nezavislym radiologem. Je pochybnost, Ze lé¢ba subsegmentélni PE
je pfinosnéjsi nez riziko krvécivych komplikaci (17).

U diagnostiky plicni embolie se nepochybné manifestuje obava
z moznych forenznich konsekvenci pfi podcenéni nalezu a tak i tam,
kde jsou nalezy nepfesvédcivé pro plicni embolii, je nemocny radeji
lécen, nez aby byla diagndza zpochybnéna. Opét nasledky zbytecné
antikoagulacni terapie jsou sndze obhajitelné nez nepodani antikoa-
gulace u ne zcela jisté prokdzané plicni embolizace. V tomto ohledu
by nemélo radéji byt vyslovovéano podezieni na PE, kdyz je pravdépo-
dobnost této diagnodzy s pouzitim skérovacich systémd velmi nizka.
K tomu je mozno pouzit Wellsovo skére nebo revidované Zenevské
skore. Také by nemélo byt rutinné indikovédno vysetfeni D dimerd,
jejichz nespecifické zvysenf je nékdy tézké vysvétlit a vznika jiz dvod
k dalsimu zbyte¢nému vysetfovani.

Vzestup CRP je v posledni dobé znacné precenovan jako
indikace k antibiotické lécbé

CRP patif mezi reaktanty akutni faze zanétu a lékafi ho v klinické praxi
radi pouzivajf jako pomoc k rozhodnutf, zda nemocny potiebuje, nebo
nepotrebuje nasazeni antibiotické 1é¢by. V posledni dobé se CRP stava
nadhodnocenym, rddoby objektivnim faktorem, podle kterého se fada
lékart nekriticky Fidi. Samoziejmé vysetfeni hladiny CRP je uZite¢nou
informaci, ale musf se s ni naklddat s védomim Uskali jeho klinického po-
uzitfl. Toho je mozno dosédhnout jen prohloubenim znalosti o biologické
povaze tohoto biomarkeru.

CRP je proteinovy anuldrné usporadany pentomer. Je pfirozenym
nespecifickym faktorem vrozené imunity a jeho zvyseni ¢asové vyznamné
predchazi specifickou immunitni odpovéd organizmu a tedy cilenou
produkci IgM a IgG immunoglobulint. CRP se nespecificky véze na
fosfocholin na povrchu bakterif a nekrotickych bunék, aktivuje komple-
ment a urychluje opsonizaci téchto v organizmu nezadoucich struktur,
a tak urychluje jejich fagocytédzu, destrukci a eliminaci z organismu.
Také zmensuje adhezivitu neutrofild k endoteliim a umoznuje tak jejich
vycestovani do tkani.

CRP je pfevazné syntetizovén v jatrech, ale v omezené mie i dalsich
bunkach v organismu, napfiklad v neuronech, monocytech a lymfocy-
tech. Po stimulaci za¢ina stoupat jeho hladina v séru za 6 hodin, zdvojna-
sobuje se kazdych 8 hodin a vrcholi za 36 az 50 hodin. Eliminacni polocas
jeasi 19 hodin. O vysi dosazené hladiny rozhoduje tedy pfevazné rychlost
jeho syntézy, nicméné vzhledem k dosti dlouhému poloc¢asu mize
hladina pretrvavat ur¢itou dobu po odeznéni zanétlivé stimulace. Pri
pouzivani CRP v diferencidini diagnostice je tfeba si uvédomit, Ze je fada
jinych onemocnéni spojenych s aseptickou zanétlivou reakci v organismu
a dramatickym navysenim CRP, které viibec nesignalizuje bakteridIni infek-
ci,azvyseni CRP nenitedy v fadé piipadd indikaci k nasazeni antibiotika.
Jiz bylo uvedeno, Zze CRP se zvy3uje pii bunécné nekrdze, protoze je tfeba
také tyto buriky rychle z organismu odstrariovat. Pfikladem je klasicky
pouzivana hladina CRP k odhadu zdvaznosti akutni pankreatitidy, kde
vzestup pfes 200 mg/! jiz budi zdvazné podezieni na nekrotizujici formu
tohoto onemocnéni a neni presto indikaci k nasazenf antibiotické lécby.
Stejnym mechanismem dochazi k navyseni CRP u polytraumat a nekroza
je divodem zvyseni CRP i u rozsahlého infarktu myokardu. K vzestupu
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Kdy nadbytek péce mliZe poskodit nemocné v oblasti zdjmu generalist(?

CRP do stovkovych hodnot dochdzi také u chorob spojenych ¢asto
s vysokymi febriliemi, na prvni pohled plsobicimi jako sepse, které jsou
pak dlouhé tydny lé¢eny na zékladé CRP antibiotickou Ié¢bou a spravna
diagndza dlouho unika. Jedna se zejména o revmatickou polymyalgii,
velkobunéc¢nou arteritidu a Stillovu chorobu. Nespecifické zvysent je
také u revmatoidnf artritidy a u fady zhoubnych nadord, zejména jsou-li
spojeny s bunécnymi nekrozami. Zvyseni CRP provazi téz nespecifické
stfevni zanéty, rizné formy vaskulitid a Behcetovu chorobu. Z nejasnych
ddvodul se CRP navysuje i u rendlniho selhavéni. Nelze se tedy divit, ze
pro bakteridlni infekci je senzitivita vzestupu CRP udavéna v rozmezi 68
az 90 %, tedy je pomérné vysoka, ale specificita je relativné nizkd, a to 40
az 67 %. Z této specificity plyne zavér, ze az 50 % zjisténého navyseni CRP
u dospélych osob mlze mit jiny plvod nez bakteridlni infekci. Je tedy
mozno shrnout, ze zejména u starsich dospélych osob, které mohou trpét
fadou komorbidit spojenych s nespecifickym navysenim CRP, neni tento
biomarker tak spolehlivy jako v pediatrické praxi, kde dlvodU k nespeci-
fickému narUstu CRP je relativné mélo. Z nizké specificity vzestupu CRP
u dospélych vyplyva, ze nenizvyseni CRP bez dalsich klinickych ddvodd
signalem k bezpodmine¢nému nasazeni antibiotika (18).

Méme k dispozici dalsi biomaker bakteridiniho zanétu, a to prokal-
citonin. Nenf tak rutinné pouzivan, protoze jeho stanoveni je drazsi nez
CRP a ve srovnani's cenou CRP je stanoven( prokalcitoninu asi 2,5x vy33i.
Prokalcitonin je prekurzor kalcitoninu. Je slozen ze 116 aminokyselin a nenf
produkovan jen v parafolikuldrich bunkéach stitné zlazy, ale po zanét-
livém stimulu fadou dalsich bunéc¢nych struktur. Prokalcitonin stoupa
na prozanétlivy stimul, zvlasté bakteridiniho pdvodu. Je uvolhovéan 3 az
4 hodiny po stimulaci a k vrcholu produkce dochazf jiz po 24 hodinach.
Je velmi dulezité, Ze jeho hladina se nezvysuje u virovych infekci a na
rozdil od CRP ani u neinfekenich zanétl. Antibiotickd |é¢ba zalozend na
sledovani prokalcitoninu sniZila pouzitf antibiotické terapie az o 75 %,
atojak v primarni péci, tak na pfijmovych oddélenich nemocnic. Nebyly
zaznamendny zadné zmeény v mortalité nebo selhdni Ié¢by u pacientd,
u kterych byl prokalcitonin pouzit jako voditko pro nasazeni antibiotické
lé¢by. Vsechny studie s prokalcitoninem dokladaji, ze jeho stanovenf
se z hlediska nakladl vyplati, protoze Uspora na strané antibiotik je
mnohem vetsi.

Biomarkery nemohou byt pouzivany jako izolované magické zndm-
ky jasné rozlisujici pacienty potrebuijici antibiotickou lé¢bu, jsou vsak
uzite¢nou pomuckou klinikl pro optimalizaci nasazeni antibiotické
lé¢by. V nasi mediciné jsem viak ¢asto svédkem nasledujiciho pfistupu.
V rutinnim skriningu je nabrano také CRP a jeho zvyseni, bez dalsich
klinickych pfiznakd infekce, je samo o sobé diivodem k nasazeni antibio-
tika. Zapoceti nebo trvani antibiotické terapie vak nemdze zaviset jen
na biomarkerech, antibiotické lé¢ba musi odrazet komplexnost infekce
a musf byt zaloZena na celkovém klinickém hodnoceni, mikrobidlnich
datech, zdroji a misté infekce a predpoklddané imunokompetenci
organismu pacienta (19).

Zaveér
Vyse uvedené Uvahy na téma ,Choosing wisely — Less is more” jsou jen

malym zlomkem problémd, nad kterymi je tfeba premyslet a vénovat po-
zornost spradvnému rozhodnuti. O dalsich aspektech hovoti dalsi pfispévky.
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