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Chronické obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je definovédna
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jako lécitelné onemocnéni, kterému lze pfedchazet a které

s sxe

mad vyznamné mimoplicni Géinky, jez mohou pFispivat k jeho

zdvaznosti u jednotlivych nemocnych. Jeho plicni slozka je

charakterizovdna omezenym priatokem vzduchu v priaduskéach

(bronchidlni obstrukci), ktery neni pIné reverzibilni. Bronchidlni

obstrukce obvykle progreduje a je spojena s abnormalni
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zéanétlivou odpovédi na skodlivé éastice a plyny.

Lécba lehké a stFedné tézké CHOPN (stadium | a IlI) zahrnuje
vylouéeni rizikovych faktori, aby se zabranilo progresi
nemoci a farmakoterapii poddvanou podle potieby ke

zvladnuti priznakii. Tézka forma (stadium Ill) a velmi tézka

forma (stadium IV) éasto vyzaduje multioborovy pFistup.

Zdkladem lécby je poddvdani bronchodilatancii. Lééba nedokéaze
zabranit progresi nemoci, dokaze to pouze zanechani koureni.
Klicova slova: CHOPN, patogeneze, diagnostika, lécba.

CHOPN patfi celosvétové mezi vyznamné
pficiny chronické morbidity a mortality. Mnoho
lidi trpi touto nemoci dlouhd léta a pfed¢as-
né umird bud na ni, nebo na jeji komplikace.
CHOPN je v soucasné dobé ¢tvrtou nejCastéjsi
pfi¢inou umrti na svété (33) a je mozno pred-
povédét dalsi narlst jeji prevalence a mortali-
ty na ni v pfistich desetiletich (17).

CHOPN je definovana jako Iécitelné one-
mocnéni, kterému Ize pfedchdzet a které
ma vyznamné mimoplicni dcinky, jez mohou
pfispivat k jeho zavaznosti u jednotlivych ne-
mocnych. Jeho plicni slozka je charakterizo-
vana omezenym priitokem vzduchu v pridus-
kach (bronchidlni obstrukci), ktery neni piné
reverzibilni. Bronchidlni obstrukce obvykle
progreduje a je spojena s abnormalni zanétli-
vou dopovédi na Skodlivé astice a plyny (18).

Chronicka bronchiélni obstrukce charakte-
rizujici CHOPN je vyvolana kombinaci poru-
chy malych dychacich cest (obstrukéni bron-
chiolitida) a destrukci plicniho parenchymu
(emfyzém), které navzajem pfispivaji k porue
a méni se od jedince k jedinci. Chronicky z&-
nét je pfi¢inou remodelace a zuzeni malych
dychacich cest. Destrukce plicniho parenchy-
mu, a také zanét vedou ke ztraté spojeni al-
veold s malymi dychacimi cestami, snizuje se
elastické napéti plic (obrazek 1). Nasledné tyto
zmény zmenSuji schopnost dychacich cest

z(stat oteviené béhem vydechu. Bronchidlni
obstrukci lze méfit spirometricky. Je to nejpou-
zivanéjsi, reprodukovatelny test funkce plic.

Lécba lehké a stfedné tézké CHOPN
(stadium I a Il) zahrnuje vylouceni rizikovych
faktori, aby se zabranilo progresi nemoci
a farmakoterapii podavanou podle potfeby ke
zvladnuti pfiznaki. Tézka forma (stadium I1l)
a velmi téZk4 forma (stadium IV) ¢asto vyza-
duje multioborovy pfistup.

Stadia CHOPN jsou zalozena na spirome-
trickém vySetfeni a na pfitomnosti respiracni
insuficience. Jsou uvedena v tabulce 1.

Redukce IéEby po dosazeni kontroly potizi
neni obvykle u CHOPN moznd. ZhorSovani
plicnich funkci vyzaduje zintenzivnéni |éCby,
tj. farmakologickeé i nefarmakologické, s cilem
omezit dusledky této nemoci. Akutni exacer-
bace pfiznak(, které jsou typické pro CHOPN,
zhor3uji kvalitu Zivota a zdravotni stav. Proto je
tfeba co nejrychleji realizovat pfislu$nou Ié¢bu
i opatfeni k zabranéni dal$ich exacerbaci.

Zanechani koufeni je nejucinngjSim -
a nejvyhodnéjSim z hlediska nakladl a zis-
ku — opatfenim ke snizeni expozici rizikovym
faktordm CHOPN. Ukongeni koufeni mize za-
brénit nebo oddalit vznik bronchialni obstruk-
ce nebo sniZit jeji progresi (2) a mize mit pod-
statny vliv na naslednou mortalitu (3). Vsem
kuFakim — véetné téch, ktefi mohou byt ohro-
byt poskytnuta co nejucinnéjsi pomoc k za-
nechéni koufeni. Uginné intervence zahruji
nikotinové nahrady v podobé transdermélinich
naplasti, Zvykacek a nasalnich sprejd; porady
s |ékafi a dalSimi zdravotnickymi pracovniky
(s nebo bez néhradni nikotinové 16¢by); své-
pomocné a skupinové programy. V sou¢asné
dobé existuji ¢etné Uc¢inné farmakoterapeu-
tické postupy vedouci k zanechani koufeni.
Farmakoterapie je doporuéena v pfipadech,
kdy nejsou konzultace dostate¢né k tomu, aby
nemocny zanechal koufeni. PouZiti farmako-
terapie u nékterych skupin nemocnych ale
vyzaduje peclivé zvazeni u osoby, ktera ma
zdravotni kontraindikace, u lehkych kufakl

Obrazek 1. Mechanizmus podminujici bronchialni obstrukci v priduskach pfi CHOPN

Malé dychaci cesty (< 2mm)

Destrukce parenchymu

\ Bronchidlni obstrukce /

Tabulka 1. Stadia CHOPN
STADIUM CHARAKTERISTIKA
| - lehké e FEV1/FVC <70%

Il - stfedni * FEV1/FVC <70%
50% n.h. < FEV1 <80%n.h.

Il - t&Zké * FEV1/FVC<70%
30% n.h. < FEV1 <50% n.h.

IV —velmi tézké  FEV1/FVC <70%

+ chronické respiraéni selhani
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FEV1 > 80 % nélezitych hodnot (n.h.)

30% n.h. < FEV1 nebo FEV1 <50% n.h.




(méné nez 10 cigaret/den), téhotnych a nezle-
tilich kuraka.

Nikotinové nahrazky. Cetné studie ukazujf,
ze lécba nikotinovymi nahrazkami v jakékoliv
formé (nikotinovd Zvykacka, inhaldtor, nosni
spray, transdermdlni ndplast nebo pastilka)
spolehlivé zvySuje podil téch, ktefi dlouhodo-
bé zanechali koufeni (30). LéCba nikotinovymi
s poradenstvim a zménou navykl (26), i kdyz
nikotinova naplast nebo zvykacka shodné zvy-
Suji uspésnost odvykani koufeni bez ohledu na
uroven dalSich psychosocialnich opatfeni. Mezi
relativni zdravotnické kontraindikace lécby na-
hrazkami nikotinu patfi nestabilni ischemicka
choroba srdecni, nelé¢end vfedova choroba
a Cerstvy infarkt myokardu nebo mozkova pfi-
hoda. Je otdzkou, zda by pokracovani v koufeni
nepfineslo vétsi rizika nez nahradni nikotinova
|éCba. Cilené studie nepodporuiji provadéni Ié¢-
by nikotinovymi néhrazkami po dobu del3i nez
8 tydn(, i kdyZ u nékterych nemocnych mize
byt nezbytna delSi doba v prevenci relapsu.
V nékterych studiich se pouziti nékolika forem
nikotinovych nahrazek ukazuje jako U€innéjsi
nez 1écba jednim preparatem (9, 30).

V&echny formy IéCby nikotinovymi nahraz-
kami jsou vyznamné U¢innéjsi neZ placebo.
Je potfeba vénovat vysokou pozornost pfi-
zplsobeni volby této &by kultufe a Zivotnimu
stylu nemocného s cilem zvysit jeho adhe-
renci. Obvykle je davana pfednost naplasti ve
srovnani se zvykackou, ponévadz jeji u¢inné
pouZiti vyZaduje méné nécviku a je spojeno
s niz8im vyskytem nespoluprace. Nejsou
k dispozici udaje, které by pomohly |ékafi pfi-
zpUsobit 1é¢bu nikotinovymi naplastmi inten-
zité koufeni. Ve vSech pfipadech se zda byt
obecné vhodné zacit naplastmi obsahujicimi
vy$Si davku. U vétSiny néplasti, které existuji
ve tfech rlznych silach, by nemocny mél uzi-
vat béhem prvnich Etyf tydnd nejvyssi davku
a postupné v osmitydennich intervalech davku
snizovat. Jsou-li k dispozici jen dvé sily, vySsi
davka by méla byt pouzivana béhem prvnich
CtyF tydn( a nizsi béhem druhych étyr tydnu.

Pfi pouziti nikotinové Zvykacky je nutné
poucit nemocného, ze ke vstiebavani dochazi
sliznici tvafe. Z toho dlvodu je tfeba mu po-
radit, aby zvykacku chvili zvykal a potom
ji umistil do prostoru mezi zuby a tvéf, aby
umoznil absorpci a prodlouzil uvolfiovani ni-
kotinu. Trvalym zvykanim je vyvolana tvorba
slin, které jsou spolykany na misto toho, aby
byly vstfebany bukalini sliznici, coz snizuje ab-
sorpci a miZe vyvolat nauzeu. Kyselé napoje,

zvIasté kéva, ovocné $tavy a dalsi nealkoho-

lické ndpoje snizuji absorpci nikotinu. Pacient

tedy musi byt poucen, Ze 15 minut pfed pou-

Zitim zvykacky a b&hem Zvykani nema nic jist

a pit jen vodu. Ackoli je nikotinova Zvykacka

ucéinnou IéCbou pfi odvykani koufeni, byly za-

znamenany problémy tykajici se dodrzovani
|éEby, snadnosti pouziti, spolecenské pfija-
telnosti, rizika vyvoje potizi v Eelistnim kloubu

a nepfijemnou chuti. U silné zavislych kufaka

je Ctyfmiligramova zvykacka ucinnéjSi nez

dvoumiligramova (23).

Antidepresiva bupropion (25) a nortryptilin
prokazatelné zvySuji podil téch, ktefi dlou-
hodobé zanechaji koufeni, ale méla by vzdy
byt pouzita jako jeden z prvki podpdrného
intervenéniho programu a nikoli samostatné.
Piestoze je potfeba provést dali studie zamé-
fené na tyto Iéky, randomizovana kontrolova-
na studie se zajisténym poradenstvim a pod-
porou ukézala jednoroni dspésnost ve 30%
pfi pouZiti pomalu se uvoliiujiciho bupropionu
a 35% pii souasném pouZiti pomalu se uvol-
fiujiciho bupropionu a nikotinové naplasti (25).
Uginnost antihypertenziva klinidinu je omeze-
na jeho vedlejSimi acinky (10).

Studiemi byla prokdzana bezpecnost
a ucinnost vareniklinu, parcialniho agonisty ni-
kotinovych acetylcholinovych receptord, ktery
poméaha pfi odvykani koufeni odstranénim
abstinencnich pfiznaki nikotinu a snizenim
piijemnych pocitti ziskanych nikotinem (31).

Farmakologicka lécba se pouziva k pre-
venci a lécbé pfiznakd, omezeni frekvence
a tize exacerbaci, zlepSeni zdravotniho stavu
a zvyseni tolerance zatéze. Zadny z existuji-
cich 1ék(i na CHOPN neni zatim schopen mo-
difikovat dlouhodoby pokles plicnich funkei,
coZ je podstata této nemoci. To vSak nevylucu-
je, abychom vynalozZili Usili pfi pouzivani 1ék{
k ovlivnéni pfiznakd. Protoze CHOPN obvykle
progreduje, doporuceni pro farmakoterapii od-
razeji nasledujici vSeobecné principy:

o Léky se postupné pfidavaji podle toho, jak
to zhorSujici se stav vyzaduje.

o Pravidelna 1é¢ba ma byt udrzovana na
stejné drovni po dlouhou dobu, jestlize se
neobjevi nezadouci U¢inky nebo zhorSeni
nemoci.

* Jednotlivci odli$né reaguiji na 1é¢bu a maji
rozdilné nezadouci Gcinky v jejim pribé-
hu. Béhem pfisluSného obdobi je tfeba
peclivé sledovat odpovéd na lécbu a na
eventualni vedlej$i Gcinky. Je zapotfebi
peclivé monitorovani, abychom se ujistili,
Ze |é¢ebného cile nebylo dosazeno za pfi-

li§ vysokou cenu — vzhledem k vedlej$im

acinkam.

Hlavnimi bronchodilatacnimi léky jsou
beta2 agonisté, anticholinergika a metylxanti-
ny pouzivané jednotlivé nebo v kombinacich.
Léky, které zvySuji FEV,, nebo méni dalsi
spirometrické hodnoty, obvykle zménou tonu
hladkych svalQ, jsou bronchodilatacni Iéky,
protoze zlepSeni expiracniho pritoku svédci
spiSe pro rozsifeni dychacich cest nez pro
zmény elastického napéti plic. Tyto Iéky zlep-
Suji vyprazdiovani plic, snizuji dynamickou
hyperinflaci v klidu a béhem zatéze a zvySuji
vykon pfi zatézi. Rozsah téchto zmén, special-
né u pokrocilé CHOPN, se nesnadno pfedpovi-
da ze zvySeni FEV1 (11). Pravidelné podavani
bronchodilataénich 1ékd, které primamé pd-
sobi na hladky sval, nezméni pokles plicnich
funkei u stadia I: lehkd CHOPN a v dlsledku
ani progndzu nemoci.

Bronchodilatatni Iéky jsou hlavnimi Iéky
pfiznakli CHOPN. Pouzivaji se bud podle po-
tfeby ke zmiméni trvajicich nebo zhorSujicich
se pfiznakl, anebo pravidelné k prevenci Ci
k omezeni pfiznak{. Vedlejsi Ucinky broncho-
dilatacni 1é¢by jsou farmakologicky predvida-
telné a zavislé na davce. Nezadouci ucinky
jsou méné pravdépodobné a rychle ustupuji
po vynechani Iéku, pokud byly Iéky pouzivany
v inhalacni formé (nez v ordini formé). Protoze
nemocni s CHOPN byvaji stari nez nemocni
s astmatem a maji také vice soubéznych nemo-
ci, je riziko vyvoje nezadoucich ucinkl vétsi.

Pri 1é¢bé inhalanim zplisobem je tfeba
provést nacvik inhalacni techniky, aby se zajistil
Uc¢inek inhalovaného léku. Vybér inhalaéniho
pfistroje zavisi na jeho dostupnosti, cené, pre-
depisujicim |ékafi, schopnostem a Sikovnosti
nemocného, jak ho spravné pouzivat. Nemocni
s CHOPN maji vétsi problémy s koordinaci
inhalace, obtiznéji pouzivaji jednoduchy dav-
kovany aerosol (MDI). Je nutné se presvédcit,
zda je inhalaéni technika spravna a pfi kazdé
navstévé opakovat kontrolu inhalacni techniky.

K dispozici je fada aplikaénich inhala¢nich
forem napf. vdechem aktivované inhalatory
nebo inhalaéni nastavce. Praskové inhalatory
(DPI) mohou vice vyhovovat a zajistit zvySe-
nou depozici léku, ackoli toto nebylo prokaza-
no u CHOPN. V3eobecné plati, Ze depozice
Castic je vétsi v centralnich dychacich cestach
s fixovanou bronchidlni obstrukci a snizena pfi
nizkém inspira¢nim pratoku u CHOPN (14).
Nebulizétory se nedoporuuji pro pravidelnou
|é&bu, protoze jsou drazsi a vyzaduji spravné
udrzovani.
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ZvySeni davky beta,-agonisty nebo an-
ticholinergika o fad, zvlasté kdyz jsou léky
aplikovany nebulizatorem, plisobi subjektivni
zlepSeni pfi akutnich stavech (22), ale nepo-
maha ve stabilizovaném obdobi CHOPN.

V8echny druhy bronchodilatacnich 1éka
zvySuji u CHOPN odolnost v{i¢i télesné zatéZi,
aniz vyznamné zlepSuiji FEV1 (20). Pravidelna
lécba dlouhodobé plsobicimi bronchodila-
tancii je U¢innéjsi a 1épe vyhovujici nez 1é¢ba
kratkodobé plsobicimi bronchodilatancii.

Pravidelné pouzivani dlouhodobé nebo
krétkodobé pusobicich beta,-agonisti zlep-
Suje zdravotni stav (32). Lé¢ba dlouhodobé pi-
sobicim inhalovanym anticholinergikem snizuje
poCet exacerbaci CHOPN a zlepSuje ucinek
plicni rehabilitace. Teofylin je u CHOPN Uginny,
ale vzhledem k jeho potencialni toxicité se dava
pfednost inhalaénim bronchodilatanciim, jestli-
Ze jsou k dispozici. V3echny studie s teofyliny,
které jsou ucinné u CHOPN, byly provadény
s protrahované pdsobicimi pfipravky.

Beta,-agonisté. Hlavnim (cinkem beta,-
-agonistl je relaxace hladkého svalu pridu-
Sek stimulaci beta,-adrenergnich receptord,
které zvySuji cyklicky adenozinmonofosfat
(AMP) a vytvareji funkéni antagonizmus proti
bronchokonstrikci. Orini 1é&ba ma pomalejsi
nastup ucinku a ma vice nezadoucich ucinkd
nez lé¢ba inhalaéni (24).

Inhala¢ni beta,-agonisté maji relativné
rychly nastup bronchodilatacniho dcinku, a¢-
koli je pravdépodobné pomalejsi u CHOPN
nez u astmatu. Bronchodilataéni Ucinek
kratkodobé pusobicich beta,-agonistd ob-
vykle trvd 4-6 hodin. Dlouhodobé plsobici
beta,-agonisté jako je salmeterol a formoterol
maji dvanactihodinovy a delsi U¢inek, aniz
ztraci u nemocnych s CHOPN na Uginnosti pfi
pravidelném pouzivani (6).

Nezddouci ucinky: Stimulace beta,-re-
ceptord muze vyvolat klidovou sinusovou ta-
chykardii, navodit u velmi vnimavych nemoc-
nych poruchy srdecniho rytmu, ackoli se zda,
ze to byva velmi vzacné pfi inhalaéni 16Cbé.
Vystupfiovany tfes obtéZuje nékteré starsi ne-
mocné lécené vySsimi davkami beta,-agonis-
nezadouci ucinek limituje davku, ktera je jesté
nemocnym tolerovana. Pfestoze se mohou vy-
skytnout pfipady hypokalemie zejména, pokud
se lécba kombinuje s thiazidovymi diuretiky,
vykazuji tyto metabolické dcinky tachyfylaxi
narozdil od pUsobeni bronchodilatancii. Po
podani jak krétce, tak dlouhodobé plsobicich
beta,-agonisti mize dojit k mirnému poklesu

PaQ, (14) ale o klinickém vyznamu tohoto, sni-
Zeni se pochybuje.

benim anticholinergik (jako jsou ipratropium,
oxitropium a tiotropium bromid) u nemocnych
s CHOPN je blokéda acetylcholinového dcin-
ku na M3 receptorech. NynéjSi kratkodobé
pusobici Iéky blokuji také M2 receptory a mé-
ni pfenos v pregangliovém spojeni, i kdyz se
tyto zmény zdaji u CHOPN méné vyznamné.
Dlouhodobé pusobici anticholinergikum  tiot-
ropium ma farmakologickou selektivitu ucinku
na M3 a M1 receptory. Bronchodilataéni uci-
nek kratkodobé pisobicich anticholinergik je
delsi nez u kratkodobé pUsobicich beta2-ago-
nistd a urcity bronchodilataéni G¢inek je obec-
né patrny az do 8 hodin po aplikaci. Tiotropium
plsobi déle nez 24 hodin. Ukazuje se, Ze tiot-
ropium by mohlo ovlivnit pokles plicnich funkci
(7). Probihd velkd mezinarodni studie, kterd
by prokézala ovlivnéni poklesu plicnich funkci
léCbou tiotropiem (6).

NeZadouci ucinky. Anticholinergni 1€ky
se Spatné resorbuji, coz omezuje jejich neza-
douci systémovy Ucinek, ktery plsobi atropin.
Rozsahlé pouzivani této skupiny inhalovanych
lékl v Sirokém davkovacim rozsahu u riz-
nych klinickych stavi ukazuje, Ze jsou velmi
bezpeéné. Hlavnim nezadoucim dcinkem je
sucho v Ustech. Inhalace tiotropia v davce
18 pg/den v podobé suchého prasku po dobu
21 dn( nezpomalila odstrariovani hlenu z plic.
Ackoli byly pfilezitostné pozorovény potize
s prostatou, nejsou Udaje, které by dokazovaly
kauzalni souvislost. Néktefi nemocni Ié€eni
ipratropiem popisovali hofkou kovovou chut
léku. Neocekdvané malé zvySeni kardiovas-
kularnich pfihod bylo hlaSeno u nemocnych
CHOPN pravidelné Ié&enych ipratropiem bro-
midu. Je tfeba dal$i zkoumani tohoto jevu.

Inhalace nebulizovaného roztoku oblicejo-
vou maskou mize zpUsobit akutni glaukom,
pravdépodobné pfimym plisobenim roztoku na
oci. Mukociliarni ¢isténi neni témito léky zhorse-
no a vyskyt respiraénich infekci se nezvysuje.

Metylxantiny. Na pfesny mechanizmus
plsobeni metylxantinG existuji rozporné na-
zory. Mohou pUsobit jako neselektivni inhibi-
tory fosfodiesterdz, ale jsou také informace, ze
maji fadu nebronchodilataénich Uéinkd. Chybi
Udaje o trvani dinku kratkodobé plsobicich
metylxantind a je nedostatek dikaz(i dokonce
i 0 protrahované plsobicich metylxantinovych
pfipravcich u CHOPN. U nemocnych léCenych
teofylinem (4) byly zjistény zmény funkce in-
spiraénich sval(, ale zda se to tyka zmén dy-
namickych plicnich objemd nebo primarniho
plsobeni na sval, neni jasné. VSechny studie,
které prokazuji Uc¢innost teofylinu u CHOPN,
byly provadény s protrahované pulsobici-
mi pfipravky. Teofylin je u CHOPN ucinny,
ale vzhledem k jeho toxicité je davana pred-
nost inhalanim bronchodilatanciim, jestlize
jsou k dispozici.

NeZadouci ucinky: Toxicita metylxanti-
nil zavisi na davce. Zvlastnim problémem je
jejich mala terapeuticka Sife a to, Ze nejvétsi
Ucinek je téméf pfi toxickych davkéach (16).
Metylxantiny jsou nespecifické inhibitory
véech fosfodiesterazovych enzymovych sku-
pin, coz vysvétluje Siroky rozsah jejich toxic-
kého plsobeni. Problémy se tykaji vzniku si-
fnovych a komorovych arytmii (nékteré mohou
byt fatalni) a epileptickych kfeci typu ,grand
mal“ (mohou se vyskytnout bez pfedchozi epi-
leptické anamnézy). | pfi sérové koncentraci
teofylinG, kterd je v terapeutickém rozsahu, se
mohou vyskytnout éetné a méné dramatické
nezadouci Ucinky jako jsou bolesti hlavy, ne-
spavost, nauzea a paleni zahy. U xantinovych
derivatd, stejné jako u jinych bronchodilatac-
nich 1éka, existuje riziko nahodného nebo
i UmysIného predavkovani

Teofylin, nejcastéji pouzivany metylxan-
tin, je metabolizovan v jatrech cytochromem
P450, ktery zde plsobi demetylaci a oxidaci.
Clearance Iéku se snizuje s vékem. Mnoho fy-
ziologickych okolnosti a 16kl méni metaboliz-
mus teofylin(i, nékteré dileZité interakce jsou
v tabulce 2.

Tabulka 2. Faktory ovliviujici metabolizmus teofylinu

Zvysuji metabolizmus
koufeni tabaku
antikonvulzivni léky
rifampicin

alkohol
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Snizuji metabolizmus
stafi

hypoxemie (PO, 6 < kPa)
respira¢ni acidoza
méstnavé srdecni selhani
jaterni cirhoza
erytromycin

chinolonova antibiotika
cimetidin

nékteré virové infekce




Kombinovand bronchodilatacni lécba.
Kombinace Iéku s riznym mechanizmem a dél-
kou trvani U¢inku mdze zvysit stupen broncho-
dilatace, pfi¢emz nezadouci ucinky jsou stejné
nebo mensi. Napf. kombinace kratkodobé puiso-
biciho beta2-agonisty a anticholinergika u sta-
bilni CHOPN puisobi vétsi a trvaleji zlepSeni
FEV1 nez jednotlivé Iéky a nevede k tachyfylaxi
béhem devadesatidenni Iécby. Neprokazalo
se, ze kombinovana Iécba signifikantné snizuje
mortalitu nemocnych s CHOPN, ale zlepSuje
kvalitu zivota a ve srovnani s placebem snizuje
poCet exacerbaci za rok z 1,13 na 0,85 a zlep-
Suje spirometrické parametry (5).

Kortikosteroidy

Utinek oralnich a inhalaénich kortikostero-
id(i je u CHOPN méné vyznamny nez u astma-
tu a jejich Uloha v 1é&bé stabilizované CHOPN
je omezena na velmi specifické indikace.

Orélni kortikosteroidy: kratkodobda lécba.
Dfive doporucované podéni kortikosteroidd
pro diferencidlni diagnostiku astmatu se jiz
nyni nedoporuéuje. ProtoZze chybi dikazy
0 prospésnosti a je fada dlikazi o nezadou-

cich ucincich, nedoporucuje se u CHOPN
dlouhodobé podavat oraini kortikosteroidy.

Indikace k perordinimu podani kortikoste-
roiddi je pouze u tézkych exacerbaci CHOPN.

Inhalaéni  kortikosteroidy. Pravidelna
|é¢ba inhalaénimi kortikosteroidy nezmé-
ni dlouhodoby pokles FEV1 nemocnych
s CHOPN (22). Pfesto je tfeba provadét pra-
videlnou [éCbu inhalaénimi kortikosteroidy
u CHOPN, jestlize FEV1 < 50% ndleZitych
hodnot (stadium IIl - t&zkd CHOPN a ve sta-
diu IV - velmi tézkd CHOPN) a s opakovanymi
exacerbacemi (napf. tfi za posledni tfi roky)
Tato lé¢ba snizi Castost exacerbaci, a tim zlep-
§i zdravotni stav (25). Vynechani inhalaénich
kortikosteroid(i mlze vést u nékterych nemoc-
nych k exacerbacim. Znovu analyzovand data,
shromazdénd z nékolika dlouhodobych studii
zabyvajicich se inhalaénimi kortikosteroidy
u CHOPN, nasvédCuiji tomu, Ze tato lécba sni-
Zuje Umrtnost bez ohledu na jeji pfi€inu. Tento
zavér vSak vyzaduje potvrzeni prospektivnimi
studiemi, neZ se provede zména souc¢asnych
|é&ebnych doporuéeni.

Neni zndmo, jaky je vztah klinické od-
povédi k dévce inhalaénich kortikosteroidd

a k bezpecnosti pfi dlouhodobém podavani.
V klinickych studiich byly pouzity k dlouhodobé
|é¢bé inhalacni kortikosteroidy ve stfednich
a velikych davkach. Dvé studie ukazaly u ma-
Iého procenta nemocnych (jen s CHOPN) ¢as-
préci se zjistilo, Ze budesonid neplisobi zménu
denzity kosti a nema vliv na Cetnost fraktur, za-
timco v jiné studii byla pfi 1é¢bé triamcinolon
acetatem snizena kostni denzita (28).
Vakcinace. Protichfipkova  vakcinace
mize snizit zdvaznost onemocnéni a Umrt-
nost u nemocnych s CHOPN pfiblizné o 50 %
(19). Jsou doporucovény vakciny obsahujici
mrtvé nebo zivé inaktivované viry, které jsou
ucinngjsi u starsich nemocnych s CHOPN.
Kmeny jsou kazdy rok upravovany tak, aby
mély spravnou ucinnost. Mély by byt podany
kazdy rok jedenkrat. Pneumokokova polysa-
charidova vakcina se doporuCuje u nemoc-
nych s CHOPN ve véku 65 let a starSich (12).
Tato vakcina snizuje i vyskyt zanétd plic u ne-
mocnych s CHOPN s hodnotami FEV, <40%
ndlezitych hodnot mladSich 65 let.
Terapiealfa,-antitrypsinem.Mladinemoc-
ni s tézkym vrozenym deficitem alfa,-antitryp-
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sinu a prokdzanym emfyzémem mohou byt kandidaty na nahradni 1é¢-
bu alfa,-antitrypsinem. Tato lécba je vSak velmi drahd a ve vétSiné zemi
je nedostupna. Nedoporucuije se pro nemocné, u nichz CHOPN neni ve
vztahu k alfa,-antitrypsinovému deficitu.

Antibiotika. Profylaktické kontinudlni uziti antibiotik nezmen$uje
frekvenci exacerbaci CHOPN. Ve studii zkoumajici uéinnost chemopro-
fylaxe v zimnich mésicich po dobu péti let nebyl uéinek chemoprofylaxe
prokazan (13). Proto nelze doporudit na zakladé souc¢asnych poznatk(
podani antibiotik jindy nez pfi Ié¢bé infekénich exacerbaci CHOPN a ji-
nych bakteridlnich infekci.

Mukolytika (mukokinetika, mukoregulacni latky) — (ambroxol,
erdostein, karbocystein, jodovany glycerol). Pravidelné uzivani mukoly-
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tik u CHOPN bylo zkoumano v fadé dlouhodobych studii s rozpornymi
vysledky. Néktefi nemocni s vazkym sputem méli z podavani mukolytik
uzitek (1), pfesto se celkova Uéinnost zda byt velmi mald, a proto nemlze
byt v sou¢asnosti doporuéeno vSeobecné uziti téchto Iéku.

Antitusika. Ackoli kasel nékdy nemocné s CHOPN obtézuje, ma
vyznamnou protektivni Ulohu. Proto je uZziti antitusik kontraindikovano
u nemocnych se stabilni CHOPN.
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