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Souhrn: Úvod: CHOPN představuje celosvětový zdravotně-sociální problém. Morbidita a mortalita roste i v České republice. V součas-
nosti existuje několik mezinárodních návodů a strategií. Metodika: Česká pneumologická a ftizeologická společnost (ČPFS) na konci 
roku 2011 pověřila Sekci bronchiálních obstrukcí vypracováním návrhu národních doporučení týkajících se stabilní fáze CHOPN. 
Následně vznikl dokument diskutovaný během Národní konsenzuální konference (CHOPN fórum) v listopadu roku 2012 a prezento-
vaný na sérii lokálních seminářů a celostátních konferencí. Poté bylo doporučení podrobeno recenznímu řízení a nakonec vyvěšeno 
na webové stránky k dalšímu kolu připomínek. Dia gnóza: Základem moderního přístupu k CHOPN je pohled na pacienta přes plicní 
funkce, symptomy, výskyt exacerbací a přítomnost fenotypů. ČPFS konsenzuálně identifi kovala 6 klinicky relevantních fenotypů: frek-
ventní exacerbátor, CHOPN + AB overlap, CHOPN + bronchiektázie overlap, emfyzematický a bronchitický fenotyp a fenotyp plicní 
kachexie. Léčba: Léčebná doporučení byla rozdělena do 4 základních kroků. Prvním krokem je eliminace všech inhalačních rizik. Stan-
dardní terapie, zahrnující zejména inhalační bronchodilatancia, pulmonální rehabilitaci a léčbu závažných komorbidit, je krokem číslo 
dva. Třetí krok představuje cílená fenotypická léčba zaměřená na specifi cké typy postižení. Jako poslední, čtvrtý krok byla určena terapie 
respirační nedostatečnosti a péče o terminální CHOPN. Závěr: Optimální terapie CHOPN vyžaduje snahu o personalizovaný přístup 
k nemocným.

Klíčová slova: fenotypy CHOPN –  personalizovaná medicína –  národní doporučení

Chronic obstructive pulmonary disease in the light of new guidelines –  brief summary of phenotypically oriented guidelines 
for non-pulmonary physicans

Summary: Introduction: COPD is a global health and social problem. Morbidity and mortality increases in the Czech Republic. There are 
currently several global statements and strategies. Methods: The Czech Pneumological and Phthisiological Society (CPFS) at the end of 
2011 mandated the Section of bronchial obstruction in drafting national guidelines concerning the stable COPD. Subsequently, this do-
cument was discussed during the National Consensus Conference (COPD forum) in November 2012 and presented at series of local work-
shops and national conferences. National guidelines has been subject to a review and eventually posted on the website for another round 
of comments. Dia gnosis: A modern approach to COPD is a view of the patient through the pulmonary function, symptoms, exacerbation 
rates and the presence of specifi c phenotypes. CPFS identified six clinically relevant phenotypes: frequent exacerbators, COPD and asthma 
overlap, COPD and bronchiectasis overlap, emphysematic phenotype, bronchitic phenotype and phenotype of pulmonary cachexia. 
Treatement: Treatment recommendations can be divided into four elementary steps: the fi rst step is the Elimination of all risks factors. The 
second one is the Standard therapy including in particular inhaled bronchodilators, pulmonary rehabilitation, and treatment of severe co-
morbidities. The third step is the Targeted therapy centered on clinical phenotypes of COPD. The fi nal fourth step is the treatment of respi-
ratory insuffi ciency and palliative care of the terminal COPD. Conclusion: The optimal treatment of COPD requires a personalized approach 
to the patient.

Key words: COPD phenotypes –  personalized medicine –  national guidelines
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Úvod
Chronická obstrukční plicní nemoc 
(CHOPN) postihuje nejméně 5 % po-
pulace Evropské unie [1– 3]. České od-
hady prevalence z konce minulého 
století (1996) hovoří o přibližně 7 % ne-
mocných [4]. Přesnější data ze součas-
nosti ukazují 16 000 v ČR hospitalizova-
ných osob a přibližně 2 500 zemřelých 
z důvodu CHOPN [5,6]. Z výše uvede-
ného je zřejmé, že i v České republice 
představuje CHOPN reálný a závažný 
problém. Aktuálně existuje několik za-
hraničních léčebných návodů a do-
poručení. Tyto dokumenty však zcela 
neodpovídají požadavkům a reálným 
možnostem českého zdravotního sys-
tému [7– 11]. Díky aktivitě Sekce bron-
chiálních obstrukcí České pneumo-
logické a ftizeologické společnosti 
(ČPFS) vznikl v roce 2012 koncept ná-
rodního standardu péče o nemocné se 
stabilní fází CHOPN. V listopadu roku 
2012 byl předložen odborné pneumo-
logické veřejnosti na Konsenzuální kon-
ferenci a na desítkách regionálních se-
minářů. Na základě poznatků z těchto 
akcí byl koncept dotvořen a na počátku 
roku 2013 vyvěšen na webové stránky 
ČPFS k dalšímu kolu připomínek členů 
odborné společnosti. Nakonec byl celý 
národní dokument prezentován ko-
legům ze zahraničí a fi nálně upraven. 
Po zapracování všech připomínek byla 
v květnu roku 2013 vytvořena defi nitivní 
verze tohoto dokumentu, jehož hlav-
ním rysem je důraz na cílenou indivi-
dualizovanou péči adekvátní sympto-
mům a fenotypu každého nemocného, 
přihlížející k závažným komorbiditám 
a k současně podávané medikaci [12].

Popis pojmu CHOPN
Chronická obstrukční plicní nemoc 
(CHOPN) je léčitelným, preventabilním 
a klinicky heterogenním syndromem 
s dominujícími plicními projevy a s různě 
vyjádřeným mimoplicním postižením. 
Plicní komponenta je spojena s ne zcela 
reverzibilní limitací průtoku vzduchu 
při výdechu. Limitace průtoku vzdu-
chu je vyvolána zúžením průsvitu průdu-
šek a průdušinek, vznikajícím postupně 

v důsledku chronického, primárně nein-
fekčního zánětu dýchacích cest a plic-
ního parenchymu. Jedná se o vystup-
ňovanou a prolongovanou zánětlivou 
reakci geneticky predisponovaného or-
ganizmu na dlouhodobou inhalační ex-
pozici škodlivým částicím a plynům. Mi-
moplicní postižení nacházíme zejména 
v kardiovaskulárním a muskuloskeletál-
ním systému. CHOPN lze navíc považo-
vat za prekancerózu [8].

Patofyziologie
Důsledkem CHOPN je celé spek trum 
morfologických změn dýchacích cest, 
plicního parenchymu a plicních cév. 
Nejdůležitější se zdá poškození al-
veolů a úbytek elastických vláken, zvy-
šující poddajnost plicní tkáně a snižu-
jící její elastický retrakční tlak. Elastické 
vlastnosti plic a hrudní stěny, odpor 
a případný kolaps periferních dýcha-
cích cest určují nejen rychlost prou-
dění vydechovaného vzduchu, ale i ve-
likost důležitých plicních objemů. Pro 
nemocné s CHOPN je typická interin-
dividuálně variabilní tendence k pro-
gresivnímu zhoršování především dy-
namických ventilačních parametrů 
a zvyšování plicní hyperinfl ace. 

Rizikové faktory
Nejdůležitějším rizikovým faktorem 
(70– 80 % onemocnění) zůstává kou-
ření cigaret –  kuřáci s CHOPN navíc 
mívají těžší symptomy, výraznější mor-
talitu a rychlejší pokles plicních funkcí 
v porovnání s CHOPN trpícími neku-
řáky. Kromě aktivního kouření jsou ri-
zikové: pasivní kouření, kouření ma-
rihuany, doutníků, dýmky, inhalace 
škodlivých exhalací a zplodin z dopravy 
či ze spalování fosilních paliv a bio-
masy, nízká porodní hmotnost, reci-
divující respirační infekce v dětském 
věku. Rozhodující je individuální in-
terakce mezi genetickými + epigenetic-
kými faktory a vlivy prostředí [13– 15].

Klinický průběh a relevantní 
fenotypy
Nejčastějším klinickým projevem 
CHOPN je dušnost. Nejprve vzniká při 

velkém fyzickém zatížení, poté během 
běžných denních aktivit a nakonec 
v klidu [16,17]. Druhým projevem je 
únava a třetím kašel [18]. Kašel má 
u většiny nemocných produktivní cha-
rakter –  hovoříme o tzv. bronchitic-
kém fenotypu CHOPN [19]. Naopak 
nemocné s celoživotní nepřítomností 
chronické expektorace označujeme 
jako emfyzematiky –  jedná se téměř 
výhradně o osoby s predominancí 
plicního emfyzému [20,21]. Někteří 
nemocní s CHOPN současně trpí bron-
chiektáziemi, hovoříme o fenotypu 
CHOPN s bronchiektaziemi [22,23]. 
Relativně stabilní průběh CHOPN 
bývá u menší části nemocných intermi-
tentně přerušován atakami akutního 
zhoršování překračujícími obvyklou 
mezidenní symptomovou variabilitu, 
trvajícími 3 dny a vedoucími k nut-
nosti léčby antibio tiky a/ nebo systé-
movými kortikoidy –  tzv. akutními exa-
cerbacemi (AE). Pacienty s výskytem 
2 epizod AE/ posledních 12 měsíců 
obvykle nazýváme frekventními exa-
cerbátory [24– 26]. Někteří nemocní 
s CHOPN mají v průběhu onemoc-
nění značnou tendenci k poklesu tě-
lesné hmotnosti (BMI < 21), zejména 
netukové tkáně (pokles fat free mass 
indexu –  FFMI < 16 kg/ m2 u mužů,
< 15 kg/ m2 u žen). U těchto subjektů 
(po vyloučení jiných příčin) hovoříme 
o přítomnosti fenotypu tzv. plicní ka-
chexie [20,27]. Důležitým fenotypem 
je překryvný fenotyp CHOPN s bron-
chiálním astmatem charakterizovaný 
přítomností 2 hlavních či 1 hlavního 
a nejméně 2 vedlejších kritérií uka-
zujících na víceméně trvalou kom-
binaci rysů typických pro obě dia-
gnózy [21,28,29]. Přehled všech 
6 základních fenotypů CHOPN při-
náší obr. 1. Závažné formy CHOPN 
směřují, většinou po mnoha letech, 
k rozvoji chronické respirační nedo-
statečnosti spojené se vznikem plicní 
hypertenze vedoucí k přetížení a po-
sléze selhání pravého srdce. S CHOPN 
se často vyskytují další choroby neboli 
komorbidity: plicní karcinom, embo-
lizace do plicní cirkulace, pneumonie, 
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a terapie musí být po všech stránkách 
maximální. Pacienty v kategorii C mů-
žeme zachytit zejména v běžné neselek-
tované populaci, naopak mezi sympto-
matickými pacienty ve specializované 
péči pneumologa se s touto kategorií 
téměř nesetkáváme [37– 39].

Popis onemocnění
Iniciálně je doporučeno popsat každý 
konkrétní případ CHOPN jako stu-
peň bronchiální obstrukce (1.– 4. stu-
peň dle post-BDT FEV1) a kategorii 
(A– D) onemocnění (obr. 3). Do jed-
notlivých kategorií by měli být ne-

4 kategorií označených písmeny A, B, 
C a D –  obr. 3. Kategorie A se vysky-
tuje zejména v počátečních fázích one-
mocnění a může být dobře sledována 
praktickými lékaři. Obzvláště velkou 
pozornost je třeba věnovat katego-
rii B –  osoby s méně výrazným pokle-
sem plicních funkční, avšak s výraz-
ným mortalitním rizikem (hlavně díky 
kardiovaskulárním a maligním příči-
nám) –  a zejména kategorii D. Sub-
jekty z posledně jmenované kategorie 
CHOPN jsou extrémně ohroženy vyso-
kou respirační a kardiovaskulární mor-
biditou a mortalitou, jejich sledování 

ischemická choroba srdeční, kardiální 
selhávání, afektivní poruchy, osteo-
poróza, anémie a vředová choroba –  
obr. 2 [8,30– 32]. Pro osoby s ko-
nečnou fází choroby užíváme pojem 
terminální CHOPN [33,34].

Dia gnostika CHOPN
Základem moderního př ístupu 
k CHOPN je pohled na pacienta po-
mocí sledování plicních funkcí, sym-
ptomů, výskytu akutních exacerbací 
a klinického fenotypu. Správnost dia-
gnózy je třeba ověřit pomocí funkčního 
vyšetření plic, kdy je k průkazu přítom-
nosti bronchiální obstrukce nezbytné 
provést spirometrické vyšetření po po-
dání inhalačních bronchodilatancií 
(salbutamol nebo ipratropium). Spi-
rometrické vyšetření je doporučováno 
u všech symptomatických jedinců, 
zvláště u osob v dlouhodobém inha-
lačním riziku, případně subjektů s po-
zitivní rodinnou anamnézou [7]. Zá-
kladním funkčním kritériem CHOPN 
je přítomnost limitace výdechového 
proudění vzduchu. Tato expirační li-
mitace je def inována doporučeními 
Evropské respirační společnosti jako 
FEV1/ VCmax pod dolní limit normálních 
hodnot (LLN) [14,35].

Klasifi kace
Vzhledem ke komplexní povaze 
CHOPN je kromě zjištění hodnoty 
post-BDT FEV1 doporučováno syste-
matické sledování symptomů (pomocí 
škály CAT nebo dušnosti dle modifi -
kovaného MRC skóre –  tab. 1) a vý-
skytu akutních exacerbací (AE) [36]. 
Pomocí těchto parametrů lze snadno 
kaž dého nemocného zařadit do 1 ze 

Obr. 1. Přehled základních klinických projevů šesti fenotypů chronické obstrukční plicní nemoci (podrobněji viz text a obr. 4).

občasná 
expektorace

bronchitický 
fenotyp CHOPN

klinické rysy                  
CHOPN i AB

fenotyp překryvu                   
CHOPN a AB

dušnost bez 
expektorace

emfyzematický 
fenotyp

opakované 
exacerbace

fenotyp frekventní  
exacerbace

hnisavá, každo-
denní expektorace

překryv CHOPN 
a bronchiektázií

kachexie bez jiné 
příčiny

fenotyp plicní 
kachexie 

Obr. 2. Časté a klinicky významné komorbidity nemocných s chronickou ob-
strukční plicní nemocí.

CHOPN

ICHS
kardiální selhávání

fi brilace síní

anémie
vředová choroba
diabetes mellitus
plicní karcinom

deprese
kachexie

osteoporóza
spánkové poruchy 

dýchání

CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc, ICHS – ischemická choroba srdeční

Tab. 1. Popis dušnosti dle mMRC (volně dle Fletchera 1952 a [11]).

Dušnost dle mMRC Popis stupně dušnosti

0. stupeň
bez dušnosti při běžné fyzické aktivitě, dušnost jen při velké 
námaze (chůze do kopce)

1. stupeň
obtíže s dýcháním při rychlé chůzi po rovině či při chůzi do 
nepatrného kopce

2. stupeň pro dušnost je třeba chodit pomaleji než lidé stejného věku

3. stupeň
zastavení pro dušnost po 100 m či po několika minutách 
chůze po rovině

4. stupeň
dušnost při minimální námaze (oblékání, svlékání, ranní hy-
giena) či v klidu

mMRC – modifi kovaná škála dušnosti dle Medical Research Council 
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krétního pacienta a po přítomnosti 
respirační insufi cience, zjistit rizikové 
faktory a všechny relevantní komor-
bidity –  obr. 2 a 4 [30]. Za terminál-
ního lze považovat pacienta trpícího 
CHOPN ve chvíli, kdy do konce před-
pokládané délky jeho života zbývá 
6 měsíců, a to za splnění dalších před-
pokladů: klidová dušnost špatně od-
povídající na farmakoterapii vedoucí 
k dennímu režimu postel + křeslo, po-
stupná klinická progrese onemocnění 
a přítomnost hypoxemie. Závěrečnou 
fázi terminálního CHOPN pak nazý-
váme end-of-life neboli poslední týdny, 
dny, hodiny života –  obr. 5 [33,34].

Strategie léčby CHOPN
Základem terapie a podmínkou jejího 
úspěchu je eliminace vyvolávajících in-
halačních rizik. Komplexní léčebná in-
tervence u nemocných s CHOPN vy-
užívá celé řady farmakologických 
a nefarmakologických postupů. Léčba 
nemocných s CHOPN se obecně řídí 
kategorií (A–D) a fenotypem (feno-
typy) onemocnění s přihlédnutím 
k (ne)přítomnosti respirační nedosta-

specif ické léčebné možnosti. Kromě 
základní klasifi kace CHOPN je proto 
vhodné, zejména pro osoby s katego-
riemi B a D, pátrat po fenotypu kon-

mocní zařazováni pouze ve stabilní fázi 
onemocnění. Syndrom CHOPN za-
hrnuje různé klinické formy neboli fe-
notypy [36]. Každý z fenotypů nabízí 

Obr. 3. Klasifi kace CHOPN dle Doporučení ČPFS [8].
Kategorie CHOPN převzaty s korekcí* z aktuální verze GOLD (2013) [8] – při ne-
souladu kritérií na stejné ose (např. na ose y – při těžké obstrukci a nulových exa-
cerbacích) vždy rozhoduje horší kritérium (tzn. v našem případě těžká bronchiální 
obstrukce). Specialista bude klasifi kace CHOPN používat v následujícím tvaru: 
tíže obstrukce dle post-BDT FEV1 (1–4)/celková kategorie onemocnění (A–D). 
V praxi např. 2/D, resp. 4/D. 

post-BDT FEV1 – hodnota usilovně vydechnutého objemu za 1. s po inhalaci 
bronchodilatačního léku (salbutamolu nebo ipratropia), CAT – test ohodnocení 
CHOPN, CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc, GOLD – Světová strate-
gie diagnostiky, léčby a prevence CHOPN, mMRC – modifi kovaná škála dušnosti 
dle Medical Research Council 

C
riziko                                  

(akutní 
exacerbace/rok)  

tíže bronchiální
obstrukce                 

(post-BDT FEV1)

CAT < 10 
(mMRC 0*)

CAT  ≥ 10             
(mMRC ≥ 1*)    

symptomy CHOPN 

1

2

3

4

≥ 2

0–1A

D

B

Fenotyp bronchitický

přítomnost produktivního kašle (> 3 měsíce/ rok, v posledních nejméně 2 letech)

Fenotyp emfyzematický

celoživotní nepřítomnost produktivního kašle (suchý kašel může být přítomen), současně (dle HRCT a TLCO) známky plicního emfyzému

Fenotyp CHOPN a bronchiektázií

akcentovaná každodenní expektorace, menší cigaretová zátěž, prolongovaná respirační infekce, hemoptýzy, HRCT známky bronchiektázií

Fenotyp overlapu CHOPN s bronchiálním astmatem
(2 hlavní a 1 hlavní + 2 vedlejší kritéria)

hlavní kritéria: a) výrazně pozitivní BDT (vzestup FEV1 > 15 % a > 400 ml), b) pozitivní BKT, c) � FENO (≥ 45– 50 ppb) 
a/ nebo � eo ve sputu (≥ 3 %), d) AB v anamnéze

vedlejší kritéria: a) pozitivní BDT (vzestup FEV1 > 12 % a > 200 ml), b) � celkové IgE, c) atopická anamnéza

Fenotyp frekventní exacerbace

přítomnost častých akutních exacerbací (≥ 2/ rok) léčených ATB a/ nebo systémovými kortikosteroidy 

Fenotyp plicní kachexie

FFMI < 16 kg/ m2 (muži), FFMI < 15 kg/ m2 (ženy), případně BMI < 21 kg/ m2 (nezávisle na pohlaví) –  bez zjevné příčiny

U ně kte rých nemocných můžeme najít i více fenotypů (např. kombinaci plicní kachexie + emfyzematického fenotypu, nebo chronické 
bronchitidy a bronchiektázií). 
AB –  bronchiální astma, ATB –  antibio tika, BDT –  bronchodilatační test, BMI –  index tělesné hmotnosti, BKT –  bronchokonstrikční 
test, eo –  eozinofi lní granulocyty, IgE –  imunoglobulin E, FENO –  vydechovaný oxid dusnatý, FEV1 –  usilovně vydechnutý objem za 1. s,
FFMI –  index netukové tělesné hmotnosti, HRCT –  výpočetní tomografie s vysokým rozlišením, TLCO –  transferfaktor (dříve difuzní 
plicní kapacita)

Obr. 4. Kritéria pro detailní rozlišení mezi jednotlivými fenotypy chronické obstrukční plicní nemoci.
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demie. Existují i doporučení (méně 
ověřená) pro očkování pneumoko-
kovou vakcínou (1krát za 5– 10 let) 
a proti černému kašli (u osob v kon-
taktu s dětmi) [60,61].

Paušální nefarmakologická léčba 
Základním kamenem paušální nefar-
makologické terapie je pulmonální re-
habilitace, jejíž součástí je edukace, 
léčebná rehabilitace, ergoterapie (ze-
jména nácvik běžných aktivit den-
ního života), nutriční a psychosociální 
pomoc [10,11,62]. Léčebná rehabili-
tace zahrnuje pravidelnou pohybovou 

Krátkodobě působící inhalační medi-
kace je určena jako úlevová léčba, pří-
padně hlavní medikace u oligosym-
ptomatických (kategorie A) osob bez 
rizika exacerbací. K udržovací léčbě je 
nutné používání inhalačních dlouho-
době působících farmak, jako např. 
tiotropia, glykopyrronia, aklidinia, in-
dakaterolu, salmeterolu či formote-
rolu [43,44,50– 59]. Další komponen-
tou paušální léčby je vakcinace. Jako 
nepostradatelné se jeví očkování všech 
nemocných s CHOPN proti chřipce –  
každý rok od září do prosince před pra-
videlným nástupem celoevropské epi-

tečnosti. Léčebná doporučení lze roz-
dělit do 4 kroků (obr. 6).

Eliminace rizik –  krok 1 
Ukončení rizikové expozice (např. kou-
ření cigaret) přináší největší naději na 
příznivé ovlivnění přirozeně nepřízni-
vého vývoje CHOPN [10,11,40,41]. Na 
druhou stranu bylo prokázáno, že po-
kračování v rizikové expozici významně 
urychluje vývoj nemoci, a to nezávisle 
na její vstupní tíži [41,42]. Víme, že 
protikuřácké intervence mají svůj vý-
znam i u nemocných s těžkými for-
mami CHOPN –  obr. 7 [40].

Paušální léčba –  krok 2 
Paušální léčba je léčba indikovaná pro 
všechny nemocné bez rozdílu feno-
typu. Zahrnuje farmakologické (pře-
vážně inhalační medikace + očkování) 
i nefarmakologické (pohybová akti-
vita, pulmonální rehabilitace, edukace 
a trénink inhalačních technik) postupy 
(obr. 6 a 7). Nedílnou součástí pau-
šální léčby jsou farmakologické inter-
vence zaměřené na klinicky důležité ko-
morbidity (obr. 2).

Paušální farmakologická léčba 
Základem farmakologické paušální 
léčby stabilní CHOPN jsou inhalační 
bronchodilatancia vedoucí k sym-
ptomatické úlevě zaměřené proti po-
citu dušnosti, omezené toleranci zá-
těže a zhoršené kvalitě života. Většina 
těchto léků redukuje výskyt akutních 
exacerbací. Příznivé ovlivnění deklinace 
funkce plic, zástava progrese onemoc-
nění a prodloužení života zatím ne-
bylo u těchto léků nezpochybnitelně 
prokázáno, i když je velmi pravděpo-
dobné [10,43– 45]. U všech CHOPN 
pacientů je nezbytná opakovaná 
a kontrola správnosti inhalační tech-
niky, u více než 50 % z nich je totiž in-
halace chybná a málo efektivní [46]. 
Kombinace obou typů (�2- agonisté 
a inhalační anticholinergika) bron-
chodilatancií (ve formě dlouhodobě či 
krátkodobě působících preparátů) při-
náší výraznější benefi t než prosté zvyšo-
vání dávek jednoho typu léku [47– 49]. 

Obr. 5. Schéma ukazující vztah respirační nedostatečnosti, terminální fáze chro-
nické obstrukční nemoci a „end-stage“ CHOPN.
Rychlost progrese je interindividuálně rozdílná. Někteří nemocní se nikdy nedo-
stanou do terminální (resp. „end stage“ fáze CHOPN) – pacient A. Na druhou 
stranu existují pacienti s rychlým rozvojem terminálního onemocnění – pacient B.

pacient A

„end-stage“ CHOPN

terminální CHOPN

respirační insufi cience

pacient B

Obr. 6. Čtyřstupňové schéma terapie CHOPN – základní verze.
Poznámka: 1. krok a 2. krok je určen všem nemocným se symptomy, může je indi-
kovat i praktický lékař. Naopak 3. a 4. krok jsou vázány na detailní znalosti labora-
torních, funkčních a zobrazovacích vyšetření plic a měly by být v rukou specialistů 
(pneumologů). 

CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc, � – snížení 

1. krok
��rizik

3. krok                                       
fenotypická                   

terapie                             
(zejména kategorie 

B a D)

2. krok 
paušální terapie 

(univerzální)
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nergikum). Následně může být farma-
koterapie tohoto fenotypu doplněna 
i o perorálně podávané antileukotrieny 
(např. montelukast) [9,64– 66].

U pacientů se současnou přítom-
ností bronchitického fenotypu spolu 
s fenotypem frekventních exacer-
bací se v případě poklesu FEV1 pod 
50 % n.h. ukazuje jako jasně benefi tní 
perorální léčba rofl umilastem –  selek-
tivním inhibitorem fosfodiesterázy 4. 
Rofl umilast redukuje výskyt středních 
a těžkých exacerbací a současně (vý-
hradně pomocí svého protizánětlivého 
působení) zlepšuje funkční parame-
try –  zejména FEV1 [67,68].

Mladší (obvykle ≤ 50 let) nemocní 
trpící emfyzémovým fenotypem s FEV1 
mezi 30 a  60 % náležitých hodnot 
a prokazatelně bez aktivního nikotini-
zmu s těžkou formou (sérová koncen-
trace 0,5 g/ l) defi citu proteinázového 
inhibitoru �1 antitrypsinu podmíněnou 
homozygotní mutací Pi*ZZ, případně 
Pi*null (odhadem 1 % evropských ne-
mocných s CHOPN), by měli být léčeni 
pravidelnou (intravenózně) substituční 
léčbou �1 antitrypsinem [69,70].

Terapie emfyzematických nemoc-
ných s přítomností velkých bul (zejména 
pokud souhrnný rozsah bulózního posti-
žení dosahuje 1/ 3 objemu postiženého 
hemitoraxu a případně se chová expan-
zivně a vede ke zhoršování symptomů) 
je možná pomocí provedení resekce 
těchto bul –  tzv. bulektomie [71,72].

Pacienti s heterogenním typem plic-
ního emfyzému postihujícího apikální 
partie plic a s preferenčně nízkou to-
lerancí zátěže mohou být indikováni 
k provedení tzv. plicní volum- redu-
kující operace (LVRS), a to zejména 
v přítomnosti plicní hyperinfl ace RV 
150– 200 % n.h., těžkých symptomů 
dušnosti (mMRC 3– 4) a nízké tole-
rance zátěže [72– 74]. Pacientům s do-
minující heterogenní formou plic-
ního emfyzému, kteří nejsou schopni 
a/ nebo ochotni podstoupit výše zmí-
něné chirurgické (LRVS) metody 
léčby existuje alternativa v podobě 
bronchoskopické volum-redukce –  
tzv. BVR [75,76].

pacienta mohou různě kombinovat 
(např. kachexie a plicní emfyzém, resp. 
chronická bronchitida a časté exacer-
bace), případně vyvíjet v čase. Na dru-
hou stranu se, zejména v počátečních 
fázích CHOPN, setkáváme s nemoc-
nými bez jasně vyhraněného fenotypu 
(zejména v kategorii A) –  u těchto osob 
naše léčebné působení bude obsaho-
vat jen eliminaci rizik a paušální léčbu.

Pro nemocné s frekvenčním výsky-
tem akutních exacerbací (bezpodmí-
nečně při post-BDT FEV1 60 % n.h., 
pravděpodobně efektivní i u méně 
výrazné obstrukce) je vhodné do 
léčby zahrnout inhalační kombi-
nační léčbu dlouhodobým �2- agonis-
tou s inhalačním kortikosteroidem 
(LABA + IKS) [9,26,44,45,63].

Druhým fenotypem s prokaza-
telným přínosem kombinační léčby 
(LABA + IKS) je překryv CHOPN 
s bronchiálním astmatem –  kombi-
nace LABA + IKS je zde léčbou 1. volby. 
Léčebné doporučení pro tento klinický 
fenotyp pak jako další léčbu následně 
doporučuje inhalační „trojkombinaci“ 
IKS + LABA + LAMA (LAMA –  dlou-
hodobě působící inhalační anticholi-

aktivitu a techniky respirační fyziotera-
pie. Pro méně závažné případy předsta-
vuje alternativu sofi stikovaného rehabi-
litačního programu pravidelná fyzická 
aktivita (obecně 45– 60 min aerobní zá-
těže/ obden). Techniky respirační fyzio-
terapie jsou zaměřené na reedukaci de-
chového stereotypu, zvýšení rozvíjení 
hrudníku, usnadnění expektorace, za-
hrnují cílené cvičení respiračních svalů 
a posilovací trénink horních i dolních 
končetin. Komplexní pulmonální reha-
bilitace bude řešena samostatným ná-
rodním doporučeným postupem ČPFS. 

Kromě terapie samotné CHOPN 
musíme u všech pacientů myslet na 
efektivní léčebnou intervenci relevant-
ních komorbidit, která se v podstatě 
neliší (včetně využívání �-blokátorů) 
od léčby těchto chorob u osob bez pří-
tomnosti CHOPN (obr. 2) [8].

Fenotypicky cílená léčba –  krok 3 
U pacientů s již vyhraněným fenotypem 
CHOPN bychom měli kromě paušální 
medikace systematicky zvážit reálné 
možnosti fenotypicky zaměřené tera-
pie. Jedná se většinou o nemocné v ka-
tegoriích B a D. Fenotypy se u jednoho 

Obr. 7. Čtyřstupňové schéma terapie CHOPN – rozšířená verze. 
ATB – antibiotika, BVR – bronchoskopická volum-redukce, DDOT – dlouhodobá 
domácí oxygenoterapie, LuTx – plicní transplantace, LVRS – chirurgická volum-re-
dukce, NIV – neinvazivní ventilační podpora, RHB – plicní rehabilitace
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nefi t na redukci dynamické plicní 
hyperinfl ace vedoucí ke zlepšení vý-
konu během rehabilitace, což se od-
ráží ve větším přínosu aerobního 
tréninku na symptomy a kvalitu 
života [91].

C)  Kyslíková substituční léčba osob 
cestujících v letadle je poslední in-
dikací léčebného použití kyslíku 
u osob se stabilní fází CHOPN. 
O kyslíkové léčbě uvažujeme u všech 
osob s klidovou SpO2 < 92 % nebo 
s SpO2 < 84 % při 6minutovém testu 
chůzí [92].

Použití dlouhodobé domácí ne-
invazivní ventilační podpory (NIV) 
je metodou volby u pacientů se sta-
bilní CHOPN s chronickým hyperkap-
nickým respiračním selháváním, tedy 
nejčastěji u pacientů kategorie 4/ D. 

(kromě absence aktivního nikotini-
zmu, dobré spolupráce a maximální 
konzervativní léčby úměrné rozsahu 
a typu onemocnění) patří výsledky 
arteriálních krevních plynů: jasná 
indikace je při PaO2 pod 7,3 kPa 
při absenci progresivní hyperkap-
nie, další indikace pak případně při 
PaO2 7,3– 8,0 kPa, a to v přítom-
nosti jasných klinických, EKG nebo 
sonograf ických známek plicní hy-
pertenze, polyglobulie, výrazných 
nočních desaturací souvisejících 
s CHOPN či těžké přinámahové de-
saturace a opět při absenci, kyslíko-
vou substitucí vyvolané, progresivní 
hyperkapnie. Téma DDOT je v ČR 
zpracováno ve formě samostatného 
národního doporučení [90].

B)  Kyslíková léčba během pulmonální 
rehabilitace. Zde byl prokázán be-

U nemocných s fenotypem plicní 
kachexie je indikována nutriční pod-
pora v kombinaci s rehabilitační péčí 
(zejména silový trénink). Typ a slo-
žení nutriční podpory je nutričním 
specialistou spočítáno na základě 
zhodnocení energetických potřeb pa-
cienta, reziduálního perorálního pří-
jmu a možnosti perorálního nebo en-
terálního podání výživy. Parenterální 
výživa je vyhrazena pro pacienty s in-
tolerancí nazogastrické nebo nazoje-
junální sondy a nemožností přijímat 
sipping [77,78].

Terapie antibio tiky (ATB) může při-
nášet pozitivní efekt u 3 fenotypů: 
u nemocných s nadměrnou produkcí 
hlenu –  bronchitický fenotyp, u osob 
s častými exacerbacemi a také u feno-
typu CHOPN s bronchiektáziemi. Do-
poručovány jsou makrolidy –  azitro-
mycin či klaritromycin –  a respirační 
chinolony –  moxifl oxacin [79– 87].

Dlouhodobou aplikaci mukoaktivní 
medikace lze zvážit zejména pro sympto-
matické osoby s bronchitickým feno-
typem a fenotypem překryvu CHOPN 
a bronchiektázií. Sumarizující doporu-
čení týkající se fenotypicky cílené léčby 
CHOPN uvádí obr. 8 [88,89].

Léčba respirační nedostatečnosti 
a péče o terminální CHOPN –  krok 4
V rámci moderní personalizované medi-
cíny disponujeme řadou efektivních lé-
čebných intervencí cílených na pacienty 
s chronickou hypoxemií, případně hy-
poxemií + hyperkapnií (kyslíková léčba, 
domácí neinvazivní ventilační podpora, 
plicní transplantace). Specifi cké tera-
peutické návody existují i pro případ 
další progrese onemocnění do termi-
nální fáze CHOPN –  metody paliativní 
péče (obr. 7).

Kyslíková terapie osob s CHOPN 
se řídí tíží onemocnění a má zhruba 
3 hlavní indikace:
A)  Vůbec nejčastěji podáváme kyslík ne-

mocným jako domácí dlouhodobou 
(≥ 16 hod/ den) kyslíkovou léčbu 
(neboli DDOT), a to u osob s chro-
nickou respirační nedostatečností. 
Mezi hlavní indikační kritéria DDOT 

Obr. 8. Souhrnná léčebná doporučení pro jednotlivé vyhraněné fenotypy CHOPN.
A1AT –  �- 1 antitrypsin, AB –  bronchiální astma, ATB –  antibio tika, BVR –  bron-
choskopická volumredukce, IKS –  inhalační kortikosteroidy, LABA –  inhalační 
�2- agonisté s dlouhodobým účinkem, LAMA –  inhalační anticholinergika s dlou-
hodobým účinkem, LVRS –  plicní volum redukující operace, NAC –  N- acetylcys-
tein, PDE4 –  fosfodiesteráza 4, NaCl –  natrium chloratum
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Důležitou součástí péče o terminální 
stadia CHOPN je v dokumentaci jasně 
zdůvodněné podávání opiátů v orální, 
transdermální či parenterální formě. 
Hlavní indikace opiátů u nemocných 
s CHOPN představuje: sedace, útlum 
bolesti (např. z kompresivních fraktur 
páteře) a inhibice pocitu těžké dušnosti. 
V této fázi onemocnění je doporučo-
váno rovněž podávání benzodiazepinů. 
Léčba nezvladatelné dušnosti může být 
podpořena inhalační léčbou furosemi-
dem a dalšími nefarmakologickými po-
stupy –  např. ochlazováním obličeje.

Závěr
Optimální léčba nemocných s CHOPN 
vyžaduje individualizovaný a multidisci-
plinární přístup zaměřený na symptomy, 
potřeby a přání pacienta. Musí zohled-
ňovat osobní, sociální a kulturní fak-
tory (tzv. personalizovaná medicína). 
Měla by pokrývat všechny aspekty a sys-
témové dopady tohoto multiorgáno-
vého syndromu. K jejímu naplnění je 
třeba do integrovaného systému péče 
zahrnout kromě pacienta nejen ošetřu-
jícího pneumologa či zdravotnická za-
řízení, ale i rodinu nemocného, jeho 
praktického lékaře, fyzioterapeuta, psy-
chologa a nutricionistu. Hlavními slož-
kami terapie jsou eliminace rizikových 
faktorů, paušální terapie zaměřená na 
redukci symptomů a dopadů onemoc-
nění spolu s intervencí klinicky relevant-
ních komorbidit a cílená fenotypická 
léčba s případnou terapií respiračního 
selhávání. Nezbytným předpokladem 
je partnerský vztah pacienta a lékaře 
a nikdy nekončící edukace a trénink. 
Pokud onemocnění dospěje do termi-
nální fáze, je na místě ještě více pro-
hloubit partnerský vztah a včas rozhod-
nout o limitech další péče.
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