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Souhrn: Uvod: CHOPN piedstavuje celosvétovy zdravotné-socidlni problém. Morbidita a mortalita roste i v Ceské republice. V soucas-
nosti existuje n&kolik mezinarodnich navodii a strategii. Metodika: Ceska pneumologicka a ftizeologickd spole¢nost (CPFS) na konci
roku 2011 povéfila Sekci bronchidlnich obstrukei vypracovanim navrhu narodnich doporucent tykajicich se stabilni faze CHOPN.
Nésledné vznikl dokument diskutovany béhem Narodni konsenzudlni konference (CHOPN férum) v listopadu roku 2012 a prezento-
vany na sérii lokdlnich semindt( a celostatnich konferenci. Poté bylo doporuceni podrobeno recenznimu fizeni a nakonec vyvéseno
na webové stranky k dalsimu kolu ptipominek. Diagndza: Zakladem moderniho p¥istupu k CHOPN je pohled na pacienta pfes plicni
funkce, symptomy, vyskyt exacerbaci a p¥itomnost fenotypti. CPFS konsenzualné identifikovala 6 klinicky relevantnich fenotypt: frek-
ventn{ exacerbator, CHOPN + AB overlap, CHOPN + bronchiektézie overlap, emfyzematicky a bronchiticky fenotyp a fenotyp plicni
kachexie. Lécba: Lécebnd doporuceni byla rozdélena do 4 zakladnich krokd. Prvnim krokem je eliminace viech inhalaénich rizik. Stan-
dardni terapie, zahrnujici zejména inhalaéni bronchodilatancia, pulmondlnf rehabilitaci a lé¢bu zavaznych komorbidit, je krokem ¢&islo
dva. Treti krok predstavuje cilena fenotypicka |écba zamé¥end na specifické typy postiZzeni. Jako poslednf, ¢tvrty krok byla urcena terapie
respiraéni nedostatec¢nosti a péce o terminalni CHOPN. Zdvér: Optimélni terapie CHOPN vyzaduje snahu o personalizovany pfistup
k nemocnym.

Kli¢ova slova: fenotypy CHOPN - personalizovand medicina - narodni doporuceni

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. Diagnosis: A modern approach to COPD is a view of the patient through the pulmonary function, symptoms, exacerbation
rates and the presence of specific 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 first step is the Elimination of all risks factors. The
second one is the Standard therapy including in particularinhaled bronchodilators, pulmonary rehabilitation, and treatment of severe co-
morbidities. The third step is the Targeted therapy centered on clinical phenotypes of COPD. The final fourth step is the treatment of respi-
ratory insufficiency 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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Uvod

Chronicka obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN) postihuje nejméné 5 % po-
pulace Evropské unie [1-3]. Ceské od-
hady prevalence z konce minulého
stolet (1996) hovoti o pFiblizné 7 % ne-
mocnych [4]. Pfesnéjsi data ze soucas-
nosti ukazuji 16 000 v CR hospitalizova-
nych osob a pfiblizné 2 500 zemtelych
z dvodu CHOPN [5,6]. Z vy3e uvede-
ného je ziejmé, ze i v Ceské republice
predstavuje CHOPN redlny a zévazny
problém. Aktualné existuje nékolik za-
hrani¢nich |é¢ebnych ndvodd a do-
poruceni. Tyto dokumenty vsak zcela
neodpovidaji pozadavkiim a realnym
moznostem ceského zdravotniho sys-
tému [7-11]. Diky aktivité Sekce bron-
chialnich obstrukci Ceské pneumo-
logické a ftizeologické spole¢nosti
(CPFS) vznikl v roce 2012 koncept na-
rodniho standardu péce o nemocné se
stabilni fazi CHOPN. V listopadu roku
2012 byl predlozen odborné pneumo-
logické vefejnosti na Konsenzualni kon-
ferenci a na desitkdch regionalnich se-
minard. Na zakladé poznatkd z téchto
akci byl koncept dotvoren a na pocatku
roku 2013 vyvésen na webové stranky
CPFS k daldimu kolu pfipominek ¢&lent
odborné spolec¢nosti. Nakonec byl cely
narodni dokument prezentovan ko-
legim ze zahraniéf a findlné upraven.
Po zapracovani viech ptipominek byla
v kvétnu roku 2013 vytvorena definitivn{
verze tohoto dokumentu, jehoz hlav-
nim rysem je diraz na cilenou indivi-
dualizovanou péci adekvatni sympto-
mam a fenotypu kazdého nemocného,
ptihlizejici k zavaznym komorbiditdm
a k soucasné poddvané medikaci [12].

Popis pojmu CHOPN

Chronicka obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN) je lécitelnym, preventabilnim
a klinicky heterogennim syndromem
s dominujicimi plicnimi projevy a s rizné
vyjadfenym mimoplicnim postizenim.
Plicni komponenta je spojena s ne zcela
reverzibilni limitaci pratoku vzduchu
pti vydechu. Limitace pritoku vzdu-
chu je vyvolana ziZzenim prasvitu pradu-
Sek a prtdusinek, vznikajicim postupné
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v diisledku chronického, primarné nein-
fekéniho zanétu dychacich cest a plic-
ntho parenchymu. Jednd se o vystup-
fiovanou a prolongovanou zénétlivou
reakci geneticky predisponovaného or-
ganizmu na dlouhodobou inhalaéni ex-
pozici $kodlivym ¢asticim a plyntim. Mi-
moplicni postiZzeni nachdzime zejména
v kardiovaskuldrnim a muskuloskeletal-
nim systému. CHOPN Ize navic povaZo-
vat za prekancerdzu [8].

Patofyziologie

Diisledkem CHOPN je celé spektrum
morfologickych zmén dychacich cest,
plicniho parenchymu a plicnich cév.
Nejdilezitéjsi se zdd poskozeni al-
veoll a ubytek elastickych vldken, zvy-
Sujici poddajnost plicnf tkdné a snizu-
jici jeji elasticky retrakénf tlak. Elastické
vlastnosti plic a hrudni stény, odpor
a pripadny kolaps perifernich dycha-
cich cest uréuji nejen rychlost prou-
dénfi vydechovaného vzduchu, ale i ve-
likost dalezitych plicnich objemu. Pro
nemocné s CHOPN je typickd interin-
dividudlné variabilni tendence k pro-
gresivnimu zhorSovani predevsim dy-
namickych ventila¢nich parametrd
a zvySovani plicnf hyperinflace.

Rizikové faktory

(70-80 % onemocnénf) zlstavd kou-
fenf cigaret - kurdci s CHOPN navic
talitu a rychlejsi pokles plicnich funkef
v porovnani s CHOPN trpicimi neku-
rédky. Kromé aktivniho koutenf jsou ri-
zikové: pasivni kouteni, koufeni ma-
rihuany, doutnikd, dymky, inhalace
Skodlivych exhalaci a zplodin z dopravy
¢i ze spalovdni fosilnich paliv a bio-
masy, nizkd porodni hmotnost, reci-
divujici respira¢ni infekce v détském
véku. Rozhodujicf je individudlnf in-
terakce mezi genetickymi + epigenetic-
kymi faktory a vlivy prostiedi [13-15].

Klinicky pribéh a relevantni
fenotypy

Nejcastéjsim klinickym projevem
CHOPN je dusnost. Nejprve vznika pfi

velkém fyzickém zatizenf, poté béhem
béZznych dennich aktivit a nakonec
v klidu [16,17]. Druhym projevem je
Gnava a tretim kasel [18]. Kasel ma
u vétsiny nemocnych produktivni cha-
rakter - hovofime o tzv. bronchitic-
kém fenotypu CHOPN [19]. Naopak
nemocné s celoZivotni nepfitomnostf
chronické expektorace oznacdujeme
jako emfyzematiky - jednd se témé¥
vyhradné o osoby s predominanci
plicniho emfyzému [20,21]. Né&kte¥i
nemocnis CHOPN soucasné trpi bron-
chiektdziemi, hovotime o fenotypu
CHOPN s bronchiektaziemi [22,23].
Relativné stabilni prabéh CHOPN
byva u mensi ¢asti nemocnych intermi-
tentné prerusovan atakami akutniho
zhorSovani prekraéujicimi obvyklou
mezidenni symptomovou variabilitu,
trvajicimi 3 dny a vedoucimi k nut-
nosti |é¢by antibiotiky a/nebo systé-
movymi kortikoidy - tzv. akutnimi exa-
cerbacemi (AE). Pacienty s vyskytem
2 epizod AE/poslednich 12 mésicd
obvykle nazyvdme frekventnimi exa-
cerbatory [24-26]. Néktefi nemocnf
s CHOPN maji v pribéhu onemoc-
néni zna¢nou tendenci k poklesu té-
lesné hmotnosti (BMI < 21), zejména
netukové tkané (pokles fat free mass
indexu - FFMI < 16 kg/m? u muzd,
< 15kg/m? u Zen). U téchto subjektd
(po vyloucen jinych ptic¢in) hovofime
o ptitomnosti fenotypu tzv. plicni ka-
chexie [20,27]. Dalezitym fenotypem
je prekryvny fenotyp CHOPN s bron-
chidlnim astmatem charakterizovany
pritomnosti 2 hlavnich ¢&i 1 hlavniho
a nejméné 2 vedlejsich kritérii uka-
zujicich na viceméné trvalou kom-
binaci ryst typickych pro obé dia-
gnézy [21,28,29]. Piehled vSech
6 zdkladnich fenotypt CHOPN pfi-
nasi obr. 1. Zavazné formy CHOPN
sméruji, vétsinou po mnoha letech,
k rozvoji chronické respira¢ni nedo-
state¢nosti spojené se vznikem plicni
hypertenze vedouci k pretizeni a po-
sléze selhdnf pravého srdce. S CHOPN
se casto vyskytuji dalsi choroby neboli
komorbidity: plicni karcinom, embo-
lizace do plicni cirkulace, pneumonie,
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Obr. 1. Prehled zakladnich klinickych projevii Sesti fenotypti chronické obstrukéni plicni nemoci (podrobnéji viz text a obr. 4).

ischemicka choroba srdec¢ni, kardialni
selhdvéni, afektivni poruchy, osteo-
pordza, anémie a viedova choroba -
obr. 2 [8,30-32]. Pro osoby s ko-
neénou fazi choroby uzivdime pojem
terminalni CHOPN [33,34].

Diagnostika CHOPN

Zikladem moderniho pFistupu
k CHOPN je pohled na pacienta po-
moci sledovani plicnich funkci, sym-
ptom, vyskytu akutnich exacerbaci
a klinického fenotypu. Spravnost dia-
gndzy je tfeba ovéfit pomoci funkéniho
vysetteni plic, kdy je k priikazu ptitom-
nosti bronchialni obstrukce nezbytné
provést spirometrické vysetieni po po-
déni inhalaénich bronchodilatancif
(salbutamol nebo ipratropium). Spi-
rometrické vySetienf je doporucovdno
u vsech symptomatickych jedinc(,
zvlasté u osob v dlouhodobém inha-
la¢nim riziku, pripadné subjektli s po-
zitivni rodinnou anamnézou [7]. Z&-
kladnim funkénim kritériem CHOPN
je pritomnost limitace vydechového
proudéni vzduchu. Tato expiraéni li-
mitace je definovdna doporucenimi
Evropské respiraéni spolecnosti jako
FEV,/VC__ pod dolni limit normélnich
hodnot (LLN) [14,35].

Klasifikace

Vzhledem ke komplexni povaze
CHOPN je kromé zjisténi hodnoty
post-BDT FEV, doporucovédno syste-
matické sledovani symptomd (pomocf
Skaly CAT nebo dusnosti dle modifi-
kovaného MRC skére - tab. 1) a vy-
skytu akutnich exacerbaci (AE) [36].
Pomoci téchto parametril |ze snadno
kazdého nemocného zatadit do 1 ze
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CHOPN
ICHS anémie deprese
kardialni selhavani viedové choroba kachexie
fibrilace sinf diabetes mellitus osteopordza

plicni karcinom

CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc, ICHS - ischemické choroba srde¢ni

spankové poruchy
dychani

Obr. 2. Casté a klinicky vyznamné komorbidity nemocnych s chronickou ob-

strukéni plicni nemoci.

Dusnost dle mMRC

giena) ¢i v klidu

Tab. 1. Popis dusnosti dle mMRC (volné dle Fletchera 1952 a [11]).

Popis stupné dusnosti

bez dusnosti p¥i bézné fyzické aktivité, dusnost jen pfi velké
obtize s dychanim p¥i rychlé chdzi po roviné ¢i pFi chiizi do

pro dusnost je treba chodit pomaleji nez lidé stejného véku

zastaveni pro dudnost po 100 m ¢ po nékolika minutach

dugnost pfi minimalni ndmaze (oblékdnf, svlékanf, ranni hy-

0. stupen , N
P ndamaze (chiize do kopce)
1. stupen ,
P nepatrného kopce
2. stupen
3. stupen R L.
P chtize po roviné
4. stupen

mMRC - modifikovand $kédla dudnosti dle Medical Research Council

4 kategorii oznacenych pismeny A, B,
C a D - obr. 3. Kategorie A se vysky-
tuje zejména v pocatecnich fazich one-
mocnéni a mlze byt dobfe sledovdna
praktickymi lékati. Obzvlasté velkou
pozornost je tfeba vénovat katego-
rii B - osoby s méné vyraznym pokle-
sem plicnich funké¢nfi, avdak s vyraz-
nym mortalitnim rizikem (hlavné diky
kardiovaskuldrnim a malignim pFici-
nam) - a zejména kategorii D. Sub-
jekty z posledné jmenované kategorie
CHOPN jsou extrémné ohroZeny vyso-
kou respira¢ni a kardiovaskuldrni mor-
biditou a mortalitou, jejich sledovanf

a terapie musi byt po viech strankach
maximalni. Pacienty v kategorii C mu-
Zeme zachytit zejména v bézné neselek-
tované populaci, naopak mezi sympto-
matickymi pacienty ve specializované
péci pneumologa se s touto kategorif
téméF nesetkdvame [37-39].

Popis onemocnéni

Inicidlné je doporuceno popsat kazdy
konkrétni ptipad CHOPN jako stu-
pent bronchidlni obstrukce (1.-4. stu-
peri dle post-BDT FEV,) a kategorii
(A-D) onemocnéni (obr. 3). Do jed-
notlivych kategorii by méli byt ne-
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1

C D >2
tize bronchidlni 2 riziko

obstrukce (akutn{

(post-BDTFEV,) 3 exacerbace/rok)

A B 0-1

4
symptomy CHOPN
CAT <10 CAT =210
(mMRC 0%) (MMRC = 1%)

Obr. 3. Klasifikace CHOPN dle Doporuceni CPFS [8].

Kategorie CHOPN prevzaty s korekci* z aktudlnf verze GOLD (2013) [8] - pFi ne-
souladu kritérii na stejné ose (napt. na ose y - pri tézké obstrukci a nulovych exa-
cerbacich) vzdy rozhoduje horsi kritérium (tzn. v nasem p¥ipadé tézka bronchialnf
obstrukce). Specialista bude klasifikace CHOPN pouzivat v nasledujicim tvaru:
tize obstrukce dle post-BDT FEV, (1-4)/celkova kategorie onemocnéni (A-D).
V praxi napt. 2/D, resp. 4/D.

post-BDT FEV, - hodnota usilovné vydechnutého objemu za 1. s po inhalaci
bronchodilataéniho léku (salbutamolu nebo ipratropia), CAT - test ohodnoceni
CHOPN, CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc, GOLD - Svétova strate-
gie diagnostiky, 1é¢by a prevence CHOPN, mMRC - modifikovana skala dusnosti
dle Medical Research Council

mocni zaFazovéani pouze ve stabilnf fazi
onemocnéni. Syndrom CHOPN za-
hrnuje rizné klinické formy neboli fe-
notypy [36]. Kazdy z fenotyp( nabizi

specifické lé¢ebné moznosti. Kromé
zékladni klasifikace CHOPN je proto
vhodné, zejména pro osoby s katego-
riemi B a D, pdtrat po fenotypu kon-

krétnitho pacienta a po pfitomnosti
respiraéni insuficience, zjistit rizikové
faktory a vsechny relevantni komor-
bidity - obr. 2 a 4 [30]. Za terminal-
niho lze povaZzovat pacienta trpiciho
CHOPN ve chvili, kdy do konce pred-
poklddané délky jeho Zivota zbyvd
6 mésicd, a to za splnénf dalsich pred-
pokladd: klidova dugnost $patné od-
povidajici na farmakoterapii vedoucf
k dennimu reZimu postel + kteslo, po-
stupnd klinickd progrese onemocnéni
a ptitomnost hypoxemie. Zavére¢nou
fazi termindlnfho CHOPN pak nazy-
vame end-of-life neboli poslednf tydny,
dny, hodiny Zivota - obr. 5 [33,34].

Strategie lécby CHOPN

Zékladem terapie a podminkou jejiho
Uspéchu je eliminace vyvoldvajicich in-
halaénich rizik. Komplexni |é¢ebnd in-
tervence u nemocnych s CHOPN vy-
uzivd celé rady farmakologickych
a nefarmakologickych postupd. Lé¢ba
nemocnych s CHOPN se obecné #idi
kategorii (A-D) a fenotypem (feno-
typy) onemocnéni s pfihlédnutim
k (ne)pfitomnosti respiracni nedosta-

Fenotyp bronchiticky
ptitomnost produktivniho kasle (> 3 mésice/rok, v poslednich nejméné 2 letech)
Fenotyp emfyzematicky
celozivotni neptitomnost produktivniho kasle (suchy kasel mize byt pfitomen), soucasné (dle HRCT a TL ) znamky plicniho emfyzému
Fenotyp CHOPN a bronchiektazii

akcentovand kazdodenni expektorace, men3i cigaretovd zatéz, prolongovana respira¢ni infekce, hemoptyzy, HRCT zndmky bronchiektézif

hlavnf kritéria: a) vyrazné pozitivni BDT (vzestup FEV, > 15 % a > 400 ml), b) pozitivni BKT, c) T FENO (2 45-50 ppb)
a/nebo T eo ve sputu (2 3 %), d) AB v anamnéze
vedlejsf kritéria: a) pozitivnf BDT (vzestup FEV, > 12 % a > 200ml), b) T celkové IgE, c) atopicka anamnéza

piitomnost ¢astych akutnich exacerbaci (2 2/rok) [é¢enych ATB a/nebo systémovymi kortikosteroidy

FFMI < 16 kg/m? (muzi), FFMI < 15 kg/m? (Zeny), pripadné BMI < 21 kg/m? (nezavisle na pohlavi) - bez zjevné p¥iciny

U nékterych nemocnych mtzeme najit i vice fenotyp(i (nap¥. kombinaci plicni kachexie + emfyzematického fenotypu, nebo chronické
bronchitidy a bronchiektazif).

AB - bronchidlni astma, ATB - antibiotika, BDT - bronchodilata¢ni test, BMI - index télesné hmotnosti, BKT - bronchokonstrikéni
test, eo - eozinofilni granulocyty, IgE — imunoglobulin E, FENO - vydechovany oxid dusnaty, FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. s,
FFMI - index netukové télesné hmotnosti, HRCT - vypocetni tomografie s vysokym rozlisenim, TL _ - transferfaktor (dFive difuzni
plicni kapacita)

Obr. 4. Kritéria pro detailni rozliSeni mezi jednotlivymi fenotypy chronické obstrukéni plicni nemoci.
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tec¢nosti. Lé¢ebna doporucenf Ize roz-
délit do 4 kroku (obr. 6).

Eliminace rizik - krok 1

Ukonéent rizikové expozice (napf. kou-
fen{ cigaret) pFindsi nejvétsi nadéji na
ptiznivé ovlivnéni ptirozené neptizni-
vého vyvoje CHOPN [10,11,40,41]. Na
druhou stranu bylo prokédzano, Ze po-
kracovani v rizikové expozici vyznamné
urychluje vyvoj nemoci, a to nezdvisle
na jeji vstupnf tizi [41,42]. Vime, Ze
protikufacké intervence mayji svij vy-
znam i u nemocnych s tézkymi for-
mami CHOPN - obr. 7 [40].

Pausilni lé¢ba - krok 2

Pausalni |é¢ba je lé¢ba indikovana pro
v8echny nemocné bez rozdilu feno-
typu. Zahrnuje farmakologické (pte-
vazné inhalaéni medikace + ockovani)
i nefarmakologické (pohybova akti-
vita, pulmondlni rehabilitace, edukace
a trénink inhalaénich technik) postupy
(obr. 6 a 7). Nedilnou soudasti pau-
galni 1é¢by jsou farmakologické inter-
vence zamérené na klinicky dalezité ko-
morbidity (obr. 2).

Pausalni farmakologickd lé¢ba

Zakladem farmakologické pausalnf
[é¢by stabilni CHOPN jsou inhalaénf
bronchodilatancia vedouci k sym-
ptomatické tlevé zamérené proti po-
citu du$nosti, omezené toleranci zé-
téze a zhorsené kvalité zivota. Vétsina
téchto 1ékd redukuje vyskyt akutnich
exacerbaci. PFiznivé ovlivnéni deklinace
funkce plic, zdstava progrese onemoc-
néni a prodlouZeni Zivota zatim ne-
bylo u téchto |éki nezpochybnitelné
prokdzano, i kdyz je velmi pravdépo-
dobné [10,43-45]. U vSech CHOPN
pacientll je nezbytnd opakovanid
a kontrola spravnosti inhalaéni tech-
niky, u vice nez 50 % z nich je totiZ in-
halace chybnd a malo efektivni [46].
Kombinace obou typl (B,-agonisté
a inhala¢ni anticholinergika) bron-
chodilatancii (ve formé dlouhodobé ¢i
kratkodobé piisobicich preparat() pti-
nasi vyraznéjsi benefit nez prosté zvyso-
vani davek jednoho typu léku [47-49].

pacient A

pacient B

»end-stage“ CHOPN

terminalni CHOPN

respiracni insuficience

Obr. 5. Schéma ukazujici vztah respira¢ni nedostatec¢nosti, termindlni faze chro-
nické obstrukéni nemoci a ,,end-stage“ CHOPN.

Rychlost progrese je interindividudlné rozdilnd. Néktefi nemocnfi se nikdy nedo-
stanou do terminaln{ (resp. ,end stage“ faize CHOPN) - pacient A. Na druhou
stranu existuji pacienti s rychlym rozvojem termindlniho onemocnéni - pacient B.

2. krok
1. krok pausalni terapie
d rizik (univerzdlni)

CHOPN - chronické obstrukénf plicni nemoc, - snizenf

Obr. 6. Ctyf’stupﬁové schéma terapie CHOPN - zdkladni verze.

Poznamka: 1. krok a 2. krok je uréen vSem nemocnym se symptomy, mlZe je indi-
kovat i prakticky [ékat. Naopak 3. a 4. krok jsou vdzany na detailni znalosti labora-
tornich, funkénich a zobrazovacich vy3etieni plic a mély by byt v rukou specialistd

(pneumologt).

Kratkodobé plsobici inhala¢ni medi-
kace je uréena jako dlevovd lé¢ba, pii-
padné hlavni medikace u oligosym-
ptomatickych (kategorie A) osob bez
rizika exacerbaci. K udrzovacf 1é¢bé je
nutné pouzivani inhala¢nich dlouho-
dobé plsobicich farmak, jako napt.
tiotropia, glykopyrronia, aklidinia, in-
dakaterolu, salmeterolu ¢&i formote-
rolu [43,44,50-59]. Dal3i komponen-
tou pauddlni |écby je vakcinace. Jako
nepostradatelné se jevi o¢kovani viech
nemocnych s CHOPN proti chtipce -
kazdy rok od za¥i do prosince pred pra-
videlnym néstupem celoevropské epi-

demie. Existuji i doporudeni (méné
ovétend) pro ockovani pneumoko-
kovou vakcinou (Tkrdt za 5-10 let)
a proti ¢ernému kasli (u osob v kon-
taktu s détmi) [60,61].

Pausalni nefarmakologicka lé¢ba

Zékladnim kamenem pauddlni nefar-
makologické terapie je pulmonalni re-
habilitace, jejiz soucdésti je edukace,
[é¢ebna rehabilitace, ergoterapie (ze-
jména nacvik béznych aktivit den-
niho Zivota), nutriéni a psychosocidlnf
pomoc [10,11,62]. Lé¢ebna rehabili-
tace zahrnuje pravidelnou pohybovou
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inhalaéni bron-
chodilatancia

fyzicka aktivita/
ne cigarety /RHB
ne jiné typy vakcinace
koutenf

lécba komorbidit

ne pracovnf rizika o (.9
P trénink inhalace

ne domacf rizika

eliminace rizik pausalni terapie

terapie respiracniho
selhdvani a terminal-
niho CHOPN

fenotypicka lé¢ba

Obr. 7. Ctyfstupriové schéma terapie CHOPN - roziifen4 verze.

ATB - antibiotika, BVR - bronchoskopickd volum-redukce, DDOT - dlouhodoba
domadci oxygenoterapie, LuTx - plicni transplantace, LVRS - chirurgicka volum-re-
dukce, NIV - neinvazivni ventilaéni podpora, RHB - plicni rehabilitace

aktivitu a techniky respiraéni fyziotera-
pie. Pro méné zavazné piipady pfedsta-
vuje alternativu sofistikovaného rehabi-
litacnitho programu pravidelna fyzicka
aktivita (obecné 45-60 min aerobnf za-
téZe/obden). Techniky respiraénf fyzio-
terapie jsou zamérené na reedukaci de-
chového stereotypu, zvyseni rozvijen(
hrudniku, usnadnénf expektorace, za-
hrnuji cilené cvicenf respiraénich svald
a posilovaci trénink hornich i dolnich
konéetin. Komplexni pulmondlni reha-
bilitace bude FeSena samostatnym na-
rodnim doporucenym postupem CPFS.
Kromé terapie samotné CHOPN
musime u vSech pacientl myslet na
efektivni |é¢ebnou intervenci relevant-
nich komorbidit, kterd se v podstaté
nelii (véetné vyuzivani B-blokdtora)
od |é¢by téchto chorob u osob bez pfi-
tomnosti CHOPN (obr. 2) [8].

Fenotypicky cilend lé¢ba - krok 3

U pacientt s jiz vyhranénym fenotypem
CHOPN bychom méli kromé pausalni
medikace systematicky zvazit redlné
moznosti fenotypicky zamé¥ené tera-
pie. Jednd se vétdinou o nemocné v ka-
tegoriich B a D. Fenotypy se u jednoho
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pacienta mohou r&zné kombinovat
(napt. kachexie a plicni emfyzém, resp.
chronicka bronchitida a casté exacer-
bace), pfipadné vyvijet v ¢ase. Na dru-
hou stranu se, zejména v pocatecnich
fazich CHOPN, setkdvdme s nemoc-
nymi bez jasné vyhranéného fenotypu
(zejména v kategorii A) - u téchto osob
nase lécebné plsobeni bude obsaho-
vat jen eliminaci rizik a pausalni [écbu.
Pro nemocné s frekvenénim vysky-
tem akutnich exacerbaci (bezpodmi-
nec¢né pfi post-BDT FEV, 60 % n.h.,
pravdépodobné efektivni i u méné
vyrazné obstrukce) je vhodné do
l[é¢by zahrnout inhalaéni kombi-
nacni lé¢bu dlouhodobym B -agonis-
tou s inhalaénim kortikosteroidem
(LABA + IKS) [9,26,44,45,63].
Druhym fenotypem s prokaza-
telnym pfinosem kombinaéni [é¢by
(LABA + IKS) je piekryv CHOPN
s bronchidlnim astmatem - kombi-
nace LABA + IKS je zde [é¢bou 1. volby.
Lécebné doporuceni pro tento klinicky
fenotyp pak jako daldi [é¢bu nésledné
doporucuje inhalaénf , trojkombinaci“
IKS + LABA + LAMA (LAMA - dlou-
hodobé plsobici inhalaéni anticholi-

nergikum). Nasledné mdze byt farma-
koterapie tohoto fenotypu doplnéna
i 0 perordlné podavané antileukotrieny
(napt. montelukast) [9,64-66].

U pacientl se soucasnou pFitom-
nosti bronchitického fenotypu spolu
s fenotypem frekventnich exacer-
baci se v pfipadé poklesu FEV, pod
50 % n.h. ukazuje jako jasné benefitni
perorélni [é¢ba roflumilastem - selek-
tivnim inhibitorem fosfodiesterdzy 4.
Roflumilast redukuje vyskyt stfednich
a tézkych exacerbaci a soucasné (vy-
hradné pomocf svého protizanétlivého
pusoben() zlepSuje funkéni parame-
try - zejména FEV, [67,68].

Mladsi (obvykle < 50 let) nemocnf
trpici emfyzémovym fenotypem s FEV,
mezi 30 a 60 % ndlezitych hodnot
a prokazatelné bez aktivniho nikotini-
zmu s tézkou formou (sérova koncen-
trace 0,5g/l) deficitu proteindzového
inhibitoru o, antitrypsinu podminénou
homozygotni mutaci Pi*ZZ, pfipadné
Pi*null (odhadem 1 % evropskych ne-
mocnych s CHOPN), by méli byt [é&eni
pravidelnou (intraven6zné) substituénf
lécbou a, antitrypsinem [69,70].

Terapie emfyzematickych nemoc-
nych s pfitomnosti velkych bul (zejména
pokud souhrnnyrozsah bulézniho posti-
Zeni dosahuje 1/3 objemu postizeného
hemitoraxu a p¥ipadné se chovd expan-
zivné a vede ke zhorSovani symptoml)
je mozna pomoci provedeni resekce
téchto bul - tzv. bulektomie [71,72].

Pacienti s heterogennim typem plic-
niho emfyzému postihujiciho apikalnf
partie plic a s preferen¢né nizkou to-
leranci zatéze mohou byt indikovéni
k provedeni tzv. plicni volum-redu-
kujici operace (LVRS), a to zejména
v pfitomnosti plicni hyperinflace RV
150-200 % n.h., tézkych symptomd
dugnosti (mMMRC 3-4) a nizké tole-
rance zatéze [72-74]. Pacientim s do-
minujici heterogenni formou plic-
niho emfyzému, ktefi nejsou schopni
a/nebo ochotni podstoupit vyse zmi-
néné chirurgické (LRVS) metody
lécby existuje alternativa v podobé
bronchoskopické volum-redukce -
tzv. BVR [75,76].
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U nemocnych s fenotypem plicni
kachexie je indikovdna nutriéni pod-
pora v kombinaci s rehabilitacni péci
(zejména silovy trénink). Typ a slo-
Zeni nutri¢ni podpory je nutri¢nim
specialistou spoditdno na zdkladé
zhodnocenf energetickych potteb pa-
cienta, rezidudlniho peroralniho p¥i-
jmu a moznosti peroralniho nebo en-
terdlniho podani vyZivy. Parenterdln{
vyziva je vyhrazena pro pacienty s in-
toleranci nazogastrické nebo nazoje-
jundlnf sondy a nemoznosti pfijimat
sipping [77,78].

Terapie antibiotiky (ATB) muze pfi-
naset pozitivni efekt u 3 fenotyp:
u nemocnych s nadmérnou produkcf
hlenu - bronchiticky fenotyp, u osob
s ¢astymi exacerbacemi a také u feno-
typu CHOPN s bronchiektaziemi. Do-
porucovany jsou makrolidy - azitro-
mycin ¢i klaritromycin - a respiraéni
chinolony - moxifloxacin [79-87].

Dlouhodobou aplikaci mukoaktivni
medikace lze zvaZit zejména pro sympto-
matické osoby s bronchitickym feno-
typem a fenotypem pfekryvu CHOPN
a bronchiektazii. Sumarizujici doporu-
ceni tykajici se fenotypicky cilené |écby
CHOPN uvédi obr. 8 [88,89].

Lécba respira¢ni nedostatecnosti

a péce o termindlni CHOPN - krok 4
V rdmci modernf{ personalizované medi-
ciny disponujeme fadou efektivnich [é-
cebnych intervenci cilenych na pacienty
s chronickou hypoxemii, p¥ipadné hy-
poxemii + hyperkapnifi (kyslikova [é¢ba,
domaci neinvazivni ventilaé¢ni podpora,
plicni transplantace). Specifické tera-
peutické navody existuji i pro p¥ipad
dal$i progrese onemocnéni do termi-
nalni fize CHOPN - metody paliativnf
péce (obr. 7).

Kyslikova terapie osob s CHOPN
se Fidf tizi onemocnéni a md zhruba
3 hlavnf indikace:

A) Viibec nej¢astéji podavame kyslik ne-
mocnym jako doméci dlouhodobou
(2 16 hod/den) kyslikovou lé¢bu
(neboli DDOT), a to u osob s chro-
nickou respiraéni nedostatecnosti.
Mezi hlavni indika¢ni kritéria DDOT
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bronchiticky fenotyp
PDE4 inhibitor (roflumilast)

mukoaktivni léky (N-acetylcystein,
erdostein, karbocystein)

ATB (azitromycin, moxifloxacin),
fyzioterapie

emfyzematicky fenotyp
LVRS
bulektomie

substituce ATAT
BVR (heterogennf)
teofylin

Obr. 8. Souhrnnd lé¢ebnd doporuceni pro jednotlivé vyhranéné fenotypy CHOPN.

ATAT - a-1 antitrypsin, AB - bronchidlni astma, ATB - antibiotika, BVR - bron-
choskopickd volumredukee, IKS - inhalaéni kortikosteroidy, LABA - inhala¢ni
B,-agonisté s dlouhodobym tcinkem, LAMA - inhalac¢ni anticholinergika s dlou-
hodobym tcinkem, LVRS - plicni volum redukujici operace, NAC - N-acetylcys-
tein, PDE4 - fosfodiesterdza 4, NaCl - natrium chloratum

(kromé absence aktivniho nikotini-
zmu, dobré spoluprace a maximaln{
konzervativni |é¢by tmérné rozsahu
a typu onemocnénf) patfi vysledky
arterialnich krevnich plynt: jasna
indikace je pfi PaO, pod 7,3 kPa
pti absenci progresivni hyperkap-
nie, dalsi indikace pak p¥ipadné p¥i
PaO, 7,3-8,0 kPa, a to v pfitom-
nosti jasnych klinickych, EKG nebo
sonografickych zndmek plicni hy-
pertenze, polyglobulie, vyraznych
nocnich desaturaci souvisejicich
s CHOPN ¢i tézké prinamahové de-
saturace a opét pri absenci, kysliko-
vou substituci vyvolané, progresivni
hyperkapnie. Téma DDOT je v CR
zpracovano ve formé samostatného
narodniho doporuceni [90].

B) Kyslikova |é¢ba béhem pulmonalni
rehabilitace. Zde byl prokazan be-

nefit na redukci dynamické plicnf
hyperinflace vedouci ke zlepsenf vy-
konu béhem rehabilitace, coZ se od-
razi ve vétsim p¥inosu aerobniho
tréninku na symptomy a kvalitu
Zivota [91].

C) Kyslikovd substitué¢ni |é¢ba osob
cestujicich v letadle je posledni in-
dikaci lé¢ebného pouziti kysliku
u osob se stabilni fazi CHOPN.
O kyslikové lécbé uvazujeme u viech
osob s klidovou SpO, < 92 % nebo
sSpO, <84 % pFi 6minutovém testu
chaizi [92].

Pouziti dlouhodobé domaci ne-
invazivni ventilaéni podpory (NIV)
je metodou volby u pacientd se sta-
bilnif CHOPN s chronickym hyperkap-
nickym respira¢nim selhdvanim, tedy
nej¢astéji u pacient kategorie 4/D.
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Tab. 2. Klasicky BODE index [16].

Parametr 0 bodi
BMI [kg/m?] > 21
FEV, postbronchodilata¢ni

L esmd 265
[% néleZitych hodnot]
mMRC 8kala dusnosti [0-4] 0-1
6 MWD [m] 2350

vého testu chazi

BODE - index télesné hmotnosti, bronchidlni obstrukce, dusnosti, cvi¢ebni kapacity,
FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. s, MRC $kéla dugnosti - $kdla dusnosti dle Me-
dical Research Council, 6 MWD - vzddlenost, kterou nemocny ujde béhem 6minuto-

1 bod 2 body 3 body
<21
50-64 36-49 235
2 3 4
>250-349 =2150-249 <150

Pouziti vysokych inspiraénich tlakd,
tzv. high-intensity NIV (HI-NIV), pro-
kazalo klinicky benefit. HI-NIV je na-
stavena pacientdim béhem nékolika-
denniho pobytu v nemocnici ve stabiln{
fazi CHOPN. Cilem lé¢by HI-NIV je do-
sdhnout adekvatni alveolarni ventilace
pouZitim vysokych inspiraénich tlakd
(vrcholovy inspiraéni tlak 25-30cm
H,O) a mandatorni dechovou frek-
venci rovnajici se spontdnni dechové
frekvenci pacienta (u nemocnych
s CHOPN okolo 20-25 dechi/min).
HI-NIV prokazatelné u pacientd
s CHOPN zlep3uje parcidlnf tlak oxidu
uhli¢itého v arterialnf krvi, snizuje po-
kles plicnich funkef, zlepSuje schop-
nost cvi¢ebni kapacity a kvalitu Zivota
a snizuje ¢etnost hospitalizaci pro exa-
cerbaci hyperkapického respira¢niho
selhavani [93-95].

Transplantace plic je indikovdna
pro pacienty s vysokym BODE skére
(tab. 2). Nemocné s BODE 5 za¢indme
sledovat a k transplantaénimu vykonu
indikujeme pacienty s BODE 7-10,
pokud soucasné splnuji jeden a vice
z nésledujicich bodi: FEV, 20 % n.h.
a/nebo TL_, 20 % n.h., homogennf
typ emfyzému, anamnézu zavazné
akutni exacerbace s hyperkapnif
(s PaCO, = 6,6 kPa) a plicnf hypertenzi
s plicnim srdcem [71,72].

Lécba termindlni fize CHOPN

Preterminalni/terminélni fize CHOPN
byva spojena s opakovanymi atakami
akutniho zhorSovani chronické respi-
ra¢ni nedostatecnosti, se selhdvanim
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pravého srdce, s plicni infekei a s de-

kompenzaci fady zavaznych internich

komorbidit. Nemocné s terminalnim

CHOPN Ize identifikovat podobné

jako nemocné odeslané k transplan-

taci (BODE 7-10). Jedné se tedy o po-
dobné pacienty - hlavni rozdil spociva

v pfitomnosti kontraindikaci plicnf

transplantace ve skupiné osob indiko-

vanych ,jen“ k paliativni terapii. Tyto
situace c¢asto vedou k okamziku, kdy
je nutné stanovit individudlni limity
dalsi péce. Stanoveni limitd se pro-
vadi po konsenzudlni domluvé vsech
zdravotnikl pecujicich o daného ne-
mocného s naslednym souhlasem ro-
diny a ptipadné (je-li toho objektivné

schopen) i se souhlasem pacienta. Li-

mity péce jsou celosvétové oznacovany

jako:

A) DNR/DNI - neboli neresuscitovat
a/nebo neintubovat,

B) NIV__ - neinvazivni ventilace sta-
novena jako maximélnf strop venti-
la¢ni podpory,

C) nerozsdifovani a zastaveni soucasné
podavané péce - jde o nerozdifo-
vani medikace a dal$ich stavajicich
[écebnych postupt (napt. nepodant
daldi transfuze, nepodavani dalsi
katecholaminové podpory, nezajis-
téni eliminacnich metod, absence
dal3i nutri¢ni podpory, neprova-
dénf chirurgickych intervencf) a

D) deeskalace neboli odnéti souc¢asné
poddvané péce - pokles FiO, na
21 %, zastaveni katecholaminové
podpory, odstranéni nutriéni pod-
pory, vypnuti ventildtoru.

Dulezitou soucdsti péce o terminalnf
stadia CHOPN je v dokumentaci jasné
zdlivodnéné podavani opiatdl v ordlni,
transdermalni ¢i parenteralni formé.
Hlavni indikace opidtd u nemocnych
s CHOPN predstavuje: sedace, Gtlum
bolesti (napt. z kompresivnich fraktur
pétete) a inhibice pocitu tézké dusnosti.
V této fazi onemocnéni je doporuco-
véno rovné? podavani benzodiazepint.
Lécba nezvladatelné dusnosti mize byt
podporena inhala¢ni [é¢bou furosemi-
dem a dal$imi nefarmakologickymi po-
stupy - napf. ochlazovanim obliceje.

Zaver

Optimalni [é¢ba nemocnych s CHOPN
vyzaduje individualizovany a multidisci-
plinarn{ p¥istup zamé¥eny na symptomy,
potieby a prani pacienta. Musi zohled-
fovat osobni, socidlni a kulturni fak-
tory (tzv. personalizovand medicina).
Méla by pokryvat viechny aspekty a sys-
témové dopady tohoto multiorgdno-
vého syndromu. K jejimu naplnénf je
tfeba do integrovaného systému péce
zahrnout kromé pacienta nejen oSettu-
jictho pneumologa ¢i zdravotnicka za-
fizeni, ale i rodinu nemocného, jeho
praktického lékare, fyzioterapeuta, psy-
chologa a nutricionistu. Hlavnimi sloz-
kami terapie jsou eliminace rizikovych
faktor(i, pausdlni terapie zamérend na
redukci symptom a dopad(i onemoc-
nénf spolu s intervenci klinicky relevant-
nich komorbidit a cilend fenotypicka
[é¢ba s ptipadnou terapii respiraéniho
selhdvdni. Nezbytnym predpokladem
je partnersky vztah pacienta a lékare
a nikdy nekoncici edukace a trénink.
Pokud onemocnéni dospéje do termi-
nélnf faze, je na misté jesté vice pro-
hloubit partnersky vztah a v¢as rozhod-
nout o limitech dalsi péce.
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