranénim, pricemz
sportovec za zranéni zptisobené neumyslné v zapalu
hry zpravidla pravné neodpovida. Uplatiiuje se tzv.
zvy$end pripustnd mira rizika. Tato zvySend pti-
pustnd mira rizika platii v mediciné. Miize se tykat
napf. naro¢nych invazivnich zékrokt (perforace



stfeva pri koloskopii, a¢ 1ékat postupoval lege artis).
Jindy mtiZe jit o Gmrti pacienta nikoli nasledkem
choroby, ale nasledkem lé¢by. Zejména pti lé¢bé
nékterych malignich onemocnéni je nezbytna velmi
radikalni terapie, kterd je sama o sobé pro pacienta
nebezpecna, ale pokud by nasazena nebyla, bylo by
umrti jisté. Pokud pacientiiv organismus neunesl
radikalni, ale zcela lege artis indikovanou terapii,
jde o povolenou zvy$enou miru rizika pfi vykonu
lékatského povolani, ktera ma navic mnohé prvky
tzv. krajni nouze. Lékar v takovém ptipadé rozhod-
né nebude pravné odpovédny. Neporusil totiz své
profesni povinnosti, ale naopak jednal v souladu
s nimi ve snaze zachrdnit pacienta.

Lze tedy shrnout, Ze k tomu, aby mohla nastoupit
pravni odpovédnost lékate za poskozeni pacienta
na zdravi ¢i Zivoté, museji byt splnény nasledujici
podminky:

e poruseni profesnich povinnosti lékate;

e gkodlivy nasledek - ujma na zdravi, umrti;

® pri¢inna souvislost mezi porusenim profesnich
povinnosti a $kodlivym nasledkem;

e zavinéni — alespon formou nedbalosti nevédo-
mé.

2.7.8. Lékar a agresivni pacient

V poslednich letech v Ceské republice ptibyva pti-
pad, kdy se lékat nebo jiny zdravotnicky pracovnik
stava obéti vyhrozovani ¢i fyzického napadeni,
vnékterych pripadech i vrazedného utoku ze strany
pacienta nebo jinych osob. V Praze doslo v jediném
roce k vrazdé docenta ortopedie pacientem, vraz-
dé stomatologa pacientem a k vrazednému utoku
macetou na docenta psychiatrie, kdyZ tomuto po-
slednimu pokusu vrazdy predchazela série vyhrazek
a policie (jak posléze konstatovalo vedeni Minister-
stva vnitra) nevyuzila svych zdkonnych moznosti
k tomu, aby se vrazednému utoku predeslo.

Je-1i 1ékati vyhrozovano, je-li vydirdn, hrubé
urdzen ¢i fyzicky napaden, ma vidy pravo, aby
policie okam?zité zakrodila, zabrdnila dalsi trestné
¢innosti pachatele a vedla proti nému trestni stthdni
¢i prestupkové fizeni. Neni-li sluzbu konajici poli-
cista ochoten zakro(it, Ize se obratit na opera¢niho
duastojnika nadtizeného policejniho feditelstvi.
Zavaznéjsi pripady vyhrozovani ¢i ohrozovani je
vhodné hlésit pfimo Sluzbé kriminalni policie a vy-
Setfovani Policie CR a rovnéz pravnimu oddéleni
Ceské lékaiské komory.

Pokud ttok na fyzickou integritu lékare ¢i jiné
osoby bezprosttedné hrozi nebo jiz nastal, 1ze vyuzit
ustanoveni o nutné obrané. Zde je tfeba zduraznit,
Ze zejména medialni vyklad o »pfimérenosti« sebe-
obrany je naprosto nespravny. Sebeobrana zpravidla

nikdy nemuze byt zcela pfiméfena a zakon i nélezy
Ustavniho soudu z toho vychazeji. Sebeobrana
pouze nesmi byt zcela zjevné (tedy ocividné, velmi
hrubé, evidentné) nepfimérend zptisobu dtoku.
Napadeny ¢lovék neni povinen nechat si ublizit a je
opravnén bezprosttedné hrozicimu atoku predejit
i za cenu zranéni Gto¢nika. Probihd-li jiz utok, je
opravnén jej odvratit zptisobem, ktery pouze nesmi
byt zcela zjevné neptiméreny povaze Gtoku. Neméj-
me tedy obavu razantné se branit proti ato¢nikovi,
i za cenu jeho zranéni.

Novy trestni zakonik stanovi rovnéz prisnéjsi
tresty za vrazdu, tézké ubliZeni na zdravi, ubliZeni
na zdravi a nebezpe¢né vyhrozovani, je-li obéti
takového trestného ¢inu zdravotnik. Trestni sazba
je v téchto pripadech stejna, jako je-li ¢in spachan
na tzv. ufedni osobé (dfive verejném ciniteli), na-
ptiklad na soudci nebo na policistovi.

2.7.9. Pravni ochrana lékaie

Lékar nemusi trpét neopravnéné ttoky na svou
profesni ¢est a dobrou povést, zejména pak nedu-
vodnou skandalizaci své osoby v tisku, televizi a dal-
$ich médiich. V téchto pripadech lze postupovat
jednak podle tiskového zakona (v pripadé rozhlasu
atelevize podle zékona o rozhlasovém a televiznim
vysilani), jednak podle ob¢anského zakoniku.

Podle tiskového (resp. »rozhlasového a televiz-
niho«) zakona lze vyuzit prava na:

e dodate¢né sdéleni;
e odpovéd.

Pravo na dodate¢né sdéleni ma ten, o némz bylo
medialné prezentovano, Ze je trestné stihan, resp.
zalovan. Je-li posléze zprostén obzaloby, ma pravo,
aby tato skute¢nost byla na jeho Zadost rovnéz zve-
fejnéna ve stejné hodnotném vysilacim ¢ase nebo na
obdobném misté v tisku, na kterém byla zvefejnéna
zpréava o jeho stihani ¢i Zalobé proti nému.

Pravo na odpovéd md tehdy, pokud byly zverej-
nény tdaje zptisobilé zasdhnout do jeho obc¢anské
cti a dobré povésti, které jsou nepresné, netiplné,
zkreslené ¢i nepravdivé. Zverfejnéni odpovédi i do-
date¢ného sdéleni se Ize domdhat soudni cestou.

Proti difamujicim udajim, sdélovanym nebo
zvefejiovanym o lékafi nebo o zdravotnickém
zafizeni, md lékaf pravo podat Zalobu na ochranu
osobnosti a zdravotnické zatizeni Zalobu na ochra-
nu dobré povésti u soudu. Soud muize zakazat dalsi
neopravnéné zasahy do préava na ochranu osobnosti,
muze ulozit mordlni satisfakci (omluvu, vefejnou
omluvu ve sdélovacich prostfedcich) a nahradu
nemajetkové Gjmy v penézich.

Kazdy lékat je opravnén obratit se v obdobnych
ivjinych pripadech, které maji pravni aspekt a sou-



viseji s vykonem jeho profese, na pravni oddéleni
Ceské lékarské komory, které mu poskytne potiebné
informace a rady.
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n NEJCASTEJSI PRIZNAKY VNITRNICH CHOROB

Vétsina chorobnych stavili na sebe upozorni ur-
¢itymi priznaky (symptomy). Ty mohou byt pro
dané onemocnéni charakteristické a prispivaji ke
snadnéjsimu stanoveni diagndzy (patognomonické
symptomy), ¢asto v§ak jsou spole¢né pro zcela roz-
dilna onemocnéni, takze se stavaji nespecifickymi.
Pokud choroba probiha asymptomaticky, mtze to
mit za nasledek pozdni stanoveni diagnézy, a tim
i odklad uc¢inné 1écby. Veasné rozpoznani projevii
choroby a jejich spravnd interpretace ma tedy mi-
motadny vyznam. Proto povazujeme za uzite¢né
uvést v prehledu bézné se vyskytujici chorobné
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ptiznaky a jejich nejcastéjsi priciny.

3.1. Zmény télesné teploty

Normalni télesna teplota kolisa v prabéhu 24
hodin v rozmezi 1 °C. M4 své minimum v ran-
nich hodinach (mezi 5.-6. hodinou) a maximum
v odpolednich hodindch( mezi 16.-18. hodinou).
U prevazné vétsiny zdravych jedinct nepresahuje
37 °C a neklesa pod 35 °C.

3.1.1. Zvyseni télesné teploty

Zvyseni télesné teploty v rozmezi 37-38 °C nazy-
vame subfebrilni teplota a teploty nad 38 °C ho-
reckou (febris). Teplota nad 40 °C se oznacuje jako
hyperpyrexie. Télesnou teplotu métime obvykle
dvakrat denné. Sledujeme zacatek horecky (sta-
dium incrementi), obdobi plného rozvoje (denni
rytmus a délku trvani) a zakonceni febrilni epizody
(stadium decrementi). Vzestup teploty mtze byt
provazen tresavkou a zimnici. Dal$imi pravodnimi
symptomy horecky mohou byt myalgie, artralgie,
fotofobie, bolesti hlavy, meningealni pfiznaky

(zejména u déti) a dysurické potize. Pokles teploty
muze byt kriticky (nahly, béhem nékolika hodin
za silného poceni), nebo lyticky (postupny pokles
béhem nékolika dni).

Podle priibéhu rozeznavame nékolik typti horecky (obr. 3.1.)

Setrvald horecka - febris continua: teplota neklesa pod 38 °C
arozdil mezi dopoledni a odpoledni hodnotou je mensi nez 1 °C.
Tento typ horecky je charakteristicky pro nékteré plicni zanéty,
vyskytuje se i u biigniho tyfu nebo paratyfu.

Opaddvajici horecka - febris remittens: naméfena teplota
nedosahuje normalnich hodnot a rozdily mezi dopoledni a od-
poledni teplotou jsou vétsi nez 1 °C. S timto typem se setkavame
napf. u revmatické horecky.

Stridavd horecka - febris intermittens: teplota klesa (zejména
rano) az k normalnim hodnotdm, kdezto odpoledni hodnoty
presahuji 39 °C. Zvlasté vyrazné rozdily s vrcholy nad 39 °C jsou
charakteristické pro septické stavy (septicka horecka).

Navratnd horecka - febris recurrens: je charakterizovana sti-
danim afebrilnich period s horeckami. Zvla$tnim typem névratné
horecky s del$imi afebrilnimi i hore¢natymi periodami je horecka
Pelova-Ebsteinova typu, ktera byva u Hodgkinova lymfomu.

Septickd horecka - febris septica: je charakterizovana teplotni-
mi vykyvy vétsimi nez 2 °C v priibéhu jednoho dne.

Vlnivd horecka - febris undulans: je charakterizovana postup-
nym vzestupem teplotnich hodnot a jejich opétné postupnym
poklesem. Je typicka pro brucelézu.

Patogeneze: télesnd teplota je udrzovana ter-
moregula¢nim centrem v hypothalamu, které
vyhodnocuje informace o teploté z preoptické
¢asti hypothalamu, z periferie a z hlubokych téles-
nych struktur. Zptisob ¢innosti tohoto centra lze
ptirovnat k pokojovému termostatu. Centrum je
nastaveno na teplotu 36,5-37 °C. Jestlize ma krev
protékajici hypothalamem teplotu nizsi, jsou oka-
mzité aktivovany mechanismy zaji$tujici omezeni
tepelnych ztrat, event. zvySenou produkci tepla.
Omezeni tepelnych ztrat se dosahne vazokonstrikei
v kazi a podkoZi zprostfedkovanou vazomotoric-
kym centrem po ptislusném impulsu. Dochdzi dale
k redistribuci krve z periferie do vnitfnich organtL.
Je-li zapottebi, dojde jeste ke zvySeni metabolismu
a zvy$ené produkci tepla ve svalech (svalovy tfes).
Signaly z termoregula¢niho centra do mozkové
kiiry upozorni na nutnost omezeni tepelnych ztrat



vyhledanim teplejsiho prostfedi nebo vhodnym
oblecenim.

Pti vys$si teploté krve protékajici hypothalamem
jsou reakce organismu opacné (vazodilatace, zvy-
$ené poceni) a opét smétuji k vyrovnani teploty na
uroven nastaveného »termostatus, tj. termoregulac-
niho centra. Jestlize se nastavena hodnota teploty

v termoregula¢nim centru zméni, popsané pochody

probihaji identicky, dokud teplota krve nedosdhne
urovné nastavené v centru. To se ovSem v pripadé
vy$$i nastavené hodnoty projevi vznikem horecky,
ktera trva, dokud se nastaveni centra nevrati k vy-
chozi teplotni hodnoté. Zména nastaveni termo-
regula¢niho centra byla jiz od pocatku minulého
stoleti ptisuzovana G¢inku humoralnich faktort
oznacovanych jako endogenni pyrogeny. Pozdéji
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Obr. 3.1. Typy horecdek. A - febris continua (setrvald), remittens (ndvratnd), intermittens (intermitentni); B - febris
recurrens; C - bifdzicky typ horecky; D - kriticky pokles hore¢ky (u pneumonie); E — undulujici typ hore¢ky (u Hodgki-

nova lymfomu)
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Tab. 3.1. Pfi¢iny zvy$ené teploty nebo horecky

Poskozeni termoregulacniho centra

nadory CNS, cévni mozkové piihody, encefalitida,
degenerativni onemocnéni CNS

Infekce e celkové

viry, bakterie, chlamydie, rickettsie, houby, protozoa, mykoplazmata

e |oziskové

abscesy, osteomyelitida

e intravaskularni

infekéni endokarditida, katétrové infekce

Nadorova onemocnéni
(paraneoplasticka horecka)

leukémie, lymfomy, solidni nadory (zejména ledvin, jater, pankreatu a GIT),
metastazujici nadory (zejména do jater)

Autoimunitni a revmaticka onemocnéni

systémovy lupus erythematodes, vaskulitidy, revmatoidni artritida,
revmatickd horec¢ka, dermatomyozitida

Kardiovaskularni onemocnéni

infarkt myokardu, plicni embolie

Endokrinni onemocnéni

hyperthyreéza, feochromocytom

Jind onemocnéni

hemolytickd anémie, granulomatézni procesy (sarkoidéza), sérova nemoc

infekce, toxiny,
trauma, zanét,
imunologickd reakce

\

monocyty, neutrofily,

lymfocyty, endotelie,
mezenchymové
burky, glie

nador nebo lokalni
zanét

'

pyrogenni cytokiny
uvolfiované piimo
nadorovymi burikami

pyrogenni cytokiny
IL-1, TNF, IL-6

: :

CIRKULACE CIRKULACE
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Obr. 3.2. Patogenetické mechanismy vzniku horecky

byly tyto pyrogeny identifikovany jako cytokiny.
Nejsilnéjsi pyrogenni tc¢inky maji TNF-a, IL-1
a IL-6, i kdyzZ se na vzniku horecky mohou podilet
jesté dalsi cytokiny (IL-11, onkostatin M, LIF -
faktor inhibujici leukémii). Zminéné cytokiny se
uvolnuji v periferii z riiznych bunék, predevsim
zmonocyttl, neutrofilt a lymfocyti, ale téZ z mezen-
chymovych a gliovych bunék. Popudem pro vydej
cytokintl mtize byt infekce, imunologicka reakce,
zanét, trauma, ucinek toxint nebo 1é¢iv. Pyrogenni
cytokiny mohou byt uvolnovany téZ nadorovymi
burikami a ptsobit tzv. paraneoplastickou horecku.
Cytokiny prostupuji hematoencefalickou bariérou
a stimuluji biosyntézu a vydej prostanoidi z endote-
lu (prostaglandinu E, - PGE,). Ten je pak pfimo
odpovédny za vy$$i nastaveni termoregula¢niho
centra (obr. 3.2.).

Zvyseni télesné teploty mtize byt podminéno (bez
ucasti cytokint) selhdnim fyziologickych regulac-
nich mechanismi, nebo fyzikdlnimi pti¢inami pfi
poruse odvadéni tepla, jako je napt. zvySena télesna
¢innost pfi nevhodném obleceni nebo v horkém
a vlhkém pocasi (tipal) nebo prehfatim organismu
(uzeh); viz kap. 28. Vzestup teploty v téchto pripa-
dech se oznacuje presnéji jako hypertermie, kdezto
termin horecka se vyhrazuje pro ostatni situace.

Etiologie: pti kazdém zvyseni teploty musime
patrat po vyvolavajici pfi¢iné, coz muze byt v né-
kterych pripadech velmi nesnadny tikol. Nejcastéjsi
pri¢iny zvy$ené teploty jsou uvedeny v tab. 3.1.
Kromé procesti alterujicich termoregula¢ni cent-
rum (patologické procesy v CNS) jsou nejcastéjsi
pri¢inou zvyseni teploty infekce a nddorova one-
mocnéni. Je tfeba patrat nejen po fokalnich infek-
cich, ale téz po infekcich bez zjistitelného loziska.
Ke stanoveni infekéni pri¢iny slouzi predev§im
podrobné mikrobiologické vysetfeni zahrnujici
metody mikroskopické, kultiva¢ni, sérologické,



popt. molekularnébiologické (PCR). Uzite¢na jsou
i nékterd laboratorni vySetfeni, napt. krevni obraz
(leukocytdza s posunem doleva u bakterialnich
infekci, lymfocytdza u virovych infekei), vySetfeni
moci a mocového sedimentu, dale biochemicka
vy$etteni (vzestup CRP, FW), snimek plic k vylou-
¢eni bronchopneumonie, vysetteni fokust (tonzily,
chrup). Pokud se nepodatiinfekci prokazat, patrame
po dal$ich moznych pri¢inach horecky uvedenych
v tabulce 3.1. metodami popsanymi v piislusnych
kapitolach Specialni ¢asti. V nékterych ptipadech se
ani podrobnym vyS$etfenim a zvazenim uvedenych
pri¢in nepodati pri¢inu zvy$ené teploty objasnit.
Pak hovorime o horeéce neznamého pavodu (FUO
— fever of unknown origin).

Terapie: horecku se snazime lé¢ebné ovlivnit
specifickou lé¢bou odpovidajici stanovené dia-
gnoze. Kromé toho lze doplnit symptomatickou
1é¢bu bud fyzikdlnimi prostredky (studené zabaly),
nebo podavanim antipyretik (paracetamol, kyselina
acetylsalicylovd). Také glukokortikoidy mohou
horec¢ku priznivé ovlivnit. Nesmime zapominat na
soucasnou adekvatni hydrataci nemocného oralni,
popt. i parenteralni cestou ke kompenzaci ztrat
tekutin z perspirace.

3.1.2. Snizeni télesné teploty

Snizeni télesné teploty (hypotermie) je definovano
jako pokles télesné teploty pod 35 °C (viz téz kap.
28.4.2.). Objevuje se pti nepoméru mezi produkei
tepla a jeho vydejem, zejména pti pobytu v chlad-
ném prostredi, napt. vdechovani mrazivého vzdu-
chu, zvlasté pii soucasném vétru nebo plavani ve
studené vodé (termalni vodivost vody je az 30krat
vy$$i nez vodivost vzduchu).

Patogeneze: impulsy z perifernich termorecepto-
ru sice indukuji v termoregula¢nim centru kompen-
za¢ni pochody zvysujici produkci tepla a omezujici
jeho ztraty, ale prekroci-li ztraty tepla uréitou mez,
tyto kompenzaéni mechanismy selhavaji. Intenzita
metabolickych pochodt za¢ne naopak klesat. Akut-
ni expozice chladu vede k vazokonstrikci, vzestupu
periferni rezistence a k tachykardii. Zvy$eni cent-
ralniho volumu kompenzuje organismus zvy$enou
diurézou (chladova diuréza), pti protrahovaném
pusobeni chladu vazne reabsorpce vody a natria,
vznika hypotenze. Nejpodstatnéjs$i zménou pii
hypotermii je snizeni aktivity enzymi. Tim klesa
ziskdvani energie pro vSechny organy a nasledné
jejich selhani. Posunuje se disocia¢ni ktivka he-
moglobinu a vazne uvolovani kysliku v tkanich
s naslednou hypoxii tkani. Pti poklesu teploty pod
32 °C se objevuji srde¢niho arytmie z poruchy
vedeni, pozoruji se poruchy hemostazy v disledku

inaktivace koagula¢nich faktorti chladem, inakti-
vuje se inzulin. Mtze dojit téZ k bronchospazmu.
Po déletrvajici hypoxii se dostavuji poruchy CNS
(dysartrie, ataxie, halucinace, oslabeni reflext, men-
talni poruchy, pocit horka provézeny paradoxnim
svlékanim), které vyusti v hluboké kéma.

Etiologie: u zdravych jedincti vznika hypoter-
mie nejéastéji vlivem vyse zminénych zevnich pod-
minek, ale mize vzniknout i za jinych okolnosti,
napt. prochladnutim neoble¢eného nemocného pii
operaci. K hypotermii mtize vést i zvySeny pru-
tok krve kuzi, napf. u popdlenin (chybi periferni
vazokonstrikce), nebo sniZena intenzita metabo-
lismu (u malnutrice, hypothyreézy). Hypotermii
usnadnuje téz konzumace alkoholu (zvysené ztraty
tepla pfi vazodilataci) a hypoglykémie. Proto
jsou hypotermii nejvice ohrozeni bezdomovci se
snizenym stavem vyzivy, alkoholici a nemocni
s hypothyreézou.

Terapie: spocivd v rtiznych oteplovacich proce-
durach, které mohou byt zevni nebo vnittni, pasivni
nebo aktivni.

Pasivni zevni otepleni postaCuje pfi mirném
podchlazeni (teplé prikryvky, teplomety, tepla po-
kryvka hlavy, kde se ztraci az 30 % tepla).

Aktivni zevni oteplovdni (vyhtivané pokryvky,
ponorovani do teplé vody) muize byt rizikové, nebot
teplo zptsobi rychlou vazodilataci kiize s poklesem
TK, coz v hypovolemickém organismu miize vést
k $okovému stavu.

Aktivni vnitini otepleni lze provést inhalaci
ohratého vzduchu, infazi tekutin ohtatych na
40 °C nebo extrakorporalnim ohfatim krve he-
modialyzou.

Soucasné s oteplovacimi procedurami musime
zajistit doplnéni tekutin (infuze fyziologického nebo
Ringerova roztoku), doporucuje se téz profylaktické
podani antibiotik.

3.2. Unava a slabost

Unava je subjektivni pocit, ktery je fyziologicky
obrannym mechanismem po nadmérné zatézi
organismu (fyzické nebo psychické) a mizi po
priméfeném odpocinku.

Pokud odpocinek nevede k odstranéni tohoto
pocitu nebo potfeba odpocinku neodpovida inten-
zité aktivity, stava se inava dilezitym nespecifickym
priznakem patologického stavu. Patologickou
unavou tedy rozumime stavy, kdy ma nemocny
pocit snizené energie k fyzické praci bez pred-
chozi namahy, pocit »tézkych koncetin«, ma pocit
snizené koncentrace i snizené motivace k dusevni



Tab. 3.2. Nejcastéjsi pric¢iny unavy

Nedostatecny energeticky pfijem
e metabolické poruchy
e anémie

Neuromuskularni poruchy
e myastenie

Endokrinni poruchy
e hypothyreéza
e insuficience nadledvin

Insuficience organu
e srdce, ledviny, jatra

Nadorova onemocnéni

Zanétliva onemocnéni

Poruchy spanku

Deprese, Uzkost

Stresové situace

praci, ktera muze vyustit v depresi nebo apatii. Trpi
poruchami spanku, spanek neni posilujici, objevuje
se znaénd emoc¢ni reaktivita (smutek, frustrace,
podrazdénost). Posouzeni stupné tnavy je obtiz-
né, podobné jako u jinych, prevazné subjektivnich
ptiznakd. Existuji rtzna kritéria, dotazniky, ana-
logové ¢i numerické stupnice, do nichz nemocny
zaznamenava své pocity o stupni unavy.

Patogeneze: je slozitd, nepochybné se uplatiuji
rtizné imunologické, neurohumoralni ¢i metabo-
lické poruchy, které vedou k abnormalni produkei
rtiznych cytokinil a naruseni jejich vzdjemnych
interakci. Za samostatnou nozologickou jednotku
se povazuje tzv. chronicky tinavovy syndrom.

Etiologie: nejcastéjsi pri¢iny vyvolavajici tna-
vu jsou shrnuty v tabulce 3.2. Z tabulky vyplyva,
kterym smérem muzeme zaméfit sviij dal$i dia-
gnosticky postup. Stéle je tfeba mit na paméti, ze
jednou z nejcastéjsich pri¢in tnavy je ptitomnost
nadorového onemocnéni, kde se tinava vyskytuje
u 70 az 90 % nemocnych. U onkologickych pa-
cientd mtize inavu prohloubit i intenzivni proti-
nddorova lé¢ba, po které mize tnava pretrvavat
i fadu mésicu.

Terapie: musi byt v prvni fadé cilena na odstra-
néni poruchy, kterd k inavé vedla. Symptomaticka
lé¢ba pak miize byt pouze dopliikem lé¢by kauzalni,
nicméné mutize vyznamné zlepsit kvalitu Zivota ne-
mocného. Kromeé psychoterapie a fyzikdlni terapie
(rehabilitace, individualizované cvi¢eni) muze byt
uzite¢na farmakoterapie. Doporucuji se antidepre-
siva, korekce anémie, popt. psychostimulacia, ktera
v8ak prinaseji nékteré nezadouci acinky (poruchy
spanku, anorexii, tachykardii). Pfiznivy uc¢inek
miize mit i kratkodobé podavani glukokortikoidii
(prednison do 30 mg/den nebo dexamethason do

4 mg/den), poptipadé megestrol v denni davce
400-800 mg, ktery zvys$uje chut k jidlu a zlepSuje
celkovou kondici nemocného.

3.3. Poruchy chuti k jidlu

Poruchy chuti k jidlu se nej¢astéji projevuji ne-
chutenstvim. Chorobnym pfiznakem muze byt
i nadmérna chut k jidlu, pokud neni v souvislosti
s nadmérnou fyzickou aktivitou.

3.3.1. Ztrata chuti k jidlu

Ztrata chuti k jidlu (anorexie) patti k necharakte-
ristickym ptiznakim. Nemusi byt vidy projevem
organické choroby, ale miize byt navozena psychic-
ky, napt. pti starostech nebo stresu.

Patogeneze: uplatiiuje se porusena regulace
mezi centrem hladu (feeding center) a centrem
nasycenosti (satiety center), ktera je za normalnich
okolnosti zprosttedkovana humoralné, patrné
cholecystokininem. Chut k jidlu stimuluje téz
hypothalamicky neuropeptid Y. U primdrnich
i metastatickych nadorovych onemocnéni prispivaji
ke vzniku anorexie substance uvolnované z nado-
rové tkané (TNF-a, nazyvany téz kachektin, IL-1
a IL-6). Na prohloubeni anorexie se muze podilet
téZ hyposmie a hypoguezie. Po aplikaci nékterych
lé¢iv (zejména cytostatik) je anorexie zptisobena
tzv. anorexigennimi metabolity, které vznikaji pri
metabolismu podanych 1é¢iv.

Etiologie: nejcastéji byva anorexie projevem
onemocnéni traviciho ustroji nebo jater. U poruch
traviciho ustroji je tfeba od anorexie odlisit sito-
fobii (odmitani potravy z obavy pred obtizemi po
jejim prijmu). Jindy je anorexie projevem chorob
ledvin, objevuje se pfi srde¢nim selhani, u one-
mocnéni zlaz s vnitfni sekreci. Byva také jednim
z prvnich priznakd nddorového onemocnéni.
Anorexii ptisobi téZ chronicka bolest. Nechutenstvi
mize vyvolat i celd fada 1é¢iv, deprese, fobie a jiné
psychické vlivy.

Zvlastnim ptipadem je tzv. mentdlni anorexie
(anorexia nervosa) (viz téz kap. 24.1.2.). Povazuje
se za biopsychosocialni onemocnéni vznikajici
v dtsledku osobnostnich dispozic, rodinnych
faktort ¢i psychotraumat. Vyskytuje se nejcastéji
u dospivajicich divek a mladych Zen. Pacientky
si samy snizuji hmotnost dietami, zvracenim,
uzivanim anorektik, laxativ ap. V 1é¢bé je nutny
komplexni psychoterapeuticky pristup, nejlépe na
psychiatrickém oddéleni.



Terapie: anorexie zpravidla odezni spontdnné
po odstranéni vyvolavajici pti¢iny. Z farmakolo-
gickych prostredku Ize zkusit napt. cyproheptadin
(antiserotonikum a antihistaminikum), hydrazin-
sulfat (inhibitor glukoneogeneze) nebo clenbuterol
(stimulator f3,-adrenergnich receptortt). Z hormo-
nélnich ptipravki je nejvice ptiznivych zku$enosti
s progestiny (megestrol, Megace 400-800 mg denné
= 20ml orédlni suspenze). Ptiznivy u¢inek mohou
mit i glukokortikoidy (prednison), poptipadé malé
davky alkoholu.

3.3.2. Nadmérna chutk jidlu

S velkym hladem se mtzeme setkat napt. u hyper-
thyredzy, inzulinomu nebo u po¢inajiciho diabetu.
Skute¢na Zravost (bulimie) byva podminéna psy-
chogennimi pri¢inami.

3.4. Zmény télesné hmotnosti

3.4.1. Ubytek télesné hmotnosti

Ztrata hmotnosti bez imyslné redukéni diety je
sice nespecifickym, ale varovnym piiznakem. Ro-
zeznavame riizny stupen hmotnostniho tbytku. Je
to podvyziva (malnutrice), pokrocila podvyziva
(kachexie) a tézky stupen kachexie (marasmus)
(podrobnéji viz kap. 21.).

Patogeneze: mtiZe byt riiznoroda. Je to nedo-
state¢ny energeticky pfisun, vystupniovany me-

aminokyselin

tabolismus nebo ztraty energetickych substratu.
V nékterych pripadech se ubytek hmotnosti pti-
suzuje u¢inku nékterych »zdnétlivych« cytokin,
poptipadé cytokint uvolnovanych z nadorovych
bunék, jako je napt. TNF-a neboli kachektin (viz
téz kap. 3.3.1.). Mimoto u nadorovych onemocnéni
dochazi k prestavbé metabolismu, kterd je dana tim,
ze nadorové buriky, které maji vybavu pro utilizaci
glukézy aerobni i anaerobni cestou, vyuzivaji pro
nedostatek kysliku jako energeticky zdroj prevazné
cestu anaerobni. Laktat, ktery pti anaerobni glyko-
lyze vznikd v nddorovych bunkach, je pfeménovan
predevsim v jatrech na glukdzu, kterd se vraci
zpét do nadorovych bunék jako substrat pro dalsi
glykolyzu. Zvy$ena spotteba glukézy nddorovymi
bunkami vede k vystupniované glukoneogenezi a ke
zvy$ené utilizaci tkanovych lipida. Pozdéji slouzi
jako zdroj uhlikatého skeletu pro glukoneogenezi
i aminokyseliny z proteint. V dusledku cerpani
proteint a lipida z perifernich tkani dochazi k po-
stupnému ubytku télesné hmotnosti, ktery miize
vyustit v téZkou nadorovou kachexii (obr. 3.3.).

Hubnuti mize byt zpoc¢atku maskovano retenci
vody v organismu, proto se malnutrice posuzuje
nejen podle ubytku télesné hmotnosti (o 10 %), ale
téz podle plazmatické koncentrace albuminii (méné
nez 35 g/l1). Malnutrice zhor$uje fadu dilezitych
biologickych funkci (imunitni pochody, fagocytozu,
reparaéni pochody) (viz téz kap. 21.).

Etiologie: nejcastéji je to nedostate¢ny piijem
potravy pfi jejim nedostatku nebo pti anorexii,
porucha vstfebavani zivin u chorob traviciho tstro-
ji, choroby zlaz s vnitfni sekreci (thyreotoxikdza,
insuficience nadledvin, hypofyzarni insuficience,
feochromocytom, diabetes mellitus). Dale byvaji
hubnutim provazeny chronické infekce (tuberkul6-
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za, infek¢ni endokarditida, infekce HIV) a nddorova
onemocnéni (viz téz kap. 21.1.).

Odhaleni ptic¢iny je dulezitym predpokladem
uspésné lécby. V diferencialni diagnostice je dtilezita
anamnéza, zejména udaj o pfitomnosti anorexie.
U hubnuti z endokrinnich ptic¢in byva chut k jidlu
vétsinou zachovana.

Terapie: v prvni fadé lé¢ime onemocnéni, které
hubnuti vyvolalo. Jinak se snazime zajistit adekvat-
ni energeticky prisun, pticemz davdame prednost
enteralni vyzivé pfirozenou cestou. Snazime se za-
jistit vhodné upravenou, stravitelnou a energeticky
bohatou stravu (podrobnéji viz kap. 21.2.6.). Lé¢ba
malnutrice je probrana v kap. 21.1.5.

3.4.2. Pfirustek hmotnosti

Nejcastéjsi pri¢inou zvyseni télesné hmotnosti je
prejidani pfi nedostatecné télesné aktivité. Do-
chazi k ndrastu tukové tkané, k obezité (viz kap.
21.3.). Nértist hmotnosti mtize v8ak byt podminén
i nékterymi endokrinnimi poruchami, jako jsou
hypothalamické poruchy, Cushingtv syndrom nebo
hypothyredza.

prevéazné receptorové podnéty

3.5. Nevolnost a zvraceni

Nevolnost (nauzea) a zvraceni (vomitus) jsou
symptomy, které se zpravidla vyskytuji ve vzdjem-
ném sledu, i kdyZz mohou byt zcela samostatnym
projevem onemocnéni. Zatimco nevolnost (pocit
»na zvraceni«) je pouze neprijemné vnimany sub-
jektivni symptom, zvraceni mize mit pro nemoc-
ného zévazné dusledky. Je-li opakované, vede ke
ztraté tekutin, k hypochlorémii a hypochloremické
alkaloze, ke zvySené exkreci iontt s jejich naslednou
dysbalanci. Omezeni pfijmu potravy zhorsuje téz
energetickou bilanci nemocného. Usilovné zvraceni
miize byt pricinou ruptury ezofagu (Boerhaavetiv
syndrom) nebo ptisobi linedrni slizni¢ni ruptury
ezofagu v oblasti ezofagogastrického spojeni (syn-
drom Malloryho-Weisse), jeZ se projevi hemateme-
zi. Zvraceni pfinasi téZ riziko aspirace zvratka do
dychacich cest se v§emi neptiznivymi disledky.
Klinicky muize mit zvraceni rtizné formy, které se lisi i uréitymi
zvraceni po emetogennich podnétech, zpravidla po predchozi
nevolnosti. Impulzivni zvraceni (»projectil vomiting«) je charakte-
rizované ndhlou emezi, které nepredchézi nauzea. Byvé piiznakem
nitrolebe¢ni hypertenze provazejici mozkové nadory. Opozdéné

prevazné humoralni podnéty
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Tab. 3.3. Piehled antiemetik

Antagonisté muskarinovych receptord

atropin, scopolamin

Antagonisté histaminovych receptort

moxastin (Kinedryl), embramin (Medrin)

Benzodiazepiny

diazepam, lorazepam, alprazolam (Neurol)

Butyrofenony

haloperidol, droperidol, domperidon (Motilium)

Fenothiaziny

prochlorperazin, thiethylperazin (Torecan)

Kanabinoidy

nabilon, dronabinol

Substituované benzamidy

metoclopramid (Cerucal, Degan)

Antagonisté neurokininovych receptord

aprepitant (Emend)

Antagonisté 5-HT; receptoru

ondansetron (Zofran, Zydis, Ondemet), tropisetron (Navoban),
dolasetron (Anzemet), granisetron (Kytril), palonosetron (Aloxi)

zvraceni se popisuje po protinadorové chemoterapii. Objevuje se
za vice nez 24 hodin po aplikaci emetogenni chemoterapie a do-
sahuje maxima za 2-3 dny. Anticipacni zvraceni (psychogenni)
se dostavuje na zékladé podminéného reflexu, napt. pti pohledu
na infazi s cytostatikem, nebo pfi pfichodu do zdravotnického
zaf{zeni. Vznika na zékladé $patné zku$enosti s mélo G¢innou
antiemetickou 1é¢bou.

Patogeneze: je pravdépodobné, Ze nevolnost
i zvraceni jsou zplisobeny stejnymi mechanismy.
Rozdilny klinicky projev je jen vysledkem rtzné
intenzity vyvolavajicich podnéta. Zvraceni je pod
kontrolou centra pro zvraceni, které je umisténo
v prodlouzené miSe na spodiné 4. komory. Toto
centrum fidi a integruje na zakladé aferentnich
podnét vlastni akt zvraceni. Eferentni dréhy vedou
pres n. phrenicus k brénici (kontrakce brénice),
spinalnimi nervy do svaloviny bricha (kontrakce
svaloviny bficha) a do zaludku a jicnu (dilatace
zaludku a dolniho jicnového svérace). Souhrou
téchto eferentnich podnétt dojde k vypuzeni Za-
lude¢niho obsahu.

Aferentni podnéty prichazeji do centra pro
zvraceni z riiznych oblasti, jak je znazornéno na
obr. 3.4. Nejcastéji z perifernich (vagovych) recep-
tortl v travicim dstroji (pfi podrazdéni jicnu, pri
poruchéch traviciho tstroji, jako je napt. Zalude¢ni
vied, obstrukce stfeva aj.), ze Zlu¢ového ustroji,
z mezenteria, z peritonea i z oblasti korondrnich
cév (napt. pti infarktu myokardu, zejména zadni
stény). Z oblasti CNS lze uvést podrazdéni vago-
vych ganglii, nitrolebe¢ni hypertenzi a psychogenni
podnéty. Z vestibularniho ustroji vznika podrazdéni
pti poruchach labyrintu (labyrintitida, Méni¢rova
choroba, kinetdzy). Velmi vyznamné jsou podné-
ty z tzv. chemorecep¢ni spoustéci oblasti, coz je
struktura v tésné blizkosti centra pro zvraceni, ktera
predstavuje dtilezity mezi¢lanek v indukci zvraceni.
Pfenos emetogennich impulstt do chemorecepéni
oblasti je zprostfedkovan fadou humoralnich
pusobkud (neurotransmitert), z nichz ma ustredni
postaveni serotonin (5-hydroxytryptamin, 5-HT).
Ten se uvoliiuje z chromafinnich bunék traviciho

ustroji, naptiklad G¢inkem toxind, farmak ¢i acin-
kem radioterapie. Serotonin se véZe na specifické
receptory nachdzejici se na vagovych zakoncenich
a po jejich aktivaci se impuls prendsi do chemore-
cepéni oblasti a odtud do centra pro zvraceni. Neu-
rotransmise z periferie se zucastnuje téz histamin,
substance P, somatostatin a systém gastrin-chole-
cystokinin. Na prenosu z chemorecep¢ni oblasti
do centra pro zvraceni se pak kromé serotoninu
podili téZ dopamin, acetylcholin, histamin a GABA
(kyselina y-aminomadselna).

Je vhodné pfipomenout, Ze nevolnost i zvraceni
jsou zpravidla provazeny rtiznymi vegetativnimi
priznaky. Jsou to vazomotorické zmény, zvysena
salivace, poceni a zrychlené dychéni, které se vy-
svétluji topografickou polohou piislusnych fidicich
center v tésné blizkosti centra pro zvraceni.

Etiologie: vyvolavajici pfi¢iny Ize odvodit z obr.
3.4., kde jsou uvedeny mozné emetogenni podnéty
z riiznych oblasti. Jatrogenné byva zvraceni vyvo-
lano nejcastéji protinadorovou lé¢bou, zejména
chemoterapii, popfipadé radioterapii, ale i jinymi
lé¢ivy (digoxin, morphin) nebo pfi intoxikacich.

Terapie: |é¢bé zvraceni musi predchdzet podrob-
nd anamnéza a vySetfeni, sméfujici k vylouceni
organické pric¢iny zvraceni. Pouze v piipadé iatro-
genné vyvolaného zvraceni po protinadorové lé¢bé
muzeme podat symptomatickou antiemetickou
terapii, nejlépe profylakticky. Prehled antiemetik je
uveden v tab. 3.3. Nejcastéji se pouzivaji antagonisté
dopaminovych receptort, napf. metoclopramid.
V davce 10-20 mg 3krat denné tlumi emetické
impulsy z periferie, zvy$uje motilitu traviciho
ustroji a ma centralné tltumivé ucinky. K eliminaci
zvraceni po poddni silné emetogenni chemoterapie
vSak zpravidla nestaci. V téchto ptipadech je nutno
pouzit u¢innéjsi, ale ekonomicky nakladna antie-
metika ze skupiny antagonistd receptort 5-HT;.
K dispozici je nékolik pripravki (ondansetron,
tropisetron, granisetron). Nejvyhodnéjsi se zda
granisetron pro vysokou selektivitu, nekompetitivni



a protrahovany ucinek a omezené riziko interakci.
K antiemetickému t¢inku vétsinou postaéi davka
3 mg/den. Vyhodna je kombinace antiemetik
s glukokortikoidy (dexamethason) nebo s neuro-
leptiky (thiethylperazin), poptipadé s anxiolytiky
(diazepam). Pokud bylo zvraceni opakované, lze
predpokladat ztratu tekutin a iontd. Doporucuje
se v prvni radé substituce roztoky NaCl a tprava
iontové dysbalance podle aktualniho iontogramu.

3.6. Bolest

Mezinarodni asociace pro studium bolesti (IASP)
definuje bolest jako »neprijemny smyslovy a poci-
tovy zazitek spojeny s aktualnim poskozenim tkani
nebo popsatelny timto poskozenim«. Je ¢astym
privodnim symptomem mnoha onemocnéni a ¢as-
to prvnim ptiznakem, ktery nemocného privadi
k lékati. Bolest vyvolava u nemocného pocity tz-
kosti, strachu a deprese. Tato nepfiznivéa psychicka
reakce miize zpétné akcentovat bolestivé podnéty.
Rozlisujeme akutni bolest (dny, maximadlné tydny),
ktera je pozitivnim signalem nemoci a je provéze-
na bezprostredni vegetativni odpovédi (zvySeny
tonus sympatiku, stresova reakce). Naproti tomu
chronickd bolest (del$i nez 3-6 mésict) se nékdy
povazuje za onemocnéni sui generis. Nema zadnou
biologicky uzite¢nou funkci a je zdrojem télesnych,
dusevnich i socidlnich utrap.

Patogeneze: patogenetické mechanismy se po-
nékud lisi podle typu bolesti.

Nociceptivni bolest, nazyvana téz periferni bo-
lest, vznika stimulaci nervovych zakonceni (resp.
receptortl, nocisenzortt) mechanickymi, termicky-
mi ¢i chemickymi (zanétlivymi) podnéty - percepce.
Tyto podnéty jsou zpracovavany prostrednictvim
nociceptort, tj. aferentnimi neurony s tenkymi mye-
linizovanymi vlakny A a silnymi nemyelinizova-
nymi vlakny C. Mezi mediatory (senzibilizatory)
nocisenzorti patti predev§im bradykinin, nékteré
prostaglandiny a leukotrieny. Podrdzdéni nocicep-
tord je vedeno aferentnim perifernim nervem do
zadnich kofentt mis$nich, poptipadé do spindlnich
ganglii, kde se aferentni vlakna vétvi a aktivuji vétsi
pocet spinalnich neurond - transdukce. Spinalni
neuron muze prijimat impulsy z vice perifernich
vldken i z rtiznych oblasti, napt. z kize i z utrob.
Tim lze vysvétlit, pro¢ visceralni poskozeni je né-
kdy vnimano jako bolest v ur¢itém koznim okrsku
(prenesena bolest). Odtud je vzruch veden do pro-
dlouzené michy - spinoretikuldrni transmise, nebo
do thalamu - spinothalamickd transmise, déle pak
do frontalni oblasti mozkové kary.

Z korovych oblasti a z hypothalamu pak mohou
vést impulsy, které bolestivy podnét moduluji, tj.
zvy$uji ¢i snizuji. Déje se tak u¢inkem endogennich
opioidti (endorfiny, enkefaliny a dynorfiny), které
ptivazbé na specifické receptory zvys$uji prah bolesti
a maji analgeticky tcinek. To vysvétluje zna¢né
individudlni rozdily ve vnimani stejné intenziv-
niho bolestivého podnétu. Nociceptory maji téz
neuroefektorovou funkeci. Po své aktivaci uvolnuji
substanci P pusobici degranulaci Zirnych bunék,
vazodilataci a uvolnéni rtiznych mediatort zanétu.
Nociceptivni bolest miize byt somatickd (parietdl-
ni) vznikajici drazdénim nociceptort v kiizi nebo
podkoznich tkanich, faciich, periostu ap. Nemocny
zpravidla miize somatickou bolest presné lokalizo-
vat. Viscerdlni (titrobni) bolest vznika drazdénim
receptortt v nitrohrudnich nebo nitrobfisnich or-
ganech. Tato bolest je ¢asto provdzena nevolnosti
nebo riznymi vegetativnimi ptiznaky. Nemocny ji
nedovede presné lokalizovat.

Neuropatickd neboli neurogenni bolest je vyra-
zem poruchy struktur tvoricich drahu bolesti zpu-
sobené traumatem, ischémii, infekci, nebo vznika
v disledku metabolické poruchy. Byva provazena
motorickym a senzorickym deficitem (hypestezie,
hyperalgezie aj.). Vysvétluje se zménou prahu citli-
vosti nociceptort i poruchami ve vedeni bolestivého
impulsu. Podle topického postizeni CNS se rozli-
$uje forma periferni (napt. diabetickd neuropatie)
a centrdlni (poskozeni mozku). Byva popisovana
jako velmi silna palcivd paroxyzmalni - neuralgickd,
nebo trvala - deaferentacni.

Jako kauzalgie se oznacuje paliva bolest vznika-
jici aktivaci nociceptorti a drazdénim eferentnich
vlaken sympatiku. Provazi ¢asto otoky kondetin,
osteoporozu, herpes zoster a kloubni zmény.

Fantomovad bolest je bolest vnimand v amputo-
vanych ¢astech téla (nejcastéji v koncetinach).

Priilomovd bolest je ndhlé objeveni nebo zhor-
$eni bolesti u nemocného, ktery jiz ma adekvatni
a uc¢innou analgetickou 1é¢bu. Bolest zna¢né
intenzity vznika nahle (béhem nékolika vtefin
nebo minut), ¢asto bez zjevné pri¢iny. Nékdy lze
pozorovat vyvolavajici momenty (napt. kasel,
pohyb, kychnuti). Priimérna doba trvani je kolem
30 minut.

Intermitentni epizodickd bolest je rychly nastup
bolesti (prechodné trvajici) u pacienta, ktery neni
lé¢en analgetiky.

Nddorovd bolest predstavuje zavazny problém.
Jeji patogeneze je nejednotnd, svou povahou byva
predevsim chronického charakteru (viz téz kap. 5.).
Kromé bolesti souvisejici s rtistem nadoru mohou
u onkologicky nemocnych vyvolat bolest i nékteré
1é¢ebné postupy (postradia¢ni neuritida, nezadouci
ucinky chemoterapie).



Obr. 3.5. Propagace bolesti u riznych onemocnéni. A - angina pectoris; B, C - infarkt myokardu (bolest je za
hrudni kosti, odkud vyzatuje); D - hidtova hernie; E - bilidrni kolika; F - cholecystitida; G - akutni pankreatitida;
H - rendlni kolika; I - apendicitida



Diagnostika: bolest je dilezitym prfiznakem
diagnostickym, pokud je presné charakterizova-
na a interpretovana. Cenné jsou zejména udaje
o jeji lokalizaci, intenzité, propagaci, charakteru,
¢asové zavislosti a o vyvolavajicich ¢i ulevovych
momentech.

Bolest je mozné presné lokalizovat jen u bolesti
somatickych. Utrobni bolest miize byt sice také
pocitovana v misté vlastniho podrazdéni, ¢astéji se
v8ak prenesené promita do jinych ¢asti téla nebo do
ptislu$nych z6n na kiizi (Headovy zony).

Propagace bolesti (vyzatovdni, iradiace) je
smér $ifeni bolesti z mista jejtho maxima. Tato
okolnost muze prispét k rozliSeni pti¢iny vzniku
bolesti, zejména u bolesti bticha, jak ukazuje obr.
3.5., nebot z typické propagace lze usuzovat na
postiZeny organ.

Intenzita bolesti zavisi na individualné rozdil-
ném prahu vniméni bolestivych podnétt u jednot-
livych nemocnych. Intenzita bolesti nesouvisi se
zdvaznosti priciny (napft. pulpitida, zhoubny nador).
Objektivni posouzeni bolesti jako subjektivniho
ptiznaku je v§ak velmi obtizné. Pro orientaci postaci
grafické vyjadreni pocitti nemocného na numerické
analogové Skale, kde 0 je stav bez bolesti, 10 nejsil-
néjsi bolest, jakou si pacient dokaze predstavit (obr.
3.6.). Tato $kala se pouzivd v rtiznych modifikacich
s krajnimi mezemi - Zadnd bolest-nesnesitelna
bolest. Bolest stfedni intenzity upoutavd trvale
pozornost nemocného, nedovoluje sousttedént, rusi
jeho spanek i pohodu. Byva provazena vegetativni-
mi ptiznaky (slzeni, poceni, vzestup TK, nevolnost,
zvraceni). PFi nesnesitelné bolesti se rusi vSechny
psychické i spolecenské zabrany a neni-li bolest
tlumena, miiZe se vyvinout obraz $oku s fatalnimi
disledky. Je vhodné, aby si pacient zaznamenaval
aktualni stav bolesti do deniku bolesti, nebot do-
date¢né posouzeni intenzity bolesti byva zatizeno
znac¢nou chybou.

Charakter bolesti dovedou nékdy nemocni
popsat velmi barvité, jindy nedovedou raz bolesti
slovné vyjadrit. Bolest mtize byt bodava, vrtava, svi-
rava, tepava (pulsujici), paléiva, tupd ap. Miize mit
charakter bolesti trvalé nebo kolikovité, coz je ob-
vykle zna¢né intenzivni rytmickd, undulujici bolest,
jejiz prubéh je graficky znazornitelny sinusoidou.
Po navalu bolesti se zd4, Ze bolest odezniva, ale

A

zadna

nesnesitelnd
bolest bolest

B
zadna nesnesitelnd
bolest bolest

Obr. 3.6. Vizudlni analogova $kala (VAS) pro méfeni bo-
lesti. Pacient ur¢i intenzitu bolesti podle $kaly A nebo B

Tab. 3.4. Pfi¢iny bolesti hlavy

Primarni bolesti hlavy

® migréna

cluster headache (HortonGv syndrom)
tenzni bolesti

paroxyzmalni hemikranie

Sekundarni bolesti hlavy
e krvaceni
- subarachnoidealni
- subdurélni
- mozkové (CMP)
e nitrolebecni hypertenze
- nadory CNS
- metastazy do mozku
- absces mozku
e zanéty
- meningitida
- encefalitida
e patologické zmény pfilehlych struktur
- oci (glaukom), usi, nos, zuby, paranazalni dutiny
- cervikokranialni syndrom
e ruzné priciny
- metabolické poruchy (hypoglykémie)
- otravy (CO, CS,, organicka rozpoustédla, alkohol)
- nezadouci Ucinky léciv (nitroglycerin, phenacetin)
- posttraumatické bolesti
- arteriitis temporalis
- kolagendzy
- arterialni hypertenze
- postkoitaIni bolest
e neuralgie nn. V., IX.

znovu nastoupi plnou silou. Je vyvolana usilovnou
peristaltikou hladkého svalstva dutych organt smé-
fujici k odstranéni prekazky (napt. konkrementu ve
zlu¢ovych nebo mocovych cestach).

Zdvislost bolesti je jednim z dilezitych hledisek.
Posuzujeme ¢asovou zavislost béhem dne, béhem
roku, ¢asovy vztah k pfijmu potravy, zavislost na
kvalité potravy, zavislost na namaze, zméné polohy,
na defekaci.

Vyvoldvajici momenty mohou byt velmi pestré:
fyzickd ndmaha, emo¢ni vzruseni, stres, dietni chy-
ba, otfdsavy pohyb, télesna poloha, trauma.

Ulevové polohy nelze zjistit u kazdého typu
bolesti. Jindy v$ak jejich evidence napomaha k od-
haleni pfi¢in bolesti. Vétsinou jde o zvlastni polohu
nemocného (napf. poloha na viech ¢tyfech »a la
vache« u chorob slinivky bti$ni, na boku postizené
strany u pleuritidy). Také teplo ti$i bolest vyvolanou
spazmem hladkého svalstva.

Etiologie: priciny bolesti mohou byt velmi pestré
a budou zde zminény jen stru¢né, s odkazem na
diferencialni diagnostiku uvedenou v pfislusnych
kapitolach Specialni ¢asti.

Bolesti hlavy mohou vznikat bez strukturdlni
1éze CNS - primdrni bolesti, jejichz typickym ptikla-
dem je migréna. Patfi sem téz tzv. cluster headache



Tab. 3.5. Pric¢iny bolesti na hrudi

Tab. 3.6. Pric¢iny bolesti biicha

Podnéty z hrudni stény
e interkostalni neuralgie
herpes zoster

Tietz(v syndrom
fraktura/infrakce zeber
patologické zmény prsl

Podnéty z kardiovaskularniho ustroji

e ischémie myokardu (angina pectoris, infarkt myokardu,
aortalni stendza)

myokarditida

perikarditida

plicni embolie

plicni hypertenze

disekujici aneuryzma aorty

Podnéty z plic a pleury

pleuritida (pneumonie s indukovanou pleuritidou)
bornholmska nemoc

tracheobronchitida

pneumothorax

nadory (Pancoast(v tumor)

Podnéty z GIT

e hidtova hernie

e gastroezofagealni reflux

® jicnové spazmy

e nador jicnu

e perforace peptického viedu
e biliarni kolika

e pankreatitida

Podnéty z oblasti patefe

diskopatie

e spondylartroza

e Bechtérevova choroba

e nadorovd infiltrace obratl(i nebo zeber (myelom)

® neurastenie
e neurocirkula¢ni astenie

(Hortontiv syndrom) nebo paroxyzmalni hemikra-
nie. Sekunddrni bolesti jsou zptisobeny patologicky-
mi zménami mozkovych nebo prilehlych struktur,
jako je napt. bolest pri subarachnoidealnim nebo
subduralnim krvaceni, u cévni mozkové prihody,
bolesti provézejici mozkové nadory ¢i metastazy.
Bolesti hlavy mohou byt téZ projevem arterialni
hypertenze, mozkovych zanétti (meningitida,
encefalitida). Do oblasti hlavy se promitaji také
bolesti pri afekcich o¢nich, nosnich (sinusitidy),
popt. zubnich. Mohou vznikat i drazdénim citlivych
receptoril v kiizi hlavy a oblic¢eje. Pfehled moznych
pricin cefalgie shrnuje tab. 3.4.

Bolesti na hrudi mohou vychazet z anatomic-
kych struktur hrudniku (bolest neurdlni nebo
myoskeletalni), z plicnich struktur (bolest pleurdlni)
nebo ze srdce (ischemické bolesti — stenokardie,
neischemické bolesti), vzicné z mediastina. Casto
signalizuji zdvazné onemocnéni, a proto jejich

Podnéty z bfisni stény

e poskozeni svalll (ruptura, hematom)

o zanétlivé afekce na kuzi bficha (furunkl, absces,
Schloffertv tumor)

o kyly

Podnéty z peritonea

e peritonitida

e apendicitida,

e perforace viedu, divertiklu

Podnéty z retroperitonea
e nefrolitiaza

e pyelonefritida

e infarkt sleziny

Podnéty z b¥isnich organt

e hiatova hernie

e obstrukce biliarni, strevni (kdmen, nador)

e zanéty (cholecystitida, pankreatitida, hepatitida,
divertikulitida, ileitis regionalis)

e nadory GIT a metastazy do jater

e solarni bolest

e nadory ovaria

o embolie a trombdza a. nebo v. mesenterica
e mezenteridlni angina
e trombdza

Pienesena bolest
e z genitalii
- torze varlete
- zéanét varlete
- extrauterinni gravidita
e z hrudniku
- infarkt myokardu (¢astéji zadni stény)
e ze zad
- kofenova bolest (spondyldza, vyhiez ploténky)

Systémové priciny
e exogenni (otrava olovem)
e endogenni (porfyrie, urémie, ketoacidéza)

Psychogenni
o funkeni dyspepsie

diferencialni diagnostika je mimotradné dutlezita
(viz kap. 11.). Strucny prehled je v tab. 3.5.

Bolesti bficha vyzaduji predev$im vyloudit
znamky peritonealniho drazdéni a véasnou kon-
zultaci s chirurgem k vylouceni nahlé ptihody
btisni. Ptivod bolesti mize byt velmi pestry, vjejich
diagnostice ma mimotadny vyznam podrobna
anamnéza. Utrobni bolest byvé neptesné lokalizo-
vana a jeji lokalizace se vétsinou nekryje s polohou
postizeného organu. Orientaci usnadni i charakter
a §ifeni bolesti (viz obr. 3.5.). Pfehled moznych pri-
¢in je shrnut v tab. 3.6., podrobnéjsi diferencialné
diagnosticka rozvaha je uvedena v kap. 17.

Bolesti zad jsou velmi Casté a zhorsuji kvalitu
zivota nemocného. Vétsinou maji vertebrogenni



Tab. 3.7. Piehled nejpouzivanéj$ich anodyn a jejich ekvianalgetické davky

Ucinna latka Pocatecni davka Nastup maximalniho ucinku Doba ucinku
morphin 10mgi.m, s.c. 30-60 min 4h
30-60mg p.o. 1-2h 4h
morphin s fizenym uvolfiovanim 30mg/12h 3-5h 12h
oxycodon s fizenym uvolfiovanim 10 mg/12 h p.o. 1-3h 8-12h
fentanyl néplast (Durogesic) 25 pg/h 8-12h 72h
fentanyl citrat (Instanyl) (tbl., sprej) 200-400 pg 5-10 min 3-4h

puvod. Provazeji osteopordzu nebo primarni ¢i
sekunddarni nddory kosti nebo Pagetovu chorobu.
Diferencialni diagnostika je uvedena v kap. 25.

Bolesti koncetin mohou mit pivod kostni (na-
dory), kloubni (revmatoidni artritida) nebo svalovy.
Arteridlniho ptvodu jsou bolesti pti obliterujici
aterosklerdze, Buergerové chorobé nebo pii embolii
do koncetinovych tepen. Také onemocnéni Zilniho
systému se mohou projevit bolesti v koncetinach
(flebotrombodza, chronickd Zilni insuficience) (viz
kap. 12.). Dal$i pri¢inou muze byt periferni neu-
ropatie nebo kotfenové drazdéni s propagaci do
koncetiny.

Terapie: nejucinnéjsi lécbou bolesti je odstra-
néni pri¢iny, kterd bolest vyvolava (chirurgickym
vykonem, stomatologickym oSetfenim ap.).
Teprve pokud vylou¢ime organicky ptvod boles-
ti a v pripadech, Ze neni u¢inna kauzalni lécba,
lé¢ime bolest symptomaticky. Zakladni 1é¢ebnou
modalitou je farmakoterapie. Pouzivame jednak
analgetika-antipyretika, jednak opioidni anal-
getika (anodyna). Analgeticky Gc¢inek maji také
nesteroidni antirevmatika, v 1é¢bé bolestivych
spazmu hladkého svalstva jsou Gc¢inna spazmo-
lytika. Ve zvlastnich ptipadech lze bolest tlumit
i jinymi pripravky. U nadorovych onemocnéni
jsou to napt. hormony nebo bisfosfonaty a nékteré
dalsi latky (viz téZ kap. 5.); u migrény dihydro-
ergotamin nebo agonisté receptort 5-HT;, tzv.
triptany (sumatriptan, naratriptan); u neuralgie
trigeminu carbamazepin; u dnavého zachvatu col-
chicin. Vnimani bolesti snizuji nékteré adjuvantni
léky (koanalgetika), predev$im psychofarmaka
(antidepresiva, neuroleptika, hypnotika) nebo
myorelaxancia.

Analgetika I. stupné Zebiicku WHO se pouzi-
vaji k 1é¢bé mirné bolesti, poptipadé ke kombinaci
s opioidy. Patfi sem:
® Analgetika-antipyretika, ktera maji kromé cen-

tralniho inhibi¢niho t¢inku na podkorova centra

v pritbéhu aferentni drahy bolesti prevaziné pe-

riferni u¢inky. Inhibuji syntézu prostaglandint

E nutnych k senzibilizaci algogennich receptorti

pro humoralni medidtory bolesti. Hodi se ze-

jména k tiseni lokalizované bolesti a bolesti pro-

vazené zanétlivou reakci, kde se uplatni i jejich
antiflogisticky ucinek (kyselina acetylsalicylova,
paracetamol, metamizol, propyphenazon).

® Nesteroidni antirevmatika (NSA) ptisobi rov-
néz perifernim mechanismem (jako inhibitory
COX-2). Lze pouzit neselektivni NSA (ibupro-
fen, diclofenac, indomethacin, naproxen) nebo
preferenc¢ni inhibitory (meloxicam, nimesulid).
Nejvyhodnéjsi jsou selektivni NSA (celecoxib,
etoricoxib, parecoxib).

Analgetika II. stupné Zebiicku WHO jsou ur-
¢ena pro 1écbu stfedné silné bolesti (stfedné silna
anodyna). Patfi sem buprenorphin (Temgesic),
tramadol (Tramal, Mabron), tilidin (Valoron)
nebo codein a digydrocodein. Méné vyhodny je
pentazocin (Fortral).

Analgetika I1I1. stupné Zebticku WHO zahrnuji
opioidni analgetika, kterd tlumi i visceralni bolesti,
snizuji intenzitu vjemu bolestivého impulsu a sou-
¢asné snizuji reaktivitu na vjem urcité intenzity.
Modifikuji tedy odpovéd na bolest. Bolest ztraci svij
afektivni naboj, zvysuje se schopnost snaset bolest.
Vedle analgetického uc¢inku vyvolavaji silna anody-
na sedaci a pocit euforie. Pfi opakovaném podavani
se v8ak vyviji lékova zavislost. Slaba a sttedné silnd
opiodni analgetika jsou v podstaté analgetika narko-
tického typu s omezenym rizikem vzniku zavislosti.
Podle zptisobu vazby na opiodni receptory (y, k,
G a J) se rozliduji opioidy s ¢isté antagonistickym
uc¢inkem na opioidni receptory, s u¢inkem dudlnim
a s t¢inkem antagonistickym. Nejucinnéjsi jsou Cisti
antagonisté (morphin, oxycodon, fentanyl), které
nemaji stropovy analgeticky ucinek.

Zékladnim ptipravkem celé skupiny je morphin.
Nejvyssi pouzitelna davka pro zahajeni lé¢by je 10
az 20mg pti podkoznim nebo intramuskularnim
podani (maximélné 60 mg/den). U nadorové bolesti
se dava prednost spiSe peroralnimu, rektalnimu,
popt. transdermalnimu podani. K dispozici jsou
ptipravky s rychlym uvolnovanim (napt. Sevredol)
nebo pripravky s pomalym uvolnovanim a prodlou-
Zenym uc¢inkem (MST continus, ktery se podava
se 2-3 krat denné v davce 10-30mg do celkové
davky az 300 mg). Morphin lze podat u silnych
bolesti téz v kontinudlni nitrozilni infuzi (0,02 az



Tab. 3.8. Piehled 1é¢iv nejéastéji uzivanych v adjuvantni farmakoterapii bolesti. Pfevzato z knihy KLENER, P. Klinickd
onkologie. Praha : Galén-Karolinum, 2002.

haloperidol

az 3krat 2-4 mg

Anxiolytika diazepam 3krat 5-10 mg - zmensuje Uzkost
- pusobi sedativné a antiemeticky
Thymoleptika amitriptylin 10-25 mg az 75-150 mg - potencuje analgeticky ucinek
- zlepsuje néladu
imipramin 10-20 mg - potencuje analgeticky ucinek
- zlepSuje naladu
Neuroleptika levomepromazin 100-150 mg - potencuje analgezii

pocatecni davka 1,5 mg
(ve 3-4 dil¢ich davkach)

- snizuje Uzkost a napéti
- plisobi antiemeticky
- snizuje Uzkost

Antikonvulziva carbamazepin 100 mg

- protikiecové ucinky
- snizuje abnormalni neuronaini aktivitu CNS

0,05 mg/kg/hodinu, poptipadé v subkutanni infuzi).
Nezvladnutelné bolesti vyzaduji nékdy zavedeni
epiduralniho katétru, kterym lze aplikovat 1-4 mg
2krat denné.

Silné analgetické uc¢inky maji téz syntetické
derivaty morphinu (oxycodon, fentanyl aj.). Velmi
prakticky je fentanyl v naplastech k transdermalni
aplikaci (Durogesic). Z néplasti se uvolnuje 25, 50,
75 nebo 100 pg fentanylu/hodinu. Uéinek nastupuje
zvolna (za 18 hodin), trva pramérné 72 hodin.
Novinkou je fentanyl k transmukézni aplikaci
(Instanyl) bud v tabletach k bukalni aplikaci nebo
ve spreji k nazalni aplikaci. Nastup jeho ucinku je
rychly (do 10 min) a hodi se tedy k1é¢bé prillomové
bolesti. Prehled silnych anodyn je v tab. 3.7., prehled
pouzivanych koanalgetik v tab. 3.8.

Pti medikamentdzni analgetické terapii je nutno
mit na zfeteli mozné nezadouci ucinky této 1écby.
Analgetika-antipyretika mohou pusobit dyspep-
sii, popripadé vyvolat eroze ve sliznici GIT, maji
antiagregacni ucinky (riziko krvacenf), u atopikii
mohou vyvolat alergii aspirinového typu (astma-
ticky zachvat). Ve vy$sich davkach mohou poskodit
funkci ledvin nebo jater. Opioidy morfinového typu
snizuji motilitu traviciho ustroji (zacpa), psobi
kontrakce hladké svaloviny Oddiho svérace (bi-
liarni kolika), zvy$uji tonus svaloviny mocového

e

slabé opioidy
+ neopioidni analgetikum

neopioidni analgetikum

méchyte (retence moci), uvoliuji histamin (bron-
chokonstrikce a pokles krevniho tlaku), drazdi
chemorecep¢ni oblast (nevolnost a zvraceni) a tlumi
dychaci centrum.

Pro vybér prostredka tisicich bolest plati obecnd
smérnice Svétové zdravotnické organizace, podle
které se doporucuje volit analgetika podle tzv. Zeb-
ficku bolesti (obr. 3.7.). Za¢indme vzdy nejslab$imi
neopioidnimi analgetiky (stupen 1). Pi trvajici boles-
ti volime slabd nebo stfedné silna anodyna (opioidy),
event. v kombinaci s antipyretiky nebo adjuvantnimi
léky (stupen 2). Narkoticka anodyna (silné opioidy)
podavame az u nejsilnéjsich bolesti.

Utinnost jednotlivych analgetik a anodyn mize
byt individualné rozdilna. Nelze proto urcit, ktery
ptipravek je obecné nejlepsi, ale ktery u daného
nemocného d¢inkuje nejlépe. Optimadlni interval
podavani je tfeba nalézt podle trvani analgetického
ucdinku v urcitém konkretnim ptipadé a podat 1ék
drive, nez se bolest opét objevi.

Zcela vyjimecné se u neztisitelnych bolesti po-
uzivaji invazivni lécebné postupy. Je to pouziti lo-
kalnich anestetik k blokadé perifernich nervii nebo
nervovych plexd, ke spinalni blokadé ¢i epiduralni
aplikaci. Pfi neztisitelné nddorové bolesti lze 1é¢ebné
vyuzit neurolytické blokady 96% ethanolem nebo
6% phenolem (napt. blokada celiakalniho plexu

silné opioidy
+/- neopioidni analgetikum

+/- koalgetika

Obr. 3.7. Analgeticky Zebiicek WHO



u karcinomu pankreatu). Ojedinéle 1ze indikovat
i neurochirurgické abla¢ni techniky (spinalni
traktotomie).

Dopliikové nemedikamentozni lécebné metody
nelze podcenovat. V komplexni 1é¢bé bolesti ma
mimoriadny vyznam psychoterapie, fyzikdlni lé¢ba
(aplikace chladu ¢i tepla, elektrolécba), rehabilitace,
ulevu miize prinést i akupunktura.

3.7. Dusnost

Dusnost je subjektivni neptijemny pocit nedostatku
vzduchu, ktery je kompenzovan zvySenym dycha-
cim usilim nemocného; obvykle byvd provazeny
objektivni poruchou dychani.

Patogeneze: za nejvyznamnéjsi patogeneticky
mechanismus vzniku du$nosti se povazuje zvyS$ena
aktivita dechového centra. To je stimulovano pre-
devsim podnéty z receptorti dechového svalstva pri
zvét$eni dechové prace, nebo pii poklesu arterialni
tenze kysliku, pti hyperkapnii nebo pti metabolic-
kych poruchach (pti acidoze).

Etiologie: fyziologicky se s dusnosti setkavame
pfi zvySené télesné ndmaze (tzv. biickd dusnost).
Za patologickych okolnosti miize byt projevem
nejraznéjsich onemocnéni (tab. 3.9.).

U plicnich chorob vznika dusnost prevazné
z mechanickych pri¢in v podstaté tfemi riiznymi
mechanismy, nebo castéji jejich vzdjemnou kom-
binaci.

Obstrukéni dusnost vznikd pri zaZeni pradusek
zpusobeném prekazkou v dychacich cestach (cizi
téleso), hlenem (pfi chronické obstrukéni chorobé
bronchopulmondlni) nebo spazmem (pti bronchi-
alnim astmatu). Auskulta¢né se obstrukéni typ dus-
nosti projevi prodlouzenym exspiriem a zvukovymi
fenomény (piskoty a vrzoty).

Restriktivni dusnost je zptisobena omezenim
plicni kapacity (napt. pti emfyzému), pii stlaceni
plice pri fluidothoraxu, pti atelektdze, plicni em-
bolii nebo pti infiltraci plicnich sklipkt zdnétem.
Celkovy objem plic je zmen$eny ve vSech svych
strukturalnich slozkach (viz kap. 13.).

Dusnost ze zvysené elasticity plic je charakte-
ristickd napf. pro plicni fibrézu nebo silikozu.
Rozpinani malo poddajné a vysoce elastické plicni
tkané vyzaduje zvySené usili dychaciho svalstva.
K dostate¢né ventilaci je pak snadnéjsi zrychlené
povrchni dychdni, coz se projevi jako tachypnoe
a dusnost.

U srdecnich chorob vznika dusnost nejcastéji pri
méstnani krve v plicich v dtisledku selhdvani levé

Tab. 3.9. Pfehled pfi¢in dusnosti

Plicni choroby

e zanéty akutni (pneumonie)
e zanéty chronické (CHOPN)
e emfyzém

e fluidothorax

® pneumothorax
e atelaktdza

e embolizace - infarkt plic
e plicni fibroza

Srdecni choroby

levostranné srdecni selhani
asthma cardiale — edém plic
infarkt myokardu

konstriktivni perikarditida
vrozené a ziskané srdec¢ni vady
kardiomyopatie

myokarditida

Nedostatecna saturace krve kyslikem
® anémie

o methemoglobinémie

e otrava CO

Poskozeni hrudniku
e trauma
- fraktura zeber
- kontuze hrudniku
e deformity
- kyfoskoliéza
- Bechtérevova choroba

Neuromuskularni poruchy
e myasthenia gravis
e otrava neurotoxickymi latkami

Metabolické priciny
e systémova acidéza (urémie, diabetické kéma)

Psychické priciny
® neurastenie
e hysterie

komory srde¢ni nebo u mitralni stendzy. U téch-
to poruch stoupa tlak v levé sini a retrogradné
v plicnich Zilach. Kdyz plicni kapildrni tlak prevysi
onkoticky tlak uvnitf kapilar, tj. asi pti 25 mm Hg,
za¢ne tekutina transsudovat z plicnich kapilar do
plicniho intersticia (intersticidlni edém plic) a poz-
déji i do alveolil (alveoldrni edém plic). Dusnost
se projevi nejéastéji no¢nimi zachvaty (asthma
cardiale), nebot horizontdlni poloha usnadnuje
Zilni navrat. Je provokovana téz fyzickou nama-
hou. Ke vzniku dus$nosti pfispiva i ztizeni bronchii
spazmem nebo zdufenim sliznice p¥i méstnani
v malém obéhu. Kongesce plic ptisobi téZ zvyseni
plicni elasticity, coz zvy$uje praci dechového sval-
stva a je dalsim vyznamnym faktorem podilejicim
se na vzniku du$nosti. Dusnost se zmirnuje ve
vzptimené poloze (ortopnoe), fyzikalné Ize na



plicich slySet vlhké fenomény (chropy). Ke kvan-
tifikaci dusnosti se pouzivaji riizna kritéria, napft.
NYHA (New York Heart Association) uvedend
v tab. 11.8.

Dusnost u metabolickych poruch je vyvolana
stimulaci dychaciho centra predev$im acidézou.
Dychani je prohloubené (hyperpnoe, Kussmaulovo
dychdni) a objevuje se pri diabetické ketoacidoze,
pfi urémii (uremické dychdni) nebo pti selhani
jater. Dusnost je soucast pochodtt sméfujicich
k upravé pH.

Dusnost p¥i snizené arteridlni tenzi kysliku je za
fyziologickych okolnosti ve vysokych nadmotskych
vy$kach u neadaptovanych osob, nebo pii poru-
chéch respiratorti (napt. u potapéc). Patologicky
se objevuje pri poklesu hemoglobinu z poruchy
prenasecové funkce krve u rtiznych forem anémii.
Trva-li anémie delsi dobu, nemocny se na snizenou
tenzi kysliku adaptuje a dunost se zmirnuje. Jinou
pricinou muze byt otrava CO nebo methemoglo-
binémie.

Dusnost pfi deformitich hrudniku byva
chronicka a muZeme ji pozorovat u kyfoskolidzy,
Bechtérevovy choroby nebo po traumatech hrud-
niku (zlomeniny Zeber).

Dusnost z neurologickych pricin je nejcastéjsi
u poruch nervosvalového prenosu, napt. u mya-
sthenia gravis, pfi otravich organofosfity nebo
botulotoxinem.

Dusnost z psychickych p¥i¢in. Pfi emocich, vzru-
$eni nebo tzkosti pozorujeme spise nez skute¢nou
dusnost prohloubené nebo zrychlené dychani, ¢asto
provazené vzdechy. Snadnéji vznikd u neurotik.

Pii onemocnénich CNS (encefalitidy, meningitidy) se pfi
snizeni citlivosti dechového centra v prodlouzené mise muze
objevit nepravidelné, tzv. Biotovo dychdni charakterizované rtizné
hlubokymi dychacimi exkurzemi, které se stfidaji s apnoickymi
pauzami. Pfi poruchach CNS, ale i pfi acidéze nebo kardidlnim
selhdni lze pozorovat Cheyneovo-Stokesovo dychant, pii kterém se

postupné zvétSuje a posléze zmensuje dechova frekvence i ampli-
tuda s ndslednou kratkou apnoickou pauzou. Tento typ dychdni

nemocnych s mozkovou aterosklerézou, u syndromu spankové
apnoe nebo u cévni prthody mozkové. U nemocného v bdélém
stavu vSak znamena pokrocilé srde¢ni selhani. Mechanismus jeho
vzniku je nejasny.

Terapie: 1é¢bé musi predchazet diferencialni
diagnoza, ktera se opira predevsim o dukladnou
anamnézu, objektivni vySetfeni (charakter dychani,
dechova frekvence, vedlejsi fenomény) a néktera vy-
$etfeni. Je to jednak biochemické vysetfeni, vySetfeni
krevnich plynd, pulsni oxymetrie, spirometrie, EKG,
RTG srdce a plic. Na prvnim misté 1é¢ime pficinu,
ktera dusnost vyvolala (viz prislusné kapitoly). Ze
symptomatickych 1ékt zpravidla doporu¢ime oxy-
genoterapii, u obstrukéni plicni dusnosti mohou byt
uzite¢na bronchodilatancia a expektorancia.

3.8. Kasel

Kagel je fyziologicky ochranny mechanismus
slouzici k odstranéni cizitho materidlu z dychacich
cest, a tim k zaji$téni jejich volné prichodnosti.
Mtize byt dtlezitym symptomem zavaznych plic-
nich nebo srde¢nich onemocnéni (bronchogenni
karcinom, tuberkul6za), a proto je nutné vénovat
uréeni jeho pri¢iny nélezitou pozornost. Podle
¢asového faktoru, charakteru a intenzity roze-
znavame: kaSel akutni, chronicky a zachvatovity,
kagel suchy a vlhky; podle intenzity silny, slaby
a pokaslavéni.

Patogeneze: ackoliv muze byt kasel vyvoldn
volnim usilim, je zpravidla reflexnim pochodem
vybavenym podrazdénim receptoru tzv. tusigen-
nich zdn, které se nachdzeji predevsim v dychacim
ustroji (trachea, bronchy, larynx, farynx). Proto
kagel provazi nejcastéji choroby dychaciho ustroji.
Receptory se vSak nachazejiiv oblasti n. glossopha-
ryngicus, n. laryngicus. Podrazdéni z receptort je
vedeno aferentnimi nervy do CNS, eferentni{ drahy
vedou k vybaveni vlastniho aktu kasle. Kasel zac¢ina
hlubokou inspiraci, uzavenim glotické $térbiny
a relaxaci branice, nésleduje svalova kontrakce pri
trvajicim uzavieni glotis, zvysi se nitrohrudni tlak
a nahlé otevieni glotické $térbiny umozni rychlé
(explozivni) exspirium.

Etiologie: po vniknuti ciziho télesa do dycha-
cich cest, po vdechnuti iritujicich latek (kouf,
prach, inhalace drazdivych par) nebo v poca-
te¢nich fazich infekci hornich dychacich cest
(zejména virovych) vznika suchy kasel (neproduk-
tivni). Mize byt téZ prvnim projevem nadorového
onemocnéni pradusek nebo infiltrace broncht
granulomatéznim procesem, napf. pri sarkoido-
ze. Neproduktivni kasel provazi téZ levostranné
srde¢ni selhdni, nebo je vyvolan u¢inkem farmak
(napt. nezaddouci ucinek lé¢by nékterymi inhibi-
tory ACE). VIhky kasel (produktivni) je kasel se
soucasnou expektoraci hlenu (sputa) provazejici
nejcastéji chronickou bronchitidu, ale i jiné cho-
robné procesy, napt. plicni zanéty, bronchiektazie.
Vzdy posuzujeme mnozstvi vykaslaného sputa
a jeho vzhled (bilé, sedé, hnisavé, s ptimési krve).
Mikrobiologické vysetfeni sputa ma vyznam pro
volbu terapeutickych prostredkd. Existuje i neu-
roticky kasel (psychogenni). Mozné priciny kasle
jsou uvedeny v tab. 3.10. Kasel mtize byt provazen
nékterymi komplikacemi.

Paroxyzmus kasle muiize ptivodit synkopu
(tusigenni synkopa). Pfi opakovaném zvyseni
nitrohrudniho tlaku se totiZ vyznamné snizi Zilni
navrat a snizuje se srde¢ni vydej. Usilovny kasel



Tab. 3.10. Rizné pficiny kasle

e cizi téleso
e prach, kouf, chemické pary

Podnéty z dychaciho ustroji
e zadni ryma (stékani hlenu do nosohltanu)
e drazdéni receptorl v nose a nosnich dutinach
e zanéty sliznice trachey a broncht
- virové, bakterialni, mykotické
e zanéty parenchymu
- pneumonie s pleuritidou
asthma bronchiale
nadory bronchd a pradusnice
karcinoid
metastazy endobronchidlni
sarkoidoza
komprese bronchi (absces, uzliny)
intersticialni plicni procesy
drazdéni parietalni pleury

Podnéty z kardiovaskularniho ustroji
e drazdéni perikardu

e |evostranné srdec¢ni selhani

® aneuryzma aorty

Podnéty z GIT
e gastroezofagealni reflux

Jiné priciny
e drazdéni zevniho zvukovodu
e farmaka (Iécba inhibitory ACE)

Volni kasel
e nervova labilita

miize zpusobit i patologickou frakturu Zeber (pfi
osteopordze u mnohocetného myelomu), pneumo-
thorax, bfi$ni hernii.

Terapie: v prvni fadé se snazime o kauzalni
1é¢bu, tj. odstranéni iritujici pri¢iny, 1é¢bu infekce,
srde¢niho selhani ap. Na druhém misté je poda-
ni bronchodilatancii (salbutamol, clenbuterol)
a expektorancii s cilem zvlhéeni a zkapalnéni
sputa, tim snazsi eliminaci sekretu. Pouzivame
jednak mukolytika, kterd snizuji vazkost hlenu
u¢inkem na strukturu hlenu (acetylcystein, am-
broxol, bromhexin), nebo sekretomotorika, kterd
zvy$enou produkei fidkého hlenu zfeduji vazké
sputum (eukalyptovy olej, tymidn, kalium ioda-
tum). Teprve nepodafi-li se pfi¢inu kasle odstranit,
nebo u suchého drazdivého kasle, ktery znacné
nemocného obtézuje, volime symptomatickou
lé¢bu antitusiky. Podavaji se 1é¢iva oslabujici efe-
rentni drahu kaslaciho reflexu (anticholinergika),
nebo centralné tlumici léky bud kodeinového typu
(codein, ethylmorphin), nebo nekodeinového typu
(butamirat, pentoxyverin). Inhala¢ni kortikoidy
jsou v nékterych situacich vhodnym dopliikem pro
svij protizanétlivy a antialergicky ucinek.

3.9. Cyanodza

Cyanoza je modravé az modrofialové zbarveni kiize
a viditelnych sliznic, které je zptisobeno vysokou
(absolutni) koncentraci (vice nez 50 g/l) reduko-
vaného hemoglobinu v krvi povrchnich kapilar
a venul. Této koncentrace hemoglobinu se jen
obtizné dosahne u nemocnych s anémii s nizkym
celkovym hemoglobinem, naopak u nemocnych
s polycytémii vznikd cyandza snadnéji.

Patogeneze: cyandza muze vznikat riznym
mechanismem: 1. sniZenim saturace arterialni krve
kyslikem, 2. zvy$enim extrakce kysliku z perifer-
ni krve pfi stagnaci krve v koznich a slizni¢nich
kapildrach nebo 3. pfi snizeni vazebné kapacity
hemoglobinu pro kyslik pfi methemoglobinémii
nebo pfi nékterych otravach (sulthemoglobi-
némie). Zde se mize uplatnit i barevnd zména
molekuly hemoglobinu. Vazebnd kapacita pro
kyslik je omezena téZ u otravy CO, ktery ptisobi
vznik karbonylhemoglobinu. Jeho pritomnost v§ak
nevede k cyandze, ale zptisobi ¢ervené zbarveni
sliznic.

Etiologie: snizeni saturace arterialni krve kys-
likem nastava nej¢astéji pii chronickych plicnich
onemocnénich nebo v pripadech, kdy ¢ast zilni
krve obchazi plice pti pravo-levych zkratech. Je to
napt. u Fallotovy tetralogie nebo pfi Eisenmenge-
rové syndromu. Vzhledem k mechanismu vzniku
se tento typ cyanozy oznacuje jako centrdlni
cyandza. U centralni cyanozy byva cyanotické
zbarveni na kuzi celého téla, kiize je tepla, nebot
minutovy srde¢ni vydej byva zpravidla normal-
ni.

Ke zvysené extrakei kysliku z periferni krve pti
stagnaci krve v koznich a slizni¢nich kapilarach
dochazi pti nizkém srde¢nim vydeji, napt. u obé-
hového selhani, u tézké mitrdlni stenézy - periferni
cyandza. V téchto pripadech se ovsem na vzniku
cyandzy mohou uplatnit oba vy$e zminéné me-
chanismy - smiSend cyanéza. U periferniho typu
cyanozy byva modravé zbarveni zejména v akral-
nich oblastech (u$ni boltce, prsty, nos, rty). Tento
typ se miize vyskytnout i u zdravych jedinct pfi
prochlazeni (akrocyandza, Raynaudav syndrom)
a lze jej zrusit ohfatim kize.

Terapie: zaméfuje se na vyvolavajici pri¢inu,
kterou se snazime objasnit pfedev$im vysetfenim
respira¢niho a obéhového ustroji, doplnéném
stanovenim krevnich plynt. Snazime se snizit
koncentraci redukovaného hemoglobinu zajiste-
nim dostate¢né saturace krve kyslikem (oxyge-
noterapif).



3.10. Otoky

Otoky (edémy) vznikaji hromadénim tekutiny
vintersticiu. Lokalizované otoky byvaji zanétlivého
¢ialergického ptvodu, nebo jsou nasledkem regio-
nélni venostazy ¢ilymfostazy. Kiize nad zdnétlivym
otokem je napjatd, zarudla a teplejsi. Zanétlivy otok
byva bolestivy. Venostatické otoky jsou zpravidla
meékké, kiiZe je napjatd, muze byt cyanoticka. Lym-
fostaticky otok ma tuzsi konzistenci, barva kiize se
neméni, pti del$im trvani dochdzi k induraci kize
a podkozi. Generalizované otoky jsou vysledkem
retence tekutin a Ize je rozpoznat az po zmnozZeni
extracelularni tekutiny o 2-4 litry. Byvaji napad-
né zejména periorbitdlné, kde je fidké podkozni
vazivo. Jinak zavisi jejich lokalizace v rizné mire
na poloze nemocného (u chodicich nemocnych
perimaleolarné, u lezicich v sakralni krajiné). Po-
krocilé generalizované prosaknuti kiize nazyvame
anasarka. Odli$nou povahu ma téstovity otok
kiize u hypofunkce $titné zlazy, ktery se oznacuje
jako myxedém. Je lokalizovan predevs$im v obliceji
a na extenzorovych plochach predlokti. Tekutina
se mize hromadit i v serdznich dutinach (fluido-
thorax, hydroperikard, ascites), nebo v nékterych
organech (edém mozku, edém plic).

Patogeneze: vznik zanétlivych a alergickych
otokull se vysvétluje zvySenou propustnosti kapi-
lar. Venostatické otoky vznikaji blokddou Zilniho

odtoku s naslednym zvy$enim filtra¢niho tlaku na
venoznim konci kapilary. Stejny mechanismus se
uplatniuje i pti vzniku lymfatickych otokt. U pra-
vostranného srdeéniho selhani se kombinuji dva
mechanismy. Kromé zvyseného tlaku ve venulach,
ztézujiciho zpétnou resorpci tekutiny, se pfi snize-
ném srde¢nim vydeji a poklesu systémového tlaku
krve aktivuje systém renin-angiotenzin-aldosteron.
Dochazi k vazokonstrikei vas efferens a k sekun-
darnimu hyperaldosteronismu s retenci sodiku
avody. Soucasné se aktivuje i antidiureticky hormon
anaopak se sniZuje sekrece natriuretickych peptidu.
Nasledné sniZzend glomeruldrni filtrace vede k re-
tenci natria a vody (obr. 3.8.). Dal$im mechanis-
mem, ktery muize zptsobit vznik otokd, je sniZeny
onkoticky tlak zajistujici zpétné nasavani tekutiny
do cév. Tato situace nastdva pii hypoproteinémii
(podvyziva) nebo hypoalbuminémii - ztraty pfi re-
nalnich onemocnénich nebo z nedostate¢né syntézy
(prijaternich poruchdch, kde se souc¢asné uplatiiuje
i sekundarni hyperaldosteronismus.). Také hormo-
ny (estrogeny) nebo hormonadlni ptipravky mohou
pusobit retenci vody a ptispivat ke vzniku otoki.
Patogeneze generalizovanych otoku je vétsinou
komplexni povahy a na jejich vzniku se podili vice
ne? jeden z vy$e zminénych mechanism.

Vznik edému mozku je dusledkem zejména
postupného zvétsovani objemu v uzavieném
nitrolebe¢nim prostoru s vazogennim edémem
(u mozkovych nadortt) a hydrocefalem vznikajicim
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objemu a snizeni objemu
cirkulujici krve

stimulace ADH

aktivace osy
renin-angiotenzin-aldosteron
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zvyseni zilniho tlaku

\/

snizeny pratok krve ledvinami

zvyseni zpétné resorpce Na*
v tubulech
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\

snizeni zpétného vstiebavani

retence Na* a vody
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Obr. 3.8. Hlavni mechanismy vzniku otoka



na podkladé blokady cirkulace mozkomi$niho
moku.

Patogeneze edému plic je vysvétlena v kap. 11.

Etiologie: lokalizovany venostaticky otok vznika
nejcastéji pti zilni trombdze nebo pti chronické zilni
insuficienci, lymfaticky otok po lymfadenektomii
nebo pti infiltraci miznich uzlin (nddorem, zané-
tem, filariemi). Zvlastni formou jsou prchavé otoky
alergického ptuvodu (Quinckeho edém) provazené
svédivkou. S generalizovanymi otoky se setkime
u srde¢niho selhani, u jaterni cirh6zy a u renalnich
chorob (nefroticky syndrom, akutni glomerulone-
fritida). Hypoalbuminémie mize byt podminéna
nejen renalnim onemocnénim, ale téZ ztratami
bilkovin travicim dstrojim (protein loosing ente-
ropathy). U Zen se popisuji téz idiopatické otoky
lokalizované hlavné perimaleoldrné a peritibidlné.
Jejich patogeneze je nejasna.

Terapie: je zdvisla na pri¢iné a je popsana
v ptislu$nych kapitolach Specidlni ¢asti. Obecnou
zasadou v 1é¢bé generalizovanych otokt je omezeni
soli v potravé, omezeni tekutin a podani diuretik.
Nejpouzivanéjsi a nejucinné;jsi jsou klickova diure-
tika (furosemid) se silnym natriuretickym u¢inkem.
Ptisobi soucasné depleci kalia. Oblibena jsou i tzv.
distélni diuretika (hydrochlorothiazid, chlortali-
don), nehodi se v8ak k 1é¢bé rendlnich otokt.. Mezi
diuretika Setfici kalium patfi kompetitivni blokator
aldosteronu (spironolacton) a latky, které blokuji
sodikovy kanal v burikach sbérnych kanalka (amilo-
rid, triamteren). Vyjime¢né, napt. u edému mozku,
se pouzivaji osmoticka diuretika (mannitol).

3.11. Poruchy moceni

Vyprazdiovani mocového méchyte je u zdravého
dospélého clovéka reflexni, av§ak pod plnou volni
kontrolou. Pfi porusené funkci vyvodnych moco-
vych cest muze dojit k rozmanitym porucham. Je
to retence moci, nebo naopak inkontinence. Casté
vyprazdiiovani malého mnozZstvi moc¢i oznac¢ujeme
jako polakisurie, naléhavy pocit potfeby mikce
jako imperativni mikce. Bolestivé projevy pti mo-
¢eni nebo prerusované vyprazdnovani se zpravidla
oznacuji jako dysurie. Nykturie znamena zvySené
vyprazdnovani béhem no¢nich hodin.
Patogeneze: poddajnost moc¢ového méchyie
umoznuje neruseny transport moci z ledvinovych
panvi¢ek a moc¢ovodi. Mechanoreceptory ve sténé
méchyte signalizuji napéti jeho stény a po dosazeni
urcitého prahu intravezikalniho napéti vyvolaji
pocit potteby vyprazdnéni mocového méchyre. Akt
mikce je koordinovan mikénim centrem v mozko-

vém kmeni, odkud ptichazeji impulsy k relaxaci
uretrdlniho sfinkteru a ke kontrakei detruzoru
a svaloviny bicha. Poruchy vyprazdiiovani mohou
mit pfi¢inu ve zménéné poddajnosti mocového
méchyfe (zmnozeni vaziva ve sténé méchyfte),
ve sniZeni receptorového prahu (napt. pfi zanétu
mocového méchyre), v poskozeni inervace moco-
vého méchyte po poranéni michy nebo v porusené
souhfe mezi detruzory a sfinktery. Inkontinence
miize byt vyvolana i psychicky, pfi stresu, bolesti
nebo uzkosti.

Etiologie: retence moci je nejcastéji zptisobena
mechanickou prekdzkou v odtoku moci. Pfekazkou
muze byt konkrement, striktura uretry, u muzi
hypertrofie nebo karcinom prostaty. Netplné
vyprazdnovani muze byt zptisobeno prerusenim
michy nad 5. lumbalnim segmentem (tzv. spinalni
mocovy méchyt). Retence moci a zpétnd propagace
tlaku z mocového méchyte do uretert a panvicek
muze byt pri¢inou vezikoureterdlniho refluxu, kte-
ry prinasi riziko ascendentni infekce do panvicek
iledvinného parenchymu. Inkontinenci jsou Castéji
postizeny Zeny pfi slabosti uretrdlniho sfinkte-
ru. Inkontinence miize mit razné formy. Tzv.
stresovd inkontinence je nechtény unik modi pfi
kasli, kychani, zvedani bfemen ap. Inkontinence
z preplnéni je samovolny unik moci zptusobeny
zvy$enim intravezikalniho tlaku pfi naplnéni a ro-
zepnuti mocového méchyte. Pricinou polakisurie
je zmens$ena kapacita moc¢ového méchyte (pfi ztraté
poddajnosti) nebo pfi sniZeni receptorového prahu
v souvislosti s cystitidou. Vznik nykturie souvisi
se zvy$enym vyluc¢ovanim moci u kardiakd v noci,
kdy horizontalni poloha usnadnuje Zilni navrat
zajistujici zvyseny prutok krve ledvinami. Pfi¢inou
dysurie, tj. nepfijemnych a bolestivych pocitt pfi
moceni (paleni, fezani), je vét§inou zanét mocové-
ho méchyte a/nebo mocové trubice. Dysurii muze
zpusobit i drazdéni urotelu latkami vylu¢ovanymi
do modi (napt. metabolity nékterych 1é¢iv).

Terapie: zavisi na charakteru poruchy a vyvo-
lavajici pri¢iné. Retenci zptisobenou mechanickou
prekazkou resime ve spolupréci s urologem, inkonti-
nencilze v nékterych pripadech upravit operativné.
Polakisurie a dysurie vyzaduji 1é¢bu chemoterapeu-
tiky nebo antibiotiky, nejlépe podle urceni citlivosti
vyvolavajiciho agens na ATB. Vhodny je téZ zvy$eny
ptijem tekutin (urologicky ¢aj).

3.12. Poruchy defekace

Poruchy defekace jsou velmi ¢astym piiznakem, se
kterym se nemocny obraci na lékare. Zacpaiprijjem



mohou mit nejraznéjsi pric¢inu, ale pfevazné jsou
vyrazem organického poskozeni nebo funkéni po-
ruchy traviciho Gstroji. Proto je jejich patogeneze,
priciny diferencidlni diagnostika a 1é¢ba souhrnné
probréna v kapitole 17.

3.13. Zvétseni miznich uzlin

ZvétSeni miznich uzlin (lymfadenomegalie, lym-
fadenopatie, adenomegalie) byva nahodnym nale-
zem u nemocného vy$etfovaného z nejriiznéjsich
diivodtl. Protoze nélez zvétSenych uzlin muze byt
uvodnim ptiznakem celé rady zdvaznych onemoc-
néni, zasluhuje mimorddnou pozornost a v zadném
ptipadé nelze tento nalez bagatelizovat. Fyzikalnimu
vySetfeni jsou pristupné pouze periferni mizni
uzliny, které vySetfujeme v oblastech vyznacenych
naobr. 3.9. Moderni zobrazovaci metody (sonogra-
fie, vypocetni tomografie, magnetickd rezonance,
pozitronova emisni tomografie) v§ak postihnou
iuzliny nitrohrudni a nitrobfi$ni ¢i panevni, jejichz
ndhodny nalez musi byt stejnym impulsem k vy-
$etfeni priciny jejich zvétseni jako nalez periferni
uzliny. Adenomegalie ze zanétlivych pri¢in muze
byt provazena lymfangoitidou.

Patogeneze: nejcastéji je lymfadenomegalie
zpusobena proliferaci lymfoidnich bunék v miznich
uzlinach jako odpovéd na stimulaci antigenem,
jindy je pfi¢inou maligni transformace lymfoidnich
bunék nebo infiltrace uzliny materidlem transpor-
tovanym miznimi cévami, méné casto blokadou
odvodnych lymfatickych cest.

nuchalni uzliny kréni uzliny

- — hrudni mizovod

leva
podkli¢kova

\ zila

axilarni uzliny

pravy mizovod
prava
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mediastindlni
uzliny

mezenterialni
a paraaortické
uzliny

iliakalni uzliny / T ingvinaini uzliny

Obr. 3.9. Piehled uzlinovych oblasti

Etiologie: prehled nejcastéjsich onemocnéni
provazenych adenomegalii je uveden v tab. 3.11.
Z infekéni chorob jsou adenomegalii provazena
predev$§im onemocnéni virova. U infekéni mo-
nonukledzy je pravidlem zvét$eni krénich uzlin,
u rubeoly zvétSeni uzlin nuchdlnich. U ostatnich
virovych onemocnéni muze byt pov§echné zvétseni
uzlin. Mezi mikrobidlni infekce provadzené adeno-
megalii patii tuberkuldza, bruceldza, tularémie,
listerioza, chlamydiové infekce a syfilis. Adenome-
galie se zpravidla objevi v pritbéhu nebo nésledné
po horeénaté epizodé, uzliny jsou zpravidla mék-
ké, mohou byt mirné citlivé, jindy nebolestivé.
Vyrazna palpacni bolestivost byva u regionalné
zvétSenych uzlin pfi lokdlnim zanétu. Zvétsenim
uzlin mohou byt provazeny téZ infekce mykotické
(aktinomykdza) nebo protozodrni, z nichz zasluhuje
pozornost predev§im toxoplazmoéza, u niz byva
asymptomaticka lymfadenomegalie nejcastéjsi
manifestaci choroby.

Castou pti¢inou zvétienych uzlin jsou nddo-
rovd onemocnéni, a to jak primarni vychdzejici
z hematopoetické tkané (hemoblastézy a maligni
lymfomy), tak sekundarni (lymfatické metastazy
solidnich nadort). Z akutnich leukémii byvaji
zvét§ené uzliny u akutni lymfoblastické leukémie,
kdezto u myeloidnich leukémii jsou spise vzac-
nosti. Jako uzlina miize vak u akutni myeloidni
leukémie imponovat tumordzni ttvar tvoreny
lokalni proliferaci myeloblastt, zvany chlorom.
U chronické lymfatické leukémie je zvétSeni
uzlin jednim z prvnich pfiznakd, podobné jako
u Hodgkinova lymfomu. Adenomegalie patfi
rovnéz do klinického obrazu lymfoproliferaci ve
vSech jejich variantach (nehodgkinské lymfomy,
mycosis fungoides, Waldenstromova makroglo-
bulinémie). Uzliny jsou nebolestivé, mékké, casto
splyvaji v pakety.

Pri¢inou zvétSenych uzlin mohou byt téz re-
gionalni metastdzy solidnich nddorii, predev$im
karcinomi. I kdyz karcinomy mohou metastazovat
do kterékoliv uzliny, prece jen lze pozorovat urcitd
predilekéni mista. Uzlinové metastazy karcinomu
prsu jsou nejc¢astéjsi v axile, do uzlin v kr¢ni oblasti
metastazuji nadory ORL oblasti, karcinomy §titné
zlazy, plic, ale i karcinomy varlat nebo nadory
GIT (napt. Virchowova uzlina nad levym kli¢ckem
u karcinomu Zzaludku). V ingvinach se nachazeji
zpravidla metastdzy gynekologickych nadord,
karcinomu mocového méchyte nebo penisu. Uzliny
jsou vétsinou nebolestivé, nékdy tuhé az kamenné
konzistence. Uzlina (nebo skupina uzlin), ktera je
prvni postizena metastatickym procesem, se ozna-
Cuje jako sentinelovd (»strazni«) uzlina.

Povsechna adenomegalie pti autoimunitnich
chorobdch provazi revmatoidni artritidu, systémovy



Tab. 3.11. Pii¢iny adenomegalie

Infekéni choroby
® virové
- infek¢ni mononukledza
- infekéni hepatitida
- herpetické infekce
- adenovirové infekce
- infekce HIV
- rubeola
- nemoc z koci¢iho skrabnuti
e bakterialni
- pyogenni infekce
- tuberkul6za
- syfilis
- tularémie
- bruceléza
- listeriéza
e mykotické
- aktinomykédza
- histoplazmoéza
e protozoarni
- toxoplazméza
® parazitarni
- filarioza

Imunologické poruchy
revmatoidni artritida
systémovy lupus erythematodes
dermatomyozitida
Wegenerova granulomatéza
Sjogren(iv syndrom
precitlivélost na léky

- phenytoin

- hydralazin

- carbamazepin aj.

® sérova nemoc

Nadorova onemocnéni

e hematologické malignity
- akutni lymfoblasticka leukémie
- chronicka lymfaticka leukémie
- Hodgkinlv lymfom
- nehodgkinské lymfomy
- amyloidéza
- histiocytéza X

e metastazy solidnich nadord

Stradavé choroby
e Gaucherova choroba
e Niemannova-Pickova choroba

Jina onemocnéni

e sarkoidoza

e primarni biliarni cirhéza
e Castlemanova choroba

lupus erythematodes, Sjogrentv syndrom, muze se
vyskytnout u dermatomyozitidy, u sérové choroby
a jako projev precitlivélosti na nékteré 1éky (phe-
nytoin, hydralazin).

Zvétsené uzliny patfi do klinického obrazu gra-
nulomatoznich procesii (sarkoidéza) nebo jsou
projevem sttadavych chorob. Vzacné vznika zvét-

$enf uzlin pt¥i mechanickém uzavéru odvodnych
lymfatickych cest.

Diagnostika: k upfesnéni diagnozy provadime
laboratorni vysetfeni, k nimz patfi krevni obraz,
popripadé vysetieni kostni dfené, RTG snimek
plic. Virologické, mikrobiologické a sérologické
vySetteni potvrdi nebo vylou¢i infekéni etiologii,
biochemické a imunologické vysetfeni podpo-
fi diagnozu adenomegalie pfi autoimunitnich
chorobach. Ve vétsiné pripadu je pro diagnézu
rozhodujici histologické vysetfeni uzliny. Biopsii,
nebo lépe exstirpaci, doporué¢ime i pti nélezu
tumordzniho Gtvaru mimo uzlinové oblasti, i kdyz
velikosti a konzistenci imponuje jako uzlina (muze
se jednat o lipom, fibrom, aterom nebo i maligni
nador pojivové tkané). Morfologické vySetfeni ob-
ligatné indikujeme v téchto ptipadech: u klinicky
i laboratorné asymptomatického zvétseni uzliny
nad 2cm trvajici déle nez 4 tydny, u perzistujici
adenomegalie po probéhlé lokalni nebo celkové
infekci a pfi podezieni na maligni etiologii uzli-
nového procesu. K presné histologické diagnoze
vét$inou nestaci zhodnoceni preparatu obarvené-
ho standardnimi technikami. Zpravidla je nutno
doplnit cytochemické, imunohistochemické nebo
i molekularnébiologické vysetteni. Proto je tieba
vénovat pozornost odbéru biologického materialu.
Zvlasté v pripadé solitarni uzliny je vhodné, kromé
odbéru uzliny do formolu, ¢ast uzliny zmrazit, aby
bylo dostatek materidlu pro doplitkova specialni
vySetfeni, nebot se pak obtiZné hleda alternativa
k odbéru dalsi biopsie. Punkce uzliny tenkou jehlou
se provadi jen vyjime¢né, nebot ma jen orienta¢ni
diagnostickou hodnotu.

Pfi vyhradni nitrohrudni nebo abdominalni
lokalizaci uzlin nevahame indikovat chirurgicky
vykon k ziskani bioptického materialu, nebot riziko
invazivniho vykonu je mnohonasobné prevyseno
rizikem nespravné indikované nebo oddalené [é¢by
bez ovérené diagndzy.

V diferencialni diagnoze se opirdme o anamnes-
tické adaje (symptomy infekéniho onemocnéni,
profesiondlni anamnéza, sexudlni anamnéza, kon-
takt se zvifaty, symptomy maligniho onemocnéni,
symptomy revmatického onemocnéni, soucasné
celkové priznaky, jako je zvySena teplota nebo
no¢ni poty), fyzikalni vy$etfeni uzliny (lokalizace,
velikost, pohyblivost, bolestivost, konzistence),
posoudime rozsah postiZzeni (izolované nebo po-
v§echné zvétSeni). Zvlastni pozornost vénujeme
hledani infek¢nich lozisek, drobnych poranéni
v drénované oblasti. Pi zvétSeni kr¢nich uzlin je
nutné ORL vySetfeni.

Terapie: zakladem je 1é¢ba onemocnéni, jehoz
projevem je adenomegalie. Lokalni fyzikalni terapie
(obklady) miize ptinést tlevu u bolestivych zanét-



livych uzlin. Bez ptesné diagndzy nikdy nezahaju-
jeme 1é¢bu »na slepo«, napt. podanim antibiotik.
V ptipadé objemné nddorové adenomegalie lze
uvazovat o radioterapii.

3.14. Zvétseni sleziny
Zvétseni sleziny (splenomegalie), tzn. zvyseni jeji

hmotnosti nad 150g, je ¢astym pravodnim pri-

Tab. 3.12. Pfi¢iny splenomegalie

znakem hematologickych onemocnéni, muize v§ak
provazet i mnoho dal$ich chorob. Ze somatického
vy$etfeni vznika podezieni, event. priikaz zvétsené
sleziny, pokud je prokazatelny jeji dolni poél pod
levym obloukem Zebernim poklepové nebo palpaci.
Mirné zvétSeni sleziny nelze zpravidla fyzikalnim
vyS$etfenim zjistit, ale prokaze se ultrasonograficky.
Pti zanétu pouzdra sleziny (perisplenitidé) miizeme
auskultaci zachytit tfeci $elest. Pokud je zvétseni
sleziny provézeno sniZenim alespon jednoho druhu
krevnich elementd, vznika syndrom hypersplenis-
mu. K cytopenii v obvodové krvi dochazi v téchto

Pficiny Chorobné stavy

Expanze slezinnych makrofagt

e chronické hemolytické anémie

e hemoglobinopatie

e idiopatickd trombocytopenickd purpura

e metabolické poruchy

amyloidéza, hemochromatéza

e stfddavé choroby

Gaucherova choroba, Niemannova-Pickova choroba

Expanze lymfatické slozky

infekéni stimulace

e virové infekce

infekéni mononukledza, infekéni hepatitidy

e akutni bakterialni infekce

sepse, tyfus, paratyfus, tularémie

e subakutni a chronické bakteridlni infekce

infek¢ni endokarditida, tuberkuldza, bruceléza, syfilis

e mykotické infekce

aktinomykdza

e parazitarni infekce

malarie, schistosomdza, leishmanioza

neinfekéni stimulace

revmatoidni artritida (Feltyho syndrom), lupus erythematodes,
sérova nemoc

Lymfoproliferace

o leukémie

chronicka lymfaticka leukémie, vlasatobunécna leukémie

e lymfomy

HodgkinGv lymfom, nehodgkinské lymfomy

e plazmocytom

Extramedularni hematopoéza

o leukémie

akutni leukémie, chronicka myeloidni leukémie

e myeloproliferativni syndromy

osteomyeloretikuléza, primarni polycytémie, primarni
trombocytémie

Poruchy cirkulace (kongestivni splenomegalie)

e portdlni hypertenze

cirh6za, trombdza v. portae, tromboza v. lienalis

e Buddulv-Chiariho syndrom

e pravostranna srdecni insuficience

e konstriktivni perikarditida

Jiné pficiny

e cysty, pseudocysty, myxom

e subkapsuldrni hematom




ptipadech vychytavanim a hromadénim (poolova-
nim) krevnich elementt ve sleziné. Inhibi¢ni faktory
tlumici krvetvorbu nebyly prokazany.

Patogeneze: neni jednotnd. ZvétSeni sleziny
muze zpusobit hyperplazie jejiho makrofdgo-
vého systému, napt. v pripadech nedokonalého
odbouravani fagocytovanych latek, ale zejména
pii odstranovani vétsiho poctu deformovanych
erytrocytil, nebo erytrocytd, které maji na svém
povrchu navazany protilatky (»pracovni hypertro-
fie«). Druhou moznosti je hyperplazie lymfatické
thdné sleziny reagujici na rizné antigenni podnéty
(jak infek¢niho, tak neinfekéniho ptivodu). Lymfa-
ticka tkan sleziny muze byt postiZzena téz maligni
proliferaci. Zmény stromatu sleziny, umoznujici
uchyceni hematopoetickych kmenovych bunék, se
povazuji za pri¢inu obnovy krvetvorby ve sleziné.
Tato extrameduldrni hematopoéza je charakteris-
tickd pro osteomyelofibrozu, ve sleziné muze v§ak
byt pfitomna i patologickd hematopoéza (napt.
u chronické myeloidni leukémie). Kone¢né mize
byt patogenetickym mechanismem splenomegalie
zména priitoku krve slezinou (»kongestivni sple-
nomegalie«).

Etiologie: ptic¢iny jsou shrnuty v tab. 3.12. Nej-
Castéjsi pri¢inou jsou hematologickda onemocnéni.
Jsou to jednak chronické hemolytické anémie,
vrozené i ziskané, hemoglobinopatie, stavy pro-
vazené extrameduldrni hematopoézou, jako jsou
akutni leukémie, chronickd myeloidni leukémie
a osteomyelofibroza, pti niz miiZze splenomegalie
dosahovat extrémnich rozméra. Vyraznou spleno-
megalii byvaji provazena téz lymfoproliferativni
onemocnéni, zejména chronické lymfatické leuké-
mie, vlasatobunéc¢na leukémie, Hodgkintv lymfom
a nehodgkinské lymfomy. Metastazy solidnich na-
dorti do sleziny jsou zcela vyjimec¢né. Splenomegalie
mirného stupné se pozoruje pti sepsi a pti infekcich
virového, bakteridlniho, mykotického nebo para-
zitdrntho pivodu. Z neinfek¢nich pric¢in provazeji
splenomegalie néktera revmatickd onemocnéni.
Pfi poruse krevni cirkulace ve sleziné vznika sple-
nomegalie v dusledku portalni hypertenze prova-
zejici cirhozu jater, pfi trombdze portalni a/nebo
slezinné 7ily a pti Buddové-Chiariho syndromu.
Z metabolickych onemocnéni ptisobi splenomegalii
amyloidoza a tzv. sttadavé choroby.

Terapie: spociva predevsim v 1é¢bé zdkladniho
onemocnéni. Ulymfoproliferativnich onemocnéni
postihujicich slezinu je namisté predevsim chemo-
terapie, v pipadé objemné splenomegalie 1ze zvazit
i ozareni sleziny. Splenektomie je v téchto pripadech
indikovana jen vyjimec¢né, zejména pri zjisténém
hypersplenismu. U vrozené hemolytické anémie
je splenektomie naopak metodou volby. Blizsi in-
dikace ke splenektomii jsou uvedeny v kap. 14. Po

splenektomii se bézné objevuji v periferni krvi
Howellova-Jollyho téliska, sideroticka granula,
neutrofilni leukocytéza a trombocytdza. O po-
ruchdch imunity v souvislosti se splenektomii je
zminka v kap. 16.

3.15. Poruchy védomi

Védomi chapeme jako stav bdélosti (vigility). Po-
rucha stavu bdélosti mtize byt kvantitativni nebo
kvalitativni. Mirné kvantitativni oslabeni vigility
oznacujeme terminem somnolence (spavost). Ne-
mocny reaguje na vyzvu, polykd a ovlada sfinktery.
Jeho reakce jsou zpomalené, odpovéd s latenci.
Hlubsi porucha se oznacuje jako sopor. Nemocny
reaguje na bolestivé podnéty obrannou reakci,
sfinktery vét§inou neovladd, neni schopen slovni
komunikace. Nejhlubsi poruchou védomi, ze které
nelze nemocného probudit, je kéma. V kématu
vyhasinaji zornicové, kornealni a obranné reflexy,
reakce na zevni nociceptivni podnéty je pouze ve-
getativni (tachypnoe, tachykardie) a stav postupné
milze vyustit ve smrt mozku.

Kvalitativni porucha védomi znamend zménu
obsahu a jasnosti vnimani. Témito poruchami se
zabyva neurologie a psychiatrie. Podle ¢asového
faktoru rozeznavame kratkodobou ztratu védomi
oznacovanou jako synkopa. Ztrata védomi trva
nékolik sekund, nejvyse nékolik minut. Navrat
kvédomi byva rychly bez nasledné spavosti. Synko-
pa muize vznikat nahle bez prodromu s naslednou
amnézii - synkopa kardidlni, nebo predchazi pocit
slabosti, nevolnosti, poptipadé pocit horka nebo
zvy$ené poceni — synkopa vazovagdlni. Tato forma
synkopy se nékdy oznacuje jako kolapsovy stav.

Bezvédomi je dlouhodoba ztrata védomi.
Zvlastni formou bezvédomi je apalicky stav (vigilni
kéma) vznikajici nasledkem poskozeni mozkové
kiiry (traumata, anoxie). Nemocny pusobi jako pri
védomi, ma oteviené o¢i, musi se krmit, ale sdm
polyka. Reaguje pouze reflexné.

Védomi je zasttené také u $oku, ktery je podrob-
né probran v kap. 11.4.

Patogeneze: kriatkodobé bezvédomi vznika
zpravidla na podkladé prechodné poruchy moz-
kové perfaze. U kardidlni synkopy, vyskytujici se
u nemocnych s organickymi chorobami srdce, jde
o projev poklesu minutového srde¢niho objemu pti
poruchdch srde¢niho rytmu nebo pti obstrukei toku
krve. Mechanismus vzniku vazovagélni synkopy je
naobr. 3.10. Dlouhodobé bezvédomi nastava pti po-
ruSené souhfe mezi neurony mozkovych hemisfér
aaktiva¢nim systémem retikuldrni formace v oblas-



Tab. 3.13. Poloha bulbii a reakce zornic v diferencidlni diagnostice bezvédomi (volné podle Drabkové)

Zornice ve stfedni care + intoxikace

Fotoreakce zachovéna +

Okulocefalicky reflex + metabolicka komata
Spendlikové zornice + intoxikace opioidy
Okulocefalicky reflex +

Spendlikové zornice +

Okulocentricky reflex - krvéceni do pontu

Kvadruplegie +

Divergence bulbt + kmenové léze

Deviace bulbt do strany + stejnostranné krvaceni nebo loziskové ischémie CNS
Jednostranna mydriaza + supratentoridlni lozisko s herniaci
Rigidni zornice ve stfednim postaveni + |éze mezimozku

vzpiimena poloha

\/

d Zilni navrat

\j

{ pInéni levé srde¢ni komory

v

aktivace sympatiku

\/

aktivace mechanoreceptor(

\/
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> hypotenze Pra—
\
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\/

vazokonstrikce mozkovych cév

i

Obr. 3.10. Schéma vzniku vazovagalni synkopy. Prevzato
z knihy: ASCHERMANN, M. (Ed.). Kardiologie. Praha :
Galén, 2004.

ti horniho kmene a thalamu. Na téchto poruchach
se miize podilet porucha syntézy neurotransmi-
tert a neuroregulatord, ¢i zména membranovych
potencialt nervovych bunék. Poskozeni kmene
nebo hemisfér, které zptsobuje poruchu védomi,
muze byt anatomické (strukturalni) poskozujici
ptimo mozkovy kmen (krvaceni, ischémie, nador)
nebo mimo oblast kmene poskozujici retikular-
ni formaci tlakem. Metabolické poruchy nebo
toxické vlivy mohou zpusobit poruchu védomi
diftzni oboustrannou kortikalni 1ézi. U epilepsie
se porucha védomi vysvétluje synchronizovanou
patologickou elektrickou aktivitou rizné rozsahlé
populace neurond.

Etiologie: pric¢iny jsou velmi rtiznorodé, né-
kdy nejasné. Vazovagdlni synkopa muze vznikat
reflexné pri vagotonii (pfi afektu, pii bolesti,
z psychickych pric¢in). U tzv. situaéni synkopy (de-
feka¢ni, mikeni, tusigenni) se podili na jejim vzniku
zmenseni vendzniho navratu pfi vystupfiovaném
Valsalvové manévru a podrazdéni mechanorecep-
tort v prislu$né oblasti. Jindy je synkopa projevem
ortostatické hypotenze, kterd nastavd pri prudkém
postaveni po predchozim leZeni nebo pti dlouhém
stani, pti dehydrataci nebo po nékterych lé¢ivech
(vazodilatancia, antihypertenziva). Ke kardidlni
synkopé vedou poruchy srde¢niho rytmu nebo
chlopenni vady (aortdlni stendza). U cerebrovas-
kuldrni synkopy je pri¢inou nejcastéji porucha
ve vertebrobazilarnim povodi (napf. komprese a.
vertebralis pfi rotaci hlavy).

Pric¢iny dlouhodobého bezvédomi mohou byt
intrakranialni nebo extrakranialni. K bezvédomi
vedou organickd poskozeni mozku. Casta je ztrata vé-
domi po uraze (komoce, kontuze) nebo po cévnich
mozkovych prithodach (mozkovy infarkt, krvdceni
do mozkové tkdné) nebo po subarachnoidealnim,



Tab. 3.14. Piehled p¥i¢in synkopy

Tab. 3.15. Piehled pii¢in bezvédomi

Vazovagalni

e z psychickych viem0

situacni (tusigenni, mikcni, defekacni, polykaci)
z primarni hyperventilace

posturalni hypotenze

vazodepresorickd synkopa

Farmakologicka
vazodilatancia

e antihypertenziva
e antidepresiva

e levodopa

Hypersenzitivita karotického sinusu

Kardialni
e bradyarytmie
- AV blokada
- dysfunkce sinusového uzlu
- selhani kardiostimulatoru
e tachyarytmie
- supraventrikularni
- komorové
e obstrukce toku krve
- aortélni stendza
- disekce aorty
- hypertroficka obstruk¢ni kardiomyopatie
- pulmonalni stendzy
- myxom siné
e embolie a. pulmonalis

Cerebrovaskularni

e vertebrobazilarni nedostatecnost
e tranzitorni ischemicka ataka

e subarachnoidealni krvaceni

Neurologicky podminéna

® misniléze nad UrovniThg

e neuropatie vegetativnich nervd (napf. amyloidéza, tabes
dorsalis)

® po sympatektomii

e epilepsie

e eklampsie

Metabolicky podminéna
e hypoglykémie

Psychogenni
e hysterie
e hyperventilace

subduralnim ¢i epidurdlnim krvaceni. Dale je to
primé poskozeni mozkové tkané nadorem, nebo
tzv. herniaci pfi edému mozku. Zavazné poskozeni
mozkové tkdné a bezvédomi mohou zpiisobit téz
infekce (encefalitida, meningitida). Z extrakranidal-
nich pficin ptisobi poruchy védomi uc¢inek toxickych
latek (CO, alkohol) nebo farmak (opiaty, hypnotika,
narkotika), zmény osmolarity (hyperosmolarni i hy-
poosmolarni stavy) a poruchy acidobazické rovno-
vahy, dale fyzikalni vlivy (hypotermie, hypertermie,
elektricky proud). V mnoha ptipadech je pri¢ina
multifaktorialni (diabetické kéma, hypoglykémie,

Organické poskozeni mozku
e trauma
e kontuze
e krvéaceni
- intracerebralni
- epidurélni
- subarachnoidealni
- subduralni
- intraventrikularni
e loziskova ischémie mozku
- tromboza
- embolie
mozkové nadory
absces mozku
edém mozku
herniace pfi nitrolebe¢ni hypertenzi
symptomaticky epilepticky zachvat pfi mozkové |ézi

Poskozeni mozku bez prokazatelné morfologické léze
e epilepsie

e infekce (encefalitida, meningitida, sepse)

e komoce mozkova

e intoxikace
- alkohol
- CO
e farmaka
- hypnotika, narkotika, psychotropni latky
- anxiolytika, neuroleptika
e metabolické pficiny
- hypoxie (respira¢ni insuficience, obéhové selhani)
- koma diabetické, hypoglykemické, uremické, jaterni
- iontové poruchy a zmény osmolarity
- hyperviskozni syndrom
- hyperkalcémie, hypernatrémie, hyponatrémie
e endokrinni poruchy
- myxedémové kéma
- thyreotoxicka krize
- addisonska krize
- hypertermie
- hypotermie
- zasazeni elektrickym proudem (elektrotrauma)

urémie, jaterni kdma, myxedémové koma). Hypoxie
mozku z kardiovaskularich pric¢in je dal$i moznou
pti¢inou poruch védomi (pfi hypovolemickém nebo
kardiogennim $oku, u hyperviskézniho syndromu).
Pro orienta¢ni diferencidlni diagnézu je dilezité
vy$etfeni zornic a postaveni bulbt, jak ukazuje tab.
3.13. U $okovych stavii byva védomi zachovano, ale
je zpravidla zastfené (vizkap. 11.4.). V prehledu jsou
nejcastéjsi priciny synkopy a bezvédomi uvedeny
v tab. 3.14. a 3.15.

Terapie: u vazovagalni synkopy je zakladem
1é¢ebnych opatfeni umisténi nemocného do hori-
zontalni polohy s elevaci koncetin. U opakovanych
synkop a pti privodni bradykardii lze podat anti-
cholinergika. Kardidlni synkopy jsou zpravidla in-



Tab. 3.16. Glasgowska skala k hodnoceni tize poruchy védomi (Glasgow Coma Scale)

Vysetfovany parametr Odpovéd’ Skore
1. otevieni oci spontanni 4
na slovni podnét 3
na bolestivy podnét 2
vibec neotevie 1
2. motoricka odpovéd (na bolestivy podnét) uposlechne slovni podnét 6
cilend reakce na bolest 5
necileny uhybny manévr 4
dekortikacni flexe 3
decerebracni extenze 2
bez reakce 1
3. verbalni odpovéd' orientovan, konverzuje 5
odpovéd zmatena 4
odpovéd nepfimérena 3
nesrozumitelné zvuky 2
vibec zadna odpovéd 1

3 body (nejtézsi stavy), maximum 15 bodd (norma)

Soucet bodU ve 3 uvedenych parametrech tvoii skore umoznujici standardizované hodnoceni poruch védomi. Minimum

dikaci k implantaci kardiostimulatoru, poptipadé
ke katetriza¢ni nebo chirurgické ablaci, zejména
u arytmii fokdlniho pivodu. Pti déletrvajicim
bezvédomi musi 1é¢bé predchazet diferencidlné
diagnosticka rozvaha na zakladé anamnestic-
kych dat ziskanych od ptfibuznych, na zdkladé
fyzikalniho vysetfeni (reakce zornic, kornealni
reflex, meningedlni ptiznaky, dechova frekvence
aj.) a orienta¢niho neurologického vyS$etfeni. Pro
hodnoceni stavu védomi se nejc¢astéji pouziva skala
GCS (Glasgow Coma Scale), kterd je uvedena v tab.
3.16. Pred hospitalizaci nemocného na jednotce
intenzivni pé¢e musime piednostné pecovat o vi-
talni funkce. Je tfeba predevsim uvolnit dychaci
cesty k adekvatni ventilaci (optimalné trachedlni
intubaci) a zajistit stabilizovanou polohu jako
zabranu aspirace. Déle je nutné zajistit nitrozilni
ptistup (pro nezbytné odbéry krve na vySetfeni
i pro aplikaci lé¢iv), pe¢ovat o dostatecny per-
fazni tlak krve v mozku (zabezpecit odpovidajici
srde¢ni frekvenci, poptipadé korigovat dehydrataci
a hypovolémii). Hypoxie a hypotenze mohou totiz
zpusobit sekundarni poskozeni mozku a zhorsit
tak prognoézu a vyhlidky na preziti nemocného.
Jinak postupujeme podle zjisténé priciny bezvé-
domi, pro jejiz uréeni ma mimoradny vyznam
anamnéza, fyzikalni vySetfeni (reakce zornic,
meningedlni ptiznaky, kornedlni reflex, dechova
frekvence aj.) a specialni zobrazovaci metody (CT
a MR). Nemocny v bezvédomi ma byt co nejdtive

hospitalizovan na jednotce intenzivni péce. Nedil-
nou soucdsti 1é¢by je odpovidajici osetfovatelska
péce, kterd se musi zamértit na polohovani ne-
mocného (prevence dekubitt), péci o o¢i (riziko
vysychani rohovek), pravidelnou toaletu pacienta,
péci o dychaci cesty (odsavani) a pozdéji na psy-
chickou podporu a rehabilitaci.

3.16. Poruchy spanku

Poruchy spanku (dyssomnie) jsou velmi ¢astym
symptomem mnoha onemocnéni, §patné Zivoto-
spravy, nebo projevem samostatné choroby. Podle
dominantniho pfiznaku je lze délit na insomnie,
hypersomnie, poruchy cirkadianniho rytmu (vcet-
né intolerance sménného rezimu) a parasomnie
(patologické stavy vyskytujici se v souvislosti se
spankem). Starnuti fyziologicky zhorsuje kvalitu
spanku, zejména jeho kontinuitu a strukturu.
Insomnie zahrnuje poruchu usinani a kontinuity
spanku, v¢etné pred¢asného probuzeni. Potteba
spanku je velmi individualni (primérné 6-8 hodin)
a za chorobny povazujeme stav, kdy spanek nepfi-
nasi nemocnému dostate¢ny odpocinek. Insomnie
miiZze byt tranzitorni nebo chronicka, pokud trva
mésic a déle. V téchto pripadech se nejcastéji jedna
o selektivni fobii z neusnuti, z neptijemného lezeni



bez spanku a z nepfijemnych pocitl po probdélé
noci nasledujici den.

Hypersomnie znamena prodlouzeni no¢niho
spanku a/nebo pottebu spanku v denni dobé,
kterd u nékterych nemoci muze byt imperativni.
Hypersomnie je ¢asta u deprese, demence, roz-
trou$ené sklerdzy a u infek¢nich onemocnéni CNS
v akutni i chronické fazi. Sekundarni nadmérna
spavost provazi redukci no¢ntho spanku. Byva to
napt. pti obstruk¢nim syndromu spankové apnoe,
dale pti ostatnich poruchach dychdni ve spanku,
pti syndromu neklidnych nohou a také pti psy-
chozach. Nejdalezitéjsi primarni hypersomnii je
narkolepsie charakterizovana opakovanymi vice
¢i méné imperativnimi usnutimi v denni dobé,
pfi¢emz denni spanky jsou casto kratkého trvani
anemocného osvézuji. Dal§imi symptomy narko-
lepsie jsou kataplexie, hypnagogické halucinace
a spankova obrna, které v$ak nepostihuji vsechny
nemocné.

Porucha cirkadidnniho rytmu zahrnuje nejen
intoleranci sménného rezimu a tzv. syndrom jet
lag pti leteckém prekonavani ¢asovych pasem, ale
také syndrom zpozdéné faze spanku (pozdni usi-
nani a pozdni probouzeni) vyskytujici se pfevazné
u mladych osob a syndrom predc¢asné faze spanku
(brzké usinani a brzké probuzeni) postihujici spi-
$e star$i osoby. Oba tyto syndromy byvaji mylné
interpretovany jako insomnie a nevhodné lé¢eny
hypnotiky.

Parasomnie zahrnuji somnambulismus, pavor
nocturnus, no¢ni maru, skéipani zuby, rytmické
pohyby pfi spanku, no¢ni kifece v dolnich konce-
tindch, pomocovani a abnormélni chovani v REM
spanku.

Poruchy spanku pfi organickych neurologickych
chorobach byvaji pro nemocného ¢asto vyznamnym
problémem. Jsou to poruchy dychdni ve spanku,
syndrom neklidnych nohou (neptijemné pocity
v DK v klidu pred usnutim, které ustupuji pfi po-
hybech koncetin, coz brani normalnimu usindni),
bolestivé stavy.

Patogeneze: existuji dva druhy spanku. Syn-
chronni, ozna¢ovany jako non-REM (NREM),
a paradoxni REM (rapid eye movement). Oba
druhy se béhem noci cyklicky st¥idaji asi 4-6krit.
Synchronni slouzi k regeneraci télesnych funkci,
paradoxni k regeneraci funkci mozkovych.

Usnuti a NREM spének jsou mozné pfi inhibici
retikularniho aktivaéniho systému a pti atlumu
serotoninergniho jadra nucleus dorsalis raphae
v hypotlamu. Regulace REM spéanku je zavisla
na souhfe dvou typt neuront. Neurony REM-off
(permisivni) museji byt pfi REM spanku inaktivni,
neurony REM-on (exekutivni) ptisobi svalovou
atonii a navozuji REM spanek. Abnormalni cho-

vani v REM spéanku se vysvétluje nedostatecnou
atonii, kdy nemocny realizuje snové predstavy
(vice ¢i méné koordinované pohyby koncetinami,
vokalizace). Vyskytuje se po 50. roce véku, ¢asto
v souvislosti s atrofickymi procesy postihujicimi
mozkovy kmen.

Etiologie: nejcastéji to byvaji neurotické poru-
chy, silné emoc¢ni zazitky, tzkostné stavy a stresové
situace. Ztizené usinani muze byt zptisobeno rtizny-
mi ru$ivymi vlivy (chlad, teplo, nepohodlné lizko,
hluk), ale té7 kasel, bolest nebo dyspepsie. Castou
pri¢inou jsou uzkost, stres, silné emocni zazitky,
déle zvys$ena konzumace excita¢nich latek (kofein),
nebo ucinek farmakoterapie (3-blokatory, steroidy,
bronchodilatancia, methylxantiny), z endokrinnich
poruch hyperthyredza.

Terapie: v prvni fadé se zaméfime na rezimova
opatreni a na lé¢bu vyvolavajici pfi¢iny, kterou se
snazime odstranit. Symptomaticky lze podat hyp-
notika. Ze $iroké $kaly dostupnych pripravki se
dnes dava prednost nebenzodiazepinovym hypno-
tikim, jako je zolpidem (Hypnogen, Stilnox) nebo
zopiclon (Imovane). I kdyzZ po téchto ptipravcich
se vyviji navyk pomaleji, doporucuje se jen krat-
kodobé podavani (2-4 dny, maximalné 1 mésic),
které zabrani vzniku chronické nespavosti a omezi
riziko navyku. Pokud je ptitomna i slozka tizkosti,
podavaji se kratkodobé pusobici benzodiazepiny,
jako je napt. bromazepam (Lexaurin), alprazolam
(Neurol), clonazepam (Rivotril) nebo oxazepam
¢i medazepam. Poruchy dychani ve spanku, napt.
u cévnich mozkovych ptihod a u epilepsie, 1ze 1é¢it
metodou ventila¢ni podpory ve spanku. Spavost
lé¢ime podavanim stimulancii (methylphenidat
nebo modafinil), projevy nadmérné facilitace REM
spanku (kataplegie, spankova obrna) se potlacuji
antidepresivy nebo y-hydroxybutyratem (v za-
hrani¢i se osvéd¢uje pripravek Xyrem). Poruchy
cirkadianniho rytmu vyzaduji rezZimova opatfeni,
poptipadé vecerni podéavani melatoninu.

3.17. Krvacivé projevy

Spontanné vzniklé krvacivé projevy zasluhuji
mimotadnou pozornost, zejména pokud nejsou
pravodnim symptomem jiz znamého onemoc-
néni. Mohou byt totiz prvnim ptiznakem dosud
asymptomaticky probihajici choroby, a proto vidy
vyzaduji nejen hematologické, ale diikladné celkové
vySetfeni.

Patogeneze: krvacivé projevy vznikaji naruse-
nim hemostatické rovnovahy v dasledku poruchy
nékterého z hemostatickych mechanismi, tj.



z poruchy cévni stény, funkce krevnich desticek,
plazmatickych koagula¢nich faktord, fibrinolytic-
kého systému nebo pti komplexni poruse v ramci
tzv. konzump¢ni koagulopatie. Objevuji se bud
spontdnné, nebo jsou neimérné podnétu, ktery je
vyvolal. Mechanismy vzniku krvacivych stavi jsou
podrobné probrany v kap. 14. V této stati uvedeme
pouze stru¢ny prehled nejcastéjich pricin hemora-
gické diatézy. Je vhodné pripomenout, ze krvacivé
projevy mohou mit téZ iatrogenni ptivod, zejména
pti predavkovani antikoagula¢nimi léky nebo pfi
nékterych lékovych interakcich.

Etiologie: krvdceni do kiize mize mit rozmani-
té priciny i rizny klinicky obraz. Ttiskovité nebo
ovalné skvrnky jsou projevem zvy$ené lomivosti
kapildr, teréovité vyrony — petechie — nachazime
u poruch krevnich desti¢ek a u nékterych imu-
nokomplexovych vaskulitid (Henochova-Schon-
leinova purpura). Generalizovany vysev petechif
oznacujeme jako purpura. Plo§né vyrony - ekchy-
mozy, sufiize — mohou byt projevem zavaznéjsi
koagula¢ni poruchy, stejné jako do hloubky za-
sahujici hematomy, pokud nejsou traumatického
ptvodu. Podkladem je vrozeny nebo ziskany deficit
plazmatickych koagula¢nich faktort, popripadé
aktivovand fibrinolyza.

Epistaxe je ¢astym projevem zvy$ené krvacivosti,
i kdyz je vétsinou zptisobena mistnimi pfi¢inami,
poskozenim plexus Kiesselbachi na predni ¢asti
nosni prepazky pii mechanickém drazdéni.

Krvdceni z plic se mizZe projevit jako vy-
kaglavani vétsiho nebo mensiho mnozstvi krve
nebo krvavého sputa — hemoptyza. Pfimés krve
ve sputu se povazuje za varovné znameni, nebot
mize byt projevem bronchogenniho karcinomu,
i kdyz miize mit i jiné pri¢iny (mitrdlni stenoza,
plicni infarkt, tuberkuléza, bronchiektazie, Good-
pasturetv syndrom). Vykaslani vétsiho mnozstvi
krve se dfive oznacovalo jako hemoptoe, dnes se
zahrnuje pod pojem hemoptyza. Objevi se napt.
pfi nahlodédni cévy nddorovym procesem (viz téz
kap. 13.18.3.).

Krvdceni z traviciho distroji mize byt nepozo-
rované (okultni), nej¢astéji iatrogenné podminéné
(warfarinizace, nesteroidni antirevmatika), nebo byt
projevem kolorektalniho karcinomu. Zjevné krvé-
ceni z hornich partii traviciho ustroji — zvraceni cers-
tvé krve neboli hematemeze — byva projevem ruptury
jicnovych varixd, nebo se objevuje u Zalude¢niho
viedu (kde byva vyzvrédceny obsah zbarven u¢inkem
kyseliny solné dohnéda, pfeménou hemoglobinu na
hematin). Meléna je odchod natravené krve stolici,
stolice je prijmovitd, ridka a ¢ernd. Enteroragie
znamena pritomnost Cerstvé krve ve stolici nebo
na stolici, nejéastéji z krvacejicich hemoroidd, ale
i pti karcinomu rektosigmoidea.

Krvdceni z mocového tistroji (hematurie) se
v mirné formé projevi pouze pritomnosti eryt-
rocytll v mo¢ovém sedimentu (mikroskopicka
hematurie). Byva projevem onemocnéni ledvin,
kdezto zjevna hematurie mtize mit ptivod ve vSech
oddilech mocového ustroji (ledviny, panvicky,
mocovody, mocovy méchyt). Nejcastéjsi pricinou
byva litidza, hypertrofie prostaty, nador, méné ¢as-
to tuberkuléza mocového ustroji. Je nutno odlisit
hemoglobinurii.

Krvdceni z genitdlu ma diagnosticky vyznam
hlavné u Zen. Nadmérné menstru¢ni krvaceni —
menoragie — je zpravidla podminéno hormonadlné,
kdezto krvaceni mimo menstrua¢ni cyklus — metro-
ragie — musi byt dtivodem k podrobnéjsimu gyneko-
logickému vysetieni. Muze byt totiz prvni znamkou
nadoru délozniho hrdla nebo délozniho téla.

Krvaceni do perikardu, do dutiny hrudni, do
dutiny btisni, do zlucovych cest je popsano v pri-
slusnych kapitolach Specidalni ¢asti.

Terapie: zavisi na vyvolavajici pri¢iné a je pro-
brana v kap. 14.

3.18. lkterus

Ikterem (Zloutenkou) nazyvame zlutavé zbarveni
kaze, sklér a sliznic zpasobené ukladanim biliru-
binu do tkani pti jeho zvy$ené koncentraci v séru.
Malé zvyseni (subikterus) je patrné na sklérach
a na mékkém patte a pri umélém osvétleni miize
uniknout pozornosti. Ikterus je jednim z nejdiilezi-
téjsich priznakd jaternich chorob, ale mtize provazet
i nékterda onemocnéni mimojaterni.

Patogeneze: bilirubin se tvofi predev$im ze
$tépnych produktti hemoglobinu, ktery se uvoliuje
ptiodbouravani zralych erytrocytt v RES (asi 80 az
85 %). Mala ¢ast bilirubinu (tzv. zkratovy bilirubin)
pochaézi z jinych zdrojt, pfedev$im z cytochromi
vjatrech a z prekurzort hemové slozky hemoglobi-
nu (zejména pfi tzv. neefektivni hematopoéze, napt.
u perniciézni anémie nebo u thalasémie). Z hemové
¢asti hemoglobinu je nejprve enzymaticky odstrané-
no zelezo (hemoxygendzou). Pfi rozpojeni hemové
cyklické struktury vznika oxid uhelnaty a linedrni
tetrapyrol - biliverdin, z néhoz redukci vznikd bi-
lirubin. Takto vznikly bilirubin (nekonjugovany),
nerozpustny ve vod¢, je pak krvi transportovan do
jater v pevné, ale reverzibilni vazbé na albumin.
Zde je konjugovan mikrosomalnim enzymem
glukuronyltransferazou na mono- a diglukuronid.
ktery je ve vodé rozpustny a ktery je pak podle kon-
centra¢niho spadu vyloucen do Zlu¢ovych kandlk
a dale do Zludi a streva.



Nekonjugovany bilirubin prochdzi u novorozencti hema-
toencefalickou bariérou a mtiZe pti fetalni erytroblastoze (pii
inkompatibilité v Rh systému ptsobicim intrauterinni hemolyzu)
zplisobit nevratné poskozeni CNS v oblasti bazélnich ganglii
a jader kmene (tzv. jadrovy ikterus — Kernikterus). U dospélych
jsou jiz plné rozvinuty enzymatické pochody konjugace bilirubinu
a také hematoencefalickd bariéra je pro nekonjugovany bilirubin
neprostupna.

Cést hydroderivati bilirubinu (10 az 23 %) je ze
stfeva resorbovéna a portalni krvi pfendsena do
jater, z nich se ¢ast opét vylouci do Zluci (ente-
rohepatalni obéh). Ve stfevé dochdzi uc¢inkem
bakterii k redukci konjugovaného bilirubinu na
fadu meziproduktu, které se vyloudi stolici nebo
se dostavaji do moc¢i (urobilinogen a z néj vznikly
urobilin).

Podle mista vzniku se zpravidla ikterus déli na
prehepatdlni (z hemolyzy, zptisobeny nekonjugo-
vanym bilirubinem), hepatdlni (pti poruse jaterni
bunky, kdy se na ikteru podili konjugovany i ne-
konjugovany bilirubin) a posthepatdlni (pti blokadé
transportu zludi, s konjugovanym bilirubinem).
Schematicky je vznik jednotlivych typt ikteru na
obr. 3.11.

Etiologie: ikterus je jednim z nejc¢astéjsich
ptiznaku jaternich chorob. Muze vsak byt proje-
vem i jinych onemocnéni, jak vyplyvd z tab. 3.17.
Prehepatdlni iterus je projevem vystupnované
hemolyzy. Zdrava jatra dovedou sice konjugaci
bilirubinu vystupnovat, ale pti nadmérné nabid-
ce koluje pak nekonjugovany bilirubin v obéhu.
Prchava hyperbilirubinémie muze vzniknout i pfi
masivnim odbourdvani krve, napt. v hematomech
nebo u plicniho infarktu. Hepatdlni forma ikteru
miize byt podminéna geneticky, poruchou gluku-
ronizace nebo poruchou exkrece konjugovaného
bilirubinu (viz kap. 18.). Castéjsi pticinou je po-
$kozeni jaterni bunky pfi virovych onemocnénich
(hepatitidy, infek¢ni mononukleoza, zlutd zimnice),
pfi jaterni cirhdze, pti infiltraci jater nddorovym
procesem nebo uc¢inkem toxickych latek (alkohol,
lé¢iva, houby, otravy hepatotoxickymi slouc¢enina-
mi). K jaternimu poskozeni s naslednym ikterem
miize vést i porucha obéhu krve v jatrech (pfi pra-
vostranné srde¢ni insuficienci, pti Buddové-Chia-
riho syndromu). Posthepatdlni ikterus je nejcastéji
zptisoben prekazkou v odtoku zluéi (konkrement

hemoglobin/hem «4——  hemolyza
bilirubin
transport (albumin)
vstup do hepatocytu
|
oskozeni/zanik hepatocyt
i — . e s A B ytu
hepatitida, cirhéza
KONJUGACE
poruchy konjugace
——»  Gilberttv syndrom
Criglertiv-Najjardv syndrom
* porucha vylouceni z hepatocytu
vylugeni z hepatocytu » Dubintv-Johnson(iv syndrom
| Rotor(lv syndrom
* blokada zlucovych cest
transport zluci ____p  primarni sklerozujici cholangitidy
konkrementy
stenozy
nadory
zevni Utlak zlu¢ovodu

Obr. 3.11. Schéma patogeneze prehepatalniho, hepatalniho a posthepatalniho ikteru



Tab. 3.17. Piehled piicin iktert

Prehepatalni ikterus (nekonjugovany bilirubin)
e zvysena tvorba bilirubinu
- hemolyza
- neefektivni hematopoéza
rozsahlé hematomy
plicni infarkt

Hepatalni ikterus (konjugovany i nekonjugovany
bilirubin)
e genetické poruchy
- porucha glukuronizace (Gilbertiv syndrom,
CriglerGv-Najjardv syndrom)
- porucha exkrece (Rotortiv syndrom,
Dubintv-Johnsonlv syndrom)
e hepatocelularni poskozeni
- viry: hepadna viry (hepatitidy), EB-virus
(infekéni mononukledza), cytomegaloviry,
arboviry (Zluta zimnice)
- leptospiry (Weilova choroba)
- toxiny (alkohol, houby, léc¢iva)
- primarni bilidrni cirh6za
- primarni sklerozujici cholangitida
- steatoza jater
- metabolické poruchy (Wilsonova choroba,
amyloidéza, hemochromatéza)
e poruchy obéhu krve v jatrech
- Buddv-Chiariho syndrom
- pravostranna srdecni insuficience
e infiltrace jater nddorem nebo metastazami
e rlzné priciny
- Zloutenka téhotnych
- rejekeni reakce
- pooperacni zloutenky

Posthepatalni ikterus (konjugovany bilirubin)
e primarni sklerozujici cholangitida
e kongenitéalni malformace zlu¢ovodi
(Caroliho syndrom)
e blokada zlucovych cest
- konkrement
- striktury a stendzy Zlu¢ovodu
- parazité (askaridéza, lambliéza, echinokokoza)
- nadory Zlu¢ovych cest a Vaterovy papily
e zevni Utlak zlu¢ovodu
- zvétsené mizni uzliny
- karcinom hlavy pankreatu

ve zlu¢ovych cestach, nador zluc¢ovodu ¢i Vaterovy
papily nebo karcinom hlavy pankreatu). Prekazku
v odtoku 7lu¢i mohou zpusobit i nékteré parazitarni
nékazy (lamblidza, $krkavky) nebo utlak Zlu¢ovodii
zvét§enymi miznimi uzlinami. Ikterem je provazena
i primdrn{ sklerozujici cholangitida.

Terapie: je zaméfena na zakladni onemocnéni,
jehoz diisledkem je zvy$enda koncentrace biliru-
binu. Lé¢ba hemolytickych anémii provazenych
prehepatdlnim ikterem je uvedena v kap. 14., 1é¢ba
iktert provazejicich jaterni onemocnéni v kap. 18.
a kap. 19. Cholestaticky ikterus byvd provazen
upornym svédénim kize. MoZnosti lé¢ebného

ovlivnéni privodniho pruritu jsou uvedeny v ka-
pitole 3.19.

3.19. Pruritus

Svédéni (pruritus) je nepifjemny subjektivni, ob-
tizné definovatelny pocit, ktery se nemocny snazi
zmirnit $krabanim. Casto se toleruje hiife nez bo-
lest, hufe se ilé¢ebné ovliviiuje. Mize byt projevem
celkového onemocnéni aive své mirné formé vyraz-
né zhorsuje kvalitu Zivota nemocného. Intenzivnim
$krabanim si nemocny zpusobi exkoriace, které se
mohou sekundarné infikovat. Zanétlivé mediatory
pak jesté potencuji svédivé pocity.

Patogeneze: mechanismy vzniku svédéni jsou
zna¢né rtiznorodé a ¢asto nedokonale objasnéné.
Vzacné je pruritus provokovan pfimo mecha-
nickymi nebo termalnimi impulsy, ¢astéji vznika
nepfimym mechanismem prostfednictvim che-
mickych mediatoru (tzv. pruritogenni mediatory).
Patfi k nim histamin, neuropeptidy, prostaglandiny,
serotonin, acetylcholin, bradykinin, leukotrieny,
substance P, vazoaktivni intestinalni polypeptid
- VIP). Tyto mediatory ptsobi na tzv. C-vlakna
koznich senzitivnich nerva nesoucich specifické
receptory (histaminové, opioidni, muskarinové,
bradykininové, receptory 5-HTj aj.), které mo-
duluji pocit svédéni. Jiné mediatory (neurokinin,
somatostatin) piisobi degranulaci Zirnych bunék
a uvolnuji z nich zminéné pruritogenni mediatory.
Svédéni véak muze vzniknout i nezévisle na perifer-
ni stimulaci poruchou centralni neurotransmise, pfi
niz hraje roli zména koncentrace opioidu. Stimulace
u-opiodnich receptort svédéni indukuje, stimulace
K-receptort svédéni tlumi. V patogenezi pruritu se
mohou uplatnit téz nékteré cytokiny, zejména IL-2,
IL-4 a IL-6, jejichZz zvySenym vydejem (naptiklad
uvolnovanim z bunék patologického klonu) se
vyvétluje pruritus u Hodgkinova lymfomu. Vznik
pruritu usnadnuje i suchd kize (xerosis cutis).
Kromé celkového svédéni existuji i lokalizované
formy, jako je pruritus ani a pruritus vulvae, vjejichz
patogenezi se uplatnuji jesté dalsi okolnosti. Pruri-
tus ani miize byt provokovan perianalnimi zanéty,
naduzivanim projimadel; pruritus vulvae byva
pravodnim pfiznakem diabetu, ktery usnadnuje
infekce genitélu. Povazuje se téZ za prvni znamku
vulvarni intraepitelidlni neoplazie (VIN).

Etiologie: je velmi riznorodd, v prehledu je
uvedena v tab. 3.18. Kromé svédéni provazejiciho
alergicka onemocnéni a néktera kozni onemocnéni,
které se prisuzuje zejména zvySenému uvolnéni
histaminu v ktZi, je svédéni pravidelnym priivod-



vrxe

Tab. 3.18. Piehled pfic¢in pruritu

Alergie

e bodnuti hmyzem
o |éky
e chemikalie

Infestace

e scabies
e pedikuléza

Kozni onemocnéni

atopicka dermatitida
psoriaza

mastocytdza

lichen simplex

lichen planus
idiopaticka urticaria
ekzémy

dermatitis herpetiformis

Infekce

e virové (HIV)
e bakterialni
e mykotické

Cholestaza

e primarni bilidrni cirhéza
e cholestaza z jinych pticin

Renalni poruchy

e urémie

Endokrinni poruchy

e poruchy funkce stitné zlazy

Neoplazie

e Hodgkindv lymfom
e kozni T-lymfomy
e primarni polycytémie

Jina pficina

o xer6za
e psychogenni pruritus

nim ptiznakem cholestazy, vystupiované zejména
u biliarni cirhézy. Ddle se objevuje pti selhani
ledvin (zejména u dialyzovanych nemocnych),
u thyreoiddlnich poruch, u Hodgkinova lymfomu
a koznich T-lymfomu nebo u infekce HIV. Zvlastni
charakter ma svédéni a mravendeni u primarni po-
lycytémie, kde je provokovano teplou koupeli.
Terapie: u mirného pruritu lze nabidnout lokal-
nilé¢bu podle rady dermatologa. Farmakologicka
lé¢ba byla dosud ¢isté empirickd. Vétsinou se
doporucovala antihistaminika, kterd blokujicim
uc¢inkem na H;-, H,- a Hj-receptory méla ucinky
histaminu eliminovat. Ukdzalo se v$ak, ze v praxi
maji nejvyse sedativni nebo placebovy ucinek.
U cholestatického pruritu, kde se predpokladal
vliv vysoké koncentrace zlu¢ovych kyselin na uvol-

novani pruritogennich mediatorti z mastocytd, se
doporucuji latky snizujici koncentraci zlu¢ovych
kyselin (cholestyramin 4-24 g/den, kyselina ur-
sodeoxycholové 15 mg/kg/den), ale jejich uc¢innost
je rovnéz omezena. Lze zkusit téz nékteré indukto-
ry jaternich enzymdu (rifampicin, phenobarbital).
Ueinnéjsi zplisoby 1é¢by umoznilo teprve ¢4stené
objasnéni patogenetickych mechanismd. Periferni
mechanismy vzniku pruritu Ize ovlivnit lokdlni
aplikaci capsaicinu - alkaloidu, ktery ptsobi deple-
ci koznich nociceptort, ozafenim ktize UV svétlem
(metoda PUVA) nebo inhibitory 5-HT; receptort
(setrony, napf. ondansetron 4 mg 2krat denné).
V 1é¢bé pruritu u polycythemia vera se osvédc¢il
interferon a.. K ovlivnéni centralnich mechanismi
vzniku pruritu se doporucuji antagonisté opioid-
nich p-receptori (naltrexon, naloxon, nalmefen).
Zasadni dulezitost v 1é¢bé pruritu provéazejiciho
celkovd onemocnéni ma uc¢inna lé¢ba zakladniho
onemocnéni. U psychogennich pruriti Ize zkusit
tricyklicka antidepresiva, ktera maji vysokou afini-
tuk H;-receptorim. Osvédcil se zejména doxepin,
u kterého byly prokazany nejkomplexnéjsi u¢inky
(antihistaminovy, antimuskarinovy, antiserotoni-
novy, anti-o-adrenergni a sedativni). Vyhodna je
ijeho lokalni aplikace. U nékterych forem pruritu
se zkousi téZ imunosupresivni 1é¢ba (tacrolimus,
ciclosporin), kterd ma potladit proliferaci T-bunék
podilejicich se na uvolnovani pruritogennich me-
diatord. Tento zpisob 1écby se osvéd¢il u pruritu
provazejictho T-lymfomy nebo v 1é¢bé pruritu
u psoriazy. Doplikovy vyznam ma i podani glu-
kokortikoid®, jejichz ¢aste¢ny efekt se pripisuje
protizanétlivym Gc¢inkdm. U nesnesitelného pru-
ritu kone¢niku se osvédcila lokalni infiltrace 15 ml
1% roztoku methylenové modfi.

3.20. Kozni projevy
vhnitinich chorob

Kize mize odrazet patologické zmény vnitfnich
organd. Takto vzniklé kozni zmény - jsou-li objeve-
ny vcas a spravné interpretovany — mohou pomoci
objevit zavazna onemocnéni vnitfnich organt dfive,
nez se rozvinou a pacienta ohrozi. Peclivd inspekce
pacienta, ktera patti k zdkladnim kamentim interni-
ho vySetfeni, mize spravné urcit smér vysetfovani
a vést ke kone¢né diagnoze.

Kozni zmény, které jsou vysledkem vzajemného
pusobeni mezi kiizi a vnitinimi organy, se mohou
projevovat rtiznym zptisobem: jako bézné kozni
choroby majici dulezité systémové asociace, jako
systémova onemocnéni s dominujicimi koznimi



Obr. 3.12. Systémovy lupus ery-
thematodes

zménami a jako kozni projevy nadorovych one-
mocnéni.

3.20.1. Bézné kozni choroby
a jejich systémové asociace

Rada koznich projevit mize byt projevem vnitiniho
onemocnéni. Jsou to zejména nasledujici kozni
symptomy.

Erytém je ¢ervena skvrna podminéna roz$ifenim
koznich cév, ktera miize mit rdzné formy.

Ndvalovy (flush) erytém postihujici nejprve
hlavu, krk a horni ¢ast trupu mtize byt vyvolan
napt. karcinoidem nebo mize byt vyrazem mas-
tocytozy. Nékdy provazi i hyperthyredzu spole¢né
s hyperhidrozou.

Anuldrni erytém muze byt projevem revmatické
horec¢ky (erythema anulare rheumaticum) nebo
juvenilni revmatoidni artritidy. Erythema anulare
centrifugum je polyetiologicky projev riznych in-
fekei, malignich nadort, endokrinopatii. Mitize mit
migrujici charakter (erythema chronicum migrans
pti borrelidze) nebo lividni odstin (akrocyandza

Obr. 3.14. PostiZeni sliznice u ery-
thema exudativum multiforme

Obr. 3.16. Erythema nodosum
v regresi

jako projev autoimunitnich chorob, zanétlivych
procesi, dysproteinémie nebo kryoglobuliné-
mie). Livedo reticularis a racemosa se vyskytuji
u autoimunitnich onemocnéni, endokrinopatii,
antifosfolipidového syndromu, mohou predchazet
cerebrovaskuldrni 1éze.

Erytém motylovitého tvaru je nejcastéji pro-
jevem systémového lupus erythematodes (SLE)
i subakutni formy lupus erythematodes (SALE). Je
symetricky, lokalizovan v licni oblasti (obr. 3.12.),
na Cele, na predni plose krku nebo na dlanich;
nazolabidlni ryhy jsou usetfeny. Byvd pritomna
fotosenzitivita, je i difizni ztrata vlast, nékdy oralni
nebo nazdlni ulcerace. Diferencialné diagnosticky
je nutno odlisit rosaceu s typickym centrofacidlnim
erytémem, teleangiektaziemi a pozdéji papulami
a pustulkami vyprovokovanymi obvykle horkymi
napoji, horkym a kofenénym jidlem a alkoholem.
Bézné je i postizeni o¢i. Typicky byvaji postizeni
lidé mezi 40 az 60 roky, casnéjsi zacatek je vsak
mozny.

Projevy subakutniho lupus erythematodes jsou
dvojiho typu: erytematdzni zmény anularniho nebo
polycyklického tvaru s centralnim vyblednutim

Obr. 3.13. Erythema exudativum multiforme

Obr. 3.15. Erythema nodosum acutum



a lehce se olupujicimi vyraznymi okraji, nebo
projevy papuloskvamoézni napodobujici psoriazu.
Vznikaji na ¢astech téla vystavenych svétlu, hoji se
bez jizev. Chronicky diskoidni lupus erythematodes,
bez systémového postizeni, je charakterizovan ostre
ohrani¢enymi hyperkeratotickymi zarudlymi lozis-
ky, nejc¢astéji motylovité usporddanymi na obliceji,
odhojujicimi se atrofickou jizvou s hyperpigmen-
tovanymi okraji.

»Heliotropni« erytém je charakteristicky pro der-
matomyozitidu. Sestavd z periorbitdlniho erytému
nafialovélé barvy s nebo bez periorbitalniho edému.
Typické jsou i Gottronovy papuly lividni barvy
na dorzolateralnich plochdach interfalangealnich
nebo metakarpofalangealnich kloubi. Vyskytuji se
i teleangiektazie kolem nehtd, vzacnéji erytém nad
extenzory, kalcinoéza kuze a loziska poikilodermie
(hypo- a hyperpigmentace s telengiektdziemi a atro-
fif). Jenom kozni zmény, bez zanétlivé myopatie,
jsou u amyopatické dermatomyozitidy.

Erythema exudativum multiforme se vyskytuje
ve formé minor (vétSina ptipadu) s typickymi ter-
¢ovitymi makulami na rukou (obr. 3.13.) a nohou
se $itenim na trup; ve formé major (Stevenstuv-
Johnsontv syndrom) postihuje sliznice dutiny
ustni (obr. 3.14.), vaginy, konjunktiv a ma celkové
ptiznaky. Pfi¢ina byva nejcastéji infekéni (infekce
virem herpes simplex, mykoplazmaty) nebo lékova
(sulfonamidy, penicillin, phenytoin, allopurinol,
barbituraty).

Erythema nodosum se typicky tvoii na prednich
plochéch bércti, vzacnéji na hornich koncetinach
a trupu jako bolestivé, zivé cervené hrboly (obr.
3.15.). Ty se pfi hojeni barevné méni jako modfi-
na (obr. 3.16.). Celkové priznaky a artralgie jsou
obvyklé. Castéji jsou postizeny zeny. Onemocnéni
je povazovano za vyraz precitlivélosti viuci radé
faktort: infekénich (bakteridlnich, houbovych,
virovych), lékovych (kontraceptiva, sulfonamidy,
salicylaty, phenytoin) a az v poloviné ptipadi ztista-
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va pri¢ina nezjisténa. Muze vsak byt projevem rady

Obr. 3.17. Eruptivni xantomy nad extenzory

systémovych onemocnéni, predevsim sarkoidézy
(tzv. Lofgrentv syndrom).

Erytém u erysipelu je charakterizovan rychlym
vznikem a $ifenim s pravodnim edémem a né-
kdy bolestivym zdufenim regionalni uzliny. Jde
o streptokokovou infekci kiize a podkozi s celko-
vymi ptiznaky, jako jsou vysoka horec¢ka, zimnice,
nauzea az zvraceni. Nutno hledat poruseni kozni
integrity, napt. ragady (nejcastéji v meziprsti pri
tinea interdigitalis pedis), ulcerace. Je nutné odlisit
flegmonu (celulitidu), pfi niz nejsou kozni projevy
tak vyjadfeny a dobfe ohrani¢eny a proces neni
tak akutni (vyrazné mirnéjsi celkové priznaky,
chroni¢téjsi prabéh).

Xantomy jsou dal$im charakteristickym klinic-
kym projevem nékterych vnittnich chorob. Jsou
podminény nahromadénim histiocyt naplnénych
lipidy v ktizi nebo $lachach. Casto byvaji klicem
k odhaleni zdkladnich primarnich nebo sekun-
dérnich dyslipoproteinémii v souvislosti s diabetes
mellitus, s cholestazou, s chorobami §titné zlazy,
pankreatu nebo ledvin. Hlavnimi typy jsou xan-
tomy plo$né (mékké, zluté makuly az papuly ve 3
formach - xantelazma, xanthoma striatum palmare,
diftzni plo$né xantomy), eruptivni (nahly vysev
zlutavych papul na zarudlé spodiné v mistech tlaku
a nad extenzory koncetin) (obr. 3.17.), tuberdzni
(Zlutocervené hrboly na extenzorovych ¢astech téla
a na dlanich) a $lachové (hladké hluboké hrboly
s normdlni kazi na povrchu nad §lachami rukou,
nohou, loktt a pat).

Viedy na bércich byvaji zdvaznym problémem
zdravotnim i socidlnim. Vznikaji z mnoha rozdil-
nych pric¢in. V rozvojovych zemich to byvaji infekce
ahemoglobinopatie, v civilizovanych zemich preva-
Zuji vendzni (80-90 % vsech viedit) a arterialni cho-
roby a neuropatie. Vzacnéji jsou pri¢inou traumata,
panikulitidy, hematologické choroby, necrobiosis
lipoidica, vaskulitidy a neoplazmata.

Charakteristické projevy ma pyoderma gan-
grenosum, chronicka bolestiva ulcerace, zacinajici
rychle nekrotizujici pustulou nebo papulou a kon-
¢ici rychle se rozsitujicim bolestivym viedem. Jeho
okraje jsou typicky lividni, podminované a navalité.
Hoji se atrofickou, kribriformni jizvou. Vznika
nejcastéji na dolnich koncetindch, ale je popsan
ve vSech lokalizacich. Variantami jsou bulézni,
pustuldzni a vegetativni formy. V poloviné pripadi
se zjiStuje spojeni se zakladnim zanétlivym one-
mocnénim stfev, s monoklonalni gamapatii — IgA,
s artritidou, chronickou hepatitidou, sarkoidézou
a s lymfoproliferativnimi poruchami.

Pruritus dermatologického ptvodu provazi
skabies, ekzém, dermatitis herpetiformis nebo
mastocytézu. Mutize vSak byt projevem ruznych



systémovych onemocnéni, jak je uvedeno v kap.
3.19.

3.20.2. Systémové choroby
s koznimi projevy

KoZnimi zménami jsou nejcastéji provazeny meta-
bolické poruchy.

Diabetes mellitus md kozni projevy az u tfetiny
nemocnych. Jsou razného charakteru. Je to napt.
necrobiosis lipoidica (ohranicena, zlutohnéda, vy-
hlazend atrofickd loziska v pretibidlnich oblastech,
snadno ulcerujici), diabetickd dermatopatie (Cer-
venohnédé makuly a papuly na prednich plochach
dolnich koncetin, kon¢ici atrofif a hyperpigmenta-
ci), bullosis diabeticorum (ndhle vzniklé napjaté,
nejizvici buly na dolnich koncetinach), skleredém
(indurace ktize $ije a horni ¢asti trupu depozity
glykosaminoglykanu) a vnimavost ke koznim in-
fekeim (kandidova cheilitida, vaginitida, balanitida,
vzacné mukormykoéza). Z dalsich koznich 1ézi se
v souvislosti s diabetem popisuji i diseminovana
forma granuloma annulare, lipodystrofie, yellow
nail syndrom.

Poruchy §titné zlazy jsou Casto provazeny
koznimi projevy, i kdyz vétsina z nich neni pro jeji
onemocnéni patognomonicka. Tepld, vlhka a hlad-
ka ktze u hyperthyredzy, nékdy s hyperhidrézou
dlani a plosek, nejizvici alopecii, zménami nehtt
a hyperpigmentaci. Studena, bleda a drsnd ktze
u hypothyredzy se suchymi a lomivymi vlasy (béz-
nd je ztrata lateralni tretiny oboci) a se ztlustélymi
a pomalu rostoucimi nehty.

Specifi¢téjsim koznim projevem hypothyredzy
je pretibidlni myxedém, ktery je obvykle spojen
s oftalmopatii. Je charakterizovan bilateralnimi
asymetrickymi vyvy$enymi tuhymi loZisky nebo
hrboly rtzové az cervenohnédé barvy a nékdy
s prominujicimi vyvody vlasovych folikult (vzhled
pomerancové kary). Jsou postizeny pretibialni

oblasti, ale projevy se také mohou vyskytnout na
ramenou nebo stehnech.

Nejcharakteristi¢téj$im, i kdyz pozdnim koznim
projevem hypothyredzy, je generalizovany myxedém,
ktery je vysledkem ukladani mukopolysacharidii do
kiize. Ta se po celém téle zda byt otekla, sucha, bleda
a voskového vzhledu. Na pohmat je tuha, vypada
edematdzné, ale po stlaceni neztistava diilek. Mize
byt i $iroky nos, oteklé rty, makroglosie a zdurela
o¢ni vicka.

Porfyrie jsou skupinou dédi¢nych a ziskanych
poruch biosyntézy hemu koncici akumulaci por-
fyrint nebo jejich prekurzort. Vechny, az na
akutni intermitentni porfyrii, se vyznacuji foto-
senzitivitou. Nejcastéjs$i porphyria cutanea tarda
je vysledkem sniZené aktivity enzymu uroporfyri-
nogendekarboxylazy. Kozni projevy, vznikajici na
slunci vystavenych ¢astech téla, sestavaji ze zvysené
fragility kuze, tvorby puchyit az bul, hypertrichozy
a hyperpigmentace ktiZe v licnich a periorbitalnich
oblastech, na dorzech rukou; nékdy se vytvareji
sklerodermiformni zmény, dystrofické kalcifikace
nebo nehojici se ulcerace. Mohou zustavat jizvy
a milia.

Nejcastéjsi détskou porfyrii je porphyria ery-
thropoetica projevujici se akutni fotosenzitivni
reakci béhem minut az hodin po vystaveni slunci.
Na obliceji a hibetech rukou se vytvori palici erytém
a edém, casto i puchyte a krusty. Nékdy ztstava
zhrubéla kize se vtazenymi jizvami.

Jaterni poruchy jsou rovnéz provazeny cetnymi
koznimi projevy. Vétsina z nich je nespecificka. Nej-
Castéjsi je pruritus a ikterus, déle pavouckové névy,
xantelazmata, zmény vlast, nehtt, gynekomastie
a prominujici vény v epigastrické krajiné. U hepati-
tidy C se udavaji ¢etné mimojaterni projevy, véetné
spojeni se smiSenou esencidlni kryoglobulinémi,
porphyria cutanea tarda i lichen planus.

Renalni insuficience je také spojovana s mno-
hymi koznimi zménami: pruritus, abnormalni
pigmentace, xerdza kiize, metastatické kalcifikace,

Obr. 3.18. Acanthosis nigricans. Vyraznd hyperkeratéza
a hyperpigmentace v axile

Obr. 3.19. Erythema gyratum repens



puchyfnaté vysevy podobné porphyria cutanea
tarda, perforujici kozni poruchy a zmény neht.

3.20.3. Kozni projevy nadorovych
onemocnéni

Mnohd nadorova onemocnéni jsou spojena
s koznimi ptiznaky, které oznac¢ujeme jako para-
neoplastické (viz téz kap. 5.3.1.). Jejich pritom-
nost upozornuje na moznost vzniku nadorového
onemocnéni a jejich znalost umozni nebo urychli
¢asnou diagnostiku nadoru. Nejcastéjsi kozni
paraneoplazie jsou uvedeny dale v tab. 5.1. Patfi
sem acanthosis nigricans (obr. 3.18.) charakterizo-
vana vyraznou hyperkeratdzou v intertriginoznich
prostorach (axily, ingviny). Vznika rychle, rychle
progreduje a provazi nejcastéji adenokarcinom
zaludku. Erythema gyratum repens muze provazet
riizné solidni nadory. Jevi se jako serpigindzni
erytémy vzhledu letokruht na drevé, které rychle
migruji (obr. 3.19.). Pagetova choroba prsu byva
spojena s duktdlnim adenokarcinomem prsu.
Jde o jednostranné ekzematdzni zmény v oblasti
areola mammae. Herpes zoster se ¢asto vyskytuje
u malignich lymfoma.

Mezi vzacnéji kozni paraneoplazie patfi napft.
Leserovo-Trélatovo znameni, coz je nahly vysev
mnohocetnych seboroickych veruk, spojeny se své-
dénim. Obvykle byva spojeno s intraabdomindlnim

karcinomem. Acrokeratosis paraneoplastica jsou
hyperkeratotickd zarudld loziska na prstech rukou
inohou (popt. nose, usich, loktech a kolenou), pred-
chézeji nékdy vznik nddort hornich dychacich cest
(tonzily, jazyk, hrtan). Sister Mary Joseph’s nodule
je vzacné se vyskytujici metastaza adenokarcinomu
zaludku do preumbilikalni krajiny.

Vyskyt nékterého z uvedenych ptiznaka by
mél byt podnétem pro celkové interni vySetfeni
cileného k odhaleni mozné pritomnosti maligniho
onemocnéni.
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ZAKLADY OBECNE A KLINICKE FARMAKOLOGIE

Farmakologie je védni obor zabyvajici se interak-
cemi mezi latkami (farmaky) a zivymi organismy.
Studuje jejich ptisobeni i osud farmak v organismu.
Zkouma vstfebavani, distribuci, metabolismus a eli-
minaci latek (farmakokinetika). Soucasné studuje
bunééné a molekuldrni mechanismy piisobeni far-
mak v organismu (farmakodynamika) (obr. 4.1.).

Farmakologie se svym obsahem a metodologii
zCasti prekryva s dal$imi obory, jako jsou napt.
lékatska chemie, molekularni biologie, fyziologie,
farmacie, toxikologie a epidemiologie. Cleni se na
dalsi specializované obory, jako jsou experimentalni
farmakologie, farmakogenetika, farmakoekonomi-
ka a klinickd farmakologie.

Klinickd farmakologie se zamétuje na objekti-
vizaci u¢inku latek, které mohou mit bezprostiedni

| dévka léciva

absorpce

\

vyznam pro farmakoterapii u ¢lovéka. V definici
klinické farmakologie se klade dtiraz na interdis-
ciplinarni charakter propojujici experimentdlni
metody s klinickymi disciplinami. Klinicka far-
makologie pouziva také epidemiologické metody
zaméfené na pouzivani léka v Siroké terapeutické
praxi. Tyto postupy se soustfeduji nejen na hod-
noceni spotteby 1é¢iv a jejich nezddoucich tcinkd,
ale také na vyhodnocovani dlouhodobych vysledki
terapeutické efektivity. Cilem této kapitoly je podat
prehled zakladnich poznatkil farmakologie, které
mohou pomoci pfi raciondlnim pouzivani 1éciv.
Kazdy predpis léku je terapeutickym pokusem, pii
kterém je vzdy nutné soucasné zvazovat prospéch
nemocného i jeho ohrozeni - nejen podanym
lé¢ivem a zptsobem jeho pouziti, ale i nemoci,

distribuce
—»

koncentrace léciva

distribuce ve tkanich farmakokinetika

v systémové cirkulaci

\/

l eliminace

metabolizované nebo
vylu¢ované lécivo

koncentrace léciva v misté ucinku

l

farmakologické ptsobeni

l

klinické ucinky

l l

toxicita

ucinnost

Obr. 4.1. Zakladni procesy zahrnujici piisobeni l1é¢iv

farmakodynamika
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Obr. 4.2. Kinetika latek v organismu. X, = latka, jez ma byt absorbovéna, X; = ldtka v organismu po absorpci,

X = ldtka eliminovana

pro kterou byl Iék podan. Dtilezité je téz pochopit
vyznam farmakokinetickych parametrt pro in-
dividualizaci farmakoterapie. Neméné vyznamné
jsou variabilita odpovédi na podany 1ék, nezadouci
reakce a klinicky dulezité interakce.

4.1. Zaklady farmakokinetiky

Klinicky aplikovana farmakokinetika se zabyva
studiem kvantitativnich zdkonitosti pohybu lé¢iv
vlidském organismu za normalnich i patologickych
podminek. Pohyb latek v organismu je schematicky
znazornén na obr. 4.2. Studium této problematiky
ukazalo, ze pro farmakologické pusobeni 1éc¢iv
a také pro jejich toxicitu neni rozhodujici podané
mnozstvi 1éciva, ale predevsim jeho koncentrace
v télnich tekutinach. Pohyb latek v organismu za-
hrnuje procesy absorpce, distribuce, metabolismu
a exkrece.

4.1.1. Absorpce

Absorpce (vsttebavani) je definovana jako prechod
latky biologickymi membranami z mista aplikace
do krevniho obéhu. Zavisi na fyzikalné-chemické
povaze latky, lékové formé, zptsobu podani atd.
Rychlost absorpce vyjadtuje absorpéni konstanta
(ka). Podil 1é¢iva, jaké se z podaného mnozstvi pri-
pravku dostane do systémového feci§té, vyjadiuje

biologickd dostupnost (bioavailability). Mirou
biologické dostupnosti je plocha pod ktivkou
koncentraci latky ve sledovaném kompartmen-
tu, zpravidla v krevni plazmé (AUC).V praxi se
biologickd dostupnost tyka zejména peroralnich
lékovych forem. Absolutni biologicka dostupnost
vyjadiuje mnozstvi farmakologicky acinné latky,
které se dostane do systémového krevniho obéhu
(obr. 4.3.). Vyjadtuje se jako podil vsttebané davky
ve srovnani s davkou téhoz lé¢iva aplikovanou nitro-
zilné. Po perordlnim podani maji malou biologickou

AUC,,
biologicka dostupnost = ————- 100
AUG,,
latka
podana i.v.

AUG,, latka

podana p.o.

koncentrace latky v krevni plazmé

\ cas

AUC,,,

Tpoda’mi latky

Obr. 4.3. Absolutni biologicka dostupnost




dostupnost napt. bisfosfonaty, naopak paracetamol
se vstiebava témér uplné.

Kromé biologickych faktort organismu a fyzi-
kalné-chemickych vlastnosti vstfebavanych latek se
vyznamné uplatnuji také farmaceutické vlivy. Zpra-
covani lé¢iva do lékové formy modifikuje rozpad
tablet, jeho dezintegraci, uvolnéni a rozpousténi.
Jestlize rtizni vyrobci uvadéji na trh tutéZ uc¢innou
latku, mohou se rtizné pripravky lisit rozdilnou
biologickou dostupnosti. Zédkladnim predpokla-
dem posouzeni generického pripravku a jeho
registrace je prikaz bioekvivalence, pti kterém se
porovnava relativni biologicka dostupnost nové
lékové formy s referenénim standardem. Pomoci
farmakokinetickych parametrt se vzdy posuzuje
rychlost (dosazeni maximalni koncentrace — C,,,,)
a mnozstvi vstfebané latky vyjadiené jako AUC. Ze
statistického hlediska jsou srovnavana léciva bio-
ekvivalentni, jestlize 90% interval spolehlivosti po-
méru testované lé¢ivo/referencni 1é¢ivo lezi uvnitf
intervalu 0,8-1,25, nebo kdyz obé jednostranné
hypotézy bioekvivalence (H,) Ize odmitnout na 5%
hladiné vyznamnosti. JiZ mald zména biologické
dostupnosti mtize byt zavaznd u 1é¢iv s malou te-
rapeutickou §iti, jako jsou napt. phenytoin, digoxin
a ciclosporin. Disledkem muze byt zvy$eni toxicity
nebo naopak nedostate¢na terapeuticka ucinnost.
Biologickd dostupnost neni pouze vlastnosti 1é¢i-
vého ptipravku, je ovlivnéna i individudlnimi roz-
dily, které zahrnuji presystémovou eliminaci (napt.
biotransformaci lé¢iva ve stfevni sliznici nebo pfi
prachodu portalnim obéhem).

4.1.2. Distribuce

Distribuce znamena transport lé¢iva do tkdni, pre-
stup pres biologické bariéry. Pti pohybu v organis-
mu prochazilé¢ivo fadou bariér bud jednoduchych
(napt. bunéénou membranou), nebo slozitych (napt.
sliznicemi). Pfechod je urcovan velikosti a tvarem
molekuly, stupném ionizace a rozpustnosti latky
v tucich. Mtize byt pasivni (jednoduchd difuze
nebo filtrace) nebo aktivni (specializovany), ktery
predpoklada aktivni uc¢ast membrany v prenosu (fa-
cilitovana diftize, pinocytoza, endocytoza, transport
pomoci nosice).

Distribucni objem (V,) je mirou kapacity dis-
tribu¢niho prostoru, do néhoz 1é¢ivo vpravujeme.
U jednokompartmentového farmakokinetického
modelu vyjadfuje pomér mezi jednorazovou nitro-
zilné podanou narazovou davkou lé¢iva (D) a poca-
te¢ni koncentraci 1é¢iva v krvi v ¢ase nula (C,):

Vd = D/CO

Vypocet predpokladd rovnomérné rozdéleni
lé¢iva v organismu, které ¢asto neodpovida vodnim
prostoritim organismu, v nichz je 1é¢ivo rozpusténo.
Léciva pronikajici do tukové tkané a hromadici se
vmalo perfundovanych tkanich maji velké hodnoty
distribu¢niho objemu. Naopak lé¢iva s vyhradni
vazbou na plazmatické proteiny (pfedev$im na
albumin, a,-kysely glykoprotein a lipoproteiny),
ktera nepronikaji do tkani, maji distribu¢ni objemy
odpovidajici priblizné objemu krve. Vy prevysujici
objem télesnych tekutin znamena kumulaci lé¢iva
v tkanich. Uvedené rozdily v distribu¢nich obje-
mech ovliviuji mensi fyziologicky vyznam tohoto
parametru, ktery se klinicky pouziva k urceni
ndrazové davky pro dosazeni cilové pocate¢ni kon-
centrace nékterych antiarytmik a antibiotik.

4.1.3. Biotransformace

Biotransformace (metabolismus) probihd enzyma-
ticky predevsim v jatrech, ledvindach, plicich, sttevé,
placenté a v krvi, zpravidla ve dvou fazich - jako
chemicka reakce (oxidace, redukce, hydrolyza) nebo
jako konjugacni reakce (spojeni s endogennimi
latkami — napt. tvorba glukuronidd, acetylace nebo
methylace). Oxidace je katalyzovéna predev§im
enzymy endoplazmatického retikula, z nichz je
nejvyznamnéj$i oxidace zprosttedkovana systé-
mem cytochromu P450 (CYP). Vzniklé metabolity
mohou byt neaktivni (snadno eliminovatelné) ¢i
aktivni (0¢innéjsi nez pavodni latka - prolé¢ivo).
Biotransformaci ovliviuji rtizné faktory (vék, po-
hlavi, genetické faktory, inhibice enzymt, dieta,

stav vyzivy).

Variabilita metabolismu léiv
Zasadni ulohu v biotransformaci vétsiny xenobiotik
i endogennich substrattt ma v I. fazi cytochrom
P450. Geneticky podminéné zmény jeho metabo-
lické aktivity a metabolické interakce jsou vyraznym
zdrojem odlisné interindividualni lékové odpovédi.
Rozdily se mohou projevit nejen selhanim terapie,
ale téz toxicitou a vyskytem lékovych interakci. Ge-
neticky podminénd variabilita metabolické aktivity
je zpusobena pritomnosti nékolika typu alel, které
urcéuji riznou aktivitu kodovaného enzymu. Gene-
ticky polymorfismus je definovan jako monogenni
charakteristicky rys, ktery je v dané populaci vyja-
dren nejméné dvéma fenotypy s frekvenci vyskytu
vice nez 1%.

Tab. 4.1. shrnuje klinicky vyznamné ptiklady
enzymd podilejicich se na variabilité metabolismu
1éciv.



Tab. 4.1. Pfiklady enzym metabolizujicich léciva

Enzym Metabolizovana léciva Poznamka

Isoformy cytochromu P450

CYP1A2 kofein, clozapin, fluvoxamin, olanzapin, tacrin, theophyllin, indukce enzymu u kurakad
paracetamol

CYP2D6 codein, tramadol, propafenon, antidepresiva, 3-blokatory, polymorfismus
antipsychotika

CYP2C8 thiazolidindiony

CYP2C9 nesteroidni antirevmatika, warfarin, phenytoin, losartan polymorfismus

CYP2C19 mephenytoin, diazepam, omeprazol, citalopram, warfarin, polymorfismus
antidepresiva

CYP3A4 rtzné skupiny (> 50 % léciv) interakce typu indukce/inhibice

Ostatni enzymy

UGT1A1 paracetamol, rifampicin, irinotecan polymorfismus

NAT2 isoniazid polymorfismus

TPMT merkaptopurin, thioguanin, azathioprin polymorfismus

UGT1A1 = uridin difosfat-glukuronosyltransferaza; NAT2 N = acetyltransferaza; TPMT = thiopurin S-methyltransferaza

V jatrech ma exprimovany CYP1A2 vyznam pro
metabolismus riiznych toxickych a karcinogennich
latek a lé¢iv. Interakéni metabolické zmény vznikaji
naptiklad vlivem rady chemikalii cigaretového
koufte, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou polycyklické
aromatické uhlovodiky. Tyto latky zvyS$uji syntézu
CYP1A2, urychluji biotransformaci a tim snizuji
koncentraci nékterych soucasné podavanych léciv,
které jsou substraty této metabolické cesty.

Charakteristickd je indukce proteinii rodiny
CYP1A1a CYP1A2, které urychluji biotransformaci
theofylinu a kofeinu. Podobnym mechanismem,
indukci CYP1A2, se zrychluje metabolicka pfeména
nékterych antidepresiv a antipsychotik. Zvyseni me-
tabolické premény téchto 1ékovych skupin je u ku-
takti zna¢né variabilni. JelikozZ je zavislost na tabdku
u psychiatricky nemocnych ¢astéjsi nez u jinych ne-
mocnych, ma uprava davkovani psychofarmak pri
koufeni a jeho odvykani zna¢ny klinicky vyznam.
Nejpodrobnéji byla popsana situace u clozapinu.
Jiz pti pravidelném kouteni (7-12 cigaret denné)
se urychluje metabolismus clozapinu a sniZuji se
jeho plazmatické koncentrace. Nekufdkiim zpravi-
dla postacuji polovi¢ni davky léciva. Po preruseni
koufeni se metabolicka indukce postupné snizuje
a zvy$uji se koncentrace 1é¢iva.

Metabolicka indukce CYP1A1, vyvolana ptiso-
benim polycyklickych aromatickych uhlovodiki,
umoznuje soucasné aktivaci dal$ich nebezpe¢nych
karcinogenti cigaretového koute.

V historii farmakogenetiky ma nejvyznamné;jsi
misto polymorfismus CYP2D6. Dosud bylo identi-
fikovano vice nez 70 alel. Nékteré alelické varianty
vytvareji nefunk¢ni proteiny (pomali metaboliza-
tofi, PM), jiné maji sniZenou funkci (intermedidrni
metabolizatori, IM). Nositelé dal$ich alel preménuji

substraty CYP2D6 rychle (rychli metabolizdtofi,
EM) ¢i velmi rychle (velmi rychli metabolizatofi,
UM). Vyskyt variantnich alel je razny v odlisnych
populacich. V nasi populaci je ptiblizné 5-10 %
PM a méné nez 5% UM. Jedinci s fenotypem PM
jsou vystaveni vy$$im koncentracim léciva, ale
farmakodynamické dtisledky zavisi na terapeutické
$ifi daného léc¢iva. Na vysledném ucinku se podili
téz pritomnost alternativnich metabolickych cest,
které mohou v pripadé deficitu CYP2D6 zajistit
biotransformaci odli$nym zpasobem. Pri [é¢bé
B-blokatory miizeme u PM pozorovat vyraznou
bradykardii a naopak nedostate¢nou analgetickou
ucinnost codeinu vzhledem k malé tvorbé aktivniho
metabolitu morphinu. Snaha o individualizaci dav-
kovani antidepresiv vedla k navrhu dprav davkovani
podle fenotypovych skupin.

Vyznamnym kandiddtem farmakogenetického
testovani je warfarin vykazujici malou terapeu-
tickou $ifi a velké interindividudlné rozdilné
dévkovani. U¢inek 1é¢iva ovliviiuje nejen CYP2C9
polymorfismus, ale i polymorfismus VKORC1 (vi-
tamin K epoxid reduktdzy), pomér S-/R-warfarinu
v plazmé a interakéni mechanismy vyvolavajici
indukci ¢i inhibici.

V nasi populaci se vyskytuji priblizné 3% PM
CYP2C19. Prikladem lé¢iv metabolizovanych timto
enzymem je amitriptylin, carisoprodol, diazepam,
imipramin, R-warfarin, citalopram a moclobemid.
Pro antidepresiva metabolizovana CYP2C19 byl
vypracovan souborny navrh na Gpravu davkovani
podle fenotypu nebo genotypu. Ptilécbé deprese se
u vys$e uvedenych antidepresiv doporucuje snizeni
na 60 % obvykle pouzivanych davek.

Nejdutlezitéj$im enzymem metabolismu [é¢iv pro
¢lovéka je cytochrom CYP3A4, ktery md primarni



nebo doplnkovou tlohu v metabolickych drahach
vice nez 50 % pouzivanych lé¢iv. Dilezitymi sub-
straty tohoto enzymu jsou napt. nékterd lé¢iva
nésledujicich skupin: makrolidova antibiotika,
antiarytmika, benzodiazepiny, imunosupresiva, blo-
katory kalciovych kanalti, prokinetika, antiemetika,
antihistaminika, statiny, opioidy a cytostatika.

Enzym se vyskytuje v jatrech a ve stfevé, kde
spole¢né s transportérem MDRI1 vytvari kaskadu
vyznamnou pro prvni priichod peroralné podanych
1é¢iv. U tohoto enzymu se vyrazné uplatiiuje induk¢-
ni nebo inhibi¢ni ptisobeni souc¢asné podavanych
lé¢iv a slozek potravy, geneticka ¢ast se na interin-
dividualni variabilité podili méné vyrazné.

Kromé cytochromu P450 je vyznamné poly-
morfni i dal$i jaterni enzym thiopurin S-methyl-
transferdza (TPMT). Tento enzym je vyznamny
pro metabolismus 6-mercaptopurinu, 6-thiopurinu
a azathioprinu. U pacientt s uplnym deficitem
TPMT (0,3 % Evropanil) muze vzniknout mye-
losuprese zptisobend vysokymi koncentracemi
toxickych thioguaninovych nukleotidd. Pti deficitu
TPMT je nutné az 90% sniZeni davky ¢i volba jiného
terapeutického postupu.

Geneticky polymorfismus se vyskytuje také
unékterych metabolickych cest II. faze. Nejznaméjsi
je polymorfismus glukuronosyltransferazy, jenz se
projevuje vzestupem nekonjugovaného bilirubinu
a sniZzenim clearance paracetamolu, rifampicinu
a irinotecanu. Deficit acetyltransferdzy vede k ne-
zddoucim d¢inkdm, napt. periferni neuropatii
u nemocnych uzivajicich isoniazid.

V optimalnim ptipadé by bylo vhodné vysetio-
vat v§echny nemocné jesté pred zahajenim lécby
substraty TPMT. Ostatni farmakogenetické poly-
morfismy je vhodné vySetfovat pouze u nemoc-
nych s neoéekavanou odpovédi na [é¢bu. Redlnym
vystupem farmakogenetickych vySetfeni by méla
byt Gprava davkovani, nebo volba jiného farmako-
terapeutického postupu.

4.1.4. Exkrece

Odstranéni lé¢iva z daného objemu (obvykle krve)
se uskutecnuje jeho distribuci do tkdni, pfeménou
na metabolity a exkreci.

Léciva se vylucuji nezménéna ¢i jako metabolity
pavodné aplikované davky. Vylucovani probiha pte-
dev$im v ledvinach, jatrech, plicich, ale i mlé¢nou
zlazou, slinami, slzami ¢i potem. Popis téchto déjt
lze hodnotit pomoci farmakokinetickych paramet-
rt, z nichz nejduilezitéjsi jsou clearance a polocas.

Clearance je velice vyznamny klinicky parametr,
jenz urcuje davkovani léc¢iv pfi jejich opakovaném
podavani. Oznacuje mnozstvi télesné tekutiny, které

se uplné ocisti od urcité latky za jednotku casu.
Celkova clearance 1é¢iv (CL) predstavuje schopnost
organismu eliminovat 1é¢ivo v§emi mechanismy.
Podili se na ni aditivnim zptisobem zejména renalni,
jaterni a plicni clearance. Zahrnuje véechny mozné
druhy eliminace (CL = CL renalni + CL hepatalni
+ CL plicni + ...) a da se urcit z celkové podané
davkylé¢iva (D) a z plochy pod kiivkou koncentraci
lé¢iva (AUC).

CL =D/AUC

Eliminacni konstanta (ke) vyjadtuje rychlost
eliminace jako podil z 1é¢iva (%) ptitomného
v téle vylouceny za jednotku ¢asu z distribu¢niho
objemu (Vy).

ke = CL/Vd

Eliminacni polocas (t,),) je doba, za kterou po-
klesne mnozstvi [é¢iva v téle na polovinu.

Polocas je vyznamny farmakokineticky parametr
$iroce pouzivany u farmakokinetickych procest
prvniho fadu. Tento parametr urcuje dobu, za kte-
rou se pocate¢ni koncentrace 1é¢iva nebo mnozstvi
lé¢iva v organismu snizi na polovinu. U jedno-
kompartmentového modelu jej Ize snadno vyuzit
k vypocltu davkovéni.

Vztah mezi polodasem (t,,), clearance (CL)
a distribu¢nim objemem v ustaleném stavu (V)
je dan vzorcem:

t,, = 0,693 - V. /CL

Na rozdil od clearance je poloc¢as parametrt
odvozeny: jeho hodnota zavisi na poméru hodnot
distribu¢niho objemu a celkové clearance 1é¢iva:

t,, = 0,693 - V;/CL

Pokud se pfi snizené funkci elimina¢nich organt
snizuje pouze schopnost eliminovat lé¢ivo, pak se
polocas prodluzuje. Jestlize je vedle elimina¢ni
schopnosti postiZena i kapacita distribu¢niho pro-
storu, potom se elimina¢ni polocas viibec neméni.
Polo¢as ndm pomdha uréit ¢asovy interval od
zacatku opakovaného podavéni lé¢iva do dosazeni
ustéleného stavu. Tento interval odpovida 4-5 po-
lo¢astim. Vyssi rychlost pfivodu lé¢iva navodi vys$si
koncentraci v ustdleném stavu, ale nezkrati interval
nutny k jejimu dosazeni.

Podobny vyznam ma polocas pti preruseni
dévkovéani. Vzhledem k tomu, ze se s poklesem
koncentrace 1é¢iva rychlost eliminace zmensuje,
musime si uvédomit, Ze 50 % léciva se eliminuje
pouze béhem prvniho polodasu, béhem druhého
jiz pouze 50 % ze zbyvajictho mnozstvi, tj. 25 %
atd. Po uplynuti 5 polocasti je lé¢ivo prakticky
vyloucené a v distribu¢nim prostoru zbyva pouze
3,12% latky.



Vzhledem k ¢astému poklesu koncentraci pro-
bihajicimu po dvou exponencidlach rozliujeme
distribucni a eliminacni polocas, nékdy také na-
zyvany jako biologicky polocas.

Pti opakovaném podavani stejné davky v pravi-
delnych davkovacich intervalech vznika ustdleny
stav (Cy,). Vstup léc¢iva do organismu je funkei po-
dané davky (D), vstiebaného podilu po peroralnim
podavani - biologické dostupnosti (F) — a davkova-
ciho intervalu (T), béhem néhoz je davka podana:

vstup = F - D/T

Mnozstvi léku, které z organismu mizi, je funkci
jeho koncentrace v ustaleném stavu a jeho clea-
rance:

Cs=F-D/T.-CL

Rovnovéha vznika tim zptsobem, Ze se v prii-
béhu jednoho davkovaciho intervalu vylouci
mnozstvilé¢iva, které se vtomto obdobi dostane do
distribu¢niho prostoru. Koncentrace lé¢iva v usta-
leném stavu je proto vysledkem rovnovahy mezi
biologickou dostupnosti v davkovacich intervalech
ahodnotou jeho clearance. Rovnovéha v ustaleném
stavu se miiZze porusit souasnym onemocnénim
elimina¢niho organu. Zvy$enou koncentraci 1é-
¢iva a nebezpedi toxicity lze odstranit zménou
davkového rezimu, tj. davky nebo frekvence jejiho
podavani. Méné ¢asta aplikace léku zvysuje kolisani
koncentraci mezi maximem a minimem.

4.1.5. Farmakokineticky princip
individualizace davkovani

Urcéovani koncentrace 1é¢iv v krvi a ostatnich bio-
logickych tekutinach podstatné prispélo ke studiu

zévislosti mezi koncentraci 1é¢iva a jeho Gc¢inkem.
Tzv. terapeutické monitorovani léciv vychazi z pred-
pokladu, Ze intenzita farmakologického piisobeni
nékterych 1é¢iv Iépe koreluje s plazmatickou kon-
centraci nez s davkou. Jeho cilem je individudlni
uprava davkovani snazici se o dosazeni optimdlni
koncentrace 1é¢iva v terapeutickém rozmezi (tab.
4.2.). Podminkou monitorovani koncentrace né-
kterych 1é¢iv je priikaz korelace mezi intenzitou
farmakologického ptisobeni a plazmatickou kon-
centraci v ustaleném stavu. K obecné charakteristice
lé¢iv vhodnych pro urcovani jejich koncentrace
v pritbéhu farmakoterapie patii zejména: klinicky
obtizné zjistitelny terapeuticky nebo toxicky ucinek,
definovany vztah mezi plazmatickou koncentraci
a terapeutickym tuc¢inkem nebo toxicitou a malou
terapeutickou $iti 1é¢iva.

Hodnoty doporuc¢ovaného terapeutického roz-
mezi jsou pouze orienta¢ni. Interindividualni
varijabilita se projevuje tim, Ze u uréitého poctu
jedincti se miiZe terapeuticky ucinek projevovat jiz
pti koncentracich nizsich, nez je obecné doporu-
¢ované terapeutické rozmezi, nebo tim, Ze u jinych
osob jsou nutné vyssi koncentrace. Podobna situace
muze vzniknout i pti toxickém piisobeni 1é¢iv.

Kritéria pro terapeutické monitorovani 1é¢iv se
prubézné optimalizuji. Ptikladem muize byt dopo-
rucované terapeutické rozmezi antibiotik, které re-
spektuje minimalni inhibi¢ni koncentraci mikroba
pusobiciho infekci. Vyrazny postantibioticky u¢inek
aminoglykosidii umoziuje niz$i koncentrace na
konci davkového intervalu a optimalizaci vrcholo-
vych koncentraci. Odli$na situace je u vancomycinu
s kratkym postantibiotickym a¢inkem, jehoz bakte-
ricidni G¢inek zavisi na dobé prevysujici minimalni
inhibi¢ni koncentraci pfislusného mikroba.

Tab. 4.2. Terapeutické rozmezi vybranych 1é¢iv. Upraveno podle: GHICULESCU, RA., 2008.

Lécivo

| Terapeutické rozmezi

| Poznamka

Obvykle monitorovana léciva

digoxin 0,8-2 g/l v zavislosti na indikaci

lithium 0,4-1,0 mmol/I Castéjsi kontrola pfi zahajeni |écby
phenytoin 10-20 mg/I nelinearni farmakokinetika
ciclosporin 150-400 mg/I pIna krev

sirolimus 5-15mg/I plnd krev

tacrolimus 5-20 mg/I plna krev

Prilezitostné monitorovana léciva

amiodaron 1-2,5 mg/| nastup ustaleného stavu za 1T mésic
carbamazepin 5-12mg/I

lamotrigin 1,5-3 mg/|

kyselina valproova 50-100 mg/I

vancomycin 10-20 mg/I koncentrace pred dalsi davkou - C;; min
netilmycin 5-10 mg/I koncentrace v maximu - C,; max




Terapeutické monitorovani 1é¢iv nemuze byt
samoucelné a nesmi se vyvijet odtrzené od praktic-
kych potteb lékové terapie. Jediné tak miize prispét
k bezpe¢nému a G¢innému pouzivani léki.

4.2. Zaklady farmakodynamiky

Farmakodynamika studuje mechanismus uc¢inku
podanych 1é¢iv. U¢inek maze byt lokalizovany
(omezeny na uréité tkané) nebo generalizovany.
Molekularni mechanismy mohou byt nespecifické
¢i specifické, zprosttedkované jejich interakei se
zvla$tnimi cilovymi strukturami, jako jsou recep-
tory, iontové kanaly a enzymy.

Receptory jsou specifické molekularni struktury,
na které se navaze latka s afinitou k danému recep-
toru, a vytvoreny komplex receptor-lé¢ivo spusti
ptislusnou reakci. Néktera lé¢iva reaguji primo
s iontovymi kandly, které transportuji ionty pres
buné¢nou membranu. Lé¢iva mohou ovliviiovat
téz enzymatické reakce na zakladé kompetice se
substratem.

4.2.1. Faktory ovliviujici ucinek latek

Ur¢ujicim ¢initelem farmakologického ptsobeni je
koncentrace latek v oblasti receptort. Kvantitativni
analyza vztahu mezi ddvkou, koncentracia u¢inkem
je vyznamna pro objasnéni mechanismu piisobeni.
Utinek jednotlivych latek Ize popsat pomoci jejich
afinity a vnitfni aktivity.

Afinita charakterizuje schopnost latky navézat
se na urcity receptor pri urc¢ité koncentraci. Vnittni
aktivitu lze charakterizovat jako schopnost latky
vyvolat po navazani na receptor zmény, které ve-
dou k ovlivnéni efektoru. Lze ji vyjadtit pomérem
uc¢inku dané latky k maximélnimu dosazitelnému
ucinku, jejz Ize vyvolat. Pti zvysujici se koncentraci
se uc¢inek obvykle zvysuje.

Individualni rozdily lékové odpovédi mohou byt
ovlivnény vékem, pohlavim, télesnou hmotnosti
a fadou dalsich faktort.

Zéakladni onemocnéni, popt. soubézné probihaji-
ci dal$i onemocnéni jsou nejvyznamnéj$im zdrojem
interindividualni variability 1ékové odpovédi. Pova-
ha vlastniho onemocnéni i porucha funkce dalsich
organt mohou ovlivnit zdkladni farmakoterapeu-
tické ptisobeni. Nejvyraznéji se uplatiuji zmény
farmakokinetiky a farmakodynamiky. Pohyb lé¢iva
v organismu mohou ovlivnit strukturni i funk¢ni
poruchy travictho ustroji, zmény ve vazbé 1éciv,
poruchy hemodynamiky a snizena funkce elimi-

nacnich organt. Klinicky nejvyraznéji se uplatnuji
vlivy kardiovaskuldrnich onemocnéni, onemocnéni
jater a ledvin.

4.2.2. Vliv hemodynamickych zmén

Poruchy cirkulace jsou ¢asto provazeny zménami
vaskularni perfuze organd, které mohou ovlivnit
absorpci, distribuci i eliminaci 1é¢iv. Zdroven se
uplatiiuje centralizace obéhu, ktera zachovava
pritok zivotné dilezitymi organy, jako jsou srdce
amozek. V prvnich minutach po aplikaci jsou tyto
organy vystaveny vysokym koncentracim léciv.
Napriklad pfi pouziti béznych davek lidocainu se
u nemocnych s obéhovym selhdnim po infarktu
myokardu muiZe projevit jeho neurotoxicita a kar-
diotoxicita. Musime poditat také s tim, Ze se tmérné
ke zménam minutového srde¢niho vydeje budou
ménit i hodnoty distribu¢nich objemt a zmensovat
se celkovd clearance 1é¢iva. SniZzeni minutového
srde¢niho vydeje ovliviiuje vedle distribuce téz
vylucovani léciv.

Chronické srde¢ni selhdni se v kinetice 1é¢iv
uplatiiuje nepfimo, a to zménami v krevnim obéhu
jater a ledvin. Rychlost pritoku krve jatry tak mtze
ovlivnit velikost jaterniho extrakéniho koeficientu
latek, u nichz podstatnou ¢ast eliminace zajistuje bio-
transformacni aktivita jaternich enzymd. Extrakéni
koeficient ukazuje, jaky podil se z mnozZstvi lé¢iva
ptivedeného krevnim obéhem do jater vylou¢i timto
organem za jednotku ¢asu béhem jednoho prutoku.
Je pochopitelné, ze zpomaleni krevniho pritoku
vyznamné omezuje jaterni clearance 1é¢iv.

4.2.3. Jaterni onemocnéni

Jaterni metabolické funkce se vyznamné podileji na
celkové clearance fady lé¢iv. Eliminaci 1é¢iv jatry
ovliviiuje nékolik velicin, které mohou byt postizeny
rozdilnym zptisobem. Uplatnuji se zejména pritok
krve jatry, funkce hepatocyti a mnozstvi jaterni
tkané. Farmakokinetické a farmakodynamické
zmény, pozorované u jaternich onemocnéni, zavisi
na charakteru a stupni jaterniho poskozeni a na
vlastnostech podaného léc¢iva. Hepatocyty maji riz-
nou extrakéni schopnost ve vztahu k jednotlivym
lé¢ivam. Jaterni extrakéni koeficient neni na rozdil
od ledvin konstantni a zavisi na krevnim pritoku.
Proto nemtiZe existovat linedrni vztah mezi clearan-
celé¢iva a clearance referen¢ni latky. Tato okolnost
podstatné ztézuje predikei osudu 1é¢iv u jaterniho
onemocnéni. Mezilé¢iva s vysokou jaterni extrakei
patfi napt. nékterd anodyna, propranolol, meto-
prolol, verapamil a lidocain. Tato skupina 1é¢iv je



Tab. 4.3. Priklady lé¢iv nevhodnych pro pouziti u jaternich onemocnéni

amoxicillin/kyselina klavulanova

cholestaticka zloutenka

vychytavani serotoninu

antidepresiva - selektivni inhibitory zpétného

nepouzivat u zavazné jaterni poruchy

antikoagulancia

nejsou vhodna u nemocnych se snizenou koncentraci protrombinu

anxiolytika a hypnotika

mohou vyvolat jaterni kéma

ciclosporin

snizit davkovani

derivaty sulfonylurey

nebezpeci hypoglykémie

erythromycin

hepatotoxicita

phenytoin

snizit davkovani

halothan

nepouzivat

inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu

zpomalena tvorba Gc¢inného metabolitu u latek podavanych jako »prolatky«
(napt. enalapril, fosinopril, moexipril, quinapril, perindopril)

carvediol

nepouzivat

clarithromycin

Zloutenka

klickova diuretika

hypokalémie a koma

clopidogrel

nepouzivat

kyselina acetylsalicylova

nebezpeci gastroduodenalniho krvaceni

lidocain podle zavaznosti onemocnéni; snizit davku nebo nepodavat
metformin laktatova acidéza
methotrexat hepatotoxicita zavisla na davce

metronidazol

snizit davkovani

nesteroidni antirevmatika

nebezpedi gastroduodenalniho krvaceni

opioidni analgetika

snizit davkovani, nebezpeci kdmatu

paracetamol

nepouzivat, hepatotoxicita

propafenon

snizit davku

slouceniny zlata

hepatotoxicita

statiny

nepouzivat

thiazidova diuretika

hypokalémie a kdéma

tricyklicka antidepresiva

nepouzivat u zavazné jaterni poruchy

vyrazné zavisld na tzv. prvnim prachodu jatry (first
pass). SniZeni jaterni clearance ulé¢iv s vysokym ex-
trakénim koeficientem spociva v omezeni krevniho
proudu, ktery je veden kolem funkénich hepatocytu.
Pfi intrahepatalnim i extrahepatdlnim zkratovani
krve se podstatné zvyS$uje biologicka dostupnost
téchto 1é¢iv a sniZuje se jejich clearance.

Naproti tomu sniZeni jaterni clearance u lé¢iv
s nizkym extrakénim koeficientem, k nimz patii
napt. chlordiazepoxid, diazepam nebo furosemid,
je dano snizenim vlastni funk¢ni kapacity elimi-
novat lé¢ivo.

Poruchou eliminace 1é¢iv mohou byt postizeni
nemocni s rznymi jaternimi onemocnénimi, napf.
akutni virovou hepatitidou, chronickou hepatitidou
i jaterni cirh6zou. Predikce jaterni metabolické
poruchy neni na zdkladé bézného biochemického
vy$etfeni enzymovych aktivit postacujici. Hepato-
cyty maji zna¢nou funkéni rezervu a dobré regene-

ra¢ni schopnosti, z ¢ehoZ vyplyvd, Ze i pti znacné
pokrodilych jaternich chorobach nemusi byt jaterni
funkce vyznamné postizena.

U pokrocilého jaterniho onemocnéni se ob-
jevuje téz hypalbuminémie, kterd snizuje vazbu
nékterych lé¢iv a zvysuje jejich toxicitu. Odhaduje
se, Zze u nemocnych s chronickym onemocnénim
jater mirného stupné (sérovy albumin > 30 g/l) je
pritok krve jatry snizen asi o 16 % a 27 % krevni-
ho proudu je zkratovano. U nemocnych s tézkym
jaternim postizenim (sérovy albumin < 30 g/1) lze
predpokladat snizeni krevniho pritoku o 50 %
a zkratovani podléha az 60 % krevniho proudu.
Hypalbuminémie se klinicky vyznamné uplatiuje
zejména u lé¢iv s vysokou vazbou na bilkoviny, napt.
u phenytoinu a prednisolonu.

Hemokoagula¢ni porucha je u jaternich one-
mocnéni zptisobena snizenim tvorby hemokoagu-
la¢nich faktoru. Je zdvazna tim, ze zvySuje citlivost



nemocnych na antikoagula¢ni lé¢bu, predevsim pri
pouziti peroralnich antikoagulancii.

Neéktera léc¢iva zhorsuji mozkové funkce a mohou
u tézkého jaterniho onemocnéni vyvolat jaterni
encefalopatii. Neptiznivé se uplatnuji sedativa,
opioidni analgetika, ale také l1éky ptisobici obstipaci
a diuretika vyvolavajici hypokalémii.

Otoky a ascites se mohou obnovit ptisobenim
farmak vyvolavajicich retenci tekutin, jako jsou
nesteroidni antirevmatika a kortikosteroidy.

Tabulka 4.3. shrnuje priklady 1é¢iv, jez jsou
u nemocnych se zavaznéj$im poskozenim jater
nevhodnd nebo jejich pouziti vyzaduje mimorad-
nou opatrnost.

U pacientti s jaternim onemocnénim je proto pri
zahajeni farmakoterapie nutna mimoradnd opatr-
nost. Plati to zejména u nemocnych se zavaznym
jaternim poskozenim, které je doprovazeno ikterem,
ascitem a encefalopatii. VZdy je tfeba zvazit, zda
je farmakoterapie nutnd. DuleZité je téZ pouzivat
malé davky a peclivé sledovat nemocného. Néktera
lé¢iva maji vyrazné hepatotoxické ptisobeni, a jsou
proto u nemocnych se stfedné tézkym az tézkym
postizenim jater relativné kontraindikovana. Do
této skupiny patti predevsim halothan, isoniazid,
rifampicin, erythromycin, tetracyclin a vysoké
davky paracetamolu.

4.2.4. Onemocnéni ledvin

Snizena funkce ledvin se nejcastéji uplatiuje pti vy-
lu¢ovaniléciv, mohou vak byt postizeny i dalsi déje,
jako je absorpce, distribuce, metabolismus nebo re-
nalni hemodynamika. Pr¥ikladem miize byt snizené
vstfebani pindololu, soli Zeleza a folatti u chronické
renalni insuficience. Snizena koncentrace albuminu
miiZe zvysit nevazany podil lé¢iv a tim i ménit jejich
distribu¢ni objem. Na zméné distribu¢niho objemu
se dale podileji retence tekutin, odchylky tkanové
distribuce a zvyseni cirkulujiciho objemu. SniZeni
rendlni funkce zpomaluje vylucovani 1é¢iv a jejich
metabolitil, coz pfi bézném davkovani vyvolava
jejich hromadéni v organismu a nebezpedi toxicity.
Popsana byla napt. retence metabolitt allopurinolu,
nitroprusidu, morphinu a nitrofurantoinu. Citlivost
k nékterym lé¢ivim muze byt zvy$ena, dokonce
i pti zachovani eliminaéni funkce ledvin. Néktefi
nemocni s poskozenim ledvin $patné prekondvaji
ptipadné nezadouci tc¢inky. Onemocnéni ledvin
miize vSak ptisobeni nékterych lé¢iv i snizit. Klesa
tvorba metabolicky aktivnich forem vitaminu D;.
U nemocnych s poklesem renalnich funkci je proto
nutna zvysSena opatrnost pfi pouzivani 1é¢iv. Nékte-
ré problémy Ize odstranit snizenim dévkovani nebo
pouzitim alternativniho 1é¢ebného postupu.

Principy upravy davkovani pii snizené renalni
exkreci lé¢iv zavisi nejen na stupni snizeni funkce
ledvin, ale také na podilu lé¢iva, které se vylucuje
ledvinami. Rozhodujici je téZ toxicita hromadiciho
se léc¢iva ¢i jeho metabolitt. Léciva s vy$si toxicitou
amalou terapeutickou $ifi vyzaduji peclivou tpravu
davky, ktera se tidi stupném sniZeni glomeruldrni
filtrace.

Pti Gpravé davkovani vychazime z predpokladu
konstantniho poméru mezi rendlni clearance 1é-
¢iva a clearance endogenntho kreatininu. Méfeni
clearance endogenniho kreatininu (¢i stanoveni
tohoto parametru na zdkladé sérové koncentrace
kreatininu) je proto pro praktickou ¢innost velmi
vyznamné. Clearance kreatininu (CL,,) v ml/s lze
stanovit na zakladé koncentrace endogenniho kre-
atininu (C,,) v umol/l a korigovat tuto hodnotu na
vék, pohlavi a hmotnost v kg:

(140 - vék) - hmotnost
49 . Cy,

U Zen se vypoctena hodnota snizuje o 15 %.
Uvedeny postup nelze pouzit pti rychlych zménach
rendlni funkce a u pokrocilé chronické rendlni
insuficience. Vypocdet kreatininové clearance nelze
podle uvedeného vzorce pouzit ani u osob vyssich
vékovych skupin. Pokles rendlnich funkci je ¢asto
provazen soubéznym snizenim tvorby kreatininu,
takZze koncentrace sérového kreatininu neni imérna
poklesu glomerularni filtrace.

Pfi praktickém reseni davkovdani farmak se pri
sniZzeni rendlni funkce snazime o takovou upravu
davkovani, kterd zajisti, aby se koncentrace lé¢iv
pohybovaly v Zadoucim terapeutickém rozmezi.
Lze toho dosdhnout sniZzenim udrzovaci davky,
prodlouzenim davkovaciho intervalu, nebo kom-
binaci obou postupti. Soucasné se fidime nékolika
zasadami.

e Pokud predpokldddme, Ze u daného lé¢iva neni
vyraznéjsi zména distribu¢niho objemu, pone-
chavame uvodni davku nezménénou - stejnou
jako u nemocného s normalni renalni funkei.

e U malo toxickych 1é¢iv, pokud se nezvy$uje pocet
nezadoucich uc¢inkd pti vy$sich koncentracich
lé¢iva, je tprava davkovani nutnd az pti sniZeni
clearance endogenniho kreatininu pod 0,58
ml/s.

e Zvlastni opatrnost je nutna u lé¢iv s malym
terapeutickym indexem (napt. digoxin, amino-
glykosidova antibiotika, methotrexat, lithium),
ktera jsou vylucovana prevazné ledvinami. To
jsou lé¢iva, jejichz relativni mnozstvi vyloucené
do moc¢i v nezménéné formé je vétsi nez 75 %.
U téchto 1é¢iv je z farmakokinetického hlediska
vyhodnéjsi snizeni davky, jez udrzuje relativné
konstantni koncentrace lé¢iva v ustaleném stavu,

CLkr =



coZ je vyhodné napt. pro antibiotika s kratkym
poloc¢asem a antiarytmika. Pokud jsou praktické
moznosti snizeni davky omezené, prodluzujeme
davkovaci interval. Pfi vyrazném snizeni renal-
nich funkei je proto vhodné kombinace obou
postupt, tj. soucasné snizeni davky a prodlou-
zeni davkovaciho intervalu.

o U nékterych 1é¢iv (napt. allopurinol, pethidin) je
nutné snizit davkovani pro pritomnost aktivnich
metabolitt, nebo u selhani ledvin tato 1é¢iva
radéji nepouzivat.

o Pri selhani ledvin se ¢asto uplatnuji dalsi vlivy,
které méni farmakokinetiku 1é¢iv a nemaji pres-
nou korelaci s clearance endogenniho kreatininu.
Jedna se zejména o zmény v absorpci, vazbé
na bilkoviny a distribuci 1é¢iv. Kromé tGpravy
davkovani je nutné peclivé sledovat nemocného
a aktivné vyhledavat pripadné nezadouci u¢inky.
Vyraznou pomoci je také sledovani koncentrace
1éciv.

4.3, Lékové interakce

Pod pojmem lékové interakce rozumime vzdjemné
pusobeni dvou nebo vice 1é¢iv, které kvantitativné
nebo kvalitativné méni odpovéd organismu.
Vysledek vzdjemného ovlivnéni uc¢inku mtize
byt synergisticky, antagonisticky ¢i zcela rozdilny
od znamého piisobeniléc¢iv podavanych jednotlivé.
V klinické praxi se disledek kombinované lécby
miize manifestovat pozitivné nebo negativné. Po-
zitivni vliv kombinace se muize projevit zvySenim
ucinnosti, nebo moznosti snizeni davky rizikového
léc¢iva s naslednym snizenim nezadoucich tcink.
Ptikladem jsou kombinace antihypertenziv ¢i
antibiotik. Pro lékare i nemocného jsou dtlezité
predevsim interakce, které ovliviiuji ic¢innost
nebo bezpeénost terapeutického pouzivani 1éciv.
K nejzavaznéj$im interakcim dochdzi zejména u an-
tikoagulancii, antidiabetik, cytostatik, srde¢nich
glykosidu, nesedativnich antihistaminik a inhibi-
tort monoaminooxidazy - tedy vétsinou u latek
s izkym rozmezim terapeutickych koncentraci. Pfi
hodnoceni interakci je vhodné zohlednit i moZznost
vlivu volné prodejnych 1é¢iv a latek rostlinného
puvodu (napt. tfezalka), vliv koufeni, alkoholu
a nékterych potravin (napt. grapefruitova $tava).
Interakce 1é¢iv se projevuji na drovni farmaceutické,
farmakodynamické a farmakokinetické.
Farmaceutické interakce se uplatiuji napt. pti
nespravném smichdni pfipravku s jinymi lé¢ivy
v jedné injek¢ni stiikacce ¢i infuzni 1ahvi, nebo pti
ptipravé roztokt pro parenterdlni vyzivu. Priklady

inkompatibility 1é¢iv v infuznim roztoku zahrnuji
zejména nasledujici 1é¢iva: ampicilin, ciprofloxa-
cin, heparin, vancomycin a noradrenalin. Proto je
vhodné nepodavat soucasné parenteralné vice [ék
soucasné, pokud nebyla jednoznaéné prokdzana
jejich kompatibilita.

Farmakodynamické interakce se klinicky proje-
vuji ovlivnénim centralniho nervového systému. To
je zvlasté vyznamné u stars$ich nemocnych. Prikla-
dem muiZe byt zvy$eni sedativniho G¢inku benzo-
diazepind nebo jinych latek s ttumivym ptisobenim
pii sou¢asném poddni alkoholu. Antagonistické
pusobeni se ¢asto projevuje na Grovni receptorti ¢i
prostrednictvim jinych mimoreceptorovych mecha-
nismut. Kompetitivni antagonismus se vyuZziva pii
odstranéni toxického u¢inku nékterych latek: napt.
flumazenil u otrav benzodiazepiny nebo naloxon
pfi intoxikaci morphinem. Farmakodynamické
interakce se dale uplatnuji pfi regulaci krevniho
tlaku, krevni srazlivosti, glykémie, ovlivnéni srde¢ni
¢innosti a pri zesileni vlivu myorelaxancii.

Farmakokinetické interakce se projevuji v riz-
nych fazich postupu lé¢iva v organismu. Vazebné
interakce vznikaji pfi kompetici 1é¢iv o stejna
vazebna mista na proteinech. Obvykle se na nich
podileji [é¢iva s vysokou vazbou na bilkoviny, jako
je phenytoin, warfarin, derivaty sulfonylmocoviny
a nesteroidni antirevmatika. Léc¢ivo vytésnéné
z vazby se zaroven snadnéji eliminuje z organis-
mu, a proto ma interakce obvykle ¢asové omezeny
vyznam. Nejcastéj$i a nejvyznamnéjsi pricinou
farmakokinetickych interakei jsou metabolické
interakce.

Zdrojem vyznamnych metabolickych interakci
muze byt enzymaticky systém cytochromu P450.
Pfi opakovaném podani nékterych lé¢iv (napf.
barbituraty, dexamethason, phenytoin, griseofulvin,
carbamazepin, primidon a rifampicin) se mtize
aktivita ptislusného enzymu zvysit na zakladé jeho
indukce. Podobné ptisobi i kouteni cigaret. Tim
se podpofi metabolickd preména téhoz ¢i jiného
lé¢iva metabolizovaného tymz enzymem. Tak se
miiZze snizit G¢inek antikoagulancii, antiepileptik,
anodyn, antidepresiv, kortikosteroidt a ciclospo-
rinu. Opakem je enzymatickd inhibice, jez vede
k hromadéni 1é¢iv v organismu, popt. i nasledné
intoxikaci. Enzymovou inhibici vyvolavaji napft.
cimetidin, makrolidova antibiotika, cotrimoxa-
zol, azolova antimykotika, verapamil, diltiazem,
fluoxetin, fluvoxamin a isoniazid. SniZuje se tim
metabolicka clearance jinych 1é¢iv podavanych sou-
¢asné (napt. phenytoinu, warfarinu ¢i midazolamu).
Utinek ethanolu na metabolismus 1é¢iv zavisi na
jeho mnozstvi a frekvenci pozivani.

Nejdtilezitéjsim enzymem je CYP3A4/5, ktery se
u ¢lovéka podili na fadé metabolickych interakei.



K variabilité pisobeni tohoto enzymu ptispivd me-
tabolickd indukce a inhibice. Metabolickych inter-
akef se zacastnuji nejen 1é¢iva, ale i slozky potravy.
Na interak¢nich mechanismech tohoto izoenzymu
se vyznamné podileji napt. statiny. Uplatnuji se ze-
jména proto, Ze se uzivaji dlouhodobé a jsou ¢astou
soucasti kombinace 1é¢iv. Inhibice enzymu CYP3A4
vyvoland ketoconazolem, itraconazolem, erythro-
mycinem a clarithromycinem miize mit zavazné
nasledky také pro metabolismus dalsich substratii
tohoto enzymu, napf. warfarinu, carbamazepinu,
phenytoinu a sertindolu. Podobnym mechanismem
vznikd prodlouzeni eliminace a s tim souvisejici
zvy$eni tlumivého ptsobeni midazolamu, ktery se
pouziva pti analgosedaci.

Enzymaticka indukce nebo inhibice nastupuji
s rtiznou dobou latence. Zatimco se enzymaticka
indukce manifestuje za 1-3 tydny opakovaného
soubéZného podavani, enzymaticka inhibice se
miize uplatnit jiz do 24 hodin. Pti vzniku interakce
spoluptsobi také davkovani, cesta podani, rychlost
eliminace a farmakologickd uc¢innost metabolitd.
U 1é¢iv s krat$im elimina¢nim poloc¢asem se inter-
akce projevuji ¢asné po zahdjeni nebo preruseni
lécby latkou, ktera vstupuje do interakce. U léciv
s dlouhym polo¢asem (amiodaron, inhibitory
monoaminooxiddazy) pretrvava riziko interakce
i nékolik tydnti po zahajeni nebo preruseni lécby.
Variabilita vzniku interakci je podminéna také
genetickymi faktory.

K variabilité koncentracilé¢iv metabolizovanych
CYP2D6 dale prispiva moznost malé indukce toho-
to enzymu riznymi substratovymi lé¢ivy. Inhibici
CYP2D6 ptisobi napt. chlorpromazin, thioridazin,

perfenazin a levopromazin. Velmi vyraznymi inhi-
bitory jsou téz tricyklicka antidepresiva a inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu, zejména paroxe-
tin, fluoxetin a fluvoxamin. Zatimco fluoxetin a pa-
roxetin jsou silné inhibitory CYP2D6, fluvoxamin
ovliviiuje prevazné aktivitu CYP1A2 a CYP2CI09.

4.3.1. Klinicky vyznam lékovych
interakci

Z praktického pohledu je nutné soustiedit se na
lé¢iva s malou terapeutickou $ifi, jako jsou napft.
peroralni antikoagulancia, antiepileptika a per-
oralni antidiabetika. Klinicky vyznamné interakce
v oblasti metabolismu 1é¢iv zahrnuji téz antihista-
minika, srde¢ni glykosidy, antidepresiva, imuno-
supresiva, cytostatika a 1é¢iva kardiovaskuldrniho
systému (tab. 4.4.).

Dulezitou zdsadou prevence nezadoucich u¢inka
je pouzivani co nejmensiho poctu 1éka v nejnizsich
terapeuticky ac¢innych davkach. V indikovanych
pripadech ndm pomaha uréovani koncentrace 1é¢iv,
ovSem za predpokladu, ze existuje korelace mezi
koncentraci a u¢inkem.

U fady [é¢iv se mohou interakce uplatniovat na
vice mistech souc¢asné. Naptiklad kyselina acetylsa-
licylova interferuje soucasné s absorpci i aktivni tu-
bularni exkreci jinych farmak kyselé povahy. Mtze
téZ soubézné zvysit toxicitu peroralnich antikoagu-
lancif tim, ze prodluzuje krvacivost, zvysuje kapi-
larni fragilitu, sniZuje agregaci desticek a syntézu
koagula¢nich faktora. Ptisobi rovnéz gastrotoxicky,
coz dale zvy$uje nebezpec¢i mistniho krvaceni. Také

Tab. 4.4. Piiklady klinicky vyznamnych nezadoucich interakci

Léciva vstupujici do interakce

1. lécivo 2. lééivo

| Vysledek interakce

Antidiabetika

sulfonylmocovina

nesteroidni antirevmatika

hypoglykémie

chloramfenikol

hypoglykémie

cotrimoxazol

hypoglykémie

glibenclamid ciprofloxacin hypoglykémie
akarbdza neomycin hypoglykémie
repaglinid clarithromycin hypoglykémie
rifampicin { antidiabetického ucinku
sulfonylmocovina fluconazol hypoglykémie
miconazol hypoglykémie
Antiepileptika
barbituraty a primidon warfarin { antikoagula¢niho tG¢inku
ciclosporin d imunosupresivniho G¢inku

p.o. kontraceptiva

{ antikoncepé¢niho ucinku

pokracovdni —



Tab. 4.4. Pokracovini

1. lécivo

2. lécivo

Vysledek interakce

Antiepileptika - pokracovdni

phenytoin

nesteroidni antirevmatika

T koncentrace phenytoinu

amiodaron

T koncentrace phenytoinu

chloramphenicol

T koncentrace phenytoinu

clarithromycin

T koncentrace phenytoinu

isoniazid

T koncentrace phenytoinu

metronidazol

T koncentrace phenytoinu

cotrimoxazol

1 antifolatového tcinku

rifampicin I koncentrace phenytoinu
doxycyclin 1 koncentrace doxycyclinu
warfarin { antikoagula¢niho G¢inku
fluoxetin T koncentrace phenytoinu
paroxetin 1 koncentrace paroxetinu
fluconazol T koncentrace phenytoinu
ketoconazol I koncentrace ketaconazolu
clozapin { koncentrace clozapinu
diltiazem T koncentrace phenytoinu

blokatory kalciovych kanall

{ ucinku blokatord kalciovych kanal(

ciclosporin

1 G¢inku ciclosporinu

p.o. kontraceptiva

{ antikoncepé¢niho G¢inku

glukokortikoidy

 glukokortikoidniho Gcinku

cimetidin

T koncentrace phenytoinu

carbamazepin

doxycyclin

{ koncentrace doxycyclinu

erythromycin

T koncentrace carbamazepinu

isoniazid T koncentrace carbamazepinu
warfarin  antikoagula¢niho G¢inku
fluoxetin T koncentrace carbamazepinu

Analgetika

nesteroidni antirevmatika

kyselina acetylsalicylova

0 toxicity

warfarin T antikoagula¢niho G¢inku
heparin T antikoagula¢niho G¢inku
chinolony riziko kreci
venlafaxin riziko krvaceni
ciclosporin T nefrotoxicity
lithium 7T koncentrace lithia
pentoxifyllin riziko krvaceni
tacrolimus T nefrotoxicity
tramadol warfarin T antikoagula¢niho G¢inku
alfentanil fluconazol respiracni deprese
ketoconazol respiracni deprese
Periferni myorelaxancia
suxamethonium lidocain T neuromuskularni blokada

aminoglykosidy

1 neuromuskularni blokada

pancuronium

aminoglykosidy

1 neuromuskularni blokada

clindamycin

T neuromuskulari blokada




interakce amiodaronu, ktery zvy$uje koncentrace
digoxinu, probiha nejen na Grovni rendlni exkrece,
ale také inhibici hepatobilidrni exkrece a mozna
i ovlivnénim vazby a vstfebavani.

Ke vzniku lékovych interakci prispivaji vlastnosti
lé¢iva a stav nemocného. Fyzikdlné-chemické vlast-
nosti 1é¢iv, rozpéti mezi terapeutickou a toxickou
koncentracilé¢iva i mechanismus uc¢inku zptsobuyji,
ze unékterych lé¢iv alékovych skupin jsou interakce
Castéjsi. Vyskyt interakci md znacnou interindivi-
dudlni variabilitu.

Pii predpisovani 1é¢iv je nutné si uvédomit, Ze
léky v kombinaci mohou byt predepisovany, pouze
pokud je to nutné. Vzdy soucasné zvazujeme pro-
spéch pripadné kombinace proti moznému riziku.
Pokud interakce zvy$uje ¢i naopak snizuje tc¢inek
jiného léku, lze zménit davku jednoho nebo obou
téchto 1ékt. Uprava je nutnd zejména pii zahdjeni
nebo preruseni 1é¢by. Moznost klinické i labora-
torni kontroly pacienta zavisi na fadé okolnosti.
Uplatnuji se charakteristika nemocného, vyskyt
jiného soubézné probihajiciho onemocnéni, casovy
faktor zahajeni kombinované 1é¢by i prubéh pred-
pokladané interakce. Klinické sledovéni zahrnuje
peclivé pozorovani ptipadnych nezadoucich ucin-
ki, uréovani koncentrace 1é¢iv v krvi a hodnoceni
laboratornich parametrt (napf. hodnot INR pfi
antikoagula¢ni 1é¢bé).

4.4. Nezadouci ucinky léciv

Nezadouci t¢inek lé¢ivého pripravku je definovan
jako neptizniva a nezamyslena reakce organismu na
podani ptipravku, ktera se objevi po davce bézné
uzivané k profylaxi, 1é¢eni ¢i uréeni diagnoézy one-
mocnéni nebo k ovlivnéni fyziologickych funkci.
Problematika nezadoucich ucinku 1é¢iv ma zavazné
zdravotni, socialni i ekonomické dasledky, které 1ze
shrnout nasledovné:
e zodpovidaji asi za 5% vSech pfijeti do nemoc-
nice;
o vyskytujise u 10-20 % hospitalizovanych nemoc-
nych;
® jsou pri¢inou umrti u 0,1 % internich a 0,01 %
chirurgickych nemocnych;
® neptiznivé ovliviuji kvalitu Zivota;
ovliviiuji compliance k 1é¢bé;
e napodobuji projevy onemocnéni s naslednym
vy$etfovanim a lé¢enim.
Podle vztahu k ddvce 1é¢iva a podle charakteru
nezadoucich u¢inktt mazeme nezadouci Gc¢inky
schematicky rozdélit do nékolika typ.

Typ A predstavuje asi 76 % nezadoucich acinkd,
které jsou vyvolany zvy$enim hlavniho terapeutic-
kého nebo jiného u¢inku farmaka. Tyto polékové
reakce zavisi na podané davce farmaka a Uprava
davky snizuje vyskyt nezddoucich a¢inka. Prikla-
dem je hypotenze nebo poruchy vodni a iontové
rovnovahy vyvolané antihypertenzivy.

Typ B nezadoucich uéinki lze popsat jako zvlast-
ni reakci pacienta. Tyto reakce jsou ¢asto zdvazné,
nepredvidatelné a nezavisi na podané davce 1éciva.
Jsou zptisobeny napiiklad rtiznymi imunopato-
logickymi déji ¢i metabolickymi odchylkami. Na
tkanovém poskozeni se nejcastéji podileji reakce
okamzité precitlivélosti, napt. anafylaktického
a cytotoxického typu, poskozeni zptisobend imu-
nitnimi komplexy a bunééné projevy oddalené
precitlivélosti. Jinou pfi¢inou mohou byt abnor-
malni metabolické reakce vznikajici nasledkem
genetického polymorfismu. Nebezpe¢né mohou
byt projevy organové toxicity (napt. agranulocytdza,
hepatotoxicita nebo anafylaxe).

Typ C neziddoucich reakei vyvola dlouhodobé
podavani 1é¢iv (napt. analgeticka nefropatie).

Typ D je dalsi podskupinou nezadoucich ucinkd,
které se projevuji po del$i dobé latence. Prikladem
miize byt teratogeneze, mutageneze a kanceroge-
neze. Prukaz pfi¢iny vzniku téchto nezadoucich
reakci je zvlasté obtizny.

Typ E lze pozorovat pfi nahlém ukonéeni poda-
vani lé¢iva. Tato adaptaéni reakce je znama u anti-
psychotik, B-blokatorti a glukokortikoidd.

Vyskyt nezadoucich reakci je ¢asty u 1éc¢iv s ma-
lou terapeutickou §ifi a déle u latek s vyznamnym
podilem rendlni eliminace, které se hromadi pfi
snizené rendlni funkci. Casté nezadouci ucinky
jsou pozorovany téz u lé¢iv, ktera ovliviuji kar-
diovaskularni systém (digoxin, antiarytmika,
antihypertenziva, diuretika), a u farmak, jez pu-
sobi na centrdlni nervovy systém (antidepresiva,
antipsychotika, antiepileptika, antiparkinsonika).
Nezadouci uc¢inky rovnéz vyvolavaji analgetika,
nesteroidni antirevmatika, opioidy, antikoagulancia
theophyllin a antibiotika.

4.5. Hodnoceni farmakoterapie

Hodnoceni u¢innosti a bezpec¢nosti farmakoterapie
slouzi nejen vyvoji novych 1é¢iv, ale je téz béznou
soudasti prace lékare, pti které hodnoti odpovéd
nemocnych na podavanou lé¢bu.

Klinické hodnoceni 1é¢iv probihd formdlné
v nékolika fazich.



Prvni faze vyvoje nové latky je zjisténi jeji
snagenlivosti u malé skupiny zdravych dobrovol-
nikd, nebo vyjime¢né u nemocnych. Cilem je urcit
bezpec¢né tolerovanou davku pro dalsi vyvojovou
etapu.

Druha faze vyvoje predstavuje prvni orienta¢ni
ovérovani predpokladaného terapeutického u¢inku
u nékolika set postupné zatazovanych nemocnych.
Charakteristickym rysem této faze je postupné
zvySovani davky az do dosazeni pozadovaného
uc¢inku. Klinické hodnoceni ovéfuje toleranci,
farmakokinetiku a metabolismus u definované
populace nemocnych.

Treti faze ma za cil prokdzat terapeutickou
udinnost a bezpe¢nost v podminkach kontrolova-
ného klinického hodnoceni. Dtilezitym principem
sledovani je srovnani, pfi némz se hodnoti i¢innost
abezpecnost dvou lécebnych postupt. Metodicky se
jednotlivé studie lisi slozitosti i zamérenim.

Dulezitou soucasti usporadani je zaslepeni a ran-
domizace, které podstatné prispivaji k objektivité
klinického hodnoceni.

Pted zatazenim placebové skupiny je nutné zvazit
tadu faktora:

e znalost jiné Gc¢inné 1é¢by;

e nemoznost pouziti placeba u Zivot ohrozujicich
stavi, pokud je znamo 1é¢ivo, které zachranuje
nebo prodluzuje zivot;

e moznost kratkodobého pouziti placeba, napt.
u pyrozy, alergické rymy, koznich afekci a cefaley,
jez v§ak nesmi vést k poskozeni nemocného;

e sezndameni nemocného s pouzitim placeba;

e respektovani charakteru onemocnéni (akutni,
chronické, zavaznost).

Stejné vyznamné je i hodnoceni compliance
nemocného (spolupriace nemocného, napt. pl-
néni urditych doporucdeni pri pouzivani 1é¢iv).
Nedostate¢na compliance sniZuje statistickou
silu testu, tj. silu k prokdzdéni rozdilu. Sila testu se
snizuje také pri malém rozdilu mezi skupinami,

TYP STUDIE

terapeutické pouziti
konfirmacni

explora¢ni

humanni
farmakologie

CAS

velké variabilité pozorovaného jevu a omezeném
rozsahu souboru.

Ziskané podklady této faze jsou soucasti zadosti
o registraci nového pripravku, ktera je zakladni
podminkou zavedeni lé¢iva do praxe. Ve ¢tvr-
té fazi se ziskdvaji nové poznatky o uéinnosti
a bezpe¢nosti, vyhodnocuji se nezadouci ucinky,
interakce a kontraindikace v podminkdch $irsiho
klinického pouzivani. Po zavedeniléciva do praxe
se zpresiiuje postaveni nového pripravku v dané
farmakoterapeutické skupiné a optimalizuje se
davkovani.

Na schématu (obr. 4.4.) je zndzornéno prolinani
vyzkumnych etap i typt studii. PIné krouzky zna-
zornuji obvykle provadéné typy studii v jednotli-
vych fazich vyvoje nového léc¢iva. Prazdné krouzky
zobrazuji méné bézny typ studii v dané fazi vyvoje.
Kazdy symbol znazornuje ve sloupci jednotlivé
obecné prvky usporadani studie.

Zékladni podminkou vsech etap je dodrzovani
zéasad spravné klinické praxe, zajistujici ziskani pres-
nych a vérohodnych zavéra klinického hodnoceni
1é¢iv. Samostatna ¢ast zasad spravné klinické praxe
se vénuje etickym otazkam, zejména ¢innosti etic-
kych komisi a postupu pti ziskavani informovaného
souhlasu subjektu hodnoceni.

Odlisnym zptisobem probiha klinicky vyzkum
v oblasti cilené (biomodula¢ni) 1é¢by, zalozené
na vyuziti biologickych produktt, které zasahuji do
imunitnich a zanétlivych déji provazejicich vznik
a vyvoj lé¢enych chorob. Predikce jejich ucéinku
z preklinickych dat je zvlasté obtizna.

Jelikoz se v cilené 1é¢bé uplatnuji prevazné bil-
koviny a peptidy, je dtlezitou soucasti vyvoje také
studium imunogenicity.

V klinickém vyzkumu se kromé farmakokinetiky
a farmakodynamiky pouzivaji rizné bioindikatory
jako dopliwujici parametr d¢innosti.

Klinickd hodnoceni je nutné provadét v souladu
s etickymi principy, které vychazeji z Helsinské

STRUKTURA STUDIE
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plan
provedeni
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zprava
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Obr. 4.4. Faze vyvoje nového léciva. Plné krouzky - obvykle provadéné typy studii; prazdné krouzky - méné bézny

typ studii v dané fazi vyvoje



Tab. 4.5. Vyznam vybranych bioindikatoru pro klinickou praxi

Vseobecné uznavané bioindikatory

Bioindikatory s neprokazanou validitou

Bioindikator Predikce Bioindikator Predikce

HbA,. mikrovaskularni komplikace | HbA,. makrovaskularni komplikace
diabetu diabetu

FEV, mortalita CHOPN kostni denzita riziko fraktur

Krevni tlak kardiovaskularni komplikace | PSA progndza nadoru prostaty

Virova zatéz preZiti u HIV infekce

potlaceni arytmif dlouhodobé preziti

Cholesterol kardiovaskularni komplikace | intimomedidlni tloustka postiZzeni koronarnich tepen
a. carotis
Nitroo¢ni tlak vizus u glaukomu albuminurie kardiovaskularni komplikace

HbA,. = glykovany hemoglobin; CHOPN = chronické obstrukéni plicni nemoc; HIV = virus lidské imunodeficience; PSA = prostaticky specificky

antigen; FEV, = sekundova vitalni kapacita

deklarace a které jsou v souladu se spravnou klinic-
kou praxi a pravnimi predpisy. Klinické hodnoceni
miize byt zahdjeno pouze tehdy, ospravedliuje-li
ocekdvany prospéch dané riziko. Podminkou
provadéni klinického hodnoceni je téZ souhlas
etické komise a informovany souhlas subjektt
hodnoceni.

4.5.1. Farmakovigilance

Farmakovigilanci se rozumi dozor nad 1é¢ivymi
ptipravky po jejich registraci. Jejim cilem je zajistit
maximalni bezpe¢nost a co nejvyhodnéjsi pomér
prospésnosti 1é¢ivého pripravku k jeho rizikam.
Farmakovigilance zahrnuje napf. shromazdovani
informaci vyznamnych pro bezpecnost 1é¢ivého
ptipravku, jejich vyhodnocovani a provadéni pii-
slusnych opatfeni.

V praxi v sobé zahrnuje aplikaci technik z mnoha
védnich obort, které spojuji medicinu, statistiku,
demografii, klinickou farmakologii, epidemiologii,
a informaéni technologie. V Ceské republice je na-
rodnim farmakovigilan¢nim centrem Statni ustav
pro kontrolu 1é¢iv.

o

4.5.2. Hodnoceni ucinka
farmakoterapie v praxi

V $ir$im terapeutickém kontextu miZeme od
farmakoterapie oc¢ekavat vyléceni, prevenci na-
vratu pfiznakd onemocnéni, prevenci komplikaci
cilovych organd, zmirnéni priibéhu nemoci a sym-
ptomatickou dlevu. Primarni klinickd data nds
informuji o tom, jak se nemocny citi, jaké jsou jeho
tyzické a psychické funkce. Pomoci téchto udajti se
vyhodnocuje ptinos farmakoterapie a soucasné téz
nezadouci ptisobeni pouzivanych 1é¢iv. Terapeutic-
kou odpovéd lze nékdy hodnotit az se zpozdénim
(napf. organové poskozeni, morbidita, mortalita

a letalita). Proto se k hodnoceni nékdy pouzivaji
nahradni parametry - tzv. bioindikatory.

Jejich vyznam pro klinickou praxi shrnuje ta-
bulka 4.5.

Skute¢na hodnota léciva a rizik spojenych s jeho
podavanim mtize byt prokazana teprve pii $irsim
terapeutickém podavani v klinické praxi.

4.6. Racionalni pouzivani léciv

Racionalni pouzivani lé¢iv je vedeno snahou
o zvySovani efektivnosti 1é¢by s dosazenim maxi-
ma G¢inku a minimalizaci toxicity. Za racionalni
povazujeme takovou lé¢bu, ktera v nejkrat$im case
a s nejniz$imi finanénimi nédklady vede ke zvladnuti
chorobného stavu a kterd je soucasné spojena s mi-
nimalnim vyskytem nezadoucich t¢inki 1é¢by nebo
recidiv nemoci. Pfi vybéru vhodného léku ¢iléceb-
ného postupu se opirame o zavéry klinickych studii,
které jsou podkladem pro medicinu zaloZenou na
diikazech (evidence based medicine, EBM). Me-
dicinu zalozenou na dukazech lze charakterizovat
jako kombinaci dikazt ze zavért experimentalnich
a klinickych studif a praktickych zkusenosti.

V klinické praxi je lékat vystaven velkému mnoz-

stvi informaci, které se tykaji diagnostiky, prevence
i terapie. Informace pochazeji z rtiznych zdroju,
nasledujici potadi urcuje jejich vyznam:
systematicky prehled (review) a metaanalyza;
klinickd kontrolovand randomizovana studie;
kohortovd studie;
studie pripadi a kontrol;
prafezova studie;
kazuistika.
Vérohodné informace mohou prispét ke zvyso-
vani bezpe¢né a u¢inné farmakoterapie a pomahaji
zvazit ekonomické moznosti i individualni potfebu
nemocného.



4.6.1. Nékolik praktickych informaci

Do klinické praxe kazdoro¢né ptibyvd mnozstvi
novych 1éki a orientace muze byt znaéné obtizna.
Jsou to origindlni pFipravky, jejichz vyroba je
po dobu trvani licence vyhrazena jedné farma-
ceutické firmé. Podrobna charakteristika je vzdy
shrnuta v tzv. SPC (summary of product charac-
teristics — souhrn idajii o ptipravku), které 1ze od
vyrobce vyzadat. Stru¢né shrnuti je poté obsahem
pribalové informace. Informaci lze ziskat také
v databazi AISLP (automatizovany informacni
systém lé¢ivych pripravki). Po vyprseni licence
na vyrobu origindlniho Iéku se na trhu objevi
tzv. generika, ktera obsahuji latku identického
chemického slozeni jako origindlni ptipravek, ale
1é¢ivo je zpravidla podstatné lacingjsi. V posled-
nich letech se objevuji i latky, jejichz a¢inky jsou
podobné ucinkam ptipravka ziskiavanych bio-
technologickymi postupy. Tyto latky se oznacuji
jako biosimilars (napf. riistovy hormon, erytro-
poetin, filgrastim). Klinické pouziti je ve véech
ptipadech vazano na povoleni Statniho Gfadu pro
kontrolu 16¢iv (SUKL), kde lze téZ ziskat o véech
lé¢ivech podrobné informace na adrese http://
www.sukl.cz/modules/medication/search.php.

V Evropské unii schvaluje pouziti [é¢iv v klinické
praxi European Medicines Agency (EMA) http://
www.ema.europa.eu, v USA tfad Food and Drug
Administration (FDA) http://www.accessdata.
fda.gov/scripts/cder/drugsatfda.

Ke klinickému pouziti jsou schvaleny i nékteré
léky oznacované jako orphan drugs. Jsou to pri-
pravky pro 1é¢bu vzacnych onemocnéni, jejichz
prevalence v EU je niz$i nez 50 ptipadi na 100 000
obyvatel.

I neregistrované pripravky bez statutu »orphan
drugs« mohou byt ve vyjime¢nych pifipadech
nemocnym aplikovany, vzdy v§ak vyhradné po
podepsani informovaného souhlasu s navrhovanou
lé¢bou. Tento postup se nazyva compassionate use.
Ptislu$ny pripravek je zpravidla dodan a hrazen
vyrobcem/distributorem.
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B ZAKLADY KLINICKE ONKOLOGIE

Klinicka onkologie je relativné mladd disciplina,
ktera vznikla z rdznych klinickych oboru vycle-
nénim problematiky nddorovych onemocnéni.
Vytvoreni této discipliny si vynutila naléhava
potieba koordinace preventivnich, diagnostickych
a lé¢ebnych opatfeni sméfujicich k véasnému
rozpoznani a G¢innému léceni zhoubnych nado-
rovych onemocnéni. Klinicka onkologie md tedy
interdisciplinarni charakter, nebot rozdilné projevy
nadorovych onemocnéni v rtiznych anatomickych
lokalizacich a Siroka $kala diagnostickych a léceb-
nych postupt vyzaduji tzkou mezioborovou spo-
lupréci. Uloha klinického onkologa zalezi zejména
v koordinaci diagnostickych a 1é¢ebnych opatteni.
Protoze ¢ast nemocnych s nadorovym onemoc-
nénim je v zakladni pé¢i internisty, povazujeme
za nutné pripomenout nékteré nejdilezitéjsi po-
znatky, jejichZ znalost je pfedpokladem spravného
pochopeni kapitol pojednavajicich o jednotlivych
nadorovych onemocnénich.

5.1. Patofyziologicky uvod

5.1.1. Nadorovy rist

Pri¢iny vzniku nadorového bujeni nejsou zna-
my a jsou patrné komplexni povahy. Podstatou
nadorového rustu je bunécénd proliferace, ktera
se vymkla zakonitostem zdravych tkani. Odlisné
vlastnosti nadorovych bunék (odli$ny fenotyp)
jsou diisledkem genetickych abnormalit, na jejichz
vyvolani se mohou podilet faktory fyzikalni (ioni-
zujici zafenti), chemické (kancerogeny) i biologické
(onkogenni viry). Mutace, které vedou ke zméné
normalniho buné¢ného fenotypu v nadorovy, po-
stihuji prevazné dva typy gentL. Tzv. protoonkogeny
a nadorové supresorové geny (tzv. antionkogeny).

Produkty téchto genti maji vyznamnou roli v re-
gulaci proliferace.

Produkty onkogent (rtizné rustové faktory)
proliferaci stimuluji, produkty supresorovych
genu (napt. protein p53) ji tlumi. Oba typy gentl
soucasné ovliviuji i pfirozené odumirani bunék
(tzv. programovanou smrt bunky ¢i apoptdzu). On-
kogeny apoptdzu tlumi, kdezto antionkogeny jsou
mohutnymi induktory apoptdzy. Je tedy ztejmé,
ze geneticky vyvolana aktivace protoonkogent ¢i
inaktivace supresorovych genti zptsobi disproporci
mezi prirtistkem a zanikem bunék a nakonec vyusti
v nekontrolovatelnou (nddorovou) proliferaci.

V proliferujici nddorové bunééné populaci se
pocet bunék rychle zvétsuje, i kdyz genera¢ni ¢as
nadorovych bunék (tj. doba trvani buné¢ného
cyklu) je ve srovnani s normalnimi bunikami pro-
dlouzeny (30-150 hodin).

Buné¢nym cyklem, nebo presnéji cyklem bunéc-
ného déleni, rozumime soubor postupné probihaji-
cich déju v bunice, jejichz vyvrcholenim je rozdéleni
matefské bunky na dvé bunky dcefiné. Piivodné
byla z bunééného cyklu znama pouze jeho kone¢na
cast, tj. faze mitotického déleni (faze M). Pozdéji
byla rozpoznana etapa, béhem niz dochdzi v bunce
kreduplikaci genomu (faze S). Obdobi mezi témito
definovanymi fazemi byla oznacena pismenem G
(»gaps«, mezery). Faze G, oddéluje mitdzu od faze
S, faze G, nasleduje po ukonceni faze S a trva do
zahdjeni mitozy. Dnes jiz vime, Ze tyto »mezery«
jsou vyplnény fadou dtlezitych déju nezbytnych pro
hladky prtbéh cyklu. Faze proliferativniho klidu
byla oznadena jako G,. Teprve v poslednich letech
se zjistilo, Ze tato faze je soucasti mechanismi, které
rozhoduji a ¥idi buné¢nou proliferaci. Informace
o buné¢ném cyklu jsou nutné pro pochopeni prin-
cipt protinddorové chemoterapie, které jsou zmi-
nény déle.

Dilezitymi mechanismy, které ovliviuji prichod
bunky bunéé¢nym cyklem, jsou fosforylace a defosfo-



rylace specifickych bilkovin (tzv. cyklinil) na ur¢itych
aminokyselinach. Specifické proteinkindzy fosfory-
luji bilkoviny na tyrosinu nebo serinu/threoninu
a specifické fosfatdzy naopak tyto fosfaty odboura-
vaji. Proteinkindzy a fosfatdzy jsou tedy klicovymi
faktory regulace buné¢né proliferace. Zjednodusené
schéma buné¢ného cyklu je zndzornéno na obr. 5.1.
Podrobnéjsi informace najde ¢tenaf ve specialnich
monografiich. Pozitivni bilanci nddorové populace
i pti prodlouzeném genera¢nim c¢ase umoznuje
zminéna porusend rovnovaha mezi ptirastkem a za-
nikem bunék ve prospéch ptirtstku. Tyto tdaje plati
zejména pro klinicky zjevné nadory. V pocate¢nich
fazich nadorového ristu a u experimentélnich nd-
dorti je zpravidla genera¢ni ¢as nddorovych bunék
kratky. Pokud se Gcastni proliferace véechny bunky
v populaci, zdvojndsobi se objem nadoru za dobu
odpovidajici délce bunééného cyklu. Tzv. rtistova
frakee, tj. pomér proliferujicich bunék k nepro-
liferujicim, se v tomto ptipadé rovna 100% a rist
nadoru ma exponencialni charakter. Tento rychly
zpusob ristu, typicky pro experimentalni nadory,
predpokladame u ¢lovéka pouze v ¢asnych obdo-
bich nddorového rtistu. Po urcité dobé se vsak rust
nadoru zpomaluje v nepfimé umérnosti k velikosti
nddoru. Pti¢iny zpomaleni nddorového rustu jsou
rozmanité. Je to napt. nedostatek nutri¢nich faktort,
ktery vede k postupnému prodluzovani bunééného
cyklu. Na zastavé proliferace se dale podili prechod
vétstho poctu bunék do klidové faze Gy, zptisobeny
mimo jiné i nedostatkem kysliku. Pro zpomaleni
rustu maji zna¢ny vyznam i ztraty bunék, predevsim
jejich nekrotizace, ale téz exfoliace, metastazovani
a apoptdza.

Klinicky zjistitelné nadory se vét§inou nachazeji
jiz mimo obdobi exponencialniho rastu (obr. 5.2.).
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Obr. 5.1. Zjednodusené schéma bunécného cyklu a iloha
cytokini v jeho jednotlivych fazich. R = restrikéni bod;
1, 2, 3, 4 = kontrolni body. cdk = cyklusdependentni
kindza
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Obr. 5.2. Rist nadoru v zavislosti na poctu zdvojeni
(»doublings«) a vztah hmotnosti nddoru k poctu
nadorovych bunék. A = faze rychlého rustu, B = faze
pomalého rstu, plat6. Vétsina nadort se diagnostikuje
az ve fazi B

I pti véasné diagndze jsou bunééné populace na-
doru z hlediska cetnosti zna¢né rozsahlé. Nejmensi
rentgenologicky zjistitelny nador je tvofen populaci
vzniklou nejméné 27 zdvojenimi (»doublings«)
nadorové masy a nejmensi hmatny nador dokon-
ce 30 zdvojenimi. Hmotnost nadoru ¢ini v tomto
obdobi 1g, velikost v priméru 1 cm, pocet bunék
je priblizné 1 miliarda (10°). Ve vét$iné ptipadi je
v8ak nddor diagnostikovan pozdéji, kdy se pocet
bunék v populaci pohybuje kolem bilionu (10'2).
Za téchto okolnosti je buné¢na populace v nadoru
zna¢né heterogenni. Je tvofena bunkami, které
maji vlastnosti kmenovych bunék, tzn., mohou
vytvaret vlastni identické kopie (sebereprodukce),
nebo se mohou diferencovat v jiné bunécné typy.
Tyto nadorové burky jsou zékladem patologického
bunééného klonu, a proto se nazyvaji bunky klo-
nogenni. VétSina z nich je u pokroc¢ilého nadoru
ve fazi Gy, jen mensi ¢ast proliferuje. Dalsi slozkou
nadorové populace jsou »determinované« pro-
liferujici bunky, schopné nejvyse nékolika déleni,
a bunky neschopné dal$iho déleni (reprodukéné
mrtvé). Soucasti nddoru je dale stroma, endotelové
bunky a fibroblasty.

Kromé toho dochdzi v priibéhu ristu nadoru
pravidelné k mutacim odpovédnym za vznik no-
vych klond, které maji odli$né biologické vlastnosti,
zejména rychlejsi proliferaci, niz$i citlivost k che-
moterapii a vétsi tendenci k metastazovani. Cim
objemnéjsi je nador, tim je vétsi geneticka labilita
a vyraznéj$i nesourodost nadorové populace. Pre-
vladnou-li rezistentni klony, miize byt veskera dalsi
protinadorova terapie zcela neudinna.

Na rozvoji nddorového onemocnéni se vyznam-
né podileji i porusené mechanismy protinddorové
imunity (viz kap. 6.8.).



5.1.2. Moznosti ovlivnéni
nadorového rastu

Z predchoziho vykladu vyplyva, Ze pro zastavu
patologické bunécné proliferace by byla rozho-
dujici dprava genetického defektu bunky. Tato
zdanlivé teoretickd moznost nabyva v poslednich
letech realné podoby, i kdyz zatim prevazné na
experimentdlni urovni. Genova terapie nadoru
je zaloZena na korekei genetického defektu nado-
rovych bunék. Znamend pfeneseni nové genetické
informace, nového genetického materidlu, do ge-
nomu bunky. Zédané geny mohou byt prendseny
primo, molekularné klonovanou (»nahou«) DNA,
nebo vyhodnéji se pro jejich transdukci pouzivaji
rtizné prenasece neboli vektory, zpravidla vhodné
upravené virové struktury. Nejcastéji se pouzivaji
retroviry nebo adenoviry (viz téz kap. 7.2.3.). Ge-
nova terapie ma je$té rtizné dalsi alternativy. Jednou
z nich je vpraveni tzv. sebevrazednych geni do
nadorovych bunék. Tyto geny, resp. jejich produk-
ty, mohou v burce aktivovat ptivodné netoxickou
substanci v latku mimoradné cytotoxickou. Burika,
v niz se takovy produkt vytvoril, zni¢i sama sebe.
Nejcastéji se k této formé genové terapie pouzivaji
geny virového ptivodu, napf. gen pro thymidin-
kinazu viru herpes simplex. Bunky exprimujici
tento gen méni fosforylaci analoga nukleosidu
(napt. acicloviru) v toxické produkty. Z praktické-
ho hlediska je v souc¢asné dobé nejspolehlivéjsim
lé¢ebnym zdsahem inhibice bunécné proliferace
a indukce programované smrti bunky - apoptdzy.
Blokdda apoptozy je totiz u nékterych nadorovych
onemocnéni vyznamnéj$im faktorem rastu nadoru,
nez jakou predstavuje zvysena proliferace.

K naplnéni téchto cilti se hodi nejlépe protind-
dorovd chemoterapie, ktera pti systémové aplikaci
ovlivni neselektivné vSechny proliferujici buriky,
kdezto radioterapie ni¢i nddorové bunky v ozarené
oblasti, a ma tedy ucinky lokalni, popt. lokoregi-
onalni. Nejstar$i lécebnou metodou, kterd miize
mit kurativni u¢inek jen v pripadé lokalizovaného
a operaci dostupného nadoru, je chirurgickd lécba,
mechanicky odstranujici nadorové lozisko.

Buné¢nou proliferaci a apoptézu muze utlumit
také tzv. cilend lécba (viz dale).

Nové poznatky o vyznamu nadorového mi-
kroprostredi (ekosystému) pro biologické chovani
nadoru (invazivita, metastazovani) vedly k zasadni
proméné nazirdni na povahu nddorového one-
mocnéni od redukcionistického pohledu (nador
je konglomerat nadorovych bunék) k pohledu
komplexnimu. Nador roste v prostedi kompaktni
tkanové architektury a v pribéhu rustu kooptuje
rozli¢né typy nemalignich bunék (fibroblasty,
stromalni bunky, makrofédgy, endotelie, lymfocy-

ty aj.), které pak svymi extracelularnimi ptsobky
vytvareji permisivni mikroprostredi pro preziti
a/nebo dalsi $ifeni nddoru. Je zcela evidentni, Ze
nové poznatky nachdzeji odezvu i v pokusech
0 nové pristupy v lécebnych strategiich, které
mohou byt cileny, kromé samotnych nadorovych
bunék, téZ na nejvyznamnéjsi faktory podilejici
se na invazivité a/nebo metastazovani. Prikla-
dem takového pristupu miize byt napt. inhibice
angiogeneze.

5.2. Epidemiologie nadort

Epidemiologie nadorovych onemocnéni studuje

predevs$im dva ukazatele. Vyskyt (incidenci)

zhoubnych nddort a umrtnost neboli letalitu.

Popisna (deskriptivni) epidemiologie zkouma

zmény incidence a letality v ¢ase a zabyva se

stanovenim dal$ich epidemiologickych ukazateltl

(napt. prevalence). Analyticka epidemiologie stu-

duje souvislosti mezi vyskytem nadort a faktory

zevniho prosttedi. SnaZi se koncipovat preventivni
opatfeni sméfujici k eliminaci $kodlivych vliva,
které prispivaji ke vzniku nadorového bujeni.
Predpokladem pro epidemiologické studie je
sbér potrebnych dat soustfedovanych v registru
zhoubnych novotvarii. Ten se opird o analyzu
tzv. onkologickych hlaseni. Je proto zadouci,
aby vSichni 1ékari, ktefi diagnostikuji nebo 1é¢i
nemocné se zhoubnymi nddory, vénovali tomuto
hlageni nélezitou pozornost, jeho vyznam nepod-
cenovali a pozadované udaje vyplnovali odpovédné

a presné. Hldgeni je v nasem staté povinné od roku

1953, od roku 1976 je zavedeno i hldseni kontrol-

ni, které zachycuje tdaje o pacientech v pribéhu

jejich dispenzarizace, v¢etné data a priciny umrti.

Zpracovanim dat registru se pak ziskavaji zminéné

zakladni epidemiologické ukazatele.
Jsou to:

e incidence nadorii je frekvence nové vzniklych
onemocnéni v dané populaci (okres, region, stat)
v urcitém ¢asovém obdobi, zpravidla v 1 kalen-
dafnim roce. Vyjadfuje se obvykle pomérem
poctu novych onemocnéni na 100 000 obyvatel
v dané populaci za rok. Udaje se tykaji bud celé
populace, nebo se vztahuji k poctu obyvatel
podle pohlavi, véku ap. Vyjadfuji se pro veskera
nddorova onemocnéni nebo pro jednotlivé to-
pografické lokalizace;

e mortalita je analogickym ukazatelem vyja-
dfujicim pocet zemtelych na zhoubné nadory,
obvykle opét na 100 000 obyvatel na urcitém
uzemi v urcitém roce;



