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VáÏení a milí kolegovia,

drÏíte v rukách ná‰ ãa-

sopis, ktor˘ vychádza prá-

ve v ãase konania spoloã-

ného kongresu âeskej

a Slovenskej pneumolo-

gickej a ftizeologickej spo-

loãnosti. Je to slávnostná

a odborne mimoriadne

v˘znamná udalosÈ. Ale je 

to udalosÈ aj symbolická.

Je o pretrvaní vzÈahu ãi

zväzku, ako chcete, ktor˘

mal hodnotu, inak by ne-

pretrval. Aj keì vznikla hranica a dva nezávislé ‰táty, tento (iste kultivovan˘) rozvod

neovplyvnil reálnu spoluprácu ºudí, ktorí si majú ão povedaÈ, ktorí sa vzájomne oboha-

cujú, a ktorí sa jednoducho majú radi.

A v‰etky takéto vzÈahy treba rozvíjaÈ. BudovaÈ. ZamyslieÈ sa obãas, ãi sme v procese

od‰tátÀovania nezabudli na ich morálnu, ºudskú a ekonomicky nevyãísliteºnú hodnotu.

âi si vieme napríklad pomáhaÈ nezi‰tn˘m, úprimn˘m poskytovaním pravdiv˘ch

a v˘znamn˘ch informácií (ão je iste najcennej‰í artikel) namiesto otrávenia susedo-

vej kozy po úmrtí vlastnej. âi nehrabeme len kaÏd˘ pod seba (ão nás predsa po odbore

ako takom). V takom prípade v‰ak vznikajú nahrabané ostrovãeky aÏ ostrovy oddele-

né veºmi hlbok˘m oceánom. âi nerobíme na vlastnú päsÈ, ãi nepodporujeme politiku

zahmlievania, ktorá sa stala obºúben˘m a osvedãen˘m slovensk˘m folkórom.

Lebo vzÈahy sú o tom. O svojej vnútornej hodnote. A samému je ãloveku (ale i „sku-

pinkám“) napokon vÏdy smutno a zle.

Nech sa teda vydarí XII. Kongres Slovenskej a âeskej pneumologickej a ftizeologic-

kej spoloãnosti. A nech zostaneme (alebo staneme sa opäÈ) tvormi spoloãensk˘mi.

SúdrÏn˘mi a dobroprajn˘mi.

Ladislav Chovan
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1. Úvod
Dlhodobá domáca oxygenoterapia (DDOT)

je lieãebná metóda, ktorou sa predchádza kom-

plikáciám, vypl˘vajúcim z chronickej hypoxé-

mie, ktorá predlÏuje a skvalitÀuje Ïivot pacien-

tom s chronickou respiraãnou insuficienciou.

V prípadoch, kedy sú chorobné zmeny pri zá-

kladnom ochorení reverzibilné, DDOT ur˘chºu-

je proces ich re‰titúcie. V˘razne ‰etrí finanãné

prostriedky vynakladané na nemocniãnú lieãbu.

Na Slovensku komplexné podmienky DDOT

pre dospel˘ch pacientov presne stanovuje meto-

dick˘ pokyn hlavného odborníka pre TaRCH,

obsiahnut˘ aj v Národn˘ch smerniciach pre

DDOT z roku 1995 (1). Pre pediatrick˘ch pa-

cientov, t. j. vo vekovej kategórii 0 – 18 rokov

takto stanovené kritériá DDOT absentujú, pri-

ãom vzhºadom na osobitosti detského veku sa

nedajú mechanicky aplikovaÈ kritériá stanovené

pre dospel˘ch pacientov. V ojedinel˘ch prípa-

doch sa preto DDOT poskytovala deÈom na zá-

klade viac alebo menej kvalifikovaného odhadu

indikácie, spôsobu podávania a dæÏky lieãby, ne-

zriedka s ãasov˘m oneskorením nasadenia tejto

lieãby. Cieºom metodického listu je urãenie ‰tan-

dardizovan˘ch kritérií DDOT u pediatrick˘ch

pacientov na základe na‰ich skúseností, ako aj

na základe údajov vo svetovej literatúre (2 – 7).

2. Definícia DDOT
DDOT je  lieãba, pri ktorej sa do vdychova-

ného vzduchu pridáva kyslík s prietokom do 

3 l/min., keì koncentrácia kyslíka vo vdychova-

nej zmesi dosahuje pribliÏne 30%. Ako zdroj

kyslíka sa zvyãajne pouÏíva koncentrátor kyslí-

ka, vybaven˘ zvlhãovaãom, rozvodnou hadicou

umoÏÀujúcou pohyb pacienta s akãn˘m rádiu-

som do pribliÏne 8 metrov, a tzv. kyslíkov˘mi

okuliarmi, t. j. nazálnymi katétrami uspôsoben˘-

mi na pohodlnú aplikáciu kyslíkom obohatené-

ho vzduchu. DDOT s mal˘m prietokom kyslíka

aplikovanú denne v trvaní od 12 do 24 hodín

treba odli‰ovaÈ od krátkodobého podávania vy‰-

‰ích koncentrácií kyslíka pri akútnom respiraã-

nom zlyhaní. 

3. Základné indikácie DDOT u pe-
diatrick˘ch pacientov

Indikáciami pre DDOT sú niÏ‰ie uvedené

nozologické jednotky, ak sa s nimi spája chro-

nická hypoxémia.

3.1. Skupina dojãiat:

• bronchopulmonálna dysplázia a chronická

novorodenecká pneumopatia,

• primárna pºúcna hypertenzia,

• inoperabilné vrodené chyby srdca s v˘vojom

pºúcnej hypertenzie typu Eisenmengerovho

syndrómu,

• ÈaÏké vrodené chyby pºúc (jednostranná age-

néza pºúc, hypoplázia pºúc, kongenitálny lo-

bárny emfyzém),

• syndróm spánkovej apnoe a kongenitálny

centrálny hypoventilaãn˘ syndróm.

3.2. Skupina mal˘ch detí, star‰ích detí a adoles-

centov:

• horeuvedené indikácie (ods. 3.1), pokiaº pre-

trváva dôvod na pokraãovanie DDOT; a to aj

pri prípadnej reklasifikácii základného ocho-

renia,

• cystická fibróza,

• ÈaÏké intersticiálne pneumopatie,

• chronická respiraãná insuficiencia ako poo-

peraãn˘ následok rozsiahlych chirurgick˘ch

zákrokov na pºúcach,

• difúzne bronchiektázie.

4. Indikaãné kritériá:
Pacienti okrem základnej diagnózy musia

spæÀaÈ indikaãné kritériá, ‰pecifikované niÏ‰ie,

vzhºadom na osobitosti jednotliv˘ch nozologic-

k˘ch jednotiek, vekov˘ch skupín a z praktic-

k˘ch dôvodov. 

4.1. Skupina dojãiat:

• postkoncepãn˘ vek aspoÀ 41 t˘ÏdÀov (do

tohto veku by mali byÈ pacienti lieãení

v nemocnici), 

• hmotnosÈ aspoÀ 2 500 g pri klinicky stabili-

zovanom stave s váhov˘mi prírastkami,

• závislosÈ na dodávke kyslíka nazálnou kany-

lou (prívod kyslíka s prietokom  0,25 l/min)

aby sa udrÏala SatO2 > 94% – 95% pri v‰et-

k˘ch aktivitách (vrátane spánku, dojãenia

alebo k⁄menia z fºa‰e). Toto moÏno u dojãiat

povaÏovaÈ za ekvivalent pozitívneho kyslíko-

vého testu (pozri tieÏ ods. 4.2 a ods. 5),

• akceptovanie DDOT zo strany rodiãov dieÈa-

Èa a schopnosÈ poskytovaÈ DDOT po príslu‰-

nom za‰kolení.

Pozn.: Podskupina dojãiat spravidla spæÀa aj

dolu uvedené kritériá pre malé a star‰ie deti,

z praktick˘ch dôvodov v‰ak na rozhodnutie

o indikácii DDOT u dojãiat zvyãajne posta-

ãujú kritériá uvedené v ods. 4.1 (po vylúãení

kontraindikácií).

4.2. Skupina mal˘ch detí, star‰ích detí a adoles-

centov:

• opakovane zistená hodnota PaO2 < 9,3 kPa

(70 mmHg) v arteriálnej alebo arterializovanej

kapilárnej krvi odobratej v pokoji od (podºa

moÏnosti) sediaceho pacienta v nadmorskej

v˘‰ke ≤ 600 m. 

Vy‰etrenia sa vykonávajú na lôÏkovom det-

skom oddelení pri stabilizovanom stave die-

ÈaÈa a po vylieãení prípadnej akútnej exacer-

bácie základného ochorenia. Vy‰etrenie sa

zopakuje s 3-t˘ÏdÀov˘m odstupom za podob-

ne ‰tandardizovan˘ch podmienok. Ak PaO2

pri tomto opakovanom vy‰etrení stúpne 

o 0,7 kPa, treba vy‰etrenie znovu zopakovaÈ

s 3-t˘ÏdÀov˘m odstupom,

• PaO2 < 10 kPa (75 mmHg), ak sú prítomné

RTG, EKG alebo ECHO známky srdcovej

nedostatoãnosti, cor pulmonale alebo pºúcnej

hypertenzie a pri polyglobúlii (hematokrit 

> 55%),

• vy‰etrenie sa zopakuje po 3-t˘ÏdÀovom stabi-

lizovanom ‰tádiu ochorenia. Pokiaº PaO2

stúpne o 0,7 kPa, vy‰etrenie sa znovu zopa-

kuje o 3 t˘Ïdne,

• pozitívny kyslíkov˘ test: Kyslíkom obohatenú

zmes z oxygenátora (resp. z centrálneho roz-

vodu kyslíka v nemocnici) podávame deÈom

nazálnou kanylou s prietokom 2 l/min. Ak po

30 minútach nedôjde ku zv˘‰eniu PaO2

o aspoÀ 1 kPa, zv˘‰i sa prietok kyslíka na 

3 l/min alebo na maximálne 4 l/min a test sa

opakuje. Pre úãely kyslíkového testu moÏno

u dojãiat vyuÏiÈ kyslíkov˘ stan s FiO2 = 0,40,

av‰ak vzhºadom na to, Ïe pri DDOT sa pou-

Ïíva nazálna kanyla, aj pri kyslíkovom teste

u dojãiat sa uprednostÀuje podanie kyslíku

kanylou („nazálnymi okuliarami“),

• u dojãiat moÏno pri kyslíkovom teste zaãaÈ

s prietokom kyslíka 1,0 l/min. Pri lieãebnom

nasadení kyslíka následne zvyãajne vystaãíme

u dojãiat aj s mal˘mi prietokmi – 0,25 aÏ 0,50

l/min. Optimálna hodnota sa stanoví odsle-

dovaním poãas pobytu na detskom oddelení.

• akceptácia DDOT zo strany rodiãov dieÈaÈa

a schopnosÈ poskytovaÈ DDOT po príslu‰nom

za‰kolení.

5. Kontraindikácie DDOT u pedia-
trick˘ch pacientov:
• negatívny kyslíkov˘ test,

• v priebehu kyslíkového testu dôjde k zhor‰e-

niu hyperkapnie, alebo sa u normokapnické-

ho dieÈaÈa rozvinie hyperkapnia,

• ak osoba, rodina, ktorá sa o dieÈa stará, alebo

Dlhodobá domáca 
oxygenoterapia 

u pediatrických pacientov
metodické odporúčanie 

hlavného odborníka MZ SR
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pacient neposkytujú dostatoãnú záruku, Ïe

budú presne dodrÏiavaÈ lieãebn˘ reÏim

DDOT,

• dieÈa nespæÀa alebo prestalo spæÀaÈ kritériá

DDOT.

6. Kto a ako indikuje DDOT u pe-
diatrick˘ch pacientov: 

Indikáciu na DDOT stanoví primár detského

oddelenia nemocnice alebo primár oddelenia

patolog. novorodencov, pediatrick˘ pneumológ,

prípadne pediatrick˘ kardiológ a vyplní tlaãivo

„Protokol o pacientovi, ktorému bola poskytnu-

tá DDOT“. NáleÏite vyplnené tlaãivo odo‰le

indikujúci lekár do Národného registra DDOT

(NÚ TaRCH, Krajinská 99, 825 56 Bratislava

211), kde sa ÏiadosÈ komisionálne prerokuje.

V sporn˘ch prípadoch bude dieÈa – podºa moÏ-

nosti v sprievode matky, alebo osoby, ktorá sa

o dieÈa trvale stará – predvolané na hospitalizá-

ciu na Kliniku pediatrickej TaRCH – SZU v NÚ

TaRCH Bratislava, kde sa prehodnotia indikácie

a kontraindikácie DDOT. 

V indikovan˘ch prípadoch sa u pacienta

vytitruje vhodn˘ prietok kyslíka z oxygenátora.

Pacient a osoba, ktorá sa o dieÈa trvale stará, sa

oboznámia s prevádzkou prístroja vrátane jeho

laickej údrÏby (v˘mena mechanického filtra,

dopæÀanie destilovanej vody do zvlhãovaãa,

ãistenie hadíc a pod.).

7. Podmienky pre aplikáciu DDOT: 
7.1. Indikujúci lekár vypracuje pre pacienta

harmonogram DDOT v súlade s jeho denn˘m

reÏimom. Doba podávania kyslíka má byÈ mini-

málne 12 hodín denne (zvyãajne sa podáva 18

hodín, u dojãiat prakticky trvale); kyslík sa

podáva po cel˘ ãas trvania spánku. Prísun kys-

líka zbytoãne nepreru‰ujeme, vynútené prestáv-

1. Vymedzenie pojmov
Pod CPAP (continuous positive airway pres-

sure) sa rozumie aplikácia ventilaãnej podpory

formou kontinuálneho pozitívneho tlaku gene-

rovaného prístrojom. MôÏe byÈ aplikovan˘ 

neinvazívne nosovou, nosovo-ústnou, alebo

celotvárovou maskou.

2. Spánkové laboratóriá
Indikácie na lieãbu pomocou CPAP, nastave-

ky trvajú zvyãajne okolo 30 min. a nemali by

presiahnuÈ 2 hodiny.

7.2. Vy‰etrenie krvn˘ch plynov po mesiaci od

zaãatia DDOT, v ìal‰om raz za 3 mesiace.

7.3. DodrÏiavanie prietoku kyslíka na hodno-

te stanovenej pri kyslíkovom teste.

7.4. Pri zhor‰ení, exacerbácii choroby sa rodi-

na pacienta ihneì spojí s lekárom zabezpeãujú-

cim DDOT.

7.5. V miestnosti, kde sa podáva DDOT, sa

nesmie manipulovaÈ s prchav˘mi horºav˘mi lát-

kami. Treba re‰pektovaÈ podmienky na umiest-

nenie oxygenátora (vlhkosÈ a teplota vzduchu

v miestnosti a pod.).

7.6. V prípadoch, Ïe sa z ak˘chkoºvek príãin

nepouÏíva na dodávanie kyslíka oxygenátor, ale

zdroj ãistého kyslíka (tlaková fºa‰a, kyslík

z centrálneho rozvodu), pri vstupoch nosovej

kanyly sa treba vyhnúÈ lokálnej aplikácii mastí.

8. Kontrola DDOT:
8.1. Lekár, ktor˘ indikoval DDOT, je povinn˘

oznámiÈ pacientovmu obvodnému pediatrovi

zaãiatok DDOT. Pediater so sestrou nav‰tívia

rodinu ão najskôr po nain‰talovaní kyslíkovej

lieãby. Pediater mesaãne, podºa potreby aj

v ãastej‰ích intervaloch, dieÈa pravidelne nav‰te-

vuje doma, kontroluje jeho stav a dodrÏiavanie

lieãebného reÏimu; ak treba, konzultuje lekára,

ktor˘ lieãbu indikoval. 

8.2. Ak dojãa dostáva DDOT do kyslíkového

stanu, lekár, ktor˘ lieãbu indikoval, zabezpeãí

meranie frakãnej koncentrácie kyslíka v kyslíko-

vom stane pomocou oxymetra. Vzhºadom na

vysokú spotrebu kyslíka a neekonomickosÈ pre-

vádzky kyslíkového stanu sa pri DDOT upred-

nostÀuje podávanie nazálnou kanylou, na ktorú

si dieÈa veºmi r˘chlo privykne.

8.3. Je vhodné, ak sa efektívnosÈ DDOT pre-

nie tlaku – titrácia tlaku, pouãenie pacienta

o podpornej ventilácii a kontroly pacienta je

nutné realizovaÈ v spánkov˘ch laboratóriách

vybaven˘ch kompletnou polysomnografiou

snímajúcou súãasne: EEG, EOG, EKG, EMG,

chrápanie, oronazálnu ventiláciu, respiraãné po-

hyby brucha a hrudníka, polohu tela, oximetriu.

3. Indikačné oprávnenie
Lieãbu CPAP môÏu indikovaÈ a k preskripcii

hodnotí pri náv‰tevách pediatra v mieste bydlis-

ka aj pomocou pulzného oxymetra zmeraním

SatO2.

8.4. Pacienta kaÏdé 3 mesiace skontroluje aj

lekár, ktor˘ lieãbu indikoval (resp. podºa potre-

by aj ãastej‰ie). Pri tejto kontrole sa okrem kom-

plexného klinického vy‰etrenia vy‰etria aj krvné

plyny a acidobázická rovnováha.

8.5. Technickú kontrolu oxygenátora (resp.

v˘nimoãne aj iného zdroja kyslíka) zabezpeãí

zmluvná firma na základe dohody s príslu‰nou

zdravotnou poisÈovÀou.

9. Ukonãenie DDOT:
Ak pacient na kyslíkovej lieãbe z klinického

hºadiska dobre prospieva, vykazuje úpravu rele-

vantn˘ch klinick˘ch, laboratórnych, resp. funkã-

n˘ch ukazovateºov, z ktor˘ch sa dá usudzovaÈ

na dostatoãnú re‰titúciu funkcie d˘chacieho

ústrojenstva, prichádza do úvahy postupné

odstavovanie (weaning) od DDOT. Plán odsta-

vovania z DDOT pre kaÏdého pacienta indivi-

duálne stanoví pediatrick˘ pneumológ, ktor˘

má pacienta v dispenzárnej starostlivosti. Exis-

tujú v‰ak aj pacienti, u ktor˘ch je DDOT indi-

kovaná trvale.

Vypracoval: 

doc. MUDr. Martin Brezina, CSc.

Prof. MUDr. Eva Rozborilová, CSc., 

hlavn˘ odborník MZ SR pre 

odbor pneumológia a ftizeológia

Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc., 

prezident SPFS

prístroja na aplikáciu tejto lieãby sú oprávnení

lekári pracujúci v spánkovom laboratóriu, vyba-

venom kompletnou polysomnografiou (pozri

vy‰‰ie, bod 2), ktorú pouÏívajú. Sú to lekári

s odbornosÈou tuberkulóza a respiraãné choro-

by (TaRCH), anesteziológia a intenzívna medicí-

na (AIM), prípustné sú aj iné odbornosti, ak pra-

cujú v takto vybavenom spánkovom laboratóriu.

4. Spôsob indikácie
Lieãba CPAP sa indikuje na základe splnenia

niÏ‰ie uveden˘ch indikaãn˘ch kritérií. Základ-

n˘m predpokladom indikácie je exaktné sta-

novenie diagnózy na základe kompletného

polysomnografického vy‰etrenia (pozri vy‰‰ie,

bod 2). 

Na indikáciu lieãby je nevyhnutné overenie

jej efektívnosti kontroln˘m spánkov˘m pulzoxi-

metrick˘m alebo polygrafick˘m alebo polysom-

nografick˘m monitorovaním.

Indikácie použitia CPAP
v dlhodobej domácej liečbe 

metodické odporúčanie 
hlavného odborníka MZ SR



Pri preskripcii prístroja pre dlhodobé domá-

ce pouÏitie indikujúci lekár vypí‰e ÎiadosÈ 

o poskytnutie CPAP lieãby (vzor v prílohe). Tá-

to ÏiadosÈ sa za‰le príslu‰nej ZP pacienta spo-

lu s v˘sledkom vy‰etrenia v Spánkovom labo-

ratóriu.

5. Indikácie CPAP
Dospelí:

• Syndróm spánkového apnoe/hypopnoe ob-

‰truãného typu po splnení indikaãn˘ch krité-

rií a overení úãinnosti.

• CheyneStokesovo d˘chanie a centrálny typ

syndrómu spánkového apnoe, ak je overená

dostatoãná úãinnosÈ (pozri niÏ‰ie).

• Syndróm spánkového apnoe/hypopnoe zmie-

‰aného a centrálneho typu a hypoventilaãné

stavy, ak je overená dostatoãná úãinnosÈ

(pozri niÏ‰ie).

• V prípadoch polysomnograficky overenej

v˘raznej fragmentácie spánku (arousal index

> 30/h TST) a súãasnej prítomnosti excesívnej

dennej spavosti (ESS>10) je moÏné v˘nimoã-

ne indikovaÈ túto lieãbu aj pri syndróme rezi-

stencie horn˘ch d˘chacích ciest (UARS).

Deti:

• ZávaÏn˘ stupeÀ syndrómu spánkového

apnoe/hypopnoe ob‰trukãného typu s ne-

dostatoãn˘m efektom chirurgickej lieãby

(tonzilektómia, adenotómia).

• Syndróm spánkového apnoe/hypopnoe 

pri kraniofaciálnych abnormalitách, pri 

M. Down, pri skeletálnej dysplázii, extrémnej

obezite, ak neboli pouÏiteºné alebo úãinné

iné lieãebné postupy.

• Nokturálna enuréza v príãinnej súvislosti so

syndrómom spánkového apnoe, ak neboli

úspe‰né ostatné lieãebné postupy.

6. Indikačné kritériá
Pacient indikovan˘ na lieãbu nCPAP musí

spæÀaÈ nasledovné kritériá:

1. Pri syndróme spánkového apnoe/hypopnoe

(ob‰trukãn˘, centrálny, zmie‰an˘ typ) ak:

a) apnoicko-hypopnoick˘ index AHI 20/h

TST, je objektívne poru‰ená architektoni-

ka spánku a je prítomná denná spavosÈ,

alebo

b) apnoicko-hypopnoick˘ index 10 < AHI 

< 20 /h TST, je objektívne poru‰ená archi-

tektonika spánku a je prítomná denná

spavosÈ, sú prítomné desaturácie pod 

85%, alebo 

c) apnoicko-hypopnoick˘ index 10 < AHI 

< 20 /h TST, je objektívne poru‰ená archi-

tektonika spánku a je prítomná v˘razná

denná spavosÈ (overená pomocou MSLT

alebo MWT), ohrozujúca pacienta alebo

jeho okolie zv˘‰en˘m rizikom úrazu,

nehody

d) apnoicko-hypopnoick˘ index 10 < AHI 

< 20 /h TST, je objektívne poru‰ená archi-

tektonika spánku, je prítomná denná spa-

vosÈ a je koincidencia niektorého z nasle-

dovn˘ch ochorení, zvy‰ujúca riziko kom-

plikácií ãi smrti: CHOCHP, bronchiálna

astma, artériová hypertenzia WHO II-III,

ICHS a iné poruchy srdca s príznakmi srd-

covej nedostatoãnosti, st. po infarkte myo-

kardu, st. po NCPM, hypnagogická epi-

lepsia.

2. Pri hypoventilaãn˘ch syndrómoch:

• hyposaturácia pod 85%, trvajúca dlh‰ie ako

15% z celkovej doby spánku.

3. Pri syndróme rezistencie horn˘ch d˘chacích

ciest (UARS):

• polysomnograficky overená v˘razná fragmen-

tácia spánku (arousal index > 30/h TST)

a súãasne prítomná excesívna denná spavosÈ

(ESS>10).

7. Na pridelenie prístroja je nevyhnutné:
Vy‰etrenie v Spánkovom laboratóriu s pozi-

tívnym polysomnografick˘m nálezom spæÀajú-

cim indikaãné kritériá.

• ÎiadosÈ na poskytnutie prístroja CPAP.

• Súhlas a dobrá spolupráca pacienta.

• Dobrá priechodnosÈ nosa.

8. Kontroly v spánkových laboratóriách
Pri zaãatí lieãby nCPAP v krat‰ích ãasov˘ch

intervaloch – nastavovanie tlaku, titrácia tlaku.

Pri nastavení lieãebného tlaku:

• Po mesiaci lieãby.  

• Po pol roku lieãby.

• Po roku lieãby.

• Následne kontroly lx roãne.

Neoddeliteºnou súãasÈou ambulantnej

kontroly sú:

• odobratie anamnézy so zameraním na kvalitu

spánku, rannú bolesÈ hlavy, dennú ospalosÈ

a únavu, d˘chavicu, sekréciu hlienov, 

• kontrola tesnosti masky, tlaku v maske, tole-

rancia tlaku, ranné nafúknutie brucha, kon-

gescia alebo vysu‰enie nosnej sliznice),

• fyzikálne vy‰etrenie so zameraním na respi-

raãn˘ systém a pokoÏku tváre v oblasti nalie-

hania masky,

• kontrola stavu filtrov prístroja,

• kontrola stavu hodín prístroja s v˘poãtom 

priemerného denného pouÏívania prístroja.

• vyhotovenie lekárskej správy – nálezu s údaj-

mi o v‰etk˘ch vy‰‰ie uveden˘ch skutoãnos-

tiach a o termíne ìal‰ej kontroly.

V prípade potreby je moÏné realizovaÈ 

kontroly aj v in˘ch ãasov˘ch intervaloch, 

pacient je dispenzarizovan˘ v príslu‰nom 

spánkovom laboratóriu. Lieãebn˘ poriadok

umoÏÀuje kontroly podºa potreby – indiko-

vané ‰pecialistom v Spánkovom laboratóriu.

9. Kontraindikácie
• akútny infarkt myokardu,

• závaÏná ºavokomorová kardiálna dekompen-

zácia,

• závaÏné dysrytmie,

• bulbárny a pseudobulbárny syndróm,

• poranenia tváre znemoÏÀujúce pouÏitie

masky,

• malignita, ktorú nemoÏno lieãiÈ radikálne,

• neschopnosÈ pacienta adaptovaÈ sa,

• nespolupráca pacienta,

• psychiatrické ochorenia negatívne ovplyvÀuj-

úce spoluprácu,

• fajãenie.

10. Prerušenie liečby
• nespolupráca pacienta, odmietnutie lieãby,

• nedostatoãné vyuÏívanie prístroja (menej ako

4 hodiny denne poãas 3 mesiacov),

• zdravotné komplikácie kontraindikujúce

CPAP – koÏné prejavy alergie na masku, 

• recidivujúce infekty HDC, chronická konjuk-

tivitída,

• objavenie sa ochorenia kontraindikujúceho

lieãbu CPAP – pozri zoznam vy‰‰ie.

11. Servis, obsluha prístroja
Pacient je pouãen˘ o obsluhe prístroja a do-

drÏiavaní hygienick˘ch zásad, dezinfekcii von-

kaj‰ieho okruhu a masky, v prípade technick˘ch

problémov servis zabezpeãuje dodávajúca firma.

12. Overenie efektívnosti liečby CPAP
Overenie efektívnosti spoãíva v kontrolnom

spánkovom polysomnografickom, polygrafic-

kom, alebo pulzoximetrickom monitorovaní,

priãom musia byÈ splnené nasledovné kritériá: 

• do‰lo k poklesu RDI pod 14/hod a súãasne

• vymizli noãné desaturácií pod 90 % a súãasne

• do‰lo k subjektívnemu zlep‰eniu kvality

spánku a k zníÏeniu, prípadne aÏ k eliminácii

dennej spavosti

• v prípade polysomnografickej kontroly efek-

tívnosti lieãby sa vyÏaduje aj objektívna úpra-

va hypnogramu.

Podozrenie z neefektívnosti lieãby vzniká,

ak:

• priemerné denné pouÏitie prístroja klesne

pod 4 hod./deÀ,

• pretrvávajú denné alebo noãné symptómy

choroby.

Pri podozrení z neefektívnosti lieãby,

alebo z v˘skytu jej komplikácií kontrolujúci

lekár podnikne podºa moÏnosti opatrenia na

nápravu (úprava reÏimu lieãby a pod.) a môÏe

indikovaÈ kontrolnú hospitalizáciu s preverením

splnenia indikaãn˘ch kritérií.

V prípade poklesu priemerného denného

pouÏitia prístroja pod 4 hod./deÀ, pri potvr-

dení neefektívnosti lieãby na základe vy‰etre-

6 Respiro



ní vykonan˘ch poãas kontrolnej hospitalizácie,

alebo pri zistení zámerného nesprávneho pou-

Ïívania prístroja je kontrolujúci lekár oprávnen˘

odÀaÈ pacientovi prístroj. Túto skutoãnosÈ je

kontrolujúci lekár povinn˘ bezodkladne ozná-

miÈ poskytovateºovi lieãby a dohodnúÈ sa s ním

na ìal‰om vyuÏití odÀatého prístroja.

Pri objavení sa kontraindikácií lieãby

(pozri vy‰‰ie) je kontrolujúci lekár oprávnen˘

ukonãiÈ lieãbu, odÀaÈ pacientovi prístroj

s postupom ako vy‰‰ie a s následn˘m zváÏením

in˘ch lieãebn˘ch moÏností.

Vypracoval: v˘bor spánkovej medicíny

Prof. MUDr. Eva Rozborilová, CSc., 

hlavn˘ odborník MZ SR pre 

odbor pneumológia a ftizeológia

Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc., 

prezident SPFS

ÎIADOSË O POSKYTNUTIE CPAP LIEâBY

Identifikaãné údaje pacienta:

Meno: ................................................................................................. Priezvisko: ....................................................................

Rodné ãíslo: ...................................................................................... Kód ZP: .........................................................................

Trvalé bydlisko: PSâ: ........................................................................ Obec: ............................................................................

Ulica, ã. domu: .................................................................................. Tel. ã.: ...........................................................................

Diagnóza, na základe ktorej bola lieãba indikovaná Kód MHCH:

......................................................................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................................................................

Indikovan˘ prístroj (kód prístroja, v˘robca, typ): ................................................................................................................

Indikujúci lekár:

Meno, priezvisko, titul: .........................................................................................................................

Spánkové laboratórium: .......................................................................................................................

Dátum vy‰etrenia v spánkovom laboratóriu: ......................................................................................

Indikaãné kritériá: 

A. (AHI 20) AHI: SaO2min:

B. (10<AHI<10) AHI: SaO2min: ESS: MSLT (MWT) pozit.: ❑

❑ CHOCHP, ❑ bronchiálna astma, ❑ artériová hypertenzia WHO II-III, 

❑ ICHS a iné poruchy srdca s príznakmi srdcovej nedostatoãnosti, 

❑ st. po infarkte myokardu, ❑ st. po NCPM, ❑ hypnagogická epilepsia.

C/  Hypoventilaãn˘ sy. hyposaturácia < 85 % dlh‰ie ako 15 % TST  ❑

D/ UARS arousal index: ESS:

Dátum: .................................................. Podpis a peãiatka: .......................................................

Kód lekára: ..................................................................
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Všeobecné ustanovenia

Vymedzenie pojmov

Pod NIPPV sa rozumie aplikácie ventilaãnej

podpory formou kontinuálneho pozitívneho

pretlaku s dvomi rôznymi úrovÀami (BiPAP – bi-

level positive airway pressure) alebo formou

intermitentného pozitívneho pretlaku (IPPB –

intermitent positive pressure breathing). Cestou

aplikácie je nosná, ústna, kombinovaná alebo

celotvárová maska. U pacientov, predt˘m tra-

cheostomovan˘ch, sa môÏu v prípade intoleran-

cie masky alebo nemoÏnosti zru‰enia tracheos-

tómie, pouÏiÈ uvedené indikaãné kritériá aj pre

aplikáciu NIPPV cez tracheostomickú kanylu.

V‰etky hodnoty krvn˘ch plynov a acidobázickej

rovnováhy sú merané v zmysle platného meto-

dického odporúãania v kapilárnej krvi náleÏito

arterializovanej teplom, alebo v arteriálnej krvi.

Vzorka krvi sa odoberá v prípade chronickej

respiraãnej insuficiencie v spánku, alebo bez-

prostredne po prebudení. Pri akútnych indiká-

ciách sa vychádza z najaktuálnej‰ích hodnôt

krvn˘ch plynov a acidobázickej rovnováhy, kto-

ré sú k dispozícii. Pre indikáciu lieãby ani pre

overenie jej úãinnosti sa, s v˘nimkou sy. spán-

kového apnoe/hypopnoe, nevyÏaduje polysom-

nografické vy‰etrenie.

Indikaãné oprávnenie

Lieãbu NIPPV môÏe indikovaÈ a k preskripcii

prístroja na aplikáciu tejto lieãby je oprávnen˘

lekár s nasledovn˘mi odbornosÈami:

• tuberkulóza a respiraãné choroby (TaRCH),

• anestéziológia a intenzívna medicína (AIM),

• lekári in˘ch odborností, ak pracujú v spánko-

vom laboratóriu.

Spôsob indikácie

Lieãba NIPPV sa indikuje na základe splnenia

niÏ‰ie uveden˘ch indikaãn˘ch kritérií, ktoré sú

diferencované podºa indikaãn˘ch skupín.

Na indikáciu lieãby je nevyhnutné overenie

jej efektívnosti. Indikácia a overenie efektívnos-

ti lieãby prebehne formou hospitalizácie na lôÏ-

kovom oddelení odboru TaRCH alebo AIM, prí-

padne v spánkovom laboratóriu.

Pri preskripcii prístroja na dlhodobé domá-

ce pouÏitie indikujúci lekár vypí‰e ÎiadosÈ

o poskytnutie dlhodobej domácej NIPPV (vzor

v prílohe). Táto ÏiadosÈ sa za‰le príslu‰nej 

ZP pacienta spolu s prepú‰Èacou správou 

z hospitalizácie, obsahujúcou údaje o splnení

indikaãn˘ch kritérií a o absencii kontraindi-

kácií. ZP pacienta oznámi rozhodnutie

o poskytnutí lieãby NIPPV indikujúcemu lekáro-

vi aj pacientovi.

Indikácie NIPPV na akútne použitie 
v zdravotníckych zariadeniach

Akútne respiraãné zlyhanie alebo akútne

zhor‰enie chronickej hyperkapnicko-hypo-

xemickej respiraãnej insuficiencie na zákla-

de nasledovn˘ch chorôb:

• CHOCHP (akútna exacerbácia).

• Asthma bronchiale (akútna exacerbácia).

• Akútny edém pºúc.

• Pneumónia (bronchopneumónia),

pri splnení v‰etk˘ch nasledovn˘ch indikaã-

n˘ch kritérií:

• PaCO2 6 kPa,

• 7,1<pH<7,35 alebo PaO2/FiO2<200,

• nárast d˘chavice,

• dychová frekvencia > 24/min.,

• pouÏívanie auxiliárneho svalstva alebo para-

doxn˘ pohyb bru‰nej steny.

Odvykanie od riadenej ventilácie

Indikácie NIPPV pre dlhodobé domáce

pouÏitie:

Chronická hyperkapnicko-hypoxemická

respiraãná insuficiencia stabilná:

• pri stabilizovanej CHOCHP ÈaÏkého stupÀa,

ak sú pri vyÈaÏenej farmakologickej lieãbe

splnené nasledovné indikaãné kritériá:

•• PaCO2 7,3 kPa,

•• 7,3>PaCO2 ≤ 6,7 kPa, ak:

••• sú zistené noãné desaturácie SaO2

88% poãas viac ako 5 min. pri podá-

vaní O2  2 l/min., alebo

••• 2 a viac hospitalizácií do roka pre

respiraãné zlyhanie,

• pri nasledovn˘ch neuromuskuloskeletárnych

chorobách alebo pri chorobách spojen˘ch

s re‰trikãnou ventilaãnou poruchou:

• neuromuskulárne choroby (myastenia gravis

a myastenia-like syndrómy, m. Duchenne, m.

Charcot-Marie-Tooth, amyotrofická laterálna

skleróza, st. po poliomyelitíde a iné neuro-

muskulárne choroby vedúce k hypoventilácii

a následnej respiraãnej insuficiencii),

• deformity hrudníka (kyfoskolióza, st. po tora-

koplastike a pod.) a iné poruchy a choroby

vedúce k závaÏnej re‰trikãnej ventilaãnej

poruche,

• centrálna hypoventilácia,

• idiopatická alveolárna hypoventilácia,

pri splnení nasledovn˘ch indikaãn˘ch kritérií:

• PaCO2  6 kPa, alebo 

• sú zistené pulzoxymetricky noãné desaturácie

SaO2 90% poãas viac ako 5 min. napriek

podávaniu O2  2 l/min..

Sy. spánkového apnoe/hypopnoe ob-

‰trukãného, zmie‰aného alebo centrálneho

typu:

• ak sú splnené kritériá pre lieãbu nCPAP 

podºa metodického odporúãania hl. odborní-

ka MZ SR a súãasne:

•• ak nie je dostatoãn˘ efekt nCPAP (ne-

bola dosiahnutá redukcia AHI pod

10/hod.), alebo 

•• ak pacient nie je schopn˘ adaptovaÈ sa

na nCPAP, alebo

•• ak je lieãba nCPAP pre daného pacienta

nevhodná (závaÏná forma hyperinflácie

pºúc), alebo

•• ak je súãasne splnená iná indikácia

NIPPV.

Kontraindikácie NIPPV (spoloãné pre

v‰etky indikaãné skupiny):

• pretrvávajúci v˘padok spontánneho d˘cha-

nia,

• ‰ok,

• akútny infarkt myokardu,

• nekontrolované závaÏné dysrytmie,

• nekontrolované krvácanie z GITu,

• v˘razná produkcia spúta,

• bulbárny a pseudobulbárny sy.,

• poranenia tváre znemoÏÀujúce pouÏitie

masky,

• chronická renálna insuficiencia v dialyzaã-

nom programe,

• malignita, ktorú nemoÏno lieãiÈ radikálne,

• nemoÏnosÈ optimalizovaÈ masku,

• neschopnosÈ pacienta adaptovaÈ sa,

• nespolupráca pacienta.

Overenie efektívnosti lieãby NIPPV

Lieãbu NIPPV je moÏné indikovaÈ bez pred-

chádzajúceho overenia jej efektívnosti. Pri zaãa-

tí lieãby je v‰ak nevyhnutné overiÈ jej efektív-

nosÈ poãas krátkej kontrolnej hospitalizácie

s overením splnenia nasledovn˘ch kritérií: 

• signifikantné ovplyvnenie hyperkapnie

(pokles PaCO2 aspoÀ o 1,3 kPa), alebo

Indikácie neinvazívnej 
pozitívnej pretlakovej 

ventilácie NIPPV
metodické odporúčanie 

hlavného odborníka MZ SR



• absencia noãn˘ch desaturácií pod 88%, trva-

júcich nad 5 min. pri súãasnom kontinuálnom

podávaní O2  2 l/min.

V prípade, Ïe uvedené kritériá nebudú splne-

né, indikujúci lekár neodovzdá pacientovi prí-

stroj pre dlhodobé domáce pouÏitie, bezodklad-

ne oznámi túto skutoãnosÈ poskytovateºovi lieã-

by, zváÏi alternatívne spôsoby lieãby.

Kontrola efektívnosti lieãby NIPPV

Pacienti dlhodobo lieãení NIPPV v domácom

prostredí musia byÈ ambulantne kontrolovaní

lekárom oprávnen˘m na indikáciu tejto lieãby.

Tohto lekára si pacient môÏe vybraÈ tak, aby

vyhovoval miestu jeho pobytu ãi in˘m potre-

bám. Pacient je povinn˘ dostaviÈ sa na uvedenú

ambulantnú kontrolu aspoÀ 1-krát za 6 mesia-

cov. Pri nestabiln˘ch ochoreniach môÏe lekár

zodpovedn˘ za ambulantné kontroly nariadiÈ

krat‰ie intervaly kontroly podºa potreby. V prí-

pade, Ïe pacient bezdôvodne nepríde na kon-

trolné vy‰etrenie v stanovenom termíne, posky-

tovateº lieãby (príslu‰ná pacientova ZP) je

oprávnen˘ prístroj pacientovi odÀaÈ. Pacienti

imobilní z dôvodu postihnutia lokomócie alebo

ÎIADOSË O POSKYTNUTIE DLHODOBEJ DOMÁCEJ NIPPV

Identifikaãné údaje pacienta:

Meno: ................................................................................................. Priezvisko: ....................................................................

Rodné ãíslo: ...................................................................................... Kód ZP: .........................................................................

Trvalé bydlisko: PSâ: ........................................................................ Obec: ............................................................................

Ulica, ã. domu: .................................................................................. Tel. ã.: ...........................................................................

Diagnóza, na základe ktorej bola lieãba indikovaná (kód MKCh 10 aj slovom)

......................................................................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................................................................

Indikovan˘ prístroj (v˘robca, typ): .......................................................................................................................................

Odporúãané nastavenie prístroja: 

IPAP: ................................. EPAP: ........................... f: ................................ TI: .................................. I/E: ......................

Indikujúci lekár:

Meno, priezvisko, titul: .......................................................................................

Pracovisko: ..........................................................................................................

Dátum indikácie: ...........................................................................  podpis a peãiatka: .......................................................... 

Indikaãné kritériá:

PaCO2: ...............................

noãné desaturácie SaO2 88 % poãas viac ako 5 min. pri podávaní O2  2 l/min.           ❑ áno ❑ nie

poãet hospitalizácií do roka pre respiraãné zlyhanie:                                                        ...............................

iné: ...............................................................................................................................................................................................

......................................................................................................................................................................................................

Schválil (revízny lekár ZP):

Dátum: .................................................. Podpis a peãiatka: .......................................................

10 Respiro



12 Respiro

z dôvodu ÈaÏkej respiraãnej insuficiencie majú

právo ÏiadaÈ náv‰tevu lekára zodpovedného za

ambulantné kontroly v domácom prostredí.

Neoddeliteºnou súãasÈou ambulantnej

kontroly sú:

• odobratie anamnézy so zameraním na kvalitu

spánku, rannú bolesÈ hlavy, dennú ospalosÈ

a únavu, d˘chavicu, sekréciu hlienov, prízna-

ky moÏnej respiraãnej infekcie a moÏné ÈaÏ-

kosti súvisiace s pouÏívaním NIPPV (tesnosÈ

masky, tlak masky, tolerancia tlaku, ranné

nafúknutie brucha, kongescia alebo vysu‰e-

nie nosnej sliznice),

• fyzikálne vy‰etrenie so zameraním na respi-

raãn˘ systém a pokoÏku tváre v oblasti nalie-

hania masky,

• vy‰etrenie krvn˘ch plynov a acidobázickej

rovnováhy v arterializovanej kapilárnej, resp.

v arteriálnej krvi, odobratej za pokojov˘ch

podmienok v zmysle platného metodického

odporúãania (s v˘nimkou pacientov, u kto-

r˘ch bola lieãba indikovaná pre sy. spánko-

vého apnoe/hypopnoe),

• kontrola stavu filtrov prístroja,

• kontrola stavu hodín prístroja s v˘poãtom 

priemerného denného pouÏívania prístroja,

• vyhotovenie lekárskej správny – nálezu,

obsahujúcej údaje o v‰etk˘ch vy‰‰ie uvede-

n˘ch skutoãnostiach. 

Podozrenie z neefektívnosti lieãby vzniká, ak:

• priemerné denné pouÏitie prístroja klesne

pod 4 hod./deÀ,

• pretrvávajú denné alebo noãné symptómy

choroby,

• hodnoty krvn˘ch plynov sú naìalej v pásme

indikovanom pre lieãbu NIPPV.

Pri podozrení z neefektívnosti lieãby,

alebo z v˘skytu jej komplikácií kontrolujúci

lekár: 

• podnikne podºa moÏnosti opatrenia na

nápravu (úprava reÏimu lieãby a pod.), 

• môÏe indikovaÈ kontrolnú hospitalizáciu

s preverením splnenia indikaãn˘ch kritérií.

V prípade poklesu priemerného denného

pouÏitia prístroja pod 4 hod./deÀ, pri

potvrdení neefektívnosti lieãby na základe

vy‰etrení vykonan˘ch poãas kontrolnej hospita-

lizácie alebo pri zistení zámerného nesprávneho

pouÏívania prístroja je kontrolujúci lekár opráv-

nen˘ odÀaÈ pacientovi prístroj. Túto skutoãnosÈ

je kontrolujúci lekár povinn˘ bezodkladne

oznámiÈ poskytovateºovi lieãby a dohodnúÈ sa

s ním na ìal‰om vyuÏití odÀatého prístroja.

Pri objavení sa kontraindikácií lieãby

(pozri vy‰‰ie) je kontrolujúci lekár oprávnen˘

ukonãiÈ lieãbu, odÀaÈ pacientovi prístroj s postu-

pom ako vy‰‰ie a s následn˘m zváÏením in˘ch

lieãebn˘ch moÏností.

Vypracoval:

v˘bor spánkovej medicíny

Prof. MUDr. Eva Rozborilová, CSc., 

hlavn˘ odborník MZ SR pre 

odbor pneumológia a ftizeológia

Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc., 

prezident SPFS

1. Pri prvom odbornom vy‰etrení pre akútne alebo chronické

symptómy zo strany d˘chacích orgánov, v diferenciálnej diagnostike

príznakov zo strany in˘ch vnútrohrudn˘ch orgánov a hrudnej steny

vrátane úrazov.

2. Pri kontroln˘ch vy‰etreniach – poãet  podºa stavu pacienta. 

3. V dispenzárnej  starostlivosti:
I. TBC a iné mykobakteriózy d˘chacieho ústrojenstva: 

Skupina P I (aktívna TBC alebo mykobakterióza pºúc v lieãbe).

• RTG sn.pºúc pri zaãatí a ukonãení AT lieãby a podºa klinického

stavu.

Skupina P II (aktívna TBC alebo mykobakterióza pºúc po lieãbe)

• RTG sn.pºúc  podºa klinického stavu, povinne pri vyradení zo sku-

piny.

II. Mimopºúcna TBC a mykobakterióza: 

Skupina M I (aktívna mimopºúcna TBC alebo mykobakterióza v lieãbe).

• RTG vy‰etrenie pºúc pri zaradení do skupiny.

Skupina M II (aktívna mimopºúcna TBC alebo mykobakterióza po

lieãbe).

• RTG vy‰etrenie pºúc 1x pri vyradení zo skupiny. 

Riziková skupina R1 (osoby pôvodne lieãené na TBC alebo myko-

bakteriózu).

• RTG sn. pºúc podºa klinického stavu a pri vyradení zo skupiny.     

Riziková skupina R II (osoby v kontakte s bakteriologicky overenou

tuberkulózou).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny, v prípade chemoprofylaxie

po jej ukonãení, a pri vyradení zo skupiny.

3. V dispenzárnej  starostlivosti:
Deti dispenzarizované v skupine R I (po lieãbe aktívnej TBC alebo

infikované bez známok ochorenia).

• RTG sn.pºúc pri zaradení do skupiny, po ukonãení chemoprofylaxie

a lx roãne poãas 3 rokov.

Deti dispenzarizované v skupine R II (kontakty s aktívnou TBC).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny, po ukonãení chemoprofyla-

xie, pri konverzii tuberkulínovej skú‰ky Mantoux II. 

III. Netuberkulózne ochorenia d˘chacieho ústrojenstva podlie-

hajúce dispenzárnej starostlivosti:

Skupina N 1 (zhubné novotvary DDC, pºúc a pleury).

• RTG vy‰etrenia pºúc poãas lieãby podºa klinického stavu á 1 – 2

mesiace, prípadne aj ãastej‰ie,

• v klinickej remisii á 3 mesiace 3 roky, á 6 mesiacov 2 roky, potom

1x roãne,

• pri progresii ochorenia podºa stavu.

Skupina N 2 (nezhubné novotvary DDC a pºúc).

• RTG sn. pºúc 1x roãne, 

• pri ÈaÏkostiach.

Skupina N3 (zápalové ochorenia pºúc so závaÏnej‰ím priebehom

a pomalou, prípadne neúplnou regresiou zápalov˘ch zmien).

• RTG sn. pºúc v intervaloch podºa dynamiky nálezu a klinického

stavu.

Skupina N 4a (chronická ob‰trukãná choroba pºúc).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny,

• pri exacerbáciách,

Návrh indikačných kritérií 
pre RTG snímky hrudníka 

v odbore tbc a pľúcne choroby



13 Respiro

• u fajãiarov (aj b˘val˘ch) 1x roãne.

Skupina N 4b (bronchiálna astma).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny, 

• podºa klinického stavu. 

Skupina N 4c (bronchiektázie).

• RTG sn.pºúc pri zaradení do skupiny,

• pri zápalov˘ch komplikáciách.

Skupina N 4d (cystická fibróza pºúc).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny,

• pri podozrení na zápalové komplikácie,

• 1x roãne.

Skupina N5 (sarkoidóza pºúc a vnútrohrudníkov˘ch lymf. uzlín).

• RTG sn. pºúc v aktívnom ‰tádiu podºa klinického stavu a v˘sledkov

pomocn˘ch vy‰etrení,

• v remisii 1x roãne.

Skupina N 6 (pneumokoniózy).

• pri zaradení do skupiny,

• 1x roãne.

Skupina N 7 (ostatné difúzne intersticiálne a alveolárne choroby pºúc).

• RTG sn. pºúc v aktívnom ‰tádiu podºa klinického stavu a pomoc-

n˘ch vy‰etrení,

• v stabilizovanom stave 1x roãne.

Skupina N 8 (nenádorové ochorenia pohrudnice).

• RTG sn. pºúc 1x roãne.

Skupina N 9a (tromboembolická choroba pºúc).

• RTG.sn. pºúc podºa klinického stavu.

Skupina N 9b (primárna pºúcna hypertenzia, srdce kyfoskoliotikov).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny a pri ÈaÏkostiach.

Skupina N 9c (pºúcne vaskulitídy) ako N 7.

Skupina N 10 (v‰etky ochorenia s respiraãnou insuficienciou).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny a pri klinick˘ch ÈaÏkostiach.

Skupina N 11 (syndróm spánkového apnoe).

• RTG sn. pºúc pri zaradení do skupiny.

Skupina N 12 (pacienti po transplantácii pºúc). 

• podºa pokynov ‰pecializovan˘ch pracovísk.

Skupina N 13 (pacienti po torakochirurgickom zákroku). 

• RTG sn. pºúc podºa stavu. 

4. Indikaãné kritériá na RTG snímku hrudníka u detí:
Pri indikácii hrá úlohu vek dieÈaÈa, odborná skúsenosÈ indikujúceho

lekára, atì.

1. u novorodenca alebo prematúrneho dieÈaÈa, ak má v anamnéze umelú

pºúcnu ventiláciu, ak javí príznaky sÈaÏeného alebo zr˘chleného d˘-

chania, letargie, ak má teplotu, ak je cyanóza, ak má príznaky respi-

raãnej symptomatológie; pri podozrení na vrodenú anomáliu, v˘vojo-

vú chybu pºúc alebo srdca,

2. pri podozrení na patologické malformácie d˘chacieho systému a hrud-

níka,

3. pri klinickej symptomatológii vzbudzujúcej podozrenie na závaÏné

ochorenia d˘chacích ciest, pºúc, pohrudnice a mediastina,

4. pri vrodenej alebo získanej imunodeficiencii; pri cystickej fibróze; pri

dif. dg. intersticiálnych pºúcnych ochorení; pri auskultaãnom náleze

a podozrení na pneumóniu; pri pretrvávajúcom ka‰li,

5. pri podozrení na cudzie teleso.

Vypracovala:

MUDr. Dagmar Bálintová

Prof. MUDr. Eva Rozborilová, CSc., 

hlavn˘ odborník MZ SR pre 

odbor pneumológia a ftizeológia

Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc., 

prezident SPFS

1. Oãkovacia látka

K vakcinácii proti tuberkulóze sa na Sloven-

sku pouÏíva BCG vaccine lyophilized (Aventis).

KeìÏe firma Aventis Pasteur ohlásila koniec

v˘roby BCG vakcíny, jej zásoby u nás budú trvaÈ

pribliÏne do júna 2004, od tohto dátumu bude-

me pouÏívaÈ na Slovensku vakcínu SSI zo Sta-

tens Serum Institut v Kodani.

2. Oãkovanie detí s negatívnou lokálnou

reakciou po BCG primovakcinácii

Ak sa nevytvorila jazva po oãkovaní v novo-

rodeneckom veku, zopakuje sa BCG vakcinácia

po ukonãení v‰etk˘ch základn˘ch oãkovaní,

medzi 18. aÏ 24. mesiacom veku, a to v prípa-

de, Ïe prevakcinaãn˘ tuberkulínov˘ test je nega-

tívny (0 – 5 mm).

3. BCG revakcinácia

Preoãkovanie proti tuberkulóze sa robí u detí

v 11. roku Ïivota, v prípade, Ïe je prevakcinaã-

n˘ tuberkulínov˘ test negatívny (0 – 5 mm).

Dávka oãkovacej látky je 0,1 ml, miesto oãko-

vania je nad ºavou lopatkou, v hornej tretine pri

zadnej axilárnej ãiare.

Ak nie je moÏné urobiÈ revakcináciu v 11

rokoch, je moÏné ju vykonaÈ v ãase nasledujú-

cich 3 rokov pri negatívnom prevakcinaãnom

teste, aÏ do ukonãenia povinnej ‰kolskej do-

chádzky dieÈaÈa.

4. Organizácia revakcinácie

Organizáciu BCG vakcinácie majú v pracov-

nej náplni kalmetizaãné pracoviská, ktoré sú

súãasÈou ambulancie TaRCH. Deti podliehajúce

oãkovaniu podºa vekov˘ch skupín, na základe

evidencie obyvateºstva, predvolávajú priamo do

ambulancie. Pred vykonaním tuberkulínov˘ch

testov rozpo‰lú kalmetizaãné pracoviská pred-

vakcinaãné dotazníky a pouãenia pre rodiãov

o oãkovaní proti tbc. Pri náv‰teve v ambulancii

lekár dieÈa vy‰etrí, vyhodnotí predvakcinaãn˘

dotazník a, ak nie sú známe Ïiadne kontraindi-

kácie, vykoná tuberkulínov˘ test. V prípade

negatívneho tuberkulínového testu sa najneskôr

do 4 t˘ÏdÀov vykoná revakcinácia proti tuber-

kulóze. Oznámenie o oãkovaní je pneumoftizeo-

lóg povinn˘ odoslaÈ praktickému lekárovi pre

deti a dorast, u ktorého je dieÈa registrované.

Kontrola v˘sledkov preoãkovania

Hodnotenie v˘sledkov preoãkovania sa robí

o 6 aÏ 8 t˘ÏdÀov po preoãkovaní skontrolova-

ním lokálnej reakcie a regionálnych lymfatic-

k˘ch uzlín. VeºkosÈ jazvy v mm sa zaznamená

do kalmetizaãnej karty. DieÈaÈu, u ktorého nedo-

‰lo k vytvoreniu lokálnej reakcie, sa zopakuje

tuberkulínov˘ test MTX II s 2 TU a pri negatív-

nej reakcii sa vykoná oãkovanie. Ak sa ani po

tomto preoãkovaní nevytvorí lokálna reakcia

a tuberkulínov˘ test zostáva negatívny, ìal‰ie

preoãkovanie sa uÏ nerobí.

Postvakcinaãn˘ tuberkulínov˘ test sa robí len

pri nevytvorenej lokálnej reakcii. U detí a mla-

distv˘ch, ktorí sú zaradení do dispenzárnej sku-

piny kontaktov s aktívnou BK pozitívnou tuber-

kulózou, sa po trojmesaãnej preventívnej che-

moterapii v prípade, Ïe tuberkulínov˘ test zostá-

Indikácie k revakcinácii
metodické odporúčanie 

hlavného odborníka MZ SR



va negatívny, vykoná preoãkovanie proti tuber-

kulóze aj mimo oãkovacieho programu.

Revakcinujú sa tieÏ mladí ºudia do 30 rokov

tuberkulín negatívni, ktorí nastupujú do zamest-

nania s vysok˘m rizikom tuberkulóznej nákazy,

ak cestujú do krajín s vysok˘m rizikom nákazy

tuberkulózou, a na vlastnú ÏiadosÈ, po konzul-

tácii s pneumoftizeológom.

âasov˘ interval k in˘m oãkovaniam

1. medzi oãkovaním BCG vakcínou a oãkova-

ním in˘mi Ïiv˘mi oslaben˘mi patogénmi

(polio, morbilli, mumps, rubeola a kombino-

vané vakcíny) – interval 8 t˘ÏdÀov,

2. medzi oãkovaním BCG vakcínou a neÏiv˘mi

vakcínami – interval 4  t˘Ïdne,

3. medzi neÏivou vakcínou a oãkovaním BCG

vakcínou – interval 2 t˘Ïdne,

4. pri podávaní alergénovej imunoterapie kon-

zultovaÈ s príslu‰n˘m alergológom.

Nie je potrebné dodrÏaÈ odstup od Ïivej t˘fu-

sovej vakcíny, ani od vakcinácie proti chrípke. 

BCG vakcinácia vo vzÈahu k prekonan˘m

infekãn˘m ochoreniam – po prekonanej hepati-

tíde a infekãnej mononukleóze – interval 6

mesiacov.

Kontraindikácie BCG revakcinácie

V‰eobecné:

1. horúãnat˘ stav, prípadne podozrenie z náka-

zy a vãasná rekonvalescencia po nej,

2. tuberkulóza,

3. porucha imunity,

4. lieãba systémov˘mi kortikoidmi, cytostatika-

mi, oÏarovaním a liekmi v˘razne ovplyvÀujú-

cimi imunitn˘ stav,

5. hemoblastózy,

6. zápalové koÏné ochorenia (‰pecifikované

podºa rozsahu atopick˘ch dermatitíd – len pri

ÈaÏk˘ch a rozsiahlych formách).

Zvlá‰tne:

1. pozitívna reakcia na tuberkulín,

2. po prekonan˘ch os˘pkach alebo ãiernom

ka‰li najskôr o 6 t˘ÏdÀov,

3. osoby so sklonom k tvorbe keloidn˘ch jaziev,

4. osoby s generalizovan˘mi exantémami,

5. osoby s komplikáciou po BCG v anamnéze,

6. tehotné Ïeny sa oãkujú v˘nimoãne v indiko-

van˘ch prípadoch podºa epidemiologickej

situácie (pri vysokom riziku tbc infekcie),

7. dieÈa HIV pozitívne by malo byÈ o‰etrené

podºa odporúãania Svetovej zdravotníckej

organizácie:

a) asymptomatickí HIV infikovaní jedinci,

ktorí sú vo vysokom riziku tuberkulóznej

infekcie, sa oãkujú po pôrode; tam, kde je

riziko infekcie nízke, BCG vakcinácia sa

nerobí

b) pacienti s AIDS sa neoãkujú.

Nezvyãajné reakcie, podliehajúce hláseniu:

1. ulcerácie a abscesy s priemerom 10 mm

a viac,

2. regionálne uzliny zväã‰ené a supuratívne

s dokázanou fluktuáciou s priemerom viac

ako 15 mm,

3. dermatologické komplikácie ‰pecifické ako

lupoidné reakcie, a pod.,

4. ne‰pecifické reakcie, napr. keloidné jazvy,

5. hematogénne diseminácie (napr. kostné,

kæbové),

6. generalizácia.

ManaÏment neÏiaducich reakcií

Lieãbu neÏiaducich reakcií vykonáva pneu-

moftizeológ, v prípade potreby v spolupráci

s chirurgom (evakuácia a drenáÏ abscesu),

s dermatológom (lokálna lieãba rany po evaku-

ácii abscesu, prípadne lupoidné reakcie). V prí-

pade konzervatívnej lieãby pri lymfadenitíde sa

podáva Izoniazid 5 mg/kg hmotnosti 6 aÏ 12

t˘ÏdÀov, podºa ultrazvuku, ktor˘ ukáÏe veºkosÈ

a ‰truktúru lymfatickej uzliny (viac ako 1,5 cm).

Exstirpácia lymfatickej uzliny je indikovaná

v prípade prejavov zväã‰ovania a kolikvácie.

Hlásenie neÏiaducej reakcie po revakcinácii

(Príloha ã. 2: Hlásenie nezvyãajn˘ch reakcií

v súvislosti s oãkovaním) vypisuje pneumoftize-

ológ a odosiela na adresy, uvedené v hlásení.

âasov˘ interval medzi BCG revakcináciou

a ostatn˘mi liekmi

1. bakteriálne modulátory (Biostim, Bronchova-

xom, Luivac, Ribomunyl) – pri dlhodobej,

dobre tolerovanej lieãbe – oãkovanie je

moÏné kedykoºvek pri lieãbe lyzátmi,

2. novú lieãbu bakteriálnymi modulátormi indi-

kujeme 2 – 4 t˘Ïdne po vakcinácii,

3. ostatné imunomodulátory (Immodin, Isopri-

nosine) – podanie BCG vakcíny musí posúdiÈ

imunológ (v indikovan˘ch prípadoch je

moÏná BCG vakcinácia aj pri podávaní uve-

den˘ch farmák),

4. antihistaminiká – po aplikácii BCG môÏe lieã-

ba pokraãovaÈ,

5. imunoglobulíny a ‰pecifické ºudské gamaglo-

bulíny – bez obmedzenia,

6. pri podávaní alergénovej imunoterapie kon-

zultovaÈ s príslu‰n˘m alergoæógom,

7. heterológne séra – BCG aplikovaÈ 3 – 4 t˘Ïd-

ne po podaní séra.

Tuberkulínov˘ test

Na vykonávanie tuberkulínového testu sa

pouÏíva ‰tandardn˘ tuberkulín PPD RT 23

tween 80 v riedení Mantoux II. Ako diagnostic-

k˘ test sa aplikuje na dorzálnu stranu pravého

predlaktia. Ako test v povinnej vekovej skupine

sa aplikuje na dorzálnu stranu ºavého predlaktia.

Spôsob podania je prísne intrakutánny, v dávke

0,1 ml. V˘sledok testu sa odãíta o 72 hodín, a to

veºkosÈ indurácie, nie erytému, ktorá sa meria

kolmo na os predlaktia. Za pozitívny test sa

povaÏuje indurácia 6 mm a viac. Pri opakovaní

tuberkulínového testu sa odporúãa dodrÏaÈ

ãasov˘ interval aspoÀ 6 t˘ÏdÀov, miesto apliká-

cie do druhej ruky.

Indikácie tuberkulínového testu:

1. prevakcinaãn˘ test v povinnej vekovej skupine,

2. v rámci pre‰etrovania kontaktov s aktívnou

tbc,

3. dif. dg. tbc ochorenia.

Kontraindikácie tuberkulínového testu:

1. lieãba kortikoidmi, cytostatikami,

2. difúzne koÏné ochorenia (generalizovan˘

ekzém, pyodermia – konzultovaÈ s dermato-

lógom),

3. akútne prejavy alergie,

4. akútne febrilné stavy, vãasná rekonvalescencia.

âasov˘ interval medzi tuberkulínov˘m tes-

tom a ostatn˘mi vakcínami:

1. po Ïiv˘ch vakcínach (morbilli, rubeola, paro-

titis, polio) – interval 6 t˘ÏdÀov,

2. po neÏiv˘ch vakcínach (DITEPER, hepatitis B,

HiB) – interval 2 t˘Ïdne,

âasov˘ interval medzi infekãn˘m ochore-

ním a tuberkulínov˘m testom:

1. po hepatitíde, inf. mononukleóze a toxoplaz-

móze – interval 6 mesiacov,

2. po ‰arlachu – interval 2 mesiace,

3. po os˘pkach, rubeole, dyzentérii – interval 

6 t˘ÏdÀov,

4. po mykoplazmovej alebo chlam˘diovej infek-

cii – podºa klinického stavu,

Tuberkulínov˘ test a imunomodulaãná lieãba:

1. bakteriálne imunomodulátory, Imodin, Isopri-

nosine – interval Ïiadny,

2. heterológne séra – interval Ïiadny,

3. imunoglobulíny – interval Ïiadny,

4. testy koÏnej hypersenzitivity – interval Ïiadny,

5. antihistaminiká – ak to klinick˘ stav dovolí,

vynechaÈ na 48 hodín,

6. po lieãbe antibiotikami – interval 2 aÏ 3 t˘Ïdne. 

Vypracovala:

MUDr. K. Frecerová 

Prof. MUDr. Eva Rozborilová, CSc., 

hlavn˘ odborník MZ SR pre 

odbor pneumológia a ftizeológia

Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc., 

prezident SPFS
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OâKOVANIE PROTI TUBERKULÓZE

VáÏení rodiãia,

dnes bolo Va‰e dieÈa oãkované proti tuberkulóze na zadnú stranu ºavého ramena. V tomto mieste sa môÏe (ale nemusí)

objaviÈ malá zápalová reakcia, niekedy aj vriedok s mal˘m mnoÏstvom hnisu. Nikdy ho nevytláãajte!

Postupne sa vytvorí malá chrastiãka, ktorá ãasom odpadne, nesmie sa predãasne strhávaÈ. Hojenie trvá 6 – 8 t˘ÏdÀov

i dlh‰ie. DieÈa sa môÏe sprchovaÈ aj kúpaÈ, miesto reakcie v‰ak treba ‰etriÈ pred mechanick˘m naru‰ením.

Poãas hnisania nie je vhodné kúpanie v bazénoch a in˘ch vonkaj‰ích vodn˘ch plochách. Poãas tejto doby nesmie byÈ

dieÈa proti niãomu oãkované.

V prípade väã‰ej zápalovej reakcie vyhºadajte príslu‰nú pºúcnu ambulanciu.

Plánovaná kontrola reakcie po oãkovaní sa vykonáva po 2 mesiacoch.

POUâENIE A DOTAZNÍK PRED OâKOVANÍM PROTI TUBERKULÓZE

VáÏení rodiãia,

v Slovenskej republike je oãkovanie proti tuberkulóze povinné zo zákona.

Po prvom oãkovaní (v novorodeneckom veku) sa v 11. roku Ïivota dieÈaÈa robí preoãkovanie na základe v˘sledku

tuberkulínového koÏného testu. Oãkujú sa deti s negatívnym v˘sledkom testu.

Ak s vykonaním testu a s prípadn˘m oãkovaním dieÈaÈa súhlasíte, potvrìte to svojím podpisom.

V prípade vá‰ho nesúhlasu, alebo ak dieÈa nepríde na povinné oãkovanie, sme povinní túto skutoãnosÈ ohlásiÈ ‰tát-

nemu hygienikovi.

V prípade Vá‰ho súhlasu Vás Ïiadame o presné a pravdivé vyplnenie nasledovného dotazníka, ktor˘ je potrebn˘

k posúdeniu zdravotného stavu dieÈaÈa a k úspe‰nému oãkovaniu.

Súhlasím s oãkovaním môjho dieÈaÈa proti tuberkulóze.

Dátum:                                                                                     Podpis rodiãov:

Meno a priezvisko

Rodné ãíslo

Bydlisko:

(ulica, PSâ, obec)

Meno detského lekára

Zdravotná poisÈovÀa

Aké závaÏnej‰ie ochorenia prekonalo Va‰e dieÈa a kedy?

Vyskytuje sa vo Va‰ej rodine alebo v blízkom 

okolí tuberkulóza?

Bolo Va‰e dieÈa v posledn˘ch 2 mesiacoch oãkované? 

Ak áno, kedy a proti ãomu?

Je Va‰e dieÈa na nieão alergické?  Ak áno, na ão?

UÏíva Va‰e dieÈa dlhodobo nejaké lieky? Ak áno, aké?

Ak˘ je súãasn˘ stav Vá‰ho dieÈaÈa? UÏívalo v posledn˘ch 

4 t˘ÏdÀoch antibiotiká?

Je Va‰e dieÈa evidované v nejakej odbornej ambulancii 

(alergologickej, koÏnej a pod.)? 

Ak áno, prineste, prosím, vyjadrenie lekára k moÏnosti 

oãkovania proti tuberkulóze.
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Leukotriény

Tzv. pomaly reagujúca substancia anafylaxie

(SRS-A) a jej moÏná úloha pri astme bola známa

uÏ od konca 30. rokov 20. storoãia [13]. Trvalo

v‰ak ìal‰ích 40 rokov, k˘m sa zistilo, Ïe SRS-

A tvoria leukotriény C4, D4 a E4. Leukotriény

(LT) patria spolu s prostaglandínmi a faktorom

aktivujúcim do‰tiãky medzi tzv. lipidové zápa-

lové mediátory (LZM), ktoré vznikajú pri meta-

bolizme arachidónovej kyseliny. LZM sprostred-

kujú pleiotropné biologické úãinky a ako po-

tentné mediátory sa uplatÀujú najmä v patoge-

néze alergick˘ch ochorení a astmy. Syntetizujú

sa z arachidónovej kyseliny (AA), ktorá sa uvoº-

Àuje z fosfolipidov bunkovej membrány úãin-

kom fosfolipázy A2 (PLA2). Proteín aktivujúci

lipooxygenézu-5 (FLAP) za prítomnosti kalcio-

v˘ch iónov (Ca2+) a následne aktívna lipooxyge-

náza (5-LO) usmerÀuje ìal‰ie ‰tiepenie AA na 

5-hydroperoxyeikozatetraenovú kyselinu (5-

HPETE) a leukotrién A4. V ìal‰ej metabolickej

kaskáde sa z LTA4 tvorí buì LTB4 alebo LTC4,

ktor˘ vzniká konjugáciou glutatiónového tripep-

tidu (glutámová kyselina – cysteín – glycín) na

molekulu LTA4 úãinkom LTC4 syntetázy. LTC4,

ktor˘ sa vytvoril intracelulárne, sa premiestÀuje

do extracelulárneho priestoru, kde prebieha ìal-

‰ia biotransformácia na LTD4 a následne LTE4.

LTC4, LTD4 a LTE4 sa pre obsah molekuly cyste-

ínu naz˘vajú cysteinylové leukotriény

(cysLT).

V patogenéze astmy sa uplatÀujú predov‰et-

k˘m cysLT. LTB4 priamo nespú‰Èa symptómy

astmy, je v‰ak potentn˘m chemoatraktantom

pre neutrofily a ãiastoãne aj eozinofily, ãím sa

tieÏ môÏe podieºaÈ na patogenéze bronchiálnej

ob‰trukcie (napr. pri niektor˘ch exacerbáciach

astmy, pri CHOCHP) [5].

SchopnosÈ tvoriÈ LTC4 závisí od enz˘movej

v˘bavy bunky. Spomedzi buniek v d˘chacích

cestách eozinofily, bazofily, mastocyty a alveo-

lové makrofágy tvoria hlavn˘ zdroj cysLT práve

vìaka obsahu v‰etk˘ch potrebn˘ch enz˘mov.

Patogenetickú úlohu leukotriénov pri astme

a nádche podãiarkuje skutoãnosÈ, Ïe uvedené

typy buniek sa v sliznici astmatikov a rinitikov

nachádzajú aktivované a vo zv˘‰enom mnoÏ-

stve. Navy‰e, tvorba cysLT sa môÏe uskutoãÀo-

vaÈ aj kooperáciou rôznych typov buniek s roz-

dielnou enz˘movou v˘bavou: jeden typ bunky

má napríklad schopnosÈ z membránov˘ch

fosfolipidov od‰tiepiÈ arachidónovú kyselinu,

druh˘ typ bunky obsahuje LTC4 syntetázu. Je

známe, Ïe v pºúcach sa neutrofilové polymorfo-

nukleáry uplatÀujú ako donory LTA4, ktor˘

endotelové bunky spolu s do‰tiãkami premie-

Àajú na LTC4 [28, 19]. Hlavné zdroje cysLT uvád-

zame v tabuºke 1.

Biologické úãinky cysLT v tkanivách, resp.

bunkách sprostredkuje ‰pecifick˘ receptor

(cysLTR). Experimenty in vivo potvrdili, Ïe

cysLT spôsobujú bronchokonstrikciu aj

u zdrav˘ch ºudí, odpoveì priedu‰iek astmatikov

je v‰ak v˘razne vy‰‰ia. Patogenéza bronchokon-

strikcie je v‰ak multifaktoriálna. Agonistami

bronchokonstrikcie sú histamín, tryptáza, pro-

staglandín D2 a leukotrién C4 uvoºnené zo zápa-

lov˘ch buniek, najmä z mastocytov; neuropepti-

dy uvoºnené z lokálnych aferentn˘ch nervov

a acetylcholín z postgangliov˘ch eferentn˘ch

nervov. Preto je bronchodilataãn˘ efekt LTRA

(pozri ìalej) iba slab˘, nekon‰tantn˘ (u kon-

krétneho pacienta môÏe dominovaÈ urãit˘ me-

chanizmus bronchokonstrikcie).

Pôsobením cysLT sa v d˘chacích cestách zni-

Ïuje priesvit najmä periférnych d˘chacích

ciest. V priedu‰kách ãloveka sa exprimujú pre-

dov‰etk˘m cysLTR1, a to predominantne v prie-

du‰kách najmen‰ích kalibrov (< 2 mm, „malé

d˘chacie cesty“). Experimenty potvrdzujú, Ïe

cysLT sú v mal˘ch d˘chacích cestách 30x  po-

tentnej‰ie bronchokonstriktory, ako v priedu‰-

kách väã‰ieho priesvitu [20]. Posledné v˘skumy

ukazujú, Ïe väã‰inu foriem astmy charakterizuje

práve ochorenie mal˘ch d˘chacích ciest. 

Spolu s faktorom aktivujúcim do‰tiãky (PAF),

prostaglandínmi, bradykinínom a histamínom

patria leukotriény medzi látky s v˘razn˘m vply-

vom na permeabilitu postkapilárnych venúl

(PAF 1000x, LT 100x viac ako histamín), ão tvorí

podklad edému sliznice d˘chacích ciest.

Leukotriény v patogenéze astmy 
a leukotriénoví antagonisti 

v jej manažmente
Leukotrienes in asthma pathogenesis and 

leukotriene antagonists in asthma management

M. Hrubi‰ko(1), L. Chovan(2)

(1)Oddelenie klinickej imunológie a alergológie, NÚTaRCH, Bratislava 
(2)Klinika pneumológie a ftizeológie SZÚ, NÚTaRCH, Bratislava

Abstrakt: Prehºadn˘ ãlánok rozoberá problematiku leukotriénov˘ch mediátorov v patogenéze
astmy. Na základe anal˘zy randomizovan˘ch kontrolovan˘ch ‰túdií podáva ucelen˘ pohºad na zara-
denie antileukotriénovej lieãby do súãasného manaÏmentu astmy. Hoci sú inhalaãné kortikoste-
roidy (ICS) samé, alebo kombinované s dlho úãinkujúcimi ß-adrenergikami (LABA) pri perzistujú-
cej astme prvou voºbou, blokátory leukotrienov˘ch receptorov (LTRA) moÏno v prípade ºahkej per-
zistujúcej astmy – najmä u detí a adolescentov – taktieÏ odporuãiÈ ako prvolíniové farmaká. Ak v‰ak
nie je odpoveì po mesiaci lieãby uspokojivá, treba indikovaÈ ICS. LTRA sa môÏu vyuÏiÈ aj ako do-
plnkové farmaká k ICS, v zvlá‰tnych prípadoch aj ku kombinovanej lieãbe ICS+LABA. Odpoveì
pacientov je individuálna a aj v prípade kombinovanej lieãby ju treba pred ìal‰ím predpisom far-
makoterapie s odstupom ãasu zhodnotiÈ.
Kºúãové slová: astma, leukotrieny, blokátory leukotrienov˘ch receptorov (LTRA).

Abstract: Review article deals with the role of leukotrienes in asthma pathogenesis. According to
analysis of randomized controlled trials authors give complete picture of the place of anti-leukotri-
ene therapy in asthma management. Despite the role of inhalled corticosteroids (ICS) alone or com-
bined with long acting ß-agonists (LABA) as a first line therapy of persistent asthma, leukotriene
receptor antagonists (LTRA) may be – especially in children and adolescents with mild disease –
also recommended. If the disease is not improved after one month of LTRA therapy, ICS are indi-
cated. LTRA may be also used as ad on therapy to ICS, and in special cases also to ICS+LABA com-
bination. Clinical response to LTRA as ad on therapy is individual too, so, before new prescription
the response should be reassessed.
Key words: asthma, leukotrienes, leukotriene receptor antagonists (LTRA).

Tabuºka 1: Zdroje cysteinylov˘ch 
leukotriénov a ich receptorov

Zdrojové bunky Bunky nesúce 

cysLTR

mastocyty, bazofily eozinofily

eozinofily pºúcne makrofágy

monocyty, makrofágy monocyty

epitelové bunky

lymfocyty B

bunky hladkého 

svalu
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V˘znamnou patogenetickou ãrtou astmy je aj

zv˘‰ená tvorba väzkého hlienu. Astmu cha-

rakterizuje hypertrofia submukóznych Ïliaz

a hyperplázia a metaplázia pohárikovit˘ch buni-

ek (uplatÀuje sa predov‰etk˘m úãinok epider-

mového rastového faktora a cytokínov IL-4, IL-

9, IL-13). Degranuláciu pohárikovit˘ch buniek

spôsobuje rad faktorov prostredia (smog, oxidy

síry, v˘pary chlóru, amoniaku…), zrejme prost-

redníctvom lokálneho uvoºÀovania neuropepti-

dov a aktiváciou cholínergick˘ch reflexov, ale

najmä sekretagogick˘m pôsobením zápalov˘ch

mediátorov, ak˘mi sú neutrofilová elastáza

a histamín, leukotriény a chymáza z mastocytov.

Ukazuje sa, Ïe cysLT patria medzi mediátory

s najmohutnej‰ou sekretagogickou aktivitou.

Hlienové zátky charakteristické pre ÈaÏkú astmu

tvorí zmes produktu submukóznych Ïliazok

a zápalového exudátu bohatého na eozinofily

a neutrofily. Na tvorbe hlienu, resp. zátok sa

podieºa rad mediátorov (histamín, prostaglandí-

ny, tromboxán A2, PAF, LT), spomedzi ktor˘ch

cysLT patria medzi najpotentnej‰ie [5]. Úãinky

cysLT v d˘chacích cestách sumarizuje tabuºka 2. 

Na patogenéze alergick˘ch aj nealergick˘ch

ochorení d˘chacích ciest sa v˘znamnou mierou

uplatÀuje aj stimulácia cysLTR na imunokompe-

tentn˘ch bunkách (bunky s cysLTR pozri tabuº-

ku 1, predpokladá sa ich aktivácia), zvaÏuje sa

aj efekt chemotaktického úãinku LTB4. Patoge-

netick˘ v˘znam LT podãiarkuje nález 3-5 násob-

ne zv˘‰enej produkcie LTB4 a LTC4 v zmie‰a-

n˘ch leukocytov˘ch kultúrach u astmatikov

a atopikov v porovnaní so zdrav˘mi kontrolami

[27]. U astmatikov sa po alergénovej expozícii

zisÈuje zv˘‰ená exkrécia LTE4 moãom, poãas

exacerbácií astmy sa zisÈujú 16 aÏ 22 násobne

zv˘‰ené moãové hladiny LTE4, priãom toto

neplatí pre exacerbácie CHOCHP [5]. Po zave-

dení diagnostiky ‰pecifick˘ch pôsobkov v bron-

choalveolovej laváÏi sa získali ìal‰ie dôkazy pre

úlohu LT v patogenéze astmy: pri porovnaní so

zdrav˘mi dobrovoºníkmi sa dokázalo zv˘‰ené

mnoÏstvo LT vo v˘plachoch astmatikov, a to

nezávisle na ich atopickom statuse a stave pºúc-

nych funkcií (FEV1) [15].

Astma

Astma je chronick˘m zápalov˘m ochorením

d˘chacích ciest pri ktorom zohráva úlohu cel˘

rad bunkov˘ch elementov (lymfocyty, makrofá-

gy, eozinofily, neutrofily, mastocyty, myocyty,

fibroblasty, epitelové a endotelové bunky).

Tento chronick˘ zápal vedie k v˘voju a prehl-

bovaniu bronchiálnej hyperreaktivity s násled-

n˘mi opakovan˘mi epizódami piskotov, d˘cha-

vice, tiesne na hrudníku a ka‰ºa, predov‰etk˘m

v noci alebo skor˘ch rann˘ch hodinách. Tieto

epizódy sa obvykle spájajú s generalizovanou,

súãasne v‰ak variabilnou ob‰trukciou d˘chacích

ciest, ktorá vo väã‰ine prípadov ustupuje spon-

tánne alebo vplyvom lieãby. Priedu‰ky astmati-

ka charakterizuje nadmerná tvorba väzkého hli-

enu, opuch sliznice, hypertrofia a hyperplázia

myocytov a zhrubnutie bazálnej membrány, tzv.

prestavba (remodelácia) d˘chacích ciest [voºne

podºa 10].

Antileukotriénové farmaká

Farmaká s antileukotriénov˘m úãinkom sa

delia na dve skupiny – antagonisty leukotriéno-

v˘ch receptorov (leukotriene receptor antago-

nists, skratka LTRA) a inhibítory 5-lipooxygená-

zy. Inhibítory 5-lipooxygenázy (do tejto sku-

piny patrí iba zileuton) blokujú syntézu v‰et-

k˘ch leukotriénov, ão znamená súãasne moÏ-

nosÈ ‰ir‰ieho terapeutického zásahu, ale aj vy‰‰í

potenciál neÏiaducich úãinkov – v praxi sa za-

tiaº príli‰ neuplatnili (v SR nie je zileuton regist-

rovan˘). Antagonisty receptorov pre cystei-

nylové leukotriény, medzi ktoré patrí monte-

lukast, pranlukast a zafirlukast, bránia väzbe

cysLT na receptory na bunkách hladk˘ch svalov

d˘chacích ciest a na mnoh˘ch in˘ch bunkách

(pozri tab. 1). V˘sledkom tohto úãinku je mier-

na bronchodilatácia a v˘znamná redukcia bron-

chokonstrikcie provokovanej alergénom, náma-

hou a oxidmi síry [17], a tieÏ ãiastoãn˘ protizá-

palov˘ efekt [4, 22].

Po zaradení medzi antiastmatické farmaká

LTRA dlho ãakali na jasné urãenie pozície.

Posledná verzia GINA na jednej strane v „návo-

doch“ ako postupovaÈ v jednotliv˘ch ‰tádiách

astmy presne vymedzuje pozíciu LTRA, na dru-

hej strane kon‰tatuje, Ïe miesto LTRA v lieãbe

astmy treba naìalej skúmaÈ. LTRA, ako kaÏdú

novú skupinu farmák, postihol „hojdaãkov˘

efekt“: po nad‰ení zo skutoãnosti, Ïe máme

k dispozícii nesteroidové protizápalové farmaká

nastalo krátke obdobie neuváÏenej preskripcie

takmer kaÏdému astmatikovi. Potom, ão sa uká-

zalo, Ïe LTRA v Ïiadnom prípade nemôÏu kom-

pletne nahradiÈ v lieãbe astmy inhalaãné steroi-

dy, nastalo obdobie aÏ nespravodlivého odvrh-

nutia LTRA.

V súãasnosti sme svedkami triezveho prehod-

notenia celej skupiny LTRA, ako aj jednotliv˘ch

molekúl. Nahromadil sa väã‰í poãet randomizo-

van˘ch kontrolovan˘ch ‰túdií, ktoré preverili

úãinnosÈ LTRA pri rôznych formách astmy

(v zmysle miery ochorenia aj etiológie), a to aj

v monoterapii, aj v rôznych kombináciách (ako

tzv. „ad on therapy“. t. j. lieãba pridaná k inha-

laãn˘m steroidom, prípadne ku kombinovanej

lieãbe inhalaãn˘ steroid + dlho úãinkujúce 

ß-adrenergikum).

Klinické ‰túdie potvrdili mal˘ bronchodilataã-

n˘ efekt LTRA, redukciu symptómov intermi-

tentnej aj perzistujúcej astmy, úpravu pºúcnych

funkcií nezávislú na kortikosteroidoch (pozri

ìalej) a zníÏenie poãtu exacerbácií [17, 1]. Pri

porovnaní s inhalaãn˘mi kortikosteroidmi (ìalej

ICS) sú v‰ak tieto efekty slab‰ie a GINA upo-

zorÀuje, Ïe antileukotriénové farmaká nemôÏu

plo‰ne nahradiÈ ICS. U väã‰iny pacientov s per-

zistujúcou astmou (od ºahkej po najÈaÏ‰ie

formy) LTRA prispievajú k stabilizácii ochorenia

a pomáhajú zníÏiÈ udrÏiavaciu dávku ICS – ão

platí pre v‰etky pouÏívané molekuly LTRA [16,

18, 30], podºa väã‰iny doteraz realizovan˘ch ‰tú-

dií v‰ak menej úãinne ako dlho úãinkujúce 

ß-adrenergikum (ìalej LABA) [3]. Podºa mecha-

nizmu úãinku by sa dalo predpokladaÈ, Ïe LTRA

budú jasnou prvou voºbou pre pacientov s tzv.

aspirínovou astmou, ukazuje sa v‰ak, Ïe iba ãasÈ

aspirín-senzitívnych pacientov dostatoãne odpo-

vedá na LTRA [8]. Fyzická záÈaÏ s hyperventilá-

ciou – predov‰etk˘m pri vdychovaní studené-

ho a suchého vzduchu – spôsobuje ochladením

a vysu‰ením epitelu uvoºnenie histamínu

a cysLT, ão vedie k bronchokonstrikcii. Je to

jedna z moÏn˘ch príãin dobrého efektu LTRA

pri námahou indukovanej astme [9].

Efekt LTRA sa dostavuje behom niekoºk˘ch

hodín aÏ dní po zaãatí lieãby. Ak sme zaãali lieã-

bu astmy LTRA (to isté platí pre kromóny a teo-

fylín, av‰ak tieto farmaká by sme zásadne ako

prvú voºbu nemali pouÏiÈ) a symptómy po 

4 t˘ÏdÀoch lieãby pretrvávajú, potom je kaÏdo-

pádne namieste ìal‰ia lieãba pomocou ICS [10],

resp. ICS+LABA [11].

Montelukast sa podáva u dospel˘ch 10 mg

denne, u detí od 6 rokov 5 mg denne, v niekto-

r˘ch krajinách sa uÏ registroval pre deti od 

2 rokov v dávke 1x denne 4 mg [12]. Pri tejto

dávke sa u detí v tomto veku dosahuje rovnak˘

farmakokinetick˘ profil ako u dospel˘ch s dáv-

kou 10 mg denne. V biologickej dostupnosti

montelukastu nie je medzi deÈmi a dospel˘mi

Ïiaden rozdiel, strava nemá na dostupnosÈ 

LTRA relevantn˘ vplyv. Zafirlukast sa podáva

Tabuºka 2: Úãinok cysteinylov˘ch leukotriénov v d˘chacích cestách 

ob‰trukcia DC úãinky na hladké svalové bunky:

- 30x potentnej‰ie v mal˘ch DC (φ 0,5-2mm) - hypertrofia+proliferácia

zvy‰ujú hyperreaktivitu bronchov - premena na myofibroblasty

privolávajú zápalové bunky - dysrupcia bazálnej membrány

zvy‰ujú permeabilitu ciev - tvorba nov˘ch zväzkov

zvy‰ujú edém sliznice pod bazálnou membránou



2x 20-40 mg denne, beÏne u jedincov star‰ích

ako 12 rokov, v niektor˘ch krajinách sa regist-

roval pre deti od 7 rokov v dávke 2x10 mg

denne [23]. Metabolizmus zafirlukastu v peãeni

spôsobuje, Ïe súãasná konzumácia stravy môÏe

biologickú dostupnosÈ farmaka redukovaÈ aÏ

o 40%. Podobn˘ efekt môÏe maÈ súãasné podá-

vanie farmák  metabolizujúcich sa na cytochró-

me P450. Pri lieãbe zafirlukastom sa tieÏ pozo-

rovali prechodné zv˘‰enia hladiny peãeÀov˘ch

enz˘mov [26]. Pranlukast sa v niektor˘ch kraji-

nách registroval pre deti s astmou od 2 rokov.

LTRA sa vo v‰eobecnosti veºmi dobre tole-

rujú, zaznamenalo sa minimum neÏiaducich

úãinkov ktor˘ch frekvencia sa neodli‰uje od

placeba. Je moÏné, Ïe zileuton môÏe maÈ hepa-

totoxick˘ úãinok, preto sa poãas jeho pouÏíva-

nia odporúãa monitorovanie peãeÀov˘ch funk-

cií. Za skupinov˘ efekt sa u astmatikov uÏívajú-

cich antagonisty cysLTR donedávna povaÏovala

moÏnosÈ indukcie syndrómu Churga-Strausso-

vej. Vo väã‰ine prípadov sa tento potenciálne

letálny syndróm vyskytol v prípadoch, kedy sa

vìaka efektu terapie LTRA redukovala dávka

systémov˘ch steroidov [31]. Navy‰e, podobné

prípady tohto syndrómu sa vyskytli u niektor˘ch

ÈaÏk˘ch pacientov, ktorí redukovali systémové

steroidy pri vysoko dávkovanom inhalaãnom

flutikazóne. Kauzálny vzÈah syndrómu Churga-

Straussovej k LTRA sa teda spochybnil.

ManaÏment astmy a LTRA

V súãasnosti nikto nespochybÀuje, Ïe kaÏd˘

pacient s perzistujúcou astmou má byÈ lieãen˘

ICS. Vypl˘va to z komplexnosti patomechaniz-

mov astmy a súãasne komplexnosti úãinku kor-

tikosteroidov. Najnov‰ia verzia GINA ide dokon-

ca ìalej (klinici to cítili uÏ dávnej‰ie…) – odpo-

rúãa ICS (a prípadne aj kombinovanú lieãbu) aj

pre pacientov s intermitentnou astmou, ktorú

charakterizujú ÈaÏ‰ie exacerbácie. Na druhej

strane ani ICS nie sú v‰eliekom: ani pri maxi-

málnej dávke ICS nedosiahneme plnú kontrolu

u v‰etk˘ch pacientov. Ukázalo sa, Ïe pre väã‰i-

nu pacientov je optimálna kombinovaná lieãba

ICS + LABA (klinická skúsenosÈ a v súãasnosti

cca 20 randomizovan˘ch kontrolovan˘ch multi-

centrick˘ch ‰túdií; prehºad pozri 11).

Îiaº, v praxi sa taktieÏ ukazuje, Ïe aÏ 10 % ast-

matikov neodpovedá optimálne ani na kombiná-

ciu ICS+LABA. Dokazuje to rôznorodosÈ astmy

ako multifaktoriálneho ochorenia, s rôznorod˘m

genetick˘m podkladom, priãom u kaÏdého pa-

cienta sa uplatÀuje jedineãná kombinácia príãin

ochorenia. ICS zasahujú do väã‰iny ciest zápalu,

nie v‰ak do mechanizmov sprostredkovan˘ch

cysLT. Táto skutoãnosÈ môÏe byÈ príãinou perzis-

tencie zápalu, resp. symptómov (= nedostatoãne

kontrolovanej astmy) u mnoh˘ch pacientov

napriek chronickej lieãbe ICS, príp. ICS + LABA.

âo hovoria najnov‰ie ‰túdie o mieste antileu-

kotriénovej terapie v manaÏmente astmy? Odpo-

veì na túto otázku moÏno v zásade rozdeliÈ do

dvoch ãastí, a to na pouÏitie LTRA v monotera-

pii a na potenciál LTRA ako doplnkov˘ch far-

mák potencujúcich efekt ICS. Z pohºadu prvej

ãasti problému je v˘znamná metaanal˘za publi-

kovaná v roku 2001. N. Barnes so spoluautormi

analyzovali v˘sledky siedmich randomizova-

n˘ch dvojito-zaslepen˘ch placebom kontrolova-

n˘ch ‰túdií sledujúcich efekt montelukastu

v lieãbe ºahkej perzistujúcej astmy u pacientov

s takmer normálnymi pºúcnymi funkciami (prie-

merné FEV1 81-84 % n.h.) [2]. Efekt aktívnej

lieãby bol signifikantn˘ vo v‰etk˘ch sledova-

n˘ch parametroch (FEV1, spotreba ß-adrener-

gík, noãné zobudenia, bezsymptómové dni,

eozinofília v periférnej krvi). Autori uzatvárajú,

Ïe montelukast je vhodnou a bezpeãnou alter-

natívou pre pacientov s najºah‰ími prejavmi ºah-

kej perzistujúcej astmy.

VyuÏiÈ nesteroidovú kontrolujúcu lieãbu pri

takejto forme astmy je zaujímavé najmä v pedia-

trickej populácii. Aj preto zaujmú v˘sledky

veºkej multicentrickej ‰túdie u detí mlad‰ích ako

5 rokov s perzistujúcou astmou lieãen˘ch Ïuva-

cími tabletami s obsahom 4 mg montelukastu

(228 placebo, 461 aktívna lieãba, vek 2-5 rokov)

[14] . Lieãba montelukastom navodila oproti pla-

cebu signifikantnú úpravu denn˘ch (ka‰eº, pís-

kanie, dychová tieseÀ, limitácia aktivity) a noã-

n˘ch symptómov, dní bez astmy, spotreby 

ß-adrenergík, orálnych steroidov, a eozinofílie

v periférnej krvi, pri v˘skyte neÏiaducich úãin-

kov porovnateºn˘ch s placebom.

·túdia COMPACT (Clinical Outcomes with

Montelucast as a Partner Agent to Corticostero-

id Therapy) sa zamerala na pacientov s astmou

nekontrolovanou stredne vysokou dávkou ICS

[24]. Randomizovalo sa 800 pacientov lieãen˘ch

800 µg budesonidu denne. V ìal‰ej lieãbe pa-

cienti 16 t˘ÏdÀov pokraãovali (zaslepen˘m

spôsobom) buì 1600 µg budesonidu/deÀ, alebo

800 µg budesonidu + montelukast 10 mg denne.

Autori dospeli k záveru analogickému so záver-

mi ‰túdií porovnávajúcich dvojnásobné dávky

ICS s poloviãkou dávkou ICS + LABA, t. j. Ïe pri-

danie montelukastu k pôvodnej dávke je

z pohºadu denn˘ch a noãn˘ch symptómov, spo-

treby záchrannej lieãby, pºúcnych funkcií aj exa-

cerbácií minimálne rovnako úãinné ako dvojná-

sobná dávka ICS.

V ‰túdii CASIOPEA (CApacidad de SIngulair

Oral en la Prevencion de Exacerbaciones Asma-

ticas) sa pacientom s perzistujúcou astmou

s takmer normálnymi pºúcnymi funkciami

(n=639, vek 18-70 r., FEV1  81% n.h.) pridával

montelukast ku kon‰tantnej dávke ICS (400-

1600 µg budesonidu denne). Pridaním montelu-

kastu sa v porovnaní s pridaním placeba poda-

rilo dosiahnuÈ 30%-nú redukciu exacerbácií a aÏ

56%-n˘ nárast asymptomatick˘ch dní. Súãasne

sa zlep‰ili v‰etky parametre ako sme ich uviedli

pri ‰túdii COMPACT (pozri vy‰‰ie). Autori ‰túdie

dospeli k záveru, Ïe pacienti lieãení ICS s tak-

mer normálnymi pºúcnymi funkciami, ale naìa-

lej symptomatickí, profitujú z pridania MK nezá-

visle  na dávke ICS [29].

·túdie sledujúce efekt pridania LTRA k ICS sa

donedávna robili iba u pacientov s perzistujú-

cou astmou a redukovan˘mi pºúcnymi funkcia-

mi. Tak napríklad Virchow so spoluautormi sle-

dovali efekt pridania zafirlukastu (80 mg denne)

u pacientov s perzistujúcou astmou (φ FEV1=

64%) lieãen˘ch vy‰‰ou dávkou /ICS 1000-1400

µg beklometazónu alebo ekvivalentu denne).

KeìÏe zaznamenali (oproti placebu) signifikant-

né zlep‰enie pºúcnych funkcií, symptómov

a redukciu exacerbácií, autori záverujú, Ïe pri-

danie zafirlukastu vo vysokej dávke zlep‰uje

kontrolu astmy u pacientov lieãen˘ch vysok˘mi

dávkami ICS [30].

Nie v‰etky ‰túdie v‰ak tzv. ad on efekt LTRA

potvrdili. Írski autori v roku 2003 zverejnili záve-

ry práce, v ktorej pacientom s ºahkou perzistuj-

úcou astmou lieãenou nízkou dávkou flutikazó-

nu (FP) pridávali montelukast (MK). V tomto

súbore (34 pacientov od 18 do 50 rokov, zasle-

pen˘ reÏim buì FP + MK, alebo FP + placebo)

sa nepotvrdil Ïiaden benefit z pridania montelu-

kastu k nízkej dávke flutikazónu [21]. 

Pri interpretácii ‰túdií treba teda istú opatr-

nosÈ, v˘sledky môÏu okrem typu pacientov

a ich diagnózy závisieÈ aj od molekúl, ktoré sa

v ‰túdii pouÏili a kombinovali. Nezanedbateºné

je aj farmakoekonomické hºadisko: pridanie

LTRA k ICS je nákladnej‰ie ako dvojnásobná

dávka ICS; na druhej strane dlhodobo niÏ‰ia

udrÏiavacia dávka ICS je pre pacienta bezpeã-

nej‰ia. Preto musí byÈ voºba lieãby prísne indi-

viduálna, priãom okrem iného zohºadníme aj

vek a typ pacienta a ochorenia, pridruÏené

ochorenia a p. (Vysoká udrÏiavacia dávka ICS sa

môÏe spájaÈ s neÏiaducimi úãinkami na kostn˘

metabolizmus najmä u predpubertálnych detí

a u postmenopauzálnych Ïien).

Veºmi zaujímav˘ pohºad na terapeutick˘

potenciál LTRA poskytla ‰túdia Currie a spolu-

pracovníkov sledujúca efekt montelukastu na

sprievodné zápalové ukazovatele astmatikov

s perzistujúcou astmou lieãen˘ch ICS, resp. ICS

+ LABA. V ‰túdii sa k ICS, resp. ICS+LABA pri-

dal buì montelukast 10 mg alebo placebo 1 tbl

denne a miera zápalu sa sledovala pomocou

exhalovaného NO, poãtu eozinofilov v perifér-

nej krvi a tieÏ pomocou merania bronchiálnej

hyperreaktivity adenozín-monofosfátov˘m tes-

tom (AMP, povaÏuje sa za klinicky v˘povednej-

‰í ako klasick˘ histamínov˘ alebo metacholíno-

v˘ test). Po pridaní montelukastu sa oproti pri-

daniu placeba zaznamenalo zníÏenie exhalova-

ného NO a eozinofílie v periférnej krvi, ako aj
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vzostup prahovej hodnoty a skrátenie re‰tituã-

ného ãasu v AMP teste aj v skupine pacientov

na samom flutikazóne, aj u pacientov lieãen˘ch

kombináciou flutikazónu so salmeterolom. Nap-

riek uvedenému, pridanie montelukastu v Ïiad-

nom ramene neprispelo k signifikantnému vzo-

stupu pºúcnych funkcií. Na základe zisten˘ch

skutoãností autori hypotetizujú, Ïe disociácia

efektu montelukastu na ukazovatele zápalu od

pºúcnych funkcií znamená, Ïe zmeny pºúcnych

funkcií sú minimálne z pohºadu veºk˘ch d˘cha-

cích ciest ãiastoãne nezávislé od zápalového

procesu [6]. Tieto závery sú v súlade s pozna-

ním, Ïe astma je do znaãnej miery ochorením

najmä mal˘ch d˘chacích ciest (ão pomocou

FEV1 a PEF nezistíme), ako aj so skutoãnosÈou,

Ïe LTRA úãinkujú na priesvit najmä mal˘ch

d˘chacích ciest [20].

Pochopiteºne, trojkombinácia ICS+LABA+

LTRA je veºmi nákladná a treba ju starostlivo

zváÏiÈ. Ako vypl˘va z vy‰‰ie uvedeného textu,

efekt takejto lieãby zvyãajne nezaznamenáme

pomocou zlep‰enia pºúcnych funkcií. Musíme

sledovaÈ – a to v ãasovom horizonte minimálne

6-12 mesiacov – pokles spotreby záchrannej

medikácie a pokles (optimálne vymiznutie) exa-

cerbácií. Ak sa efekt potvrdí, v koneãnom

dôsledku môÏe byÈ aj takáto nákladná lieãba far-

makoekonomická, pretoÏe priná‰a v˘znamné

úspory celkov˘ch nákladov (cena pohoto-

vostného o‰etrenia, hospitalizácie, pracovnej

neschopnosti…).

Záver

Priedu‰ková astma je multifaktoriálne ochore-

nie podmienené geneticky (polygénová dediã-

nosÈ) a vyvolané rôznorod˘mi vyvolávaãmi

a spú‰Èaãmi. Z rôznorodosti jej patogenézy

vypl˘va aj pestr˘ klinick˘ obraz a nekon‰tantná

odpoveì na lieãbu. V uvedenom texte sme sa

snaÏili poukázaÈ na najnov‰ie trendy lieãby

tohto komplexného ochorenia, so zvlá‰tnym

zreteºom na miesto antagonistov leukotriéno-

v˘ch receptorov v jeho manaÏmente.
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hism) predisponujú aj k alergii, aj k astme. Diag-

nózu astmy teda stanovíme pomocou syntézy

viacer˘ch funkãn˘ch a klinick˘ch parametrov.

Rad ‰túdií na podklade bioptick˘ch vy‰etrení

a bronchoalveolovej laváÏe dokázal, Ïe zápalo-

v˘ proces je prítomn˘ aj u asymptomatick˘ch

pacientov [Bjermer]. Neskúseného klinického

lekára môÏe zm˘liÈ negatívne spirometric-

ké vy‰etrenie. Príãinou negatívnych beÏn˘ch

funkãn˘ch testov (FVC, FEV1) je skutoãnosÈ, Ïe

astma je ochorením najmä mal˘ch d˘chacích

ciest [Hamid]. Malé d˘chacie cesty (ìalej MDC,

za priedu‰kami 7. – 8. generácie, s priemerom 

< 2 mm) pritom tvoria aÏ 80 % plochy d˘chacích

ciest [Young]. Za normálnych okolností tvorí

odpor MDC iba 10 % celkového odporu d˘cha-

cích ciest, a teda ob‰trukcia v nich sa pri beÏ-

nom spirometrickom vy‰etrení vôbec nemusí

prejaviÈ. V ‰túdii, v ktorej sa pouÏili ‰peciálne

techniky na zachytenie ob‰trukcie v MDC

(meranie vodivosti z krivky tlak – prietok), sa

u ºahk˘ch astmatikov s normálnymi spirometric-

k˘mi hodnotami zistili aÏ sedemnásobne vy‰‰ie

hodnoty periférneho odporu oproti kontrolám

zdrav˘ch s inak porovnateºn˘mi spirometrick˘-

mi hodnotami [Wagner]. Preto sa MDC (z pohºa-

du funkãnej diagnostiky) nazvali tichou zónou

[Macklem].

Postihnutie MDC alergick˘m zápalom sa

dokázalo viacer˘mi spôsobmi. Uveìme aspoÀ

dva z nich. Hamid so spolupracovníkmi zistili,

Ïe v periférnych d˘chacích cestách sa nachádza

signifikantne viacej aktivovan˘ch eozinofilov

ako v priedu‰kách veºk˘ch kalibrov [Hamid].

·túdia zameraná na exhalovan˘ oxid dusnat˘

ako marker alergického zápalu takisto potvrdila

ochorenie MDC: koncentrácia vydychovaného

NO sa po expozícii alergénu u atopikov zvy‰u-

je, ale po následnej inhalácii metacholínu sa zni-

Ïuje, ão znamená, Ïe NO pochádza z MDC,

keìÏe metacholín spôsobuje ob‰trukciu predov-

‰etk˘m vo veºk˘ch priedu‰kách [Henriksen].

V súãasnosti, Ïiaº, nemáme jednoduchú diag-

nostickú metódu jednoznaãne urãujúcu postih-

nutie MDC. Lep‰iu informáciu ako beÏné spiro-

metrické parametre (FVC, FEV1, FEV1/FVC)

nám o stave MDC poskytuje krivka prietok –

objem, konkrétne prietoky v strede v˘dychu

FEF2 -75%, ktoré b˘vajú zníÏené aj u astmatikov

s normálnou (alebo takmer normálnou) hodno-

tou FVC, resp. FEV1. Tieto parametre by v‰ak

mal interpretovaÈ skúsen˘ funkãn˘ diagnostik,

pretoÏe napr. pri pokroãilej‰om ochorení môÏe-

me zaznamenaÈ paradoxne vy‰‰iu hodnotu 

FEF2 -75%, keìÏe táto je závislá od FVC, ktorá

môÏe byÈ u ÈaÏ‰ích pacientov zníÏená. Pri diag-

nóze ochorenia MDC poskytuje veºmi cennú

informáciu poãítaãová tomografia s vysok˘m

rozlí‰ením (HRCT, obraz tzv. air trapping).

Typick˘ klinick˘ obraz stavov akútnej dycho-

vej tiesne s pískaním a záchvatmi ka‰ºa nerobí

Motto: Pacientov so skutoãne ºahkou astmou je asi podstatne menej, ako sme sa doposiaº

domnievali. Presviedãajú nás o tom ‰túdie zamerané na rozbor morbidity a mortality na túto

diagnózu. Exacerbácie vznikajú u „ºahk˘ch“ astmatikov takmer rovnako ãasto ako u pacien-

tov so stredne ÈaÏkou alebo ÈaÏkou perzistujúcou astmou. AÏ tretina pacientov, ktorí zomre-

li na diagnózu asthma bronchiale, boli do úmrtia vedení ako pacienti s ºahkou, resp. ºahkou

intermitentnou astmou.

Mýtus o ľahkej astme
Myth on mild asthma

M. Hrubi‰ko(1), L. Chovan(2), P. Kri‰túfek(3)

(1)Oddelenie klinickej imunológie a alergológie, NÚTaRCH, Bratislava 
(2)Klinika pneumológie a ftizeológie SZÚ, NÚTaRCH, Bratislava 

(3)Klinika funkãnej diagnostiky SZÚ, NÚTaRCH, Bratislava

Súhrn: Pojem ºahká intermitentná astma je klinick˘, lebo uÏ táto forma astmy má morfologick˘
podklad perzistujúceho zápalu a prestavby. V˘znamnú úlohu v Àom zohrávajú malé d˘chacie cesty.
Navy‰e jednotlivé klinické kritériá, ktoré slúÏia na klasifikáciu astmy, navzájom iba veºmi slabo kore-
lujú. ªahká, a to aj intermitentná, astma nevyluãuje v˘skyt ÈaÏk˘ch, Ïivot ohrozujúcich exacerbácií.
Objavujú sa pokusy kontrolovaÈ astmu podºa zápalov˘ch ukazovateºov a bronchiálnej hyperreakti-
vity. V kaÏdom prípade sa stáva naliehavou potreba revízie doteraj‰ieho lieãebného prístupu s vãas-
n˘m zahájením kontinuálnej protizápalovej, resp. kombinovanej lieãby.
Kºúãové slová: klasifikácia astmy, ºahká astma, exacerbácie astmy, protizápalová lieãba

Abstract: Mild intermittent asthma is a clinical term because even this stage of the disease is repre-
sented by persistent underlying inflammation and remodeling, especially in the small airways. In
addition individual clinical and functional criteria used for classification of asthma correlate very
poorly. Mild, even intermittent asthma does not exclude severe, life threatening exacerbations.
There appear trials to control asthma on the basis of inflammatory markers or airways hyperres-
ponsiveness. Anyhow, revision of current therapeutic attitude is urgent with early (immediate)
Summary: Gastroesophageal reflux is a multifactorial pathological process that develops as a con-
sequence of a disbalance in mechanisms which prevent retrograde movement of the stomach con-
tent back into oesophagus. Reflux is a physiological process. Healthy man has 1-4 reflux episodes
per hour. If the contact time between the stomach content and oesophagus does exceed 30 minu-
tes, and the reflux (pH less than 4) is present more than 5 % of the analysed time, it is considered
to be a pathological reflux. GERD except for typical symtoms causes chronic cough too.
Keywords: Chronic cough, GERD, pH metry.

Úvod

Aj najnov‰ie smernice pre lieãbu astmy

(GINA 2002) zachovávajú ãlenenie astmy na

známe ‰tyri stupne (ºahká intermitentná;

ºahká/stredná/ÈaÏká – perzistujúca astma).

Av‰ak skúsenosti z praxe, ako aj ‰túdie, v kto-

r˘ch sa v˘voj ochorenia sledoval pomocou

vy‰etrenia bronchoalveolovej laváÏe, prípadne

podºa bioptick˘ch vzoriek sliznice, poukazujú

na existenciu astmy iba ako perzistujúceho

ochorenia. Pojem „intermitentná astma“

preto treba chápaÈ iba ako termín opisujúci

intermitentn˘ klinick˘ priebeh u konkrét-

neho pacienta, priãom zápal a t˘m aj pre-

stavba d˘chacích ciest sú tieÏ u „intermi-

tentného pacienta“ kontinuálny proces.

Tieto poznatky, samozrejme, menia pohºad na

lieãbu, a tak sa v súãasnosti aj v mnoh˘ch prí-

padoch intermitentného priebehu astmy rozho-

dujeme pre indikáciu kontinuálnej protizápalo-

vej lieãby.

Diagnostické problémy

Diagnózu astmy stanovíme na základe typic-

k˘ch symptómov (intermitentné, v ‰tádiu exa-

cerbácie trvalé pocity tiesne na hrudi, piskoty,

ka‰eº…) a dôkazu reverzibilnej bronchiálnej ob-

‰trukcie ( 15%). Symptómy v‰ak nemusia byÈ

vÏdy typické, bronchiálnu ob‰trukciu sa nie vÏdy

podarí zachytiÈ, a tak stanovenie diagnózy astmy

nie je vÏdy jednoduché. Pri diferenciálno-diag-

nostick˘ch úvahách sa opierame aj o osobnú

a rodinnú anamnézu (OA, RA). Epidemiologické

súvislosti sú v‰eobecne známe: ekzém v OA zvy-

‰uje riziko astmy o 40 – 60% [Martinez], rinitída

v osobnej anamnéze zvy‰uje riziko astmy mini-

málne o 20 % [Linna]. Hoci sa atopia stále pova-

Ïuje za hlavn˘ rizikov˘ faktor vzniku astmy

(GINA), sám v˘skyt alergickej choroby alebo

pozitívnych testov na alergiu neznamená diag-

nózu astmy. Ukázalo sa, Ïe astma a alergia sa

dedia nezávisle od seba. Iba urãité gény, resp.

ich porucha (SNP – single nucleotide polymorp-



diagnostické problémy. Av‰ak kaÏd˘ z uvede-

n˘ch prejavov – ak sa vyskytuje osamote –

môÏe, ale nemusí znamenaÈ diagnózu astmy.

V pediatrickej aj internistickej praxi stále platí,

Ïe „nie v‰etko, ão píska, je astma“ (u detí ãasto

cudzie teleso, bronchiolitída, viróza; u dospe-

l˘ch napr. chronická ob‰trukãná choroba pºúc,

pºúcny edém, ob‰trukcia priedu‰ky tumorom).

Aj pocit dychovej tiesne môÏe maÈ najrôznej‰iu

etiológiu.

Najväã‰ím problémom b˘va správne zhodno-

tenie suchého, dráÏdivého ka‰ºa. U pacientov,

u ktor˘ch je ka‰eº dominujúcim prejavom

astmy, hovorievame o ka‰ºovom variante astmy.

Sám such˘, dráÏdiv˘, niekedy aÏ záchvatovit˘

ka‰eº sa v‰ak vyskytuje ãastej‰ie, ako astma.

Kruciálnou úlohou je odlí‰enie pôvodu ka‰ºa

v horn˘ch (HDC) alebo doln˘ch (DDC) d˘cha-

cích cestách. Ka‰eº sa vyskytuje ako symptóm

pri alergick˘ch aj nealergick˘ch kataroch HDC

vrátane prinosov˘ch dutín (PND). V t˘chto prí-

padoch je jeho príãinou hlien vytvoren˘ v noso-

hltane alebo PND, stekajúci a uºpievajúci na

zadnej stene hypofaryngu. Hovoríme o tzv.

syndróme zatekania.

Existuje ºahká astma?

Podºa ãoho vlastne máme urãiÈ stupeÀ astmy?

BeÏne sa opierame o symptómy a funkãné para-

metre (FEV1, FEV1/VC, PEF), av‰ak uÏ Wagne-

rova ‰túdia ukázala, Ïe tieto parametre nám

neposkytujú dostatoãnú informáciu o mal˘ch

d˘chacích cestách a rad pacientov s perzistujú-

cou astmou uniká diagnostike [Wagner]. Viaceré

‰túdie v‰ak ukazujú, Ïe lieãba, ktorá sa odvíja

podºa spirometrick˘ch kritérií, nezlep‰uje dlho-

dob˘ priebeh choroby, resp. ÈaÏkostí pacienta.

V Liardovej ‰túdii sledovali vy‰e 4 000 astma-

tikov, ktor˘ch ochorenie sa klasifikovalo ako

ºahké, z nich vy‰e 800 malo podºa GINA kritérií

ºahkú intermitentnú astmu [Liard]. Lieãba

pacientov sa riadila cieºom dosiahnuÈ kontrolu

astmy podºa kritérií GINA („well controlled asth-

ma“). Na konci ‰túdie boli pacienti reklasifiko-

vaní podºa terapie, potrebnej na dosiahnutie

tohto cieºa. Zo skupiny ºahkej intermitentnej sa

dostalo do „vy‰‰ích kategórií“ (GINA II-IV) 40%

pacientov!

Navy‰e jednotlivé kritériá hodnotenia astmy

podºa závaÏnosti (pºúcne funkcie, symptómy,

spotreba záchrann˘ch liekov) korelujú navzá-

jom iba veºmi voºne alebo takmer vôbec nie;

vzniká potom otázka, ktoré zvoliÈ za rozhodujú-

ce pre klasifikáciu. Korelaãné koeficienty medzi

nimi v Shingovej ‰túdii (Shingo, 2001) boli

nasledovné:

FEV1 vs symptómy: – 0,13

FEV1 vs spotreba záchrann˘ch liekov: – 0,22

PEF vs symptómy: – 0,15

Symptómy vs spotreba záchrann˘ch liekov: + 0,55

PEF vs spotreba záchrann˘ch liekov: – 0,20

S nesprávnou klasifikáciou astmy, resp. jej

podhodnotením, súvisí aj riziko z ome‰kania

indikácie protizápalovej lieãby. Viaceré ‰túdie

sledovali pacientov s novo diagnostikovanou

ºahkou astmou, pri ktorej sa väã‰inou indikujú

iba r˘chlo úãinkujúce β-adrenergiká uÏívané

podºa potreby. Pacienti boli v t˘chto ‰túdiách

rozdelení do dvoch ramien: lieãení iba uvoºÀo-

vaãmi podºa symptómov alebo lieãení pravidel-

ne nízkou dávkou ICS. Najzaujímavej‰ia je

Haahtelova ‰túdia, v ktorej rozdielny lieãebn˘

reÏim trval aÏ 2 roky [Haahtela]. Isto neprekva-

pí, Ïe po 2 rokoch lieãby v skupine pacientov

lieãen˘ch ICS zistili signifikantne lep‰ie pºúcne

funkcie. Oveºa dôleÏitej‰ie je zistenie z násled-

ného sledovania pacientov, keì uÏ v‰etci uÏíva-

li ICS: pacienti, ktorí prvé 2 roky od stanovenia

diagnózy ºahkej astmy uÏívali iba uvoºÀovaãe,

uÏ nedosiahli pºúcne funkcie pacientov, ktorí

uÏívali ICS od samého zaãiatku.

Z uveden˘ch skutoãností vypl˘va, Ïe aj u ºah-

k˘ch astmatikov sú ICS plne indikované. UÏ

v ãasti o diagnostike sme uviedli, Ïe rad pacien-

tov s ºahkou astmou môÏe maÈ normálne alebo

takmer normálne pºúcne funkcie. Je správne

indikovaÈ ICS aj u tejto ãasti pacientov? Odpo-

veì nám dávajú ‰túdie, v ktor˘ch sa sledovaní

pacienti s ºahkou astmou, s normálnymi/takmer

normálnymi pºúcnymi funkciami (FEV1 > 90%,

resp. PEF 94 – 100% náleÏit˘ch hodnôt) lieãili

nízkou dávkou ICS [Laitinen, Lim]. Po lieãbe sa

zistilo zlep‰enie nielen symptómov, ale aj pºúc-

nych funkcií (napriek vstupn˘m, prakticky nor-

málnym hodnotám!), bronchiálnej hyperreakti-

vity, exhalovaného NO, zníÏenie poãtu eozino-

filov (a ich pôsobkov) a lymfocytov v epiteli

a submukóze, a tieÏ ústup po‰kodenia epitelu.

Lieãime perzistujúcu
astmu správne?

·túdia Sonta a spoluautorov poukázala na

skutoãnosÈ, Ïe pri podávaní ICS „krokov˘m

spôsobom“ podºa platn˘ch GINA odporúãaní, 

t. j. podºa symptómov a FEV1, dosiahneme hor‰í

stupeÀ kontroly ochorenia ako pri manaÏmente

choroby, pri ktorom sa zohºadní stupeÀ bron-

chiálnej hyprreaktivity [Sont]. V tejto ‰túdii, trva-

júcej 2 roky, sa ukázalo, Ïe dávka ICS, ktorá sa

riadi iba podºa symptómov a FEV1, je nedosta-

toãná. V˘sledok je hodnovern˘, lebo ako

základné klinické kritérium stabilizácie sa sledo-

val v˘skyt exacerbácií a navy‰e sa supresia

ochorenia overila pomocou biopsie bronchiál-

nej sliznice (zhrubnutie bazálnej membrány,

mnoÏstvo infiltrujúcich zápalov˘ch buniek).

V skupine pacientov, u ktor˘ch sa dávka ICS

upravovala podºa aktuálneho stupÀa bronchiál-

nej hyperreaktivity, sa na jednej strane pouÏila

celkovo vy‰‰ia dávka ICS, ale súãasne sa dosia-

hla signifikantná redukciu exacerbácií a tieÏ

zlep‰enie v bioptickom obraze zápalu.

Podobn˘ dizajn mala ‰túdia, v ktorej sa

porovnávala kontrola stredne ÈaÏkej a ÈaÏkej

astmy pomocou beÏn˘ch parametrov (symptó-

my, FEV1) s manaÏmentom pomocou symptó-

mov a eozinofílie v indukovanom spúte [Green].

·túdia trvala 1 rok, v „eozinofilovom ramene“

indukované spútum vy‰etrili celkovo 9x,

v oboch ramenách vyhodnotili v˘skyt exacerbá-

cií, eozinofília v spúte, vydychovan˘ NO, symp-

tómové skóre, FEV1 a PC20/BHR. Hoci u pacien-

tov, ktor˘ch dávky ICS sa riadili eozinofíliou

v spúte, sa nezmenila priemerná dávka ICS

a nezistil sa ani signifikantn˘ rozdiel v symptó-

movom skóre a FEV1, signifikantné zníÏenie

v˘skytu exacerbácií ukázalo, Ïe táto lieãebná

stratégia lep‰ie odzrkadºuje aktuálny v˘voj

ochorenia, a teda skutoãné potreby pacienta.

Zistenia z oboch uveden˘ch ‰túdií podporujú

tu‰enú skutoãnosÈ, Ïe pacientov pri zauÏívanom

lieãebnom postupe, resp. ich astmu, skôr „pod-

lieãujeme“, ako „nadlieãujeme“. Eozinofília

v spúte, odzrkadºujúca zápal, a zv˘raznenie

bronchiálnej hyperreaktivity sa vyvíjajú skôr,

ako pacient postrehne zhor‰enie symptómov,

resp. skôr, ako môÏe lekár zistiÈ varovné zmeny

v pºúcnych funkciách.

Protizápalová lieãba ão najskôr

Ako teda správne lieãiÈ astmu? Pod zorn˘m

uhlom uveden˘ch ‰túdií, ako aj dlhodob˘ch

Tabulka ã.1 Chorobné stavy vyvolané GERD
PaÏerákové prejavy • Intermitentné resp. protrahované bolesti za hrudnou kosÈou

• Pálenie záhy (pyróza)

• Regurgitácia

MimopaÏerákové prejavy • Chronick˘ ka‰eº 

• Bronchiálna astma – nealergick˘ typ

• âasté zápaly horn˘ch ciest d˘chacích a pneumónie

• Fibróza pºúc

• Zachrípnutie

• Spánkové apnoe

• Zv˘‰ená kazivosÈ chrupu

• âasté zápaly vnútorného ucha

Upravená podºa Hogena a Shakera, 2000
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skúseností klinick˘ch lekárov, sa jednoznaãne

prikláÀame k názoru o ão najskor‰om zaãiatku

protizápalovej lieãby. Farmakami prvej voºby

ostávajú inhalaãné kortikosteroidy. Za vy‰e 40

rokov ich pouÏívania v klinickej praxi sa dosta-

toãne overil ich bezpeãnostn˘ profil, resp. vyni-

kajúci pomer úãinnosti a moÏného rizika neÏia-

ducich úãinkov (NÚ). Globálne sa dá kon‰tato-

vaÈ, Ïe pri terapeutick˘ch dávkach nehrozí ani

pri mnohoroãnom podávaní v˘znamnej‰ie rizi-

ko NÚ. ObozretnosÈ treba pri mal˘ch deÈoch

(moÏná malá, ale v koneãnom dôsledku ne-

signifikantná retardácia vzrastu) a u star‰ích

pacientov, najmä u postmeno-pauzálnych 

Ïien (riziko osteoporózy, ktoré v‰ak môÏ-

no minimalizovaÈ preventívnymi opatreniami 

a lieãbou).

Pri ÈaÏ‰ej perzistujúcej astme sa v súãasnosti

s indikáciou ICS, resp. kombinovanej lieãby ICS

+ dlho úãinkujúce β-adrenergiká (ìalej LABA)

neváha. Ak hovoríme o skorej indikácii ICS,

myslíme t˘m najmä na skupinu tzv. ºahk˘ch ast-

matikov. Treba si uvedomiÈ, Ïe GINA skupinu

ºahk˘ch intermitentn˘ch pacientov jednoznaãne

definuje ako pacientov, ktorí majú prejavy ocho-

renia menej ako 1x t˘Ïdenne a noãné symptó-

my maximálne 2x do mesiaca. ZisÈujeme pri

kontrole na‰ich pacientov dopodrobna skutoã-

n˘ stav? Podrobn˘mi doplÀujúcimi otázkami

neraz zistíte skryté alebo menej typické prejavy,

prípadne pacientom bagatelizované prejavy

podstatne ãastej‰ie. Nejedného pacienta, klasifi-

kovaného ako ºahká intermitentná astma, treba

potom preklasifikovaÈ do podstatne väã‰ej sku-

piny (obrázok 1) perzistujúcich astmatikov.

Citliv˘m indikátorom stavu ochorenia je spo-

treba uvoºÀovaãa. Stretáme sa totiÏ s pacientmi,

ktorí na jednej strane aj po opakovan˘ch otáz-

kach negujú symptómy, na druhej strane pouÏí-

vajú uvoºÀovaã. AÏ cielen˘m rozborom zistíme,

Ïe bez uvoºÀovaãa by mal pacient perzistujúce

symptómy. Údaje, preão pacient pravidelne

pouÏíva β-adrenergikum, b˘vajú neraz bizarné:

„potrebujem sa rozd˘chaÈ“, „aby sa mi lep‰ie

odka‰ºalo“, „aby som mohol ºah‰ie ísÈ do scho-

dov“, „keì som beÏal na autobus, potom som sa

dusil“…

Po indikácii protizápalovej lieãby musíme

v pravideln˘ch intervaloch (spoãiatku minimál-

ne po 2 mesiacoch) kontrolovaÈ odpoveì na

ordinovanú terapiu. Nesmieme sa uspokojiÈ

s dobr˘mi pºúcnymi funkciami a odpoveìou 

„je to oveºa lep‰ie“. Opätovn˘mi cielen˘mi otáz-

kami sa aj u takéhoto pacienta musíme pokúsiÈ

odhaliÈ skryté symptómy. Cieº je jednoznaãn˘:

pacient bez prejavov. Ak sa nám ho nepodarilo

dosiahnuÈ, je namieste indikácia ICS+LABA,

potom v‰ak automaticky musíme pacienta pre-

klasifikovaÈ ako pacienta s minimálne stredne

ÈaÏkou perzistujúcou astmou [GINA].

Zvlá‰tnu skupinu tvoria pacienti, ktorí spæÀajú

kritériá ºahkej intermitentnej astmy, ale pritom

sa u nich vyskytujú síce sporadické, ale závaÏné

exacerbácie. V ‰túdii START, ktorá zah⁄Àala 

7 241 pacientov s ºahkou astmou, aÏ 4% pa-

cientov napriek lieãbe budezonidom prekonali

v priebehu – roãného protokolu aspoÀ jednu

ÈaÏkú exacerbáciu (Pauwels). UÏ v spomínanej

Liardovej ‰túdii 40% pacientov s hodnotou FEV1

90 – 120% referenãnej hodnoty malo v anamné-

ze údaj hospitalizácie pre exacerbáciu astmy aÏ

40% pacientov (Liard). V ‰túdii Fuhlbriggeovej

(Fuhlbrigge, 2002) bolo pre ÈaÏkú exacerbáciu

astmy hospitalizovan˘ch 3,6% pacientov s ºah-

kou intermitentnou astmou, urgentne bolo

z takéhoto dôvodu o‰etren˘ch 16,1%.

Takíto pacienti sa nájdu medzi peºov˘mi ast-

matikmi a medzi pacientmi s astmou provoko-

vanou chemick˘mi/fyzikálnymi stimulmi (napr.

astma provokovaná smogom, fyzickou náma-

hou, a pod.). T˘chto pacientov treba, podºa skú-

senosti z praxe aj podºa najnov‰ích odporúãaní

GINA, lieãiÈ ako pacientov so stredne ÈaÏkou

perzistujúcou astmou – najãastej‰ie b˘va opti-

málnym rie‰ením fixná kombinácia inhalaãného

steroidu (stredná alebo vy‰‰ia dávka) s dlho

úãinkujúcim ß-adrenergikom.
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Úvod

Hormonálna antikoncepcia (HA) je veºkou

skupinou farmák, zloÏen˘ch z jedného, alebo

z kombinácie viacer˘ch synteticky pripraven˘ch

pohlavn˘ch hormónov, ktoré sa ão najviac pribli-

Ïujú prirodzen˘m hormónom tvoren˘m v Ïen-

skom tele (najmä estrogénu a progesterónu). Roz-

delenie prípravkov HA uvádzame v tabuºke 1.

PouÏívanie kombinovanej HA sa datuje od

konca 50-tych rokov minulého storoãia a je

nezmazateºne spojené s menami Pincus, Rock,

Garcia, ktorí v období rokov 1956 – 1958 dali

základ dnes najroz‰írenej‰ej reverzibilnej anti-

koncepãnej metóde. V roku 1960 sa na trhu

objavil prv˘ preparát kombinovanej HA, Eno-

vid® (mestranol 150 ≅ g + noretynodrél 9,85

mg). Od svojho uvedenia do medicínskej praxe

prekonala kombinovaná HA, podobne ako iné

liekové skupiny, dlh˘ v˘voj tesne spät˘ s histó-

riou ãasto protichodn˘ch názorov hlavne na

otázku liekovej bezpeãnosti a etiky, pokiaº o an-

tikoncepãnej úãinnosti (tabuºka 2.) prakticky

od zaãiatku pouÏívania nebolo poch˘b.

Okrem zabránenia neÏelanému poãatiu má

antikoncepcia aj medicínske indikácie (tabuº-

ka 3.), ão nesporne prispieva k terapeutickej

hodnote celej liekovej skupiny. 

Mechanizmus úãinku
kombinovanej HA 

Kombinovaná HA je dnes najspoºahlivej‰ou

reverzibilnou antikoncepãnou metódou s Pear-

lov˘m indexom (PI) = 0,2 (vyjadruje poãty zly-

hania antikoncepcie na 100 Ïensk˘ch rokov, t. j.

poãet otehotnení u 100 Ïien uÏívajúcich danú

metódu poãas 1 roka) (2). 

Vìaka komplexnému mechanizmu úãinku,

pri ktorom pohlavné steroidy pôsobia súãasne

na viacer˘ch úrovniach (tabuºka 4.), poskytuje

kombinovaná HA okrem kontracepcie aj viace-

ro ìal‰ích priazniv˘ch úãinkov (tabuºka 5.).

ZloÏenie preparátov
kombinovanej HA  

Úãinn˘mi látkami v preparátoch kombinova-

nej HA sú syntetick˘ estrogén a niektor˘

z umelo pripraven˘ch gestagénov. Od pouÏíva-

nia mestranolu, prvého estrogénu v antikon-

cepãn˘ch preparátoch, sa pre nepriaznivé NÚ

hlavne zo strany GIT upustilo, a preto je

v súãasnosti jedin˘m pouÏívan˘m estrogénom

v preparátoch kombinovanej HA ethinylestradi-

ol (EE2). 

Druhou zloÏkou prípravkov kombinovanej

HA sú synteticky pripravené gestagény, ktoré

majú pestré farmakodynamické úãinky a sú zod-

povedné za ‰pecifické vlastnosti jednotliv˘ch

prípravkov, keìÏe estrogénna zloÏka je vÏdy

rovnaká (EE2). V súãasnosti v˘robcovia takmer

v˘luãne pouÏívajú deriváty 19-nortestosterónu,

vyznaãujúce sa vysok˘m gestagénnym pri ão

najniÏ‰om androgénnom úãinku: estrany, gona-
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Tabuºka 1. Rozdelenie prípravkov HA
(upravené podºa 1)

1. estrogény + gestagény (kombinovaná HA)

2. iba gestagény

2.1 minipilulka

2.2 depotné gestagény 

2.3 postkoitálna antikoncepcia

2.4 implantaãné prípravky

3. estrogén + antiandrogén

4. antigestagény (mifepristón)

5. analógy GnRH 

6. antagonisti gonadotropínov

7. iné (imunologické metódy atì.) 



ny a neethinylovan˘ derivát estranu dienogest,

ktor˘ má dokonca antiandrogénnu antimenera-

lokortikoidnú aktivitu. V tab. 6 uvádzame pre-

hºad najãastej‰ie pouÏívan˘ch gestagénov v pre-

parátoch kombinovanej HA (v súãasnosti gesta-

gény 2. a 3. generácie). Nízka androgénna akti-

vita charakterizuje hlavne „nové“ gestagény,

ak˘mi sú norgestimát ãi dienogest, ão sa pre-

mieta do niÏ‰ieho v˘skytu metabolick˘ch NÚ pri

uÏívaní prípravkov s ich obsahom (4). Norgesti-

mát, dienogest, desogestrél a gestodén dokonca

zvy‰ujú hladinu HDL-cholesterolu a takmer

neovplyvÀujú glycidov˘ metabolizmus (5), ão sa

javí byÈ prínosom najmä pri preskripãnom roz-

hodovaní u Ïien so zv˘‰en˘m kardiovaskulár-

nym rizikom.

Okrem zloÏenia sú vlastnosti konkrétneho

prípravku kombinovanej HA determinované aj

kon‰trukciou, t. j. zmenou obsahu jednotliv˘ch

hormónov v prípravku v priebehu cyklu.

U monofázick˘ch preparátov je mnoÏstvo

oboch zloÏiek poãas celého cyklu nemenné. Pri

bifázick˘ch a trifázick˘ch preparátov sa obsah

jednej alebo oboch hormonálnych zloÏiek poãas

cyklu mení jeden alebo dvakrát. Pri kombifázic-

k˘ch preparátoch sa po 7 dÀoch uÏívania zvy-

‰uje obsah gestagénu a zniÏuje obsah estrogénu,

ão by malo zabraÀovaÈ v˘skytu krvácania pri

nedostatoãnej dávke estrogénu na zaãiatku

a gestagénu v druhej polovici cyklu (6). 

ëal‰ou charakteristickou ãrtou jednotliv˘ch

prípravkov kombinovanej HA je mnoÏstvo EE2

(tab. 7). V súãasnosti sa v˘voj zastavil na zníÏe-

ní obsahu EE2 15 µg (z pôvodn˘ch 50 µg), ão

viedlo k podstatnej redukcii nielen závaÏn˘ch

kardiovaskulárnych NÚ (7,8), ale aj menej

závaÏn˘ch estrogén-dependetn˘ch NÚ. Napriek

nespornej psychosomatickej zloÏke v patogené-

ze tejto skupiny NÚ, incidencia ÈaÏkostí so zni-

Ïujúcim sa obsahom EE2 skutoãne signifikantne

klesá, a to aj pri zníÏení obsahu EE2 z „optimá-

nych“ 35 µg na 20 µg (9).

NeÏiaduce úãinky kombinovanej HA

Máloktorá lieková skupina je spojená s tak˘m

mnoÏstvom „m˘tov“ a nepresností, t˘kajúcich sa

bezpeãnostného profilu, ako kombinovaná HA.

Väã‰ina z nich pochádza z minulosti, keì boli

k dispozícii prakticky len prípravky s vysok˘m

obsahom hormónov, a ãasto vypl˘vajú z nere‰-

pektovania známych kontraindikácii ãi z voºby

nevhodného prípravku HA. Ani jeden prípravok

kombinovanej HA nie je v˘razne bezpeãnej‰í neÏ

ostatné. Rovnako, Ïiadny prípravok nie je opti-

málne zná‰an˘ v‰etk˘mi uÏívateºkami bez NÚ (3).

Hoci závaÏné NÚ ohrozujúce zdravie ãi

dokonca Ïivot sú zriedkavé, menej závaÏné NÚ

sa vyskytujú ãasto, ale väã‰inou sú mierne a pre-

chodné. S v˘skytom miernych NÚ sa stretávame

prevaÏne na zaãiatku lieãby, vymiznú asi po 

Tabuºka 2. Rozdelenie a úãinnosÈ antikoncepãn˘ch metód (upravené podºa 1) 

1. Ireverzibilné sterilizácia

2. Reverzibilné prirodzené meranie bazálnej teploty (PI = 3 - 6)

hlienová metóda (PI = 15)

predæÏená doba dojãenia (PI = 7 - 8)

mechanické prezervatív (PI = 3 - 10)

vaginálna diafragma – pesar (PI = 5 - 6)

chemické spermicídne pôsobiace alebo mechanicky 

uzatvárajúce cervikálny kanál – krémy, 

ãípky, spreje, ovuly, peny, gély... 

(PI = 0,7 - 7)

intrauterínne telieska (PI = 0,8 - 3)

hormonálna antikoncepcia (PI = 0,2 pre kombinovanú HA)

Tabuºka 3. Indikácie antikoncepcie z medicínskeho hºadiska

Absolútne v‰etky ochorenia, pri ktor˘ch by kaÏdá koncepcia bola indikáciou na

preru‰enie tehotenstva. Napr. matky, ktoré v Ïiadnom prípade nie sú

schopné  priviesÈ na svet zdravé dieÈa, napr. masívna Rh senzibilizácia

Rh-matky Ïijúcej s homozygotn˘m muÏom...

Relatívne stavy, keì tehotenstvo môÏe zhor‰iÈ zdravotn˘ stav, napr. ochorenia KVS,

anémie, malignity hematopoetického aparátu, chronické ochorenia

respiraãného systému (najmä s respiraãnou insuficienciou), ochorenia

obliãiek, psychiatrické ochorenia....  

Gynekologické dysmenorea, premen‰truaãn˘ sy., symptomatická lieãba porúch cyklu,

amenorea, funkãné ovariálne cysty, endometritída, akné, hirzutizmus,

benígne nádory prsníka

Tabuºka 4. Mechanizmus úãinku kombinovanej HA (upravené podºa 3)

Hypotalamus zníÏenie vyluãovania GnRH (negatívna spätná väzba)

– hypof˘za zníÏenie vyluãovania LH, FSH (negatívna spätná väzba)

Ováriá potlaãenie rastu a dozrievania folikulov, ováriá sú v stave 

„funkãného pokoja“ (tvorba LH a FSH nie je úplne zablokovaná, 

t. j. folikuly môÏu dozrievaÈ, no k ovulácii dochádza v˘nimoãne)

inhibícia ovulácie a tvorby corpus luteum (estrogénna i gestagénna 

zloÏka bránia predovulaãnému vzostupu hladiny LH)

Uterus predãasná sekreãná premena endometria

redukcia hrúbky endometria (nedostatoãne receptívna pre nidáciu)

zníÏená sekrécia prostaglandínov

Cervix zmena mnoÏstva a viskozity hlienu 

Tuba uterina zníÏenie motility a sekrécie

Tabuºka 5. V˘hody kombinovanej HA (upravené podºa 3)

Redukcia nepravidelností cyklu, slab‰ie krvácanie (zníÏené riziko anémie)
Zmiernenie syndrómu predmen‰truaãnej tenzie 
Odstránenie ovulaãn˘ch bolestí
Redukcia funkãn˘ch ovariálnych c˘st, symptomatick˘ch fibroidov ovárií
ZníÏenie v˘skytu salpingitíd a zápalov˘ch ochorení panvy, zníÏenie v˘skytu po‰vovej infekcie 
Trichomonas vaginalis
ZníÏenie v˘skytu benígnych ochorení prsníka
ZníÏenie v˘skytu endometriózy
ZníÏenie v˘skytu extrauterínnych gravidít
ZníÏenie v˘skytu ovariálnych nádorov
MoÏné zníÏenie v˘skytu ochorení ‰títnej Ïºazy (tlmenie autoimunitn˘ch procesov)
Obmedzenie porúch funkcie mazov˘ch Ïliaz
ZníÏenie aktivity duodenálneho vredu
Priazniv˘ vplyv na priebeh niektor˘ch nádorov˘ch ochorení (ovárií, endometria...)
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3 cykloch uÏívania prípravku a zvyãajne nie sú

dôvodom na preru‰enie lieãby (10). 

Mierne neÏiaduce úãinky

K mierne NÚ zaraìujeme hlavne estrogénmi

podmienené ÈaÏkosti, ak˘mi sú nauzea, mastal-

gie, uterinné krvácanie „z prenikania“, edémy.

Túto skupinu NÚ je moÏné uspokojivo zvládnuÈ

pouÏitím prípravkov s niÏ‰ím obsahom EE2,

alebo s gestagénom so silnej‰iou androgénnou

aktivitou.

Do skupiny „miernych“ NÚ zaraìujeme ìalej

migrény, respektíve bolesti hlavy charakteru

migrény. Pôvod bolestí je najãastej‰ie spôsobe-

n˘ kolísaním hladiny steroidov poãas cyklu (1),

a preto k ich vymiznutiu dôjde pri kontinuál-

nom podávaní („iatrogénna amenorea“), alebo,

naopak, po vysadení HA. 

Spravidla mierne, ale u rizikov˘ch pacientiek

potenciálne nebezpeãné sú NÚ, vypl˘vajúce zo

zmeny funkcie ‰títnej Ïºazy, nadobliãiek, adeno-

hypof˘zy a ìal‰ích Ïliaz s vnútorn˘m vyluãova-

ním. Endokrinologické poruchy spôsobujú

zmeny koncentrácie plazmatick˘ch bielkovín,

viaÏucich lipofilné hormóny (CBG, SHBG, TBG,

IGFBP...) v priebehu uÏívania HA (11).

Stredne závaÏné neÏiaduce úãinky

S preru‰ením lieãby sa ãastej‰ie stretávame

v dôsledku v˘skytu NÚ, ktoré moÏno oznaãiÈ

ako stredne závaÏné.

Problémom pri uÏívaní star‰ích preparátov

kombinovanej HA bol prírastok telesnej hmot-

nosti. Dnes pouÏívané moderné preparáty

s potlaãen˘m androgénnym úãinkom gestagén-

nej zloÏky (desogestrél, gestodén, norgestimát,

dienogest, dosiprenón) uÏ majú minimálny efekt

na telesnú hmotnosÈ. 

Podobne pri „nov˘ch“ gestagénoch s nízkou

androgénnou aktivitou sa menej ãasto stretáva-

me aj s v˘skytom akné ãi s hirzutizmom (11).

U Ïien s tmav‰ou pleÈou môÏe dôjsÈ hlavne 

pri dlh‰om podávaní kombinovanej HA k zv˘-

‰enej koÏnej pigmentácii, ktorá je zvyãajne re-

verzibilná. 

Ako terapeuticky ÈaÏ‰ie zvládnuteºné odbor-

níci ãasto vnímajú aj ãastej‰ie sa objavujúce

depresie, vaginálne infekcie ãi dilatáciu ureterov

s frekventnej‰iou bakteriúriou (1, 3, 12). 

ZávaÏné neÏiaduce úãinky 

Napriek existencii závaÏn˘ch NÚ je bezpeã-

nostn˘ profil kombinovanej HA pri re‰pektova-

ní kontraindikácií lieãby priazniv˘. Prehºad kon-

traindikácii HA uvádzame v tabuºke 8. 

K najzávaÏnej‰ím NÚ kombinovanej HA pat-

ria nesporne kardiovaskulárne komplikácie lieã-

by. Na prvom mieste musíme uviesÈ zv˘‰ené

riziko venóznej tromboembólie (VTE), v posled-

n˘ch rokoch skloÀované najmä v súvislosti

s údajmi o zv˘‰enej miere rizika pri pouÏití

kombinovanej HA s obsahom 3. generácie ges-

tagénov oproti preparátom s obsahom gestagé-

nov 2. generácie (14, 15, 16). VzÈahu VTE

a kombinovanej HA sa venujeme podrobnej‰ie

v samostatnej ãasti ãlánku. 

Trombogenéza zohráva podstatnú úlohu aj

v patogenéze mierne zv˘‰eného rizika ICHS

a s Àou spojen˘ch komplikácií u uÏívateliek

kombinovanej HA (17). Urãujúcim faktorom je

estrogénmi navodená zv˘‰ená produkcia koagu-

laãn˘ch faktorov v peãeni (18). Súãasná zv˘‰ená

tvorba faktorov fibrinol˘zy pritom nevyvaÏuje

v‰eobecne prokoagulaãn˘ efekt kombinovanej

HA. Na povrchu cievnej steny je dokonca fibri-

nolytická aktivita zníÏená a pozitívne ovplyvne-

nie fibrinolytick˘ch mechanizmov úplne ch˘ba

u fajãiarok (19). Podiel na patogenéze ICHS

u uÏívateliek kombinovanej HA majú aj gestagé-

ny, ktoré zvy‰ujú pohotovosÈ ciev k vazokon-

strikcii (20). Samozrejme, pravdepodobnosÈ roz-

voja ICHS v˘razne amplifikuje súãasné fajãenie,

artériová hypertenzia, obezita, dyslipoproteiné-

mia, diabetes, ochorenia obliãiek, Ïivotn˘ ‰t˘l,

a pod. 

U Ïien uÏívajúcich kombinovanú HA zazna-

menávame dvojnásobne ãastej‰í v˘skyt artério-

vej hypertenzie. Vznik artériovej hypertenzie

v priebehu uÏívania HA je indikáciou na preru-

‰enie lieãby. Príãiny nie sú celkom jasné, prav-

depodobná je zv˘‰ená produkcia angiotenzino-

génu v peãeni (21). Nové, moderné kombino-

vané preparáty s nízkou dávkou EE2 a gesta-

génmi najmä 3. generácie majú uÏ len minimál-

ny efekt na TK (elevácia priemerne o 2 aÏ 3

mmHg). Pri prípravkoch s dosiprenónom

(s antimineralokortikoidnou aktivitou) dokonca

zaznamenávame zníÏenie TK priemerne o 1 aÏ

4 mmHg (22). 

Pri kardiovaskulárnych komplikáciách ne-

môÏeme zabudnúÈ ani na zv˘‰ené riziko cereb-

rovaskulárnych príhod (hemoragick˘ch aj is-

chemick˘ch), ktoré postihujú vo zv˘‰enej mie-

re Ïeny star‰ie ako 35 rokov (37 prípadov na 

100 000 uÏívateliek/rok) (23).

ëal‰ia skupina závaÏn˘ch NÚ kombinovanej

HA súvisí s ovplyvnením gastrointestinálneho

systému. Ide prevaÏne o po‰kodenie peãene vo

forme cholestázy i parenchymatóznej lézie.

Podobne ako pre kardiovaskulárne NÚ, aj tu

platí, Ïe nové prípravky s nízkym obsahom EE2

a gestagénmi vy‰‰ej generácie majú len mal˘

vplyv na intaktnú peãeÀ a aj riziko zhor‰enia

chronického asymptomatického ochorenia pe-

ãene je veºmi malé. Parenchymatózne po‰kode-

nie peãene (so vzostupom plazmatick˘ch hladín

AST, ALT) je najv˘raznej‰ie v prv˘ch cykloch

podávania, potom spravidla dôjde k normalizá-

cii laboratórneho obrazu. KaÏd˘ prípravok

kombinovanej HA vyvoláva – podobne ako

tehotenstvo – mierny stupeÀ cholestázy, ktor˘

sa zvyãajne prejavuje len laboratórnymi abnor-

malitami (24). Medzi ìal‰ie formy hepatálneho

postihnutia patrí indukcia cholecystolitiázy (25),

manifestácia latentnej porf˘rie, vznik benígnych

nádorov peãene, ale aj zatiaº jednoznaãne

nepreukázaná zv˘‰ená pravdepodobnosÈ karci-

nómu peãene (26). 

âasto diskutovanou témou sú metabolické

zmeny pri uÏívaní kombinovanej HA, t˘kajúce

sa hlavne metabolizmu lipidov a glycidov.

V obidvoch prípadoch platí, Ïe klinick˘ v˘znam

takto navoden˘ch zmien nie je zatiaº celkom

objasnen˘. Proti sebe stoja antagonistické úãin-

ky estrogénov a gestagénov na metabolizmus

lipidov. Gestagény, hlavne star‰ích generácií,

nepriaznivo ovplyvÀujú lipidov˘ profil zv˘‰ením

koncentrácie LDL-cholesterolu súãasne so zníÏe-

ním tvorby HDL-cholesterolu stimuláciou peãe-

Àovej lipázy (27). Úãinok estrogénov je, naopak,

priazniv˘, aj keì mierne zvy‰ujú plazmatické tri-

acylglyceroly (TAG). Prínosom 3. generácie ges-

tagénov s potlaãenou androgénnou aktivitou je

minimálne ovplyvnenie hladiny HDL-choleste-

rolu alebo dokonca jej zv˘‰enie. Podobne ako

estrogény zvy‰ujú hladinu TAG, ão platí hlavne

pre gestodén a desogestrél. Z tohto pohºadu je

v˘hodnej‰ie pouÏitie norgestimátu, dienogestu,

levonorgestrélu a norethisterónu. (5) 

Star‰ie prípravky kombinovanej HA s vy‰‰ím

obsahom hormónov negatívne ovplyvÀujú glu-

kózovú toleranciu (antagonizmus k úãinku inzu-

línu, vzostup periférnej inzulínovej rezistencie).

Do metabolizmu sacharidov zasahuje v˘raznej-

‰ie gestagénna neÏ estrogénna zloÏka príprav-

kov (28). Pri uÏívaní modern˘ch prípravkov

Tabuºka 6. Rozdelenie gestagénov pouÏívan˘ch v kombinovanej HA

1. generácia: 2. generácia: 3. generácia:
19-nortestosterón, levonorgestrél, norethisterón, desogestrél, gestodén, 
17-OH-progesterón noretinodrél, lynestrenol, norgestimát, dienogest,

chlórsuperlutín dosiprenón

Tabuºka 7. Rozdelenie prípravkov kombinovanej HA podºa obsahu ethinylestradiolu (EE2) 

s vysokou dávkou 40 - 50 µg EE2

s nízkou dávkou 30 - 37,5 µg EE2

s veºmi nízkou dávkou 15 - 20 µg EE2

s extrémne nízkou dávkou 15 µg EE2
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kombinovanej HA sa stretávame s hyperglyké-

miou len asi u 3% uÏívateliek. Vplyv na glukó-

zov˘ metabolizmus je reverzibiln˘ a u nediabe-

tiãiek ani dlhodobé uÏívanie HA diabetes

nespôsobí (3)! 

V otázke zv˘‰eného rizika kancerogenézy pri

uÏívaní kombinovanej HA na jednej strane

zaznamenávame signifikantn˘ pokles v˘skytu

karcinómov ovárií a endometria u uÏívateliek

HA (1), na druhej strane sú názory na riziko

vzniku karcinómu cervixu uteru a malígnych

nádorov prsníka rozporuplné (3). Viaceré práce

sa v‰ak zhodujú na tom, Ïe riziko vzniku gyne-

kologickej malignity vypl˘vajúce z uÏívania

kombinovanej je veºmi nízke (29, 30). 

Hormonálna antikoncepcia
a tromboembolická choroba

VTE je vzácny, av‰ak prognosticky veºmi

závaÏn˘ NÚ vyskytujúci sa pri v‰etk˘ch metó-

dach HA (19). Pri modernej kombinovanej HA

je miera tohto rizika nízka, vzrastá po 3 mesia-

coch uÏívania, najvy‰‰ia je u nov˘ch uÏívateliek

v priebehu prvého roku a nie je ìalej ovplyvne-

ná dobou uÏívania (31).

Patofyziologické vysvetlenie vplyvu kombi-

novanej HA na riziko tromboembolick˘ch kom-

plikácií spoãíva v komplexnom ovplyvnení

mechanizmov hemostázy a fibrinol˘zy pohlav-

n˘mi steroidmi. Dodnes sa nepodarilo jedno-

znaãne preukázaÈ priamy vzÈah medzi zmene-

nou produkciou koagulaãn˘ch faktorov navode-

nou sexuálnymi steroidmi a vznikom VTE (20).

Îiadna zo zmien hemostázy nemá vysokú pre-

diktívnu hodnotu pre rozvoj VTE (32). Zmeny

v hemostáze sú u uÏívateliek kombinovanej HA

komplexné a ich prehºad uvádzame v tabuº-

ke 9. Zv˘‰ená endogénna fibrinolytická aktivita

u uÏívateliek HA je do istej miery blokovaná

zv˘‰enou kapacitou koagulaãného systému fib-

rinol˘zu brzdiÈ (33). Preto vzostup koncentrácie

fibrinolytick˘ch faktorov nevyvaÏuje v‰eobecne

prokoagulaãn˘ efekt HA (32).

Riziko VTE u uÏívateliek kombinovanej HA

závisí najmä od obsahu EE2 v prípravku. Niek-

torí autori dokonca hovoria o priamej závislosti

rizika na mnoÏstve EE2 (19, 34), priãom najmar-

kantnej‰í pokles rizika nastáva uÏ pri zníÏení

pod 50 µg denne (14). Moderné prípravky kom-

binovanej HA nevykazujú ‰tatisticky v˘znamné

rozdiely v ovplyvnení hemostázy medzi obsa-

hom EE2 20 alebo 30 µg pri pouÏití rovnak˘ch

gestagénov (19, 34), aj keì pri dávke 20 µg EE2

sa zdá byÈ viac aktivovaná fibrinol˘za (35).

V súlade s t˘mto tvrdením je aj skutoãnosÈ, Ïe

k podstatnej redukcii v˘skytu VTE viedlo práve

zníÏenie obsahu EE2 v preparátoch kombinova-

nej HA z pôvodn˘ch 50 na 30 – 35 µg sprevád-

zané súãasne poklesom celkového poãtu kar-

diovaskulárnych príhod aÏ o 60% (7). Podobnú

redukciu rizika závaÏn˘ch NÚ vrátane VTE sme

pri ìal‰om zníÏení obsahu EE2 pod 30 µg uÏ

nezaznamenali (3). Epidemiologické ‰túdie

z posledn˘ch rokov priná‰ajú dokonca údaje

o miernom vzostupe rizika (36), ão v‰ak pravde-

podobne súvisí s obsahom desogestrélu a gesto-

dénu v preparátoch kombinovanej HA s nízkym

obsahom EE2 v kombinácii s celkovo vy‰‰ím

rizikom VTE poãas prvého roku uÏívania (31).

Druh˘m faktorom podieºajúcim sa na vzniku

VTE u uÏívateliek kombinovanej HA je gesta-

génna zloÏka prípravku a jej dávka. Doteraj‰ie

skúsenosti ukazujú, Ïe rôzne gestagény sa lí‰ia

v ovplyvnení koncentrácie faktorov koagulácie

a fibrinol˘zy. Tretia generácia gestagénov

v porovnaní s 2. generáciou vyvoláva vy‰‰í vzo-

stup faktorov VII (37), X a II, I, VIII asi aj plaz-

minogénu sprevádzan˘ väã‰ím zníÏením aktivi-

ty PAI-I (38). Práve rozdiely v oblasti inhibície

fibrinol˘zy môÏu zodpovedaÈ za rozdielne riziko

VTE u prípravkov s rovnak˘m obsahom EE2

a rozliãn˘mi gestagénmi (38).

Rezistencia na aktivovan˘ proteín C (APCR)

na podklade Leidenskej mutácie faktora V je

najãastej‰ím známym rizikov˘m faktorom trom-

boembólie. Toto riziko je u Ïien uÏívajúcich HA

e‰te zv˘raznené (39). Gestagény dokonca môÏu

vyvolaÈ získanú APCR (40). Dôkazom je skutoã-

nosÈ, Ïe uÏívateºky kombinovanej HA sa vyzna-

ãujú signifikantne zníÏenou senzitivitou k akti-

vovanému proteínu C (APC), a to hlavne pri uÏí-

vaní monofázickej HA s obsahom gestagénu 

3. generácie a o nieão menej aj 2. generácie.

Trifázické prípravky s gestagénom 3. generácie

sa vo vzÈahu k APCR blíÏia monofázick˘m s ges-

tagénom 2. generácie. Hodnoty APCR u uÏívate-

liek monofázick˘ch prípravkov s gestagénom 3.

generácie sa blíÏia k heterozygotn˘m nositeº-

kám Leidenskej mutácie faktora V neuÏívajúcim

HA (41)!

Riziko VTE pri kombinovanej HA posudzuje

od roku 1995 Komisia pre lieky (CPMP)

a Vedecká komisia pre humánne lieãivá pri

Európskej agentúre pre hodnotenie liekov

(EMEA). Ako sme uÏ uviedli, dôvodom zv˘‰enej

pozornosti sú poãetné údaje o zv˘‰enom riziku

VTE pri kombinovanej HA (bez ohºadu na 

kon‰trukciu prípravku) s obsahom gestagénov 

Tabuºka 8. Kontraindikácie HA (upravené podºa 13)

Absolútne kontraindikácie Relatívne kontraindikácie

tromboembolická choroba v anamnéze rizikové faktory pre artériové postihnutie

vrodené hyperkoagulaãné stavy, zv˘‰ená kosáãikovitá anémia

zráÏanlivosÈ krvi alebo poruchy fibrinol˘zy

hormonálne dependentné nádory (prsník, dlhodobá imobilizácia (aj ãiastoãná)

endometrium, endometroidn˘ karcinóm ovária, 

atypická hyperplázia prsníka...)

ICHS, cievna mozgová príhoda, nelieãená oligo-/amenorea (preskripcia HA

alebo nedostatoãne lieãená artériová hypertenzia, aÏ po endokrinologickom vy‰etrení)

artériová hypertenzia v súvislosti s uÏívaním HA, 

primárna pºúcna hypertenzia, ÈaÏké 

a kombinované riziká artériov˘ch chorôb

metrorágia nejasnej etiológie hyperprolaktinémia

akútne ochorenie peãene, chronické ochorenia ÈaÏká depresia v súvislosti s uÏívaním HA

peãene s poruchou peãeÀovej funkcie (cirhóza, 

cholestáza, cholestatick˘ ikterus, 

Dubinov-Johnsonov a Rotorov syndróm, 

adenóm a karcinóm peãene, porf˘ria....)

závaÏná porucha metabolizmu lipidov chronické systémové ochorenia 

(Crohnova choroba, diabetes mellitus...)

fokálne a „crescendo“ migrény, migrény 

odpovedajúce na lieãbu ergotamínom

hemolyticko-uremick˘ syndróm

trofoblastická choroba

pemphigus gestationis

chorea

gravidita

Stevensov-Johnsonov syndróm

otoskleróza
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3. generácie, najmä desogestrélu a gestodénu,

publikované v posledn˘ch rokoch.

Zo záverov komisie CPMP vypl˘va (14, 15):

• Hociktor˘ spôsob kombinovanej HA je spoje-

n˘ s VTE ako zriedkavou, ale závaÏnou kom-

plikáciou lieãby (19). Napriek tomu je riziko

VTE pri akejkoºvek kombinovanej HA signifi-

kantne niÏ‰ie ako pri tehotenstve. 

• Îeny pouÏívajúce kombinované HA preparáty

s obsahom gestagénov 3. generácie, menovite

desogestrélu alebo gestadénu s 30 µg EE2

(bez ohºadu na kon‰trukciu), majú celkovo

mal˘ vzostup rizika VTE v porovnaní so Ïena-

mi, ktoré uÏívajú orálne kontraceptíva s levo-

norgestrélom a EE2 v dávke men‰ej neÏ 50 µg.

V porovnaní s prípravkami s levonorgestrélom

(+ 30 µg EE2), kde je frekvencia VTE asi 

20 prípadov/100 000 uÏívateliek/rokov pou-

Ïívania, narastá frekvencia VTE pri príprav-

koch s desogestrélom alebo gestadénom 

(+ 30 µg EE2) na 30 – 40 prípadov/100 000

uÏívateliek/rokov pouÏívania (14, 15, 42). Naj-

väã‰í rozdiel v riziku vzniku VTE je u naj-

mlad‰ích uÏívateliek kombinovanej HA, a to

hlavne na zaãiatku lieãby (43).

• Pre kontraceptíva s obsahom gestadénu alebo

desogestrélu a 20 µg EE2 neukazujú epide-

miologické ‰túdie niÏ‰ie riziko VTE neÏ u prí-

pravkov s 30 µg EE2 (36). 

• KeìÏe celkov˘ pomer rizík a prínosu kombi-

novanej HA ostáva aj vo svetle nov˘ch

poznatkov priazniv˘, nie je dôvod na preru-

‰enie uÏívania t˘chto prípravkov súãasn˘mi

uÏívateºkami, ktoré sú bez komplikácií. 

Hlavnú pozornosÈ v preskripãnom rozhodo-

vaní kombinovanej HA musíme venovaÈ na

prvom mieste rizikov˘m faktorom tromboembó-

lie (tabuºka 10.). Najväã‰í v˘znam odborníci

pripisujú deficitu proteínov C a S, zníÏenej hla-

dine antitrombínu III a uÏ spomínanej APCR.

V˘skyt t˘chto porúch v populácii je tak nízky,

Ïe skríning v‰etk˘ch Ïien pred zaãiatkom uÏíva-

nia HA nie je technicky ani ekonomicky únos-

n˘. APCR v‰ak znamená zv˘‰enie rizika VTE

z 0,8 na 30 na 10 000 uÏívateliek HA (39,40)

a preto by sa mali vy‰etreniu podrobiÈ pred

nasadením kombinovanej HA Ïeny s pozitívnou

rodinnou anamnézou VTE, Ïeny vo veku nad 35

rokov, obézne Ïeny (BMI > 25 – 30), ako aj faj-

ãiarky (3).  

Záver

Bez ohºadu na obsah ãi dávkovanie hormo-

nálnych látok v preparátoch HA, ide vÏdy

o neprirodzen˘ zásah do Ïenského organizmu.

HA teda ch˘ba na rozdiel od in˘ch metód plá-

novaného rodiãovstva podstatná v˘hoda, ktorou

je zdravotná ne‰kodnosÈ. Napriek tomu vyuÏíva

HA dnes vo svete asi 80 miliónov Ïien, priãom

u na‰ich susedov v âeskej republike sa poãet

uÏívateliek pohybuje okolo 450 000, ãiÏe asi

20% Ïien vo fertilnom veku (3). Na druhej stra-

ne takmer v‰etky dnes vyrábané prípravky kom-

binovanej HA majú vysokú antikoncepãnú úãin-

nosÈ a hromadia sa údaje o v˘hodách ich pou-

Ïitia v mnoh˘ch lieãebn˘ch indikáciách, ão pris-

pieva k terapeutickej hodnote celej liekovej sku-

piny. Terapeutick˘ prínos v‰ak môÏeme dosiah-

nuÈ len individuálnym prístupom v preskripã-

nom rozhodovaní a pri re‰pektovaní dobre zná-

mych kontraindikácií lieãby.

Tabuºka 9. Zmeny v hemostáze navodené estrogén-gestagénnou
kombinovanou HA (upravené podºa 18)

Zmeny hemostázy, ktoré môÏu viesÈ k hyperkoagulaãnému stavu:

I. Zv˘‰enie hladiny koagulaãn˘ch faktorov: fibrinogén (I), VII, VIII, X, prípadne f. II, IX, XI

a VIII (cit. 11 Duly)

II. ZníÏenie hladiny, resp. funkãné zmeny fyziologick˘ch inhibítorov koagulácie 

– Antitrombín III, Proteín-S

III. Navodenie získanej rezistencie nA aktivovan˘ proteín C (APCR)

Ovplyvnenie mechanizmov fibrinol˘zy

IV.. Zv˘‰enie hladiny plazminogénu a zníÏenie hladiny PAI-I

Zv˘‰enie molekulárnych markerov navodené zmenami hemostázy

V. Markery hyperkoagulaãného stavu in vivo – zv˘‰enie hladiny fibrinopeptidu A, 

protrombínov˘ch fragmentov 1+2 (F1+2), komplexov trombín-antitrombín (TAT)

VI. Markery aktivovanej fibrinol˘zy – zv˘‰enie komplexov plazmín-antiplazmín (PAP), 

VII. Markery aktivácie koagulácie a súãasne aktivácie fibrinol˘zy – D-diméry

Tabuºka 10. Vrodené a získané trombofilné stavy (upravené podºa 3)

Vrodené trombofilné stavy Získané poruchy Fyziologické stavy ëal‰ie faktory

Vrodené poruchy inhibítorov koagulácie: 1. Lupusov˘ inhibítor koagulácie 1. Gravidita 1. Obezita

1. Rezistencia na aktivovan˘ proteín C 2. Malignity 2. Vy‰‰í vek 2. Tromboembolická choroba

f.V Leiden (3 - 6% v populácii) 3. Myeloproliferatívne ochorenia v anamnéze

2. Kvantitatívna/kvalitatívna porucha 4. Imobilizácia 3. Kardiovaskulárne ochorenia

proteínu C (0,2%), S (0,1%) 5. Pooperaãné stavy v gravidite

3. Kvantitatívna/kvalitatívna porucha 6. Infekcia, sepsa 4. Vy‰‰í vek

antitrombínu III (0,02%), 7. HUS, TTP 5. Fajãenie

heparínového kofaktoru II 8. Hyperhomo-cysteinémia 6. V˘skyt varixov predkolení

4. Mutácia trombomodulínu (0,01%) 9. Antifosfolipidov˘ sy. (priamy

úãinok na cievnu stenu)

Vrodené poruchy fibrinol˘zy:

1. Dysfibrinogenémia (0,01%)

2. Porucha plazminogénu 

3. Nedostatok t-PA

4. Nadbytok PAI-I
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Úvod

Pri lieãbe bronchiálnej astmy sú symptómy

ochorenia kontrolované predov‰etk˘m dlhodo-

bo inhaláciou kontrolerov (inhalaãn˘ch kortiko-

idov) a uvoºÀovaãov (beta-2-mimetík). Preferujú

sa dlhodobé beta-2-mimetiká (1, 2, 3). Inhalaã-

né podanie lieku je odporúãané rôznymi autor-

mi a smernicami ako základn˘ spôsob uÏívania

lieku pri bronchiálnej astme a CHOCHP (3, 8).

Ak pacientom s bronchiálnou astmou urobia

chirurgick˘ zákrok na horn˘ch d˘chacích

cestách tak, Ïe v˘sledkom zákroku je tracheos-

tómia, inhalaãná lieãba je sÈaÏená a problema-

tická (5, 6, 7, 9).

Na‰a kauzuistika

V âechách máme priateºov, manÏelov astma-

tikov, ktorí nás dlhé roky poz˘vali na rybaãku

na StaÀkovsk˘ rybník, kde zvyknú tráviÈ väã‰inu

roka. Po príchode sme sa zoznámili s ich dlho-

roãn˘m priateºom, ktorému pred ‰tyrmi rokmi

ako tuhému fajãiarovi urobili tracheostómiu

kvôli rakovine hrtana. V˘sledkom operácie bol

tracheostomick˘ otvor (obr. 1), ktor˘ si prikr˘-

val ‰peciálnou molitanovou záklopkou (obr. 2)

na jednorázové pouÏitie. V závislosti od prostre-

dia, v ktorom sa ná‰ pacient pohyboval, denne

spotreboval jeden aÏ tri takéto filtre, ktoré sa

veºmi dobre upevnili na krk pomocou lepiace-

ho pásika, umiestneného na spodnej ãasti filtra

(obr. 3). Záklopka slúÏi ako filter proti neãisto-

tám prítomn˘m vo vzduchu a zároveÀ aj ako

chrániã pri ka‰li. Pôsobí esteticky a pre pacien-

ta je naozaj vhodnej‰ia neÏ tuhá kanyla, prikry-

tá známou záclonkou z bielej gázy, upevnenej

na krk bielymi ‰núrkami. Asi ‰esÈ mesiacov po

operácii sa u pacienta objavili záchvaty astma-

tickej d˘chavice a po vy‰etrení u pneumológa

a nasadení lieãby beta-2-mimetík sa obãas obja-

vovali záchvaty suchého dráÏdivého ka‰ºa. Nap-

riek lieãbe bronchodilatanciami sa jeho klinick˘

stav obãas natoºko zhor‰il, Ïe preka‰ºal celé

noci. Takto to bolo aj poãas na‰ej náv‰tevy pri

rybníku. Pri rybárãení od skorého ráno do

obeda viac ako 20-krát inhaloval krátkodobé

beta-2-mimetikum. Moji priatelia astmatici sú

obaja na kombináciách beta-2-mimetík (LABA)

a inhalaãného kortikoidu. Vyp˘tali sme od nich

Symbicort® Turbuhaler® 200/6, ktorého náustok

sa dal pekne a bez problémov vsunúÈ do tra-

cheostomického otvoru (obr. 4) tak, aby okolo

neunikal vzduch a muÏ dokázal obsah správne

inhalovaÈ. Úãinok kombinovaného preparátu

bol takmer okamÏit˘ a pacient uÏ prvú noc po

vy‰e roku spal a nebudil sa na such˘ dráÏdiv˘

ka‰eº. Koneãne si v noci poãas spánku odd˘-

chol a mal (má sa) v porovnaní so stavom pred

nasadením uvedeného lieku dobre. 

Po návrate domov sme v literatúre na‰li

podobné prípady, ale ani v jednom nebol 

pri lieãbe astmatika pouÏit˘ prípravok Symbi-

cort® Turbuhaler® 200/6. V literatúre sme na‰li

len pouÏitie rôznych nadstavcov (spacerov) 

(5, 6, 12). Pri nasledujúcej náv‰teve sme preto

priniesli aj pomôcku na trénovanie a kontrolu

Inhalačná liečba astmatikov
s tracheostómou

Inhalation treatment of asthmatics 
with tracheostomy

D. Salát(1), I. Salátová Kozlovská(2)

(1)Ne‰tátna ambulancia tbc a pºúcnych chorôb, Bratislava
(2)Ne‰tátna ambulancia klinickej imunológie a alergológie, Bratislava

Súhrn: Autori na prípade 58-roãného pacienta opisujú úspe‰nú inhalaãnú lieãbu pacienta s bron-

chiálnou astmou, ktorému pre karcinóm laryngu bola urobená tracheostomalaryngostomia. Kombi-

novan˘ prípravok (inhalaãn˘ kortikosteroid a dlhodobé beta-2-mimetikum). Symbicort® Turbuha-

ler® 200/6 pouÏili ako liek na zvládnutie akútnej exacerbácie bronchiálnej astmy. Pacient si náus-

tok Turbuhalera® pri inhalácii vloÏil priamo do laryngostomického otvoru na krku. Takto doteraz

liek pravidelne uÏíva a t˘m dostatoãne kontroluje príznaky bronchiálnej astmy. Autori opisujú

a odporúãajú aj iné moÏnosti inhalaãnej lieãby podobne postihnut˘ch pacientov (MDI a spacery).

Kºúãové slová: bronchiálna astma, laryngostomia, inhalaãná lieãba, spacer, MDI, Symbicort® Tur-

buhaler®, budesonide, formoterol.

Abstract: By means of 58-year old man suffering from bronchial asthma the authors describe

a successful inhalatory medical treatment using combined drug (inhaling corticosteroid and long-

term beta-2-mimetics). The patient is 4 years after laryngostomy with tracheostomas because of the

carcinoma of the laryng. The acute exacerbation of the asthma the authors manage using of the

Symbicort® Turbuhaler® 200/6. The mounthpiece of the Turbuhaler® the patient insert direct into

of the tracjeostomic aperture. The drug is by patient used regularly and this regimen provides effec-

tive control its asthma symptoms. The authors describe and advise also other possibilities of inha-

latory treatment of such handicapped patients (MDIs and spacers).

Key words: bronchial asthma, laryngostomy, inhalatory treatment, MDI, spacers, Symbicort® Tur-

buhaler® budesonide, formoterol.

Obr. 1. Tracheostomick˘ otvor ná‰ho pacienta po operaã-
nom zákroku pre karcinóm laryngu.

Obr. 2. Molitanová príklopka – filter zn. Laryngofoam 
nalepená na krku.

Obr. 3. Averz a reverz príklopky s pásikom lepidla oznaãe-
n˘ ‰ípkou.

Obr. 4. Symbicort® Turbuhaler® 200/6 vloÏen˘ do tracheo-
stomického otvoru poãas inhalácie.
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správnej inhalácie cez turbuhaler TurbutesterTM

(obr. 5), Okrem toho sme priniesli aj rôzne

nadstavce a skú‰ali sme aj iné formy a spôsoby

inhalácie (obr. 5 a 6). Okrem Symbicort® Tur-

buhaler® 200/6, mohol cez nadstavec inhalovaÈ

v‰etky lieky, ktoré boli vo forme spreja (MDI)

v tlakovej nádobke alebo vo forme roztoku cez

Pari-Inhalier Boy.

Diskusia a záver

Nandapalan a spol. (7) uvádzajú, Ïe priame

pouÏitie inhalátora (jeho vsunutie) do tracheo-

stomického otvoru je nepraktické. Je to pravda,

lebo v˘sledn˘ tvar otvoru po tracheostómii závi-

sí od viacer˘ch okolností (technika operácie,

rozsah operácie, hojenie tkanív a pod.).  Pacien-

ti s karcinómom hrtana sú zvyãajne vo vy‰‰om

veku, a preto aj reparaãné procesy po chirurgic-

kom zákroku trvajú dlh‰ie. K tomu sa pripája

e‰te jeden fenomén, a to, Ïe sliznica d˘chacích

ciest, ktorá sa „vy‰ije“ do otvoru, je urãit˘ ãas

veºmi citlivá na rôzne podnety (hlavne mecha-

nické) a u pacientov vyvoláva dráÏdenie na

zvracanie a ka‰eº (5, 9). Aj ná‰ pacient mohol

pouÏiÈ MDI aÏ po nejakom ãase (po vy‰e roku)

tak, Ïe si ho strãil náustkom priamo do tracheo-

stomického otvoru. Tento spôsob má v‰ak

jednu veºkú nev˘hodu – otvor po tracheostomii

má vzhºadom na anatómiu krku takmer vÏdy

pretiahnut˘ oválny tvar (superio-inferiorne),

a preto sa aj klasické MDI ÈaÏko vsúvajú do

otvoru. Pri stlaãení dávkovacieho ventilu musia

byÈ vo zvislej polohe. Ná‰ pacient si po zatrase-

ní MDI ºahol na bok, vloÏil si MDI prieãne do

otvoru a inhaloval z MDI vo zvislej polohe.

Podºa skúseností ná‰ho priateºa sa dajú MDI

pouÏiÈ takto, ale po zasunutí musia tesne prilie-

haÈ na sliznicu v otvore, aby pri inhalovaní vdy-

chovali aerosol z MDI a nie okolit˘ vzduch. MDI

sú veºmi dobre zavedené ako spôsob inhalácie

bronchodilatancií a kortikosteroidov pri bron-

chiálnej astme a CHOCHP. Priame pouÏitie je

hor‰ie, keì majú pacienti trvalú kanylu. Tu nao-

zaj prichádza do úvahy len MDI so spacerom

alebo klasická inhalácia. Pre pacientov je to

v‰ak nepraktické a obmedzuje to ich pohyb.

MDI majú v‰ak v porovnaní s nebulizérom veºa

v˘hod. Sú malé, kompaktné, prenosné, ºahko

pouÏiteºné. PouÏitie MDI so spacermi nevyÏa-

duje koordináciu ruka – krk. Úãinná látka sa do

spacera dostane pred inhaláciou a pacient môÏe

dávku lieku inhalovaÈ aj na viackrát, podºa toho,

ako mu to dovolí jeho dych (7, 9). Nové space-

ry majú spätnú klapku, takÏe pacient nemôÏe

liek z neho vyfúknuÈ pri v˘dychu.

O’Callaghan so spolupracovníkmi popisujú

prípad dvojroãného dievãatka s ÈaÏkou astmou,

ktorému bola urobená tracheostomia kvôli sub-

glotickej stenóze a astma sa zvládala inhaláciou

potrebn˘ch liekov cez Volumatic spacer (9). Nak-

hia popisuje prípad pacienta, ktor˘ pouÏil vlast-

nú adaptáciu spacera z plastickej fºa‰e, pôvodne

urãenej ako obal na nealkoholick˘ nápoj.

Keì sme v zahraniãnej literatúre po prv˘ raz

koncom 70. rokov ãítali o spaceroch, poprosili

sme ·tefana Lovranta, ktor˘ pracoval ako zdra-

votná sestra v Tatranskej Polianke, autora mno-

h˘ch zlep‰ovacích návrhov, aby nám urobil

prv˘ spacer. Urobil ho zlepením dvoch plastiko-

v˘ch hned˘ch nádob kónického tvaru urãen˘ch

pôvodne ako zásobník na ãiernu kávu (predná-

‰ali sme o tom opakovane na fórach SPFS).

Úspe‰ne sme ich pouÏívali a v kaÏdodennej

praxi sme pomohli mnoh˘m pacientom v Tat-

ranskej Polianke, ktorí nemali správnu inhalaã-

nú techniku.

Na záver chceme podotknúÈ, Ïe aj pacientom

astmatikom a bronchitikom po tracheostomii

vieme individuálnym prístupom zabezpeãiÈ

správnu lieãbu buì priamo v˘berom inhalaãné-

ho prístroja, alebo pomocou spacera ãi klasic-

kého inhalátora. Väã‰ina nadstavcov (spacerov)

od rôznych v˘robcov má tvárov˘ nadstavec

z mäkkej tvarovateºnej plastovej hmoty (odpo-

rúãame detské nadstavce), ktorá priºne na krk

okolo otvoru a umoÏÀuje podaÈ pacientovi

poÏadovan˘ liek. Je dobre, ak sa pacientovi

podarí inhalovaÈ liek priamo z MDI alebo z Tur-

buhalera® ako u pacienta v na‰om prípade, kde

sa dokázalo, Ïe LABA v Symbicort®-e má okrem

dlhodobého aj r˘chly úãinok ako iné krátkodo-

bé beta-2-mimetiká (2, 10, 11).

V tak˘chto prípadoch o to viac platí, Ïe nie-

len liek, ale aj inhalaãné zariadenie musí byÈ

prísne individualizované, ãím vieme aj pacien-

tom s tracheostómiou zabezpeãiÈ slu‰nú kvalitu

Ïivota. S tak˘mto nadstavcom sme sa pokú‰ali

pacientovi robiÈ aj spirometrické vy‰etrenie. 

Pri tro‰ke trpezlivosti je moÏné pomocou nad-

stavca robiÈ pravidelné monitorovanie PEF cez

peak-flow-meter, prípadne urobiÈ i klasickú 

spirometriu.
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Obr.5.Turbutester TM – pomôcka na nácvik  správnej inha-
lácie cez turbuhaler.

Obr. 6. Inhalácia lieku cez AeroChamber®.

Obr. 7. Inhalácia lieku cez Nebuhaler®.
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Úvod

U citliv˘ch jedincov pri stretnutí s peºom alergénnych rastlín dochádza

k alergickej reakcii na ‰okovom orgáne – sliznici nosa. Tu dochádza

k zápalov˘m zmenám, ktoré nepriaznivo ovplyvÀujú dve základné, fyzio-

logické funkcie nosa, a to ãuchovú a respiraãnú. Hlavnou respiraãnou

funkciou nosa a prínosov˘ch dutín je pripraviÈ vdychovan˘ vzduch tak, 

aby sa dostal upraven˘, t. j. zohriaty ãi ochladen˘ a zvlhãen˘ na miesto,

kde sa deje v˘mena plynov v pºúcach (2, 4). Nos a prínosové dutiny sú

prirodzenou bariérou – kladú odpor vzduchu, filtrujú vdychovan˘ vzduch

a poskytujú mu aj imunologickú bariéru. Pri normálnom d˘chaní prúdi 

cez nos pri-bliÏne 6 litrov vzduchu za minútu. Pri záÈaÏi to môÏe byÈ aÏ 

50 – 70 litrov za minútu (2). 

Veºmi dôleÏitá je aj ãistiaca funkcia nosa. AÏ 85% ãiastoãiek väã‰ích ako

4,5 µm sa zachytí na sliznici nosa, mukociliárnym transportom sa posúvajú

dozadu, kde sa premie‰avajú so slinami a väã‰inou ich ãlovek prehltne 

(2, 4). T˘ka sa to aj väã‰iny peºov˘ch z⁄n. V nose prebiehajú aj mnohé

reflexné procesy, ktoré ovplyvÀujú funkciu nosa ãasto nezávisle od ºudskej

ãinnosti. Je to napríklad tzv. nosov˘ cyklus, kde sa vplyvom autonómneho

nervového systému v individuálne rozdielnych intervaloch 2 – 6 hodín stri-

edavo mení priechodnosÈ ºavej a pravej polovice nosovej dutiny. Celkov˘

odpor nosa je v‰ak kon‰tantn˘ alebo sa mení len minimálne. Zmeny pome-

rov v nose nielen vidíme, ale aj poãujeme. Pacienti s rinitídou sú ãasto

„uhuhÀaní“, lebo nos plní aj funkciu rezonanãného orgánu pri zafarbení

hlasu (2, 5).

Zápal nosovej sliznice – rinitída – je veºmi ãasté ochorenie. Rinitída je

charakterizovaná jedn˘m alebo viacer˘mi príznakmi: ãiastoãn˘m alebo úpl-

n˘m upchatím nosa, sekréciou, k˘chaním, ale aj svrbením. Rinitídu klasifi-

kujeme do troch skupín: alergická, infekãná a iné (profesionálna, hormo-

nálna, liekmi indukovaná, a pod.). Ako uvádza doc. MUDr. Peter PruÏinec,

CSc., hlavn˘ odborník Ministerstva zdravotníctva pre alergológiu a klinickú

imunológiu, klinické príznaky pacienta s rinitídou zaÈaÏujú rovnako ako

pacienta so stredne ÈaÏkou bronchiálnou astmou (4).

Lieãba pacienta so sezónnou alergickou nádchou (polinózou) musí byÈ

komplexná. Zásadne by ju mal riadiÈ alergológ. Ten po kompletnom vy‰et-

rení pacienta zistí, ktor˘ alergén vyvoláva u pacienta alergickú reakciu 

a snaÏí sa ho eliminovaÈ (4).

Napokon existuje skupina prostriedkov, ktoré patria do skupiny zdra-

votn˘ch pomôcok a dajú sa zakúpiÈ v lekárni aj bez lekárskeho predpisu.

Súhrn: Autori urobili 14-dennú prospektívnu klinickú ‰túdiu s cieºom

vyskú‰aÈ klinick˘ úãinok bariérového krému proti peºu – Dr. Theiss Aler-

gol Pollen Blocker – u pacientov so sezónnou alergickou nádchou – poli-

nózou. Celkovo bolo do ‰túdie zaraden˘ch 43 dospel˘ch a 17 detí

s tak˘mto diagnostikovan˘m ochorením. Pacientom sa poãas sledovania

nemenila základná medikamentózna lieãba. Krém si po hygiene nosovej

dutiny naná‰ali 2-krát denne (ráno a na poludnie) vatovou tyãinkou (tam-

pónom) v jemnej vrstve do doln˘ch ãastí nosov˘ch dutín.

Pacientom pri zaradení do sledovania a po ukonãení ‰túdie robili spiro-

metrické vy‰etrenie a klinick˘ stav si pacienti hodnotili pomocou skóre

v dotazníkoch.

U sledovan˘ch pacientov sa pri pravidelnom pouÏívaní krému zlep‰il kli-

nick˘ stav, ão bolo objektívne zhodnotené spirometrick˘m vy‰etrením

a zlep‰ením skóre v dotazníkoch.

Kºúãové slová: sezónna alergická nádcha – polinóza, bariérov˘ krém

proti peºu.

Abstrakt: 14-day prospective clinical study had been elaborated by the

authors which was aimed at testing the clinical effect of Dr. Theiss Aler-

gol Pollen Blocker – barrier cream against pollen grains with patients suf-

fering from seasonal allergic rhinitis. In overall there were 43 adults and

17 children diagnosed with pollinosis involved in the study. During the

clinical trial, the basic medical treatment was not changed. The patients

used the cream twice a day (in the morning and at noon) right after the

hygiene of the nasal cavity. The cream was applied in the soft downer

parts of the nasal cavity using a cotton stick. In the start of the study and

after 14 days the spirometric examination was done. The clinical status

was evaluated by patients  using score in questioners. The clinical impro-

vement was reached by regular used of the Dr. Theiss Alergol Pollen

Blocker – barrier cream. This fact was objectively assessed by spirome-

trical examination and improvement of the score in the questionnaires

too.

Key words: seasonal allergic rhinitis (pollinosis), barrier cream against

pollen grains.

Dr. Theiss Alergol Pollen Blocker
– bariérový krém proti peľu

Dr. Theiss Alergol Pollen Blocker – barrier cream against pollen grains

D. Salát(1), I. Salátová Kozlovská(2)

(1)Ne‰tátna ambulancia tbc a pºúcnych chorôb, Bratislava
(2)Ne‰tátna ambulancia klinickej imunológie a alergológie, Bratislava

Obr. 1a, 1b, 1c. Schematické obrázky znázorÀujúce zachytávanie peºov˘ch z⁄n na sliznici
nosa pred a po pouÏití ochranného krému.
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V Ïiadnom prípade by v‰ak nemali nahrádzaÈ komplexné alergologické

vy‰etrenie a kauzálnu lieãbu. Sú to prípravky na zlep‰enie hygieny nosa.

Staré matere odporúãali preplachovaÈ nosové dutiny letnou slanou vodou.

Sú pacienti, ktorí si vedia nos a prínosové dutiny preplachovaÈ slanou

alebo aj minerálnou vodou. Tí, ktorí to nedokáÏu, si môÏu kúpiÈ morskú

alebo minerálnu vodu v sprejovom balení (4). Posledn˘m v tejto skupine

pomôcok, ale úãinn˘m ochrann˘m prostriedkom, je pouÏitie ‰peciálnej

vazelíny – krému, ktor˘m sa jemne natrú sliznice nosa ráno a na obed, po

predchádzajúcej hygienickej oãiste nosa (obr. 1a, 1b, 1c). 

Cieº práce

Cieºom práce bolo zistiÈ, ãi sa pravideln˘m pouÏívaním Dr. Theiss Aler-

gol Pollen Blocker – bariérového krému proti peºu – zlep‰í klinick˘ stav

pacientov so sezónnou alergickou nádchou. 

Materiál

Na na‰e sledovanie sme pouÏili originálny prípravok nemeckého v˘rob-

cu Dr. Theiss Naturwaren GmbH, ktor˘ na Slovensku distribuuje firma

Naturpodukt ako zdravotnú pomôcku; tá je registrovaná v ·tátnom ústave

pre kontrolu lieãiv. 

Ochrann˘ krém je zloÏen˘ z vysokopurifikovan˘ch alkánov s dlh˘mi

uhlíkov˘mi reÈazcami s viskozitou 11mm2/s. DæÏka uhlíkového reÈazca je

medzi 30 – 40 (podºa poãtu atómov uhlíka) a alkány v tomto prípravku

tvoria nielen lineárne, ale aj tzv. izo- a cyklo-reÈazce. S dæÏkou uhlíkového

reÈazca stúpa viskozita. BeÏná liekopisná vazelína má hodnotu uhlíkového

reÈazca medzi 23 – 29.

Základn˘mi vlastnosÈami prípravku je jeho nevstrebateºnosÈ, chemická

intaktnosÈ, nemetabolizuje sa, je chemicky neutrálny, má vhodnú viskozi-

tu, ãím zotrváva na mieste aplikácie, ão si vyÏaduje niÏ‰iu frekvenciu naná-

‰ania, nespôsobuje pocit vlhkosti pri nosovom vchode a nezateká do hlb-

‰ích ãastí d˘chacieho systému. Prípravok má vysokú ãistotu, neobsahuje

konzervaãné ani aromatické prísady, nespôsobuje t˘m ìal‰iu alergizáciu,

neovplyvÀuje vnímanie vôní.

Princíp pôsobenia je na fyzikálnom efekte. Prípravok po nanesení do

dolnej ãasti nosovej dutiny vytvorí ochrann˘ film, ktor˘ tvorí bariéru pre

alergény uná‰ané vdychovan˘m vzduchom. Pôsobí ako mechanická barié-

ra bez farmakologického efektu na organizmus. Trvanie úãinnosti podºa

v˘robcu je 3 – 5 hodín (1).

Pacienti

Do ná‰ho sledovania sme vybrali celkovo 60 pacientov (43 dospel˘ch

a 17 detí) s dokázanou sezónnou alergickou rinitídou – polinózou. Dospelí

pacienti (17 muÏov a 26 Ïien) mali priemern˘ vek 37,9 roka. Deti (7 chlap-

cov a 10 dievãat) mali priemern˘ vek 10,0 roka. Dospel˘m pacientom trva-

la sezónna alergická nádcha v priemere 37,9 roka a deÈom 5,9 roka. 

TridsaÈosem dospel˘ch a 12 detí malo pridruÏenú bronchiálnu astmu rôz-

neho stupÀa a 12 dospel˘ch a 2 deti mali chronickú bronchitídu rôzneho

stupÀa. 

Metodika

Vybraní pacienti po podpísaní informovaného súhlasu (u detí po súhla-

se zákonného zástupcu) pouÏívali 14 dní bariérov˘ krém proti peºu 

– Dr. Theiss Alergol Pollen Blocker – podºa návodu a odporúãania v˘-

robcu, t. j. 2-krát denne – ráno a na poludnie. Krém si naná‰ali vatov˘mi

tampónmi do dolnej ãasti nosov˘ch dutín. Tejto aplikácii predchádzalo 

oãistenie a hygiena nosa. Základná medikamentózna lieãba pacientov sa

poãas celého obdobia sledovania nemenila. Poãas spánku boli pacienti 

bez skú‰aného krému. Pacientom sme pred zaradením a po skonãení 

sledovania robili spirometrické vy‰etrenie, pri vstupe a po skonãení

vypæÀali dotazník, kde hodnotili svoj klinick˘ stav a príznaky. Svoj celko-

v˘ klinick˘ stav hodnotili ‰kálou od 0 do 5 (0 – klinick˘ stav v˘born˘, 

5 – klinick˘ stav veºmi zl˘). Symptomatické skóre príznakov z nosa hod-

notili nasledovne: 

DvadsaÈ‰tyri dospel˘ch pacientov (9 muÏov a 15 Ïien) a deti sa zúãast-

nili ‰túdie poãas klimatickej kúpeºnej lieãby na ·trbskom Plese. DevätnásÈ

dospel˘ch pacientov sa zúãastnilo ‰túdie ambulantne v Bratislave. Na 

Sekrécia 0 bodov Ïiadny sekrét,

1 bod málo sekrétu,

2 body veºa sekrétu.

Iritácia 0 bodov 0 aÏ 2 záchvaty k˘chania/ 24 hodín,

1 bod 2 aÏ 5 záchvatov k˘chania/ 24 hodín,

2 body viac ako 5 záchvatov k˘chania/ 24 hodín.

ëal‰ie 1 bod slzenie, svrbenie podnebia, svrbenie u‰í,
symptómy

2 body zápal spojiviek, urtikaria, ka‰eº, 

pocit d˘chavice.

Obr. 2. Poãet peºov˘ch z⁄n v ovzdu‰í, nameran˘ch monitorovacou stanicou Peºovej 
informaãnej sluÏby na ·trbskom Plese v 24. – 27. t˘Ïdni roku 2003 (RNDr. ·tefánia 
Makovcová, CSc.).

Obr. 3. Poãet peºov˘ch z⁄n v ovzdu‰í, nameran˘ch monitorovacou stanicou Peºovej informaã-
nej sluÏby v Bratislave v 32. – 35. t˘Ïdni roku 2003 (Doc. RNDr. Karol Miãieta, CSc. a spol.).
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·trbskom Plese sa ‰túdia robila v 25. – 26. t˘Ïdni a v Bratislave v 33. – 34.

t˘Ïdni roku 2003.

V˘sledky

Pre komplexné zhodnotenie ‰túdie uvádzame aj peºovú situáciu v sle-

dovan˘ch t˘ÏdÀoch a pre celkové hodnotenie aj v t˘Ïdni pred a po skon-

ãení sledovania. Na ·trbskom Plese v sledovan˘ch t˘ÏdÀoch (25. a 26.) kle-

sal poãet peºov˘ch z⁄n smreka, borovice, skorocelu, ‰tiavu v ovzdu‰í a stú-

pal poãet peºov˘ch z⁄n p⁄hºavovit˘ch a mrlíkovit˘ch. MnoÏstvo peºov˘ch

z⁄n tráv sa nemenilo (obr. 2).

V Bratislave v 33. a 34. t˘Ïdni klesal poãet peºov˘ch z⁄n p⁄hºavovit˘ch

a paliny a stúpal poãet peºov˘ch z⁄n ambrózie (obr. 3). Tieto údaje sme

pouÏili s láskav˘m dovolením pracovníkov monitorovacích staníc Sloven-

skej peºovej informaãnej sluÏby na ·trbskom Plese (RNDr. ·tefánia Makov-

cová, CSc.) a v Bratislave (doc. RNDr. Karol Miãieta, CSc., so spolupracov-

níkmi).

TridsaÈ‰esÈ dospel˘ch pacientov (83,7%) a 8 detí (47,0%) pravidelne 

uÏívalo inhalaãné alebo lokálne kortikosteroidy. TridsaÈosem dospel˘ch

(88,4%) a 15 detí (88,2%) uÏívalo pravidelne antihistaminiká. DvadsaÈtri

dospel˘ch (53,5%) a 6 detí bolo nastaven˘ch na ‰pecifickú imunoterapiu

(tab. 1).

Poãas trvania ‰túdie do‰lo k zlep‰eniu spirometrick˘ch hodnôt. Dospe-

l˘m stúpla hodnota FVC o 0,29 l (3,85 – 4,14) a deÈom o 0,13 l (1,79 – 1,92).

FEV1 sa zlep‰ila dospel˘m o 0,26 l (3,19 – 3,45) a deÈom o 0,08 l (1,73 

– 1,81; obr. 4 a 5).

V rámci sledovania sme sa pacientov p˘tali, ktor˘ klinick˘ príznak bol

z ich pohºadu poãas celého trvania ich ochorenia a pri zaradení do ‰túdie

najdôleÏitej‰í. V˘sledky sú znázornené v tabuºkách 2 a 3. VidieÈ, Ïe jedn˘m

z najdôleÏitej‰ích príznakov u dospel˘ch a detí s alergickou sezónnou nád-

chou je nepriechodnosÈ nosa, svrbenie v nose a samotná nádcha.

Celkov˘ klinick˘ stav pri zaradení a ukonãení ‰túdie pacienti v ‰kále 

1 – 5 hodnotili tak, ako je zobrazené v tabuºke. VidieÈ, Ïe skóre sa v˘znam-

ne klinicky aj ‰tatisticky zlep‰ilo (tab. 4). 

Symptomatické skóre príznakov z nosa u detí aj dospel˘ch sa tieÏ po ‰tr-

nástich dÀoch pouÏívania v˘znamne zlep‰ilo (tab. 5 a 6).

Subjektívne hodnotenie lieku lekárom, ako aj pacientmi (rodiãmi) bolo

vynikajúce (obr. 6 a 7).

Diskusia

Moderná lieãba sezónnej alergickej rinitídy sa opiera o exaktnú diagnó-

zu, ktorú dnes urobí alergológ. Lieãba bude závisieÈ od dæÏky trvania ocho-

renia, typu alergie, v˘sledkov prick, ako aj in˘ch testov (spirometria, ‰pe-

cifické Ig a pod.). Samozrejme, Ïe si v˘sledok závisí aj od moÏn˘ch kom-

plikácií a in˘ch sprevádzajúcich ochorení, ktoré môÏu rinitídu kompliko-

vaÈ. Je len samozrejmé, Ïe sa vyÏaduje dobrá spolupráca pacienta s leká-

rom (2). K modernej lieãbe patrí protizápalová lieãba, lieãba anihistamini-

kami tretej generácie a v odôvodnen˘ch a prísne indikovan˘ch prípadoch

aj ‰pecifická imunoterapia. 

Klinické skú‰ky v zahraniãí aj na‰e v˘sledky dokázali, Ïe bariérov˘ krém

proti peºu – Dr. Theiss Alergol Pollen Blocker – je bezpeãná zdravotná

pomôcka. A keìÏe nejde o liek, nie je moÏné jeho predávkovanie a nie sú

popísané Ïiadne komplikácie alebo neÏiaduce úãinky. Pacienti so sezón-

nou alergickou nádchou, ktorí krém v na‰om sledovaní vyskú‰ali, si ho

pochvaºovali. Do‰lo u nich subjektívne aj objektívne k zlep‰eniu klinického

stavu a k zlep‰eniu kvality Ïivota. Zaujímavú skúsenosÈ s krémom udávali

dve pacientky, ktoré vyhlásili, Ïe pri pouÏívaní barierového krému a pri

súãasnom uÏívaní lokálnych kortikoidov im tak nevysychala sliznica nosa.

Peºov˘ ochrann˘ krém je asi to najlep‰ie opatrenie na zníÏenie alergickej

odpovede citlivého organizmu. Efekt je fyzikálny a mechanick˘. Krém pôso-

Obr. 6. Celkové hodnotenie bariérového krému po ‰trnásÈ dennom sledovaní, podºa poznat-
kov pacientov.

Obr. 7. Celkové hodnotenie bariérového krému lekárom po ‰trnásÈ dennom sledovaní.

Obr. 4. Priemerné hodnoty FVC (v l) detí a dospel˘ch pri vstupe a konci sledovania v porov-
naní s referenãn˘mi hodnotami (R.H.)

Obr.5.Priemerné hodnoty FEV1 (v l) detí a dospel˘ch pri vstupe a konci sledovania v porov-
naní s referenãn˘mi hodnotami (R.H.)

36 Respiro



37 Respiro

bí ako ochrann˘ film, ktor˘ redukuje plochu na moÏn˘ styk alergénneho

peºu, domáceho prachu, roztoãov a zvieracej srsti s nosovou sliznicou.

KaÏd˘, kto preÏil problémy, ktoré priná‰a so sebou sezónna alergická

nádcha, hºadá moÏnosÈ zlep‰iÈ si kvalitu Ïivota. A na to je potrebné vyskú-

‰aÈ v‰etko, ão môÏe pomôcÈ pacientovi ão najlep‰ie prekonaÈ jeho „peºo-

vú sezónu“ (4).

Tab. 1. Prehºad o základnej lieãbe pacientov zaraden˘ch do sledovania.

Tab.2.NajdôleÏitej‰ie príznaky poãas trvania choroby dospel˘ch pacientov v anamnéze a pri
zaradení do sledovania.

Tab. 3. NajdôleÏitej‰ie príznaky poãas trvania choroby detsk˘ch pacientov v anamnéze a pri
zaradení do sledovania.

Tab. 4. Priemerné hodnoty celkového hodnotenia svojho klinického stavu pri zaradení do sle-
dovania a po skonãení sledovania (‰kála 1-5.), ako ju uvádzali úpacienti.

Tab. 5. Priemerné hodnoty symptomatického skóre príznakov z nosa dospel˘ch pri zaradení
do sledovania a pri ukonãení sledovania (‰kála 0, 1, 2.).

Tab. 6. Priemerné hodnoty symptomatického skóre príznakov z nosa detí pri zaradení do sle-
dovania a pri ukonãení sledovania (‰kála 0, 1, 2.).
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Základná definícia

Chylothorax – je nahromadenie ch˘lu v ple-

urálnej dutine z lézia ductus thoracicus. Ch˘lus

je tekutina s charakteristick˘m vzhºadom, vyso-

k˘m obsahom tukov a bielkovín, tvorí sa zo

vstreban˘ch zloÏiek potravy v ãrevnom trakte,

odkiaº sú odvádzané do cisterna chyli v dutine

bru‰nej.

Základná anatómia 

Ductus thoracicus – zaãína sa v cisterna

chyli v hornej ãasti dutiny bru‰nej, cez hiatus

aorticus vstupuje do hrudnej dutiny. Nad bráni-

cou ide po prednej stene tiel stavcov za oesop-

hagom medzi aortou a vena azygos. V 25% sa

v tomto úseku rozpadá na viacero vetiev. Na

úrovni stavca Th5 zah˘ba doºava, prebieha za

aortálny oblúk na ºavú stranu oesophagu poza

venu jugularis interna a vlieva sa do ºavostran-

nej jugulosubklavialnej junkcie. (4)

Najãastej‰ou príãinou vzniku chylothoraxu sú

úrazy a nádory. Najãastej‰ie ide o tupé porane-

nia hrudníka, ale ruptúru ductu môÏe vyvolaÈ aj

prudké zvracanie alebo ka‰eº. Z netraumatic-

k˘ch chylothoraxov sú v 50% prípadov nádoro-

vé postihnutia, z toho 75% tvoria lymfómy.

Z ostatn˘ch netraumatick˘ch nenádorov˘ch prí-

ãin ide najmä o venózne trombózy (ºavej vena

subklavia), infekcie, parazity. 

Z anatómie vypl˘va, Ïe chylothorax na pravej

strane b˘va väã‰inou pri postihnutí ductu do

v˘‰ky Th5, pri postihnutí nad touto hranicou

b˘va chylothorax  skôr ºavostrann˘.

Lymfómy sú najãastej‰ou príãinou nádorové-

ho chylothoraxu. Ide o nádorové ochorenia

imunitného systému. V posledn˘ch rokoch, ako

sa zmenil pohºad na cel˘ imunitn˘ systém, zme-

nil sa aj pohºad na ich klasifikáciu. Pôvodnú,

najãastej‰ie pouÏívanú Kielsku klasifikáciu

nahradzuje teraz REAL/WHO klasifikácia (10).

Lymfómy sa podºa nej rozdeºujú na Hodginov-

ské a NeHodgkinovské (NHL), nodálne a extra-

nodálne. Priãom Hodgkinovské extranodálne 

sú extrémne vzácne. NeHodgkinovské sú e‰te

podºa pôvodu buniek B alebo T pôvodu.

Kritériá pre extranodálne lymfómy sú: 

• nehmatné periférne lymfatické uzliny,

• normálna RTG snímka hrudníka, resp. CT

scan bez zväã‰enia mediastinálnych LU, infilt-

rátu v pºúcach a na pleure, 

• normálny krvn˘ obraz a diferenciálny krvn˘

obraz,

• nádor postihuje len príslu‰n˘ orgán,

• normálny nález v kostnej dreni (10).

V tejto kazuistike je prezentovan˘ prípad

pacienta s náhodne zachyten˘m chylothoraxom,

u ktorého sa presná etiológia stanovila aÏ opa-

kovan˘m cielen˘m cytologick˘m vy‰etrením

punktátu, nakoºko ani histologické vzorky,

odobraté pri VATS, nepriniesli presn˘ histologic-

k˘ dôkaz etiológie chylothoraxu.

Popis prípadu

Ide o 80-roãného pacienta, v minulosti opa-

kovane hospitalizovaného na internom oddele-

ní, naposledy v roku 1997, s bilaterálnym flui-

dothoraxom pri dekompenzácii chronickej

ischemickej choroby srdca. V roku 2001 opäÈ

hospitalizovan˘ na internom odd. pre námaho-

vú d˘chavicu, trvajúcu 2 t˘Ïdne, intermitentné

bolesti na hrudníku, ka‰eº nemal, zv˘‰ené tep-

loty nemal, obãas v noci v˘raznej‰ie potenie.

Prestalo mu chutiÈ jesÈ, schudol, ale nevie uviesÈ

koºko. Uvádza ãastej‰ie moãenie v noci. Nohy

mu neopúchajú. Iné subjektívne ÈaÏkosti pacient

v anamnéze neuvádza.

OA: 14 rokov sa lieãi na diabetes mellitus, na

vysok˘ tlak, lieãen˘ na ischemickú chorobu

srdca s fibriláciou predsiení. Pred niekoºk˘mi

rokmi prekonal TIA, pankreatitídu a v doku-

mentácii mal evidovanú aj nefrolithiázu. Operá-

cie: katarakta pravého oka. Nefajãiar, alkohol

neguje. Alergiu na lieky a potraviny nemá.

RA: negatívna, nevedel uviesÈ Ïiadne závaÏné

ochorenia u rodinn˘ch príslu‰níkov.

SPA: dôchodca, predt˘m pracoval ako baník.

Z liekov uÏíva Lomír, Furosemid, Anopyrín,

Nitro-mack ret, Digoxín, Cordarone, Prestarium.

Maninil.

Fyzikálny nález: pri vedomí, lucídny, kon-

takt veºmi dobr˘, poloha aktívna, astenick˘ habi-

tus, incipientná starecká hypotrofia svalstva, bez

icteru, cyanózy, bez d˘chavice, turgor koÏe pri-

meran˘, koÏa bez patologick˘ch eflorescencií.

Hlava – poklopovo nebolestivá, neurologicky

v norme, ostat. nález bpn. 

Krk – LU nehmatné, ‰títna Ïºaza nezväã‰ená,

vennae jugulares naplnené v polosede 5 cm nad

klavikuly, pulzy na aa. karotides symetrické. 

Hrudník – poklop vºavo pln˘ jasn˘, vpravo

od uhla lopatky pritlmen˘, d˘chanie vezikulár-

ne, vºavo bazálne poloprízvuãné rachôtky, vpra-

vo od uhla lopatky oslabené, bazálne aÏ nepo-

ãuteºné. 

Cor. – akcia srdca nepravidelná, 80/min, TK

150/90, ozvy ohraniãené, bez ‰elestov. 

Brucho – priehmatné, mäkké, nebolesti-

vé, hepar, lien v oblúku, bez patologickej 

rezistencie.

LU – supraklavikulárne aj axilárne nehmatné,

tapotement bilaterálne negat. 

DK – bez opuchov, l˘tka voºné, bez známok

tromboflebitídy, Homans bilat. negat.

Rtg hrudníka pri prijatí: prav˘ hemithorax

homogénne zatienen˘ do v˘‰ky III. predného

rebra, ostatné polia bez loÏiskov˘ch a infiltratív-

nych zmien.

Laboratórne v˘sledky – pri prijatí: FW

66/72, KO: Hb 13,9 g/dl, Ery 4,44x10° 6/ul, Htk

Súhrn: Ide o prípad pacienta s diagnostikovan˘m chylothoraxom netraumatickej príãiny. Napriek

histologizácii procesu cestou VATS bola presná diagnóza stanovená aÏ následnou opakovanou cyto-

lógiou v˘potku, robenou na ‰pecializovanou pracovisku pre choroby krvotvorby. I‰lo o B-bunko-

v˘ non-Hodgkinov lymfóm s nízkym stupÀom malignity. Prípad je nezvyãajn˘ t˘m, Ïe cytológia

následne po histologizácii bola diagnosticky v˘ÈaÏnej‰ia ako samotná histológia, ão v‰ak bolo asi na

vrub nedostatoãnej komunikácie medzi klinick˘m lekárom a patológom.

Kºúãové slová: chylothorax, cytológia , histológia, lymfóm.

Summary: It is patient case with the diagnostic of chylothoraxom nontraumatic cause. In spite of

histologization this process by road VATS, the exact diagnosis was specified till descendance recy-

tology of exudate on specialistic place of work for disease of bloodcreation. It was B-cells non-

Hodgkin malignant lymfoma with a low grades malignity. Case is uncommon thereby, that cytolo-

gy consecutive after histologization, she was diagnostic hauling look like than lonely histology, what

indeed was around on score insufficient communication between clinic and patology.

Key words: chylothorax, cytology, histology, lymphoma.

Chylothorax – kazuistika
Chylothorax – a casereport
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39,7%, Leu 4,11x10°3/ul, Trom 256x10°3/ul, diff.

KO: Neut 65,5%, Ly 22,6 %, Mono 9,2%, Eo 

1,7%, Ba 1%, PTâ 14 sekúnd (84%), urea 11,1

mmol/l, Kreatinín 128,2 umol/l, kys. moãová

461 umol/l, bilirubín pob 21 umol/l, AST 0,29

ukat/l, ALT 0,19 ukat/l, GMT 0,45 ukat/l, ALP

1,4 ukat/l, LD 5,6 ukat/l, TAG 1,42 mmol/l,

mukoproteíny 70 mg/l, HDL cholesterol 0,97

mmol/l, Natrium 140 mmol/l, Kálium 5,0

mmol/l, Chloridy 100 mmol/l, moã: chemicky

kompletne negat., moã na Hamburgerov sedi-

ment: Le 12, Ery 69, valce 0, kontroly: urea 4,5

mmol/l, Kreatinín 96,5 umol/l, Natrium 140

mmol/l, Kálium 3,6 mmol/l, chloridy 101

mmol/l, CRP 12 mg/l. Pacient dostal pri prijatí 

1 tbl Furosemidu 40 mg, diuréza za 6 hodín bola

600 ml. 48 hod. po prijatí urobená diagnostická

pleurálna punkcia vpravo s odsatím 20 ml

hustého kalného hnedoãerveného obsahu.

Suponovan˘ empyém hrudníka, volané je pneu-

mologické konzílium, pri ktorom bola urobená

pleurálna punkcia s odsatím 1 300 ml hustého

skaleného hnedoãerveného v˘potku. Bioche-

micky, podºa Lightov˘ch kritérií, i‰lo o exudát.

Biochemické vy‰etrenie punktátu: hustota 1

025, Rivalt pozit, glukóza 12,36 mmol/l, bielko-

viny 76,89 g/l, LD 5,71 ukat/l, cholesterol 2,2

mmol/l, kyselina moãová 479 umol/l, dorobené

TAG 4,74 mmol/l. Kultivaãne punktát – pôdy

ostali sterilné. Punktát na BK mikroskopicky

negat., kultivácia zaloÏená (neskôr negat), ADA

v punktáte 136 nkat/l, ADA2 98,8 nkat/l, 

ADA2 72,6%. Krvné elementy v punktáte  Leu

3,5 Ery 0,05, cytológia punktátu: Lymfocyty 

91%, Mezotélie 9%. Pacient je preloÏen˘ 

na na‰e oddelenie. Na na‰om oddelení robí-

me evakuaãnú pleurálnu punkciu s odsatím 

1 600 ml chylózneho v˘potku. Na kontrolnej rtg

snímke zisÈujeme vpravo parciálny PNO, ktor˘

pacient klinicky dobre toleruje, je bez d˘chavi-

ce, dráÏdenia na ka‰eº. Realizujeme CT hrudní-

ka, ktoré potvrdzuje ventrálny parciálny PNO do

‰írky 5 cm. Pacienta prekladáme na oddelenie

hrudnej chirurgie, za úãelom torakoskopie,

nakoºko sa chylothorax dopæÀa. Suponujeme

moÏné TBC ochorenie alebo malignitu. 

Na oddelení hrudníkovej chirurgie ÚTPCH

a HCH Vy‰né Hágy bola pacientovi urobená,

v lokálnej anestéze, torakoskopia s odberom

vzoriek z parietálnej pleury a pleurodézu pra-

vej pleurálnej dutiny. Histologick˘ nález: vo

vzorkách obraz podobn˘ chronickej lymfatic-

kej leukémii. Na základe tohoto v˘sledku pa-

cienta prepú‰Èajú do ambulantnej starostlivosti

s diagnózou chronická lymfatická leukémia

(CLL), s odporuãením v spáde konzultovaÈ

hematológa.

Pacient absolvoval po prepustení vy‰etrenie

u hematológa, ten v‰ak nena‰iel známky leuke-

mického krvného obrazu, ani periférnu lymfa-

denopathiu. Pacienta opäÈ odoslal na OPCH na

dorie‰enie chylothoraxu, nakoºko vylúãil CLL.

U pacienta pri prijatí nachádzame na rtg sním-

ke homogénne zatienenie vpravo nad bránicou 

po V. predné rebro (obr. 1, obr. 2). Robíme kon-

trolné USG pleurálnej dutiny s potvrdením

voºnej tekutiny v pleurálnej dutine a kontrolné

USG bru‰nej dutiny, pri ktorom robíme punkã-

nú tenkoihlovú biopsiu útvaru v okolí pravej

obliãky. Po oznaãení robíme pleurálnu punkciu

s odoslaním vzoriek materiálu na cytológiu. Po

dohovore s patológom odosielame vzorky

punktátu aj do centra chorôb krvotvorby FN

Martin. Odosielame tieÏ kontrolnú vzorku na

biochémiu, na BK, krvné elementy, onkomarke-

ry. Z kontroln˘ch laboratórnych v˘sledkov

vyberám FW 84/96, APTT 27,5 s, Protrombínov˘

ãas 100%, INR 1,00, Fibrinogén 4,85 g/l. Moã

chemicky: bielkovina +, ostatné negat. ELFO:

celkové bielkoviny 63,9 g/l, albumíny 0,4331,

alfa-1-globulíny 0,047, alfa-2-globulíny 0,1219,

betaglobulíny 0,1229, gamaglobulíny 0,2748.

Meì v sére 30,1 umol/l. Imunoglobulíny kvanti-

tatívne: IgG 17,88 G/l, IgA 3,11 g/l, IgM 3,3 g/l.

Onkomarkery v sére: Ca 125: 158,9 U/ml, Ca 19-

9: 30,74 U/ml, CEA: 2,7 ng/l. V˘sledky kontrol-

n˘ch vy‰etrení v pleurálnom punktáte – bioché-

mia: Rivaltova skú‰ka pozit., glukóza 7,48

mmol/l, celkové bielkoviny 57,3 g/l, kyselina

moãová 288,4 umol/l, LD 6,73 ukat/l, choleste-

rol 1,8 mmol/l, TAG 3,2 mmol/l. Onkomarkery

v pleurálnom punktáte – Ca 125: 399,8 U/ml,

CEA < 0,5 ng/l.

Krvné elementy v pleurálnom punktáte: 

Leukocyty 5,48 x 10↔3/ul, Erytrocyty 0,02

x 10↔6/ul, Trombocyty 2 x 10↔3/ul., Moã na

BK: 4x mn, kn.

V˘sledok cytológie z punktátu zo subkap-

sulárneho útvaru obliãky: Záver – vo vzorke re-

nálne tkanivo nenachádzam, PAS negat. i cyto-

morfológia buniek vyluãujú svetlobunkov˘

renálny karcinóm. Pleomorfia buniek a mitotic-

ká aktivita sú nízke. Zachytené tkanivo zodpo-

vedá kôre nadobliãiek, resp. môÏe ísÈ o adenóm

kôry nadobliãky. Diferenciálne diagnosticky pri-

chádza do úvahy adrenokortikálny karcinóm,

av‰ak z daného materiálu sa nemoÏno k dignite

procesu jednoznaãne vyjadriÈ.

V˘sledok konzultaãného vy‰etrenia (prof.

MUDr. L. Plank, CSc., MUDr. Z. HuÈka, CSc.,

Konzultaãné centrum biopt. diagnostík ochorení

krvotvorby, Martin): Záver – materiál vysoko

suspektn˘ z malignity typu bliÏ‰ie netypizovate-

ºného NHL s nízkym stupÀom malignity, v. s. 

B-pôvodu.

Na základe tohto v˘sledku definitívnu diag-

nózu uzatvárame ako bliÏ‰ie netypizovateºn˘

NHL s nízkym stupÀom malignity v. s. B-pôvo-

du s postihnutím pleury a ductus thoracicus

s chronick˘m chylothoraxom.

Pacient odovzdan˘ do ambulantnej starostli-

vosti a na sledovanie v ambulancii TARCH

a v hematologickej ambulancii. Vzhºadom na

vek a nízky stupeÀ malignity onkologická lieãba

pacientovi nebola podávaná. Sedem mesiacov

od stanovenia diagnózy pacient exitoval na zly-

hanie srdca.

Diskusia

Chylothorax neb˘va ãastou príãinou pleurál-

neho syndrómu. Pri traumách hrudníka sa s ním

môÏu stretávaÈ chirurgovia o nieão ãastej‰ie.

Z netraumatick˘ch príãin aÏ v 50% b˘va chylot-

horax v dôsledku nádorového postihnutia,

z toho aÏ v 75%  uvádzajú niektorí autori lym-

fómy (3). âastou príãinou b˘va chronická lym-

fatická leukémia (1). Medzi menej ãasté príãiny

patrí cirhóza peãene ako príãina chylothoraxu

(7, 9). Vzácne sa stretávame s vroden˘mi mal-

formáciami lymfatického systému spojen˘mi

s chylothoraxom, ako je Lymfangiomatóza 

(2, 5). E‰te vzácnej‰ími sú Syndróm Ïlt˘ch

nechtov (6) a Sarkoidóza (8) ako príãiny chylot-

horaxu. âo sa t˘ka diagnostick˘ch metód, v lite-

ratúre je histologizácia cestou torakoskopie,

VATS alebo torakotómie oveºa presnej‰ia ako

samotná cytológia (3). Je zaujímavé, Ïe u ná‰ho

Obr. ã. 1: PA projekcia snímky hrudníka pacienta

Obr. ã. 2.: PB projekcia RTG snímky hrudníka pacienta.
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pacienta priniesla spresnenie diagnózy ochore-

nia práve opakovaná cytológia s histochemic-

k˘m vy‰etrením na ‰pecializovanom pracovisku,

priãom bola robená aÏ po histologizácii prost-

redníctvom VATS. Vysvetºujeme si to asi len zly-

haním komunikácie klinického lekára a patoló-

ga, ktor˘ nemal dostatok údajov o pacientovi,

tieÏ si v‰ak myslíme, Ïe v prípade podozrenia na

ochorenie krvotvorn˘ch elementov, by sa malo

konzultovaÈ so ‰pecializovan˘m pracoviskom,

ktoré sa venuje ich diagnostike, najmä imuno-

histochemickej typizácii buniek.

Záver

S chylothoraxom sa môÏeme stretnúÈ v rámci

diferenciálnej diagnostiky pleurálneho syndró-

mu. Nevyskytuje sa ãasto. Z netraumatick˘ch

príãin b˘va najãastej‰ie spôsoben˘ malígn˘mi

ochoreniami lymfoproliferatívneho systému 

– lymfómy a leukémie. Histologizácia procesu 

je najefektívnej‰ou metódou diagnostiky, ale 

pri dobrej spolupráci klinického lekára a pato-

lóga môÏe byÈ prínosom aj cytologické vy‰etre-

nie, av‰ak na ‰pecializovanom pracovisku

s moÏnosÈou robenia imunohistochémie a pres-

nej imunotypizácie buniek v odobratej vzorke.
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·TUDIJN¯ PROGRAM ·KOLIACICH AKCIÍ KATEDRY TUBERKULÓZY A PªÚCNYCH CHORÔB 

Fakulty zdravotníckych ‰pecializaãn˘ch ‰túdií SZU NA AKADEMICK¯ ROK 2004/2005

1. TK – ·kola pneumológie a ftizeológie – Bratislava 14. 10. - 15. 10. 2004

2. TK – ·kola pneumológie a ftizeológie – Bratislava 14. 4. - 15. 4. 2005

3. ·M pred KA z pneumológie a ftizeológie – Bratislava 4. l0. - 29. 10. 2004

4. ·M pred KA z pneumológie a ftizeológie – Bratislava 4. 4. - 29. 4. 2005

5. ·M v bronchológii a cytodiagnostike respiraãn˘ch ochorení – Bratislava 15. 11. - 10. 12. 2004  

6.  ·M v bronchológii a cytodiagnostike respiraãn˘ch ochorení – Bratislava 7. 2. - 4. 3. 2005

7. ·M-súãasné problémy v lieãbe TBC vrátane multirezistentn˘ch foriem a chirurgickej lieãby – Vy‰né Hágy 15. 11. - 19. 11. 2004

8. ·M- súãasné problémy v lieãbe TBC vrátane multirezistentn˘ch foriem a chirurgickej lieãby – Vy‰né Hágy 14. 3. - 18. 3. 2005

9. ·M v polysomnografickej diagnostike – Martin 17. 1. - 28. 1. 2005

10. ·M vo funkãnej diagnostike pºúc – Martin 7. 2. - 18. 2. 2005

11. ·M Praktická pneumológia – Nitra-Zobor 4. 10. - 15. 10. 2004

12. ·M pneumoonkológia – Nitra-Zobor 22. 11. 26. 11. 2004

13. ·M tuberkulóza pºúc a mimopºúcna tuberkulóza – Nitra-Zobor 17. 1. - 21. 1. 2005

14. ·M intervenãná pneumológia – Nitra-Zobor 28. 2. - 403. 2005

15. ·M diagnostika pleurálnych ochorení – Nitra-Zobor 7. 3. - 11. 3. 2005

16. ·M diagnostika pleurálnych ochorení – Nitra-Zobor 4. 4. - 8. 4. 2005

17. ·M lieãba malígnych v˘potkov, lieãby empyémov hrudníka, pneumotoraxov – Nitra-Zobor 2. 5. - 6. 5. 2005

·TUDIJN¯ PROGRAM ·KOLIACICH AKCIÍ KATEDRY TUBERKULÓZY A PªÚCNYCH CHORÔB 

Fakulty  o‰etrovateºstva a zdravotníckych ãinností SZU NA AKADEMICK¯ ROK 2004/2005

1. ·M asistencia sestry pri bronchoskopii – Nitra-Zobor 18. 10. - 22. 10. 2004

2. ·M vo funkãnej diagnostike pºúc – Nitra-Zobor 8. 11. - 12. 11. 2004

3. ·M vo funkãnej diagnostike pºúc – Martin 16. 5. - 20. 5. 2005

4. ·M dispenzárna starostlivosÈ v odbore pneumol. a ftizeol. – Nitra-Zobor 31. 1. - 4. 2. 2005

5. ·M asistencia sestry pri bronchoskopii – Nitra-Zobor 14. 3. - 18. 3. 2005

6. ·M o‰etrovateºská starostlivosÈ v odbore pneumol. a ftizeol. – Nitra-Zobor 18. 4. - 22. 4. 2005

7. ·M o‰etrovateºská starostlivosÈ v odbore pneumol. a ftizeol. – Nitra-Zobor 9. 5. - 13. 5. 2005



42 Respiro

Pokyny pre prispievateľov

NajdôleÏitej‰iu obsahovú náplÀ ãasopisu RESPIRO pred-
stavujú prehºadové ãlánky s edukaãn˘m potenciálom, moÏné
je v‰ak vyuÏiÈ v ich kontexte vlastné v˘sledky, resp. pouÏiÈ ‰ir-
‰iu odbornú súvislosÈ ako odrazov˘ mostík na prezentáciu
vlastnej pôvodnej práce. ëalej moÏno prispievaÈ medailónmi
známych osobností, predstavením vlastného pracoviska (na
tento úãel plánujeme vytvoriÈ samostatnú rubriku). Samostatnú
ãasÈ predstavujú správy z kongresov a prehºady (v˘ber) zo
svetovej literatúry vo forme krátkych sumárov. Prijímame aj
kore‰pondenciu, ako aj reakcie na uverejnené ãlánky, glosy,
poznámky (úvahy, komentáre) na margo dôleÏit˘ch skutoã-
ností relevantn˘ch z odborného hºadiska, reagujúcich na v˘ro-
ãia a pod., recenzie publikovan˘ch kníh, aktuálne informácie
zo Ïivota spoloãností ãi o pripravovan˘ch akciách.

âlánok môÏe byÈ napísan˘ po slovensky alebo anglicky.
Musia ho imprimovaÈ v‰etci autori, imprimatur vedúceho pra-
coviska nepoÏadujeme. Súãasne musí byÈ priloÏené ãestné
vyhlásenie, Ïe ãlánok nebol uverejnen˘ ani zaslan˘ na uverej-
nenie do iného periodika. Stáva sa vlastníctvom ãasopisu 
a následná publikácia akejkoºvek jeho ãasti, obrázku a pod. je
moÏná iba so súhlasom redakcie a s citovaním zdroja. Redak-
cia si vyhradzuje právo na drobné ‰tylistické úpravy, neme-
niace v Ïiadnej miere obsahovú podstatu textu.

NevyÏiadané rukopisy sa nevracajú.

SPRACOVANIE RUKOPISU

Rukopis je potrebné dodaÈ na diskete formátu 3,5" v edi-
tore Word. Disketu treba oznaãiÈ názvom súboru a vyznaãiÈ
pouÏit˘ editor. Súãasne je potrebné dodaÈ dva v˘tlaãky textu.

Upozornenie: Na skonãenie riadku, ak sa nekonãí odsta-
vec, nepouÏívajte kláves ENTER!

NÁLEÎITOSTI

Názov práce v slovenãine i angliãtine, krstné mená 
a priezviská v‰etk˘ch autorov spolu so v‰etk˘mi titulmi 
a vedeck˘mi hodnosÈami, pracoviská s uvedením ich vedú-
cich, súhrn v slovenãine a angliãtine zakonãen˘ kºúãov˘mi
slovami v obidvoch jazykoch. Adresa autora (alebo kontaktnej
osoby).

TEXT

Zoznam pouÏitej literatúry: usporiadan˘ podºa poradia, 
v akom sú jednotlivé práce uvedené v texte (v Àom treba lite-
rárne odkazy uvádzaÈ ãíslicou oznaãujúcou príslu‰né poradie
v zozname).

VZOR

âasopisecká publikácia:
Cookson, W. O. C. M., Moffat, M. F.: Asthma, an epidemic in
the absence of infection. Science 1997; 275: 41 – 42.

Monografia

Dzúrik, R., Trnovec, T.: ·tandardné terapeutické postupy. 
Martin: Osveta 1997. 936 s.

Kapitola v knihe

Saag, K. G., Kline, J. N., Hunninghake, G. W.: Interstitial Lung
Diseases. In: Baum, G. L., Crapo, J. D., Celli, B. R., Karlinsky,
J. B., eds.: Textbook of Pulmonary Medicine. Philadelphia: Lip-
pincott Raven 1998, s. 341 – 366.

DOKUMENTÁCIA (PRÍLOHY)

Obrázky:
diapozitívy (vhodnej‰ie) alebo fotografie (obidva druhy aj
farebné).

Grafy:
Je potrebné dodaÈ aj v˘tlaãok! Legendu k obrázkom a grafom
treba napísaÈ na samostatn˘ list.

Tabuºky:
Buì priamo v texte, alebo na samostatnom papieri; legen-

da k tabuºke ako nadpis nad Àou.

V‰etky prílohy treba na zadnej strane oznaãiÈ menom auto-
ra, názvom práce, ãíslom stránky rukopisu, ku ktorej sa vzÈa-
hujú, a ãíslom, pod ktor˘m je oznaãená v texte. Na záver 
príspevku je potrebné uviesÈ kontaknú adresu prvého (alebo
iného relevantného) autora.

Príspevky zasielajte na adresu:
Doc. MUDr. Ladislav Chovan, CSc.
Katedra TaRCH SZU
NÚ TaRCH Bratislava, Pod. Biskupice
Krajinská 93
PSâ 825 56
tel.: 02/402 51 632, 402 51 332
fax: 02/452 43 622
e-mail: chovan@nextra.sk




