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Tato prehledna prace pojednava o chronické obstrukéni plicni nemoci a jejim spojeni s metabolickym syndromem. Prostor je
vénovan novym poznatkdm v tomto sektoru se zaméfenim na jednotlivé spole¢né rizikové faktory a patofyziologické mecha-
nismy navzajem se ovliviiujiciho metabolického syndromu a chronické obstrukéni plicni nemoci.
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Chronic pulmonary disease and metabolic syndrome

This review is focused on chronic obstructive pulmonary disease and metabolic syndrome; mainly on new findings in this field of
research and on common risk factors and mechanisms mutually influencing both metabolic syndrome and chronic obstructive

pulmonary disease.
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Uvod

Chronicka obstrukeni plicni nemoc (CHOPN)
je celosvétové vyznamnou pficinou mortali-
ty i morbidity pacientl. Odhaduje se, Ze v ro-
ce 2030 bude celosvétové ctvrtou nejcastéjsi
pficinou mortality a morbidity (1). Systémové
projevy tohoto onemocnéni vyznamné presa-
huji postizeni prldusek a plicni tkdné samot-
né. U pacientd s CHOPN byla prokdzana vyssi
prevalence osteoporozy, depresi, kardiovasku-
larnich onemocnénf a diabetu mellitu 2. typu (2).
Kardiovaskuldrni onemocnénii diabetes mellitus
zvysuji rizika hospitalizace pacienta, a to zejmé-
na v obdobi exacerbace CHOPN, a také zvysujf
mortalitu samotnou (3). Spojeni kardiovaskular-
nich onemocnénfa CHOPN je velmi bézné, a to
hlavné v ddsledku vyznamného spole¢ného
rizikového faktoru, kterym je koureni. Dale je
diskutovana role spolecné genetiky, miry systé-
mového zanétu a starnuti (4). Situaci dokresluji
studie, podle kterych 37 % pacientd s CHOPN

umird na ischemickou chorobu srde¢ninebo na
srdecni selhani, zatimco 34 % pacientl umird na
CHOPN samotnou (5).

Diskutovany jsou i pficiny vysoké prevalen-
ce kardiovaskuldrnich onemocnéni a diabetu
mellitu 2. typu u pacientd s CHOPN. PFicinou
jsou nejspise spolecné rizikové faktory, sedavy
Zivotnf styl a také vyssf mira systémového zanétu
ve srovnani s pacienty bez CHOPN (2).

Dalsi klinickou jednotkou, se kterou je
CHOPN nékdy spojovéna, je metabolicky syn-
drom (MS). V soucasné dobé existuje nékolik
definici MS. Opiraji se o kombinaci abdominalni
obezity, hyperglykemie ¢&i poruchy glukézové
tolerance, dyslipidemie a arteridIni hypertenze.
U nds je nejpouzivanéjsi definice dle National
Cholesterol Education Program Adult treatment
Panel Il (NCEP ATP Ill) z roku 2005 (6). Prevalence
MS v evropské populaci nenf pfesné zndma, ale
odhaduje se, Ze jim trpf pfiblizné 15 % populace
(7). Vy3si prevalence MS je pfitomna napriklad

v USA, kde dosahuje 34 % (8). V Ceské republice
pochdzeji prevalen¢ni data napfiklad z prace
prof. Cifkové (9), kde byla prevalence MS 32 %
umuzl a 24 % u zen.

Spojeni CHOPN a MS je dobfe demonstro-
véano na kanadské studii, kde byl MS pfitomen
u 47 % pacientl s CHOPN ve srovnani s 21%
prevalenci u kontrol (10). V sousednim Némecku
byla popsana prevalence MS 47,5 % u pacientd
referovanych k vysetfeni pneumologem, u kte-
rych byla CHOPN nasledné diagnostikovana (11).
V Ceské republice nebyla dle dostupnych lite-
rarnich Udajl u pacientd s CHOPN prevalencni
studie MS provedena.

Rizikové faktory

Rozvoj MS u pacientl s CHOPN zahrnuje
spolec¢né rizikové faktory, které se u jednotli-
vych pacientl mohou vzéjemné potencovat (12).
Vsechny komponenty MS tak zvysuji kardiovas-
kuldrni riziko u téchto pacientl (13). Tim se po-
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tencidlné zhorsuje prognéza pacientt s CHOPN
a MS vice nez pacientt s CHOPN samotnou.

Koureni

Kouteni je nejvyznamneéjsi rizikovy faktor pro
rozvoj CHOPN. Prozanétlivy efekt tabdkového
koufe ma vsak také systémové ucinky a pfed-
stavuje jeden z vyznamnych rizikovych faktord
rozvoje jednotlivych komorbidit, a to veetné tak
komplexni nemoci, jakou MS bezpochyby je
(14). Park et al. (15) také prokdzali, ze kuraci maji
vy$3i riziko rozvoje MS nez kontroly. Opét tento
vztah pfi¢itali vyssi mife systémového zénétu
a systémovym Ucinklim tabakového koufe.

Farmakologicka lé¢ba

Zajimavy je také vliv farmakologické léc¢-
by na rozvoj metabolického syndromu u pa-
cientd s CHOPN. Zé&kladem lé¢by CHOPN je
dle soucasnych doporuc¢enych postupl in-
hala¢ni bronchodilatacni Ié¢ba (16). Pouzivaji
se léky ze skupiny dlouhodobé pisobicich
beta 2 mimetik (LABA — napf. olodaterol,
formoterol atd.) a ze skupiny anticholinergik
(LAMA — napt. aclidinium, tiotropium atd.).
Trendem posledni doby je pouziti tzv. dudini bron-
chodilatacni [é¢by, tj. kombinace LABA/LAMA.

Naproti tomu terapie inhala¢nimi kortiko-
steroidy (IKS) ustupuje ponékud do pozadi, a to
zejména vzhledem k moznym nezadoucim ucin-
kam, jako je napfiklad vy3siriziko vzniku pneumo-
nie. Co se tyka vlivu inhala¢nich kortikosteroidd
na glykemii a jejich potencidlni vliv na rozvoj
diabetu, zde nejsou ndzory zcela jasné a nema-
me k dispozici dostatek udajd k tomu, abychom
potvrdili nebo vyvratili hypotézu, zda tato 1é¢ba
zvysuje prevalenci diabetu mellitu 2. typu (17).
Napfiklad velka retrospektivni kohortové studie
prokazala, Ze pacienti s CHOPN léceni IKS méli
0 34 % vy33i riziko rozvoje diabetu ve srovnani
s pacienty, kteff IKS lé¢eni nebyli (18). Vyznamnou
limitacf této studie je, Ze CHOPN samotna zvysuje
svymi systémovymi Ucinky inzulinovou rezistenci
a porusuje glukdzovou toleranci (19). Da se také
predpokladat, Ze tento efekt je vice vyjadreny
u pacientl s tézsimi stadii CHOPN (Ca D dle GOLD
2017). A prave u téchto pacientt jsou IKS casto
predepisovany vzhledem k ¢astym exacerbacim,
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u kterych byl prokézan jejich pozitivni efekt. Neni
tedy zcela jasné, zda efekt na glykemii a inzu-
linovou rezistenci souvisi s CHOPN samotnou
nebo s terapii IKS. Dalsi pochybnosti vnasi do
této problematiky zafazovani pacientd s CHOPN
i s astma bronchiale do jednotnych kohort. Obé
tyto nemoci maji jiné patofyziologické pozadi
a z toho plyne primdrni bias takovychto studif.
Napfiklad ve starsf studii Kiviranta et al. (20) méli
pacienti s astma bronchiale, ktefi byli léceni vy-
sokymi davkami ISK;, lepsi glukézovou toleranci
tim, Ze nekontrolované astma vede k vy3si pro-
dukci endogennich katecholamind, které ovliviuiji
metabolismus glukozy.

Béhem exacerbaci CHOPN se viak vyznam-
né uplatnuiji perordlné podavané kortikosteroidy,
které vSak rozvoj metabolického syndromu
ovliviujf zcela jisté. Bylo prokazéno, Ze zvysuji
prevalenci hyperglykemie, abdomindlni obezity
a vedou k rozvoji svalové atrofie (21). Také na-
piiklad bylo prokazano, Ze pacienti, ktefi uzivali
peroralné kortikosteroidy pro ¢asté exacerbace
CHOPN, trpéli ¢asté&ji MS (11, 22).

Obezita

Spolu s epidemii obezity stoupa i procento
obéznich pacientl s CHOPN. Obezita je z jed-
notlivych komponent metabolického syndromu
nejvice spojena s narusenim plicnich funkci.
Akumulace tukové tkdné mechanicky snizuje
ventila¢ni funkce a zvyseny body mass index
(BMI) je obvykle spojen i s poklesem plicnich
funkci (23). Dnes jiz starsi anglické terminy po-
pisujici jednotlivé klinické terminy ,pink puffer”
a ,blue bloater” stale pékné odrazeji skutec-
nost, Ze obézni pacienti trpf pfevdzné chronic-
kou bronchitidou a astenicti pacienti naopak
emfyzémem. V poslednich letech se také vice
propojuje obezita samotna s MS a CHOPN (24).
Pokles plicnich funkci je nejvice patrny u pa-
cientl s centralnim typem obezity (25) a na-
vic je obezita spojena se zvysenim celkového
kardiovaskularniho rizika celkové mortality
u obéznich pacientld s CHOPN ve stadiich I-II
dle GOLD 2010 (26). Ponékud kontroverznf da-
ta viak pochdzeji ze studii Koehler et al. (27)
a Vestbo et al. (28), kde naopak pacienti s CHOPN

2. Cebron Lipovec N, Beijers RJ, van den Borst B, et al. The
prevalence of Metabolic Syndrome in Chronic Obstructi-
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stadia lll a IV dle GOLD 2010 a nadvahou méli
celkové nizsi mortalitu. Tento ,paradox obezity”
byl vSak jiz prokdzan napfiklad i u chronického
srdecniho selhani (29). U téchto pacientd nejspi-
e obezita poskytuje rezervy a svym zplsobem
i ochranu pfed pfechodem do stadia tzv. plicnf
kachexie.

Potencionalni mechanismus
rozvoje metabolického
syndromu u pacientt s CHOPN

Nejcastéji se diskutuje nad roli chronické-
ho zénétu, ktery je u pacientl s CHOPN a MS
pritomen. Chronicky zanét prldusek u paci-
entl s CHOPN je charakterizovan zvysenym
poctem alveolarnich makrofaga, neutrofilQ
a cytotoxickych T-lymfocytd spolu s uvolnénim
nejriznéjsich mediatord zanétu (30). Sérové
hladiny zanétlivych marker( jsou u pacientd
vyssi i béhem stabilni fdze onemocnéni (31).
Z nich nejvyznamnéjsi roli hraji CRP, TNF alfa,
fibrinogen a interleukiny. V odbornych kruzich
se mluvi o tzv. teorii ,preteceni”. Zde dochazi
k tomu, Ze hladina zénétlivych mediatord je
v plicnf tkdnf tak vysokd, Ze tyto plsobky na-
sledné pronikaji do systému. V pfehledném
¢lanku Tkacova et al. autofi uvadéji, ze tento
,pretok” zénétlivych mediatord je nejvyznam-
néjsi u pacientd s tézsimi stadii onemocnéni
(32). Podobny efekt mé obezita, pfiniz se v sé-
ru nachazi zvyseni hladina piiklad TNF alfa
a IL6 (33). Z téchto poznatkd je evidentni, ze
systémovy zdnét hraje vyznamnou roli v pato-
genezi MS. CHOPN samotnd poté vyznamné
prispiva k tomuto déji.

Zavér

CHOPN predstavuje multisystémové a mul-
tioborové onemocnéni, a tak bychom k nf také
méli pfistupovat. Vsechny slozky CHOPN a MS se
navzajem potencuji a zhorsuji morbiditu i mor-
talitu nasich pacientl. Dalezité je zejména dU-
sledné sledovat pacienty Ié¢ené kortikosteroidy
ve smyslu diabetu mellitu a poruchy glukézové
tolerance. V¢asnou intervenct, a to nejen farma-
kologickou, ale napfiklad i rehabilitaci, dokaze-
me zvratit nékteré nepriznivé trendy, které jsou
u pacientd s CHOPN a MS pfitomny.
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