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SOUHRN

Diplomova prace se zafifuje na problematiku komorbidit u paciérg chronickou obstrui

plicni nemoci (dale jen CHOPN).

Teoretickacast prace se zabyva stadii CHOPN, epidemiologiikavymi faktory, patologii,
patofyziologii, patogenezi, diagnostikou a d&msnymi moznostmi farmakologické
a nefarmakologické terapie. Déle se prace sedistna ekonomickou a socialni &t
souvisejici mimo jiné i s komorbiditami CHOPN. VvZéu této ¢asti prace je zmima

edukace pacietiklienta a jejich rodin.

Empirickou ¢ast prace tvid vyzkumné Séeni, jehoZz sotasti je posouzeni vyskytu
komorbidit u pacierit’klientd plicni ambulance okresni nemocnice. &&vvyzkumého
Seteni potvrzujicastost vyskytu komorbidit u paciénd CHOPN.

KLi COVA SLOVA

CHOPN, komorbidita, plicni hypertenze, ICHS, olezi



TITLE

Comorbidity in patients with chronic obstructivelponary disease

ANNOTATION

This diploma project focuses on the issue of comlagbof patients with chronic obstructive

pulmonary disease (COPD hereafter).

The first theoretical part deals with the stage€0#PD, epidemiology, risk factors, pathology,
pathophysiology, pathogenesis, diagnosis and dupessibilities of pharmacological and
nonpharmacological therapy. Next part of this tlyefmcuses on the economic and social
burden associated with comorbidities including COP end of this theoretical part

education of patients / clients and their famileementioned.

The second empirical part consists of investigatinoluding assessment of comorbidity of
patients/ clients from country hospital pulmonalipic. The findings of the survey confirm

frequency of comorbidity of patients with COPD.

KEY WORDS

COPD, comorbidity, pulmonary hypertension, ischehgart disease, obesity
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UVvOD

Téma své diplomové prace s nazveKomorbidity u pacienta s chronickou obstrukeéni
plicni nemocf (dale jen CHOPN) jsem si vybrala na zaklacsvého zamu o tuto
problematiku. S pacienty, kKiamaji CHOPN, se setkavame nejen v plicnich amizithna na
plicnim oddleni, ale i v rdmci jinych obérmediciny. CHOPN:asto vznika u dlouholetych
kurakia ve stednim ku, ktei trpi miznymi dalSimi nemocemi spojenymi d&ts kodenim,
nebo se starnutim. Ve své praci vychazim z odboragicoj informaci, které jsou podlozeny

vyzkumy nejen ze zahratij ale iCeské republiky.

CHOPN je Ig¢iteIné onemockni, kterému Ize fedchazet a ma samo o 8olaké mnohé
mimoplicni &inky, které mohou fispivat k celkové zavaznosti oneméghu jednotlivych

nemocnych a vytw&ji podminky pro vznik komorbidit (Musil et al., @D, s.21 ).

Vyvoj CHOPN neni u vSech jedificstejny, ale je spodaa tendence k progresi onemaai
zvlase tehdy, pokud trva expozice Skodlivym vlim. Dopad CHOPN na kazdého jednotlivce
zavisi na zavaznostitignaki, systémovych d&incich a na dalSich onemagench, ktere
nemocny ma. Tento dopad tedy neni awdvan pouze stugm bronchialni obstrukce (Musil
et al., 2007, s.19).

CHOPN patti mezi vyznamnéifciny chronické morbidity a mortality na celémégy Mnoho
lidi, kteri trpi touto nemoci dlouha létaigukasrt umira bd’ na ni nebo na jeji komplikace.
V souwasné dob je CHOPNCGtvrtou nefastjsi pricinou umrti na sété a predpoklada se dalSi
narst jeji prevalence a mortality iptich desetiletich (Musil et al., 2007, s. 11).

Toto onemoc#éni si tedy zasluhuje velkou pozornost nejen priy serastajici vyskyt, ale
piedevsSim pro bio-psycho-socialni dopady na paciefgymuz ve své praci takéemuiji
pozornost. Kazdylovék mé pravo na plnohodnotny Zivot, proto bychétatsvoji praci

prispet k lepsSi oswté a alespd nekteré motivovat k seznameni se s touto problematiko

-12 -



1. CiL DIPLOMOVE PRACE

1.1 CILE TEORETICKE CASTI

Cilem teoretickécasti prace je seznametiienda s problematikou CHOPN, stadii jejiho
vyvoje, epidemiologii, rizikovymi faktory, patoldgipatofyziologii, patogenezi, diagnostikou
a sodasnymi moznostmi farmakologické a nefarmakologietépie. Dale se prace z&imje
na ekonomickou a socialni 2atsouvisejici mimo jiné i s komorbiditami. V 2w tétocasti

prace je zmiéna i edukace pacielfklienta a jejich rodin.

1.2 CILE EMPIRICKE CASTI

Cilem empirické ¢asti diplomové prace je vyhodnoceni anonymnich ziskanych v ramci

retrospektivni studie ze zdravotnické dokumentaazemti/kliento.

Stanoveny byly nasledujici cile:

e Zjistit miru zastoupeni jednotlivych tygkomorbidit v zavislosti na pohlavigku a tizi
CHOPN.

e Zjistit a owfit zavislost tize CHOPN na keéeni cigaret.

e Owfit zavislost stuptt CHOPN k pétu hospitalizaci na plicnim odigni.

e OWiit zavislost stuptt CHOPN k pd&tu navstv plicni ambulance.

e Zjistit, jaky typ terapie je pouzivan wl& jednotlivych stadii CHOPN.

-13 -



2. TEORETICKA CAST

2.1 CHOPN

CHOPN je definovana jako dielné onemocni, kterému lze fedchazet a které ma
vyznamné mimoplicni dinky, prispivajici k jeho tizi u jednotlivych nemocnychjiJdicni
slozka je charakterizovdna bronchialni obstruk&li omezenym piitokem vzduchu
v priduskach. Tento stav neni plrreverzibilni, nebt bronchialni obstrukce obvykle
progreduje a je spojena s abnormalniéd&mu odpowdi plic na Skodlivetastice a plyny.
(Kolek et al., 2010, s. 34 — 35; Musil et al., 208719).

Hlavni vyvolavajici picinou CHOPN je i nadale kdeni tabaku, které ro¥a zpisobujefadu
dalSich onemocmi. Koueni tabadku ovSem neni jedunopficinou vzniku CHOPN
a v rekterych ¢astech sita ji ani byt nemize. Ne u vSech kéki se totiz vyvine klinicky
vyznamna CHOPN, coZ &ki o tom, Ze na individuélni vnimavosti se poditiglSi faktory.
Proto také studium rizikovych fakibrvyvolavajicich CHOPN a Zgohi, jak sniZit jejich

expozici, je dlezitou oblasti dalSiho vyzkumu (Musil et al., Z08.11).

Prirozeny vyvoj CHOPN a jeji fibéh je u kazdého jedince individualni. CHOPN je ok¥ecn
progredujicim onemoenim, zvIlast jsou-li nemocni nadale vystaveni expozicim Skaatliv
agens. Ukoteni expozice Skodlivym vlivm mize zmisobit zlepSeni plicnich funkci
a zpomalitti zastavit progresi CHOPN, dokonceti pyznamné bronchiélni obstrukci. Pokud
vS8ak CHOPN a komorbiity s ni spojené jiz vzniklgnmohou byt zcela vyt&ny a musi byt
léceny trvale.,Lécba CHOPN niZze zmirnit piznaky, zlepSit kvalitu Zivota, sniZitdeb

exacerbaci a mozna i snizit umrtnost (Musil et200Q7, s.21)."
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2. 1. 1 Historie CHOPN

Jednou z prvnich zminek o CHOPN je Bdepopis ,objemné plice pochéazejici z roku
1679. Poatky klinického pochopeni chronické bronchitidy gaglozky CHOPN jsou spjaty
s rokem 1814, ve kterém Badham pouzil slovo ,katarodkazem na chronickkasel
a hypersekreci hlenu, které jsou hlavnitiizpakem CHOPN. Emfyzém byl jako s@st
onemocgni popsan roku 1822 klinikem, patologem a vynalezcetoskopu Laénnecem.
Roku 1846 vynalezl John Hutchinson spirometr, ktgryklicem k diagnostice a d6¢
CHOPN. Hutchinsoiiv pristroj nefil pouze vitalni kapacitu a trvalo dalSich sto etz
Tiffeneau pidal koncept ¢asované vitalni kapacity jako é&eni proudni vzduchu
a spirometrie se tak stala kompletnim diagnostickgsirojem (Petty, 2006).

Gaensler pedstavil na zaklad prace Tiffeneaua v roce 1950 koncept indexu nathlo
prouckni vzduchu a poazii vitalni kapacitu, ktera je zakladem FE¥ FEWW/FVC. V roce
1944 iSel Ronald Christie s navrhem, Ze diagn6za CHQPNista @i fyzikalnich
znamkach emfyzému spol@ s chronickou bronchitidou a astmateni, yylouceni dalSi
etiologie dusnosti s pozvolnym &akem jako bronchospazmus, nebo selhani levé komory
Rostouci zdjem o emfyzém a souvisejici poruchy pgtirttem pro vznik konferenci
zametenych na tuto problematiku, které se konaji od @58 v Aspenu v Coloradu. Charles
Fletcher popsal v roce 1976 spojitost ¥emi a zrychleného poklesu FEM vnimavych
kuraki, coz se odrazilo ve vznikudébnych metod odvykani kéeni (Petty, 2006).

2.2 STADIAVYVOJE CHOPN

Dusledky CHOPN jsou individualni a zavisi nejen h#si bronchialni obstrukce, ale také
na tizi fiznaki, predevsim na dusnosti a na snizetesné zdatnosti. Vztah mezi st@pm
bronchialni obstrukce atipomnosti potizi je pouze neulplnyZarazeni do stadii podle
spirometrickych hodnot je pragmatickymrigijupem zaérenym na praktické postupy
a ma byt povazovano spiSe za pfedek pro edukaci a za pdoku pro zvazovani o zahajeni
a typu leby (Musil et al., 2007, s.23)."
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Souwtasna klasifikace tize CHOPN podle spirometrickyodriot zahrnuje Stadia | - IV. Pata
kategorie, nazyvana stadiem nula, ktera byla véa&pr roku 2001 charakterizovana jako
rizikové stadium, jiz neni povazovana za stadiumOPH, protoZe nejsou jednozime
dukazy o tom, Ze u osob v riziku dojde nutnvyvoji do Stadia Igili lehké CHOPN. AvSak
dulezitost varovani pro ¥ejnost Zistava i nadale, neboje nutno pamatovat na to, Ze
piitomnost chronického kasle a vykaSlavani neni nlmima Ze je iteba patrat po jejich
piicinach (Musil et al., 2007, s.23).

Vyznamna bronchialni obstrukce seéiza vyvinout i bez chronického kaSle a vykaslavani.
Ackoliv je tedy CHOPN definovana na zaktabdronchialni obstrukce, v praxi vyvolavaji
pottebu nemocného vyhledat |&kkou pomoc jeho potize, které maji vliv na jehoofiv
styl. Proto nize byt CHOPN diagnostikovana v kterémkoliv stadamoci (Musil et al.,
2007, s.24).

2. 2.1 Stadium | —lehké Stadium CHOPN

U pacieni v tomto stadiu pozorujeme lehkou poruchttpku vzduchu prduskami (FEY /
FVC < 0,70, ale FEY> 80 % nélezitych hodnot). Obvykle, ale ne vZzdyachronicky kaSel
a tvorba sputa. Ve Stadiu | si nemocny nemusi kgiom zhorSeni svych plicnich funkci
(Musil et al., 2007, s.24).

2. 2.2 Stadium Il — stedné tézké Stadium CHOPN

Pro Stadium Il je charakteristické zhorSenitpku vzduchu prduskami (FEV/FVC < 0,70;

50 %< FEV; < 80 % nalezitych hodnot)iiFStadiu Il obvykle progredujiffznaky spojené se
zhorsenim dudnosti v zavislosti na zvysefiesné zatre. Casto je pitomen také kaSel

a vykaSlavani. V tomto stadiuétéinou nemocny pro dusSnost nebo exacerbaci CHOPN
vyhledava lékeskou pomoc (Musil et al., 2007, s.24).
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2. 2. 3 Stadium Il — €zké Stadium CHOPN

V tomo stadiu se prohlubuje zhorSeni bronchialstiatxce (FEVW/FVC < 0.70; 30 % FEV,

< 50 % nalezitych hodnot), nemocny pge tSi dusSnost, iire toleruje namahu, trpi
Gnavnosti a opakovanymi exacerbacemi, které pikgkwzdy ovliviuji kvalitu jeho Zivota
(Musil et al., 2007, s.24).

2. 2.4 Stadium IV — velmi §zké Stadium CHOPN

Stadium charakterizovanézkou bronchiélni obstrukci (FEV1/FVC < 0.70; FE¥ 30 %
n.h., nebo FEY < 50 % n.h. plus chronické respind selhani). Respirani selhani
definujeme poklesem parcialniho tlaku kysliku erg@tni krvi (PaQ) pod 8 kPa (60 mm Hg)
s nebo bez zvyseni parcialniho tlaku ,Q@aCQ) nad 6,7 kPa (50 mm Hg)fipdychani
vzduchu (na arovni hladiny m®), pipadre bez jeho zvySeni (Musil et al., 2007, s.24).”
Respir&ni selhani mze vést ke vzniku cor pulmonale, jehoz klinické rakg zahrnuji:

zvySenou napl krénich zil, zwtSeni jater agstovité otoky kotnik (Musil et al., 2007, s.24).

Nemocny niZze mit velmi ¢2ké Stadium IV i v fipad, Ze FEV je nad 30 % naleZité
hodnoty, musi byt vSakifpomny komplikujici piznaky, jako je plicni hypertenze, cor
pulmonale a chronické respird selhani. Kvalita Zivota je ve Stadiu IV velmiazkena
a exacerbace CHOPNxe ohrozit zivot (Musil et al., 2007, s.24).

2.3 EPIDEMIOLOGIE

Potize pi kvantifikovani prevalence, morbidity a mortalipiisobila v minulosti nefgsna

a menici se definice CHOPN. Nedostaté rozpoznani a nizka uraveliagnostiky vedla

navic k vyznamé& nizkému hlaSeni nemoci. OdliSnost rozsahu nizkyedvalenci nemoci
zavisi na urovni informovanosti a znalosti o CHORNMZziI zdravotniky, na organizaci
zdravotni pée o chronicky nemocné a na dostupnosti lé&a CHOPN v jednotlivych zemich
(Musil et al., 2007, s.28-29).
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2. 3.1 Prevalence

Existujici data o prevalenci CHOPN maji #né& odchylky zpsobené metodologii,
prevalence jsou obvykle ty, které jsou Zjigt na podklad tvrzeni, Zze lékanebo jiny

zdravotnik oznamil nemocnému, Ze ma CHOPN. Vystediyoha zemi néaiklad ukazuji, Ze
mér¥ nez 6 % z populace uvedlo, Ze jim byldeta diagn6za CHOPN (Musil et al., 2007,
s.29)." To pravapodobrg odrazi skuténost nedostat®ého rozpoznani a diagnostiky
CHOPN. Ve Stadiu I, i némz mohou, ale nemusi bytripnaky chronického kasle
a expektorace sputa, nejsou tytdizpaky vnimany jednotlivei ani zdravotniky jako
abnormalni (Musil et al., 2007, s.29).

V Ceské republice, kde celkem 32 % obyvatel ikoje odhadovana prevalence CHOPN
kolem 8 % celé populace, coz znamena zhruba 80(héBmcnych s CHOPN (KasSak et al.,
2008, s. 255).

, Casna diagn6za a intervenceihe pomoci zjistit péet jednotlivég, u nichz se CHOPN
rozvine do Kklinicky vyznamného stdpmemoci, ale v sa@asnosti je méalo doklad
doporufujicich spirometrii jako skriningovou metodu pras@vani CHOPN u Siroké
veejnosti (Musil et al., 2007, s.29)Z davodu odlisSnosti diagnostickych kritérii jsou také
razné vysledky. Studie ukazaly, Ze prevalence CHOPkhpteld vysSi u kiaka a byvalych
kuidki nez u nekiaka; u lidi starSich 40ti let nez u lidi mladSich @ té muZ nez u Zen
(Musil et al., 2007, s.30).

2. 3. 2 Morbidita

Morbiditou rozumime navéty u lékat, navsévy pohotovosti a hospitalizace ¢koli jsou
data o morbidi# méré dostupna a spolehliva nez data o mortalittyto omezené Udaje
ukazuji, Ze morbidita Zisobena CHOPN roste €kem a je vysSi u muznez u Zen. Dle

téchto udaj je CHOPN v peéinajicich stadiich obvykle nerozpoznana, nediagkmsina
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a neléena, a proto ani neni uvedena ve zdravotni dokianenemocného. Morbidita na
CHOPN mize byt spojena s dalSimiigruzenymi chronickymi stavy, které nesouviginmo

s CHOPN, nicméhmaji vliv na zdravotni stav nemocného nebo majiatieni viiv na I€bu
CHOPN (Musil et al., 2007, s.31-32).

V pokrctilejSim stadiu CHOPN iiZze byt morbidita na CHOPN mynpfisouzena jinym
piidruzenym staffm. Data o morbidé jsou zn&né ovlivnéna dostupnosti zdravotni q&
poétem volnych tizek pro hospitalizaci, a proto jéeba je posuzovat obietnt a byt si

védomi moznych odchylek, které v souborech dat ejigusil et al., 2007, s.32).

Evropska bila kniha poskytuje dostatek dat d@ngrném pd@tu konzultaci pro hlavni
respir&ni nemoci v devatenacti zemich Evropského ekonashickspoléenstvi. v mnoha
zemich konzultace pro CHOPN zna prevySuji konzultace ki astmatu, zadtum plic,

rakovire plic a tuberkul6ze (Musil et al., 2007, s.32)."

2. 3. 3 Mortalita

CHOPN je jedna z nejvyznamggich @ic¢in amrti v mnoha zemich &asto byva primarni
piicinou amrti, avSak &Sinou je uvadna jen jako doprovodnétipina amrti nebo je zcela
opomenuta a jakoffgina umrti je uveden jiny idvod, napiklad kardiovaskularni nemoc
(Musil et al., 2007, s.33). Publikovana data wjiad’e se vCeské republice imrtnost na
CHOPN v letech 1996 az 2005 zdvojnasobila (KaSakl.e2008, s. 255).Studie globalni
zatze nemocemipdpoklada, Zze CHOPN ze Sestého mista v roce 19§Mhea roce 2020
treti misto mezijficinami umrti ve séte (Musil et al., 2007, s.33).Tento vzestup mortality je
zemich, kde se populace doziva vysSikduy Vyvoj mortality na CHOPN kopiruje
s odstupem &kolika desetileti trendy kdeni. Narozdil od Kanady a USA ma mortalita na
CHOPN v Evrop sestupnou tendenci.ti®od rozdilnosti neniigjmy, uvaZzuje se o faktorech
informovanosti, mnici se terminologii a diagnostickych chybach, &tenohou k ¢mto
rozdilim prispivat (Musil et al., 2007, s.33).
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Celosvtove se redpoklada pokksovani fistu mortality na CHOPN,,Studie globalni zatze
nemocemi vytvia zakladni, optimisticky a pesimisticky model tatily na CHOPN
v pribehu let 1990 - 2020. Tyto modely berou v Uvabekavané starnuti stové populace,
projektuji zvySeni ptu kudki a pokles ostatnich /@in umrti, jako jsou pijmova

onemoceni a HIV a jim blizké nemoci (Musil et al., 20034."

2.4 RIZIKOVE FAKTORY CHOPN

Identifikace rizikovych faktar je dilezita pro vyvoj strategii prevence ab§ jakékoli
choroby. Akoli je koueni nejdikladrgji studovanym rizikovym faktorem CHOPN, neni
zdaleka jedinym a epidemiologické studie souliadokladaji, Zze se i u nekika nuze
vyvinout obstrukce dychacich cest. Zjistilo se, \&&echna rizika pro CHOPN z4s&dn
prameni z interakce mezi geny a okolim. Nidpd pohlavi niZe ovlivnit, zda osoba Zae
koutit nebo zda je exponovana ¢uym latkam z okoli nebo v ramci za&stnani.
Socioekonomicky stav @ize byt spojen s porodni vahouétt coz ma vliv natst a vyvoj
plic. DelSi gedpokladana doba Zivota umozni delSi vystaverkawim faktotim (Musil et
al., 2007, s.39 - 40).

2. 4.1 Inhal&ni expozice

Béhem svého Zivota izeme byt vystaveni celg&ad riznych druli inhalovanychcastic,
proto musime uvazovat o celkové &atvdechovanymicasticemi. Celkové riziko bude
zaviset na celkové inhalai expozici. Kazdy tygiastic, v zavislosti na velikosti a sloZeni,
muzZe gFispivat fiznou nérou K riziku. Z mnoha inhatmich expozic, ke kterym @ixe kEthem
Zivota dojit, je jedit o tabakovém katy profesionalnich praSich a chemikaliich znane, z
mohou vyvolat CHOPN samy o sbfMusil et al., 2007, s.41).
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2. 4. 1. 1 Tabakovy ko#

2005, s.97). V saiasnosti pedpovidaji mortalitu CHOPN ¢k zahajeni koteni, celkovy
pocet baltkoroka a kuactvi. Jeden balkorok znamena, Zeéloveék kouil jeden rok jednu
krabicku cigaret den# nebo d¥ krabicky pil roku, nebo pl krabicky dva roky. VW3Si vyskyt
respir&nich giznaki a abnormalit plicnich funkci,&tsi raini pokles FEY a wtSi mortalita
na CHOPN je u kithkii cigaret nez u nekaka (Musil et al., 2007, s.41).

U kuraka dymek a doutnik je morbidita a mortalita na CHOPN vySSi nez u tiékiy i kdyz
jsou tyto hodnoty nizSi nez u #aki cigaret. Jiné typy kdeni oblibené viznych zemich
jsou také rizikovym faktorem CHOPNgkoli zatim nejsou zpravy srovnavajici velikost
tohoto rizika s rizikem kaieni cigaret. Ne u vSech #dki se vSak vyvine klinicky vyznamna
CHOPN, coz vzbuzuje dominku individualniho rizika modifikovaného genetickiyfaktory.
Pasivni expozice cigaretovému kpwnama také jako tabakovy kowkolniho progedi,
neboli enviromental tobacco smoke (ETS)ize také fispivat k respir&nim piznakim

a CHOPN zvySenim celkové #ae plic inhalovanymigasticemi a plyny. Koteni hem
téhotenstvi nize gedstavovat riziko pro plod ovlivmim ristu a vyvoje plic in utero a snad

I pro aktivaci imunitniho systému (Musil et al., (0 s.41 - 42).

2. 4. 1. 2 Profesni prachy a chemikalie

Profesni expozice je podomvanym rizikovym faktorem CHOPN a zahrnuje orgasick
a anorganické prachy, chemické latky a pary. Exgpgqaiofesnim praalm a chemikaliim je
mozné pisoudit 10 — 20 % ipznaki nebo zhorSeni plicni funkce odpovidajicich CHOPN
(Musil et al., 2007, s.42 - 43).

2.4.1. 3 Domaci zn#sténi vzduchu

» Drevo, zvteci trus, rostlinné zbytky a uhli, typicky spalo¥ara otexenych ohnistich nebo
ve Spaté fungujicich kamnech, mohou vést k velmi vysokyaindiém domaciho zeiéteni
vzduchu (Musil et al., 2007, s.43MnoZi se dkazy o tom, Ze domaci ztisténi pochézejici
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z vaeni a topeni biomasou jeildzitym rizikovym faktorem CHOPN, zejména u Zen
v rozvojovych zemich. Té#n tii miliardy lidi na celém site pouZzivaji biomasu a uhli jako
hlavni zdroj energie pro ¥ani, topeni a dalSi pefy domacnosti, takZze ohrozena populace je
velmi patetnd (KaSék et al., 2008, s. 259).

»V techto spolénostech je domaci ztisteni vzduchu odp@dné za ¥tSi podil onemoctmi
CHOPN nez S©nebocastice z emisi automobilovych matodokonce i ve dstech hust
osidlenych lidmi a auty. Paliva z biomasy pouzivdedami na vigeni vysvtluji vysokou
prevalenci CHOPN mezi nekéaimi Zenami v krajinach &dniho vychodu, Afriky a Asie.
Odhaduje se, Ze domaci 2is&ni vzduchu pochazejici z femi deva a jinych paliv
z biomasy usmrcuje ¢o¢ dva miliony Zen adti (Musil et al., 2007, s. 43).RovréZ fada
iritantd uvoliovanych ze spr@josobni a bytové kosmetiky a dale padtici prostedky maiji
negativni vliv na CHOPN (Kasak et al., 2008, s.)259

2.4.1. 4 Venkovni zné&Sténi vzduchu

W L\

Pro osoby trpici srdaimi nebo plicnimi chorobami jsou vysoké hodnotgczsteni vzduchu
ve mestech Skodlivé. Zr@sSteni pochazejici ze spalovani fosilnich palivegevsim z emisi
automobilovych motdr, je spojeno se zhorSovanim funkce plic. Otazkorelativni &inek
kratkodobé expozice vysokym koncentracim a dloubédexpozice nizkym koncentracim
(Musil et al., 2007, s.43).

RovreZz chladné a sychravé §asi, které je navic spojeno s vysSSim vyskytem rasgch
infekci, zhorSuje CHOPN. VSe je uma@ao v obdobi teplotnich inverzi, kdy se kumulace

zneistujicich latek nachazi vifzemni vrsté vzduchu (Kasak et al., 2008, s. 259).
2. 4. 2 Rist a vyvoj plic
Jakykoli faktor, ktery ovliviuje rist plic kthem thotenstvi, porodu agtbtvi, mize zvySovat

riziko vzniku CHOPN jednotlivce.Napriklad velka studie a metaanalyza potvrdily pozitivn

vztah mezi porodni vdhou a FE¥dospglosti (Musil et al., 2007, s.43)."
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Také tzké respirani infekce v dtstvi mohou vest ke snizené plicni funkcicasgjSim
respir&nim obtizim v dosflosti (Krofta, 2005, s.97). Do fetalniho vyvoje @linize velmi
negativié¢ zasdhnout i kaeni matky, nebd 10 % kdacek koui i béhem thotenstvi.
Prenatélni expozice kéeni matky je dokonce Skod#jéi nez expozice postnatalni a dale se

uvadi, Ze chlapci jsou mnohem zranitghnnez divky (Kasak, 2006, s.33).

2. 4.3 Oxid&ni stres

Nerovnovaha mezi oxidanty a antioxidanty hraje ulohpatogenezi CHOPN. Plice jsou
neustale vystavovany expozicim oxidgnkteré vznikaji endogegnz fagocyti a jinych
druhi burgk nebo exogerin ze zneéisttného vzduchu nebo cigaretového kauDolie
vyvinuté enzymatické a neenzymatickymi systémy whydicni buiky proti této oxidani
z&kzi. Kdyz prevazi oxidanty nad antioxidanty vznika oxidastres., ktery nejenzeigobi
piimym Skodlivym @inkem na plice, ale také aktivuje molekularni medctray, které
zahajuji plicni za#t (Musil et al., 2007, s.43 - 44).

2. 4. 4 \Ek a pohlavi

Dle KaSéaka roste prevalence CHOPN ithyvajicim wkem Zivota a na tomto faktu se
vyraznym zfisobem podileji i negativniciinky koureni tabdku a zg&teni vgjSino prostedi
(Kasak, 2006, s.16). Role pohlavfi purcovani rizika CHOPN zatim tistava nejasna.
,V minulosti byla ve ¥tSine studii prevalence a mortalita CHOPNtSi u mu# nez u Zen.
Studie z rozvinutych zemi ukazuji, Ze prevaleno®dcigje nyni té@i- shodna u muza zZen,
coz pravdpodobr odrazi zrdnené zvyklosti kateni cigaret. Podle ékterych studii mohou
byt Zeny vice citlivé kcinkim tabaku nez muzi. Toto jeilézitd otazka vzhledem ke
vzristajicimu podilu katicich Zen v rozvinutych i rozvojovych zemich (Masial., 2007,
s.44)."
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2. 4.5 Infekce

Virové a bakteriélni infekce mohouigpivat k patogenezi a progresi CHOPN a bakterialni
kolonizaci spojené se zé&em dychacich cest a mohou také hrategitou alohu pi
exacerbacich. Zavazné respirainfekce prodlané v dtstvi jsou spojeny se snizenim plicni
funkce a scetrgjSimi respirgnimi priznaky v dosplosti. ,Stanoveni diagnézy zavazné
respiracni infekce nize byicas¥jSi u ctti trpicich peecitlivelosti dychacich cest, ktera je sama
povazovana za rizikovy faktor CHOPN. Citlivost kowym infekcim d¥e byt spojena

s jinymi faktory, jako je porodni vaha, ktera saing CHOPN (Musil et al., 2007, s. 44Ple
prizkumi bylo zjiS€no, Ze HIV infekce urychluje vznik emfyzému spojeaés kotdenim.

V tomto procesu fize hrat alohu HIV podmiimy plicni zagt (Musil et al., 2007, s. 44).

2. 4.6 Socioekonomicka situace

Riziko vzniku CHOPN negativnkoreluje se socioekonomickym stavem, neni ovSemméja
jestli tento stav je vysledkem expozice ymitnu a zevnimu zr&teéni vzduchu, pelidnéni,
Spatné vyZzivy nebo jinych faktior které jsou spojeny se Spatnou socioekonomickimadi
(Musil et al., 2007, s. 44).

2.4.7 Vyziva

Role vyZivy je nejasna, podvyziva a hubnuthz@a snizit silu a vydrZ respifaich svai,
ziejm¢ snizenim jak velikosti respifaich svah, tak i sily zbyvajicich svalovych viaken
(Musil et al., 2007, s. 45). Nizkyigem vitamiri A, C a E, které maji antioxidai inky, je
spojen se zvySenym rizikem vzniku CHOPN (Musil dtiRe 2000, s. 81). ySeteni plic
pomoci CT u Zen chronicky podvyzivenyeéh rpentélni anorexii ukdzalo zmy podobné
emfyzému (Musil et al., 2007, s. 45)."
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2.4.8 Astma

Ackoli dikazy nejsou feswdéiveé, mize byt astma rizikovym faktorem pro vyvoj CHOPN
(Musil et al., 2007, s. 45).

Chronicky zast dychacich cest u obou nemoci je rozdilny, avéakepa si ugdomit, ze
u osob s astmatem, které jsou vystavené Skodlivigniim, zvIast pak cigaretovemu kdi)
muze také vzniknout trvald bronchialni obstrukce assmartlivych projevi podobnych
astmatu i CHOPN. Navic existuji epidemiologickikazy o tom, Ze dlouhotrvajici astma

muze samo o sabvést k fixované bronchialni obstrukci (Musil et, @007, s.25).

N¢které znaky astmatu, jako je obraz smiSenéh@tudse zvySenym gitem eosinofil,
mohou mit ®ktefi nemocni LHOPN. Astma lze obvykle od CHOPN odlisit, coz je
u rekterych osob s chronickymi respirdmi pfiznaky a fixovanou obstrukcigkdy obtizné
piesré rozliSit. Populdni studie prokazaly, Zze chronicka bronchialni ablgte se mze
objevit az u 10 % celoZivotnich neléhi starSich 40 let. iRiny vzniku této obstrukce
u nekuaki vyZzaduji dalSi studium (Musil et al., 2007, s.25).

2.5 PATOLOGIE, PATOGENEZE A PATOFYZIOLOGIE

Inhalovany cigaretovy kdua dalSi Skodliv&astice zfisobuji v plicich za#t, ktery mize
zpasobit destrukci plicniho parenchymu, coz ma zaauel vznik emfyzému. Zéh dale
narusSuje normalni repatas a obranné mechanismy, coZz ma za nasledek fibndakych
bronchi. Tyto patologické zminy vedou k zadrZzeni vzduchu a obstrukce dychacést c
progreduje (Musil et al., 2007, s. 49 - 50).

2. 5.1 Patologie

Patologické zrny v proximalnich dychacich cestach, perifernictonBich, plicnim

parenchymu a plicnich cévach zahrnuji chronickyizaa zvySenim gidu druhi specifickych
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zaretlivych burgk v raznych ¢astech plic a strukturalni zmy vznikajici nasledkem
opakovaného posSkozeni a reparace. Obesea s tizi onemoéni zvysSuji zastlivé
a strukturdlni zny v dychacich cestach aegrvavaji i po zanechani kimni (Musil et al.,
2007, s. 50).

2. 5. 2 Patogeneze

V dychacim traktu nemocnych s CHOPN je pkpatiobrg zesilena fyziologicka zé&tliva
odpowd respir&gniho systému na chronické drazdivé latky jako @&ugary Kkod.
Mechanismy odpasdné za toto zesileni nejsou dosud poznény, ale F&jmé geneticky
dané, neb u rekterych nemocnych se vyvine CHOPN, aniZz by ouPlicni zaret je
zesilovan oxidénim stresem a nadbytkem proteaz v plicigitgmz tyto mechanismy vedou

spole&né k charakteristickym patologickym zmam u CHOPN (Musil et al., 2007, s. 51).

2. 5. 2. 1 Zastlivé bunky

N Y

CHOPN je charakterizovana specifickym typemétdnna kterém se nejvysSiérou podileji
neutrofily, makrofagy a lymfocyty. Tyto My uvoluji zargtlivé medidtory a se
strukturalnimi betkami dychacich cest a plicniho parenchymu na sefégemré pasobi
(Musil et al., 2007, s. 52).

2. 5. 2. 2 Zastlivé mediatory

Mezi zargtlivé mediatory paf chemotaktické faktory, kterériahuji buiky z cirkulace.

Zahrnuji lipidové mediatory a chemokiny. DalSimbys prozastlivé cytokiny zesilujici
zaretlivé procesy a zahrnujici néklad tumor nekrotizujici faktos. Tyto mediatory mohou
prispivat k rkterym systémovymdinkim CHOPN. Posledni skupinou jsaistoveé faktory,
které vyvolavaji strukturalni zény, jako napiklad transformujici istovy faktor B, ktery

muze zpisobovat fibr6zu v malych dychacich cestach (Musdlle 2007, s. 52 - 53).
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2.5. 2. 3 Oxid&ni stres

Dulezitym zesilujicim mechanizmem u CHOPN je oxitiastres. Biomarkery oxidaiho
stresu, nafiklad peroxid vodiku a 8-isoprostan, jsou zvySenkmrdenzatu vydechovaného
vzduchu, sputu a systémové cirkulaci nemocnych ©BMN. Ke zvySeni oxidaiho stresu
dochazi i pi exacerbacich. Oxidancia jsou vyfgAda cigaretovym kdem a dalSimi
inhalovanymicasticemi a uvalovana z aktivovanych zétivych burgk. Oxidani stres ma
rizné nezé&douci nasledky pro plice, zahrnujici agitiyaozartlivych geni, inaktivaci
antiproteaz, stimulaci tvorby hlenu a stimulaci 3e§é exsudace plazmy. Mnohichto
nezadoucich dinki je zprostedkovano peroxinitritem, t¥@im interakci mezi
superoxidovymi anionty a oxidem dusnatym. Oxidastres zodpovida téz za snizeni aktivity
histondeacetylazy v plicni tkani nemocnych s CHOROE mize vést ke zvySené expresi
zaretlivych geni a také ke snizeni protizéhveho (Einku kortikosteroid (Musil et al., 2007,
s. 52 - 53).

2. 5. 2. 4 Nerovnovaha mezi protedzami a antiprotgami

Protedzy &pi slozky pojivové tka# a antiproteazy &peni brani. U nemocnych s CHOPN
jsou zvySenéiizné proteazy, které pochazeji ze &hwych a epitelialnich bukk. Fribyva
dukazi o tom, Ze se mohou vzajemovliviiovat. Elastin je hlavni sloZzkou pojivové tkan
plicniho parenchymu a jeho destrukcejisagbena proteazami, jéildzitym faktorem vzniku

emfyzému a je prawghodobr ireverzibilni (Musil et al., 2007, s. 54).

2. 5. 2. 5 Rozdily mezi zattem u CHOPN a u astmatu

CHOPN i astma jsou provazené chronickym &eém respirdniho traktu, existuji vSak
zietelné rozdily v zastoupeni zdlivych burek a mediatak podilejicich se nasthto dvou
nemocech. Rozdilnost v zastoupeniétiarych burgk a mediatak je zodpo¥dna za rozdily
ve fyziologickych incich, giznacich a odpadi na l&bu. Zart u t€zkého astmatu
a CHOPN ma vice spaleych rysi. ,N¢éktei nemocni SCHOPN maji piznaky astmatu
a mohou mit smiSeny typ 2z&nse zvySenym giem eozinofit. U nemocnych s astmatem,
kteri koud, se vyvinou patologickéianaky podobné CHOPN (Musil et al., 2007, s. 54)."
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2. 5. 3 Patofyziologie

Zpusob, kterym procesy vyvolané CHOPN vedou k charetiekym fyziologickym
abnormalitam a iiznakim, je nyni jiz dobe znam. SniZeni FEVje primar nasledkem
zaretu a zuzeni perifernich bronghzatimco snizeny transfer plyrvznika z destrukce

parenchymu $ emfyzému (Musil et al., 2007, s. 55).

2. 5. 3. 1 Bronchialni obstrukce a zadrzeni vzduchu

»Ro0zsah zafu, fibr6zy a exsudatu v lumen perifernich brah&oreluje se snizenim FEV
a poneru FEVA/FVC a pravdpodobr i s urychlenym poklesem FE\ktery je pro CHOPN
typicky (Musil et al., 2007, s. 56)Periferni bronchialni obstrukce postgpnéziuje vzduch
pii vydechu, coz vede k hyperinflaci. Emfyzém je sp$pojen s poruchami vyamy plyni
nez se snizenim FRVale frispiva téZz k zadrZzovani vzduchui wydechu, zvla&t pri
zavazgjSim stupni onemocmi, kdyz jsou alveolarni upetni k malym bronctim zniena.
Hyperinflace sniZuje inspitai kapacitu a zarowese zvySuje funéni rezidualni kapacita,
zvlast pri zakzi, coz oznaujeme jako dynaickou hyperinflaci. Ta vede k duSnosti
a omezeni kapacity pro 2at(Musil et al., 2007, s. 55 - 56).

Hyperinflace vznikacasré v pribéhu onemocéni a je hlavnim mechanizmem vedoucim
k namahové dusnosti. Bronchodilatancia, ktergsopi na periferni bronchy, snizuji
zadrzovani vzduchu a tim snizuji plicni objemy ep3Lji piznaky a toleranci zé&te (Musil

et al., 2007, s. 56).

2. 5. 3. 2 Hypersekrece hlenu

Hypersekrece hlenu vyvolava chronicky kaSel aijenakem chronické bronchitidy, avSak
neni nut® spojena s bronchialni obstrukci. Naopak ne vSictertnocni s CHOPN maji
hypersekreci hlenu provazenotizmaky. Ritomnost hypersekrece je tgmbena hlenovou
metaplazii se zvySenym §gem poharkovych butk a zwtSenych podslizgnich Zlaz jako

odpowdi na chronické drazai bronchi cigaretovym kotem a dalSimi Skodlivyméiniteli.
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Hypersekreci hlenu stimuluji négn¢jSi mediatory a proteazy, z niclfada vyvolava sve

Ucinky pies aktivaci receptoru epidermalnitistoveho faktoru (Musil et al., 2007, s. 56).

2. 5. 3. 3 Plicni hypertenze

V pozajSim piibéhu CHOPN se 1ii#e rozvinout lehky az &dni stup# plicni hypertenze,
vznikajici kwvali hypoxické vazokonstrikci malych plicnich artérd nakonec vede ke
strukturalnim zrmanam, které zahrnuji hyperplazii intimy a pégdypertrofii ¢i hyperplazii
hladké svaloviny. Cévy reaguji zfiam podobajicimu searettu, ktery lze pozorovat
v dychacich cestach. Existujiilchzy o dysfunkci endotelidlnich bk Ztrata plicniho
kapilarniho recist¢ u emfyzému rmaze gispivat ke zvySenému tlaku v plicni cirkulaci.
Progreduijici plicni hypertenzetxe vést k hypertrofii pravé komory stué, ozngované take
jako cor pulmonale, a nakonec k pravostrannémucsioel selhani (Musil et al., 2007,
S. 56 - 57).

2. 5. 3. 4 Systémové projevy

CHOPN ma tizné systémové projevy, zvl&Su nemocnych séEkym onemoceénim.
Tyto projevy maji velky vliv na délkuipziti a tizi komorbidit. U nemocnych gZzkou
CHOPN niizeme pozorovat kachexii, ztratu hmoty kosternigiisa jejich slabost, coz je
nasledek zvySené apoptdzy anebo jejich nepouzierhocni s CHOPN maji téz zvySené
riziko vzniku osteoporézy, deprese a chronické aeépN ekteré tyto systémovéciaky
mohou byt zproseédkovany zvySenymi koncentracemicdduych mediatosi véetre TNF,
IL-6 a volnych radikal pochazejicich z kysliku. ZvySuje se riziko kaaB&ularnich

onemoceni, které koreluje se zvySenim C reaktivniho pmotéMusil et al., 2007, s. 57)."

2. 5. 4 Exacerbace

Exacerbace jsou u CHOP®dsté a jsou definovany jakdipoda v ptibéhu nemoci, ktera je
charakterizovana zénou obvyklé dusnosti, kaSlem a nebo i vykaSlavanad obvyklé
kazdodenni kolisanéthto potizi. Z&ina ndhle a iive zdivodiovat znénu v zavedené ¢
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u nemocného s CHOPN.¢lhek exacerbaci je zavazny aife trvat gkolik tydnd, nez se
obtize nemocného a jeho plicni funkce vrati k b@pdh stavu, coz ma népnivy vliv na
kvalitu Zivota a prognézu nemocnych. Nemigai mortalita nemocnych fiatych

s hyperkapnickym respiaim selhanim je asi 10%, dlouhodobé vysledky jsoundz
negiznivé. Prevence,casné rozpoznani a cléa exacerbaci mohou mit vyznam pro klinickou
progresi. ZmirAni &inka ma vliv na kvalitu Zivota a minimalizaci rizika o$pitalizace
(Musil et al., 2007, s. 119 - 120).

NejcasgjSi pricinou exacerbace je infekce tracheobronchialnihamnatra zn&steni ovzdusi,
av3ak picinu jedné tetiny ®zkych exacerbaci nelze zjistit. Uloha bakteridlnfekce je
kontroverzni, nicmé&hposledni studiefmesly zajimavé informace. Bronchoskopické studie
ukazaly, Ze nejme&n50 % nemocnych ma v dolnich dychacich cestathexacerbacich
vysoké koncentrace bakterii. Vyznami#st €chto nemocnych ma vSak bakterie kolonizujici
dolni dychaci cesty i ve stabilni f4zi nemoci. Jadiité znamky toho, Ze setlhem exacerbaci
bakterialni naloz zvySuje a ziskani bakterialnioleki, které jsou pro nemocného nové, je
spojeno s exacerbacemi. Z§ist, Ze bakterie jsouffginou ¢asti exacerbaci téZz podporuje
vyvoj specifickych imunitnich reakci na infikujibakteridlni kmeny a spojeni neutrofilniho
zaretu s bakterialnimi exacerbacemi (Musil et al., 2087119 - 120).

Tézka exacerbaceie genist, i v souvislosti s dekompenzaci komorbidit, woziohroZujici
exacerbaci, ktera je indikaci Kijeti na JIP¢i ARO a indikaci k zahajeni neinvazivti

invazivni ventléni podpory. Exacerbace CHOPN maji negativni vliv prébéh nemoci,
celkovy zdravotni stav nemocného, na prognézu nemdovalitu jeho Zivota. Vyraznym
zpisobem ovliviuji i mortalitu a maji zavazné ekonomickéstbdky, nebt 50 — 75 %

ro¢nich gimych naklad na I&€bu jde na vrub &y exacerbaci (Kolek a Kasak, 2010, s. 36).

,U lehkych a stedre tézkych exacerbaci dochazi ke zvySendtipaneutrofii a podle
nekterych studii téZ eozinafive sputu a ve &té dychacich cest. To je spojeno se zvySenim
koncentraci skterych mediatar vcetre TNFw, LTB4 a IL-8 a se zvySenim biomatker

oxidacniho stresu (Musil et al., 2007, s. 57Y prab¢hu exacerbace se zvysSuje hyperinflace
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a zadrZeni vzduchu se snizenim exspitzo patoku, z ¢ehoz prameni zvySena dusnost.

Parametry V/Q jsou zhorSeny a tento stav vedehethypoxemii (Musil et al., 2007, s. 58).

2.6 PRJKAZ CHOPN

2. 6.1 Pdatecni diagnéza

U nemocnych, kié maji duSnost, chronicky ka3el vykaSlavaji sputum, nebo maji
anamneézu expozice rizikovym fakéon CHOPN, bychom #i uvazovat o diagnéze této
nemoci, ktera se potvrdi pomoci spirometriéitdnost snizeni FEV< 80 % nalezitych
hodnot po podani bronchodilatdho léku potvrzuje i piitomnosti FEM/FVC < 0,70

bronchiélni obstrukci, kterd neni uplreverzibilni (Musil et al., 2007, s. 62).

2. 6. 1. 1 Zhodnoceni fiznaki

Hlavnimi ptiznaky ve Stadiu | (lehka CHOPN) jsou kaSel a taosputa, které mohou byt
piitomny poradu let ped vznikem bronchialni obstrukce, ale bywasto @ehlizeny nebo
nejsou nemocnymi brany v Uvahu a jsdisgzovany starnuti nebo Spatné kondici (Musil et
al., 2007, s. 63).

Se zhorSovanim bronchialni obstrukce ve Stadistiédre t¢Zzka CHOPN) s€asto objevuje
duSnost omezujici nemocné v denni aktiwt tomto stadiltasto nemocny vyhleda léiskou
p&i a byva u #j diagnostikovana CHOPN. dMtefi nemocni neuvagi vyskyt kasle a tvorbu
sputa nebo ani dusnost ve Stadiu | a Il a #ékaavstivi, az kdyZ je jejich bronchialni
obstrukce vyraz#jsi a plicni funkce jsou akuirzhorSené ib respira&ni infekci (Musil et al.,
2007, s. 63).

Pti zhorSeni bronchial obstrukce se nemocny dostava do Stadia Ikzké& CHOPN,

v némz pokra&uji kaSel a tvorba sputa, dusSnost se zhorSujdayVjici piiznaky mohou
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ohlaSovat komplikace, jako je resgind selhani, selhani pravého srdce, hubnuti a améri
hypoxémie. Diagn6za CHOPN vSakube byt stanovena v kterémkoli stadiu nemoci

a kterykoli giznak se mize projevit jako prvni (Musil et al., 2007, s. 63).

2.6. 1. 2 Dusnost

Typickym griznakem CHOPN je duSnost, ktera jecasfjSim divodem k tomu, aby&tSina
nemocnych vyhledala Iéka DusSnost je hlavniff@inou pracovni i ¢dlesné neschopnosti
I Uzkosti, které jsou s nemoci spojené. Pacienpiqagi svoji dusnost jako pocit zvySeného
asili pfi dychani, tize, hladu nebo lapani po vzduchu. dedchy zfisob kvantifikace
dusledki dusnosti pro zdravotni stav nemocného um@ modifikovany dotaznik MRC,
ktery dolfe koreluje s ostatnimi apoby hodnoceni zdravotniho stavu i@dpovida riziko
amrtnosti (gilohac¢.1) (Musil et al., 2007, s. 64).

DusSnost pi CHOPN je charakteristicky trvala a progresivrdpkonce i v obdobi zklidimi
pocituji nemocni dusSnostip malé €lesné zaZi oproti zdravym lidem stejnéhoéku.
Zpocatku je dusnost pozorovana pouze po vyrazné narakeje napiklad chize nebo bh
do schod, poté se nemocni &@ou ndmaze vyhybat, ndklad pouZzitim vytahu. Plicni
funkce se zhorSuji, dusSnost je vyrg@h a nemocni si vS§imaji, Ze nejsou schopni jinste
rychlosti jako ostatni stejnstai lidé, nebo nemohou vykonavéinnosti jako nafiklad
noSeni batohu, které vyZaduje uptstihpomocnych dychacich swalNakonec je dusnost
piitomna @i vSech dennich aktivitich nebo dokonce v klidwz eedovoluje nemocnému
opustit domov (Musil et al., 2007, s. 64).

2.6. 1. 3 Kasel

Chronicky kasel je zpravidla prvnintipnakem rozvijejici se CHOPN a dasto povaZzovan
za aekavany nasledek kéeni anebo zrgsSténého ovzdusSi. KaSel e byt zpoatku
obcasny, pozdi je vSak kazdodenni¢asto v pibéhu celého dne. U CHOPN trthe byt
neproduktivni, v gkterych gipadech se fize vyvinout bronchialni obstrukce beidtpmnosti
kasle (Musil et al., 2007, s. 65).
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2. 6. 1. 4 Tvorba sputa

Pravidelna tvorba sputa po dobsuirtebo vice résial v poslednich dvou po séimasledujicich
letech je, za f®dpokladu nefitomnosti jinych staf, které by to mohly vysilit,
epidemiologickou definici chronické bronchitidy. du sputa jecasto obtizné hodnotit.
Nemocni sputum d&kdy vice polykaji nez vyplivuji, coz zalezi na idiualni kulturni
a rodové odliSnosti. Nemocny vykaSlavajici velkéoisivi sputa rize mit bronchiektazie.
Hnisavé sputum je tledkem vzestupu zéfivych mediatoft a jeho pitomnost nize

znamenat rozvoj exacerbace (Musil et al., 20085%.

2. 6. 1. 5 Piskoty a tiha na hrudniku

Piskoty a pocit tihy na hrudniku jsou nespecifigh&naky ngnici se den ze dne, ale
i v pribéhu jednoho dne. Tyto ffiznaky mohou byt fitomny i u Stadia 1, jsou vSak
charakteristitéjSi pro astma ebo pro lll. €Zké nebo IV. velmi &ké stadium CHOPN.
V laryngu mohou vznikat slySitelné piskoty, kterémusi byt doprovazeny auskuiémi
patologickymi fenomény (Musil et al., 2007, s. 66).

Pti poslechu hrudniku Ize zjistit inspifiai nebo exspii piskoty. Tiha na hrudniku byva
casto po za@ti, tézko se lokalizuje, je svalového charakterujzem vznikat z izometrické
kontrakce interkostalnich swval Negitomnost piskdt nebo tihy na hrudniku nevyiuje
diagn6ézu CHOPN, rowz jejich giitomnost nepotvrzuje diagndzu astmatu (Musil et24l07,
S. 66).

2. 6. 1. 6 Dalsi piznaky pii téZzkém stadiu CHOPN

U pokratilé CHOPN secasto vyskytuje Ubytek na vaze a nechutenstvi, kteoéou byt
projevem jinych nemoci, néglad tuberkulézy nebo bronchogenniho karcinomprao by
mely byt uvedené diagnézy brany vzdy v Uvahu. Vliveyghlého zvySeni intratorakalniho
tlaku pi atace kaSle se vyskytuje synkopa. Intenzivni kaS#Ze roviez vest

i k bezgiznakové ruptte Zeber, eventueinvzniku pneomothoraxu. Prvnimiipnakem
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vyvoje cor pulmonale mohou byt otoky kothikPsychické problémy, zvid@Steprese anebo
Uzkost, jsou u pokidlé CHOPN tézxasté (Musil et al., 2007, s. 66).

2.6.1. 7 Anamnéza

V rdmci anamn#&y u nemocného patrame po expozici rizikovym faktorjako je kodeni

a profesni expozice nebo expozice&stenému prosedi. Z redchozi osobni anamnézy nas
zajimaji vyskyt astmatu, alergii, sinusitid a nabnpolypi, respiré&ni infekce v dtstvi

a ostatni respitami nemoci. Zar&ujeme se row¥ na rodinnou anamnézu CHOPN nebo
jinych chronickych respitaich nemoci. CHOPN se typicky rozviji v deém wku

a tSina nemocnych si gdomuje zvySujici se dusnoggstjSi nachlazeni v zita réktera
spole&enska omezeni o ¢kolik let diive, nez vyhleda |ékakou pomoc. Dlezita je

I anamnéza exacerbace nelfedehozi hospitalizace pro resginéa onemoc#ni. Nemocni
jsou si ¥domi periodickych zhorSenkignalki, dokonce i kdyz tyto epizody nebyly ozeay
jako akutni exacerbace CHOPN (Musil et al., 200863.

Pritomnost komorbidit nemoci, jako jsou stdé onemocwtni, malignity, osteoporéza
a muskuloskeletarni onemaenn mohou také omezovat aktivitu nemocného. V ramci
farmakologické anamnézy zvaZzujeme vhodnosttasné léby. Nagiklad beta-blokatory,
casto pedepisované pro sréie@ nemoci, jsou obvykle u CHOPN kontraindikovanynbc
ma dopad na Zzivot nemeého, ktery ¢asto musi omezit svoji aktivitu afiphazi

o zangstnani, coz ma ekonomickésledky, nemlu¥ o vlivu na rodinny Zivot, pocity deprese
a Uzkosti (Musil et al., 2007, s. 66 - 67).

2. 6. 2 Fyzikélni vySateni

CHOPN se fyzikalnim vySgnim pro malou senzitivitu i specificitu diagnosiik Zidka,
piestoZze jde o wezitou cast pée o nemocného. Dokud nedojde k vyznamnému zhorSeni
plicnich funkci, tak se fyzikalni znamky bronchialobstrukce obvykle nevyskytuji.

Nepitomnost fyzikalnich znamek nevyluje diagn6zu CHOPN (Musil et al., 2007, s. 67).
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Nemocny s CHOPNasto zaujima polohu,fipkteré fixuje pomocné dychaci svaly. Dle
habitu nemocného Ize¢kdy odliSit, zda u & dominuje slozka emfyzémuj bronchitidy
(Tetl et al., 2004, s.138).

Pacient s fevladajici slozkou emfyzému se ozug jako pink puffergili razovy fouka
(ptiloha 2). Je astenického vtemi, ma mensi tendenci k cyanoze a typickou jengjroetni
brzda, pi niz svira rty do krouzkwimz si vytv&i vlastni pozitivni tlak na konci vydechu,
takzvany PEEP, odtud ozreni fouk#&. Blue bloatter, neboli modry oduleci{lpha 3),je
pyknicky pacient, u &hoz gevazuje bronchiticky nalez. Tito pacienti m&gisté tendence k
cyandze a lze u nich naléztegrveni spojivek, zisobené vazodilataci hlavovych cév, které
podmiiuji Zabi vzhled (Té et al., 2004, s.138 — 139).

Poznatky o CHOPN se postupryviji. Nelze si proto nevSimnout fenotypické rdmdsti
jednotlivych pacierits CHOPN. Klasické &ebnicové dleni na blue-bloattery a pink puffery
(priloha 4) je z klinického hlediska jiz nedostai®& podrobné. Proto se do praxe dostava
nova terminologie, prugji a podrobgji mapujici fenotyp pacienta (Chlumsky et Bldhova,
2008, s.18)

Dle doporéeni nyni rozeznavame fenotypy:

e CHOPN s expektoraci /bronchiticky fenotyp/

e CHOPN s nefitomnosti expektorace /non-bronchiticky fenotyp/

e CHOPN stastymi exacerbacemi

e SmiSeny obstruki syndrom /kombinace CHOPN a bronchialniho astmatu
e CHOPN s plicni hypertenzi

e CHOPN s bronchiektaziemi (KobliZzek et al., 206€815)

Oproti tomu Burgel ve své praci rozliSuju 4 fenogtypHOPN na mlady/eéky, stary/mirny,
mlady/ pamérny a stary/&zky (Burgel et al., 2010 s. 537).
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Od fenotyfi CHOPN je teba odliSit komorbidity, mezi které panagiklad jiz zmirgna
deprese, obezité kachektizace. Vyznam v rozeznavani jednotlivyehdtypi CHOPN tkvi
predevsim v mozZnosti véstlgu této choroby cilefji a vice na miru jednotlivému pacientovi,
dle prevazujiciho typu obtizi. Jakoriklad Ize uvést novy Iék roflumilast (dlouhodob
pusobici inhibitor enzymu PDB), ktery je nyni zavash do praxe a je indikovan pouze
k Iéceni pacient, ktei spadaji do kategorie CHOPN s expektoraci (Kokligeal., 2008,
s. 15).

2. 6. 2. 1 Aspekce

Pfi pohledu na pacienta iheme pozorovat centralni cyan6zu nebo namodralévebia
sliznic, ale ®kdy je obtizné to zjistit ip umélém oswtleni nebo urady rasovych skupin.
O plicni hyperinflaci pi CHOPN sed¢i  abnormality hrudniku, které zahrnuji relativn
horizontalni péibéh Zeber, soudkovity tvar hrudniku a vystouplécho. Oplo&ni obou

polovin branice byva spojeno s paradoxnim pohybelmich Zeber f inspiraci, xifosternalni

Uhel je roz&en, dychani byva relati¢rpovrchni (Musil et al., 2007, s. 67).

Klidova dechova frekvence jéasto zrychlena na vice nez 20 deaa minutu. Nemocny
¢asto dyché seSpulenymi rty, coz slouzi ke zpomaigéchu a dovoluje lepSi vypram/ani
plic. Nemocni s CHOPN mivaji v klidu v leZe na zédektivované pomocné dychaci svaly.
Znamkou dechové unavy je pouzivani skalenovych eanskleidomastoideovych sval
Otoky kotnika ¢i dolnich kortetin jsou znamkami pravostranného grdkeo selhani (Musil et
al., 2007, s. 67).

Palickovité prsty (piloha 5) nejsou fiznakem CHOPN, ale mohou ukazovat na malignitu,
bronchiektazie nebo jiné plicni onemeénn(Musil a Patik, 2000, s. 82).

2. 6. 2. 2 Palpace a perkuse

Pfi posuzovani CHOPN &Sinou palpace a perkuse nepomahajik®& uderu srdmiho
hrotu je obtizny pro plicni hyperinflaci, kte¢asto vede i ke snizenému uloZeni jatenZz je
umoZzrena jejich lepsi palpace, aniz by bylat8ena (Musil et al., 2007, s. 68).
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2. 6. 2. 3 Auskultace

Nemocni s CHOPN majtasto oslabené dychani, avSak tento nalez neni taroweni
diagnézy CHOPN natolik charakteristicky. Piskoty klidovém dychani jsou ukazatelem
bronchialni obstrukce, naopak piskoty slySitelnéuzeo i usilovhém vydechu nemaji

diagnosticky vyznam, stejrjako inspir&ni ,vrzoty" (Musil et al., 2007, s. 68).

2. 6. 2. 4 Spirometrie

Toto vySeteni by n&li podstoupit vSichni nemocni s podernim na CHOPN, nelioje
pottebné pro stanoveni spolehlivé diagnézy CHOPN avglouceni dalSich diagnéz, které
mohou mit podobné ifznaky. Spirometrie tstdva zlatym standardem pro diagnézu
a monitorovani progrese, je nejlépe standardizqvargjlépe reprodukovatelna a je
nejobjektivréjSim znerenim bronchialni obstrukce. ul2zité je kvalitni provedeni
spirometrie, které zavisi nakolika faktorech. Nezbytna je pravidelna kalibrapérometru.
Spirometr ma mit funkci tisku zdznamu, aby bylo nmzjistit technické chyby, nebo mé mit
automatické upozogmi na nespravny zaznam spolu se &jigh piciny. Aby bylo vySeteni

provedeno spraw vyZaduje dohled nad vygehim trénink (Musil et al., 2007, s. 69).

Pro spravné provedeni vyEi a vylodeni chyb v diagnoze adé vyzaduje zhotoveni
spirometrie roviZ maximalni spolupraci nemocnéhdilpha 6). WSateni je nutné provést
technikou, kter4 odpovida publikovanym standard kiivka vztahu vydechnutého objemu
k casu musi byt hladka a bez nepravidelnosti. Délkaarau by nila byt az k dosazeni plato,
coz mize u tZzkych stawv trvat déle nez 15 sekund. FVC i FEMy neli mit nejwtSi hodnoty
vybrané zeif technicky uspokojivych fvek, picemz hodnoty FVC i FEV by se mezi
témito tremi kiivkami nengly liSit o vice nez 5 % nebo o 100 ml. PankFEV1/FVC mé byt
odetten z technicky fjatelné Kivky s nejwtsimi sodtem FVC a FEY. Spirometrie se
hodnoti porovnanim vysledku giglusSnymi nalezitymi hodnotami dlesku, vysky, pohlavi
a rasy. Je-li FEYpo bronchodilaté&nim léku < 80 % nalezitych hodnot a FERVC < 0,70,
Swed¢i tento stav pro bronchialni obstrukci, kterd néplin¢ reverzibilni (Musil et al., 2007,
S. 69).
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Zkratkou FVC se zra forsirovana vitalni kapacita, ktera&fhmaximalni objem usilovného
vydechu po fedchozim maximalnim vdechu. Objem vzduchu vydethauprvni viging
tohoto manévru se nazyva forsirovany exspiraobjem za 1 sekundu a je uwadpod
zkratkou FEV. Tato d¥ me&eni nam umozni vygdtat jejich pondr (FEV1/FVC) (Musil et
al., 2007, s. 69).

M¢éteni postbronchodilataich hodnot FEV1/FVC a FEV1 je dopdéavano pro diagnostiku
a posouzeni zavaznosti CHOPN, avSak velikost révikty bronchialni obstrukce neni
doporwovana pro diagnostiku a diferencialni diagnostilsimatu nebo pro tpdpovidani

odpowdi na dlouhodobou &bu bronchodilatancii nebo kortikosteroidy. (Musila., 2007,

s.23).

2.6.2.4.1 Spirometrick& klasifikace tize CHOPN

Spirometricka klasifikace tize CHOPN zahrnujgii stadia. Nemocni s CHOPN maji
v typickém giipact pokles FEV i FVC. Stupé& spirometrické poruchy koreluje se stépn
tize CHOPN. Spirometrie je nutna nejen pro stanowdiagnézy, ale i k popisu tize
patologickych zrain u CHOPN. Pro jednoduchost byva pouzivan terméciipké rozhrani,
neboli post-bronchodilatai pongr FEV:/FVC < 0,70 nebo FEV< 80, 50 nebo 30 %
nélezité hodnoty. Tato rozhrani nebyla klinickyi®na a studie na nahagwybraném vzorku
populace prokazala, Ze postbronchoddiaidnodnota FEVFVC byla ¥tSi nez 0,70 ve vSech
vékovych skupinach, coz podporuje pouzivani tohotmifio pong¢ru. Jde o hodnoceni
pragmatické s ohledem na to, Ze nejsou k disponisiersalg platné nalezité hodnoty FEV
a FVC (Musil et al., 2007, s. 22, 69 - 70).

Pouzivani poreru FEVI/FVC je zvlas problematické u starSich osob, protoZze procesudfar
ovliviiuje plicni objemy a tento pafns wkem klesa a to f¥e vést k moznému oz¥eni
zdravé osoby za nemocného s CHOPN, proto majrb§tené hodnoty v ifipad moznosti
porovnany s nalezitymi hodnotami préigpusny ¥k. Jednou z variant minimalizace mozné
nespravné Kklasifikace je pouziti dolni hranice r@nich hodnot (dale jen DHNH)

FEV./FVC, ktera je zaloZzena na normalni distribuci hmida klasifikuje v dolni¢asti
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rozloZzeni 5 % populace jako abnormalni. Tento ¥gpanohou v zasa&dprovadt vSechny
programovatelné spirometry, pokud jsou k dispomderereni vyrovnavaci hodnoty DHNH
tohoto pordru. Vrcholova vydechova rychlost se Zhakratkou PEF a alas se pouziva jako
mira bronchialni obstrukce, ale u CHOPNz® podhodnocovat stup@bstrukce dychacich
cest. ProtoZe je ale specificita tohoto viget nizSi, neni mozné na ni spoléhat jako na jediny
diagnosticky test (Musil et al., 2007, s. 22, 64.}.

Spirometrie ma byt prové&da po podani nalezitych davek kratcgsgbiciho inhakniho
bronchodilatancia, naiklad 400ug salbutamolu, aby byla minimalizovana variabilitse
studii na nahod& vybraném vzorku populace,7ipkteré byly ufovany referetni
spirometrické  hodnoty, se vyrazn liSily postbronchodilaténi hodnoty od
prebronchodilaténich. ViySebvani funkce plic v populaci po bronchodilataci kdaalo, Ze se

jedna o efektivni metodu pro rozeznani osob s CHQRIIl et al., 2007, s.23).”

V priloze 7 je vyobrazen normalni spirogram a typigsiyagram nemocného s CHOPN.

2. 6. 3 Hodnoceni tize CHOPN

Toto hodnoceni je zaloZeno na stupni potizi nentomnédizi spirometrickych zegm

a pitomnosti komplikaci, jako je respimai insuficience, pravostranné sédé selhani,
hubnuti a arterialni hypoxémieti®dmnost bronchialni obstrukce je ddim k hodnoceni tize
CHOPN, mize mit vSak vyznam i z hlediskaregného zdravi pro dgeni osob, u nichz je
riziko vzniku CHOPN, a toidve, nez se projevi zavazna bronchialni obstruKceelkych
studii vyplyva, Ze #Sina lidi s peoinajici CHOPN si g¥ovala na nejménjeden respiréni
piiznak, jako je kaSel, tvorba sputa, piskoty neb&ndst, které mohou bytipomné v dob,
kdy jsou abnormality na spirometrii relatévmalé nebo dokonce chybi (Musil et al., 2007,
s. 71).

CHOPN se nevyvine u vSech jedine piznaky, ale jejich fitomnost pomaha v &eni

vysoce rizikové populace, na kterou bylan byt zandtena prevence. Je velmiildzité

-39 -



preswdcéit tyto osoby a satasré i zdravotniky, Ze malé respt@ priznaky mohou byt

znamkami pozgSiho zhorSeni zdravotniho stavu. Zdravotni stdzenposuzovat jen podle
stupré bronchiélni obstrukce, ale také podle zavaznastizpa podle toho, jak tyto potize
ovliviuji jeho kazdodenni zZivot (Musil et al., 2007, §).7

Tize duSnosti nemocnych jaildzitym parametrem a e byt odhadnuta jiz zifdvanou
Skalou pro duSnost (MRC). Vyznamnym indikatorem tgesi zdravotniho stavu

i predpo¥dnim faktorem dalSiho vyvoje onemean je objektivni ndfeni tolerance zéte,
kterou Ize provagt bud podle nemocnym titeného zkracovani uslé vzdalenosti nebo podle
postupi zvySované zébe i laboratornim zaZovém vysSdeni. Prognosticky pouzitelna je

i bodypletysmografie (floha 8) , kde vySétjeme pordr mezi inspiréni a celkovou plicni
kapacitou (Musil et al., 2007, s. 71-72).

Podobr ukazuje na zvySené riziko umrtnosti hubnuti a eskhrterialniho tlaku kysliku.
Proto byl navrZzen po#émné jednoducly postup pro rozliSeni zavaznosti onendn

s pouzitim ¥tSiny vySe uvedenych faktiorMetoda BODE poskytuje sloZzeny ukazatel, ktery
lépe gedpovida pezivani nemocného nez kterakoliv jeho sloZka saatiesfTato metoda je
sloZzena z nasledujicich ukazéateBody mass indexu, Obstructi@ili Obstrukce, Dyspnoe
neboli DuSnosti a Exercisedujici toleranci namahy. MozZnosti vyuziti BODE indese dale
zkoumaji (Musil et al., 2007, s. 72).

2. 6. 4 DalSi vySdeni

U nemocnych ve Stadiu Il:isdre t¢Zkd CHOPN a ve vySSich stadiich bglanbyt pouZita
dalSi vySateni, jako jsou bronchodilatai test, skiagram hrudniku, vyEeni krevnich plyt
a screening deficitu alfa 1- antitripsinu (Musilakt, 2007, s. 72).

2. 6. 5 Diferencialni diagn6za

| za pouZziti sotasné zobrazovaci a fyziologické testovaci technigyi mozné u &kterych
nemocnych odliSit chronické astma od CHOPN. Lzeg tg@dpokladat, Ze astma a CHOPN
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se u &chto nemocnych vyskytuji spdél& a I&ba je pak stejna jako u astmatu. Ostatni
potencionalni diagnozy je obvykle mozno od CHOPNSddsnadrji (Musil et al., 2007,
S. 74).

2.7 MONITOROVANI A POSUZOVANI VYVOJE CHOPN

Navsevy zdravotnickych zdzeni budowastjsi v zavislosti na progresi CHOPNfi¢gemz2
typ zdravotnického Z&eni a frekvence nawdt nemocného zavisi na zdravotnim systému.
Monitorovani a posouzeni vyvoje CHOPN umoje, aby byly dosazeny cilecldy a n€lo by
proto zahrnovat i vyhodnoceni expozice rizikovyiktdaim, zvlas¢ koureni tabaku, progrese
nemoci a vyvoje komplikaci, farmakoterapie a dél&pisohi Ié&cby, anamnézy exacerbace
a komorbidit. Nejlepsi Zisob, jak zjistit zminy priznaki a celkového zdravotniho stavu, je

klast pacientovi stejné otazkyifxazdé navéve (Musil et al., 2007, s. 75).

CHOPN je onemoaimim obvykle progredujicim, lze tedyekavat, Zze se plicni funkce
budou ¢asem zhorSovat, dokonce fi mejlepSi dostupné ¢6&&. Je proto feba sledovat
piiznaky a objektivni z&teni bronchialni obstrukce, aby sépadré rozhodlo o zring [&Cby.
TéZz je nutné zawas zjistit jakékoli komplikace, které mohou vznikmo Tak jako i
pocate&Enim posouzeni, iip nasledujicich navdtach je teba provést fyzikalni vySeni

a rozbor piznaki, zvlaS€ novych, nebo&ch, které se zhorsuji (Musil et al., 2007, s. 76)-

2. 7.1 Plicni funkce

Pokles plicnich funkci lze nejlépe zjistit opakowanspirometrii. Uzitené informace
o poklesu plicnich funkci pra¥dodobré neukime ze spirometrie proveder@asgji nez
jednou r@né. Spirometrie by se #ma provést fi podstatném zhorSenitipnaki nebo
komplikaci. DalSi fun&ni testy provaéhé @i vySeteni bodypletyzmografie a plicni difuze,
jako jsou smyky pratok objem, difuzni kapacita (DLCO), inspird kapacita a ®&tfeni
plicnich objeni nejsou nutné pro rutinni posuzovani, ale mohdinépt informace
o celkovych dsledcich nemoci a mohou byt také cenné giagnostické nejisteét
a k posouzeni opemiho vykonu (Musil et al., 2007, s. 77).
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2. 7. 2 MBreni arterialnich krevnich plyna

»Respirani insuficience znamena: Pa® 8,0 kPa (60 mm Hg) s nebo bez PaC(,7 kPa
(50 mm Hg) r¥ené v arterialni krvi @ dychani vzduchu na udrovni wské hladiny.
Screeningova pulzni oxymetrie a 2zt saturace (Saf) < 92 je uzitené k vybru
nemocnych, u kterych se mé provést veéétkrevnich plyfa Pulzni oxymetrie v8ak nedava
Zzadné informace o tenzi G@Musil et al., 2007, s. 77).Centralni cyandza, otok kuka

a zvyseny tlak v jugularnich zilach jsou klinickéamky respiréni insuficience nebo selhani
pravého srdce. Kro#én akutni exacerbace jsou Klinické znamky hyperkapmemi
nespecifické (Musil et al., 2007, s. 77).

2. 7. 3 Zhodnoceni plicni hemodynamiky

Wsetteni plicni hypertenze bude praypddobr dulezité pouze u nemocnych, u nichz se
vyviji respir&ni insuficience. Mieni tlaku v plicni artérii ($e&dni tlak v arteria pulmonalis >

30 mm Hg) se v klinické praxi nedopdrtye, protoZevytéZznost informaci neni vysSi nez

z vySeteni Pa@ (Musil et al., 2007, s. 77).

2. 7. 4 Diagno6za pravostranného srd@iho selhani nebo cor pulmonale

ZvySeni jugularniho Zilniho tlaku arfifpomnost &stovitych otok kotniki jsou v Klinické
praxi ¢asto nejuziténéjSi nalezy sedcici pro cor pulmonale. Pro velké vykyvy nitrohruldoi
tlaku je tlak v jugularnich Zilach u nemocnych H@PN casto obtiza zjistitelny. Resnou
diagn6zu cor pulmonale lze stanovit pomaedy vySeteni, Wetrg radiologickych,
elektrokardiografie, echokardiografie, radionukigascintigrafie a magnetické rezonance.
Presto i tato vySéeni v sob zahrnuji pi stanoveni diagn6zy cor pulmonale regnosti
(Musil et al., 2007, s. 77 - 78).
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2. 7. 5 Pdita¢ova tomografie (dale jen CT) a ventil&né-perfazni scan

Tato vySeteni jsou vymezena pro posouzeni indikace nemocsdPidOPN k chirurgickému
vykonu. Wsoce rozliSujici pdtatova tomografie (dale jen HRCT) je vylstim, které

zobrazi dychaci cesty a parenchymovémyrpresreji (Musil et al., 2007, s. 78).

2. 7. 6 Hematokrit

Polycytémie, onemoeni charakterizované trvale zvySenymcigon erytrocyit a ¢erveného
krevniho barviva (hematokrit > 55%), seiZe vyvinout, jestlize je iftomna hypoxémie.
Anémie jecastjSi, nez se five predpokladalo a postihuje témctvrtinu hospitalizovanych
pacienii s CHOPN. Nizky hematokrit z&ia Spatnou prognézu nemocnychcdéych

dlouhodobou oxygenoterapii (Musil et al., 2007/ &.

2. 7.7 Spénkove studie

U nemocnych s hypoxémii nebo s vyvijejicim se &rtla selhanim § souwasné relativé
malé bronchialni obstrukci, nebdi piriznacich s¥d¢icich o gitomnosti spankové apnoe je

na mist vySeteni ve spankové laborai¢Musil et al., 2007, s. 78).

2. 7.8 Zakzové testy

Nekteré typy test pro mefeni schopnosti z&te pohybem se pouzivaji hlavpii hodnoceni
plicnich rehabiliténich program. Tyto testy se prova&d nagriklad na pohyblivém chodniku
nebo bicyklovém ergometru v laborifonebo pi Sestiminutovém testu éhi (6 MWT —
piiloha 9)¢i takzvaném shuttle walking testu (Musil et aD0Z, s. 78).
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2. 7.9 Monitorovani komorbidit

Pfitomnost komorbidity je u CHOPNasta. Nkteré komorbidity mohou byt né&mym
dusledkem onemo@mi CHOPN, mohou se objevit nezavisle, ale jgastjSi pii sowasne
CHOPN, jako nafiklad ischemickd choroba sk, bronchogenni karcinom nebo
osteopor6za. Jina onemaan probihaji zarove s CHOPN jako satéist procesu starnuti,
nagiklad artritida, diabetes a refluxni esofagitigaelosvetove bylo zjiSeéno, ze 25 % osob
starSich 65 let se &€ pro dw z piti nejcastjSich chronickych onemoéni, kam jerazena

i CHOPN, a 10 % mé&it a vice chorob. Tento podil u osob starSich 75stetipa na 40 %
a 25 % (Musil et al., 2007, s. 159)

VSechny komorbidity je it soutasné CHOPN obtiZjsi I&it bud’ proto, Ze CHOPN zhorsSuje
celkovy zdravotni stav nemocného, neb&h&& CHOPN nefizniveé ovliviuje dalSi sotasre
probihajici nemoci. Komorbidity znasobuji zdravotméschopast spojenou s CHOPN
a mohou komplikovat jeji teni. Je tedy nutné soimdit se na identifikaci a postupné
zvladani jednotlivych probléinpodle mistnich dopoteni do doby, nez budou k dispozici
integrované dopotieni pro I€ébu CHOPN a komorbidit (Musil et al., 2007, s. 79).

Zavaznost pdruzenych onemoemni a jejich vliv na zdravotni stav nemocného kolis@ase.
Pouzivaji setzna dleni pidruzenych chorob s cilem zlepSit porozuminjejich vlivu na

nemocného a nafisch a I&€bu onemoceéni (Musil et al., 2007, s. 159).

2. 7. 9. 1 Ridruzena onemocrni shodného fvodu

Do této skupinyadime nemoci se spéleym patofyziologickym mechanismem. U CHOPN
jsou to dalSi choroby vyvolané ki@mim, jako je ischemicka choroba shdienebo rakovina
plic (Musil et al., 2007, s. 159).

Dle studii Atherosclerosis Risk in Community StualyCardiovascular Health Study byla
u pacient s chronickou obstruki plicni nemoci potvrzena vysSi prevalence aitdria
hypertenze a kardiovaskularnich onentmimez v kontrolni skupi(Greulich, 2009).
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Prospektivni studie dale prokazaly statisticky \grmmou korelaci mezi poklesem FEV1

a manifestaci ischemické choroby smig(Greulich, 2009).

2. 7. 9. 2 Komplikujici onemocsni

Mezi komplikujici nemoci pat ty, které vznikaji jako komplikace &ité preexistujici
choroby. V gipadt CHOPN je to plicni hypertenze s naslednym &méta selhanimCasna
intervence je proto zattena na prevenci komplikaci a ma byt sledovanaiggjinost (Musil
et al., 2007, s. 159).

Pokud jde o chronické sréle selhani, bylo zjigho, Ze asi 21 % paciens CHOPN ma,
dosud nediagnostikovany, pokles &jekfrakce levé komory. Prace zahrnuté do metaagalyz
Z roku 2005 uvady snizenou funkci levé komory u 10 — 46 % padientCHOPN. Rozdily
ve vysledcich jednotlivych studii I1ze vy&lit jednak tim, Ze Slo i@vazre o malé soubory
pacienti, kterécitaly mért nez padesat paciénte étyrech ze Sesti studii, a jednak tim, Ze
nebyla jednotna diagnosticka kritéria. Ve studiil@% prevalenci bylo diagnostikovano
srde&ni selhani pi hodnotach ejedni frakce nizSich nez 40 %, kdezto ve studii s 46%

prevalenci fi hodnotach nizSich nez 50 % (Greulich, 2009).

2. 7. 9. 3 Nahodna fidruzena onemocrni

Nahodnéa fidruzena onemoda@ni jsou sodasré se vyskytujici choroby nezavislé patogeneze.
Zejména u chorob zavislych nékwu, jako je CHOPN, je vysoka prasgbdobnost vyskytu
nahodnych komorbidit, jako napkarcinom prostaty nebo rwvého néchyre, deprese,
diabetes, Parkinsonova choroba a artritida. &atb podminek byva ééa CHOPN ztizena
(Musil et al., 2007, s. 159).

U pacient s CHOPN se&asto vyskytuji i komorbidity, p&ti do oboru psychiatrie. Podle
raiznych publikovanych studii zavisi prevalence Uzkgsh poruch a deprese na zavaznosti
chronické obstrudni plicni nemoci a pohybuje se mezi 22 a 50 % ((Brieu2009).
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2. 7.9. 4 Pechodné Fidruzena onemocrni

Akutni onemocani, které u nemocnych s danou chronickou chorobobhian mit zavazjsi
priabéh, fadime mezi fechodna pdruzena onemocemi. Nagiklad infekce hornich dychacich
cest jsou nepstjSim zdravotnim problémem vSechtkevych skupin, ale u pacient
s CHOPN mohou mit zavaggi disledky nebo vyzadovat odliSnowlbd (Musil et al., 2007,
s. 160).

Mortalita pacieni s CHOPN zavisi nejen na zavaznosti onersocplic, ale ve velké né
téZ na systémovych manifestacich a Hegopnosti komorbidit. Tuto skutaost potvrzuji téz
vysledky dosud neptSi prospektivni intervemi studie, v niz bylo sledovano a&é#o téndt

6 000 pacierit s CHOPN po dobuiit let. Analyza picin umrti ukazala, Zze na CHOPN
zentelo pouze 37 -45 % pacient, na kardiovaskularni onemasn téne¥t tretina.
V terapeutickych dopotienich néarodnich i mezinarodnich odbornych spalsti je v3ak
lécbé komorbidit CHOPN ¥novéna porérné mal& pozornost (Greulich, 2009).

2.8 LECBA STABILNi CHOPN

//////

tize nemoci a klinického stavu nemocného. Postupini 1€k, které se provadi u astmatu,
se u CHOPN nepouziva, neb@HOPN je obvykle stabilizovana a veldasto progreduje.
Lécba CHOPN ma ¢kolik cila, kterych je teba dosahnoutipminimalnich nezadoucich
(cincich, a je zaloZzena na individualnim posouzerg tiemoci a reakci naiaznou I&€bu.
Zavaznost CHOPN ovliwji nasledujici faktory: z&vaZnostipnali, stupé bronchiélni
obstrukce,castost a zavaznost exacerbaditomnost jednoho nebo vice komplikujicich
stawi, pritomnost respirniho selhavani, iitomnost komorbidit, celkovy zdravotni stav
a paet léki pottebnych pro zvladnuti nemoci. &da zavisi také na arovni vEdni
nemocného a na ocRkotpouzivat doportenou |€bu, dale na kulturnich a lokalnich
podminkach a na dostupnostiiéivusil et al., 2007, s. 92).

- 46 -



2. 8. 1 Farmakoterapie

Farmakoterapie se pouziva k prevencichdéiiznaki, omezeni frekvence a tize exacerbaci,
zlepSeni zdravotniho stavu a zvySeni tolerancézeatDrihy vSeobech uzivanych ek

v 1é&bé CHOPN jsou uvedeny vifoze 10. Zadny z existujicich &ka CHOPN neni zatim
schopen modifikovat dlouhodoby pokles plicnich feinkoz je podstatou této nemoci, proto
musime vynaloZit Usilitppouzivani 1€k k ovlivnéni piiznaki. CHOPN obvykle progreduje,
zhorSujici se stav vyZadujeilpha 11). Pravidelna éa ma byt udrzovana na stejné arovni
po dlouhou dobu, pokud se neobjevi nezadodaiky nebo zhorSeni nemoci. Jednotlivci
odliSré reaguji na l&bu a maji rozdilné nezadouctidky v praibéhu I&by. Je zapdebi
peclivé monitorovani k ujidini se, Ze l&bného cile nebylo, vzhledem k vedlejSitmkam,

dosazeno zaipis vysokou cenu (Musil et al., 2007, s. 96 - 97).

2. 8. 1. 1 Bronchodilatancia

Bronchodilat&ni 1éky jsou hlavnimi léky fiznaki CHOPN a zvysuji FEV1, neboami dalSi
spirometrické hodnoty, obvykle zmou tonu hladkych sval ZlepSeni expirniho piitoku
swdci spiSe pro rozEni dychacich cest nez pro &my elastickeého napi plic (Musil et al.,
2007, s. 98).

Bronchodilatancia zlepSuji vypramlani plic, snizuji dynamickou hyperinflaci v klidu
a kEhem z&Ze a zvysuji vykon ip za€zi. Rozsah &hto zngn, obzvlas® u pokrailé
CHOPN, se nesnadndqupovida ze zvysSeni FEV1. Pravidelné podavani baditata&nich
leéka, primarré ptsobicich na hladky sval, nezm pokles plicnich funkci u Stadia |

a v disledku ani prognézu nemoci (Musil et al., 200R8).

Pouziti je bd’ dle poteby ke zmirtini trvajicich nebo zhorSujicich sé&izmaki a nebo
pravidelr® k prevenci nebo k omezentipnaki. VedlejSi @inky bronchodilatani l&cby jsou
zavislé na davce a Ize je farmakologickggvidat. B pouZiti inhal&ni formy jsou nez&douci
Gcinky mére pravdpodobné a rychle ustupuji po vynechani Iéku. Neac@HOPN byvaji
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starSi neZz nemocni s astmatem a maji tim padenvie&é&omorbidit, proto je riziko vyvoje
nezadoucichdinkt vétsi. U inhaléniho podani I€éku jaéba nejprve provést nacvik inhéta

techniky ke zji&ni &inku inhalovaného Iéku (Musil et al., 2007, s. 98).

Vybér inhalaniho @istroje zavisi nejen na jeho dostupnosti,écgiedepisujicim €k, ale
I na schopnostech a Sikovnosti nemocneho, kterynblyveédét, jak ho spravé pouZzivat.
Nemocni s CHOPN majiétsi problemy s koordinaci inhalace, pouzivani jetiobého
s astmatem. Je nutné siep&déit o spravnosti inhatmi techniky a fi kazdé navéwve
opakovat jeji kontrolu (Musil et al., 2007, s. 98).

K dispozici jefada aplikanich inhalgnich forem, nafiklad vdechem aktivované inhalatory
nebo inhalani nastavce. Vice mohou vyhovovat praskoveé inhglamajig'ujici zvySenou
depozici Iéku, &oli toto nebylo prokdazano u CHOPN. Depozédstic je ¥tSi v centralnich
dychacich cestach s fixovanou bronchialni obstrukcgniZzena ip nizkém inspirénim
praitoku u CHOPN. Nebulizatory se pro pravidelnotblé nedoportu;ji, protoZze jsou drazsi

a vyzaduji spravné udrzovani (Musil et al., 200B8.

VSechny druhy bronchodilataich 1€ki zvySuji u CHOPN odolnostii télesné zawzi, aniz
by vyznamgt zlepSovaly FEY. Pravideln& I&a dlouhodob pasobicimi bronchodilatancii je
tedy @&inngjSi a lépe vyhovujici nez dba kratkodoB pasobicimi bronchodilatancii.
Pravidelné pouzivani dlouhodbbnebo kratkodob pisobicich beta2-agonist zlepSuje
zdravotni stav. L&ba dlouhodob ptsobicim inhalovanym anticholinergikem snizujecgto
exacerbaci CHOPN a pomaha zlepsihék plicni rehabilitace. Teofylin je u CHOPNinny,
ale vzhledem k jeho potencialni toxicgte dava fednost inhalénim bronchodilatanciim, jsou
li k dispozici (Musil et al., 2007, s. 99).

2. 8. 1. 2 Beta 2—agonisté

»Hlavnim &inkem betazgonist: je relaxace hladkého svalu jquusSek stimulaci beta

2-adrenergnich receptdr které zvySuji cyklicky adenozinmonofosfat a vejvaunkni
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antagonismus proti bronchokonstrikci. Oralntlbé ma pomalejSi nastupiidku a ma vice

nezadoucichdinki: nez Iéba inhala’ni (Musil et al., 2007, s. 99).”

P inhalatnim podéani beta 2-agonisfe nastup bronchodilataiho &inku relativre rychly,
ackoli je pravdpodobrg pomalejsi u CHOPN nez u astmatu. Bronchoditatakinek
kratkodol pasobicich beta 2-agonistrva obvykle 4 — 6 hodin. Dlouhod®lpisobici beta
2-agonisté, jako je salmeterol a formoterol, majinék dvanact hodin a déle, aniz ztraci
u nemocnych s CHOPN n&idnosti @i pravidelném pouzivani. Nezadoucirtinkem i
lécb¢ beta 2- agonistou je stimulace beta 2-recépkiera niZze vyvolat klidovou sinusovou
tachykardii a u velmi vnimavych nemocnych navodiorychy srdéniho rytmu.
Wstupiovany tes ob¥Zuje rekteré starSi pacienty, Kiejsou I&eni vySSimi davkami beta
2-agonist pri jakémkoli zpisobu podavani l&ka tento nezadoucicinek limituje davku,

ktera je je&t nemocnym tolerovana (Musil et al., 2007, s. 100).

PrestoZze se mohou vyskytnoutigmdy hypokalémie zejméndigkombinaci s thiazidovymi
diuretiky a spaebu kysliku Ize za klidovych podminek zvysit, vyldaztyto metabolické
acinky tachyfylaxi na rozdil odisobeni bronchodilatancii (Musil et al., 2007, 90)10

2. 8. 1. 3 Anticholinergika

Mriviw s

pusobenim anticholinergik u nemocnych s CHOPN je &flakacetylcholinovéhogiinku na
M3 receptorech. Tiotropium tgobi déle nez 24 hodin, je tedy dlouhotiomisobici
anticholinergikum a ma farmakologickou selektiviticinku na My a M, receptory.
Bronchodilaténi Cinek kratkodoB pusobicich anticholinergik je delSi nez u kratkotlob
pusobicich beta 2-agonistn ugity bronchodilatani (€inek je patrny aZz do osmi hodin po
aplikaci (Musil et al., 2007, s. 100).

Nezadouci &inky anticholinergnich 1ék je jejich Spatna resorbce, coZz omezuje jejich
nezadouci systémovéaigobeni, které Zfsobuje atropin. Roz&né pouZzivani této skupiny
inhalovanych 1ék u miznych Klinickych statr ukazuje, Ze jsou velmi bezpe. Hlavnim
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nezadoucim &inkem je suchost v Ustech¢kteti nemocni pi 1é¢eni ipratropiem popisovali
hotkou kovovou chti Iéku. Ne@ekavané malé zvySeni vyskytu kardiovaskularnitihaal
bylo hldSeno u nemocnych s CHOPN pravidelkgenych ipratropiem bromidu. Inhalace
nebulizovaného roztoku ob&jovou maskou ii¥e, pravdpodobré piimym pisobenim
roztoku na ¢i, zpasobit akutni glaukom. Mukociliarnfisténi neni &€mito 1éky zhorSeno
a neni zvysen vyskyt respérach infekci (Musil et al., 2007, s. 100 - 101).

2. 8. 1. 4 Metylxantiny

Na presny mechanismuupgobeni metylxantin trvaji rozporné nazory. Mohouigobit jako
neselektivni inhibitory fosfodiesteraz, ale Udamaji i fadu nebronchodilataich (&inka,
jejichz vyznam je v odbornych kruzich diskutovarmy@i Udaje o trvanidinku kratkodok
pusobicich metylxantih a je nedostatek u#tazi dokonce i o protrahovénptsobicich
metylxantinovych fipravcich u CHOPN. U nemocnych¢édych teofylinem byly zjighy
zmeny funkce inspirénich sval, ale neni jasné, zda se to tyk&émngdynamickych plicnich
objemi nebo primarnihojsobeni na sval. Teofylin je u CHOPNinny, ale vzhledem k jeho
toxicité je davana fednost inhalénim bronchodilatanciim. Toxicita metylxaniije zavisla
na davce. Zvlastnim problémem je jejich mala temtipked Ste, z¢ehoz vyplyva, Zze nefsi
acinek je @i témer toxickych davkach (Musil et al., 2007, s. 101).

Metylxantiny jsou nespecifické inhibitory vSech fiediesterazovych enzymovych skupin, coz
vyswtluje Siroky rozsah jejich toxickéhoapobeni a problémy se tykaji vznikui@vych

a komorovych arytmii, ixemz rékteré mohou byt fatalni. Mohou se také vyskytnout
epileptické Kece typu grand mal, a to bezegchozi epileptické anamnézy. i [zérové
koncentraci teofylif, ktera je v terapeutickém rozsahu, se mohou vyskitcetné a méh
dramatické nezadouckiaky jako napiklad bolesti hlavy, nespavost, nauzea a paleny zah
(Musil et al., 2007, s. 101).

U xantinovych derivdt, stejré jako u jinych bronchodilatmich |€ki, je mozné riziko
nahodného nebo i umysinéhdedavkovani. Né&pstji pouzivany metylxantin teofylin je
metabolizovan v jatrech cytochromem P450, kteryo®bi demetylaci a oxidaci. Clearance
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leku se s ¥kem snizuje. Pozornost musimesnevat i interakcim, nelfo mnoho
fyziologickych vlivii a 1éki méni metabolismus teofylin Ke zvySeni metabolismuippiva
koureni tabaku, antikonvulziva, Rimfampicin a alkoHsiai, hypoxemie, respitai acidoza,
meéstnaveé strdani selhani, jaterni cirh6za, Erytromycin, chinoleaaantibiotika, cimetidin,
virové infekce a &které rostlinné roztoky naopak metabolismus sni@djisil et al., 2007,
s. 101 - 102).

2. 8. 1. 5 Kombinovana bronchodilaténi 1ééba

Kombinaci 1€k s mtiznym mechanismem a délkou trvariinku mizeme docilit vyssiho
stupré bronchodilatace, ipiemz nezadouci dinky jsou stejné nebo mensi. Négad
kombinace kratkodab pasobiciho beta 2-agonisty a anticholinergika u stabCHOPN
napomaha trvalejSimu zlepSeni REWez jednotlivé |éky a nevede k tachyfylaxthbm
devadesatidenni d8y. Kombinace beta 2-agonisty, anticholinergikaeafflinu pisobi na
zlepSeni plicnich funkci a zlepSeni zdravotnihosstaNavySeni p&tu léki je WwtSinou
spojeno se zvysSenim ceny. Srovnatelného gabaplze dosahnout zvySenim davky jednoho
z bronchodilaténich léki, pokud nedojde k nezadouciminkam. Detailni posouzeni tohoto

piistupu vSak nebylorpdloZzeno (Musil et al., 2007, s. 102).

2. 8. 1. 6 Kortikosteroidy

Pouziti oralnich a inhataich kortikosteroid je u CHOPN, na rozdil od astmatu, omezeno

na velmi specifické indikace (Musil et al., 2007182).

2. 8. 1. 6. 1 Oralni kortikosteroidy ¥ kratkodobé léecbé

Rada sowtiasnych léebnych postup CHOPN doportuje kratkodobou oralni aplikaci, ve
zhruba dvoutydennitke, aby se zjistilo, ki¢ nemocni by mohli mit z dlouhodobé oralni
nebo inhalani 1&by kortikosteroidy prosfth. Kratkodoby tinek totiz gedpovi, jaky bude
dlouhodoby dinek oralnich kortikosteroidna FEV (Musil et al., 2007, s. 102).
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Stejre  tak astmatici s bronchialni obstrukci nemusi rgchleagovat na inhalai
bronchodilatancia, nybrz u nich dochazi k vyznanmnénchodilataci az po kratkodobém
podéani oralnich kortikosteraid Existuje vSak velké mnoZstviikbzi o tom, Ze kratkodob&
lécba ordlnimi kortikosteroidy Spatn predpovida dlouhodoby c¢inek inhal&nich
kortikosteroidi u CHOPN. Z &chto divodia se zda, Ze je nedostatekkdzl k doporiovani
terapeutického testu oralnimi kortikosteroidy u nenych s CHOPN ve stadiu Il - IV &ip
Spatné odpaxdi na inhal&ni bronchodilatancia (Musil et al., 2007, s. 1AD3).

2.8.1.6.2 Orélni kortikosteroidy ¥ dlouhodobé I&bé

Ve dvou retrospektivnich studiich byl analyzovatinék dlouhodobé &by oralnimi
kortikosteroidy na dlouhodobé 2my FEV1 u nemocnych sefetre t¢Zkou az velmidzkou
CHOPN. AvSak retrospektivni charakteichto studii, chyéni spravné kontrolni skupiny
a nepesna definice CHOPN jsouigbdem pro to, aby Udaje a Zd@y z tchto studii byly
interpretovany s opatrnosti (Musil et al., 2007,G3).

Jednim z nezadoucicktidka dlouhodobé l&y systémov podavanymi kortikosteroidy je
steroidni myopatie, ktera @pobuje svalovou Unavu, pokles funkce a regpiransuficienci
u pripadi s pokr@ilou CHOPN. Prospektivni studie zabyvajici se dimildibymi &inky této
lécby u CHOPN jsou vzhledem k d@b znamé toxick dlouhodobé &y oralnimi
kortikosteroidy limitované. V ikledku chybni dikazi o prosgsnosti a fackt nezadoucich
Gcinka se u CHOPN dlouhodobé podavani oralnich kortikogt® nedoporduje (Musil et
al., 2007, s. 103).

2. 8. 1. 6. 3 Inhal@ni kortikosteroidy

Pravidelna Iéba inhal&nimi kortikosteroidy nema vliv na dlouhodoby poklé€V,

u nemocnych s CHOPN.ié€sto je teba tuto Iébu provadt, jestlize je FEY < 50%
nalezitych hodnot, coz odpovida Stadiu Ill a IVdale @i opakujicich se exacerbacich,
nagiklad tech za poslednfitroky. Tato I&€ba pontize snizittastost exacerbaci a tim zlepsit
zdravotni stav. U &kterych nemonych ntize vynechani inhataich kortikosteroid vést

k exacerbacim (Musil et al., 2007, s. 103).
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»Zhovu analyzovana data shromard z rkolika dlouhodobych studii zabyvajicich se
inhalacnimi kortikosteroidy u CHOPN na&lfuji tomu, Ze tato Eba snizuje umrtnost bez
ohledu na jeji picinu. Tento z&r vSak vyZzaduje potvrzeni prospektivnimi studieraz, se
provede zrna souasnych léebnych doporéeni (Musil et al., 2007, s. 103)."

Dvé studie ukazaly u malého procenta nemocniastjsi vyskyt koznich krevnich podlitin.

Z vysledki jedné prace vyplyva, Ze budesonid isgbi znénu denzity kosti a fraktury jsou
vzacné, zatimco v jiné studii bylaigécbe triamcinolon acetatem sniZzena kostni denzita.
Lécba inhal&nimi kortikosteroidy je vhodnau nemocnych s pokédejSi CHOPN

a s opakovanymi exacerbacemi (Musil et al., 200Z08).

2. 8. 1.7 Vakcinace

Vakcinace proti chpce miZe snizit zavaznost onemeom a Umrtnost u nemocnych
s CHOPN piblizné o 50%. Doportiovany jsou vakciny obsahujici mrtvé nebo Zivé
inaktivované viry, které jsou ¢inngjSi u starSich nemocnych s CHOPN. Kmeny jsou
upravovany kazdy rok tak, abyéh spravnou dginnost a ndly by byt podany jednou za rok
(Musil et al., 2007, s. 106).

2. 8. 1. 8 Terapie alfal-antitrypsinem

Kandidaty na nahradni déu alfal-antitrypsinem mohou byt mladi nemocniéskym
vrozenym deficitem alfal-antitrypsinu a prokdzangmfyzémem. Tato &ba je vSak velmi
drahd, ve $Sin¢ zemi nedostupna, a nedoparje se pro nemocné, u nichz CHOPN neni ve
vztahu k deficitu alfal-antitrypsinu (Musil et &2007, s. 106).

2. 8. 1. 9 Antibiotika

Profylaktické kontinualni uziti antibiotik nesnigujrekvenci exacerbaci CHOPN. Ve studii,
kterd zkoumala po dobwfp let (&innost chemoprofylaxe v zimnichésicich, nebyl jeji
Ucinek prokazan. Na zakladsowasnych poznatk proto nelze podani antibiotik dopdiu
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jindy nez i lécbe infekénich exacerbaci CHOPN a jinych bakterialnich infékéusil et al.,
2007, s. 106).

2. 8. 1. 10 Mukolytika, mukokinetika a mukoregula@&ni latky

Zastupci této skupiny jsou ambroxol, erdosteinpkaystein a jodovany glycerol. Vysledky
zkouméani pravidelného uzivani mukolytik u CHOPNujsmzporupiné. Akoli nékterym
nemocnym s vazkym sputentineslo uzivani mukolytik uzitek, celkov&ianost se zda byt
velmi mala, a proto nefide byt v sotiasnosti doporteno vseobecné uzitidhto leki (Musil

et al., 2007, s. 106).

2. 8. 1. 11 Antioxid#&ni latky

Z nekolika malych studiich vyplyva, Ze antioxidancialagse N-acetylcystein, sniZzufietnost
exacerbaci, coz vedlo k Uvaham, Ze by tyto léky lgnahit Glohu v I€bé nemocnych
s rekurentnimi exacerbacemi. Velkd randomizovandtrkiovana studie vSak ukazala, ze
N-acetylcystein nema na frekvenci exacerbaci, simkgu nemocnych neténych
inhalanimi kortikosteroidy, vliv (Musil et al., 2007, $06).

2. 8. 1. 12 Imunostimulancia a imunomodulancia

» Studie zabyvajici se pouzitim imunostirdoieh 1€l u nemocnych s CHOPN prokazaly
zmirreni tize acetnosti exacerbaci. Je vSalelha provést dalSi dlouhodobé studie nez bude
mozné dopordit pravidelné uziti této oy (Musil et al., 2007, s. 107).”

2. 8. 1. 13 Antitusika

KasSel m& u nemocnych s CHOPN vgmmou protektivni Glohu, proto je uZiti antitusik
u nemocnych se stabilni CHOPN kontraindikovano (Metsal., 2007, s. 107).
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2. 8. 1. 14 Vazodilatancia

Domrénka, Ze plicni hypertenze u CHOPN je spojena sihmadgnozou, podnitila mnoho
pokusi o sniZeni stahu srél@ho svalového vlakna pravé komory, zvySeni &ide vydeje,
zlepSeni dodavky kysliku a thévé oxygenace. Bylo zkoumano mnoho lateketms
inhalovaného oxidu dusnatého, ale vysledky nebykyerak giznivé (Musil et al.,2007,
s. 107).

U nemocnych, u nichZ je hypoxemie vyvolana spigeig@mu pondru ventilace / perfaze nez
zvySenim intrapulmonalni vendznfimési miZze inhalovany oxid dusnaty zhorsit vimu
plyni, protoZe zmani hypoxickou regulaci rovnovahy mezi ventilaci erfgzi. Proto je na
zaklad nyrgjSich znalosti oxid dusnaty u stabilizované CHORMtkaindikovan (Musil et
al., 2007, s. 107).

2. 8. 1. 15 Narkotika - morfin

Oralni a parenterdlni opioidy jsowidné v I&b¢ duSnosti pokrélého stagh CHOPN.
O winnosti opioidi v nebuliz&ni formé neexistuje dostatekilazi. Klinické studie ukazuiji,
Ze pouziti morfia v 1&b¢ duSnosti Mize mit zavazné nezadougcinky. Prosgch z této léby

je tedy omezen pouze nakolik vnimavych jeding (Musil et al., 2007, s. 107).

2.8.1. 16 Dal3i léky

Nedokromil, antagonisté leukotriénnebo alternativni metody, jako régad rostlinna
medicina, akupunktura a homeopatie, nebyly dosuttmocnych s CHOPN dostate
testovany, a proto nemohou byt v s&asné dob doporiovany (Musil et al., 2007, s. 107).
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2. 8. 2 Nefarmakologicka léba

2. 8. 2. 1 Rehabilitace

Hlavnim cilem plicni rehabilitace (dale jen RHB)Zzmirreni obtizi, zvySeni kvality Zivota
a zlepSeni fyzickych a emocionélnich schopn@stiZ je mozno zvysit kazdodenni aktivity
nemocného. Plicni RHB se&muje i celé & mimoplicnich problém, které farmakologicka
lécba CHOPN;ieSi jen okrajo¥. K t¢tmto problénim, které zvla&t postihuji nemocné ve
Stadiu 1l - IV, pati ztrata vykonnosti, relativni socialni izolace, &y néalady, zvlast
deprese, svalova Unava a hubnuti. Vztahy m@&nitd problémy jsou komplexni, a proto
zlepSeni jednoho z nich the perusit bludny kruh a pozitivn ovlivnit vSechny obtize
vyplyvajici z CHOPN (Musil et al., 2007, s. 10708).

Plicni RHB se zabyval velky get klinickych studii. Zjistilo se, Ze RHB zvySujechol

pracovni zatze o 18%, spoebu kysliku o 11%, vytrvalostrias o 87% proti klidovym
hodnotam, coziinasi zlepSeni o 49 metpri Sestiminutovém testu hi. RHB by ntla byt

piinejmensim dopikem jinych I&ebnych zfsohi, jako je bronchodilatani 1&ba (Musil et
al., 2007, s. 108).

RHB u CHOPN klad& pisobi na zvySeni c#ebni kapacity, zmenSeni vnimani intenzity
dusnost zlepSeni kvality Zivota majici vztah ke zdravdniZzeni potu hospitalizaci
a oSetovacich dni, zmensSeni anxiozity a depresi spojenyc&HOPN. Trénink sily
a vytrvalosti pazi zlepSuje funkci rukou, tréningspir&nich svah je prosgsny, zvlast
jestlize je kombinovan s obecnym tréninkengilly RHB pretrvavaji dostatsé¢ dlouho po
ukorgeni tréninku a zvysujifpziti (Musil et al., 2007, s. 109).

Po skokeni RHB programu ubyva jeho praéspu, ale pokud c¥eni pokr&uje doma,
zustava zdravotni stav nemocného nad uroved pehabilitaci. Zda opakovana RHB umozni
nemocnym udrzovatéinky dosazenéip pocateini rehabilitaci neni dosud jasné. V idealnim
piipact by se na RHB mohly podiletizné typy zdravotnickych pracovrikVyznamnych

acinka Ize také dosahnoutiipmént pocetném personalu, pokud jsou si pracovnigomi
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potteb kazdého nemocného. \&bprostedi je nejastji podmirgn cenou a dostupnosti
a uzitek pro nemocné byl prokazan u RHB progrgmovadgnych jednak v nemocnici,
ambulants, ale i v doméacim proidi.Cetnost cviebniho tréninku se pohybuje mezi dennim
a tydennim a intervalem od 10 do 45 miniit iptenzi€ mezi 50% maximalni kyslikoveé

spoteby k maximala tolerované (Musil et al., 2007, s. 109 - 110).

Optimalni délka trvani RHB programu jeStnebyla o¥fena randomizovanymi
kontrolovanymi studiemi, aleétSina studii uvadi, Ze tam, kde byl program o &ngez 28
lekcich, byly vysledky horsi nez u progréamel3ich. Wastnici jsousasto vedeni k tomu, aby
dosahli gedem stanovené cilové stdé frekvence, ale u CHOPN ke mit tento cil
omezeni. V mnoha programech jsou nemocni podporovdom, aby dosahli maximalni
zagze, poté si odpinou a pak pokraji v chizi, dokud 20ti minutové c¥eni neni
dokorteno. DalSi programy vyZaduji na nemocném, aby vgkstejnou &gesnou préaci, ktera
je rozctlena do kratkych intervalcvi¢eni s vysokou intenzitou, coz je uZme v gipad
omezeni vykonu pro komorbidity. DalStigtupy ke zlepSeni vysletlk jako jsou pouZziti
kysliku kEhem cviéeni, cvteni se sotasnym vdechovanim s hélia, odlebeni
ventila&nich svall béhem cvEéeni, nebo cwvieni se seSpulenymi rty,ugtavaji dosud
prednétem zkoumani (Musil et al., 2007, s. 110- 111).

Na za&atku a na konci programu byéia byt provedeno vysitni kazdého dastnika, aby
mohl byt ugen prospch u kazdého nemocného a stanoveny cilové oblastiziepSeni.
Wsetteni by ntlo obsahovat podrobnou anamnézu a fyzikalni wg&é&t neieni spirometrie
pied a po podani bronchodilamho Iéku, vySéeni zatZzové kapacity, mreni zdravotniho
stavu a vlivu dusnosti, vygeni sily inspiranich a expirénich svah a sily dolnich ko&etin

u nemocnych, ki trpi ztratou svalové hmoty. Pro zhodnoceni zdi@ibo stavu jsou
dostupné izné podrobné dotaznikyg¢etns takovych, které jsou specificky vytkeny pro
nemocné s respikaimi onemocinimi, jako jsou nafiklad Chronic Respiratory Disease
Questionnaire a St. George’s Hospital Respirafurgstionnaire. ftbyva dikazi o tom, ze
tyto dotazniky jsou proggné v klinickém vySébvani. Zdravotni stav fize byt téz

zhodnocen dotazniky vSeobecnymi, jako je Medicatc@ues Study Short Form, které
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umoziuji porovnani kvality Zivota utznych onemoctni. Dotaznik Uzkosti a deprese se
pouziva z dvodu moznosti lepsi by nemocnych s uzkosti a depresi (Musil et al.,7200
s. 112).

2. 8. 2. 2 Nutreéni poradenstvi

Stav vyzivy je dlezitym faktorem utujicim priznaky, neschopnost a prognézu u CHOPN,
piicemz problémem mohou byt jak obezita, tak podvyzpecifickd nutdni dopordeni
jsou zaloZena na zkuSenostech odbdrrdk zaérech rékolika malych randomizovanych
Klinickych studii. Riblizné¢ 25% nemocnych ve Stadiu Il — IV m& snizeny indéesné
hmotnosti (dale jen BMI) a mnozstwlésného tuku. Snizeni BMI je nezavislym rizikovym
faktorem pro mortalitu nemocnych s CHOPN, zdraviirpracovnici by proto g u téchto

nemocnych zjistit a odstranitipiny snizeného kalorickéhdipmu (Musil et al., 2007, s. 110).

Nemocnym, kt& jsou (i jidle dusni, by mlo byt dopor@eno jist mald mnozZstvi, atasto.
Dale by n&l byt odstragn Spatny stav chrupu.iiBluSnym zgsobem by rdly byt 1&eny

i komorbidity jako plicni sepse a plicni tumoryegSeni nutrice u hubnoucich nemocnych
muze veést ke zlepSeni svalové sily, zde je vSak otazkda vysledky tohoto Usili odpovidaji
vynaloZzenym néklain (Musil et al., 2007, s. 110- 111).

Souwasné dkazy poukazuji na to, Ze samostatné podavaninkopé vyzivy nemusi byt
dostaténou I&ebnou strategii. Optimalni je kombinace zvySenéligmp kalorii se
cvicebnimi rezimy, které maji nespecificky anabolickynék. Jsou dokonce doklady o tom,
Ze tato strategie pomdahé i nemocnym keké nutréni ztraty. Anabolické steroidyigobi

u nemocnych s nizkoglesnou hmotnosti zvySeni vahy a svalové hmotyirelg maly nebo
Zadny efekt na toleranadilesné zatze (Musil et al., 2007, s. 112).

2. 8. 2. 3 Léba kyslikem

Kyslikova l&ba je jednim ze zakladnich nefarmakologickyclispmi |écby pacieni ve
Stadiu IV. Kyslik mize byt aplikovan v rdmci dlouhodobé kontinuélriblé pi zakzi a ke
zmirréni akutni duSnosti. Primarnim cilem kyslikov&bi¢ je zvySeni hodnoty PaO
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u nemocného v klidu nejméma 8 kPa (60 mm Hg)iptlaku vzduchu, ktery je na drovni
more, a pi dychani pokojového vzduchu, anebo zvysit sa@meér na 90%. Dosazenim
téchto hodnot je zabezgena dostatema dodavka kysliku a tim chri&y funkce Zivots
duleZitych orgah (Musil et al., 2007, s. 112).

Bylo prokazano, Ze dlouhodobé podavani kysliku $>hbdin dens) nemocnym trpicim
chronickou respirani nedostatnosti zvySuje feziti a roviz zlepSuje hemodynamiku,
hematologické vlastnostiglesnou zdatnost, plicni mechaniku a mentalni stawnckolika
kontrolovanych prospektivnich studiich se ukdzatprimarnim hemodynamickyngibkem
kyslikové &by je prevence progrese plicni hypertenze. Udajmsnach kvality Zivota
a emocionalniho stavu jsou mémpreswdcivé. Pouziti gkterych kyslikovych Hstroja
umoziuje chizi, ktera pomaha zlepsit fyzickou kondici a nt&pivy vliv na psychicky stav
nemocnych (Musil et al., 2007, s. 112).

2. 8. 2. 3. 1 Dlouhodoba doméaci oxygenoterpie

.Dlouhodoba kyslikova kba (dale jen DDOT) je dtSinou indikovana ve Stadiu IV
u nemocnych, kie maji PaQ rovny nebo nizsi nez 7,3 kPa (55 mm Hg) nebo, 8380/
nebo nizsi, s nebo bez zvySeni PaCebo Pa@ mezi 7,3 kPa (55 mm Hg) a 8 kPa (60 mm
Hg) nebo Sa@nizsi nez 88 %, jestlize je prokazana plicni higrere, periferni otoky &dcici

pro nmestnavé srdéni selhdni nebo je-liffitomna polycytémie (hematokrit > 55%) (Musil et
al., 2007, s. 113 - 114).“

Zavedeni DDOT (filoha 12) by milo byt zaloZeno na hodnotach Raf)isttnych v balém
stavu. Pedpis kyslikové léby by nel obsahovat dopotieny zdroj kysliku, plynny nebo
tekuty, zmgisob podani, délku uzivani a doptené phitoky v klidu, @i za€zi a ve spanku.
Zpusob podani kysliku je obvykle pomoci d@gjiové masky s odpovidajicim insgindm
pritokem 24-35%, kterd zaji@uje pesné odréreni kysliku, coz je zvlast zapotebi

u nemocnych s nachylnosti k retenci £Oblicejové masky jsou vSak snadno posunutelné,
omezuji nemocnéipjidle a konverzaci, proto daw@da nemocnychipdnost kyslikovym
brylim. Dodavéani kysliku touto cestou vyZzaduje nawgici krevnich plyf, aby byl zaji&n
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dostateény prisun a aby se mohla provést individualni titradeé Specializova¥)Si metody
dodavani O2, jako najklad transtrachedlni cestou, byélgn byt pouzivany pouze ve
specialnich centrech, kde znaji indikace a kompék&chto metod (Musil et al., 2007,
s. 114).

DDOT se provadi kyslikovym koncentratorem s plagtowadici, umoiujici nemocnému
pouzivat kyslik v obytnéasti i v loznici. Léba by n¢la trvat minimalg patnact hodin dern

i déle. Zasobeni kyslikem byé&o byt takové, aby dovolovalo nemocnému opustit dema
piislusnycas a cwuiit, aniz by jeho kyslikova saturace poklesla po#90ak ukazuje velké
mnozstvi fyziologickych studii, podavani kyslikghlem cvéeni dokaze prodlouzit délku
a zvysit vytrvalost ve c¥eni a omezi intenzitu dusnosti na koncicewi. Nemocné jer¢ba
povzbuzovat, aby pochopili jak a kdy pouzivat ambt kyslik a aby pekonali vSechna
uskali a obavyip pouzivani této vyznamnédey (Musil et al., 2007, s. 114 — 115).

DDOT zmenSuje naroky dychacich prates kyslik i minutovou ventilaci mechanismem,
ktery pomaha zmirnit pocit dusnosti. To vedlo k hag§e pouzivani kratkodobé narazové
lécby s cilem zmiréni t€Zké dusnosti, kterd vznikne po vyjiti scliodvSak tato metoda

ne@inasi prospch pro dlevu obtizifed a po z&%i (Musil et al., 2007, s.115).

DDOT je obvykle nejdrazSi slozkou ambulantnibyé dosglych nemocnych s CHOPN
vyZadujicich tuto Wbu. ,Studie zabyvajici se p@mem mezi cenou acinkem u fiznych
metod pro ambulantni ééu kyslikem v USA i Evreukazaly, Ze kyslikové koncentratory jsou

levrejSi nez systém tekutého kysliku (Musil et al., 260715)."

Ackoli je cestovani letadlem progtginu nemocnych s chronickym resgmém selhanim,
ktefi jsou na DDOT, bezgeé, n&li by byt poweni o tom, aby &ghem leti zvySili pritok

0 1 — 2 I/min. V idedlnim ifpadt by me&l nemocny @i letu byt schopen udrzovat §WPaQ
alespa na 6,7 kPa (50 mm Hg). Pacienti s hodnotou a®,3 kPa (70 mm Hg) zji&tou

v klidovém stavu v nulové nadrfské vySce mohou pravpodobré letét bez podavani
kysliku bEhem letu, je v8ak nutné @@znit, Ze ani hodnoty PaO2 > 9,3 kPa (70 mm Hg)

nevylowi vznik ®€zké hypoxemie &gem cesty letadlem. Pozornost bglanbyt wnovana
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i vSem doprovodnym onemagmim, jako nafiklad srd€éni onemocini nebo anémie, ktera
mohou zhorsit dodavku kysliku do tkani. Stefak i chize ulickou v letadle mze vyznami
zhorsit hypoxemii (Musil et al., 2007, s. 115).

2. 8. 2. 4 Ventil&ni podpora

Neinvazivni ventilace pomocitigtroji pouzivajicich negativni i pozitivni tlak se v gasné
doke hojré vyuziva k |€bé¢ akutnich exacerbaci CHOPNii Rhronické I€b¢ Stadia IV
s nebo bez retence GOneni ventilace negativnim tlakem indikovana. Velkyeh
randomizovanych studiich se ukazalo, Ze vemilgppodpora nema vliv na duSnost, toleranci
zagze, krevni plyny, naii respir&nich sval nebo kvalitu Zivota u nemocnych s chronickym

respir&nim selhanim (Musil et al., 2007, s. 115).

Ackoli predlEzné studie nasdcovaly tomu, Ze kombinace neinvazivni intermitentni
pozitivni tlakové ventilace (dale jen NIPPV) s dimdobou kyslikovou bou by mohla
zlepsSit rekteré vysledky, satasné Udaje pouziti této kombinace nepodporujeste i
porovnani pouze s dlouhodobowhéu kyslikem mize u rkterych nemocnych fmani
NIPPV snizit retenci C@a zmirnit dusSnost (Musil et al., 2007, s. 115 )11

Ackoli nemize byt v sotiasnosti dlouhodoba NIPPV dopoema pro rutinni &u mize byt
pouzita kombinace NIPPV s dlouhodobou kyslikovodbt® u vybrané podskupiny
nemocnych, zvl&sttéch, u nichZ se objevuje vyznamna hyperkap®teein dne (Musil et al.,
2007, s. 116).

2. 8. 2. 5 Chirurgicka l&ba

Klicovou sloZzkou zvySeného rizika u nemocnych s CHORRBj podstoupili chirurgicky
vykon jsou poopekmi plicni komplikace, které jsou zavazné ¢asté podobh jako
komplikace po operacich srdce a mohou vyustit vtrdkeespirgni selhani a ffitizit tak
stavajici CHOPN. Hlavnimi potencialnimi rizikovyifa@ktory jsou koteni, Spatny zdravotni
stav, ¥k, obezita a tize CHOPN. Celkovy &gt pooperanich plicnich komplikaci by #h
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zahrnovat pouze hlavni respgimh komplikace, zejména infekce plic, atelektazuebMm
zhorSeni bronchialni obstrukce (Musil et al., 2007117).

zvySuje s piblizenim sefezu k branici, Zehoz plyne, Ze ne§tSi riziko je @i horni kisni

a hrudni chirurgii. Ve &Sin¢ praci se uvadi, Ze epiduralni nebo miSni anesfgaiemensim
rizikem nez celkova anestézie, i kdyz tyto &&vnejsou zcela totozné (Musil et al., 2007,
s. 117 — 118).

Rizikové faktory jednotlivce zjistime pkvou anamnézou, fyzikalnim vyfenim, RTG
hrudniku a testy plicnich funkci.ckoli vyznam plicnich test zistava sporny, odbornici se
shoduji v nézorech, Ze vSichni kandidati plicnieke by ndli podstoupit kompletni
vySeteni zahrnujici spirometrii s usilovnym vydechemranigchodilaténim testem, vyS&tni
statickych plicnich objefy difusni kapacity a krevnich plgnv klidu. Po vyhodnoceni
plicnich funkci je nutno rozhodnout o tom, u ktdéryemocnych s CHOPN je riziko velké
natolik, aby byl chirurgicky vykon kontraindikovdMusil et al., 2007, s. 118).

Nekolik studii zabyvajicich se vysoce rizikovymi nezngmi s CHOPN ukazalo, Ze existuje
hranice, kterd znamena zékaz chirurgického vykdRiziko pooperaniho respiréniho
selhani je u nemocnych podstupujicich pneumonekt®pifedoperani hodnotou FEY< 2 |
nebo 50 % nalezité hodnoty anebo DLCO < 50 % ni@d#dnoty. Nemocni s vysokym
rizikem pro Spatné hodnoty plicnich funkci bylimpodstoupit dalSi z vyS&ni plicnich
funkci, napiklad test regionalni distribuce perfuze aézavé vySeteni. Aby se zabranilo
pooperanim plicnim komplikacim, jeféba nemocné se stabilni CHOPN aigmaky anebo
S omezenou étesnou zdatnosti stabilizovat vSemi zndmymiisgby ged provedenim
chirurgického zakroku. Vijfjpadt exacerbace jadba chirurgicky vykon odlozit. Chirurgickeé
vykony u nemocnych s CHOPN musi byt odliSeny odaék které se provagi za &elem
zlepSeni plicnich funkci a symptdanCHOPN. Mezi tyto vykony se zahrnuji bulektomie,

volumredukni operace a plicni transplantace (Musil et al072&. 118).
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2. 8. 2. 5. 1 Bulektomie

StarSim chirurgickym postupem pro terapii bulézngrofyzému je bulektomie. fiRehly
plicni parenchym je dekomprimovan \&im velké buly, ktera se nepodili na v§mi plyna.
Vykon mize byt proveden thorakoskopicky. Tento postup Jeny u vhod® vybranych
nemocnych a vede ke zmdmi dusnosti a zlepSeni plicnich funkci. Wirbul pormize zmirnit
lokalni piznaky, jako je hemoptyza, infekce nebo bolestidhiku, dalSim finosem je
reexpandace komprimované plice. K posouzeni mozashmhu l&by je nezbytné zvazit
acinek buly na plici i na funkci plice, ktera nenisgigena buléznim emfyzémem (Musil et al.,
2007, s.116; Krofta, 2005, s.110).

Pred rozhodnutim, zda je resekce buly indikovanaug@é CT vySéeni hrudniku, stanoveni
krevnich plym z artérie a provedeni kompletnich testspir&nich funkci. Normalni nebo
jen minimalé snizena perfuze zbyvajici plice éd¥i pro  pravépodobny prosgch

z chirurgické léby. Absolutnimi kontraindikacemi bulektomie nejseplicni hypertenze,
hyperkapnie actky emfyzém. Nktefi autdi doporwuji provedeni chirurgické intervence,
jestlize bula zaujima nejmé&m0% hemithoraxu a Agobuje vyznamnyigsun pilehlé plice
(Musil et al., 2007, s.116; Krofta, 2005, s.110).

2. 8. 2. 5. 2 Volumredukni operace (Lung Volume Reduction Surgery — LVRS)

Pri volumredukni operaci je resekovarast plice s cilem snizeni hyperinflace, které urhozn
respir&gnim svaiim, aby se staly dinn¢jSimi generatory tlaku, neBosnizeni hyperinflace
zlepsSi jejich mechanickouciinnost. Krong toho zvySuje LVRS elastické né&p v plicich

a zlepSuje tak exspitai pritoky (Musil et al., 2007, s. 116).

Velka multicentrick&d studie zahrnujici 1 200 nemgtn ktera provnavala |ébu LVRS

s medikamentdzni &ou, prokazala, ze po 4,3 letech u nemocnych szmfgm horniho
laloku a malou toleranci z#te, kterym byl proveden chirurgicky zakrok, bylaranfreziti

54%, oproti 39,7% nemocnym, kidyli 1éceni |€ky. Nemocni keni chirurgicky ndli navic

vétSi zlepSeni maximalni pracovni kapacity a kvadityota (Musil et al., 2007, s. 116).
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Ptinos chirurgické l&by pred I&bou nechirurgickou byl mé&nvyznamny u nemocnych, kie
meéli emfyzém na jinych mistech nez v hornim lalokeba kt&i meli vétsSi fyzickou
vykonnost ped zahdjenim foy. Na mensicast nemocnych jsou vynakladany middné
néklady v dsledku komplikaci. Vyznamnym faktorem vedouciny&8i gredpokladané ceén
nemocnéniho I&€eni je pokraily veék. Ackoli vysledky velké multicentrické studie ukazaly
u vybrané skupiny nemocnych velmi pozitivni vyshedghirurgické Iéby, je i nadale
volumredukni operace finamé narainou paliativni chirurgickou metodou a lze ji dopsitu
jen u pelivé vybranych nemocnych (Musil et al., 2007, s. 116).

2. 8. 2. 5. 3 Plicni transplantace

Transplantace plic zlepsSi kvalitu Zivota a funkkapacitu u vhodnhvybranych nemocnych
s velmi pokr@ilou CHOPN, &koliv podle zjiSéni organizace Joint United Network for
Organ Sharing z roku 1998 neprodluZzuje transplantatic peziti po dvou letech
u nemocnych s kogaym stadiem emfyzému. Kritéria pro dopéeni transplantace jsou
nasledujici: FEY< 35 % nalezité hodnoty, Pa®@ 7,3-8,0 kPa (55-60 mm Hg), Pa&6,7
kPa (50 mm Hg) a sekundarni plicni hypertenze. nPlicansplantace jsou omezeny
nedostatkem org@nod dard, coz vedlo sktera centra k tomu, aby &ila provadt techniku
transplantace jedné plice. Po plicni transplanticihazi k BZnym komplikacim. Kroma
oper&ni mortality to jsou akutni rejekce a obliterujiisfonchiolitidy, cytomegalovirova
infekce, dalSi oportunni mykotick& bakterialni infekce, lymfoproliferativni onemaari

a lymfomy. DalSim omezenim plicnich transplantadijich cena, ficemz naklady astavaji
zvySené po ’sice i roky po transplantaci &v vysoké ceg za I&bu komplikaci i pro vysoké
naklady na imunosupresivni terapii, ktera musi 48hajena éhem nebo bezprastdre po
vykonu (Musil et al., 2007, s. 117).

2.9 EDUKACE

Edukace nemocného je vSeob&qovazovana za zakladni sast pée u kazdé vleklé
nemoci a pedstavuje nikdy nekaici proces. Uloha vychovy u CHOPN je nedostate
studovana, proto by edukace padiers CHOPN mila byt sodasti kazdé navdty
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zdravotnického Zézeni. MEli by se na ni podilet vSichnilenové oSd&bvaciho tymu,
pocinaje |ék@éem, dale zdravotni sestrou, rehabdlitem pracovnikem a servisnim technikem
piistroji pro DDOT korte. V idealnim pipadt by mély byt vychovné zasady #enény do
vSech aspektp&e o CHOPN a ®ly by mit své misto id konzultacich s |éKka ostatnimi
zdravotnickymi pracovniky a poskytovateli domactgénebo fi rozsahlych rehabilitanich
plicnich programech (KaSak et al., 2008, s. 273siMet al., 2007, s. 93).

V praxi nemocnyasto polozi |ékid fadu otazek, proto jeitkzité tyto otazky plé a jasw
zodpowdét a pomoci tak zefektivnit &bu. Je nutné pouZzivat terminologii, které nemocny
porozumi. Vychova se matippusobit potebam a prosedi konkrétniho nemocného, méa
umoziovat vzajemny kontakt a gfftovat ke zlepSeni kvality Zivota. Preferuje se
jednoduchost, prakinost, pizpasobeni se intelektu i socidlni GUrovni nemocného
I poskytovatel p&e. Nej&inngjSi formou je opakovana, kratkodoba edukace, koojhmi

verbalni a pisemnou formu (Musil et al., 2007,4. 9

Z&kladem je komunikace mezi nemocnym a itéka Profesionalni zdravotnici byétnbyt
schopni vcitit se do strachu a obav nemocnyc#i by byt pozorni, laskavi, ale seasré
dusledni, aby se zaili na vychovné cile, aby uZigobili I&bu jednotlivym nemocnym, aby
piedvidali &inek funkiniho poklesu a optimalizovali dovednosti nemocnéPim. nemocné
s CHOPN je zcela zasadni, aby pochopili podstat msemoci, porozugth rizikovym
faktorim vedoucim k progresi, své vlastni roli i Uloze aadrtniki. Jen tak dosahnou
optimalni pée a zdravotnich vysledk (Kasak et al., 2008, s. 273; Musil et al., 200703 -
94).

Dosavadni studie ukazuji, Ze samotna vychova neémacnezlepSigtesnou vykonnost nebo
plicni funkce, ale rize mit vliv na zdravotni stav, zlepSeni dovednastchopnost vyrovnat
se s nemoci. Tyto vysledky nebyvaiji v klinickychditch obvykle hodnoceny, ale mohou byt
velmi dilezité u CHOPN, u niz i farmakologickyiptup gisobi pouze malé zlepSeni plicnich
funkci (KaSak et al., 2008, s. 273; Musil et all0?, s. 92 — 93).
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Edukace by rla zahrnovat informace a rady vedouci ke z#minrizikovych faktofi
piedevsim zanechani ki@ni a trvaly tlak na nutnost neéfakourit u osob s CHOPNi

v riziku CHOPN (KaSé&k et al., 2008, s. 273 - 274 hodnoceni dinku odvykani kateni

v dlouhodobé multicentrické studii dokazuje, Zeijs@ouzity vhodné a dinné prostedky

a dan dostatény cas na odvykani ka@eni, je mozno dosahnout zanechanigauaz u 25 %
nemocnych (Musil et al., 2007, s. 93Koureni WtSinou znamena psychosocialni a fyzickou
zavislost na nikotinu, kterou Ize hodnotit Fagénstovym testem zavislosti na nikotinu
(ptiloha 13) (Vondra et Smolikové, 2006).

Nemocni by nili mit dostatek informaci otwodu CHOPN, farmakoterapiig¢gtnd moznych
nezadoucich dinka 1éka, lécbé kyslikem, RHB, komplikacich CHOPN a moznostech
zlepSeni kvality Zivota. Nesmime opomenout ani ikasgravnosti inhakéni techniky, neb

i pacient, ktery uziva jakykoliv inhalai systém dlouhoda@h ckla nejiiznéjsSi chyby. Gilezita

je i zminka o hygie# jednotlivych inhalénich systémi. Dale bychom se #i zamgtit na
nacvik branéniho dychani, kontrolovaného kaslani a vykaslavdrpacient ve Stadiu Ill az
IV je rovnéZ dilezité ungt rozpoznat akutni exacerbaci &ddt, kdy vyhledat zdravotnickou
pomoc, nebt piiblizné polovina exacerbaci neni nemocnyn jeho okolim spravé
identifikovana a pacient saibvec nedostane do kontaktu se zdravotnickyifzeaim (KasSak
etal., 2008, s. 273 - 274).

Nekolik specifickych vychovnych strategii prokazaks je mozné zlepsit vztah nemocného
k Iékim a k I&€ebnym rezinim, coz u CHOPN neznamena pouze to, Ze nemocnhya leky
spravig. Tyka se torady dalSi nefarmakologickécldy, nagiiklad pokra&ovani v cvéebnich
programech po zahajeni plicni rehabilitace, p&dwani v nekokeni, spravného pouzivani

pristroji jako jsou nebulizatory, nastavce a koncentratgsfiku (Musil et al., 2007, s. 93).

Typy vychovnych prograf jsou fizné, p@inaje rozdavanim ti&ych material az po
vyukové lekce zartené na ziskavani informaci o CHOPN, pracovni sétkadena
k trénovani dovednosti nemocnych. Obegfati, Zze pistup k sebevych@byva porkud

zklamanim. ,Nicmén¢ v Kana& nemocni s CHOPN, kte se @astnili podrobného
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vzcblavaciho programu, gli mére exacerbaci a mervyuzivali zdravotnické zdroje (Musil et
al., 2007, s. 95)."

Tisténé materialy mohou byt uziteym dophkem k ostatnim vychovnym #pohim, avSak
pasivni roz&ovani samotnych ti&ych material nezlepSi dovednosti nebo zdravotni
vysledky. Interaktivni vychova je ne&jiiingjSi formou a je provasha v ramci malych
pracovnich setkani &enych ke zlepSeni znalosti a dovednosti. Seznasers Iébou

a Uprava reZzimu ma pozitivni vliv ngani se vlastnim dovednostem acelanim prograriim
(Musil et al., 2007, s. 95).

2. 10 EKONOMICKA A SOCIALNI ZAT EZ CHOPN

2.10. 1 Ekonomicka zatz

CHOPN je finaginé nakladna nemoc jak na nakladiirpé, tak na napmé. Rimé naklady
zahrnuji cenu za zdravotni g€ diagnostiku a l&u. Do nepimych naklad potitame
financni disledky invalidity, ztratu zagstnani, pedtasna umrti, naklady na oE®tani nebo
financni naklady zfisobené nemoci. Exacerbace CHOPN jsou v rozvinugatich nejetsi

z&®Zi pro zdravotni systém (Musil et al., 2007, s.34).

Naklady na pacienta se mezi zs#m rizni, neb@ zavisi na tom, jakd zdravotni qeeje
poskytovana a hrazen@/ Evropské unii tvei celkové pimé naklady na respitmi nemoci
asi 6 % z celkového rozfta na zdravotni p&, pricemz naklady na CHOPN z této sumy jsou
56 % (38,6 miliard EUR). V USA se v roce 2002 wdzh CHOPN 18 miliard dolar

a nepimé nakladycinily 14,1 miliard dola#i (Musil et al., 2007, s.34).Existuje napadny
piimy vztah mezi tizi CHOPN a naklady zatipdrozloZeni &chto naklad se néni podle
progrese nemoci, kdy se rtidgpad naklady na hospitalizace a domaci oxygenptesarme
zvy3Uji s rostouci tizi CHOPN, jak je ukazéano nslegcich ze Svédska (obr. 1) (Musil et al.,
2007, s.34).
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Pritomnost CHOPN vyrazn zvySuje celkové naklady na §éo nemocné, zvlast pri
hospitalizaci, ale lidé s CHOPRasto patebuji profesionalni zdravotnickou $é& doma.
V nékterych zemich umdidiji narodni plany zdravotniho pojsi kyslikovou I€bu,
navskvy zdravotnich sester, rehabilitace a dokonce doméchanickou ventilaci,¢koli
hrazeni &chto specifickych sluzeb se v jednotlivych zemish(Musil et al., 2007, s.35 — 36).

Zjisténi primych medicinskych nakladdoméci p& podhodnocuje skuteé naklady této
p&e pro spolénost, protoze nebere naetel ekonomickou stranku & o nemocné

s CHOPN vynakladanodleny rodin. CHOPNcasto zjisobi, Ze zawstnani musi opustit
piislusny nemocny &en jeho rodiny, kteryistava doma, aby o tohoto nemocnéheopal.
ObzvlasE v rozvojovych zemich mohouwimé naklady na CHOPN znamenat vaznou ztratu

Mrivriw s

(Musil et al., 2007, s.35 - 36).

B Kyslikova lécba 3 Pomoc s vybavenim Ambulantni Ié&€ba
M Léky 4 Hospitalizace

100+
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604

40
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60-79%

Mean
Tize nemoci (FEV,)

Obr. 1 Graf rozloZeni primych nakladi na CHOPN dle tize
Prevzato z: MUSIL, Jaromir; KOS, Stanislav, et al.étBva strategie diagnostiky, cidy a prevence
CHOPN. 1. vyd. Praha : Vitavin, 2007. 164 s. ISBENS$587-22-3.
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2.10. 2 Socialni z&7

.Podstatné zvySeni celkové zavaznosti CHOPN, kerédalSich dvaceti letechigupoklada,
je z velké&asti zpisobeno pokréaujici zna’nou spotebou tabaku v mnoha zemich asmami
vekové struktury populace v rozvojovych zemich (Mesial., 2007, s. 36)Autoii Studie
globalni z&Ze nemoci stanovili metodu ke z§igf podili hlavnich nemoci a Urézna
amrtnosti a neschopnosti, ktera &p@ v souhrnném stanoveni &&t kazdym zdravotnim
problémem (Musil et al., 2007, s.36).

Metody Disability Adjusted Life Years, zkrace®ALY, zahrnuji ztracena léta praquasna
amrti a roky Zivota strdvené v neschopnosti¢gmz je brana v Gvahu i tize neschopnosti.
V roce 1990 byla dle metody DALY CHOPN na dvanactéist na s¥té¢ mezi hlavnimi
piicinami ztrat let Zivota, coZz znamena 2,1% z celkbvytrat. Pedpoklada se, Zze CHOPN
bude v roce 2020 ve &¢ patou hlavni ficinou ztrat let Zivota podle DALY raka to za
ischemickou chorobou sréi@, depresemi, dopravnimi nehodami a cerebrovaskuota

nemocemi (Musil et al., 2007, s.36).

2. 11 UVEDENI DOPORUCENI DIAGNOSTIKY ALE CBY CHOPN DO
PRAXE

GOLD National Leaders je st narodnich reprezentantvytvorena GOLD, ktd hraji
klicovou ulohu pi celoswtovém rozdiovani informaci o prevenciasné diagnostice aclé
CHOPN. GOLD pomohl sjednotit zdravotniky a zdrawdkga tymy zangiené na boj proti

Mriviw s

kaZzdor@n¢ organizovanieti stedu v listopadu (Musil et al., 2007, s.160).

Narodni reprezentantiasto ve spolupraci s mistnimi lékaestrami a organizatory zdravotni
p&e zorganizuji celouradu aktivit s cilem zvySit informovanost o CHOPNvét®va
organizace rodinnych Iéka (the World Organization of Family Doctors — WONCA

rovnéZz aktivnim spolupracovnikemiiporganizaci Setového dne CHOPN. Diky zvysSené
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Gcasti Siroké Skaly zdravotnickych pracowvinika aktivitach Sétového dne CHOPN v mnoha
zemich stoupa pédomi o CHOPN (Musil et al., 2007, s.160).

GOLD je partnerskou organizaci Globalni aliancetipcoronickym respirénim chorobam
(Global Alliance against Chronic Respiratory Dismas GARD). Jejim cilem je zvysit
informovanost o zavaznosti chronickych resfiiah onemocéni ve vSech zemich &a,
dale Sfit doporweni z mezinarodnich dokuména uvadt je do praxe (Musil et al., 2007,
s.160 - 161).

Je teba usilovat o zavedenéigného systému komplexni g&o nemocné s CHOPN, nebo
piibyva dikazl o tom, Ze dlouhodoby programgeéo nemocné s CHOPN, ktery zahrnuje
fadu iznych aktivit &etrg plicni rehabilitace a je provéd na Urovni primarni p&, snizuje
pocet i délku hospitalizaci. Kibvym prvkem je jednakdast nemocného, ale i informovanost

zdravotniho personalu (Musil et al., 2007, s.161).
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3. EMPIRICKA CAST

3.1 Cile vyzkumu

1. Zjistit miru zastoupeni jednotlivych typkomorbidit v zavislosti na pohlavi,
wku a Stadiu CHOPN.

Zjistit a otit zavislost Staddia CHOPN na ki@ni cigaret.

Oweiit zavislost stupéi CHOPN k pdétu hospitalizaci na plicnim odkni.
Oweiit zavislost stupéi CHOPN k pétu navsév plicni ambulance.

o b~ 0N

Zjistit, jaky typ terapie je pouzivan vié jednotlivych Stadii CHOPN.

3. 2 Vyzkumné otazky a hypotézy

Vyzkumna otazka: M& vk vliv na Stadium CHOPN?
Hypotézaé. 1

Ho: Vék nema vliv na Stadium CHOPN.

Ha: Vék ma vliv na Stdaddum CHOPN.

Vyzkumna otazka: Maji Stddium CHOPN ad&k vliv na paet komorbidit?

Vyzkumna otazka: Ovliviiuje aktivni kutactvici exkuractvi cigaret Stadium CHOPN?
Hypotéza¢. 2

Ho: Aktivni kuractvic¢i exkuractvi nema vliv na Stadium CHOPN.

Ha: Aktivni kufactvici exkuractvi ma vliv na Stadium CHOPN.

Vyzkumna otazka: Ovliviiuje aktivni kdactvi ¢i exkuractvi cigaret u pacieiklienta

s CHOPN poet hospitalizaci na plicnim odléni?
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Vyzkumna otazka: Ma Stadium CHOPN vliv na get hospitalizaci na plicnim odeni?

Vyzkumna otazka: M& Stadium CHOPN vliv na get nav&tv v plicni ambulanci?

Vyzkumna otazka: Odpovidaji pimérné hodnoty FEYu zkoumaného souboru tabulkovym
hodnotam jednotlivych Stadii CHOPN?

Vyzkumna otézka: Stoupa poet léki chronické medikace a medikace na CHOPN se
Stadiem CHOPN?

Vyzkumna otazka: Je pouzivani DDOT zavislé na pohlavi padigdienta?
Hypotézag. 4
Ho: Neni rozdil v pouzivani DDOT u mia Zen s CHOPN Stadia IV.
Ha: Muzi s CHOPN Stéadia IV pouzivaji DDCQiRsEji nez Zeny s CHOPN Stadia IV.

Vyzkumna otazka: Praktikuji pacienti dechovou RHB ve vSech stadG¢tOPN?

3. 3 Charakteristika vyzkumného souboru

Prizkum, do kterého byli Zazeni pacienti/klienti stznym Stadiem CHOPN, probihal na
plicnim oddleni a plicni ambulanci okresni nemocnice. Vyzkursoybor tvdilo 15 Zen ve
véku 50 - 78 let a 48 muzve wku 53 — 87 let. Pracovni soubdnil 63 pacienti/klienti,
ackoli puavodre ¢ital soubor 78 paciett avSak 15 z nich bylo z vyzkumného igei
vyiazeno z vodu chylgjicich informaci v dokumentadlj nesplréni nasledujicich vstupnich

kritérii:

— Zeny a muzi starSi 19ti let
— diagn6za CHOPN na zakkadpirometrického vys&ni (Stadium I- 1V)

- pacient/klient dochézejici na plicni ambulanci gkienemocnice
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- minimalrg téi navstvy v plicni ambulanci okresni nemocnice za obdobi
1.1.-31.12. 2010

- posledni navéva ne dive nez wijnu 2010

3. 4 PouZité metody

3. 4.1 Technika studia dokumeni

Ve své diplomové praci jsem pro ¢éhbdat zvolila techniku analyzy dokumeénformou
retrospektivni studie, kterd probihal&asovém rozmezi od 1. 1. 2010 do 31. 12. 2016 Sb
podkladi pro tuto praci probihal od 1. 2. 2011 do 28. 2112(Ke statistickému zpracovani
jsem pouzila metody popisné statistiky, data byhodnocena kvantitativnimi statistickymi
metodami. Vysledky jsem zpracovala s vyuzitim apik OpenOffice.org 3.2.1.
Multivariaéni metoda analyzy hlavnich komponent byla hodnocgngomoci programu
Unscrambler X (v. 10.1). Vystupem multivatia analyzy byly grafy komponentnich i,

takzvané Corelation Loading plots, které utng# sledovat zavislosti mezi pramnymi.

V ramci retrospektivni analyzy dat pacigfitientt s diagnézou CHOPNuazného Stadia,
jsem hodnotila anonymni Gdaje tykajici se pohlasdniku narozeni, &ku, BMI, kufactvi,
FEV,;, navStvnosti ambulance a pw hospitalizaci, dale gtu a druhu komorbidit,
medikace, RHB, DDOT a plicnich operacitifpha 14). Tyto Udaje jsem zjidvala
z elektronickych chorobopisdostupnych z nemoatmiho informa&niho systému NIS a také

z ambulantnich karet na plicni ambulanci.
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3. 4. 2 Statistické vyhodnoceni dat

Ziskana anonymni data byl@idkna, analyzovana a nasleédwyhodnocena. Data byla
zpracovana jednak popisnymi statistickymi metodajegnak metodami analytickymi.
K testovani pedem stanovenych hypotéz, byl zvolen Chi-kvadstt nezavislostiy@— test).
Tento test o¥fuje, zda mohou byt rozdily na&tienych a ¢éekavanychéetnosti ndhodne,
v tomto fipac jsou promdnné nezavislégi statisticky vyznamné, kdy pramné jsou
zavislé. V ramci tohoto testu nezavislosti bylytaeeny kontingetni tabulky. U ¥kového

rozloZeni souboru byl sen modus a median.

K hodnoceni zavislosti mezi vybranymi pr&mymi byla pouzita multivartai metoda
analyzy hlavnich komponent. Tato metoda je vyu¥via odhalovani skrytych zavislosti ve
velkych souborech dat. Rozklad4 informace obsa¥eséuboru dat na latentni prémé,
které se nazyvaji hlavni komponenty (Principal comgnts, PC’s). Kazda hlavni komponenta
vyswtluje uritou cast celkové informace obsazené v originalnim sauluat (Esbensen,
2004).

Na soubor dat je mozno pohlizet jako na maticir&tg rozdlend nafady a sloupce.
V ptipadt tohoto vyzkumu nélezi kazdada jednomu pacientovi/klientovi, kazdy sloupec
pafti jedné prominné, jako nafiklad komorbidita, vaha,&k a dalSi. Pomoci PCA lze zjistit,
které prondnné popisuji nejlépe souvislosti mezi respondekigré prondnné spolu koreluji,
které prordnné spolu koreluji negati¢na které prornné jsou nezavislé na ostatnich
(Esbensen 2004; Varmuza et Filzmoser 2009).

V ramci multivarig#ni metody analyzy hlavnich komponent vznikly gr&ymponentnich
zaezi. Kazdy graf znazaéwuje prtimét dvou navzajem kolmych komponent. Jakidkiad
interpretace dat z grafu komponentnichéz@tje uveden graf na obrazku 2, kde jsou

znézorgny dw kolmé osy znazaujici komponenty PC 1 a PC 2.

V grafu rozloZzeni prognnych vmultidimenzionalnim prostoru hlavnich komponent PC1
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a PC2 jsou dale znaza@my c¢tyii promenné. Zavislost, tedy korelace mezi daty, jémm
ameérna uhlu, ktery dana pramna svird s osou komponenty. Pokud je Cosinusraiiuy 0°,
je korelace 1, tedy naprosta zavislost. Pokud jeir@s Ghlu rovny 90°, je korelace 0, tedy

Zadna zavislost (Napeésia programu Unscrambler X v.10.1).

Z grafu na obrazku 2 tedy plyne, Ze Uhel mezi gramu 1 a komponentou PC1 je 0°, tedy
PC1 kompletd popisuje prorsnnou 1. Uhel mezi pro#mnou 2 a komponentou PC2 je téZ 0°,
tedy PC2 pla popisuje prorannou 2. Uhel mezi prodmnou 1 a 2 je 90°, tedy prémé
spolu nikterak nekoreluji. Uhel mezi prérmou 3 a PC1 je &Si nez 180° a Uhel mezi
proménnou 3 a PC2 je&Si nez 90°, tedy profnna 3 je negativh korelovana k otma
komponenim PC1 a PC2. Protnna 4 lezi uproggd a neni tedy popsana zadnou
komponentou (Esbensen, 200Mapowda programu Unscrambler X v.10.1).

Pokud utita komponenta popisuje maximaladanou prordnnou, bude progmna lezet na
pramétu osy a viijSi elipsy, tak jako pro#mné 1 a 2. Pokud bude dana komponenta popisovat
praw 50% variability prominné, bude leZet protnna na pimétu osy komponenty a viiti
kruznice (Esbensen, 2004; Napda programu Unscrambler X v.10.1).

pc2 |
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Obr. 2 Graf rozloZzeni proménnych v multidimenziondlnim prostoru hlavnich
komponent PC1 a PC2
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3.5 Analyza dat a prezentace vysledk

3. 5. 1 Incidence CHOPN v zavislosti naéku a pohlavi

Modus souboru, neboli n&jtregjSi zastoupeni kategorie (Ostertagova, 2011, s. [a8)ve
vékove kategorii 70 — 74 let. U mazdyl modus shodny s modem celkovyéli vékovou

kategorii 70 — 74 let, u Zen byl modus wkavé kategorii 60 — 64 let.

Median je hodnota, jezeéll radu podle velikosti $azenych vysledk na d¢ stejré potetné
poloviny (Ostertagova, 2011, s. 24). ¥gad tohoto souboru lezel median 71 let vkave
kategorii 70 — 74 let. U Zzen se median 66 let naeha kategorii 65 — 69 let a u mubyl
median 71 let vedkové kategorii 70 — 74 let.

Praimeérny vék prvki zkoumaného souboru byl 69,89 rokuurmérny vék zen byl 66,33 roku
a pimeérny vék muzi je 71 let. Piimérny vék v jednotlivych Stadiich byl u Zen nasleduijici:
Stadium I: 68,5 roku, Stadium II: 65 let, Stadidth 67 let a Stadium IV: 65,33 roku.
U muzi byl primérny vék v jednotlivych Stadiich nasledujici: Stadium @ &t, Stadium II:
66,46 roku, Stadium IIl: 74,19 roku a Stadium I\Xt;, 88 roku.

Rozptyl, neboli variabilita, charakterizuje homoge souboru. Jedna se o reélahi
pravdEpodobnosti nahodné velny, ktera vyjaduje variabilitu rozdleni souboru nahodnych
hodnot kolem jeji $edni hodnoty. Pojem sfrodatna odchylka zga praimérnou odchylku
nantienych hodnot od aritmetickéhotpnéru (Ostertagova, 2011, s. 29 — 30). ¥pack
zkoumaného souboru byl rozptyl 59,29 a¢smdatna odchylka 7,7. V souborikevych
kategorii Zzen byl rozptyl 44,09 a 8mdatna odchylka 6,64. V souboru niulyl rozptyl
59,29 a sirodatné odchylka 7,7.

RozlozZeni souboru je symetricke, nélpoimér je stejny jako median
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Obr. 3 Graf vékoveého rozlozeni pacieni/klienta s CHOPN

3.5. 1. 1 Zavislost ku na Stadiu CHOPN

Tab. 1A Rozlozeni ¥kovych kategorii v zavislosti na Stadiu CHOPN — nariené

hodnoty
VEKOVE " siadium |1 | Stadium Il |Stadium Il Stadium IV | celkem
kategorie
50_54let 0O 1 1 0 2
55_-59let O 2 0 0 2
60—64letl 1 5 3 4 13
65— 69 let 2 4 3 3 12
70-74let 1 2 5 8 16
75-790et 1 2 4 2 9
80—84let O 1 6 1 8
85-89let O 0 0 1 1
celkem 5 17 24 19 63

V tabulce 1B byly ze zjighych hodnot vypéitany hodnoty dekavané. Na zaklgdiechto
Gdaji byla vypaitana hodnota chikvadratu a porovnana s tabulkdvednotou funkce
CHIINV.
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Tab. 1B Rozlozeni ¥kovych kategorii v zavislosti na Stadiu CHOPN — é&kéavané

hodnoty
VEKOVE | oiadium | | Stadium Il |Stadium Il Stadium IV | celkem
kategorie
50 —54letl 0,16 0,54 0,76 0,6 2
55_59 et 0,16 0,54 0,76 0,6 2
60— 64 letl 1,03 3,51 4,95 3,92 13
65—69letl 0,95 3,24 4,57 3,62 12
70-74letl 1,27 4,32 6,1 4,83 16
75-79letl 0,71 2,43 3,43 2,71 9
80—84letl 0,63 2,16 3,05 2,41 8
85-89letl 0,08 0,27 0,38 0,3 1
celkem 5 17 24 19 63

Hodnota vypeitana:21,44

Pccet stupiti volnosti (r-1) (c-1)21
Hladina vyznamnost,05

Tabulkova hodnota funkce CHIIN\32,67

Z4vér:
Vzhledem k tomu, Ze vyg@tana hodnota népkratuje hodnotu kritickou, fijimame nulovou

hypotézu. \ék nema vliv na Stadium CHOPN.

3. 5. 2 Cetnost vyskytu komorbidit v zavislosti na Stadiu CH OPN

U 63 pacienv/klientt s CHOPN bylo celkem zji&o 210 vyskyii komorbidit, coZz znamena,
Ze na jednoho nemocnéhfigadaji v piiméru 3,33 komorbidity. Rimérny patet komorbidit
na jednoho pacienta/klienta v jednotlivych Stadijehpro gehlednost uveden v grafu na
obrazku 4. Dle &hto Udaj byl nejwtSi paiet komorbidit ve Stadiu Ill, kdetpadalo na
jednoho pacienta 3,86 komorbidit, a nejmensi veiGth kde gipadalo na jednoho pacienta
2,8 komorbidit.
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Nejvétsi ¢ast souboru tvdi probandi s 1 — 4 komorbiditami. U 1 (1,59 %)cpnta nebylo
zaznamenano zadné seéabé onemocdni, rovrez maximum 9 souznych onemoani
doprovazejicich CHOPN bylo zaznamenano u 1 (1,5¢#hce. Tento 80lety muz, exiak
s CHOPN Stéadia lll, & ischemickou choroba dolnich kimtin, srdéni selhani (NYHA 111),
karcinom maového nEchyfe, vertebrogenni algicky syndrom, diabetes mell@ustypu,
arterialni hypertenzi, karcinom hrtanu, chronickpyelonefritidu a yedovou chorobu
gastroduodena, navic byl trvale kardiostimulovam anamnéze th pady a prekolapsové
stavy, cysty ledvin a jater,dié se s hyperplazii prostaty, pro kterou byl i apgin a prodal

operaci tiselné kyly.

Tab. 2 RozloZeni pu zjiS€nych komorbidit podle Stadii CHOPN

Stadium | Stadium Il Stadium Il Stadium IV celkem
poéeF . pocet % pocet % pocet % pocet % pocet %
komorhidit | nemocnych nemocnych nemocnych nemocnych nemocnych
0 0 0 1 5,88 0 0 0 0 1 1,59
1 2 40 4 23,53 1 4,55 2 10,53 9 14,29
2 1 20 4 23,53 7 31,82 4 21,05 16 254
3 1 20 4 23,53 3 13,64 7 36,84 15 2381
4 0 0 3 17,65 5 22,73 2 10,53 10 15,87
5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 0 0 4 18,18 0 0 4 6,35
7 1 20 1 5,88 0 0 3 15,79 5 7,94
8 0 0 0 0 1 4,55 1 5,26 2 3,17
9 0 0 0 0 1 4,55 0 0 1 1,59
celkem 5 100 17 100 22 100 19 100 63 100

N
0

3,58

W Stadium |

W stadium II
Stadium il

B stadium v

2,52

Obr. 4 Graf pramérného pottu komorbidit na 1 pacienta v jednotlivych Stadiich
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Ve wekoveé kategorii 50 — 60 let byly v foméru 2 komorbidity na jednoho nemocného,
pificemzZ jeden pacient n&nzddnou komorbiditu, avSak vyskytoval se zde iig@atcse 7mi

komorbiditami.

Ve wkové kategorii 61 — 70 let byl pmérny paiet komorbidit 3,32. V této kategorii se
vyskytovalo 8 pacierit(32%), kté¢i meli 3 komorbidity.

V kategorii 71 — 80 let byl @meérny vyskyt komorbidit 3,72, coZ je nejvice ze vSech
vékovych kategorii. Kategorie 80 let a vice byla aapena pouzedmi pacienty, kg meli

v priméru 2,33 komorbidit.

Zastoupeni jednotlivych komorbidityi vékovych kategorii je zndzogno v tabulce 3. Na
obrazku 5 je graf @mérného pétu komorbidit na 1 pacienta v jednotlivyctekovych

kategoriich.

Tab. 3 RozloZeni pétu zjiSténych komorbidit dle vékovych kategorii

50 — 60 let 61 — 70 let 71 — 80 let 80 letavice
poéefc _ poéet, % poéet, % poéet, % poéet, %
komorbidit | nemocnych nemocnych nemocnych nemocnych
0 1 16,67 0 0 0 0 0 0
1 3 49,99 3 12 3 10,35 0 0
2 1 16,67 6 24 7 24,14 2 66,67
3 0 0 8 32 6 20,7 1 33,33
4 0 0 4 16 6 20,7 0 0
5 0 0 0 0 0 0 0 0
6 0 0 1 4 3 10,35 0 0
7 1 16,67 2 8 2 6,9 0 0
8 0 0 1 4 1 3,45 0 0
9 0 0 0 0 1 3,45 0 0
celkem 6 100 25 100 29 100 3 100
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Obr. 5 Graf pramérného potetu komorbidit na 1 pacienta v jednotlivych Wkovych

kategoriich

Jak ukazuje tabulka 4 , geptjSi komorbiditou, ktera se u soboru pacigklientt s CHOPN
vyskytovala, byla v 46,03 % ICHS. U muge vyskytovala ICHS v 52,08 %, avSak u Zen
dominovala obezita ve 46,67 %. Zen, kter@ymCHS bylo 26,67 %.

Druhou nefastjSi komorbiditou byla arteridlni hypertenze, serétese I€ilo 44,44 % vSech

pacienti. U muzi se vyskytovala arterialni hypertenze v 47,92 %amve 33,33 %.

Treti, nefastji se vyskytujici komorbiditou, byla jiz zména obezita, kterou tgn celkem
33,33 % vyzkumného souboru. U niubyla obezita fitomna ve 29,17 %ffpadi, u Zen
dokonce u 46,67 %ifpadi.

Ctvrtou nefetrgjsi komorbiditou je plicni hypertenze, se kteroué&e 23,81 % vyzkumného
souboru. Mut s plicni hypertenzi je 27,08 % a Zen 13,3 %. Nstprstejny pdet muzi a Zen
ma ve své anamnézeéitomnost kyl, které sice nejsou komorbiditou v gnawvslova smyslu,

ale pro zajimavost jsou ro¥h uvedeny. VSechnytfpady kyl bylyreSeny operativh

Z dalSich, porerné patetnych, komorbidit stoji za zminku patologie gadtradena, do které
byla zapd@itana ¥edova choroba gastroduodena (ve dviipagulechieSena resekci Zaludku),

polypy Zaludku, gastroezofagealni reflux a gastiepantra. Celko¥ byla patologie
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gastroduodenaiffomna u 17,46 % vyzkumého souboru. Bytdgmna u deseti muiz coz je
20,83 % a u jedné z Zen (6,67 %).

Muskuloskeletalni onemoéni, neboli onemoami pohybového aparatu, uvedlo ve své
anamnéze 12,7 % paciéftlienti. Negasgji se jednalo o vertebrogenni algicky syndrom.
Zeny mely postizeni pohybového aparatu wech gipadech, coZinilo 20 %. U mu# byl
vyskyt muskuloskeletalniho onemaaon v 10,42 % gipadi.

Diabetes mellitus typu I a Il byliffomen roviz u 12,7 % vSech paciéiiklienta. U Zen byl
diabetes pozorovan ve 13,3 %iigadi. U muZi byl vyskyt diabetu v 12,5 %ftpad.
Naprosto stejné hodnoty byly nareny i v gipads nefropatii.Cili u Zen ve 13,3 % ifpad
a u mu# byl vyskyt nefropatii ve 12,5 %ipad.

Hypercholesterolémii tehi 4 muzi (8,33 %) a 4 Zeny (26,67 %), coz celk@nmlo 12,7 %.
Ke ztrat hmotnosti doslo u Sesti muZ12,5 %) a jedné Zeny (6,67 %), coz celk&milo
11,1 %. Srdéni selhani bylo v anamnéze Sesti 22,5 %). V anamnéze u Zen nebyla
piitomnost srdéniho selhani zaznamenana, cetkagdy srdénim selhanim tido 9,52 %

prvki souboru.
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Tab. 4 Zastoupeni jednotlivych komorbidit u muzi a Zen

. relativni . relativni . relativni

komorbidita . absolutni «| cetnostv % | absquEnl cetnostv % |, absolutni cetnostv %

¢etnost muzi muzi cetnost zeny seny ¢etnost celkem celkem
ICHS 25 52,08 4 26,67 29 46,03
arterialni hypertenze 23 47,92 5 33,33 28 44 44
obezita 14 29,17 7 46,67 21 33,33
plicni hypertenze 13 27,08 2 13,33 15 23,81
kyly 13 27,08 2 13,33 15 23,81
hyperplazie prostaty 10 20,83 - - - -
patologie 10 20,83 1 6,67 11 17,46
gastroduodena
muskulos kgletalni 5 10,42 3 20 8 127
onemocrni
diabetes 6 12,5 2 13,33 8 12,7
nefropatie 6 12,5 2 13,33 8 12,7
hyperchole-
i 4 8,33 4 26,67 8 127
ztrdta hmotnosti 6 12,5 1 6,67 7 11,1
srde&éni selhani 6 12,5 0 0 6 9,52
kozni onemocéni 5 10,42 1 6,67 6 9,52
TEN 3 20 3 20 6 9,52
ICHDK 3 6,25 2 13,33 5 7,94
fluidothorax 4 8,33 1 6,67 5 7,94
katarakta 4 8,33 1 6,67 5 7,94
jiné malignity 3 6,25 2 13,33 5 7,94
karcinom prostaty 4 8,33 - - - -
artritida 2 4,17 2 13,33 4 6,35
onemockni Stitne 1 6,67 3 20 4 6,35
HNazy
astma bronchiale 2 4,17 2 13,33 4 6,35
hysterektomie - - 4 26,67 - -
chlopennivady 3 6,25 1 6,67 4 6,35
TBC 2 417 1 6,67 3 4,76
bronchiektazie 2 4,17 1 6,67 3 4,76
CMP 3 3,25 0 0 3 4,76
karcinom plic 2 4,17 0 0 2 3,18
karcinom mgového 2 4,17 0 0 2 3,18
méchyre
sy OSA 2 4,17 0 0 2 3,18
kachexie 1 2,08 1 6,67 2 3,18
deprese 0 0 1 6,67 1 1,59
chronicka laryngitis 0 0 1 6,67 1 1,59
osteoporoza 0 0 0 0 0 0
Parkinsonova
choroba 0 0 0 0 0 0




DalSi, még zastoupené komorbidity, jsou uvedeny v tabulce o zajimavost je je5t
uvedeno zastoupeni komorbidit, které spadaji domodogické kategorie. Astma bronchiale
meli soukézné s CHOPNCGtyti pacienti/klienti, 2 zeny a 2 muzi, coz bylo 6,36 vSech
pacient/klienti. Vyskyt TBC v anamnéze byl zaznamenan u 2 imazl Zeny, coZz bylo
4,76 % vSech paciaiklienti v souboru. Bronchiektazie byla radimzaznamenana u 2 muz
a 1 zeny, coz tudo 4,76 % vSech pacieiklienti v souboru. Karcinom plic & 2 muzi,
coz je 3,18 % celkového souboru Syndrom obstriukpankové apnoe byl rosh piitomen

pouze u 2 muk U jedné z Zen bylarfftomna chronicka laryngitida.

Wskytly se i diagnozy, které nebyly uvedeny v daolantaci Zadného pacienta/klienta ktery

byl zavzat do vyzkumu. Jednalo se o Parkinsonowuotiu a osteoporozu.

3. 5. 2.1 Analyza hlavnich komponent - komorbidy

V souboru dat, ktera se tykala komorbidit padiédienta byla provedena analyza hlavnich
komponent. Do modelu PCA analyzy byly zahrnutgktaré zajimavé proémné ze souboru
leécby pacient. Vysledky projekce prvnich dvou komponent PC-1Gi2Pjsou znazorny

v grafu rozlozeni progmnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PEPC2 na

obréazku 6.

Vyznamnou korelaci mezi pramnou obezita a BMI popisuje dieb komponenta PC-1.
Ponerné silnou korelaci jevi téZ proénna exkik, respektive negativni korelaci prémma

kurak. Komponenta PC-2 popisuje vyznamnou pozitivnielaxi zngna vahy, respektive
pone¥rné vyznamné negativni korelace prémmych ICHS a srdmi selhani. Tyto zavislosti se

overily promitnutim promdnnych i do projekci komponent vysSich stap

Z grafu rozlozeni progmnych v multidimenzionalnim prostoru komponent RCPC2 tedy
vyplyva, Ze snizeni vahy jedince je &mé naistu gipadi ICHS a srdéniho selhani. Tento
graf neobsahuje pacienty/klienty s karcinomem ptieba’ tito vSichni byli vyznamnymi
outliery, kt&i naruSovali model.
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Obr. 6 Graf rozloZeni proménnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PC1
aPC2

DalSi zajimava pozitivni korelace byla odhalenangtoutim pronénnych Stadium CHOPN
a plicni hypertenze do projekce komponenty PC-érsgonentou PC-3, respektiveédena
projekci s dalSimi komponentami (PC-1, PC-2, PC-FRozlozeni prornnych
v multidimenzionalnim prostoru komponent PC3 a RCdraficky znadzoréno v obrazku 7.
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Correlation Loadings (X)
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Obr. 7 Graf rozloZeni proménnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PC3
aPC4

3. 5. 3 Koueni cigaret a Stadium CHOPN

Ve sledovaném souboru paciert CHOPN ve Stadiu | byli 2 exkaci a 3 nekiaci, kuaci

ani pasivni kiaci nebyli v této skupithzastoupeni. Ve Stadiu Il bylo jiz 7 #ki, 1 pasivni
kurdk, 5 exkiaka a 4 nekiaci. Kurkdki ve Stadiu 11l bylo 5, exkiéka 11 a nekiaka 6. V této
skupire nebyl pasivni ktak. Ackoli je Stadium IV klasifikovano jako velmétka CHOPN,
I v této skupi® bylo 6 kuaki a 13 exkiéakia. V tomto Stadiu nebyli nekéci ani pasivni

kuraci.

V tabulce 4B byly ze zjighych hodnot vypéitany hodnoty dekavané. Na zaklgdiechto
Gdaji byla vypaitana hodnota chikvadratu a porovnana s tabulkdvednotou funkce
CHIINV.
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Tab. 4A Incidence koweni v zavislosti na Stadiu CHOPN - naéené hodnoty

MUZI a ZENY kuFak pasivni ku fak | exku Fak neku fak celkem
Stadium | 0 0 2 3 5
Stadium I 7 1 5 4 17
Stadium Il 5 0 11 6 22
Stadium IV 6 0 13 0 19
celkem 18 1 31 13 63

Tab. 4B Incidence kouteni v zavislosti na Stadiu CHOPN - &ekavané hodnoty

MUZI a ZENY kuFak pasivni ku fak | exku Fak neku fak celkem
Stadium | 1,43 0,08 2,46 1,03 5
Stadium I 4,86 0,27 8,37 3,51 17
Stadium Il 6,29 0,35 10,83 4,54 22
Stadium IV 5,43 0,3 9,35 3,92 19
celkem 18 1 31 13 63

Hodnota vypeitana:16,49

Pctet stupit volnosti (r—1) (c—-1)9
Hladina vyznamnost,05

Tabulkova hodnota funkce CHIIN\L6,92

Zavér:
Vzhledem k tomu, Ze vyg@tana hodnota népkratuje hodnotu kritickou, fijimame nulovou
hypotézu. Neni statisticky vyznamny vztah mezifkeoim cigaret a Stadiem CHOPN.

3. 5. 4 Vliv Stadia CHOPN na p&et hospitalizaci

Celkem bylo z 63 prvik souboru hospitalizovano 18 paci@ftienta (cozcini 28,57% vSech

prvki vyzkumu) s iiznym Stadiem CHOPN, z nichZkieti byli hospitalizovani opakovan

Z tabulky 5 je patrné, Ze ve sledovaném souboriepti¢klienti s CHOPN ve Stadiu | nebyl

nikdo z 5ti pacient/klienti hospitalizovan. Pacienti/klienti ve Stadiu Il nélhospitalizovani
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ve 14ti gipadech, jednu hospitalizaci absolvoval 1 paciéetlk a d¥ hospitalizace
2 pacienti/klienti. Ve Stadiu Il byl pg®t nehospitalizovanych 17, jedenkrét hospitalizévan
byli 2 pacienti/klienti, dvakrat hospitalizovanilbyéz 2 pacienti/klienti. V této skupinse
dale vyskytoval jeden pacient, ktery absolvoval 6spitalizaci. Nehospitalizované
pacienty/klienty ve Stadiu IV zastupuje 9 osobstdl 5 bylo hospitalizovano jedenkrat. Dv
hospitalizace podstoupili 3 pacienti/klientiraltospitalizace 2 pacienti/klienti.

Tab. 5 Pdet hospitalizaci v zavislosti na Stadiu CHOPN

hospitalizace, 0 1 2 3 6 | celkem
Stadium | 5 0 0 0 0 5
Stadium I 14 1 2 0 0 17
Stadium 11 17 2 2 0 1 22
Stadium IV 9 5 3 2 0 19
celkem 45 8 7 2 1 63

Vzhledem k tomu, Ze skupiny paciénbebyly stej@ pocetné, je pro nazornost uveden

v obrazku 8 graf mmérného pdtu hospitalizaci na jednoho pacienta/klienta
v jednotlivych Stadiich za uplynuly rok.

Nejvyssi piimérny paiet hospitalizaci fipadajicich na jednoho pacienta/klienta byl ve tbtad

[ll. Tuto skupinu reprezentuje i jeden pacientytbyl v roce 2010 hospitalizovan Sestkrat.
Paity hospitalizaci ve Stadiich Ill a IV jsou téfrvyrovnané.
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Obr. 8 Graf pramérného potu hospitalizaci v jednotlivych Stadiich CHOPN

3. 5.5 Vliv Staddia CHOPN na p&et navsgv plicni ambulance

Podminkou pro Zazeni do vyzkumu byly nejmé&m3 nav&vy ambulance. V obdobi od
1.1.2010 do 31.12.2010 navstivili pacienti/klientuznym Stadiem CHOPN plicni ambulanci
ve 421 pipadech, zéehoz vyplyva, Ze @meérny paiet navav vSech 63 pacietklienta

s CHOPN byl 6,68.

Pramérné pd@ty ambulantnich navdt mu#i a Zen byly tém vyrovnané. Zeny s CHOPN ve
vSech Stédiich absolvovaly gmérné 6,73 nav&v a muzi 6,67 navdt. Jednalo se
o planovana kontrolni vydeni, ambulantni oS&ni v disledku exacerbace CHOPN
a aplikace bronchodilataich infuzi pro podporu dychani a dale potom o kipsi |€ki

souvisejicich s CHOPN.

Z tabulky 6 je patrné, Ze nejniZSi ggd navatv absolvovali pacienti/klienti s CHOPN ve
Stadiu I, kde byla @mérna navatvnost na osobu 3,2 (obrazek 9). Ve Stadiu Il ushuke

nejvice paciertklientt 3 a 4 navévy, avSak nasly se i vyjimky, kdy jeden z pacient
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navstivil plicni ambulanci 16 krat a jeden dokorit® krat. V ptiméru tak navstivili
pacienti/klienti s CHOPN ve Stadiu Il plicni ambota 5,88 krat.

Nejvice navalv v ambulanci uskutaili pacienti/klienti s CHOPN ve Stadiu I, kdy na
jednoho z nich fipadalo v paéméru 8,73 nav&v. Hodnota je vysoka i vigledku toho, Ze
v této skupig byli pacienti/klienti, kt¢& absolvovali 23 a 37 naest Pacienti/klienti
s CHOPN ve Stadiu IV uskuteili nejcastji 4 navstvy, primérny paet ndvsv v této
skupirg byl 5,94.

Tab. 6 Patet ambulantnich navsgév u pacienti/klienta s riznym Stadiem CHOPN

potet ndvseév | 3 4 5 6 7 8 9| 13 16/ 18 19 23 37 celkem
Stadium | 4 1,0} 0] 0| 0] O o, 0, O 0 0 0, 5
Stadium II 5 5,21, 1 1] 0 o, 1 1 0 0 0 17
Stadium Il 3 3,6 1, 2 1] 1 2, 0 1 0 1 1 22
Stadium IV 1 703 2 4 1] 0 0, 0, O 1 0 0 19
celkem 13 16| 11| 4, 7| 3| 1 2 1 2 1 1 1 63

M Stadium|

B stadium i
Stadium il

B stadium v

Obr. 9 Graf pramérného poftu ambulantnich navsgv v jednotlivych Stadiich CHOPN
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3. 5. 6 Spirometrie

Co se tyka spirometrickych hodnot, byla u kazdéhoignta vybrana nejlepSi nafana
hodnota FEYza obdobi od 1. 1. 2010 do 31.12. 2010. Pro nasbjeou jednotlivé hodnoty

uvedeny v grafech na obrazku 10.

U Zen byla maximalni hodnota FEV9,3 a minimalni 43,8. Hodnoty FEVse u mu#
pohybovaly v rozmezi 30,3 az 89,6. Preéelgednost jsou statistické ukazatele REV
v jednotlivych Stadiich CHOPN u miia Zen uvedeny v tabulce 7.aR®rna hodnota FEY
byla v celém souboru 55,39 a &wdatnd odchylka 15,07. U Zen bylaup€rna hodnota
FEV; ve vSech Stadiich 58,37 a &wdatna odchylka 12,39. U miubyla pfimérna hodnota
FEV; ve vSech Stadiich 54,46 a&wmdatna odchylka 15,7.

V jednotlivych Stadiich CHOPN klesaly igmérné hodnoty FEY. Ve Stadiu | byl celkovy
pramér hodnot FEV 77,98, u Zen pak 79,2 a u niuz7,17. Ve Stadiu 1l byl celkovy pméer

hodnot FEV 67,21, u Zen 65,98 a u mub7,58. Ve Stadiu Ill byl celkovy pmér hodnot
FEV; 49,91, u Zen 49,72 a u mub0,1. Ve Stadiu IV byl celkovy pmér hodnot FEV

45,13, u zen 51,63 a u mua3,91.

Medianem vSech hodnot souboru byla hodnota FE3/6.
Tab. 7 Statistické ukazatele FEYV jednotlivych Stadiich CHOPN u mu#i a Zen

Stadium I Il i v celkem
Pocet hodnot 5 17 22 19 63
Minimum 71,2 47,7 31,8 30,3 30,3
Maximum 81,2 89,6 71,9 60,7 89,6
Prameér 77,98 67,21 49,91 45,13 55,39
Median 79,1 69,3 47,6 46,7 53,6
Rozptyl 12,12 109,4 128,65 104,49 227,03
Snerodatna | 5 /g 10,46 11,34 10,22 15,07
odchylka

Sikmost -1,3 0,02 0,35 -0,12 0,16
Spi¢atost 3,03 2,64 2,1 1,71 2,11
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K porovnani pimérnych hodnoty FEY u zkoumaného souboru s tabulkovymi hodnotami
jednotlivych Stadii CHOPN jsem vyuzila tabulku 8 které je uvedena spirometricka
klasifikace tize CHOPN na zakkagostbronchodilatai hodnoty FEY.

Porovnanim ziskanych udaz vyzkumu s tabulkovymi hodnotami bylo z§i8o, Ze pimérna
hodnota FEY zkoumaného vzorku 77,98 odpovidala ve Stadiu ulkmlyému rozmezi.
RovreZz pramérné hodnoty ve Stadiich Il (67,21) a lll (49,91)4ovaly s Udaji v tabulce.
Pouze ve Stadiu IV byla pmérn& hodnota FEYvySSi nez 30 % n.h., avSak Vigad
chronického respitmiho selhani by hodnota 45,13 ré¥rodpovidala tabulkovym hodnotam.
V Gvahu je nutné vzit i fakt, Ze do zaznamové dodmtace vyzkumného $ehi byly
zaznamenavany nejlepsi hodnoty RE¥a rok 2010, coz fite pamérné hodnoty rovez

zkreslovat.

Tab. 8 Spirometricka klasifikace tize CHOPN na zakddé postbronchodilataéni hodnoty
FEV,

FEV1/FVC < 0,70

Stadium | Lehké
FEV1= 80% n.h.
Stedre FEV4/FVC < 0,70
Stadium Il et 2 50% < FEV1< 80%
tezké
n.h.
FEV4/FVC < 0,70
Stadium 1l Tézké | 30% < FEV1< 50%

n.h.
FEV1/FVC < 0,70
FEV1 < 30% n.h.,
Stadium IV | Velmit&¢zké  nebo FEV1 < 50%

n.h. + chronické

respiracni selhani
Prevzato z: MUSIL, Jaromir; KOS, Stanislav, et 8ktova strategie diagnostiky, ddy a prevence
CHOPN.1. vyd. Praha : Vltavin, 2007. 164 s. ISBN 80-8622-3.
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3. 5. 7 Farmakologicka léba CHOPN

Z celkového pétu 63 pacient/klienti byl pouze jeden, ktery neuzival Zadnou medikaci na
CHOPN. Celkem uzivali na CHOPNastnici této studie 198 lékraznych skupin, coz

v praméru ¢ini 3,14 1éKi na osobu.

Jak je vidt z grafu na obrdzku 11, weptji uzivanym preparatem byly Iéky obsahujici
acinnou latku teofylin, které tudly 20,2 % preskripce (tabulka 9). Konkrétse jednalo

0 preparaty zname pod firemnim nazvem Afonylum,Hylm a Theoplus, které uzivalo 60
% Zen a 62,5 % muz Pouze 12 muZa 5 Zen ne#lo teofylin ve své medikaci, jeden muz

uzival 2 preparaty s teofylinem s@sre.

Druhym nefastji se vyskytujicim preparatem byla kombinace feratea ipratropia, ktera
tvorila 15,15 % preskripce. Konkrétrse jednalo o preparat Berodual, ktery uzZivalo 3343
Zen a 52,08 % muiz

Celkow treti nefastjSi preskripce se tykala formoterolu, a to v 14%5Preparaty Foradil

a Formano seipdepisovaly u 53,33 % zen a 43,75% fhuz

Ctvrtym v paadi byl aminofylin znamy jako Syntophyllin, kteryotil 9,6 % celkové
preskripce. Zeny uzivaly aminofylin v 13,3 %igadi a muzi ve 35,2 %. Zapiiany jsou

| preparaty aplikované parenterélpro exacerbace CHOPN.

Ténet vyrovnana byla preskripce budesonidu, ipratropte@opia, kterda se pohybala od
7,58 % do 6,57 %. Budesonid uzivalo 20 % zZen &@@®nuZi. Konkrétré se jednalo
0 preparaty Miflonid a Pulmicort. Atrovent €ignou latkou ipratropium uzivalo 20 % zen
a 22,92 % muk Tiotropium Spiriva bylo v medikaci 26,67 % Zzed&75 % mui.

Kombinace salmeterolu a flutikasonu itN@ 5,56 % preskripce. Jednalo se o preparat Sereti

Discus, ktery uzivalo 20 % Zen a 16,67 % tnuz
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Mukolytika tvarila 5,05 % preskripce. Z prepaitdCC — long, Erdomed a Mucosolvan byl
negasgji predepisovan posledni zndimy Mucosolvan. Tyto preparaty uzivalo 20 % Zen
a 14,58 % muk

Formoterol v kombinaci s budesonidem byitgmen v 4,55 % iedepisovanych lék Tato
kombinace je znama pod komieim nazvem Symbicort a uzivalo ji 13,32 % a 14,58 %

muz.

K mére predepisovanym lékm patil prednison (Prednison), salbutamol (Ventolin),
ciclesonid (Alveso) a clenbuterol (Spiropent). ¥pad nizSiho pétu preskripci Ventolinu
muze byt hodnota zkreslena faktem, Ze tento |€k rk@mpetenci preskripce i obvodni léka

a tudiz se v plicni ambulanci rieplepisuje takasto.

Tab. 9 Léky uzivané pacienty/klienty ve vSech Staidh CHOPN

% Zen % muzia
uzivajicich uzivajicich %

G¢inna latka | zeny pr,ev parét S| muz pr,ev parét s | celkem ore skripce

G¢innou a¢innou

latkou latkou
Teofyllin 9 60 31 62,5 40 20,2
Fenoterol/ 5 33,33 25 52,08 | 30 15,15
[pratropium
Formoterol 8 53,33 21 43,75 29 14,65
Aminofylin 2 13,33 17 35,42 19 9,6
Budesonid 3 20 12 25 15 7,58
[pratropium 3 20 11 22,92 14 7,07
Tiotropium 4 26,67 9 18,75 13 6,57
Salmeterol/ | 20 8 16,67 11 5,56
Fluticason
Mukolytika 3 20 7 14,58 10 5,05
Formoterol/ |, 13,32 7 1458 | 9 4,55
Budesonid
Prednison 1 6,67 2 4,17 3 1,52
Salbutamol 1 6,67 2 4,17 3 1,52
Ciclesonid 0 0 1 2,08 1 0,51
Clenbuterol 0 0 1 2,08 1 0,51
celkem 44 - 154 - 198 100

1
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V tabulce 10 je znazoén paet uzivanych lék u muzi a Zen v zavislosti na Stadiu CHOPN.
JelikoZz jednotlivé skupiny pacigntnebyly stej@ poietné, uvadim zde protghlednost
v obrazku 12 graf @imérného pdétu uzivanych lék na CHOPN v jednotlivych Stadiich. Do
tohoto grafu byly zahrnuty Udaje mukZen a je patrné, ze se Stadiem CHOPN saisjep

I pocet uzivanych lék

Ve Stadiu | pipadalo na jednoho pacienta/klienta 1,4 prepaigny uzivaly v tomto Stadi
v praméru 2 1éky na CHOPN a muzi 1 Iék. Maximalnicgoléki v tomto Stadiu byl 3. Jeden

pacient/klient neuzival Zadnou medikaci.

Ve Stadiu Il jiz na jednoho pacienta/klient&ipadalo 2,88 Iéku, iixemzZz Zeny braly
v praméru 2,5 l1éku a muzi 3tzné preparaty. Zeny uzivaly maxim&lB preparaty a u maz
se pa&et preparat pohyboval nejasgji od 2 do 4. Jeden pacient v tomto Staditl dokonce
8 léki.

Pramérny poset 1€k u pacieni/klientt ve Stadiu 1ll byl 3,14. Zeny uZivaly vipméru 3,33
|éki a muzi 3,06 Iék. V tomto Stadiu uzivaly Zeny maximdlé Iéki, piicemz nejastji se
vyskytovalo uzivani 2 1ék U muzi byl ve Stadiu Il maximalni uzivany pet 1éki 5, nejvice

vSak uzivali kombinaci 4 prepatat

Ve Stadiu IV se pmeéné uzivalo 3,84 léku. Zeny uzivaly v tomto Stadiu nimpéru stejny
pocet lekn jako Zeny ve Stédiu lIKili 3,33 I€éku na jednu Zenu. U miubyl pramérny paset
lékd na osobu 3,94. Maximalni pet |éki u Zen byly 4, u mu¥ byl jeden pacientlient

s kombinaci sedmi l€k negasgji se vSak vyskytovalétyi nebo gtikombinace. Bekvapiw
byli v této skupig pacienti/klienta i 2 muzi, ktéi uzivali pouze jeden preparat. V prvnim
piipadc se jednalo o Euphyllin, druhy 2z pacigdienti uzival kombinaci
salmeterol/fluticason (preparat Seretide Discus).

Celkow uzivali muzi a Zeny né&astji trojkombinace l|ék. U muZi dominovala

¢tyitkombinace 1é&.
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Tab. 10 Pdet uzivanych Iéki u muzi a Zzen v zavislosti na Stadiu CHOPN

pocet
uzivanych Stadium 111 celkem
léka na
CHOPN zeny| muzi Zeny muz
0 0 0 0 1
1 0 2 1 7
2 3 4 5 9
3 1 3 6 9
4 0 5 1 13
5 1 2 1 7
6 1 0 1 0
7 0 0 0 1
8 0 0 0 1
celkem
pacie ntiy/ 6 16 15 48
Klienta
celkemléki 4 3 10 39 20 49 44| 154

B stadium |

B Stadium I
Stadium Il

B stadium v

3,14

Obr. 12 Graf pramérného pottu uzivanych Iéki na CHOPN v jednotlivych Stadiich
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3. 5.8 Chronickd medikace

Léky na CHOPN nebyly do tohoto hodnoceni zdigmy, jelikoZz jsou hodnoceny zvias
Z celkového potu 63 pacient/klienta byli 4 pacienti/klienti, kt& neuZzivali Zadnou
chronickou medikaci. Celkem uzivali v rdmci chrd@omedikace &astnici této studie 265

léka raznych skupin, coz v imeru ¢ini 4,2 1éki na osobu.

V tabulce 11 je znazo&n paiet uzivanych lék u mu#i a Zen v zavislosti na Stadiu CHOPN.
Jelikoz jednotlivé skupiny pacigntnebyly stejg pocetné, uvadim zde proighlednost

v obrazku 13 graf gimérného pdtu uzivanych lék chronické medikace v jednotlivych
Stadiich. Do tohoto grafu byly zahrnuty Gdaje fnuzen a je patrné, Zze se Stadiem CHOPN
se stupiuje i patet uzivanych Iék chronické medikace. Wijimku tvoStadium I, ve kterém
jeden z pacierituzival 13 |ék chronické medikace a tim padem bytipgrny paet leka

piipadajicich na jednoho pacienta zkreslen timto ksocislem.

Ve Stadiu | pipadalo na jednoho pacienta/klienta 4,66léKeny uzivaly v tomto Stadiu

v praméru 3 léky v ramci chronické medikace a muzi 5,6KaléMaximalni pdet leki

v tomto Stadiu byl 13, coZ Ize povaZovat za extriénaanotu. Nikdo v této skupimebyl bez
chronické medikace. Ret uzivanych lék chronické medikace se pohyboval mezi jednim az

ctyimi leky.

Na jednoho pacienta/klienta ve Stadiu Ifippdalo 2,47 1éku, iéemZz Zeny braly
v praméru 2,25 |ék a muzi 2,54 1ék. Zeny uzivaly maximakh 4 preparaty a u miz
negastjSi paiet preparat 1. Maximum Iék uzivanych muzi bylo 6. Jeden pacient v tomto

Stadiu byl bez chronické medikace.

Pramérny paset 1€k u pacieni/klientt ve Stadiu 1ll byl 4,23. Zeny uZivaly viméru 2,67
léka a muzi 4,81 Iék. V tomto Stadiu uzivaly Zeny maximdle Iéki, piicemz nejastji se
vyskytovalo uzivani 4 I1&k Dv¢ Zeny v této skupihbyly bez chronické medikace. U miuz
byl ve Stadiu Ill maximalni uzivany pet Iéki 10, nefastji vSak uzivali 7 preparéat
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Ve Stadiu IV se gmené uzivalo 5,63 lék. Zeny uZivaly v tomto Stadiu viméru 6,67 1ék

na jednu Zenu. U mizZbyl praimérny paiet 1€k na osobu 5,44. Maximalni pet 1€ki u Zen

byl 10, u mui byl jeden pacient/klient s&rnacti Iéky a jeden dokoce se sedmnacti leky

chronické medikace. N&stji se u mu# vyskytovala kombinaceét l1€ka. Prekvapiv byli

v této skupig i 4 pacienti/klienti, kt& uzivali pouze jeden preparat.

Celkow uzivaly v chronické medikaci Zeny tagtji 5 |éka, oproti tomu muzi uZivali

negastji 1 lek.

Tab. 11 Pdet Iéki chronické medikce v jednotlivych stadiich CHOPN

potet Stadium | | Stadium Il | Stadium Il Stadium IV | celkem
uzivané
chronické |Zeny| muzi| Zeny| muzi zeny muzl Zeny muzi Zeny mu
medikace
0 0 0 0 1 2 1 0 0 2 2
1 0 1 2 5 0 2 1 3 3 11
2 1 0 0 1 1 1 0 3 2 5
3 0 1 1 2 0 3 0 1 1 7
4 1 0 1 1 2 1 0 0 4 2
5 0 0 0 2 0 0 0 4 0 6
6 0 0 0 1 1 2 0 1 1 4
7 0 0 0 0 0 3 0 1 0 4
8 0 0 0 0 0 1 0 0 0 1
9 0 0 0 0 0 1 1 0 1 1
10 0 0 0 0 0 1 1 0 1 1
11 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1
13 0 1 0 0 0 0 0 0 O 1
14 0 0 0 0 0 0 0| 1 0 1
17 0 0 0 0 0 0 0| 1 0 1
celkem
pacient/ | 2 3 4 13 6 16 3 16| 15 48
klientd
celkemléki 6 17 9 33| 16| 77| 20, 87 51 21
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Obr. 13 Graf pramérného poftu léka chronické medikace v jednotlivych Stadiich
CHOPN

3.5.9 BMI

Hodnota BMI byla u paciefit vypctitdna z vysky a vahy uvedené v nejstarSim
spirometrickém vyséeni z roku 2010, ifpadré z nejstarSich udéjv dokumentaci. Jednotlivé
hodnoty jsou graficky znazo¥ny v obrazcich 14A. a 14B.

BMI je podil hmotnosti v kilogramech a druhé mognirySky v metrech, ktery mé rozm
kg.m? (Feketeova, 2010).

U Zen byla maximalni hodnota BMI 44 a minimalni B®dnoty BMI se u muZ pohybovaly
v rozmezi 18 az 80. Praghlednost jsou statistické ukazatele BMjednotlivych Stadiich
CHOPN u mu# a Zen uvedeny v tabulce 12.

Pramérna hodnota BMbyla v celém souboru 28,17 a &wdatna odchylka 5,87. U Zen byla
pramérnd hodnota BMI ve vSech Stadiich 29,27 @&mmatnd odchylka 6,26. U miudyla
praimérnd hodnota BMI ve vSech Stadiich 27,83 @&mmatnd odchylka 5,7.
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Ve Stadiu | byl celkovy gmér hodnot BMI 28, u Zen pak 28,5 a u miuZ7,67. Ve Stadiu |l
byl celkovy pamér hodnot BMI 28,53, u zZen 31,25 a u mu27,67. Ve Stadiu Ill byl
celkovy pamér hodnot BMI 26,95, u Zzen 25,5 a u miuz7,5. Ve Stadiu IV byl celkovy
pramér hodnot BMI 29,32, u Zen 34,6 a u niu28,3.

Medidnem vSech hodnot souboru byla hodnota BMI 27.

Z pohledu na grafy jeiejmé, Ze ¥tSina prvki souboru trpla nadvahou az obezitou (tabulka
13). Hodnoty BMI pod 25 iy 2 Zeny (13,33 % vSech zen}jg&mz jedna z nich téta BMI

16 a tudiz trpla podvahou. U mu#se pod hodnotu BMI 2Edilo 14 jediné (29,17% vSech
muAl), z nichz vSichni spovali  kriteria  normdlni  véahy. Celkem nglo vahu

v normalnim rozmezi 15 pruksouboru, coz bylo 23,81 %.

Nadvahou trplo 6 Zen (40 % vSech Zen) a 22 muy#5,83 % vSech muj. Celkow bylo
nadvahou postizeno 28 piivkouboru (44,44 %).

Obezitu 1. stuphmély 4 Zeny (26,67 % vSech Zen) a 4 muzi (8,33 % v$ra#i). Celkow
bylo obezitou 1. stughpostizeno 8 prvik souboru (12,7 %).

Obezitu 2. stuphmély 2 Zeny (13,3 % vSech Zen) a 4 muzi (8,33 % v3uak). Celkow
bylo obezitou 2. stugnpostizeno 6 prvk souboru (9,52 %).

Obezitou 3. stuphtrpéla 1 Zena (6,67 % vSech Zen), jejiz BMI bylo 44toTZzena si vSak
svoji obezitu u¢gdomovala a v gibéhu roku 2010 ubrala na vaze 13 kg. Obezitou 3.nstup
trpéli i 4 muzi (8,33 % vSech muf , ktei dosahovali shodnBMI 40. Celkow bylo obezitou
3. stupr postizeno 5 prvk souboru (7,94 %).
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Tab. 12 Statistické ukazatele BMI v jednotlivych Shdiich CHOPN u muzi a Zen

Stadium [ Il 1l \Y celkem
Poéet hodnot 5 17 22 19 63
Minimum 25 21 16 18 16
Maximum 30 37 40 44 44
Pramér 28 28,53 26,95 29,32 28,17
Median 29 27 27 27 27
Rozpty! 3,2 24,6 34,04 48,74 34,43
Smerodatna | 4q 4.96 583 6,08 587
odchylka
Sikmost -0,63 0,22 0,45 0,67 0,6
Spi¢atost 1,95 1,76 2,92 2,46 3,07

Tab. 13 Zdravotni rizika podle kategorii BMI
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BMI Kategorie podle SZO Zdravotni rizika
18,5-249 normalni rozmezi minimalni
25,0-29,9 nadvaha nizka az lehce zvys
30,0 — 34,9 obezita 1. stupn vysoka
35,0 - 39,9 obezita 2. stupn vysoka

Prevzato z: KLENER, Pavel et aInit/ni Iéka'stvi.1. vyd. Praha : Galén, 1999. 949 s. ISBN 80-7262-087 711)




BEMI zeny

44 ]
42 H
40
38
35
= # Stadimm]
k] L -I-Sm:.dim:nll
BMI 30 31| " # Stédmm I
- - b Sradinm IV
- 7%
24
2
a0
13
16 4 16
Obr. 14A Graf BMI u Zen
BMI muz
44
40
-
0
W Spadim I
e Spadimm IT
= Stadnm I
= Stadnm IV

Obr. 14B Graf BMI u muzua

- 104




3.5.10 Zn&na vahy za rok 2010

Z informaci v dokumentaci, zejména ze spirometrtkyreireni, do kterych seipkazdéem
dalSim vySdaeni uvadji aktualni hodnoty vysky a vahy, jsem porovnaniany na z&atku

a konci studie zjistila, zda u paciéfdienta doslo k gibytku na vazei jejimu Gbytku, nebo
zda jejich vahaistala nezrinéna.

Z grafu na obrazku 15 je patrné, Ze vlgghu roku 2010 doSlo kifbytku na vaze u 4 Zzen a 4
muZl. Zeny gibraly v rozmezi od 5 kg do 10 kgiigemz Zena, kteréibrala nejvice nda na
zatatku roku 2010 BMI 28 a byla aktivni fatkou.

Muzi pribrali v rozmezi od 3 kg do 6 kgfipemz muz, ktery fibral na vaze nejvice &h
zacatkem roku 2010 BMI 32 a byl exkakem.

Ubytek na vaze byl zaznamenam u sedmi osob, z figlaZzpouze jedna Zena. Jak bylo jiz
zmirgno @i hodnoceni BMI, tato Zena da obezitu 3. stuphs BMI 44 a v piibéhu roku
2010 u ni byl zaznamenam ubytek vahy o 13 kg.

Muzi hubli v rozmezi od 3 kg do 10 kg. i®¢h gfipadech se jednalo o muze s CHOPN ve
Stadiu Ill, kt&i snizili svoji vahu o 10, 4 a 3 kg. Préeplednost jsou data uvedena v tabulce

14.

Nezmenénou hmotnost o 10 zen a 38 muiz
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Tab.14 Zména hmotnosti muzi a zen v zavislosti na Stadiu CHOPN, BMI a kokeni

y . Stadium zmena vahy v - kouweni
zmena hmotnosti CHOPN BMI kg Y cigaret celkem osg
Muz A \Y 40 3 exkuak
pribytek na| Muz B Il 35 4 pasivni ktak 4
vaze Muz C \Y 40 5 kuak
Muz D i 33 6 exkuak
Zena A I 30 5 nekiék
prbytek na| Zena B Il 36 8 kiak 4
vaze Zena C \Y, 25 8 exkidk
Zena D 1] 28 10 kiak
Muz E 0 29 -10 nekiak
Muz F v 25 -9 exkiak
Ubytek na| MuzG Il 22 -6 kudk 5
vaze Muz H 1] 23 -4 kuak
Muz | v 28 -4 exkuak
Muz J 1 19 -3 kuak
tbytek M| zenaE | v a4 13 ek 1
vaze
vaha pocet mui 38 63
neznérgna | pocet Zen 10
15
 pribytek vahy v kg 10 5
da 6
5 o s 3&’
@
_ . 0000000000000000000000000000000000000000000 IJ 2eny
‘ Vaha nezmna‘ L6 O O B O | @ mu2|
5 -4 HJ-4-3
[* 3

[Ubytek vahy VKG 10 @

@ -13
-15

Obr. 15 Graf vahovych pFirastkia a Ubytka muzi a Zzen ve vSech Stadiich CHOPN
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3. 5. 11 Pouzivani DDOT v zavislosti na pohlavi peenti/klienta

Ucelem zkoumani bylo zjistit, zda muzi s CHOPN ved&tdV uzivaji vice DDOT nez zeny
s CHOPN ve Stadiu 4. Do tohoto testu byliazgeni vSichni pacienti/klienti s CHOPN ve
Stadiu IV. Celkem tvblo tento soubor 19 pacieiklientd, coz je 30,16 % celého

vyzkumného souboru.

Tab. 15A Uzivani DDOT u muZi a Zen — nanifené hodnoty

DDOT zeny muzi | celkem
ano 2 5 7
ne 1 11 12
celkem 3 16 19

V tabulce 15B byly znattenych hodnot (tabulka 15A) vypitdny hodnoty dekavané. Na
zaklad teéchto udaji byla vypaitana hodnota chikvadratu a porovnana s tabulkovou
hodnotou funkce CHIINV.

Tab. 15B UZivani DDOT u muf a Zen — dekavané hodnoty

DDOT Zeny muzi | celkem
ano 1,11 5,89 7
ne 1,89 10,11 12
celkem 3 16 19

Hodnota vypeitana:1,36

Pccet stupit volnosti (r-1) (c-1)1
Hladina vyznamnost,05

Tabulkova hodnota funkce CHIIN\3,84

Z4vér:
Vzhledem k tomu, Ze vygitana hodnota népkratuje hodnotu kritickou, fijimame nulovou
hypotézu. Neni rozdil v pouzivani DDOT u mw&zen s CHOPN Stadia IV.
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3. 5. 12 Dechova rehabilitace
Z celkového potu 63 &astniki vyzkumu absolvovali dechovou RHB pouze 4 pacidietiki.
Ve ftrech pipadech se jednalo o muZe, v jednom o Zenu (tabaia VSichni tito

pacienti/klienti nli CHOPN ve Stadiu IV.

Tab. 16 Dechova RHB u mu# a Zen s fiznym Stadiem CHOPN

dechova RHB ano ne celkem
Stadium | f:u?i/ 8 ?, g
stadum it 0 X 3
Stadium il = 8 166 166
Stadum v ; s 16
celkem 4 59 63

3. 5. 13 Analyza hlavnich komponent souboru

Z tohoto souboru byli wazeni 4 pacienti/klienti, u nichz odlehlé hodnoty zha&né miry
zagzovaly model. U &chto pacient/klientd byla zaznamenana RHB, ktera tim padem neni

v grafu uvedena.

Na obrazku 16 je graficky znazeéma projekce prvnich dvou komponent PC1 a PC2.
Komponenta PC1, lezici podél osy vy, popisuje vyamamnegativni korelaci mezi Stadiem
CHOPN a FEVY. Do uckité miry koreluji kladd s pron¢nnou Stadium CHOPN i ostatni
proménné, jako nafiklad leéky uzivané v kbé¢ CHOPN, ¥k a jiné.

Komponenta PC2, leZici podél osy X, popisuje vyamaum negativni korelaci mezi

proménnymi exkuak a kuaak. Prondnna exkiiak koreluje kladé s prongnnou BMI a do
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urcité miry i s prominnou zm¢na vahy. S prokmnou kdak kladré koreluji prongnné
ambulantni nav8va a hospitalizace. Tyto souvislosti dale potvrzajemitnuti prominnych

i do projekci komponent vysSich stiip tedy PC2-PC3 (obrazek 17) a PC2-PC4 (obrazek
18).

Correlation Loadings (X)

§° zména vahy BMI
\{ navsteva *
O 1 .
a 0,2 - hospitaliz D
] . chro

0,4 1 léky CHOPN Ve

-0,6 -

08 ] stadium CH

PC-2 (17%)

Obr. 16 Graf rozloZeni proménnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PCla PC2
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Obr. 17 Graf rozloZeni proménnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PC2a PC3
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Obr. 18 Graf rozloZeni proménnych v multidimenzionalnim prostoru komponent PC2a PC4
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Diskuze

Predmétem vyzkumného S&ni bylo oeteni vyzkumnych otazek a testovani hypotéz, které
vychéazely z pedpoklad pritomnosti komorbidit u pacieiklienta s CHOPN a dale z faktor

souvisejicich s timto onemagarm.

Ma vék vliv na Stddium CHOPN?

V ramci této vyzkumné otazky byla testovana nulbypotézaH,: Vék nema vliv na Stadium
CHOPN. Tato hypotéza byla testovana Chikvadrasteme. Vzhledem k tomu, Ze vyfitana
hodnota nefekratovala hodnotu kritickou, byla tato nulova hypotgagmuta. ek tedy
pravdEpodobré nema vliv na Stadium CHOPN.

CHOPN je vSak typickou nemoci, jejiz prevalence iypajicim Wwkem Zivota roste
(Kasak,2006, s.16).

Maji Stddium CHOPN a vék vliv na poéet komorbidit?

Vyskyt komorbidit zavisi nadku, coZz mimo jiné potvrzuje i studie komorbidit diéalého

a Vondry, ktéi uvadiji, Ze s ¥kem se sniZuje zastoupeni osob s CHOPN bez koniorbid
a paet komorbidit ma se stoupajicingkem vzestupnou tendenci (Maly et Vondra, 2009,
s. 200).

Z grafu pamérného pdétu komorbidit na jednoho pacienta v jednotlivyckkevych
kategoriich je #ejmé, Ze ve &kové kategorii 50 — 60 let byly v g)méru 2 komorbidity na
jednoho nemocného, veckové kategorii 61 70 let byl piimérny paset komorbidit 3,32.
V kategorii 71 — 80 let byl @meérny vyskyt komorbidit 3,72, coZ je nejvice ze vSech
vékovych kategorii a v kategorii 80 let a vice, kitbyda zastoupena pouzemi pacienty, byl
pramérny paiet komorbidit na jednoho pacienta 2,33. Nelze tedjistotou fici, Ze se

stoupajicim ¥kem se zvySuje i pet komorbidit.
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Data mohou byt zkreslena i jiz zndfrou skuténosti, Zze soubor préknebyl v krajnich
Stadiich CHOPN dostate¢ pocetny.

Data zjiStnych komorbidit, spokn¢ s rekterymi vybranymi prornnymi z &by
pacienti/klienti, prosla projekci do multidimenzionalniho prostoByla zjiS€na negativni
korelace mezi hodnotou BMI a #actvim, respektive vyskytem muskuloskeletalniho
onemocgni, z¢ehoZ lze usuzovat, Ze #aci a pacienti/klienti trpici muskuloskeletalnim

onemocgnim mohou mit niz8i hodnoty BMI.

Dale byla zjistna negativni korelace mezi snizenim vahy pacientgisaytem ischemickeé
choroby srdéni, nebo srdiho selhani, coZz znamend, Ze d&ktarych pacierit s €mito
chorobami dochazi ke sniZzeni vahy. Zajimava paoiditkorelace byla zji§ha mezi stadiem
CHOPN a plicni hypertenzi.

U pacieni s CHOPN je mozné zakomponovat hodnotu BMI do rakitorového
prognostického faktoru BODE, kde je hodnota BMI21 povazovana za negativni
prognosticky faktor amrti na CHOPN. SniZeni hodnBiyl u pacient s nejzavazgsimi
Stadii CHOPN je projevem systémovyclkiinka zarétu u CHOPN, kam pé#t dystrofie
a dysfunkce kosternich swal malnutrice, kardiovaskularni abnormality, abnditya
nervového systému a osteopordéza. Dysfunkce kobtersivalstva jecasto limitujicim
faktorem pro toleranci fyzické namahy. Na dysfukosterniho svalstva se podili redukce
svalové hmoty. Spatna funkce kosterniho svalstvavisb u #zkych Stadii CHOPN

s poruchami vyreny dychacich plya (Feketeova, 2010).

Ovliviiuje aktivni kuiactvi ¢i exkuractvi cigaret Stadium CHOPN?

U CHOPN je tabakovy kduniciatorem a udrZzovatelem zfin a oxidé&niho stresu. Kt&ci
cigaret maji ve srovnani s netalty vyssi vyskyt respitaich obtizi, horSi funkci plic, &Si

roéni pokles FEY a vy3Si mortalitu na CHOPN (KaSék, 2006, s.35).
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V rédmci této vyzkumné otdzky byla testovana nuldwdotézaHo: Aktivni kuractvi ¢i
exkuractvi nema vliv na Stadium CHOPN. Tato hypotéza bgstovana Chikvadrat — testem.
Vzhledem k tomu, Ze vyg@tana hodnota népkraiovala hodnotu kritickou, byla tato nulova
hypotéza fijmuta. Aktivni kuactvi ¢i exkuractvi tedy nema vliv na Stadium CHOPN. Rada
bych vSak poukazala na skénest, Zze CHOPN se dle KaSaka dnes vyvine u 50 Pakku
coz je vice nez dvojnasobekvodnich gedpoklad (Kasék, 2006, s.35).

Ovliviiuje aktivni kuiactvi ¢i exkuractvi cigaret u pacientfi/klienti s CHOPN pdet

hospitalizaci na plicnim oddleni?

Projekci dat |&by pacieni do multidimenzionalniho prostoru hlavnich kompdnese
odhalily souvislosti mezi prodmnymi. Z grafi 1ze usuzovat na souvislost mezii&ectvim
cigaret a hospitalizaci paciéfitlientd , respektive nav&tami ordinace. U kiaki je tedy
nejspiSe vyssi @et exacerbaci, které nelze zvladat v doméacim jmoist tudiz byvajtastji

hospitalizovani.

Ma Stadium CHOPN vliv na potet hospitalizaci?

Ze ziskanych dat je patrné, Ze ve sledovaném soyiamieni/klienta s CHOPN ve Stadiu |
nebyl nikdo hospitalizovan. Ve Stadiu Il bylgpmérny paet hospitalizaci na jednoho
pacieta/klienta 1,67. NejvySSi gmnérny patet hospitalizaci fpadajicich na jednoho
pacienta/klienta byl ve Stadiu Ill, cozZ Ize vyHit i tim, Ze pacienti/klienti v tomto Stadiu
nemaji moznost domaci oxygenoterapie a exacerbat®PGl je nutnocastji feSit za
hospitalizace. Rmeérny patet 1,7 hospitalizaci,fjpadajicich na jednoho pacienta/klienta ve
Stadiu IV byl téng vyrovnany s pimérnym pdatem hospitalizaci ve Stadiu Il. Stadium
CHOPN ma tedy do jisté miry vliv na &t hospitalizaci pacigtklienta.
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Ma Stadium CHOPN vliv na poaet navsev v plicni ambulanci?

Data o morbidit jsou zn&né¢ omezena. Dle Evropské bilé knihkepySuje v mnoha zemich

konzultace pro CHOPN konzultacet#vjinym onemocrnim plic (Musil et al, 2007, s. 32).

Stejre jako u hospitalizace byla népgi ptimérna na&tvnost plicni ambulace u paciént
s CHOPN ve Stadiu lll, kde na jednoho pacientafitlig¥ipadalo 8,73 nav&v za rok 2010.
Tato skuténost nmiize souviset s tim, Ze pacienti s CHOPN ve Stadiutrgi castji
exacerbacemi CHOPN a dochazeji na ambulantni aglikmonchodilatnich infuzi. Ve
Stadiu | odpovidaly navsty zhrubactyimésicni dok®, po které jsou &tSinou pacienti/klienti
zvani na kontroly. Ve Stadiu Il bylo jiz v iméru 5,88 nav&v, coz je ténit stejre jako ve

Stadiu IV, kde na jednoho pacientdgadalo 5,94 navév plicni ambulance me.

Odpovidaji pramérné hodnoty FEV; u zkoumaného souboru tabulkovym hodnotam
jednotlivych Stadii CHOPN?

Projekci dat |&by pacieni do multidimenzionalniho prostoru hlavnich kompdnese
odhalily souvislosti mezi proémnymi. Z grafi hlavnich komponent vyplyva, Ze lidéé&3im
Stadiem CHOPN maji nizsi hodnoty FEV

Porovnanim ziskanych udag vyzkumu s tabulkovymi hodnotami bylo r@zjiS€no, Ze
praimérnd hodnota FEY zkoumaného vzorku 77,98 odpovidala ve Stadiu ulkaiyému
rozmezi. Rov&Z pramérné hodnoty ve Stadiich 1l (67,21) a lll (49,9rélovaly s udaji
v tabulce. Pouze ve Stadiu IV bylaip®rna hodnota FEYVvysSi nez 30 % n.h., avSak
v pripact chronického respitmiho selhani by hodnota 45,13 régrodpovidala tabulkovym
hodnotam. V Gvahu je nutné vzit i fakt, Ze do z@mavé dokumentace vyzkumnéhoréet
byly zaznamenavany nejlepsi hodnoty REM rok 2010, coz fize pamérné hodnoty rove¢

zkreslovat.
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Stoupa pdet léki chronické medikace a medikace na CHOPN se StadieGHOPN?

Projekci dat l8by pacient do multidimenzionalniho prostoru hlavnich kompdnese
odhalily souvislosti mezi proémnymi. Z grafi 1ze tedy usuzovat i na to, Ze lidé¢sdim
Stadiem CHOPN uzivaji vice Rekpro l&bu CHOPN, coz lze mimo jiné vist i z dat
praimérného peétu 1éki uzZivanych v souvislosti s CHOPN. Ve Stédiu | bgdmeérny paet
|éki na CHOPN 1,4, ve Stadiu Il jiz 2,88, ve Stadiwlll4 a ve Stadiu IV 3,84.

Co se tge chronické medikace, kam jiz nebyly zapavany Iéky na CHOPN, je ze
ziskanych hodnot patrné, Ze se zvySujicim se Sta@IEOPN se stujuje i paet uzivanych
léka chronické medikace. Vyjimku t¥bStadium I, ve kterém jeden z pacientival 13 Iék
chronické medikace a tim padem byliperny paiet 1€k pripadajicich na jednoho pacienta
zkreslen timto vysokyniislem. Ve Stadiu I ipadalo na jednoho pacienta/klienta 4,6iléke
Stadiu Il 2,47 leku, gimérny patet 1€k u paciend/klienta ve Stadiu Il byl 4,23 a ve Stadiu
IV se ptimén¢ uzivalo 5,63 lék Celkow uzivaly v chronické medikaci Zzeny teggji 5

lékd, oproti tomu muzi uzivali n&gastji 1 lék.

Je pouzivani DDOT zavislé na pohlavi paciefitklienta?

V ramci této vyzkumné otazky byla testovana nulbypotézaH,: Neni rozdil v pouzivani
DDOT u muZ a Zen s CHOPN Stédia IV. Tato hypotéza byla téstavChikvadrat — testem.
Vzhledem k tomu, Ze vygtana hodnota néekraiovala hodnotu kritickou, byla tato nulova
hypotéza fijmuta. Neni tedy ikzné, Ze by byl rozdil v pouzivani DDOT u niud Zen s
CHOPN Stédia IV.
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Praktikuji pacienti dechovou RHB ve vSech stadiiclCHOPN?

RHB nemocnych s CHOPN bysata byt nedilnou satésti komplexni pge od CHOPN Stadia

Il (Kasak, 2006, s.133). Ve vyzkumném vzorku 63igaid/klienta byla RHB zaznamenana
v dokumentaci pouze u 4 z nich. \iedh gipadech se jednalo o muZze, v jednom o Zenu
VSichni tito pacienti/klienti mili CHOPN ve Stadiu IV. Rpoustim, Ze Udaje mohou byt
zkresleny i tim, Ze pacienti mozn4d RHB podstup@ie neni o ni veden zaznam

v dokumentaci, ze které jsetarpala.
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ZAVER

Ve své dplomové praci jsem se pokusila nastinit problekuajedno z velice zajimavych
a ¢asto diskutovanych témat s@asné mediciny. Jedna se o vyskyt komorbidit u paécie
s CHOPN. Sotasre jsem se snazilaripliZit strategii dagnostiky, by a prevence CHOPN.
P&e o nemocné s CHOPN je nesngitnara@na a nd¢lo by byt cilem nejen odborné, ale
i laické verejnosti zlepsit posdomi o této nemoci, snizit mortalitu, ktera s€eské republice

za poslednich deset let zdvopobila, a hlavar zlepSit kvalitu Zivota nemocnych

a socioekonomicky dopad této choroby na naSi pokd.

Cilem empirick&asti diplomové prace bylo vyhodnoceni anonymnidhzéskanych v ramci
retrospektivni studie ze zdravotnické dokumentaamagmti/klienti. Chela jsem zjistit miru
zastoupeni jednotlivych typkomorbidit v zavislosti na pohlavigku a tizi CHOPN, dale
Zjistit a owfit zavislost Stadia CHOPN na ki@mi cigaret, o&fit zavislost stupti CHOPN
k pattu hospitalizaci na plicnim odigni, owfit zavislost stupt CHOPN k pétu navstév
plicni ambulance a v neposledfdd také zjistit, jaky typ terapie je pouzivan hé
jednotlivych stadii CHOPN.

Veskeré informace byly ziskany na zakladkéru anonymnich dat ze zdravotnické
dokumentace paciabklienti a z nemocrniho inform&niho systému jedné okresni

nemocnice.

Po analyze poebnych dat byly weny a oéieny zavislosti mezi jednotlivymi praimnymi

v ramci testovaniiigdem stanovenych hypotéz.

Jsem si ¥doma toho, Ze z&wy vyzkumného Sé&ni nemohou byt obe&rplatné pro celou
populaci, nebt vybér zkoumaného souboru nebyl ndhodny &egp@rvki souboru limitovany
poétem pacient s CHOPN, kt&# navStvuji plicni ambulanci okresni nemocniceiefto

vysledky potvrzuji skteré mé pedpoklady a poukazuji na vhodnost Z&emi se nejenom na
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onemockni plic, ale hlavd na souvisejici ffidruzena onemoemi, ktera do znmé miry
stéZuji pribéh CHOPN.

CHOPN bude jisti v dalSich desetiletich jednou z nejvyzna&iith diagndz, se kterymi se

budou Iék# setkavat a které budou nucéesit (Kasak, 2006).
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Prilohy

Priloha 1: Modifikovany dotaznik MCR hodnoatici tiziduSnosti

Prosim zaSkrtnéte ramedek, ktery se hodi pro Vas (pouze jeden rantek):

d

Zadychavam se jerripusilovné tlesné namaze
Zadychavam se, kdyz &gham po rovig nebo kdyZ jdu do mirného kopce [
Jdu pomaleji nez lidé stejnéhdku kvili dusnosti nebo se musim zastavit [
pro dychaci potize, kdyz jdu vlastnim tempem pormov

Musim se zastavit po 100 metrech nebo gmlika minutach chze po rovig [

Zadychavam seipoblékani nebo svliékani O

Prevzato z: MUSIL, Jaromir; KOS, Stanislav, et Skttova strategie diagnostiky, déy a prevence
CHOPN.1. vyd. Praha : Vltavin, 2007. 164 s. ISBN 80-8622-3.

Priloha 2: Fotografie — Pink Puffer (nizovy foukat)

Prevzato z: ALMUHAJIR, Tranz. Doctorkom[online]. posledni revize 2011. [cit. 2011-04-1Bpstupné
z: <http://www.doctorkom.com/vb/showthread.php?@ii€al-Signs>.
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Priloha 3: Fotografie — Blue bloater (modry odulec)

Prevzato z: fotoarchiv autora

Priloha 4 : Fotografie - pink puffer (A) a blue bloder (B)

Prevzato z: fotoarchiv autora
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Priloha 5 : Fotografie — Palkkovité prsty

7 i I o

Prevzato z: fotoarchiv autora

Priloha 6 : Fotografie — Spirometrie

Prevzato z: fotoarchiv autora
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Priloha 7 : Rozdilnost ve spirogramu zdravéhdélovéka a nemocného s CHOPN

FI Flaw
sy (/=)
-
-
.
Wolume Walume
(L (L

norma CHOPN

Prevzato z: Spirométrie info. [online]. posledni revize 2007. [cit. 2011-04-17]Dostupné
<http://www.spirometrie.info/fvc.html>.

Priloha 8 : Fotografie — Bodypletysmografie

Prevzato z: fotoarchiv autora
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Priloha 9 : Sestimunutovy test chzi

Protokol 6-MWT

Sjednoceny formula # pro indikaci DDOT systémem Heimox ® mobil
Jménoap Erijment: Stitek:

Rodné c¢islo:

Zdravotni pojis tovna:

Zakladni diagnoza: Datum provedeni:

6-MWT (podle Standardu CPFS, SPP 64, 2004: 104-105)

1. test 2.test 3.test
Intervence: sine 0 > 1/min 0 > I/min
Cas:
6-Mwpb: m m m
NavySenivzdalenostioproti L. testu —........... % %
Spo, klid: .. S % e, %
SpG 2.min.: % % %
SpG 4.min.: L % % %
SpG 6.min.: L % e % %
SpG, poukon ceni: ...l % % %

=10 min po ukon  &eni testu p ¥i testovaném pr atoku O2

VAS/Borg:dusnost p a1 0
VAS/Borg:nava p  fed........... i i
VAS/Borg:duSnoSt PO .......c... iiiieeeees i
VAS/Borg:dnava PO ......ocoe. vvveeneiee e,
Pocet zastavek:  ........... L

Dobajejich trvani:  ........... ... .
Ukonceni p redcasné: ANO/NE ANO/NE ANO/NE
pokud ANO —pro  &: .oivivvees i

Symptomy p fi testu:
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- bolest na hrudi: ANO/NE ANO/NE ANO/ NE

-zavra t: ANO/NE ANO/NE ANO/NE
- bolest, k rec DK: ANO/NE ANO/NE ANO/NE
Zav ér: Kriteria CPFS k DDOT systémem Heimox  ®mobil ....spin  &na

Provad é&ci instrukce pro 6MWT:

Indikaci DDOT provad &t v klidové fazi onemocn éni

( neindikovat pacienty s plicni fibrosou s normalnin klidovym paO2 a jeho poklesem po ndmaze
50W po dobu 5 minut)

6MWT je nutno provést za hospitalizace u nové indikovanych nemocnych
pouze pokud v klidovém kyslikovém testu byl pr atok, pot  rebny ke korekci
hypoxémie  niZ8i nez 3,5l/min . Pokud byl pr utok ke korekci hypoxémie

v klidovém testu 3,5I/min a vice, je mozno indikova t Heimox jiz na

zéklad ¢ tohoto pr  atoku.

Ponechat pacienta v klidu bez kysliku po dobu 10 mi nut.

- Provést test ch uzi bez kysliku, pacient musi urazit minimaln & 130
m Pokud tuto vzdalenost neujde, dalSi testovani sk yslikem
neprovad &t, indikace neni spin éna.

- Provést test ch uzi s kyslikem o pr atoku o 1litr/min vySsSi, nez byl
stanoven v klidovém kyslikovém testu .JiZz v tomto t estu ch uazi (1.
test ch uzi s kyslikem) musi pacient ujit minimaln & 0 25% delsi
vzdalenost nez uSel bez kysliku (minimaln ¢ 162,5 m, pokud v testu
bez uSel kysliku pouze minimalnich 130 m). Pokud ne ni vzdalenost
navySena alespo 1l 0 25% oproti testu ch uzi bez kysliku,
indika &ni kritérium neni spin &no, dalSi opakovani testu s kyslikem

neprovad &t.

V okamziku ukon  ¢eni testu (6. minuta) se zm &¥i pulznim oxymetrem
saturace. Pokud dosahuje minimaln & 90%, indika ¢&ni kritérium je
spin &no.

- Pokud je saturace na konci 1.testu ch uzi s kyslikem niz8i nez 90%,
opakuje se nejd rive za 2 hodiny test ch uzi s kyslikem o pr atoku o
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1l/min vyS88im, neZ byl pouZit pro 1. test ch uzi s kyslikem. Cilem
opakovani testu s vySSim pr utokem je dosahnout po skon ceni testu

saturace alespo i 90%.

- Takto je mozno ,titrovat" pr utok kysliku - opakovanim testu vzdy
po 2 hodinach se zvySenym pr tatokem o 1l/min oproti p redchozimu
testu - az do 6l/min. Nutna podminka indikace je saturace spO2

90% po skon ¢eni testu ch uze s kyslikem.P ted testem nechat pacienta

10 minut v klidu na pr utoku O2 se kterym se bude nasleduijici test
provad &t.

- Pokud indikovany pr utok 02 je vy88i nez o 1 I/min oproti
klidovému,odebrat arterialni krevni plyny-co nejd rive po ukon ceni
testu

Casové intervaly mezi jednotlivymi testy posuzuje pr ovad g&jici Iéka ¥

dle klinického stavu,minimalni cas do zahgjeni dalSiho testu 30

minut-tato podminka plati pokud po testu nedojde k poklesu SO2 pod

90%, pokud ano, plati bod 3.

Borgova stupnice

0 v ubeczadna
0,5 velmi, velmi nepatrna (sotva pozorovatelnd)

1 velminepatrna

2 lehka

3 pr amerna

4  pon ekudt &ZSi

5 t &zké

6

7  velmit &zké

8

9

10 velmi, velmit &zka (maximalni)

Tato Borgova stupnice by m &la byt vytist &na na tvrdém papiru (11 palc ol
vysok& a mozné paskovand) velikost pisma 20. Na za cétku 6-
MWT, ukdZeme stupnici nemocnému a zeptame se pacien ta na toto: "Prosim

zhodno tte VaSi drove i dudnosti za pouZiti této stupnice." Potom se
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ptdme na toto:"Prosim zhodno tte drove 1 VaSi Unavy za pouZiti této
stupnice.”

Na konci cvi ¢eni p ripomeneme pacientovi stupe i duSnosti, a Unavy ktery
vybrali p  fed cvi cenim (ve formuld ¥i vyzna ceno l)a zeptdme se pacienta

na stupe 1 jeho dusSnosti a tnavy znovu(2).

prilohy:
1.Propust &ci zprava z hospitalizace z pracovist & pov &reného indikaci
tekutého kysliku

2. Origindly krevnich plyn u z arterie s vyzna cenim pr Gtoku O2p #i
kyslikovém testu -provedeny tyZz den jako 6MWT

Prevzato z : SALAJKA, FrantisekCeska pneumologicka a ftizeologicka spotest[online]. ¢ 2001 — 2011,
posledni revize 15. 4. 2011. [cit. 2011-04-17]. Dpsé z: <http://www.pneumologie.cz/odborne/vzorove
dokumenty.php>.
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Priloha 10 : Druhy vSeobec# uzivanych léki

noterol 100200 MDI® 1 0,05% sirup® 4-6
LA ; 100-200 5 mg thl.®
P MDI & DPI * sirup 0,024% 005 46
T ! 81133. 400, 500 DPI - 2,5, b thl. 02, 0,252 4-6

4.5 - 12

Formoterol i 12 a déle
. Salmeteral Mli?lﬁ 3 8;)?1031 12 a déle

20, 40 MDI®
100 MDI

Vtﬁf”ernol;er_omprahigpium -~ 200/80 MDI® 1,25/0,58 6-8

Salbutamol/Ipratropium 75/15 MDI 0,75/4,5 6-8

‘ Aranofyhn i 200-600 mg thl. 240 rlizng, ai 24
Teofylin 7 100-600 mg thl. rhizng, ay 24

 Beklometazon 50400 MDI&DPI 0204

Budesonid 100, 200, 400 DPL 0,20, 0,25, 0,5
 Flutikazon 50-500 MDI & DPI
_ Triameinolon 100 MDI* 40* = 40*

 Formoterol/Budesonid  45/160, 9/320 DPIZ
50/100, 250, 500 DPI
25/50, 125, 250 MDL

Salmeterol/Flutikazon

: Prednison ; 560 mg thl.
'M'etylpre:dniz_sqlon 4, 8, 16 mg tbl.

MDI (Metered Dose Inhaler) - inh. sol. pss.
DPI Dry Powder Inhaler - inh. plv. cps.

Prevzato z: MUSIL, Jaromir; KOS, Stanislav, et Sktova strategie diagnostiky, déy a prevence
CHOPN.1. vyd. Praha : Vitavin, 2007. 164 s. ISBN 80-8622-3.
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Priloha 11 : Farmakoterapie Stadii CHOPN
f Stadium | \ f Stadium 1l \ f Stadium I \ Stadium IV

- lehké - stiedni - tézke __- velmi téZké

® FEV,/FVC < 0,70

® FEV{/FVC < 0,70

® 30% < FEV4 < 50%
® 50% = FEV; < 80% n.h.
e FEV, 2 80% n.h. n.h.

® FEV{/FVC < 0,70

Redukce rizikovych faktord; protichfipkova vakcina
Kratkodobé pilisobici bronchodilatancia podle potieby:

Pfidat inhalaéni glukokotrikosteroidy
pfi opakovanych exacerbacich

.

Ptidat dlouhodobég kyslik
(DDOT) pfi chronickém
respiraénim selhani;
zvaZit chirurgickou lécbu

* Pro diagnodzu a stanoveni tize CHOPN se doporuéuje postbronchodilataéni hodnota FEV,

Prevzato z: MUSIL, Jaromir; KOS, Stanislav, et@ktova strategie diagnostiky,d8y a prevence CHOPN..
vyd. Praha : Vltavin, 2007. 164 s. ISBN 80-86587322

Priloha 12 : Fotografie — Koncentratory kysliku

(A]

A — Sesam llI B ¥eposny typ Ever Go C — Ever Flo
Prevzato z: Saegeling Medizintechnikformacni buletin - Oxygenoterapie pro paciefigyline]. posledni
revize 2011. [cit. 2011-04-17]. Dostupné z: <httpaw.saegeling-mt.cz/index.php?text=31-evergo>.

C
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Piiloha 13 : Fagerstromiv test zavislosti na nikotinu

1. Jak brzy po probuzeni si zapalite prvni cigaret®

do 5 minut 3 body za 31-60 minut 1 bod

za 6-30 minut 2 body po 60 minutach 0 bibd

2. Je pro vas obtizné nekatit v mistech, kde je koweni zakazano?

ano 1 bod ne 0 hod

3. Kterou cigaretu byste si rozhod# neodegreli?

prvni rano 1 bod kteroukoli jinou 0 bad

4. Kolik cigaret denné vykourite?

0-10 0 bod 21-30 2 body

11-20 1 bod 31 avice 3 body

5. Kourite vice lhem dopoledne neZli odpoledne a ver?

ano 1 bod ne 0 hind

6. Koufkite, i kdyz jste nemocen a upoutan naitko?

ano 1 bod ne 0 bind

Souet bodr:

0-1 = Z4dna nebo velmi malé zavislost na nikotinu

2-4 = stedni zavislost na nikotinu

5-10 = siln4 z&vislost na nikotinu

pievzato z: VONDRA, Vladimir; SMOLIKOVA, LibuseChronicka obstruéni plicni nemog[online]. Posledni
aktualizace 2006. [cit. 2011-04-04]. Dostupné z:
<http://archiv.vzp.cz/www.vzp.cz/cms/internet/cliéfti/Prevence/Cteniprozdravi/plice.html>.
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Priloha 14 :Formular pro zaznam dat ke studii komorbidit u paciei s CHOPN

Kritéria vybsru pacienta:

6. -Zenya muzi starsi 19ti let

7. -diagn6za CHOPN na zakkadpirometrického vysegni (stadium I- V)

8. - pacient dochazejici na plicni ambulanci okregmhocnice

9. - minimalre 3 ndvatvy v plicni ambulanci okresni nemocnice za obdobi - 31.12. 2010

10. - posledni nav8va ne dive nez \ijnu 2010

Kéd pacienta.......... MuZ o Zenao

Stadium CHOPN Io  llo Il o IV o Roknarozeni.......... VEK...ooviane
Vyska.........coeeeee. cm Vaha.............. kg 2] 1Y
Zména vahy za posledni rok  anao........... kg ne

Kurak neo ano aktivno ano pasivni exkuak o

Pocet ndvsev plicniho Iékaie od 1.1.2010 do 31.12.2010
3o 40 50 60 70 8o 9o 10o viceo ........
Pocet hospitalizaci na plicnim oddleni od 1.1.2010 do 31.12.2010

Oo 1o 20 3o 40 50 60 70 80 90 100 viceo ........

Komorbidity
pfidruzenéo ICHS alCHDK o karcinom plic
komplikujici o plicni hypertenze o srdeéni selhani

nahodn4, pridruzena onemocrni

o karcinom prostaty o karcinom moového néchyie

o osteopordza o muskuloskeletalni onemosmi

o artritida o DM

o refluxni esofagitida o deprese

o Parkinsonova choroba arterialni hypertenze

o katarakta o hyperplazie prostaty/hysterektomie
o nefropatie o koZni onemodini........ccccceevvneeee
o obezita o astma bronchiale

o TBC o patologie gastroduodena

o syndrom OSA O KYIY oo,
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Uzivané Iéky

bronchodilatans beta-2-agonisté- SABAC

beta-2-agonisté- LABA o
anticholinergika- SAMAD
anticholinergika- LAMA o
metylxantiny

O

kombinace o Fenoterol/lpratropium o

o Formoterol/Budesonid o

inhalani glukokortikosteroidy o

O
systémov podavané glukokortikosteroidyo

mukolytika o

Fenoterol o Terbutalin
Formoterol o Salmeterol
Ipratropium o Oxitropium
Tiotropium

Aminofylin o Teofylin

Salbutamol/lpratropium
Salmeterol/ Flutikazon

Beklometazon o Flutikazon
Budesonid o Triamcinolon
Prednison o Metylprednisolon
JING. e

Pocet vSech uzivanych 1&k chronické medikace........

DDOT anoo neno

RHB anoo neo

Chirurgicka Ié ¢ba do 31.12.2010

Zadna
bulektomie
volumredukni operace

O
O
O
o transplantace plic

Nejlepsi hodnota FEV1 nanfené spirometrie v obdobi 1.1.2010 — 31.12.2010........... %
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Seznam zkratek

6 MWT
ARO
BMI
CGo,
COPD
CT
DALY

DDOT
DHNH
DLCO
ETS

FEV:1

FVC
GARD

GOLD

Hg
HIV
HRCT

CHOPN
IL-8
JIP

The Six Minute Walk Test (Sestiminutovy tebfizi)
Anesteziologicko resusctiai odcleni

Index €lesné hmotnosti

Oxid uhlicity

Chronic Obstructive Pulmonary Disease (Clut@nbbstrukni plicni nemoc)
Computer Tomography (pibacova tomografie)

Disability Adjusted Life Years

(Iéta Zivota ztracené vadledku smrti nebo invalidity)
Dlouhodoba domaci oxygenoterapie

Dolni hranice normalnich hodnot

Difuzni kapacita plic pro oxid uhelnaty

Enviromental Tobacco Smoke (tabakovyikookolniho prosedi)

Forced Expiratory Volume in 1 Second

(usilovny vydechnuty objeaduchu za 1 vt@nu)
Forced Expiratory Vital Capacity (usilovny \geh po maximalnim nadechu)
Global Alliance against Chronic Respiratorg&ases
(Globalni aliance proti chronickym respinam chorobam)
Global Initiative for ChronidbstructiveL ungDisease
(Globalni iniciativa pro CHOPN)
Rtuw
Human Immunodeficiency Virus (virus lidskéhounodeficitu)
High Resolution Computer Tomography
(vysoce rozliSujici ptitacova tomografie)

Chronicka obstrdgki plicni nemoc
Interleukin - 8

Jednotka intenzivni §e
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kPa

LTB4

LVRS

M, receptor
M3 receptor
MRC

n. h.
NIPPV

NIS

PaQ

PC’s

PEEP

Q

RHB

RTG

TNF-a

\Y

Kilopascal
Leukotrien B4
Lung Volume Reduction Surgery (volumredakplicni chirurgie)
Muskarinovy receptor
Muskarinovy receptor
Medical Research council (rada pro igka vyzkum)
Nalezitych hodnot
Neinvazivni intermitentni pozitivni tlakovéntilace
Nemocnini informani systém
Parcialni tlak kysliku
Principal Components (hlavni komponenty)
Positive End — Expiratory Pressure (pozitikaki na konci vydechu)
Pitok
Rehabilitace
Rentgen
Tumor Necrosis Facter (faktor nadorové nekréay)
Objem
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