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Metabolity oxidu dusnatého v korelaci s markery zanétu u starych, klinicky zdravych jedinci

S. Alugik, Z. Paluch, V. Jedli¢ckova, S. Zecova
L interni klinika FTN, IPVZ, Praba

Produkce endotelidlniho oxidu dusnatého se snizuje se zvySujicim se vékem. Na druhé strané je starnuti spojovino
s lehkym stupném zinétu, ktery by mohl vést ke zvysené tvorbé oxidu dusnatého. Cilem préce bylo zjistit plazmatické
koncentrace metabolitti oxidu dusnatého (nitrity/nitrity) v korelaci s markery zanétu u klinicky zdravych osob star-
$ich 80 let. Ve skupiné starych jedincii byly hodnoty nitrdt( a soucasné markery zanétu (CRP a TNF-0)) statisticky vy-
znamné vyssi nez v kontrolni skupiné. Autofi diskutuji o mozné interpretaci nalez.

LADA typ diabetu

M. Andél, J. Novik, J. Potoc¢kova, L. Treslova
Diabetologické a nutricni centrum a II. interni klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinohrady, Praba

Zatimco pred 15 lety se zddlo, Ze diabetes mellitus 1. typu je onemocnénim déti, adolescentt a mladych dospélych, je
dnes ziejmé, ze tomu pravé naopak. Diabetes 1. typu, diisledek zniceni B-bunék ostrvkti autoimunni inzulitidou, se vy-
skytuje Castéji v dospélosti, nez v détstvi a mladi. Vyjimkou neni manifestace v 6. az 8. decenniu a sporadicky se diabetes
1. typu manifestuje i u osob po 80. roce véku. Diabetem 1. typu trpi dle kvalifikovanych odhad 6-8 % vsech diabetikd,
coz, prevedeno na situaci v Ceské republice, znamend 45 000-60 000 pacientt, tedy az polovina vsech, ktefi jsou léceni
inzulinem. Diagnéza diabetu 1. typu se opird o casty vyskyt specifickych protilatek (GADA, IA2), o snizenou nebo nulo-
vou sekreci inzulinu (nejcastéji méfeno jako sekrece C peptidu). Diabetici s timto typem onemocnéni maji méné ¢asto
hypertenzi a hodnoty jejich triacylglycerolemie byvaji normalni. Jejich kardiovaskularni riziko i anamnesticky zjistovany
vyskyt kardiovaskuldrnich onemocnéni je niz$i nez u diabetikt 2. typu. Mnoho z nich md normalni body mass index,
nadvaha ¢i obezita vak vyskyt tohoto typu onemocnéni rozhodné nevylucuje. Charakter postupné destrukce ostravki
je vétsinou jiny nez v détstvi ¢i mladi - destrukce probihd pomalu. Proto je ¢asto na pocitku onemocnéni jesté zachova-
né zbytkova sekrece vlastniho inzulinu, nemocni mohou byt docasné kompenzovani dietou, poté i néjakou dobu pero-
ralnimi antidiabetiky, nakonec vak vzdy musi mit lécbu inzulinem. Pfi inzulinovém rezimu preferujeme intenzifikova-
nou lécbu s vice davkami, 2 davky inzulinu davime v nouzi jen jako socidlni opatfeni tam, kde neni mozné intenzifiko-
vany rezim zajistit. Pi zjiSténi diabetu typu LADA vsak zasadné od pocatku inzulinem lé¢ime. V diferencialni diagnostice
zvazujeme dal$i typy diabetu, v praxi zejména sekundarni pankreaticky diabetes, ktery ma vétsinou téz nulové plazma-
tické hodnoty vlastniho inzulinu. Vhodné je proto znit anamnestickd data o pfipadném onemocnéni pankreatu, vétsim
konzumu alkoholu. Nutné je provést ultrasonografické vysetfeni pankreatu. Pro pomalu probihajici destrukei B-bunék
ostravk byl na pocatku 90. let 20. stoleti nazvan tento typ diabetu jako Latent Autoimmune Diabetes in Adults, tedy
LADA typ diabetu. Nyni se stale vétsi mnozstvi diabetologti kloni k prostému nazvu diabetes mellitus 1. typu, doplné-
ného eventuelné o vékovou specifikaci ,,v dospélosti“ nebo ,ve stafi“.

Diagnostika a léctha rezistentnich forem tuberkulozy, riziko Sifeni

V. Bértd, E. Kopecka, M. Vasikova
Pneumologickd klinika 1. LF UK a Fakultni Thomayerovy nemocnice, Prabha

Uvod: Epidemiologick4 situace tuberkulézy (TB) v Ceské republice (CR) méd v poslednich letech sestupny trend a jeji
incidence dosdhla v roce 2003 10/100 000 obyvatel. Mezi pacienty stoupd zastoupeni cizincii pfedev§im z vychodni
Evropy a Asie, ktefi tvofi az 15 % nemocnych. U téchto osob je i vys$si vyskyt tuberkuléznich kment rezistentnich na
zakladni fadu antituberkulotik (AT). Vyskyt rezistentni TB ziistavd staciondrni a predstavuje 2-3 % incidence.

Soubor: Béhem let 2001-2004 jsme pro TB lécili celkem 618 pacientt, cizincti bylo 63 (10 %). U vSech nemocnych,
u kterych je prokdzina bakteriologicky ovéfend TB dychaciho tstroji, je provedena typizace kmene a stanoveni citli-
vosti na zakladni AT. VSichni pacienti po dobu infekéni faze onemocnéni byli izolovani na specializovaném oddéleni.
Metodika: U pacientt, kde je zjisténa rezistence kmene na nékteré AT, je dile provedeno vySetieni rozsifené citlivosti
na preparaty 2. fady, z nichz nékteré nejsou registrovany v CR. Na zakladé téchro testt je sestaven individualni léceb-
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ny rezim pro kazdého nemocného. Vysledek 1é¢by je hodnocen dle klinického stavu, rentgenového obrazu a bakterio-
logického nélezu ve sputu.

Vysledky: Rezistentni forma TB byla zjisténa u 69 pacientd, z nichz 27 (39 %) bylo cizincti. Nejzdvaznéj$i multire-
zistentni TB byla potvrzena u 45 osob. Bakteriologické konverze sputa u rezistentnich forem TB bylo dosazeno
u 58 (84 %) nemocnych. Na multirezistentni TB zemfelo 11 pacientti.

Zavér: Spolecenské zmény poslednich let podminuji vyssi priliv cizinct a riziko $ifeni zavaznych rezistentnich forem

TB. Legislativa uklad4 povinnost tyto nemocné izolovat, 1é¢it, ale chybi G¢innd preventivni opatieni k omezeni této ne-
priznivé situace.

Doporuiené postupy diagnostiky a lécby infekini endokarditidy — aktualizace k roku 2005

J. Bene$', P. Gregor®, A. Mokracek®

'Infekcni klinika 3. LF UK a FN Na Bulovce, Praha
IIL interni kRlinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praba
* Kardiochirurgické oddéleni Nemocnice, Ceské Budéjovice

Doporuceny postup diagnostiky, 1é¢by a profylaxe infekéni endokarditidy (IE) vypracovali prof. Kvasni¢ka a MUDr. Be-
ne$ v roce 2000 [1]. Toto doporuceni bylo obhéjeno a piijato Ceskou kardiologickou spole¢nosti (CKS) a Spolecnosti
infekéniho lékaistvi (SIL) CLS JEP. Na zikladé tohoto doporuceni pak vybor CKS piipravil a nechal vytisknout ,Pritkaz
nemocného ohrozeného infekéni endokarditidou®, ktery dostavaji osoby disponované k rozvoji IE a ktery slouzi jako na-
vod k podavani antibiotické profylaxe pii rizikovych lékafskych vykonech. PrestoZe pfipravé doporucenych postupii z ro-
ku 2000 vénovali oba autofi maximalni péci, nastala v posledni dobé potteba jejich renovace. Diivody pro tuto renovaci
jsou dva. Prvnim z nich je nartistajici vyznam kardiochirurgickych vykont, ktery vyplyva ze zavidéni novych materiala
by IE, ale na druhé strané vyvstavaji nové problémy typu: za jakych okolnosti je indikovan/preferovan chirurgicky zakrok
na srdci? Jak vykon nacasovat? Jak dlouho po operaci mé pacient dostavat antibiotika? Jak md byt pacient po operaci
dispenzarizovan? Druhym argumentem pro renovaci dosavadnich doporucenych postupti se stalo nedavné vydani ob-
sahlych guidelines garantovanych European Society of Cardiology (ESC) [2], po némz zahy nasledovala publikace aktua-
lizovanych guidelines z USA pod patronaci American Heart Association (AHA) [3]. Na jafe roku 2005 se proto ustavil
troj¢lenny tym odborniki ve slozeni kardiolog, kardiochirurg a infektolog, ktery ptipravuje novou verzi ceskych dopo-
rucenych postuptl. Névrh, ktery timto zptisobem vznika, bude na kongresu prezentovan.
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Jaterni choroby s chronickou cholestazou

M. Brodanova
L interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

S nemocnymi s chronickou intrahepatalni cholestdzou se lékar nesetkdvd vzacné. K spravné diagndze je nezbytna zna-
lost klinického obrazu, zhodnoceni laboratorniho nalezu a spravné indikace vhodnych pomocnych metod (ERCP, ja-
terni biopsie). Chronicka cholestiza mitize byt vyvolana rliznymi faktory, napf. léky, hormony ¢i vrozenymi porucha-
mi metabolizmu, ale predevsim je typickym projevem samostatnych jednotek, chorob, které fadime obvykle mezi choro-
by s autoimunni slozkou. Mezi ty patfi: 1. Primarni bilidrni cirhéza (PBC). Postihuje predev§im zZeny mladsiho ¢i
stiedniho véku . Prvnim pfiznakem byvd pruritus, ktery predchdzi mésice i léta pomalu se zvysujici ikterus. Laboratorni
obraz je charakterizovin enormnim zvySenim cholestatickych enzymi (ALP, GMT), ptitomnosti AMA (hlavné anti M2)
a zvy$enim IgM. Histologicky muizeme rozlisit 4 stadia, z nichZ prvni dvé jsou jesté bez cirhotické prestavby jater, proto
je choroba nékdy nazyvana i chronickou nehnisavou destruktivni cholangiitidou. Onemocnéni je provizeno i fadou kom-
plikaci a pfidruzenim dalSich systémovych postizeni. 2. Primarni sklerotizujici cholangiitida (PSC) postihuje piedevsim
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mladsi muze, v 60-70 % je spojena s ulcerézni kolitidou nebo Crohnovou chorobou. Vzicné nejsou ani dal$i autoimunni
postizeni, hlavné tyreoiditida, retrobulbarni ¢i retroperitonedlni fibréza. Cholestaticky obraz je doprovazen pozitivitou
ANCA. ERCP prokaze stendza a dilatace zlucovych cest s cholestazou. Nemocni jsou castéji postizeni cholangiocelu-
larnim ¢i kolorektdlnim karcinomem. Nemocny proto musi byt peclivé chronicky sledovan. 3. Mezi onemocnéni s chro-
nickou cholestdzou musime zapoditat i ,,overlap“ syndrom, ktery je kombinaci autoimunni hepatitidy (AIH) s PBC ¢i
PSC. Overlap AIH-PBC postihuje prevazné zeny, vyskyt se blizi 10 %. ZvySuje se ALP, GMT i ALT, IgM i IgG, jsou pozitiv-
ni AMA. Histologicky jde o kombinaci zmén zanétlivych s 1ézi zlucovodu. Piekryvny syndrom ATH-PSC je vzacnéjsi. La-
boratorné zjistime zvyseni ALT i cholestatickych enzymu, pozitivitu ANCA. Bude detailnéji uvedena hlavné soucasna 1é¢-
ba jednotlivych forem cholestizy véetné nacasovani indikace k jaterni transplantaci, kterd je feSenim pokrocilych stadii.

Akutni koronarni reperfuze v léthé infarktu pravé komory s organovym selhanim

J. Bruthans', P. Jebavy?, A. Bajo', J. Tholt!

Interni oddéleni Podripské nemocnice, s.r.o., Roudnice nad Labem
? Kardiologie Bulovka s.r.0., Praha

Uvod: Zavazny infarke pravé komory (IPK) vznikd pii proximalnim uzivéru pravé korondrni tepny. Snizuje se
kontraktilita a tepova prace PK, klesd transpulmondlni pfitok a zhorsuje se plnéni levé komory, klesd srde¢ni vydej
a systémovy TK, manifestuje se organova hypoperfuze. Viabilita myokardu PK ztistava vice zachovana nez u infarktu
levé komory (ILK), spontanni Gprava hemodynamiky byva tplnéjsi a prognéza lepsi. IPK pfiznivé reaguje na objemo-
vou lé¢bu, obnoveni fyziologického rytmu a inotropni podporu. Akutni koronarni reperfuze (fibrinolyza, primarni
koronarni angioplastika) je vSak provadéna méné casto nez u ILK. Cilem nasi studie bylo zhodnotit prognézu klinic-
ky zavazného IPK a porovnat 1é¢bu bez a s akutni koronarni intervenci.

Soubor a metodika: 10 konsekutivnich pacientt hospitalizovanych na JIP spidové nemocnice pro IPK s dal$im roz-
vojem organového selhani (obéhového, renalniho, hepatilniho). Porovnani klinického prabéhu v zavislosti na apliko-
vané lécbé. Akutni korondrni intervence provadény na referenénim intervenénim pracovisti.

Vysledky: V ndvaznosti na IPK a hypotenzi se navzdory obvyklé 1é¢bé rozvijelo multiorginové selhdni. 5 pacientti dale 1é-
¢eno konzervativné, 5 akutni koronarni reperfuzi (PCI). Skupiny se nelisily priimérnym vékem, laboratornimi daty, stup-
ném organového selhdni a bazalni lécbou. Priznivéjsi pribéh u intervenovanych: (1 imrti) nez konzervativné lécenych (3
umrti). Reperfuze urychlila normalizaci hemodynamiky, restituci organové perfuze a ipravu multiorgdnového selhani.
Zavér: U infarktu pravé komory s organovou dekompenzaci akutni koronarni reperfuze zlepsuje klinicky prabéh
a prognozu.

Gastropatie, enteropatie a kolopatie z nesteroidnich antiflogistik

J. Bures
2. interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

Nesteroidni antiflogistika (nesteroidni antirevmatika, NSA) patii celosvétové mezi nejcastéji piedepisované léky vii-
bec. Jejich podavani je spojeno s vyznamnym rizikem nezidoucich vedlejsich t¢inkt. Az u 30 % nemocnych musi byt
lécba NSA prerusena. U 1 % pacientt dojde k zdvazné gastrointestinalni komplikaci (ulcerace, krvaceni, perforace). Po-
stizen muize byt kterykoliv tsek traviciho tstroji. Patogeneze gastropatie z NSA je komplexni, kromeé inhibice cyklooxy-
gendzy v zaludec¢ni sliznici se uplatiiuje pfimy toxicky ac¢inek NSA, naruSend angiogeneze a mikrocirkulace, snizena
lokélni produkce bikarbonatu a dostupnost glutathionu, zvyseni adherence neutrofilti a snizené uvolriovani oxida du-
siku. Endoskopicky jsou rtizné projevy gastropatie z NSA prokazatelné zhruba u 40 % nemocnych (erytém, afty, eroze,
hemoragicka gastropatie, viedy). V praméru 10-12 % nemocnych md pfi terapii NSA dyspepsii. Korelace mezi endosko-
pickymi nalezy a dyspeptickymi priznaky je nizka. Zhruba 50 % pacientt s dyspepsii pii1é¢bé NSA ma normalni gastro-
duodenoskopicky ndlez. Az 80 % prokazanych ulceraci z NSA je asymptomatickych (jsou zjiStény pfi ,preventivni
endoskopii nebo se projevi zavaznou komplikaci). Enteropatie z NSA vznikd v dusledku poskozeni tenkého streva neste-
roidnimi antiflogistiky. Prevalence symptomatické enteropatie z NSA je 8-20 %, ale dolozitelna je az u 65-85 % osob, po-
kud se po ni aktivné patrd. V patogeneze dochdzi nejprve k poskozeni mitochondrii enterocytt, druhotné poskozeni je
dusledkem naru$ené bariérové funkce tenkého stieva. Kromé klinicky némych forem se mtiZe enteropatie z NSA proje-
vit okultnim nebo zjevnym krvicenim, jako exsudativni enteropatie, malabsorpénim syndromem s malnutrici, hypopro-
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teinemii a hypochromni anémii, mnohdy vSak pouze necharakteristickymi bolestmi bficha, hubnutim a prajmy. Uéin-
kem NSA se mohou v tenkém stievé vytvorit cirkuldrni vazivové membrany. Kolopatie z NSA byla donedavna nepravem
povazovana za vzacnou. Avsak pfi prospektivnim sledovani az 10 % nové diagnostikovanych kolitid mitize mit pricinny
vztah k terapii NSA. V patogeneze se kromé ptimého toxického tc¢inku na sliznici stieva uplatiuje blokada lokalni pro-
dukce prostaglandint a snizend odolnost viici inzultim ze stievniho lumina. Nej¢astéjsim projevem kolopatie z NSA
je mikrocytarni hypochromni anémie. Pfi koloskopii se zjisti loziska slizni¢niho zarudnuti, misty granuldrni reliéf, ero-
ze, popiipadé vredy. Diferencialné diagnostiky je tfeba odlisit zejména kolorektdlni karcinom, Crohnovu chorobu
aischemickou kolitidu. Nejzdvaznéjsimi komplikacemi kolopatie z NSA jsou perforace a krvaceni. Vleklé postizeni mtize
byt spojeno s jizvenim a vznikem striktur. NSA mohou indukovat kolitidu, kterd se podoba kolagenni kolitidé. Sou-
stavna 1écba NSA je spojena se zvySenym rizikem rozvoje akutni apendicitidy a akutni divertikulitidy (s téz§im pribé-
hem a ¢astéjsimi komplikacemi: perforace, peritonitida). NSA mohou zptisobit také relaps idiopatického stfevniho za-
nétu. Lécba nesteroidnimi antiflogistiky je spojena s vyznamnym rizikem zdvazného poskozeni gastrointestinalniho
traktu. Nezbytnd je proto jejich uvazliva preskripce. Projevy nezadoucich tc¢inkd NSA jsou rozmanité, na moznost po-
$kozeni traviciho dstroji je tfeba pomyslet. Spravné rozpoznani je v fadé piipadi obtizné, umozni viak véasné zahdjeni
terapie.

Doporuteni pro prevenci kardiovaskularnich onemocnéni v dospélém véku

R. Cifkova
Pracovisté preventivni kardiologie IKEM, Praha

Nova doporuceni pro prevenci KVO jsou dilem deseti odbornych spolecnosti. V prevenci nastavd posun smérem od
ICHS k prevenci KVO. Etiologie IM, ischemické CMP a ICHDK je podobnai a interven¢ni studie z posledni doby uka-
zaly, ze nékteré zptisoby lécby zabranuji nejen korondrnim pfihoddm a nutnosti revaskularizace, ale i ischemickym
CMP a ICHDK. Pti rozhodovdni, zda iniciovat konkrétni preventivni opatfeni, je tedy mozno vychézet z odhadu rizi-
ka vzniku ptipadné KV piihody, ne pouze korondrni prihody; u preventivnich opatfeni Ize oc¢ekavat snizeni rizika ne-
jen ICHS, ale i CMP a ICHDK. Preventivni opatieni jsou nejvice i¢inna, pokud jsou zaméfena na jedince s nejvyssim
rizikem. Soucasna doporuceni proto definuji nasledujici priority prevence KVO v klinické praxi:

1. Pacienti s prokazanym KVO.
2. Asymptomaticti jedinci, u nichz jsou pfitomny:
2.1. Kumulace rizikovych faktorti vedouci k 10letému riziku > 5 % v soucasnosti nebo po extrapolaci na vék 60 let.
2.2. Vyrazné zvysené hodnoty izolovanych rizikovych faktoru: celkovy cholesterol > 8 mmol/I,
LDL-cholesterol 2 6 mmol/l, krevni tlak > 180/110 mm Hg.
2.3. Diabetes 2. typu nebo diabetes 1. typu s mikroalbuminurii.
2.4. Hypertenze s renalnim postizenim nebo pokrocilou retinopatii.

Pacienti s prokdzanym KVO jsou povazovani za jedince s vysokym celkovym rizikem ndslednych ptihod, u kterych
je tfeba nejvice ovlivnit zivotospravu a pripadné zahajit farmakoterapii.

U asymptomatickych, zddnlivé zdravych jedinct, je nutno preventivni opatfeni provadét podle celkového KV rizika
podle barevnych nomogramt vychazejicich z projektu SCORE, ktery provadi odhad rizika fatilnich kardiovasku-
larnich ptihod v nésledujicich 10 letech. Za vysoké riziko je povazovana hodnota > 5 % (tzn. pravdépodobnost tmrti
na kardiovaskuldrni onemocnéni v nasledujicich 10 letech > 5 %).

Gestacni hypertenze

R. Cifkova
Pracovisté preventivni kardiologie IKEM, Praba

Gestacni hypertenze je charakterizovana $patnym prokrvenim fady organa a vy$si hodnota krevniho tlaku je obvykle
pouze jednim z charakteristickych znakt. Jedna se o stav specificky pro téhotenstvi, hodnoty TK 140/90 mm Hg mé-
fime po 20. tydnu téhotenstvi. Nefarmakologickou 1écbu hypertenze je tieba zvazit u téhotnych zen se STK > 140 az
150 mm Hg nebo DTK > 90-99 mm Hg. Nedoporucuje se restrikce soli, stejné tak neni doporucovina redukce hmot-
nosti u obéznich zen. STK 2 170 mm Hg ¢i DTK > 110 mm Hg u téhotnych musi byt povazovin za zavaznou situaci

. 1156 Vnitf Lék 2005; 51(10) e—




s XII. VYTOZNi kongres Ceskeé internistické spoleénosti CLS J. E. Purkyné — pfednasky |

s nutnosti hospitalizace. Z farmakologické 1écby by mél byt zvazovan labetalol i.v. nebo metyldopa ¢i nifedipin pero-
rélné. Intravenézné podavany dihydralazin jiz neni povazovan za 1ék volby, protoze jeho podavani je spojeno s vétsim
vyskytem nezadoucich tc¢inku. Prahovou hodnotou pro zahajeni antihypertenzni 1é¢by jsou hodnoty STK 140 mm Hg
nebo DTK 90 mm Hg u Zen s gesta¢ni hypertenzi bez proteinurie nebo s preexistujici hypertenzi pred 28. tydnem té-
hotenstvi. Medikamentézni lé¢bu hypertenze zahajujeme pfi stejnych prahovych hodnotich u Zen s gesta¢ni hyper-
tenzi a proteinurii nebo pfi vyskytu symptomu kdykoliv v téhotenstvi, pfi stejnych prahovych hodnotiach TK u pree-
xistujici hypertenze za pfitomnosti doprovodnych onemocnéni nebo pfi orgdnovém postizeni a dile u preexistujici hy-
pertenze a ,naroubované“ gesta¢ni hypertenze. V ostatnich pripadech se doporucuje zahajovat medikamentézni lécbu
hypertenze pfi hodnotich STK 150 mm Hg nebo DTK 95 mm Hg. Pokud se nejedna o zavaznou hypertenzi, lze za 1é-
ky volby povazovat metyldopu, labetalol, blokatory kalciovych kanalt a beta-blokatory. Blokatory kalciovych kanala
jsou povazovany za bezpe¢né, pokud nejsou soucasné podavany se sulfitem magnezia (riziko hypotenze pfi potenci-
alni synergizmuy). Inhibitory ACE a blokatory angiotenzinu II (AT,-blokatory) jsou v téhotenstvi kontraindikovany.
Lécba diuretiky neni opodstatnénd, pokud neni pfitomna oligurie. Lv. sulfit magnezia je doporucovin pro prevenci
eklampsie a 1écbu kreci.

Je tas nahradit rtutovy tonometr?

R. Cifkova
Pracovisté preventivni kardiologie IKEM, Praba

Presné méfeni TK je nezbytné pro spravné zafazeni jedince do skupiny podle TK, ke stanoveni rizika, spojeného s TK
a ke spravnému vedeni 1é¢by hypertenze. Auskulta¢ni metoda méfeni TK pomoci rtutového tonometru ztstava meto-
dou volby pro méfeni TK v ambulanci. Uzivani rtutovych tonometrii klesd a je tfeba nalézt vhodné alternativy. V né-
kterych zemich EU je uzivani rtutovych tonometrti dokonce zakdzano, nebot rtut patii mezi toxické prvky. Rtutové
tonometry lze nahradit aneroidy, které vSak vyzaduji castou kalibraci. Na trhu je fada poloautomatickych piistroja,
které pracuji na auskulta¢nim nebo oscilometrickém principu, vétsina z nich vSak nebyla fadné validizovdna podle
platnych protokolti (Assoc for the Advancement of Medical Instruments, British Hypertension Society, WG on BP Mo-
nitoring of the ESH International Protocol for Validation of BP Measuring Device in Adults). Nahrada rtutovych to-
nometrt se diky predpistim EU stane v blizké budoucnosti nutnosti. Je tieba pouzivat piistroje validizované podle
standardnich protokolt. Pristroje, které se prikladaji na zdpésti nebo na prsty, nejsou vhodné.

Incidentalom nadledviny

J. Cap', M. Krsek?
'L interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové
2III. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

CT zjistuje expanzi nadledviny v 0,35-4,36 % vysetfeni bficha. Zdkladni pro dalsi postup je pravdépodobnost maligni-
ho nddoru. Kritérium velikosti neni absolutni ani pro karcinom kiiry nadledviny a zcela selhava pfi rozpoznavani
nadort sekundarnich. Dilezitym voditkem je rentgenologicka charakteristika nadoru. Magneticka rezonance neodli-
81 korovy adenom od jinych expanzi nadledviny s vyznamné vétsi presnosti nez CT. Asi 10 % korovych adenomu vyka-
zuje laboratorni znamky autonomni sekrece kortizolu. Subklinicky Cushingtiv syndrom je nejednotné definovan,
nejpfinosnéjsim testem je chybéni suprese kortizolu po dexametazonu. Feochromocytom ptredstavuje 5-10 % piipa-
da. Stanoveni kyseliny vanilmandlové je pro diagnézu nespolehlivé. Vylu¢ovani metanefrint, adrenalinu a noradrena-
linu moéi je spolehlivéjsi a nejlepsim vySetfenim je hladina volného metanefrinu a zejména normetanefrinu v séru.
Screening hyperaldosteronizmu je potiebny jen u nemocnych s hypertenzi a/nebo hypokalemii. Jasnou indikaci
k epinefrektomii je feochromocytom, i klinicky némy, primarni hyperaldosteronizmus a manifestni Cushingtiv syn-
drom. Indikovani jsou vét§inou nemocni s rentgenologickym podezienim na malignitu (alternativou je provedeni
biopsie ¢i PET) a tumory vétsi nez 6 cm. Naopak expanze do 4 cm, které spliuji rentgenologické charakteristiky ko-
rového adenomu bez endokrinni odchylky, operaci nevyzaduji. Kumulativni riziko zvétSeni expanze, respektive vzni-
ku hyperfunkce, je po jednom roce 8 % a 4 %, po péti letech 18 % a 9,5 % a po deseti letech 22,8 % a 9,5 %. U expanzi
4-6 cm nebo se zndmkami subklinické autonomni produkce kortizolu postupujeme s ohledem na vék pacienta a je-
ho stav.
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Diferencialni diagnostika anémii

J. Cermak
Ustav hematologie a krevni transfuze, Praha

Anémie je nejcastéj$im onemocnénim krvetvorby. Podle patogeneze délime anémie do dvou velkych skupin, na ané-
mie vznikajici jako diisledek nedostatecné ¢i porusené tvorby cervenych krvinek a na anémie rezultujici ze zvySeného
zaniku erytrocytil. Pro zakladni diferencidlné diagnostickou rozvahu byvd doporucovano rozdéleni anémii do ctyr za-
kladnich podskupin podle hodnot stfedniho objemu erytrocyth (MCV) a poctu retikulocytt. Pro presnéjsi klasifikaci ané-
mie je poté nutno vysetfit dalsi parametry, u mikrocytarnich anémif je tfeba vySetfenim hladiny Zeleza a feritinu v séru
a poctem cirkulujicich transferinovych receptorti odlisit sideropenii od anémie pfi chronickém onemocnéni, elektroforé-
za hemoglobinu ndm pomfize vyloucit talasemické syndromy. Makrocytarni anémie ¢asto doprovazeji onemocnéni jater
¢i endokrinni poruchy, vyrazna makrocytéza s pritomnosti megaloblastti v kostni dreni ¢i periferni krvi byvd projevem ne-
dostatku vitaminu B, ¢i kyseliny listové, nebo vznika jako diisledek klonalni poruchy tvorby DNA pfi refrakterni anémii
v ramci myelodysplastického syndromu. Heterogenni skupina normocytarnich anémii mtize odrazet poruchu kmenové
krvetvorné bunky (aplastickd anémie, myelodysplazie) ¢i mtize byt projevem infiltrace kostni dfené nidorovym onemoc-
nénim krvetvorby ¢i metastazami nehematologického nadoru. Pro spravnou diagnézu je u téchto anémii nutné vysetfeni
sternalniho punktdtu a trepanobioptického vzorku kostni dfené. Anémie se zvySenym poctem retikulocytil vznikaji jako
dusledek vystuprniovaného zaniku erytrocytt pfi zachovalé krvetvorné schopnosti kostni dfené. Prvou velkou podskupi-
nu téchto hemolytickych anémii tvofi prevazné vrozené choroby, u nichz je pricinou zvy$eného zaniku erytrocytii de-
fekt struktury jejich membrany nebo porucha nékterého enzymatického systému krvinky ¢i syntézy globinu, presna dia-
gnostika téchto chorob vyzaduje fadu specilnich vysetfeni. Tzv. extrakorpuskularni hemolytické anémie tvofi druhou
podskupinu téchto anémii, u imunni hemolyzy dochdzi k tvorbé protilatek proti erytrocytiim, jez Ize prokazat antiglo-
bulinovym testem, u skupiny neimunitnich hemolytickych anémif je tieba odliSit zejména mikroangiopatickou hemo-
lytickou anémii pomoci morfologie erytrocytt, koagulacniho nélezu, biochemickych a nékterych dalsich specialnich
vySetfeni.

Vliv nizkokalorické diety na inzulinovou senzitivitu
a endokrinni funkci tukové tkané

R. Dolezalové', K. Anderlovd', J. Kfemen', J. Housova', D. Haluzikova?, M. Kunesova’, M. Haluzik'
'II. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

2 Ustaw télovychovného lekaistvi 1. LF UK a VEN, Praba

’ Endokrinologicky distav, Praha

Uvod: Cilem studie bylo objasnit, zda nizkokaloricka dieta (VLCD) ovliviiuje hladinu adipocytirnich hormonti lepti-
nu, adiponektinu a rezistinu a zda tyto zmény prispivaji ke zlepseni inzulinové senzitivity. Déle jsme se snazili zjistit,
jak VLCD ovliviiuje expresi adipocytarnich hormont a jejich receptorti v podkozni tukové tkani.

Metodika: Do studie bylo zafazeno 14 obéznich Zen, hladiny hormont a mira exprese byly hodnoceny pfed a po 3ty-
denni VLCD. Kontrolni skupinu tvofilo 17 zdravych stihlych Zen.

Vysledky: Body mass index (BMI), HOMA index, sérové koncentrace inzulinu a leptinu byly signifikantné vyssi
u obéznich zen oproti kontrolni skupiné (48,018 + 2,02 vs. 21,388 + 0,42 kg/m?* 10,728 + 2,03 vs. 4,698 + 0,42;
38,638 + 5,10 vs. 18,768 = 1,90 mIU/ml; 77,878 + 8,98 vs. 8,828 + 1,52 ng/ml). Sérové koncentrace adiponektinu a so-
lubilniho leptinového receptoru (SLR) byly signifikantné nizsi u obéznich Zen pred VLCD ve srovnani s kontrolami.
Sérové hladiny glukdzy a rezistinu u obéznich Zen pted VLCD a u kontrol se signifikantné nelisily. VLCD u obéznich
zen signifikantné snizila BMI, HOMA index, sérové hladiny glukézy, inzulinu a leptinu a zvysila sérové hladiny SLR.
VLCD vyznamné neovlivnila sérové hladiny adiponektinu a rezistinu. Po VLCD doslo k vyznamnému sniZeni exprese
mRNA pro leptin a adiponektinovy receptor 2 v podkozni tukové tkani. Exprese mRNA pro adiponektin korelovala
nepiimo imérné s BMI a sérovymi koncentracemi u kontrol i obéznich.

Zavér: Nase vysledky ukazuji, Ze hladiny leptinu a SLR byly ovlivnény VLCD, zatimco hladiny adiponektinu a rezisti-
nu nikoli. Predpokladame tedy, ze zvy$eni inzulinové senzitivity béhem VLCD je pravdépodobné vyvolano jinym me-
chanizmem nez zménou endokrinni funkce tukové tkané. VLCD vyznamné ovliviiuje expresi mRNA pro leptin a adi-
ponektinovy receptor 2.

Podporovino vyzkummym zdmérem MSMT MSM 0021620814, granty IGA MZ CR 8302-5 a GACR 301/04/P167.
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Koncept Iéciv nevhodnych ve staii — farmakologické a farmakoepidemiologické aspekty

D. Fialova***, E. Topinkova"

! Geriatrickd klinika 1. LF UK a VEN, Praba

’ Katedra socidlni a klinické farmacie Farmaceutické fakulty UK, Hradec Krdlové
Vyibor Sekce klinické farmacie CFS JEP

*Subkatedra geriatrie Institutu postgradudlnibo vzdéldvdni ve zdravotnictvi, Praha

Geriatricka preskripce vyzaduje individualni pfistup s ohledem na fadu fakroru, které komplikuji uziti standardnich
terapeutickych postupt (farmakokinetické a farmakodynamické zmény ve stafi, polymorbidita, polyfarmakoterapie,
zhorsend adaptace organizmu, nonkompliance aj.). Pfedepisovani lé¢iv starym nemocnym vyzaduje mj. znalosti ge-
riatrické farmakologie a interakéniho potencidlu lékovych rezimt. Vzhledem k nedostatku téchto znalosti jsou chyby
v preskripci ¢asté - napt. Lipton et al (1991) prokézali 59 % chybnych 1ékovych rezimi u seniorti, Schmader et al (1995)
uziti 1é¢iv bez opravnéné indikace u 55 % a dlouhodobé neti¢innych 1é¢iv u 32,7 % seniorti. Zménou farmakokinetiky
a farmakodynamiky 1é¢iv ve stdfi se fada Gcinnych latek stava ,rizikovymi“ v seniorském véku. Tato léciva jsou ozna-
¢ovana zahrani¢nimi experty jako ,, 1é¢iva nevhodna ve stafi“ (Beersova kritéria 1991, 1997 a 2003 a Mc Leodova krité-
ria 1997) a jejich pausilni podavani seniortim je neracionalni, nebot byva spojeno s ¢astym vyskytem polékovych re-
akci, horSenim sobéstacnosti a kvality Zivota, naristem polékovych hospitalizaci, nakladt na zdravotni péci nebo
i s vy$si mortalitou. Na farmaceutickém trhu jsou Siroce dostupné bezpecnéjsi alternativy, které by mély byt prefero-
vany. Nejnovéjsi Beersova kritéria 2003 uvadéji fadu 1é¢iv stale piedepisovanych seniortim v podminkach CR - napf.
dlouhodobé piisobici benzodiazepiny (diazepam, chlordiazepoxid), fluoxetin v davkovani denné, digoxin nad
0,125 mg/den u pacientt bez arytmii, tiklopidin, amiodaron, kratkodobé ptisobici oxybutynin, imipramin a dalsi 1é-
¢iva. Ackoliv uziti téchto 1é¢iv by mélo byt u seniort limitovano bez ohledu na geografickou oblast a typ péce, soucas-
né vysledky evropské studie publikované v ¢asopise JAMA 2005 (1) poukazuji na vysokou preskripci nevhodnych léc¢iv
v nékterych evropskych zemich: CR - 41 %, Italie - 21 %, Finsko - 25 % (versus napf. Dansko - 6,6 %). Nevhodna
preskripce souvisi se $patnou ekonomickou situaci seniort, regula¢ni politikou statu a vyskytem faktorti predisponu-
jicich k nevhodné preskripci (polyfarmakoterapie, uziti psychofarmak, nizsi seniorsky vék, apod.). Na tarovni lékové
politiky CR pokracujeme v praci na vytvofeni specifickych kritérii, kterd budou respektovat podminky naseho trhu
a zahrnovat dal3f nevhodna 1é¢iva registrovana vyhradné v CR.

Prdce byla podporena granty QLRT 2000—-00002 a GAUK 220/50/401.

Literatura

1. Fialova D, Topinkovd E, Gambassi G et al. Potentially Inappropriate Medication Use Among Elderly Home Care Patients in Euro-
pe. JAMA 2005; 293: 1348-1358.

Interakce mezi o- a y-adducinem ovliviiuje pulzni tlak

J. Filipovsky', M. Dolejsova', J. Staessen’, M. Cwynar’, G. Bianchi*

za skupinu tcastnikt studie EPOGH (European Project on Genes in Hypertension)

'L interni klinika LF UK a FN, Plzen

*Vzkumnd jednotka molekuldrnibo a kardiovaskuldrnibo vyzkumu, Katolickd univerzita Leuven, Belgie
’Klinika vnitinibo lékarstvi a gerontologie, Jagellonskd univerzita, Krakov, Polsko

*Klinika nefrologie, Univerzita Vita e Salute San Raffaele, Milano, Itdlie

Uvod: Adducin je bilkovina bunééné membrany sestavajici z podjednotek a, § a . Jeho slozenf ovliviiuje aktivitu sodi-
kodraslikové pumpy a miru reabsorpce sodiku v ledvinnych tubulech. Zkoumali jsme, zda polymorfizmy gent kédu-
jici a-adducin (Gly460Trp), B-adducin (C1797T) a y-adducin (A386G), ovliviiuji vylucovani sodiku, drasliku a aldoste-
ronu a dale pulzni tlak, ktery odrazi rigiditu tepenného recisté.

Metody: Analyza byla provedena u 642 jedincti pochazejicich ze tii evropskych populaci (Hechtel-Eksel, Belgie, Kra-
kov, Polsko a Plzeri, Ceska republika). Periferni pulzni tlak byl stanoven z bézného méfeni TK tonometrem, centralni
aortalni pulzni tlak byl odvozen z méfeni pulzni vlny pfistrojem Sphygmocor. Polymorfizmy byly stanoveny standard-
nim zptisobem pomoci PCR. Ke statistické analyze byl pouzit software SAS.

Vysledky: Periferni pulzni tlak byl v praméru 46,1 mm Hg. Mezi jedinci, ktefi byli nositeli alely Trp pro a-adducin,
méli ti, ktefi zdroven byli homozygoty GG pro y-adducin, periferni pulzni tlak o 5,8 mm Hg vyssi nez ti, ktefi byli ho-
mozygoty AA pro y-adducin. ZvySeni pulzniho tlaku bylo ddno predevsim zvySenim systolického TK; odvozeny
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centrilni pulzni TK vykazoval obdobné vysledky. Tito jedinci (nositelé alely Trp pro o-adducin a homozygoti GG pro
1-adducin) méli také nizsi pomér Na/K v moci svédcici pro zvySenou aktivitu sodikodraslikové pumpy.

Zavér: Vysledky svéd¢i pro vyznamnou interakei polymorfizmt - a y-adducinu ovliviujici solné hospodafstvi v led-
vindch a nésledné tepennou rigiditu.

Diouhodobé podavani terlipresinu pro hepatorendlni syndrom u pacientky pied transplantaci jater (popis pfipadu)

S. Frarikov4, J. gperl, P. Trunedka, J. §pi(:zik
Klinika hepatogastroenterologie IKEM, Praha

I v centrech s transplanta¢nim programem na vysoké tirovni umira az jedna tfetina pacientti zafazenych do cekaci lis-
tiny pfed planovanou transplantaci jater. Diky soucasné trovni lé¢by portalni hypertenze pacienti v ¢ekaci listiné ne-
umiraji na krviceni do gastrointestinilniho traktu, ale na progresi jaterni dysfunkce a hepatorenalni syndrom. 52le-
tou zenu s pokrocilou primdrni bilidrni cirhézou jsme po obvyklém protokolarnim vysetfeni zaradili do ¢ekaci listiny
k transplantaci jater. V dobé zarazeni dosahoval stupen jaterni dysfunkce 9 bodt Child-Pughovy klasifikace. Prvni
4 mésice v ¢ekaci listiné byla pacientka stabilni v ambulantni péci, poté musela byt hospitalizovina pro retenci teku-
tin a refrakterni ascites. Bezprostfedné po prijeti byla stanovena diagnéza hepatorenalniho syndromu. Pacientka byla
oliguricka, se sérovym kreatininem 129 pmol/l, clearence endogenniho kreatininu byla 0,4 ml/s, exkrece natria do mo-
¢i byla neméfitelné nizka. Volumova expanze albuminem neméla efekt. Byla proto zahdjena lécba terlipresinem v dév-
ce 0,4 mg po 4 hodinach iv. Efeke terlipresinu byl okamzity, obnovila se diuréza a exkrece natria do moc¢i stoupla na
93 mmol/24 hod. Lécba terlipresinem trvala celkem 82 dnti, po dobu lécby se diuréza pohybovala v rozmezi
1000-1500 ml, exkrece natria do moci byla 80-130 mmol/24 hod. Hodnota sérového kreatininu byla v mezich nor-
mélnich hodnot a clearence kreatininu v rozmezi 0,8-1,4 ml/s. Lécba terlipresinem byla ukonc¢ena bezprostfedné pred
transplantaci jater. Az na mramorové zbarveni ktize nebyly po dobu 1é¢by pozorovany zadné nezadouci tc¢inky terlipre-
sinu. Dlouhodobé podavani terlipresinu povazujeme za vhodny a bezpe¢ny postupem v 1é¢bé hepatorenalniho synd-
romu u pokrocilych cirhotiki pfed transplantaci jater.

Chyby a omyly v diagnostice infekini endokarditidy

P. Gregor
I interni — kardiologickd klinika, Kardiocentrum 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praba

Diagnostika infekéni endokarditidy (IE) je zalozena predev$im na Durackovych kritériich, vychazejicich z laborator-
nich, echokardiografickych a klinickych dat. K omyliim mtize dojit pfi netypickych ¢i matoucich nélezech, dtlezitou
roli hraje i zkuSenost vySetfujiciho a pfi necharakteristickych projevech na IE viibec pomyslet. Nalez hemokultury pat-
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fi mezi hlavni diagnostické znaky. Jeji opakovana negativita se pozoruje v $irokém rozmezi 5-50 % vSech IE a mtize byt
¢astym zdrojem rozpakt a nespravnych interpretaci. Castéji vznikd u jiz zahajené antibiotické lécby a u IE zptisobe-
nych neobvyklym infekénim agens (Candida, Aspergilus, Mycobacteria, Chlamydie, Coxiela burnetti, Mycoplasma homi-
nis, Legionella). Plisobi i technika odbéru a zpracovani krve aj, pfipadné pritomnost neinfekéni endokarditidy. Echo-
kardiografické znamky typického postizeni endokardu (predevsim vegetace, abscesy) predstavuji dalsi hlavni znamku
IE. Problémy mohou nastat u $patné vySetfitelnych nemocnych, limitujici byvaji predev$im moznosti transtorakalni
echokardiografie (jeji senzitivita pro priikaz abscesti je 28 % ve srovnani s transezofagedlni, kde je 87 %). Mezi dalsi
zdroje problémi patii vyskyt komplikaci, jejichz charakter nevzbuzuje na IE podezfeni. Jde pfedevsim o neurologické
projevy, predevsim emboliza¢ni, které mohou byt poklddany za bézné ischemické ikty, také vyskyt ostatnich moznych
neurologickych komplikaci (encefalopatie, meningoencefalitis, meningitis, ale i nejriiznéjsi zachvatovité stavy a krva-
ceni do mozku u mykotickych aneuryzmat). Velmi matouci mohou byt i plicni embolizace u pravostrannych endo-
karditid, ptisobicich dojmem migrujicich pneumonii. Rada dalsich, méné obvyklych komplikaci (muskuloskeletaln,
rendlni, nékteré septické a dalsi) mohou pocate¢ni diagndzu IE nékdy spise zatemriovat.

Prdce vznikla pri reseni vyzkumného zdmeéru UK ¢. MSM0021620817

Incidence a prevalence revmatologickych onemocnéni ve 2 okresech Ceské republiky.
Epidemiologicka studie Revmatologického tustavu 2002-2003

P. Hianova', K. Pavelka', C. Dostal', I. Holc4atova?

! Revmatologicky dstav, 1. LF UK a VFN, Praha
2 Ustav epidemiologie 1. LF UK, Praha

Uvod: Zjisténi roéni incidence a prevalence revmatologickych onemocnéni v okrese Cheb a mésté Ceské Budéjovice
s 185 849 obyvateli.

Metodika: Incidence. Symptomaticti pacienti s trvalym bydlistém ve vybranych oblastech byli hldseni praktickymi 1é-
kafi, ambulantnimi specialisty i z lizkovych ¢asti nemocnic revmatologtim. Pacient zafazen pfi stanoveni diagnozy
(kumulativni splnéni klasifika¢nich kritérii) v praibéhu sledovani (1. 3. 2002-28. 2. 2003). Prevalence. Zjistovana jako
Vysledky: Registrovano 2069 pacienttl, 146 pfijednoro¢nim sledovani. 995 nemocnych - revmatoidni artritida (RA), inci-
dence 31/100 000, prevalence 0,5 %. Juvenilni idiopatickd artritida (JIA) - 47 déti do 16 let, incidence 13/100 000 déti, pre-
valence 0,14 % populace <16 let. Ankylozujici spondylitida (AS) - 190 pacientt, incidence 7/100 000 a prevalence 0,1 %.
489 pacienttl - dnava artritida (DA), incidence 41/100 000, prevalence 0,3 %. 102 pacientti - psoriatickd artritida (PsA),
incidence 4/100 000, prevalence 0,05 %. Reaktivni artritida (ReA) - 203 pacientt, incidence 8/100 000, prevalence 0,1 %.
Systémovy lupus erythematodes - 48 pacientti, incidence 4/100 000, prevalence 0,02 %. 12 pacient(i - systémova sklero-
dermie (SSc) a 6 - poly/dermatomyozitida (PM/DM), zaddny pacient nezachycen v pritbéhu jednoro¢niho sledovani.
Zavér: Prvni epidemiologicko-revmatologickd studie v CR. Pocty pacientii s RA, JIA a AS koresponduji s publikovany-
mi Gdaji z okolnich statt. DA, ReA a PsA diagnostikoviny méné ¢asto. Podhodnoceni pravdépodobné zavinéno i me-
todologii sbéru dat u nemoci s do¢asnou symptomatologii. Ro¢ni incidence u SSc a PM/DM nekalkulovana.

Vyuiiti stanoveni cystatinu C v interni praxi

M. Hertlovad', H. Novotna? 1. Hertl®

! Interni gastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
? Oddélent klinické biochemie FN Brno, pracovisté Bobunice
*FEKT VUT, Brno

Cystatin C se dostava do popredi zdjmu jako novy, spolehlivy ukazatel glomeruldrni filtrace (GF), jehoz mimofadnou
vyhodou je nezavislost sérové hladiny na pohlavi, véku, hmotnosti.a svalové hmoté. Autofi vySetfovali cystatin
C u 500 pacientt z nefrologické ambulance a srovnavali jeho hodnoty s GF méfenou z kreatininové clearance a GF
kalkulovanou podle rovnice Cocrofta a Gaulta. Ddle se autofi zaméfili na analyzu, vlivu zdkladniho nefrologického
onemocnéni na hladinu cystatinu C. Cystatin C byl stanovovdn na analyzatoru Cobas Mira turbidimetrickou meto-
dou (PETIA) fy DAKO Cytomation. Statistickd analyza (program Statistica) prokazala velmi dobrou korelaci viech po-
uzitych metod. Autofi zjistili, Ze typ zdkladniho onemocnéni ledvin hladinu cystatinu C neovlivriuje. Hodnoty cysta-
tinu C jsou stanoveny v mg/l. Pro uZiti v praxi je vSak uzite¢né prevedeni resp. prepocet této hodnoty na glomerularni
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filtraci v ml/s. Ze statistického zpracovani jsou zndmy slozité rovnice, které je mozno provést na pocitaci naptiklad
primo v laboratofi. Autofi tvar rovnice matematicky upravili a zjednodusili tak, aby byl mozny vypocet béznou kalku-
la¢kou v denni praxi. Rovnice ma tvar GF = 1/(Cys C - 0,46). Autofi se domnivaji, Ze tento jednoduchy piepocet usnad-
ni rozsifeni stanoveni GF z cystatinu C do praxe, kde je tato metoda uzite¢na predevsim u déti a starych lidi, tam kde
neni mozny sbér moéi nebo tam, kde vysetfeni hladiny kreatininu je zatizeno velkou chybou. Toto vySetfeni se jiz stan-
dardné provadi ve FN Brno na pracovistich mediciny dospélého véku i ve Fakultni détské nemocnici.

Deprese a laboratorni parametry funkce stitné Zlazy

Z. Hess', O. Mayer jr.", H. Rosolova', J. Podlipny?, B. Petrlova', O. Topol¢an®, L. Holubec’

'L interni klinika LF UK a FN, Plzen
? Psychiatrickd klinika LF UK a FN, Plzer
3 Usek imunoanalyzy EN, Plzen

Uvod: Depresivni poruchy zahrnuji rozmanité psychické i somatické ptiznaky, které trvaji alespori dva tydny a déle.
Deprese ma vztah k mnoha somatickym porucham, mezi které patii i hypotyre6za véetné jeji subklinické formy.

Cil: Urcit prevalenci subklinické formy hypothyredzy v popula¢nim souboru. Najit laboratorni hodnoty funkce $titné
zlazy vztahujici se k depresi.

Sledovany soubor: 302 probandt ndhodné vybranych z populace na zdkladé studie ,Deprese a inzulinovd rezisten-
ce“, z toho 173 zen, 129 muzt o primérném véku 52 + 10 rokd.

Metodika: Probandiim byly postou rozeslany dotazniky na odhaleni deprese (Zungova sebeposuzovaci $kala). P¥i pre-
ventivnim vySetfeni byly probandtim stanoveny laboratorni parametry funkce stitné zlazy: TSH (IRMA - Immuno-
tech), FT, (RIA - Immunotech), protilatky proti thyreoiddlni peroxiddze (RIA - Immunotech). Vysledky byly ajdusto-
vany na vék, pohlavi a body mass index.

Vysledky: Dle Zungovy sebeposuzovaci skdly bylo v souboru nalezeno 94 ,depresivnich“ probandi. ,Depresivni“ pro-
bandi maji nesignifikantné vy$si TSH (prameér 2,77 + 5,87 mIU/I oproti 2,00 + 1,99 mIU/1, p = 0,15) a signifikantné
vyssi hladinu protilatek proti thyreoidalni peroxiddze (pramér 64 + 220 U/ml oproti 18 = 72, p = 0,02). Nelisili se vy-
znamné v hladiné FT,.

Zavér: Autori zjistili souvislost mezi depresi a subklinickou hypotyredzou. Tématem dalstho vyzkumu bude otdzka,
zda ovlivnéni jedné patologie zlepsi i patologii druhou.

Studie je podporena grantem IGA MZ NA 7434-3.

Akutni infarkt myokardu navozeny poZitim drogy extaze

R. Holaj, T. Janota, J. Hradec
IIL interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Uvod: Extize (methylen-3,4-dioxymetamfetamin, MDMA) si v poslednich nékolika dekadach ziskala popularitu jako
rekrea¢ni droga na celém svété. Ackoliv se myslelo, Ze je bezpe¢néjsi nez jeji matei'skd substance amfetamin, bylo po-
psano jiz mnoho zivot ohrozujicich vedlejsich reakei. Nicméné akutni infarkt myokardu zptisobeny pozitim MDMA
je publikovany zfidka.

Popis pripadu: Popisujeme piipad 22]letého muze prijatého na nasi kliniku pro trvalou bolest na hrudi vzniklou krat-
ce po poziti 2 tablet extdze (pfiblizné 120-160 mg MDMA) v prubéhu dvoudenni domdci party. EKG ukazalo elevace
useku ST inferolaterdlné. Biochemické znamky myokardialni nekrdzy byly zvySené: troponin T - 1,9 png/l; myoglobin
- 137 pg/l a kreatinkindza - 14,56 pkat/l. Pfi emergentni angiografii nebyly nalezeny zddné vyznamné zmény na epi-
kardialnich koronarnich cévach. Echografické vysetieni odhalilo stiedné zavaznou systolickou dysfunkci (ejekéni frak-
ce 0,37). Nemocny byl lé¢en aspirinem, beta-blokdtory a intravenéznimi nitraty. Pred propusténim domu o 10 dnt
pozdéji se ejekéni frakce zvysila na 0,52.

Z3avér: Uzivaini MDMA se stava vaznym problémem drogové zavislosti. Tento pripad ukazuje, Ze u mladych nemoc-
nych s priznaky akutniho koronarniho syndromu bez zjevnych rizikovych faktort by mélo byt zvazeno podezieni na
drogovou zévislost.
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Kvantifikace jaternich funkci pomoci dechového testu s C-metacetinem

J. Horék, M. Hendrichova, K. Kratka, F. Malek, J. Zabka, M. Sedlakova, J. Vranova
I interni klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praba

Uvod: Dechové testy s vyuzitim neradioaktivniho izotopu *C umoznuji neinvazivni a presné méfeni metabolickych
jaternich funkci.

Nemocni a metodika: Byly vySetfeny nasledujici skupiny nemocnych: 1. etylickd jaterni cirhéza ve funkéni tiidé Child-
Pugh B a C (n = 10); 2. chronické srdecni selhdni s ejekéni frakei levé komory < 40 % a funkéni tfidou NYHA II-11I (n =
10); 3. chronicka rendlni insuficience s clearance kreatininu 0,5-1,0 ml/s (n = 10). Jako kontrola slouzila skupina 10 zdra-
vych jedinctt porovnatelného véku a BMI U vsech osob jsme vySetfili metabolizmus metacetinu znac¢eného izotopem “C
a perordlné podaného v mnozstvi 75 mg. Ke stanoveni “CO, byl pouzit infracerveny analyzator IRIS II firmy Wagner (Bré-
my, Némecko). Statisticka vyznamnost rozdilt byla testovina pomoci neparového Studentova t-testu.

Vysledky: U nemocnych s jaterni cirhézou byl metabolizmus metacetinu statisticky vysoce vyznamné zpomalen.
U chronického srde¢niho selhani byl metabolizmus metacetinu mirné urychlen, ale rozdil nebyl statisticky vyznamny.
Nebyla nalezena korelace mezi ejekéni frakei levé komory a kumulativni davkou vydechovaného “CO,. U nemocnych
s chronickou rendlni insuficienci nebyl metabolizmus metacetinu pozménén.

Zavér: Dechovy test s "C-metacetinem jednoduse kvantifikuje metabolickou kapacitu jater. Velmi dobra mikrozomalni
jaterni funkce u chronického srde¢niho selhani je prekvapujici, nebot metabolizmus metacetinu je ¢aste¢né ovliviiovan
pratokem krve jatry. U chronické rendlni insuficience jsme zmény jaterniho mikrozomalniho metabolizmu nenalezli.

Podporeno vyzkummnym zdmeérem 3. LF UK MSM 0021620814.

Akutni jaterni choroby spoiené s cholestazou

P. Husa
Klinika infekcnich chorob LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Akutni virové hepatitidy mohou probihat cholestaticky s vyraznym ikterem, ktery muize perzistovat po fadu mésicti.
Cholestaticky probiha zejména akutni hepatitida B. Svédéni kiiZe je ¢asto velmi intenzivni. Cholestatickd hepatitida
je casto spojena s anorexif a priijmem. Mo¢ je tmava a stolice svétld az acholickd. Sérova hladina bilirubinu pfevysuje
300 pmol/l. Aktivita aminotransferaz (ALT, AST) byva zpocatku vyrazné zvySena (bézné jsou hodnoty 40-80 pkat/l).
Pokles aktivity ALT, AST pfi soucasném nartstu hladiny bilirubinu signalizuje nebezpeci fulminantniho prabéhu.
Histologicky nachdzime jednak stejné zmény jako u jinych akutnich hepatitid - degeneraci hepatocytt a zanétlivou
infiltraci, navic jsou pfitomny zlucové tromby v dilatovanych intrahepatalnich kanalikulech a pseudoglandularni
transformace hepatocytti. Autoimunitni hepatitidy (AIH) jsou chronické, zejména periportalni hepatitidy spojené
s hypergamaglobulinemii a pfitomnosti rtiznych cirkulujicich autoprotilatek, které ve vétsiné piipadt odpovidaji na
imunosupresivni terapii. Asi v 25 % piipadu je prvni klinickou manifestaci ATH akutni hepatitida s vyraznou aktivitou
ALT, AST a ¢asto i vyraznym ikterem. Imunosupresivni lé¢bou (kortikosteroidy, azatioprin) se podafi u vétsiny nemoc-
nych dosdhnout béhem nékolika mésicti remise onemocnéni. Fulminantni priibéh je viak rovnéz mozny. Akutni steatd-
za téhotnych je charakterizoviana ndhle vzniklym ikterem, encefalopatii a preeklampsii. Vznika v poslednim trimestru
gravidity a je spojena s vyraznou mortalitou. Akutni alkoholickd hepatitida vznika po tézkém alkoholickém excesu zpra-
vidla jiz na terénu chronicky postizenych jater (steatofibrdza, cirhdza). Je charakterizovana vyraznym ikterem, horeckou,
hepatomegalii, leukocytézou (nebo leukocytopenii), trombocytopenii a krvacivymi projevy. Mortalita je pies 50 %.

Muie vysetieni natriuretického peptidu typu B nahradit pravostrannou srdecni katetrizaci
u polymorbidnich nemocnych s akutni respiracni insuficienci nejasné etiologie?

T. Janota', P. Jakubik’, J. Malik', J. Hradec', H. Bendkova?, D. Bezdickova’, T. Zima*
1. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha
2UKBLD 1. LF UK a VEN, Praha

Uvod: Pravostranna srdecni katetrizace (PSK) zaznamenala po zavedeni balonkového katétru ohromné rozsifeni. Po-
dle novych evropskych doporuceni je ale PSK indikovana jen pfi tézkém srde¢nim selhani nereagujicim dobie na lé¢-
bu a pii kombinaci srde¢niho selhdni a hypoperfuze. Pi odliSovani nekardidlni etiologie kritickych stavl u nemoc-
nych s kombinaci srde¢nich a plicnich onemocnéni je pouziti PSK pfipousténo. Otdzkou je, zda se pfi téchto situa-
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cich mtizeme bez PSK obejit. Radu informaci miizeme ziskat pomoci neinvazivnich metod. K vylouceni srdeé¢niho se-
lhani by mélo pomoci vySetfeni natriuretického peptidu typu B (BNP). Vzestup BNP je ale popisovan i pii sepsi, arte-
ridlni hypertenzi, plicni embolizaci (EP) nebo jiném plicnim postizeni. Otdzkou je klinickd vyznamnost tohoto vzestu-
pu a zda neni jen projevem leh¢iho stupné srdecniho selhani.

Cil prace: Posouzeni koncentraci BNP u nemocnych s dekompenzovanou arteridlni hypertenzi s normalni ejekéni
frakei a nemocnych plicni embolizaci (PE) a respira¢ni infekei s plicni hypertenzi az se sepsi s nekardidlnim plicnim
edémem (RIsPH) s normalnimi tlaky v zaklinéni.

Soubor: 90 nemocnych s tézkou arteridlni hypertenzi, 8 nemocnych s RIsPH a 6 nemocnych s PE vysetienych vcetné PSK.
Vysledky: Jen u 3 nemocnych s tézkou hypertenzi prekrocila hodnota BNP horni hranici normy. Vsichni nemocni se
s RIsPH méli normalni hodnoty BNP. Tti nemocni s PE vySetfeni do 2 hodin od zac¢atku obtizi méli normélni hod-
noty BNP, ostatni nemocni méli hodnoty zvysené.

Zavér: Dekompenzovana hypertenze ani RIsPH nevedou ke zvySeni BNP budicimu podezfeni na pfitomnost srde¢ni-
ho selhdni. Pfi PE muze byt BNP zvySené. Na vzestup BNP nelze spoléhat v prvnich hodinach akutnich stavt.

Prabéiné vysledky randomizované studie intrakoronarni transplantace autolognich kmenovych bunék

u akutniho srdecniho infarktu. Pacienti s AIM piedni stény levé komory

S.Janousek’, J. Meluzin?, L. Groch’, P. Kala', M. Kaminek®, R. Panovsky?, O. Hlinomaz’, M. Poloczek', M. Navratil',

Z. Koftistek’, M. Klabusay?, J. Vinklarkovd', R. Adamkova', J. Mayer?, ]. Prasek’, J. Vitovec?, J. Spinarl, J. Vorliéek?, J. Adler’
!Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

* L interni kardio-angiologickd klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

* Interni hematoonkologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

*Oddélent nukledrni mediciny FN Brno, pracovisté Bobunice
* Klinika nukledrni mediciny LF UP a FN, Olomouc

Uvod: I pies uspéchy intervenéni 16¢by akutniho infarktu myokardu (AIM) nelze akutni koronarni intervenci (PCI) pl-
né obnovit kontraktilni funkci nekrotické tkané. Novou nadéjnou lécebnou metodou je zde transplantace autolognich
kmenovych bunék (KB)

Cil prace: Posouzeni bezpecnosti intrakoronarni transplantace KB a vlivu této 1é¢by na funkci levé komory (LK) st-
de¢ni u podskupiny nemocnych s AIM predni stény (PS).
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Soubor a metodika: Do studie byli zafazeni nemocni spliujici vstupni kritéria lécby intrakoronarni transplantaci
autolognich KB s AIM PS léceni akutni PCI. Byli randomizovani do tfi skupin: s pouzitim vysoké davky kmenovych
bunék (10°) (V), standardni davky (107) (S) a kontrolni skupiny (K). Vlastni transplantace byla provadéna intrakoronarné
5.-9. den po probéhlém AIM (druhy den po odbéru KB z lopaty kosti kycelni). K 1. 5. 2005 bylo zafazeno 61 osob. Z nich
mélo 34 osob AIM PS a jiz provedené kontrolni vySetfeni po 3 mésicich (11 ve skupiné K, 12 ve skupiné S, 11 ve sku-
piné V). Mezi skupinami nebyly Zddné vyznamné rozdily v zakladnich vstupnich datech.

Vysledky: Béhem implantace KB doslo 1krat k disekci koronarni artérie akutné fesené implantaci stentu, jinak neby-
ly zjistény zadné zavazné komplikace vlastniho zdkroku. Vysetfeni CK, CK-MB a troponinu pfed a vice nez 15 hodina-
mi po zakroku neprokazalo zadny vyznamny patologicky vzestup Nebyly zachyceny Zddné maligni arytmie. Nésledu-
jici tabulka ukazuje funkci LK stanovenou metodou gated-SPECT.

Skupina Vstupni EF LK (%) EF za 3 mésice (%) Statisticka vyznamnost
K (n = 11) 35+7 38+ 9 NS (p =0,34)

S (n - 10) 38+8 41+8 NS (p =0,23)
V(n=9) 38+7 44+5 p < 0,05

Dalsi tabulka ukazuje velikost perfuzniho defektu (PD) stanovenou metodou PET.

Skupina PD (%) PD za 3 mésice (%) Statisticka vyznamnost
K (n=11) 574+ 14,0 484+ 17,1 p = 0,009
S (n = 10) 522 + 14,9 46,0 + 16,8 p =001
V (n = 10) 544+ 10,1 40,5+ 123 p < 0,001

Zavér: Intrakoronarni transplantace KB se jevi jako bezpe¢na metoda 1écby AIM. Nase vysledky ukazuji na nadéjny
skupinovy profit u rozsahlejsi poinfarktové dysfunkce LK, ale k definitivnimu potvrzeni klinického pfrinosu tohoto
postupu bude nutna podrobnd analyza rozsahlejsiho souboru pacientt.

Diabeticka noha — diagnostika, terapie, prevence

A. Jirkovska
Centrum diabetologie IKEM, Praba

Souhrnné sdéleni podava prehled o aktualnich aspektech syndromu diabetické nohy, ktery je definovan jako ulcerace
nebo postizeni hlubokych tkani nohy distdlné od kotniku. Pojem ,syndrom“ zahrnuje i diabetickou neuropatii a riiz-
ny stupen ischémie, ve vétsiné piipadi byva piitomna i infekce. Radime sem i stavy po amputacich na dolnich konée-
tinch. Klinicka klasifikace diabetické nohy podle Wagnera je zalozena na posouzeni hloubky ulcerace a pfitomnosti
infekce, dobre koreluje s klinickou zavaznosti ulceraci. Screeningové vysetieni ICHDK je u diabetika specifické. Klido-
vé bolesti nejsou spolehlivou zndmkou kritické ischémie, protoze u pacientti s diabetem je Ize obtizné odlisit od jinych
pric¢in bolesti v koncetindch, zejména neuropatickych. Podobné klaudikace nejsou spolehlivou zndimkou ICHDK u pa-
cientt s diabetem, napt. v UKPDS studii mélo klaudikace pouze 23 % pacientit s Doppler indexem pod 0,8. Periferni
pulzace maji pouze omezenou reproducibilitu, hmatné periferni pulzace nevylucuji tézkou ischémii a nehmatné
pulsace mohou byt zptisobeny v atypickymi anatomickymi poméry nebo edémem a nikoli ischémii. Doppler index
pod hodnotou 0,9 nebo transkutanni tenze kysliku na dorzu nohy pod 30 mm Hg jsou zndmkami hemodynamicky
vyznamné stendzy tepen DK. Mezi kvantitativni senzorické testy pro screening diabetické neuropatie patfi testovani
hluboké a povrchové kozni citlivosti. Pacienti se syndromem diabetické nohy nemivaji ¢asto plné vyjadieny lokalni
i celkové projevy infekce a subfebrilie, hyperglykemie nebo mirné zvyseni zdnétlivych parametrtt mohou byt zndmkou
zavazné infekce Diabetickd noha v duasledku poskozeni senzorickych vldken a uvolnovini neuropeptidil nereaguje
adekvatné na infekci lokalni vasodilataci a erytémem. V terapii syndromu diabetické nohy je nejpodstatnéjsi odlehce-
ni ulceraci specielni obuvi nebo kontaktni fixaci, terapie infekce a ischémie a lokdlni debridement. Podiatrické ambu-
lance zajistuji diagnostiku, 1écbu i prevenci syndromu diabetické nohy; v soucasné dobé je jich v Ceské republice re-
gistrovano 19.
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Familiarni cholestatické syndromy

M. Jirsa
Laborator experimentdlni hepatologie IKEM, Praha

Intrahepatalni cholestdza vznikd na Grovni hepatocytii (hepatocelularni typ) nebo vyvodnych Zlucovych cest (duktal-
ni typ). Hepatocelularni intrahepatalni cholestizu vyvolavaji 1éky, xenobiotika, geneticky podminéné poruchy sekrece
zlucovych lipidti a dédi¢né poruchy biosyntézy zlucovych kyselin. Duktalni typ intrahepatdlni cholestazy provazi vro-
zené malformace duktalni ploténky, primdrni bilidrni cirhézu a primarni sklerézujici cholangitidu. Mutace v genu
ABCB11(BSEP) kédujicim kanalikularni pumpu zlucovych kyselin nebo v genu ATP8B1(FIC1), jehoz funkce je ne-
jasnd, vyvolavaji cholestizu s normalni aktivitou gammaglutamyltransferdzy - progresivni familidrni cholestiazu
1.a 2. typu détského véku a benigni rekurentni intrahepatalni cholestdzu dospélych. Defekty v genu ABCB4(MDR3)
kédujicim kanalikuldrni pumpu pro lecitin byly identifikovany jako pfi¢ina cholestaz s vysokou aktivitou gammaglu-
tamyltransferazy. U déti vyvolavaji progresivni familidrni cholestazu 3. typu, u mladistvych a dospélych jaterni cirho-
zu bilidrniho typu, hereditarni formu sklerézujici cholangitidy, pozdné téhotenskou cholestdzu, familidrni choleste-
rolovou cholelitidzu a dispozici k cholestdze po ordlnich kontraceptivech. Vrozené poruchy syntézy zluc¢ovych kyselin
se nejcastéji projevuji jako cholestatické nemoci jater détského véku. Dédi¢nd dispozice hraje tlohu v metabolizmu [é-
ka a xenobiotik a podili se na patogenezi polékovych cholestdz. Mutace v genech odpovédnych za normalni vyvoj zlu-
¢ovych cest popt. vyvodnych cest mocovych byly rozpoznany jako pricina raznych forem malformace duktdlni plo-
ténky, mezi které patii autozomalné dominantni polycystdza ledvin, autozomélné recesivni polycystéza ledvin, auto-
zomdlné dominantni polycystdza jater a Caroliho syndrom.

Polyorganové autoimunitni syndromy z pohledu endokrinologa

J. Jiskra, Z. Limanova, M. AntoSova, Z. Vanickova
IIL interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Uvod: Spoleéna autoimunitni etiopatogeneze je piicinou sdruzeni endokrinnich i neendokrinnich chorob v po-
dobé polyorganovych autoimunitnich syndromt (PAS). RozliSujeme vzicny autozomalné recesivné dédi¢ny PAS
1. typu (zpusobeny mutaci genu pro autoimunitni reguldtor) a ¢asty PAS 2. typu s vazbou na HLA-DQ2, HLA-DQ8
a HLA-DRB1*0404. O PAS 2. typu lze hovotit pfi spolecném vyskytu nejméné dvou autoimunitnich chorob, z nichz
alespori jedna je autoimunitni endokrinopatie. Mezi PAS 2. typu lze fadit i spole¢ny vyskyt autoimunitnich tyreopa-
tii (AT) a celiakie.

Cil: Zjistit prevalenci protildtek sdruzenych s celiakii u pacientii s AT.

Metodika: U 169 pacientti s AT byly metodou ELISA vysetfeny sérové koncentrace protilatek proti gliadinu (AGA-IgA,
AGA-IgG) a tkanové transglutaminaze (ATA) a metodou imunofluorescence protildtky proti endomyziu IgA (AEA).
Vysledky byly porovndny s kontrolni skupinou sér 1312 darct krve.

Vysledky: AEA byly pozitivni u 5 (2,96 %) osob s AT oproti 0,45 % kontrol (p < 0,05), AGA-IgA u 15,98 %, resp. 7,70 %
(p = 0,002), AGA-IgG u 51,48 %, resp. 7,00 % (p < 0,001) a ATA u 14,79 % osob s AT oproti 7,00 % kontrol (p = 0,002).
U 5 pacientt s pozitivnimi vSemi typy protildtek (u 2 enterobiopsii potvrzena celiakie, 3 osoby ji odmitly) doslo po za-
vedeni bezlepkové diety ke zlep$eni klinického stavu a k poklesu nutné substitu¢ni davky levotyroxinu.

Zavéry: Vysoka frekvence pozitivity protilatek sdruzenych s celiakif je dtivodem pro aktivni screening manifestnich
i subklinickych forem celiakie u pacientt s AT.

Prdce byla podporena grantem IGA NR8130-3.

Uyskyt a vyvoj kostni choroby u nemocnych po transplantaci jater pro cholestatické jaterni cirhozy

J. Kadochovd', P. Trunecka', P. Kasalicky?, V. Lanska', J. gpiéék1

' Klinika hepatogastroenterologie IKEM, Praha
? Denzitometrické pracovisté, DC Mediscan, Praha

Uvod: Snizeni kostni denzity je béznym nalezem u nemocnych s pokrocilou jaterni cirhézou, nemocni s cholestaticky-
mi cirhézami jsou povazovani za skupinu zvldsté disponovanou. Imunosupresivni 1é¢ba podavand po transplantaci ja-
ter (LTx) mtize kostni chorobu dale zhorsit.
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Cilem price bylo posoudit pfitomnost a stupen kostni choroby u nemocnych po transplantaci jater provedenou pro
cholestatickou jaterni cirhézu a jeji vyvoj v potransplanta¢nim obdobi.

Soubor a metodika: V letech 1995-2004 jsme v nasem centru provedli 35 LTx u nemocnych s primarni bilidrni cirhé-
zou a 33 LTx pro primarni sklerozujici cholangiitidu. Z uvedeného poctu piijemct bylo 27 muzii a 41 Zen. Priimérny
vek prijemce ¢inil 51 let (16-64). Pacienti byli sledovani 6-114 mésicti (medidn 53). V prabéhu sledovani zemfeli 4 pri-
jemci, pfezivani nemocnych v 1 a v 5 letech ¢inilo 97,1 % resp. 95,5 %. Kostni denzita byla vySetfovana metodou DE-
XA (Dual Energy X-ray Absorptionmetry) pfed a po LTx v ro¢nich intervalech. Urcujici byla oblast s nejtéz$im posti-
zenim. Udaj o zlomeninach byl zjistovan monotematickym telefonickym dotaznikem.

Statistické zpracovani: Prezivini bylo hodnoceno Kaplan-Meierovou metodou, vyskyt a tize kostni choroby byly hod-
noceny y’-testem a Wilcoxovym testem.

Vysledky: Zhodnoceno bylo celkem 115 DEXA vysetfeni se vziajemné porovnatelnymi vysledky. Udaje o zlomeninich
byly k dispozici u 66 prijemcti (97 %). V obdobi pred transplantaci jsme zjistili pfitomnost kostni choroby u 82 % ne-
mocnych (osteopordza u 44 %, osteopenie u 38 %). 1 rok po LTx byla osteopordza zjisténa u 49 %, osteopenie u 43 %,
3 roky po LTx osteopordza u 21 %, osteopenie u 64 %. Pramérnd Z-skére kostni denzity ve sledovaném souboru ¢ini-
la pfed LTx -1,2567, 1 rok po LTx -2,0116, 3 roky po transplantaci -1,4552 (p < 0,002). V priibéhu sledovini doslo ke
zlepseni kostni denzity u 31 nemocnych, u 15 se stav zhorsil a u 2 piijemcti jsme nezjistili zadny rozdil mezi jednotli-
vymi vySetfenimi. U 13 ze 66 dotazanych pacientt (18 %) byly zaznamenany fraktury v obdobi po transplantaci.
Zavér: Kostni choroba je u nemocnych pred i po LTx pro cholestaticka jaterni onemocnéni vysoce prevalentni a kli-
nicky vyznamnd. Kostni denzita béhem 1. roku po LTx klesd, v dalsich letech vsak dochézi k jejimu signifikantnimu
narustu. Transplantace jater ma pozitivni vliv na kostni chorobu u pacienttt s cholestatickou jaterni cirhézou.

Geriatricka nemocnitni oddéleni — samoticel, nebo nezbytnost?

Z. Kalvach
III. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

V fadé zemi jsou geriatrickd nemocni¢ni oddéleni (GNO) akutniho typu (nikoli ve smyslu nésledné péce) vyznamnym
¢i dokonce rozhodujicim ndstrojem pfi rozvijeni geriatrické mediciny. ACE units (Acute Care of the Elderly) funguji
napft. v USA, Kanadé, Velké Britanii, Italii, Francii, Némecku ¢i ve Svédsku. V CR zatim soudésti zdravotnického systé-
mu nejsou, stejné jako geriatrické ambulance. Jejich vznik a roli je tfeba vydiskutovat nejen se zdravotnimi pojistovna-
mi, ale predevsim v rdmci odborné internistické vefejnosti, nebot geriatrie pres veskerou svou interdisciplindrnost pat-
i1 k odbornostem vzeslym z vnitiniho lékafstvi. V prispévku je poddn koncept GNO, a to v souvislosti s dal$imi klico-
vymi pojmy, k nimz patfi zvlasté komplexni geriatrické hodnoceni (CGA), geriatrickd krehkost a geriatricky
hospitalizmus. Zahraniéni zkusSenosti ukazuji, ze ACE units nezvy$uji naklady ani nevedou k samoticelné medicinaci
prirozeného starnuti. Pfispivaji k vétsi icelnosti poskytovanych sluzeb, ke snizeni celkového objemu osetfovacich dnt
a k subjektivni spokojenosti geriatrickych pacientt predevsim kategorie ,frakt“ (kfehky). Ujimaji se predevsim tzv.
plujicich pacientt, ktefi nezapadaji plné do zadného z tradi¢nich obor a jsou ohrozeni ¢astym preklddanim, casny-
mi rehospitalizacemi, nadmérnou indukei nasledné péce, mnohdy odbornym pochybenim a netcelné vysokymi na-
klady. Odborny vklad ACE units spoc¢iva napt. ve znalosti atypické geriatrické symptomatologie, v zaméfeni na funk-
¢ni hodnoceni nemocnych, v rozvijeni geriatrického rezimu ¢i v koncentraci rehabilita¢né oSetfovatelskych pomuicek
v bezbariérovém prostredi. GNO usnadnuji zvlddani typickych geriatrickych syndrom?i a 1é¢eni vnitinich chorob u ne-
mocnych vyzadujicich chranény rezim napf. pro funkéné vyznamny syndrom demence. Jsou také nezbytnym predpo-
kladem pro moderni vyuku geriatrie.

Piiciny krvaceni do horni tasti zaZivaciho traktu u koronarografovanych nemocnych

V. Kojecky, Z. Coufal, L. Sislakova
Interni klinika IPVZ, Batova krajskd nemocnice, Zlin

Uvod: Koronarni ateroskleréza je vyznamnou pfi¢inou morbidity a mortality. Zavedenim invazivnich postupti se vy-
sledky lécby akutnich korondrnich syndromt vyznamné zlepsily. Uspésnost terapie tGizce souvisi s naslednou antiagre-
gacni a antikoagula¢ni 1é¢bou. Blokada koagula¢ni kaskddy spolu s gastrointestinalni toxicitou pouzivanych farmak
zvysuje riziko krvacivych komplikaci.
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Soubor a metodika: Autofi retrospektivné hodnotili vyskyt akutniho krvaceni do horni ¢asti zazivaciho trakeu (GIT)
u skupiny 2994 osob po koronarografii do 2 tydnt po vykonu. U 1024 byl proveden terapeuticky vykon. Ddle byl sle-
dovan vyskyt potencidlnich zdrojii krvaceni na gastroduodenu u ¢asti nekrvacejicich.

Vysledky: Ke krviceni do GIT doslo u 7 osob, pramérné za 4,4 dne od vykonu a mélo 42 % mortalitu. Ve 3 pripadech
byla pfi¢inou ulcerace gastroduodena, 1krat jicnové varixy, 1krat tumor zaludku a 2krit nebylo mozno pfi¢inu zjistit.
Lécba klopidogrelem nebyla spojena s vy$sim rizikem krvaceni (p > 0,05). Krvacejici byli vyznamné starsi (primeérny vék
72,6 = 4,1 roku, p = 0,001) nez nekrvacejici (65,9 + 10,5 roku). U 46 osob bez krviceni byla gastroskopicky nalezena pa-
tologie GIT v 58 %: ezofagitida (37 %), afty a ulcerace zaludku (33 %), ulcerace duodena (15 %), polypy zaludku (11 %),
varixy jicnu (4 %). Pfitomnost ulceraci zaludku i duodena byla vyznamné ¢astéji spojena s medikaci ASA (p = 0,025).
Zavér: Vyskyt krvaceni do horni ¢asti GIT u osob po koronarografii je nizky, avsak ma vysokou mortalitu. Castéji k né-
mu doslo u star$ich, pri¢emz terapie klopidogrelem nebyla spojena z vy$$im vyskytem krviceni. Kratky odstup od vy-
konu a ¢asty vyskyt peptickych 1ézi gastroduodena korelujici s 1écbou ASA naznacuje, ze pujde nejspise o komplikaci
uz pfitomné gastropatie z nesteroidnich antiflogistik pfi antikoagulaéni terapii. Pfed zahajenim dlouhodobé antiagre-
gacni lécby tfeba vzit v ivahu individudlni riziko rozvoje této komplikace.

Létha zavislosti na tabaku v teském zdravotnictvi

E. Kralikova
1. LF UK a VFN, Praha

Zavislost na tabdku je samostatnou nemoci (F 17 dle MKN-10) a podilf se na vzniku nemoci v ramci vech lékatskych obo-
rti. Nejvice amrti zptisobenych tabakem je na kardiovaskuldrni onemocnéni. V CR koui{ asi 2,5 milionu osob, z nich by
ovsem vétsina radéji nekoufila - kolem 1,75 milionu. Kolem 1 milionu zkusi kazdy rok prestat, ale protoze neasistovany
pokus ma tspésnost jen kolem 2 %, podari se piestat kazdorocné jen asi 50 000 kufakii. Mezindrodni i nase guidelines do-
porucuji , kratkou intervenci® vSem lékaftim (3-5 min, Gspésnost kolem 5 % po roce), intenzivni 1é¢bu na specializovanych
pracovistich pro ty, kdo si preji prestat (Gspésnost kolem 10 %). Farmakoterapie (nikotin a/nebo bupropion) zdvojnasobu-
je uspésnost lécby, tedy farmakoterapie + kratka intervence = Gspésnost kolem 10 %, farmakoterapie + intenzivni terapie
kolem 20-25 %. Naklady na 1é¢bu nemoci zptisobenych tabikem jsou kolem 10 % celkovych nakladii zdravotnich pojisto-
ven, tedy lécba zavislosti na tabdku by se ndm vyplatila. V ramci projektu MZ a dal$ich subjektti vznikl v roce 2004 projekt
Center lécby zavislosti na tabaku (www.clzt.cz) , v jehoZ rdmci ma vzniknout 11 takovych center pti fakultnich nemocni-
cich. Budou nabizet intenzivni lécbu, kterd je kromé kratké intervence (kazdy lékar) doporucena recentnimi guidelines.

Hydratace jako prevence nefrotoxicity indukované kontrastni latkou

D. Krusova
1L interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Uvod: Podéni radiodiagnostickych kontrastnich litek mtize zptisobit zhorseni ledvinnych funkei az akutni selhani
ledvin, které je obvykle reverzibilni, ale v ojedinélych pfipadech muize byt az pfi¢inou zdvazné morbidity a mortality
pacienta. Dtllezitymi rizikovymi faktory pro kontrastni latkou indukovanou redukci rendlnich funkei jsou vék, pree-
jako jsou ACE-inhibitory, diuretika a také vy$si davka kontrastni latky. Existuji dvé hlavni linie, které vysvétluji vznik
kontrastni neuropatie - renalni vazokonstrikce ovliviiujici hemodynamiku a pfimy toxicky vliv kontrastni latky na tu-
bularni epitelialni bunky. Dehydratace zvysuje riziko postkontrastniho renalniho selhdni vyznamnou meérou, zejmé-
na u preexistujici diabetické nebo hypertenzni nefropatie.

Metodika: V nasi praci jsme hodnotili rendlni funkce u pacientt podstupujicich radiokontrastni vySetfeni. Porovnavali
jsme 2 skupiny diabetik 2. typu - 1. skupinu tvotilo 18 pacientt (prameérného véku 59,7 + 9,6) pouze na dieté nebo
s minimdlni davkou PAD, ktefi byli pted 1 po RTG vykonu hydratovani jen peroralni cestou. Druhou skupinu pfedsta-
vovalo15 pacientil (pramérného véku 62,5 + 8,7) na kombinované terapii inzulin + PAD, u kterych jsme pfed vykonem
jako prevenci hypoglykemie pfi laénéni podavali iv. infuzi glukézy s inzulinem a rovnéz tak po vykonu.

Vysledky: U 1. skupiny jevila hladina s-kreatininu po vykonu tendenci ke vzestupu oproti vstupni hodnoté, nikoli
vSak statisticky vyznamnou. Srovndni redukce GF po vykonu, kterd nastala u obou skupin, vSak vykazovalo statistic-
ky vétsi pokles GF (p < 0,05) u pacientt1 s p.o. hydrataci ve srovnani s pacienty s i.v. hydrata¢nim rezimem.
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Zavér: Pro praxi z toho vyplyva nutnost vénovat vétsi pozornost dobré hydrataci pred i po provedeném radiologickém
vykonu s pouzitim kontrastni litky jako vyznamnému opatfeni pro prevenci deteriorace rendlnich funkci.

Kontrola glykemie u kriticky nemocnych pacientii: srovnani standardniho protokolu a potitacového algoritmu

J. Kfemen', J. Blaha?, K. Anderlova!, E. Kotrlikova!, S. Sva¢ina!, M. Matias?, R. Hovorka®, M. Haluzik
I interni klinika 1. LF UK a VFEN, Praha

’ Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny 1. LF UK a VEN, Praba

? Clinical School of Medicine, University of Cambridge, Velkd Britdnie

Uvod: U kriticky nemocnych pacientt hospitalizovanych na jednotkéch intenzivni péée se velmi ¢asto vyskytuje hy-
perglykemie. Bylo prokdzino, ze udrzeni normoglykemie vyrazné zlepsuje prognézu téchto pacientti. Cilem projektu
CLINICIP je vyvinout automatizovany systém, ktery bude samostatné méfit glykemii, vyhodnocovat ji a adekvatné
déavkovat inzulin.

Metodika: Cilem nasi substudie bylo porovnat standardni protokol intenzifikované inzulinové terapie pouzivany na
pooperacni JIP kardiochirurgické kliniky VEN a pocitacovy algoritmus vyvijeny pro plinovany automatizovany sys-
tém. Do studie bylo zafazeno 20 pacient( s glykemii pfi prijmu na JIP vys$si nez 6,7 mmol/l, 10 bylo randomizovino
pro lé¢bu podle standardniho protokolu, 10 pro lé¢bu pomoci pocitacového algoritmu. Glykemie byly méfeny v hodi-
novém intervalu po dobu 48 hodin, u poc¢ita¢ového algoritmu byla rychlost inzulinové infuze upravovana po 1 hodi-
né, u standardniho protokolu po 1-2 hodindch. Cilové rozmezi glykemii bylo 4,4-6,1 mmol/l. Hodnotili jsme dobu,
po kterou byla glykemie v cilovych mezich a dobu nutnou k dosazeni cilovych mezi, pramérnou glykemii, spotfebu
inzulinu a pocet hypoglykemickych epizod (glykemie < 2,9 mmol/l).

Vysledky: Pocitacovy algoritmus udrzel glykemii v cilovych mezich déle nez standardni protokol (26,3 + 2,1 vs
20,3 £ 2,5 hod), rovnéz primérna glykemie byla pfi pouziti poéitacového algoritmu nizsi (6,47 + 0,11 vs 6,72 +
+ 0,23 mmol/l). Pouziti standardniho algoritmu umoznilo rychlejsi dosazeni cilovych hodnot glykemie (8,9 + 1,2 vs
10,3 + 0,9hod). Primérnd spotieba inzulinu byla vy$si pri pouziti poéitacového algoritmu (230,2 + 38,8 vs 199,1 +
+ 27,810/48 hod). U dvou pacientt lécenych podle standardniho protokolu jsme zaznamenali po jedné hypoglyke-
mické epizodé.

Zavér: Nase vysledky ukazuji, ze pouziti pocitacového algoritmu vede k lepsi kontrole glykemie u kriticky nemocnych
pacienttt nez standardni protokol.

Studie byla podporovdna 6. ramcovym projektem EU CLINICIP

Co vime a nevime o skutetné medikaci seniori

H. Kubesova, J. Holik, P. Weber, V. Polcarova, J. Matéjovsky, K. Mazalovi, J. Slapék
Klinika interni, geriatrie, osetiovatelstvi a praktického lékaistvi LF MU a FN Brno, pracovisté Bohunice

V jedné z nasich predchozich studii jsme se zabyvali spotfebou predepisovanych medikamentt seniorskou populaci
a dospéli jsme k primérnému poctu 4,6 (maximum az 13) druht uzivanych lékt denné. Masivni reklama na volné
prodejné léky vyvolava otazku, kolik druhii 1ékitt musime k tomuto pramérnému poctu pricist ve snaze odhadnout
pravdépodobnost interakei a nezadoucich tcinka léka. K ziskani informaci jsme vyuzili stdzi studentd 6. rocniku vse-
obecného lékarstvi v ramci predpromoéni praxe u praktickych 1ékait. Studenti provedli s ndhodné vybranymi senio-
ry v péci praktického 1ékare fizeny rozhovor zjistujici pocet, druh a cenu jimi kupovanych volné prodejnych léka. Pri
zpracovani dat jsme pouzili 144 zaznamu fizenych rozhovort z akademického roku 2001/2002 a 256 zdznam?i z aka-
demického roku 2004/2005. Celkové se jednalo o soubor 252 Zen a 148 muzti pramérného véku 78,7 roku, primeér-
ny pocet volné kupovanych medikamentt byl 2,32, pouze 34 % dotazanych nekupovalo tyto medikamenty viibec nebo
zcela vyjimecné, 66 % dotdzanych udava ndkup mésicné nebo dokonce tydné. Z jednotlivych druhtt medikamen-
t nakupuje 44 % seniort analgetika, 58 % vitaminy, 37 % potravni dopliiky, 36 % nesteroidni antirevmatika, 46 % lé-
ky proti nachlazeni a 30 % léky proti zacpé. Proti naSemu ocekavani jsme nalezli dokonce mirné pozitivni korela-
ci sumy vydané za doplatky na léky a za volné prodejné medikamenty, nelze tedy ocekévat, Ze polymorbidni nemoc-
ny s mnoha druhy pfedepsané medikace bude méné nakupovat volné prodejné léky, a to ani z finan¢nich davoda.
Volné prodejné medikamenty, z nichz mnohé jsou kompozitni, mohou tedy byt jednak vyznamnym zdrojem interakeci
a nezadoucich a¢inkti, mohou ale také vyznamnym zptisobem ovliviiovat kompliance seniora. Zjisténé vysoké procen-
to seniorti nakupujicich volné prodejnd 1é¢iva vyzyva k cilenym dotaztim v rimci farmakologické anamnézy u seniorti.
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Farmakoterapie obezity — soucasnost a perspektivy

M. Kunesova
Centrum pro diagnostiku a lécbu obezity, Endokrinologicky distav, Praha

Ucinna farmakoterapie je vyznamnou slozkou 1é¢by obezity. Dlouhodoba redukce hmotnosti je prevenci vzniku nebo
prohlubovani komplikaci obezity, jak bylo prokazano u DM 2. typu, ale i u kardiovaskularnich a cerebrovaskularnich
onemocnéni, syndromu spankové apnoe, artrézy a nékterych typti nddort. Léky dale zvysuji abytek hmotnosti navoze-
ny konzervativni lécbou (redukéni dieta, fyzickd aktivita, zména chovdni). Farmakoterapie je indikovina u pacientt
s BMI > 30 kg/m’, v piipadé komplikaci (DM 2. typu, hypertenze, dyslipidemie) s BMI nad 27 kg/m’. V soucasnosti Ize
pouzit moderni pfipravky sibutramin nebo orlistat, v nékterych pripadech lze maximalné po dobu 3 mésict pouzit Elsi-
norské prasky - kombinaci kofeinu a efedrinu. Sibutramin ptisobi centralné inhibici reuptake serotoninu a noradrena-
linu, tim potencuje sytici icinek téchto neurotransmitert. Orlistat se uplatriuje periferné snizenim absorpce tukt v di-
sledku inhibice gastrointestinalnich lipaz. Sibutramin i orlistat jsou indikovdny i pro dlouhodobou lé¢bu. Nedavny sy-
stematicky prehled studii sledujicich dlouhodoby tbytek hmotnosti ukazal, Ze zatimco zména diety navozuje béhem 2 az
4 let ibytek hmotnosti < 5 kg, podavani farmokoterapie po dobu 1-2 let vede k iibytku hmotnosti 5-10 kg (Douketis et
al, JO 2005). V posledni dobé je zkousSena fada novych ptipravki k 1é¢bé obezity. K registraci v pfistim roce je pfipraven
rimonabant, latka vedouci k inhibici kanabinoidnich receptortt CB1. Zptisobuje snizeni pfijmu potravy, ovliviiuje i na-
vyk. V klinickém zkouseni jsou dalsi latky ovliviiujici CNS, nebot mozek ma dominantni vliv na chovani pfi jidle a na
periferni metabolizmus. Na druhé strané periferné acinkujici laitky mohou ovlivnit metabolizmus na tGrovni mito-
chondriélni, lipolyzy, absorpce zivin apod. Bude podan ptehled o souc¢asné situaci a vyhledech ve farmakoterapii.

Aspirinova rezistence u pacienti s metabolickym syndromem (studie Alysberk);
prezentace nové metody pro odhad ASA rezistence

B. La¢nak', D. Stejskal’, J. Proskova', A. Calatzis’, R. Ochmanova', M. Lazirova'

' Oddélent laboratorni mediciny a Interni oddéleni nemocnice, Sternberk
’Klinika hemostazeologie a transfuzeologie, Mnichov, Némecko

Uvod: Prezentovany zkugenosti s analyzatorem funkce desti¢ek z plné krve Multiplate (Dynabyte) a vysledky studie
Alysberk. Resistence na kyselinu acetylsalicylovou (ASA) vyznamné zvysuje riziko kardiovaskularnich komplikaci. Ana-
lyzator Multiplate by mél byt 1épe pouzitelny pro odhad ASA resistence nez napf. systémy PFA nebo Verifynow. Agre-
gometrie trombocytt je hodnocena v plné krvi impedanéni metodou. K interpretaci vysledki se vyuziva plocha pod
kiivkou (AUC) agrega¢ni linie. Lze vyuzit libovolné induktory. Autofi testovali v ramci studie Alysberk kationicky pro-
pylgallat (CPG) a kolagen.

Metodika: Vysetieno 20 zdravych dobrovolnik nelécenych antiagregancii a 20 pacientti s metabolickym syndromem
také bez terapie antiagregancii. Probandim byla provedena agregometrie na pfistroji Multiplate po indukci kolage-
nem a CPG. Do ¢&sti vzorku plné krve vSech probandii byl pak priddn roztok ASA s cilovou koncentraci odpovidajici
hodnotdm pacientt lé¢enych 100 mg ASA (Aspisol, Bayer), opét provedena agregometrie po indukei kolagenem a CPG.
U obou skupin byl hodnocen rozdil mezi AUC pied a po pfidani Aspisolu.

Vysledky: Skupina zdravych probandt vykazovala vyznamné vétsi diference mezi AUC pied a po pridani induktoru
(p < 0,01, Kruskal Wallis) nez skupina osob s metabolickym syndromem. Pfi pouziti CPG jako induktoru byly diference
vyznamné vétsi nez pii pouziti kolagenu (p < 0,05). AUC agregometrické linie vSech zdravych dobrovolnikii vykazovaly
vyznamnou reakci po podani Aspisolu. AUC ¢isti jedinct s metabolickym syndromem reagovaly méné vyznamné.
Zavér: Potvrzena frekventni pfitomnost nedostate¢né i¢innosti ASA u pacientti s metabolickym syndromem ve srov-
nani se zdravymi dobrovolniky. Prezentovina novd metoda (in vitro test) pro odhad pfitomnosti resistence na ASA,
ktera a vylucuje chyby plynouci z non-kompliance pacienta.

Krvaceni do dolni Casti traviciho traktu

K. Lukas
Gastroenterologické centrum IV. Interni kliniky 1. LF UK a VEN, Praba

Krvaceni do dolni ¢isti traviciho traktu je bud dobre okem patrné, kdy je krev pritomna ve stolici nebo na stolici, pak
hovofime o enteroragii, kterd je zptisobena krvacenim pod duodenojejundlnim ohbim. Ale enteroragie mtize byt zpu-
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sobena i masivnim krvacenim z horni ¢asti traviciho traktu. Krvdceni miize byt i okultni (occultus, a, um = okultni,
skryty, tajny), kdy jsou opakované minimdlni ztraty. Pavod krvaceni mtize byt obskurni (pochazejici z nezndmého
mista), kdy obvyklymi metodami ptivod krviceni nezjistime. A vyskytuji se i ptipady krvaceni piedstiraného (falesné-
ho). Krvaceni mtize mit $iroky rozsah od banalniho otisku na toaletnim papiru po masivni enteroragii se Sokem, kte-
rd vyzaduje hospitalizaci a resuscitaci. Krviceni z horni ¢asti traviciho traktu je Skrat ¢astéjsi nez dolni krvaceni. Vy-
skyt krvaceni stoupd s vékem, jeho mortalita je 14 % a stoupa opét s vy$sim vékem a s pridruzenymi nemocemi. Pfi kr-
vaceni je stanoveno poradi: 1. urceni mista krviceni, 2. posouzeni zdvaznosti, 3. zastaveni aktivniho krvaceni, 4. 1é¢eni
zakladniho onemocnéni a 5. prevence opakovani krviceni. Lokalizovat oblast krvaceni mutZe anamnéza, fyzikalni vy-
Setfent, laboratorni vysetfeni (hematokrit nemusi brzy po za¢atku ukazat spravnou hodnotu, pfi dlouhotrvajici ztra-
té je nizkd hodnota sérového Zeleza a maly praimér erytrocytd, je nutno vysetfit i koagulaéni pomeéry), endoskopie,
CT angiografie, angiografie, ™ Tc ery scan, Tc pertechnetit scan (Meckeltv divertikl) a v posledni fadé i probatorni
laparotomie. Je nutno vzit v tivahu, Ze krviceni mtize mit ptivod v okolnich organech (napf. spolykana krev pfi epis-
taxi), pfi nemocech krve, cév a systémovych onemocnénich. Lécbou krviceni je doplnéni objemu a zastava endosko-
picka (je Gspésnd jen u 10-15 % pfi urgentni koloskopii), angiografickd nebo chirurgickd (vyzadovana u 15-25 % krva-
cejicich pacientt) a vyjime¢né farmakologicka. Chirurgicka 1é¢ba je doporucovana pro pacienty s akutnim ,,dolnim®
krvacenim, ktef{ maji vysokou spotiebu krve (> 4 j/24 hodin nebo vice nez 10 jednotek celkové) a opakujici se krva-
ceni. Hor$i prognézu signalizuje vyssi vék, vice komorbidnich stavi, Cerstva krev ve stolici, aktivni krvaceni v do-
bé endoskopie, krviceni z vice zdrojt, Sok a hypotenze, zvysend potieba transfuzi a potfeba rychlého chirurgického
zasahu.

Prediktory vzniku diabetes mellitus u pacienti po infarktu myokardu

F. Malek!, J. Dvorik? H. Strieborné?®, V. Kocvarova®

'1. interni klinika 3. LF UK a EN Krdlovské Vinobrady, Praha
2 Stdtni zdravotni distav, Praha
I interni — kardiologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praha

Uvod: Diabetes mellitus predstavuje vyznamné riziko infarktu myokardu a kardiovaskuldrnich pithod v popula-
ci. U velkého procenta pacientt s akutnim infarktem myokardu bez pfedchozi anamnézy diabetes mellitus je pfi
propusténi z nemocnice zjistovina porusend glukézovd tolerance ¢i diabetes mellitus. Dosud neni zndmo, u jakého
procenta nemocnych po infarktu myokardu dojde k rozvoji diabetes mellitus a zda lze vznik nového diabetes mellitus
u pacienttl po infarktu predpovédét z dostupnych demografickych, klinickych a laboratornich parametri.

Cile préce: Zjistit zmény glykemie a vyskytu diabetes mellitus u souboru pacientti prezivajicich alespori S let po in-
farktu myokardu. Identifikovat prediktory vyskytu diabetes mellitus u téchto jedinct.

Soubor nemocnych a metodika: Retrospektivni analyza idajii 101 pacienta preZivajiciho alespon S let po infarktu
z databaze nemocnych sledovanych v ambulanci pro fizenou sekundarni prevenci. Byly hodnoceny demografické, kli-
nické a laboratorni vysetfeni glykemie a lipidt nala¢no ze 3 kontrol. Statistickd analyza: parovy T test, McNamartv
test, faktorova analyza.

Vysledky: Mezi 1. a 2. kontrolou doslo k vyznamnému poklesu: celkového cholesterolu (p < 0,01), poklesu LDL-cho-
lesterolu (p < 0,001), vzestupu HDL-cholesterolu (p < 0,005) a poklesu poméru celkového k HDL-cholesterolu
(p < 0,002). Zména koncentrace triglyceridii nebyla vyznamna. Mezi 1., 2. a 3. kontrolou doslo k vzestupu primeérné
glykemie z 5,60 + 1,15 na 5,88 + 1,39, resp. 6,26 + 1,93 (p < 0,001) a vzestupu vyskytu diabetes mellitus z 23,8 % na
41,6 %, resp. na 59,4 % pii 3. kontrole (p < 0,0001 mezi 1. a 3. kontrolou). Mezi 1. a 3. kontrolou doslo k vzestupu po-
¢tu pacientt s glykemif nalacno > 6,1 mmol/I (19,8 % vs. 38,6 % (p < 0,003). Faktorovou analyzou bylo zjisténo, Ze je-
dinymi vyznamnymi prediktory rizika vzniku nového diabetes mellitus byly: vyssi glykemie, koncentrace celkového
cholesterolu, LDL-cholesterolu a pomér TC/HDLC pfi 1. kontrole, koncentrace HDL-cholesterolu méla opacny pre-
diktivni efeke.

Zavéry: Navzdory signifikantni a pfiznivé zméné koncentraci lipidt doslo béhem sledovani pacientti prezivajicich
alesponi 5 let po infarktu k vyznamnému vzestupu glykémie a vyskytu diabetes mellitus. Retrospektivni analyza
potvrzuje vysledky praci o riziku vyvoje diabetes mellitus a poruchy glukézové tolerance u pacienttt po infarktu
myokardu.
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Cholestatické syndromy

Z. Marecek
Interni klinika 1. LF UK a UVN, Praha

Cholestaza je porucha tvorby a vylucovani Zluce. Syndrom cholestazy provazi velky pocet poskozenti jater a zlucovych
cest. Rada cholestatickych zmén je v prvé fazi reverzibilni. Pfi dlouhodobém trvani cholestazy viak dochdzi k posko-
zeni funkce hepatocytt a fada cholestatickych syndromii konéi ireversibilnim poskozenim jater. Cholestdza vede ke
kumulaci slozek zluce v jatrech, druhotné pak ke kumulaci slozek zluce v séru, modulaci funkce CNS a poruse sekre-
ce do stfeva. Cholestdzu délime na akutni cholestdzu (septické stavy, 1éky, hormony), chronickou cholestizu (PBC,
PSC, 1éky, VBDS), cholestazu anikterickou, cholestdzu ikterickou, cholestdzu s poskozenim hepatocytt, cholestizu
bez poskozeni hepatocyttl. Porucha miize byt lokalizovina od jaterni bunky az po Vaterskou papilu. Je-li pficina
v jatrech, je porucha oznacovana jako intrahepatalni cholestdza. Je-li pfi¢ina mimo jatra, oznacujeme cholestizu jako
extrahepatélni. Z klinického pohledu je prospésné déleni cholestazy na nezanétlivé cholestdzy, zinétlivé cholestdzy a me-
chanické cholestazy. V poslednich letech byla objevena celd fada specifickych transportnich mechanizmi pro jednotlivé
komponenty zluce. Jsou kddoviny specifickymi transportnimi geny oznacovanymi jako ABC transportni geny. Tyto ge-
ny mohou byt poskozeny kongenitdlné nebo zevnimi vlivy. Mnohem castéjsi jsou poruchy transportnich mechanizm
zplisobené zevnimi vlivy. V celém klinickém spektru cholestdz dominuji cholestazy extrahepatdlni - kde prevazujici ¢ast
tvofi maligni onemocnéni. Castou pii¢inou cholestazy jsou septické stav, polékové cholestazy se podili necelymi 10 %, vi-
rové a autoimunitni hepatitidy 5-7 %. V diferencidlni diagnostice u intrahepatalni cholestazy je zisadnim vySetfeni bio-
chemické a imunologické, pfi nejasném nalezu genetické testovani. Vyznamnym piinosem je provedeni jaterni biopsie.
U extrahepatdlni cholestdzy je diagndza opfena o zobrazovaci metody. V klinickém spektru cholestaz se objevily i nové
klinické jednotky, jakymi jsou syndrom mizejicich zlu¢ovodi (VBDS) a piekryvné syndromy (AIH-PBC-PSC).

Neinvazivni ventilaini podpora u pacienti s akutni exacerbaci CHOPN

P. Matuska, O. Pilafova, Z. Merta, J. Skfickova
Klinika nemoci plicnich a TBC LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Metodika: Do studie byli randomizovani pacienti hospitalizovani na JIP pro akutni exacerbaci CHOPN, respiracni
acidézou a globalni respiracni insuficienci. Ve vétvi A byli pacienti lé¢eni zvyklou konzervativni lé¢bou. Ve vétvi B kon-
zervativni lé¢bou a neinvazivni ventilaéni podporou (NIVP) pristrojem BiPAP Respironics ST pomoci obli¢ejové masky.
Sledovanymi cili bylo: snizeni mortality, zkraceni doby pobytu na JIP, sniZeni poctu fizené ventilovanych, rychlejsi
pokles dechové, tepové a pCO, pomoci NIVP.

Vysledky: Do studie bylo zafazeno 30 pacientt v kazdé vétvi. Ve vétvi A bylo 10 (33,3 %) pacienttl fizené ventilovino
ave vétvi B to byli 3 (10 %) pacienti (N = 60; P = 0,034). Délka pobytu na JIP ve vétvi A byla 9,8 dne a ve vétvi B 7,1 dne
(N =60; P =0,756). Preziti v obou vétvich bylo stejné, 23 (76,7 %) pacientti ptezilo, 7 (23,3 %) neptezilo. V rameni B by-
la vstupni hodnota pCO, 9,9 kPa (SD = 2,2), po 1 hodiné 9,2 kPa (SD = 2,2) (N = 30; P < 0,001). Vstupni pramérna
hodnota dechové frekvence byla 30,2 dechti/min (SD = 4,7), po 1 hodiné 24,6 dechti/min (SD = 6,3) (N =27; P < 0,001).
Vstupni pH bylo 7,28 (SD = 0,04), po 1 hodiné 7,31 (SD = 0,08) (N = 30, P < 0,001).

Zavér: Nebyl zjistén rozdil v mortalité. Pouziti NIVP vedlo ke snizeni poctu fizené ventilovanych, ke zkraceni doby po-
bytu na JIP, k rychlejsimu zlepseni pH, pCO, a dechové frekvence po hodiné neinvazivni ventilace.

Podporovdno grantem IGA MZ 7717-3/2003

Proliferacni a apoptoticky index v raznych fazich mnohodetného myelomu
a jeho vztah k aktivité onemocnéni

J. Minaiik!, V. S¢udla!, M. Ordeltova?, J. Bacovsky', M. Zemanova'
I interni klinika LF UP a FN, Olomouc
2 Ustaw klinické biochemie LF UP, Olomouc

Cile studie: Propidium-iodidovy a annexin V/CD138 index se méni béhem rtiznych fazi mnohocetného myelomu. Ci-
lem studie je odliseni specifickych trendt téchto zmén v pribéhu onemocnéni a analyza dlouhodobého sledovani
z pohledu vytéznosti a hodnoceni prognézy onemocnéni.
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Metody: Analyzovand skupina sestavd ze 120 nemocnych - v okamziku diagnézy a v odlisnych fazich mnohocetného
myelomu. Proliferacni aktivita byla méfena pomoci propidium-iodidového indexu (PC-PI/CD138), stuperl apoptdzy
s vyuzitim indexu annexinového (PC-AI/CD138), méfeni byla vyhodnocena metodou pritokové cytometrie.
Vysledky: Ve skupiné nemocnych pii diagnéze (n = 49), s néslednou remisi (n = 30), bylo zaznamenano snizeni
PC-PI/CD138 (M:2,9 - 2,1 %, p < 0,0001) a soucasné nartist PC-AI/CD138 (M: 4,7 - 8,6 %, p < 0,0001). Ve skupiné non-
respondentt (n = 19) index PC-PI/CD138 ztistal beze zmén (M: 2,5 - 2,6 %, p = 0,310), zatimco apoptdza poklesla (M:
6,2 - 3,9 %, p = 0,004). U nemocnych s progresi onemocnéni (n = 36) byly vysledky obdobné. Ti, ktefi dosahli nové re-
mise (n = 17), méli soucasné pokles PC-PI/CD138 (M: 2,9 - 2,2 %, p < 0,0001), se vzestupem apoptdzy (M: 4,6-8,8 %,
p = 0,019). U non-respondentti (n = 19) nedosdhly hodnoty signifikantni zmény (PC-PI/CD138 M: 3,0 - 2,8, p = 1,00,
resp. PC-AI/CD138 M: 5,0 - 4,7, p = 0,728). Ve skupiné pacient( v remisi onemocnéni, s naslednou progresi/relapsem
(n = 35), byl zachycen opacny trend - hodnoty proliferace se zvysily (M: 2,3 - 2,7 %, p < 0,0001), zatimco apoptdza po-
klesla (M: 8,3 - 4,2 %, p < 0,0001).

Zavér: Méreni proliferacniho a apoptotického indexu v rtiznych fazich mnohocetného myelomu prispivd k rozsifeni
pohledu na toto onemocnéni - tim, Ze poskytuje hodnotné informace o charakteru rtiznych populaci plazmatickych
bunék. S jejich pomoci jsme schopni predvidat individualni chovani dané populace v prabéhu onemocnéni a tak sou-
casné volit adekvatni lécebny postup.

Chirurgicka lécba infekini endokarditidy

A. Mokricek’, J. Benes?, P. Gregor®

' Kardiochirurgické oddéleni Nemocnice, Ceské Budéjovice

? Infekcni klinika 3. LF UK a FN Na Bulovce, Praha

I interni — kardiologickd klinika 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praha

Chirurgicka l1é¢ba infekéni endokarditidy doznala v posledni dobé vyrazného pokroku, ktery je din mnoha faktory.
Na jafe roku 2005 byla vytvofena troj¢lenna pracovni skupina, kterd mé za kol pfipravit novou verzi doporucenych
postupt v diagnostice, 1é¢bé a profylaxi infekéni endokarditidy. Navrh chirurgické 1écby infekéni endokarditidy je
predmétem tohoto sdéleni.

Obsah: Chirurgicka ¢ist doporucenych postuptl je rozclenéna do sedmi kapitol: 1. chirurgicka intervence pro aktivni
nativni chlopenni endokarditidu; 2. chirurgickd intervence pro aktivni prostetickou chlopenni endokarditidu; 3. perio-
pera¢ni management; 4. vlastni operace; 5. vysledky a dlouhodobd prognéza; 6. kontraindikace chirurgické lécby infeke-
ni endokarditidy; 7. komplexni pfistup. Soucasti navrhu jsou déle prilohy, které rozpracovavaji nékteré tyto body do vét-
$ich podrobnosti. Podkladem pro doporucené postupy chirurgické 1é¢by infekéni endokarditidy jsou zejména Guideli-
nes on prevention, diagnosis and treatment of infective endocarditis Europ. Soc. Card., vydané Eur Heart ] 2004; 25,1-37.
Zavér: Cilem usili tohoto pracovniho tymu je predlozit inovované doporucené postupy tak, aby byly v koneéné fazi
obhéjeny a piijaty Ceskou kardiologickou spole¢nosti a Spole¢nosti infekéniho lékaistvi CLS JEP.

Renovaskularni hypertenze

V. Monhart
Nefrologické oddélent Interni kliniky 1. LF UK a UVN, Praha

Renovaskuladrni hypertenze (RVH) je zvySeni krevniho tlaku (TK) nadsledkem hemodynamicky vyznamné stendzy re-
nalni tepny (redukce prisvitu tepny o vice jak 60 % s predpokladem vzniku tlakového gradientu prevysujiciho
15-20 mm Hg). RVH patfi mezi nej¢astéjsi formy sekundarni hypertenze s prevalenci kolem 3 % vsech forem vysoké-
ho TK. RVH je nejcastéjsi pfi¢inou renalni hypertenze ovlivnitelnou revaskulariza¢ni 1écbou. Z éetnych extra- a intra-
luminélnich pfi¢in zazeni rendlni tepny je nejvice zastoupena aterosklerdza (70-80 %, s prevahou muzi starsich 60 let,
kuraki a s typickou lokalizaci v proximalni tfetiné hlavniho kmene tepny) a fibromuskularni dysplazie (20-30 %, cas-
téj$i u mladych Zen, postihuje distalni ¢ast tepny a jeji intrarenalni vétveni). Vyhledavani RVH provadime u pacientt
s vysokou nebo stfedni pravdépodobnosti stendzy renalni tepny na zdkladé klinickych kritérii - vznik hypertenze
u osob mladsich 30 a starsich 55 let (zejména u nemocnych s negativni rodinnou anamnézou hypertenze) nebo vyraz-
né zvyseni TK u dosud dobte kontrolované hypertenze, chronicky nikotinizmus, Selest na brise nebo v bedrech, klinic-
ké zndmky aterosklerotického postizeni aorty, karotického fecisté nebo tepen dolnich koncetin, asymetrie ve velikos-
ti ledvin a pfitomnost hypokalemie. Diagnostika RVH upfednostiuje neinvazivni vySetiovaci postupy umoznujici pri-
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kaz funké¢nich disledki tepenné obliterace (dynamickd scintigrafie ledvin s inhibitorem ACE, dopplerovskd ultraso-
nografie ledvin) a morfologické zobrazeni tepny (angiografie v rimci magnetické rezonance nebo vypoéetni tomogra-
fie ledvin). Zlatym standardem v diagnostice RVH stéle ztistava rendlni angiografie, kterd by vSak méla byt indikova-
na jen u nemocnych s vysokou pravdépodobnosti RVH a u osob, u kterych bylo klinické podezfeni na RVH podpore-
no neinvazivnim vyS$etfenim. Cile 1é¢by RVH sleduji: 1. normalizaci hypertenze ¢i alespon zlep$eni jeji kontroly; 2.
zachovani rendlnich funkei nebo prevenci jejich poskozeni. V 1é¢bé RVH se uplatriuji tfi lécebné pristupy: farmakolo-
gicky (normalizuje TK, avSak nebrani progresi vaskularnich 1ézi rendlnich tepen a poklesu renalni funkee), intervenéné
radiologicky (perkutdnni translumindlni rendlni angioplastika, zavedeni stentu) a chirurgicky (aortorenalni bypass,
ev. 1 ndhrada aorty). Rozhodnuti o zptisobu revaskularizace vychézi z individudlniho posouzeni.

Soucasné mozZnosti racionalni diagnostiky onemocnéni ledvin v praxi

V. Monhart
Nefiologické oddélent Interni kliniky 1. LF UK a UVN, Praba

Podnét k zahdjeni nefrologického vysetieni vychazi nejcastéji z klinické symptomatologie (bederni bolest, obtize pii
moceni, zmény objemu a vzhledu moce, otoky) a z ndhodné zjisténych nalezt pfi laboratornich a zobrazovacich vy-
Setfenich. Cilem je uréeni diagndzy, posouzeni funkce ledvin a detekce metabolickych odchylek. Zdkladni vySetfovaci
postup vychazi ze zhodnoceni anamnézy, klinického stavu, vySetfeni moce, hladiny sérového kreatininu a ultraso-
nografie ledvin. Jeho vysledek rozhoduje o potiebé provedeni dalsich vybérovych vysetfeni: 1. etiologickych (imunolo-
gickych, mikrobiologickych a biochemickych), 2. funkénich (glomerularnich a tubuldrnich) a 3. morfologickych
(radiologickych a radionuklidovych zobrazovacich metod, renalni biopsie). Uzite¢nym vychozim bodem pro nefrolo-
gické vySetfovani je pouziti 8 syndromu rendlnich onemocnéni: akutni a chronické selhani ledvin, akutni nefritida,
asymptomatické mocové abnormality, nefroticky syndrom, mocova infekce, obstrukce mocového traktu a rendlni
tubularni dysfunkce. Tyto syndromy predstavuji jedine¢né konstelace znaktl a priznakd, které jednotlivé nebo
v kombinaci upozoriuji na moznost onemocnéni ledvin. Pro praxi je ti¢elnd 3stupriova diagnostika: 1. zjisténi{ synd-
romu provadi vétsinou prakticky lékaf; 2. potvrzeni syndromu je v piisobnosti internisty; 3. rozbor pfi¢in syndro-
mu provadi nefrolog. Soucasné trendy mocové diagnostiky upfednostnuji vySetfovani mikroalbuminurie a proteinurie
bez nutnosti 24hodinového sbéru moce, v diferencidlni diagnostice hematurie hodnoceni mocového sedimentu
metodou fazového kontrastu a pfi funkénim vySetfeni predikci hodnoty glomerularni filtrace na zakladé vypoctu
ze sérové koncentrace kreatininu ¢i cystatinu C. Pfi zobrazovacich vysetienich se vyuzivaji neinvazivni metody nuk-
ledrni nefrologie, sonografie, vypocetni tomografie a vySetfeni ledvin magnetickou rezonanci. Rozsah nefrologického
vySetfovani a vybér pouzitych metod je veden snahou o vcasné rozpoznani a zajisténi spravné lécby ledvinovych
onemocnéni s cilem zabrinit nebo oddalit jejich progresi do ledvinové nedostate¢nosti. Je neradostnou skute¢nos-
ti, Ze vyznamnd ¢ast jedinct se zdvaznym ledvinovym postizenim unikd véasnému zjisténi a moznosti lé¢ebného
ovlivnéni.

Ruzné zpusoby méieni krevniho tlaku

H. Némcova, J. Spéc
1L interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Uvod: Spravné méfeni krevniho tlaku je podminkou k pfesnému stanoveni diagnézy a vedeni 1é¢by hypertenze. Podle
,Doporuéeni CSH* stanovujeme diagnézu hypertenze na zikladé méfeni krevniho tlaku v ordinaci lékafe. Pro mno-
ho jedinct je toto prostiedi stresujici, a proto hodnoty TK zde naméfené nemuseji odpovidat bézné denni situaci. Na
zakladé zkuSenosti a vysledkii ambulantniho monitorovani krevniho tlaku (AMTK) byl také zaveden termin ,hyper-
tenze bilého plasté“. Pro ¢asovou a ekonomickou naro¢nost AMTK ho nelze vyuzivat v bézné praxi. Proto je stale vice
doporucovino domaci méfeni TK pacienty samotnymi. Abychom méli jistotu, ze mtizeme podle hodnot domaciho
TK také ridit lécbu nemocnych, rozhodli jsme se v nasi studii ovéfit, jak hodnoty TK méfené v domacim prostredi ko-
reluji s ambulantnim monitorovanim TK a kauzdlnim méfenim.

Soubor a metodika: Srovnali jsme kauzalné méfené hodnoty TK s hodnotami pii AMTK a pfi méfeni v domacim
prostiedi ve 3 souborech probandu (soubor normotonika, 1écenych hypertonikt a nové diagnostikovanych, neléce-
nych hypertoniki).
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Vysledky: Hodnoty TK méfené mimo ordinaci 1ékafe byly téméf shodné a podle ocekdvani nizsi nez kauzalné mére-

ny TK.

TK Kauzalni AMTK Domaici méreni
Normotonici 132,7/80,6 126,5/79,3 124,1/78,1
HT zachyt 152,8/94,1 140,9/89,4 139,6/89,7
HT lécena 158,3/94,1 146,3/88,1 145,5/86,2

Zavér: Mtizeme tedy konstatovat, Ze hodnoty TK pfi domacim méfeni jsou dostate¢né piesné a miizeme se jimi Fidit
pri vedeni 1écby.
Podporovdno vyzkumnym zdmérem MSM0021622402.

Dialog internisty a hematologa

R. Neuwirtova', P. Kessler?, J. Libiger’, L. Walterova®, J. Lacinova’

I interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha
2OHT Pelbrimov

3 OKH Usti nad Labem

*OKH Liberec

* Poliklinika ZH, Praha

S postupuyjici specializaci v mediciné vznika nutnost vzajemné informovanosti jednotlivych obort klinickych i mimokli-
nickych. Hematologie vice ¢i méné zasahuje do vsech klinickych disciplin, dilezity je zejména dialog v rdmci internich
obort. Na jedné strané je dialog k tomu, aby se upozornilo na chyby v péci o sdilené nemocné, jako jsou nemocni s ané-
miemi, s trombofilnimi stavy nebo prfi interkurentnich komplikacich nebo v predoperacni pripravé hematologickych ne-
mocnych. Na druhé strané musi hematolog srozumitelnym zptisobem informovat internistu o novinkdch v patogeneze
a terapii krevnich chorob (zejména onkohematologickych) a o novych laboratornich vySetfenich a jejich interpretaci
a indikaci. Nové mezioborové informace musi byt vzdy srozumitelné bez zbyte¢nych detailil. Zptisob predédvani novych
informaci mutiZe byt riizny: semindfe uvnitf zdravotnickych zafizeni, prehledné ¢lanky v ¢asopisech, edukaéni programy
na sjezdech, webové stranky na internetu. Uvadime nékteré dlouhodobé i novéjsi chyby a omyly ve spoluprici internisty
a hematologa a priklady novinek, které by mél hematolog sdélit internistovi v soucasné dobé.

Strategie antikoagulaini létby u fibrilace sini

P. Neuzil
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Fibrilace sini (FiS) patfi mezi nejcastéji se vyskytujici arytmie v populaci (s prevalenci 0,4-2,0 % a incidenci az 7,2%, s vé-
kem procento vyskytu stoupd). Je sdruzena s tromboembolickymi komplikacemi a pravé embolicka cévni mozkova priho-
da patii u nemocnych s fibrilaci sini mezi nejzdvaznéjsi komplikace. Mnoha studiemi je prokazano, ze dlouhodoba anti-
koagula¢ni lécba vyrazné snizuje riziko tromboembolickych komplikaci, ale diky slozité monitoraci G¢ink 1é¢by warfari-
nem neni v soucasné dobé stale dostate¢né vyuzivina. Je zndmé, ze vétsina trombui vznika pfi fibrilaci sini v ousku levé
siné. Pro tspésnou lécbu téchto nemocnych je zasadni urcic stratifikaci rizika tromboembolické komplikace. V tomto pie-
hledném sdéleni prindsime piehled nejnovéjsich poznatk, které se v poslednich nékolika letech uplatnuji v diagnostice
a 1é¢bé nemocnych s fibrilaci sini véetné farmakologické i nefarmakologické 1é¢by. Zvlastni pozornost je pak vénovana ta-
ké novym pristuptim prevence tromboembolického rizika pomoci provedeni mechanického uzavéru ouska levé siné.

Katetrizaini uzavér ouska levé siné systémem PLAATO s monitoraci vykonu intrakardialnim ultrazvukem

P. Neuzil, V. Reddy, T. Mraz , P. Formanek, M. Tdborsky, P. Niederle
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Embolickd cévni mozkova pithoda patfi u nemocnych s FIS mezi nejzavaznéjsi komplikace. Antikoagula¢ni 16¢-
ba vyrazné snizuje riziko tromboembolickych komplikaci. Mechanickd okluze ouska levé siné (PLAATO) muize vyraz-
né snizit riziko zavazné tromboembolické komplikace.
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Soubor nemocnych a metodika: Implantaci PLAATO jsme provedli celkem 22 nemocnym s FIS s vysokym rizikem
tromboembolie, stanoveného stratifika¢nim schématem CHADS2 (srdec¢ni selhdni, hypertense, diabetes mellitus,
mozkova prihoda). Implantace PLAATO se provadi za pomoci provedeni transseptalni punkce se 14 Fr zavadécem (ve-
likosti od 15 do 32 mm). Cely vykon se provadi za kontroly jicnového echokardiografického monitorovani (TEE), je
nutné pouzit celkovou anestézii. Na naSem pracovisti jsme ke kontrole zavadéni pouzili jako jedni z prvnich intra-
kardialniho echokardiografického systému (ICE) Acuson se zavedenim UZ katétru 8 Fr.

Vysledky: Ve vsech 22 pfipadech jsme tspésné zavedli PLAATO. V deseti pfipadech jsme provedli zakrok v celkové
anestézii, u dalsich vykont jsme vystacili s pouzitim analgosedace. Priimérna doba implantace okluderu byla 36 mi-
nut, pricemz jsme zaznamenali jedinou komplikaci - srde¢ni tamponddu. Zobrazeni ouska levé siné v dlouhé ose
i pfehlednym zobrazenim distalni ¢4sti bylo mozné zvlasté pii pouziti projekci z koronarniho sinu.

Zavér: Podle uvedenych vysledkti je mozné shrnout, ze ICE muize nahradit TEE pfi monitoraci implantace PLAATO
okluderu.

Osteoporoza — diagnostika a terapie v praxi

V. Pali¢ka
LF UK a FN, Hradec Krdlové

Osteoporéza je zavazné onemocnéni, postihujici pfiblizné 700 000 obyvatel Ceské republiky. Nasledky nediagnostikované
a nelécené nebo $patné lécené osteopordzy jsou zavazné nejen medicinsky a socialné, ale i ekonomicky. Nepfesna diagnos-
tika zbyte¢né zvysuje ndklady na lé¢bu. Diagnosticky algoritmus vychdzi z posouzeni rizikovych faktor(, anamnézy a kli-
nického vysetfeni. Rozhodujicim pristrojovym vySetfenim je méfeni hustoty kostniho minerdlu v osovém skeletu (bederni
patef a proximalni femur) s pouzitim principu DXA, jina pfistrojova diagnostika neni v sou¢asnosti povazovina za dosta-
tecné pritkaznou. Cennym pomocnym vysetfenim je laboratorni posouzeni rychlosti obratu kostniho metabolizmu, a to
jak ukazateltt novotvorby kosti (B-ALP, osteokalcin, PINP), tak osteoresorpce (telopeptidy v séru ¢i moéi, DPD). Genetic-
ké tidaje jsou velmi cenné a perspektivni, prozatim vsak chybi dostatek dat pro jejich bezprostredni aplikaci do praxe. Te-
rapie, jejimz nezbytnym zdkladem je aktivni pohyb a Zivotosprava, vychdzi z dostate¢né saturace organizmu vapnikem a vi-
taminem D (1 200 mg Ca, 400 - 800 IU vitaminu D denné). Tato zakladni 1écba, kterd se do zna¢né miry prekryva s pri-
marni a sekundarni prevenci, by méla byt aplikovina vSem rizikovym osobam a sniZila by vyskyt tézsich forem choroby.
Algoritmus nasazeni antiresorpcni 1é¢by zohlednuje klinicky stav, lokalni nélez, aktivitu procesu i vék pacienta. V soucas-
né dobé je spektrum antiresorpcnich 1éka (HRT, bisfosfonaty, SERM, kalcitonin) doplnéno léky s osteoanabolickym téin-
kem (PTH) ¢i dudlnim efektem (stroncium raneldt). Obrovsky rozvoj molekuldrnébiologickych poznatkt a metabolickych
regulaci vede ke klinickym zkouskam léki, zasahujicich do systému RANK-RANKL ¢i regulacnich pochod uvniti buriky.

Aspirinova rezistence a hladina 11-dehydrotromboxanu B2

Z. Paluch, S. Alusik, F. Mosorjakova, V. Jedlickova
Oddéleni klinické farmakologie I. interni kliniky FTN a IPVZ, Praba

Na naSem pracovisti jsme vySetfili hladinu 11-hydroxytromboxanu B2 v mo¢i u 487 nemocnych uzivajicich kyselinu
acetylosalicylovou v sekundarni prevenci kardiovaskuldrnich a cerebrovaskuldrnich onemocnéni (pramérny vék
71,1let). U 375 (77 %) nemocnych byla detekovand hladina 11-dehydrotromboxanu B2 v moci odpovidajici t¢inné
antiagregacni terapii. U 112 (23,04 %) nemocnych byla naméfend hodnota svédcici pro aspirinovou rezistenci. Tato
skupina ma prakticky neti¢innou antiagregacni terapii a je z pohledu kardiovaskularnich komplikaci velice rizikova.
V soucasné dobé ovérujeme nasi rezistentni skupinu agregometrickou metodou. Vysetfeni hladiny 11-hydroxytrombo-
xanu B2 v mod¢i je dostupnym a rutinné pouzivatelnym ukazatelem tcinnosti antiagregacni terapie.

Casna diagnostika spondyloartritid

K. Pavelka
Revmatologicky dstav 1. LF UK a VEN, Praba

Prevalence spondyloartritid dosahuje 0,5-1 % a je téméf ekvivalentni revmatoidni artritidé. Pro vyvoj choroby je kritic-
kych prvnich 10 let. Zpozdéni ve stanoveni diagnézy vsak predstavuje 5-8 let. Diivodem je jednak neznalost proble-
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matiky mezi nelékafi a jednak relativné pozdni vyvoj rentgenovych zmén na sakroiliakdlnich kloubech, pfi¢emz jde
o definitivni diagnostické kritérium dle ,Newyorskych kritérii“. Déle je ¢asto zjistovana chyba pfi hodnoceni rentge-
nové sakroilitidy. V posledni dobé je navrhovan algoritmus diagnostiky ¢asnych spondylartirtid je$té v prerentgeno-
vém stadiu. V centru stoji nové definovana zanétlivd bolest v zddech, MRI detekce sakroilitidy a stanoveni antigenu
HLA B 27. Nové definovana kritéria pro zanétlivou bolest v zadech jsou: ranni ztuhlost > 30 min., zlepSeni pfi cviceni,
vzbuzeni pro bolest ve 2. poloviné noci, alternujici bolest vyzatujici do hyzdi. Musi byt splnéna alespon 2 kritéria.
Sensitivita pro takto definované zanétlivé bolesti pro diagnostiku spondylartritid je 70 %, a specificita 81 %. Casna dia-
gnostika SpA je velmi diilezitd predevsim z titulu zahajeni ¢asné lécby. Byly totiz jiz navrzeny prediktivni faktory Gspés-
né terapie TNF blokujicimi léky: kratsi trvani nemoci, mladsi vék, nizsi BASFI, pravdépodobné; vyssi CRP a vy$si BAS-
DAL V soucasné dobé byly prezentovany ASAS/EULAR doporuceni na lécbu AS. Jsou prezentovina ve formé 10 do-
poruceni. Obsahuji néktera véeobecnd doporuceni a jednotlivé zptisoby 1é¢by nefarmakologické i farmakologické.
Doporucena je predevsim cviceni a fyzikalni lé¢ba pro vSechny pacienty. Pii bolestech jako 1ék 1. volby NSA. Kortikoi-
dy pouze lokalné do kloubtl. Z DMARDs pouze sulfasalazin, a to forma s periferni artritidou. Pfi vysoké aktivité jsou
doporucovany biologické 1éky (infliximab, etanercept).

Propojeni doporucenych postupi pro prevenci kardiovaskularnich chorob, hypertenzi,
diabetes mellitus a dyslipidemie — jejich formalizace

J. Peleska', Z. Anger®, D. Buchtela', M. Tomeckova'?, A. Vesely', J. Zvarova'

! EuroMISE centrum, Ustay informatiky AV CR, Praha
2]I. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Studie lékarskych doporuceni (LD) z posledni doby ukazuji, Ze se tyto metodické standardy ve vétsiné pripada nepo-
uzivaji. Proto jsou potiebné nové metody pro lepsi implementaci znalosti ¢eské varianty poslednich evropskych dopo-
ruceni z roku 2003 (KVPLD). Nejdiilezitéjsi je se naucit rozhodovaci algoritmus v diagnostice a 1écbé nékterych cho-
rob popsany v KVPLD a dal$ich zminénych LD vcetné pouziti hodnoty celkového kardiovaskuldrniho rizika stanove-
né na zékladé projektu SCORE pro ¢eskou populaci. LD je tieba pro jejich pocitacové zpracovani zformalizovat. Pro
reprezentaci formalizovanych LD byl zvolen standardné uzivany graficky model GLIF predstaveny jiz diive. Zaroverl
jsme vyvinuli prohliZe¢, ktery je schopen zobrazit doporuceni formalizovand v GLIF modelu a zakédovana v XML.
V prohlizeci je mozné na podkladé dat charakterizujicich aktudlni stav pacienta vést uzivatele lékare rozhodovacim
stromem modelu GLIF s odkazy na zdkladni informace i pfislusny odstavec originalniho textu LD. Navrhované fese-
ni spojuje rozhodovaci algoritmy ¢tyf zminénych LD, coz umozriuje pohotovou detailni konzultaci o 1écebnych po-
stupech k ovlivnéni uvedenych asociovanych rizikovych faktort u konkrétniho pacienta. Nezdrzuje opakovinim
prekryvajicich se ¢asti textu pouzitych LD jako v papirové formé. Paralelni systém dava uzivateli prehledné vysledky
misto mechanického vyhledavani v rtiznych tabulkiach. GLIF model formalizované ceské varianty Evropskych dopo-
ruceni pro prevenci kardiovaskuldrnich chorob v klinické praxi z roku 2003 a navazujicich LD poskytuje lékaftim pre-
hlednéjsi doplitkovy systém oproti papirové formé LD a kontrolu jejich rozhodovaciho algoritmu ve srovnani s algo-
ritmem LD. V budoucnu bude mozné ziskivat hodnoty parametrtt modelu pfimo z elektronické zdravotni dokumen-
tace pacienta. Moznd prakticka ukazka.

S podporou projektu 1ET2003300413 AV CR a AVOZ10300504.

Moinosti regenerace myokardu — realita v roce 2005

M. Pénicka', P. Widimsky', T. Siminiak?
I interni — kardiologickd klinika Kardiocentra 3. LF UK a FN Krdlovské Vinobrady, Praha
? Dept. Cardiology, University School of Medical Sciences Poznan, Poland

In vitro a in vivo experimentalni studie prokazaly schopnost autolognich kmenovych bunék kostni dfené (KBKD)
zlepsit regiondlni viabilitu myokardu a jeho kontraktilni funkci v duasledku novotvorby cév a kardiomyocytt. Tyto pra-
ce vzbudily velky entuziasmus a polozily zaklad klinickym studiim. Vysledky malych nerandomizovanych studii byly
slibné a zdély se potvrzovat experimenty. Roz¢arovani viak pfinesly pilotni randomizované studie, ve kterych zadny
klinicky efekt transplantace KBKD do infarktového loziska nebyl pozorovin. Néktefi autofi navic zdokumentovali
zvy$eny vyskyt restenéz v tepndach, do kterych predtim injektovali KBKD. Jednim z moznych vysvétleni malych kli-
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nickych efekett KBKD je velice nizké (1 %) prezivani transplantovanych KBKD v myokardu za 24 hodin po transplanta-
ci. V neposledni fadé jsou nyni zpochybriovany i vysledky ptavodnich experimentalnich praci ukazujicich velky regene-
rativni potencidl KBKD. Tyto vysledky se vsak jiz vesmés nepodafilo jinymi renomovanymi laboratofemi zopakovat.
Konecné slovo by mély prinést 3 vétsi studie, které v soucasnosti probihaji. Shrnuto, rok 2005 nebyl pro regenerativni
medicinu pfiznivy a pfinesl fadu zklamani. Ukazalo se, ze KBKD maji zfejmé niz$i regeneracni potencidl, nez se pii-
vodneé predpoklddalo. Rovnéz klinické efekty jsou kontroverzni, coz je ¢dstecné zptisobeno malym zachytem transplanto-
vanych KBKD v infarktovém lozisku. Az na vyjimky pfevlada nézor, ze se zacalo s klinickymi studiemi pfili§ brzy. KBKD
by se mély vratit zpét do laboratote k dal$imu vyzkumu, nez budou opét pouzity v klinickych aplikacich.

Podporeno Vyzkumnym zdmeérem Univerzity Karlovy v Praze ¢. MSM 00 21620817 a grantem EU LSSM-CT-2004-511992.

Piedoperatni pfiprava nemocnych na diouhodobé antikoagulatni ¢i antiagregaini léth

M. Penka
Oddélent klinické hematologie FN Brno, pracovisté Bobunice

Podavani perordlnich antikoagulancii (v nasem piipadé v naprosté vétsiné preparatd warfarinu) patii k velmi ziklad-

nim alternativim lécby a predevsim primarni nebo sekunddrni prevence Zilni, ale i tepenné trombdzy. V souvislosti

s jejim rozsifenim se také castéji setkdvime s nutnosti pfipravy nemocného na dlouhodobé 1écbé antikoagulancii

k chirurgickému vykonu nebo k jiné invazivni intervenci.

V ptipravé nemocnych lécenych antikoagulancii k chirurgickému vykonu fesime nékolik typt situaci, které odrazeji

predevs§im miru nutnosti zachovani trovné antikoagulacni 1é¢by, déle riziko krviceni v zavislosti na povaze a rozsahu

planovaného nebo urgentniho vykonu a moznost dalsiho sledovani a zajisténi odpovidajici péce. Snazime se pochopi-
telné zajistit rovnovdhu v obou smérech - tedy k maximalnimu snizeni rizika krviceni na jedné strané a k zabranéni
rizika recidivy trombdzy na strané druhé.

Priprava nemocného, zejména na kombinované antikoagula¢ni (antitrombotické) 1é¢bé vyzaduje vétsinou mezioborovou

spolupraci, prinejmensim hematologa s chirurgem, bez niz by i nenaro¢ny vykon mohl skonéit zbyte¢nym nezdarem.

Z teceného je patrno, ze se daji rozeznavat nasledujici situace:

a) pokracovani antikoagula¢ni (antitrombotické) 1é¢by je nutno udrZet ve vy$$im nastaveni terapeutického
rozmezi a vykon spécha. V tomto pripadé je nutno snizit G¢inek warfarinu odrazeny laboratorni kontrolou INR
pomérné rychle k hodnotdm < 2,0. Po vysazeni warfarinu a nize zminénych opatfenich nastaveni pozadované hod-
noty INR plazmatickymi derivity podavame vétsinou ndhradni lé¢bu heparinem (UFH nebo LMWH) v sub- az te-
rapeutickych davkach (rovnéz viz nize).

b) pokracovani antikoagula¢ni (antitrombotické) 1é¢by je nutno udrZovat ve vy$§im nastaveni terapeutického
rozmezi a vykon lze naplanovat. V tomto pfipadé se snazime docilit snizenim davky warfarinu trovné antikoa-
gulaéni 1écby dosahujici INR ne vice nez 2,0 a od okamziku sniZeni warfarinu poddvime heparin (UFH, LMWH)
v sub- ¢i terapeutické davee.

c) pokracovani antikoagula¢ni (antitrombotické) 1é¢by je mozno udrzovat na niz$i drovni (INR < 2,0) a vykon
spécha. K pozadované tirovni snizeni INR se dopracujeme zptisobem, jenz byl popsan v prvnim bodé téchto algoritmu
a mnohdy nenf ani nezbytné nutné, abychom lécbu dopliiovali soubéZnou heparinizaci (napi. nekomplikovand extrak-
ce zubu). Voditkem je stratifikace rizika trombdzy, které je nutno pfi rozhodnuti o nasazeni heparinu zohlednit.

d) pokracovani antikoagulaéni (antitrombotické) 1é¢by je mozno udrZovat na nizsi drovni (INR < 2,0) a vykon
nespécha. Uroveri warfarinizace snizime k pozadované hodnoté INR a za pfijatelné hodnoty INR vykon provede-
me, aniz bychom antikoagula¢ni 1é¢bu viibec prerusovali. Soubéznou heparinizaci vétsinou nezavadime.

e) dalsi pokracovani antikoagula¢ni (antitrombotické) 1é¢by neni nutné a vykon spéchd. Ukonc¢ime podavani
warfarinu a pomoci plazmatickych preparatt nastavime pozadovanou hodnotu INR warfarinu. Dle povahy vykonu
jej muiZeme zajistit nahradni heparinizaci v profylaktické davce a jeho podavani ukonéime v dobé rekonvalescence.

f) dalsi pokracovani antikoagulaéni (antitrombotické) 1é¢by neni nutné a vykon nespécha. V tomto pripadé
ukon¢ime podavani warfarinu - dle okolnosti postupné nebo ihned a vykon provedeme v okamziku normalizace
pomérti krevniho srazeni. Dle povahy vykonu a trombotického rizikového profilu rozhodneme o samostatné
antitrombotické profylaxi, vétsinou opét heparinem.

Vys$e zminéné nastaveni pozadovaného snizeni hodnoty INR Ize docilit podavanim 1) faktort protrombinového kom-
plexu, 2) cerstvé zmrazené plazmy, 3) vitaminu K.
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1. Faktory protrombinového komplexu (Prothromplex, PPSB) podavame podle zdsad kalkulace substitu¢ni terapie a vy-
chazime z principu, ze 1 ml plazmy, resp. 1 jednotka faktoru miize zvysit hladinu daného faktoru v plazmé pribliz-
né o 1 %. Jestlize se da fici, Ze G¢innou antikoagulacni lé¢bou snizujeme hladinu faktort na asi 20 % troverl, pak se
snazime pro dany typ vykonu, intervence nebo pouhého krviceni zvysit hodnoty faktort k nasledujicim hladindm:
- pro leh¢i vykon (herniotomie, apendektomie, cholecystektomie) nastavujeme asi 50 % droven hladiny faktort
plazmatického systému krevniho srazeni, coz by v pripadé faktorti protrombinového komplexu odrazela hodno-
ta INR 1,8-2,0;

- pro zavaznéjsi vykon nastavujeme 70-100 % droven hladiny faktorti plazmatického systému krevniho srdzeni
a INR by se v tomto pripadé mélo dostat k normalnim hodnotdm.

2. P¥i aplikaci cerstvé zmrazené plazmy (CZP & fresh frozen plasma - FFP) vyuzivime piedevsim jejtho mnohostranné-
ho potencidlu (obsahuje vSechny faktory a inhibitory plazmatického systému krevniho srazeni), a tim i - na rozdil
od predchozich faktorti koncentratd protrombinového komplexu - netrombogenniho t¢inku. Vétsinou podavame
davku asi 20-40 ml/kg télesné hmotnosti nemocného za 24 hodin a dle kontroly ddvkovani upravujeme. Nevyho-
dou jejtho podani je nebezpeci obéhového pretizeni a riziko z pfenosu virovych chorob.

3. Pokud se rozhodujeme k podani vitaminu K, pak lze nejcastéji volit parenterdlni preparat s predpokladanym efek-
tem do asi 4 hodin. Diilezité je na tomto misté upozornit, Ze se doporucuje pouzivani nizkych davek - 1-2,5 a max.
5 mg. Vyssi davky mohou zablokovat proces inhibice dekarboxylace navozeného kumarinovymi preparaty a pak je
rizikem, Ze se ndm nepodafi v pozadované dobé obnovit tiroverl nutné antikoagula¢ni 1é¢by. Nezbyva potom nez
dlouhodobé pokracovat v podavini alternativni léc¢by vétsinou heparinem. Navic riskujeme retrombézu v okamzi-
ku prevahy acinku aktivovanych koagulacnich procest.

Antiagregacni 1écba, kterou uskutecriujeme v naprosté vétsiné kyselinou acetylsalicylovou (acetylsalicylic acid - ASA),
déle pak cilenymi nebo ndhradnimi alternativami antiagregacni (¢i lépe antitrombocytarni) 1écby, je pro pfipad nut-
nosti chirurgickych ¢i jinych invazivnich intervenci skutecnym ofiskem. A to jak z hlediska laboratorniho nastaveni,
kontroly a tpravy, tak i co nahradnich lé¢ebnych opatfeni.

Vétsinou je nutno pro pripravovany zdkrok prerusit 1écbu ireverzibilnimi antiagregancii (pravé ASA), pokud je to mozné,
7-10 dni pied zakrokem. Neutraliza¢ni moznosti, jak byly shora uvedeny v piipadé warfarinu, u antiagregancii nemame. V nej-
zaz§im piipadé je nutné podani koncentratu krevnich desticek nebo vyuziti alternativnich opatfeni hemostyptické lécby.

K zajisténi antitrombotické profylaxe pouzijeme i v pfipadé ndhrady antiagregancii heparin (UFH nebo LMWH)
v podobnych principech, jak jiz zminéno.

Daévky heparinu (predevsim LMWH), jak byly uvedeny shora, podavame v preventivnich ¢i profylaktickych a sub- az
terapeutickych hodnot (tab.).

Prevence Lééba
nadroparin 200 anti-Xa j./kg 1x 400 anti-Xa j./kg 2x
dalteparin 70 anti-Xa j./kg 1x 120 anti-Xa j./kg 2x
enoxaparin 20 resp. 40 mg 1x 20-40 mg 2x

V nékterych pripadech je mozno lé¢bu doplnit, z diivodu zajisténi nemocnych pred predevsim koznim ¢i slizniénim
krvacenim, etamsyldtem nebo dobesildtem, které nejsou trombogenni a Ize je uzit ke kombinované terapii. Vyhodné
je také vyuziti vech moznosti lokalniho o$etfeni a tiSeni krviceni (fibrinova lepidla, hemostatické ¢epy, stehy apod.).
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Kontrola rizikovych faktoru aterosklerdzy a kompenzace diabetu u diabetiku 2. typu v primarni prevenci ICHS

B. Petrlové', H. Rosolova', P. Sifalda!, I. Sipova', Z. Hess', L. Bartiinék?

'I1. interni klinika LF UK a FN, Plzen
2I. interni klinika LF UK a FN, Plzen

Uvod: Kardiovaskularni mortalita v obecné populaci klesd, avsak u diabetikt1 2. typu stéle stoupa.

Soubor a metodika: Hodnotime soubor 90 diabetiki 2. typu - hypertoniku sledovanych na nasem pracovisti bez ja-
kékoliv klinické manifestace aterosklerézy. Zhodnotili jsme jejich antropometrické, hemodynamické a nékteré meta-
bolické faktory a lé¢bu vzhledem k platnym doporucenim.

Vysledky: Muzi (n = 45) a zeny (n = 45) ve véku 62,3 + 8,2 2 62,6 + 9,0 let méli v praméru hypertenzi 7,2 roku u mu-
70 s 10,5 roku u Zen, u diabetes pak 5,9 resp. 7,7 roku. Koufi 4 % muzii a 11% zen. Ex-kuraku je 60 % muzti a 37 % Zen.
Doporucované hodnoty TK dosdhlo 20 % muzt a 27 % Zen, celkového cholesterolu 69 % muzti a 77 % zen, LDL-cho-
lesterolu 69 % muzti a 59 % zen, triglyceridt 47 % muzii a 64 % Zen. Uspokojiva byla hodnota HDL-cholesterolu. Anti-
hypertenzni 1écbu uzivalo 98 % muzti a 91 % zen, téméf 60 % bylo lé¢eno kombinaéni terapii. Statiny uzivala polovina
nemocnych, zatimco fibraty pouze 10 % a kombinaéni terapii pouze 2 %. Diabetes byl 1écen PAD u vice nez poloviny
nemocnych, glykovany hemoglobin 5,67 + 1,77 resp. 6,24 + 2,21 % nedosahoval doporucovanych hodnot.

Zavér: Diabetici s hypertenzi maji velkou rezervu v nefarmakologické i farmakologické 1écbé rizikovych faktort
kardiovaskularnich nemoci.

Antikoagulace nemocnych s fibrilaci sini pfi provadéni neodkladné kardioverze

J. Petrty, J. Skoda, L. Sediva, M. Taborsky, P. Neuzil
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praba

Uvod: Provadéni kardioverze u nemocnych s perzistujici fibrilaci sini (FiS) méa byt provedeno tak, aby neohrozilo ne-
mocného tromboembolickymi komplikacemi. Ty se mohou vyskytnout pfi zméné rytmu az v 5-7 % pripada.
Soubor nemocnych a metodika: Referujeme celkem 720 nemocnych, u kterych jsme v pribéhu 3 let provedli elek-
trickou nebo chemickou kardioverzi. Z toho 146 nemocnym, (98 muztim, 48 Zenam) ve véku @ 62 byla provedena
kardioverze bez predchozi dlouhodobé antikoagulacni lé¢by. V souladu se studii ACUTE jsme v téchto pripadech i pies
to, ze FiS byla dokumentovana > 48 hodin, nenasazovali antikoagulaéni terapii a po provedeni vySetfeni jicnovou echo-
kardiografii (TEE) jsme provedli kardioverzi s ndslednym zahajenim antikoagula¢ni terapie. Pfi planované kardioverzi
3-4 tydny pred zakrokem, zahajujeme antikoagula¢ni terapii, pokud je kvalitni vySetieni TEE, v dobé provedeni zakro-
ku, zahajujeme podavani frakcionovaného heparinu s navazanim peroralni antikoagulaéni terapie warfarinem.
Vysledky: V pripadé planovaného vykonu jsme provedli zdkrok s efektivni terapii warfarinem, @ hodnota INR byla
2,42, nezaznamenali jsme jediny pfipad tranzitorni tromboembolické komplikace, tispésnost nastoleni sinusového
rytmu byla 86 %. Pokud jsme kardioverzi provadéli neodkladné, tedy bez predchozi nékolikatydenni antikoagulace,
efektivita nastoleni sinusového rytmu byla vyssi - 95 %. Nezaznamenali jsme pfipad tromboembolické komplikace.
Pouziti antiarytmické medikamentézni 1é¢by se v obou skupindch vyrazné lisilo. V prvni skupiné uzivalo antiarytmi-
ka I ¢iIIL tfidy 98 % nemocnych, ve druhé skupiné s neodkladnou kardioverzi to bylo pouze necelych 26 %.

Zavér: V naSem souboru nemocnych jsme nezaznamenali jediny pripad tromboembolické komplikace. Nastoleni SR byla vys-
81 ve skupiné s akutné provedenou kardioverzi presto, ze vyznamné mensi procento nemocnych uzivalo antiarytmickou terapii.

Mimonemocnitni srdetni zastava ve Vychodoieském regionu — kratkodobé pfeZivani podle Utsteinského protokolu

M. Pleskot', A. Babu', J. Kajzr', J. Stiitecky', E. Cermakova?, R. Hazukova!
' interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové
2 Ustav 16kaiské biofyziky, oddéleni vypocetni techniky, LF UK, Hradec Krdlove

Uvod: Vysledky péce o nemocné s mimonemocnic¢ni srde¢ni zastavou (MNSZ) zavisi na kvalité a organizaci piedeviim
prednemocniéni péce.

Cil: Za vyuziti Utsteinského protokolu popsat u osob s MNSZ ve vychodoceském regionu prezivani do propusténi
z akutni hospitalizace.

Soubor a metodika: Do souboru bylo prospektivné zafazeno pomoci dotaznikt ze 24 stfedisek zdchranné zdravot-
nické sluzby v obdobi od 1. 4. 2002 do 31. 8. 2004 718 osob (511 muza a 207 Zen) ve vékovém rozmezi od 16 do 97 let
(median 69) s MNSZ hlasenou na dispecink zachranné sluzby.
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Vysledky: U 560 kardiopulmonalné resuscitovanych (KPR) osob dochazelo k MNSZ srdecni pficiny nejcastéji ve ve-
kovém rozmezi 70-79 let a doma (65,2 %). Pred svédky se srde¢ni zastava manifestovala ve 495 ptipadech (88,4 %). Laic-
ka KPR byla ve skupiné se svédky poskytnuta 183 osobam (37 %), ve skupiné beze svédk 20 osobam (30,8 %). Obno-
va spontanni srde¢ni akce na vice nez 5 minut (ROSC) byla zjisténa ve skupiné se svédky u 203 osob (41 %), ve skupi-
né beze svédkn u 18 osob (27,7 %). Na misté zemielo 350 osob (62,5 %) a v pribéhu transportu 61 osob (10,9 %). Do
nemocnice bylo pfijato 149 osob (26,6 %), z nich zemielo 96 osob. Z akutni hospitalizace bylo propusténo 53 osob
(9,5 %), bez poskozeni centralniho nervového systému 36 osob (6,4 %). V pfednemocni¢ni péci byla nejcastéji zachyce-
na ve 264 pripadech (47,1 %) asystolie, ve 227 ptipadech (40,5 %) fibrilace komor.

Zavér: 7 resuscitovanych osob pro MNSZ srdecni priciny prezilo akutni hospitalizaci 9,5 % jedincti. Pfi dosazeni
ROSC v prednemocniéni péci stoupa pocet prezivajicich pacientt na 24 %.

Pruni ceské zkuSenosti s 1échou lupusové nefritidy rituximabem

E. Potlukova!, E. Jancov4’, V. Tesai?, R. Ry$av4’, P. Sandova®, H. Mareckova’
I interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba
?Klinika nefrologie 1. LF UK a VFN, Praba
’ Laborator klinické imunologie VEN, Praba

Uvod: Rituximab (Mabthera) je monoklonalni protilitka proti molekule CD20 na povrchu B-lymfocytii. Deplece
B-lymfocytt rituximabem se ve svété Gspésné pouzivd v 1écbé lupusové nefritidy (LN) rezistentni na standardni lécbu.
Kazuistika: Predstavujeme 35letou pacientku, kterd se od svych 27 let 1é¢i pro systémovy lupus erythematosus s po-
¢ate¢nim SLEDAI-skére 23 bodu. Jiz pii diagnéze byla biopticky potvrzena LN. Béhem let 2001-2004 doslo dvakrat
k relapsu LN, ktera byla lé¢ena kombinaci mykofenolat mofetilu a cyklosporinu (CyA). Ackoli byla v roce 2004 dosa-
zena remise nefrotického syndromu (SLEDAI 8 bodt), pacientka se vzhledem k pretrvavajici inavé a vysoké kumula-
tivni davce CyA rozhodla podstoupit experimentilni lécbu rituximabem. Rituximab byl aplikovin v prosinci 2004
v davce 4 x 375 mg/m’* v tydennich odstupech. Podle ocekavani doslo k depleci B-lymfocytil. CyA se podatilo vysadit
v unoru roku 2005, davka antihypertenziv byla snizena. Béhem péti mésicti doslo k dstupu tinavy a ke zlepSeni re-
nélnich funkci. SLEDAI skore se snizilo na 0 bodt. Zajimavym nélezem je pokles hladiny protilatek proti C1qg-slozce
komplementu (anti-C1q) z 240 U/ml na 22 U/ml a vymizeni pozitivity anti-dsDNA béhem dvou mésicti po 1écbé.
Zavér: Podani rituximabu pacientce s mélo aktivni LN umoznilo vysazeni cyklosporinu a zlepSeni kvality Zivota. Ri-
tuximab navodil zlepSeni rendlnich funkeci a snizenf titru anti-Clq a anti-dsDNA protildtek.

S podporoun grantu IGA NR 8352-3.

Mohou odrazet humoralni zmény tiZi srdetniho selhani?

R. Pudil, C. Andrys’, M. Drahosova’, M. Tichy’, J. Gregor®, J. Vojacek'
'I. interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

2 Ustav klinické imunologie a alergologie LF UK a FN, Hradec Krdlové

3 Ustav klinické biochemie LF a FN, Hradec Krdlové

* Plicni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

Uvod: Akutni srde¢ni selhani je provizeno systémovymi zménami, které se mohou odrizet v nékterych biochemic-
kych ukazatelich. Nékteré z nich (napt. natriuretické peptidy a cytokiny) maji i diilezitou patogenetickou tlohu.

Cil préce: Prokazat zmény v plazmatickych hladinich NT-proBNP, interleukinu 6 (IL 6), TNF o (TNFa) a solubilni-
ho CD40 ligandu (sCD40L) u pacientt s akutnim srde¢nim selhanim v zavislosti na tizi klinického stavu.

Soubor a metodika: 87 pacientt1 (66,12 + 14,35 roku1) s priznaky akutniho srdecniho selhani. NT-proBNP a cytokiny
byly stanoveny ze vzorku krve odebraného v dobé pfijeti. Kontrolni skupinu tvofili zdravi darci krve.

Vysledky: Ve skupiné vsech pacienti bylo zjisténo statisticky vyznamné zvySeni vsech parametri (NT-proBNP
9136,72 + 9767,51 pg/ml vs. kontrolni skupina p < 0,001, IL 6 byla 29,3 + 22,23 pg/ml, vs. 2,4 = 1,5 pg/ml, p < 0,001,
TNFa 2,9 + 3,69 pg/ml, vs. 0,9 = 0,3 pg/ml, p < 0,01, sCD40L 1,67 + 1,62 pg/ml, vs. 0,63 + 0,38 pg/ml, p < 0,01). Po
rozdéleni pacient(i do podskupin podle tize stavu (levostranné selhdni bez edému plic, edém plic, kardiogenni $ok) byly
zjistény dalsi rozdily mezi jednotlivymi podskupinami - NT-proBNP: 6850,87 + 742229 pg/ml, 16264,1 + 935242 pg/ml,
277982 + 14838,11 pg/ml, hladiny IL 6: 27,6 + 21,6 pg/ml, 33,8 + 25,1 pg/ml, 44,6 + 227 pg/ml, pro TNFa:
2,5+26pg/ml, 2,6 + 2,1 pg/ml, 9,7 + 9,93 pg/ml, pro sCD 40L: 2,5 + 1,5 pg/ml, 1,44 + 1,43 pg/ml, 2,1 + 3,1 pg/ml.
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Zavér: Akutni srdeéni selhdni je provizeno statisticky vyznamnym vzestupem nejenom NT-proBNP, ale také nékte-
rych cytokint (interleukin 6 a TNFa) a soucasné také zvysenou hladinou solubilniho CD 40 ligandu. Ukazuje se, Ze
zmény hladin téchto cytokinti mohou odrazet tizi klinického stavu pacienta.

Prdce byla podporovina Kardiovaskuldrnim vyzkummnym zdmérem

Univerzity Karlovy v Praze, cislo MSM 0021620817.

Informace o vzniku Institutu pro metabolicky syndrom v (R

H. Rosolova!, V. Blaha? R. Ceska®, T. Pelikdnova*, V. Soska’, M. Souéek®

! Centrum preventivni kardiologie, I. interni klinika LF UK a FN, Plzen
*Klinika gerontologickd a metabolickd LF UK a EN, Hradec Krdlové
IIL interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

* Centrum diabetologie IKEM, Praha

* Oddélent klinického komplementu FN u sv. Anwy, Brno

“IL interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Metabolicky syndrom (MS) se stal stiedem pozornosti fady medicinskych oborti. Predstavuje novou epidemii rizika
pro kardiovaskuldrni nemoci a diabetes 2. typu. Vzhledem k tomu, Ze je$té existuje mnoho nejasnosti diagnostice i pfe-
devsim v 1é¢bé MS, usnesli se odbornici riiznych lékatskych obortl z celého svéta a zalozili Metabolic Syndrome Insti-
tute (Cerven 2003). Presidentem se stal prof. Barter z Heart Research Institute v Sydney. Tato 15¢lenna organizace si
vyty¢ila 3 hlavni cile své ¢innosti: 1. Zvétsit znalosti o MS, 2. Rozsifovat tyto znalosti ve zdravotnické a statni stéfe 1 do
Siroké vefejnosti, 3. Podporovat a stimulovat vyzkum v oblasti MS (www.metabolicsyndromeinstitute.com). Na zakla-
dé mezinarodnich zkusenosti firmy Fournier Pharma iniciovali zastupci Laboratoires Fournier v CR vznik narodniho
tj. eského Institutu metabolického syndromu, jehoZz vedenim jsem byla povéfena. Clenové institutu jsou spoluautori
tohoto sdélent, tj. ¢esti experti v kardiologii, diabetologii a lipidologii. Cile naseho Institutu budou navazovat na akti-
vity mezindrodniho Institutu, pfi¢emz se chceme zamérit predevsim na praktické lékafe a stimulovat je k aktivnhimu
vyhleddvani osob s MS a k implementaci zasad zdravého zivotniho stylu. Sifime své aktivity v médiich, pfipravujeme
tiskoviny pro praktické lékafe a nemocné, pripravujeme studie, které by mély prispét k ovlivnéni vysokého kardio-
vaskularniho rizika osob s MS.

Diseminovana intravaskularni koagulace

P. Salaj
Ustav hematologie a krevni transfuze, Praha

Diseminovanou intravaskularni koagulaci (DIC) lze charakterizovat jako koagula¢ni disbalance mezi prokoagu-
la¢ni aktivitou trombinu a fibrinolytickou aktivitou plazminu, rezultujici v intravaskularni tvorbu fibrinu s trombo-
tickymi okluzemi v mikrocirkulaci, konzumpci koagula¢nich faktorti a krvicenim. DIC neni samostatné onemocné-
ni, ale syndrom, v pritomnosti kterého musime vzdy hledat a fesit vyvolavajici pfi¢inu. Se stavy asociovanymi s DIC
se setkdvame ve vsech klinickych oborech, ale hlavné u septickych a onkologickych pacientd, u polytraumat a v po-
rodnictvi. Klicovou roli v patogeneze DIC hraje zvy$end tvorba fibrinu, jak v dusledku zvySené generace trombinu,
tak i pfi inhibici fyziologickych antikoagulacnich mechanizmu a fibrinolyzy. Klinickd manifestace DIC je variabilni
a zavisla na typu primdrniho onemocnéni, rozsahu postizeni a ¢asovém prabéhu. Akutni forma DIC: ptesto, ze
spoustécim patologickym mechanizmem DIC jsou depozice fibrinu v mikrocirkulaci, nej¢astéjsim inicidlnim kli-
nickym projevem jeho akutni formy je krviceni, rezultujici z konzumpce trombocytti a trombin senzitivnich koagu-
la¢nich faktorti. Soucasné v dusledku cirkula¢ni obstrukce dochdzi k hypoperfuzi organd, jejich ischemizaci, infark-
tam a nekrézam. Chronickd forma DIC: kompenzovana forma s protrahovanou klinickou, nebo jenom laboratorni
manifestaci. Na rozdil od akutni DIC jsou ¢astéji v poptedi klinického obrazu tromboembolické projevy. Lokalizova-
nd DIC: je charakterizovand striktné anatomicky lokalizovanou konzumpci trombocyttt a koagula¢nich faktort. Je-
nom ojedinéle je spojend s krvacivymi projevy. Zakladem terapie pacientt s DIC je identifikace a terapie primarniho
onemocnéni, bez toho jsou vSechny lécebné postupy odsouzené k netispéchu. Specificka terapie DIC zahrnuje anti-
koagula¢ni a substituéni terapii. Jeji rozsah a intenzita ve velké mife zavisi na celkovém stavu pacientka a klinické
symptomatologii.
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Specializovana ambulance pro nemocné s chronickym srdeénim selhanim — duleiity
prvek v komplexni léché o nemocné

M. Schejbalova, P. Niederle, H. Sedlafova, L. Rehakova
Kardiologické oddéleni, Nemocnice Na Homolce, Praha

Chronické srde¢ni selhdni (ChSS) je onemocnénim, jehoz vyskyt celosvétové progresivné nartista. Je to dano piedeviim
zlepsenim lécby akutnich koronarnich ptfihod a tim, jak progresivné stirne populace. Tento trend je mezi kardiology
vSeobecné zndm a diagnostice i 1écbé chronického srde¢niho selhani je v poslednich letech vénovana mimoradnd po-
zornost. Z tohoto diivodu jsou ve svété, hlavné v severskych statech Evropy, zakladany specializované ambulance, ve-
dené prevazné sestrami - specialistkami. Prvni ambulanci tohoto typu v Ceské republice je ambulance chronického
srde¢niho selhdni v nasi nemocnici, kde zatim z legislativnich dtivodt, pracuji 2 sestry - specialistky, ale pod vedenim
lékate. Cilem péce o nemocné je zlepSeni jejich kvality zivota a v kone¢ném cili snizeni poctu rehospitalizaci pro
progresi srde¢niho selhani a prodlouzeni zivota. Nemocni jsou zvani v pravidelnych intervalech k ambulantnim kont-
rolam, pri kterych se titruji cilové davky doporucené medikace (beta-blokatory, inhibitory ACE), nemocni jsou pouce-
ni o moznych tpravach diuretické 1é¢by v domacim prostiedi. Pfi pravidelném sledovani dosahujeme optimalizace 1é¢-
by srde¢niho selhani. Nemocni jsou edukovani o vhodné pohybové aktivité a dietnich doporucenich véetné pitného
rezimu. Pravidelné probihaji laboratorni kontroly, dle stavu nemocného echokardiografie a nemocni jsou testovani
i funkéné pri spiroergometrickém vysetfeni. Ambulance Gzce spolupracuje s klinickou psycholozkou a transplan-
ta¢nim centrem IKEM. V nésledujicim pfehledném sdéleni popisujeme komplexni zaméreni a praci nasi ambulance
spole¢né s nabidkou moznosti $koleni a doporucenim pro zaklddani takovych ambulanci v Sirokém spektru zdravot-
nickych zafizeni, kterd maji k dispozici ambulantni slozku.

Klinicko-epidemiologicka Studia hypertenzie a ostatnych rizikovych faktorov koronarnej aterosklerézy
v Slovenskej republike 2004 (KESHSR). PredbeZné vysledky po 3. respondencii

M. Snincak', I. BalaZovjech?, E. Machicova' za 19 centier v SR (Presov, Kosice, Banska Bystrica, Zilina, Martin, Dolny Kubin,
Nové Mesto n. V., Hlohovec, Trnava, Trenéin, Piestany, Nitra, Bratislava)

'LF UPJS Kosice, Slovenskd republika

°LF UK Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: V patogenéze aterosklerézy sa zdsadnym sposobom uplatiiuje artériova hypertenzia. Kontrola TK je tak jednym
z najdolezitejsich opatreni v prevencii KVO. Posledny ,Kardiovaskuldrny program® na Slovensku bol realizovany (ale
len v modelovych okresoch) v rokoch 1978-1982 a poukazal na alarmujtcu situdciu zdravia ndsho obyvatelstva. Od
tej doby priniesol vyskum rad novych poznatkov a tieZ sa zmenil sortiment vysokot¢innych liekov v tejto oblasti; aviak
novsie Gdaje o tejto problematike, zasttipeni ochoreni na vysoky TK a ostatnych rizikovych faktorov (RF) KVO nie st
suborne na Slovensku k dispozicii. Preto sme pripravili uvedend populaénu $tadiu.

Cielom realizovaného klinicko-epidemiologického projektu bolo zistit prevalenciu hypertenzie, povedomie o nej, stav
jej liecby a kontroly v SR, ale aj jej riziko, ako aj pritomnost RF korondrnej aterosklerdzy.

Pouzitd je metéda popula¢ného prieskumu probandov vybranych ndhodnym vyberom z Centralneho registra obyva-
telstva SR v 7 vekovych dekddach (popula¢na vzorka 3 931 791 obyvatelov SR, oc¢akavana frekvencia 40 % a 95 % hla-
dina vyznamnosti, KishLeslie, 1965). Klinické vysetrenia boli uskuto¢nené v medicinskych centrach podla zostavené-
ho projektu a protokolu stidie v jednotlivych 8 krajoch SR podla Statistickej stratifikdcie a Standardizacie. Projekt zis-
kal podporu MZdr a bol zaradeny do Harmonogramu realiza¢nych projektov NPPZ.

Aktuélne predkladdme predbezne spracované vysledky po 3. doplnenej respondencii v ramci poslednej etapy realiza-
cie klinickych vySetreni. V 19 centrach $tidie bolo podrobne vysetrenych celkom 355 0s6b (172 muzov a 182 zien) vo
veku 19-74 rokov a star$ich s priemernym vekom 49,5 + 14,5 rokov. V populicii vySetrenych oséb vo veku 25-64 ro-
kov (n = 137 muzov a n = 148 zien) z tohto reprezentativneho stboru az u 44,9 %, n = 128 (48,2 % muzov a 41,9 % Zien)
bola zistend artériova hypertenzia alebo jej farmakologickd liecba. Celkom 135 vySetrenych oso6b s hypertenziou
v hlavhom stibore 0s6b vybranych zo slovenskej populacie metédou ndhodného vyberu vo veku 19-75 rokov a star-
sich (74,2 %) vie o svojej hypertenzii, t.j. 38 % populdcie celej kohorty. Priemerny systolicky tlak krvi v sibore popu-
la¢ného prieskumu bol 133,9 + 21,5 mm Hg (diastolicky tlak krvi 84,1 + 10,7 mm Hg). Priemerny pulzny tlak v celom
stibore bol 49,8 + 15,4 mm Hg). Celkom 62,1 % osob (n = 113) s diagnézou hypertenzia v hlavnom stibore uziva anti-
hypertenznti liecbu (31,8 % populacie stiboru, n = 113), ale len 22,5 % z nich (41 vySetrenych osob s diagnézou artério-
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véa hypertenzia) m4 svoj tlak krvi efektivne kontrolovany v cielovych hodnotich < 140/90 mm Hg (11,5 % populicie si-
boru). Celkovo 60 % 0s6b s hypertenziou je stale lie¢enych monoterapiou. Pokial ide o dalsie hlavné rizikové faktory,
tak v jednotlivych vekovych dekddach zostavy fajci az 23,4 % vySetrenych jedincov z celého populacného prieskumu
(29,1 % stiboru muzov a 18,0 % zien). Az 69,6 % vySetrenych osob stiboru (n = 257) v stidii ma zvySené hodnoty celko-
vého cholesterolu v krvi (f hladina 5,87 mmol/l). Priemernd hladina HDL-cholesterolu bola v sibore 1,44 + 0,46 mmol/l,
LDL-cholesterolu 3,72 + 1,0 mmol/l, triacylglycerolov 1,86 + 0,97 mmol/l a kyseliny mocovej 322,9 + 91,1 pmol/L. Po-
rucha glycidového metabolizmu (hodnota glykémie > 6,11 mmol/l) bola zistend u 44 o0sob (12,4 %). Na nadhmotnost
trpi 50,4 % (n = 186) probandov, 34,3 % (n = 127) z nich md obezitu a len 15,3 % (n = 56) tvoria jedinci s normalnou
hmotnostou (g BMI vo vySetrenom stbore 26,7 kg/m’; 26,9 kg/m’* u muzov a 26,5 kg/m’ u zien). Priemerny vysledok
pomeru pas/boky v stbore je 0,94 cm (1,02 u muzov a 0,97 u zien). Viac nez polovica vySetrenych osoéb (takmer
2/3 z nich, t.j. 63,4 %) udava len strednti pohybovt aktivitu. 17,7 % z nich md len minimalnu a len 16,9 % ma skutoc¢ne
aktivny pristup k svojmu telesnému zdraviu. 19,1 % oséb stiboru nema zisteny ziadny rizikovy (RF) faktor korondrne;
aterosklerdzy; 1 RF ma dokazany 25,6 % vysetrenych, 2 RF 26,7 % a 3 a viac RF 28,2 % celého siboru muzov a Zien.
Zaver: Populacny prieskum teda preukdzal nedobry stav zdravia slovenského obyvatelstva a vyzaduje komplexny prist-
up. Idedlnym zdmerom SHS by bolo zopakovat prieskum v tej istej populacii rovnakymi metédami v roku 2008, resp.
2013 (5- a 10- ro¢né monitorovanie trendov).

Isou CRP, lipoprotein(a) a homocystein nezavislymi rizikovymi faktory ICHS?

V. Soska
Oddéleni klinického komplementu FN u sv. Anny, Brno

Vysoce senzitivni c-reaktivni protein (CRP), homocystein (HCy) a lipoprotein(a) [Lp(a)] jsou povazovany za samostatné
rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni. CRP je doporucovan k predikci rizika kardiovaskularni pfthody u osob
v primarni i v sekundarni prevenci, zlepsuje také predpovédni hodnotu rizika indexu celkovy cholesterol/HDL-choleste-
rol. Zvysené koncentrace HCy a Lp(a) jsou podle vysledkt epidemiologickych studii sdruzeny se zvySenym rizikem
kardiovaskularnich pfihod, hladinu HCy lze navic snadno terapeuticky ovlivnit. Pouziti vSech tii faktorti ale ma vy-
znamna omezeni. U CRP a homocysteinu neni zndmo, zda jsou kauzilnimi faktory nebo jen ukazatelem rizika. CRP
md velmi nizkou specifitu, zvysend hladina nemusi byt odrazem kardiovaskularniho rizika. Jeho zvySeni mtize byt va-
zano na pritomnost jinych rizikovych faktorti (koufeni, obezita, fyzickd inaktivita). Stanoveni Lp(a) neni standardizo-
vano a jeho hladinu neumime terapeuticky vyznamné ovlivnit. Hlavnim nedostatkem u vSech tfi potencialnich riziko-
vych faktorti ale je absence prospektivnich studii, které by prokdzaly, ze 1é¢ebny zasah snizujici CRP, Lp(a) nebo HCy
snizi také kardiovaskularni (a celkovou) morbiditu a mortalitu.

Obezita, kouieni a metabolicky syndrom — patofyziologické souvislosti, klinické dopady

P. Sucharda
III. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Obezita i koufeni jsou v ¢eské populaci zdravotnimi problémy zasadniho vyznamu, laickd i odbornd vefejnost vSak sta-
le nedocenuje jejich negativni dopad na stav populace. Ten je nejen u obezity, ale i u koufeni zprostiedkovan patofy-
ziologickymi poruchami, shrnovanymi do pojmu metabolicky syndrom (syndrom inzulinové rezistence). Nejzavaznéj-
8 dasledky koufeni nejsou nadory plic, ale progrese aterogeneze; vzhledem ke své prevalenci je koureni dokonce ozna-
dovano za nejzavaznéjsi celosvétovy rizikovy faktor diabetes mellitus 2. typu. Nizs§i hmotnost kufaki i pfi vyssim
ptijmu energie a tukd je vysledkem ovlivnéni pfijmu potravy i zvysenim vydeje energie. Prirtistek hmotnosti po zane-
chani koufeni je omezeny a rozhodné nepredstavuje vétsi riziko nez koufeni samotné.

Anémie chronickych chorob

V. S¢udla
IIL interni klinika LF UP a FN, Olomouc

Néplni sdéleni je shrnuti soucasnych poznatkt o etiopatogeneze, diagnostice a 1écbé anémie chronickych chorob
(ACD), nejcastéjsi chudokrevnosti u hospitalizovanych nemocnych provazejici chronické infekéni, zdnétlivé, autoi-
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munni a neoplastické stavy. V patogenezi se uplatiiuji snizend proliferace erytroidnich prekurzort (vliv IL-1, TNF-a,
INFp a INFy), snizend produkce i vnimavost k erytropoetinu, zkraceni pfezivini erytrocytil a dysregulace homeostazy
zeleza s poruchou jeho reutilizace. ACD je zamériovana za sideropenickou anémii, vyznacuje se ale zvySenim hladiny
ferritinu, normdlni/nizkou vazebnou kapacitou pro zelezo, hladinou transferinu, sérovou hladinou solubilniho
transferinového receptoru i nizkou hodnotou TfR/ferritinového indexu, a u vybranych stavii je pfinosné i vySetfeni
FE-resorpéniho testu a Perslovy reakce v kostni dieni. Kauzilni 1écbou ACD je terapie zdkladniho onemocnéni, pfi-
padné terapie rekombinantnim lidskym erytropoetinem (rHuEPO).

Uyznam hodnoceni sérovych hladin volnych lehkych fetézc u monoklonalnich gamapatii

V. S¢udlal, P. Schneiderka?, F. Koufil2, M. Kapustova’, J. Minafik', M. Zemanova', J. Bacovsky"
'III. interni klinika LF UP a FN, Olomouc
20ddélent klinické biochemie LF UP a FN, Olomouc

Uvod: Néplni je soucasny pohled na vysetiovani volnych lehkych fetézcti v séru (S-VLR) u monoklonalnich gamapa-
tii (MG).

Soubor a metodika: Sestavu 196 nemocnych tvofilo 119 nemocnych s mnohoéetnym myelomem (MM), 52 s mo-
noklondlni gamapatii nejistého vyznamu (MGNV), 8 se solitirnim plazmocytomem, 9 s AL-amyloidézou a 8 s primar-
ni makroglobulinemii (PM). Hladiny S-VLR byly hodnoceny imunochemicky (Freelite System Binding Site).
Vysledky: Abnormalni hladina S-VLR, indexu %/ (K/L) nebo jednoho z obou ukazatelii byly pfitomny u MGNV ve
40,48 a 56 %, v celé sestavé MM u 81, 76 a 84 %, pri diagndze myelomu u 89, 92 a 96 %, a u ,,predlécenych nemocnych*
v 78, 71 a 80 %. Srovnani hladin S-VLR a indexu x/A (K/L) prokazalo vyznamné rozdily mezi jedinci s MGNV
as MM typu ,k“1i,L ato v celé sestavé i v souborech vysetfenych pfi diagnéze nebo v pribéhu nemoci. Srovnani hla-
din S-VLR a indexu K/L prokazalo vyznamné rozdily mezi ,aktivni“ vs. ,stabilni“ fizi MM ve vSech tfech souborech.
Solitarni forma plazmocytomu a loziskovy typ AL-amyloidézy se vyznacovali ve srovnani s generalizovanou formou
nizkou hodnotou S-VLR a normélni hodnotou indexu K/L. Nemocni s aktivni formou PM méli v porovnani s ,dout-
najici“/stabilni formou abnormalni hodnotu S-VLR i indexu K/L.

Zéavér: hodnoceni hladin S-VLR je nadéjnou metodou, rozsifujici dosavadni spektrum konvenénich vysetfeni pouzi-
vanych u MG.

Podporeno grantem IGA MZ NC 7503-3.

Aspirinovy paradox je méné vyjadien u diabetiki s akutnim koronarnim syndromem nei u nediabetiki

J. gpécl, J. Pafenica’
'L interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno
* Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Vétsi vyskyt kardiovaskularnich komplikaci u nemocnych s akutnim korondrnim syndromem bez ST elevaci
(AKS) dlouhodobé léc¢enych antiagrega¢ni 1écbou aspirinem (ASA) byl opakované popsan v literatufe a v TIMI strati-
fikaci je dlouhodoba lé¢ba ASA uvedena jako jeden z negativnich prognostickych faktort. Vyskyt diabetes mellitus
(DM) predstavuje rizikovy faktor pro vznik trombotickych stavil a antiagregacni 1écba je doporucovana u vsech rizi-
kovych nemocnych s DM v ramci primdrni prevence.

Nemocni, metodika a vysledky: V souboru 726 nemocnych s AKS bylo 33,7 % diabetikti. Srovnavali jsme vyskyt
kardiovaskularnich komplikaci béhem hospitalizace u 244 diabetikii a 482 nediabetikt. Pred prijetim pro AKS bylo
150 nemocnych s DM a 246 nemocnych bez DM léceno ASA, bez 1é¢by ASA bylo 94 nemocnych s DM a 236 nemoc-
nych bez DM. Piedchozi dlouhodoba lécba ASA vice ovlivnila klinicky priibéh AKS ve skupiné s DM, kde vedla ke sni-
zeni progrese AKS do Q-IM a non Q-IM, a béhem hospitalizace byl castéjsi jen vyskyt recidiv anginy pectoris ve srov-
nani se skupinou bez piedchozi 1écby ASA. Nemocni s DM bez piedchozi 1écby ASA méli béhem hospitalizace nejvys-
81 vyskyt srdecniho selhavani, non Q-IM, Q-IM. U nemocnych bez DM ve skupiné dlouhodobé uzivajicich ASA byl
niz$i vyskyt progrese AKS do Q-IM a non Q-IM, ale castéji se vyskytovala recidiva anginy pectoris, dysfunkce LK
a kardiovaskularni Gmrti.

Zavér: U nediabetikti s akutnim korondrnim syndromem bez ST elevaci dlouhodobé lécenych ASA jsou vice vyjadre-
ny ptiznaky aspirinového paradoxu na rozdil od nemocnych s DM, u kterych predchozi lé¢ba ASA vyraznéji zlepsuje
klinicky priibéh AKS.
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Nové moznosti Iéchy mnohocetného myelomu

L §piéka, P. Klener
L interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Mnohocetny myelom (MM) patii k nejcastéjsim, avSak stdle nevylécitelnym hemartologickym malignitim. Soucasné
znalosti o jeho biologické povaze vedou k identifikaci molekuldrnich mechanizm ovliviiujicich proliferaci a pfezivani
myelomovych bunék. Tyto procesy jsou cilem novych preparati, které mohou prekonat rezistenci viici konvenéni che-
moterapii. Podle G¢inku je mtizeme rozdélit na: 1. anti-angiogenni, imunomodulaéni - thalidomid, revlimid, 2. inhibi-
tory proteazomu - bortezomib (Velcade), 3. arsenic trioxid (Trisenox), 4. inhibitory VEGF, 5. inhibitory farnesyltransfe-
razy a nékeeré dalsi. Mechanizmus t¢inku thalidomidu zastava nejasny. Klinické studie, hodnotici rtizné velké skupiny
pacientt prokazaly, Ze v monoterapii thalidomid vede k 50% poklesu monoklonalniho proteinu u 25-64 % pacientt,
s navozenim kompletni ¢i témér kompletni remise u vice nez 10 % nemocnych. Jesté vys$si ti¢innosti lze dosdhnout kom-
binaci s dexametazonem (vice nez 41 % odpovédi) a/nebo cytostatiky (32-70 % odpovédi). K zavaznym nezddoucim
ucinktim thalidomidu patfi tromboembolické komplikace, jejichz riziko je vak vyssi nez 5 % jen u kombinaci s dexa-
metazonem, doxorubicinem ¢i jinymi cytostatiky (10-28 %). Proteazom je multikatalyticky enzymovy komplex, pritom-
ny v cytoplazmé a jadie eukaryotickych bunék, keery hraje klicovou tlohu v fizeni proteint kontrolujicich vyvoj bunéc-
ného cyklu a proces apoptézy. Proteiny ,,0znacené® ubiquitinem vstupuji do tohoto komplexu a jsou jim degradovdny.
Bortezomib, ptivodné oznacovany jako PS-341, je prototypem inhibitort proteazomu. Jednim z hlavnich mechanizmu
ucinku je ovlivnéni funkce transkripéniho faktoru NF-kB. Byly vsak identifikovany dalsi mozné mechanizmy - inhibi-
ce signdlnich procest fizenych interleukinem-6 (IL-6, hlavniho rastového faktoru myelomovych bunék), oslabeni vaz-
by MM bunék na buriky stromatu, pfekonani ochranného vlivu IL-6 vii¢i apoptdze indukované dexametazonem a né-
keeré dalsi. V studiich faze I u pacientd s relabujicim a refrakternim myelomem po opakovanych liniich terapie byl cel-
kovy pocet terapeutickych odpovédi 35 %, median preziti 16 mésicti a median doby trvini remise 12 mésict. Diilezité
je, ze doba do progrese byla 4krat delsi po bortezomidu nez po chemoterapii podané pied zafazenim do studie. V sou-
¢asnosti probihaji studie zaméfené na efekt kombinace bortezomibu s dexemetazonem, thalidomidem ¢i konveéni che-
moterapii. V Ceské republice mame jiZ vice nez roéni zkugenosti s timto prepardtem. V klinickych studiich faze I byla
po kombinaci arsenik trioxidu a kyseliny askorbové pozorovina remise u dvou a stabilizace u 4 nemocnych s myelomem
refrakternim na pfedchozi 1é¢bu (véetné terapie thalidomidem). Ve fazi II byl vyznamny efekt dosazen u 11 ze 14, resp.
9 z 21 pacientti po mnoha predchozich lé¢ebnych liniich. K nezddoucim t¢inktim patii tromboembolické a infekénim
komplikace. Také u tohoto preparatu probihaji studie zaméfené na efekt kombinace s dalsimi protinddorovymi léky.

Psoriaticka artritida a jeji létha
J. Stolfa
Revmatologicky distav 1. LF UK a VEN, Praha

Psoriatickd artritida (PsA) je onemocnéni, které fadime do okruhu tzv. séronegativnich spondylartritid. S ostatnimi
chorobnymi jednotkami této skupiny ma spole¢nou kombinaci zanétlivého postizeni perifernich kloubt: a patefte, sé-
ronegativitu a ¢astou pritomnost HLA B27 antigenu. Wrightova a Moll definovali v roce 1973 psoriatickou artritidu
jako artritidu asociovanou s psoridzou, obvykle séronegativni. Prevalence psoridzy v populaci se udava 1-3 %. Preva-
lence artritidy u pacientt s psoridzou 5-8 %, u pacientd s extenzivnim koznim postizenim miize dosihnout 40-45 %.
Prevalence psoriatické artritidy v populaci se odhaduje na asi 0,1. Vyvoj psoriatické artritidy je pravdépodobné disled-
kem interakce nékterych zevnich fakrorti s genetickym pozadim organizmu. Rada studii prokazala asociaci psoriatické
artritidy s antigeny HLA systému, nejcastéji s HLA B27, B13, B17, B39 a Cw6. Psoridza i psoriatickd artritida jsou dnes
pokladany za autoimunni zanétlivé onemocnéni, podminéné pretrvavajici, chronickou aktivaci T-lymfocytti v ktzi,
resp. v synovidlni membrané kloubu. Vyznamnou roli v imunopatogenezi hraje zejména faktor nekrotizujici tumory
(TNFa,). Dle Molla a Wrightové (1973) se PsA déli do 5 podskupin:pfevazujici postizeni DIP kloubti, mutilujici artri-
tida, symetrickd polyartritida, podobna revmatoidni artritidé (,RA like), asymetrickd oligoartritida, pfipadné mo-
noartritida a axidlni forma. RTG obraz je din kombinaci ti typti zmén - destrukci, produktivnimi zménami a anky-
16zou. Farmakologickd lé¢ba psoriatické artritidy se realizuje ve trech liniich: nesteroidni antiflogistika (NSA), ,,cho-
robu modifikujici farmaka“ a ve tfeti kortikosteroidy. Zcela novou skupinu farmak, ktera selektivné ovliviuji urcité
komponenty imunitniho systému, piedstavuje tzv. ,biologicka 1écba“, z niz se v soucasné dobé pouzivani blokatory
TNFo (infliximab, etanercept, adalimumab). Lécba témito farmaky se bude realizovat v uréenych centrech ,biologic-
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ké 1é¢by“ a bude se ridit ,Doporucenim Ceské revmatologické spole¢nosti“. To zahrnuje pfesnou diagnézu onemoc-
néni, selhdni standardni 1écby, které je presné definovino, neptitomnost vyluc¢ujicich kritérii a monitoraci 1écby dle
jednotnych protokoltl. Vysledky lécby budou kontinudlné statisticky zpracovavany.

Receptory PPAR, homocystein a renalni funkce

T. Stulc, Z. Kasalova, R. Dolezalova, H. Krejéi, V. Melenovsky, J. Malik, V. Kozich, R. Ceska
IIL interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

V poslednich letech bylo opakované pozorovino, ze poddvini PPAR-0. agonistil (fibratit) vyznamné zvySuje plazma-
tické hladiny homocysteinu (HCys) a kreatininu. Sami jsme jako jedni z prvnich ve studii FAT prokazali vzestup Hcys
po fenofibratu u pacientt se smiSenou hyperlipidemii. Vzestup HCys po fibratech se v rtiznych studiich pohybuje
v rozmezi 15-55 %, vzestup kreatininu je pak priblizné 10 %. Vzestup kreatininu po fibratech zfejmé neni ddn snize-
nim jeho clearance, ale zvySenim produkce. Vzestup HCys pak je druhotné zptisoben zvySenou konverzi methioninu
na HCys prii zvySeni syntézy kreatininu. Vzestup HCys je nezadouci a potencialné skodlivy a omezeni tohoto ti¢inku
by mohlo déle zvysit klinickou tc¢innost fibratt. Jako prvni jsme prokazali, Ze podavani kyseliny listové prakticky eli-
minuje vzestup HCys (a prekvapivé téz kreatininu) po 1écbé fenofibratem. Glitazony jsou pomérné nova skupina anti-
diabetik, které zvysuji tkariovou senzitivitu k inzulinu; pasobi jako agonisté receptortt PPAR-y a mechanizmem 6¢in-
ku jsou tak do urcité miry blizké fibratim. Tato podobnost s fibraty pripousti moznost, ze glitazony také ovliviiuji
hladinu HCys a kreatininu; tato otazka vSak dosud studovina nebyla. Proto jsme neddvno provedli studii, ve které
jsme zkoumali vliv rosiglitazonu na plazmatické hladiny HCys u pacientii s diabetem. Na rozdil od fibratt podavani
rosiglitazonu hladiny HCys neovlivnilo. Podobné jako fibrity sice rosiglitazon vedl k vzestupu hladiny kreatininu, po-
drobnéjsi vySetfeni vak ukdzalo, Ze na rozdil od fibratd je vzestup kreatininu po rosilitazonu diisledkem snizeni glo-
meruldrni filtrace, a ne vzestupu produkece kreatininu. Pfes urcitou podobnost v mechanizmu t¢inku je tedy vliv fibra-
td a glitazon® na metabolizmus HCys i kreatininu odlisny.

Podporeno grantem IGA NB 7392-3.

Diabeticka nefropatie

V. Tesar
Klinika nefrologie 1. LF UK a VEN, Praba

Diabetickd nefropatie na podkladé diabetu 2. typu je dnes ve vyspélych zemich nejcastéjsi pticinou chronického selha-
ni ledvin vyzadujiciho 1é¢bu dialyzou nebo transplantaci. Pacienti s diabetem 2. typu se vzhledem k zlepSujicimu pre-
zivani Castéji dozivaji selhani ledvin. Prognoéza dialyzovanych diabetikil je vyrazné horsi nez dialyzovanych nediabeti-
ka srovnatelného véku, zejména v diisledku vysoké kardiovaskuldrni mortality. Hlavni tsili je tfeba zaméfit na ¢asnou
diagnostiku diabetické nefropatie a terapii zaméfenou na prevenci a lécbu kardiovaskularnich komplikaci a na zpo-
maleni progrese chronické renalni insuficience. Klasicka stadia diabetické nefropatie jsou u pacientti s diabetem 2. ty-
zy diabetu. Vedle optimalni metabolické kontroly je pro rendlni i kardiovaskularni prognézu pacientt s diabetickou
nefropatii rozhodujici kontrola krevniho tlaku s cilovymi hodnotami krevniho tlaku niz§imi nez v bézné populaci. Inhi-
bitory angiotenzin konvertujiciho enzymu a antagonisté angiotenzinu redukuji albuminurii a proteinurii a glomerularni
hypertenzi a maji i u normotenznich pacientti s diabetickou nefropatii specificky renoprotektivni ti¢inek. Inhibitory
angiotenzin konvertujictho enzymu a/nebo antagonisté angiotenzinu snizuji u hypertenznich normoalbuminurickych
pacientt s diabetem 2. typu riziko vzniku mikroalbuminurie, u mikroalbuminurickych pacientt s diabetem 2. typu rizi-
ko vzniku proteinurie a u proteinurickych pacientt s diabetem 1. i 2. typu rychlost progrese chronické renalni insufi-
cience. Prestoze maji pacienti s diabetickou nefropatif ve srovnani s pacienty s diabetem bez nefropatie zvysené kardio-
vaskularni riziko, nejsou doklady pro specificky kardioprotektivni ti¢inek u pacientt s diabetickou nefropatii dostatecné.
Pacienti s diabetickou nefropatii by méli byt ve spole¢né péci diabetologa a nefrologa. Nefrolog by mél byt konzultovin
nejpozdéji pti poklesu clearance kreatininu pod 0,5 ml/s, aby mohly byt v¢as ovlivnény komplikace chronické rendlni insu-
ficience (napf. anémie, poruchy kalciumfosfitového metabolizmu) a zahdjena pfiprava na dialyza¢ni lécbu.
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Delirantni stavy u starSich nemocnych na internich oddélenich

E. Topinkova
Geriatrickd Rlinika 1. LF UK a VEN, Praba, Subkatedra gerontologie a geriatrie IPVZ, Praha

Delirantni stav je nej¢astéjsi neuropsychiatrickou komplikaci u hospitalizovanych nemocnych vysokého véku. Vznika na-
hle a ohrozuje pacienta fadou zdravotnich komplikaci. V klinickém obraze dominuji kvalitativni poruchy védomi a po-
zornosti, vnimani, mysleni, paméti, psychomotoriky, emotivity i afektu, dezorganizovan je cyklus spanek - bdéni. Preva-
lence na somatickych oddélenich dosahuje 30-60 % u hospitalizovanych nad 65 let. Komplexni etiologie, ménici se klinic-
ka symptomatologie a zamériovani za projevy stafi ¢i demence pfispivaji k podcenéni situace a nespravné diagnoze. Pacient
je ohrozen somatickymi komplikacemi, nezadoucimi Géinky lécby psychofarmaky a zvysuje se ¢asnd nemocni¢ni morta-
lita. Delirium je nepfiznivym prognostickym markerem a je asociovano se zhor$enym funkénim stavem a sobéstacnosti,
zvy$enou celkovou mortalitu a nékteré studie potvrzuji i mozny prechod do demence v nasledujicich 5 letech. Mortalita
zdravotni péci (prodlouzend hospitalizace, potieba nasledné péce). Komplexni opatfeni tzv. , proaktivni geriatricka inter-
vence® snizila vyskyt pooperacnich delirii [sniZzeni relativniho rizika, RR = 0,64 (CI 0,37-0,98)]. Pfi analyze podskupin by-
lo nejlepsich vysledkt dosazeno u zavaznych delirii. Nejvétsi pfinos méla intervence u pacientti bez demence a bez zavaz-
néjsich funkénich poruch pred drazem. Efektivita intervence je vy$$i u chirurgickych nemocnych nez u zavazné somaticky
nemocnych a polymorbidnich gerontt na internich oddélenich. Novéji bylo referovano i o efektivité preventivnich opatfe-
ni u rizikovych nemocnych, kterd snizila vyskyt deliria 0 40 %. V prehledovém sdéleni budou diskutovina diagnostickd kri-
téria a nazvoslovi, epidemiologické aspekty, algoritmus pro spravnou a véasnou diagnézu i aktudlni 1é¢bu téchto stava.

Transplantace jater v IKEM — indikace a vysledky 10 let od zahdjeni programu

P. Truneéka, M. Adamec, S. Vitko, L. Janousek, E. Kieslichov4, M. Roéet, J. gpiéék, J. Peregrin, D. Hackajlo, K. Filip a kolektiv
Institut klinické a experimentdlni mediciny, Praha

Cilem sdéleni je podat zakladni informaci o indikacich a vysledcich v programu transplantace jater (LTx) IKEM za ob-
dobi 10 let.

Soubor a metodika: Program LTx v IKEM byl zahdjen v dubnu roku 1995. Do ledna roku 2005 bylo provedeno
382 ortotopickych transplantaci jater u 365 prijemct primérného véku 45,8 (3-68) let, 55,5 % tvorili muzi, 44,5 % ze-
ny. Prijemct do 18 let bylo 26. Kumulativni pfezivani je vypocitino metodou dle Kaplana-Meyera, kvalita Zivota byla
méfena testem SF 36. K vypoctlim byl vyuzit expertni systém PATS (Dendrite Inc., Portland, OR).

Vysledky: Pramérnd doba na cekaci listiné ¢inila 107 dni, median 70 dni. Indikaci k LTx byla alkoholickd cirhéza
u 87 (22,8 %), HCV 67 (17,5 %), PBC 42 (11,0 %), PSC 36 (9,4 %), kryptogenni cirhéza 22 (5,8 %), autoimunitni cirhé-
za 18 (4,7 %), metabolickd onemocnéni jater 18 (4,7 %), HBV 12 (3,1 %), HCC 10 (2,6 %) pfijemcti. Ostatnich indikaci
bylo 55. Urgentni LTx byla provedena u 18 prijemcti (4,7 %), z toho v 15krat pro akutni formu Wilsonovy choroby. Pre-
Zivani pfijemct a $tépt uvadi tabulka.

Kumulativni prezivani (%) 1 rok 3 roky 5let 9 let
Soubor celkem prijemce 88 85 82 74
n =382 Stép 85 80 77 70
Bilidrni cirhdzy prijemce 93 90 90 81
n=389 Stép 93 90 90 81
HCV pfijemce 87 83 75 56
n=067 Stép 73 71 64 48
Alkoholicka cirhéza prijemce 90 86 84 77
n=_87 Seép 89 85 83 75
Fulminantni selhani prijemce 62 62 62 62
n=18 Stép 58 58 58 58

Fyzicka komponenta celkového skére testu SF-36 se 1 rok po LTx zvysila z 37,8 pred transplantaci na 46,3 bodu resp.
mentalni komponenta z 43,4 na 51,1 (p < 0,001).
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Zavér: Dlouhodobé prezivani nemocnych v programu LTx IKEM odpovida evropské Spicce. Problémem ziistavaji ne-
mocni indikovani pro chronickou hepatitidu C nebo pro fulminantni selhdni.

Idiopaticka plicni fibréza — co je nového v nahledu na patogenezi a lécbu?

M. Vasikova
Pneumologickd klinika 1. LF UK a Fakultni Thomayerovy nemocnice s poliklinikou, Praha

Etiologie a patogeneze: Idiopaticka plicni fibréza (IPF) typu obvyklého (UIP) je velmi zdvazné plicni onemocnéni ne-
jasné etiologie se stiednim prezitim 3-5 let. Primdrni u IPF je zfejmé poskozeni alveoldrniho epitelu s naslednym roz-
vojem fibrézy, nikoliv zdnét.

Lééba: Doposud nebylo prokdzano, ze by protizanétliva lé¢ba prodluzovala vyznamné zivot nemocnych. Slibnym se
jevil interferon-y, od kterého jsme ocekavali pfeménu imunitni reakce Th2 typu na reakci Thl typu a tudiz potlaceni
dalsi fibroprodukce. Bohuzel dosavadni randomizované studie nepotvrdily tato ocekavani. Zajimavy je pouze poten-
cidlni efekt interferonu-y na preziti (studie INSPIRE). Zatim nejvyznamnéjsim pocinem se zdd byt ,,objev* t¢inku mu-
kolytika a antioxida¢niho 1éku - acetylcysteinu (studie IFIGENIA).

Monitorace pritbéhu onemocnéni: Doposud uzivime jako nej¢astéjsi parametry pii monitoraci IPF funkéni testy
a HRCT hrudniku. Spolehlivéj$im parametrem progresibility onemocnéni se ale zd4 byt clearance DTPA. Z nové zkou-
$enych metod monitorace pritbéhu onemocnéni a dspéchu 1écby IPF je nutné jmenovat pomér CD4/CD8 a IL-8
v indukovaném sputu a vysetieni kondenzatu vydechovaného vzduchu. Ze sérovych parametrti se zda byt nejlepsim
markerem progresibility chemokin ITAC/CXCL 11. Z epitelidlnich markerd je nyni v popfedi zdjmu surfaktantovy
protein A a D (SP-A, D), cytokeratin 19 a KL-6.

Zavérem lze rici, ze po dlouhé dobé stagnace se i ve vyzkumu IPF objevuji nové zajimavé poznatky na molekuldrni a genetic-
ké arovni, které mohou prinést slibné vysledky v oblasti etiologie, patogeneze 1 1é¢by tohoto velmi zdvazného onemocnéni.

Katetrizacni intervence u ziskanych chlopennich vad

J. Veselka
Kardiologickd klinika 2. LF UK a FN v Motole, Praha

Stéle nejcastéjsi katetrizacni intervenci u ziskanych chlopennich vad pfedstavuje perkutanni translumindlni mitralni
valvuloplastika (PTMYV), ktera se stala klinickym standardem jiz poc¢atkem 90. let minulého stoleti. Vzhledem k tomu, Ze
v rozvinutém svété ubyva incidence revmatické horecky, klesa 1 pocet pacientt, kteti v dtisledku revmatického procesu po-
tiebuji dilataci zdzeného mitralniho Gsti. PTMV ma dlouhodobé dobré vysledky srovnatelné s otevienou komisurotomii
mitralni chlopné, kterou jiz v klinické praxi zcela nahradila. Katetriza¢ni plastika aortalni chlopné prfi senilni, kalcifiko-
vané aortalni stendze zazila sviij vrchol pfiblizné pred 10 lety a tyto vykony jsou v soucasné dobé velmi mdlo frekventni.
Dutivodem je ¢asnd restendza aortalni chlopné a zjisténi, Ze tento vykon neovliviiuje prognézu lé¢enych pacienti; na dru-
hou stranu miize slouzit ke zlepseni a stabilizaci obéhu u hemodynamicky tézce kompromitovanych pacientti, u kterych
se v druhé dobé provede nihrada aortalni chlopné. Stenotické postizeni pravostrannych srdec¢nich chlopni jsou velmi
vzacna a jejich katetriza¢ni feSeni neni technicky naro¢né a zpravidla pfinasi dobré vysledky. Katetriza¢ni lécba mitralni
insuficience se zatim ubird dvéma sméry, a to zavedenim zafizeni do korondrniho sinu obkruzujiciho mitralni chloper,
které vede k jeho stazeni a timto mechanizmem k provedeni , katetriza¢ni anuloplastiky“ mitrdlni chlopné. Druhou ces-
tou je ,klipovani“ mitrdlni chlopné se vznikem dvou mitralnich asti a tim obdoby vysledku chirurgické Alfieriho opera-
ce. Nejperspektivnéjsi cestou v katetriza¢nich intervencich chlopennich vad se zda byt implantace biologické protézy do
aortalni pozice v 1écbé aortalni stendzy. Ackoliv byl tento vykon proveden zatim pouze na desitkovych souborech pacien-
td, jsou jeho vysledky povzbudivé a prinaseji nadéji na budouci perkutanni nahrady aortalnich chlopni. V pulmonélni
pozici je tento vykon technicky jesté méné naroc¢ny a béhem nékolika let se muize stat klinickym standardem.

Poruchy metabolizmu bilirubinu

L. Vitek
Ustav klinické biochemie a laboratorni diagnostiky a IV. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praba

Poruchy metabolizmu bilirubinu délime na poruchy vrozené a ziskané a dale podle typu hyperbilirubinemie na poruchy ma-
nifestujici se prevazné konjugovanou nebo nekonjugovanou hyperbilirubinemii. Do skupiny vrozenych konjugovanych hy-
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perbilirubinemii fadime vzacny Dubin-Johnsontiv a méné dobre definovany Rotortv syndrom, do skupiny vrozenych hyperbi-
lirubinemii nekonjugovanych pak podobné vzicny Crigler-Najjartiv syndrom I. a IL typu a dale klinicky velmi relevantni syn-
drom Gilbertiv s prevalenci okolo 7 %. Jeho podstatou je defekt konjuga¢niho enzymu bilirubin UDP-glukuronosyltransfer-
zy v jatrech zptisobeny mutaci v oblasti promotoru genu pro tento enzym. Klinicky jde o benigni syndrom nevyzaduyjici tera-
peutickou intervenci. Tim dulezitéjsi je ovSem jeho spravna diagnostika a odliseni od zavaznych onemocnéni jaterniho
parenchymu. V posledni dobé je pfedmétem intenzivniho vyzkumu predevsim antioxida¢ni tiloha bilirubinu a vztah Gilberto-
va syndromu k rozvoji aterosklerdzy a nemoci podminéné oxida¢nim stresem, jako jsou naptiklad psychiatricka, neurologicka,
revmatologicka nebo i nddorovd onemocnéni. Obecné je prijimano ze Gilbertiiv syndrom je asociovan s nizkym vyskytem ko-
rondrni i periferni aterosklerdzy a zvysend hladina bilirubinu ma mit stejnou prediktivni hodnotu jako hladina HDL-choles-
terolu. Na druhou stranu, ackoli je Gilbertiv syndrom obecné povazovan za benigni stav, existuje u tohoto syndromu vztah
k hemolyze, zavaznosti novorozenecké zloutenky, pigmentové cholelitidze a poruchdm transformace nékeerych léciv.

Primarni hyperaldosteronizmus: nejcastéjsi piicina sekundarni hypertenze

J. Widimsky jr, T. Zelinka, B. Strauch, O. Petrik, R. Holaj
Centrum pro hypertenzi, 111. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Primérni hyperaldosteronizmus je nej¢astéjsi formou nejen endokrinné podminéné hypertenze, ale vech sekundarnich hy-
pertenzi. Prevalence primarniho hyperaldosteronizmu (dale PH) v neselektivni populaci hypertonik se dle stfizlivych od-
hada pohybuje mezi 3-8 %. PH se klasifikuje do nasledujicich forem: idiopaticky hyperaldosteronizmus na podkladé bilate-
ralni hyperplazie (asi 55 % vSech forem), aldosteron-produkujici adenom (asi 35 % vSech forem), unilateralni hyperplazie (asi
6-8 %), familiarni hyperaldosteronizmus typu I a II (asi 1-2 %) a velmi vzacné karcinom kury nadledvin. Nejvhodnéjsim
screeningovym testem je stanoveni hladiny reninu (ng/ml/h) a aldosteronu (ng/l) a zejména pomér obou téchto parametr.
K potvrzeni diagnézy je obvykle potteba provést supresni testy s infuzi fyziologickym roztokem ¢i poddvanim fludrokorti-
sonu. V morfologické diagnostice se uplatriuje CT nadledvin a v pfipadé nejednoznacnych nalezti (tyto tvori nejméné 50 az
60 % pripadul) se doporucuje katetrizace suprarenalnich zil se separovanymi odbéry. Lécebné pfistupy zahrnuji konzerva-
tivni lécbu s dlouhodobym podavanim spironolaktonu ¢i eplerenonu (¢asto v kombinaci s thiazidy) - idiopatickd forma, ne-
jasné typy PH. V pripadé potvrzeni unilateralni nadprodukce je metodou volby laparoskopicka adrenalektomie. Diag-
nostické i 1é¢ebné piistupy maji vSak u PH ¢etnd dskali a je proto vhodné komplexni vySetieni ve specializovanych centrech.

Ambulantni 24hodinové monitorovani krevniho tlaku

J. Widimsky jr.

Centrum pro hypertenzi, I11. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

AMTK je neinvazivni metoda pouzivajici nej¢astéji oscilometricky princip. Ve srovnani s jednordzovym méfenim TK ma
AMTK nasledujici ¢etné vyhody: automaticita, vy$si spolehlivost a reprodukovatelnost, presnéjsi posouzeni 24hodinového
TK, denniho a no¢niho tlaku, posouzeni cirkadidnniho rytmu TK, variability TK, okamzité méfeni TK, moznost posouze-
ni P, tésnéjsi korelace s orgdnovymi komplikacemi. Indikace AMTK jsou nasledujici: podezfeni na fenomén bilého plasté, re-
zistence hypertenze k 1é¢bé, epizodickd hypertenze, diabetickd vegetativni dysautonomie, ovéfovani tc¢innosti novych léciv
avyzkumné davody. Novou indikaci pro ABPM je maskovand hypertenze, kdy md pacient normalni TK u lékate a vys$si hod-
noty TK doma. Nej¢astéji se jako normdlni udévaji pfi AMTK pramérné denni hodnoty < 135/85, no¢ni < 120/70 a 24ho-
dinovy pramér < 130/80 mm Hg. AMTK mtiZe vyznamné prispét k racionalizaci a zlepseni kontroly hypertenze. Diky spo-
lehlivé diagnostice hypertenze bilého plasté (az u 20-30 % hypertoniki!) mtize AMTK napomoci ve snizeni obrovskych na-
kladti na farmakoterapii hypertenze. Detekci abnormalit cirkadidnniho rytmuy/variability TK/epizodickych peakii TK miize
AMTK rovnéz prispét ke zlepseni diagnostiky specializovanych patologickych situaci, zejména sekunddrni hypertenze.

Kombinatni lécha hypertenze: zkuSenosti ze specializovaného centra

J. Widimsky jr, T. Zelinka, R. Holaj, B. Strauch, O. Petrak
Centrum pro hypertenzi, I11. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Cile prace: Analyzovat kombina¢ni 1é¢bu hypertenze u 100 nemocnych odeslanych do Centra pro hypertenzi.
Metodika: Vysetfili jsme 100 nemocnych s vysokym krevnim tlakem (stfedné zavazna az zavazna hypertenze) odesla-
nych do Centra pro hypertenzi. U viech pacientt byla analyzovana kombina¢ni lécba.
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Vysledky: Ve vysetieném vzorku nemocnych se stiedné zavaznou az zavaznou hypertenzi bylo zjisténo prekvapivé ¢as-
té chybéni diuretik v troj- a vice-kombinacich (23 %). U 19 % nemocnych byly poddvany nevhodné kombinace léku.
U 5 % nemocnych byly dokonce podavany dva léky ze stejné tiidy antihypertenziv.
Zavéry: Nedostatecné i¢innd kombina¢ni 1écba hypertenze prispiva ke Spatné kontrole hypertenze. Mezi relativné cas-
té chyby patii absence diuretické 1é¢by v troj- a vice-kombinacich antihypertenziv.

Nové moznosti vyvoie a pouiiti tukovych emulzi v umélé vyiivé

Z.Zadak', R. Hyspler?, A. Ticha’, V. Blaha?, D. Solichova’
! Centrum pro vyzkum a vyvoj LF UK a FN, Hradec Krdalové
?Klinika gerontologickd a metabolickd LF UK a FN, Hradec Krdlové

Tukové emulze v soucasné dobé jiz nepredstavuji jenom zdroj energie, ale maji nékolik dal$ich principialné dulezitych

roli:

1. Strukturni dloha - stavba a funkce bunéénych membran a subceluldrnich strukeur.

2. Pfivod esencidlnich mastnych kyselin, prekurzort metabolickych medidtori (tromboxany, prostaglandiny).

3. Mastné kyseliny, fosfolipidy a prekurzory cholesterolu maji vyznamnou tlohu v regulaci metabolickych déji a pro
oblast moderné nazyvanou nutri¢ni farmakologie.

4. Tukové emulze vytvifeji dokonalé vehikulum pro cileny transport lipofilnich molekul do vybranych cilovych orga-
nt (transport tokoferolu a dalsich v tuku rozpustnych vitamint, transport lipofilnich 1éku).

5. Zdroj esencialnich fosfolipidi.

Mezi nejnovéjsi typy vyvijenych tukovych emulzi jsou organové specifické pripravky obsahujici polynesaturované
mastné kyseliny fady ®-3, MCT oleje a LCT oleje v pfesné vyvazeném poméru. Pomér nenasycenych mastnych kyselin
fady ©-6 ku ©-3 se teoreticky doporucuje v rozsahu 2,1-4,1. Zastoupeni polynesaturovanych mastnych kyselin -3
md ¢init 8 % z celkové davky tuku podaného v tukové emulzi. Denni potfeba mastnych kyselin -3 se odhaduje na
7-10 g denné v umélé vyzivé u malnutricniho pacienta. U kritickych pacientt tato davka ma4 byt jesté vyssi a pohybu-
je se mezi 12-15 g za den. Dal$im smérem je optimalizace vlastnosti emulgitoru, vytvafeni smési obsahujici mastné
kyseliny MCT, LCT, PUFA a monosaturované mastné kyseliny olivového oleje (MUFA). Aktudlnim cilem je odstra-
néni biologickych kontaminantti v tukové emulzi jako jsou fytosteroly, nékteré proteiny a anionicky polypeptidovy

faktor.
Prdce byla podporena grantem IGA MZ CR & NB/7589-3.

Absorpce cholesterolu — mechanizmy, metabolické dusledky
a moznosti farmakologického a dietniho ovlivnéni

Z.Zadak', R. Hyspler?, A. Tichd', V. Blaha', D. Solichovd’
' Centrum pro vyzkum a vyvoj LF UK a FN, Hradec Kralové
? Klinika gerontologickd a metabolickd LF UK a FN, Hradec Krdlové

Lidsky organizmus ziskava cholesterol jednak absorpci z potravy a jednak jeho syntézou de novo. Absorpce choleste-
rolu je realizovana specifickymi prenaseci (ATP-binding casette proteins G5, G8) na enterocytech jejuna a ilea. Inhibi-
tory absorpce cholesterolu zabranuji kromé vlastni absorpce exogenniho cholesterolu ddle reabsorpci bilidrniho cho-
lesterolu a snizuji LDL-cholesterol. Soucasnymi pfistupy ke snizeni absorpce cholesterolu jsou aplikace rostlinnych
sterol a stanoltl nebo podani ezetimibu. Fytosteroly maji schopnost snizovat koncentraci plazmatického cholestero-
lu tim, Ze redukuji jeho absorpci ze stieva kompetici s cholesterolem o vazbu ve smisenych miceldch, jejichz saturova-
telnost je omezend. Pomoci markerti syntézy cholesterolu (lathosterol v krevni plazmeé) a absorpce cholesterolu (si-
tosterol a kampesterol v krevni plazmé) lze sledovat negativni korelaci syntézy a absorpce. Naptiklad v pfipadé meta-
bolického syndromu X dochazi ke zvyseni syntézy cholesterolu proti kontrolnimu souboru (lathosterol 5,26; 3,20; 8,41
vs. 8,00; 5,10; 11,5; p < 0,05) a snizeni absorpce (kampesterol 7,54; 5,09; 12,4 vs. 3,72; 2,84; 8 30; p < 0,05). Data jsou
prezentovana jako median, 25, 75 percentil. Stanoveni markerti absorpce cholesterolu je pfinosné pfi vyzkumu odchy-
lek metabolizmu cholesterolu.

Podporeno grantem IGA MZCR NB/7589-3.
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Metabolizmus cholesterolu a jeho prekurzora u Kritickych stavi

Z.Zadak', R. Hyspler’, A. Tichd', V. Bldha', D. Solichova’
' Centrum pro vyzkum a vyvoj LF UK a FN, Hradec Krdlové
* Klinika gerontologickd a metabolickd LF UK a FN, Hradec Krdlové

Lipidy a jejich metabolizmus v souvislosti s kritickymi stavy jsou stile studovanou oblasti. Béhem kritickych stavil
(napf. sepse, polytrauma ¢i malignity) miize dojit k vyznamnému poklesu cholesterolemie, protoze LDL-lipoprotein
je negativnim reaktantem akutni faze. Tento stav je jednou z pfic¢in horsiho prezivini pacienttl v intenzivni péci. Zmeé-
ny metabolizmu lipidd patii u kriticky nemocnych do obrazu metabolickych adaptaci na stres. Ihned po vzniku one-
mocnéni prudce stoupd spotieba lipoproteinti vlivem nékterych cytokinti (zvlasté interleukinu 6) a s hemodiluci vede
k rychlému poklesu plazmatické hladiny lipoproteinti. Cilem studie bylo sledovani souvislosti mezi hypocholesterole-
mif a syntézou cholesterolu u polytraumatizovanych nemocnych v intenzivni péci. Ve studiich byly kromé standard-
nich biochemickych metod (cholesterol 1,99 + 0,60 vs. 4,25 + 0,82 mmol/l, p < 0,001) vyuzity také metody stanoveni
prekurzort cholesterolu jakozto markerti syntézy cholesterolu metodou GC-MS (lathosterol 2,12 + 2,04 vs. 5,14 +
+ 4,45 pmol/l, p < 0,05 a skvalenu 0,71 + 0,34 vs. 1,39 + 1,04 pmol/l, p < 0,01). Ve studii byla nalezena deprivace syn-
tézy cholesterolu a jeho prekurzort u pacientt v kritickém stavu. Vliv na preziti pacient( a dalsi klinické souvislosti
jsou predmétem intenzivniho vyzkumu.

Podporeno grantem IGA MZCR NB/7589-3.

Autoimunitni tyreopatie

V. Zamrazil', Z. Limanova?

! Endokrinologicky dstav, Subkatedra endokrinologie IPVZ, Praba
2IIL interni klinika 1. LF UK a VFN, Praba

Diivod zajmu: Autoimunitni tyreopatie (AIT) jsou nejcastéjsimi endokrinnimi chorobami v oblastech s kompenzova-
nym jodovym deficitem, souviseji s dalsimi chorobami hromadného vyskytu.

Etiopatogeneza: Zikladni pfi¢ina neni zndma. Na vzniku se podili porucha bunééné i humoralni imunity. V klinic-
ké manifestaci hraji roli faktory: a) genetické: HLA DR a DQ, CTLA4 a dalsi; b) ziskané: rtizné infekce, hormondlni
faktory, stres, zdsobeni jodem.

Epidemiologie: AIT se vyskytuji u 2-3 % populace. Jejich vyskyt stoupa s vékem, postihuje ¢astéji zeny (pomér 5-8 : 1),
jsou vyrazné ovlivnény jodovym deficitem.

Déleni: a) s prevazujici humoralni slozkou: Graves-Basedowova tyreotoxikéza; b) s primarni bunécnou slozkou: autoi-
munitni zdnéty: Hashimotova, silentni, Riedlova (?), atroficka, poporodni.

Klinicky vyznam: 1a) nejcastéjsi pfi¢ina poruchy funkce: tyreotoxikdza, hypotyredza; 1b) pri¢ina vzniku strumy; 2)
soucast $irSich imunoalteracnich syndromu: APS 2, tyreogastricky typ autoimunity, AIT + autoimunitni diabetes
(DM 1, LADA), systémové autoimunitni choroby; 3) vztah k civilizaénim chorobam (ateroskleréza, poruchy lipidové-
ho metabolizmu, diabetes, osteopordza atd.), pfevazné pres poruchu tyreoiddlni funkce.

Lééba: 1. tiprava funkce - hypotyreéza: substituce (T,), tyreotoxikéza: tyreostatika, chirurgie, 'J; 2. izohormondlni te-
rapie: dosud neovérena; 3. kauzalni 1écba neexistuje, glukokortikoidy.

Zavéry: AIT patiik ¢astym onemocnénim (postihuji asi 3-5 % populace), jsou nej¢astéj$imi pricinami poruchy tyreoi-
délni funkce, jsou soucasti rliznych poruch autoimunity a souviseji s fadou civiliza¢nich chorob.

NQrodni program screeningu kolorektalniho karcinomu
v Ceské republice — jak jsme pokrotili?

M. Zavoral
Interni klinika 1. LF UK a UVN Praha, Praha

Screening kolorektalniho karcinomu (KRCA) v Ceskoslovensku a nasledné v Ceské republice nikterak nezaostava za
ostatnimi evropskymi zemémi. Obsdhlé popula¢ni studie jednoznac¢né potvrdily platnost zavérti zahrani¢nich studif
v ¢eské populaci a prokazaly i v podminkach neekonomizovaného zdravotnictvi piesvédcivou prospésnost sekunddr-
né-preventivnich programt. Byly provedeny dvé velké multicentrické studie screeningu KRCA v letech 1985-1991
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a 1997-1998, které prokazaly vysokou komplianci ¢eské populace (vice nez 80 % oslovenych jedinct provedlo tivodni
test na okuleni krvaceni ve stolici dle navodu). Dlouholetd zkuSenost a konzistentni data umoznily pfedstavitelim ces-
ké gastroenterologie vécnou a dtikazy podlozenou argumentaci pti jednanich s organy statni spravy a zdravotnich po-
jistoven. Podafilo se vyzdvihnout problematiku KRCA jako jednu z priorit ¢eského zdravotnictvi a vyvolat na toto té-
ma pomérné obsdhlou diskuzi nejen mezi poskytovateli zdravotni péce ale i mezi ¢eskou populaci. Prvni kroky k vy-
tvofeni specializovaného koordina¢niho organu pro prevenci KRCA byly uc¢inény roku 1997, a pfi¢inénim nadace Vize
97 Dagmar a Vaclava Havlovych a iniciativy IPVZ vznikla v zafi roku 1998 Rada projektu pro Véasny zachyt a preven-
ci KRCA. Poc¢itkem roku 2000 bylo kodifikovano providdéni vysetieni na okultni krviceni v rdmci preventivni onko-
logické prohlidky u praktického lékare ve dvouletém intervalu. Z avodni kapacitni rozvahy vyplynulo, Ze na jednu ze
zhruba 5000 ordinaci praktického lékate pfipadne v prameéru 550 obyvatel ve véku nad 50 let, coz pii predpoklddané
50 % komplianci piedstavuje 200-250 vysetieni TOKS roé¢né. Piedpokladany narust koloskopickych vySetfeni na jed-
nu gastroenterologickou ambulanci byl odhadnut na 5 vykonti tydné. Z této kapacitni rozvahy vyplynulo, Ze je potie-
ba zlepsit vybavenost endoskopickou technikou na vSech arovnich lé¢ebné preventivni péce. Koncem roku 2001 byla
ustanovena Rada pro screening KRK v Ceské republice, jejimz hlavnim tikolem bylo koordinovat spolupraci gastro-
enterologti a praktickych lékafti na regiondlni tirovni. Dal$im tkolem byla volba spolupracujicich gastroenterologti
a zmapovani stavajici vybavenosti endoskopickou technikou. Byli zvoleni regionalni koordinatofi programu, zodpo-
védni za realizaci programu a byla vytycena strategie medialni kampané, kterd méla za kol dostat nové zahajeny pro-
gram screeningu do povédomi laické vefejnosti. Na zdkladé prizkumu byla zjisténa potieba rozsifeni sité a vybavenos-
ti endoskopickych pracovist. Proto byl vznesen pozadavek na statni subvenci pro materidlné technické zabezpeceni
programu v predpokladané vysi 300 milionti K¢. Ze statniho rozpoctu se nakonec podatilo ziskat necelych 215 milio-
nt korun, které byly v letech 2002-2004 alokovany do jednotlivych regionti. Rozdéleni dotaci bylo odvozeno od do-
poruceni regionalnich koordindtort, na kterych byla také hlavni zodpovédnost za zmény alokace prostredkil, ke kte-
rym bylo nutno pristoupit vzhledem k redukci kone¢né ¢astky urcené na subvenci. V roce 2003 byla na zakladé prika-
zu ministryné zdravotnictvi CR ustanovena Komise pro screening KRK v Ceské republice a byl jednozna¢né definovan
jeji statut a kompetence, jako stalého externiho poradniho orgdnu Ministerstva zdravotnictvi. éleny komise jsou
gastroentrologové a prakticti 1ékafi, epidemiologové, statistici a zastupci zdravotnich pojistoven a Ministerstva zdra-
votnictvi. Hlavnim poslanim komise byla a je monitorace a fizeni priibéhu screeningového programu v CR a zajisto-
vani jeho trvalé medidlni prezentace. V pribéhu prvnich tfi let screeningového programu se ukazalo, Ze jednim ze za-
vaznych problémti monitorace a kontinualni evaluace je ziskdvani dat od zdravotnich pojistoven a onkologického re-
gistru, které by mély byt zdrojem pro srovnavani aspésnosti programu na regionalni Grovni a mély by poskytovat tidaje
pro ekonomickou a epidemiologickou analyzu. Proto byla pracovni komise rozdélena do specializovanych podskupin,
které se soustfeduji na feseni jednotlivych témat - medialni kampané, edukace zdravotnikii (véetné SZP), evidence, eva-
luace a koordinace jednotlivych slozek programu. Komise rovnéz navazala spoluprici s relevantnimi zahrani¢nimi
partnery. Rada pro screening KRK na drovni regionalnich koordinatort se rovnéz stala jednou z pracovnich skupin
Komise. Je zfejmé, ze vytvofeni komise pro screening KRK je vyznamnym krokem, ktery zastupctim ceské gastroe-
netrologie pfiznava vyznamné pravomoci a kompetence ve tvorbé stitni zdravotni politiky. Jiz hruba data z let
2000-2003 prokazala jednoznacny nartst poctu provedenych screeningovych vysetreni TOKS a tomu odpovidajici na-
riist koloskopickych vysetreni. Vysledky shrnuje nésledujici tabulka:

Pocty vysetfeni TOKS a kolonoskopii v letech 2002-2003.

rok 2000 rok 2001 rok 2003
pocet TOKS 13 716 139 5§75 204 090
z toho pozitivnich 10 635 (5,49 %)
pocet kolonoskopii 59 205 68 903 86 887

Soubézné s logistickym zajisténim screeningového programu byla zahdjena kontinualni informacni a edukaéni kam-
pan cilend na rizikovou populaci. Ve vSech vyznamnych médiich (TV, radio, denni tisk) byla publikovdna fada rozho-
voril s experty, nékolikrat byl v televizi a rozhlase odvysilan populdrné-védecky porad zaméreny na problematiku
onkologické prevence a pro spolupraci byla ziskdna i fada osobnosti z kulturniho a politického zivota. Pokrac¢uje kam-
pan pomoci inzerdth v tisku a v dostate¢né mife byly vytiStény informacni materialy, které jsou pacientiim k dispozi-
ci ve zdravotnickych zafizenich. Kampan, k niz poskytla své know-how Nadace Vize 97, je mezinarodnimi experty rov-
néz povazovana ze dobfe propracovanou. Medicinské aspekty a vysledky evaluace screeningového programu jsou zdra-
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votnické vefejnosti prezentovany prostiednictvim fady odbornych ,ask the expert” seminaft a stfedni zdravotnicky
personal je kontinualné vzdélavan v metodice vyhodnocovani TOKS kitt.

Kombinace chirurgické a konzervativni 1écby (bridge therapy) agresivniho typu
Crohnovy nemotci — teorie a vlastni zkusenosti

V. Zbofil, L. Prokopovd
Interni gastroenterologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Crohnova nemoc je provizena nutnosti chirurgické terapie ¢astéji u formy agresivni - perforujici, méné ¢asto i formy
indolentni - fibrostenozujici. Snahou soucasné terapie Crohnovy nemoci a samoziejmé 1écby idiopatickych stfevnich
zanéth obecné je minimalizovat operace z indikace urgentni a rozvinout maximalné elektivni chirurgické vykony. No-
vé farmakoterapeutické moznosti Crohnovy choroby otevrely i moznost kombinace technik chirurgickych a konzer-
vativnich, ktera se dnes projevuje ve dvou zakladnich smérech: 1. tzv. terapie $itd na miru, 2. brigde terapie. Pfi kom-
binovani pfistupu konzervativniho a chirurgického je tfeba si uvédomit zasadni davody k pouziti jednotlivych léceb-
nych taktik. Konzervativni terapie Crobnovy nemoci je indikovana predevsim: 1. vysokym stupném morbidity nemocného
vcetné malnutrice, 2. pfitomnosti syndromu kratkého streva, 3. panenterickym typem aktivniho zanétlivého procesu,
4. rozsahlymi plastickymi adhezivnimi zménami v dutiné brisni. Chirugickd terapie Crobnovy nemoci je na misté u nasle-
dujicich stava: 1. symptomatické stendzy stievni, 2. pfitomnost piStéli vnitinich, 3. pfitomnost pistéli periandlnich
komplexnich a Gplnych (které se konzervativni terapii dlouhodobé nehoji). Pacienti, ktefi potfebuji kombinaci chirur-
gického a konzervativniho postupu, jsou charakteristi¢ti pravé kombinaci vySe uvedenych indikaci. U téchto pacien-
ta je chirurgicky zakrok pouze otdzkou ¢asu a proto nastupuje problém timingu chirurgické terapie, ktery musi dosah-
nout v obecné roviné téchto predpokladti: ohraniceni inflamace a pokles lokalni zanétlivé aktivity, drendz pripadnych
abscestl, Gprava vnitiniho prostiedi a vyzivy. Pro vytvofeni spravného nacasovini opera¢niho zikroku je nutné vyuzi-
ti volného intervalu k preklenuti vyse uvedenych chirurgickych handicapti. Pro toto pieklenovaci obdobi vyuzivime
terminu bridge terapie, které bychom radi vénovali pozornost. Vybrali jsme z naseho souboru 350 pacientt s Crohno-
vou nemoci tfi modely moznych situaci, kdy se podle nasich zkuSenosti bridge terapie mtize uplatnit: 1. rozsahld infla-
mace, popfipadé neohranicena, ktera by nutila k rozsdhlému resekénimu vykonu. Do této kategorie patii i panente-
ricka forma Crohnovy nemoci, 2. vysoky stupen aktivity zinétu s hrozicimi ¢i jiz pfitomnymi extraintestindlnimi kom-
plikacemi typu tromboembolické nemoci, 3. nepfiznivy nutri¢ni stav pacienta, 4. perianalni pistéle recidivujici po
predchozi chirurgické terapii. V nasem souboru jsme registrovali celkem 32 nemocnych v létech 2000-2005, ktefi se
ocitli nejméné ve dvou z uvedenych rizik, a proto u nich bylo vyuzito tzv. brigde terapie. V 1é¢bé téchto nemocnych by-
lo vyuzito predev§im kombinace domadci enterdlni vyziva (primérnd doba 56 dnt) + infliximab v inicia¢ni davce
+ kombinovana imunosuprese (cyklosporin A + azathioprin). Uvedenym postupem bylo lé¢eno 16 nemocnych. Toxi-
cita 1écby byla prekvapivé nizkd, pooperaéni morbidita a mortalita ztstaly neovlivnény. Terapie konzervativni byla kli-
nicky efektivni (hodnoceni CDAI) u vSech pacientti, morfologicky pak u 9 lé¢enych. Ve trech pripadech bylo mozno
od ndsledného chirurgického vykonu dokonce odstoupit.

Nase zkuSenosti s Iéchou komplikaci po resekénich plicnich vykonech

P. Za&kova, M. Vasikova
Pneumologickd klinika 1. LF UK a Fakultni Thomayerovy nemocnice, Praba

Komplikaci, které mohou vzniknout v souvislosti s resekénim plicnim vykonem, je celd fada. Na nasem pracovisti se
setkdvame predevsim s fluidopneumotoraxem, ktery miva charakter hrudniho empyému a byva komplikovan pfitom-
nosti bronchopleuralni pistéle. V poslednich S letech bylo na nasem pracovisti pro komplikace po resekénich plicnich
vykonech hospitalizovino a lé¢eno 11 nemocnych. U véech nemocnych se jednalo o casné pooperacni komplikace bez-
prostiedné navazujici na opera¢ni vykon. Nejedna se tedy o komplikace prilis casté, jsou v8ak zavazné a obtizné kura-
bilni. Zakladem lécby je vzdy hrudni drenaz, ktera byva dlouhodoba. Primérna délka drendze v nasem souboru ne-
mocnych byla 73 dny. 8 nemocnych bylo vyléceno. 1 pacient zemfel s nezhojenym hrudnim empyémem, sekéné veri-
fikovanou pfi¢inou tmrti byla embolizace do plicnice. U 2 nemocnych nebyla 1é¢ba tispésna. Podkladem nedspéchu
lécby byla perzistujici bronchopleuralni pistél. U téchto nemocnych bylo indikovdno dalsi opera¢ni feSeni, kryci tora-
koplastika s myoplastikou pahylu bronchu.
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Vstupni hodnota glykemie jako prognosticky ukazatel u akutniho infarktu myokardu

R. Adimkové', A. Tomasek’, S. Janousek', J. Timové?, J. Spinar’
!Internt kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
? Oddélent klinické biochemie FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Diabetes mellitus je jednim z vyznamnych faktort nepiiznivé ovliviiujici prognézu nemocnych s akutnim in-
farktem myokardu (AIM). V posledni dobé se objevuji nélezy ukazujici, Ze jiz vstupni sérovd glykemie je vyznamnym
prognostickym ukazatelem u AIM.

Cil: Srovnani hospitaliza¢ni mortality pfi AIM v zavislosti na vstupni sérové koncentraci glykemie (VG).

Metody a sledovany soubor: Retrospektivné jsme analyzovali tidaje od vSech 889 pacientti s AIM prijatych na koronar-
ni jednotku Interni kardiologické kliniky FN Brno v letech 2003 a 2004. Z naseho sledovani bylo vylouceno 11 nemoc-
nych, kterym pfi prijeti nebyla zméfena VG. K analyze byly pouzity bézné statistické testy.

Vysledky: Pramérny vék pacientti s AIM byl 67 + 12 let (26-96 let). Za hospitalizace zemfelo 80 (9,6 %) pacienttl. Prii-
mérnd VG byla 9,8 + 4,3 mmol/l, u prezivajicich 9,5 + 4,4 mmol/l (798), u zemfrelych 13,4 + 6,5 mmol/1 (80); P < 0,001.
Mortalitu v zavislosti na VG ukazuje tabulka. Pacienti se vstupni glykemii > 15 mmol/l méli vyznamné vyssi mortali-
tu nez ostatni [25,9 % (29/112) vs 6,7 % (51/766), p < 0,0001].

Hladina VG (mmol/I) Mortalita
<61 3,4% (4/118)
6,1-10 7.1 % (33/468)
10-15 7,8 % (14/180)
15-20 16,7 % (11/66)
> 20 39,1 % (18/46)

Zavéry: V nasem souboru se mortalita zvySovala v zavislosti na VG. U zemfelych za hospitalizace byla statisticky signi-
fikantné vyssi primérnd VG. Nemocni s VG > 15 mmol/l méli podstatné vyssi hospitaliza¢éni mortalitu nez ostatni.
Hodnota VG je vyznamnym negativnim prognostickym faktorem u AIM.

Neuropsychiatrické projevy u digitalisové intoxikace

S. Alusik, V. Jedlickov4, Z. Paluch, D. Mosorjakova
L interni klinika Fakultni Thomayerovy nemocnice a IPVZ, Praba

Provedli jsme hodnoceni klinickych a laboratornich ndlezti u 138 pacientt, ktefi méli plazmatickou koncentraci digoxinu
vy$si nez 2 ng/ml (2,6 nmol/l). Nejcastéjsi pricinou digitalisové intoxikace ve skupiné nemocnych priimérného véku 81 let
byla porucha renélnich funkei a 1ékové interakce. Nevhodné davkovani u starych jedinct (0,250 mg/d) bylo méné ¢astou
pricinou intoxikace. Zvlastni pozornost byla vénovina moznym neuropsychiatrickym projeviim, které jsou méné zname.

MARS — Nadej pre pacientov so zlyhanim petene — 1. slovenské skusenosti

M. Belovi¢ova!, S. Hru$ovsky', J. Tuharsky?, I. Mornirova’, M. Demes'

! Katedra vniitorného lekdrstva SZU — 1. internd klinika SZU FN Bratislava, pracovisko Kramdre, Slovenskd republika
*Klinika detskej anestézie a intenzivnej mediciny DFN, Bratislava, Slovenskd republika

* Katedra detskej anestézie a intenzivnej mediciny SZU, Bratislava, Slovenskd republika

Uvod: Zlyhanie pecene je stav, ktory si vyzaduje multidisciplinarny pristup a spolupracu $pecialistov z oblasti intenzivnej
mediciny a hepatolégov s cielom preklenut kritické obdobie a zlepsit vyhliadky pacienta na prezitie. Terapia MARS
umoznuje lekdrom aktivne vstupovat do rie$enia hepatilnej insuficiencie. Podla prepoctov odhady pre eur6psku popu-
laciu, krord by mohla mat Gzitok z napojenia na pristrojovi podporu pecene, st okolo 70 000 pacientov rocne.

1196 Vniti Lék 2005; 51(10) m————




| XIL. vyrotni kongres Ceské internistické spoletnosti CLS J. E. Purkyné — posterovd SE1en| m—

Stibor a metodika: MARS (Molecular Adsorbent Recirculating System) - mechanicky podporny extrakorporalny sys-
tém. Pouziva sa na liecbu detskych aj dospelych pacientov so zlyhanim pecene, ktoré je spésobené aktitnym alebo chro-
nickym poskodenim. Spociva v ocistovani krvi v extrakorporalnom okruhu, ktory je kombinaciou oblickovej a pece-
fiovej hemodialyzy. Autori opisuji pripad 60-ro¢nej pacientky s akitnym zhor$enim chronickej choroby pecene
kombinovanej etiologie (NASH, medikamenty), ktora dosial nebola diagnostikovand. Priebeh charakterizovala ma-
sivna cytolyza (AST 17,4 pkat/1, ALT 15,6 pkat/l), rozvoj tazkého ikteru (bilirubin celkovy 440 pmol/l, bilirubin konju-
govany 282 pmol/l) a zlyhanie obliciek. Stav sa komplikoval akdtnou pankreatitidou po ERCP pre cholelitidzu.
Vysledky: Po jednej aplikdcii MARS poklesla bilirubinémia a normalizovali sa oblickové parametre, postupne usttpi-
la cytolyza. Pacientka je v ambulantnom sledovani anikterickd, hodnoty aminotransferaz, bilirubinu, obli¢kovych pa-
rametrov sd v referenénom rozmedzi.

Zaver: Autori povazuju pouzitie MARS u 60-ro¢nej pacientky so zlyhanim pecene, obli¢iek a pankreasu za Zivot
zachranujuci vykon.

Viiv karvedilolu na portalni hypertenzi pii jaterni cirhéze

R. Bruha!, J. Petrtyl', L. Vitek', P. Urbanek’, M. Lenicek', ]. Zelenka', M. Kaldb', M. Jichymova', T. Svestka', M. Dousa',
Z. Marecek?

'IV. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha
2 Interni klinika 1. LF UK a UVN, Praba

Uvod: Portalni hypertenze je nevyhnutelnym diisledkem jaterni cirhézy a ma na svédomi vétsinu komplikaci této cho-
roby. Jednim z nejzavaznéjsich stavt pii jaterni cirhdze je krvaceni z jicnovych varixil. Proto je u rizikovych pacientt
nezbytnd celozivotni prevence krviceni. Zdkladem je lé¢ba neselektivnimi beta-blokdtory; jejich i¢innost je omezena
a nelze ji predpovédét. Slibnym se zda pouziti kombinovaného alfa- a beta-blokatoru karvedilolu.

Cil studie: Na zakladé prospektivni studie pacientt s jaterni cirhdzou posoudit 1. i¢innost karvedilolu na snizeni jaterni-
ho zilniho tlakového gradientu - HVPG a 2. vztah parametrti endotelialni dysfunkce a zanétlivé reakce k odpovédi na lécbu.
Metodika: 31 cirhotikiim (19 muz, 12 zZen; vék 39-72 let) s klinicky vyznamnou portalni hypertenzi byl podavan
karvedilol (Dilatrend® Roche) v davce 25 mg denné po 30 dnii. HVPG byl méfen pied a po 1écbé, stejné byl proveden
nabér na vysetfeni parametr(i endotelidlni dysfunkce (ICAM-1, e-selektin) a zanétlivé reakce (TNF a, II-2, II-6). Kom-
pletni odpovéd na lécbu byla definovana jako pokles HVPG pod 12 mm Hg ¢i o 20 % proti vychozi hodnoté. Kontrol-
ni skupinu tvofilo 8 zdravych osob a S pacientti s chronickou HCV infekci bez zndmek portalni hypertenze.
Vysledky: Po mésicni 1é¢bé pokles]l HVPG z 17,7 + 4,2 na 14,7 + 5,3 mm Hg (p = 0,0002). Kompletni odpovédi bylo
dosazeno u 13 pacientti (42 %). Doslo k poklesu tepové frekvence (z 80,1 + 8 na 70,2 + 10 za minutu, p < 0,001). Vycho-
zi hodnoty e-selektinu byly vyrazné vyssi u responderti ve srovnani s non-respondery (119,8 + 24,8 vs 76,4 + 25 ng/ml;
p = 0,09) a byly vyznamné vyssi nez u kontrol (28,8 + 7,8 ng/ml; p = 0,004). Hodnoty ICAM-1 (4 359,5 + 1015 vs 2 860 +
+525vs 650 + 69 ng/ml), TNF 0. (22,8 + 5,5vs 7+29vs 5,5+ 21 pg/ml) all-6 (52,2 + 38 vs 17,5+ 8,7 vs 1,5 £ 0,7 pg/ml)
mély stejnou tendenci. Tyto hodnoty se nelisily po 1é¢bé.

Zavér: Vysledky prokazuji, ze pfitomnost zanétlivych cytokint a endotelidlni dysfunkce hraje vyznamnou tlohu v roz-
voji portalni hypertenze. Zda se, ze tato slozka portalni hypertenze je nezbytnou podminkou ti¢inné 1écby beta-bloka-
tory a miize mit pfedpovédni hodnotu pro stanoveni jejich efektu.

Podporovino IGA MZ CR NK7747-3.

Utinek casné a pozdni blokady ET, receptoru na krevni tlak, organové poskozeni a pieZivani
u homozygotnich Ren-2 transgennich potkani

M. Biirgelova'?, I. Vanéckova', H. J. Kramer*, A. Bicker’, Z. Vernerova'’, V. Eis"’, V. Teplan?, L. Cervenka'
' Centrum experimentdlni mediciny IKEM, Praba

* Klinika nefrologie, Transplantcentrum, IKEM, Praha

* 3. lékai'skd fakulta UK, Praha

* Nefrologické oddéleni zdravotni polikliniky, Universita Bonn, Némecko

Uvod: V nasich predchozich studiich jsme prokazali, Ze neselektivni ET,/ETy receptorova blokada vyznamné zlepsu-
je pfezivani a zmirfiuje orgdnové poskozeni u samctt homozygotnich Ren-2 transgennich potkant, aniz by snizovala
krevni tlak. Jelikoz za negativni G¢inky endotelinu v rozvoji hypertenze je pravdépodobné zodpovédnd aktivace ET), re-
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ceptort a ¢asné zahdjend antihypertenzni terapie je obvykle ti¢innéjsi, bylo cilem této studie porovnat Géinnost nese-
lektivni ET,/ETj vs selektivni ET, receptorové blokady a ¢asné (preventivni protokol - PP) a pozdni (regresni protokol
- RP) lé¢by u homozygotnich Ren-2 transgennich potkant (TGR) na dieté s vysokym obsahem sodiku (2 % NacCl).
Soubor a metodika: Homozygotni TGR samci a jejich normotenzni kontroly (transgen-negativni potkani; HanSD)
na dieté s vysokym obsahem sodiku dostavali bud placebo nebo bosentan (neselektivni blokator ET,/ET, receptoril)
¢i atrasentan (ABT-627 - selektivni blokator ET, receptoru) od 29. (PP), resp. od 51. (RP) dne do 90. dne zivota.
Vysledky: 48 % prezivini nelé¢enych TGR bylo signifikantné zvyseno na 79 % pri podavani bosentanu a na 92 %
pti podavani ABT-627 v preventivnim protokolu. V regresnim protokolu bylo pfezivani nelécenych a bosentanem lé-
¢enych TGR velmi nizké (16 a 28 %). Naopak, po 1écbé ABT-627 bylo prezivani shodné jako u HanSD. Zatimco pfi lé¢-
bé ABT-627 byl krevni tlak snizen u PP i RP, proteinurie, glomerulosklerézni index a srde¢ni hypertrofie byly ¢astecné
snizeny po podani bosentanu, signifikantné po lécbé ABT-627 jen u PP.

Zavér: Nase vysledky ukazuji, Ze selektivni blokada ET, receptorti je vyrazné lepsi nez neselektivni blokada, Gi¢inek je
vetsi pri lécbé zahajené v casném obdobi Zivota.

Anti-C1q protilatky: novy test u lupus nefritidy

H. Ciferskd', P. Hordk’, Z. Hefmanovd’, J. Ordeltova?, L. Kusa', M. Tichy’, J. Zadrazil’, V. Séudla!
1. interni klinika LF UP a FN, Olomouc

* Oddéleni klinické imunologie FN, Olomouc

3 Ustav patologie LF UP a FN, Olomouc

Uvod: Komplementovy systém hraje ambivalentni roli v patogenezi systémovych onemocnéni. U systémového lupus
erythematodes (SLE) byly jiz dokumentoviny mnohé abnormality v aktivaci komplementového systému. U SLE nefriti-
dy jsou jedny z nejvyznamnéjsich protilatek proti komplementovému systému protilatky proti C1q slozce komplementu.
Cil: Porovnat plazmatické hladiny anti-C1q protildtek u pacientii s lupus nefritidou (n = 32), s nemocnymi bez lupus
nefritidy (n = 33), dale je porovnat s nemocnymi s nizkou (ECLAM < 3) a vysokou (ECLAM > 3) aktivitou onemocné-
ni. Najit korelace mezi ostatnimi klinickymi a laboratornimi parametry.

Metody: Hladiny anti-Clq protilatek byly méfeny ELISA metodo. Hladiny C3 a C4 zjistény nefelometricky, anti-
dsDNA a DNP metodou ELISA. Klinicka aktivita choroby byla stanovena pouzitim ECLAM a SLEDALI skoére.
Vysledky: Hladiny anti-C1q protildtek v celé skupiné nemocnych se SLE byly 90,89 + 13 IU/ml, ve skupiné se SLE
nefritis 90,89 + 13 IU/ml, bez ni 28,2 + 12,2 IU/ml (p = 0,0001). Skupina s nizkou aktivitou SLE 50,6 + 73 IU/ml a vy-
sokou aktivitou 154,6 IU/ml (p = 0,001). Protilatky anti-C1q korelovaly statisticky signifikantné (p < 0,05) s hladina-
mi slozek komplementu C3 a C4 (r=-0,27 ar = 0,42), také s anti-dsDNA a DNP (r =-0,27 ar = 0,42) a kone¢né i s inde-
xy aktivity onemocnéni ECLAM a SLEDAI (r = 0,52 ar = 0,56).

Zavér: Anti-Clq protilatky jsou slibnym testem zejména pro diagnostiku SLE s pfitomnosti lupusové nefritidy.

Termografické a MR vySetfeni u nemocnych s cefaleou

H. Fikackova', V. Peterova*

' Oddélent klinické radiobiologie 1. LF UK a VEN, Praba
* MR oddéleni; Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Cil studie: Ve studii jsme zjistovali termografické vySetfeni a vySetfeni magnetickou rezonanci (MRI) u nemocnych
s migrénou a u nemocnych s atypickou bolesti obliceje.

Soubor a metodika: Prospektivné jsme klinicky vySetfili 7 migrenikii a 4 nemocné s atypickou bolesti obliceje ne-
migrendzniho typu. Vsichni byli vySetfeni infracervenou termografii a 1,5T MR.

Vysledky: Patologické termografické nalezy byly pfitomné u 5 ze 7 migreniku (rozdil teplot levé a pravé strany). U jed-
né nemocné jsme nalezli abnormalni termogram charakterizovany zvysenim teploty o 1 °C v centralni ¢asti obliceje.
MR nélezy zobrazily u 5 migrenikt drobnoloziskové hyperintenzity v T2 vazenych obrazech v bilé hmoté bez korela-
tu ke strané migrény. MR angiografie mozkovych tepen byla u vSech migreniku interiktdlné normaélni.

Zavér: U 3 migrenikt jsme nalezli souhlasnou patologii v MR 1 termografii, ale bez stranové zavislosti na strané mig-
rény. U 4 nemocnych migrenik byla nalezena patologie jen v jedné metodé, bez koreldtu k metodé druhé. MR je ide-
alni zobrazovaci metoda ke stanoveni strukturdlniho podkladu nemoci, termografie je neinvazivni vySetfeni, které pfi-
nasi informaci o poruchédch prokrveni v oblasti hlavy.

Studie vychdzi z vyzkumného zaméru VZ 00064165.
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Neuroradiologické nalezy u nemocnych s ankylozujici spondylitidou
S. Forejtovd', V. Peterovd’, K. Pavelka'

! Revmatologicky dstav, 1. LF UK a VFN, Praha
> MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Uvod: Ankylozujici spondylitida (AS) je fazena do skupiny séronegativnich spondyloartritid. Jednim z prvnich kli-
nickych projevil nemoci jsou bolesti v zddech, jenz jsou proto zahrnuty v diagnostickych kriteriich spondyloartropa-
tii (SPA) a predstavuji diferencidlni diagnézu bolesti zad v inicidlnich fazich onemocnéni. Magneticka rezonance (MR)
je nejvyhodnéjsi metodou v diagnostice mékkotkanovych i kostnich zmén v oblasti patefe. Cilem préce bylo porovnat
jednotlivé MR sekvence, které by byly pro diagnostiku nepfinosnéjsi.

Soubor a metodika: V letech 2004 a 2005 jsme prospektivné vysetfili 16 nemocnych (3 Zeny a 13 muz) s verifikova-
nou AS ve véku 23-53 let (& 36,12 let). Diagnostika byla provedena podle kritérii European Spondylarthropathy Stu-
dy Group. Vsichni nemocni prodélali kompletni revmatologické klinické vySetfeni, laboratorni vySetfeni a vySetfeni
patefe pomoci 1,5T MR. 7krat byla vySetiena krcni, 9krat bederni patef. MR vysetfeni zahrnovalo T1, T2 vdZené obra-
zy, short TI inversion recovery a kombinaci gradientni a spin-echové sekvence.

Vysledky: Vsichni sledovani nemocni vykazovali patologicky ndlez na MR vySetfeni. Vyznamné prevazovalo postizeni
plotének, lozZiskové zmény drené obratlil a postizeni vaztl v kanalu (pfevazovalo postizeni pfedniho podélného vazu
a zlutého vazu). Spindlni stenéza byla podminéna zesilenim a loziskovou pfeménou zadniho podélného vazu nebo
zlutého vazu, zadny nemocny nemél myelopatii. Morfologické nalezy nekorelovaly s radiograficky dolozenym posti-
zenim sakroileitidy ani s jinymi sledovanymi parametry (zanétlivymi).

Zavér: Zjisténé patologické nalezy (posouzeni postizeni vazii 1 kostni dfené) byly nejlépe zobrazené ve standardnich
T2 vazenych obrazech v modu TSE, rovnéz postizeni plotének bylo v této sekvenci nejvytéznéjsi.

Studie byla podporovana vyzkummnym zamérem MZO 00023728 a grantem NK 7732-3.

VySetieni nemocnych s DISH pomoci magnetické rezonance

S. Forejtovd', V. Peterovd’, K. Pavelka'

! Revmatologicky dstav, 1. LF UK a VFN, Praha
> MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Difuzni idiopaticka skeletalni hyperost6za (DISH) predstavuje nezanétlivé mnohoetazové postizeni obratli a jejich
entezi procesem, jehoz rozsah verifikuji predevsim morfologické zobrazovaci metody. Nase studie zahrnovala vyhod-
noceni vySetfeni nemocnych s DISH magnetickou rezonanci (MR) v oblasti pdtete.

Soubor a metodika: Studie prospektivné sledovala 20 nemocnych s verifikovanou diagnézou DISH. Soubor tvotilo
8 zen a 12 muzt ve véku 53-82 let (priimérné 63 let). VSichni nemocni byli vySetfeni pomoci RTG vysetfeni a 1,5T MR
patefe v T1 a T2 vazenych obrazech v modu spin echo, turbo spin echo a Short TI inversion recovery (STIR).
Vysledky: U vSech nemocnych jsme pozorovali patologicky ndlez na MR patefe, pievazovalo postizeni plotének
(bulging, protruze az herniace diskit), loziskové zmény ve dfeni obratlt a postizeni vazii v pateinim kanalu (s vyznam-
nou pievahou postizeni predniho podélného vazu a tendenci k tvorbé masivnich synostéz). Loziskové zmény
v obratlich a entezich nemély zanétlivy charakter, vZdy byly mnohoetdzové a pievazovalo postizeni ventralnich ¢asti
obratlt, méné casté bylo postizeni krycich desticek obratl.

Zavér: MR predstavuje u nemocnych s DISH nejpodrobnéjsi vysetfovaci modalitu, kterd dokonale zobrazi jak vazy, ploténky,
tak i kostni dfen a obsah durdlniho vaku. U nemocnych s DISH jsme zjistili vyznamnou prevahu lozZiskové prestavby kostni
dfené obratlii s vyznamnym zastoupenim loziskovych zmén predniho podélného vazu a entezi zejména ve ventralnich ¢s-
tech obratld. Loziskové zmény zadniho podélného vazu byly méné casté, ale jejich vyskyt obvykle vedl ke spindlni stendze.
Price vychdzi z vyzkumného zdméru MZO 00023728 a grantu IGA MZCR NR/8459-3.

B-typ natriuretického peptidu a tolerancni interval pro stanoveni klinicky vyznamné zmény

R. Hazukova, M. Pleskot, J. Vojacek, E. Cermakova
1. interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

Uvod: Klinicky vyznamnd zména plazmatické hladiny B-typ natriuretického peptidu (BNP) nebyla dosud na tizce de-
finované skupiné srde¢niho selhdni v kompenzovaném stavu jednoznacné stanovena.
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Soubor a metodika: Prospektivni, zaslepena studie zahrnuje 19 pacientti (18 muzi, 1 Zena), (stfedniho véku 73 < 58;
82 > let) s chronickym srde¢nim selhanim (ejekéni frakce levé komory < 35 %, rozmér levé komory na konci diastoly
> 60 mm, funkéni tfida New York Heart Association III, beta-blokdtor + spironolakton + inhibitor angiotenzin
konvertujici enzym + diuretikum) v dlouhodobé kompenzovaném a stacionirnim stavu (> 1 mésic). Za hospitalizace
probéhla v jeden den v definovanych casech série 8 odbérti BNP za podminek minimalizujicich fluktuaci jeho hladin
(klidovy stav vleze, ,steady state, vyrovnand tekutinovd bilance, nala¢no, flexila, diuretika po skonceni odbértr). BNP
byl z plazmy stanoven bezprostiedné (AxSYM, pmol/l). Klinicky nevyznamna zména BNP byla definovdna 95 % tole-
ran¢nim intervalem (pramér + 2 smérodatné odchylky/x + 2 SD).

Vysledky: Celkem bylo ziskiano 152 vzorkt (median 184, < 15; 1093 >). Intervaly, jejichz hodnoty nepfedstavuji u kon-
krétniho pacienta klinicky vyznamnou zménu, jsou uvedeny v tabulce.

Zavér: Hodnoty BNP, lezici vné stanoveny toleran¢ni interval, povazujeme u konkrétniho pacienta za klinicky vy-
znamné. Na zakladé této studie muize byt pomoci BNP hodnocen efekt ptisobiciho jevu u konkrétniho pacienta.

Interval vyjadfujici spontianni fluktuaci hladin BNP (pmol/l) u konkrétniho pacienta

Pacient 1 2 3 4 5 6 7

(x =2 SD) <235;368> <92;121> <98;131> < 14;24 > < 33;48 > <651;766 > < 164;259 >
Pacient 8 9 10 11 12 13 14

(x + 2 SD) <919; 1100 > < 111;171> < 14;28>  <229;346> <239;349> <198 318> < 152;222>
Pacient 15 16 17 18 19

(x £2 SD) <72;113 > <93;163 > <257;462 > <156; 194>  <280; 337 >

B-typ natriuretického peptidu u desynchronizatni terapie selhani

R. Hazukovd, M. Pleskot, L. Beran, J. Voja¢ek, M. Tauchman
L interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

Uvod: K hodnocenti efektu ptisobiciho jevu miize pfispivat stanoveni a) intraindividualni variability, b) interindivi-
dudlni variability a c) reproducibility vysetieni plazmatické hladiny BNP.

Metodika a soubor: Do prospektivni zaslepené kontrolované studie bylo zafazeno 12 pacientt (medidn 67; < 59; 82 >)
s resynchronizacni terapii chronického srde¢niho selhdni (> 6 mésic, NYHA III, QRS > 150ms, EF LK < 35 %, opti-
malni medikace). Za hospitalizace, v klidu vleZe byla vySetfena béhem dvou nésledujicich dnti série plazmatickych hla-
din BNP (AxSYM, pmol/l) v ¢asech 8:00, 10:00, 10:20, 11:00, 12:00, 12:20, 13:00, 14:00. VySetfeni probéhlo za podmi-
nek minimalizujicich zmény BNP.

Vysledky: Celkem bylo ziskdno 192 hodnot BNP. Zjisténa byla a) uspokojiva intraindividudlni variabilita, b) vel-
ka interindividudlni variabilita a ¢) pouze u 50 % souboru (6/12) dobrd reproducibilita (95 % toleranéni interval;
p =0,05).

Zavér: Domnivime se, ze plazmatickd hladina BNP miize byt u jisté skupiny osob za presné definovanych podminek
uzite¢ny neinvazivni ukazatel k hodnoceni vlivu jakékoli piisobiciho jevu. Préce, jejichz zavéry o zméné plazmatické
hladiny BNP vychazi pouze ze zisku statisticky vyznamného rozdilu, povazujeme za zavadéjici.

Prevalence subklinické formy hypotyredzy v plzenské populaci

Z. Hess', O. Mayer jr.', H. Rosolovd', J. Podlipny’, B. Petrlovd', O. Topol¢an®, L. Holubec’
'I1. interni klinika LF UK a FN, Plzen

? Psychiatrickd klinika LF UK a FN, Plzen

3 Usek imunoanalyzy FN, Plzer

Uvod: Subklinick4 hypotyredza je charakterizovina normélni hladinou T, a vyssi hladinou TSH. Literarni tidaje o pre-
valenci subklinické hypotyredzy se pohybuji kolem 4-5 %, pricemz prevalence stoupd s vékem.
Cil: Stanoveni prevalence subklinické hypotyredzy v plzefiském popula¢nim vzorku.
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Sledovany soubor: 616 probandii ndhodné vybranych z populace a vySetfenych ve studiich ,Deprese a inzulinova re-
zistence“ a v epidemiologické studii PILS II, z toho 316 Zen a 300 muzii o primérném véku 57 + 10 rokd.
Metodika: U probandu byly v rannim krevnim ndbéru stanoveny laboratorni parametry funkce Stitné zlazy: TSH
(IRMA - Immunotech), FT, (RIA - Immunotech), protilatky proti tyreoidalni peroxiddze (RIA - Immunotech). Jako
cutoff byla stanovena hodnota TSH 4,0 mIU/I, prekroceni této hodnoty bylo povazovino za pfitomnost hypotyredzy.
Vysledky: Kritéria pro hypotyredzu spliiovalo 47 probandii (7,6 % souboru), z toho 33 Zen a 14 muzt o pramérném
véku 48 + 12 let. Celkem 24 z téchto probandit mélo protildtky proti tyreoidalni peroxiddze nad 60 U/ml. Tt probandi
méli hodnotu TSH nad 20 mIU/L. Devét probandit mélo FT, nizsi nez 10 pmol/L

Zavér: Zjistili jsme 47 pripadt laboratorni hypotyredzy (vyssi TSH), pricemz u 38 nemocnych se jednalo o subkli-
nickou formu (normdlni T,). VSem bylo doporuceno sledovani endokrinologem.

Studie je podporena grantem IGA MZ NA 7434-3.

Obezita — mozZnosti a limitace bariatrické lécby z pohledu internisty

J. Housova', M. Kasalicky’, D. Michalsky?, M. Haluzik'
'III. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha
*L chirurgickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Obezita je jednim z nejvyznamneéj$ich rizikovych faktort pro rozvoj metabolického syndromu (diabetes mellitus 2. ty-
pu, arteridlni hypertenze, dyslipidemie, hyperurikemie) a jeho komplikaci - ischemické choroby srde¢ni, ischemické
choroby dolnich koncéetin, cévni mozkové prihody aj.

Cilem sdéleni je ukdzat na 2 kazuistikdch dalsi, v povédomi lékaiské vefejnosti méné rozsifenou moznost 1écby obe-
zity - gastrickou bandédz - z pohledu internisty-obezitologa.

Popisy pripadii: U prvni pacientky doslo béhem 1 roku sledovdni v obezitologické ambulanci k redukci hmotnosti -
nejprve dietni edukaci, nasledné farmakoterapii a poté bandazi zaludku. Pacientka zredukovala svou hmotnost z pu-
vodnich 155 kg na 110 kg, tj. 0 30 %. Po takto vyznamné redukci hmotnosti doslo k vyznamnému zlepSeni kompen-
zace diabetu (glykemie se nyni pohybuji na horni hranici normy, glykovany hemoglobin je uz rok v normé) a k nor-
malizaci krevniho tlaku. Pacientka si po vice nez 2 roky udrzuje stalou hmotnost. Druhd pacientka byla netspésna
v upravé a dodrzovani dietniho rezimu, nebyla schopna drzet prisné diety. Po provedeni gastrické bandéze pacientka
béhem 1 roku zredukovala svou hmotnost ze 145 kg na 89 kg, tj. o 38 %. Po této redukci se normalizovala glykemie
1 arteridlni hypertenze, dokonce bylo mozno vysadit dosavadni antihypertenzni farmakoterapii. Nasledné vsak doslo
pro nedodrzeni dietniho rezimu k selhdni a odstranéni bandaze. Hmotnost pacientky mirné vzrostla na 95 kg, muse-
la byt opét zahdjena antihypertenzni farmakoterapie; navic doslo ke zhor$eni glukézové tolerance a prohloubeni
inzulinorezistence.

Zavér: Cilem obou protikladnych kazuistik je zdtiraznit nutnost dlouhodobé redukce hmotnosti u obéznich diabeti-
ka (dietni edukace, farmakoterapie, chirurgicka intervence) a poukdzat na pfiznivy efekt spoluprice diabetologa/obe-
zitologa s bariatrickym chirurgem na kvalitu zivota pacientti s metabolickym syndromem

Asymetricky dimetylarginin — novy rizikovy faktor aterosklerdzy?

M. Hromaédka!, R. Sirok4?, J. Filipovsky', O. Mayer jr.', J. Racek? R. Cifkova’®, J. Kucerova', M. Dolejsova'
'IT. interni klinika LF UK a FN, Plzen

2 Ustav klinické biochemie a hematologie LF UK a FN, Plzer:

’ Pracovisté preventivni kardiologie IKEM, Praha

Uvod: Asymetricky dimetylarginin (ADMA) je pfirozenym analogem L-argininu, z néhoz je syntetizovan oxid dusna-
ty, hlavni vazodilatacné ptlisobici latka prokukovand endotelem. ADMA ptisobi jako kompetitivni inhibitor NO-synté-
zy a jeho nadmérna hladina mutize vést k endotelidlni dysfunkci. Kli¢ovy enzym, kterym je ADMA odbouravan, je inhi-
bovan napf. homocysteinem (Hcy). Proto nadbytek ADMA miize byt jednou z cest, jak Hcy negativné ovliviiuje fun-
govani kardiovaskularniho systému. Bylo ukazano, ze hladina ADMA ma prognosticky vyznam u nemocnych s rendlni
insuficienci a nemocnych po srdeénim infarkeu. Polozili jsme si otdzku, jaké jsou vztahy ADMA k Hcey a klasickym
kardiovaskularnim rizikovym faktortim v ndhodném vzorku obecné populace.

Soubor a metodika: Hladina ADMA byla stanovena metodou HPLC u 100 jedinct ve véku 25-65 let vySetfenych
v ramci studie Post-Monica v plzeniském centru.
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Vysledky: Primérna hladina ADMA byla 0,512 pmol/l. Univaridtni asociace ADMA, zjistované Spearmanovym kore-
laénim koeficientem, s rizikovymi faktory aterosklerdzy byly vesmés nevyznamné vcetné asociace s homocysteinem
(r=0,13,NS). V mnohocetné linearni regresi se zafazenim véku, pohlavi, BMI, LDL cholesterolu, systolického TK a gly-
kemie se ukdzala jako jedina vyznamnd asociace ADMA s vékem (p = 0,048).

Zavér: U zdravych jedinct vybranych z obecné populace nema hladina ADMA vztah ke kardiovaskularnim rizikovym
faktortim kromé véku. V dal$im vyzkumu je tfeba se zaméfit na to, jakou roli hraje ADMA u téch specidlnich skupin
nemocnych, kde se predpoklada vyrazna porucha endotelidlni funkce.

Podporeno grantem IGA MZ CR & NG 7445-3.

Rizikové faktory aterosklerozy u olomoucké populace

D. Jackuliakov4, H. Vaverkova, D. Karasek, M. Halenka
IIL interni klinika FN a LF UP, Olomouc

Uvod: Rozvoj aterosklerézy lze ovlivnit kontrolou rizikovych faktorti. Na podzim roku 2004 byla v Olomouci uspo-
fadana preventivni akce. Byly posouzeny rizikové faktory aterosklerézy (tlak krevni, celkovy cholesterol, glykemie, ob-
vod pasu) a koronarni riziko.

Metody: U 299 dobrovolniku (170 zen a 129 muz, 18-91 let) byl zméfen TK rtufovym tonometrem, obvod pasu krej-
¢ovskym metrem, celkovy cholesterol p¥istrojem ,Reflotron® a glykemie béznym glukometrem. Ucastnici doplnili do
tabulek dalsi tdaje (pohlavi, rok narozeni, koufeni, lé¢end hypertenze, jiz diagnostikovanou. aterosklerézu, diabetes
mellitus), jejichz pramérné hodnoty u vékové korespondujici ¢asti olomoucké skupiny (O) (102 zen a 82 muzi,
25-64 let) jsme srovnali se studif ,post-MONICA“ (M) (CR, 2000/2001).

Vysledky: STK (muzi - O: 134,6 mm Hg vs M: 131,9 mm Hg, Zeny - O: 126,8 mm Hg vs M: 1259 mm Hg). DTK (mu-
zi - O: 83,1 mm Hg vs M: 83,7 mm Hg, zeny - O: 78,9 mm Hg vs M: 79,3 mm Hg). Zastoupeni kufakd (muzi - O:
20,7 % vs M: 37,8 %, zeny - O: 16,7 % vs M: 25,6 %). Celkovy cholesterol (muzi - O: 5,05 mmol/I vs M: 5,88 mmol/I;
zeny - O: 5,33 mmol/l vs M: 5,82 mmol/l). Obvod pasu (muzi - O: 95,4 cm vs M: 97,1 cm, zeny - O: 84,0 cm vs M:
84,8 cm). Lécend hypertenze (muzi - O: 28,05 % vs M: 18,5 %, zeny - O: 21,57 % vs M: 19,5 %).

Zavér: V Olomouci bylo vice kutdk, jedinct s 1écenou hypertenzi a s niz§imi hodnotami plazmatického cholestero-
lu. Priimérné hodnoty TK a obvodu pasu byly podobné v obou studiich. Uvedené skutecnosti lze vysvétlit vy$si acas-
ti lidi s vét$im zajmem o své zdravi a pochopenim negativnich dtsledk aterosklerézy.

BNP — ukazatel vyznamnosti diastolické dysfunkce levé komory pii fibrilaci sini?

P. Jakubik’, T. Janota', D. Wichterle?, J. Hradec', D. Bezdi¢kova', H. Bendkova?®, T. Zima®
I interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

21I. interni klinika 1. LF UK a VFEN, Praha

*UKBLD 1. LF UK a VEN, Praha

Stéle neni zcela jisté, ktefi pacienti s perzistujici fibrilaci sini (FS) profituji ze snahy o obnoveni sinusového rytmu (SR).
FS zptisobuje poruchu diastolické funkce levé komory. Nemocni s vyznamnéjsi diastolickou dysfunkei by mohli z ob-
novy SR profitovat vice. Neinvazivni diagnostika a kvantifikace zdvaznosti diastolické dysfunkce ale neni jednoduché.
V feSeni této otazky by mohlo pomoci vySetfeni natriuretického peptidu typu B (BNP).

Cil studie: Posouzeni zmén plazmatickych koncentraci BNP pred a po elektrokardioverzi u pacientti s perzistujici FS
bez zjevného srde¢niho selhavani s normalni systolickou funkci levé komory.

Soubor a metody: Bylo vysetfeno 32 nemocnych s dobfe tolerovanou perzistujici fibrilaci sini s normalni systolickou
funkci levé komory odeslanych k pokusu o elektrokardioverzi a kontrolni soubor 15 zdravych jedincti srovnatelného
véku. Echokardiografické a BNP vysetieni bylo u pacienttt s FS zopakovano 3 tydny po obnoveni SR.

Vysledky: Priimérnd hodnota BNP u pacientt1 s perzistujici FS byla vyznamné vyssi nez v kontrolni skupiné (133 = 99 vs 45 +
+ 49 pg/ml, p < 0,01). Polovina nemocnych méla pred verzi normalni hodnotu BNP. Po elektrokardioverzi trval SR u 70 % pa-
cientt. U nemocnych se zvy$enou hodnotou BNP (> 100 pg/l) doslo po verzi vétsinou k jeho normalizaci (204 + 93 vs 68 +
+ 46 pg/ml, p < 0,01). Pfi FS nebyla patrnd korelace BNP s zddnym ze sledovanych hemodynamickych ani echokardiogra-
fickych parametra. Po nastoleni SR byla nalezena korelace BNP s parametry diastolické funkce (E/A, decelera¢ni ¢as viny E).
Zavér: Nemocni s perzistujici FS bez klinickych zndmek srde¢niho selhdvani se zvySenou hodnotu BNP mohou ze
snah o obnoveni SR profitovat vice nez nemocni s normalni hodnotou BNP.
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Dlouhodoba lécha hypercholesterolemie fluvastatinem.
Vysledky pétiletého sledovani v ramc sekundarni prevence ICHS

S. Janousek', J. Ttimova?, Z. Cermakova?
b b

! Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
? Oddélent klinické biochemie FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Dlouhodoba lécba statiny je zdkladem moderni sekundarné prevence u nemocnych po prodélaném akutnim
infarktu myokardu.

Cil: Zhodnoceni pétiletého sledovani nemocnych lécenych fluvastatinem v ramci sekundarni prevence.

Soubor a metody: Dlouhodoba lé¢ba fluvastatinem soubézné s nizkocholesterolovou dietou byla zahajena u 44 ne-
mocnych po AIM se vstupnim LDL cholesterolem > 4,0 mmol/l. Béhem Sletého sledovani zemfel 1 nemocny na suba-
rachnoidélni krviceni, 2 nemocni na recidivu AIM a 2 nemocni na srde¢ni selhdni. Po celou dobu bylo tedy sledova-
no celkem 39 osob, z toho 30 muzti (77 %), pramérného véku 60 + 10 let. Uvodni denni dévka fluvastatinu 20 mg se
pti dobré toleranci po 6 tydnech zvySovala na 40 mg. Dalsi kontroly klinického stavu véetné laboratornich ukazatelu
(celkovy cholesterol a jeho LDL a HDL frakee, triglyceridy, AST, ALT a kreatinkindza), byly provadény po 3 mésicich
po celou dobu sledovani. Vysledky byly porovndny se vstupnimi parovym t-testem.

Vysledky: Postupny vyvoj hodnot sledovanych ukazatelt je patrny z tabulky. Pozorovany trend k mirnému vzestupu
CK u zadného nemocného nevedl k ukonceni lécby. U zadného nemocného nedoslo k vzniku rabdomyolyzy nebo ji-
nych zavaznych vedlejsich tcinku lécby.

Ukazatel vstup 3 mésice 1 rok 3 roky 5let
Total C (mmol/) 6,92 + 0,78 528 + 0,647 5,52 +0,78%* 539 + 0,84 528 +0,75%%
HDL C (mmol/l) 1,34 + 0,34 147 + 0,41 1,40 0,33 1,39 + 0,42 1,32 4025
LDL C (mmol/l) 433 +0,36 2,85 + 0,66%* 3,15  0,76%* 3,26 + 0,60%* 3,08 + 0,597
TGL (mmol/1) 2,74+ 1,36 2,07 +0,96% 2,14 + 1,14* 1,96 + 0,91%% 2,09 + 1,15%
ALT (pkat/1) 0,56 £+ 0,32 0,49 £+ 0,21 0,51 £ 0,16 0,50 £ 0,16 0,52 £ 0,24
AST (ukat/l) 0,48 + 0,19 0,43 + 0,16 0,47 + 0,15 0,48 + 0,14 0,46 + 0,12
CK (pkat/l) 1,76 + 0,68 1,94 + 0,71 222+1,13 2,20 + 1,20 2,53 + 1,50
Total — celkovy, C — cholesterol, TGL — triglyceridy, CK — kreatinkindza, *p < 0,05, **p < 0,01

Zavér: Dlouhodobd lécba fluvastatinem v denni davce 40 mg priznivé ovlivnila lipidovy metabolizmus a byla velmi
dobfe tolerovana bez vyvoje zavaznych vedlejsich Gcinkii.

Adhezivni molekuly s-ICAM-1 a s-VCAM-1 v rodinach s familiarni kombinovanou hyperlipidemii

D. Karések', H. Vaverkova', M. Halenka', M. Budikovad’, D. Novotny’

'IT. interni klinika LF UP a FN, Olomouc
? Klinika nukledrni mediciny LF UP a FN, Olomouc
> Oddélend klinické biochemie FN, Olomouc

Uvod: Familidrni kombinovana hyperlipidemie (FKH) je nejéastéjsi familidrni hyperlipidemii. Solubilni adhezivni mo-
lekuly s-ICAM-1 a s-VCAM-1 jsou povazovany za mozné markery casné aterosklerdzy a endotelidlni dysfunkce. Cilem
studie bylo vysetfit jejich hladiny u jedincti z rodin s FKH a srovnat je se zdravymi kontrolami.

Soubor a metodika: Vysetiili jsme 47 nemocnych s FKH (skupina HL) a jejich 35 normolipidemickych, prvostupnovych
ptibuznych (skupina NL) bez dosavadni manifestace aterosklerézy. Ke skupiné HL, resp. NL byla vékové adjustovana kon-
trolni skupina KHL (n = 20), resp. KNL (n = 20). Mimo adhezivnich molekul a lipidového spektra jsme vysetfili C-peptid,
inzulin, proinzulin, méfili jsme krevni tlak, body mass index, obvod pasu a tloustku intimy-medie spole¢né karotidy (IMT).
Vysledky: Hyperlipidemicti jedinci z rodin s FKH méli, ve srovndni se zdravymi kontrolami, signifikantné vyssi
sICAM-1 (p < 0,05), v hladinidch s-VCAM-1 se nelisili. U jejich normolipidemickych pfibuznych nebyl signifikantni
rozdil v hladinich s-ICAM-1 ani s-VCAM-1. Hladiny s-ICAM-1 u hyperlipidemickych jedinct korelovaly s hladinou
apolipoproteinu B (p < 0,01). V celém souboru jedincti z FKH rodin byla nalezena korelace s-ICAM-1 s IMT (p < 0,05).
Zavér: Jedinci s manifestni FKH maji - ve srovnani se zdravymi kontrolami - vy$si hladiny s-ICAM-1, které koreluji
s hladinou apolipoproteinu B. Vysledky potvrzuji, ze asymptomaticti jedinci s FKH predstavuji vysoce rizikovou sku-
pinu ohrozenou ¢asnou manifestaci aterosklerdzy.

Podporeno grantem VV.Z-MS 151100008.
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Neobvykly pfipad poinfarktové reverzni remodelace levé komory nasténnou trombézou

J. Kral', J. Hradec', E. Kabrtova', E. Kejiova®

1. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha
2]I. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Uvod: Remodelace levé komory po infarktu myokardu je nezddoucim procesem, keery ve svych dtsledcich vede
k progresi systolické dysfunkce a k rozvoji srde¢niho selhani. Zpomaleni remodelace nebo jeji reverze bylo pozorova-
no jako pfiznivy moment terapie beta-blokatory a ACE inhibitory.

Kazuistika: Prace popisuje pripad 80letého muze po infarktu predni stény komplikovaném plicni embolii, s ndsled-
nym vyvojem aneuryzmatu hrotu a chronického srde¢niho selhani. Pro nilez nesetrvalych komorovych tachykardii byl
zaveden na lécbu amiodaronem. V poslednich 4 letech byl opakované hospitalizovan pro zhor$eni srde¢niho selhava-
ni, recidivu plicni embolizace a cévni mozkovou piihodu. V lednu roku 2004 mu byl implantovan biventrikularni
kardiostimuldtor. Po embolizaci do plicnice byl po dobu 6 mésicti na antikoagula¢ni terapii. Poté byl pfeveden na lé¢-
bu kyselinou acetylsalicylovou. Pro spontanni tvorbu hematomii mu byla antiagregac¢ni terapie nejprve zredukovana
a poté v roce 2001 zcela vysazena. Jiz v roce 2001 byl zndm nélez remodelované levé komory s ejekéni frakei 0,21 a ma-
lym trombem v aneuryzmatu hrotu. Po implantaci biventrikuldrni kardiostimulace byl pravidelné echokardiograficky
vySetfovan ve 3mési¢nich intervalech. V prosinci roku 2004 byl poprvé zjistén objemny trombus vypliiujici dutinu
aneuryzmatu. Subjektivné byl bez vétsich obtizi, ve II. stupni funkéni klasifikace NYHA, kromé vysoké hodnoty d-di-
meru (nad 2000 pg/l) bez vyznamnéjsich novych odchylek v laboratornim nalezu. Echokardiografické vysetieni do-
kumentovalo reverzni remodelaci levé komory trombem se zmensenim jejiho rozméru a objemu na konci diastoly
29,75 na 5,69 cm a z 419 na 249 ml. Ejekéni frakee levé komory diky trombu stoupla z 0,134 na 0,24. Pacient byl opét
naveden na dcinnou terapii warfarinem.

Nase zkuSenosti s 1échou zavislosti na tabaku

E. Krélikov4, J. Rames, K. Zimova
1. LF UK a VFEN, Praha

Metodika: V nasi poradné pro odvykani koufeni jsme hodnotili 968 screeningovych navstév kuraka (1996-2003),
z nichz bylo 55,4 % muzt (536/968) a 44,6 % zen (432/968). Lécba spocivala v intenzivni psychobehaviordlni interven-
ci a farmakoterapii v pfipadé zavislosti na nikotinu.

Vysledky: Pramérny vék byl 48,3 roku (SD 13,56). Na vstupni (druhou a dalsi) navstévu pfislo 539 z nich. Hodnotili
jsme kromé zakladnich klinickych vySetfeni stupen zavislosti na nikotinu a tispésnost 1é¢by po 12 mésicich (validizo-
vano CO ve vydechovaném vzduchu). Mezi kuraky naseho souboru byl vék prvni cigarety 17,5 roku (SD 4,83), prii-
mérné koufili 25,2 cigaret denné (SD 11,41) a byli silné zavisli na nikotinu (desetibodova skdla FTND: 6,74, SD 2,23).
Proto byla u viech indikovana farmakoterapie, nahradni 1é¢bu nikotinem ve formé néplasti (43 %, 232/539), zvykacek
(29 %, 157/539) a inhalatoru (9 %, 49/539), dile bupropion (10 %). Vice nez jeden 1ék uzivalo 12 % (62/539) nasich pa-
cienttl. Po roce ptislo 32,84 % pacientt (177/539), abstinovalo 23 % (124/539). Abstinence byla validizovina hodnotou
CO vydechovaném vzduchu 9 a méné ppm. Pramérny pocet navstév béhem roku byl 4,59.

Zavér: Valorizovana trvald abstinence 12 mésicti 23 % odpovidd mezinarodnim vysledkam.

Subklinické rejekini zmény transplantované ledviny a progrese chronické transplantacni nefropatie

K. Krejéi', Z. Zadrazil', S. Al Jabry', P. Strebl’, T. Tichy’, P. Bachleda’
1. interni klinika LF UP a FN, Olomouc

2Ustav patologie LF UP a EN;, Olomouc

*II. chirurgickd klinika LF UP a FN, Olomouc

Vychodisko: Chronickd transplanta¢ni nefropatie (CHTN) predstavuje pomérné Spatné definovanou jednotku, ozna-
¢ujici ireverzibilni poskozeni stépu multifaktoridlni etiologie.

Cil: Cilem prace bylo pokusit se identifikovat nové, bézné diagnostice doposud unikajici faktory rozvoje CHTN.
Metodika: Do prezentované studie bylo zafazeno 77 transplantovanych nemocnych, u kterych bylo provedeno cel-
kem 184 protokoldrnich biopsii stéptl. Biopsie byly provadény 3. tyden, 3. mésic a 1. rok po transplantaci. Na podkla-
dé vysledkt bioptickych vysetfeni byl soubor rozdélen na srovnavaci skupinu s normalnim histologickym nalezem
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a ostatni sledované skupiny s vyskytem hrani¢nich zmén a subklinické akutni rejekce (SAR). Pomoci Banffského sko-
re chronickych zmén (BSS) v sekvenénich protokoldrnich biopsiich byl posouzen vliv téchto patologickych nalezt na
progresi chronickych zmén.

Vysledky: Ve 3. tydnu byl zjistén prekvapivé nizky vyskyt normalnich histologickych nalezi, a to u 21 % bioptickych
vzorku s vyraznym poklesem na 9 % na konci jednoroéniho sledovani. Vysoky byl zachyt hrani¢nich zmén, a to az
u 32 % vzorki ve 3. mésici se statisticky signifikantnim nérastem BSS skére v rozmezi 3. tydne a 1. roku (P = 0,033).
Vyskyt SAR v jednotlivych obdobich byl zaznamenan az u 18 % pacientt se zfetelnym nartistem BSS skére jiz mezi 3.
tydnem a 3. mésicem (P = 0,042).

Zavér: Patogenni potencidl SAR a pripadné hrani¢nich zmén miize byt jednou z diilezitych pricin limitovaného dlou-
hodobého prezivani $tépii.

MR vysetieni u nemocnych po prodélaném infarktu myokardu: stratifikace viability myokardu

J. Kupec, J. Vymazal, ]. Weichet, J. Balak, M. Taborsky, P. Niederle, P. Neuzil
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Vysetieni srdce magnetickou rezonanci (MR) patfi v soucasné dobé mezi velmi dynamicky se rozvijejici techni-
ky. Umoziiuje stanovit zdrovel mechanickou funkci, stav regionalni kinetiky zvlasté levé komory srde¢ni (LK), jeji
akutni perfuzi a nasledné i loziska nekrézy myokardu.

Soubor nemocnych a metodika: Hodnotili jsme vySetieni celkem 160 nemocnych, @ vék 62 let + 5 let, u kterych jsme
provedli MR srdce v dobé od zafi roku 2002 do kvétna roku 200S s cilem stanovit viabilitu LK a zhodnotit moznost
revaskularizace. VySetfeni MR provddime ve standardnich projekcich s pouzitim ¢tyf-komorové, dvou-komorové po-
délné, v kratkych osich a ojedinéle tzv.podélné radialni. Nésleduje vySetfeni kontrastni litkou - akutni fize a faze
opozdéného kontrastu (deMR) - vySetfeni poruch perfuze, tj. potencidlni ischemie nej¢astéji za pomoci dobutaminu.
Jako kontrastni latka je pouzivan Gadovist (0,15 mmol/kg rychlosti 4 ml/s v celkové dévce 5-7 ml).

Vysledky: MR vysetfeni srdce prokdzalo pritomnost infarktové jizvy u 86 % vysetfenych. Transmuralni rozsah jizvy alespon
v jednom segmentu stény LK byl prokazovin u 68 % nemocnych. U jedendcti nemocnych byla prokazovina nesouvisla di-
fuzni loziska kontrastu neodpovidajici jizvé po IM. U Sestnicti nemocnych (10 %) jsme neprokazali jak opozdéné plnéni kon-
trastem, tak ani poruchy regiondlni kinetiky. V 21 % pfipada méla jizva ¢isté netransmurdlni charakter a pouze u osmi ne-
mocnych jsme nachazeli v tomto misté charakeeristické znamky akinezy (5 %). U nemocnych s prtikazem netransmurélni-
ho postizeni bylo po provedené revaskularizaci myokardu prokazovano statisticky vyznamné zlepseni systolické funkce LK.
Zavér: MR srdce je na naSem pracovisti jiz tii roky zavedenou metodou, kterd pozitivné ovliviiuje diagnostiku viabili-
ty zvlasté LK srde¢ni a umoznuje planovat revaskularizace myokardu.

Reproducibilita tloustky intimy-medie arteria carotis, citlivosti baroreflexu a variability krevniho tlaku

R. Labrové', N. Honzikova?, B. Fiser’, E. Madérova', P. Vysocanova', Z. Novidkova’, E. Zavodna’, M. Jira’, B. Semrad'
Hnterni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice
* Fyziologicky vistav LF MU, Brno

Uvod: Cilem price byla komplexni analyza reproducibility vztaht tloustky stény a. carotis (IMT) a citlivosti barorefle-
xu (BRS) u normotonikti a hypertonikii s ohledem na projevy tonického a reflexniho autonomniho fizeni srde¢ni
frekvence a krevniho tlaku.

Soubor a metodika: Vysetfili jsme 25 lécenych hypertonikti (Hy; 49 + 10 let) a 15 zdravych normotonikt (Norm;
44 £ 9 let) dvakrit s odstupem jednoho roku. Echograficky jsme stanovili tloustku stény a. carotis a ejekéni frakei.
Z pétiminutového zaznamu krevniho tlaku (Finapres) jsme urcili: citlivost baroreflexu spektralni metodou jako BRS
(ms/mm Hg) a BRSf (mHz/mm Hg); krdtkodobou variabilitu systolického a diastolického krevniho tlaku (STK, DTK)
a tepovych intervalt (SI) jako standardni odchylku z pétiminutového zdznamu (STK,,, DTK, SL); spektralni meto-
dou jako vykon spektra pfi frekvenci 0,1 Hz (v absolutnich a relativnich jednotkach - STK,,, DTK,;, SI,;, STKy,,,
DTK,,,, SL,;,). 24hodinovd variabilita byla stanovena z 24hodinovych zdznamu krevniho tlaku (rozdil dennich a no¢-
nich hodnot: STK, ,, DTK, ) a EKG (SDANN a ASDNN).

Vysledky: U kontrol kles] STK méfeny Finapresem o 9 mm Hg (p < 0,05). U hypertonik klesl signifikantné DTK,,,
0 4 mm Hg, DTK,,, o 3 mm Hg, variabilita v krevnim tlaku STK; 01 mm Hg, DTK, 0 0,5 mm Hg, (p < 0,05), krevni
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tlak z prstu STK o 13 mm Hg, DTK o 12 mm Hg, 24-h index variability SI - SDANN o 22 ms (p < 0,01), stoupla va-
riabilita STK; 0 0,023 r.u. (p < 0,05). Ostatni parametry byly po roce beze zmény.

Zavér: Mirny pokles krevniho tlaku, pokles kritkodobé variability tlaku a posun vykonu spektra STK do pasma
0,1 Hz je pozitivnim vysledkem lécby.

Podporeno z grantu IGA: NA/7362-3 a vyzkumného zdméru MSM: 0021622402.

Klinické projevy a pomocna vySetieni u nemocnych s neuropsychiatrickym lupusem

L. Linkovd', V. Peterovd®, P. Busek’, M. Olejarova', C. Dostél’

! Revmatologicky distav 1. LF UK a VFEN, Praba
* MR oddéleni; Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN, Praba
’ Neurologickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Cil studie: V praci rozebirdme klinické nalezy u nemocnych s jistou diagnézou systémového lupus erythematodes
(SLE) s postizenim nervového systému (NPSLE).

Soubor a metodika: Prospektivné jsme ve studii klinicky vysetfili 50 nemocnych s NPSLE, v8ichni nemocni byli sou-
Casné vysetieni laboratorné, pomoci EEG pfistroje a 1,5 T MR. VySetfeni MR bylo provedeno v T1 vazenych, T2 vaze-
nych a FLAIR sekvencich, nativné a postkontrastné.

Vysledky: Klinickou neuropsychiatrickou symptomatologii piedstavovaly: cévni mozkové prihody (36 %), kranialni
neuropatie (36 %), kognitivni deficit, cefalea (40 %), organicky psychosyndrom (36 %), epilepsie (18 %), psychézy (18 %)
a cerebelldrni syndrom (4 %). U 74,6 % nemocnych jsme nalezli abnormality v EEG ve formé fokalnich a epizodickych
perzistujicich zmén (nespecifickych) a difuznich generalizovanych abnormalit. V MR nélezech byla patrna abnorma-
lita u 100 % nemocnych. U v§ech nemocnych vyrazné prevazovala drobnd loziska do 3 mm, ulozena supratentorialné
ve frontalnich a parietdlnich lalocich. Nejvyssi cetnost lozisek byla patrnd subkortikdlné v obou hemisférach. Lehce
prevazovala mirnd az stiedni atrofie callosa.

Zavér: Parologicka loziska zobrazend v MR byla ulozena pfeviazné subkortikalné v misté dlouhych kortikosubkorti-
kalnich drah a odpovidala kortikofunkénim poruchdm v EEG, byla u véech nemocnych. Difuzni generalizované EEG
abnormality korelovaly s anamnézou difuzni symptomatologie (psychézy, OPS, luxusova cefalea i generalizované to-
nicko-klonické zichvaty), ostatni typ abnormalit v EEG nezavisel na klinickém postizeni.

Price vychdzi z vyzkumného zaméru MZO 00023728 a grantu IGA MZCR NR/8459-3.

Srovnani sekvenci pfi volumetrii objemi mozku u zdravych osob

Z. Masin', V. Peterovd’, J. Krasensky?, L. Peterova?, L. Linkova®

! Matematicko-fyzikdlni fakulta UK, Praha
* MR oddéleni; Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN, Praba
* Revmatologicky dstav, 1. LF UK a VFN, Praha

Cil studie: Ve studii jsme hodnotili korelaci volumetrickych méfeni objemt mozku z vySetfeni ziskanych pomoci mag-
netické rezonance (MR) u zdravych osob. Prokazovali jsme hypotézu, Ze presnéjsiho méfeni objemu mozku z tenkych
transverzalnich fezii bude dosazeno v T1 vazeném obraze v sekvenci fast field echo (FFE) proti silné T2 vaZzenému ob-
razu sekvence Fluid attenuated inversion recovery (FLAIR).

Soubor a metodika: V roce 2005 jsme prospektivné vysetfili 60 zdravych osob pomoci 1,5 T MR. Vysetfeni MR bylo
provedeno v T1 vazenych obrazech v modu fast field echo (FFE) 1mm fezy a v sekvenci (FLAIR) 1,5 mm fezy, nativné.
Nejprve jsme srovnali vSechny posuzované fezy v obou posuzovanych sekvencich. Volumetrické vysetreni bylo prove-
deno semikvantitativné ve specidlnim programu Scanview.

Vysledky: Statisticky jsme spoéitali korelaci mezi objemy zméfenymi v sekvenci FLAIR a v sekvenci FFE. Rozdil mezi
témito objemy nejspiSe odpovida okrajovému presviceni gyrii vysokym signalem likvoru v subarachnoidalnim prosto-
ru. Morfologické méfeni v T1 vazenych obrazech je presnéjsi, protoze je vyssi rozliSeni mezi relaxa¢nimi ¢asy sledova-
nych tkani (likvor - mozkovy parenchym).

Zavér: Mezi volumetricky zméfenymi objemy mozku v sekvencich FLAIR (silné T2 vézeny obraz) a FFE (T1 vizeny ob-
raz) jsme zjistili statisticky rozdil. Presnéjsi méfeni bylo ziskdno pfi pouziti sekvence FFE, zatimco sekvence FLAIR by-
la degradovana vysokym signalem likvoru.

Prdce vychdzi z vyzkumného zaméru VZ 00064165.
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Praktické poznamky k léché atypické oblicejové holesti

H. MeszaroSova', V. Peterova®, H. Fikackova®, R. Jirman’, J. Mazanek*
' Oddéleni biomechaniky, fyzioterapie a anatomie FSTV, Praba

> MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VFN, Praha

* Oddélent klinické radiobiologie 1. LF UK a VEN, Praba

*Stomatologickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Cil studie: Dysfunkce temporomandibuladrni kloubu (TMK) byva pfic¢inou atypické bolesti v obliceji, kterd mtize byt
lé¢ena stimulaci masseterti. Ve studii jsme hodnotili pfinos magnetické rezonance (MR) pfi stanoveni specifickym roz-
mérl a dynamiky pohybu v kloubu i objektivniho stavu kloubu u poruch TMK.

Soubor a metodika: Prospektivné jsme vySetfili TMK u S zdravych osob pied a po stimulaci massetertt a u 2 nemoc-
nych s atypickou bolesti v obliceji, kterd vychdzela z TMK. Vsichni byli vySetfeni 1,5 T MR pristrojem v sekvenci Tur-
bo-spin echo pfi zavienych tstech a béhem otvirdni Gst. V klidu i v dynamické studii jsme mérili nasledujici vzdale-
nosti a Ghly v kloubu: tihel o = medialni sklon kondylu, tthel p = zevni rotace kondylu, thel ¥ = kraniokaudalni sklon
kondylu, celkovou rotaci kondylu, posuny kondylu a celkovou sifi Stérbiny.

Vysledky: Evokovany spazmus massetert vyvolal pfi zavienych tstech tklon mandibuly na stranu stimulace, dorzo-
laterdlni posun a rotaci hlavice na stranu stimulace, uloZeni disku se nezménilo. V dynamické studii vyvolal evokova-
ny spazmus massetert iklon mandibuly na stranu stimulace a omezil maximalni rozsah otevieni Gst, kinetika disku
ztstala zachovana. U obou nemocnych doslo po stimulaci k vyraznému tstupu klinickych obtizZi soucasné se snize-
nim spotieby analgetik.

Zavér: MR vysetieni se ukdzalo jako nejlepsi zobrazeni pfi hodnoceni tvaru a pohybu kloubnich komponent béhem
zavfeni a postupného otvirdni dst. Pohyb kondylu ukazala nejlépe celkova rotace v kloubu a mediolaterdlni posun
kondylu. Tato méfeni by méla byt provedena pfed kazdou jednostrannou stimulaci masseterti pii rehabilitaci atypic-
ké oblicejové bolesti.

Studie vychdzi z vyzkumného zameéru VZ 00064165.

Atorvastatin and its effects on endothelial dysfunction markers in ApoE-knockout
mouse model of atherosclerosis

P. Nachtigal', N. Pospisilova’, K. Pospéchovd', G. Jamborova', D. Solichové’, P. Zda’msk)’/z, V. Semecky"
! Department of Biological and Medical Sciences, Faculty of Pharmacy, Charles University, Hradec Kralové
? Department of Metabolic Care and Gerontology, Charles University

Medical School and Teaching Hospital, Hradec Kralové

Aim: The aim of this study was to detect and quantify the changes of endothelial expression of VCAM-1, ICAM-1 and
endoglin after the administration of atorvastatin in ApoE-knockout mice.

Methods: Male ApoE-deficient mice were weaned at 4 weeks of age and randomly divided into 4 groups. The control
group (9 weeks short-term) of animals (n = 8) was fed with the standard laboratory diet (chow diet) for another 4 weeks
and the long-term (16 weeks) control group for another 12 weeks (n = 8) after the weaning. The atorvastatin was added
to the chow diet at the dosage of 10 mg/kg per day for the last 4 weeks in short term atorvastatin group (n = 8) and
for the last 8 weeks in long term atorvastatin group (n = 8), respectively, before the euthanasia.

Results: The biochemical analysis showed mild increase in total cholesterol after 4 weeks administration of atorvasta-
tin, but suprisingly significant increase in total cholesterol levels after 8 weeks in compare to the short and long-term
control group of animals, respectively. Stereological analysis of the immunohistochemical staining revealed significant
decrease in VCAM-1 and endoglin endothelial expression after 4 weeks of atorvastatin treatment. On the other hand,
8 weeks atorvastatin treatment resulted in a mild increase of ICAM-1 and VCAM-1 and in significant increase of
endoglin expression in compare to the 16 weeks control group.

Conclusion: In conclusion we found that endothelial expression of VCAM-1 and endoglin is significantly decreased
by the pleiotropic effects of statins, but these effects are suppressed by the strong hypercholesterolemia in apoE-
knockout mouse model of atherosclerosis.

This work was supported by the Grant Agency of the Czech Republic Grant No. 304/03/P049, and by the Charles University Grant
Agency Grant No. 101/2005C.
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Neurostimulaini lécha refrakterni anginy pectoris

P. Neuzil, D. Urgosik, M. Taborsky, L. Sediva, J. Skoda, J. Petrt, I. Vrba, R. Vopilka, P. Niederle
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: Misni stimulace prokazatelné ovliviiuje vedeni bolesti zadnimi minimi drahami a tim zabrafiuje vniméni bo-
lesti. Jde o paliativni terapii, kdy jiz Zddny kurativni zdkrok neni schiidny.

Soubor nemocnych a metodika: Referujeme nasi skupinu 14 nemocnych, u kterych jsme od roku 2000 pouzili sti-
mulaci michy jako moznost 1é¢by refrakterni anginy pectoris (AP). Zavedenim stimulacni elektrody do epidurdlniho
prostoru a stimulaci v oblasti obratltt C, - Th, Ize ovlivnit viimani bolesti v oblasti prekordia. Vykon provadime spo-
lu s neurochirurgem, ktery zavadi stimulacni elektrodu a kardiolog prebird nasledné sledovani nemocnych. Kazdy ne-
mocny ma pii sobé pro potieby ovlivnéni funkce neurostimuldtoru programer, kterym muize zvySovat nebo snizovat
energii stimulacniho pulzu. Nemocné sledujeme v kardiostimulaéni poradné 3-4 meésice.

Vysledky: V pripadé nasich 14 nemocnych mtizeme hodnotit vyznamny dstup atak AP u 13 z nich, pri¢emz v jednom pti-
padé bylo nutné provést opakovanou repozici elektrody pro mikrodisplacement a ztratu efektivni stimulace. Jinak charak-
ter vyrazného zlepsSeni az téméf vymizeni AP uvadi 9 nemocnych. Jeden nemocny zemfel za zndmek akutniho kardidlntho
selhdni. Jedna nemocnd byla pfece jen revaskularizovana, nicméné bez vétsiho efektu s nemoznosti odpojeni neurostimu-
latoru a v jednom pfipadé jsme u dalsi nemocné fesili akutni instabilizaci AP az drobny NSTEMI bez moznosti revasku-
larizace. Priimérné preziti nemocnych je 2,3 let, pficemz vétsina implantaci byla provedena v roce 2000 az 2002.

Zavér: U vysoce symptomatickych nemocnych povazujeme neurostimulacni 1écbu refrakterni AP za vysoce tcinnou,
neprokazali jsme, ze by se jednalo o placebo efekt, nebo ze by neurostimulace oddalila diagnostiku akutniho koro-
narniho syndromu.

Kineziologické hodnoceni souasnych seniori

E. Novotnd', Z. Kalvach?

'Klinika télovychovného lékarstvi 2. LF UK a FN v Motole, Praha
’II1. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praha

Instabilita, hypomobilita a imobilita patii k nejzdvaznéjsim projeviim geriatrické symptomatologie. Poruchy hybnos-
ti jsou ve stari spolu s kognitivnim deficitem hlavni pfi¢inou ztrity sobéstacnosti a nastupu do dlouhodobé tstavni
péce. Podminuji také pady, které jsou ve stafi nej¢astéjsi pricinou tirazi. Presto je hodnoceni hybnosti a jejich poruch
vénovana nedostate¢nd pozornost, a to i u rizikovych, kfehkych geriatrickych pacientt s opakovanymi pady. Chybéji
rozsahlejsi idaje o pohybové zdatnosti soucasnych ceskych seniorti i podlozené piedstavy o nejcastéjsich pri¢inach je-
jich pohybového omezeni. Pfedmétem naseho sdéleni jsou prvni vysledky rozsahlého standardizovaného vySetfeni se-
niort, predevsim obyvatel prazskych domovii diichodctt a domtt s pecovatelskou sluzbou ve véku 80 a vice let. Vyset-
feni zahrnulo kromé kineziologického rozboru i vysetfeni svalové sily pomoci handgripu, rychlosti chiize ¢i vykono-
vych testti typu ,stand up and go“.

Akutni korondrni syndrom na internim oddélenim nemocnice v Kutné Hofe v letech 1983, 1993, 2003

M. Osc¢ipovsky, M. Jahodova
Interni oddéleni Nemocnice, Kutnd Hora

Cil: Porovnat vyskyt, rizikové faktory, 1écebné prostredky a vysledky 1é¢by v nemocnici se spiddovou oblasti asi
60 000 obyvatel.

Metodika: Retrospektivni vyhodnoceni tidajii z dokumentace.

Vysledky: V prubéhu sledovanych let pozorujeme zménu spektra koronarnich ptihod, dominanci muza v STEMI,
snizovani primérnych hodnot krevniho tlaku vstupné pri prihodé, pfi soucasném nartistu hypertenze u postizenych
AKS. Priimérnd hodnota glykemie, stejné jako pocet postizenych diabetikil, rostla. Cholesterol pomérné vyrazné po-
klesl, vzrostl vék postizenych, kufacké navyky nevykazaly presvédcivych zmén. Hospitaliza¢ni mortalita se v pocatcich
80. let oproti 90. lettim 20. stoleti nezménila, u STEMI byla dokonce mirné vyssi, v roce 2003 dochazi k vyraznému
snizeni hospitaliza¢ni mortality.

Zavéry: Dynamika pozorovanych rizikovych faktort je pomérné shodnd s celondrodnimi trendy, ndrust hypertenze
u nemocnych souvisi pravdépodobné s pfisnéjsimi kritérii, ndrtst tlaku u nemocnych s pfesunem onemocnéni do

1208 Vniti Lék 2005; 51(10) m————




| XIL. vyrotni kongres Ceské internistické spoletnosti CLS J. E. Purkyné — posterovd SE1en| m—

star$ich vékovych struktur. Zajimavy nepokles mortality mezi lety 1983 a 1993 pfisuzuji niz§imu vyuziti beta-bloka-
tort v roce 1993 a v dodrzovdni ptisnych kritérii pro podani trombolytické terapie. Zavedeni invazivni terapie vedlo
k vyraznému vylepseni mortality v roce 2003.

Vyznam prevence tromboembolizacnich komplikaci u nemocnych
s fibrilaci sini

Z. Paluch, S. Alusik, D. Mosorjakova, S. Zecova, V. Jedli¢kova
L interni klinika Fakultni Thomayerovy nemocnice a IPVZ, Praha

Fibrilace sini patfi k nejcastéjsim arytmiim v kazdodennim zivoté ambulantniho a nemocni¢niho internisty. V preven-
ci tromboembolickych komplikaci jsou soucasnd doporuceni prakticky jednotna. Dalsi prognézu nemocnych ovlivni
hlavné preventivni terapie nez samotnd pritomnost anebo absence arytmii. Na nasem pracovisti jsme srovnavali pfi-
blizné stejné velky soubor pacientt1 z roku 2001 a 2005 za ticelem porovnat cinnost tromboembolické prevence. Na
nasem internim oddéleni v uplynulych 6 mésicich bylo hospitalizovino 1202 nemocnych. Z nich fibrilaci sini mélo
218 (18,1 %) hospitalizovanych, s priimérnym vékem 76,2 let. Z celkového poctu nemocnych u 106 (48,6 %) byla zave-
dena Gi¢innd antikoagula¢ni terapie, u 79 (36,2 %) nemocnych antiagregacni terapie a u 43 (19,2 %) nemocnych nebyla
zadnd. Z nelécené skupiny kontraindikace k zahdjeni antikoagula¢ni eventualné antiagregacni terapie mélo 18 (8,12 %)
nemocnych. Vysledky jsme srovnali s vysledky provedené studie na nasem pracovisti v roce 2001.Vysledky prokazuji
pokles pacient bez preventivni terapie z 36 % na 19,2 %. Je to vysledek svédcici pro zlepsujici prevenci tromboembo-
lickych komplikaci v kazdodenni praxi.

BARI 2D - design a soutasny stav studie

L. Pavli¢kova, S. Stehlikova, P. Neuzil
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praba

Uvod: V posledni dekadé celosvérové klesi mortalita na kardiovaskuldrni choroby u viech pacientii kromé diabetik.
Za pricinu urychlené progrese aterosklerdzy je v soucasné dobé povazovana nejen hyperglykemie samotna, ale prede-
v$im inzulinova rezistence. Studie BARI 2D navazuje na studii BARI, kde byl pravé u diabetik zjistén podstatné hor-
$i dlouhodoby efekt revaskularizace v porovnani s ostatni populaci.

Cil: Cilem sdéleni je predstavit studii BARI 2D, charakteristiku zarazenych pacientti i provadénych intervenci. BARI
2D je multicentrickd randomizovana prospektivni studie, jejiz cilem je stanovit optimélni lé¢bu pro diabetiky 2. typu
se stabilni ICHS a mirnymi symptomy. Primdrnim cilem je porovnat celkovou Sletou mortalitu skupiny pacientt
s provedenou ¢asnou revaskularizaci (PCI ¢i CABG) v kombinaci s agresivni farmakoterapii (,ER®) se skupinou na
agresivni farmakoterapii bez revaskulazirace (,MT“) sou¢asné s porovnanim lécby inzulin ,providery® (inzulin, sulfo-
nylurea, ,glinidy” - ,IP“) versus inzulin ,senzitizéry“ (metformin, ,glitazony“ - ,IS“).

Soubor a metodika: 2368 pacienttt s DM 2. typu a stabilni ICHS randomizovanych od 4/2001 do 3/2005. Jsou po-
rovnavany 4 skupiny pacientti (z hlediska [é¢by DM - IS nebo IP, z hlediska ICHS - ER nebo MT), tj.: IS + ER, IS + MT,
IP + ER, IP + MT (preferovanou metodu revaskularizace urci kardiolog). Dale je sledovana incidence IM, CMP, funk-
ce LKS, kompenzace vSech RF a dalsi.

Vysledky, zavér: Protoze predpoklddany konec studie je planovan na 6/2007, nejsou zatim zadné definitivni vysledky
dostupné. Nase sdéleni se zabyva predbéznym rozborem dosud dostupnych tdajt o charakteru randomizovanych pa-
cienttl i provadénych intervenci tak, jak byly presentoviany na BARI 2D konferenci 10/2004 v Pittsburghu.

Epileptické zachvaty u nemocnych s neuropsychiatrickym lupusem

V. Peterovad', J. Faber?, L. Linkova®, M. Olejarova’, C. Dostal®

'MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha
? Neurologické oddéleni FN Bulovka, Praba
’ Revmatologicky vistav 1. LF UK a VEN, Praha

Cil studie: Prospektivni vySetfeni nemocnych s jistou diagnézou systémového lupus erythematodes (SLE) s neuropsy-
chiatrickym postizenim (NPSLE) se zaméfenim na vyskyt epileptickych zachvatu a jejich 1é¢bu.

—— WWW.VNitrnilekarstvi.cz 1209 |




XIL. vyrotni kongres Ceskeé internistické spoletnosti CLS ). E. Purkyné — posterova sdéleni |

Soubor a metodika: Mezi 93 prospektivné vysetfenymi nemocnymi s NPSLE jsme shledali 16 nemocnych, jejichz
neuropsychiatrickou symptomatologii piedstavovaly také epileptické zachvaty. Jejich vék byl 25-58 let. U vsech bylo
provedeno EEG vysetfeni a vySetfeni 1,5 T magnetickou rezonanci (MR).

Vysledky: U 16 nemocnych byly zachvaty generalizované tonicko-klonické, u 2 fokalni s komplexni symptomatologii
a u 1 akinetické zachvaty. V EEG nélezech byla zjisténa abnormalita u 10 nemocnych. V t¢inné antiepileptické 1écbé
se uplatiiovala jak ovéfend antiepileptika 1. a 2. generace (napf. valproat), tak i novd antiepileptika 3. generace (topira-
mat, levetiracetam), u nichZ dosud nebyl prokdzan vyskyt polékového lupusu. Proto je nova lécba povazovina za vel-
mi pfinosnou.

Zavér: U nemocnych s NPSLE pfevazovaly generalizované tonicko-klonické zachvaty (84,21 %). EEG nalezy byly u ne-
mocnych nespecifické, nekorelovaly s klinikou, délkou onemocnéni ani vékem nemocnych. Nova antiepileptika 3. ge-
nerace se ukdzala jako vyhodna a Gi¢inna.

Prdce vychdzi z vyzkumného zdméru VZ 0006416S.

Korelace MR a SPECT nalezii u nemocnych s neuropsychiatrickym lupusem

V. Peterovd', K. Kupka?, L. Linkov4®, M. Olejarovéd’, L. Rysova?, C. Dostal’
' MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha

2 Ustav nukledrni mediciny 1. LF UK a VFN, Praba

’ Revmatologicky vistav 1. LF UK a VFN, Praha

Cilem prace bylo zjistit vzijemnou korelaci patologickych néalezti magnetické rezonance (MR) a perfuzniho SPECT
mozku u mozku u nemocnych s neuropsychiatrickym lupusem (NPSLE) a ovéfit, jak tyto metody odrézeji rozsah
a charakeer klinické symptomatologie a aktivitu nemoci.

Pacienti a metodika: VySetfili jsme 38 nemocnych s NPSLE (29 Zen a 9 muzi) ve véku 20-57 let pomoci MR mozku
a perfuzniho SPECT CNS po podani *"Tc-HMPAO. U nemocnych bylo provedeno celkem 115 vysetfeni MR a 47 vy-
Setfeni regiondlni mozkové perfuze pomoci SPECT. V prevazné vétsiné pripadu bylo prvni MR vysetfeni doplnéno vy-
Setfenim perfuzniho SPECT, odstup obou vySetfeni byl maximalné 4 tydny.

Vysledky: U 6 nemocnych s NPSLE byl normalni nélez pfi vstupnim MR vysetieni, v dal$im priibéhu dispenzarizace
se vak 1 u téchto nemocnych abnormita MR nalezu manifestovala (loZiskové hyperintenzity v T2 viZeném obraze
a FLAIR s maximem ve frontdlnich a parietalnich lalocich oboustranné, u nékterych byla prokazana i loziska post-
ischemickych malacii). Loziskové abnormity cerebrilni perfuze byly prokazany jiz pfi prvnim vysetieni u vSech nemoc-
nych, tedy i u téch, kde byl MR nélez ptivodné negativni. Praimérny poéet hypoperfundovanych lozisek byl 4/1 pacien-
ta, ve vSech pripadech byl pocet lozisek vétsi nez 2, a to bez ohledu na charakter symptomatologie (loziskova, difuzni)
i aktivitu procesu. Vétsina lozisek byla prokazana v zasobovaci oblasti a. cerebri media vlevo.

Zavér: Patologické zmeény v mozku mohou u NPSLE v inicidlni fizi postizeni unikat MR diagnostice, 1épe koreluji
s abnormitami regionalniho priitoku prokazovanymi perfuznim SPECT mozku, které casto strukturdlni zmény moz-
ku predchazeji. Pii rozvinuté klinické vaskulitidé/vaskulopatii u NPSLE je patologicky ndlez v MR vzdy pfitomen.
Perfuzni SPECT vhodné dopliiuje morfologickou informaci, kterou poskytuje MR, obé metody nutno povazovat za
komplementarni a pro komplexni zhodnoceni poskozeni mozku za nezastupitelné.

Urtité rysy supratentorialnich MR loZisek u nemocnych s roztrousenou sklerézou

V. Peterova', L. Linkova?, M. Olejarova?, J. Zvarova®, C. Dostal’

'MR oddéleni, Radiodiagnostickd klinika 1. LF UK a VEN, Praha
’ Revmatologicky distav 1. LF UK a VEN, Praba
3 EuroMISE Centrum UK a AV CR, Praba

Cilem studie bylo hodnoceni rozsahu a lokalizace patologickych lozisek v bilé hmoté u nemocnych s roztrousenou
skler6zou (RS) a urcenti jejich zavislosti na véku.

Soubor a metodika: Soubory tvorilo 60 nemocnych s RS a 54 zdravych kontrol. 1,5 T vySetfeni magnetickou rezo-
nanci (MR) bylo provedeno v T1 vazenych, T2 vazenych obrazech a FLAIR. Soubor nemocnych byl rozdélen na skupi-
nu I (remitentni) a skupinu II (progresivni) podle Mc Donaldovych kritérii. V souborech byly spocitany celkové a prii-
mérné pocty lozisek, pocty loZisek v jednotlivych lalocich. Ve statistice byla pouzita klasicka analyza rozptylu a kova-
riance i Freeman-Tukeyho transformace.
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Vysledky: U nemocnych byla hypersignalni loziska nejcastéji frontoparietdlné s vyraznou periventrikuldrni pfevahou,
nejcastéjsi velikosti do 3 mm. 3-6 mm loZiska byla méné cetnd a prevazné nesplyvala. V mozkovych lalocich byly pramér-
né pocty lozisek: 24,9 frontalné, 18,0 parietdlné, 3,1 okcipitdlné a 3,4 temporalné. Pocty lozisek v jednotlivych lalocich
i celkové supratentoridlné se vyznamné lisily mezi nemocnymi a zdravymi kontrolami na 0,1 % hladiné vyznamnosti. Prii-
mérné pocty ve F, P a 0 lalocich zavisely na véku nemocnych. Nejvice lozisek bylo nalezeno ve vékové skupiné 50-59 let:
10,25. Nejspise je podminéna vlivem aterosklerdzy, ischemie, hypoxie, arteridlni hypertenze, eventudlné i starnuti.
Zavér: Pramérné pocty lozisek patrnych v bilé hmoté v jednotlivych lalocich i v celém supratentoridlnim kompart-
mentu se mezi nemocnymi a kontrolami vyznamné lisila (p < 0,001). Praimérné cetnosti lozisek ve F, 0 a T lalocich by-
ly zavislé na véku nemocnych. Nejvice lozZisek méli nemocni ve véku 50-59 let.

Ovliviiuje specificka lécha u sekundarni hypertenze biochemické markery endotelidlni dysfunkce?

O. Petrak', J. Widimsky", T. Zelinka', J. Kvasnicka® , B. Strauch!, J. Bilkova?, R. Holaj', J. Skrha'
'II. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha
? Centrdlni hematologické laboratore 1. LF UK a VFN, Praha

Uvod: Endotelidlni dysfunkce (ED) je chronicky zinétlivy proces ve sténé cév, ktery podmifiuje véechna stadia ate-
rosklerézy. Arteridlni hypertenze patii k jedném z hlavnich inicidtort endotelidlni dysfunkce, stejné tak jako je progre-
dujici dysfunkei potencovana. K moznostem sledovani tize endotelidlni dysfunkce patfi biochemické markery produ-
kované zanétlivymi ¢i zdnétem zménénymi bunkami, jejichz koncentraci v séru lze stanovit. Cilem studie bylo objas-
néni efektu adrenalektomie na markery endotelidlni dysfunkce u pacientii se sekundarni hypertenzi primarni
[hyperaldosteronizmus (PH) na podkladé aldosteron produkujiciho adenomu].

Metody: Skupinu nemocnych s PH na podkladé aldosteron produkujiciho adenomu tvofilo 14 osob (10 Zen a 4 mu-
zi) pramérného véku 49 + 9 let. Vysetieni probéhlo za dvakrat za hospitalizace - pfed adrenalektomii a minimélné rok
po adrenalektomii. U véech nemocnych byla v dobé pred vysetfenim 14 dni pfedem vysazena antihypertenzni terapie.
Jedinou moznou medikaci byly alfa-blokatory. U vSech nemocnych byly provedeny zikladni laboratorni odbéry na sta-
noveni rendlnich funkdi, lipidogramu a bazilni hladiny glykemie standardnimi metodami. V diagnostice PH jsme sta-
novili bazdlni plazmatickou reninovou aktivitu (PRA), bazdlni hladinu plazmatického aldosteronu (PA) metodou RIA,
posturalniho testu a supresniho testu s fyziologickym roztokem. Ze zobrazovacich metod sonografii a CT vySetfeni
bricha. Diagndza byla potvrzena histologickym zpracovanim. Z markerti endotelidlni dysfunkce jsme stanovili: von
Willebrandtv faktor (vWf), tkarovy aktivator plazminogenu (t-PA), inhibitor aktivitoru plazminogenu (PAI-1), C-re-
aktivni protein (CRP), E-selektin (E-sel), P-selektin (P-sel) a intercelularni cytoadhezivni molekulu-1 (ICAM-1). Stano-
veni se provadélo z zilni krve pomoci specidlnich kitti metodou ELISA. 24hodinovy krevni tlak (ABPM) byl méfen po-
moci pristroje Spacelabs 90207. Klinicky tlak byl méfen rtufovym tonometrem dle doporuceni EHS.

Vysledky: Po adrenalektomii doslo u PH k o¢ekdvané normalizaci hladin aldosteronu a plasmatické reninové aktivi-
ty a signifikantnimu poklesu hodnot krevniho tlaku - klinického (167 + 22/102 + 14 vs 139 + 18/85 + 10; p = 0,001/
/p = 0,003) a 24hodinového (143 + 15/89 + 11 vs 122 + 12/77 + 8, p < 0,001). Z markerti endotelidlni dysfunkce byl sig-
nifikaneni pokles jen u ICAM-1 (267 94 vs 217 + 74, p = 0,010). U ostatnich parametrt byl také patrny pokles, ktery
ovSem nedosahl statisticky vyznamnych rozdila.

Zavér: Specificka terapie sekunddrni hypertenze u PH vede k signifikantnimu poklesu jak klinického, tak 24hodino-
vého krevniho tlaku. V kontrastu s tim nase vysledky ukazuji pouze ¢astecny efekt této 1é¢by (adrenalektomie) v ovliv-
néni markert endotelidlni dysfunkce.

Uyznam stanoveni tlakového indexu kotnik-paZe k hodnoceni kardiovaskularni prognézy pacienti
s diabetes mellitus

M. Plachy, J. Spac
1L interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Cilem prace bylo zhodnoceni prognézy nemocnych s periferni ateroskler6zou a s diabetes mellitus (DM) ve srovnani
s nediabetiky na zakladé vyskytu kardiovaskularnich (KV) ptihod.

Metodika a vysledky: Hodnotili jsme soubor 151 pacientt (121 muzt a 30 Zen) pramérného véku 65,6 let s pramér-
nou dobou trvini ischemické choroby dolnich koncetin S let. Diabetikt bylo 62 = skupina A (52 muzt a 10 Zen, 67 let)
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a nediabetikt 89 = skupina B (69 muzu a 20 zen, 65 let). Ve vétsiné obou skupin byli zastoupeni pacienti s hypertenzi
(skupina A 75 % vs skupina B 61 %) a hyperlipoproteinemii (54 % vs 63 %). Index kotnikového tlaku byl u skupiny A sni-
zeny na 0,64, u skupiny B na 0,78. V medikamentdzni 1é¢bé obé skupiny vykazovaly malé rozdily s vysokym zastoupe-
nim statind, antiagregacni a antihypertenzni terapie v obou skupinach. V pribéhu 32 mési¢niho sledovani jsme mo-
nitorovali vyskyt zdvaznych kardiovaskularnich pfihod, vyznamné rozdily mezi skupinami jsme zaznamenali v poc¢tu
ptihod nestabilni anginy pectoris, kterd byla téméf dvojnasobna ve skupiné A (11,3 % vs 6,7 %), stejného rozdilu do-
sahl i vyskyt cévnich mozkovych prihod (9,7 % vs 4,5 %). Také pocet provedenych operacnich revaskularizaci (17,7 % vs
10,1 %), jakoz i ¢etnost podstoupenych koronarnich intervenci (6,5 % vs 2,2 %), dominoval ve skupiné A. Statisticky vy-
znamna byla mortalita diabetikd, kterd pfevySovala mortalitu nediabetikii az trojnasobné (22,6 % vs 9 %).

Zavér: Nemocni s DM a snizenym indexem kotnikového tlaku pfedstavuji jednu z nejrizikovéjsich skupin pacientti
pro vyskyt KV komplikaci i pres dosavadni intenzivni zptisob 1écby rizikovych faktort.

Soucasné moZnosti magnetické rezonance v kardiologii

M. Solai, L. Klzo?, J. Zizka?
'I. interni klinika LF UK a FN, Hradec Krdlkové
? Radiologickd klinika LF UK a FN, Hradec Krdlové

Magneticka rezonance (MR) je moderni zobrazovaci metodou, pomoci které 1ze zobrazit myokard v libovolnych to-
mografickych vrstvich s vysokym rozliSenim. Pfi vy$etfeni srdce se ¢innost MR tomografu synchronizuje pomoci EKG
se srde¢nim cyklem. K eliminaci respiracnich artefaktt se zobrazeni myokardu provadi béhem jednoho zadrzeni de-
chu. K hodnoceni funkce a struktury se pouzivaji dynamickd a statickd MR zobrazeni. Dynamickd zobrazeni slouzi
hlavné k hodnoceni systolické funkce levé komory. Lze je vSak pouzit k hodnoceni srde¢nich vad, dynamické subvalvu-
larni obstrukce u hypertrofické kardiomyopatie nebo abnormalni kinetiky septa pfi konstriktivni perikarditidé. Dy-
namickd zobrazeni jsou rovnéz vhodna pro zobrazeni patologickych intrakardialnich Gtvard. Statickd MR zobrazeni
jsou zaméfena na hodnoceni struktury tkani. Specialni MR sekvence umoznuji zobrazeni tkini obsahujicich zvysené
mnozstvi tuku. Timto zpiisobem lze presné identifikovat perikard a tukovou degeneraci kardiomyocytii pfi arytmo-
genni kardiomyopatii pravé komory. Dalsi MR sekvence slouzi ke zobrazeni otoku tkdné pfi akutnim infarktu myo-
kardu. Zobrazeni zatézové perfuze myokardu pomoci paramagnetické kontrastni latky slouzi k vizualizaci ischemické-
ho myokardu. Paramagneticka kontrastni latka se signifikantné vice vychytava v patologicky zménéném myokardu
(akutni nekréza, otok, fibréznimi zmény). Takto Ize dobre odlisit viabilni myokard od ireverzibilniho poskozeni pri
ICHS. MR je suverénni metodou pro detekci intrakardidlnich trombuti vzniklych pfi infarktu myokardu. Difuzni ku-
mulaci kontrastni latky je pozorovana u nemocnych s akutni myokarditidou nebo vyznamnéjsi myokardidlni fibro-
zou. Fokalni kumulace kontrastniho farmaka byla zaznamenana u nemocnych s hypertrofickou i dilatovanou kardio-
myopatii, amyloidézou a tyreotoxikézou.

Vliv rosiglitazonu na leukocytarni expresi prozanétlivych a protrombogennich molekul u diabetiki

H. Svobodova!, T. Stulc!, Z. Kasalova', R. Dolezalova', H. Krejéi', I. Marinov?, R. Cegka'
1. interni klinika 1. LF UK a VFEN, Praha
?UHKT, Praba

Uvod: Leukocyty hraji v procesu aterogeneze a trombogeneze vjznamnou tlohu. Na regulaci téchto procesti se vy-
znamné podilf exprese rtiznych molekul na povrchu leukocyt; jednd se o protrombogenni a cytoadhezivni molekuly
(CAM) a dalsi modulatory zanétlivé aktivity. Diabetes je spojen se zvysenim zanétlivych i trombotickych procesti. Ex-
perimentélni vysledky ukazuji, Ze glitazony maji pfimy protizanétlivy icinek. Cilem nasi prace bylo studovat vliv lé¢-
by rosiglitazonem na expresi markert aktivity na leukocytech periferni krve u diabetikt a vysledky srovnat s nélezy
u zdravych osob.

Soubor a metodika: Vysetfili jsme 33 pacienttt s DM 2. typu pied lécbou a po 5 mésicich lécby rosiglitazonem
(4 mgdenné) a 32 zdravych kontrol. Z CAM jsme stanovovali integriny (CD1la, CD18), ICAM-1 a L-selektin
a z protrombogennich molekul tkanovy faktor, receptor pro urokinidzovy plazminogenovy aktivitor (uPAR) a ligand
pro P-selektin (PSGL) a déle vyskyt trombocyto-monocytirnich agregata. Jako ukazatel nespecifické imunity byly
hodnoceny lipopolysacharidovy receptor a molekula CD40. Exprese téchto molekul byla kvantifikovana priitokovou
cytometrii.

1212 Uniti Lék 2005; 51(10) m—




| XIL. vyrotni kongres Ceské internistické spoletnosti CLS J. E. Purkyné — posterovd SE1en| m—

Vysledky: U diabetikti byla zvysena exprese molekul ICAM-1, integrintt CD11a a CD18, PSGL, trombocyto-monocy-
tarnich agregatt a lipopolysacharidového receptoru. Po rosiglitazonu se vyznamné snizila exprese ICAM-1, integrint
CD1la a CD18, uPAR, PSGL, trombocyto-monocytarnich agregati a lipopolysacharidového receptoru.

Zavér: U diabetikti jsme prokazali zvyseni leukocytdrni exprese rtiznych molekul, které souviseji s prozanétlivou
a protrombogenni aktivitou leukocytii. Podavani rosiglitazonu vedlo k poklesu exprese u vétsiny z nich. Tento Gcinek
rosiglitazonu je ziejmé zprostfedkovan primym vlivem na receptory PPAR-y v leukocytech a mtze priznivé ovlivnit
proces aterogeneze u diabetiki.

Podporeno granty GACR 301/02/D065 a IGA MZ CR NB 7392-3.

Limitations of non-invasive endothelial function assessment by brachial artery flow-mediated dilatation

T. Sejda', J. Pitha', E. Svandova’, R. Poledne*

! Department of Internal Medicine I, Thomayer University Hospital, Prague

? Postgraduate Medical School, Prague

’ National Health Institute, Prague

* Center for Experimental Cardiovascular Research, Institute for Clinical and Experimental Medicine, Prague

Background: A noninvasive technique using high-frequency ultrasound brachial artery imaging to assess endothe-
lium-dependent flow-mediated vasodilatation is a widely used test, but interpretation of results is not consistent. This
study was designed to assess the method of noninvasive endothelial function determination of a brachial artery.
Methods: Endothelial function was assessed by two physicians in 18 young, healthy volunteers. Each volunteer was
examined by both physicians within a 10-min interval on the same day using an identical protocol; a second assess-
ment was carried out at an interval of 6-7 days.

Results: When comparing arterial dilatation at first and second measurements by one physician, there were no sta-
tistically significant differences (first physician: 5.95 % + 2.93 % vs 7.63 % + 4.3 %; P = 0.21; second physician: 4.23 %
+ 1.6 % vs 494 + 2.69 %; P = 0.22). Further, we found statistically significant differences in artery dilatation when
comparing measurements made separately by both physicians on the same day (5.95 % + 2.93 % vs 4.23 % + 1.6 %;
P=0.03, and 7.63 % + 4.3 % vs 4.94 % * 2.69 %; P = 0.003). Our results suggest a large inter-individual variability of
measurements within the whole group, if made on the same day and at the same time by two physicians. On the
contrary, no significant differences when noted when comparing measurements of the whole group by the one physi-
cian at an interval of one week.

Conclusions: It can be concluded that the degree of brachial artery flow-mediated dilatation is difficult to evaluate
on the basis of a predefined cut-off point as a single-measurement screening test.

QT dynamicita jako novy marker rizika nahlé srdetni smrti

M. Sisakova!, T. Novotny', A. Floridnové', O. Toman', P. Vit’, J. Kadlecova?, J. épinar', K. Chroust*
Hnterni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

> Oddélent lékaiské genetiky FN Brno, pracovisté FDN J.G.Mendela

*II. détskd klinika FN Brno, pracovisté FDN ].G.Mendela

*Katedra genetiky a molekuldrni biologie Prirodovédecké fakulty MU, Brno

Uvod: Zmény v procesu depolarizace myokardu jsou spjaty s vy$$im rizikem nahlé srde¢ni smrti. Novy zptisob posou-
zeni repolarizace predstavuje metoda hodnoceni dynamicity QT intervalu (vztah QT/RR). V nasi prici jsme porovna-
li ptinos této metody u jedincil s organickym onemocnénim srdce ve srovndni s pacienty s Long QT syndromem
(LQTS) - s jasné definovanou monogenné podminénou poruchou repolarizace.

Soubor a metody: Vysetfili jsme celkem 100 osob: 9 pacienttt s LQTS (7krat mutace KCNQ1, 2krat mutace HERG),
56 pacienttl po infarktu myokardu. Kontrolni soubor predstavovalo 35 zdravych jedinct. QT dynamicita byla auto-
maticky hodnocena z 24hodinovych zaznamt EKG (MARS, QT Guard, GE).

Vysledky: Regresni kiivky QT/RR vyrazné odliSovaly pacienty s LQTS od dalsich dvou skupin. Patrny byl i rozdil me-
zi ischemiky a zdravymi jedinci. Ve skupiné ischemik se dale odliSovali nemocni s malignimi arytmiemi v ¢asné
poinfarktové periodé.

Zavéry: Automatické hodnoceni QT dynamicity z dlouhodobych EKG zdznamii dokazalo jednozna¢né odlisit hrubé
poruseni repolarizace spjaté s vysokym rizikem nahlé srde¢ni smrti u LQTS pacientt. Prognosticky vyznam rozdilu
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QT dynamicity mezi nemocnymi po infarktu myokardu a zdravymi jedinci bude pfedmeétem dal$iho zkoumani na vét-
$im souboru.
Vyzkum je podporovdn granty NR/8060-3, NR 8063-3 a NR/8374-3.

Vyskyt fibrilace sini u nemocnych se zavedenim
resynchronizacni lécby srdecniho selhani

J. Skoda, J. Petrii, L. Sedivéa, M. Tédborsky, P. Niederle, P. Neuzil
Kardiologické oddéleni Nemocnice Na Homolce, Praha

Uvod: BiV je metodou nefarmakologické 16¢by nemocnych s vysokym stupném srde¢niho selhani. Je zndmé, Ze vyskyt
FIS zhorsuje prognézu téchto nemocnych.

Soubor nemocnych a metodika: V nasem souboru 100 nemocnych po tispé$né transvendzni implantaci BiV jsme
sledovali vyskyt nové dokumentované fibrilace sini. Tento vzorek nemocnych jsme srovnali s nemocnymi, keefi jiz mé-
li vyvinutou chronickou dysfunkci levé komory srde¢ni at jiz na podkladé dilatované nebo ischemické kardiomyopa-
tie a méli implantovdn béZny dvoudutinovy kardiostimulator (n = 45). Tato kontrolni skupina nesplnovala indika¢ni
kritéria k zavedeni BiV. Implantaci levokomorové elektrody jsme provadéli po sondazi korondrniho sinu zavadécéem
Attain a ndsledné jsme zavadéli béznou unipoldrni ¢i bipolarni elektrodu bez vodice nebo po zavedeni ultratenkého
zavadéce primo do vybrané optimalni posteriorni, lateralni ¢i posterolateralni vétve véncitych zil a systémem over the
wire nasledné zavedli vlastni stimula¢ni elektrodu.

Vysledky: Za pramérné obdobi sledovani 15 mésictl jsme registrovali pomoci holterovského monitoru EKG ¢i 12svo-
dové EKG kfivky nové vzniklou epizodu fibrilace sini u 16 % pripadt po Gspésném zavedeni resynchroniza¢ni terapie
(CRT). U kontrolni skupiny 45 nemocnych se zavedenou béznou dvoudutinovou kardiostimulaci bylo sledovaci ob-
dobi delsi - 22 mésicii a bylo zaznamendno celkem 18 ptipadii (40 %), kdy byla jasné dokumentovana epizoda FiS.
V obou skupindch opakované provedené echokardiografické vySetfeni neprokazovalo statisticky signifikantné vy-
znamny rozdil ejekcni frakce levé komory srdecni.

Zavér: Resynchroniza¢ni terapie miize vést nejen k hemodynamické stabilizaci nemocnych s tézkym stupném srdec-
niho selhani, ale i podle nasich predbéznych pozorovani vyplyva, ze muze pfiznivé ovlivnit vznik a charakter prabéhu
fibrilace sini, kterd jak prokdzala framinghamska studie ovliviiuje priibéh tohoto zdvazného onemocnéni.

Vliv dvouleté terapie simvastatinem na zmény kostni
denzity postmenopauzalnich Zen

P. Svejda

1L interni klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Uvod: Osteoporéza je spolecenskym i zdravotnim problémem, jehoz vyznam se vzhledem k postupnému prodluzova-
ni lidského véku neustéle zvysuje. Ucinnost lécby je zpravidla dokumentovana zvysenim denzity kostni tkdné (BMD)
a pohybem markert kostniho metabolizmu. V terapii se opirdme hlavné o preparaty kalcia, vitamin D a bisfosfonity,
u keerych bylo ve velkych studiich dokumentovino udrzeni BMD, piipadné i jeji zvyseni o 6 — 8 %. Inhibitory redukta-
zy HMG koenzymu A, tedy statiny, jsou v soucasné dobé uziviny v terapii dyslipidemie a sekundarni prevence kardio-
vaskuldrnich onemocnéni. Kromé ovlivnéni hladiny krevnich tuk byly zjistény dalsi priznivé acinky statinti na lidsky
organizmus. Jednim z nich je vliv na denzitu kostni tkdné ovlivnénim kostniho obratu.

Soubor: 30 pacientek na terapii simvastinem v davce 20 mg denné a 30 pacientek v kontrolni nelécené skupiné, doba
sledovani 24 mésict.

Metodika: Ve dvouletém prospektivnim sledovani byl sledovan vyvoj denzity kostni tkané a ukazatel(i kostniho obra-
tu u pacientek na terapii simvastatinem a u kontrolni skupiny, rovnéz byly v pravidelnych intervalech sledovany zi-
kladni biochemické a hematologické parametry a hleddna jejich souvislost se zménami kostni denzity.

Vysledky: Béhem dvouletého podavani simvastatinu doslo k statisticky vyznamnému efektu terapie na zpomaleni od-
bouravani kostni hmoty a na hodnoty kostni denzity u postmenopauzalnich Zen.

Zavér: Nase zavéry jsou srovnatelné s vysledky publikovanych retrospektivnich studii u pacientek s patologickymi
frakturami. Statiny se ukazuji jako preparity s mnoha ti¢inky mimolipidovymi, z nichz vétsina je na zac¢atku védecké-
ho zkoumani.
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Viiv pohlavi na prabéh a lécbu akutniho infarktu myokardu

A. Tomasek, R. Adimkov4, S. Janousek, J. Spinar
Interni kardiologickd klinika LF MU a FN Brno, pracovisté Bobunice

Uvod: Pohlavi je jednim z faktorti, které ovliviiuji vyskyt a rozvoj aterosklerdzy a jejich komplikaci.

Cil: Analyzovat rozdily v praibéhu a 1é¢bé akutniho infarktu myokardu (AIM) mezi muzi a Zenami.

Soubor a metody: Pacienti pfijati na KJ FN Brno v letech 2003 - 2004 pro AIM. Data byla ziskdna studiem zdravot-
nické dokumentace a zpracovina béznymi statistickymi metodami.

Vysledky: Pro AIM bylo piijato 889 pacientt, z toho 573 (64,5 %) muzi (p < 0,001), pramérného véku 64 + 12 let u muzi
a71+ 11 letu Zen (p < 0,001). Praimérnd délka hospitalizace byla 7,25 + 4,6 dni u muzti a 8,2 + 6 dni u Zen (p = 0,004). Koro-
narografii podstoupilo 531 (92,7 %) muzti a 284 (89,9 %) zen (p = 0,07), PCI 448 (78,2 %) muzii a 239 (75,6 %) zen (p = 0,38),
implantaci stentu 419 (74,1 %) muzt a 211 (66,8 %) zen (p = 0,04), kompletni revaskularizaci 23 % muzti a 16,5 % Zen (p = 0,04).
Komplikace souvisejici s AIM byly pfitomny u 136 (23,7 %) muzt a 100 (31,6 %) Zen (p = 0,01). 30tidenni mortalita ve skupi-
né pod 70 let véku cinila 5,4 % muzi vs 7,6 % zeny (p = 0,36) a ve skupiné nad 70 let véku 19,5 % muzi vs 19,7 % Zeny (p = NS).
Zavér: Zeny byly pii pfijeti vyznamné star$i nez muzi, doba hospitalizace byla u nich delsi, Zzeny mély po AIM vice
komplikaci. U Zen jsme zjistili niz$i pocet implantovanych stentti a provedenych kompletnich revaskularizaci. Pohla-
vi nemélo statisticky signifikantni vliv na 30tidenni mortalitu muzi a Zen ve skupiné pod i nad 70 let véku. Podstat-
nou &ast zjisténych rozdilt 1ze spiSe vysvétlit vy$sim vékem zen s AIM.

Rizikové faktory aterosklerézy v obecné populaci

M. Tomeckova', H. Griinfeldova?, J. Peleska', P. Hanus?, P. Martinkova', M. Pavlikova'
! EuroMISE centrum, UL AV CR, Praha
2 EuroMISE centrum, Méstskd nemocnice, Cdslav

Dvé ambulance preventivni kardiologie v ramci védeckovyzkumného interdisciplindrniho pracovisté EuroMISE cent-
ra provozuji Vseobecnd fakultni nemocnice v Praze a Méstska nemocnice Céslav, a to v Méstské nemocnici Caslav
a v budové Ustavu informatiky AV CR. V obou ambulancich bylo celkem vysetieno 980 osob - 563 Zen (57,44 %)
a 417 muzi (42,56 %). V obou ambulancich bylo vysetfeno vice Zen, procentualni stejné v obou ambulancich. Pfi prv-
nim vy3etfeni se populace v Praze a v Caslavi vyznamné lisily v préimérnych hodnotach zakladnich rizikovych faktori
aterosklerdzy, v socidlnich faktorech (vzdélani, rodinny stav) i faktorech zivotniho stylu (koufeni, télesna aktivita). Po-
pulace v Praze byla starsi, jeji rizikovy profil byl ponékud pfiznivéjsi: méla niz$i BMI, niZzsi systolicky krevni tlak a niz-
$i hladiny celkového a LDK cholesterolu. V obou ambulancich byl vysoky vyskyt anamnesticky uvadéné hypertenze
(HT), diabetes mellitus (DM) i hyperlipoprotenemie (HLP) - viz tab. 1.

Praha Ciaslav
HT 242%  30,5%
DM 6,0 % 33%
HLP 291 % 389 %

V celém souboru 980 osob byl vysoky vyskyt zvySenych hladin celkového cholesterolu, glykemie i ,nadhrani¢nich
hodnot krevniho tlaku, fada osob v8ak anamnézu HT, DM ¢& HLP neméla - viz tab. 2.

Celk. chol. Celk. chol. Glykemie TK > 140 a/nebo
> 5,8 mmol/1 > 5,2 mmol/1 > 6 mmol/1 90 mm Hg

Cely soubor 42,7 % 65,4 % 7.9 % 323 %

HLP ano 27,2 % 32,6 %

HLP ne 15,6 % 32,8 %

DM ano 23 %

DM ne 5,6 %

HT ano 19,3 %

HT ne 13,0 %

Podporeno vyzkummyjm zdmérem AV0Z10300504 UI AV CR.
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Variability v regulacnich oblastech genu pro apo(a) a jejich vztah k hladiné Lp(a)

L. Zlatohlavek, K. Zidkova, M. Vrablik, R. Prochizkova, M. Kvasilova, R. Ceska
III. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Uvod: Lipoprotein(a) [Lp(a)] je povaZovina za nezavisly rizikovy faktor aterosklerézy. Hladina Lp(a) je uréovana z 95 %
geneticky. Lp(a) se skladd z LDL-&4stice a apolipropoteinu(a) [apo(a)]. Gen pro apo(a) se nachdzi na 6. chromozomu
a je hlavnim determinantem hladiny Lp(a). Doposud popsané regula¢ni oblasti genu pro apo(a) zahrnuji kromé pro-
motoru i zesilova¢e DHII a DHIIL

Cil: Cilem studie bylo zjistit korelaci variability v promotorovych regula¢nich oblasti genu a hladiny Lp(a). VySetiova-
ny byly polymorfizmy: +93C/T, +121G/A a STR lokus (TTTTA repetice).

Soubor a metody: Zikladni soubor byl tvofen 3916 pacienty Centra preventivni kardiologie, u nichz byly stanoveny
hodnoty Lp(a) latexovou elektroimunoanalyzou. Soubor byl rozdélen na kvartily dle hladiny Lp(a): 1. do 0,07, 2. 0,08-0,17,
3.0,18-0,37, 4. nad 0,38 g/1. Z kazdého kvartilu bylo ndhodné vybrano minimalné 100 jedinct, ktefi byli genotypizo-
vani pro zminéné polymorfizmy metodami restrikéni analyzy a fragmentacni analyzy. Asocia¢ni analyza byla provede-
na pomoci programu Haploview.

Vysledky: Zjistili jsme statisticky prokazatelnou asociaci mezi kratkymi STR alelami (7 a 8 repetic) a hladinami Lp(a)
nad 37 mg/dl (p = 0,0004) a mezi dlouhymi STR alelami (9 a 11 repetic) a hladinami Lp(a) pod 37 mg/dl (p = 0,0169;
p = 0,0148). Alela +93T byla statisticky vyznamné méné zastoupena u jedinct s Lp(a) nad 37 mg/dl (p = 0,0230).
Zavér: Nase prace potvrzuje korelaci mezi STR alelami, ale i +93C/T polymorfizmem a zvySenou hladinou Lp(a). Vliv
+121G/A polymorfizmu nebyl prokazan.

Vztah Lp(a) k rizikovym faktorim a klinické manifestaci aterosklerozy

L. Zlatohlavek, K. Zidkova, M. Vrablik, R. Ceska
1II. interni klinika 1. LF UK a VEN, Praba

Uvod: Lipoprotein(a) [Lp(a)] je povazovan za rizikovy faktor aterosklerézy. V aterogenezi se pravdépodobné uplatiiu-
je svym vstupem a uklddanim do aterosklerotického platu. Svou homologni strukturou s plazminogenem miize ovliv-
novat procesy hemokoagulace.

Cil: Cilem sledovani bylo zjistit vztah koncentrace Lp(a) k véku, pohlavi, hladiné celkového, LDL-, HDL-cholesterolu,
apo B a triglyceridti, ICHS, DM, obezité, koufeni a hypertenzi.

Soubor a metody: U 3916 nemocnych z Centra preventivni kardiologie byly stanoveny hodnoty Lp(a) pomoci latexo-
vé elektroimunoanalyzy, ostatni lipidové parametry na automatickych analyzatorech. Soubor pacientti jsme rozdélili
dle hladiny Lp(a): extrémné nizké - 0 g/l (n = 749), nizké - 0,0-0,1 g/1 (n = 689), stfedni 0,1-0,4 g/l (n = 1547), vysoké
0,4-0,8 g/I (n = 568) a extrémné vysoké nad 0,8 g/l (n = 369). U vech téchto podskupin jsme korelovali vztah hladiny
Lp(a) k laboratornim parametrtim, u 500 pacient(i jsme z dokumentace sledovali pfitomnost ICHS, DM, BMI, hy-
pertenzi, koufeni.

Vysledky: Hladina celkového, LDL-, HDL-cholesterolu, TG, apo B, hodnota BMI, DM, hypertenze a koufeni nekore-
luji s hladinami Lp(a) v nasem souboru. Prevalence ICHS je statisticky vy$si u pacientdl s vy$$imi hladinami Lp(a)
(p < 0,02).

Zavér: V nasem souboru hladina Lp(a) nekoreluje se sledovanymi rizikovymi faktory aterosklerézy (véetné lipidovych
parametrt). U pacientl s vy$$imi hladinami Lp(a) se oekavané castéji manifestuje ICHS oproti pacienttim s niz§imi

hladinami Lp(a).
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