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Uvod: Chronicka obstrukéni plicni nemoc je fenomén postihujici miliony nemocnych a
zamé&stnavajici tisice zdravotnikill. V soucasné dobé ve svéte paralelné existuje nékolik, bohuzel
ne zcela kompatibilnich, 1écebnych navodi a iniciativ. Zdkladem pro aktualizaci ¢eského
narodniho doporu€eni je pfedchozi verze tohoto standardu, mezinarodné akceptované
dokumenty Evropské respiracni spole¢nosti a dalsi podklady. Ambici autori je dat do
souvislosti naSe soucasné znalosti o této nosologické jednotce s Urovni zdravotniho systému a
realnou klinickou praxi v Ceské republice. Hlavni dtiraz klademe na cilenou individualizovanou
(neboli personalizovanou) péci adekvatni symptomim a fenotypu kazdého nemocného
ptihlizejici k zavaznym komorbiditdm a k podavané medikaci. Naplni predkladaného
dokumentu je stabilni CHOPN. Exacerbace CHOPN bude feSena samostatnym doporucenim

CPFS.

Definice a popis CHOPN: Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) piedstavuje 1éCitelny
a preventabilni klinicky heterogenni syndrom s dominujicimi plicnimi projevy a s rizné
vyjadfenymi asociovanymi komorbiditami. Plicni komponenta je asociovdna s obligatni
pritomnosti ne zcela reverzibilni bronchialni obstrukce (BO), u které vylouc¢ime jinou pfticinu.

I kdyz hovotime o BO, ve skutecnosti se jedné pievazné o obstrukci na bronchiolarni Grovni.



BO u CHOPN vznika postupné¢, fadu let, a to v diisledku chronického, primarné neinfekcniho,
zanétu dychacich cest a plicniho parenchymu. Na perzistujicim zanétu se podili pfirozenad i
ziskand imunita. Pro nemocné s CHOPN je typickd interindividualné¢ znacné variabilni,
tendence k progresivnimu zhorSovani plicnich funkci. Patofyziologicky se jedna se o
vystupiiovanou a prolongovanou zanétlivou reakci geneticky predisponovaného organismu na
dlouhodobou inhalaéni expozici Skodlivym c¢asticim a plynim. Mimoplicni  postizeni
nachazime v hornich dychacich cestach, kardiovaskularnim a muskuloskeletalnim systému.
Dosud neni jasné, co je extrapulmonalnim disledkem CHOPN a co je ,,pouze“ s CHOPN
asociovanou komorbiditou spojenou s touto nemoci podobnymi genetickymi ptedpoklady ¢i
rizikovymi faktory. Vime o souvislosti CHOPN s metabolismem a krvetvorbou. CHOPN je
rovnéz spojena s multifaktoridln€, zejména synergickym pusobenim inhalovanych $kodlivin,
podminénym poskozenim DNA. Nepiekvapi proto, ze CHOPN lze povazovat za prokdzanou

prekancerdzu. Za zminku stoji, Ze riziko malignity nekoreluje s tizi BO.

Epidemiologie: CHOPN predstavuje ¢astou pii¢inu mortality, morbidity a snizené kvality
zivota. Zejména z divodu starnuti svétové populace a stoupajici inhalaéni zatéze v poslednich
dekadach roste globalni incidence a prevalence tohoto onemocnéni. V Evropské unii trpi timto
syndromem 4-6 % populace, americka data hovoii o postizeni >5 % dospélych. V CR ¢&ini dle
poslednich odhadt prevalence v dospélé populaci 8 %. Celosvétoveé byva ptitomnost tohoto
onemocnéni popisovana u 10 % osob starSich 40 let. Rizikovou skupinou jsou zejména kuféci
— ve veéku 65-70 let trpi CHOPN az 50 % z nich. Nejvyssi incidenci nalézame u seniorii. Dle
piedpovédnich modelit se CHOPN (do 2030) stane Ctvrtou resp. tieti nejcastéjsi pri¢inou smrti.
Pro CHOPN je v CR kazdoro&né& hospitalizovano piiblizné 16.000 osob a z toho poétu umira
asi 2500 osob/rok.

Farmakoekonomika: Respira¢ni choroby jsou v EU zodpovédné za zhruba 6 % vsech
piimych nakladii na zdravotni péci, polovina z toho souvisi s CHOPN. Obecn¢ nejnakladné;jsi
slozku 1é€by CHOPN tvofti terapie exacerbaci, zvlasté exacerbaci vyzadujicich hospitalizaci na

JIP ¢i ARO.

Patofyziologie CHOPN: Diusledkem CHOPN je celé spektrum morfologickych zmén

dychacich cest a plicniho parenchymu, které vedou ke zpomaleni vydechového proudu
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poddajnost plicni tkané a snizujici jeji elasticky retrakéni tlak. ZvySeni poddajnosti totiz
omezuje oporu, kterou okolni plicni tkan poskytuje kolapsibilnim dychacim cestdm. V piipadé
usilovného vydechu dochazi v urcitém okamziku k vyrovnani tlaku v dychacich cestach
(ur¢eného alveolarnim tlakem — tedy mirou vydechového usili) s tlakem vné dychacich cest
(urceného elastickym retrakénim tlakem plic). Tento bod tlakového vyrovnani (EPP — equal
pressure point) se v pribéhu vydechu posouva od centralnich dychacich cest smérem
Kk perifernim a dosahne-li urovné kolapsibilnich bronchiolti, dojde k jejich zuZeni a zvySeni
odporti v dychacich cestach. Za takovych podminek je zvySovani expira¢niho usili net¢inné.
Dochazi-li k tomuto jevu i pti klidném dychani, byva ozna¢ovan jako omezeni pritoku vzduchu

(flow limitation).

Elastické vlastnosti plic a hrudni stény, odpor a ptipadny kolaps perifernich dychacich cest
urcuji nejen rychlost proudéni vydechovaného vzduchu, ale i velikost dilezitych plicnich
objemu. Funkéni rezidudlni kapacita (FRC) pfedstavuje objem vzduchu v plicich na konci
pasivniho vydechu, kdy dochazi k vyrovnani elastického tlaku plic s elastickym tlakem hrudni
stény. Totalni plicni kapacita (TLC) je definovana jako objem vzduchu v plicich pfi jejich
maximalni inflaci (béhem maximdlniho naddechu). TLC je proto ovlivnéna zvlasté elastickym
tlakem plic a proto jakédkoliv zména elasticity plicni tkdn¢ vede ke zméné TLC a FRC.
Rezidualni objem (RV) je na rozdil od TLC a FRC ovlivnén hlavné elasticitou hrudni stény
a/nebo uzavérem perifernich dychacich cest, kdy v pribéhu vydechu dochazi pti poklesu
plicnich objemil ke sniZeni zevniho tlaku elastické tkané€ udrzujici priisvit perifernich dychacich

cest, které¢ pak prechodné kolabuji.

Kdyz se néasledkem poskozeni alveoll a elastické tkané€ plice stavéa vice poddajnou, zvysi se
jejich compliance, kterd udava snadnost roztazeni plic [AVL/A(Pa-Ppi)] a vede k posunu FRC
smérem do inspiria. Plice se pak pfi maximalnim nadechu vice rozepnou a zvétsi se TLC.
V ptipadé, ze je pfitomno omezeni proudéni vzduchu pii vydechu (vySe popsanym
mechanizmem), nemusi byt pacient schopen pln¢ vydechnout pfed zahdjenim nasledujiciho
inspiria. Dochazi-li k nedostate¢nému vydechu opakované, posouva se dale poloha konce
vydechu smérem k TLC a zvySuje se RV jako nasledek nadmérného uvéznéni vzduchu v plicich
(,,air trapping®). Vzhledem k tomu, Ze je tento jev pozorovan dynamicky zvlasté pii fyzické
zatézi, je aktudlni poloha vydechu oznac¢ovana jako objem vzduchu na konci vydechu (EELV

—end expiratory lung volume). Air trapping se zvySenim RV a poméru RV/TLC mize nasledné



vést k dalSim zménam plicni poddajnosti a druhotné ovliviiovat sklon kiivky zavislosti

transpulmonalniho tlaku na plicnim objemu a nasledné i polohu FRC.

Fyzické zatéz predstavuje typickou situaci vyzadujici zvySenou dodavku kysliku tkanim na niz
se podili zvySend minutova ventilace. U zdravého jedince je zvySend minutova ventilace
piedstavovana predevsim zvySenim dechového objemu a teprve nasledné mirnym zvySenim
dechové frekvence. Pacienti s CHOPN rovnéz zvysuji na pocatku zatéze dechovy objem, ale
rychlost vydechovaného proudu vzduchu je nasledkem snizeni elastického tlaku plic sniZzena
pii pred¢asném kolapsu perifernich dychacich cest. Doba jejich vydechu je neumérné
prodlouzena a objem plic neni schopen dosahnout rovnovazného bodu, tj. relaxacniho objemu
respiracniho systému (FRC). Objem vzduchu na konci vydechu (EELV), méfeny pomoci
zmeény inspiracni kapacity (IC), je od pocatku zatéze urcovan dynamickymi zménami, kdy je
EPP dosahovano ¢im dal ¢asnéji po zacatku vydechu, a postupné se posouva smérem k TLC.
EELV je proto vysoce variabilnim parametrem, ktery se muze v prubéhu fyzické zatéze vyrazné
meénit, v nékterych pfipadech az o vice nez 1 litr. V diisledku progresivniho zvySovani EELV
se snizuje inspiracni rezervni objem (IRV) a inspirium je tak mechanicky limitovano vysi TLC.
Ackoliv nemusi k posunu EELV dojit v kazdém ptipadé, priblizné 80 % pacientii s CHOPN
vykazuje v pribéhu fyzickych aktivit vyznamnou zménu EELV. Ve srovnani se zdravymi
jedinci stoupd u pacienti s CHOPN mnohem vyraznéji také dynamicky objem plic na konci
nadechu (EILV — end-inspiratory lung volume). Dechovy objem (V7) zistava u pacientl
S CHOPN vyznamné niz8i a pomé&r V1/IC vyznamné vyss§i. V1 je tudiz na jedné strané¢ omezen
velikosti TLC a na druhé¢ strané stoupajici hodnotou EELV. Dochézi tak k mechanické limitaci
V1 a minutové ventilace (Ve). Zména EELV byvé s ohledem na patofyziologicky mechanizmus

oznacovana u pacientii s CHOPN jako dynamicka hyperinflace (DH).

vvvvvv

vvvvvv

v porovnani s CHOPN trpicimi nekufaky. Zeny kutaéky maji, pfi stejné cigaretové zatézi, vice
symptomll nez muzi kufaci. Kromé aktivniho koufeni - jenZ zodpovida za zhruba 70-80 %
onemocnéni, jsou obecné povazovany za rizikové také dalsi vlivy: pasivni koufeni (zejména
v détstvi), koufeni marihuany, doutnikti, klasické ¢i vodni dymky, dlouhodobé inhalace
prumyslovych exhalaci, dlouhodobé vdechovani zplodin z dopravy a ze spalovani fosilnich
paliv a biomasy, nizk4 porodni véha, Casté infekce v détstvi, Spatnd socioekonomicka situace,
prace v zemédélstvi. Proto nepiekvapi, ze CHOPN nekufdkii byla nalezena u 3-11 %

sttedoevropské (Rakousko, Polsko) populace. Vyraznym akceleratorem vzniku a rozvoje
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CHOPN jsou i dvé zavazné (v CR nyni mélo frekventované) infekce vyskytujici se v dosp&lém
véku — HIV a TB. Britskd doporuceni (NICE COPD) navic upozoriiuji na riziko vzniku
CHOPN v domécnostech s vyskytem vlhkosti a plisni.

Vnitini rizikové faktory: Ne kazdy jedinec vystaveny pusobeni rizikovych faktor onemocni
CHOPN. Jako u vétSiny dalSich respiracnich chorob také v tomto piipadé je rozhodujici
individudlni interakce mezi genetickymi + epigenetickymi faktory a vlivy prostfedi. Za
prokazany fakt se povazuje nakupeni pfipadi CHOPN v rodindch. Existuje mnoho
kandidatnich genti majicich souvislost se vznikem a vyvojem CHOPN. Nachazime je zejména
na 1.,2. a 12. chromozomu. Dal$i geny asociované s ptitomnosti CHOPN jsou lokalizovany na
chromozomech 2,6,8,17,18,19 a 21. N¢které z nich vice predisponuji k urcitym fenotyptim
onemocnéni. Nesmime zapominat ani na lokus kodujici az-antitrypsin (14g31-32.3). Nyni
zname vice jak 90 moznych variant tohoto genu. Mutace Pi*ZZ je zodpovédna za <1 % piipada
CHOPN. Podrobnéjsi popis problematiky deficitu této serinové antiprotedzy je obsaZen

v aktualni (2013) verzi piisluiného standardu CPFS.

Klinicky pribéh: Nejcastéjsim klinickym projevem CHOPN je nepochybné pocit dusnosti.
Dusnost nejprve vznikd pii vétsi fyzické ndmaze (béh, chliize do kopce ¢i schodit), nasledné
béhem béznych dennich aktivit (nakupovani, uklid) a poté i v klidu tj. zcela bez zatéze (tabulka
1). Pacienti s CHOPN ¢asto trpi kaslem a inavou (schéma 1). Nejméné 2/3 z nich produktivnim

— hovotime o bronchitickém fenotypu CHOPN, naopak nemocné s duSnosti avSak s

nepiitomnosti chronické expektorace oznacujeme jako emfyzematiky - jedna se téméf vyhradné
0 osoby s predominanci plicniho emfyzému. Neéktefi pacienti s CHOPN soucasné maji
bronchiektazie projevujici se jako kaZdodenni vykaSlavani hnisavého sputa s obcasnou
ptitomnosti krve, ptipadné s opakovanymi infekcemi dolnich dychacich cest a plic. Vzhledem
k relativné ¢astému vyskytu bronchiektazii u nemocnych s CHOPN a pii védomi vyznamnych

lécebnych implikaci hovotime o fenotypu CHOPN s bronchiektaziemi. Kompletni piehled

symptomu piitomnych u CHOPN dopliiuji: expiracni piskoty a vrzoty (Casto pfitomné pouze
béhem infekce nebo pfi namaze), pocity stazeni na hrudniku, bliZze nespecifikovand inava a
snizena tolerance ndmahy. CHOPN se vyznacuje, individualné rtizné¢ vyjadienou, tendenci
k postupnému klinickému zhorSovani. Kromé toho byva, relativné stabilni praibéh CHOPN, u
casti nemocnych (20-30 %) intermitentné prerusovan atakami akutniho zhorSovéni

prekracujicimi obvyklou mezidenni symptomovou variabilitu. Pokud tato zhorSeni trvaji >



3dny a vedou k nutnosti 1é¢by antibiotiky a/nebo systémovymi kortikoidy — mluvime o tzv.
exacerbacich (celosvétové se pouziva zkratka pojmu acute exacerbation — AE). Nejcastéjsi
pfi¢inou AE jsou respiracni infekce (virové, méné Casto bakteridlni ¢i smiSené) ptipadné
zneCisténi ovzdusi (1,35-40). Pacienty s vyskytem > 2 epizod AE/ poslednich 12 mésictu
obvykle nazyvame frekventnimi (neboli ¢astymi) exacerbdatory. Nékteii nemocni s CHOPN
maji v pribéhu onemocnéni zna¢nou tendenci k poklesu télesné hmotnosti (BMI < 21), zejména
netukové tj. svalové tkané (pokles fat free mass indexu- FFMI < 16 kg/m? u muzii, 15 kg/m? u
zen). U téchto subjektt (pfi vylouCeni jinych pfi¢in poklesu svalové hmoty) hovoiime o

pritomnosti fenotypu tzv. plicni kachexie. Terminologicky za kachexii povazujeme soucasné

snizeni BMI a FFMI. Nemocni s poklesem FFMI avsak jest¢ normélni hodnotou BMI jsou

oznacovani sarkopenickymi. Poslednim dualezitym fenotypem je pak prekryvny fenotyp

CHOPN s bronchialnim astmatem charakterizovany ptitomnosti 2 hlavnich ¢i 1 hlavniho a

nejméné dvou vedlejsich kritérii ukazujicich na viceméné trvalou kombinaci ryst typickych pro

ob¢ diagndzy - Viz schéma 2.

Zavazné formy CHOPN sméfuji, vétSsinou po mnoha letech, k rozvoji chronické respiracni

nedostatecnosti spojené se vznikem plicni hypertenze vedouci k ptetizeni a posléze selhani

pravého srdce. S CHOPN se casto vyskytuji dal$i choroby — komorbidity: plicni karcinom,
embolizace do plicni cirkulace, pneumonie, ischemicka choroba srdecni, kardialni selhavani,
afektivni poruchy, osteopordza a viedova choroba. Pro osoby s kone¢nou fazi choroby uzivame

pojem - termindlni CHOPN.

Nemocni s CHOPN Ccasto trpi malnutrici (viz vySe) — jedna se multifaktoridlné podminénou
situaci, kterd je zplsobena tkanovou hypoxii, fyzickou inaktivitou, zvySenym bazalnim
metabolismem, perzistujicim chronickym systémovym zanétem. Svij vliv miZe mit 1 starnuti
organismu. Ztrata chuti k jidlu je zplisobena cytokiny neutrofilniho zanétu (TNF-alfa) a dal§imi
praci dychacich svalll zejména pfii plicni hyperinflaci a svalovym ubytkem pii malnutrici.

Dysfunkci dychacich svall zhorSuje 1 pfipadna systémova kortikoterapie.

Nékteti 1idé s prikazem méné vyrazné bronchidlni obstrukce (viz niZe) nemaji téméet Zadné
obtiZze. Dle aktudlnich mezindrodnich doporuceni jsou k 1é¢bé indikovani, téméef vyhradné,
jedinci s bronchialni obstrukci a soucasné s pfitomnosti respiracnich symptomit. Pokud 1ékafi
budou symptomy CHOPN aktivné hledat — budou je vétSinou nalézat. Jejich nasledna redukce

bude dulezitym parametrem pro posouzeni efektivity 1é€by, A toho se drzi i Cesky doporuceny



postup zahrnujici pfitomnost symptoma piimo do definice CHOPN (schéma.l). Zakladem
moderniho pristupu k CHOPN je tedy pohled na pacienta ptes plicni funkce (FEV1a TLCO),

symptomy, vyskyt exacerbaci a fenotyp onemocnéni. Ptehled vSech Sesti klinicky relevantnich

fenotyptt CHOPN pftinasi schéema 2.

Diagnostika: CHOPN je z praktického hlediska charakterizovana piitomnosti rizikovych

faktorii a anamnézou klinickych symptomu. Dulezité je 1 fyzikalni vySetieni - opakovana

pritomnost expiracnich piskotii a klinickych znamek plicni hyperinflace u osoby v rizikové
inhalaci vyrazné podporuje diagnézu. Naopak nekuidctvi spolu s naprostou neptitomnosti
piskotll v osobni anamnéze a s negativnim fyzikélnim nalezem ¢ini diagnézu CHOPN malo

pravdépodobnou.

Spravnost klinické diagnozy je pochopitelné vzdy tfeba ovéfit pomoci funkéniho vySetteni plic,

kdy k pruikazu pfitomnosti bronchialni obstrukce je nezbytné provést spirometrické vysetreni

pred a po podani inhalacnich bronchodilatancii: pouzivame salbutamol a/nebo ipratropium.

Spirometrické vysetieni je doporu¢ovano provadét u vSech symptomatickych jedinct (zv1asté
u 0sob v dlouhodobém inhala¢nim riziku, ptipadné subjektti s pozitivni rodinnou anamnézou),
avSak nikoliv jako soucast pausalniho skriningu u zcela asymptomatické populace. Zékladnim

funkénim kritériem CHOPN je pritomnost limitace vydechového proudeni vzduchu

(zjednodusené nazyvand bronchidlni obstrukce - viz vySe). Tato expiracni limitace je

definovana doporu¢enimi Evropské respiraéni spolecnosti jako FEV1i/VCmax < dolni limit

normalnich _hodnot (neboli LLN) — viz schéma 1. V praxi se sice spiSe setkdvame se

simplifikovanym star$§im kritériem expiracni limitace — bronchialni obstrukce (FEV1/FVC <
0,7), jehoz pouzivani je méné presné a redln¢ vede k faleSnym diagn6zam CHOPN u ¢asti
symptomatickych star§ich osob - jejich symptomy nesouviseji s neexistujici diagnézou
CHOPN, nybrz s kardidlni nedostatecnosti a/nebo s dekondici. VySe uvedené zjednodusené
kritérium (FEV1/FVC < 0,7) lze akceptovat pouze s vySe zminénymi vyhradami a tento
doporuéeny postup ho nedoporuéuje — schéma 1. Diive uzivané dogma, ze CHOPN je VZDY
spojeno s IRREVERZIBILNI obstrukéni ventilaéni poruchou p¥itomnou po kratkodobém pulsu
systémovymi kortikosteroidy, je v soucasnosti zpochybiiovdno. Reverzibilita bronchidlni
obstrukce u nemocnych s CHOPN dosahuje jisté vyrazné¢ menSich hodnot nez u astmatu,
S parcialni reversibilitou BO se v§ak mliZeme setkat u nemalé ¢asti nemocnych v ptipadé pouziti

kombinace SABA a SAMA. Mira a pfi¢iny parcialni reverzibility BO u subjektli s CHOPN jsou



vSak stale predmétem diskuzi, zda se ale, Ze jejim hlavnim diivodem je zvyseni vitalni kapacity
plic (jako odraz zmirnéni hyperinflace) a tudiz zvySeni vydechového proudu na zacatku

usilovného vydechu.

Dalsi diagnostické moznosti zahrnuji metody funkéniho vySetfeni plic (zejména analyzu
krevnich plynu, transfer faktoru a koeficientu — TLCO, KCO a plicni hyperinflace - RV/TLC a
IC/TLC), zatézové vysetrovani: Sestiminutovy test chizi (6MWT), kyvadlové testy (ISWT a
ESWT) a zejména bicyklova ¢i behatkova spiroergometrie (CPET). Velky piinos (pro
posouzeni zavaznosti a fenotypu CHOPN) maji rovnéz zobrazovaci metody. Skiagram
hrudniku je dilezity v ramci diferencialni diagnostiky. CT hrudniku patra po typu, rozsahu a
distribuci plicniho emfyzému, analyze postizeni rozsahu dychacich cest, pfipadné¢ s meéfenim
objemu plic, detekci interlobarnich fisur, analyzou soucasné ptitomnych bronchiektazii,
hledanim s CHOPN asociovanych plicnich malignit, identifikaci soucasného vyskytu
fibrotickych zmén pfi tzv. syndromu kombinované fibrézy s emfyzémem (CPFE) ¢i dalSich
onemocnéni respiraéniho systému. Plicni scintigrafie pomahé v diferencidlni diagnostice a
navic dokaze pomoci v rozliSeni typu plicniho emfyzému. Diferencidlni diagnostika vyuziva i
fady dalSich metod: EKG, sonografii srdce, analyzu vydechovaného vzduchu (FENO a nazélni
NO), vySetfeni indukovaného sputa, potni a sacharinovy test, alergologické vySetfeni,
laboratorni vySetfeni autoimunity, mikrobiologické vySetieni, genetické testy. U né&kterych
histologického vySetteni bioptickych vzorka (bronchoalvelolarni lavaze, endobronchialni
biopsie sliznice velkych dychacich cest ¢i transbronchilni plicni biopsie, nativni a elektronové
vySetieni ciliarniho epitelu). Tyto vySetfovaci modality umoZziuji podrobny pohled na fenotyp

a soucasn¢ umoziuji moderni a ptesnou diferencidlni diagnostiku.

Sledovani a prognéza: CHOPN se u kazdého pacienta v Case vyviji. Pro sledovani tohoto
vyvoje je klicové pravidelné provadét funkéni vysetieni plic. CPFS ma vytvofen systém
doporucené frekvence téchto vysetfeni. S velkou mirnou simplifikace ho mizeme shrnout:
spirometrie s bronchodilatacnim testem — 4x ro¢né, bodypletysmografie — 2x ro¢né, vySeteni
transfer faktoru — 1x ro¢né, Sestiminutovy test chliizi — 1x ro¢né. Samoziejmé, Ze pred
provedenim volumredukujicich vykont, pted zahajenim plicni rehabilitace, pti indikaci DDOT
¢1 pted zvaZenim plicni resekce se metody funkéniho vySetfovani (v€etné CPET) provadéji
mimo vySe doporucené schéma. Z funkénich vysetfeni ma prognosticky nejvetsi vyznam urceni
miry plicni hyperinflace (nejcastéji podle poméru IC/RV), a mira tolerance fyzické zatéze,

kterou je mozné vyjadiit pomoci VOzpeak nebo vzdalenosti uslé pii testu chtizi (6MWT, ISWT
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nebo ESWT). Stran dalSiho vyvoje funkénich parametra existuji tii skupiny nemocnych.
Pacienti s rychlou deklinaci plicnich funkci, nemocni s pomalou deklinaci plicnich funkci a
nemocni se stabilnimi plicnimi funkcemi. Pocetné nejvétsi je prostiedni skupina. Pro rychlost
progrese onemocnéni je citlivéjsi metodou také sledovani zmény denzity plicni tkan¢ métené
z CT skenu, mensi citlivost ma transferkoeficient plic pro oxid uhelnaty (Kco) a tolerance
fyzické zatéze a nejméné citlivym parametrem, zejména v pokrocilejSich stadiich nemoci, je

pak FEV1.

V soucasnosti mame i moznost odhadnout prognézu nemocnych — napiiklad dle kalkulace
prognostického BODE indexu. BODE index je ve svété pouzivan nejméné ve dvou verzich
(BODE 2004 a BODE 2009). Nas standard doporucuje pouzivani klasické (starsi) z nich, jeji
praktické pouziti je patrné zejména v oblasti indikace plicni transplantace a péc¢i o terminalni

stadia onemocnéni — viz dale a tabulka 2.

Dulezitou komponentou sledovani nemocnych s CHOPN jsou zafizeni monitorujici jejich
béznou denni aktivitu napiiklad krokoméry (cilena Zadouci aktivita je riznd — vychazi
z vstupnich hodnot pfed zahdjenim 1é¢by) nebo akcelerometry. Levnou alternativu predstavuje
systematické sledovani doby stravené béhem primérného dne aerobni fyzickou aktivitou — pro

nemocné s CHOPN tuto dobu hodnotime jako: nizkou aktivitu < 30 minut/den, stfedni aktivitu

30-120 minut denn¢, vysokou aktivitu > 120 minut/den.

Diferencidlni diagnostika: NejvétSim problémem je bronchialni astma. Pokud se jednd o
variantu vznikajici v dospélosti a to u osob s pozitivni kufackou anamnézou, je nékdy témet
nemozné ob& nemoci rozpoznat. Tyto nemocné pak zafazujeme do prekryvného (neboli
overlap) fenotypu CHOPN + AB (schéma 2). Pokud v8ak dojde po inhala¢ni farmakoterapii
(IKS + LABA nebo IKS + LABA + LAMA) k tplné normalizaci ventilacnich parametra je

jasné, Ze jde o diagndzu bronchialniho astmatu. Mezi dal§i onemocnéni, ktera mohou vice ¢i
mén¢ napodobovat klinické, funkéni a zobrazovaci zndmky CHOPN patfi: srdec¢ni selhavani,
bronchiolitidy (po transplantaci solidnich orgént ¢i kostni dfené, u autoimunitnich chorob,
v ramci difuzni panbronchiolitidy), chronickd eosinofilni bronchitida, cystickd fibroza
diagnostikovand v dospélosti, non-CF bronchiektazie, tuberkuldza, plicni histiocytoza

z Langerhansovych buné¢k ¢i lymfangioleiomyomatéza.
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Klasifikace: Vzhledem ke komplexni povaze CHOPN neni pfesné klasifikovat tuto

nosologickou jednotku pouze pomoci jednoho funkéniho parametru - hodnoty post-BDT FEV;.

Proto, krom¢ méfeni spirometrickych parametrtl, je v soucasnosti doporu¢ovano systematické
sledovani symptomii (celkovych projevii CHOPN pomoci Skaly CAT a/nebo dusnosti dle
modifikovaného MRC (mMRC) skore — prvni zplisob je obecné povazovan za presnéjsi) a
patrani po poctu akutnich exacerbaci (AE) ptitomnych v poslednim roce. Pomoci téchto

parametrd (post-BDT FEV1, CAT a/nebo mMRC dusnosti, po¢tu AE/poslednich 12 mésicti)

1ze rychle a snadno kazdého nemocného zaradit do jednoho ze Ctyi diagnosticko-léCebnych
kategorii oznaCovanych A,B,C a D (obrdzek la). Stru¢n¢€ tfeCeno: kategoriec A a B jsou
kategoriemi pro nemocné s lehkou (1. stupeni post-BDT FEV1> 80 % ndlezitych hodnot) ¢i
stfedni (2. stupen dle post-BDT FEV150-80 % nalezitych hodnot) bronchialni obstrukci a bez
¢astych AE. A je kategorii minimalnich subjektivnich symptomu, na druhou stranu kategorie B

je spojena s vyrazngjsimi klinickymi projevy. Osoby zafazené do kategorie C respektive D trpi

tézkou (3. stupent dle post-BDT FEV1 30-50 % nalezitych hodnot) respektive velmi tézkou (4.
stupen dle post-BDT FEV1 < 30 % nalezitych hodnot) bronchidlni obstrukei a/nebo maji ¢etné
AE. Kategorie C je spojena s minimalnimi a kategorie D naopak s vyraznéj§imi symptomy.

Tato klasifikace byla poprvé publikovana svétovou iniciativou GOLD v roce 2011 av roce 2013

je potvrzena i v jeho aktualizované verzi — navic je pomérné jednoznacné akceptovana
autoritami Evropské respiracni spole¢nosti a Americké hrudni spolecnosti. Jeji hlavni prinos

pro nemocné je ve stratifikace nemocnych stran symptomii a rizik coZ v praxi znamena, ze

nemocné s kategorii A lze v podstaté bez rizik sledovat v praxi praktického 1ékate a jejichz
hlavni Ié¢ebnou komponentou je eliminace rizikovych faktorti (viz dale). Osoby kategorie C
predstavuji zajimavou skupinu oligosymptomatickych jedincl s vyrazn&j$sim poSkozenim
plicnich funkci a/nebo s opakovanymi exacerbacemi — jejich farmakoterapie nemusi nutné
obsahovat v§echny nakladné inhala¢ni 1éky, sledovani je vSak vhodné v ordinaci pneumologa
(obrazek 1b). Naopak velkou pozornost je tfeba vénovat kategorii B — 0soby s mén¢ vyraznym
poklesem plicnich funkei, avSak s vyraznym mortalitnim rizikem (hlavné diky
kardiovaskularnim a malignim pfi¢indm) a zejména kategorii D. Subjekty z posledné
jmenované kategorie CHOPN jsou extrémné ohroZeni respiracni a kardiovaskularni morbiditou
a mortalitou, jejich terapie musi byt po vSech strankdch maximalni. A pravé morbidité¢ a
mortalitné zavazné kategorie B a D by méli lékate vést k hledani specifického fenotypu

(obrazek Ic).
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Popis onemocnéni: CHOPN je pestry syndrom s riznymi klinickymi formami (fenotypy).
Kazda z forem zahrnuje pon¢kud odlisné 1éCebné moznosti a je spojena s jinou prognézou. Co
moznd nejpresnéjsi popis onemocneéni umoznuje 1€pe zacilit terapeutickd opatieni. Proto
doporucujeme popsat kazdy konkrétni ptipad CHOPN v podobé poméru stupné bronchialni
obstrukce (1.-4. stupeii dle post-BDT FEV1) ke kategorii onemocnéni (A-D dle GOLD 2011).

Tedy napriklad 2/D u pacienta s lehkou bronchialni obstrukct, vyraznymi symptomy a
frekventnimi exacerbacemi. Do jednotlivych kategorii by méli byt nemocni zarazovani pouze

ve stabilni fizi onemocnéni a v dalsim priitbéhu CHOPN se miize inicialni kategorizace do

urcité miry menit - diky efektivni 1é€b¢ €i naopak progresi onemocnéni.

Kromé vySe zminéné klasifikace se jako uzitecné jevi co mozna nejptesnéjsi popis fenotypu

pacienta (viz vySe) spolu s poznamkou o (ne)ptitomnosti respiracni insuficience, s vyctem

zjisténych rizikovych faktori a s uvedenim vSech relevantnich komorbidit (sciémata 3a, 3b,

3c).

Popis terminalni faze onemocnéni: Pacienti s pokrocilou fazi CHOPN s progresivnim a
vysoce symptomatickym prabéhem, ktefi z néjakého divodu (veék, zadvazna polymorbidita,
plicni ¢i jind malignita, non-compliance) nejsou indikovani k plicni transplantaci (dale), stoji
pon¢kud stranou z4jmu paliativni péce v porovnani napiiklad se stejné symptomatickym a
formami CHOPN zahrnout i terminologii tykajici se planu dalsi péce o velmi pokrocila stadia
CHOPN. Za termindlniho lze povazovat pacienta CHOPN ve chvili, kdy do konce
predpokladané délky jeho Zivota zbyva < 6 mésicl a to za splnéni dalSich predpokladi: klidova
dusnost Spatn€¢ odpovidajici na farmakoterapii vedouci k dennimu rezimu postel + kieslo,
postupna klinickd progrese onemocnéni a ptitomnost hypoxémie. Musime vSak poznamenat,
S plicni malignitou a lze se setkat i s osobami, ktefi v reZimu postel+kieslo ziji nékolik let.
Anglicky pojem end-of-life (konec Zivota - ¢asto bez piekladu pouzivanych i u nas), zahrnuje
posledni hodiny-tydny Zivota. Tyto pojmy sice nejsou v nasi zemi zcela rutinn€ pouZzivany, ale
mezinarodni doporuceni a navody tykajici se termindlni faze respirac¢nich chorob s nimi béZzné
pracuji. Béhem péce o osoby v terminalni fazi CHOPN je nezbytnd opakovana edukace a

oboustrannd komunikace s nemocnym a jeho rodinou.
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Cile 1écby: Hlavni obecné cile 1écby CHOPN jsou redukce symptomti onemocnéni, zpomaleni
pfirozené progrese nemoci, zlepSeni kvality Zivota, zvySeni tolerance fyzické zatéze a zlepSeni
participace na béznych dennich aktivitach, prevence akutnich exacerbaci a zmirnéni jejich
dopadu, zabranéni vzniku komplikaci a nasledkii onemocnéni, v neposledni fadé prodlouzeni
zivota. Nutno podotknout, ze vétSiny téchto cilti Ize castecné dosdhnout, nicméné ne vSechny
dosazené cile ptekracuji hranice klinické vyznamnosti: 15 % pokles relativniho rizika mortality,
20 % pokles relativniho rizika exacerbace, 20 % pokles relativniho rizika hospitalizace, pokles

0 4 jednotky SGRQ, 1 jednotka zlepSeni TDI a 100 ml zlepseni parametru FEV1.

Strategie 1éCby: Zakladem terapie a podminkou jejiho uspéchu je eliminace vyvolavajicich
inhalac¢nich rizik. Komplexni 1écebné intervence u nemocnych s CHOPN pak vyuziva celé fady
farmakologickych a nefarmakologickych postupti vychéazejicich z aktualnich mezinarodnich
doporuéeni. V n&kterych zemich (napiiklad v Kanadé, Australii, Spanélsku, Rakousku ¢i Velké
Britanii) navic existuji rovnéz specifické narodni standardy péce. LéCebnd doporuceni lze

rozd¢€lit na Ctyfi postupné kroky. Prvnim krokem je redukce Skodlivé inhalacni expozice.

Druhym pausalni medikace indikovana pro vS§echny nemocné s CHOPN zahrnujici i lécebné

intervence zameérené proti vsem pritomnym komorbiditam (nejcastéji ischemické chorobé

srdeCni, kardidlnimu selhavani, osteopordze, viedové chorobé gastroduodena, depresi a
syndromu spankové apnoe). Tretim pak soubor specifickych 1é€ebnych opatieni zamétenych

proti specifické variant¢ CHOPN konkrétniho pacienta - proti tzv. konkrétnimu fenotypu

(schémata 3b, 3¢) a poslednim ¢tvrtym pak piipadna terapie respiracniho selhdvani a specifickd

péce o termindlni fazi tohoto onemocnéni (obrazek 2c a schéma 4). Lécba nemocnych

s CHOPN se tedy obecné fidi kategorii (A-D) a zejména fenotypem (fenotypy) onemocnéni
s piihlédnutim k (ne)pfitomnosti respira¢ni nedostate¢nosti. U nékterych pacientd, ktefi jesté
nejsou zcela fenotypoveé vyhranéni, terapii tvofi pouze prvni a druhy krok. Naopak vSichni
nemocni se zfejmym fenotypem a s pfitomnosti respiracniho selhdvanim by pak méli projit
Ctyfmi l1é¢ebnymi ,.kroky“ (obrdzek 3). Jeden-kazdy pacient tedy vyzaduje individualni
(personalizovany) piistup — podobné jako pii moderni 1é¢bé plicniho karcinomu ¢i jinych

respiraCnich chorob.

Eliminace rizik (krok 1): Ukonceni rizikové expozice (naptiklad koufeni cigaret) pfinasi
NEJVETSI SANCI na ptiznivé ovlivnéni ptirozené nepiiznivého vyvoje CHOPN. Na druhou

stranu je jasné prokdzano, ze pokraCovani v rizikové expozici vyznamné urychluje vyvoj
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nemoci a to nezavisle na jeji vstupni tizi. Vime, Ze protikuiacké intervence maji sviij vyznam i
u nemocnych s tézkymi formami CHOPN. Bez aktivni pomoci Iékate dosahuje kutdk pouze 1
% uspésnost, naopak sofistikované postupy jsou znacné efektivni a pfinaseji u 25-30 % osob
dlouhodobou (1 rok a vice) abstinenci. Z tohoto diivodu by mély byt nabidnuty v§em kurakiim
s CHOPN. Validni data tykajici se ukon¢eni jinych inhala¢nich rizik zatim nejsou k dispozici,

jejich benefit 1ze vsak do jisté miry pfedpokladat aproximaci dat tykajicich se nikotinismu.

Lécba nikotinové zavislosti je mozna pomoci cilené a opakované edukace (¢im delsi a/nebo
CastéjSi edukace — tim efektivnéjsi), nikotinové substituce (ndplasti, pastilky, zvykacky,
nikotinové Ustni inhaldtory a nosni spreje, podjazykové tablety) a specifické farmakoterapie
zam&fené na CNS (bupropion, vareniklin). Nejefektivnéjsi je kombinace vySe uvedenych
metod. Absolutni kontraindikace nikotinové substituce piedstavuji: nestabilni ischemicka
choroba srde¢ni, mozkovy infarkt a neléceny pepticky vied. Relativni kontraindikace pouziti
antidepresiv a 1¢kt plisobicich na CNS jsou: kieCe (bupropion) a zévraté, parasomnie, prace

naro¢na na pozornost (vareniklin).

V Ceské republice zatim bohuzel stale neplati pravidla uplatiovanad ve vétsiné vyspélych
evropskych stath stran stditem organizované restrikce a zékazl kouteni (nejlepSim piikladem je
trvald pfitomnost koufeni v restauracich). Tento krok v zahrani¢i prokazatelné pomohl

redukovat expozici pasivnimu koufeni i snizit morbiditu a mortalitu exponovanych osob.

Pausalni 1é¢ba (krok 2): Pausalni 1é¢ba je 16¢ba indikovana VSEM SYMPTOMATICKYM
nemocnym bez rozdilu fenotypu. Zahrnuje farmakologické (pfevazné inhala¢ni medikace +
ockovani) 1 nefarmakologické (pohybova aktivita, pulmonélni rehabilitace, edukace a trénink
inhalacnich technik) postupy (schéma 4). Zcela asymptomaticti jedinci s lehkou bronchialni
obstrukci nemayji prokazan realny benefit terapie, a proto u nich neni Zadna Iécba doporucovana
— S vyjimkou intervence sméfujici proti inhala¢nim rizikiim. Nedilnou soucasti pausalni 1écby
jsou farmakologické intervence zamétené na klinicky dilezit¢ KOMORBIDITY (obrdazek 4).

Pti 1é¢bé komorbidit je uzitecnd mezioborova spoluprace.

Pausalni farmakologicka 1é¢ba: Zakladem farmakologické pausalni 1é¢by stabilni CHOPN

jsou inhalacni bronchodilatancia (obrdzek 5). Jejich cilem je symptomaticka tileva zaméfena

proti pocitu dusnosti, omezené toleranci zatéze a zhorSené kvalité zivota. VétSina z nich ma

prokézan i ptiznivy vliv na redukei akutnich exacerbaci. Ptiznivé ovlivnéni deklinace funkce
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plic, zastava progrese onemocnéni a prodlouzeni zivota zatim nebylo u téchto I¢ki
nezpochybnitelné prokazano, i kdyz je pravdépodobné. Témeét vSechna bronchodilataéni
farmaka jsou aplikovédna v inhala¢ni formé&. Inhalace 1€kl je proto nepostradatelnym pilifem
1é¢by CHOPN. Ptitom bylo opakované prokazano, ze zavazné chyby pii inhalaci 1é¢ivych latek
déla vétsina (!) pacientl. Pri¢inami nizké adherence mohou byt: nedostateCna edukace ¢i
neposkytnuti informaci, jejich nepochopeni, zapomenuti ¢i postupna modifikace a chybéni
kontroly pacientovi inhalace zdravotniky. Pfed vyménou jednoho 1éku za druhy z divodu jeho
domn¢lé nedostatecné Gcinnosti je striktné doporu¢ovano piekontrolovat spravnost inhalacni
techniky. VSechny inhalac¢ni systémy jsou totiz podobné t¢inné, pokud se pouzivaji spravné, a
kazdy z nich ma své uplatnéni. Ne vSechny inhala¢ni systémy vSak jsou vhodné pro kazdého
pacienta: pii obtizich s hlubokym vydechem a silnym nadechem nejsou vhodné praskové formy
(Turbuhaler, Diskus, Handihaler, Aerolizer, Breezhaler), pti Spatné koordinaci pohybu ruky a
nadechu nejsou optimdlni aerosolové inhalatory (pMDI), u nemocnych s naruSenou jemnou
motorikou nejsou doporuc¢ovany kapslové inhalatory (Aerolizer, Breezhaler, Handihaler). U
malo celkové spolupracujicich pacienti jsou vhodné pouze spacery ¢i nebulizace. V soucasnosti
se muZzete setkat i se dvéma novymi typy inhalatori — praskovym Genuairem a mlZinu tvoficim

Respimatem.

Vzhledem k tomu, Ze na ¢eském trhu jsou dostupné inhala¢ni Iéky mnoha rtiznych 1ékovych
forem a kazdé z téchto 1ékovych forem ma vice ¢i méné odliSny zpusob inhalace, je tieba se
snazit o co mozna nejveétsi unifikaci (optimalné jeden, maximalné dva inhala¢ni systémy pro
konkrétniho nemocného). U vSech pacientti je pak tieba pecliva a trpéliva edukace a opakovana
kontrola spravnosti inhalacni techniky (¢i technik), nebot’ u vice jak 50 % z nich je zptisob

podavani inhalace spojeno s vyraznymi chybami.

Dlouhodobé  pusobici  inhalaéni  bronchodilatancia:  Dlouhodobé  plisobici
parasympatikolytika inhibujici zejména M3z receptory (tzv. inhala¢ni anticholinergika s
dlouhodobym ¢i ultradlouhodobym u¢inkem) neboli LAMA (aklidinium) a U-LAMA
(tiotropium, umeklidinium a glykopyrronium), dlouhodobé respektive ultradlouhodobé
pusobici sympatikomimetika stimulujici 32 receptory (inhala¢ni beta2-agonisté) neboli LABA
(formoterol, salmeterol) a U-LABA (indakaterol, olodaterol, vilanterol) pfinaseji nemocnym
vyraznéj$i benefit a jsou spojeny s vetSim komfortem a 1é€ebnou adherenci v porovnéni

S kratkodob& puasobicimi preparaty. Kombinace obou typti bronchodilatancii (ve formé
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dlouhodobg ¢i kratkodobé pusobicich preparatli) pfindsi vyraznéjsi benefit nez prosté zvySovani
davek jednoho typu I1éku. Kratkodobé putisobici inhalaéni medikace (beta2-agonisté
s kratkodobym ucinkem neboli SABA - salbutamol, terbutalin, fenoterol a inhalacni
anticholinergika s kratkodobym uc¢inkem neboli SAMA - ipratropium) je uréena pouze jako
ulevovda  (nikoliv  dlouhodoba udrzovaci) 1écba, ptfipadné hlavni  medikace
oligosymptomatickych osob. Jen zcela okrajove, ptevazné u osob s nizsi compliance s inhalacni
medikaci, mizeme alternativné vyuzivat peroralné¢ podavanych teofylini s dlouhodobym
ucinkem respektive pomalym uvoliiovanim. Mezindrodni 1é¢ebné ndvody zminuji pouzivani
inhala¢nich dlouhodobé pusobicich farmak (LAMA a/nebo LABA, respektive U-LAMA
a/nebo U-LABA) u symptomatickych osob s post-BDT FEV1 60-80 % n.h., striktné jsou pak
tyto 1éky doporucovany u symptomatickych nemocnych s post-BDT FEV1 <60 % n.h. Zastupci
obou skupin inhala¢nich bronchodilatancii jsou povazovany za téméf rovnocenné, i kdyz
nejvice dat prokazujicich efektivitu a bezpecnost dlouhodobého podavani inhala¢ni medikace
dosud pfinesly studie s tiotropiem, které navic ,,pordzi* své LABA soupefe i v redukci akutnich
exacerbaci. Volba jednotlivého preparatu zavisi na volbé lékate a preferenci nemocného
s event. upravou podle individuélni tolerance. Pti nedostatecném efektu jednoho preparatu je
doporuceno piidat druhy do kombinace (LAMA + LABA respektive U-LAMA + U-LABA).
V blizké budoucnosti budeme disponovat dokonce i fixnimi kombinacemi U-LAMA + U-
LABA obrazek 5. Nezadouci ucinky farmak ze skupiny inhalaénich bronchodilatancii jsou:
suchost v tstech a zhorseni akutniho glaukomu po inhalaci LAMA, pfipadné kasel, tremor ¢i
tachykardii u LABA. Bezpecnost peroraln¢ podavanych teofylinti s dlouhodobym ucinkem je
vyznamné mens$i v porovnani s vySe uvedenymi inhala¢nimi bronchodilatancii s dlouhodobym
ucinkem, hlavni komplikace jejich podavani jsou: uzké terapeutické okno s nutnosti monitorace
hladin, zavislost na ostatnich podavanych farmacich a véku a Cetny vyskyt nezadoucich efektt
v zavislosti na podané¢ dadvce — poruchy srde¢niho rytmu, epileptické paroxysmy, zazivaci
obtiZe, poruchy vidéni, bolesti hlavy a nespavost. I piesto maji své misto v pausalni 1écbé
stabilni CHOPN a daji navic se kombinovat s inhalacnimi kratkodobymi i dlouhodobymi
bronchodilatancii. ZjednoduSeny piehled inhala¢nich bronchodilatancii ptinési obrazek 5 .

Peroralni kortikosteroidy do pausalni 1écby stabilni CHOPN rozhodné nepatii, stejn€ jako tam
nepatii: dlouhodobé podavani mukoaktivni medikace, monoterapie IKS, terapie

rrrrr

imunomodulacni 1é¢ba, antitusika ani alternativni herbalni medikace.
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Pausalni nefarmakologicka lécba: Zakladnim kamenem pausalni nefarmakologické terapie je

plicni rehabilitace, jejiz soucasti je edukace, 1€cebna rehabilitace, ergoterapie (zejména nacvik

béznych aktivit denniho Zivota - ADL), nutri¢ni a psychosocialni pomoc. Léc¢ebna rehabilitace
zahrnuje PRAVIDELNOU SUBMAXIMALNI AEROBNI POHYBOVOU AKTIVITU (PA)
a techniky RESPIRACNI FYZIOTERAPIE. Submaximalni (tedy provadéna na 60-70%
osobniho maxima) aerobni PA je nej¢astéji uskute¢iiovana pomoci jizdy na rotopedu, béhu na
béhatku nebo venkovni chiize. Submaximalni charakter pfi jizd€ na rotopedu lze sledovat dle
monitorace dosazeného vykonu ve Wattech (Ize porovnavat s pred-rehabilitacnim maximem
zjisténym pomoci spiroergometrie) a dle monitoringu srde¢ni frekvence (méné piesné).
Submaximalni chlize by méla zplisobovat sttedni miru duSnosti (v rozsahu Borgovy skaly v
rozsahu 4-6), ptipadné nastaveni rychlosti na béhatku lze provadét pomoci piedchozich
zatézovych testl (napiiklad 6MWT). Pravidelné (3-5 x tydné, po dobu 20 — 60 minut, v
minimalnim trvani 6-8 tydnl) vykondvani aerobni zatéze je urceno pro vSechny symptomatické
jedince s CHOPN nezavisle od hodnoty plicnich funkci. Pti poklesu FEV1 <50 % n.h. je plicni
rehabilitace povazovana za nezbytnou soucast terapie. Nejméné 2x tydné by tento aerobni
trénink mél byt provozovan pod dozorem fyzioterapeuta, ostatni opakovani (1-3x/tydn¢) mohou
byt v domacim (¢i komunitnim) prosttedi (sledovani samotnym nemocnym). Techniky
respiracni fyzioterapie jsou zamétené na reedukaci dechového stereotypu, zvySeni rozvijeni
hrudniku, usnadnéni expektorace, zahrnuji cilené cviceni respiracnich svalii a posilovaci
trénink hornich i dolnich koncetin. U pacientd s akutni exacerbaci po stabilizaci jejich
zdravotniho stavu je dulezité jejich polohovani a postupna vertikalizace s naslednym
postupnym zapojenim do vyse uvedeného rehabilitacniho schématu. Lé€ebna rehabilitace mize

byt doplnéna 1 o ostatni fyzioterapeutické metody a postupy.

Nemocné s CHOPN je vhodné edukovat v principech zdravé vwzivy s dostatkem zeleniny
zejména kvuli obsahu vitamint (naptiklad D) a antioxidantt (brokolice, wasabi, ¢ervené vino)

a s redukci nékterych potravin - naptiklad uzenin. Souc€asné je doporuc¢ovana nutricni podpora

(vZdy spolu s rehabilitaci) pro vSechny osoby s nizkym FFM — viz vySe fenotyp plicni kachexie
a naopak cilend redukce vahy o osob s BMI >30. Komplexni plicni rehabilitace bude feSena
samostatnym narodnim doporuc¢enym postupem vychéazejicim z posledni verze ATS/ERS
standardu (2013). Hlavni ,novinkou® téchto doporuceni bude vyrazna individualizace
rehabilitaéni péce a zdlraznéni nutnosti zménit chovani nemocnych smérem ke zvySeni
dlouhodobé a pravidelné aerobni pohybové aktivity i po ukonceni rehabilita¢niho programu -

zde prokazuje sviij benefit naptiklad Nordicka chiize.
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Vakcinace: Dalsi slozkou pausalni 1é¢by je vakcinace (v CR dosud malo vyuzivana). Jako
nepostradatelné se jevi ockovani vSech nemocnych s CHOPN proti chiipce - kazdy rok od zafi
do prosince pted pravidelnym néastupem evropské epidemie. Pro ostatni vakcinacni postupy
nemame tolik diikazi jako pro chiipku. Pro uplnost je uvadime: 1. ockovani proti pneumokoku
pro osoby s FEV1 < 40 % n.h. a/nebo pro nemocné > 65 let a u vSech mladsich s pfitomnosti
kardialnich komorbidit — a to konjugovanou vakcinou (nejméné 1x za zivot a v ptripadé prvni
davky ptfed 65 rokem véku je doporucena po 5 letech jesté druhd davka), 2. do Ceského
vakcina¢niho kalendafe dospé€lych bylo zatazeno i ockovani proti cernému kasli (obsazené
Vv trivalentni nebo tetravalentni kombinaci) aplikované zejména nejméné 1x za zivot, pokud

jsou dospélé osoby ve styku s détmi do 1 roku veku.

Lé¢ba komorbidit: Kromé terapie samotné CHOPN musime u VSECH pacientl myslet na
efektivni 1éCebnou intervenci komorbidit (obrazek 4). Ischemicka choroba srde¢ni, sinova
fibrilace, srde¢ni selhavani a arteridlni hypertenze se mohou 1€é¢€it betablokatory (s vyhodou 1
selektivnimi). Lécba betablokatory je pro navic benefitni (redukujici mortalitu) nejen pro osoby
s ischemickou chorobou srde¢ni ¢i s kardidlnim selhdvanim, ale i pro ostatni nemocné
s CHOPN. Terapie osteopordzy, kachexie, deprese a diabetu se neliSi od jinych pacienti.
Osteopordza, kachexie a deprese navic velmi pfiznivé reaguji na souCasné¢ probihajici
pulmonalni rehabilitaci. Lécba plicniho karcinomu také nemé zadné omezeni, snad s vyjimkou
ohledti na plicni funkce pied planovanou operacni intervenci ¢i zevni radioterapii. Dulezité

informace o 1é¢bé nemocnych s CHOPN a plicnim karcinomem pftinasi ptislusny ERS standard.

CHOPN jako komorbidita: Pacienti indikovani k jakékoliv operac¢ni 1é¢bé (v celkové
anestézii) soucasné trpici CHOPN jsou obecné povazovani za rizikové. CHOPN spolu
S chronickym kardidlnim selhavanim, anesteziologickym skore ASA >3 a hypoalbuminémii <
35 g/l je povazovana za diivod zvySeného rizika s operaci asociovanych komplikaci. Pacienti
s CHOPN by v ptedopera¢nim obdobi nejméné 8 tydni neméli koufit, méli by byt zajisténi
inhala¢nimi bronchodilatancii. V ptipadé€ prave probihajici exacerbace CHOPN by vykon mél
byt odloZen a nemocni by méli byt 1éceni antibiotiky (v ptipadé hnisavé expektorace) a piipadné
systémovymi kortikosteroidy (spolu s vyse uvedenou inhala¢ni medikaci). VSichni tito nemocni

mohou profitovat z pfedopera¢niho tréninku inspira¢nich svalt.

Fenotypicky cilena 1é¢ba (krok 3): U pacientl s jiz vyhranénym fenotypem CHOPN bychom
méli kromé pausalni medikace systematicky zvazit redlné moZnosti fenotypicky zamétené
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terapie. Tento individualizovany pfistup k 1é¢eni nemocnych se nyni uplatiiuje v fadé dalSich
obort interni mediciny i fady plicnich chorob a logicky by mél byt efektivni i na poli CHOPN.
Na tvod je nutné zdiraznit, Ze nize uvedené fenotypy se u jednoho pacienta mohou rizné
kombinovat (napiiklad kachexie s emfyzematickym fenotypem nebo chronicka bronchitida a
frekventni exacerbace), piipadné vyvijet v Case (podrobnéjsi udaje o Casové zméné fenotypt
V literatufe zatim chybi). Fenotypicky popis konkrétniho nemocného by mél zahrnovat vSechny
u ngj nalezené fenotypy (viz schéma 3c). A vSechny tyto fenotypy je poté potieba cilené 1écebné
ovlivitovat (viz dale). Na druhou stranu se, zejména v pocatecnich fazich CHOPN, setkdvame

S nemocnymi bez jasn¢ vyhranéného fenotypu — U téchto osob nase 1éCebné piisobeni bude

obsahovat jen dva kroky (1.eliminaci rizik + 2.pausalni 1écbu vcetné terapie komorbidit).

I kdyz terapie inhala¢nimi steroidy nepatii do pausalni 1é¢by CHOPN existuji dva fenotypy,

kde je tomu jinak. Pro nemocné s castym vyskytem akutnich exacerbaci (bezpodmine¢né pii

post-BDT FEV1 <60 % n.h., pravdépodobné efektivni i u méné vyrazné obstrukce) je vhodné
do 1é¢by zahrnout kombinaéni 1é¢bu LABA s inhala¢nim kortikosteroidem (LABA + IKS)
- u nas fixni kombinace salmeterol/flutikazon, formoterol/budesonid nebo
formoterol/beclometazon a dal$i moznosti vzniklé kombinaci v CR dostupnych preparati IKS
a LABA (U-LABA) tzv. volnych kombinaci. Pfinos kombinace LABA + IKS byl opakované
prokazan nejen z hlediska poklesu poctu akutnich exacerbaci a snizeni vyskytu symptomd, ale
1 zlepSeni plicnich funkei a kvality Zivota a to 1 pfesto, Ze role samotnych inhala¢nich steroidi
v 1é¢bé CHOPN je zna¢né sporna. Tuto nejistou pozici IKS mozna v budoucnosti ponékud
zméni nizké davky teofylind ¢i dalsi vyvijené preparaty restituujici citlivost bunééného jadra

na protizanétlivé kortikoidni ptsobeni. Druhym fenotypem s prokazatelnym piinosem

kombina¢ni 1é¢by (LABA+IKS) je prekryv CHOPN s bronchidlnim astmatem — kombinace

LABA + IKS je zde 1écbou 1. volby. Lécebné doporuceni pro tento klinicky fenotyp pak jako
dalsi 1écbu nasledné doporucuje ,trojkombinaci® IKS + LABA + LAMA. Nasledné miize byt
farmakoterapie overlapu CHOPN + bronchidlni astma doplnéna i o teofyliny s dlouhodobym

ucinkem, piipadné i antileukotrieny. Nezadouci u€inky farmak ze skupiny IKS jsou vétSinou
mén¢ vyznamné. Sumdrné nutno zminit: negativni vliv IKS na zvySené riziko vzniku
pneumonii (zejména u flutikazonu), oralni kandidézy, atrofii, sufuze a snadnou zranitelnost
ktize hlavné starSich pacientil, chrapotu a urcity vliv na riziko osteopor6zy. Inhalacni steroidy
jsou tedy (vzdy ve spojeni s LABA) fenotypickym lékem pro dvé vyznamné skupiny

nemocnych.
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U pacientd se soucasnou piitomnosti bronchitického fenotypu spolu s fenotypem frekventnich
exacerbaci se V ptipadé€ poklesu FEV1 < 50 % n.h. ukazuje jako vhodna peroralni (1/den) 1é¢ba
roflumilastem - selektivnim inhibitorem fosfodiesterazy 4. Roflumilast redukuje vyskyt
zlepsuje funkcni parametry - zejména FEVi. BohuZel zatim stidle nejsou data srovnavajici
protizanétlivou efektivitu roflumilastu s inhala¢nimi kortikosteroidy. K této ucinné 1éCb¢ je
tteba poznamenat mirné riziko deprese, spankovych poruch a gastroenterologické intolerance
(prijmy a klinicky nevyznamna redukce télesné hmotnosti) u mensi ¢asti 1é¢ebnych. V ptipadé
pretrvavani gastroenterologickych problémt (déle nez tyden) je doporucovéano na 1-2 tydny
1é¢bu vysadit a poté se k ni (v redukované davce — naptiklad 1x obden) postupné vratit, obtize

Casto definitivné vymizi.

Mladsi (obvykle < 50 let) nemocni trpici emfyzémovym fenotypem s FEV1 mezi 30-60 %

nalezitych hodnot a prokazatelné bez aktivniho nikotinismu (anamnesticky ¢i dle monitorace
eCO ¢i kotininu v moc¢i) s tézkou formou (sérova koncentrace < 0,5g/1) deficitu proteindzového
inhibitoru al antitrypsinu podminénou homozygotni mutaci Pi*ZZ, ptipadné Pi*null (odhadem
1 % evropskych nemocnych s CHOPN) by méli byt 1é¢eni pravidelnou (intravendzné 1x tyden
- 2 tydny) aplikaci substitu¢ni 1é¢by (u nds preparat Trypsone). Podrobné aspekty substitu¢ni
1é¢by tesi piislusny standard CPFS. Substituéni 1é¢ba probiha v ramci CR na jednom pracovisti

a to na Pneumologické klinice 1. LF v Thomayerové nemocnici v Praze.

Pacienti s CHOPN trpi cCastéji podvyZzivou nez ostatni populace zejména v pokrocilejsich
stadiich nemoci. U pacienti s CHOPN a FEV1 pod 50 % n.h. je klinicky vyznamny vahovy
ubytek ptitomen ve 25-40 % ptipadd. Podvyziva vede k nizké svalové sile dychacich svala,
zhorSené schopnosti expektorace a zhorSeni stavu imunity. Za klinicky vyznamny véhovy
ubytek povazujeme pokles hmotnosti 0 5 % za posledni 3 mésice nebo pokles hmotnosti 0
10 % za 6 mésicti. Pomoci DEXA (zlaty standard), specifickym antropometrickym méfenim
koznich tas ¢i elektrické bioimpedance muzeme piesné uréit obsahu tuku ve tkani a objem
netukové t&lesné hmoty (tzv.FFMI — fat free mass index). Hodnota FFMI pod 16 kg/m? u miizi
a pod 15 kg/m? u Zen prokazuje vyraznou podvyzivu. U nemocnych s CHOPN hovoiime o

fenotypu tzv. plicni kachexie. SniZzeni FFMI pod normélni hodnoty ma 25 % pacientll s FEV1

nad 50 % n.h. a asi 35 % pacienti s CHOPN a FEV1 pod 50 % n.h. Pti hodnoceni stavu vyzivy
muzeme pouzit i odbér celkové bilkoviny (norma>64g/1), albuminu (norma >34 g/l) ptipadné

prealbuminu (norma>0,20 g/l).
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Pokles hmotnosti a snizeni zejména netukové télesné hmoty (FFM) je ukazatelem Spatné
prognézy nemocnych s CHOPN. Stiedni pieziti pacientd s plicni kachexii a FEV1 pod 50 %
n.h. je 2-4 roky. Pneumolog by mél rozpoznat pfiznaky malnutrice a v ptipadé prokazani
podvyzivy konzultovat nutri¢niho specialistu. Typ a slozeni nutri¢ni podpory je spocitano na
zéklad¢ zhodnoceni energetickych potieb pacienta, rezidualniho peroralniho ptijmu a moznosti
perordlniho nebo enterdlniho podani vyzivy, kterd ma vzdy pfednost pred parenterdlni.
Parenteralni vyziva je vyhrazena pro pacienty s intoleranci naso-gastrické nebo naso-jejunalni
sondy a nemoznosti pfijimat sipping. Velmi vhodné je kombinovat podani nutricni podpory
soucasn¢ s plicni rehabilitaci. Existuji prace podporujici efekt podani anabolickych hormont
S vysokoproteinovou supplementaci nemocnych s CHOPN — v pfipad¢ snizené sérové
koncentrace testosteronu. V piipadé podavani parenteralni vyzivy je tieba brat na védomi riziko
zhorSeni hyperkapnie pfi podavani roztokli s vysokym obsahem sacharidi. Je vhodnéjsi
soustiedit energetické zdroje do lipidd, které by mély tvofit mezi 35-60 % obsahu, vyhodné;jsi

je podani smési obsahujici vyrovnany pomér triglyceridi s dlouhym a kratkym tetézcem.

Terapie emfyzematickych nemocnych s ptitomnosti velkych bul (zejména pokud souhrnny

rozsah buldozniho postizeni dosahuje 1/3 objemu postizeného hemitoraxu a ptipadné se chova
expanzivné a vede ke zhorSovéani symptomtl) je mozna pomoci provedeni resekce téchto bul -

tzv. bulektomie. Zkusenosti s témito vykony ma vétsina pracovist’ hrudni chirurgie.

Pacienti s heterogennim typem plicniho emfyzému postihujiciho apikalni partie plic jsou
indikovani k provedeni plicni volum-redukujici operace neboli LVRS (provadéné
Vv torakospicky Ci torakotomicky a to jednostranné ¢i oboustranng) a to zejména v piitomnosti
plicni hyperinflace RV > 200 % n.h.. Dalsi indika¢ni kritéria pro LVRS: vék <75 let, symptomy
dusnosti mMRC 3-4, absence aktivniho nikotinismu, emfyzémovy fenotyp CHOPN s horni
predominanci (jednostranné ¢i oboustranné€), nizk4 tolerance zéatéze avSak nikoliv uplné
inaktivita (pfedoperacni 6MWD > 140m), FEV1 20-45 % n.h., TLco > 20 % n.h., PaCO2< 8
kPa a PaO, > 6 kPa, BMI 16-31 kg/m? . LVRS je efektivni metodou zlep3ujici funkéni
parametry, ptizniveé ovliviujici kvalitu Zivota, zvySujici toleranci zatéze a (u pacientil s nizkou

toleranci zatéze) dokonce prodluzujici zivot.

Pacientiim s fenotypem plicniho emfyzému, kteti nejsou schopni a/nebo ochotni podstoupit vyse

zminéné chirurgické metody 1é¢by (bulektomii ¢i LVRS) miZeme (zatim ve tfech nemocnicich
v CR) indikovat bronchoskopické volum-redukujici vykony - tzv. BVR. Mezi BVR intervence

patfi zejména intrabronchidlni implantace drobnych chlopni (Zephyr ¢i IBV) indikovand u
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pacientll s heterogennim typem emfyzému a to v podobném indika¢nim ramci jako LVRS s
nasledujicimi odliSnostmi: chlopiiova varianta BVR nemé vékové omezeni, neni omezena na
horni laloky, neprovadi se v jedné dob¢ oboustranné, pro jeji uspéch je vhodna analyza mezi-
lalokovych fissur a posouzeni pfitomnosti kolateralni ventilace. 1 ptes slibné vysledky
Z posledni doby je vhodné poznamenat, ze vykony bronchoskopické volumredukce maji méné

diikkazti nez LVRS, kterou je stale nutno povazovat ze volum redukujici metodu prvni volby.

Ani pausalni dlouhodobé podavani ATB u nemocnych s CHOPN zatim nema podporu velkych
randomizovanych studii a stale vyvolava obavy mikrobiologli z nértstu rezistence. Terapie
antibiotiky (ATB) vSak muze pfinaset pozitivni efekt u tii fenotypti: u nemocnych s nadmérnou

produkci hlenu - bronchiticky fenotyp, U 0S0b s castymi exacerbacemi a také u fenotypu

CHOPN s bronchiektaziemi. Pozitivni data mame zejména z pouziti makrolidi - zejména

azitromycinu, mén¢ klaritromycinu. Existuji i ojedinélé prace s respiracnim chinolinem —

moxifloxacinem.

Podobna nejistota panuje v podavani mukoaktivni medikace (erdostein, N-acetylcystein,
carbocystein). Stran mukoaktivni medikace je v§emi velmi ocekavana praveé probihajici studie
RESTORE. Zatim lze dlouhodobou aplikaci mukoaktivni medikace zvézit pro symptomatické
osoby se stejnymi fenotypy uvedenymi v predchozim odstavcei: bronchiticky fenotyp, frekventni

exacerbace, CHOPN + bronchiektazie.

Zejména pro fenotyp CHOPN s bronchiektaziemi je nutna pravidelna domaci fyzioterapie

s PEP pomiickami (napfiklad flutterem). Nacvik techniky lze ziskat béhem cyklu ambulantni
(¢i ustavni) komplexni plicni rehabilitace. Pacienti s bronchiektaziemi také casto trpi
hemoptyzou, v pifipadé vyznamnéjSiho krvaceni je metodou prvni volby provadeéni

angiografické 1écby pomoci embolizace bronchialnich tepen v postiZzené lokalité.

Sumarizujici doporuceni tykajici se fenotypicky specifické 1€écby CHOPN uvadi schéma 5.

Lécba respira¢ni nedostatecnosti a péce o terminalni CHOPN (krok 4): V ramci moderni
personalizované mediciny disponujeme fadou efektivnich lé€ebnych intervenci cilenych na
pacienty s chronickou hypoxémii, pfipadné hypoxémii + hyperkapnii (kyslikova lécba, domaci
neinvazivni ventilaéni podpora, plicni transplantace). Specifické terapeutické navody existuji 1
pro piipad dalsi progrese onemocnéni do termindlni (kone¢né) faze CHOPN (metody paliativni
péce).
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Kyslikova terapie osob s CHOPN se fidi tizi onemocnéni a ma zhruba tfi hlavni indikace:
A) vubec nejéastéji podavame kyslik nemocnym jako domaci dlouhodobou (trvale a to
nejméné 16 hodin/den) kyslikovou 1é¢bu (neboli DDOT) a to u 0sob s chronickou respirac¢ni
nedostatecnosti poté co splni pfislusnd indikac¢ni kritéria. DDOT je jednim z postupt
prodluzujicich zivot témto nemocnym, coz krom¢ DDOT mutzeme prokazat pouze v piipade
ukonceni rizikové expozice, pravidelné vakcinace proti chiipce, LVRS a plicni transplantace.
Mezi hlavni indika¢ni kritéria DDOT (kromé absence aktivniho nikotinismu, dobré spoluprace
a maximalni konzervativni 1€€by imérné rozsahu a typu onemocnéni) patii vysledky krevnich
plynt z arteridlni krve: jasna indikace je pti PaO2 < 7,3 kPa pfi absenci progresivni hyperkapnie,
dalsi indikace pak pfipadné pii PaO2 7,3-8,0 kPa a to v pfitomnosti jasnych klinickych, EKG
nebo sonografickych znamek plicni hypertenze, polyglobulie, vyraznych no¢nich desaturaci
souvisejicich s CHOPN ¢i tézké prinamahové desaturace a opét pii absenci kyslikovou
substituci vyvolané progresivni hyperkapnie. Téma DDOT bylo zpracovano ve formé
narodniho doporuceni — aktualizovaného na konci roku 2012.
B) kyslikova lé¢ba béhem tréninku fyzické kondice p¥i plicni rehabilitaci bez ohledu na to,
je-li doprovazen hypoxémii. Zde je indikace jisté méné jasna v porovnani s DDOT (neni zde
patrny ptimy efekt prodlouzeni délky zivota) avsak je prokazan benefit na redukci dynamické
plicni hyperinflace, minutové ventilace (a tudiz dechové prace) a dochazi tak ke zlepSeni
vykonu béhem cviceni, coz se odrazi ve vétSim ptinosu aerobniho tréninku a nasledn€ neptimo
i v lep$im pieziti. C) kyslikova substitu¢ni 1é¢ba osob cestujicich v letadle je posledni
indikaci lécebného pouZiti kysliku u osob se stabilni fazi CHOPN. O kyslikové 1é€bé uvazujeme
u vSech osob s klidovou tenzi PaO, < 9,3 kPa respektive s klidovou SpO; < 95 %. Nejcastéjsi
pritok kysliku aplikovany leteckymi spole¢nostmi je 3L/minutu pomoci nosnich bryli piipadné
masky. Ve svété existuje nékolik rozhodovacich algoritmi pro substituci kysliku — ten norsky,

z roku 2012, pak pfindsi naSe schéma 6.

Pouziti dlouhodobé domaci neinvazivni ventilaéni podpory (NIV) je metodou volby u
pacientll se stabilni CHOPN s chronickym hyperkapnickym respiraénim selhavanim, tedy
nejCasteji u pacientl kategorie 4/D. PouZiti nizkych tlakti NIV podpory neprokazalo pozitivni
efekt na zlepSeni alveoldrni ventilace u pacienti s CHOPN. Teprve pouziti vysokych
inspiracnich tlaka tzv. high-intensity NIV (HI-NIV) prokazalo klinicky benefit. HI-NIV je
nastavena pacientim béhem né¢kolikadenniho pobytu v nemocnici ve stabilni fazi CHOPN.
Cilem lécby HI-NIV je dosdhnout adekvatni alveolarni ventilace pouzitim vysokych

inspiracnich tlaku (vrcholovy inspira¢ni tlak 25-30 cm H20) a mandatorni dechovou frekvenci
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rovnajici se spontanni dechové frekvenci pacienta (u nemocnych s CHOPN okolo 20-25
decht/minutu). HI-NIV prokazatelné¢ u pacientt s CHOPN =zlepsuje parcialni tlak oxidu
uhlicitého v arteridlni krvi, snizuje pokles plicnich funkei, zlepSuje schopnost cvi¢ebni kapacity
a kvalitu zivota a snizuje Cetnost hospitalizaci pro exacerbaci hyperkapického respira¢niho
selhavani. Dosud nebyl potvrzen pozitivni vliv domaci NIV na sniZeni mortality u subjekta
s CHOPN — nyni dostupné meta-analyzy vSak obsahuji jen malo studii s HI-NIV. Nejvice z NIV
profituji pacienti se soucasnym syndromem obstrukéni spankové apnoe, kde tato 1écba

prokazateln¢ snizuje mortalitu.

Transplantace plic je indikovana pro pacienty s vysokym BODE skore (nejcastéji se pouziva
Celliho BODE z roku 2004 — viz tabulka ¢.2). Nemocné s BODE > 5 zaciname sledovat a
k transplanta¢nimu vykonu indikujeme pacienty s BODE 7-10 pokud souéasné spliiuji jeden a
vice z nasledujicich bodt: FEV1 < 20 % n.h. a/nebo TLCO < 20 % n.h., homogenni typ
emfyzému, anamnézu zavazné akutni exacerbace s hyperkapnii (s PaCO2 > 6,6 kPa) a plicni

hypertenzi s cor pulmonale.

Lécba terminalni faze CHOPN: CHOPN je velmi zavazné onemocnéni s vyraznym
mortalitnim  potencidlem. Jeho pre-termindni/terminadlni faze byva spojena s
opakovanymi atakami akutniho zhorSeni chronické respira¢ni nedostatecnosti, se selhavanim
pravého srdce, s plicni infekci a s dekompenzaci fady zavaznych internich komorbidit.
Nemocné s termindlnim CHOPN Ize identifikovat podobné jako nemocné odeslané
k transplantaci (BODE 7-10). Stanoveni individualnich limitd dal$i péée se provadi po
konsenzualni domluvé vSech zdravotnikii pecujicich o daného nemocného s naslednym
souhlasem rodiny. Limity péce oznacujeme jako: A) DNR/DNI — neboli neresuscitovat a/nebo
neintubovat, B) NIPV max — neinvazivni ventilace stanovena jako maximalni strop ventilaéni
podpory, C) nerozsifovadni a zastaveni souc¢asné podavané péce ( anglicky - withholding) — jde
o nerozSifovani medikace a dalSich stavajicich lécebnych postupii (naptiklad nepodani dalsi
transflize, nepodavani dalsi katecholaminové podpory, nezajisténi eliminacnich metod, absence
dalsi nutri¢ni podpory, neprovadéni chirurgickych intervenci) a D) deeskalace neboli odnéti
soucasné podavané péce (anglicky — withdrawal) — pokles FiO2 na 21 %, zastaveni
katecholaminové podpory, odstranéni nutric¢ni podpory, vypnuti ventilatoru. Dilezitou soucésti
péce o terminalni stadia CHOPN je v dokumentaci jasné zdivodnéné (s rodinou pacienta,
piipadné s pacientem samotnym prodiskutované) podavani opiati v oralni, transdermalni ¢i

parenteralni formé. Inhala¢ni 1é€ba opiaty efektivni neni. Hlavni indikaci opiatii u nemocnych
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s CHOPN je sedace, utlum anxiety, bolesti (naptiklad z kompresivnich fraktur patete) a jinak
nezvladatelnych pociti dugnosti. Uginné je (v této fizi onemocnéni) rovnéZ monitorované
podavani benzodiazepinové sedace. Lécba nezvladatelné dusSnosti miize byt podpoiena
inhala¢ni 1é¢bou furosemidem a nékolika dalSimi nefarmakologickymi postupy — naptiklad
ochlazovanim oblic¢eje. U néktery nemocnych v konecné fazi CHOPN lze pfipustit podavani
kysliku z ,,Cisté psychologické* indikace (nemusi byt striktn€ splnéné obecna indikaéni kritéria

DDOT), ke zvyseni komfortu pti dychani vyuzivame i moznosti NIV.

Zavér: Optimalni [écba nemocnych s CHOPN vyzaduje individualizovany a multidisciplinarni
piistup zaméfeny na pacientovy symptomy, potieby a prani. Musi zohlediiovat osobni, socialni
a kulturni faktory kazdého nemocného (tzv. personalizovana medicina). Méla by pokryvat
vSechny aspekty tohoto multiorganového syndromu a soucasné i systémové dopady a
asociované komorbidity. K jejimu naplnéni je tfeba do integrovaného systému péce zahrnout
nejen oSetfujictho pneumologa ¢i zdravotnickd zafizeni, ale i rodinu nemocného, jeho
praktického 1ékare, fyzioterapeuta, psychologa, nutricionistu a zejména samotného pacienta.
Hlavnimi slozkami terapie jsou eliminace rizikovych faktorti, pauséalni terapie zaméfena na
redukci symptomtl a dopadti onemocnéni spolu s intervenci klinicky relevantnich komorbidit a
cilena fenotypicka lécba s ptipadnou terapii respiracniho selhavani. Nezbytnym piedpokladem
je partnersky vztah pacienta a 1ékate a nikdy nekoncici edukace a trénink. Pokud onemocnéni
dospéje do termindlni faze je na misté jesté vice prohloubit partnersky vztah a v¢as rozhodnout

o limitech dalsi péce.

Kazdy dokument je poplatny dobé svého vzniku. Ani tento neni vyjimkou. S ohledem na
rychlost vyzkumu na poli CHOPN se k této aktualizaci bude muset pfistupovat nejméné
kazdych 4-5 let.

Zavérecna poznamka: Tento dokument mé nékterd omezeni a limitace. Stran metodiky doslo
k analyze a vyuzivani vSech dostupnych literarnich dat (pfevazné z impaktovanych zdroja)
avSak bez sofistikované kontroly jejich relevance. Hlavnim kritériem vybéru bylo posouzeni
odborniky (¢leny autorského tymu a recenzenty). Cely dokument byl pfizptisoben podminkam
a moznostem zdravotniho systému Ceské republiky. Do fenotypové palety nebylo autory (po
konsensudlni domluve) zahrnuto nékolik dalSich, do jisté miry, specifickych forem CHOPN
(forma rychlé deklinace, forma emfyzému asociovaného s plicni fibrézou a forma piekryvu

CHOPN se syndromem spankové apnoe). Hlavnim divodem pro nezahrnuti téchto typi do
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rutinniho doporuceni byl nedostatek dat podporujici tento krok ¢i obtiznost jejich poznavani
(naptiklad typ rychlé deklinace je patrny az po mnoha letech peclivého funkéniho vySetfovani).
Nakonec je nutno poznamenat, ze vétsina doporuceni neni podpotena robustnimi daty z velkych
studii. Dilezitym nastrojem validace se tak stane systematické sledovani nasich nemocnych
(naptiklad v ramci letos vznikajici Narodni databaze té¢zkého CHOPN). I pies tyto skutecnosti
se v§ak autofi domnivaji, ze zdkladni kontury tohoto individualizovaného ptistupu k nemocnym

s CHOPN nejsou a nebudou témito limitacemi zdsadné ohrozeny..

Ptilohy:
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. spirometrick
chronické pprokézané y
S\;;n Btor:\y bronchialni
e obstrukce —
kasel s/bez ey Ve —
expektorace, ( d 01{1 / Iil;l;(;;( <
piskoty, im
tisefi na hrudi) m;r fZG/ntl)Ch
oano

Osoby v inhala¢nim riziku

Schéma 1 Diagnéza CHOPN je jistd v pfipad¢ pfitomnosti chronickych symptomil (zejména
dusnosti, kasle, inavy) a spirometricky prokazané bronchialni obstukce (FEV1/VCmax < dolni
limit normalnich hodnot - neboli LLN) u osoby v inhala¢nim riziku (inhala¢ni zaté€z predstavuje
cela tada civilizaénich vlivi, z tohoto divodu je témér kazdy obyvatel nasi zemé v urcitém

stupni rizika).
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Fenotyp bronchiticky

» piitomnost produktivniho kaile (>3 mésice/rok, v poslednich nejméné 2
letech)

» celofivotni nepfitomnost produktivniho kasle (suchy kagel miZe byt
pfitomen), soucasné (dle HRCT a TLCO) znamky plicniho emfyzemu

» akcentovana kaZdodenni, expektorace, mladsi vék, nekufaci, prolongované
infekce plic a DDC, hemoptyzy, HRCT znamky bronchiektazii

Fenotyp overlapu CHOPN s bronchialnim astmatem

{2 hlavni a 1 hlavni + 2 vedlejsi kritéria)

» hlavni kritéria: (a) vyrazné pozitivni BDT (vzestup FEV, >15 % a >400 ml) (b)
pozitivni BKT, (c) TFENO (245-50 pph) a/nebo Teo ve sputu (23 %) (d) AB v
anamnéze

» vedlejsi kritéria: (a) pozitivni BOT (vzestup FEV, >12 % a =200 ml)
(b) Tcelkové 1gE (c) atopicka anamnéza

» pritomnost castych akutnich exacerbaci (22/rok) leCenych ATE a/nebo
systémovymi kortikosteroidy

Fenotyp plicni kachexie

» FFMI < 16 kg/m? (muii), FFMI < 15 kg/m? (Zeny), pfipadné BMI < 21 kg/m?
[nezavisle na pohlavi) - bez jiné zjevné pficiny

Schéma 2 Ptehled klinicky relevantnich fenotypt
Pozn: U nékterych nemocnych mizeme najit i vice nez jeden z uvedenych fenotypli
(naptiklad kombinaci plicni kachexie + emfyzematického fenotypu, nebo chronické

bronchitidy a bronchiektézif).
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Tabulka 1 Popis dusnosti dle modifikované skaly Medical Research Council - mMRC
dyspnea scale (volné dle Fletchera 1952 a Celliho 2008) — mMRC Skala dusnosti piedstavuje
jednoduchy néstroj pro semikvantitativni posouzeni symptomii dusnosti pro osoby s CHOPN,
ve svete Siroce vyuzivana, u zatim nas mén¢

Dusnost Popis stupné dusnosti

dle mMRC

0.stupen bez dusnosti pti bézné fyzické aktivité, dusnost jen pfi velké namaze (chlze do kopce)
1.stupen obtiZze s dychanim pfi rychlé chizi po roviné i pfi chlizi do nepatrného kopce
2.stupen pro dusnost je tfeba chodit pomaleji nez lidé stejného véku

3.stupen zastaveni pro dusnost po 100 m ¢i po nékolika minutach chiize po roviné

4.stupen dusnost pfi minimalni ndmaze (oblékani, svlékani, ranni hygiena) ¢i v klidu

Tabulka 2 Klasicky BODE index (Celli 2004)

Parametr 0 bodl 1 bod 2 body 3 body
BMI [kg/m?] >21 <21
FEV. post bronchodilatacni | > 65 50-64 36-49 <35

[% ndlezitych hodnot]

MRC 3kala dusnosti [0-4] 0-1 2 3 4
6 MWT [m] > 350 >250-349 | >150-249 <150
Legenda:

Zkratky: BODE — index télesné hmotnosti, bronchialni obstrukce, dusnost, cvicebni kapacity,
FEV, - usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu, MRC §kala dusnost - Skala dusnosti dle
Medical Research Council, 6 MWT — Sestiminutovy test chiizi

Poznamka: Existuje jeste novéjsi verze BODE indexu (dle Puhana 2009) s vét§im dirazem na

vysledky 6 MWT. VétSina pracovist’ vSak vice pouziva primarni variantu tohoto
prognostického néstroje.
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T
|
|
4
C ! D =2
|
Bronchialni I Riziko
obstrukce @ [T """ ——==-—- ‘I' """"" (dle po¢tu akutnich
(post-BDT I exacerbaci/rok)
FEV:) A I B 0-1
|
1 |
|
]
Symptomy CHOPN
CAT< 10 CAT > 10
(MMRCO (MMRC > 1
SGRQ < 25) SGRQ > 25)

Obrazek la Kategorie CHOPN ptevzaty dle posledni verze GOLD (2011) — pfi nesouladu
kritérii na stejné ose (napiiklad na ose y — pti t€Zké obstrukei a nulovych exacerbacich) vzdy
rozhoduje horsi kritérium (tzn.v nasem piipadé tézka bronchidlni obstrukce). Dle této
klasifikace miize napiiklad nemocny s mirnou obstrukci avsak opakovanymi exacerbacemi
(dle GOLD 2006 CHOPN L.stupn¢) nalezet do kategorie C stejné jako pacient ve Ill.stadiu
(dle GOLD 2006) pokud nebude pocitovat dusnost ani nebude mit dalsi zjevné symptomy.
Pro upfesnéni navhujeme klasifikaci CHOPN pouZivat v nasledujicim tvaru: tiZze obstrukce
dle post BDT FEV1 (1-4)/celkova kategorie onemocnéni (A-D). V praxi tedy naptiklad 1/C
respektive 3/C.
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Diagnostika
(spirometrie s BDT)

Urceni kategorie a fenotypu

Mavrh personalizované péce

.

Pneumologicka péce Péce praktickym lékafem
Kategorie A,B,C,D Kategorie A

Obrazek 1b Praktické vyuziti kategorii A-D pro ur¢eni optimalni péce nemocnych s CHOPN
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Klasifikace CHOPN dle kategorii (A-D)
ajeji vyuziti pro patrani po fenotypu

4 - - - -
C D

3

post-BDT FEV,

2
A B

1

CHOPN symptomy

CAT <10 CAT = 10
(mMRC 0 ) (mMRC = 1%)

Obrazek 1c  Vztah kategorii a fenotypu CHOPN - patrani po pfitomnosti fenotyopit ma
vyznam zejména u nemocnych kategorii B a D (méné v pfipadé nemocnych oznaceny C a
témét viibec neni tieba se touto fenotypickou problematikou zabivat u asymptomatickych ¢i
oligosymptomatickych nemocnych kategorie A)
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Stupen bronchidlni obstrukce
a kategorizace dle GOLD 2011

BlizSi uréeni fenotypu
a indetifikace rizik

2/D

(post-BDT

FEV,67%

2 AE/rok,
CAT 16)

fenotyp
chronické
bronchitidy,
frekventnich
exacerbaci
u slévace a
kuraka s
dalSimi
chorobami

Celkovy popis

konkrétniho pfipadu

Schéma 3a Popis onemocnéni: Ndazorny piiklad klasifikace pacienta s CHOPN (s vyctem

fenotypli, komorbidit a inhala¢nich rizik).Tento pfistup poskytuje ndvod pro individudlné

zameétenou 1écbu (vE. cilené eliminace rizik a fenotypové terapie).
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Schéma 3b Vyuziti anamnestickych dat aneb piehled zakladnich klinickych projevi Sesti
klinickych fenotypt chronické obstrukéni plicni nemoci (vhodné pro prvni kontakt
S nemocnym, bez dalSich vySetieni)

Obcasna
expektorace

Opakované
exacerbace

Klinické rysy
CHOPN i AB

|

|

|

Bronchiticky
fenotyp
CHOPN

Fenotyp
frekventni
exacerbace

Fenotyp
prekryvu
CHOPN a AB
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expektorace bez jiné
priciny

Emfyzematicky Fenotyp
fenotyp plicni

kachexie
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Schéma 3¢ Pfesnéjsi zptuisob analyzy fenotypi uréeny pro pneumology, vyuzivajici kromé
zakladnich klinickych projevi také vysledky funkéniho vySetteni, laboratornich metod a CT

hrudniku (vhodné hlavné pro nemocné kategorie B a D)

Funktni diagnoza CHOPN
[dles pirometrie]

y

Mehnsaw sputum (obés )

= INP12M [ 2 roky)

AI;/

Kaidodenni hnsawé sputum,

ob@s s primesi ke

ayn

CT hrudnikus ndlezem
b ronchie ktdzii

ayn

Fenatyo
CHOPH +hmnchiek o nie

Poznamky:

Emfyrermaticky fematyo *

Bronchiticky fenatym
ERlS 21 %* aum Fenatyn
bezjiné pricimy . pliend kochexie
¥
Akutni exacerbace aun - Fenatyp frefoven il
2 3frok Y exgceEhoce
¥
+BOT+BKT, TFEMC, Tep Feratyn
aramre = astmaty 49 - CHOPH +astma ¥4
afnebo atl:lpie,'rlgg, +EDT

* Vhodné je provedeni dal$iho funkéniho vysetteni ({ TLCO, {KCO, TRV) a soucasné i vysetieni HRCT

hrudniku

** V rutinni klinické praxi neni dostupné vysetieni FFMI pomoci antropometrie, bioimpedance nebo celotélové
denzitometrie, alternativu predstavuje analyza BMI

*** Fenotyp CHOPN s astmatem by vzdy mél byt potvrzen pfitomnosti dvou hlavnich (tu¢né ++ BDT, +BKT,
FENO, eo, astma) a/nebo 1 hlavniho a 2 vedlej$ich kritérii (+BDT, atopie, IgE)

Legenda (zkratky): BKT — bronchokonstrikéni test, BDT — bronchodilataéni test, BMI — body mass index,
CHOPN - chronicka obstrukeni plicni nemoc, eo — eosinofilni granulocyty, FENO — vydechovany oxid dusnaty,
FEV1 — usilovné vydechnuty objem za 1. sekundu, FFMI — fat free mass index, HRCT — vypocetni tomografie

s vysokym rozli§enim, IgE — imunoglobulin E, M — mésic, KCO — transfer koeficient, RV — rezidualni objem,
TLCO — transfer faktor, T vzestup, + pozitivni, ++ vysoce pozitivni.

34




35

4.krok

PRO KAZDEHO PACIENTA

TN I S S S S .. ﬁ 3krok Léél?a’
: respiracniho
: 2.krok | selhavani
.kro
I |
I Fenotypi Péce o terminalni
ypicky

I Pausalni lécba : cilena terapie CHOPN
[
I [

[
[

Obrazek 2a — Pfistup k 1é¢bé stabilni CHOPN — v piipad¢ nevyhranéného fenotypu a pfi

nepfitomnosti respirani nedostatec¢nosti staci prvni dva kroky lé€ebného schématu
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4. krok

zejména KATEGORIEBa D

respiracniho
W EVEN

. Péc rminalni
Fenotypicky eceote

vl sy cilena terapie
Pausalni lé¢ba P

rizik

|
|
|
Eliminace |
|
|

Obrazek 2b — Pfistup k 1é€bé stabilni CHOPN — pro pacienty s jasnym klinickym fenotypem
do 1é¢by pridavame i krok ¢islo tii (fenotypickou 1écbu)
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RESPIRACNI SELHANI

- T

4. krok

Létba
respiracniho
W EVENT

3.krok

2.krok

Péce o terminalni
CHOPN

Fenotypicky

vl x cilena terapie
Pausalni lécba P

Eliminace
rizik

r
|
|
|
|

Obrazek 2c — Pristup k 1é¢bé stabilni CHOPN — v piipad¢ pfitomnosti hypoxémie/hyperkapnie

pfipadné progrese onemocnéni do terminalni faze pfidavame i ctvrty terapeuticky krok
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¢ eliminace rizik
e pausalni terapie

Pacient 3/D: e elimiminace rizik
Fenotyp opakované ERERREIRIRGIEIIE

AE + bronchiticky — ERTYYeYaVells C R sl oF
fenotyp

Pacient 4/D:
Emfyzematicky

fenotyp
(heterogenni) a
respiracni selhavani

Obrazek ¢.3 - Obecné principy pée o nemocné s CHOPN: pacient 2/A je fenotypicky
nevyhranény oligosymptomaticky nemocny s post BDT FEV1 78 % n.h. zatim bez ptfitomnosti
jasného fenotypu a bez hypoxémie, pacient 3/D je fenotypicky vyhranény s opakovanymi
exacerbacemi a chronickou bronchitidou s post BDT FEV1 45 % n.h.), pacient 4/D je osoba

s predominanci plicniho emfyzému a s chronickou hypoxémii pfi post BDT FEV1 25 % n.h.
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krok 1: eliminace riZikOVV'Ch faktoru (stop & ¥ vech potencialné rizikovych inhalaci)

edukace, protikurackeé intervence (vé.marihuany ¢i vodni
dymky),nikotinova substituce,bupropion,vareniklin,boj
proti pasivnimu koureni, systémova opatreni

eliminace vsech potencialnich pracovnich rizik, zména
bydlisté, eliminace domacich rizik v¢. fosilnich paliv

h 4

krok 2: pau§é|ni lécba ({symptom, Ttolerance zatéze,dexacerbaci, Tkvality Zivota) @ lécba komorbidit

SAMA a/nebo SABA (dle potFeby) otkovani (chfipka a dal3i), dietni opatieni (Tzelenina,
LAMA a/nebo LABA (pravidelné) duzeniny), dostatek aerobniho pohybu, komplexni
edukace, tréning inhalace pulmonalni rehabilitace (u FEV, < 50% a/nebo mMRC >2)
teofyliny (zejména u osob s ¥ lé¢ebnou adherenci) |écba komorbidit

A 4

krok 3: cilena lécba (zamérend na specifické fenotypy a respiracni nedostatec¢nost)

65 <+ LAkt Stgzti mukoaktivni medikace
(opakov.AE, overlap CHOPN +AB) AIAT (erostein, NAC)

BVR (chlopné,
péra, lepidlo)
stenty TBM)

krok 4: |écba respiracni nedostatecnosti a termindlni CHOPN

DDOT
HI-NIV Paliativni postupy proti dusnosti (opiaty, psychoterapie,..)

Plicni transplantace

Schéma ¢.4 Lécebné schéma pro pacienti s CHOPN (krok 1 — eliminace rizik, krok 2 —
pausalni 1écba vE.1écby komorbidit, krok 3 — fenotypickd/kauzalni 1écba, krok 4 — 1écba
respira¢ni nedostatecnosti a symptomatické 1é¢by terminalni CHOPN). Ne kazdy pacient musi
projit vS§emi ¢tyfmi kroky (pro jedince s lehéim postizenim si nejprve vystacime s prvnimi

dvéma, pti pozd¢jsi progresi pridame dalsi kroky).
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bronchiticky

PRI emfyzematicky LVRS
F—— PDE4 inhibitor fy o

(roflumilast) fenotyp bulektomie

mukoaktivni leky

(N-acetylcystein, erdostein, substituce A1AT

carbocystein
“u ) BVR (heterogenni)

teofylin
ATB (azitromycin,
moxifloxacin), fyzioterapie

overlap
CHOPN + AB

IKS+LABA+LAMA

(antileukotrieny)

CHOPN +
bronchiektazie

specialnifyzioterapie

silova rehabilitace

nutricni podpora

(anabolicka
substituce)

Schéma ¢.5: Souhrnna 1é¢ebna doporuceni pro jednotlivé vyhranéné fenotypy CHOPN (A1AT
— a-1 antitrypsin, ATB — antibiotika, BVR - bronchoskopicka volumredukce, IKS — inhalaéni
kortikosteroidy, LABA — inhalac¢ni beta, — agonisté s dlouhodobym t¢inkem (zahrnuji LABA
a U-LABA), LAMA — inhalaé¢ni anticholinergika s dlouhodobym ucinkem (zahrnuji LAMA a
U-LAMA), LVRS - plicni volum redukujici operace, NAC — N-acetyl cystein, PDE4 —

fosfodiesteraza 4)
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SpO, pulsnim oxymetrem

(zdrav.zafizeni cca 200 m n.m.)

klidny sed klidny sed klidny sed
Sp0,<92% Sp0,92-95 % Sp0,>95%

Sp0, < 84 % J_ Sp0, > 84 % ' '
pfi 6MWT pfi GMWT S0, < e SIOpes e
prfi 6MWT pfi GBMWT

S Pa0O,< 6,6 kPa | Pao, > 6,6 kPa
¢i Sp0,< 85 % ¢i Sp0, > 85 % >
Netreba
Nutna suplementace O,
suplementace O,

Schéma ¢.6 Algoritmus vySetfeni nemocnych trpicich CHOPN pied cestou letadlem (volné dle
Edvardsenové 2012). Legenda: HAST — hypoxia-altitude simulation test (test simulujici pohyt
ve vysoké nadmoiské vysce pomoci masky s niz§im FiOz), 6MWT — 6-ti minutovy test chiizi,
SpO2 — saturace kysliku méfena pulsnim oxymetrem, PaO2 — parcialni krevni tlak kysliku

Vv arterialni krvi.
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Obrazek ¢.4: Komorbidity CHOPN

CHOPN

ICHS Deprese

Kardidlni Kachexie

selhavani Osteoporoza

Fibrilace sini

Spankové
poruchy dychani
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Obrazek ¢. 5: Prehled dostupnych inhala¢nich bronchodilatancii (nyni ¢i v blizké budoucnosti)

SAMA
ipratropium

3-4 x denné
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Obrazek ¢.6: Schéma fenotypicky vyhranénych a nevyhranénych CHOPN nemocnych

Fenotypicky nevyhranéné formy
(pocatecni faze CHOPN)

Overlap
CHOPN+AB

Fenotyp CHOPN
kachexie
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