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ANOTACE

Prace zhodnocuje hospitalizace na dédi nemoci plicnich a tuberkul6zy Pardubické
krajské nemocnice, a.s. p@té vroce 2007 zivodu exacerbace chronické obsifnk
plicni nemoci. Prace je rozténa na dv zakladnicasti acast piloh. Teoreticky oddil prace
je wnovan chronické obstrdki plicni nemoci. Praktick&ast prace hodnoti pretlé
hospitalizace z vySe zrdieho divodu. Zpracovana byla data ze 190 piolych

hospitalizaci.

KLi COVA SLOVA

chronicka obstrutni plicni nemoc, CHOPN, exacerbace;@é hospitalizované nemocné

TITLE
Care of Patients Suffering from Chronic Obstive Exacerbans Pulmonary Disease

ANNOTATION

This dissertation work assess hospitalizations la¢ tpulmonary disease and
tuberculosis departments in the regional hospiaPardubice, that passed in 2007 because
of the chronic obstructive exacerbans pulmonargaks.

This work is devided into two basic parts and istipplement parts. Theoretical part
of work is dedicated to the chronic obstructivenpoihary disease. The applied part assess
passed hospitalizations from the above mentionedom There were 190 hospitalizations

elaborated at this work.

KEYWORDS
chronic obstructive pulmonary disease, exacerbatiamne for inpatients
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Uvod

Chronicka obstrui plicni nemoc (dale jen CHOPN) je chronické onemni, spojené s
celozivotni progresi, ktera vyrazrzhorSuje kvalitu Zivota nemocnych, vede k invadidi
piecasné smrti. V poslednich desetiletich vyznamprevalence onemoéni vzmista.
Hlavnim a tedy nejilezit¢jSim faktorem je koteni tabaku. Kiacky navyk je bezesporu
nejvétsSim expozinim faktorem. Mezi dalSi jsodtazeny mimo jiné profesni prachy a
chemikdlie. Pro fedstavu rizika vzniku onemo&m se uvadi fiblizna cigaretova naloz
150 000 cigaret. Tohoto pm dosadhne ki@dk kouici po dobu dvaceti let alespalvacet
cigaret den&. Pokud se tedy standovék kurdkem v adolescenci, dosahne této rizikove

naloze jiz po 35. roce!

Celos¥tovy narust mortality by @ byt dostaténym argumentem k ziskani naSi
pozornosti. Sotasné odhady hovbo Sestém mistv Zel¥icku mortality. Odhad do roku
2020 dokonce f@dpoklada vzestup na pozideti. Udaje z roku 2002 jiz hoioo 4,7
milionech amrti. Pravgpodobré do konce roku 2030 se cel@éstwa mortalita zdvojnasobi.

Tato alarmujici fakta by #éta byt dostatenym varovanim vSem kakam...



Cile prace

1. Podle pohlavi, &ku a bydlis¢ vymezit nemocné hospitalizované v roce 2007

z davodu exacerbace chronické obstiikplicni nemoci.

2. Weinit ze ziskanych dat odhadyfilpiznych kuackych nalozi sledovanych

nemocnych.
3. Zjistit pticiny exacerbaci, délku a frekvencigho hospitalizaci za rok 2007.
4. Z dokumentaci pacieintvysledovat vysledky vyS&tni a naslednoudbu.

5. Urcit nejcastjSi zpisoby ukoieni I&by exacerbaci.
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. Teoreticka ¢ast

1. Definice CHOPN

Chronicka obstruki plicni nemoc je vnimana jako z&stujici pojem pro chronickou
bronchitidu a emfyzém. S ohledem na mezinarodrdifiéaci nemoci I1ze CHOPNadit do
vice nozologickych jednotek: ne&ena chronickd bronchitida, dale rozedma plic, jina

chronicka obstrudni plicni nemoc.

Existuje cel&ada definic CHOPN. Definicefiata v roce 1996: CHOPN je obstrukce
dychacich cest Zigobena chronickou bronchitidou nebo plicnim emfye@mTato obstrukce
progreduje, j€ast&n¢ reverzibilni a nize byt spojena s bronchialni hyperaktivitou.
Definice z roku 2001, podle GOLD (Global Initiatif@ Chronic Obstructive Lung Disease):
omezeni pitoku vzduchu v prduskach (bronchialni obstrukci), ktera neni &pkwverzibilni.
Bronchialni obstrukce progreduje a je spojena sabalni zagtlivou odpowdi na Skodlive
castice nebo plyny.

Dle ATS/ERS Z ROKU 2004: CHOPN je preventablégitelna nemoc charakterizovana
obstrukci dychacich cest, ktera neni¢plaverzibilni. Obstrukce je obvykle progredujiciea
spojena s abnormalni zfilivou odpowdi plic na Skodliv&astice a plyny zejména @gobené
kourenim cigaret.

Posledni uvama definice je nejvice ipsna. Vystihuje fakt, Ze nédj@zit¢jSi a i
nejsnadwjSi prevenci je vyhnout se #ctvi i Skodlivindm v okolnim prosdi. Oznauje
tabakovy kot za hlavniho vinika vzniku onemaasni.

Souvislost CHOPN s dalSimi oneméaimi spa@iva v kombinaci chronické obstrukce
pradusek, poruchy malych dychacich cest — obstrulbronchiolitidy, destrukci plicniho
parenchymu — emfyzému.

Kazda z nozologicky uvadych jednotek ma sva diagnosticka kritéria. Chrdic
bronchitida je definovanaifpomnosti kaSle s expektoraci sputa nejgn8nngsice v roce
alesp@a ve dvou po sab nasledujicich letech a neni tgobena jinymi fi¢cinami
(bronchiektazii aj.). Uvedend definice je epidemgitkd, vznikla déive a nezavisle na vyvoiji
nazoti na CHOPN. Neni definovana na zaKlaflinkéni poruchy a zjednodus&rmize

piedstavovat prvni stadium CHOPN. KaSel a tvorba aspubhou pedchazet obstrukci
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bronchi. Vyvoj je variabilni, gktefi pacienti mohou mit vyvinutou bronchialni obstrkc
avSak i naopak dgktefi nemocni mohou tg§h vyznamnou bronchialni obstrukci bez
chronického kasle a tvorby sputa. Obstnikbronchiolitida, zazeni dychacich cest na arovni
respir&nich a termalnich bronchiojehoz podkladem jsou zéttivé zmeny vedouci k tvor®
hlenovych zétek a fibrézy. Plicni emfyzém jakoZtatgbogicky - anatomicky termin
piedstavuje abnormalni a trvalé rde$ii dychacich cest periférod terminalnich bronchiol
spojené s destrukcicstbez pitomnosti fibrézy.

Astma bronchiale do této jednotky népat kdyZz se ®kdy ok& nemoci vyskytuji
souwasre, prekryvaji se a zvlasttézké, nealergické astma lzekaly jen €Zko od CHOPN
odlisit.

1.2 Historicky pohled

Prvni popsani chronické bronchitidy péblm v roce 1880. Podrobjsi pribéh a
epidemiologie onemoeni byla prostudovana na vzorku tisice nemocnyctengch
v Brompton Hospital v letech 1951 - 1953. 2w ze studie vyvodily, Ze prevalence
onemocgni stoupd s&kem a vrcholu dosahuje v Sestém decendasg€jSim postizenim
muzi. Anamnesticky byly zji$ny opakovas infekce. Klinicky byl spolény pomaly nastup
obtizi s manifestaci v zimnich ¢gicich s vykasSlavanim sputa. Ve vzorku byltgmen
bronchospasmus u 70 % nemocnych, 50 %ldrprvale duSnosti. Auto studie prokazali
chronicky, progresivni charakter nemoci. DalSi swanikala o pt let pozdji.

V 50. letech onemoemi vstoupilo do podsdomi Iékdn, avSak jasna definice chslh i
nadale. Prvni definice byla navrZzena v roce 1962rakou hrudni spotaosti, jakozto
piitomnost kaSle a chronické expektorace po dobu émjn¥i mésial ve dvou po sab
jdoucich letech. Nasledovala definice vypracovarédighl Research Council v roce 1965.
Tato definice byla roz&na o zakladni znaky chronické bronchitidy: broabfii
hypersekreci, bakterialni infekci a obsttnk ventila&ni poruchu v perifernich dychacich
cestach.

Vymezeni definice probihalo od sedmdesatythmimulého stoleti. Uvadim zde pouze
n¢kolik nejvyznamgjSich definic, pravdou vSakigtava, Ze definice se liSi podle toho, zda se
na CHOPN divame jako na nemtigako na poruchu.

(4, 5, 19, 20)
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2. Epidemiologie

Informace o prevalenci, morbigia mortalit CHOPN se zakladaji na odhadech. Ziskani
kompletnich informaci je slozZité, protoZe nejviastlipnych informaci je z rozvinutych zemi.
Odhaduje se, Ze na nasi plangt az 600 milioi nemocnych CHOPN. Jedna se o druhou
nejvice roz&enou neinfekni nemoc na s\&. Trpi ji 4 - 10 % v3ech obyvatel Z&mJdaje o
morbidit a mortalit jsou vS8ak podhodnocované, protoZze oneréoicneni diagnostikovano
v pcatenich stadiich, ale az ve stavu, kdy je Kklinickjejmé a gstedre pokrailé.
Celostove prevalence stoupd, jeji vrchol vSak §estenastal, nelohlavni vyvolavatel
onemoceni — inhalace tabakového Keuma trend stoupajici. Prevalenc€aské republice
se pohybuje kolem 8 % (2006). Podle ekonomickétadusti lzeftici, Zze CHOPN je
onemocgni obyvatel se slabSi ekonomickou situaci. Alargiyg téZz narust onemogmi u
zen.

Vyhledavani ohroZzenych osob zvySuje incidem@mocgni. Jedna se o skupiny ki
s celkovou cigaretovou nalozi 150 000 cigaret, siodze Fedstavit, jako kikaka, kodiciho

po dobu dvaceti let alespalvacet cigaret degn

Mortalita se do roku 2001 pohybovala koleth milionu osob z celos¥ové Sesti
miliardové populace. Udaje z roku 2002 jiz htive 4,7 milionech tmrti. Praggodobré do
konce roku 2030 se celagova mortalita dvojnasobi. Existuje realn§egpoklad podlozeny
studiemi, Ze ze Sestého mistaritimach amrti z roku 1990, do roku 2020 zaujme celtmsy
misto teti!

Plati, Ze mortalita CHOPN je aZ desetkré8iy nez mortalita astma. U muie ti az
ctyrikrat vetSi nez u Zen. Také mortalita v Zenské populacistoéipajici tendenci, coz je
zpiasobeno jiz zmignym trendem kiactvi v Zenské populaci.

Interpretovat f@sré informace o mortali Ize velmi obtizg. Rada umrti je ozn@na pod
jinou pricinou, napiklad pod obrazem kardiovaskularni nemoctlod je CHOPN primarni

pii¢ina, je uvedena jako doprovodnédma amrti.
2.1 \Ek, pohlavi, geografické a rasové odliSnosti

O CHOPN lzeici, ze jeji prevalence nista s ¥kem. Tento fakt souvisi s délkouitacke

zatze, zneéisttnim prostedi. Rima uangra plati ve vztahu &ku k mortali€ i morbidite.
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Zenska populace je ke vzniku onem&un nachylijsi v porovnani s muZi ip stejné
konzumaci tabaku. Toto jeripitano konstitdnim odliSnostem, vySSimu stupni bronchiélni
hyperaktivity a také vlastnosti podumevat diagnozu. Kiacek pibyva hlavre

v adolescetnim wku a v mladém dostem wku. V budoucnu se narust iaiek odrazi na

zvySeni potu jejich hospitalizaci i amrtnosti.

V souvislosti s kaenim tabaku je prevalence CHOPN r&V v zemich, kde je kaeni
cigaretcéasté. Podil nek@éki s diagnostikovanou CHOPN je pouze 4 % u inab % u Zen.
Zeme s nizkou prevalenci jsou staty nd@esihim vychod, tj. zeng severni Afriky a Sedniho
vychodu, dale oblast Asie a Oceanie.

(6, 7, 19, 20)

3. Etiopatogeneze a patofyziologie

Dnesni vnimani chronické obsténk plicni nemoci je zaloZzeno na multikomponentnos
onemocgni a jeho plicnich i mimo plicnich projevech. Hlayatofyziologickou slozkou je
perzistujici za& s oxid&nim stresem, dale poSkozeni proteazové rovnovahy a
antiproteazového systému. Naslédiochazi ke vzniku strukturalnich 2mv priduskach i
plicnim parenchymu. PoSkozen je i mukociliarni égst Onemocini ma také komponentu
systémovou, kterd se projevuje dystrofii kosternflvalstva a malnutrici. Dominujicimi
patofyziologickymi spolénymi znaky plicnich z@n jsou obstrukce dychacich cest a

hyperinflace plicni. V konsmém disledku vznika respitai insuficience.
3.1 Koureni jako patogeneticky faktor

Fyziologickou schopnosti plic je vyma ¢i oprava poskozenych protéinpomalou
obmeénou elastinu a kolagenu. Pro zabegpe této reparace je nutny enzym lyzyl oxidaza.
Koureni cigaret brani néstu koncentrace tohoto enzymu, jenZz za normalniabinosti
nasleduje po elastolyze. Kiani také zvySuje @et cirkulujicich i plicnich neutrofil. Paity
neutrofili mohou byt zvySeny az desetkrat. Neutrofily uigl proteazy, kyslikové radikaly
jenz vznikaji v jejich membranach a tim dochazhnakiivaci a; antitrypsinu. Neutrofily
mohou tyto Skody pachat na&kolika mistech, v plicnich kapilarach, vipghu migrace do

dychacich cest a v dychacich cestach.

-14 -



V plicich existuje také zasoba necirkulujicicbutrofii. Tyto mohou byt uvokny do
obe¢hu pi stresuci infekci. VSechny cirkulujici neutrofily prochéagkrze plicni kapilary. Pro
neutrofily je p@ichod obtizny, dochazi k jejich deformaci preétsi velikost. V piibéhu
migrace do dychacich prostomusi zpomalit a zastavit se. Tento jev azpame jako
sekvestraci neutrofil Tento mechanismus uniafe adheraci k endotelu. Nasledndanosti
neutrofili je migrace dle chemotaktického gradientu, diapad#nou kapilary. Sekvestrace
je ovlivnéna reologickymi vliastnostmi neutrafjl respektive jejich schopnosti se deformovat
a prochazet kapilarou. Tato schopnost je tudiz drédsa faktorem ovliviujicim rychlost
priatoku neutrofiti plicni mikrocirkulaci. SniZzenim rychlosti {goku se prodlouzi doba
vyuzitelnad k adhezi neutrofil a endotelu. SniZzenim deforémd schopnosti nasledkem
posSkozeni plici zanstem zvySuje sekvestraci neutr@f plicnimecisti. Mezi dalSi faktory
pati plicni hemodynamika a adhezivita BUnCim je delSicas pfichodugervenych krvinek
plicni mikrocirkulaci, tim je sekvestrace neutdfiktSi. S narustem doby setrvani neutiofil
v plicnich kapilarach vista také prawpodobnost jejich kontaktu s chemokiny, aktivujicimi
podrety a nasled& migraci do intersticia a uvibbvani elastazy.

Koureni cigaret prokazateirsniZzuje deforméni schopnost neutrofila tim zvySuje jejich
sekvestraci. Dale fize zvySovat migraci leukoaytz cév do intersticia aktivaci chemokin
Cigaretovy koit muZe stimulovat makrofagy v alveolech k ukavani chemokid.
Sekvestrované neutrofily jsou schopné nejen migrdeeplic, kde mohou po aktivaci
mediatory za&u uvokovat latky schopné plice poSkozovat ve smyslu wznzkySené
propustnosti alveokapilarni membrany. PoSkozujiclétkami jsou pechodné produkty
kysliku ¢i elastaza.

Laboratora tedy ve sloZeni krve kaki nachazime &Si mnozstvi p&tu leukocyti, ale i
zvySené mnozstvi protdirakutni faze. Yetné devaté slozky komplementu, ceruloplasminu a

ay antitrypsinu. To dokazuje, Ze ki@ni vyvolava mirgsi chronickou zagtlivou reakci.

3.2 Zanét

Expozice Skodlivingéstic i plyni, pisobi na plicni tk& rozvojem zastu. V moment
poruseni obrannych a repanéch mechanisfpradusek a plic dojde ke vniku z&n, ktery je
perzistujici, ale jeho aktivita se émi scasem. Nej§tSi intenzity dosahuje v obdobich
exacerbace. S pozdni diagnostikou onerocrsouvisi také intenzita zéw. Kdy po

odstragni vyvolavatele procesu z&nneodezniva a stava se chronickym. Vysledkem je
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remodelace ktera postihuje hla@vrperiferii plic na niz dochazi k destrukci plicniho
parenchymu. V tkani dochézi k vzniku centrilobulbm emfyzému s dilataci a destrukci
respir&gnich bronchial. Zargtlivému postizeni neuniknou ani plicni cévy. DalSim
poSkozenim je fibroza perifernich dychacich ceptionéru mensim nez dva milimetry. To

jiz hovarime o chronické obstrghi bronchiolitick.

Burécné typy podilejici se na z&n u nemocnych jsou neutrofily, alveolarni makrgfag
T lymfocyty, B lymfocyty, eozinofily, dendritické uiiky, Zirné buky, epitelialni buiky
bronchi a alveol, fibroblasty, myofibroblasty, myoblasty a enddi#di buiky.

Neutrofily v podstat zjednoduSeh charakterizuji z&t u CHOPN, ktery je ozravan jako
neutrofilni zagt. Prikaz neutrofili je mozny z tekutingi sputa odebrané bronchoalveolarni
lavazi jiz u kudaka, kteti CHOPN nemaji. U nemocnych s diagnostikovanou agéna u
nemocnych v obdobi exacerbace dochazi k zvySetiupdNeutrofily Spatd reaguji na
podavani kortikosteroid Neutrofily secernuji neutrofilni elastazu, nefitnd protedzu-3 a
kathepsin G, podili se na destrukci parenchymunihlc a na hypersekreci hlenu ktery
produkuji submukdzni zlazky bronchHlavnimi chemotaktanty neutrafijsou interleukin 8

a leukotrien B produkované hlavhmakrofagy.

Alveolarni makrofagy jsou druhymi hlavnimi kferovymi buikami zagtu. Nafistajici
pocet spolu s jejichtasnou alteraci jsou nalézany jiz u mladychiakia. Prikaz u pacierit
s CHOPN je mozny odbem indukovaného sputa, tekutiny bronchoalveoldavidze,
v subepiteliarni vrstv odebrané bronchialni biopsii a veirgt alveoli ziskanych resekci
parenchymu plicniho. Kdw cigaret aktivuje makrofagy k uvmvani tumor nekrotizujiciho
faktoru alfa, ten je hlavnim cytokinem z&m u CHOPN. Makrofagy produkuji také&kolik
matrixovych metaloproteinaz elastazu, kolagenogalatinazu.

T lymfocyty maji dlohu dosud nejednozimau. Narust jejich p#iu v histopatologickych
nalezech prokazal zvySenydat hlavié CD8™ (cytotoxickych) buik v plicich nemocnych.

B lymfocyty jsou zji§ovany ve zvySeném mnoZstvi u nemocnyclizkych stavech nemoci.
Jejich gitomnost souvisi s autoimunitnim vyvojem emfyzémua T lymfocyty gredstavuji
buiky s dlouhodobou pat#ti na poSkozeni noxami. Hokime o nich jako o hikach
dlouhodobé zastlivé imunitni odpo¥di. Oproti nim jsou neutrofily, makrofagy a eoziipf
buikami zastupujici akutni zétivou imunitni odpo¥d’.

Eozinofily jsou gitomny v indukovaném sputu a biologickém materid®i. exacerbacich
dochazi k jejich narustu. Jsoutbami kortikosenzitivnimi, coZ se pozitivrodrazi v dinku

kortikoidia pii exacerbaci onemoeni.
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Dendritické bulky pati mezi antigen prezentujici bky. Po expozici tabdkovym kéem
dochazi k az k desetinasobnému zvySeni jejictiupe praduskach. Tyto bitky maji funkci
ochrance fed inhal&nimi Skodlivinami. Produkci z&tivych chemokiri atrahuji neutrofily,
eozinofily a makrofagy jakoZzto kily casné faze z&tu.

Zirné buiky jsou butkami ¢asné alergické reakce, ale jsatastny i chronického zéty u
CHOPN. U kutaki dochazi k nérustu jejich piu.

Epitelialni buiky bronchi alveoli produkuji fadu Khstovych faktodi, které se podili na
remodelaci bronahjejimz disledkem je chronicka obstruktivni bronchitida.

Fibroblasty, myofibroblasty, myoblasty a endot@liabuiky jsou aktivovany mediatory
ostatnich biiek a zarove se vlastni produkci podili na perzistenci a preigrarétu.

Aktivaci buiek zartem dochazi k produkéady mediatak zaretu. Hlavnimi zastlivymi
mediatory jsou leukotrien Binterleukin 8 a tumor nekrotizujici faktor. Dal§imediatory
jsou chemotakticky protein pro makrofagy-1, &imy protein makrofag-1, zartlivy
protein makrofa@y 1 a, stimulujici faktor pro granulocyty - makrofagy.bzinek endotelu je
dale uvohovan vazokonstriéni peptid endotelin-1, jehoz zvySena koncentracepugu i séru

pacienti v hypoxii vede ke vzniku plicni hypertenze a camponale.

3.3 Dysbalance proteazového a antiprotedzoveho systému

Velmi dilezitou roli hraje nerovnovdha mezi proteazami &pastedzami, oxidénim,
nitridacnim a karbonylovym stresem.

Dysbalance proteazového a antiproteazovéheéraysbyla popsana jiz v roce 1963, kdy u
jedinal s vrozenym deficitem sérového proteiny antitrypsinu bylo prokédzano zvysené
riziko vyvoje emfyzému. DalSi skuteosti je, Ze zjigni, Ze cigaretovy kaumiZe inaktivovat
ay antitrypsin. DalSim gikaznym zjis&énim je fakt, Ze vazba methionin - serin, jakoZttvak
mistoa; antitrypsinu, je velmi citlivé na oxidaci cigarefou kouem. Oxidace vede naslegn
k inaktivaci a; antitrypsinu. Tento fakt prokazaly studie vedenévivo. Cigaretovy kof
respektive jeho plynna frakce je zdrojem oxitiah latek. Tyto latky fisobi gimo naa;
antitrypsin. Déle aktivaci neutraiila makrofa¢ dochazi k uvoléni kyslikovych radikéal
s podobnym &inkem. Provadné studie potvrdily, Ze neutrofily maji destrukiivinek. Jsou
schopné poskozovat pojivovou tkaZa gFicinu se oznéuje jejich schopnost velmigns
adherovat k pojivové tkani. Cigaretovy komuze stimulovat migraci neutrofil a také
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uvoliovani elastazy Zsobené stimulaci neutrafil k aktivni sekreci nebo poSkozenim

bunééné membrany a tim k uvaini enzymu.

3.4 Oxidac¢ni, karbonylovy a nitrosa¢ni stres

Cigaretovy kotiobsahuje velké mnoZzstvi oxidanKurak je vystaven oxidaim GEinkam
spolu s propojenim nitrogaiho a karbonylového stresu. Nasledkem je negapiswbeni na
kardiovaskularni a respifai systém.

Oxidanty jsou reaktivni molekuly. Mohotijmout a odejmout elektrony z jinych molekul
a tim vyvolat zeny jak reverzibilniho tak i ireverzibilniho charakti v fiznych
sloweninach. Mezi oxidanty patvolné radikaly. Jsou to molekuly, které obsalalgspa
jeden neparovy elektron nebo naopak molekuly, kidvéahuji pouze parové elektrony
s vysokou afinitou k elektragm. Jejich fyziologickou ulohou je usmrcovani mikiiold vori
se v endotelialnich i epitelialnich idtkach, ale nejilezitéjSi jsou pro jejich tvorbu hiky
zaretlivé, granulocyty a makrofagy. Mnozstvi zflivych buiek se u nemocnych s CHOPN
zvySuje a roste i potencial pro tvorbu oxidant

Markery oxidaniho stresu lze nalézt uiéka v tekutiré podél epitelidlnich buik, v mati
a ve vydechovaném vzduchu. Peroxid vodiku a oxghdty jsou oxidanty nejzna@jsimi a
piimo mefitelnymi. Tvari se @i koufeni cigaret nebo dochazi k jejich ukavani z leukocyt
a epitelialnich bukk. Ke zvySeni obou plyndochazi g exacerbacich CHOPN.uBobeni
ozénu zvySuje pity neutrofili v bronchoalveolarni zavazi a zvySuje i aktivituotedz.
Peroxid vodiku fisobi bronchokonstring. To dokazuje, Ze vysoké davky oxidamhohou
hrat roli ve vzniku bronchiélni obstrukce i hypekaévity. Bronchialni hyperreaktivita je
¢astjSi u kudki, ¢imz ot dokazujeme negativniipobeni nikotinismul!

Oxidanty reaguji s mnoha molekulami a tak Ehou poSkozovat. Jsou to proteiny, lipidy
a nukleové kyseliny. Tato skut®ost miZze vést az ke smrti bek, ¢i jejich poSkozeni.

Mimo pimé posSkozovani plictspiva oxidéni stres k nerovnovaze mezi proteazami a
antiprotedzami. Dale podporuji Zénprispivaji k reverzibilnimu bronchidlnimu zizeni.

(12, 20, 7)
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4. Rizikové faktory

Mriviw s

Mezi dalSi rizikové faktory pét zneisteni vzduchu, infekce dychacich cest, podnebi,

dedi¢nost, socioekonomické faktory a bronchialni hypektieita.
4.1 Koufeni

Koureni cigaret je népstji se vyskytujici rizikovy faktor. Zajimavosti jealt, Ze
incidence onemoemi u kuaki dymek, ¢i doutniki je nizsi, nez u kidki cigaret. Kutaci
dymky nevdechuji kaudo plic. Kou z Ust je vypough Usty a nosem.

Po dvacetiiiceti letech pravidelného kéeni dochazi k obstrukci dychacich cest, tedy ve
vétsSing pripadi az po padesatém roce Zivota. Zoklgdme gibliznou kurdckou naloz (peet
cigaret na den kréat pet roki kuractvi) a ostatni rizikové faktoryapobici na daného jedince.
Chronicky kaSel a expektorace se objeviijiel Pokud nemocny zanecha keni, zlepsi se

jeho plicni funkce, ustoupi kasSel a expektoraé¢estat koiit se tedy vyplati vzdy!

Davka a distribuce toxickych plije ovlivnéna nejenom peiem vykouenych cigaret, ale
i technikou koteni. Pokud kiak preferuje hluboky a pomaly nadech se zadrzerdahnud
vystavuje se mnohem¢tsi alveolarni depozici kdem s rychlejSim rozvojem emfyzému.
Oproti tomu rychly nadech bez zadrzeni dechspiva ke vzniku z&ftu a zuzZeni bronéh
Castice se snadji ukladaji v mistech omezenéhaifwku v dychacich cestach, teds kasli
a obstrukni ventila&ni poruSe. Dochazi k turbulentnimu prénd a ukladaniéastic. Tato

skute&nost je dilezitd s ohledem na vznik bronchialniho karcinomu.

Vice nez 100 plynnych a chemickych latek jeadieno v tabakovém kisuvVdechovanim
koure se do plic vZzene nejen velké mnoZstvi oxidieh latek, ale i koy, které pak fispivaji
k enzymatické tvorbdalSich oxidarit. Dehet se na progresi onemé&chnepodili. Cigaretové
filtry maji maly ochranny &inek. Individualni vnimavost jediicvac¢i Skodlivinam dokazuje,
Ze CHOPN se vyvine aZz u poloviny fiélkii. Nejvice nachylini jsou jedinci s deficitem
antitrypsinu.

Na vykoudenou cigaretu reaguji alveolarni makrofagy uenlim chemokig pro

neutrofily. Ty nasled& uvoliuji elastazu a ta degraduje elastin. Sdub tabakovy kod s

-19 -



oxidy siry a dusiku inaktivuje; antitrypsin. Vysledkem kaskady je nekontrolovanévik
elastazy, degradace elastinu, destrukce alved#&myj s rozvojem emfyzému.

Anamnesticky cennou informaci je pasivnii&etvi. Ri pasivnim koweni dochazi také

k ukladani c¢astic kodwe do pfiduSek a ke zvySovani koncentrace nikotinu a

karboxyhemoglobinu v krvi.

»Tabak je jediny legalni produkt na trhu, ktery Zfly doporuwenych davkach.”
(Kasak, 2006, s.34)
4.2 Dédiénost

Za adicné faktory povazujeme geneticky rizikovy faktor,ykdochazi k deficituo,
antitrypsinu. Tento je jedinou &kenou a geneticky vyznamnou determinantou vzniku
CHOPN. Vyskytuje seiedevsim u lidi pochazejicich ze severu Evropy. destno deficit
glykoproteinu syntetizovaného v jatrech, jehoz ftinje pisobit jako cirkulujici inhibitor
sérovych proteaz. V plicich blokujeigobeni neutrofilni elastazy, tim chrani plicni etas
pied poSkozenim a vznikem panlobularniho emfyzéméiciDdéle zhorsuje kateni cigaret.
Dale doché&zi ke vzniku bronchiektazii i mimoplicnpnojevam, prevaze jaternim.

4.3 Inhala¢ni expozice

Inhal&ni expozice je ve srovnani s vlivem keni menSi. Zohledma musi byt doba a
druh pisobeni chemikalie, prachu.

Profesni prachy a chemikalie mohou vyvolat GO Casto dochazi k podtevani
pracovni anamnézy nemocnych. Rizikova expozicereghrorganick&astice (bavina, sisal,
obili atd.) a anorganické prachy (kovovy a mindrgimach), pary a chemické latky.
Konkrétre expozice inhakniho kadmia a kamenouhelny prach jsou nejrizéi&iwmi faktory,
které mohou vyvolat CHOPN. Potencovani negativnidmku profesnich inhataich

expozic umo#uje kuractvi.
Zn&isténi vzduchu v doméacim i venkovnim presti je Skodlivé hlawh pro nemocné

s CHOPN. Kratkodobé a intenzivni zigeni miZze byt vyvolavatelem exacerbaci. Vliv na

vznik onemocini neni zcela jasny. Obetnze fici, Ze znéisténi ovzdusi mist vlivem
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pramyslové vyroby a fedevSim emisi z automobilovych matge spojeno se zhorSovanim
plicnich funkci.
Vysokych hodnot domaciho zisgteni 1ze dosahnout spalovanim na d&ych ohnistich a

v nefunknich kamnech.

4.4 Infekce

Zavazneé plicni infekce prélé v ditstvi mohou byt spojeny se sniZzenim plicnich funkci
v dosglosti. Obecw infekce virové i bakterialni fspivaji k progresi a patogenezi
onemockni. Zvlast stavy spojené s masivni kolonizaci vedou k exaasnh, i kterych se
zhorSuji piznaky onemoaini i fyzicky stav nemocnych. Sputum se stava hrgisae\sWMinohdy
je otazkou, zda je bakterialni infekce primariicipou exacerbace nebo se jedna o
sekundarni infekci virovéhaipodu.

4.5 Socioekonomické faktory

Riziko vzniku CHOPN ve vztahu k socioekononyitk ponéram je pongrné obtizre
prokazatelné. Koreluje zdeskolik veli¢in, kdy predpokladame, Ze socidlrslabsi skupiny
obyvatel jsouwtastji vystaveny zn&stenému ovzdusi, nevhodnym intefiér, Spatné vyzig

a jinym faktofim provazejici zhorSenou socioekonomickou situaci.

4.6 Podnebi

Klimatické faktory, hlavé extrémni zmny vlhkosti vzduchu a teploty mohou vyvolat
zhorSeni stavu u¢kterych citlivych jedind. Kdy po inhalaci studeného vzduchu dojde
k bronchokonstrikci. Row vyrazré suchy vzduch i studeném pé&asi zhorSuje iiznaky.
Proto je vhodné pouziti zwbvatt, zvlast v bytech, kdy pomohou ke zmém kasSle a

usnadgni expektorace.
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4.7 Bronchidlni hyperreaktivita

Dilezitost bronchiélni hyperreaktivity je stale diskwAna. Tvéi zaklad tzv. holandské
hypotézy vyvoje CHOPN. Tato hypotéza v§tuje selektivni vznik CHOPN jen wkterych
kuraki vlivem atopie a zvySené nespecifické bronchi&ymienreaktivity.

(2,7,20,11)

5. Snizeni rizikovych faktori

Do oblasti primarni a zvlaSsekundarni prevence byla snefovat edukace obyvatelstva
k prevenci vzniku CHOPN. Primarni faktoryéfticnost) jsou prakticky neovlivnitelné. Na
pomezi primarni a sekundarni prevence vzniku onaeémbge dopordeni striktniho zakazu
koureni Ehem gravidity. Sekundarni prevence je Z&ma v prvérad naieSeni kontaktu
s tabadkovym kotem. Tercialni prevence je zacilena na sniZzeni fakiyvolavajicich
exacerbace, farmakologickou terapii a pravidekiéwani proti chipce.

Nej&inngjsi v boji s CHOPN je nez#é aktivre kourfit. Z hlediska zéatku kuactvi jsou
nejohrozenjSi skupinou obyvatel adolescenti. Hranice prvnikontaktu mladistvych
s cigaretou ma stale trend poklesu k nizSifkovym skupinam. Vliv tohoto faktuigitame
vlivu vrstevniki, médiim, ale je i obrazem vychovy. ObtiZme vys¥tluje mladémuwloveéku
negativni vliv kodgieni na jeho zdravi, kdyz jeho okoli podlehldaatvi...

Negativni vliv pasivniho kdani je také nesporny. Uz@anim nekiéaka v kdackéem

prostedi na dobu osmihodinové pracovniésryy ho vystavujeme riziku, jako by sam
vykouril az dvacet cigaret! Dlouhodoba expozice v pradovprostedi, domacim proi&di,
v kombinaci s Zivotem ve Spdtnvétranych prostorech podiije celkovou zd@Z na
organismus a vznik CHOPN. Tristni je mnohdy bezaidest kdaka - rodict, ktefi své dti
vystavuji zvlagt vyrazné expozici ndfklad @i koufeni v auk, ¢i Spatre vétranych
mistnostech. Proto k ochranekuaka slouzi legislativni opéeni.

Zanechani kdeni m& pozitivni dopad v jakémkolicku a stavu nemocného. Klady
nenachazime jen vdopadu na zdravi nemocného, algaklesu finabnich naklad
vynaloZzenych na pozi I&bu. Pro pedstavu: zanecha-li kéeni nemocny vedku 40-ti let,
muzZe swij Zivot prodlouzit az o de¥ let, stane-li se stopkéikem v 50-ti letech, ziska Sest let
Zivota navic (Kongres ERS, Glasgow 2004).

Ukorteni zlozvyku niZze zabranit nebo oddalit vznik bronchialni obsteukdestai pouze

dopor«it zanechat koteni, ale je nutné nemocnérdzre upozornit na vSechna rizika a
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dusledky s timto spojené. Pro pomoc k odvykanir&ou je idealni vyuzit spolupraci center
pro odvykani koteni ¢i lécbu zavislosti, kde poskytnou ikovi komplexni informace o
moznostech odvykani. Zavislost je chronicky stayZaduje komplexni tu zahrnujici
poradenskowinnost vedenou individuan¢i skupinow, aplikaci nikotinovych nahrazek
v jakékoli forme (Zvykatky, transdermalni naplast, inhalator aj.), dalSimtzkoterapii
(antidepresiva). Studiemi byla prokadzana doba odémiykpomoci nikotinovych nahrazek
maximalre osm tydri. VétSina preparat ma izné sily d@inku, kdy lkEthem prvnichétyrech
tydni odvykani by mdl nemocny uzivat sik)Si preparaty a poz{l prejit preparaty se slabSim
acinkem. V multicentrické kontrolované klinické studiylo prokdzano, Ze iips veSkerou
terapii s vyuzitim lékiskych rad, skupinové terapie, nahradni nikotin@by bylo dosazeno
zanechani kaeeni u 35 % nemocnych v jednom roce a trvalého féitui po gti letech od

pocatku terapie u pouhych 22 %.

Redukce profesnich rizikovych fakioma pracovistich sgova v osété pracovnik
v provozech s profesni 2af inhalaci ko, mineralnich a biologickych pragls dirazem na
dodrZzovani bezgmosti a ochranyippraci a pravidelné 1ékaké prohlidky.
(15, 7, 20)

6. Klinicky obraz a diagnostika CHOPN

CHOPN je pomalu progredujici oneméthu rehoz se piznaky se vyviji po &kolik let.
Nemocny ma moznost si nakteré své obtize ,zvyknout* a do jisté miry je toleat.
Nachazime zde takzvany ,fenomén ledovce”, kdy iggmbstikovana a &&na jencast
nemocnych.

Anamnesticky cenné udaje jsou informace dkoiych faktorech onemoéni a jejich
redukce, pedchozi osobni anamnéza, rodinna anamnéZmnmost a z&atek Fiznaki,
anamnéza ofpdchozich exacerbacich onemédn piitomné komorbidity, satasna Iéba a
také socialni anamnéza.

Spravna diagndza ke byt stanovena na zakéadbjektivnino piéikazu obstruéni
ventilatni poruchy, ktera je trvala a nevratna. Nutnoskopanych spirometrickych vydeni
prokazuje progresi onemasm s postup# se zhorSujici obstrukci. Nemocny prochazi
postupr stadii zhorSovani, od lehké formyes stedni, €Zkou a velmi &kou formu.
Nemocni se gdnim stup&m mohou mit pestrou Skalu resginéch obtizi, ale i obtize

minimalniho razu.
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6.1 Piiznaky

VétSina riznaki se vyskytuje v kombinacich. Hlavnimiipnaky jsou kaSel, vykaslavani
sputa a dusSnost. K dalSim patipani, piskoty, pocit tihy na hrudniku, nechsteiy Ubytek

hmotnosti, Unava.

Chronicky kaSel je zpravidla prvnimiznakem onemodni. V Gvodu je obasny, pozdi
byva i celodenniho a ®niho razu. Nejasgji nemocni kaSlou po probuzentasto se
zhorSenim v zimnich #&sicich. Zpoatku jeho fvod gi¢ita nemocny kokeni ci
zneisttnému ovzdusi. KaSelime byt neproduktivni nebo produktivni. Vykaslavaatkého
sputa nastava po usilovném kaslipo ranu, kdy je fiznakem chronické bronchitidy, ktera
obvykle gedchazi o &olik let rozvoj bronchiélni obstrukce. Vyskyt spuilenohnisavého
nebo hnisavého charakteruibe znamenat rozvoj exacerbace. HemoptyZdenbyt také
piitomna exacerbaci, nebo jiného onentodr{karcinom, tuberkuléza).
neschopnosti, invalidity a obav nemocnych. DuSgestpisobena fedevsim hyperinflaci,
nema &sny vztah ke zenam krevnich plyf. Lidé s dobe vyvinutou ventilani odpowdi
mohou mit tenzi krevnich plynna p&atku onemocEni zachovanou diky zvySenému
respir&nimu asili. Oproti tomu nemocni se zhorSenou odgoventilaniho centra mohou
hypoventilovat, coZ vede ke snizeni RaCxvyseni PaCO
Z pocatku dusSnost doprovazitgi fyzickou namahu @, rychlejSi clizi aj.), nemocni se
tedy z&nou namaze vyhybat. Se zhorSujici dusnosti kldséatwe k fyzické namaze, kdy u
téZkych forem podiuje nemocny dusnost i vigehu kEznych dennichtinnosti (oblékani,
hygiena aj.) nebo dokonce v klidu, coZ nemocnéinduje v opu&ni domova.

Piskoty, vrzoty, tiha na hrudniku jsatizmaky nespecifické, #émici se rychle. Piskoty jsou
inspiratniho i expirgniho razu. Pocit tihy fiZe souviset se zéti a s kontrakcemi
interkostalnich sval

Ubytek hmotnosti, ztrata svalové hmoty, neehstvi se objevuje ug&iSich stadii
onemocgni. Diagnosticky je mozno zvazit fippmnost karcinomu.

Priznaky se zhorSuji v chladném a sychravéapi vySi ntie zne€isténi ovzdusi a bytového

prostedi, @i respir&nich insektech, zvysené fyzickéduSevni zaizi.
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6.2 Fyzikalni vySetreni

V uvodu onemocmi fyzikalni vySeteni nepinaSi specificky vyznamné informace.
V pozdjSich stadiich Ize zjistit fiznaky plicniho postizeni i cor pulmonale. Aspekei
mozno pozorovat cyandzu centralniho charakteruprabality tvaru hrudniku - znamky
hyperinflace, zapojovani pomocnych dychacich tgvearadoxni dychaci pohyby, zrychleni
dechové frekvence a dychani se seSpulenymi rty.mKoa pravostranného srigho
selhdvani jsou otoky kotnik dolnich kowetin, vyraznd nagl krénich Zil a hepatomegalie.
Perkusg a palpéné lokalizujeme nize uloZend, &$ena jatra a hypersonormni poklep
dusledkem hyperinflace. U obéznich osob vSak nemyspbklep zgmeén. Auskult&nimi
nalezy jsou oslabené dychani, oslabené sklipkogkahy s prodlouzenim vydechu, expira

vrzoty. Piskoty @i klidovém dychani jsou zndmkou bronchialni obsteik

6.3 VysSetreni plicnich funkci

VySeteni plicnich funkci je nejdezit¢jSi metodou ke stanoveni diagnézy, jeji zavaznosti
a odpo¥di na l&€bu CHOPN. Zakladni vyS&tvaci metodou k fikazu obstrukce a jeji
ireverzibility je spirometrické vySni metodou #vky pratoku/objemu s dopknim o
bronchodilatani test.

Spirometrie by ®&la byt provadna u vSech nemocnych, u kterych existuje ptelEz
CHOPN. Ke spravnému hodnoceni vysledku ugset je teba dostata¢ dlouhého
kvalitniho zdznamu, aby bylo mozno vysledek porowgislusSnymi hodnotami dle&ku,
pohlavi, vySky a rasy. Bfeni je pomdrné snadné, dale reprodukovatelné a rychle
proveditelné. VySéeni ma byt provedeno po podani odpovidajici davi@gick fisobiciho
inhalaéniho bronchodilatancia.

kelem spirometrie je zd#iit vitalni kapacitu plic, tzn. objem vzduchu vydeciy po
maximalnim né&dechu (VC) a maximalni objem usilomélydechu po fedchozim
maximalnim vdechu — forsirovana vitalni kapacitie pFVC). Déale se ®i objem vzduchu
vydechnuty v prvni vién¢ tohoto aktu — forsirovany expinai objem za 1 sekundu (FEVM
Z téchto provedenych #ieni se naslednvypatitava jejich pondr (FEV4/FVC). Pomer
FEV./FVC ¢i FEVY/VC v % ozn&ujeme jako Tiffeneaw index. S bronchodilatai
hodnotou FEY je dilezitym parametrem k teni zavaznosti bronchialni obstrukce.
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Nemocni maji typicky pokles v obou hodnotagize stavu odpovida spirometrickym
hodnotam. Hodnota FEWo bronchodila@&nim Iéku pod 80 % nalezitych hodnot a pokles
hodnot pomdru FEVA/FVC pod 70 % skdci pro bronchialni obstrukci. Problematické je
pouzivani por&ru FEV4/FVC u starSich osob, protoZze tento gora Wkem fyziologicky
kles4 a tak rive byt i osoba zdravé oztema za nemocného s CHOPN. Se zvySovarkua v
dochazi ke zhorSovani plicnich funkci¢modeklinace hodnot FEMyziologicky neffesdhne
30 ml. U nemocnych s CHOPN se tato hodnota pohykojem 45 - 50 ml a koreluje se
stuprém zaretu i remodelace dychacich cest. Ni&ku ma pokles odvykle do 18 ml/rok,
zanechanim kdeni Ize vratit roni pokles k norr&

FEW je zakladni metodou spirometrie Kikazu CHOPN. Normalni hodnota vylije
diagndzu. Provashé studie mortality a zén zdravotniho stavu prokazaly, Zze diky RH¥e
provadt nejlepsi prognostické odhady.

Vrcholova vydechova rychlost (PEF) je dalSinozmym sledovanym spirometrickym
parametrem. Jejim nebezpa je moZznost podhodnocovéani stambstrukce dychacich cest.
Z tohoto divodu se miteni provadi spiSe oriertt&, nagiklad gi domacim monitorovani
jednoduchym vydechoénem. Monitorovani PEF se vyuziva zvi&stpacieni s astmatem, u
nemocnych s CHOPN pro kolapsibilitu dychacich peststaté mére. V pribéhu exacerbace
vSak hodnota PEF kolisa a jéimo umerna stupni obstrukce, proto je vyhodné monitoraci
PEF sledovat efektivitu &y exacerbace.

DalSimi moznymi sledovanymi parametry jsou metni vydechové mitoky (MEF),
dechovy objem (Y¥), klidova dechova frekvence (df), minutova verdgMV) a maximalni

minutova ventilace (MVV).

6.3.1 Spirometricka klasifikace tize CHOPN

Zaazeni nemocného dle vyslédkpirometrickych hodnot je vhodné z hlediska qmoi
nemocného o jeho zdravotnim stavu a k zolledtypu I&by. K rychlé orientaci Ize vyuZzit
Gdaji uvedenych v nasledujici tabulce.

TiZze onemoaini je hodnocena na zakkag@otizi nemocného, spirometrickych vyslédk
piitomnosti komplikaci. BleZzitym indikatorem a zaroviepredpowdnim faktorem je weni
miry tolerance zé&Fe vyuZitim ndteni uslé vzdalenosti dasovém intervalu 6-ti minut
(,shuttle walking test®, 6 MWT), nebo pomoci zvyson zatze (i laboratornim z&zovem

vySeteni - bicykloergometrie.
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Tab. 1 Tabulka tize CHOPN dle spirometrickyok ot

- Tize : C . . .
Stadium onemocréni Spirometrické hodnoty Struény popis stadia
nemocny stasto neni
védom onemocéni,jeho
. FEV./FVC < 0,70, FE\> . w er
l. lehké Ly plicni funkce se zhorSuji
80% normalnich hodnot ay .
obvykle provazi chronicky
kasSel a tvorba sputa
Evyrve <00, 503 | DT o
Il. stredre t¢zke FEV: < 80 % normalnich . o
klesa tolerance k fyzické
hodnot OSRSN SN
zakzi, kasel, vykaslavan
narust dusnosti, nizka
FEV1/FVC < 0,70, 30 9% tolerance namabhy,
[l tézke FEV:1 < 50 % normalnich unavnost, opakované
hodnot exacerbace, vyrazné
ovlivnéni kvality Zivota
FEV./FVC < 0,70, FEY < tézka bronchialni
30 % normalnich hodnot, obstrukce, respitai
V. velmi tézke nebo FEV1 <50 % selh&ni, vznik cor
normalnich hodnot a pulmonale, ohrozeni
chronické respiréni selhani zZivota, invalidizace

Nemocného do ordinacéiyadi nefastji dusnost spojena se snizenim tolerance k fyzické
namaze. Vtento moment je diagnostikovano stadidreds téZké. Pokud nemocny

nezanecha kdani nemoc progreduje dé&zsich stadii.

6.4 DalSi vysefeni

6.4.1 Bronchodilataé¢ni testy

Bronchodilaténi testy maji vyznam v posouzeni reverzibility boidini obstrukce.y
byt provadny u nemocnych ve stabilizovaném stavu, mimo obde$pir&ni infekce. FPed
vySetenim by nemocny nethuzivat kratkodob pasobici bronchodilatancia minimélré
hodin, dlouhodod piasobici alesp 12 hodin a 24 hodinipd vysadit protrahova&mpisobici
teofylliny. Odpowd’ na podani |ék je zavisla na druhu Iéku, davce, dabforme podani, tj.
bronchialni labili¢ v obdobi vySeéeni. Pro prokazatelnostéiaku léku musi byt zrna
velikosti plicnich funkci ped a po podani lekwtsi, nez je fyziologické kolisani u zdravych
lidi. U zdravych jeding byla opakovanymi gienimi zjiS¢éna odchylka FVC 148 ml a
FEV; 183 ml. Pro prokazatelnyiinek bronchodilatancia je mozno povazovat zleps&C
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nebo FEV o vice neZ 15 % nalezité hodnoty. ZlepSeni musvétgi nez 200 ml. Spirometrie
by méla byt provedena fipd a po podani bronchodilatancia. Vy8et pomaha nejen

v diagnostice - zejména k odliSeni od astmatui, &le stanoveni progndzy a nastavetbié

6.4.2 VySetieni krevnich plyni

Se stoupajici tizi obstrukce lz&ekavat pitomnost respirni insuficience. Resrg
definovana hranice obstrukce, kdi jgjim prekroieni nastane hypoxémie nebo hyperkapnie
vSak neexistuje. Z#iteni tenze krevnich plynby nmeélo byt provedeno ifp poklesu FEV pod
40 - 50 % nélezité hodnoty nebo u padiesiklinickymi znamkami respitai insuficience a
pravostranného srdeiho selhavani. Krevnimu oditu by nelo predchazet vysS&gni saturace
hemoglobinu oxymetricky, protozéigodnot nad 92 % je itomnost respirani insuficience
vyloucena.

Samotny od¥ér provazi utité specifické zasadyglesny klid 15 - 20 minut ii@d odirem,
anaerobnost odbu, odkEr vzorku do heparinizovanych kapilar d&ilsacek. Vzorek by nil

byt zpracovan nejlépe do 10 minut po &di) pokud nelze tohoto dosahnout, fiebia ulozit
vzorek do chladu. Analyza krevnich piyse provadi z arterialni krve nebo artrerializované
krve kapilarni. Mistem odipu arterialni krve jsou arteria radialis, arteanralis. Kapilarni
odker artrerializované krve se provadi z uSnihaidlli ¢i prstu. Je nezbytné, aby krev
vytékala spontarf) pii vytlacovani krve z ranky hrozitpmés vendzni krve. Proto je vhodné

odkérové misto pipravit pred vpichem intenzivni masézi, lazni v teplé&od

Tab. 2 Hodnoceni tiZe respind insuficience dle hodnot vy$enhi krevnich plyf

T|_ze respiracni Parcialni tlak O, Parcialni tlak CO
insuficience
lehka 8,0-9,9 kPa, 60,2-74,4 mmHg 6,5-7,0 kPa,-58,8 mmHg
stredre t¢Zka 6,5-8,0 kPa, 48,9-60,2 mmHg 7,0-8,0 kPa, 50,8-6dmHg
tézka pod 6,5 kPa, pod 48,9 mmHg nad 8,0 kPapfzzl mmHg

6.4.3 Radiodiagnostika, zobrazovaci metody
Hinos skiagramu hrudniku k diagnostice CHOPN je omezdefno cena je ipdevSim

k potvrzeni morfologickych abnormalit, napbul6zniho emfyzému. Z&ény doprovazejici

CHOPN jsou oplognhi branice, zvySena transparence plic, Ubytek gxrmévnihoeciste a
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zvétSeni retrostrnalniho prostoru. Daleize pomoci k odhaleni komorbidity, nédad
kardialniho selhdvani. Snimek plic vSakza byt zcela normalni.

Pa@itacova tomografie neni rutikn dopor&kovana. Binosna je k odhaleni malych
karcinomi, rozliSeni zaétlivych a nadorovych infiltraci u nemocnych, k diagtice
centrilobularnino emfyzému. Vysoce rozliSujici tayrafie hrudniku (HRCT) poskytuje udaje
o remodelaci perifernich fpduSek diky schopnosti zffeni tlougky stny perifernich
pradusek, tzn. malych dychacich cest. Spiralni angioidnikudiagnostikuje pedevsim
plicni embolii. Red chirurgickym vykonem je soéasti vySeteni provedeni ventitmé -
perfuzniho scanu.

Neopomenutelny #mos k diagnostice komorbidity¢i komplikaci, zvla& plicni
hypertenze, ma elektrokardiografie, echokardiografdopplerovské echokardiografické

vySeteni, angiografie plicnice a pravostranna snilé&atetrizace.

Z dalSich vySébvacich metod je mozné prowadiz zminované testy tolerance fyzické
namahy, vyséeni funkce dychacich swak uréeni svalové sily a anavy dychacich sval
nemocnych, ki@ nespolupracuji je mozno vyuzit impulzni oscilormet oddlit tak centralni

a periferni bronchialni obstrukci. OvSem dostupm@ist metody je zraé omezena.

6.4.4 Laboratorni vySetirovaci metody

Z laboratornich vySiivacich metod se vy3afe krevni obraz, iontogram, hlading
antitrypsinu, vyseéeni zasdtlivych mediatot a vySe uvedeného vyseni krevnich plyd.
Laboratorni vySéeni sputa probiha &@m do odbrovych nadob k vyS&tni
mikrobiologickému - bakteriologickému, eventuebdbirem indukovaného sputa po inhalaci
hypersalinického roztoku k fikazu zastlivych burék a mediatory z&fiu. Metodou odéru
sputa je i ziskani bronchoalveolarni tekutiny ponchoalveolarni lavazi provedenéi p
bronchoskopickém vySeni. Dale se vysije biopticky material ziskanyipendoskopickém
vySeteni nebo tka z reseknichieSeni.

(7,12, 13, 17, 18, 21, 23, 24)
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7. Komplikace

Komplikace seijidavaji ve stadiich Ill. a IV. ajiZ takiky stav nemocného vice zhorsuiji.
Na paatku onemocEni je nemocny vystaven kaSli a vykaSlavani sputay grogreduje
k plicni hypertenzi, chronickému cor pulmonale aspir&ni insuficienci kowici smrti
pacienta.

Stav, kdy organismus neni schopen zahligizpevni dychani ozriajeme jako respikai
insuficienci. Porucha nemusi byt lokalizovana pouzplicich, ale nize byt kdekoli
v respir&nim systému. Podstatou nedostatesti respirace je fakt, Ze krev protékajici plicem
nemize byt dostate¢ arterializovana. Nasledkem je snizeni parcialnilau Kkysliku
arterialni krve a zvyseni parcialniho tlaku oxichli¢itého. Hranini hodnoty pro respitai
insuficienci jsou pokles Paod 8 kPa (60 mmHg) s nebo bez poklesu Pa@®im 6,7
kPa (50 mmHg). Respiri insuficience je rozilena podle pibéhu na latentni, manifestni,
akutni, chronickou, hypoxemickou a hyperkapnickBro latentni respitai insuficienci je
typické, Ze hodnoty krevnich pl§rjsou v nornd, ale @i zatZzi jsou jiz patologické. Opakem
je manifestni respitai insuficience, kdy jsou hodnoty patologické ilidlh. Akutni ataka
respir&ni insuficience mize byt manifestaci latentni, nebo doprovodnym jeeacerbacei
plicni embolie. Akutni respitai selhani mze doprovazet renalni insuficience. V paliém
stadiu CHOPN, ve stadiu IV., se objevuje chronickgpir&ni insuficience. Hypoxemické
respirg&ni selhani plic m& negativni prognosticky vyznamypeétkapnicka respitai
insuficience vznika mechanismem hypoventilace ahjarakteristicka jak hyperkapnii tak i
hypoxemii. Podanim kysliku nemocnému ve stavu hgptlace s hyperkapnii iieme

zpasobit ttlum dychaciho centra s naslednou smrtiepéai

Plicni hypertenze a cor pulmonale s nasledpyavostrannym srd@aim selhavanim jsou
tézkymi komplikacemi se zavaznou prognozou. Pravoettasrdéni selhavani je spojeno s
Zilni stazou, trombo6zami a plicni embolii. Diagndrombembolické nemoci jgdba zvazit
hlavré v obdobich exacerbace v zavg&ich stadiich nemoci. Exacerbace jsou spojeny také
s akutnim zhorenim plicni hypertenze. Uprava tlakuykle nastane po dbé exacerbace,
kdy se vraci na hodnotygd exacerbaci.

Hi lehcich az stedre t¢zkych stavech CHOPN je tlak v plicnici obvykle vrm@, pri
namaze se zvySuje. Klidova plicni hypertenze sekytyge u nemocnych WEkém stavu
onemocgni, hodnoty dedniho tlaku se pohybuji v hodnotach nad 20 mmHyaZnosti
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plicni hypertenze odpovidaji hodnoty arteriaini ¢twgmie a arterialniho parcialniho tlaku
CO..
Pokud neni plicni hypertenzecéha, stav nemocnych progreduje . Narust tlaku oni

zarove koreluje s poklesem parcialniho tlaku kysliku &lpsem FEY.

Mezi ostatni komplikace gaspontanni pneumotorax jako pémms vzacné avSak zavazna
komplikace. Poruchy funkce centralni nervové sawysta kardiovaskularni komplikace
(tachykardie, arytmie) souviseji s respimainsuficienci. Vyskyt anxiet a depresi souvisi se
sniZzenou kvalitou Zivota, invalidizaci nemocnyadbav z exacerbaci.

(7, 24, 26)

8. Lécba stabilni formy CHOPN

Prvnim krokem kby CHOPN by milo byt zanechani kaani. Ri nezanechani kdani je
efekt &by zna&n¢ pochybny. Stadium onemaoani je ukujici ve voll® farmakoterapie a jiné
terapie. Od Il. stadia by ¢a byt do I€by zaazena plicni rehabilitace. Vznik zavazné
respir&ni insuficience je indikaci k dlouhodobé domaci geyoterapii.

Maly paet nemocnych je vhodny k chirurgickécthé (bulektomie, volumreduki
vykony, transplantace plic). K transplantaci jsadglikovani nemocni v terminalnim stadiu
onemocgni u nichZ je ¢ekadvana doba Zivota 12 - 1&sii a sphuji ostatni stanovené
podminky. Réni preziti po transplantaci je asi 80 %fifeté preziti je asi 40 — 50 %.

Lé&ba by ntla byt komplexni s cilem stabilizace stavu nemoon&amezeni dlouhodobé
progrese onemoeéni v3ak neni mozné. dthnou farmakoterapii Ize komplikaceipnaky
zmirnit. L&ba mé byt dlouhodabstale na stejné drovni ¥ipadt, Ze nenastanou komplikace
nebo zhorSeni stavu. &&je vedenaigvazri ambulanti. Terapie je volena individu&irdle
piiznaki a klinickych projeww onemoc#ni s ohledem na vZthni nemocného a motivaci

Kk l&che.
8.1 Medikamentdzni terapie

Cilem farmakoterapie jedéa iznaki onemocgni, omezenietnosti a tize exacerbaci.
Spolupraci nemocného Izéekévat zlepSeni stavu a zvySeni tolerance fyziékéamy.
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8.1.1 Beta mimetika

Beta mimetika vyvolavaji bronchodilataci stimulaci bataceptoé hladkych sval. Jsou
nejieinngjSim bronchodilaténim Iékem. Pouziti farmaka dle peby vede ke zmigmi
trvajicich nebo zhorSujicich sefiznaka ¢i pravidelre k prevenci a omezenitignak.
Mechanismem jejich dinku je pisobeni jako funénich antagonist blokujicich kontraktilni
odpowd hladké svaloviny nauezné podgty. Kone&nym vysledkem jejich {sobeni je
relaxace hladkych sval Mezi dalSi dinky pati podpora sekrece hlenu ze submokdznich
Zldzek a zrychleni ciliarni pohyblivosti. Forma gwédni je volena s ohledem na klinicky efekt
a nezadoucidinky. NegasgjSi formou je inhaléni podani davkovaného aerosolu, praSkovou
formou ¢i nebuliz&ni aplikaci. Spravnou techniku inhalace je nutnévidd pied zahajenim
terapie. Perorélni nebo parenteralni aplikace &yt vyhrazena pro nemocné, ikkteejsou
schopni inhaleniho podani. Nevyhoda této aplikace &pé v kratkodobém dinku a
piedevSim ve &Sim vyskytu nezadoucich ¢ciakia. Témi rozumime Kkardiovaskularni
stimulace, tremor kosterniho svalstva, podéabdt a hypokalemii. Z tabletovych prepérp
mozno podat najklad salbutamol (Salbutamol, Ventolin), prokarterenbuterol. Formu
injekéniho podéani zastupuje terbutalin.

Mezi beta mimetika inhalani s kratkodobym &inkem, tzv. SABA - Short Acting Beta
Agonists, pai nagiklad salbutamol (Salamol Inhaler, Ecosal Inhal&ntolin Inhaler, aj.),
bricanyl, terbutalin (Bricanyl Turbuhaler), fenater(Bedotec N), fenoterol v kombinaci
s ipratropiem (Berodual N). Vyhodou je relativirychly nastup &nku, proto jsou
dopori&ovana nemocnym ,podle geby“ k zmirrgni obstrukce, aplikacefippravidelném
uzivani je tikrat azc¢tyiikrat deni.

Inhal&ni beta mimetika s dlouhodobym ¢inkem, tzv. LABA — Long Acting Beta
Agonists, zastupuji formoterol (Oxis Turbuhaler, r&wil, Formoterol, Atimos aj.),
salmeterol (Duaspir Diskus, Thoreus Diskus, Seeeliidhaler a Diskus aj.). Aplikace probih&
vétSinou dvakrat derin

8.1.2 Anticholinergika
Anticholinergika jsou kompetitivni antagoniseketylcholinu, konkréti Uc¢inku na

receptoru M3 fipadre M1. Moderni kratkodob pisobici |eéky blokuji také receptory M2. Je
znamo t typa muskarinovych receptr U lidi se uplatuji tyto ti. Jejich bronchodilatai
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(cinek je zavisli na podané davce do momentu, kajogazeno Upiné blokddy endogenniho
acetylcholin. Bronchodilatai inek je pomalejSi nez u betaimetik, ale trvani je delsi.
Anticholinergika s kratkodobym ¢inkem, SAMA - Short Acting Muskarinic Antagonist,
zastupuji ipratropiumbromid (Atrovent N) a iprathem v kombinaci s fenoterolem (Berodual
N).

Inhal&ni anticholinergika s dlouhodobyntigkem, LAMA - Long Acting Muskarinic
Antagonist, reprezentuje preparat tiotropiumbrogdgdiriva). V sodasnosti je povazovan za
lek prvni volby stabilizované CHOPNeho nespornou vyhodou je aplikace pouze jednou
denre.

NezZadoucidinky jsou ¥tSinou nezadvazné. Jedné $edevsim o pocity suchosti v Ustech.

8.1.3 Metylxantiny

Theofylliny se pouzivaly traghé k 1é&cbé CHOPN, ale dnes se davéegnost inhaknim
bronchodilatanciim. f@sto si udrzely vyznam vdB¢ CHOPN, \¥tSi nez u léby astmatu.
Kombinovani spolu s inhalaimi beta mimetiky nebo anticholinergiky @iZe vést ke
zlepSeni plicnich funkci. Jejich pouziti je vhogiiédevsim u nemocnych odedirg tézkych
stavi po &zké. Einek theofyllini je bronchodilat&ni, ale maji i dinky extrapulmonarni.
Mezi mimoplicni &inky pati protizargtlivé pasobeni a pozitivni dinek na respiréni
svalstvo. Z preparat jsou to theofylliny s prodlouzenym ¢iakem (Spophylin Retard,

Teotard, Afonilum SR, Euphyllin CR N, Theoplus),iaofyllin (Aminophyllinum Retard).

8.1.4 Inhalaéni kortikosteroidy

Uplatréni inhala&nich kortikosteroid v 1&bé nastava u nemocnych ve stadiich lll. a IV. a
pii opakovanych exacerbacich. Vyhodné je kombinowvdtalaEni kortikosteroidy spolu
s dlouhodob pasobicimi betaagonisty. Vynechani &y inhal&nich kortikosteroid muze
vést u rkterych nemocnych k exacerbacim. Preparaty jsotudog v tiznych davkach a
inhalanich systémech. Z prepaikge mozno podat beklomethasondipropionat (Ecobet Ea
Breathe, Miflason, Becotide Inhaler aj.), budesq®dimicort Turbuhaler, Pulman, Miflonid
aj.), fluticasonpropionat (Flixotide Inhaler, Flikde Diskus, Duaspir Diskus, Seretide Diskus
aj.), ciclesonid (Alvesco Inhaler).

Fixni kombinace inhataich kortikosteroid a inhal&nich beta mimetik s dlouhodobym

acinkem maji vyhodu saiinu (€inku obou preparét
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Systémo¥ podavané kortikoidy sefidéché stabilizované formy CHOPN nedopduii.
Neni prokdzan jejich efektiipriziku zndmych vedlejSich éinka. Opodstaténé je jejich

podavani v obdobi exacerbace.

8.1.5 Selektivni inhibitory fosfodiesterazy 4

Tato skupina igdstavuje 1éky se silnym protizétlivym G¢inkem u pacierit s CHOPN.
Mezi peroral@ podavané léeky p#tcilomilast (Ariflo) a roflumilast (Daxas)S €mito I1éky u

nas nejsou zkuSenosti.

8.1.6 Mukolytika

Pravidelné uzivani mukolitik je dle vyslédkady dlouhodobych studii rozporuplné.
Pozitivni @inos byl shledan u nemocnych, iktenaji vazké sputum. K dlouhodob&é se
podavaji mukolytika s antioxidaim (tinkem, jsou to N - acetylcystein (ACC 100, ACC 200,
ACC Long, Mucobene, Solmucol aj.) a erdostein (Brdd). Vyhodou erdosteinu je jeho
protizarétliva aktivita a snizovani adhezivity bakteriiérfito viastnostmi psobi ke sniZzovani

moznosti bakteridlnich exacerbaci.

8.1.7 Vakcinace

Protichtipkova vakcinace je u nemocnych dopmrvana. Jeji kazdotai aplikace probiha
intramuskulard do ramene. Vakcinace tbe snizZit zavaznost onema@an a umrtnost
nemocnych az o 50 %dovani pneumokokovou vakcinou se dogoja u nemocnych nad
65 let wku a starSich.

8.2 Lécba kyslikem a dlouhodoba domaci oxygenoterapie

Podéavani kysliku m& odstranit fik&ou hypoxii tim, Ze dojde ke zvySeni inspitafrakce
kysliku ve vdechovaném vzduchu.db@ kyslikem je provagha @i hypoxémie nemocnych
se stabilizovanou formou CHOPN (stadium IV.)fagxacerbacich onemogmi. Aplikaci Ize
provadt vice zmisoby. Ke zmirani akutni duSnosti, podavantfi ga&zi nemocného nebo
dlouhodobou doméci oxygenoterapii. Cilem terapgvjait saturaci kysliku nejméma
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90 % nebo dosadhnou hodnot parcialniho tlaku kyslillidu nad 8 kPa (60 mmHg).iiP
dosaZenidhto hodnot jsou ochrény Zivotre dilezZité organy ped hypoxii.

Dlouhodoba doméci oxygenoterapie j€éema nemocnym seistire téZkou a €Zkou
chronickou respiréani insuficienci vzniklou na zakladchronickych plicnich onemoégni,
tedy i CHOPN. Jejim cilem je zmirnitipnaky duSnosti a optimalizovat parcialni tlak ksl
v krvi idedlre nad hodnoty 8,0 kPa a zabedpdak funkci mozku, srdce, jater a ledvin.
Podminkou fungovani je také fakt, Ze v krvi musit ldpstatény patet prenaseén,
hemoglobinu a adekvatni stahé vydej. Splgnim tohoto pedpokladu Ize zajistit prodlouzeni
a kvalitu zivota nemocnych. dihnost terapie je Udmna patu hodin za den kdy je kyslik
podavan. K doméci &8¢ kyslikem, indikované a hrazené pépsnou, se vyZzaduje
minimalné 15-ti hodinova denni &a kyslikem.

(1, 7,10, 12, 16, 22, 25, 28, 29)

9. Exacerbace

Exacerbace je ndhle vznikl&hpda v pibéhu nemaoci, ktera je charakterizovanaénou
obvyklé dusnosti nemocného, kaslem a vykasSlavanaw obvyklou mez kazdodenniho
kolisani stavu. Dopad exacerbaci na zdravotni rstavocnych je zavazny a dlouhodoby. Po
nekolik tydni trva, nez se stav nemocného a jeho plicni funkég do zakladniho stavu.
Exacerbace CHOPN akcelerujeilpth nemoci. Disledkem je negativni dopad na prognézu
nemocnych se zvySenim mortality a také na kvabjichh Zivota. Zavaznost exacerbace je

piimo unerna tizi CHOPN a fdruzenym komorbiditam.
9.1 Faktory vyvolavajici exacerbaci

NefastjSim vyvolavatelem exacerbace jsou bakterie, velpainegativni vliivy v&Siho
prostedi (zne&isténé ovzdusi, teplotni z&ny). Podil infekni a neinfekni etiologie ke vzniku
exacerbace je uvad 50:50 % nebo az 75:25 %. Bez ohledu na etioldgichazi pi
exacerbaci k zesileni z&no, ve sputu se zvySuje celkové mnoZstvi ¢dauych burgk
(neutrofila, T lymfocyti, makrofag, eozinofiki aj.).

Bakterialni respitmi infekce tvéi nejpodstat&Si ¢ast exacerbaci, az 50 %xitBmnost
alespa@ dvou hlavnich kritérii s3d¢i pro bakterialni etiologii. Tato hlavni kritériagu

nasledujici: zhorSeni dusnosti, expektorac#Sikio objemu sputa, purulentni sputum.
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K pomocnym kritériim diagnostiky patfebrilie, leukocyt6za, zvySeni sedimentageC -
reaktivniho proteinu, zémy na rentgenovém obrazu. Na$gjSimi patogeny infesnich
exacerbaci jsou Haemophilus influenzae, Streptasopneumoniae a Moraxella catarrhalis.
Mén¢ castymi patogeny jsou Mycoplasma pneumoniae, Chlanygneumoniae,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Pseoidas aeruginosa a u bronchiektazii
piipadaji je& v Gvahu anaerobni bakterie.

Problémem u nemocnych s chronickou bronchitidouCHOPN je bakterialni kolonizace
nckterymi patogeny. U kidka je nefasgjSim kolonizujicim patogenem Haemophilus
influenzae. Nasledkem bakteridlni kolonizace jeSena frekvence exacerbaci a rychlejsi
pokles plicnich funkci.

Viroveé respirani infekce jsou zodpadné asi za 40 % exacerbaci. Mezi virov&qalce
pati predevsim rinoviry, které Zigobuji az 20 - 50 % exacerbaci virovych. DalSifniqalci
mohou byt koronaviry, RSV — respir& - syncitidlni virus, picornaviry, adenoviry, viry
parainfluenzy, viry ckipky A, B a lidské metapneumoviry. Kolonizacetuze byt i
kombinovana, tzn. s@¢asna pitomnost vifi i bakterii nebo &kolika typi bakterii.

Za smogovych situaci dochazi k narustu exacersmog se stava skodlivinou, ktera vede
k poruSeni slizrini bariéry, usnadni tak wim a bakteriim vyvolavat respifai infekce. Za
Skodlivé plyny schopné vyvolat exacerbaci jsou govany oxidy siry a dusikufigemni
ozon, naftové vypary. DalSim vyvolavatelem exaceelja chladné a sychravédasi které je
spojeno s vyskytem respli@ich infekci.

Faktory z doméciho prasti jsou latky vznikajici ip topeni ¢i vareni, formaldehyd a
irita¢ni latky uvohované ze spréj

HeruSeni 1&8by, nevhodné&i slozité |&ebné schéma a nezadoucinky nékterych I&€iv

(sedativa, narkotika) mohou také vést k exacerbacim

9.2 Klinicky obraz a diagnostika exacerbace

Alarmujicimi zndmkami exacerbace jsouémm charakteru a intenzity kaSle, zvySena
expektorace se zZmou charakteru sputa, zvySena dusnost, piskotyaywna hrudniku, pocit
tihy na hrudi, zréna tolerance fyzické namahy a nespecifické obtEmatnych (poruchy
spanku, unavnost, nevolnost, poruchy chovani a hilsyc Ke zhodnoceni zavaznosti
exacerbace pomaha anamnézéraky a pomocna vyfehi. Anamnesticky se zajimame o
upiesréni doby zhorSeni stavu,cébny rezim, opakovani epizod. Mezi ¢a§&jSi pomocna
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vySeteni pati spirometrie, kterd je vSak pro exacerbovanéhoooeého velmi obtizna a
vysledky nejsou iesné. Proto se v akutni fazi obé&cmedoporduje. Déale saturace
hemoglobinu pomoci pulzniho oxymetru, vygei arterialnich krevnich plyira acidobazické
rovnovahy, vyséeni sedimentace a krevniho obrazu s diferenciomalozp@tem, vySeteni
zaretlivych mediatot, vySeteni sputa, skiagram hrudniku, elektrokardiografi€e
zhodnoceni zavaZznosti exacerbace ijebd porovnavat hodnoty aktualni s hodnotami

v klidovém stavu.

Hlediska &zZké exacerbace jsou Zma wdomi, tachypnoe s frekvenci nad 25 deca
minutu, tachykardie s frekvenci nad 110 fuim minutu, poklesy spirometrickych hodnot

oproti hodnotam v klidovém stavu.

9.2.1 Kiritéria hospitalizace, indikace k prijeti na jednotku intenzivni pé&e

Indika&nich kritérii  k hospitalizaci fize byt mnoho. Jedna se o zvySeni intenzity
piiznalka, tize onemoctni ve stadiu Ill. a IV., z&tek novych fiznali, nemirnici se
exacerbace po pajici l&bg, vyskyt komplikujicich onemoeéni, now se vyskytujici
arytmie, pokrdily vék nemocného, nedostat® socialni zazemi a diagnostické nejasnosti.
Indikace k pijeti na jednotku intenzivni @é jsou &€Zka dusnost neodpovidajici nacpteni
intenzivni |&€bu, zmatenost, letargie, kdbma, perzistujici nebor&hjici se hypoxémie,
hyperkapnie nebo respéiai acidéza s hodnotami pH pod 7,25. Hodnoty partiél tlaku
kysliku klesaji pod 5,3 kPa, 40 mmHg a hodnoty oxidhlicitého stoupaji nad 8,0 kPa, 60
mmHg. S prohlubovanim fznaki je vhodné zvazit igklad pacienta na jednotku

anesteziologicko - resusaitd.

9.3 Lééba exacerbace CHOPN

Fednemocnini terapie sp&ivd Vv oxygenoterapii, inhalaci bronchodikata &by
v nebulizaci, parenteralnim nebo peroralnim podgsiémovych kortikoitl a i nemoZznosti
podani nebulizéni terapie aplikaci theofyllinu parenteralni cestou

Paateni I&ba exacerbace sfiva ve zvyseni davkovani a frekvence bronchoditdta
|écby. Inhal&né jsou podavana bronchodilatancia - betametika inhalani s kratkodobym

acinkem a anticholinergikum ipratropiumbromid, pow&se srés Ventolinu, Atroventu nebo
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Berodualu a fyziologického roztoku. V minulostil preferovanym lékem theofyllin, ktery
svij vyznam Vv I|€b¢ exacerbaci neztratil, i kdyZ maji dnegegnost inhakni
bronchodilatancia. Z dalSich farmak se aplikuji t&ysvé kortikoidy, mukolytika u
nemocnych s obtiznou expektoraci a antibiotika. ibAoticka terapie je indikovanafip
podezeni na bakterialni #finu exacerbace. Prvni volbou je empirické podani
aminopenicilii (amoxicilin), aminopeniciliny potencované inhibrigobeta laktamaz (nap
ampicilin a sulbaktam), cefalosporiny druhé generatabilni wcéi beta laktamazam.
Makrolidy a tetracykliny jsou lékem prvni volbytipinfekci intracelularnimi patogeny.
Terapie by mila probihat dostate¢ dlouho, @t az sedm dina v dostaténé davce. Forma
podani je parenteralti peroralni.

Fi nemocnéni terapii se pdava oxygenoterapie, dle aktualni situace diukétiiba
(zejména g srde&nim selhavani), preventigrantikoagulani I&cba, sledovani bilance tekutin,
stavu vyZivy a u nemocnych vyZadujicich tlumerédace.

Ventilaéni podpora se uphkatje u nemocnych €ikou exacerbaci ve stadiu Ill. az IV.
s hyperkapnickou respitai insuficienci, acidézou. Ventilai podpora mize byt invazivni
nebo neinvazivni. Invazivni poskytuji jednotky aeeglogicko - resuscitai, neinvazivni

podporu je mozné poskytovat na jednotkach intenzére.

Po uspsSnem zvladnuti exacerbace jélekité k prevenci exacerbaci potencionalnich
eliminovat rizikové faktory, uzivat pravidelnou nieati, vakcinaci a provad vhodnou
rehabilitaci.

(3,7,8,17, 19, 20)

10. Rehabilitace a CHOPN

10.1 Pohybova aktivita

Omezeni desné vykonnosti a duSnost jsou jedny z prvnichng8ich pgiznaki
onemocgni. V I&ebném rezimu se uplatje specificky &lesny trénink, jakoz i saast
sekundarni prevence. V rehabititdm programu se upkaije predevsSim dechova gymnastika
a vhodna pohybové aktivitaiiPnivé efekty pohybové #&y se objevuji pozvolna, po tydnech
az nesicich. Rehabilitace je indikovana od druhého ataeémoci.

Propracovany systém dechové gymnastiky a zvySeaptade na z&& jsou metody

k dosazeni zvySenélesné zdatnosti a zlepSeni tolerance nemocnéh@tia BEedpoklady
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pro usgch jsou dostat®a motivace, kompenzace akutniho stavu, stabilipvatav bez
znamek petéZovani pravého srdce.

Hed zahajenim terapie je nutné provést podrobnétieysefunkniho stavu nemocného
S monitoraci spirometrickych a é&ovych hodnot. Nejvice vhodnou metodou je spiroimetr
FEV,, dale sledovani saturace nekrvavou cestou don@laventuelzagzovym vySetenim
na ergometru. U osob $tgi dusnosti provadime jednorazovy test, nemocnypcse&obu
n¢kolika minut (6 - 12 minut), prochazi po che@dblouhé nejlépe 30 métr Kompletnost
vySeteni doplni elektrokardiogram a vy&sii olthového systému k vyl@geni pgetizeni
pravého srdce. Individualnfigtup k nemocnym by ghbyt samo¥ejmosti.

10.2 Metodika zvySovani €lesné zdatnosti

Hlavnimi zmn¢nami, které lze u nemocnychiiptréninku pozorovat, jsou zvySovani
adaptace aihu, projevujici se snizenim st frekvence a ventilacefipstejné zatzi.
Nebezpeéi zvySovani pohybové aktivity nemocnych je narlesku v arteria pulmonalisip
Zagzi. Tento stav ize vést az k postupnémiggzovani pravého srdce.

Pohybovou aktivitu je vhodné prowddbud vytrvalostrg nebo intervalovym zisobem.
Z téchto aktivit Ize doporgit nemocnym z prvni skupiny éhi, jizdu na kole, plavani. Tyto
sporty jsou vhodné i pro druhou skupinu nemocnyahledem na poruchu ventilace.
Aktivitu je nutné omezit p extremnich zevnich teplotach a velké vihkostiwdtl. Trvani
aktivity je omezeno na 15 - 20 minut se zohledm stavu nemocnéhofiRzvySeni dusnost
se eruSuje. U poslednich skupin jgeba zvazit mozna rizikafipznamkach petzovani
pravého srdce v korespondenci se stavem nemocného.

Hedpoklady pro usfnost v plgni pohybového programu jsou optimalni celkovéa
zdravotni pée a dostaina reakce na podani bronchoditaih latek, motivace klienta a
jeho snaha zvysSit pohybovou a socialni aktivitwuladu s podporou rodiny i zdravotnickym

personalem.

10.3 Respiragni fyzioterapie

Hi plicnich chorobach jsou dopamvany Gzné formy dechové gymnastiky, avSak co

nejjednodussi dynamické i statické. Pohyby jsoujss@my s pohyby hornich koatin a

-39 -



provazené prohloubenym dychanim usatem na vydech. Pomocné dychaci svaly
(m.sternocleidomastoideus, mm. scalenii a jinéli jsaky prettZzovany, nebt jsou zarove
nuceny pinit funkci hlavnich svalv (casti na pohybech pletence pazniho@kpatde.

Cvieni by nglo probihat v obdobich klidovych, &éni spdiva hlavié v opakovani
maximalniho vdechu a vydechu a to bud proti odpirbez odporu. ZvySeni dechovych
naroki maze vést ke vzniku Unavy a dusnosti.

(9, 14, 25, 27)
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Il. Vyzkumna ¢ast

11.Vyzkumne predpoklady

1. Prevaznou ¢ast nemocnych hospitalizovanych vroce 20070vodu exacerbace
chronické obstrudni plicni nemoci tvii muzi ve ¥ku nad 61 let.

2. Primérna doba hospitalizacergsahne 14 dnu nemocnych hospitalizovanych’ a

jednou v uvedeném roce, tak i u opakavhaspitalizovanych.

3. Vsichni hospitalizovani pro exacerbaci CHOPN byéiba doposud jsou silnymi

kuraky cigaret.

4. NejeastjSim mikrobialnim vyvolavatelem exacerbace je Haghilos influenzae,

parainfluenzae a Streptococcus pneumoniae.

5. Terapii exacerbaci je podani antimikrobialnicbld bronchodilateni léby a

zvlhceného kysliku.

6. Zptsob ukorkeni hospitalizace je n&jstji propusténim do domaci p.
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12. Metodika vyzkumu

Vyzkum byl provadn v pribéhu roku 2008 a v gatku roku 2009 na odteni nemoci
plicnich a tuberkulézy Pardubické krajské nemocnés.. Informace pouzité ke zpracovani
vyzkumnécasti byly ziskany pomoci 8tu poZzadovanych dat z nemo&miho inform&niho
systéemu MEDEA firmy STAPRO. Data byla ziskdvanakaiskych zprahospitalizovanych
pacienti. Jednalo se o zpravyipnove, gekladové, propoudti i umrtni. Zohledaény byly i
zpravy z jinych odd8eni, nefasgji kardiologickych a chirurgickych. Informace byly
anonymg zaneseny do mnouripravenych formul& k pozdjSimu zhodnoceni. Vytieny
byly obsaho¥ dva stejné typy formutd, pouze s praktickymiphlednym uzfisobenim pro
nemocné hospitalizované pouze jednou v uvedenéra eochospitalizované opakowan

Ukazka formul&e je sodasti prace, vizifloha A.

Skupinu nemocnych hospitalizovanych s exacerbadDEMN pouze jednou v roce 2007
tvori skupina 140 osob, nemocnych hospitalizovanychkoye® v témze roce bylo 23.
Hodnoceny celek tedy tvib163 osob. Informace byly z vygnych formuldt prepsany do
vytvorenych dokumeritprogramu Excel k dalSimu zpracovani.

Ze ziskanych dat, které byly rekehy do rkolika oblasti, prezentuji nasledujici
vysledky. Prvni oblast formuié@ byla zansfena na sér obecnych informaci: &, pohlavi,
bydlist, patet hospitalizaci vroce 2007 a ded hospitalizanich dmi v roce 2007.
Nasledovala oblast se za&fenim na pracovni anamnesu, ziskani figakuactvi a stadiu
CHOPN. Od tetiho bloku je zawteni formul&e vedeno nafiny exacerbace, laboratorni

vysledky, vysledky vySéeni, I&bu a v neposledied zpisobu ukoteni hospitalizace.
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13.Prezentace vysled#

1. Pohlavi hospitalizovanych pacieni

Tab. 3 Pohlavi hospitalizovanych pacient

Pohlavi pacienti

Absolutni hodnota

Relativniéetnost v %

Zeny 51 32,0
Muzi 112 68,0
Celkem 163 100 %
Pacet hospitalizovanych pacient
@ Zeny
OMuzi

Obr. 1 Graf zobrazeni pohlavi hospitalanych pacieit

68 % hospitalizovanych paciénbyli muzi, pouze jednaidétina fipada na Zeny. To
odpovida skutosti, Ze muzi jsou majoritni konzumenti tabaku. Role pehljako
rizikového faktoru je nejasna. Provad vyzkumy prokazaly &Si mortalitu a prevalenci
onemocgni u mui. S odstupemtasu lze vSak fedpokladat procentuelni nérust vzniku

onemockni u Zen v souvislosti se v@tajicim podilem kiacek ve spolénosti.
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2. Vék hospitalizovanych pacienti

Tab. 4 \Ekové kategorie hospitalizovanych pacient

Pohlavi | 45 50let| 51-601e{ 61-701dt 71-80Iet nadilet| Celkem
pacienti
Zeny 2 10 9 20 10 51
Muzi 1 14 36 41 20 112
Celkem 3 24 45 61 30 163
V¢koveé kategorie hospitalizovanych pacient
45 a1
40 36
35
= 30
Q0
g 25
g 20 20
)‘g 20
o 5 14 L
10 10
10 o —
>l 2 1
0 I I I I 1
40-50 let 51-60 let 61-70 let 71-80 let nad 81 let
EZeny OMuzi

Obr. 2 Graf ¥kové kategorie hospitalizovanych pacient

V roce 2007 bylo hospitalizovano avddu exacerbace CHOPN celkem 51 Zen a 112
muAi. V grafu je pehled zobrazeno zastoupeni hospitalizovanych Zen ainkudanym

vékovym kategoriim.
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Tab. 5 P&et hospitalizovanych v uvedenyctkevych kategoriich

Vekqva_kategque Absolutni hodnota Relativniéetnost v %
hospitalizovanych

40 - 50 let 3 2,0

51 -60 let 24 15,0

61 - 70 let 45 28,0

71 - 80 let 61 37,0

nad 81 let 30 18,0

Celkem 163 100 %

37%

18% 2% 15%

Patet hospitalizovanych muiza Zen v dané&kové kategorii

28%

040-50 let
051-60 let
d61-70 let
O 71-80 let
M nad 81 let

Obr. 3 Graf relatividietnosti vSeclmospitalizovanych v uvedenyckkovych

kategoriich

Nejp@etrgjSi skupina hospitalizovanych pacigrtyla ve rozmezi 71 az 80 let. Jedna se o
pacienty v&zSich stadiich onemoéni, ¢asto polymorbidni, s komplikacemi onemecn
Zastoupeni mladSich nemocnych je sporadické. Biamdlobstrukce je&asto zjifovana jiz

ve Wku 25 - 44 let. Nemocni ve istinim ¥ku jsou v celko¥ lepSi kondici a stadia

onemockni jsou mirgjsi.
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Tab. 6 Relativnéetnosti hospitalizovanych Zen a niuz % za rok 2007

_ Absolutni _ Absolutni _
Vékova kategorie Relativni ¢etnost Relativni ¢etnost
o ) hodnota - hodnota -
hospitalizovanych v % v %
Pocet zen Pocet muzi
40 - 50 let 2 4,0 1 1,0
51 - 60 let 10 20,0 14 13,0
61 - 70 let 9 18,0 36 32,0
71 -80 let 20 38,0 41 36,0
nad 81 let 10 20,0 20 18,0
Celkem 51 100 % 112 100 %

Relativnicetnost hospitalizovanyctenv %

40-50 let
4% 51-60 let
20%

nad 81 let
20%

61-70 let
71-80 let 18%

38%

Obr. 4a Graf relativni¢btnosti hospitalizovanych Zen v % za rok 2007
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Relativnicetnost hospitalizovanyamuzi v %

nad 81 let 40-30 let  51-60 let
18% 1% 13%

71-80 let 61-70 let
36% 32%

Obr. 4b Graf relativni¢ktnosti hospitalizovanych mu¥ % za rok 2007

Relativni¢etnosti hospitalizovanych Zen potvrzuji vizualizggedchozich dat v grafu.
NejpaietnsjSi skupinu tvéi nemocné ve &ku 71 - 80 let. Druhou nejgetnsjSi skupinu
zastupuje ¥kové rozmezi 51 - 60 let a osoby starSi 81 let.

Muzi byli nejvice zastoupeni také vékevém rozmezi 71 - 80 let, dale oproti Zenam
v pacetné skupiy 61 - 70 let a ve &u nad 81 let. U obou pohlavi je skupina
hospitalizovanych vedku 40 - 50 let zastoupena minogtriProcentuelni rozdily ve srovnéni

¢etnosti hospitalizaci miza Zen nejsou velké.

Piimérny vék hospitalizovanych Zen je 70,55 let, mud,52 let.
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3. Bydlisté hospitalizovanych pacienti

Tab. 7 Zobrazeni bydiifiospitalizovanych pacieintlle kraji

Bydlisté dle kraju Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %
Pardubicky kraj 157 96
Kralovehradecky kraj 2 1
Stredaiesky kraj 2 1
Ustecky kraj 1 1
Prahy 1 1
Celkem 163 100 %

Zastoupeni krdj

O Pardubicky kraj
O Kralovahradecky kraj
O Stredaiesky kraj
W Ustecky kraj

B Prahy

Obr. 5 Graf zastoupeni krajle bydli§’ hospitalizovanych pacieint

Trvala bydli& hospitalizovanych odpovidaji fgdpokladu, Ze v Pardubické krajské
nemocnici jsou l&ni nemocni - pokud jde o CHOPN - z téhoZ krajedevsSim z résta
Pardubic a okoli, které odpovida uzemi byvaléhosakr&oto potvrzuje tabulka s uvedenymi
trvalymi pobyty hospitalizovanych paciéntZminila bych pacienty s trvalym bydkst
mimo kraj. Jednalo se o pacienty, fktede byli na navév¢ u pribuznych, patel a jejich
zdravotni stav se zhorsil natolik, Ze byla hospitalizazbytea.

Nejp@etngjSi skupinu tvéi nemocni fimo z Pardubic, celkem 88 nemocnych a obyvatelé
Prelowe, 15 osob. Z uvedenych bydlisi netroufam odhadovat na miru venkovniho
znetisténi vzduchu. Faktem aleigtava, Zze na zissténi vzduchu ve velkych #stech se
predevsim podili nést emisi z automobilovych motorDale také pimyslova vyroba coz
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pIné plati o Pardubicich, kde jsou velké chemické z&ja#lo Synthesia, a.s., Paramo, a.s. a
Explosia, a.s.. Ztohoto pohledu by bylo zajimaw#opnat pgéet nemocnych CHOPN

nagiklad na 10 tis. obyvatel s podstameére praimyslovymi exhalacemi zatizenym Hradcem
Kralové. Aby toto porovnani #&o urcitou vypovidaci schopnost, bylo by nutné zjistit
skut&nou miru zné&sténi ovzduSi u obou #st. Oba vySe uvedené faktory vedou ke

zhorSovani funkce plic.
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4. Potet hospitalizaci za rok 2007

Tab. 8 Souhrn gtu ¢etnosti hospitalizaci z roku 2007

P%éf?\tgg;zigiczea;g;iz rglifl (%(F))(I)\r 4 Absolutni hodnota| Relativni &etnost v %
1 krét 140 86,0
2 krat 20 12,0
3 krat 3 2,0
Celkem 163 100 %

Patet hospitalizaci za rok 2007 awbdia exacerbace CHOPN

2%

12%

86%

O1 krat 02 krat O 3 krat

Obr. 6 Graf souhrnudtd cetnosti hospitalizaci z roku 2007

Za rok 2007 bylo vykazano celkem 190 hospitadi z dvodu exacerbace CHOPN.
Nemocnych hospitalizovanych pouze jednou bylo Jspitalizovanych dvakrat v témze

roce bylo 20 ait pobyty na plicnim odéleni absolvovaliii nemocni.
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Pocet hospitalizaci k uritému rozmezi hospitaliz&nich dni

Tab. 9 Rozmezi adty hospitalizaénich drii v roce 2007 pro exacerbaci CHOPN

Rozmezi hospitaliz&nich dni | Absolutni hodnota | Relativni éetnost v %
1-5dm 22 12,0
6 - 10 drii 51 27,0
11 - 15 dii 54 28,0
16 - 20 drid 33 17,0
21-25di 17 9,0
26 - 30 dii 10 5,0
31-35di 2 1,0
nad 36 di 1 1,0
Celkem 190 100 %

Pctet hospitalizaci k @itému rozmezi hospitalizaich drit

nad 36 di 1

31-35 drii 2

26-30 dr 10

21-25 dri 17

16-20 drfi 33

11-15 drfi 54

6-10 drit 51

1-5dn 22

0 10 20 30 40 50 60

Obr. 7 Graf péta hospitalizaci v rozmezi hospital&zdach drit
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Hodnoty grafu dokazuji doramku, Ze nejp&etrgjSi skupinu hospitalizovanych tkio
nemocni, kt& na plicnim oddeni stravili od 11 do 15 hospitalé&gich drii. Primérna doba

hospitalizace bez ohledu tetnost pobyt je 13 drii.

Pameérny paiet hospitalizanich drii u pacient, kteri byli hospitalizovani pouze jednou je
13,085 dnu, tedy 13 dn U nemocnych hospitalizovanych dvakrat jeaimérny patet
hospitaliz&nich dri 13,92, 14 dii. Trojnasobna hospitalizace v jednom roce tngru
trvala 15,25 dnu, tedy 15 @inVe vysledcich vidimeffmou ungru. Cim vice hospitalizaci
v jednom roce, tim usmné narsta doba strdvena na nemdaomm izku.

Primérn& doba jedné hospitalizace je 13,389 dnu, seraablenim tedy 13 hospitaligaich
dni bez ohledu na to, zda se jedna o opakovanou habzadici nikoli.
Praimérny pacet hospitalizanich drii stravenych za jeden rok v nemocnici je 15,607 tkaly

15,6 dnu bez ohledu r@tnost hospitalizaci.

Celkem za rok 2007 bylo vykadzano 2.545 hobpéénich drii, ze 190 hospitalizaci pro
exacerbaci CHOPN. Median hospitatiméch dri je 12, 0 di.
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5. Profese

Tab. 10 Zastoupeni profesi u hospitalizovarpetient:

uranem,uhlim)

automechanik mechanik v Tesl¢ p(acovnlk v topi¢ v laznich
uhelnych skladech
_ lnice v natracka pracovnik v (drzbd
cokoladovrg zenedelstvi
délnice ve vyrok nezansstnana pracovnik vyvoje v (drzba (Semtin)
kabeli Karose
delnlgr:\/&rofese ne obuvnik prodavéka uklizeka v Tesle
délnik na stavb operatorka redaktorka rednik, dednice
déinik uCD osvC feznik vedouci
ekonom pokladni fidi¢ vedoqu| stavebni
cety
hornik (prace s pracovnice v kravi# sanitéka vojak z povolani

Ing.v zengd¢lstvi

pracovnice v

statni zamstnanec

vratna nalisti

kuchyni
s pracovnice v . Lo
jerabnik Semtirs stavebnik vratny
jerabnik, skladnik pra}coan!<C D, strojni zdmenik vratny, trafikant
vyprawi
traktorista v JZD pracovnik v JZD strojvedouci vyroba vybusnm,
Semtin
konstruktér v Teslg pracovnik v svéed zamenik
kamenolomu
kreslicka pracovnik v Semtén Samota zdravotni sestra
kucha pracovnik v Tesle| technik v Agrostayu zednik
kuchaka pracovnik v TMS topic v cihelre (uhli,

plyn)

nezjiséno u 77 osotl)

Fehled uvedenych pracovnich anamnes hospitalizovampgacient je ohlédnutim za

~ s

jejich drivej

Sim pracovnim Zivotem.iBvaznd ¥tSina pacierit je v sodasnosti ve starobnim

duchoduci dachodu invalidnim. Nemocni vykonavali rozmanité psd. Spoknym znakem

je fakt, Ze pevazna ¥tSina z nich je vyéena nebo jejich maximalni dosazené &adi je

maturitni zkouSka. Nejvice opakovanou profesitigi¢, 11 osob. U 77 nemocnych se

pracovni anamnesu nepdidia ziskat.
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6. Kuractvi

Tab. 11 KEActvi hospitalizovanych

Kuiactvi Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %
Nekoui, nekotil (a) 22 13,0
Kouii, kouil (a) 127 78,0
Udaj nezjisén 14 9,0
Celkem 163 100 %

Procentuelni zastoupeni hospitalizovanyckakiu

Udaj nezjisén Nekou,
9% nekouil (a)
13%

Kouii, kouil

(@)
78%

Obr. 8 Graf procentuelniho zastoupeni hospitalizovanyékika nekuakii

Tato oblast je zaffena na odhad procentuelniho zastoupeniakiu a nekuaki
hospitalizovanych pacieintZe 163 hospitalizovanych osob bylo nebo doposudijekiu
78 % ! 22 osob uvedlo, Ze nekoa ani v minulosti nekatly, procentuelg se jedna o 13 %.

U 14-ti osob se mi nepoti Udaje o kwactvi ziskat.
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Zajimavosti jsoucasové Udaje o patku koueni rekterych nemocnych. Dva
hospitalizovani uvedli, Ze k#ujiz od deseti let &ku! Doba od prvni cigarety ke smrtitixe
trvat 40 - 50 let, ale fZe byt za nejfpznivych okolnosti zkracena az na polovinu.

Pctet cigaret na den je uveden v dalSich oddilecheprac
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7. Exkuractvi

Tab. 12 Rblizna délka exktactvi u potvrzenych Kaki

Priblizna délka exkuractvi Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %

Do n¥sice 10 13,0

mére nez 1 rok 9 11,0
1rok az 5 let 18 23,0

6 az 10 let 15 19,0

11 az 15 let 4 5,0

16 az 20 let 8 10,0

21 az 30 let 4 5,0

nad 31 let 9 11,0

Udaj nezji&n 2 3,0

Celkem 79 100 %

Potet exkuyaki

20

Do mssice

mere nez 1 rok
1rokaz5 let
6 az 10 let 15

11 az 15 let
16 az 20 let
21 az 30 let
nad 31 let

Gdaj nezjis&n

18

Obr. 9 Graf pétu exkudki a délky jejich exkiactvi
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Zanechani kateni — exkwactvi, je efektivijSi nez jakakoli satasna dostupna
farmakoterapie. Pokud nemocny bestane kotit, dochazi nejen k zhorSovani progrese
onemockni, ale i kcasgjSim a zavaz&sSim exacerbacim.

Udaje o délce exkactvi uvedlo 77 osob, 2 osoby uvedly, Ze jsou jekuéky, ale

konkrétrgjSi casové ohrakeni chykilo. Délka Zivota bez cigarety se liSila ogknlika dni az

po desitky let. Nejpmtreji zastoupenyntasovym rozmezim délky exkactvi byla oblast od
jednoho do i a deseti let. Udaje oskolika dennici tydenni abstinenci jeé¢ba brat s jistymi
rezervami, nehtddata byla sbirdna v obdobich exacerbace, kdyrjsawcni vé&zkém stavu,
hospitalizovani...Otazkou je, zda vydrZi i po propongabstinovat.

Za exkiaka je mozno povazovétoveéka abstinujiciho déle nez jeden rok. Z uvedeného
vzorku je pod hranici kmiho nekiactvi devatenact lidi, t&hctvrtina hospitalizovanych,

24 %. Z divodu celkového iehledu jsem festo i tyto osoby zahrnula do celkového

zhodnoceni.

Hestat kotit se vyplati vzdy, v jakémkolidku i stavu onemocmi. Nemocnym by rla

byt vS€povana pozitiva zanechani keui s nabidnutim odborné pomaoci.
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8. Poket cigaret na den

Tab. 13 Rblizny paotet vykoudenych cigaret za den uiéki a exkuaki

Priblizny poéet cigaret na den Absolutni hodnota Relativnéetnost v %
do 10-ti kus 17 14,0
11 az 20 kus 53 42,0
21 az 30 kus 18 15,0
31 az 40 kus 6,0
nad 40 kug 7,0
nezjiséno 19 16,0
Celkem 122 100 %

Priblizny potet vykouenych cigaret na de

21 a7 30 kus 6% 7%
15%

nezjiséno
16%

do 10-ti kus
14%

11 az 20 kus
42%

Obr. 10 Grafijblizného pdétu vykouenych cigaret na den u ki a exkuéki
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Informace o p&iu vykouenych cigaret se pofl ziskat od 103 pacieint U 19-ti
pacienfi nebylo mozné uit ani priblizny potet vykouenych cigaret na den. Télpolovina
osob (42 %) vykotila za den 11 az 20 kaiscigaret, tedy maximaén krabicku. DalSi
nejpaetreji zastoupené rozmezi je do 10-ti kus 21 az 30 kusdenrg. Ostatni skupiny jsou
v malém zastoupeni.

Zajimavé je zji&ni, ze dva muzi byli schopni za jeden den vykokazdy 80 kus cigaret,
tedy pInéctyti krabicky ! DalSimi rekordmany v gitu kusi byli panové kotici po 50-ti a

60-ti kusech na den.

Skupinu osob, ktera uvedla, Ze nikdy nékotvoii 15 osob. Nktefi nemocni sice osobn
nekouili, ale nagiklad uvedli, Ze pracovali cely Zivot ve velmigkém prosedi. Toto jsou
anamnesticky cenné informace a potvrzuji negatiimipasivniho koteni. 15 lidi uvedlo, Ze

nikdy nekodili !
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9. Priblizna kuracka naloz

Tab. 14 Odhad kacké naloze u kakd a exkudaka

Odhad kuracké naloze v kusech

Absolutni hodnota

Relativiéetnost v %

do 200 000 11 15,0
200 001 aZ 300 000 20 28,0
300001 az 400 000 18 25,0
400 001 az 500 000 8 11,0
500 001 az 600 000 2 3,0
600 001 aZ 700 000 5 7,0
700 001 az 1 000 000 5 7,0
nad 1 000 000 3 4,0
Celkem 72 100 %
Odhad kiiacké naloze s gbem osob
0 10 15 20 25

Obr. 11 Graf odhadu #acké naloze u kaka a exkutaka
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Riziko vzniku onemocami vznika jiz @i kufacké nalozi 150 000 vykoenych cigaret.
Této naloze dosahne ipnérny kurdk zhruba za dvacet let. Za dvacéicet let koueni
dochazi k bronchialni obstrukci, tedy zhruba kolbrti az 50-ti let ¥ku. Musime vSak brat
ohled na poatek kodteni, dobu kiactvi a hlavd patet vykouenych cigaret na den.
Nap‘iklad nemocni kotici zminovanych osmdesat cigaret za den dosdhnou rizikéieZe
jiz za pEt let.

Udaje hospitalizovanych paciénti fady z nich umoznily alesgioorient&ni propaet
jejich kurackych nalozi. Nelze sgsnosti vypéitat ndloZze. Musime zohlednit rozmezi, kteréa
udavaji nemocni. Snazila jsem se ziskat co nejlén}gi informace z dokumentace
k propastim nélozi.Rada nemocnych uvélh vysokégisla v pétu cigaret na den s dodanim,
Ze dnes koti pouze par kus Vypocty je nutné brat s ohledem na anamnestickéaseysti
poskytnutych odpasdi. Myslim si, Ze pro hrubou orientaci jsou vyslgdlosta&ujici.

Pozastavila bych se u osob s naloZi nad jedieon cigaret. Této ohromujici hranice
dosahli fi nemocni. BesrEji jsou jejich kuacké naloze: 1 606 000, 1 357 800, 1 314 000
kusi. Pro zajimavost jsem provedlgepaiet na pdet krabéek o dvaceti kusech cigaret.
Jednalo by se 0 80 300, 67 890 a 65 700 kekbiigaret.
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10. Stadium CHOPN

Tab. 15 Stadia onemaan, paiet osob a procentueldétnost

Stadium CHOPN Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %
l. 0 0,0
Il. 16 10,0
. — 1. 10 6,0
1. 44 27,0
. —1V. 8 5,0
V. 43 26,0
Neuvedeno 42 26,0
Celkem 163 100 %

Zobrazeni stadii CHOPN u hospitalizovanych

. - 1Vv.
5%

V.
26%

Il.
27%

Neuvedeno
I. l. 26%
10% 0%

[ - 1.
6%

Obr. 12 Graf procentuelniho zastoligéadii CHOPN u hospitalizovanych

exacerbovanych nemocnych v roce 2007

Nejp@etngjSi skupinou hospitalizovanych nemocnych jsou osabgtadiu CHOPN Ill. a
IV. Hranieni skupiny II. — Ill. stadia a lll. — V. stadia gpuje pouze 18 osob. Nemocnych
ve druhém stadiu onemasri bylo pouze deset. Tize onemd&ch nebyla uvedena
v dokumentacich u 26 hospitalizovanych padient
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11.

Vysledky kultivaci

Tab. 16 Vysledky kultivaci — Candida

Candida - Absolutni hodn_ota - pdet nalezi
v kultivacich
albicans 77
albicans, glabrata 4
albicans, krusei 4
albicans, tropicalis 14
glabrata 3
glabrata, tropicalis 1
kefyr 2
krusei 2
tropicalis 3
parapsilosis 1
lusitaniae 1
negativni na candidu 80

Tab. 17 Vysledky kultivaci — tagtjsi

Mikrobialni p @vodci Absolutni hodnota - paet
naleai v kultivacich
E - coli 15
Haemophilus influenzae,parainfluenzae 37
Chlamydia pneumoniae 0
Klebsiella pneumoniae 9
Moraxella catarrhalis 0
Mycoplasma pneumoniae 0
Pseudomonas aeruginosa 9
Staphylococcus aureus 6
Staphylococcus epidermidis 4
Staphylococcus haemolyticus 7
Staphylococcus aureus, haemolyticus 1
Staphylococcus epidermis, haemolyticlis 1
Streptokokus pneumoniae 3
Viridujici streptokoky 153
Neisseria pharyngitis 152
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Tab. 18 Vysledky kultivaci — ostatn

Absolutni hodnota - pdet

Ostatni pivodci: naleai v kultivacich

Acinetobacter baumanii
Arcanobacterium haemolyticus
Aspergilus fumigatus
Beta haemolitické streptokoky
Branhamella catarrhalis
Citrobacter freundii
Enterobacter sp.
Enterococus faecalis
Geotrichum capitatum
Klebsiella oxytoca
Korineformni tyte 5
Morganella morganii
Protheus 1
Pseudomonas fluorescens 1
Saprofyty 3
Serratia marcescens 2
Streptokokus agalactiae 1

= N
i~ ST Ll N )

N

Mikrobialni pavodci jsou nejasgjSimi vyvolavateli exacerbaci CHOPN. Z laboratomic
vysledki kultivaci Ize vyvodit, Ze nejgetreji zastoupenym nalezem jéifpmnost gktereho
z druhi candid. Tyto kvasinky jsou typické u osob se smdZeimunitou,éasto jsou fitomni
jako saporofytické organizmy, ovSem s tendencikmpaZeni za fiznivych okolnosti - nap
pii intenzivni antibiotickeé &g kdy dojde k nerovnhovaze mezi osidlenim dychacést. c
U imunokompromitovanych jediic se mohou uplatnit jako patogeny. Jejich lokalni
piemnoZeni je zndmym nezadoucirinkem inhalé&ni kortikoterapie - soor na sliznici.
Z diagnostikovanych druih se nejasgji objevovaly Candida albicans, glabrata, krusei,
tropicalis, kefyr, parapsilosis a lusitaniae adamsstats, ¢i v kombinacich. 80 pacieintylo

kultivacné negativnich na jakykoli druh candid.
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NegastjSimi bakteridlnimi pgvodci exacerbaci byli E — coli, Haemophilus infiaae,
parainfluenzae, Klebsiella pneumoniae, Pseudom@aeasginosa, Staphylococcus aureus,
haemolyticus, epidermidis, Streptokokus pneumoni@eietné majoritni skupinu tvid
Viridujici streptokoky a Neisseria pharyngitis, iéevSak pai mezi saprofyty hornich
dychacich cest. Nelze je tedy povaZzovat ireofdce exacerbaci. Eeni jsou ve vice nez 150
kultivacich !

Ostatni fvodci byli ukeni v malém p&tu piipadi. Nejvice kultiv&gnich piikazi vSak

piipada na Branhamellu catarrhalis, Enterobactea sigorineformni tye.
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12.

Odbér materialu

Tab. 19 Zfisob ziskani biologického materialu ke kultivaci

Odbér materialu na kultivaci Absolutni hodnota | Relativni ¢etnost v %
vytér krku 11 6,0
odbkér sputa 169 88,0
odker sputa, vyr krku 3 2,0
bez odiru 7 4,0
Celkem 190 100 %

88%

4%

2%

6%

Zpusob ziskani biologického materialu ke kultiv

‘ Owvytér krku O odkér sputald odbsr sputa, vyér krku B bez odisru

Obr. 13 Graf zfsobu odbru biologického materialu ke kultivaci

Kultivace biologického materialu u hospitalizovahygacient byla provadna nefastji
odkérem sputa do sionych nadob — 88 %. Metoda ziskani materialwneyh krku byla
vyuzita u 6 % hospitalizovanych. Kombinace obou adebyla aplikovana pouze u 2 %

hospitalizovanych. Sedm nemocnych viget kultivace sputa nepodstoupilo.
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13.
teplota)

Fyzikalni vySetireni (tlak krevni, puls, saturace kyslikem, &lesna

Tab. 20 Patologické hodnoty krevrtia&u u hospitalizovanych

Tlak krevni | Absolutni hodnota Hraniéni namérena hodnota
Hypotenze 21 70/40
Hypertenze 56 185/100

Tab. 21 Patologické hodnoty puldwapitalizovanych

Puls Absolutni hodnota Hraniéni naméiené hodnota
Bradykardie 1 60/min
Tachykardie 144 140/min

Tab. 22 Hodnatlesné teploty u hospitalizovanych

Télesna teplota Absolutni hodnota
Afebrilni 41
Subfebrilni 33
Febrilni 25
Neuvedeno 91

Tab. 23 Oxymetadkodnoty saturace hemoglobinu

Saturace Hb v % Absolutni hodnota
50 - 60 3
61-70 8
71-80 6
81-90 76
90 - 100 97

Hodnoty krevniho tlaku byly zji&y u vSech hospitalizovanych nemocnych. Jedna se
pouze o jedno sledovani tlaku ke kazdému nemocnprotn nelze z gieni vyvodit zagr

z praibézného sledovani kolisani tiakO vSech rdfenich lzeftici, Zze 113 pacieit bylo
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v normotenzi, v hypotenzi bylo na 21 osob (tzn.rwadg systolického tlaku pod hranici 100
mmHg), hypertenzi tdo 56 osob (tzn. hodnoty tlaku byly nad hodnotu/280mmHg).

Zawry z meieni pulsu u nemocnych lze vyvodit nasledujici: dlagického rozmezi
hodnot dosahlo 36 osob. Bradykardie byla &jigtpouze u jednoho nemocného. Tachykardie
byla zjis€na u 144 paciefit NejvysSi nariend hodnota pulsu u nemocného byla 14Q tep
za minutu. Hlediskengiké exacerbace je tachykardie nad 110tpmés minutu, této hranice
doséahlo 71 pacieiit

Télesna teplota byla uvedena u 99 osob a u 91 osbhlandnodnota dlesné teploty
uvedena. Ze zitenych Udaj Izeftici, Ze 41 osob #to normalni &élesnou teplotu, 33 pacient
bylo subfebrilnich a hot&ou trpslo 25 osob. Hrakni hodnotou afebrilnich paciénbyla

hodnota 35,8C, nejvySsi nagienou hodnotou u febrilnich paciérgak teplota 41,9C.

Oxymetrické hodnoty saturace hemoglobinu kesii  byly uvedeny u vSech
hospitalizovanych. Vice nez polovina nemocnychursaiala v rozmezi 90 - 100 %, 76 osob
meélo hodnoty saturace hemoglobinu 91 - 90 %eidni bylo provadno wtSinou bez aplikace
kysliku, ten byl podan dle uday dokumentaci pouze ve dvanadtigadech. Spodni hrami
hodnotou saturace byla hodnota 52 %, naopak néjagéEienou hodnotou byla hodnota
97 %.

68



14.

Spirometrie

Tab. 24 Vysledky spiromeksich mefeni v %

FEV, FVC FEV./FVC
43 59 72
19 46 34
29 47 47
35 53 53
73 80 70
42 74 43
47 69 58
25 49 39
41 59 71
38 78 39
69 81 67
115 136 67
50 59 66
40 67 47
37 45 61
35 42 71
37 37 77
41 59 55
58 68 64
35 62 56
36 43 70
51 54 71
79 90 66
64 90 57
86 83 80
54 66 60
32 66 38
61 64 75
41 54 59
32 72 68
56 75 59
31 74 33
36 31 95
49 64 80
30 40 80
36 45 84
48 66 60
25 41 47
27 56 35
31 64 37
35 62 56

NezjiSténo 147
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Spirometrické hodnoty jsou ziskané od 41 hospi&hnych. VySdeni se neprovadi
v obdobi exacerbace. Wava se zlepSeni zdravotniho stavu nebo se provd&dmci
ambulantnich kontrol. Uvedené hodnoty byly &msii propousgtichci piekladovych zprav.

Z hlediska prevence je vhodné vyhledavat osobsoZené bronchialni obstrukci, tzn.
provadt spirometrii u kiki a exkuéki ke sledovani jejich plicnich funkci.
Dukazem bronchialni obstrukce je pokles hodnot granfFEV:/FVC pod 70 %. Této hodnoty
dosahlo 30 osob.
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15. Leukocytdza, C-reaktivni protein, vySeteni krevnich plyni

Tab. 25 Leukocyt6za, rozmezi ngemych laboratornich hodnot

Leukocyt6za - rozmezi hodnot Absolutni hodnota Retavni ¢etnost v %
od1ldo5 6 3,0
od 6 do 10 84 43,0
od 11 do 15 47 25,0
od 16 do 20 34 18,0
od 21 do 25 11 6,0
od 26 do 30 2 1,0
od 31 do 35 2 1,0
nad 35 1 1,0
nezjiséno 3 2,0
Celkem 190 100 %

Tab. 26 C - reaktivni protein, rozmezi g&emych laboratornich hodnot

C - reaktivni protein

Absolutni hodnota

Relativniéetnost v %

od1do 10 54 27,0
od 11 do 25 24 13,0
od 26 do 50 33 17,0
od 51 do 75 22 12,0
od 76 do 100 11 6,0
od 101 do 125 7 4,0
od 126 do 150 10 5,0
od 151 do 175 6 3,0
od 176 do 200 4 2,0
od 201 do 250 6 3,0
od 251 do 300 3 2,0
od 301 do 350 4 2,0
nad 351 1 1,0
nezjiséno 5 3,0
Celkem 190 100 %

71




Tab. 27 VySétni krevnich plya v kPa

Arterialni PaO , | Arteriadlni PaCO,| Kapilarni PaO, | Kapilarni PaCO,

; - 4,37 4,02
7,01 4,14 - -
4,19 3,93 7,46 3,73

- - 5,57 9,01
5,07 7,36 9,34 8,49

- - 8,06 5,9
8,65 6,27 5,14 7,35
9,84 5,25 - -
6,79 7,57 7,59 8,27
9,13 4.9 7,89 4,82

_ - 8,96 5,78

- - 7,42 5,37

- - 7,28 5,98
8,7 8,1 3,73 6,61

- - 11,3 7,03
9,95 5,78 6,93 5,58
8,42 5,26 - -

- - 5,06 6,85
6,8 10,1 - -
5,65 6,71 ; 5
6,45 6,38 : 3
7,1 4,13 - -

- - 51 6,65
7,81 6,11 - -
7,51 11,5 - -

- - 7,59 4,82

- - 9,51 4,81

- - 6,84 6,1
6,43 7,26 - -
6,31 4,91 - -
7,54 5,65 7,17 6,33
9,2 5,15 - -
8,7 9,5 5,99 8,6
7,46 9,35 7,41 7,47

- ; 6,36 5,27

- - 7,45 4,73

- - 6,81 3,14

- - 6,62 4,82
8,79 6,73 6,62 6,81

_ - 5,18 7,04
6,14 8,16 - -

- - 8,22 8,33
5,79 3,77 5,49 4,62
6,85 5,74 ; 5
6,64 6,8 6,7 7,27
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Arterialni PaO ,

Arterialni PaCO,

Kapilarni PaO,

Kapilarni PaCO,

5,81 5,61 - -
11,9 2,63 - -

; - 10,1 6,37

5 - 7,39 4,65
6,7 4,17 - -
6,57 4,22 - -
5,87 3,63 - -
5.6 41 5,18 3,01

B - 7,42 3,74
7,06 10,4 6,13 10,9

- - 6,93 6,38
7.6 4,66 6,57 5,07
7,04 7,48 7,43 8,92
6,64 6,8 6,76 7,27
7,98 6,93 6,06 7,73
6,23 7.1 - -

- - 7,19 5,53

- - 7,57 5,88
3,6 10,1 5,77 11,6

- - 5,27 8,04
7,93 6,43 - -
7,15 7,24 711 7,27

- - 7,65 3,92

- - 14,2 4,64
5,7 6,24 5,88 55
5,08 5,67 5,68 10,4
7,68 5,21 - -
14,4 7,23 - -

5 - 6,58 52

5 3 8,22 4,77

- - 9,97 4,33
7,05 4,13 7,94 4,41

- - 6,33 4,38
8,61 4,9 - -
6,53 8,28 - -

- - 6,73 9,2

- - 5,94 4,29

- - 5,56 10,8
3,7 7,64 4,41 9,75
5,73 5,78 - -
10,1 7,73 6,73 8.4
8,71 9,76 - -
4,58 8,48 5,47 114
4,13 8,12 6084 5,06
6,94 7,06 - -

- - 9,28 7,26
6,03 5,82 8,12 6,93
8,79 6,77 6,62 6,81
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VysSeteni zawtlivych mediatot je dilezitym laboratornim ukazatelem tize probihajiciho
zaretu. Mezi nefastjSi vySeteni pati leukocytéza a vySgni hladiny C- reaktivniho
proteinu. Jeho koncentrace v séru rychle stoupata pe vhodny k monitoraci vyvojedby i

Vyvoje onemoceni.

Fyziologické rozmezi leukocytézy je 3,5 — 1A&/l. Hodnot do 10 x 1Yl doséhlo 90
hospitalizovanych pacieintRozmezi 11 - 15 x 20 zastupuje 47 nemocnych, vyslédi6 -
20 x 10/1 dosahlo 34 pacieft

Hodnota C - reaktivniho proteinu dosahujediagicky referetiniho rozmezi do 10 mgl/l.
Fyziologickych hodnot dosahlo 54 nemocnych, tzrslegek jejich vyséeni byl hranin¢ do
hodnoty 10 mg/l. 90 nemocnyché¢lo hodnoty vySdeni do 100 mg/l. Pacienti s vysledkem
vySeteni nad 100 mg/l, celkem jich bylo 41. Btipnemocnych nebylo vyS&mni provedeno.
Hraniéni hodnotou byl vysledek 361,8 mg/l, tedy 36-tioidek fyziologického rozmezi !

Odigru krve na vysdeni krevnich plyfi by melo predchazet vyS&eni saturace
hemoglobinu oxymetricky. i® hodnotach nad 92 % jefippmnost respirni insuficience
vyloué¢ena. Vysledek wuje miru tize respitmi insuficience nemocnych (viz. Tab. 2).
Naméfené hodnoty v tabulce jsou vzdy prvnimi ziskanymihpspitalizaci. \étSina paciernit
podstoupila vySéeni opakovati Respiréni insuficience je prokazatelnaii ppoklesu
arterialni Pa@ pod 8,0 kPa s nebo bez PaCad 6,7 kPa. Ze ziskanych vyslédk
arterialnino Pa®lze vyvodit zav¥r, Ze 43 pacierittrpélo respir&ni insuficienci.
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16. Inhalaéni terapie

Tab. 28dhled bronchodilatami medikace dle obchodnich néza patu
uzivateh

Bronchodilatancium
Atrovent
Beclomed
Becodisk
Berodual
Berotec
Bricanyl
Budiair
Buventol
Duaspir
Ecobec
Flixotide
Forandil
Formoterol
Giona
Miflonid
Pulmax
Pulmicort
Seretide
Spiriva
Symbicort
Ventolin

Absolutni hodnota
32

[EY
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Tab. 28 poskytujeiphled o nejastjSi bronchodilaténi medikaci kterou pacienti uzivali
pomoci rgnich osobnich inhalatbr Jednotlivé medikamenty byly uzZivany samostatn
v monoterapii neb@asgji v kombinacich. Mezi ne¢psgjSi pati kombinace Berodualu spolu
s dalSi medikaci,ipvazrt parenteralni (viz dale) a podavanim mukolitik. ddsgji uzivané
piipravky jsou Atrovent, Berodual, Forandil, Mifloni8eretide a Spiriva.
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17. Antimikrobialni terapie

Tab. 29 rehled podavané antimikrobialni terapie dle gengdbknazw s girazenim
negasgjSich nazw obchodnich a gidu uzivatet

Medikace Absolutni hodnota

amfotericin B 1

amikacin 1

amoxicilin a klavulanat (Augmentin, Amoklav) 99

Avrazor (Ornidazol) 1

cotrimoxazol (Biseptol) 1
cefotaxim 3

Cefuroxim (Zinnat, Cefuroxim) 9

ciprofoxacin (Ciplox, Ciprinol) 60
doxycyklin (Deoxymykoin) 4
vankomycin 2
clarithromycin (Klacid) 15
ceftriaxon (Lendacin) 3
fluconazol (Mycomax) 3
nitrofurantoin 1

ketoconazol (Nizoral) 78
norfloxacin (Nolicin) 1
azitromycin (Sumamed) 1

piperacilin+tazobactam (Tazocin) 1
ofloxacin (Zanocin, Ofloxin) 3
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Celkow podstoupilo antimikrobialni terapii 163 osob. &&§&ji podavanym antibiotikem
byl Augmentin jako Sirokospektré baktericidni afdtikum penicilinového typu. Dale
Ciprinol k l&cbeé infekci zpisobovanych mikroorganismy citlivymi na ciprofloxaciNizoral
jako nefastjsi zastupce systémového antimykotiKasto podavany byl také Klacid, ktery je
indikovan k I€b¢ infekci vyvolanych mikroorganismy citlivymi ke kighromycinu.

27 osob hospitalizovanych pro exacerbaci CHOPN d&fpapilo podle |ékakych zprav
antimikrobialni I€bu.

Pro pestrost firemnich nazvjsou v gehledu antibiotik uvedenyiedevsim generické
nazvy, doplgné pro ¥tSi prehlednost népsgjSimi a nejznagSimi firemnimi nazvy
preparai.

Tab. 30 Formy podani antimikrobidbriapie

Forma podani Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %
per os 73 45,0
intravenozg 36 22,0
per 0s, intravendzn 54 33,0
Celkem 163 100%

Relativnicetnost zfisowvi aplikace

per os,
intraven6zg
33% per os
45%

intraven6zi
22%

Obr. 14 Graf relativiétnosti zfisohi aplikace
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NegastjSi formou podani antimikrobialni terapie je Iékodgani per os. Dokazuje to
relativnicetnost vysledného zpracovéani forem podéani antirbikini I&by.
Takto byla I&ena téndi polovina ze v3ech paciéntCetns je zastoupena i kombinace
aplikace per os v kombinaci s intravenozni. Paowavenodzni aplikace byla pouZzita u 22 %
lécenych. Aplik&ni formy v seb&asto pechazely dle aktualni petby, nap. z intravendzni
na peroralni.

Davodem intravenozniho podavani delbyla v rekterych gipadech zavaznost stavu.
Nejcastji vSak onemocéni zazivaciho traktu, zvraceni, neschopndginpat per osci jen

piechodna nausea.
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18. Bronchodilataéni Iééba podavana celko¥

Tab. 31 Bronchodilatai I&ba exacerbaci podavana celkov

Syntophyllin, , Afonilum a
Stav Hydrokortizon Prednison Euphyllin
podano 151 125 116
nepodano 39 65 74
Celkem 190 190 190
O podano
151

O nepodano

1604

140

120

100

80

60

40

Syntophyllin, Prednison Afonilum a
Hydrokortizon Euphyllin

Obr. 15 Grafetnosti bronchodilateni medikace podavané celkov

Nemocni ve stavu exacerbace podstupuji bronchegfiliatlé&bu pomoci ranich
inhalatofi (viz. oblast 16) a fedevSim celkovou bronchodilétd 1&bu Syntophylinem,
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Hydrokortizonem eventuein v kombinaci s Prednisonem. Po zvladnuti akutnitévus
exacerbace ipchazi nemocni z intravendézniho aplikace Syntopiwylina peroralni

theofyllinové preparaty, zejména Afonilum a Euphmyll

Z grafu Ize vysledovat, Ze ¢liu Syntophylinem a Hydrokortizolem podstoupilo Isbb.
U 39 osob nebyla informace o podstouperddé@ivedena. Prednison byl aplikovan ve 125
piipadech hospitalizace. Doglmim komplexnosti terapie je podavani Mucosovanu

Ambrobene a jinych mukolitik.
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19. NejcastjSi komorbidity doprovazejici CHOPN

HidruZenost dalSich diagn6z k CHOPN souvisi s faktém se jednd o nemocné ve
strednim, starSim &ku a gevazre kuraky. Mezi nejastjSi endokrinologické komorbidity
doprovazejici CHOPN u sledovanych nemocnyclii ghabetes mellitus prvniho a druhého
typu. Kardiovaskularni onemo&mi zastupuji stavy po infarktech myokardu, angieat@ris,
ischemick& choroba dolnich kaatin, arterialni hypertenze a takéivé zmiiované cor
pulmonale. Mezi onemoéni postihujici plice Ize zadit pneumonie a malignityCasté
onkologické nalezy u nemocnych odpovidaji spojemizikovym faktorem malignit —
kourenim. Postizenymi organy jsou &&$tji plice a bronchy. U &kolika nemocnych byla
také diagnostikovana malignita fuwvého néchyte a hrtanu.

V souvislosti s ptbchem onemoani, stavem nemocnych ac¢hlou dochazicasto ke
kachektizaci paciefit viz oblast ,23. Poznamky".

Frekvence komorbidit a jejich kombinacéetr® vzajemného ovliitovani a moznych

komplikaci by si vyZzadala samostatny rozbor
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20. Forma ukonéeni hospitalizace

Tab. 32 Forma uke¢ani hospitalizace

Ukonéeni hospitalizace Absolutni hodnotd Relativnéetnost v %
Propustn do domaci pte 134 71,0
Preklad 33 17,0
Umrti 23 12,0
Celkem 190 100%

Zpusob ukogeni hospitalizace

Propusn do
doméci pée
71%

Umrti Preklad
12% 17%

Obr. 16 Graf relativiétnosti forem ukoteni hospitalizace

Do doméaci pe& bylo na konci hospitalizace proptrid 134 osob, 71 %. Zbylodetinu
celku tvai témei stejnym dilem umrti aipklady z plicniho odéleni na jina pracovist
v ramci nemochice nebo ##zeni mimo krajskou nemocnici. Ze 190 hospitaliZ®@ikortilo
exitem, tedy 12 %.
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21. Oddéleni prekladi z hospitalizovanych pacieni plicniho oddéleni

Tab. 33 Oddeni pekladi hospitalizovanych z plicniho odeéni

Oddéleni prreklada Absolutni hodnota Relativni¢etnost v %
Anesteziologicko-resuscitai
odckleni (ARO) 4 12,0
Chirurgie
(CHI) 3 9,0
Lécebna thc a respikaich nemoci
(LTRN) 6 19,0
Lécebna dlouhodabnemocnych
(LDN) 5 15,0
Interna 1 3,0
Gericentrum 2 6,0
Plicni klinika
(Hradec Kréalové) 2 6.0
Kardiologie 5 15,0
Jednotky intenzivni p& 3 90
( JIP int, chi, neu) ’
Hematologie 1 3,0
Psychiatrie 1 3,0
Celkem 33 100 %
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Oddleni prekladi z plicniho oddlkeni

0 1 2 3 4 5 6 7
ARO | | | | ‘ | |
CHI
LTRN 6
LDN
Interna

Gericentrum

Plicni klinika (HK, MK)

Kardiologie

JIP (int, chi, neu)

Hematologie

Psychiatrie

Obr. 17 Graf oddeni prekladi hospitalizovanych z plicniho odéni

V roce 2007 bylo provedeno u nemocnych hospitalizovanych pro exacerbaignia pl
odctleni celkem 33 fekladi. Negasgji se jednalo o feklady v ramci nemocnice. Na
odctleni anesteziologicko - resuscitd, jednotky intenzivni p&, kardiologii, neurologii,
chirurgii, psychiatrii. Z pekladi mimo nemocnici nepsgji do lé&eben tbc a respitaich
nemoci (LTRN) v Zamberku, Jekiu, Humpolci a na Buchtékopci. Do I&€eben TRN bylo
provedeno celkem 6igkladi. Dale do Iéeben dlouhodabnemocnych ve Vysokém Mt
Rybitvi, Vamberku. Do l&ben dlouhodabnemocnych byloigloZzeno 5 nemocnych.

Davody prekladh v ramci nemocnice jsou rozmanité. Nikfad preklad na kardiologii byl
proveden z @vodu vedeni masivni diuretické terapie nebo také k provedeni koronarografie.
Rozvinuta schizofrenie bylaitdodem pekladu na psychiatrii. Drenaz buly byla prowaa
nasleds na chirurgii. Gangréna tenkéhdesta byla dvodem k pekladu na odéeni ARO,

dale napiklad nutnost ur@é plicni ventilace.
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22.

PFri¢iny umrti

Tab. 34 Reiny amrti hospitalizovanych pacient

Pri¢ina amrti Absolutni hodnota Relativni ¢etnost v %

Kardio - respiraéni selhani 14 61,0
Respir&ni insuficience 2 9,0
Cévni mozkova fthoda 1 4,0
Karcinom plic 13,0
Subiledzni stav 4,0
Pneumonie 9,0

Celkem 23 100 %

Pricina amrti

Respir&ni
insuficience - 2

Cévni mozkova
piihoda . 1

Karcinom plic [ 3

Subileozni stav. 1

Pneumonie! 2

il
selhani

Obr. 18 Grafifiin amrti
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ve 14-ti gipadech, procentuain 61 %. Napklad z divodu plicni embolie nebo akutniho
infarktu myokardu. Z dalSich zj&tych gicin se jednalo oéfkou respirani insuficienci,
cévni mozkovou fphodu, subile6zni stawzkou pneumonii a také karcinom plic.

Udaje jsou ziskany z umrtnich zprav ulozenych ktedmické podob v systému MEDEA.

Rozbor pisemnych forem amrtnichdigt tam uvedenych diagnéz nebykegnetem této
prace, udaje nejsou v dokumeirtam systému MEDEA fistupné. Proto nelze spolerdiv
hodnotit kauzalni souvislosti mezi hlavnim onentodém, komplikacemi a bezprdstini
piicinou smrti.
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23. Poznamky

Pri sbéru dat z dokumentaci paciéngsem zaznamendvalakieré zajimavé informace
mimo pipravené formulge. Jednalo se n#iglad o uvedené informace o Body Mass
Indexech (BMI) hospitalizovanych. Hodnota BMI bylaedena u 20-ti nemocnych. Rozmezi
se pohybovalo od hodnot 16 az do hodnoty 39, tedgdorie podvyZivy a masivni obezity.
Praimérnd hodnota BMI byla 24, 614, tedy 24,6. To odpéavitbrmalni &gesné konstituci
pokud nezohletljeme pohlavi. Medianem hodnot BMI je 24,7, tedyopma lidi dosahuje
hodnot pod tuto hranici a druh& polovina hodnot todol hranici.

Osm paciefit v anamnese udalo velky pokles hmotnosti. Nejvigeazny byl pokles

hmotnosti 0 20 kg za 6 tydno 15 kg a 20 kg za 64&sial a 0 10 kg za 3 #sice.

Jeden nemocny byl propéstdo domaci pee, vSak jest v tyZ den u § nastal exitus
letalis. Ricinou bylo kardialni selhani. Nemocny, ktery byeleZzen na hematologii také tyz
den zenel. Tito pacienti byly propuéhi, prelozeni a jako takové jsem jeradila do oblasti
ukorgeni hospitalizace.

Z dalSich zajimavych informaci uvedu proy@id dechové rehabilitace. Domaci
oxygenoterapii (DDOT) vyuziva 14 paciénkze v3ech hospitalizovanych v roce 2007. Zadost
o DDOT podalo v témZe roce sedm nemocnych. DDOTitajintiéi pacienti, gktefi i nadale
kouti. Dva pacienti odmitli l&u a byli propughni po podepsani negativniho reverzu do

domaci pée.
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14.Diskuze

Pomoci sbru dat a nasledného analyzy dat se ptmlahromazdit pdaebné informace
k posouzeni vysledk prace. Neni vSak moznéigedr® hodnotit celou problematiku na
zaklad jednor@niho skru dat. Moji snahou bylo alespaakladni zmapovani problematiky
exacerbaci CHOPN a vytieni gehledu o pro&hlych hospitalizacich.

Vyzkumny predpoklad ¢islo 1

Prevaznou ¢ast nemocnych hospitalizovanych vroce 2007 #fidodu exacerbace

chronické obstrukéni plicni nemoci tvafi muzi ve Bku nad 61 let.

V roce 2007 prailo 190 hospitalizaci zisodu exacerbace CHOPN, jednalo se o 163
nemocnych. Bylo hospitalizovano 112 nii#51 Zen. Vyjatenim relativnicetnosti tedy
68 % muh a 32 % Zen. Ve dku nad 61 let bylo 83 % vSech hospitalizovanyclar&ch
muzi 61 let bylo 97 a Zen pouze 39. Z celku vSech hakgovanych zen (100 %) tyita
vékova kategorie nad 61 let 76 % celku. £fpovSech hospitalizovanych mu#l00 %) bylo
ve wku nad 61 let 86 %.

Vyzkumny pedpoklad se potvrdil.

Vyzkumny piedpoklad ¢islo 2

Primérna doba hospitalizace gesahne 14 dii u nemocnych hospitalizovanych pouze

jednou v uvedeném roce, tak i u opakovahhospitalizovanych.

Za rok 2007 bylo vykazano pro exacerbaci CHQORNMem 2.545 hospitalizaich dri.
Jedna se o hospitalizace p¢blé u jednotlivych paciefitjednou v roce nebo i opakovan
Vicecetnych hospitalizaci préhlo 23. Dvakrat v témZe roce bylo hospitalizovanyistacet
pacienti, tiikrat pouze #i. Jednu hospitalizace absolvovalo na 140 patieRtocentuel&
opakované hospitalizace zastupuji pouze 14 % aakeopné hospitalizace 86 % ze vSech

190 hospitalizaci u 163 osob.
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Délka hospitalizaci je nejvice zastoupenazwrezich 6 - 10 dn- 51 pacient, 11 - 15
dni — 54 pacienit a 16 - 20 div u 33 pacient. Praimérna délka jedné hospitalizace bez ohledu
nacetnost pobytu je 13 dnMedianem hospitalizaich drii je 12,0 d.

Pameérné délky pobytu s ohledem r@tnost pobytu pacienta vychaziirpou ungrou.
Cim je nemocnyasgji hospitalizovany, tim delsi je fmérna doba jeho hospitalizace. Délka
pobytu nemocnych hospitalizovanych pouze jednouggiméru 13 drii, u dvou hospitalizaci
je délka jiz 14 di a ptmeéme 15 dm ¢ini u nemocnych, ki¢ byli vroce 2007
hospitalizovaniifkrat.

Hedpoklad se potvrdil pouzecasti, nebé praimérna délka hospitalizace u nemocnych

hospitalizovanych pouze jednou tegahla hranici 14-ti dn

Vyzkumny pi¥edpoklad ¢islo 3
VSichni hospitalizovani byli nebadoposud jsou silnymi kufaky cigaret.

Informace o kiactvi jsou z hlediska etiopatogeneze a patofyzielogemocani sg€zejni.
Kouieni je hlavni patogeneticky faktor vzniku onem#dn Ze vSech hospitalizovanych
pacienti jich 127 giznalo, Ze kotili nebo doposud kat. Tato majoritni skupina t¥078 %.
Nekuaki je ve sledované skupirpouze 22, 13 %. U 14 osob, 9 %, se mi nefilmdgento

Gdaj vypatrat.

Hedpoklad se nepotvrdil, ne vSichni hospitalizoyjaall nebo byli kiaky.

Vyzkumny pi¥edpoklad ¢islo 4

NejéastéjSim mikrobidlnim vyvolavatelem exacerbace je Haenmpuhilus influenzae,

parainfluenzae a Streptococcus pneumoniae.

Kultivaéné se ghitomnost Haemophilus influenzae a parainfluenzaekgmala ve 37

piipadech. Streptococcus pneumoniae byl kultiwaprokazan pouze urdch pacierii.
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Z dalSich mikrobialnich nalézzefici, Ze Candida byla prokazana u 110 padieht- coli u
15 nemocnych.

Vyzkumny gredpoklad se nepotvrdil zcelgotvrdil se jen n€gtrejsi vyskyt Haemophilus
influenzae. Streptococcus pneumoniae r@stym kultiv&nim nalezem u exacerbovanych
nemocnych hospitalizovanych v roce 2007. Na 2dstumistila E — coli. Daleko riejstji
vSak dominuje vyskyt saprofytickych bakterii a Ciandejichz uloha neni jednozé@a-
negastji jsou saprofyticky rostouci. Za gitych okolnosti (pemnoZeni p antibiotické I&€bg,

imunosuprese) se stavaji potencionalnimi nebo kel patogeny.

Vyzkumny pi¥edpoklad ¢islo 5

Terapii exacerbaci je podani antimikrobialni |&€by, bronchodilataéni lé¢by a

zvihéeného kysliku.

Terapie exacerbaci zavisi na celkovém stavmooaého a na vysledcich vyg&sti.
Antimikrobialni terapie probiharpvazre empiricky a dle vysledk kultivace, citlivosti. Ve
sledovaném vzorku bylo antimikrobi&lnléceno 163 hospitalizovanych osob. U 27
nemocnych nebyla antimikrobiélni terapie podangcéaéji podavanymi medikamenty jsou
Augmentin, Ciprinol, Klacid a Nizoral.

Bronchodilateni 1&ba Syntophylinem a Hydrokortizonem p&ébka u 151
exacerbovanych. Té&h vSichni nemocni uzivaji bronchodilata medikaci z osobnich
ru¢nich inhalatoll. Lé&bu Prednisonem podstoupilo 125 osob ze vSech latigpitanych
pacient.

Aplikace zvikkeného kysliku dle vysledk vySeteni hladin krevnich plyih je

samozejmosti, proto nebyla v dokumentacich blize spemifina a neni zde rozebirana.

Predpoklad se potvrdil.

Vyzkumny piedpoklad ¢islo 6

Zpusob ukorteni hospitalizace je najastéji propusténim do domaci pée.
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Propudinim do domaci pi& byla ukodena hospitalizace ve 134ipadech, tedy z celku
190 hospitalizaci se jedna o 71 %. DalSi n&gpaji zastoupenou formou ukéeni pobytu
na plicnim oddleni je geklad. Tento fipad nastal ve 33f{padech, coZz odpovida 17 %

z celku. Umrtim bylo ukafeno 23 hospitalizaci, 12 %.

Predpoklad se jednoztia potvrdil.
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Korelace ziskanych dat

Tab. 35 Korelani matice

Pocet Potet
» Priblizna | hospitaliza g L
Kouri, S . | hospitaliza w Stadium
- kuiracka | ¢nich dna . Exkurak
koufril(a) L1 ci za rok CHOPN
naloz (Ks) za rok 2007
2007
KOUFL | 10000 | 03157 | 00080 -0,1194 04462 0,0351
koufril(a)
Pi¥iblizna
kuracka 0,3157 1,0000 0,0200 -0,0005 0,2820 0,3060
naloz (Ks)
Podet
hospitaliza
¢nich dni 0,0080 0,0200 1,0000 0,0795 0,1181 0,0923
za rok
2007
Podet
hospitaliza| 1194 | 00005 | 00795 1,0000 | -0,1000 0,0685
ci za rok
2007
Exkuiak 0,4462 0,2820 0,1181 -0,109¢ 11,0000 -0,0263
SO 0,0351 0,3060 0,0923 0,0685 -0,026{ 1,0000
CHOPN k) ) H ) ) k)
Legenda:

1 = siln& korelace

0 = zadna korelace
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Statistickym zpracovanim dat jsem &htowtit svoje gedpoklady. Ale
vysledky korelace v koretai matici neodpovidaji mym dornkam. Vysledky dokonce
vychazi i v zapornych hodnotach. Tento jev jésgben rozmanitosti vzorku. Uvedtikiad
korelace potu opakovanych hospitalizaci za rok 2007 #aktvi. Vysledek vySel negatign
proto, Ze pi opakovanych hospitalizacich se vyskytlo gond velké zastoupeni nekdki,
coz vedlo k zcela paradoxnimu vysledku. Tento Warekuaki tedy posunul vysledek do
zapornych hodnot. Zcela nelogicky tedy vyslednaelame tvrdi, Ze ki&aci jsou mén

hospitalizovani.

Z téchto uvedenych odia je tedy nutné povazovat za vyznamné vysledky koeel
hodnoty pohybujici se okolo hranice 0,5, protolieem rozmanitosti vzorku je hranice 1

nemozna.
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Zaver

V avodu prace jsem si stanovilatkolik cila, kterych bych rada svou praci dosahla.
Myslim, Ze se poddo vSech cii prace dosahnout. ddteré vysledky byly pro #h
piekvapenim a jiné jsentekavala.

Problematika chronické obsttuk plicni nemoci je podle mého nazoru v neodborné
vefejnosti pordrné neznama. Toto zji&bi je tristni. VSichni, & kuraci ¢i nekuwéaci maji
powdomi o tom, Ze kadeni zmisobuje rakovinu. Malignity zndme, bojime se jictickgi.

Ale CHOPN? Nagiklad z mého okoli nikdo toto onemader nezna ! A to zaujimaiedni
pozici celos¥tové v pricinach umrti. Mlo by se vice progtdki vénovat na prevenci a
verejnost o onemocami informovat. Varovat budouci a stavajicidky, co je rejm¢ ceka,
pokud z&nou kouit nebo raze neuhasi posledni cigaretu.é&Nm, Ze by se nikomu z nich

nechtlo stravit posledni roky Zivota ngéglad v zavislosti na domacim koncentratoru kysliku

Kvalita Zivota nemocnych ve lll., IV. stadim@emocrni je vyrazg ovlivnhéna I&bou.
V pribéhu vyvoje onemoami je nemocny l&n ¢ast&né ambulantd a Ustavd. Diky
modernim preparam a moznostem &by se kvalita Zivota nemocnych zlepSilae§to i ges
veSkerou moznou &u je onemockni velmi zavazné a vede k invalidizaci, amrtnosti a
zkracuje zivot zhruba o deset let.

Nemocni maji moznost ziskavat informace, suivat se. Nagiklad COPN, Ceské
obc¢anské sdruzeni proti chronické obstmuikplicni nemoci, které poskytuje takto nemocnym

cenné rady a vyznanmarge podili na edukai ¢innosti veéejnosti i nemocnych.
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Seznam zkratek

6 MWT
ARO
ATS
BMI
CT
COPN
DDOT
df
ERS
FEV1
FEV1/FVC
FVC
GOLD
Hb
HRCT
CHI
CHOPN
int

JIP
kPa
LABA
LAMA
LDN
LTRN
MEF
mmHg
MV
MVV
neu
PaCO2
Pa0O2

6-ti minutovy test @hi
Anesteziologicko-resuséitaoddleni
American Thoracic Socienty
Body Mass Index
P@tacova tomografie
Ceské obanské sdruzeni proti chronické obstmikplicni nemoci
Dlouhodoba doméaci oxygenqtera
Klidova dechova frekvence
European Respiratory Socienty
Forsirovany expird objem za 1 sekundu
Tiffenealv index, pondr mezi FEV1/FVC
Forsirovand vitélni kapacitia p
Global Initiative for Chron@bstructive Lung Disease
Hemoglobin
Vysoce rozliSujici gitacova tomografie hrudniku
Chirurgie
Chronicka obstraki plicni nemoc
Interni oddeni
Jednotka intenzivnégé
Kilo Pascal
Long Acting Beta2 Agonists
Long Acting Muskarinic Antagast
Léebna dlouhodabnemocnych
Lé&ebna tuberkulosy a respirdch nemoci
Maximalni vydechovéipoky
Milimefr rtutového sloupce
Minutova ventilace
Maximalni minutova ventilace
Neurologickeé adeni
Parcialni tlak oxidu dhé&ho v tepenné krvi
Parcialni tlak kysliku v tepérkrvi
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PEF Vrcholova vydechova rychlost

pH Vodikovy exponent, symbol pro vyj@mhi koncentrace vodikovych idnv
roztoku, mira kyselostii zasaditosti roztoku

RSV Respi¢a¢-syncitialni virus

SABA Short Acting Beta2 Agonists

SAMA Short Acting Muskarinic Antagst

VvC Vitalni kapacita plic

VT Dechovy objem
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Priloha A
[ ROZBORHOSPITALIZACI PRO EXACERBACI CHOPN ZAROK 2007 |

neopakujici se hospitalizace

Obecné: pacient¢islo :
Vék: let
Pohlavi: Zena muz
Bydlite: |
Pocet hospitalizaci za rok 2007: 1 2 3 4 a vice
Pocet hospitalizatnich dnii za rok 2007: | drix
Anamnesa:
Pracovni pracovni z&Z: ne ano profese: |:
KuFactvi ano pocet kusi na den:
od kolika let:
nekuak

exkuactvi (délka exktactvi) |

Priblizna kuiacka naloz:

Stadium CHOPN: l. 1. M. V. neuvedeng

Komorbidity:

Exacerbace-gi¢iny:

Materidl: vytér z krku sputum

Kultivace: Aspergillus fumigatus Moraxella catarrhalis
Candida albicans Mycoplasma pneumoniae
Candida glabrata Pseudomonas aeruginosa
Candida kefyr Staphylococcus aureus
Candida krusei Staphylococcus epidermidis
Candida tropicalis Staphylococcus haemolyticus
E-coli Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae,parainfluenzae

Chlamydia pneumoniae

Klebsiella pneumoniae Viridujici streptokoky
Neisseria pharyngitis

Jina pri¢ina:

=«
=
€
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Laboratorn é:

Leukocytéza: | 10/
Krevni plyny: arteridlni_ | O, . kapilarni | O, kPa

COy. CO,.
CRP: | | mg/l
Vysledky vySefeni:

TK mmHg P/ min TTC° SatHbv% | sQ@QbezQ
TK,P,Sat,TT
Spirometrie: — FEV;:
— FVC:
— FEV./FVC: %

Lécba za hospitalizace:
Bronchodilataéni infuze: Syntophyllin Hydrokortizon
Kortikosteroidy p.os.: Prednison
Inhalaéni terapie: Ambrobene Berodual Flixotide Seretide

Atrovent Berotec Forandil Spiriva

Duaspir Miflonid
jiny: + Afonilum

Antimikrobialni terapie: V..

per os:
DalSi medikace: Mucosolvan Oyl min

Nefarmakologicka |&ba:

Ukonéeni hospitalizace:
— propustni do domaci pie

— preklad I€ebna plicni
LDN
ARO
na jiné oddleni  jaké:
divodem:
—  amrti
Poznamky: DDOT:
BMI:
jiné:
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Priloha B

/ Hostitelsks faktory\
\ azesilujici mecha- }
nismy

v plicich

S
istres | |

Patologie
CHOPN

Obr. 19 Patogeneze CHOPN
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Priloha C
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Obr. 20 Srovnani zé&tlivych kaskad u CHOPN a astmatu
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