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Souhrn: Chronicka obstrukéni plicni nemoc je frekventovanym klinickym syndromem. Postihuje zna¢nou ¢ast svétové populace véetné
nekutakd. Pocet nemocnych stéle roste. Z mnoha diivodd byva plicni komponenta chronické obstrukéni plicni nemoci ¢asto asocio-
vana s kardidlnim postizenim. V nékterych p¥ipadech je primérni kardidIni postiZenf, jindy nejprve vznika chronickd obstrukéni plicni
nemoc, p¥ipadné dochdzi k témé¥ simultannimu vzniku kardiadlni a pulmondlni patologie. Zatim neumime reparovat jiz znicené ¢asti
plicniho parenchymu ani napravit kapildrni destrukci vznikajici v oblasti plicnich sklipkd. Vyvoj onemocnéni nelze ani zcela zastavit.
Nasim pacientim v3ak miiZzeme nabidnout mnoho lé¢ebnych intervenci vedoucich ke zpomaleni rozvoje chronické obstrukéni plicni
nemoci, zlep3enf kvality a délky Zivota, omezeni symptomi a sniZeni rizika akutnich exacerbaci. Hlavnim cilem naseho sdélenf je pre-
zentovat moderni pohled na chronickou obstrukéni plicni nemoc a poté diskutovat potencidlni kardiovaskularnf rizika nami vyuzivané
lécby.
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Treating stable chronic obstructive pulmonary disease (COPD) and its potential cardiovascular risks (a basic overview)

Summary: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a highly prevalent clinical syndrome. It affects a significant proportion of
world population, including non-smokers. The number of COPD patients continues to grow. For many reasons, COPD is often associated
with a heart disease. In some patients, a heart disease is the primary pathology, in others COPD develops first, while sometimes heart and
pulmonary involvement occur more or less simultaneously. As yet we are unable to repair damaged pulmonary parenchyma or to restore
capillary destruction occurring around pulmonary alveoli. Furthermore, the disease development cannot be completely suppressed. How-
ever, outpatients may be offered a range of treatment interventions leading to slower COPD progression, improvement in quality of life
and longevity, and symptom and acute exacerbation risk reduction. The main aim of the paper is to present current perceptions of COPD
and to discuss potential cardiovascular risks of the treatments used.
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Uvod

Kazdy ¢lovék se néc¢eho boji - napt.
Zralokd, po jejichz utocich dle celo-
svétovych odhaddl ro¢né zahyne 5-10
osob [1]. PFiblizné stejny pocet pa-
cientli mésic co mésic umirad na chro-
nickou obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN) ,pouze® v nasi univerzitni
nemocnici. Kazdoro¢né v dasledku
CHOPN kon¢i zivot 2 000 obyvatel
nasi zemé [2]. A pFitom se této cho-
roby témé¥ nikdo neobava. Mortalitnf
data evropskych i ¢eskych statistik me-
zitim vytrvale rostou. Rovnéz stoupd
pocet téch, které choroba dostala do
invalidniho dichodu, ¢i téch, kterym
vzala praci a vyrazné zhorsila jejich Zi-
votn{ perspektivu.
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Popis onemocnéni a jeho

epidemiologicky vyznam

CHOPN je v soucasnosti povazovdna
za heterogenni syndrom s dominuji-
cfmi pulmondlnimi projevy a s rizné
vyjadfenym mimoplicnim postizenim
[3,4]. Pulmonalni postiZzenf je spo-
jeno s obligatni p¥itomnosti ne zcela
reverzibilni bronchidlni obstrukce
vznikajici postupné v disledku dlou-
hodobého primarné neinfekéniho z4-
nétu. Jednd se o patologickou (vy-
stupfiovanou a prolongovanou)
reakci vnimavého organizmu na chro-
nickou inhalaénf expozici $kodlivym
¢asticim a plyndm [5]. Mimoplicni
postizeni se tykd zejména kardiovas-
kuldrniho a muskulo-skeletdlniho

traktu (schéma 1). CHOPN ptedsta-
vuje pomérné frekventovanou p¥icinu
mortality, morbidity a snizené kvality
Zivota [6]. Globaln{ incidence a pre-
valence v poslednich nékolika dese-
tiletich neustdle stoupd [7]. V Ev-
ropské unii trpi timto syndromem
minimalné 4-6 % neselektované po-
pulace. Celosvétové byvd pfitomnost
tohoto postiZzeni popisovdna u 10 %
osob starsich 40 let [2,8,9]. Nejvyraz-
néjsi incidence je u seniori: CHOPN
nachdzime minimdalné u 1/3 popu-
lace stardi 70 let [8]. Existuji redlné
predpoklady pro to, aby se CHOPN
v horizontu nékolika let (2020) do-
stala na 3. misto celosvétového mor-
talitniho Zeb¥icku [3,10,11].
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rizikova
inhalaénf
expozice

vznik perzistujiciho
chronického zénétu plice
a dychacich cest
(u vnimavych jedincti)

vznik systémovych nasledka
(kachexie, atrofie svald, osteoporéza)
a potenciace komorbidit
(ICHS, malignity, DM, anémie, deprese)

Schéma 1. Pfehled rozvoje systémovych konsekvenci CHOPN (volné vytvorené

dle [109].

P¥iciny
Dominujici p¥icinou vzniku CHOPN
v CRiv EU zfistava koureni cigaret ve-

douci k rychlejsimu starnuti plic. Plice
jedinch postizenych CHOPN stdrnou
o 10-20 let rychleji. Nejvyraznéjsf ri-
ziko predstavuje koufeni cigaret za-

i [ T ‘-’ . ")

rizikem amrti (na obrazku 65lety muz se soudkovitym hrudnikem p¥i vyrazné

Obr. 1. Kachie provazi zejména pokrocild stadia CHOPN, je spojena s vy3$

hdjené pfed 18. rokem véku [12-14].
V rozvojovych i rozvinutych zemich se
v8ak CHOPN nevyhyba ani celozivot-
nim nekutdkam. Sofistikované od-
hady popisuji u 15-20 % osob posti-
Zenych CHOPN celozZivotni absenci
nikotinizmu [15,16]. Mezi proka-
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hyperinflaci plic, na hornich koncetinach je patrnd atrofie svald a na pokozce
krvaceni pti dlouhodobé lé¢bé systémovymi glukokortisteroidy) (foto autor).
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zana rizika pat# inhalace tabakového
koute z okoli, profesni inhala¢ni expo-
zice a jakékoli vdechovani drobnych
(2,5-5 pm) castic z dopravy a z pri-
myslovych exhalacf, inhalace obdob-
nych Skodlivin béhem prace v zemédél-
stvi ¢i pfi domacim spalovani fosilnich
paliv a dfeva [17,18]. Vétsina ,neciga-
retovych“ rizik se vice uplatriuje ve vys-
§im véku, a to zejména u Zen s nizsi
drovni vzdélani [18].

Patofyziologie

V posledni dekddé se na poli CHOPN
dostavame na celularni a molekuldrn{
droveni [5,19,20]. Pulmondlni kompo-
nenta CHOPN ma nékolik vzdjemné se
prekryvajicich forem a maZze byt spo-
jena s rGizné vyjddrenymi systémovymi
projevy onemocnéni. Tyto systémové
projevy jsou pravdépodobné nezavislé
na stadiu choroby hodnoceném dle
stupné bronchidlnf obstrukce - tj. dle
miry redukce FEV, [19,21,22]. Zcela in-
dividudlni kombinace plicniho emfy-
zému, chronické bronchitidy, chronické
bronchiolitidy, intrapulmonalni cévni
patologie a postizeni skeletu, svald
a tukové tkané je z¢asti determinovdna
geneticky, z¢asti uréovana pohlavim,
typem rizikové inhalace, stavem vy-
Zivy, anamnézou predchozich respirac-
nich infekef, porodni vdhou a dal3imi
vlivy [23]. Napt. vyrazné snizenf netu-
kové télesné hmoty bylo pozorovino
asi u 25 % osob s CHOPN a bylo zjis-
téno, Ze pritomnost kachexie ma primy
vliv na pravdépodobnost imrti (obr. 1)
[21,24]. Do patofyziologie CHOPN se
také promitaji velmi ¢etné kardiovas-
kularni, metabolické a dalsi prevazné
interni komorbidity: kardidlni nedo-
state¢nost, ischemickd choroba sr-
decni, nékteré nddory, diabetes melli-
tus ¢i viedova choroba gastroduodena
[25-28]. Perzistence chronického pul-
mondlniho zdnétu, p¥i¢iny abnormdlnf
aktivity vlastntho imunitniho systému,
potencidlni autoimunitnf rysy a systé-
movda extenze, pivodné na plice limi-
tovaného zanétu pro nds stdle zlistavd
zahalena mnoha nejasnostmi [29,30].
Navic pf¥tomnost systémového posti-
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Dusnost dle MRC
. stupeni
. stupeni

o

. stupeni
. stupeni

A 0N =

. stupen

Tab. 1. Modifikované MRC (Medical Research Council) skére dusnosti (volné dle Fletchera 1952 a Celliho 2008).

Popis stupné dusnosti
bez dusdnosti pti bézné fyzické aktivité, dusnost jen pti velké ndmaze (chlize do kopce)
obtize s dychanim p¥i rychlé chiizi po roviné ¢i pfi chiizi do nepatrného kopce

pro dusnost je tfeba chodit pomaleji nez lidé stejného véku
zastaveni pro dusnost po 100 m ¢i po nékolika minutach chiize po roviné
dudnost pfi minimalni ndmaze (oblékani, sviékdni, ranni hygiena) ¢i v klidu

v

Fi¢né pruhované
svaloviny) nenf patrnd pouze u sub-

Zeni (napt. slabost p

jektl s tézkym stupném plicnitho po-
stizeni, ale i u osob s mirnou obstrukci
a minimalni namahavou dusnosti [31].
Na druhé strané nékteff vyrazné dusni
nemocni maji tézkou poruchu difuze
(neboli transfer faktoru) pfi pouze leh-
kém stupni bronchidlni obstrukce.

Patologie

Patologickou podstatou CHOPN je
chronicky, perzistujici, primarné nein-
fekéni zanét v oblasti plicniho paren-
chymu, velkych broncht, bronchiold
a plicnich cév vyvolany abnormalnf re-
akei plicnf tkdné na chronickou inha-
lagni expozici plynnym & pevnym $kod-
livindm (pevné &astice, plyny, pary).
Tento trvale progredujici zdnét md né-
které autoagresivni rysy (zamérené
napt. proti intrapulmonalnimu elas-
tinu) a multiorgdnovy charakter [3].
Na patologii choroby se rliznou mérou

A ;
Obr. 2a, b. Stabilni pribéh CHOPN m

podili: plicni emfyzém s ireverzibilni de-
strukei stény alveol(l, duktult a sakuld,
chronicka bronchiolitida s chronickou
exsudacf ve sliznici asociovanou s celu-
larnf infiltraci progredujici az do tvorby
lymfocytovych agregatl a s peribron-
chiolarnf fibrotizaci spolu s p¥itom-
nosti predc¢asného kolapsu bronchiold
béhem expiria a chronicka tracheob-
ronchitida s hypersekreci hlenu, hyper-
plazii poharkovych bunék, hypertrofii
ametaplazii podslizni¢nich Zlazek, dlaz-
dicobunéénou metaplazii a poviech-
nou poruchou mukocilidrni clearance
[32,33]. Kazdy nemocny ma zcela indi-
vidudIni pomér mezi emfyzémovym po-
stizenfm a progresivni bronchiolitidou,
piipadné bronchitidou. Navic CHOPN
postihuje i horni dychacf cesty [33-36].
Systémové dopady CHOPN jsou zfe-
telné zejména v p¥icné pruhované sva-
loviné (progresivni atrofie p¥i¢né pru-
hovaného svalstva koncetin a trupu),
pFipadné ve skeletu (akcelerovana oste-

oporéza). Soucasné dochdzi ze zvySeni
rizika vzniku aterosklerézy a cévnich
trombéz. K tomu dochdzi pisobenim
mnoha neptiznivych faktord, zahrnuji-
cich kromé vlivu hypoxemie také skod-
livé ptsobeni drobnych inhalovanych
¢astic (prochazejicich do kapilarnf krve
pfimou difuzi v alveolech, pripadné
pres CNS, kam se dostdvaji perineu-
rondlni cestou) na arteridlni endotel.
CHOPN je navic jednozna¢né spojena
s hyperkoagulaci a také se zvySenim ri-
zika vzniku malignit [4,37].

Klinické projevy

Hlavni klinickym projevem CHOPN
je nepochybné dusnost. Nejprve byva
vyvoldna relativné velkou ndmahou
(chtzi do schodt ¢i do kopce, dobihé-
nim na autobus), pozdéji vznika i pFi
méné vyrazné zatézi (chizi po roviné se
zatéz{, domacim dklidu nebo préaci na
zahradé). Nakonec je postizeny ¢lovék

dudny v pribéhu zcela nepatrné fyzické

GZe byt u nékterych nemocnych narusovan atakami zhorseni klinického stavu
(neboli akutnimi exacerbacemi). Béhem terapie exacerbaci je ¢asto nutnd hospitalizace na JIP. Pacient na JIP lGzku plicn{
kliniky s neinvazivni ventilaéni podporou (obr. 2A). Nemocnd se stejnou zdkladni diagnézou u pulmonalni rehabilitace
(obr. 2B) (foto autor a MUDr. Antusova).
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Stadium CHOPN dle GOLD

Stadium I. (lehky stuperi)

Stadium Il. (stfedné tézky
stuper)

Stadium Ill. (tézky stuperi)

Stadium IV. (velmi tézky
stuper)

Plicni funkce dle postbronchodilataéni hodnoty
FEV, (% ndlezitych hodnot) a poméru FEV,/FVC
normdlni hodnota FEV, (2 80 % n.h.) sniZeny
pomér FEV,/FVC (< 0,70)

snizeni FEV, (50-79 % n.h.) soucasné redukce
FEV,/FVC (< 70 %)

vyrazné snizeni FEV, (30-49 % n.h.) soucasné re-
dukee FEV,/FVC (< 70 %)

extrémni snizeni FEV, (< 30 % n.h.) p¥ipadné vy-
razné snizeni FEV, (30-49 % n.h.) spolu s pfi-
tomnosti plicniho srdce, vzdy soucasné redukce
FEV,/FVC (< 70 %)

Tab. 2. Klasifikace CHOPN dle Svétové iniciativy o chronické obstrukéni plicni nemoci (tzv. GOLD klasifikace).

Klinické parametry

libovolnd symptomatologie (nékdy ndmahova
dusnost)

libovolnd symptomatologie (obvykle namahova
dusnost)

obligatni dudnost p¥i bézné aktivité, prolongo-
vand obdobi nachlazeni s progresi dusnosti, bez
projevii plicniho srdce (cor pulmonale)

Casto zjevné projevy plicniho srdce (dle kliniky,
EKG ¢i ultrazvuku), pripadné polyglobulie

FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu, FVC - usilovna vitaIni kapacita, % n.h. - procenta nalezité hodnoty

aktivity (rannf hygiena, oblékani a svlé-
kani). Urover vnimané dugnosti je in-
dividudlnf, zjevné vyraznéjsi u Zen [38].
Ke zhodnocenf stupné dusnosti se ve
svété mezi pneumology vyuZivd zejména
MRC dotaznik (tab. 1)[3,38-41].

Vétsina osob s CHOPN také kasle.
Kasel obvykle byva (ptiblizné u 2/3 po-
stizenych osob) produktivnis maximem
expektorace béhem rdna a dopoledne.
Néktet nemocni viak kaslou zcela bez
expektorace sputa (asi 20-30 % pa-
cientd s CHOPN) [42].

Dal3im projevem CHOPN byvd ne-
specificky pocit zmény tvaru hrud-
niku spojeny s vnimanim jeho zvétsenf{
a roztaZeni a p¥ipadné i s pocity tlaku

¢i sevieni v oblasti hrudi. V obdobf
akutniho zhorSeni (exacerbace) pak
nasi pacienti popisuji symptomy pro-
longovaného a recidivujiciho nachla-
zeni, ¢asto se opakujici béhem jarnich
a podzimnich mésict (obr. 2).

Osoby s velmi tézkym a tézkym stup-
ném onemocnéni (dle GOLD Kklasifi-
kace) trpi hypoxemii s tinavou a po-
stupnym rozvojem centrdln{ cyandzy,
pfipadné s projevy pravostranného
kardidlniho selhavani [4]. Pfipadnd
hyperkapnie méa za nésledek poruchu
trovné védomi, dezorientaci, zmate-
nost az rozvoj kématu.

Plicni projevy jsou casto spojeny
s mimoplicnimi. Nej¢astéjsimi extra-

pulmondlnimi symptomy byva sva-
lovd Unava a slabost, deprese, bolesti
horni &&sti bficha, nechutenstvi a re-
dukce vahy, otoky dolnich koncetin,
pfipadné stenokardie a projevy kar-
didIni nedostateénosti (i levostranné).
Symptomy CHOPN se nékdy prekry-
vaji s nékterym internimi komorbidi-
tami (hlavné s ischemickou chorobou
srde¢nf), a u kazdého nemocného tak
nachdzime zcela individudlni obraz to-
hoto onemocnéni [4,43,44].

Diagnostika a sledovani plicnich
funkci

CHOPN je z hlediska plicnich funkef
charakterizovana limitacf pratoku vy-

Tab. 3. Modifikovany BODE index (Puhan 2009 - publikovdno bez tiprav se svolenim autora [52,53]).

Parametr Obodii 1bod 2body 3body 4body 7bodii 9 bodh
BMI [kg/m?] > 21 <21

FEV, pobronchodilata¢ni [% pfedpokladanych hodnot] 265  236-64 <35

MRC 3kala dudnosti [0-4] 0-1 2 3 4

6 MWT [m] =350 2250-349 2150-249 <150

BODE - index télesné hmotnosti, bronchialni obstrukce, dugnost, cvicebni kapacity, FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu,
MRC $kéla dusnost - $kdla dusnosti dle Medical Research Council, 6 MWT - Sestiminutovy test chiizf

Tab. 4. ADO index (Puhan 2009 - publikovdno bez tiprav se svolenim autora [53]).

Parametr 0 bodi 1 bod 2 body 3 body 4 body 5 bodu
vék [roky] 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 290
MRC 3kala dusnosti [0-4] 0-1 2 3 4

FEV, pobronchodilatacni [% predpokladanych hodnot] 265 2 36-64 <35

ADO - vék, dusnost, obstrukce, FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu, MRC $kéla dusnost - modifikovand skala dusnosti
dle Medical Research Council (viz tab. 1)
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Obr. 3. Pacientka béhem spirometrického vySetteni
(na stole je inhaldtor se salbutamolem nutnym k provedeni
bronchodilata¢niho testu) (foto autor).

dechovaného vzduchu v dolnich dy-
chacich cestach. Tato limitace neni
(na rozdil od vétsiny osob s bron-
chidlnim astmatem) zcela reverzi-
bilni [45]. Bronchialni obstrukce (jak
tuto expiracni limitaci oznacujeme)
postupné progreduje. Rychlost dekli-
nace plicnich funkef (tj. rychlost pro-
grese bronchidlni obstrukce) je v3ak
zcela individualni. Zakladni diagnos-
tickou metodou zlstdvd spiromet-
rické vySetteni, jez pomoci metody
pratok-objem, provedené pfed poda-

~=

Obr. 4. Pulmonalni rehabilitaeje spojena se submaximalni ae-
robni pohybovou aktivitou, zde zachyceni nemocni s CHOPN

¢i astmatem pti pravidelné 45 min trvajici zatéZi (foto autor).

nim a po podani bronchodilata¢nf in-
halaéni 1é¢by (bronchodilatace se pro-
vadi nej¢astéjsi inhalaci salbutamolu),
stanovi diagnézu a uréi stadium one-
mocnéni (obr. 3, tab. 2) [4,46]. Po-
drobnéj$i obraz p¥inasi vysetfeni trans-
fer faktoru (dfive nazyvané vySetteni
plicni difuze) a také vysledky celotélové
bodypletysmografie. Prvni metoda
ukazuje stuperi destrukce plicniho pa-
renchymu a také nepfimo posuzuje
kardialnf funkci véetné pomérné casné
detekce pFitomnosti plicni hypertenze,

CHOPN I. stupné dle GOLD

dle potieby

CHOPN II. stupné dle GOLD

pumonarni rehabilitace

aktivni ukoncent rizikové inhalaéni expozice + vakcinace +
|é¢ba kratkodobé plsobicimi inhala¢nimi bronchodilatancii
(salbutamol ¢&i fenoterol ¢i terbutalin ¢&i ipratropium) v reZzimu

lé¢ba jako u stadia | a navic pravidelna lé¢ba dlouhodobé
plsobicimi inhala¢nimu bronchodilatancii (tiotropium ¢i
tiotropium + indakaterol & formoterol ¢&i salmeterol), pfipadné
pfidani retardovaného perordlniho teofylinu + komplexni

CHOPN IV. stupné dle GOLD
lé¢ba jako u stadia Ill a navic zvdZeni dlouhodobé domaci

oxygenoterapie + zvaZeni domdci ninvazivni ventilaéni podpory +
zvazeni bronchoskopickych ¢i chirurgickych volum redukef + zvazen(
plicni transplantace ¢i chirurgicky objem redukujicich vykond

Schéma 2. Schéma |écby pacientti s CHOPN (volné dle doporuceni Svétové
iniciativy o chronické obstrukéni plicni nemoci neboli GOLD).
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druhd stanovi stuperi plicni hyperin-
flace [47-51].

Soucasné moznosti sledovdni za-
hrnuji pravidelné provadéni BODE
aADO indext a pétrani po sekundarni,
s CHOPN asociované depresi pomoci
Zungova ¢i Beckova dotazniku, kvan-
tifikujici pohled na kvalitu Zivota ne-
mocnych se syndromem CHOPN pak
pFindsi CAT skére a SGRQ (tab. 3 a 4)
[3,52-54]. Mdme i fadu dalsich dotaz-
nikovych nastroj(i, napt¥. CDLM (Capa-
city of Daily Living during the Morning
questionnaire) a GCSQ (Global Chest
Symptoms Questionnaire) [55].

Terapie
Na rozdil

matu, na poli CHOPN zatim nemame

od bronchiédlniho ast-

v rukou zadnou terapeutickou strategii
schopnou Uplné zastavit progresi cho-
roby, napravit pokles plicnich funkef,
¢ dokonce reparovat dopady systé-
movych zmén. DokaZeme v3ak jiz vyvoj
CHOPN d¢inné zpomalit, umime sniZit
rizika vyplyvajici z akutnich exacerbaci,
Gcéinné redukujeme symptomy, zlepsu-
jeme kvalitu a prodluzujeme délku Zzi-
vota nasich pacientl [56]. Celkovy
prehled [é¢by je uveden ve schématu 2.

Vsechny terapeutické moZnosti
u osob postizenych CHOPN jsou nepo-
chybné a¢innéjsiv podatecnich stadiich
onemocnéni [57]. Nejefektivnéjsi 1é-
¢ebnou metodu predstavuje podstatna
redukce, ¢&i 1épe Gplné ukondeni viech
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rizikovych expozic (nejen aktivniho
a pasivniho nikotinizmu) [4]. Dal$im
krokem je symptomatickd lé¢ba stavil
dusnosti zajistovand pomoci kratko-
dobé pusobicich bronchodilatanci
aplikovanych (vyhradné) inhalaéni ces-
tou (salmeterol, ipratropium, fenote-
rol, terbutalin). Zdkladnim udrzovacim
lékem od stfedné vyznamného stadia
choroby (stadium Il) je pravidelné inha-
la¢né aplikované tiotropium [3,4,58],
pfipadné jeho kombinace s dlouho-
dobé plsobicimi inhala¢nimi f,-mime-
tiky (LABA), salmeterolem, p¥ipadné
formoterolem a nyni nové s indakate-
rolem [3,4,44]. Pfinos terapie inhalac-
nimi glukokortikosteroidy (IKS), patrny
z nékolika starsich observa¢nich studif,
nebyl u nemocnych s CHOPN dosud
prokdzan zadnymi akceptovatelnymi
randomizovanymi studiemi [59]. U ne-
mocnych s CHOPN a se zvy3enou hod-
notou bronchidlniho NO v3ak byla te-
rapie IKS (napt. flutikazonem) spojena
se zlepSenim symptomU i se zlep3e-
nim plicnich funkef (FEV,) [60]. Navic
je efekt kombinované terapie (IKS +
LABA) patrny i u osob s klinickym pre-
kryvem mezi CHOPN a astmatem ¢i
u nemocnych s opakovanymi exacerba-
cemi. Relativné prostd otdzka poméru
pfinost a rizik dlouhodobého pouzi-
vani IKS u CHOPN stdle nenf uspoko-
jivé zodpovézena. Protizanétlivou alter-
nativu inhalaénich steroidd predstavuje
zcela novy |ék - selektivn( inhibitor fo-
stodiesterdzy 4 - roflumilast, jenz je
prvnim lékem na poli CHOPN, jehoz
preskripce se Fidi &isté fenotypicky (je
indikovan u osob ve . a IV. klinickém
stadiu trpicich bronchitickym fenoty-
pem a opakovanymi akutnimi exacer-
bacemi) [61].

Levnym a p¥itom velmi Géinnym ne-
farmakologickym lé¢ebnym postupem
je komplexni pulmonalni rehabilitace.
Hlavni soudasti rehabilitaéni péce je
pravidelné vykondvana submaximalni
aerobni pohybova aktivita. V CR a EU
se nejc¢astéji jednd o 3krat tydné vyko-
ndvanou submaximalni z4téZ na roto-
pedu (vzdy po dobu 30-45 min). Do-
porucend doba trvani jednoho cyklu
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pulmonalni rehabilitace by méla do-
sahovat 8-12 tydnd. Cykly se mohou
opakovat (po 6-12 mésicich). Pul-
mondlni rehabilitace pfindsi nemoc-
nym udstup symptom, zlepSenf kvality
a prodlouzenf délky Zivota. Navic je po-
uZitelnd u v8ech symptomatickych sta-
dif tohoto onemocnéni (obr. 2b a 4).
Soudasti pulmonalni rehabilitace je
nutriéni podpora (zména jidelnicku,
sipping ¢i aplikace enterdlnf vyZivy) -
je efektivni zejména u osob s niz8im
(£ 21) BMI (obr. 1). V neposledni fadé
do spektra pulmondlni rehabilitace
patif i ndcvik inhala¢nich technik a fy-
zioterapeutické postupy zlepsujici me-
chaniku dychdni a usnadriujici expek-
toraci vazkého hlenu [62].

Kvili frekventovanému vyskytu de-
prese u osob s CHOPN je vhodné vy-
uZiti antidepresivni farmakoterapie.
V3echny nemocné s CHOPN bychom
méli kazdy rok (na podzim) vakcinovat
proti chfipce a vSechny pacienty stars{
65 let také proti pneumokokové infekci
(vintervalu 5 let) [3,4].
mocnéni mame (i v CR) moznost indi-
kovat volumredukéni operace plic, pHi-
padné plicni transplantaci [63-65].
U v8ech osob s vyraznéjsi hypoxemif je
treba peclivé posouditindikaci dlouho-
dobé doméci oxygenoterapie (DDOT),
pokud pacienti sou¢asné trpi hyper-
kapnif p¥i alveolarni hypoventilact, je
mozné kombinovat DDOT spolu s do-
mdci neinvazivni ventilaci [3,4]. Dals{
lécebné piistupy predstavuji broncho-
skopické volumredukce - nynf nové
provadéné za pomoci specidlnich se-
mipermeabilnich chlopni, biologic-
kych lepidel ¢i horké pary (v CR je
zatim dostupné zavedeni chlopnf). Po
jejich aplikaci do nejvice postiZzenych
lokalit plice dojde k postupné desuflaci
az k dplnému kolapsu plicniho paren-
chymu nejvice postizeného emfyzé-
mem a soucasné k reexpanzi relativné
zdravéjsi plice [63-65].

Kardiovaskularni rizika u CHOPN
Predchozi epidemiologické studie pro-
kézaly tésné spojeni CHOPN a mnoha

kardiovaskuldrnich onemocnéni. Nej-
¢astéji zmiriovano je kardidlni selha-
vani a korondrni ateroskleréza [3,4].
V3e aktudlné potvrdila rozsahla britska
observaéni studie nachdzejici vy3si vy-
skyt vSech sledovanych kardiovaskular-
nich chorob u nemocnych s CHOPN.
Z desetiletého (1995-2005) sledovanf
35772 osob s CHOPN (starsich 40 let)
a stejného poctu subjektt bez CHOPN
vyplyva zjidténi, Ze incidence srdeénich
arytmii, tromboembolické nemoci, sr-
deéniho infarktu a iktu je vy u osob
s CHOPN v porovnani se stejné sta-
rymi kontrolami (arytmie OR 1,19,
95% Cl 0,98-1,43, %ilni trombdza OR
1,35, 95% Cl 0,97-1,89, plicni embolie
OR 2,51, 95% CI 1,62-3,87, srde&nf in-
farkt OR 1,40, 95% Cl 1,13-1,73 a iktus
OR 1,13, 95% CI 0,92-1,38) [25]. Po-
dobny obrazek nabizi rok stard danska
prace (vyuZivajici dat ziskanych v pri-
béhu Copenhagen City Heart Study)
popisujici vysledky spirometrie a sono-
grafie srdce u 3 469 osob z bézné do-
spélé populace. Prace nachdzi u 5,7 %
subjektd CHOPN I, u 9,4 % osob
CHOPN Il a nakonec u 2,5 % vy3etre-
nych potvrzuje pfitomnost CHOPN ||
¢ IV (dle GOLD). Osoby s CHOPN
byly starsi a mély vice kardiovaskular-
nich rizik a také vyraznéjsi kardiovas-
kularni morbiditu. Navic p¥i soucasné
provedeném sonografickém vySetteni
byla u 17,7 % nemocnych s CHOPN na-
lezena hypertrofie levé komory (stejny
nélez byla patrny jen u 12,1 % osob bez
CHOPN) [66]. Dle nékterych praci zvy-
Suje pritomnost CHOPN vyskyt kardio-
vaskuldrni morbidity jesté vyraznéjsim
zplisobem [67].

Kromé hypoxemie jsou dal$imi pFi-
¢inami zvysené kardiovaskularnf a ce-
rebrovaskuldarni morbidity systémova
extenze zanétu a soucasné i plsobenf
¢astic poskozujicich endotel a zplso-
bujicich CHOPN [25,26,44,68-71].

Kardiovaskularni bezpecnost
farmakoterapie CHOPN

Zakladem |é¢by syndromu CHOPN
jsou farmaka, jejichz podavani je dlou-
hodobé (v podstaté celoZivotni). Navic
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velké procento nemocnych jiz primarné
trpi rdznymi formami aterosklerézy,
ptipadné zvysenym rizikem tromboem-
bolické nemoci[25,26]. Proto je otdzka
kardio-cerebro-vaskularni bezpe¢nosti
téchto lékd zcela zasadni [44].

Bezpecnost bronchodilatancii
Bronchodilatancia jsou stdle nezpo-
chybnitelnym fundamentem v 1é¢bé
CHOPN. Patfi k nim kratkodobé putso-
bici inhalaéni bronchodilatancia (ipra-
tropium, fenoterol, salbutamol, terbu-
talin), dlouhodobé plsobici inhalaéni
bronchodilatancia (tiotropium, for-
moterol, salmeterol, indakaterol)
a dlouhodobé pisobici perordlné apli-
kovand léc¢iva s bronchodilataénim
Gcinkem (teofylin). Jiné léky (napt. pe-
rordlné aplikovany klenbuterol nebo
prokaterol) by se v 1é¢bé CHOPN jiz
nemély objevovat.

Bezpecnost tiotropia

Inhala¢né podédvané parasympatiko-
lytikum tiotropium (obchodni nazev
Spiriva®) je od roku 2002 celosvétové
povazovano za zaklad farmakoterapie
CHOPN jiz od II. klinického stadia (dle
GOLD Kklasifikace). Nejrozsahlejsi bez-
peénostni metaanalyzou 30 randomi-
zovanych, dvojité slepych, paralelnich,
placebem kontrolovanych studif (zahr-
nujicich 10 846 subjektt 1é¢enych tiot-
ropiem a 8 699 osob lécenych place-
bem) nebyla nalezena Zz4ddnd zndmka
zvySeného kardiovaskuldrniho rizika
ve skupiné s tiotropiem. Naopak byla
jasné prokdzana protektivni role tiotro-
pia na poli kardiovaskuldrni a cerebro-
vaskularnf patologie (s poklesem rizika
celkového i kardiovaskuldrniho dmrti
a redukcf kardialni morbidity). Nejvétsi
benefit byl patrny v poklesu poctu in-
farktd myokardu a ve sniZenf rizika z4-
vaznych arytmii - srde¢nf zastavy a ko-
morové tachykardie a fibrilace [72].
Vysledky této studie podpofily zavéry
dal3ich studif a analyz od Kestena, Ta-
shkina, Gershonové, Leeho, Wortha,
Salpetera a Rodriga [44,73-78], a vy-
vratily tak nejistotu vychazejici z (me-
todicky ne zcela objektivnich) pracf
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Singha a Wedzichové [79,80]. Na ri-
zika ndhlych cévnich mozkovych ptihod
se divd prace Grossa et al nenalézajici
Z4dné dakazy pro negativni ptsobeni
tiotropia na vyskyt iktu [81]. Soucasny
pohled na kardiovaskularni a cerebro-
vaskularni bezpe¢nost shrnuje recentnf
komenta¥ autord v NEJMu, kde kon-
statuji, Zze nejdtlezitéjsim zdrojem pro
spolehlivd data byla a je studie UPLIFT.
Proto experti FDA dosli k zavéru, Ze jim
nejsou patrné zadné validni znamky
svédcici pro kardiovaskularnf ¢i cereb-
rovaskuldrni $kodlivost tiotropia [82].

Bezpecnost indakaterolu

Indakaterol (obchodni ndzev Onbrez®)
je nové inhala¢ni ultradlouhodobé
(24 hod) pusobici f,-mimetikum. Od
listopadu roku 2009 bylo v EU povole-
nou pouzivan(i indakaterolu v davkach
150 mg a 300 mg jednou denné pro
nemocné s CHOPN. V CR je mozné
lé¢it timto lékem od jara roku 2011.
Je uréen pro nemocné od Il. klinic-
kého stadia. Z patofyziologického hle-
diska je kardiovaskuldrni a cerebro-
vaskularni bezpecnost u tohoto léku
obzvlasté dilezZitd, nebot stimulaci p2
adrenoreceptor( roste tepova frek-
vence a stoupa riziko srdecnich aryt-
mif [83]. Na druhou stranu jakakoli
generalizovand bronchodilatace zlep-
Suje ventilaci, snizuje hyperinflaci s re-
dukcf air-trappingu a zlep$enim funkce
viech oddilt srdeénich [84]. Vzhle-
dem k malym klinickym zku3enostem
zatim existuje vyrazné méné bezped-
nostnich studif tykajicich se |é¢by in-
dakaterolem. Z téch nemnoha zatim
nevyplyva zadné kardiovaskuldrni ri-
ziko u zdravych osob ani u nemocnych
s CHOPN [44,85,86].

Bezpecénost formoterolu

a salmeterolu

Formoterol (obchodni ndzvy Foradil®,
Atimos®, Fromano®, Formoterol Easy-
haler®, Formoterol Ratiopharm®, For-
movent®, Oxis®) predstavuje rychle
a dlouhodobé (12 hod) pisobici in-
hala¢nf B,-mimetikum pouzivané v CR
od roku 1998. Formoterol pouzivime

(stejné jako indakaterol) u nemoc-
nych od Il. klinického stadia CHOPN.
Vzhledem k jeho rychlému nastupu se
u nékterych nemocnych objevuje sklon
k vyskytu palpitaci a od pocétku pou-
Zivani je peclivé sledovan vyskyt viech
kardidlnich probléma [87]. Zatim
nebyl negativni vliv na kardiovasku-
larni morbiditu a mortalitu proka-
zan zadnou z dostupnych praci a lék
je u osob s CHOPN obecné povaZzo-
van za bezpecny [44,88,89]. Formote-
rol je rovnéz soucasti kombinovanych
prepardtli s obsahem inhala¢ntho glu-
kokortikosteroidu - budesonidu (ob-
chodni nazev Symbicort®) nebo beklo-
metazonu (Combair®).

Salmeterol (obchodni nédzev Sere-
vent® & v kombinované formé s inha-
laénim glukokortikoidem flutikazo-
nem - Seretide®) je také dlouhodobé
(12 hod) plsobicf inhala¢ni §,-mime-
tikum s ponékud pomalej$im néstu-
pem ucinku (v porovnani s formotero-
lem). Obecné je salmeterol povaZzovén
za lék ponékud vhodnéjsi pro kardiaky
s arytmiemi (vzhledem k pomalejsimu
ndstupu Gcinku je zde mensf riziko pal-
pitaci). Ani u salmeterolu zadna z bez-
pe¢nostnich studii neprokdzala zjevna
kardiovaskuldrni rizika [44,87,90].
Hlavnim dtkazem je hlavné velmi roz-
séhld a dlouhodoba (3 roky trvajicf)
studie TORCH s nékolika lé¢ebnymi
vétvemi. U obou skupina subjekt( 1é-
¢enych salmeterolem (samotnym (i
v kombinaci s inhala¢nim glukokorti-
kosteroidem flutikazonem) byla zazna-
mendna stejnd ¢i lepsi kardiovaskularnf
bezpecnost nez u placeba [90]. | pre-
sto, Ze studie INSPIRE [80] naznacila
potencidlni bezpec¢nostni benefit sal-
meterolu oproti tiotropiu, dal3f prace
(metodiky objektivnéjsi a obecné lépe
akceptované Sirokou pneumologickou
vefejnost() prokdzaly naprosto stejnou
kardiovaskularni bezpe¢nost salmete-
rolu v porovnani s tiotropiem [91,92].
Z dosud nejvice uzndvané studie zkou-
majici efekt farmak v oblasti CHOPN
(UPLIFTU) vyplyvaji spise skute¢nosti
a dtkazy pro kardioprotektivni pdso-
benf tiotropia [43,73].
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Bezpeénost kratkodobé

pusobicich inhalaénich
bronchodilatancii

Do této skupiny l1éki poéitdme viechna
farmaka podavana z diivodd akutnich
obtizi (dlevova medikace). Jejich plso-
benf je rychlé (minuty) a kratkodobé
(hodiny) a jejich aplikace musi byt opa-
kovand (obvykle ve 4 dennich davkach,
¢i lépe jen pti obtizich, denni maximum
je 12-16 vdechd). Vétdina lékovych
forem vyuziva bezfreonovy MDI inha-
la¢nf systém, ktery si pacient inhaluje
pfimo, nepfimo ptes plastikovy zdsob-
nik neboli spacer (Volumatic® ¢&i Aero-
chamber®), pfipadné pomoci ultrazvu-
kového ¢i kompresorového inhalatoru.
V této skupiné lékd se setkdavame
s P,-mimetiky (sambutamol - Ven-
tolin®, Buventol®, Ecosal®, fenote-
rol - Berotec®, Berodual®, terbutalin
- Bricanyl®) a parasympatikolytikem
ipratropiem (Atrovent®, Berodual®).
Vsechny tyto léky jsou podavéany
mnoho desitek let. Z tohoto dtvodu
povaZujeme udaje o jejich (kardiovas-
kularni i celkové) bezpeénosti za po-
mérné spolehlivé. Ipratropium bylo
viak nejprve v zavérech Lung Health
Study (LHS) [93], a také v metaanalyze
Singha (vyuzivajici stejnou skupinu ne-
mocnych jako LHS), oznaéeno jako lék
s potencidlnimi kardiovaskularnimi ri-
ziky [79]. Nasledné analyzy prokazaly
pfitomnost skute¢né velkého mnoz-
stvi potencidlnich bias. Jednim z nej-
vaznéjsich byla skutec¢nost, Ze vétsina
subjektd LHS s vyskytem zdvaznych
kardiovaskularnich komplikaci byla
sice zahrnuta ve ipratropiové skuping,
avsak ipratropiem nebyla viibec lé¢ena
(v dasledku non--compliance této sku-
piny nemocnych s lé¢bou) [94]. Také
v tomto pFipadé udélala jasno studie
UPLIFT prokazujici absenci rizik inha-
la¢nich parasympatikolytik [57,73].

Bezpecnost teofylinu

Peroralné aplikovany retardovany
teofylin (Afonilum®, Euphyllin®,
Theoplus®) pusobi bronchodilata¢né
pomoci neselektivn{ inhibice fosfodies-

terdzy. Jednd se o lék s tizkym terapeu-
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tickym oknem a rizikem Cetnych farma-
kologickych interakci, nicméné pokud
se pouzivd retardovand lékova forma
v ndlezité davce a je kontrolovdna sé-
rova hladina (po 3-4 dnech od nasa-
zeni nebo zmény davky), nebyla na-
lezena klinicky vyznamnd kardidlni
symptomatologie [95,96]. Nutno zdd-
raznit, ze dle aktualnich doporucenf
je teofylin indikovan pouze pro ne-
mocné v tézkém ¢i velmi tézkém sta-
diu CHOPN, ptipadné je (spolu s ule-
vovou inhalaéni medikaci) Iékem volby
pro obyvatele chudych zemi, nebo
v redlné praxi nasi republiky i lékem
indikovanym pro stdle aktivni kuraky
s perzistujici non-compliance a s ab-
senci finanénich zdrojd k dhradé do-
platk(i za ndkladné inhalaéni preparaty
(bezdomovci, vézni). Na druhou stranu
existuji nova data prokazujici bene-
fit nizkych davek systémové podava-
ného teofylinu u nemocnych s CHOPN,
pokud jsou soucasné lé¢eni inhalaé¢nimi
nebo systémovymi glukokortikostero-
idy (teofylin zde pomaha na bunééné
drovni zvySovat citlivost nukledrnich
procest vici protizanétlivému puso-
beni glukokortikosteroidt) [96-98].

Bezpecnost protizanétlivych léku
Bezpecnost inhala¢nich

a systémovych glukokortikosteroid
Inhala¢ni glukokortikosteroidy (IKS)
své misto v 1é¢bé CHOPN stdle hle-
daji. ZjednoduSené ¥ecleno, jejich
hlavni indikacf jsou osoby od IIl. sta-
dia v pfipadé opakovanych akutnich
exacerbaci a také subjekty s klinic-
kym prekryvem mezi bronchidlnim ast-
matem a CHOPN. V Ceské republice
mame v tuto chvili nékolik preparatt
obsahujicich IKS: beklometazon (Cle-
nil®, Ecobec®, Beclomet®, Combair®),
budesonid (Budiair®, Giona®, Miflo-
nid®, Pulmicort®, Symbicort®) a flu-
tikazon (Flixotide®, Seretide®). Me-
taanalyza 18 randomizovanych studif
(témér 17 000 osob s CHOPN) trvaji-
cich nejméné 24 tydnl viak prokézala
zvySenf rizika pneumonii u osob léce-
nych IKS oproti placebu [99]. Velmi
podobné zvyseni rizika pneumonii bylo

pozorovadno také pfi porovnavani pa-
cientd s kombinaci IKS/LABA v porov-
nani se subjekty s LABA [100]. Kar-
diovaskularni morbidita ¢ mortalita
viak lé¢bou IKS nebyla nijak ovlivnéna
[100]. Absenci kardiovaskuldrnich rizik
(pri dlouhodobém pouziti IKS) po-
tvrdily i 3 nejvétsi randomizované far-
makologické studie provedené béhem
posledni dekddy - INSPIRE, TORCH
a UPLIFT [73,80,90] a také rozséhld ji-
hoamerickd metaanalyza [77].

Systémové glukokortikoidy (KS)
maji, z pohledu kardiovaskularni bez-
pec¢nosti, o pozndni horsi ,Zivoto-
pis“. Je tfeba zddraznit, Ze jejich vyu-
Zitf u stabilni faze CHOPN je naprosto
okrajové - mélo by byt vyhrazeno pouze
pro nékteré nemocné ve |V. stupni one-
mocnéni, a to pfi respektovani mnoha
kontraindikaci a farmakologickych in-
terakci. Nej¢astéji pouzivame predni-
son (Prednison®) a methylprednisolon
(Medrol®). Mezi jejich hlavni neza-
douci téinky KS (kromé postizeni zalu-
deéni a duodenalnf sliznice, postiZen(
skeletu, zhorseni glukézového meta-
bolizmu, zanétl slinivky bFisni, psy-
chickych a koznich néasledkd) pat#i
i hypokalemie (s potencialnim rizi-
kem poruch srde¢niho rytmu) a ele-
vace systémového krevniho tlaku (s po-
ruchou funkce levé komory ¢i rizikem
ikeu) [3,4].

Bezpecnost roflumilastu

Roflumilast (Daxas®) je zcela novym
(perorélné aplikovanym) lékem ve sku-
piné protizdnétlivych farmak pouziva-
nych u CHOPN. Jeho preskripce v CR
bude pravdépodobné mozna jiz od
2. poloviny roku 2011. Je uréen pro ne-
mocné od Ill. stadia v ptipadé, Ze je-
jich CHOPN je asociovdna s chronic-
kou expektoraci sputa (bronchiticky
fenotyp) a soucasné s c¢astymi akut-
nimi exacerbacemi (nejméné 1-2krat
ro¢né). Mechanizmus Gcinku spodiva
v selektivni inhibici fosfodiesterdzy 4
a vede k protizanétlivému efektu jiZ p¥i
podéni pg davek (neptsobi primarné
bronchodilata¢né). Efekt roflumilastu
neni totozny s plsobenim teofylinG (ty

Vniti Lék 2011; 57(9): 709-720




Terapie stabilni chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) a jeji pfipadna kardiovaskuldrni rizika (zakladni prehled)

inhibuji fosfodiesterdazu neselektivné,
podavaji se v mg davkach a pasobf pri-
marné bronchodilata¢né). Hlavnim
nezddoucim uGcinkem roflumilastu je
prijem a mirna redukce télesné hmot-
nosti. V souhrnné bezpec¢nostni ana-
lyze viech pacientl z klinickych studif
viak nebylo p¥i porovnavdni s place-
bem zaznamendno zadné zvyseni kar-
diovaskularntho (nahla dmrti, jiné
arytmie, prodlouzeni QT intervalu, in-
farkty, kardidlni selhavani) ani cereb-
rovaskularniho (ikty) rizika [100,101].
V ¢ervnu roku 2011 vysla analyza ne-
prokazujici Zddné negativni kardialnf
interakce u zdravych osob pti soucas-
ném podavani roflumilastu a formote-
rolu [102].

Bezpecnost dalsi farmakoterapie
U pacientlt s CHOPN jsou indikovdna
rovnéz lé¢iva poméhajici s lé¢bou ni-
kotinové zdvislosti: kromé volné pro-
dejnych nikotinovych néplasti ¢i Zvyka-
ek (s ojedinélym vyskytem palpitaci,
ptipadné nevyraznym vzestupem krev-
niho tlaku) se jedna o antidepresivum
bupropion (Zyban®) a parcidlni ago-
nista nikotinovych receptor( varenic-
lin (Champix®). U prvné jmenovaného
léku (bupropionu) byl opakované po-
psan negativni vliv na koronarnf ische-
mii a rovnéz vzestup systémového krev-
niho tlaku. Z téchto divodu je tfeba
u osob s dekompenzovanou ¢i ne-
dostate¢né léCenou arteridlni hyper-
tenzi monitorovat krevni tlak a u ne-
mocnych s jasnymi projevy ICHS
zvazZit jiné metody lécby nikotinové za-
vislosti [103]. Druhy prepardt kromé
zcela ojedinélych ptipadt palpitacf
nen{ spojovan s zadnymi kardialnf ¢i
vaskularnimi problémy [104]. V praxi
jsou viechny t¥i zptsoby 1é¢by nikoti-
nové zavislosti mnohdy réiznym zpiiso-
bem kombinovény. Pfipadné ukoncent
chronického nikotinizmu se pomérné
rychle pozitivné projevi i na kardialnim
stavu pacient(.

Dal3imi hojné pouzivanymi lécivy
u nemocnych s CHOPN jsou ocko-
vaci latky proti chfipce a pneumokoku
(Vaxigrip® a Pneumo 23®), u nichZ se
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nesetkdvdme s zadnymi kardiologic-
kymi kontraindikacemi (snad s vy-
jimkou infekéni endokarditidy) ani
se zadnymi negativnimi dopady na
kardiovaskuldrni systém [3,4].

Bezpecnost nefarmakologické

lécby

Nefarmakologicka |é¢ba zahrnuje ze-
jména komplexni pulmondlni rehabi-
litaci. Jeji dopad na kardiovaskularnf
aparat je velmi pozitivni, zatim nebyl
zaznamenan vyskyt zadnych kardial-
nich probléma v souvislosti s timto [é-
¢ebnym postupem [3,4,62]. Stejné be-
nefitni je také dlouhodobd domécf
oxygenoterapie a domdci neinvazivni
ventilace [3,4,62]. Na hodnoceni kar-
didlnich nezadoucich projevii u bron-
choskopickych volum redukujicich
zékroka je v CR i v EU potreba vice zku-
Senosti [63]. Chirurgické metody lécby
CHOPN (bulektomie a chirurgicka
volumredukce) jsou vétSinou spo-
jeny s vyraznym kardidlnim benefitem,
nebot p¥i redukci plicni hyperinflace
dochézi k lepsimu plnéni srde¢nich od-
dilt [65,84]. Otazka kardidlniho a kar-
diovaskularniho efektu plicnich trans-
plantaci je velmi komplikovand a jisté
by byla zajimavym namétem na samo-
statny ¢lanek [3,4,64].

Zaveér

U kardiologickych pacientl ¢asto na-
chazime pfitomnost chronické ob-
strukéni plicni nemoci. Z raznych
zdroji se dozviddme, Zze az 1/3 osob
odeslanych k provedeni koronarogra-
fie, ¢i stejny pocet osob s kardidlnim
selhavanim trpf dosud nediagnostiko-
vanou CHOPN [43]. Na druhou stranu
u osob postizenych CHOPN bézné di-
agnostikujeme ischemickou chorobu
srde¢ni & kardidlni selhdvani. Na za-
kladné dostupnych dat Ize konstato-
vat, Ze vétdina farmak, vyuzivanych pti
[é¢bé stabilni faze chronické obstrukéni
plicni nemoci, je z kardiologického po-
hledu bezpe¢nd [105]. Tato bezpe¢nost
je samoziejmé podminéna dodrZova-
nim vdech lé¢ebnych doporuceni [3,4],
vcetné respektovdni pfipadnych |éko-

vych interakcf (nutné zejména béhem
terapie teofyliny a systémovymi gluko-
kortikosteroidy). Na lé¢bu CHOPN se
vsak nemusime divat pouze prizmatem
toho, jak pneumolog pomah4 ¢i skodf
srdci. Pokud tuto otdzku obratime, do-
stdvame se k jinému pohledu. Muze
béznd kardiologicka lé¢ba pomoci,
¢i spide Skodi nemocnym s CHOPN?
Odpovédi jsou zajimavé. Rizné diete-
tické intervence zamétené proti rozvoji
aterosklerézy soucasné vedou k signi-
fikantnimu zlepSeni plicnich funkef
[106,107]. Napftiklad poufZiti beta-blo-
kator(i u osob s CHOPN nejen Ze ne-
Skodf, ale naopak redukuje pocet akut-
nich exacerbaci a zna¢né prodluzuje
Zivot nemocnych [108]. Benefit p¥ina-
Sejf také statiny ¢i antiagregacni [é¢ba.

Zavérem |ze konstatovat: spravné in-
dikované lé¢ebné intervence doporu-
¢ované u osob s CHOPN srdci a cévam
rozhodné neskodi a nemusime se jich
proto obavat. Dokazuji to stdle dalsf
a dalsi data.

V ¢élanku byly vyuZity ¢asti doktorské dizer-
tacni prace autora a vznikla za technické
podpory vyzkumnych zdméra: MZ 0 FNHK
2005 a MSM 002 162 0820.
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