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Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) je lé¢itelné onemocnéni, kterému Ize predchazet. CHOPN ma vyznamné mimoplicni Gcinky,
které mohou pfispivat k celkové zadvaznosti onemocnéni u jednotlivych nemocnych. Jeji plicni slozka je charakterizovdna omezenym
prutokem vzduchu v praduskach (dale bude pouzivan vzity nazev bronchialni obstrukce), ktery neni tplné reverzibilni. Bronchialni
obstrukce obvykle progreduje a je spojena s abnormalni zanétlivou odpovédi plic na skodlivé ¢astice a plyny. Bronchialni obstrukce
typicka pro CHOPN vznika spole¢nym postizenim drobnych dychacich cest (obstrukéni bronchiolitidou) a destrukci plicniho parenchymu

pouzivaji kratkodobé i dlouhodobé plisobi bronchodilatancia. Ke zmenseni poctu exacerbaci se podavaji i inhala¢ni kortikosteroidy.
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COPD is a treatable disease that can be prevented. COPD has significant extrapulmonary effects that can contribute to the overall severity
of the disease in individual patients. Its pulmonary component is characterized by a limited air flow in the bronchi (hereafter referred
to as bronchial obstruction) which is not fully reversible. Bronchial obstruction usually progresses and is associated with an abnormal
inflammatory response of the lungs to harmful particles and gases. Bronchial obstruction typical for COPD results from a common invol-
vement of the small airways (obstructive bronchiolitis) and the destruction of lung parenchyma (emphysema). Cigarette smoking is the
major risk factor for developing COPD. Cessation of smoking is essential for treatment. Treatment consists of both short- and long-acting
bronchodilators. Inhaled corticosteroids may be given to reduce the exacerbation rate.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease, diagnosis, treatment.

CHOPN je lécitelné onemocnénti, kterému lze
pfedchdzet. CHOPN méd vyznamné mimoplicnf
ucinky, které mohou prispivat k celkové zavaz-
nosti onemocnéni u jednotlivych nemocnych. Jeji
plicni slozka je charakterizovdna omezenym prd-
tokem vzduchu v pridudkach (dale bude pouzi-
van vzity nazev bronchidlni obstrukce), ktery nenf
Uplné reverzibilni. Bronchidlnf obstrukce obvykle
progreduje a je spojena s abnormalni zéanétlivou
odpovedi plic na skodlivé ¢astice a plyny (1).

I'u jinych nemoci (astma bronchiale, cysticka
fibréza) mize vzniknout trvald obstrukeni ven-
tila¢ni porucha, ale do této definice spadaji jen
dvé patologicko-anatomické jednotky, chronicka
bronchitida a emfyzém plicni.

Chronické bronchitida je definovéna jako
kasel s vykaslavanim ve 3 mésicich ve 2 po sobé
nésledujicich letech.

Emfyzém je definovan anatomicky jako trva-
|é zvétseni dechovych cest distalné od terminal-
niho bronchiolu spojené s destrukci jejich stén
bez zfetelné fibrozy (2).

Prevalence chronické bronchitidy v Ceské
republice je 14-16% a propoctend prevalence

chronické obstrukeni plicni nemoci je 7-7,7 %
(3). Mortalita je v pofadi na 3. misté umrtf ze
vsech respira¢nich onemocnéni. Kazdoro¢né
zemfe na CHOPN asi 2000 nemocnych.

Bronchialni obstrukce typickd pro CHOPN
vznika spole¢nym postizenim drobnych dycha-
cich cest (obstrukeni bronchiolitidou) a destruk-
ci plicntho parenchymu (emfyzémem). Pomér
stupné postizeni témito dvéma slozkami je
individualni (1).

Zanét postihuje velké i malé bronchy i plicnf
parenchym. Zanétlivé zmény zahrnuji metapla-
zii pohdrkovych bunék, zmnozeni a hypertrofii
hlenovych ZI&z, hypervaskularizaci a hypertrofii
hladké svaloviny a zmény v extraceluldrni matrix
spole¢né s hromadénim zanétlivych bunék. Tyto
zmeény ve velkych dychacich cestach prispivaj
k projeviim CHOPN, jako je kasel a hypersekrece
hlenu, ne vsak ke vzniku obstrukeni ventilacnf
poruchy.

Malé bronchy jsou hlavni pficinou zvyseni
odporl v dychacich cestach. Tyto bronchy jsou
infiltrovany zanétlivymi bunikami, sténa je ede-
matozni. Epitel byva metaplasticky a mohou se
hromadit hlenové zatky. Bronchidlni stény jsou
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fibrotické. Dochazi k hromadéni myofibroblast(
a kolagenu. Podobné jako u vsech fibrotickych
tkdni dochazf ke kontrakci.

Mistem nejvétsi hypersekrece hlenu jsou
velké dychaci cesty. Zde dochazi k hypertrofii
hlenovych ZI&z, atrofii a zanétlivému postizeni
chrupavek. Index Reidové (pomér sife slizni¢-
nich 213z k &ifi pfilehlé bronchidlnf stény méfené
mezi bazéIni membranou bronchidlniho epitelu
a vnitfnim okrajem perichondria) je dllezitym
znakem nemoci.

Destrukce plicniho parenchymu, kterd je
vyvolana zanétlivymi procesy, vede ke ztraté
vazby alveold na drobné dychaci cesty a tim
ke snizeni zpétného elastického napéti plic.
Tyto zmeény tedy snizuji schopnost dychacich
cest, aby zlstaly oteviené v prlibéhu vydechu.
Vzniklé zUzeni je pravdépodobné hlavni pficinou
fixované bronchidlnf obstrukce.

Prehled zanétlivych zmén a jejich lokalizace
jsou uvedeny v tabulce 1.

Vznik CHOPN se snazf vysvétlit dvé teorie:
teorie oxida¢niho stresu a teorie nerovnovahy
mezi protedzami a antiprotedzami.

Oxidacni stres je dllezitym zesilujicim me-
chanizmem u CHOPN (4). Biomarkery oxida¢niho
stresu (napf. peroxid vodiku, 8-isoprostan) jsou
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Tabulka 1. Piehled zanétlivych zmén a jejich lokalizace

Proximalni dychaci cesty (trachea, bronchy s vnitinim primérem > 2 mm)
Zdnétlivé buriky: (makrofagy, (CD8+ (cytotoxické) T lymfocyty, malé mnozstvi neutrofilt nebo eozinofilli
Strukturdini zmény: poharkové bunky, zvétsené podsliznicni zldzky (oboji vede k hypersekreci hlenu),

squamézni metaplazie epitelu 3

Periferni dychaci cesty (bronchioly < 2 mm vniti. prdm.)

Zdneétlivé bunky: makrofagy, T lymfocyty (CD8+ >CD4+),

(B lymfocyty, lymfoidni folikuly, fibroblasty, malé mnoZstvi neutrofilli nebo eozinofil)
Strukturdini zmény: zesileni bronchialni stény, peribronchialni fibréza, zanétlivy exsudat v lumen, zizeni
broncht (obstrukéni bronchiolitida). Zvysend zanétliva odpovéd a exsudat koreluji se zavaznosti nemoci

Plicni parenchym (respiracni bronchioly a alveoly)
Zdnétlivé buriky: makrofagy, (CD8+ T lymfocyty)

Strukturdini zmény: destrukce stény alveolU, apoptdza epitelidlnich a endotelidinich bunék
Centrilobularni emfyzém: dilatace a destrukce respiracnich bronchiolt; nejcastéji pozorovany

u kuraka

Panacinarni emfyzém: destrukce alveoldrnich sackl stejné jako respiracnich bronchioll; nejcastéji

pozorovany u deficience alfa-1-antitrypsinu

Plicni cévy
Zdnétlivé buriky: makrofagy, T lymfocyty

Strukturdlni zmény: zesileni intimy, dysfunkce endotelu, hladka svalovina (plicni hypertenze).

zvysené v kondenzatu vydechovaného vzdu-
chu, sputu a systémové cirkulaci nemocnych
s CHOPN. Oxidancia jsou vytvarena cigaretovym
koufem a dalsimi inhalovanymi ¢asticemi a uvol-
nujf se z aktivovanych zanétlivych bunék, jako
jsou makrofagy a neutrofily (5). U nemocnych
s CHOPN mUze rovnéz byt snizené mnozstvi
endogennich antioxida¢nich latek. Oxidac¢nf
stres ma rdzné nezddouci nasledky pro plice,
jako je aktivace prozénétlivych gend, inaktivace
antiprotedz, stimulace tvorby hlenu a stimulace
zvysené exsudace plazmy.

Oxidacni stres mUze té7 zodpovidat za sni-
Zenf aktivity histondeacetyldzy v plicnf tkani
nemocnych s CHOPN, coz mdze vést ke zvysené
expresi zanétlivych gend a také ke snizenf proti-
zanétlivého ucinku kortikosteroidd (6).

U nemocnych s CHOPN existuji pfesvedcivé
dlkazy nerovnovahy mezi protedzami, které
stépfi slozky pojivové tkane, a antiprotedzami,
které tomu brani. Koncentrace protedz, pocha-
zejicich ze zanétlivych a epitelidinich bunék, jsou
zvysené u nemocnych s CHOPN.

Destrukce elastinu, hlavnf slozky pojivové
tkané plicniho parenchymu, zpUsobena pro-
tedzami, je dlleZitym priznakem emfyzému
a pravdépodobné je ireverzibilni.

Patologické zmény u CHOPN vedou k pfi-
slusnym fyziologickym porucham, které se ob-

Tabulka 2. Priciny bronchidlni obstrukce u CHOPN

vykle projevujf nejprve pfi ndmaze a pozdéji
také v klidu.

Patofyziologické zmény charakteristické pro
toto onemocnéni zahrnuji hypersekreci hlenu,
dysfunkci cilif, obstrukci bronchd, hyperinflaci
plic, poruchy vymény plyn(, plicni hypertenzi
a cor pulmonale.

Hypersekrece hlenu u CHOPN je vyvolana
stimulaci zvétsenych hlenovych 714z a zmnoze-
nych pohdrkovych bunék zanétlivymi mediétory.
Rovnéz mukocilidrnf ¢isténi je zhorsené kvl
metaplazii fasinkovych bunék.

Bronchidlni obstrukce je hlavnim patofyzio-
logickym znakem CHOPN. Bronchidlnf obstrukce
charakteristickd pro CHOPN je primdrné irever-
zibilni s malou reverzibilni slozkou. Patologické
zmeény, které pfispivaji k bronchialnf obstrukci
azménam plicnf mechaniky, jsou shrnuty v ta-
bulce 2. Ireverzibilni slozka bronchidIni obstrukce
vznikd hlavné remodelaci (7). Fibréza a zdzeni
malych bronchl zptsobuje fixovanou bron-
chidlni obstrukdi, jejimz nasledkem se zvysuje
rezistence v bronsich.

Na vzniku ireverzibilni obstrukce se podilii em-
fyzém. Destrukce alveoldrniho upevnéni snizuje
schopnost malych dychacich cest udrZovat svoji
prlichodnost béhem vydechu (8). Destrukce alve-
oll je téz provézena ztrétou elastického napétiplic,
coz snizuje intraalveoldrni tlak pohanéjici vydech.

Konstrikce hladké svaloviny bronchd, trvajici
zanét v bronsich a akumulace hlenu a exsudatu

Ireverzibilni fibréza a zUzeni broncht

ztrata elastického napéti vyvolana alveolarni destrukci

destrukce alveoldrni podpory, kterd udrzuje prichodnost malych bronchd
Reverzibilni akumulace zanétlivych bunék, hlenu a exsudétu z plazmy v bronsich

konstrikce hladké svaloviny v perifernich bronsich
dynamickd hyperinflace béhem zatéze
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z plazmy v lumen bronch mohou byt zodpo-
veédné za malou ¢ast bronchidini obstrukce, kterd
je pfi lécbé reverzibilni.

Hlavnim rizikovym faktorem pro vznik
CHOPN je koufenf cigaret. Neddvno byl ové-
fen i vliv pasivniho koufeni. Expozice doma
a v praci po dobu vice nez 40 hodin tydné v tr-
vani 5 let zvysuje riziko vzniku CHOPN o 48 %
(9). Rizikovym faktorem pro vznik CHOPN je
i koutreni doutnikl a dymky i dlouhodobé
vystaveni jinym drazdivym l4tkdm, které jsou
v znecisténém vzduchu (pfi smogu, latky z pra-
covniho prostiedi, jako jsou vypary chemickych
produkt().

Rovnéz dlouhodobé vdechovani prach(
mUze zptsobit CHOPN.

Rizikem pro vznik emfyzému je také defici-
ence A-1-AT, kterd je dédi¢nou poruchou vznik-
lou dlsledkem vrozenych defekt( alel AAT genu,
lokalizovaného na chromozomovém segmentu
14q31-32.3. Nejcastéjsi deficientnf alelou je PI*Z,
kterd v homozygotni kombinaci (PI*ZZ) vede
k nizké sérové koncentraci A-1-AT, obvykle pod
50 mg/dl (11 uM). U lidi s timto defektem vznika
nejcastéji panacindrni plicni emfyzém.

Systémoveé znaky CHOPN, zvIa5té u nemoc-
nych s tézkym onemocnénim, zahrnuji kachexii,
Ubytek kosterni svaloviny, zvysené riziko kardio-
vaskularnich onemocnéni, anemie, osteopordzy
a deprese. CHOPN je rizikovym faktorem pro
vyvoj bronchogenniho karcinomu.

Znamky a pfiznaky u CHOPN zahrnuij:
chronicky kasel nebo kasel, pfi kterém se
vykaslava velké mnozstvi hlenového sputa
(Casto zvany kufacky kasel)

dusnost, zvIasté pfi ndmaze

sipani

pocit tlaku na hrudi

Tyto priznaky se casto vyskytuji roky pred
vznikem bronchidlni obstrukce. Je ale tieba
veédét, ze ne u kazdého, kdo ma tyto pfiznaky,
vznikne CHOPN. A naopak, ne kazdy, kdo ma
tyto pfiznaky, md CHOPN.

Priznaky CHOPN se obvykle pomalu zhor3uji
béhem casu. Kdyz jsou pfiznaky malé, nemocny
sijich ani nemusi vsimnout. Mohou nemocného
nendpadné pfimét ke zmeéné zivotniho stylu
(napf. nemocny muze zacit uzivat vytah misto
chlize do schod).



Z3kladem pro stanoveni diagnézy CHOPN
je prlkaz ireverzibilni bronchidlni obstrukce.
Prakticky lékaf maze provést i orientacni spi-
rometrii (kod 25211). Pokud je pomeér FEV /FVC
< 75%, tak je tfeba odeslat osobu na spiromet-
rické vysetfeni k pneumologovi, ktery provede
spirometrii podle kritérif Ceské pneumologické
a ftizeologické spole¢nosti (CPFS). Kdyz se pode-
zfeni na obstrukeni ventilacni poruchu potvrdi, je
tfeba provést bronchodilata¢ni test (10). K vylou-
¢enibronchogenniho karcinomu se doporucuje
pfi prvnim kontaktu provést skiagram hrudniku.
Vysetienirespirace se ma provest pii FEV, <50%
néleZitych hodnot.

Podle funkénich nélezd se CHOPN se déli do
4 stadif (tabulka 3).

Nejucinngjsim opatfenim k zamezen{ vzniku
CHOPN je nikdy nezacit koufit. K tomu Ucelu
slouzi postupné zakazy reklamy tabdkovych
vyrobkl v novinéch, televizi a na bilboardech,
a konecné i zdkaz reklamy na mezinarodnich
sportovnich udalostech.

V nejvice rozvinutych zemich jsou G¢innym
opatfenim k omezeni spotfeby cigaret dané.

Tabulka 3. Stadia CHOPN

Prehledové ¢ldnky

Stadium | Lehke FEV1/FVC < 0,70

FEV; 2 80% n.h.
Stadium I Stredné tezké  FEV(/FVC < 0,70

50% < FEV] <80% n.h.
Stadium 1l Tézké FEV4/FVC < 0,70

30% < FEVy < 50% n.h.
Stadium IV Velmi tézké FEV{/FVC< 0,70

FEV <30% n.h, nebo FEVy < 50% n.h. + chronické respiracni selhani

FEV1: Usilovny vydech za 1 s (objem vzduchu usilovné vydechnuty v prvni sekundé po maximalnim nade-
chu). FVC: Usilovna vitalni kapacita, respiracni selhanf je, kdyz je parcialni tlak kysliku v arterii (PaO,) mensf
nez 8,0 kPa s nebo bez zvyseného parcidlniho tlaku CO2 v arterii (PaCO,) nad 6,7 kPa pfi dychani vzduchu

(pfi tlaku prepocteném na hladinu more)

Podobné jako zvyseni danf plsobi Ucinny za-
kaz koutenf ve vefejnym prostorach, ktery plati
v mnoha zemich. Tento zdkaz snizuje prilezitost
ke kourenia zvysuje pocet lidi, kteff chtéjf prestat
koufit.

U stabilni CHOPN se zahajuje 1é¢ba podle
zjisténého stadia CHOPN. Na rozdil od astmatu
se u CHOPN intenzita Iécby stupriuje v zavislosti
na progresi nemoci a ménf se pouze pfi neza-
doucich tcincich lécby. Stupnovity zplsob lécby
ukazuje tabulka 4.

Kazdy z dosavadnich lécebnych zpUsobU
CHOPN je pouze schopen zmirnit pfiznaky
a komplikace, zlepsit toleranci télesné ztéze
a snizit pocet a tizi exacerbaci nebo je oddalit,
ale nikoli zabrénit poklesu plicnich funkci v dlou-
hodobém pribéhu nemoci.

Uprednostriuje se lé¢ba inhalacni pred jakou-
koli jinou formou, nebot je nejucinnéjsi (intenzitou,
rychlosti, minimalnimi nezddoucimi Ucinky). Pri
predpisu kteréhokoli inhala¢niho Iéku je nezbytné
vybrat takovy inhala¢nf systém, ktery bude nejlé-
pe nemocnému vyhovovat, naucit ho spravnou
inhala¢ni techniku a ¢asto ji kontrolovat.
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Tabulka 4. Stupnovitd |é¢ba dle stadii CHOPN

Lehké Stiedni Tézké Velmi tézké
pridat
Dlouhodobé kyslik pfi chronickém
respira¢nim selhani
pridat Zvazit chirurgickou lécbu
pridat Inhala¢nf kortikosteroidy pfi opakovanych exacerbacich

Pravidelné jedno nebo vice bronchodilatancii s dlouhodobym tGcinkem

(pokud je potteba)
Pridat rehabilitaci

Bronchodilatancia s krdtkodobym tcinkem podle potteby
Redukce rizikovych faktord; protichfipkova, event. i pneumokokova vakcina

Zanechanfi koufeni je nejucinnéjsim opatfe-
nim v 1é¢bé CHOPN, které jediné dokdze zpo-
malit pokles FEV, (11). Absolutniho zanechani
koufeni Ize dosdhnout motivaci (vysvétlenim,
presvédcovanim, poukazem na tizi priznakd,
objektivnimi nalezy). Nikotinovou zavislost Ize
ovlivnit ndhradnilécbou nikotinem (nikotinové
naplasti, inhaldtory, sublingudlni tablety, nosnf
spreje, zvykacky), poptipadneé léky ovliviaujicimi
CNS - tablety bupropion a vareniclin.

Bylo prokazano, Ze i kratké doporucenf od
lékard nebo i farmaceutt vede k zanechani kou-
feni. Farmaceuti totiZ radi nemocnym, jak uZivat
nikotinovou ndhradnilé¢bu, a proto maji pfilezi-
tost pro poskytovani tohoto poradenstvi (12).

Bronchodilatancia

Krdtkodobé plsobici inhalani
bronchodilatancia (beta, mimetika-(SABA)
a anticholinergikum)

Beta, mimetika se doporucuji podle potieby
ke zmirnénia prevenci pfiznakl i pro pravidelné
uzivani. Zvysujf hlavné odolnost vici télesné za-
té7i, i kdyz vyznamneé nezlepsuji plicni funkce.

Ipratropium je neselektivni blokdtor mus-
karinovych receptorl zabranujici uvolfiovani
acetylcholinu. Tim Ize dosdhnout zmirnénf
bronchokonstrikce a snizeni tvorby sekretu hle-
novych Zlazek. Jeho vyhodou je mensi riziko
predavkovéni, nez je tomu u SABA. Opatrnosti
pfi pouzivani roztoku nebo i davkovaného ae-
rosolu je tfeba u nemocnych s glaukomem a pfi
vysokych déavkach u hypertrofie prostaty.

Inhalacni dlouhodobé plsobici
anticholinergikum (LAMA)

Tiotropium pasobi nejméné 24 hodin. Na
rozdil od ipratropia selektivné blokuje muskari-
noveé receptory M, a M,, zatimco receptory M,
blokuje kratce.

Lécba tiotropiem by méla byt prvni volbou
u nemocnych ve stadiu ll, protoZe jediné ten-
to 1ék dokdZe v u nemocnych s timto stadiem
zpomalit pokles FEV, U nemocnych ve viech
stadiich nemoci zvysuje tiotropium odolnost
vUci télesné zatézi snizenim plicni hyperinflace,
zmiriuje dusnost a zlepsuje kvalitu Zivota, vede
k redukci poctu exacerbaci a také k prodlouzenf
doby preZiti, snizuje mortalitu. Nezddouci uc¢inky
jsou minimalni (13, 14).
sobenf tiotropia. Bylo prokazano, Ze tiotropium
inhibuje acetylcholinem indukovanou proliferaci
fibroblastd a myofibroblastl (15).

Inhala¢ni dlouhodobé plsobici
beta, agonisté (LABA)

Jsou lékem volby od Il. stadia CHOPN.
Vzhledem k nedavno prokdzanému zmirnénf
ro¢nfho poklesu FEV, u nemocnych v tomto
stadiu by mély byt [ékem aZ druhé volby.

Bylo prokdzano, Ze tyto léky zlepsuji plicni
funkce, snizuji dynamickou hyperinflaci, kterd
je zodpovédna za dusnost a netoleranci zatéze.
Snizuji pocet exacerbaci, zlepsujf kvalitu Zivota.

LABA jsou léky ucinnymi a bezpecnymi, jak
potvrdila metaanalyza randomizovanych klinic-
kych studif. Studie porovndvaly LABA s placebem
nebo ipratropiem. LABA snizovaly riziko tézkych
exacerbaci ve srovnani s placebem. Nebyl zjistén
rozdil vci placebu v mortalité. PouZiti LABA s IKS
sniZilo riziko Umrti ve srovnani se samotnymi
LABA (16).

Methylxantinové léky

Nynf se doporucujf jen dlouhodobé (mini-
malné 12 hodin a déle plsobici léky).

Methylxantiny mohou vyvolat nezadouci
ucinky (gastrointestinalni, kardiadlni, CNS apod.).
Lze jim zabranit vysetienim koncentrace teofyli-
nu v krevnim séru. Vysetteni by se mélo provadét
hlavné u lidi, kde Ize ocekdvat nezadouci vlivy
(jaterni, kardiovaskularni nemocdi, epilepsie, in-
terference 1ékd) a pfi podavani vysokych davek
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lékd. Optimalni koncentrace teofylinu v séru je
8-12mg/I.

Methylxantiny jsou léky az druhé fady.
Nemaji pfednost pred inhala¢nimi léky ani pfi
akutnf ani pfi dlouhodobé 1é¢bé. Mohou viak
zvysit Uc¢innost dlouhodobé pusobicich inha-
lacnich Iékd.

Bylo prokézéno, Ze 1é¢ba teofylinem ve srov-
nani s lé¢bou LABA snizuje pocet exacerbaci.
Rovnéz kombinace teofylinu s IKS snizila pocet
exacerbaci, a to vice nez kombinace IKS+ LABA
(17).

Teofylin ma ale mensi bronchodilata¢ni
Ucinek nez inhala¢né podavana bronchodila-
tancia.

Kombinace bronchodilatancii

Kombinace kratkodobé plsobicich bron-
chodilata¢nich 1ékd s dlouhodobé pdsobicimi
se doporucuje od II. stadia CHOPN, jestlize se
nedosahne zklidnéni kratkodobé plsobicimi
inhalacnimi léky. Fixni kombinace fenoterol/
ipratropium (dévkovany aerosol) se nejcastéji
pouziva pro akutni Ié¢bu.

Kromé kratkodobé pUsobicich lékd se od
Il. stadia CHOPN doporucuje podévani kombi-
nované léc¢by, a to bud kombinaci tiotropium
s LABA nebo i kombinace tiotropium + fixnf
kombinace LABA + IKS. Podani fixni kombina-
ce LABA + IKS by se mélo odvijet od indikace
k podanf IKS.

Inhala¢ni kortikosteroidy (IKS)

IKS se doporucuji u nemocnych s postbron-
chodilata¢ni hodnotou FEV, < 50% néleZitych
hodnot a s anamnézou opakovanych exacerbacf
CHOPN (2 za 1 rok nebo 3 za 3 roky). IKS sni-
7uji Cetnost exacerbaci, zlepsuji zdravotni stav,
ovsem neovlivni mortalitu.

IKS na rozdil od astmatu u CHOPN nezmir-
nuji zanét (18).

Oralni a dalsi systémové
kortikosteroidy (KS)

Pro nezddouci Ucinky se u stabilni faze
CHOPN systémoveé kortikosteroidy nedoporu-
Cujf.

U vdech nemocnych s CHOPN jsou prospés-
né programy zamefené na zatézova cviceni,
kterd zlepsuijf jak jejich toleranci zatéze, tak zmir-
nuji dusnost a Unavu. Kladné ucinky mohou
pretrvavat i po skoncenf rehabilitace.

Rehabilitacni programy se vyznamné lisi
ve svém slozeni, ale zakladni plicnf rehabilitac-



ni program obsahuje cvi¢ebni trénink zatéze,
nutri¢ni poradenstvi a edukaci.

Kyslikova lécba

Bylo prokadzéno, Zze dlouhodobé podavéni
kysliku (> 15 hodin denné&) nemocnym s chro-
nickou respiracni nedostatecnosti zvysuje preziti
(19).V Ceské republice existuje program dlouho-
dobé domdaci oxygenoterapie, do kterého jsou
nemocni zafazovani pneumology dle doporu-
¢eni CPFS (20).

Chirurgicka lé¢ba

Zahrnuje bulektomie, volumredukeni ope-
race a transplantace plic.

Vynétim velké buly, kterd se nepodili na vy-
méneé plynd, je prilehly plicni parenchym de-
komprimovan. U vybranych nemocnych vede
tato operace ke zlepseni plicnich funkci a tim
ke zmirnénf dusnosti.

Volumredukeni operace (LVRS) je chirurgicky
postup, pii kterém je resekovéna ¢ast plice, aby
se zmensila hyperinflace. Snizenf hyperinflace
umozni respiracnim svaldim zvysit svoji tcin-
nost.

Transplantace plic je néhradou jedné nebo
obou plic. Bylo prokdzéno, ze u vhodné vybra-
nych nemocnych s velmi pokrocilou CHOPN
zlepsi transplantace plic kvalitu Zivota (20).
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