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ZE ZAHRANICNIHO TISKU

Riziko makularni degenerace u nemocnych uzivajicich
statiny: prarezova studie

Aterosklerdza a porucha metabolizmu lipidi jsou spoje-
né se zvySenym rizikem makularni degenerace - nejcastéj-
§i pfi¢inou slepoty ve vyspélych zemich. Statiny modifikuji
lipidovy profil nemocnych a sniZuji jejich riziko ischemic-
ké choroby srdecni (ICHS). Snizuji také riziko iktu a zfej-
mé i Alzheimerovy nemoci.

Do studie bylo zahrnuto 379 Zen a muzu ve véku 66-75
let, u kterych byly pofizeny stereoskopické fotografie obou
oc¢nich fundd. Snimky byly hodnoceny jednim vySetfova-
telem, ktery nevédél, jaké 1éky ktery nemocny uziva. Na
snimcich byl hodnocen stupen makulopatie. Z 379 nemoc-
nych 27 (7 %) uzivalo statiny a 77 (20 %) mélo urcité pro-
jevy makularni degenerace. Makularni degenerace ve vzta-
hu k véku byla mnohem ¢astéjSi u nemocnych, ktefi neuzi-
vali statiny: 76 nemocnych z 352 pacientl (22 %), ktefi ne-
uzivali statiny, mélo znamky makularni degenerace, pouze
1 nemocny z 27 pacienti (4 %), ktefi uZivali statiny, mél
znamky makularni degenerace.

Makularni degenerace byva Castéji spojena s aortoko-
ronarnim bypassem nebo angioplastikou. Aortokoronarni
bypass podstoupilo 8 pacientt (10 %) ze 77, ktefi méli
znamky makularni degenerace. Nepiekvapuje, Ze nemocni
po bypassu nebo angioplastice berou statiny Castéji 6/22
(27 %) ve srovnani s 21/389 (5 %).

V této studii bylo zjisténo u muzi a zZen ve véku 66-75
let, ktefi brali statiny, vyrazné niZsi riziko k véku vztaZze-
né makularni degenerace. Do uvahy pripadaji tfi mozné
mechanizmy, kterymi mohou statiny toto riziko sniZovat.
Za prvé, statiny mohou branit ukladani depozit v bazalni
Bruchové memrang, ke kterému dochazi pfi zvySenych hla-
dinach cholesterolu v krvi. Za druhé, antioxidacni vlast-
nosti statinti mohou chranit retinu pred oxida¢nim posko-
zenim. Za tieti, simvastatin inhibuje apoptozu endotelial-
nich bunék a chrani kolateralni obéh a udrzuje tak dosta-
teCné cévni zasobeni makuly.

BMJ, 323, 2001, 375-376.
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Genetické prognostické markery kolorektalniho
karcinomu

Pfi 1é¢bé karcinomu je stale vice pouZivano genetické
testovani. Cytogenetika a molekularné-geneticka vysetie-
ni jsou pouzivana v diagnostice a monitorovani riznych
leukémii, lymfomu a solidnich nadoru. Identifikace vroze-
nych genovych mutaci, které svého nositele predisponuji
ke vzniku karcinomu, poskytuje novy prostifedek pro pre-
venci a v€asnou detekci onemocnéni.

Asi 5-10 % ze 150 000 novych pfipadi kolorektalniho
karcinomu, kaZdoro¢n€ diagnostikovanych v USA, ma he-
reditarni pivod. Nejcastéji jde o hereditarni nepolypdzni
kolorektalni karcinom, u kterého ve vice nez v 90 % na-

mi nebo vrozenymi mutacemi genu.

Asi 10 studii zahrnujicich 1600 nemocnych s kolorektal-
nim karcinomem prokazalo, Ze mikrosatelitni mutace je pfi-
znivym prognostickym ukazatelem. Kolorektalni karcino-
my s mikrosatelitni instabilitou vSak ale v€tSinou nesou cha-
rakteristiky spojené se Spatnou prognozou (histologicky cha-
rakter, hluboka invaze tumoru). Proc je potom jejich klinic-
ky priibéh pfiznivy? Ve srovnani s ostatnimi kolorektalnimi
karcinomy maji ty s mikrosatelitni instabilitou jen zfidka
mutaci genu p53, spojenou se Spatnou prognozou. Genetic-
ka nestabilita bunék s mikrosatelitni instabilitou mize zvy-
Sovat jejich citlivost k apoptoze. ZvySeny pocet mutaci ji-
nych genti vede k aberantni expresi membranovych proteintl,
spojené s protinadorovou imunitni odpovédi, patrnou jako
lymfocytarni infiltrace v okoli nadoru. Nadory s mikrosate-
litni instabilitou nejsou citlivé k chemoterapeutikim nami-
fenym proti DNA, ale reaguji na antimetabolity.

Podobné bylo prokazano delSi prezivani u pacientek
s karcinomem ovaria, nesoucim vrozené BRCA1 mutace,
v dusledku jejich vyssi citlivosti k 1é€b€ platinovymi che-
moterapeutiky. Také u karcinomu prsu, spojeného s BRCA
mutacemi, bylo pfezivani signifikantné delsi, navzdory je-
ho rychlejSimu rustu a histologickym charakteristikam.

Stanoveni prognézy kolorektalniho karcinomu DNA
testovanim dozna klinického pouZiti az tato metoda bude
prokazateln€ schopna ovlivnit dalsi 1éCebny postup. Analy-
za ziskanych genetickych zmén jiZ nyni urCuje terapeutické
rozhodnuti (napf. u nemocnych s promyelocytarni leuké-
mii nebo neuroblastomem). U kolorektalniho karcinomu
mohou genetické pristupy definovat podskupinu nemoc-
nych, ktefi budou mit profit ze specifické chemoterapie
nebo imunoterapie. Je mozné, Ze kombinace testli na mi-
krosatelitni instabilitu, alelické ztraty, mutaci p53 a dalsi
genetické defekty u nemocnych s ¢asnym stadiem kolorek-
talniho karcinomu, umozni zjistit skupinu pacientl vyZzZa-
dujicich odliSnou adjuvantni 1é¢bu nebo nevyzadujicich vi-
bec zadnou systémovou terapii. AZ idaje odvozené z kohor-
tovych studii s uniformné 1écenymi skupinami pomohou
lékafim zhodnotit genetické a klinické prognostické uka-
zatele u nemocnych s kolorektalnim karcinomem a jinymi
karcinomy.

NEJM, 342, 2000, s. 124-125
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Peroralni antikoncepce treti generace a riziko
flebotrombozy: metaanalyza

V letech 1995-6 byl u Zen uzivajicich takzvana kont-
raceptiva tfeti generace, ve srovnani se Zenami uzivajici-
mi antikoncepci druhé generace, zaznamenan vyssi vyskyt
flebotrombozy.

Metaanalyza zahrnovala 114 studii, publikovanych od
fijna 1995 do prosince 2000, které se zabyvaly peroralnimi
kontraceptivy tfeti generace ve vztahu k tromboembolic-
ké nemoci. U antikoncepcnich 1ékt tieti generace bylo, ve
srovnani s druhou generaci kontraceptiv, 1,7nasobné zvy-
Seni rizika flebotrombdzy. ZvySené riziko pretrvavalo i po
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stratifikaci podle riznych faktor( nebo pfi vySetfovani vy-
branych podskupin nemocnych.

Kvalita metaanalyzy zavisi na kvalité jednotlivych stu-
dii, které zahrnuje. Observacni studie jsou zvlasté nachyl-
né ke skryté chybé€ (bias), protoze u zZen uZzivajicich pero-
ralni antikoncepci druhé a tfeti generace se mizou uplat-
novat také jiné rizikové faktory. Nékteré studie podavaly
pouze stratifikovana data, tykajici se specifické podskupi-
ny Zen (napfiklad vék u Zen uZivajicich antikoncepci popr-
vé). Definice peroralni antikoncepce druhé a tfeti genera-
ce ve vybranych studiich také nebyla disledna, ovSem vy-
sledek sledovani podstatné neovlivnila.

Abychom mohli stanovit zvySeni relativniho rizika, je
nutné znat absolutni riziko. Pro Zeny uzivajici antikoncep-
ci tfeti generace predpokladame zvySeni rizika proti Ze-
nam na kontraceptivech druhé generace o 1,5 na 10000
Zen za rok. Mezi Zenami, které antikoncepci tfeti genera-
ce teprve zacinaji uzivat, je riziko mnohem vyssi - 6,6 na
10000 Zen za rok. Riziko umrti na tromboembolickou ne-
moc je vSak nizké - asi 3 %, i kdyZ nefatalni pripady fle-
botrombdzy mohou mit také zavazné nasledky. Lze spoci-
tat, Ze pfevedenim Zen z antikoncepce tieti generace na
antikoncepci druhé generace, lze pfedejit 4 umrtim na
1000000 Zen za rok. I kdyZ se jedna o malé riziko, musime
ho pfi rozhodovani o typu antikoncepce vzit v potaz.

Metaanalyza podpofila nazor, Ze antikoncepce treti ge-
nerace, ve srovnani s antikoncepci druhé generace, zvySu-
je riziko flebotrombozy asi 1,7krat. Riziko je vySSi u Zen,
které tyto 1éky uzivaji poprvé. I kdyZ se v observacnich stu-
diich nelze vyhnout urcitému zkresleni, zda se, Ze skryté
chyby, o kterych bylo uvazovano, nemély na vysledky stu-
dii podstatné&;jsi vliv.

BMJ, 323, 2001, 131-134.
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Uloha apoptozy u autoimunitnich thyreopatii a nadora
stitné zlazy

Apoptdza, programovana bunécna smrt, je aktivni, ge-
neticky spoustény proces sebedestrukce, ktery miize ménit
bunécnou morfologii a fragmentovat DNA. Tento mecha-
nizmus poskytuje ochranu pfed moznymi nasledky nekon-
trolovaného bunécného déleni, které miize vést k nadoro-
vému bujeni. Bunécna smrt se podili na patogeneze mnoha
chorob, napfiklad autoimunitnich poruch, nadort, AIDS
a neurodegenerativnich onemocnéni. Regulace apoptdzy
v d€licich se bunkach miiZe byt kliCem ke zvraceni pfiroze-
ného pribéhu téchto onemocnéni. BEhem apoptozy se po-
stupné aktivuje série kaspaz, proteolytickych enzymi de-
gradujicich odumfely bunéény substrat. Kaspazy mohou
byt aktivovany specifickymi nebo nespecifickymi cestami
(napf. cytostatika a ozafovani). Nejcasté&ji jsou témito ces-
tami aktivovany receptory smrti, nalezici do rodiny TNF
receptori. Interakce TNF s t€émito receptory mize navodit
bunécnou smrt aktivaci riznych kinaz, které uvnitf bunky
funguji jako druhy posel.

Apoptdza udrzuje homeostazu folikularnich bunék stit-
né Zlazy, podili se na destruktivnich mechanizmech autoi-

munitniho zanétu Stitné Zlazy a na bunécné smrti u nado-
ru Stitné zlazy. Ackoliv se na vzniku autoimunitnich zané-
th Stitné zlazy podileji genetické faktory i faktory prostie-
di, patogeneze zatim zlistava nejasna. Procento apoptotic-
kych tyreocytli u Hashimotovy teroiditidy stoupa, zatim co
u Gravesovy choroby klesa. Apoptoza se podili na bunéc-
ném déleni. VEétSinu apoptotickych bunék nachazime v po-
rusenych folikulech, obklopenych lymfocytarnim infiltra-
tem.

Hashimotova choroba je charakterizovana ztratou epi-
telialnich bunék §titné Zlazy, které jsou postupné nahrazo-
vany mononukleary. Infiltrujici CD4 T-lymfocyty tvoii ve-
liké mnozstvi Fas antigenu, proteinu z rodiny receptori
pro TNF, ktery urychluje apoptozu. Na rozdil od thyreo-
cyti, neexprimuji T-lymfocyty vét§i mnozstvi Fas ligandu.
Autokrinni nebo parakrinni interakce mezi Fas antigenem
a Fas ligandem na tyreocytech je hlavnim mechanizmem
autoimunitni destrukce tyreocytd. Produkce interleukinu
1b béhem zanétu §titné Zlazy zvysuje expresi Fas a apopto-
zu tyreocytd. U krys s lymfocytarni tyroiditidou se zvysuje
exprese Fas antigenu a Fas ligandu.

Ke zlepSeni protinadorové 1éCby je regulace apoptozy
velmi efektivni. Toho 1ze dosahnout bud inhibici apopto-
tické odpovédi normalni tkan€ nebo zvySenim apoptotické
odpovédi nadorové tkané.

V experimentu byla testovana senzitivita bunécnych linii
karcinomu §titné Zlazy k apoptdze navozené Fas a TRAIL
(TNF podobny ligand, navozujici apoptdzu). Fas byl expri-
movan u bunécnych linii papilarniho, folikularniho a medu-
larniho karcinomu, u Spatné diferencovaného a anaplastic-
kého karcinomu. Rekombinantni TRAIL spoustél apopto-
tickou kaskadu zprostiedkovanou kaspazami. Bunécné linie
medularniho karcinomu byly k apoptoze spousténé Fas a
TRAIL rezistentni. TRAIL efektivné usmrcuje nadorové
bunky vychazejici z folikularniho epitelu stitné zlazy.

Zvysenou expresi Fas a Fas ligandi nachazime u ade-
nom a dobfe diferencovanych papilarnich a folikularnich
karcinomu §titné Zlazy. Naopak produkce Fas a Fas ligan-
du je siln€ potlacena u vétSiny histologicky agresivnich va-
riant karcinomu §titnice (S§patn€ diferencovany a nediferen-
covany karcinom). U stejnych histopatologickych typu kar-
cinomu §titné Zlazy, tak mohou tyto proteiny slouzit jako
prognostické ukazatele.

BMJ, 322, 2001, 1525-1527.
MUDr. Dalibor Musil, Ph.D.

Diagnoza a lécba kasle

Kasel je jednim z nejcasté&jSich symptomi, pro které ne-
mocni vyhledavaji 1ékate, ziejmé proto, Ze kasel mize vy-
znamné ovlivnit kvalitu Zivota. Pfi¢ina chronického kasle
muZe byt zjisSténa v 88-100 % pripadi.

Prvnim krokem pfi urovani pficiny kasle je zjiSténi je-
ho trvani. KasSel 1ze podle doby trvani rozd€lit na akutni
(trvajici méné€ nez 3 tydny), subakutni (trvajici 3-8 tydni)
a chronicky (ktery trva vice nez 8 tydni).

NejcastéjSimi pri¢inami akutniho kasle jsou akutni in-
fekce hornich cest dychacich (nachlazeni), akutni bakteri-
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alni sinusitida, v nékterych komunitach pertuse, exacerba-
ce chronické obstrukéni plicni choroby, alergicka a iritacni
rinitida. Virové infekce horni cest dychacich jsou nejbéz-
néjsi pric¢inou akutniho kasle. Pro 1é¢bu akutniho kasle pri
bézném nachlazeni jsou doporucovany léky, které v dvojité
slepych, placebem kontrolovanych studiich prokazaly svou
ucinnost. Mezi tyto 1éky patfi dexbrompheniramin, pseu-
doefedrin a naproxen. Intranazalni a systémové kortikoidy
nepotlacuji kaSel. Ani H1 antagonisté pacientlim s kaslem
u bézného nachlazeni neulevuji, zfejm¢€ proto, Ze tyto 1é-
ky maji minimalni nebo Zadny anticholinergni ucinek a
bézny kaSel neni spoustény histaminem. Naproti tomu ka-
Sel u alergické rinitidy velmi dobfe reaguje na nesedativni
antihistaminika.

BéZné nachlazeni je vyvolano virovou rinosinusitidou,
kterou klinicky nelze odliSit od bakterialni sinusitidy. Proto-
Ze virova rinosinusitida je mnohem castéjsi, doporucuji se an-
tibiotika pouze u nemocnych s akutni sinusitidou, ukterych
symptomy nereaguji na l1écbu antihistaminiky nebo pokud
existuje podezieni na bakterialni sinusitidu (bolest v maxilar-
ni oblasti, purulentni sekrece, zastinéni sinusti...). Antibioti-
ka jsou predepisovana nemocnym s akutni exacerbaci chro-
nické obstrukéni plicni choroby (pokud je akutni kasel prova-
zen dusnosti a piskanim) a pacientim s podezfenim na pertu-
si. Akutni kaSel mize provazet také pneumonii, levostranné
srde¢ni selhani, astma nebo aspiraci ciziho télesa.

U subakutniho kasle, ktery neni spojeny s béZnou respi-
racni infekci, je nutné vyloucit stejné pri¢iny jako u chro-
nického kasle. Kasel, ktery zacal pti akutni infekci hornich
cest dychacich a trva 3 az 8 tydnd, je nejCastéji vyvolan
bakterialni sinusitidou, postinfekénim poskozenim dycha-
cich cest nebo astmatem. Postinfekéni kasel 1€¢ime stejné
jako bézné nachlazeni (dexbrompheniramin s pseudoefe-
drinem nebo ipratropium). Pokud Ié¢ba trvajici tyden ne-
vede ke zlepSeni, je nutné provést rentgenovy snimek para-
nazalnich dutin k vylouceni sinusitidy. Pokud na snimku
zjistime zesileni sliznice na 5Smm, hladinku vzduch-tekuti-
na, je nutné podat nazalni, dekongescni léky a antibiotika.
Pri¢inou kasle mtZe byt také B. pertussis. Laboratorni di-
agndza pertuse je obtizna, protoZe mezi zacatkem kasle a
podezienim na toto onemocnéni je vétSinou zpozdéni. Ne-
existuje také dostupny a spolehlivy sérologicky test na B.
pertussis. Kultivace nazofaryngealniho sekretu je obvykle
po dvou dnech jiz negativni.

Ackoliv pric¢inou chronického kasle miiZe byt fada nemo-
ci, vétsina pripadi je vyvolana nékolika malo chorobami. U
imunokompetentnich pacientti v 95 % nachazime onemocné-
ni nosu a sinusu, gastroesofagealni reflux, chronickou bron-
chitidu, bronchiektazie, eozinofilni bronchitidu nebo uzivani
inhibitor ACE. U zbylych 5 % pfipadu zjiStujeme jako pfici-
nu chronického kasle bronchogenni karcinom, karcinomato-
zu, sarkoiddzu, levostranné srdecni selhani a aspiraci pii dys-
funkci hltanu. Psychogenni, neboli habitualni kaSel, je vzacny
a lze ho diagnostikovat pouze per exclusionem.

Lékaf mlzZe zuZit seznam moznych diagnoz peclivou
anamnézou, fyzikalnim vySetfenim, zaméfenim se na nej-
Castéjsi priciny chronického kasle a rentgenovym vysetie-

nim hrudniku. DuleZité je zjiSténi vykaslavani krve, koufe-
ni, uzivani inhibitort ACE a expozice drazdivym latkam
v prostfedi. Charakter kasle, zvuk vydavany pfi kasli nebo
doba, kdy nemocny kasle, nejsou diagnosticky vyznamné.
Paleni zahy chybi jako pfiznak u vice nez 75 % nemocnych
s gastroesofagealnim refluxem. KasSel mizZe byt jedinym
priznakem astmatu az v 57 % pripadt (variantni neboli né-
mé astma). Jakykoliv poslechovy nalez na plicich musi ob-
ratit nasi pozornost na onemocnéni dolnich cest dychacich.
Konecéna diagnoza muzZe byt stanovena az kdyz kaSel zare-
aguje na urcitou specifickou 1€cbu.

Rentgen hrudniku je v diagnostice pri¢iny kasle dule-
Zity, stejné jako pro zahajeni empirické 1éCby a pro dalsi
laboratorni vySetieni. Normalni snimek hrudniku u imu-
nokompetentnich lidi ¢ini diagnézu bronchogenniho karci-
nomu, sarkoidozy, tuberkulozy a bronchiektazii malo prav-
dépodobnou, nevylucuje vSak astma, gastroesofagealni re-
flux, chronickou bronchitidu a eozinofilni bronchitidu.

U nekufaka, ktery neuziva ACE inhibitory a ma nega-
tivni snimek hrudniku je pfi¢inou kasle nejcastéji astma,
gastroesofagealni reflux, eozinofilni bronchitida nebo riiz-
né kombinace téchto onemocnéni.

Variantni astma je 1éCené jako kazdé jiné astma. U né-
mého gastroezofagealniho refluxu se rutinné nedoporucu-
je 24-hodinové monitorovani jicnového pH, i kdyz se jedna
o test s nejvyssi specificitou a senzitivitou. Toto vySetfeni
neni béZn€ dostupné a doposud neexistuje konsenzus jak je-
ho vysledky interpretovat ve vztahu k diagnéze kasle vyvo-
laného gastroesofagealnim refluxem. Eozinofilni bronchiti-
da je pficinou chronického kasle ve vice nez 13 % pripadu.
Ve sputu nachazime eozinofily a metachromni bunky stej-
né jako u astmatu, ale na rozdil od astmatu zde neni bron-
chialni hyperreaktivita. Eozinofilni brochitida velmi dobre
reaguje na inhalacni a systémové kortikoidy.

NEJM, 343, 2000, 1715-1721
MUDry. Dalibor Musil, Ph.D.

Mamograficky screening snizuje umrtnost na karcinom
prsu

Mamograficky screening je schopen snizit mortalitu az
0 30 %, u 70 % pacientek s timto predoperacnim diagnos-
tickym vySetifenim lze provést navazujici operacni vykon
se zachovanim organu. Nadorové-biologické poznatky a ak-
tualni terapeutické koncepty zatim nejsou schopny pro nej-
bliZsi roky néjak vyrazné redukovat mortalitu tohoto nado-
rového onemocnéni, kauzalni prevence neni znama. Pro-
gnobza je ovlivhovana tim, Ze uZ pii prvni diagnoze lze
zpravidla najit lymfogenni ¢i hematogenni metastazy, coz
koreluje s rozsahem nadoru. VSechno usili by se tedy mélo
zamérit na casnou diagnozu.

K rizikovym faktorim tohoto maligniho nadoru patfi
mj. vék nad 50 let, malignomy v osobni anamnéze, Casna
menorche jeSt€ pred dosaZzenim véku 12 let a pozdni me-
nopauza po 52 roku Zivota Zeny, hormonalni substituce po
dobu vice nez 5 let.

Karcinom prsu je az do véku 70 let nejCastéjSim nadorem
u zeny a nejCastéjsi pri¢inou imrti u Zen pod 50 let véku.
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K nevyhodam mamografie se pocita radiaCni zafeni,
pocet faleSné pozitivnich vysledkl vySetieni i finan¢ni na-
klady. Pro poméry v Némecku se predpoklada, Ze generel-
ni mamograficky screening by zachranil ro¢né zivot asi 4
tisicim Zen. Rozhodujici roli tu vSak nehraje jen kvalita
screeningu, ale i SirSi akceptace této diagnostické metody
u samotnych Zen i jejich 1ékafu.

Kessler, M., Schneider, P, Sittek, H. MMW-Fortschr.
Med., 143, 2001, 28/29, 32-35. -BF-

Benfotiamin v 1écbé alkoholové neuropatie

U asi 20 az 40 % pacientd s alkoholovym problémem
dochazi po létech jeho konzumu k neurologickym na-
sledktim jako je polyneuropatie, jeZ je provazena velkym
mnoZstvim klinickych pfiznakt. U tohoto onemocnéni
jde o axonalni degeneraci perifernich nervi, soucasn¢ jde
o vyznamné snizeni hladin vitaminu B1, pfitomna je i ma-
labsorpce a etanolem podminéna redukovana fosforylace
tiaminu v ucinny tiaminfosfat.

Vedle alkoholové abstinence tedy hraje roli i psychote-
rapie a Casné podani neurotropnich B-vitaminl ve vyso-
kych koncentracich. Lékem volby je Benfotiamin (Milgam-
ma) jako v tucich rozpustny prekurzor tiaminu. Lék se po-
dava po tadu tydnt, vyrazné tlumi pfiznaky alkoholové
polyneuropatie a je prost vedlejSich ucinki.

Woelk, H. Internist, 42, 2001, 7, Beil. 2. -BF-

Operace u Parkinsonovy nemoci

Selze-li u této nemoci jakakoliv medikamentozni 1éCba,
pak by mohlo asi 10 az 15 % pacientli s touto nemoci profi-
tovat z operacni 1éCby. V tomto ohledu byly vyvinuty dvé
operacni modality, které jsou zatim na samém zacatku kli-
nickych studii.

Prvni z téchto metod se oznacuje jako ,hluboka stimu-
lace” mozku, pfi niz se zavedou elektrody do nucleus sub-
thalamicus a spoji se se stimulatorem, ktery se implantuje
pod klicek, tak jak tomu je napf. u kardiostimulatort v kar-
diovaskularni problematice. Dosavadni vysledky ukazaly,
Ze tato neurochirurgicka operace zlepsuje tfes, rigiditu, po-
malost a chlizi téchto pacientt, sou¢asné¢ mize byt i redu-
kovana Ci dokonce vysazena dosavadni medikamentdzni
1écba. Druha varianta se provadi v lokalni anestézii a spo-
¢iva v tom, Ze se pomoci tenké jehly vytvofi v nucleus sub-
thalamicus milimetrové 1éze. Tato druha metoda uz byla
uzita u malého poctu pacientd a rovnéz vedla k povzbudi-
vym léCebnym podnétiim, ustupovaly typické priznaky. Le-
vodopa mohla byt sniZena na jednu Ctvrtinu své dosavad-
ni davky, u malého poctu pacientli mohla byt tato 1écba
vibec vysazena, pricemZ nedoslo ani ke kognitivnim poru-
cham ani ke zhorSeni feCi.

Alvarez, L., MMW-Fortschr. Med., 143, 2001,
31/32, 10-11. -BF-

Premenstrualni dysforie: pripad pro sertralin

Timto syndromem trpi asi 75 % zen, a to ve formé té-
lesnych ¢i emocionalnich priznak, z toho asi 3 az 8 %
jich trpi premenstrualni depresivni dysforii. U obou téch-
to forem se dnes uznava za metodu 1écebné volby antide-
presivum sertralin (Zoloft). Druha a tézka forma se ma-
nifestuje depresi, predrazdénosti, neklidem a nervozitou,
ale hlavné extrémnim kolisanim nalady. Etiologie tohoto
obrazu nemoci zatim neni znama, vysvétluje se vsak jako
abnormalni reakce na normalni vaje¢nikovou funkci.

Na intermitentni 1écbu béhem lutealni faze reaguje priz-
nivé asi 60 % Zen. Lék efektivné sniZuje psychickou zatéz a
vyzvedava socialni funkce a aktivitu postiZenych Zen, inter-
mitentni terapie pfitom ma stejn€ dobré vysledky jako konse-
kventni 1écba. Tento 1€k je vyrazné efektivnéjsi nez fluoxetin
(Deprex) ¢i amitriptylin, polo¢as u¢inku trva asi 24 hodin.
Lék se dava ve fixni davce 50, 100 ¢i 200 mg jednou denné,
uz po davce 50 mg se dosahne ucinné plazmatické hladiny
tohoto 1éku za 6 az 8 hodin. Uziti 1éku neni zavislé¢ na den-
nim obdobi, 1ék také neni ve svém ucinku nijak negativné
ovlivnén soucasnym piijmem potravy. Farmakokinetika 1¢-
ku se neméni ani pfi poskozeni ledvinnych funkci, u jaterni
nedostateCnosti je tfeba pro hepatickou metabolizaci volit
individualné pfizptisobenou davku.

Steiner, M.: Arztl. Praxis, 53, 2001, 54, 10. -BF-

Vsechny pacienty s mozkovym inzultem pokladat na
ochrnutou stranu
Rakousky neurolog prof. dr. Brainin apeluje na vSech-
ny lékafe pohotovostni sluzby, ale i na laiky, aby v pfipadé
mozkového inzultu ¢i naléhavého podezieni na néj, ukla-
dali pacienta pfi pfevozu do nemocnice na lehatko vzdy na
postiZenou stranu téla. Zpravidla tomu je naopak. Postize-
ny pacient by mél skutecné leZet na paralyzované stran€,
aby tak zdrava strana téla zlstala zcela volna. Argumenty
pro tento poZadavek jsou takoveé, Ze alespon pétina vSech
pacientll ma na ochrnuté stran€ i néjaké o¢ni problémy, tak-
Ze postiZeny pacient mliZe jen pomoci ,,zdravé strany“ po-
zorovat a chovat se podle potfeby lékafe a tim s nim i 1épe
komunikovat. Stejné tak plati, Ze jen s neochrnutou konce-
tinou 1ze dobfe manipulovat. Tim v§im se uleh¢i komuni-
kace s pacientem a je dana moZnost jeho rychlejsiho trans-
portu do nemocnice. Poloha pacienta na ochrnuté strané
také nema zadné negativni hemodynamické konsekvence.
Vhodna neni ani poloha pacienta na zadech pro riziko as-
pirace.
Brainin, M., MMW-Fortschr. Med., 143,
2001, 31/32, 11. -BF-
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