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Pokud chceme sledovat vývoj naší genetické výbavy, měli
bychom si stanovit nějaký začátek, jakýsi hypotetický počáteč-

ní stav, s nímž budeme srovnávat stav současný. V našem případě by
bylo nejlépe začít od okamžiku, kdy jsme se začali považovat za
člověka s přívlastkem moudrý. Už v tomto okamžiku ale vyvstává
poměrně vážný problém. Fylogeneze nerekombinantních DNA úse-
ků (ať jsou jimi DNA Y chromozómové nebo mitochondriální či
vázané úseky mezi dvěma rekombinačně nestabilními místy) uká-
zala, že každý takový lokus má svoji vlastní historii (efektivní veli-
kost, počet replikací, mutační rychlost), a tudíž i jinak časovaný
vznik, tedy to čemu se říká TMRCA (z angl. Time to the Most
Recent Common Ancestor). 

Jinými slovy genom našeho prvního moudrého předka musel být

složen jak z genů společných s ještě staršími předky, tak i z genů
odvozených a vzniklých pouze u něho, ale konec konců i takových,
které dodnes sdílíme s příbuznými druhy. 

V pátrání po genomu našich předků by bylo jistě dobrým poči-
nem izolovat DNA přímo z jejich koster a zjistit, zda jsou naše fylo-
genetické výpočty stáří jednotlivých DNA úseků správné. Že jde
o přání prakticky nesplnitelné, je nasnadě, i když víme, že DNA lze
izolovat z kosterních nálezů až několik desítek tisíc let starých (1).
K tomu, abychom se mohli vyjádřit, jak vypadal genom našich pří-
mých předků, bychom ale museli prozkoumat pozůstatky většího
množství koster. Nepředpokládáme totiž, že vznik nového druhu se
odehrává na úrovni jediného páru pohlavně se rozmnožujících 
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AKTUÁLNÍ  TÉMA

Kam směřuje naše genetická výbava?
1Brdička R., 2Černý V.

1Ústav hematologie a krevní transfuze, Praha
2Archeologický ústav AV ČR, Praha 

SOUHRN

Co s námi bude? Kam spěje lidstvo? – jsou otázky, které si klademe snad od chvíle, kdy se počítáme mezi druh ozna-
čovaný jako moudrý. Někdy právem, jindy neprávem. Lidský druh se osamostatnil v pleistocénu a vyvíjel se do dneš-
ních dob jak po stránce živočišné, tak duševní; snad vzletnější by bylo říkat jak fyzické, tak kulturní. V naší úvaze se
zabýváme otázkami o stabilitě hmoty, z níž se naše fyzické já odvozuje – naším genomem a jeho vývojem, který
v pohledu nazpět lze částečně rekonstruovat, pohledem do budoucnosti jen tušit. Popisujeme zákonitosti vývoje lid-
ského genomu a vlivy, které na něj působí; pokoušíme se je i modelovat, a porovnávat s výsledky výzkumů na zvířa-
tech, kde máme možnost i experimentovat. To, že často docházíme k protichůdným závěrům, svědčí o tom, na jak
obtížném terénu se pohybujeme, a proto i naše vývody musíme brát s velkou opatrností, neboť se velice snadno může-
me svými představami nechat zavést. Z definovaných vlivů, které působí na naše genomy jako na součásti celkového
genofondu lidstva, se pokoušíme hodnotit stav mutability, mutační zátěže, kvality genů/alel, efektivní velikosti popu-
lace, a míry migrace. 
Klíčová slova: genom, genofond, mutabilita, efektivní velikost populace, migrace, stárnutí, dlouhověkost.

SUMMARY

Brdička R., Černý V.: What is the Future of Our Genome?
Where do we go and what will happen with our genomes? Viewed as a reflection of what we know about our origin
as Homo sapiens, history and forecast. Archeogenetics tries to find our sourcing place and to explain how humans
occupied the globe. One of the first theories based on mtDNA polymorphisms@ studies stressed on our African origin
followed by stepwise dispersal all over the world which took approximately 80 000 years. But not all findings agreed
with this assumption if based on nuclear loci and supported multifocal origin of humans. The process of establishing
a new species – Homo sapiens, is still not fully understood and many questions remained unanswered. From the point
of view of population genetics we can assume that: 1. Mutability (natural or from internal causes) does not change
though we cannot neglect suspicion that environment could influence its increase. The content of harming mutations
in our genome, due to the protective effect of health care, which blocks natural selection, is increasing and moreover
changes of our life style opened the door for manifestation of week deleterious alleles accumulated during foregoing
period of evolution. 
Also prolongation of our life span is accompanied with effects of genotypes positively selected because of their
positive effect on our reproductive period but which could be harmful during postreproductive stage – antagonistic
pleiotropy. 2. According traditional assumption on the quality of new mutations is that they are either neutral or
harming. Changes which are drift-dependent are becoming reduced. 3. Effective population size (steady state could
be supposed or some increase due to more intensive local migration). 4. Migration (In spite of absence of
corresponding demographic data) seems to be nowadays more intensive than it was in the past.
Key words: genome, gene pool, mutability, effective population size, migration, longevity, antagonistic pleiotropy.

Br.

Čas. Lék. čes., 2006, 145, pp. 683–687.

prof. MUDr. Radim Brdička, DrSc.
128 08 Praha 2, U Nemocnice 1
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organizmů (2); nemůžeme si být tedy ani jisti, zda kostra, z níž
DNA izolujeme, naším předkem skutečně byla – jak řekl kdysi
jeden genetik I know my molecules had ancestors, the paleontolo-
gist can only hope that his fossils had descendants ... 

VZNIK NAŠEHO DRUHU

Cestu k současnému zalidnění naší planety odhadujeme s použi-
tím částí genomu, které nepodléhají rekombinaci a svým způsobem
v sobě konzervují změny, ke kterým v nich během vývoje docháze-
lo. Je to zejména mimojaderný mitochodriální genom a z jaderného
většina Y-chromozómu. Bohužel ne vždy se použitím těchto ukaza-
telů došlo ke shodným výsledkům. Mitochondriální genom byl po-
užit na podporu představy o vzniku moderního člověka v subsahar-
ské Africe před 150–200 tisíci lety, což bylo metaforicky vyjádřeno
v podobě pramatky Evy (obr. 1) (3, 4). Y-chromozóm sice potvrdil
africký původ, ale „Adamovy“ počátky vycházejí prozatím o zhru-
ba 100 tisíc let mladší (5). Studiem jaderného genomu se naproti
tomu ukázalo, že některé lokusy mohou pocházet i z neafrických
linií (6). Novější studie repetitivních sekvencí byly spíše nakloněny
našemu africkému původu s mnoha po sobě následujícími populač-
ními redukcemi (7) a současné názory se opět vrací ke zpochybňo-
vání původní představy nazvané Ven z Afriky (Out-of-Africa) a uka-
zují, že materiál jaderných genů může pocházet dokonce z více jak
80 % z našich neafrických předků (8). 

Protože my Evropané jsme oběma teoriemi odsouzeni do kolo-
nizovaného prostoru, můžeme kolbiště názorů opustit a spokojit se
s konstatováním, že z hlediska genomu není začátek vzniku našeho
druhu zcela jasný a s použitím genetické diverzity současného oby-

vatelstva se zatím nedokážeme jednoznačně rozhodnout pro žádnou
z možných variant, které nám paleoantropologové v minulosti
nastínili. Jak bylo ale již výše uvedeno, bylo by poněkud iluzorní
chtít po evoluci, aby měnila všechny části našeho genomu stejně
rychlým tempem. 

Jestliže za předěl mezi druhy budeme považovat neslučivost
genomů ať v jakékoliv podobě, bude těžké uvěřit tomu, že k osa-
mostatnění anatomicky moderního člověka jakožto druhu Homo
sapiens došlo „současně“ na mnoha místech. Stejně tak je ale
poměrně obtížné uvěřit, že rozmnožovací schopnosti našich dáv-
ných předků byly tak vysoké, že dokázaly zalidnit svět v tak rela-
tivně krátké době, i když by se v první fázi jednalo jen o příbřežní
oblasti jižní Asie a Austrálie (9). 

HUSTOTA OBYVATELSTVA

Někteří autoři se domnívají, že v období lovců–sběračů se naši
předkové dožívali v průměru jen zhruba 20 let (10). K prudkému
nárůstu hustoty obyvatelstva nedošlo zřejmě hned s nástupem prv-
ních zemědělských technologií, ale až během přechodu k intenziv-
nímu zemědělství, kdy se v souvislosti s dostatkem výživy výrazně
zvýšila i fertilita (11). Kostrové soubory pocházející z archeologic-
kých nálezů té doby ukazují ale také na zvýšení mortality souvise-
jící s nárůstem řady nových infekčních chorob, kterým malé sku-
pinky lovců–sběračů (a v podstatě asi ani rozptýlené osady prvních
zemědělských komunit) vystaveny nebyly (12). Stran naděje dožití
je vzhledem k novým antropologickým poznatkům o biologii stár-
nutí lidského skeletu těžké se vyjádřit, ale je zřejmé, že fertilní
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Obr. 1. Odhady časového rozšíření současného člověka po zeměkouli
Čísla udávají přibližný počet (tisíce) let před začátkem našeho letopočtu, kdy se v uvedené oblasti mohl začít vyskytovat současný člověk. 
Vznik současného člověka je kladen do Afriky s postupným rozšířením do Asie, Austrálie a Evropy a dále pak do Severní a Jižní Ameriky 

přechodem přes Beringovu úžinu (po souši). 
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období žen byly zemědělské komunity schopny využít asi mnohem
efektivněji než komunity lovecko-sběračské. 

LIDSKÝ GENOM 

Ať již byl genom původní populace anatomicky moderních lidí
jakýkoli, je třeba jmenovat i vektory, které považujeme ve „vývojo-
vých“ procesech lidského genomu za rozhodující. Těmi jsou přede-
vším: 1) rychlost, s jakou dochází k novým mutacím (mutabilita);
2) selekční tlak na nové mutace, 3) efektivní velikost populace
a 4) migrace či přesněji genový tok. S těmito vektory souvisí
i následující otázky – Ad 1. Je mutabilita konstantní, anebo se
mění? Ad 2. Co ovládá fixaci nebo zánik nových alel, náhoda nebo
výběr? Ad 3. Mění se efektivní velikost populace? Ad.4. Mění se
míra migrace?

Možnosti pohledu na tyto otázky vývoje lidského genomu najde-
me pochopitelně již v pionýrských studiích Ronalda Fishera, Johna
Burdona Sandersona Haldaneho či Sewalla Wrighta ve 30. letech
minulého století a dále pak v pracích Motoo Kimury a mnoha dal-
ších významných genetiků ze 70.–90. let minulého století. Pokusí-
me-li se odpovědět na zmíněné otázky dnes, můžeme uvést poměr-
ně nedávný názor, že diverzita lidského genomu se v celosvětovém
měřítku snižuje (13). K takovému závěru lze dojít, odpovíme-li na
první z výše položených otázek, že se v průměru snižuje i mutabi-
lita lidského genomu (14), i když rozdíly v mutační rychlosti jed-
notlivých jeho částí jsou pochopitelně různé. 

Na otázku druhou hodnotící význam kvality jednotlivých částí
genomu na jeho kvalitě jako celku bude třeba hledat odpověď
v poněkud širším kontextu. I kdyby mutabilita postihující zárodeč-
né linie našich buněk byla stálá a nezvyšovala se ani v důsledku při-
bývajících genotoxických vlivů (záření ionizující i ultrafialové,
genotoxické chemikálie apod.) (15), mohlo by stoupat množství
škodlivých mutací díky našemu bránění přirozené selekci, která by
je z populace odstraňovala. V minulosti probíhal proces vývoje
genomu většinou „přirozeným“ způsobem, nicméně bude-li účin-
nost současné medicíny nadále vzrůstat a působit v masovém měřít-
ku, budeme se muset chtě nechtě smířit s postupným přibýváním
alelních forem genů našemu zdraví škodících či přinejmenším
méně kvalitních. Ačkoliv výpočty populačních genetiků dokazova-
ly, že nárůst bude velmi pozvolný, týkaly se většinou jednotlivých
genů či mutací odpovědných za jedno konkrétní onemocnění. 

Civilizační choroby

Protože poměrně prudký nárůst „civilizačních chorob“ nelze
vysvětlit změnou genových frekvencí jednotlivých genů, je nutné
kromě zásadního vlivu změn životních podmínek, uvažovat o pře-
kročení prahové hodnoty nakupení nepříznivých alel v našich
genomech. Dokonce se zdá, že by do tohoto procesu mohly zasa-
hovat i sekvence z nekódujících oblastí (16). Za jeden z prvních
kroků nového nazírání kliniků na tyto skutečnosti je vytvoření
pojmu komplexních chorob (17). Pravděpodobně nejde, alespoň ve
většině případů, o nové mutace, ale o přítomnost starých, jejichž
účinek zůstával utajen, neboť nebyly vhodné podmínky k jejich
projevu. Významnou roli tu hraje pro lidskou populaci v evolučním
měřítku dosud nevídaně zvýšená naděje dožití především vyšších
věkových kategorií, v nichž se řada civilizačních chorob může pro-
jevit. Spolu se vzrůstající zdravotní péčí nelze pak přehlížet
i schopnost současné medicíny identifikovat choroby, o nichž ještě
před 100 lety neměl nikdo ani tušení. Stejným způsobem nelze ani
vyloučit, že na dnes diskutovaný virus H5N1 umírali ptáci a výji-
mečně i někteří savci již v dávném pravěku a že všechny morové
rány nemusely být nutně způsobeny nám dnes známým druhem
Yersinia pestis. 

Člověk se ovšem na svém genetickém osudu podílí i podporou
prudkého rozvoje průmyslu, který nejen nebývalou měrou poško-
zuje životní prostředí, ale zásadním způsobem a s obrovskou rych-
lostí mění náš dosavadní životní styl. Ačkoliv někteří z nás si toho
vědomi jsou a snaží se tyto naše sebezničující aktivity omezit,
nezdá se, že by docházelo k příliš zásadním změnám. Chybou hnu-
tí za zlepšení životního prostředí je to, že se často zaměřují nespráv-
ným směrem a poukazují pouze na taková nebezpečí, která jsou pro
ně politicky výhodná. Jiná otázka je, zda má vůbec smysl bránit
člověku v cestě k jeho zániku. Nejspíše nikoli, vždyť vymírání dru-
hů je přirozeným procesem vývoje a Homo sapiens nebude zdaleka
první, kdo svůj genetický materiál jednoho dne do další populace
již nepředá. Takový osud potkal ostatně před zhruba 25 tisíci lety
i neandrtálce, jediné pravé Evropany v biologickém slova smyslu.
Smutný na tom bude jen výčet ostatních živočišných a rostlinných
druhů, které naše životní osudy musely chtě nechtě sdílet. 

Stárnutí

V rámci svých mnoha pošetilostí, např. touhy o prodloužení dél-
ky života, jsme otevřeli další okno, z něhož lze pohlížet na kvalitu
našeho genomu. Uvědomili jsme si, že z hlediska přírodního výbě-
ru se o nás rozhodovalo především na základě schopnosti repro-
dukce. Z tohoto hlediska má naše existence smysl jen pokud jsme
schopni vytvářet další generace. Je ale zjevné, že v průměru přeží-
váme mnohem déle. Mohli bychom se tedy domnívat, že naše post-
reprodukční existence nijak nevadí, nebo spíše naopak; zabíráme tu
totiž místo a spotřebováváme zdroje pro obživu jedinců v repro-
dukčním věku. Již Thomas Malthus na začátku 19. století ukázal,
jak sebezničující je nadprodukce potomstva. Situace v některých
rozvojových zemích je ostatně v tomto smyslu také alarmující. 

To, že tu po splnění na nás kladených rozmnožovacích požadavků
„překážíme“, je naopak vyjádřeno v představě o tzv. antagonistické
pleiotropii, kdy genotyp (alela) pozitivně selektovaný pro kladný úči-
nek v době aktivní reprodukce, může mít negativní účinek po jejím
skončení. Jinými slovy to, co se ukázalo jako vhodné pro reprodukční
zdatnost, může být později zhoubné (18). Není ale zcela jisté, zda tato
představa odpovídá skutečnosti. Naše pátrání po genech dlouhověkos-
ti souvisí s odlišením tzv. patologického stárnutí od stárnutí fyziolo-
gického. Tento zdánlivě scholastický přístup vede ke známé otázce,
zda stárnutí je nemoc (19). Šalamounská odpověď zní „je i není“.
Když se budeme snažit najít odpověď na buněčné úrovni, budeme
muset uvést poznatky o postupném poklesu schopnosti buněk se dělit,
kdy počet buněčných dělení „zdravých“ somatických buněk, na rozdíl
od buněk kmenových a zvláště od buněk nádorových, není neomeze-
ný (20). Při každém dělení dojde totiž na chromozómech ke zkrácení
jejich koncových částí tzv. telomer (21), čímž je postupně narušována
jejich integrita a schopnost udržet si svoji individualitu. 

I na úrovni makroorganizmu jako celku dochází k postupnému
selhávání některých funkcí (22) a díky somatickým mutacím, které
se nepodařilo odstranit nebo jejich účinek potlačit, k nárůstu neo-
plastických procesů. Tím vlastně přecházíme do oblasti patologické-
ho stárnutí, na kterém se podílejí nejrůznější nemoci, které nemusí
být samozřejmou součástí stárnutí, ale jeho proces urychlují. Mnoho
z těchto chorobných procesů bylo zahájeno dávno předtím, než jsme
si jich všimli, a je mnoho chorob, které bychom mohli použít jako
příklad toho, že zjevné projevy se dostavují, až když proces dospěje
do určitého často nezvratitelného stadia. Vedle příčin již zmíněných
komplexních chorob a syndromů sem patří především soubor genů,
které zajišťují funkci genetického aparátu. Jejich účinek je většinou
pleiotropní, i když cílových míst nemusí být mnoho. Ovlivňují funk-
ci genomu jako celku, průběh replikace nebo transkripce, stav chro-
matinu, vlastnosti jaderné membrány apod. (23–25). Mezi známé
syndromy s předčasným „stárnutím“ patří např. syndrom Hutchin-
son-Gilford s průměrnou délkou života 13 let, syndrom Covkayne
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s průměrnou délkou života 20 let nebo syndrom Werner umožňující
svému nositeli setrvat v reprodukčním období v průměru až do 50
let. O jednotlivých genech, které se na stárnutí podílejí urychlová-
ním nebo naopak zpomalováním, se dovídáme i z pokusů na zvířa-
tech. Jde o velmi konzervativní části genomu, které najdeme např.
u některých červů, hmyzu a pochopitelně i u ostatních savců. 

Kam by tedy mělo směřovat naše snažení na záchranu lidského
genomu? Jistě k tomu, abychom odstranili všechny vnější vlivy,
které vedou ke zhoršování jeho stavu a funkce a současně příznivě
ovlivnili pochody uvnitř našeho organizmu, které mohou stavu
a funkci našeho genomu výrazněji prospět. V poslední době je nej-
častěji zmiňován oxidativní stres (26), odolností k němuž vyniká
spíše ženské pohlaví (27). U těch genů, které již v těle máme, se
můžeme pokoušet ovlivňovat jejich aktivitu (28). Protože člověka
nelze ochudit o schopnosti duševní, musíme připomenout i význam
duševního zdraví a pohody pro funkci tělesných orgánů (29). 
O kvalitě jednotlivých alel bychom se měli vyjadřovat vždy z hle-
diska dané situace, z hlediska momentálního stavu genomu a pro-
středí, ve kterém se jejich nositel momentálně nachází. Většina alel
je zřejmě neutrální nebo je neutralitě blízká, takže o jejich osudu
rozhoduje především náhoda, což se v populační genetice projevu-
je jako genetický drift, jehož působení ovlivňuje efektivní velikost
populace na straně jedné a frekvence dané alely na straně druhé. 

Tam, kde funkci tělu vlastních genů nedokážeme úspěšně ovliv-
ňovat, nezbude, než se uchýlit k metodám buněčné a genové tera-
pie. V každém případě bychom se měli zaměřit především na
odstranění patologické součásti našeho stárnutí, abychom prodlou-
žili dobu aktivního prožívání života, i když bychom přitom nepro-
dloužili celkovou délku našeho pobytu na tomto světě (30). 

Genový tok

Odpovědět na třetí a čtvrtou otázku položenou na začátku naší
úvahy o směřování lidského genomu nebude zcela jednoduché.
Začneme-li od konce, od otázky týkající se migrace či lépe řečeno
genového toku, dá se odpovědět, že pohyb obyvatelstva se dnes děje
v nebývalé míře na globální úrovni. V pojetí populační genetiky ale
nejde o cestování a usazování se jinde, než odkud pocházíme, ale
o pohyb našich genů. Genový tok tedy závisí na rozmnožování, kdy
oba partneři podílející se na tvorbě nové populace pocházejí
z oblastí s různými frekvencemi alel, obvykle z geograficky si znač-
ně vzdálených oblastí. Naše současné demografické statistiky bohu-
žel detailnější zhodnocení genového toku neumožňují – u manžel-
ských párů evidují totiž pouze státní příslušnost (http://www.
czso.cz/csu/redakce.nsf/i/publikace o_obyvatelstvu). 

Odpověď na třetí otázku trochu souvisí s odpovědí na otázku
čtvrtou. V pojetí Kimury et al. (31, 32) můžeme efektivní velikost
populace (Ne) chápat jako tu část populace, která se podílí na repro-
dukci. Kdybychom použili Neiovu formuli Ne = tNa, kde Na je
počet jedinců populace, kteří se dožili reprodukčního věku, a t je
průměrný reprodukční věk žen, narazíme na otázku jak velikost
výchozí populace ohraničit. U dobře definovatelných populací
představuje Ne cca 40 % celkového počtu N, tedy nominální veli-
kosti populace (33). U obtížněji definovatelných populací, jakými
jsou dnes všechny hustě zalidněné oblasti, klesala pravděpodobnost
vytvoření manželského páru koncem minulého století se vzdále-
ností mezi místy jejich původu tak, že bylo pro taková území mož-
né odhadnout velikost Ne maximálně na 100 000 jedinců. 

Efektivní velikost populace v ČR nelze dost objektivně určit.
V poslední době se struktura obyvatelstva rychle mění a současná
evidence tyto změny postihuje jen velmi nepřesně. Tak se můžeme
vrátit k názoru zmíněnému na začátku naší úvahy, že genetická
diverzita lidské populace klesá s podporou odpovědí na třetí a čtvr-
tou otázku, které dobře ladí s představou o postupující homogeni-
zaci a mizením rozdílů.

ZÁVĚR

Abychom mohli zodpovědět otázku z titulu článku, opřeme se
o názory některých přednášejících na diskuzním semináři Čs. bio-
logické společnosti, která se konala 4. dubna 2006 v Brně. Zvláště
z přednášky D. Šmajze „Místo a role kultury v přírodě“, ale i z dal-
ších příspěvků a diskuzí vyplynulo, že kulturní vývoj lidstva ve
vztahu k přírodě má typické antagonistické znaky. Sebezničující
počínání člověka s ohledem na jeho genom je ostatně snad cítit
i z našeho příspěvku. 

Pravděpodobně zvolíme cesty, které jsou již na dohled, např. klo-
nování, a i když nebudeme klonovat jedince jako „identické“ osoby,
budeme nejspíš klonovat jejich části jako náhrady za poškozené,
nedostatečně funkční či málo výkonné. Je to patrně asi jediná mož-
nost, jak naši existenci přes zhoubné civilizačními vlivy na světě
udržet. Další možností, o kterou se již delší dobu v rámci výzkumu
genové terapie pokoušíme, je získat členství ve společnosti GMO
(geneticky upravené organizmy). 
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Jednoznačně definovat procesy, které způsobují stárnutí organiz-
mu, je nesnadné. Stárnutí a stáří jsou děje a stavy, které mohou,

ale nemusejí korelovat s chronologickým věkem – souvisejí s ním,
jsou však variabilní, vysoce individuální a odlišně postihují i různé
systémy téhož organizmu (1, 2). Dokonalejší diagnostické metody
současnosti umožňují lépe odlišit fyziologické stárnutí od chorob
stáří. Vyšší věk je závažný rizikový faktor pro mnohé nemoci
a zdravotní potíže, ale sám o sobě není chorobou. 

Zkoumání biologické povahy stárnutí, involuční deteriorace
a jejich variability se dnes odehrává převážně na subcelulární, mole-
kulární úrovni. Výzkumnou prioritou je přitom vztah mezi genoty-
pem, demografickými a funkčními parametry (především délkou
života a funkční zdatností ve stáří) a vlivy prostředí včetně způsobu
života (3). 

EVOLUCE A STÁRNUTÍ

Prodloužení života s dlouhým stářím je považováno za odvozený
adaptační znak získaný během evoluce. Teorie antagonistické pleio-
tropie vysvětluje vztah mezi délkou života, procesy stárnutí a smrtí
předpokladem, že geny, které zajišťují dobrou tělesnou kondici na
začátku života, mají naopak v jeho průběhu na organizmus nepříz-
nivé účinky. Této teorii odpovídá například terminální diferenciace
buněk – terminálně diferencované buňky mají vysoce specializova-
né, ale omezené uplatnění. Jejich specializace je považována za
fenomén, který maximalizuje přežití a adaptaci organizmů v pro-
měnlivém prostředí. Schopnost začlenit odlišné, vysoce specializo-
vané buňky jako funkční jednotky tkání zvýšila adaptaci mnohobu-
něčných organizmů k řadě nových podnětů okolního prostředí.
Nezbytným se však stal vývoj mechanizmů k ochraně specializova-

ných buněk proti exogenním i endogenním poškozením včetně
zajištění opravy chyb v DNA (reparační mechanizmy). Neméně
důležité jsou mechanizmy, které koordinují biologické načasování
optimálního období reprodukce. Selekce (přírodní výběr) v rámci
druhu zvýhodňuje jedince se znaky, které jsou nezbytné pro úspěš-
nou reprodukci. Negativní působení selekce na nežádoucí somatic-
ké projevy je považováno za nutnou podmínku optimalizace délky
života jedinců daného druhu. Tímto způsobem si druhy zachovaly
genetické znaky důležité pro úspěšnou reprodukci a zároveň se zba-
vily těch, které odčerpávaly zásoby energie.

Evoluční procesy vždy určovaly a budou určovat délku života.
Od počátku existence lidstva se délka života lidské populace prů-
běžně zvyšuje. Rychlost stárnutí a délka života jsou řízeny dvěma
hlavními mechanizmy: a) genetickou složkou, která zajišťuje dru-
hově specifickou způsobilost uskutečňovat základní biologické pro-
cesy nezbytné pro žití a reprodukci a b) složkami vnějšího prostře-
dí, které působí na genetickou výbavu jedince. Schopnost
přizpůsobit se vlivům prostředí je důležitým činitelem, který ovliv-
ňuje rychlost stárnutí jednotlivých orgánů a následně organizmu
jako celku. Ovlivnění procesu stárnutí a délky života faktory vněj-
šího prostředí ukazuje na nezanedbatelný vliv životního stylu na
průběh stáří. K úspěšnému stárnutí lze přispět vyváženou fyzickou
aktivitou, vyvarováním se chronickým stresům či dietetickými
návyky (1, 2).

Existují dva hlavní okruhy teorií stárnutí. Scholastické teorie
zdůrazňují poškození molekul a struktur nepostradatelných pro
buněčné funkce – poškození DNA a změny struktury proteinů
vedou k projevům stárnutí. Dnes se pozornost zaměřuje zejména na
roli volných radikálů a na glykaci (2). Programové teorie vysvětlu-
jí stárnutí procesy programované buněčné smrti (apoptózou). Větši-
na gerontologů však uvažuje o stárnutí jako o multifaktoriálně 
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podmíněném ději, na němž se podílejí obě zmíněné příčiny. Klíčo-
vým momentem pro dlouhověkost je schopnost jedince udržet
homeostázu obrannými a reparačními mechanizmy (1, 2).

BUNĚČNÉ DĚLENÍ A STÁRNUTÍ

Schopnost buněk dělit se je omezená. S postupujícími pasážemi
jsou v buněčných kulturách in vitro patrné morfologické, bioche-
mické a molekulární změny související s procesem stárnutí. Po
určitém počtu cyklů se buňky, například lidské fibroblasty (nejčas-
těji používaný buněčný model „normálních“ buněk), dělit přestáva-
jí, i když kultivační médium zajišťuje všechny potřebné živiny.
Omezení počtu buněčných cyklů je podstatou tzv. replikativního
stárnutí (senescence), které posléze vede k zástavě cyklu v G1 fázi
interfáze. Buňky však nemusí po zástavě replikace odumírat,
mohou v buněčné kultuře při pravidelné výměně kultivačního
média v tomto stadiu setrvat i po několik let. 

Frekvenci dělení lidských fibroblastů kultivovaných in vitro
a následnou zástavu mitotické aktivity popsali již v roce 1961
L. Hayflick a P. Moorhead. Později byly obdobné výsledky získány
na dalších typech buněčných kultur: na epidermálních keratinocy-
tech, na buňkách endoteliálních, adrenokortikálních, gliálních, na
T-lymfocytech, beta buňkách pankreatu či na buňkách hladkých
svalů. Omezení buněčné proliferace in vitro se nazývá Hayflickův
limit (4). Lidské buňky tak mohou průměrně prodělat in vitro
50 buněčných cyklů. Na rozdíl od buněčných linií odvozených od
normálních buněk je možné nádorové buňky kultivovat neomezeně
dlouho. Klasickým příkladem je linie buněk karcinomu děložního
čípku (HeLa), která je udržována více než 50 let. Také experimen-
tálním zásahem do genomu původně normálních buněk lze docílit
kultivování bez časového omezení (tzv. imortalizace).

Baltimore Longitudinal Study of Ageing (5) objasnila vztah rep-
likativního buněčného stárnutí a stárnutí celého organizmu. Sledo-
vala buněčné kultury fibroblastů získaných biopticky z paže jedin-
ců jak mladých (17–64 let), tak starých (73–92 let) a dále kultury
získané z embryí ve stáří 12–20 týdnů. Všechny buněčné linie měly
normální karyotyp. Vztah replikativního stárnutí in vitro a chrono-
logického věku byl dále sledován opakovanými biopsiemi téhož
jedince. Studie potvrdila, že kultivované buňky mají omezenou
možnost replikace, a stanovila, že týž typ buněk získaný od téhož
dárce v jeho různém věku má shodný proliferační potenciál stejně
jako buňky odebrané od různě starých zdravých jedinců. Rozdíl
v proliferační aktivitě byl zjištěn pouze mezi fetálními a postnatál-
ními buňkami. Rozdílnost genotypu dárců způsobila pouze variabi-
litu replikativního stárnutí. Statistická korelace s chronologickým
věkem byla zanedbatelná, což potvrdily i odběry od téhož dárce
v delších odstupech (5). 

Proliferační aktivita buněk in vitro však úzce souvisí s některými
chorobami a s poruchami genotypu. Vliv zdravotního stavu je patr-
ný například při kultivaci buněk od diabetiků, které vykazují i v pre-
diabetickém stadiu časnější replikativní stárnutí. Buňky získané
z tkání jedinců s geneticky podmíněnými syndromy předčasného
stárnutí (progerie) měly i v tkáňové kultuře sníženou proliferační
aktivitu (1, 6, 7).

TELOMERY

S replikativním stárnutím úzce souvisí délka telomer, nepostra-
datelných koncových částí jaderných chromozómů eukaryot. U člo-
věka jsou telomery tvořeny až 2000 opakování (repetic) krátkých
hexanukleotidových sekvencí 5’-TTAGGG-3’, které se váží se spe-
cifickými proteiny chránícími telomery před degradačními a repa-
račními enzymy. Jde o klíčové struktury chromozómu uplatňující se

při replikaci a dále nezbytné například pro synapsi homologních
chromozómů v profázi prvního meiotického dělení. Závisí na nich
i proces rekombinace (crossing-over). 

Délka telomer úzce souvisí s buněčným cyklem a replikativním
stárnutím. Replikace DNA vyžaduje pro tvorbu nového vlákna
DNA-polymerázu, deoxynukleotidy a tzv. primer, oligonukleotido-
vou sekvenci RNA, která se připojuje k vláknu (templátu) DNA na
principu hybridizace, tj. na základě komplementarity dusíkatých
bází, a umožňuje zahájit jeho replikaci. DNA-polymeráza u vyšších
organizmů nemůže sama iniciovat syntézu nového vlákna DNA,
může pouze existující úsek vlákna prodlužovat. Iniciaci zajišťuje
primer. Po ukončené replikaci jsou primery enzymaticky destruo-
vány a na jejich místo se začlení odpovídající nukleotidy s výjim-
kou 5’ konce každého dceřiného vlákna DNA. Po odstranění pri-
merů na 5’ konci dceřiného vlákna DNA-polymeráza (vzhledem ke
své schopnosti pouze připojovat nukleotidy ke 3’ konci molekuly
DNA) nemůže nahradit odstraněné sekvence nukleotidů primeru.
V důsledku toho je dceřiné vlákno DNA na 5’ konci po každé rep-
likaci kratší. Zkracování DNA po replikaci se odehrává v repetitiv-
ních sekvencích telomer – během každé replikace dojde ke zkráce-
ní o 50–200 párů bází. Délka telomer je tedy marker replikativního
stáří buněk. Dosažení určité minimální délky telomér indukuje apo-
ptózu a zánik buňky (1, 8, 9). 

Některé typy buněk obsahují aktivní enzym telomerázu, který
před replikací prodlužuje telomerické sekvence jednovláknové
DNA. Telomeráza je ribonukleoprotein s RNA-dependentní
DNA-polymerázovou aktivitou. Přidává sekvence telomerických
repetic ke 3’ konci jednovláknové DNA. Prodlužováním vlákna
telomerické DNA před replikací jsou tyto buňky schopny kompen-
zovat zkracování telomer, ke kterému dochází během replikace
DNA. 

Aktivita telomerázy souvisí s funkcí a s proliferační aktivitou
buněk. Je vysoká například v embryonálních buňkách, v buňkách
obnovujících se tkání (lymfocyty, hematopoietické kmenové buňky,
bazální buňky epidermis, buňky intestinálních krypt) a v mužských
zárodečných buňkách. Naopak mizí v diferencovaných somatic-
kých buňkách. Také u některých nádorů je telomeráza aktivní její
aktivace se podílí na imortalizaci nádorových buněk, nejde však
o obecnou charakteristiku. 

REGULACE BUNĚČNÉHO CYKLU

Přechody buněk z jednoho stadia buněčného cyklu do dalšího
jsou řízeny komplexem proteinů – cyklinů a na nich závislých pro-
teinkináz (Cdk – cyclin-dependent protein kinases). Pouze ve formě
komplexu Cdk/cyklin jsou tyto dvě molekuly funkční. Aktivita vět-
šiny komplexů je regulována dalšími molekulami, např. PCNA
(proliferating cell nuclear antigen) či inhibitory proteinkináz (např.
protein p21). Při standardním průběhu je buněčný cyklus i stav
DNA kontrolován v tzv. kontrolních bodech, v nichž je vnitřními
buněčnými mechanizmy zajištěno ukončení předcházející fáze cyk-
lu a v nichž je časový prostor pro opravy chyb, např. poškození
DNA, nesprávného vytvoření mitotického vřeténka či chybného
napojení chromozómů k jeho vláknům. 

Klíčový regulační bod je v G1 fázi buněčného cyklu. Zastavení
cyklu v kontrolním bodě mezi G1 fází a S fází je udržováno kom-
plexem molekul skládajícím se z cyklinu E, cyklin-dependentní
proteinkinázy 2 a PCNA (cyclinE/cdk2/PCNA). Dále se uplatňuje
negativní regulátor buněčného cyklu, protein Rb kódovaný tumor-
supresorovým genem Rb1. Aktivita Rb proteinu je určována fosfo-
rylací/defosforylací. Defosforylovaný Rb protein představuje aktiv-
ní formu, která se váže k proteinům podněcujícím buněčnou
proliferaci a potlačuje tak jejich činnost.

V kontrole buněčného cyklu má nezastupitelné místo i další
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tumor-supresorový gen TP53. Obdobně jako gen Rb1 reguluje 
průběh interfáze, má ale větší rozsah působení. Reaguje na poško-
zení DNA dočasným pozastavením buněčného cyklu mezi G1
a S fází umožňujícím reparaci DNA. Buněčné stárnutí indukuje
stejně jako poškození DNA jeho zvýšenou produkci. Gen TP53
není přímo odpovědný za pozastavení cyklu ani za reparaci chyb –
tyto funkce kontroluje prostřednictvím mnoha genů, jejichž aktivi-
tu řídí jeho produkt, protein p53, jako transkripční faktor. Reguluje
např. gen CIP1/WAF1, jehož produktem je protein p21, který se
váže na komplex cyclinE/cdk2/PCNA a inhibuje jeho schopnost
fosforylovat protein Rb. Tím pozastavuje cyklus v G1 fázi. K dalším
důležitým cílovým genům, jejichž transkripce je regulovaná protei-
nem p53 přímo anebo prostřednictvím proteinu p21 patří GAAD 45
(growth arrest and DNA damage) a BAX, proapoptotický gen rodi-
ny Bcl-2 (1, 10, 11). 

APOPTÓZA

Apoptóza je geneticky programovaná buněčná smrt. Jde
o fyziologický proces, který udržuje rovnováhu mezi růstem,
dělením a smrtí buněk, reguluje počty buněk tkání během onto-
geneze i postnatálně a vede k odstranění buněk nepotřebných,
změněných či poškozených. Její základní úlohou je udržování
tkáňové homeostázy, přirozená selekce na buněčné úrovni
s odstraňováním poškozených a prenádorových buněk dříve, než
naruší tkáňové funkce (10, 11). 

Apoptóza může být spuštěna celou škálou různých signálů,
k nimž patří např. poškození DNA zářením či chemickými látkami,
virové infekce (například HIV), reakce imunitního systému, sníže-
ní hladiny růstových faktorů či hormonů, odpojení buněk od sub-
strátu. Imunitní systém se podílí na indukci apoptózy účinky cyto-
kinů, především nádory nekrotizujícího faktoru alfa (TNF-alfa),
interferonů alfa/beta (INF-alfa/beta), transformujícího růstového
faktoru beta (TGF-beta), komplexu Fas receptor/Fas ligand a někte-
rých interleukinů. Zvýšení apoptózy bylo prokázáno u malnutric-
kých zvířat s omezeným přísunem kalorií (1, 12).

Signály k zahájení apoptózy vyvolávají v buňkách kaskádu reak-
cí. Klíčovou roli při tom sehrávají cysteinové proteázy (kaspázy)
a další proteiny jako negativní, anebo pozitivní regulátory. Výz-
namný je například vliv produktů supergenové rodiny Bcl-2: Jed-
notlivé proteiny kódované příbuznými geny odpovídají na různé
podněty akcelerací, nebo inhibicí apoptózy. Regulační aktivita čle-
nů Bcl-2 rodiny probíhá na vnější membráně mitochondrií, v níž
podnítí tvorbu iontových kanálků, které působí na potenciál vnitřní
membrány s následným uvolněním cytochromu c a apoptózu vyvo-
lávajícího faktoru AIF (apoptosis-inducing factor).

Apoptóza úzce souvisí s procesem stárnutí. Schopnost organiz-
mu odstraňovat nežádoucí buňky cestou programované buněčné
smrti s postupujícím věkem klesá. Klinickým důsledkem je napří-
klad zvýšený výskyt autoimunitních onemocnění či produkce
autoprotilátek ve stáří. Příčinou mohou být poruchy ve složitém
mechanizmu signálních drah i pokles schopnosti odstranit nežá-
doucí buňky vyvoláním transkripční aktivity genů zajišťujících
geneticky programovanou buněčnou smrt. Narušení jejího průbě-
hu je i podstatou nemocí, k jejichž projevům patří předčasné stár-
nutí (progerie). U choroby Alzheimerovy, Parkinsonovy či Hun-
tingtonovy je v postižených oblastech mozku zvýšen počet
apoptotických neuronů. 

VOLNÉ RADIKÁLY, PEROXIDACE LIPIDŮ,
ANTIOXIDANTY

Volné radikály jsou vysoce reaktivní molekuly, které obsahují

nepárový elektron. Vznikají především jako vedlejší produkty
metabolizmu nebo při respiračních pochodech v mitochondriích,
ale také při různých patologických procesech či vlivem xenobiotik.
V aerobních buňkách jde nejčastěji o volné radikály kyslíku (O2

..--)
a od něho odvozených derivátů (např. hydroxylové radikály (OH..)
či přechodná stadia molekul kovů). Nejvíce kyslíkových radikálů
vzniká v mitochondriích, které jsou jimi také nejvíce poškozovány. 

Po svém vzniku vstupují volné radikály velmi rychle do chemic-
kých reakcí s různými makromolekulami. Nadprodukce či nedosta-
tečné odstranění volných radikálů nevyužitých při normálních
buněčných reakcích vede k jejich nežádoucím účinkům: Mění čin-
nost enzymů, buněčných organel a membrán, oxidují, a tak ničí
řadu makromolekul cytoplazmy. 

K nejzávažnějším účinkům volných kyslíkových radikálů patří
reakce s nenasycenými mastnými kyselinami. Dochází k peroxida-
ci lipidů s jejich změnou na biologicky neúčinnou formu. Peroxidy
lipidů nejsou schopny vykonávat původní funkci nenasycených
mastných kyselin v tukových látkách a navíc vstupují do reakcí
s řadou biologicky důležitých molekul, především bílkovin a nuk-
leových kyselin. Nejčastěji s nimi vytvářejí velké nesourodé, chao-
tické nefunkční útvary, které se v buňkách shromažďují jako nepo-
třebný odpad, tzv. stařecké barvivo – lipofuscin. Jde o hnědožlutý
autofluorescentní polymerní pigment, který se postupně hromadí
zejména v lyzozomech nedělících se buněk, např. neuronů a srdeč-
ních myocytů. Ani v mládí není z buněk plně eliminován. Míra jeho
hromadění závisí na intenzitě oxidativních pochodů v buňkách a na
stáří jedince. Involuční akumulace lipofuscinu může být vyvolána
autofagocytózou, která narůstá během stárnutí, poklesem intralyzo-
zomální degradace a/nebo snížením exocytózy. U starších jedinců
zaujímá lipofuscin až 75 % celkového cytoplazmatického objemu
některých buněk. 

Volné kyslíkové radikály mohou poškozovat téměř všechny
buněčné struktury a molekuly. Je jim přičítána i vyšší prevalence
nádorů ve stáří. Mohou být příčinou zkříženého spojení (cross-
-links) DNA a proteinu, poškození esterické vazby zbytku kyseliny
fosforečné a deoxyribózy i specifických modifikací purinových
a pyrimidinových bází. Oxidativní modifikce proteinů a jejich kar-
bonylových derivátů mohou vzniknout oxidací aminokyselin
v postranním řetězci proteinu, odštěpením peptidů volnými kyslí-
kovými radikály anebo reakcí s oxidačními produkty lipidů či uhlo-
vodíků. Cílovou strukturou pro radikály jsou zřejmě karbonylové
skupiny proteinů. Modifikace proteinů oxidativní reakcí je spojová-
na s mnoha chorobami včetně revmatoidní artritidy, Alzheimerovy
choroby, Parkinsonovy choroby nebo aterosklerózy (2, 13).

Pro obranu proti škodlivým účinkům reaktivních molekul (radi-
kálů) využívá organizmus v zásadě dva mechanizmy – rozklad radi-
kálů antioxidačními enzymy a nebo přirozenými endogenními anti-
oxidanty. Mezi antioxidační enzymatické systémy patří
superoxiddismutáza (SOD), glutathion-S-transferáza, glutathionpe-
roxidáza a další peroxidázy, kataláza, cytochromoxidáza. Přirozené
endogenní antioxidanty jsou bilirubin, ceruloplasmin, ubichinon,
transferrin, cystein, glutathion, melatonin, taurin a pyrogallol. Jde
o chemické látky, které se samy lehce oxidují, a proto jsou schopny
přednostně reagovat s kyslíkovými radikály. Tím neutralizují jejich
reakce s jinými, životně důležitými, molekulami. Účinnost antioxi-
dantů závisí stejně jako jiné obranné schopnosti organizmu na gene-
tické výbavě. 

Nejefektivnějším enzymem, který se podílí na reakci s volnými
kyslíkovými radikály, je SOD – pomocí vody mění superoxidový
radikál na kyslík (O2) a hydrogenperoxid (H2O2). Ten je dále rozlo-
žen enzymem katalázou na vodu a kyslík. Existuje více druhů supe-
roxiddismutáz, které se liší kovem ve své molekule (měď, zinek,
mangan, železo). Kov určuje umístění SOD v buňce, její množství
a účinnost v odlišných tkáních. To se projevuje i rozdílnou rychlo-
stí stárnutí různých tkání. V průběhu chronologického stárnutí kle-
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sá aktivita superoxiddismutázy a následkem toho se pomaleji 
rozkládají volné radikály. Konečným důsledkem je zrychlení dege-
nerativních změn tkání. K ochraně před působením volných kyslí-
kových radikálů patří i dostatek vitaminů C a E a omezení nadměr-
ného působení UV záření. Zvýšení účinnosti antioxidačních
obranných mechanizmů může mít příznivý vliv na kvalitu života,
i když samo o sobě naději dožití výrazně neprodlužuje (1, 2, 13,
14). 

MUTACE

Jedna z klasických teorií vysvětluje stárnutí nahromaděním
mutací v DNA. V dlouhém časovém horizontu jsou mutace důleži-
tou součástí evoluce, v jejímž průběhu se souběžně vyvinul i systém
reparačních procesů přispívajících k udržení stability genomu a pře-
žití druhu. Mechanizmy reparace DNA patří i k hlavním faktorům
ovlivňujícím délku života živočišných druhů a jsou determinovány
geneticky (1, 2, 10, 11). Mutace v genech kódujících specifické pro-
teiny, které zajišťují reparační procesy, mohou být příčinou závaž-
ných klinických syndromů spojených s progerií, jako je například
xeroderma pigmentosum či Bloomův syndrom, i nádorových one-
mocnění. Frekvenci mutací ovlivňuje kvalita prostředí, ale časté je
i endogenní poškození DNA, například chyby vznikající při její
replikaci. Pravděpodobnost vzniku mutací s věkem stoupá. Vysoký
nárůst různých nádorových onemocnění u stárnoucích osob je
vysvětlitelný právě zvýšeným výskytem a kumulací mutací v soma-
tických buňkách.

Opravy chyb, které vznikly při vysoké rychlosti zařazování nuk-
leotidů během replikace DNA, zajišťují mechanizmy excisní repa-
race, na nichž se v lidských buňkách podílí nejméně 17 polypepti-
dů. Mutace v genu pro kterýkoliv z nich vede k poruše reparačních
mechanizmů. 

Oprava chybného párování bází (mismatch repair) je kontrolní
a opravný mechanizmus nastupující časně po replikaci. Geny, které
řídí jeho průběh, se nazývají mutátorové geny, i když mutace nevy-
volávají, ale odstraňují. Mutace v těchto genech znemožňují, aby se
uplatnily mechanizmy, které chybné párování bází opravují. 

V tkáních s věkem exponenciálně narůstá i počet mutací, zvláš-
tě delecí, v DNA mitochondrií (mtDNA) – jde o jednu z nejmasiv-
nějších změn provázejících stárnutí. Nejvíce mutací je po mitotic-
kém dělení nalézáno ve vysoce okysličovaných tkáních (kosterní
a srdeční sval, mozek). Také v mtDNA dochází k reparacím poško-
zené DNA, ale jejich výkonnost jen minimálně ovlivňuje stav
mtDNA – poškození mtDNA kyslíkovými radikály mnohonásobně
přesahuje možnosti mechanizmů zajišťujících jejich opravy, což
může vést k poruchám tvorby energie ve stárnoucích tkáních. Pro-
to bývá poškození mtDNA považováno za jednu z nejzávažnějších
příčin involučního zhoršování funkčního stavu, degenerativních
změn i řady chorob souvisejících s věkem (1, 2, 10, 11, 15).

VÁPNÍK

Kalciové ionty (Ca2+) jsou z cytoplazmy aktivně uvolňovány
extracelulárně. Intracelulárně jsou ukládány do endoplazmatického
retikula, někdy i do mitochondrií a podílejí se na buněčné signali-
zaci. Signální molekuly (neurotransmitery, některé růstové faktory
a hormony) vyvolávají v cílových buňkách odpověď pomocí intra-
celulárních kalciových kationtů. Během přenosu signálu se zvyšuje
cytoplazmatická koncentrace kationtů Ca2+, které se uvolňují
z endoplazmatického retikula pomocí dalších signálních molekul –
diacylglycerolu a inositoltrifosfátu. Často dochází k aktivaci Ca2+

vazbou s kalmodulinem (10). 
Involuční pokles funkční zdatnosti je zčásti asociován se změna-

mi regulace intracelulární hladiny Ca2+. Poruchy kaskády buněč-
ných signalizací závislých na Ca2+ jsou považovány za podstatné
příčiny degradace stárnoucích neuronů a jejich funkcí, a tím i za
příčinu změn psychických schopností, zhoršení odezvy mozkové
tkáně na hypoxii a zhoršování schopnosti mozku reagovat na stre-
sové situace během stárnutí (16).

GLYKACE

Glykace je reakce mezi proteiny a glukózou, která se řadí mezi
hlavní příčiny stárnutí. Úzká souvislost je prokázána mezi diabetes
mellitus a involucí (progerií) a možná souvislost existuje mezi gly-
kací a vznikem nádorů.

Úměrně výši glykémie dochází k patologické reakci proteinů
a glukózy, která vede v několika krocích ke vzniku nežádoucích
konečných produktů AGE (advanced glycation end products), které
ihned dále reagují s okolními proteiny a tvoří s nimi patologická
spojení. Projevem interakce modifikovaných proteinů je například
tuhnutí pojivových tkání. 

Proces neenzymatické glykace proteinů a dalších specifických
makromolekul začíná pomalou spontánní reakcí s glukózou. Malý
podíl cirkulující glukózy (cca 2 %) existuje ve formě aldehydu, kte-
rý může spontánně reagovat s volnými aminoskupinami, především
s epsilon-aminoskupinami lyzinu extracelulárních proteinů s dlou-
hou životností. Mezi glukózou ve formě aldehydu a aminoskupinou
dojde ke vzniku Schifových bází, které se za účasti kyslíkových
radikálů přestavují na stabilní produkty. Konečné produkty rozvi-
nuté glykace (AEG produkty) nejsou dosud jednoznačně definová-
ny. Tvorba Schifových bází a AGE produktů je pomalá a úměrná
koncentraci glukózy v krvi, s vysokými hladinami u nedobře kom-
penzovaných diabetiků ve srovnání s jedinci bez diabetu. 

Glykace mění fyzikální a biologické vlastnosti extracelulárních
proteinů. AGE produkty spouštějí kaskádu destrukčních procesů
také tím, že se pevně váží k vazebným místům na povrchu buněk
a makromolekul. Například u kolagenních vláken tím redukují
jejich solubilitu i schopnost reagovat s jinými proteiny – glykace
modifikuje lyzinové zbytky, a tím snižuje interakci se sulfáty
proteoglykanů, které tak mizí z tkání. Navíc modifikace lyzinových
zbytků mění vazebná místa receptorů pro kolagen a různé proteiny
mimobuněčné matrix, čímž jsou narušeny buněčné interakce
a mezibuněčná signalizace.

AGE produkty vyvolávají vazbou na povrchové receptory mak-
rofágů, monocytů, mesangiálních a endoteliálních buněk zánětlivou
reakci – například vazba s povrchovými receptory podněcuje mak-
rofágy k uvolňování cytokinů. Glykace tak potencuje chronickou
zánětlivou aktivitu, jejíž progerický význam zdůrazňuje zánětová
teorie stárnutí (inflamm ageing). Vazba AGE produktů s buňkami
také stimuluje až 50x tvorbu volných radikálů, které dále urychlují
proces stárnutí. Glykace se tak jeví jako významný faktor, který
několikerým způsobem urychluje stárnutí, poškozuje tkáně a zhor-
šuje jejich funkce během stárnutí. Mezi příznivými účinky omeze-
ného přísunu kalorií na involuci, fyzickou zdatnost a délku života
má výrazný vliv právě snížení glykémie s redukcí glykace. Schop-
nost omezit patologické spojení proteinů a cukru a/nebo vyrovnat
se s nežádoucími projevy glykace je též usměrňována genetickými
mechanizmy (1, 17).

PROGERIE

Progerické syndromy tvoří různorodou skupinu postižení různé
etiologie s časným rozvojem stařeckého fenotypu a chorob stáří.
Mnohdy není jasné, do jaké míry jde o skutečné urychlení vlastní-
ho stárnutí (pravá progerie) a do jaké míry o jeho imitování (sene-
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scence-like fenotyp). Přesto jde o významný model pro studium 
příčin a mechanizmů involuce (18). Zvláštní pozornost je přitom
v současnosti věnována poruchám transkripce (19).

Hutchinsonův–Gilfordův syndrom (HGPS – Hutchinson–Gil-
ford progeria syndrome, pravá progerie) je velmi vzácné onemoc-
nění, u něhož se stařecký fenotyp začíná rozvíjet do 2 let věku
s mediánem dožití 13 let. Teprve v roce 2003 byla odhalena příči-
na, kterou jsou mutace genu pro protein jaderných filament lamin
A LMNA, nejčastěji v kodonu 608 (G608G). Důsledkem je porucha
prekurzorového štěpení prelaminu A se vznikem patologického
proteinu progerinu a s následnou poruchou jaderného obalu, nuk-
leoskeletu a chromozomální architektury. HGPS je proto řazen
mezi tzv. laminopatie spolu s lipodystrofií, kardiomyopatií, svalo-
vou dystrofií, neuropatií, mandibulární dysplazií a dermatopatií (20,
21). Zdá se, že inhibicí farnesylace, procesu zakotvujícího progerin
do jaderného obalu vazbou na farnesyl izoprenoid lipid, lze zabrá-
nit rozvoji HGPS a v budoucnu tak i léčit nemocné (22). 

Wernerův syndrom (progerie dospělých) je klinicky obdobné
postižení s mírnějším průběhem (manifestace ve 3. decéniu), ale
s odlišnou etiologií. Jde o autozomálně recesivní onemocnění,
jehož příčinný gen WRN byl lokalizován na chromozómu 8 (8p12).
Jeho bílkovinný produkt, 3’-5’-helikáza a 3’-5’-exonukleáza, ovliv-
ňuje DNA-polymerázu i produkty dalších genů zapojených do rep-
likace a reparace chyb DNA. Všechny mutace genu WRN vedou pří-
mo či nepřímo k předčasnému vzniku stop-kodonu a ke zkrácení
proteinového produktu. 

Myší progerický syndrom je způsoben mutací genu Klotho, kte-
rý byl objeven v roce 1997. Vypěstovaný kmen krátce žijících pro-
gerických myší je cenný experimentální model. Lidský gen Klotho
(kl) byl identifikován na chromozómu 13 (13q12) a jeho produkt
označen za blízký enzymu beta-glukosidáze. Další práce předpo-
kládají systémový účinek (cirkulující hormon) s prodloužením
naděje dožití při genové overexpresi, s ovlivněním apoptózy, vlivů
volných radikálů a především s tlumením efektu insulin-like growth
factor IGF-1. Gen je považován za možný faktor dlouhověkosti
(23–25).

Cockaynův syndrom se vyznačuje hypersenzitivitou tkáňových
kultur k UV záření. Příčinou jsou mutace v genech CS-A a CS-B.
Rovněž klinické projevy xeroderma pigmentosum vyvolává UV
záření. Příčinné geny byly lokalizovány na chromozómu 3 (3p24) –
postiženy jsou různé fáze reparace poškozené DNA.

Downův syndrom (trisomie chromozómu 21) je stejně jako jiné
chromozomální aberace rovněž provázen progerickými příznaky.
Na genové úrovni se předpokládá například podíl postižení genu
superoxiddismutázy se zvýšením aktivity volných radikálů, genu

CAF1A (chromatin assembly factor 1), jehož exprese narušuje syn-
tézu DNA, genu CBS (cystation beta syntase) – narušení reparace
DNA, či genu GART (glycinamidfosforibosylsyntáza) – poškození
syntézy i reparace DNA.

DLOUHOVĚKOST 

Dlouhověkost je dána kombinací genetických předpokladů
(genotyp) a vlivů prostředí včetně životního stylu. Stanovení gene-
tické složky je svízelné. Existence rodin, ve kterých více pokrev-
ních příbuzných žije o 20 a více let déle, než je naděje dožití dané
populace, zkušenost, že v určitých rodinách trvá mladistvý vzhled
podstatně déle než v ostatních, že v rodinách dlouhověkých rodičů
a prarodičů mají i jejich potomci vysokou naději dožití (pravděpo-
dobnost dožití devadesáti až sta let je 2x vyšší než v celkové popu-
laci), i údaje o dlouhověkosti sourozenců anebo dvojčat z tako-
výchto rodin naznačují, že dlouhověkost může být geneticky
determinována. Sourozenci stoletých osob mají 4x větší pravděpo-
dobnost, že se dožijí věku 91 let v porovnání se sourozenci kon-
trolní skupiny (26). 

Dlouhověcí jedinci bývají i ve vysokém věku zdravější. Kardio-
vaskulární a cerebrovaskulární choroby, diabetes mellitus, onkolo-
gická onemocnění, Alzheimerova choroba a jiné „choroby stáří“ se
u nich vyskytují méně často a teprve ve vyšším věku než v běžné
populaci. 

Fúze normálních a imortalizovaných buněk přinesly poznatek, že
u vzniklých hybridů je replikativní stárnutí nadřazený (dominantní)
stav vůči neomezené proliferaci. Pro identifikaci genů asociova-
ných s buněčným stárnutím byly využity umělé bakteriální chro-
mozómy. Výsledky pokusů s vnesením fragmentu lidského chro-
mozómu 4 (oblast 4q33–q34.1) do buněčných linií, ukázaly na
existenci kandidátního genu na chromozómu 4, který determinuje
extrémní délku života (27). Tento gen kóduje transkripční faktor
regulující transkripci protoonkogenu B-myb, který se podílí na
regulaci přechodu z G1 fáze do S fáze spolu s multifunkčním tran-
skripčním faktorem E2F a Rb proteinem. Gen byl pojmenován
MORF4 (mortality factor on chromosome 4). Je to člen rodiny genů
lidského genomu, která zahrnuje šest dalších členů – šest MRG
genů (MORF4 related genes). Dva z nich, MRG15 a MRGX, jsou
exprimovány v celé řadě tkání a buněčných linií. Zbývající čtyři
jsou pseudogeny.

Koncem 90. let minulého století byl popsán gen Klotho pojme-
novaný podle starořecké sudičky odvíjející niť života a lokalizova-
ný u člověka na 13. chromozómu (13q12). Jeho mutace vede u myší
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Tab. 1. Vybrané kandidátní geny lidské dlouhověkosti

Gen produkt lokalizace/ funkce

chromozóm

Klotho beta-glukosidáza 13q antioxidant, antiprogerický faktor
MORF4 transkripční faktor protoonkogenu B-myb 4 regulace buněčného cyklu
APOE apolipoprotein-E 19q metabolizmus lipidů
REN renin 1q tonus cév
SOD-1 superoxiddismutáza-1 21q antioxidant
SOD-2 superoxiddismutáza-2 6p antioxidant
THO tyrozinhydroxyláza 11p katecholaminy
Mt DNA mitochondriální genom mitochondriální chromozóm oxidativní fosforylace
HLA-DR antigen lidských leukocytů 6p imunita
ACE angiotenzin konvertující enzym 17q tonus cév
APOB apolipoprotein-B 2p metabolizmus lipidů
PAI-1 inhibitor plazminového aktivátoru 7q srážlivost krevní
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k progerickému syndromu, zatímco overexprese prodlužuje naději
dožití. Povaha jeho produktu byla nejprve chápána jako enzymatic-
ká aktivita blízká beta-glukosidáze, a to v podobě membránové
i sekreční. Nově se objevuje představa hormonální aktivity, která
kromě jiného inhibuje účinek IGF-1 (insulin-like growth factor-1),
aktivuje tím transkripční faktory Fox0, indukuje expresi Mn-super-
oxiddismutázy se zvýšením odolnosti k oxidačnímu stresu a k půso-
bení volných radikálů (23–25). 

Stále však je třeba předpokládat, že dlouhověkost je spíše feno-
mén komplexní polygenní povahy s významnými vlivy epigenetic-
kých sítí (tab. 1). Interpretace významu jednotlivých genů vyžadu-
je proto značnou opatrnost, což se recentně potvrdilo například při
hodnocení vlivu polymorfizmu genu Klotho na osteoporózu u roz-
sáhlé skupiny 1190 žen (28, 29).

Třetím nejsledovanějším kandidátním genem je epsilon pro apo-
lipoprotein E (APOE), lokalizovaný na 19. chromozómu (19q13.2),
s trojalelním polymorfizmem E2, E3, E4. Zastoupení alel je etnic-
ky závislé. U západoevropské a severoamerické kavkazské popula-
ce se vyskytuje alela E2 v 8 %, alela E3 v 78 % a alela E4 ve 14 %.
V subsaharské Africe však frekvence alely E4 dosahuje 40 %,
zatímco v asijských zemích jen okolo 8 % (30).

Alela E4 je asociována s vyšší prevalencí kardiovaskulárních
onemocnění a s poklesem kognitivních schopností ve stáří. Alela E2
je tomto smyslu naopak protektivní. Klíčovým mechanizmem efek-
tu je ovlivnění lipoproteinového metabolizmu: ApoE2 je asociován
s nižší a ApoE4 s vyšší hladinou celkového i LDL cholesterolu.
Nejasný však zůstává vztah APOE k naději dožití (včetně dlouho-
věkosti), k funkční zdatnosti ve stáří a případně k Alzheimerově
chorobě (respektive ke kognitivnímu deficitu) nezávisle na kardio-
vaskulární a neurovaskulární morbiditě podmíněné hyperlipopro-
teinémií a aterosklerózou.

Alela E4 se zdá být asociována se sporadickou i s familiární for-
mou Alzheimerovy choroby (AD) – představuje zvýšené riziko one-
mocnění i jeho časnější manifestace do 70 let věku. Ovšem pouze
u bělochů, i když celková incidence AD byla v dané studii 4x vyš-
ší u Afroameričanů a 2x vyšší u Hispánců i po adjustaci na vzdělá-
ní, kardiovaskulární morbiditu i diabetes mellitus. Existují tedy
i v tomto případě genetické faktory či vlivy prostředí, které modu-
lují efekt polymorfizmu. U pacientů s AD je APOE-epsilon 4 aso-
ciována s větším počtem senilních plaků i uzlíků (tangles), s dege-
nerací intraneuronálního proteinu tau, s menším objemem
a asymetrií hippocampu i s amyloidovou angiopatií, což posiluje
představy o významu alely E4 pro amyloidogenézu (31). MRI změ-
ny byly zjištěny i u dosud asymptomatických nositelů E4 a nalezen
byl vztah alely E4 k involučním změnám typu mírného kognitivní-
ho deficitu, presbyopie či zhoršování čichu ve stáří (32–35).

Konečně je třeba znovu připomenout význam genetické infor-
mace obsažené v mitochondriální DNA (matroklinně děděné) a její
roli v působení volných radikálů. Mitochondriální genotyp
Mt5178A se vyskytuje nápadně často u dlouhověkých obyvatel
Japonska a může být významným faktorem mimořádné naděje
dožití i vysokého počtu stoletých osob v Japonsku (36, 37).

ZÁVĚR

Molekulární gerontologie dnes představuje dynamickou vědní
oblast nabízející lepší pochopení mechanizmů stárnutí i možné
výstupy do klinické diagnostiky i terapie (19, 22, 24, 38–40). Bylo
by velmi žádoucí, aby se do mezinárodního úsilí zapojila i česká
pracoviště. 

Zkratky
AD – Alzheimer disease

AGE – advanced glycation end produkt 
AIF – apoptózu vyvolávající faktor (apoptosis–inducing factor)
ATP – adenosine triphosphate 
Bcl–2 – protooncogene; cloned from B cell lymphomas
BAX – Bcl–2 associated X protein
B–myb – protooncogene; mouse myeloblastic leukemia
Ca2+ – kalciové ionty
CAAD – growth arrest and DNA damage
Cdk – cyclin–dependent protein kinase
CD4 – cluster of differentiation 4; 

antigenní marker subpopulace T-lymfocytů 
CIP1 – cyclin–dependent kinase inhibitor 1A (p21, CDKN1A)
DNA – deoxyribonucleic acid
E2F – elongation factor 2; transcription factor
Fas – fibroblast associate syndrome (aktivátor apoptózy)
HGPS – Hutchinson–Guilford progeria syndrome
HIV – human immune deficienty virus
LMNA – lamin A
mtDNA – mitochondrial deoxyribonucleic acid
MORF4 – mortality factor on chromosome 4
PCNA – proliferating cell nuclear antigen
Rb1 – tumor suppressor gene (isolated from retinoblastoma) 
SOD – superoxide dismutase 
TGF-beta – transforming growth factor beta
Th – helper T cell
TNF alfa – tumor necrosis factor alfa
TP53 – tumor suppressor gene – tumor protein p53
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Choroby kardiovaskulárního systému představují jednu z nejzá-
važnějších skupin onemocnění, která připraví každoročně

o život tisíce lidí a několikrát více dalších invalidizují. Ačkoliv se na
jejich vzniku a progresi významně podílí nezdravý životní styl, ne-
lze upřít i vliv dědičné predispozice. Velká pozornost je proto
v posledních letech věnována studiu tzv. „kandidátních“ genů, tj.
takových, u nichž předpokládáme, že jimi kódované proteiny se
významně podílejí na buněčné signalizaci, na regulačních mecha-
nizmech, metabolizmu buňky, či jiným způsobem ovlivňují patoge-
nezi chorobných stavů. 

CO JE GENOVÝ POLYMORFIZMUS

Téměř každý lidský gen existuje v několika alelových variantách,
které vznikají v důsledku mutací a dědí se společně s jinými gene-
tickými charakteristikami jedince z rodičů na děti. Pokud se určitá
alelová varianta vyskytuje v populaci alespoň v 1% frekvenci,
hovoříme o tzv. běžném genovém polymorfizmu (common poly-
morphism) (1). Procentuální zastoupení těchto polymorfizmů v jed-
notlivých populacích je často významně odlišné, což komplikuje

řadu prováděných studií. V současnosti jsou genové polymorfizmy
intenzivně zkoumány jak z hlediska existence individuálních rozdí-
lů jednotlivců ve farmakokinetice (např. genový polymorfizmus
enzymů podílejících se na metabolizmu léčiv), ve farmakodynami-
ce (např. genový polymorfizmus v receptorových proteinech nebo
jiných cílových strukturách, jenž ovlivňuje efekt podaného léčiva),
tak i z hlediska možnosti predikce určitých patologických stavů na
základě určení genotypu.

Mutace, ke kterým v každé somatické buňce spontánně dochází,
můžeme rozdělit na:

– mutace charakteru záměny neboli substituce, kdy dochází
k záměně jednoho nebo více nukleotidů v genu za jiný; 

– mutace charakteru delece nebo inzerce, kdy jeden nebo více
nukleotidů v genu chybí (delece) nebo přebývá (inzerce).

Nejčastější mutací, která se u genových polymorfizmů vyskytu-
je, je záměna jediného nukleotidu – tzv. jednoduchý genový poly-
morfizmus = single nucleotide polymorphism = SNP.

Co se následků mutací týče, je velmi důležitá jejich lokalizace. 
Mutace v oblasti exonu, tedy v kódující části genu, se projevuje

záměnou aminokyselin nebo změnou pořadí (sekvence) aminoky-
selin v proteinovém řetězci. V důsledku toho může dojít například
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SOUHRN

Onemocnění kardiovaskulárního systému patří v současnosti mezi nejzávažnější příčiny mortality obyvatelstva Čes-
ké republiky. Ačkoliv se na jejich vzniku a progresi významně podílí nezdravý životní styl, nelze upřít i vliv dědičné
predispozice. V přehledovém článku je nejprve stručná charakteristika toho, co jsou genové polymorfizmy a k jakým
následkům mohou mutace obecně vést. Poté následuje přehled nejvýznamnějších výsledků prací našich a zahranič-
ních autorů, které řeší problematiku asociace konkrétních genových polymorfizmů s takovými patologickými stavy,
jako je akutní nebo chronické srdeční selhání, esenciální hypertenze nebo poruchy srdečního rytmu. Pozornost je sou-
středěna na geny podílející se na ß-adrenergní signalizaci, na gen pro angiotenzinogen, pro angiotenzin konvertující
enzym a pro receptor angiotenzinu II. Na konci článku jsou nejdůležitější fakta shrnuta do přehledné tabulky.
Klíčová slova: kardiovaskulární choroby, dědičná predispozice, genový polymorfizmus. 

SUMMARY

Bartošová L., Strnadová V., Bartoš M. et al.: Cardiovascular Diseases and Gene Polymorphisms
Cardiovascular diseases rank among the most important mortality causes in the Czech population. Although the
unhealthy living style plays a key role in their development and progression, impacts of the hereditary predisposition
can not be denied. This article characterizes the gene polymorphisms and results of mutations in general. An overview
of the most important findings presented in papers published in the Czech Republic and worldwide follows. Issues of
concrete gene polymorphism associations with such pathological conditions as acute or chronic heart failure, essential
hypertension or heart rhythm disorders are discussed. Attention is paid to genes that participate on ß-adrenergic
signalling, to genes for angiotensin, to ACE-gene and to angiotensin II receptor gene. A table summarizing the most
important data is attached to the article.
Key words: cardiovascular diseases, hereditary predisposition, gene polymorphism. Ba.
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ke změně aktivity genem kódovaného enzymu nebo ke změně
vazebné schopnosti receptorového proteinu. 

Mutace v regulačních oblastech genu (v promotoru nebo obecně
v 5’ úseku genu) může vést ke změnám genové exprese a projevu-
jící se buď nedostatkem, nebo nadbytkem produktu kódovaného
daným genem. Mutace tohoto typu jsou nacházeny v genech pro
enzymy, receptorové proteiny, proteiny tvořící například iontové
kanály. 

Mutace v oblasti rozhraní intronu a exonu, kde dochází k sestři-
hu primárního transkriptu hnRNA na mRNA, může vést k chybné-
mu sestřihu primárního transkriptu a v důsledku toho ke zkrácení
nebo prodloužení proteinového řetězce a ztrátě nebo omezení
funkčnosti kódovaného proteinu.

Genové polymorfizmy jsou v literatuře značeny jako záměny na
úrovni DNA nebo na úrovni proteinového řetězce. Například ozna-
čení polymorfizmu C825T znamená, že alespoň na jednom řetězci
DNA je v kodónu 825 zaznamenaná záměna nukleotidu cytosinu
(C) za thymin (T). Obvykle je prvním písmenem označen nukleo-
tid, který se vyskytuje v populaci častěji a je nazýván standardní
alelou (wild type) – v našem případě alela C. Druhým písmenem je
označen nukleotid, který se vyskytuje méně často, a proto bývá
nazýván mutantní alelou – v našem případě alela T. 

Jestliže se záměna nukleotidu projeví v záměně aminokyseliny
v proteinovém řetězci, je takový polymorfizmus označován buď
Gly389Arg, nebo Arg389Gly. Oba způsoby jsou v literatuře použí-
vány. V této práci je používán první způsob značení, kdy na prvním
místě je aminokyselina kódovaná standardní alelou (v uvedeném
příkladu glycin) a na druhém místě aminokyselina kódovaná
mutantní alelou (tedy arginin). Číslo uprostřed značí pozici v poly-
peptidovém řetězci, na které k záměně došlo.

POLYMORFIZMUS V GENECH  
ß ADRENORECEPTOROVÉ SIGNALIZACE

Významnou roli ve funkcích kardiovaskulárního systému i ve
vzniku chorob sehrává ß-adrenergní signalizace. Proto se hledal
význam polymorfizmů v genu ADRB1, jenž kóduje ß1 receptorový
protein, z hlediska funkce kardiovaskulárního systému. Mezi nejví-
ce studované polymorfizmy patří Gly389Arg a Gly49Ser. Genový
polymorfizmus Gly389Arg je charakterizován tím, že v důsledku
mutace na úrovni DNA dochází v receptorovém proteinu na pozici
389 k záměně glycinu za arginin.

Mutantní homozygotní genotyp, označovaný Arg/Arg, je spojen
se signifikantně vyšší klidovou srdeční frekvencí a signifikantně
vyšším diastolickým krevním tlakem (2), než je tomu u nositelů
jedné nebo dvou alel s glycinem (Gly/Arg, Gly/Gly). La Roseea et
al. (3) rovněž zjistili u těchto jedinců signifikantně vyšší odpověď
na dobutamin projevující se zvýšeným systolickým krevním tla-
kem. Zdá se tedy, že tento polymorfizmus určuje kontraktilní odpo-
věď myokardu na katecholaminy (3). 

Důsledek genového polymorfizmu označovaného Gly49Ser je,
že mutantní alela kóduje proteinový řetězec, který má v pozici 49
serin a nikoliv glycin, jak je tomu u standardního typu alely. Po
dlouhodobé expozici agonistou dochází u této mutantní varianty
receptoru k nepatrnému zvýšení denzity receptorů (up regulace?),
zatímco u receptorů s glycinem k 25% (podle jiných autorů 15%)
down-regulaci (4, 5). U nositelů mutace Ser49 může tedy při zvý-
šené aktivaci sympatiku dojít ke zvýšené expresi ß1 receptorů
a v důsledku toho k srdečnímu selhání (6). Z hlediska ochrany myo-
kardu před nadměrným působením katecholaminů sehrává stan-
dardní alela Gly49 protektivní úlohu (5). 

Wagoner et al. (7) zkoumali klinický význam obou polymorfiz-
mů u pacientů s chronickým srdečním onemocněním a zjistili roz-
dílnou hodnotu spotřeby kyslíku při zátěži v závislosti na genotypu.

Nalezena byla rovněž asociace mezi standardní alelou Gly49 a niž-
ším rizikem srdečního selhání při idiopatické dilatační kardiomyo-
patii v porovnání s nositeli mutantní alely Ser49 (8). Pacienti trpící
chronickým srdečním selháním s genotypem Ser49 vykazovali
během pěti let 46% míru úmrtnosti, zatímco jak homozygoti, tak
heterozygoti pro alelu Gly49 vykazovali míru úmrtnosti pouze
23 % (5). Asociace tohoto polymorfizmu s hypertenzí zjištěna
nebyla (2).

V genu ADRB2 kódujícím ß2 adrenergní receptor nebo v jeho
transkripčním regulátoru – BUP (beta-up stream peptidu) byly
identifikovány čtyři polymorfizmy, keré se vyskytují v Kavkaz-
ské populaci jako běžné, tj. s prevalencí větší jak 1%. Jsou to
Arg16Gly, Gln27Glu, Thr164Ile a Arg19Cys (9). Genetický
polymorfizmus Thr164Ile představuje mutaci, která vede ke změ-
ně vazby ligandu na tento receptor (10). Důsledkem záměny ami-
nokyseliny threoninu za izoleucin na pozici 164 je změna afinity
pro vazbu katecholaminů na sousední serin v pozici 165, nachá-
zející se v aktivním místě receptoru. Hovoříme o tzv. sterické
interferenci. Liggett et al. (10) stanovili Kaplan-Meierovu křivku
přežívání u pacientů s kongestivním srdečním selháním a ukáza-
lo se, že heterozygotní nositelé alely Ile164 (homozygoti v sou-
boru nebyli nalezeni) měli zvýšené riziko smrti nebo srdeční
transplantace oproti nositelům alely Thr164. Zdá se, že i další tři
polymorfizmy v tomto genu mají funkční důležitost (11, 12). 
ß2 receptor kódovaný mutantní alelou Gly16 (polymorfizmus
Arg16Gly) vykazuje po expozici agonistou zvýšenou down-regu-
laci na rozdíl od receptoru kódovaného standardní alelou Arg16.
Tento negativní efekt na rychlost down-regulace je do jisté míry
tlumen přítomností mutantní alely Glu27 dalšího polymorfizmu
Gln27Glu. β2 receptor zprostředkovává relaxaci hladkého sval-
stva cév a dysfunkce tohoto receptoru by tedy mohla vyústit
v esenciální hypertenzi (13). Podle některých studií ovlivňují
polymorfizmy v genu pro ß2 adrenoreceptor jak krevní tlak
(Arg16Gly) (14, 15), tak arteriální odpor (Gln27Glu) (16), ovšem
jiní autoři se k těmto úvahám staví opatrně (6). 

V genu GNAS1, který kóduje α podjednotku Gs-proteinu, byl
nalezen polymorfizmus T393C, jehož podstatou je záměna nukleo-
tidu thyminu za cytosin na kodónu 393. Vzhledem k tomu, že frek-
vence výskytu obou alel v populaci je velmi podobná (alela C se
vyskytuje o něco málo častěji), nelze o žádné z těchto alel říci, že je
standardní, resp. mutantní. 

Statistická analýza za použití lineárních regresních modelů
ukázala signifikantní asociaci mezi tímto polymorfizmem, hladi-
nou enzymu glutamyl transpeptidázy a diastolickým krevním tla-
kem (17).

Protože s hypertenzí úzce souvisí dysfunkce vegetativního ner-
vového systému, sledovali Yasuda et al. (18) jeho vnímavost
v závislosti na genotypu polymorfizmu T393C. Ačkoliv mezi kli-
nickými parametry pacientů a jejich genotypem nebyl signifikantní
rozdíl, SNS a PNS index (tonus sympatiku a parasympatiku) byly
signifikantně vyšší u homozygotních nositelů mutantní alely C/C
v porovnání s nositeli alel T/T a T/C. Podle autorů se tedy ukazuje,
že polymorfizmus T393C je v asociaci s aktivitou vegetativního
nervového systému u mladých Japonců a že by mohl sloužit jako
genetický marker pro budoucí patogenezi hypertenze.

V souvislosti s hypertenzí, ale i s obezitou a inzulínovou rezi-
stencí je v současné době nejintenzivněji zkoumán polymorfizmus
v genu GNB3 kódujícím β3-podjednotku G-proteinu. Identifikován
byl polymorfizmus C825T (záměna cytosinu za thymin na kodónu
825). Méně často se vyskytující alela T je spojena s tvorbou mutant-
ní varianty β3-podjednotky G-proteinu (označovaný jako Gß3-s),
a to v důsledku chybného sestřihu primárního transkriptu (19)
a vykazuje asociaci s hypertenzí, obezitou (19, 20) a chorobami
koronárních arterií (20). Mitchell et al. (21) ve své práci předložili
hypotézu, že alela 825T je asociována s hypertenzí proto, že je
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narušená odpověď cév na vazodilatační působení inzulínu. Ovšem
signifikantní vliv polymorfizmu C825T na inzulínem zprostředko-
vanou venodilataci byl zjištěn pouze u mužů. Proč je tato asociace
specifická pro jedno pohlaví se dále zkoumá. 

Rovněž polymorfizmus C825T je asociován s aktivitou vegeta-
tivního nervového systému u mladých Japonců. Heterozygotní
a homozygotní nositelé mutantní alely (C/T, T/T) měli signifikant-
ně vyšší SNS index (tonus sympatiku) a nižší PNS index (tonus
parasympatiku) než homozygoti pro standardní alelu C/C (22).

C825T polymorfizmus je spojen se zvýšenou aktivitou tran-
sportního systému Na+/H+ (NHE-1) v důsledku syntézy anomální-
ho hyperaktivního proteinu. Protože tento transportní systém hraje
důležitou roli při vzniku esenciální hypertenze, byl sledován vliv
tohoto polymorfizmu na plazmatickou hladinu sodíku a draslíku
a plazmatickou aktivitu reninu (23). U pacientů s esenciální hyper-
tenzí byla nalezena asociace mezi polymorfizmem C825T a zvýše-
nou plazmatickou hladinou sodíku a draslíku v důsledku zvýšené
aktivity NHE-1 transportního systému. Vliv na plazmatickou hladi-
nu reninu ani na senzitivitu k solím zjištěn nebyl (23).

Klintschar et al. (24) sledovali distribuci genotypů polymorfizmu
C825T u pacientů s diagnostikovaným náhlým úmrtím po infarktu
myokardu (IM) – kontrolní skupina byla tvořena subjekty zemřelý-
mi z jiných příčin. Ve skupině žen zemřelých po IM bylo signifi-
kantně více homozygotů pro mutantní alelu T/T. U mužů však byla
distribuce všech tří typů genotypu (C/C,C/T a T/T) v obou skupi-
nách stejná.

POLYMORFIZMUS V GENU PRO
ANGIOTENZINOGEN 

S výskytem esenciální hypertenze mohou být asociovány i poly-
morfizmy v dalších genech.

Již v roce 1992 ukázali Jeunemaitre et al. (25), že molekulární
varianty angiotenzinogenu, jenž je prekurzorem vazokonstrikční
látky angiotenzinu II nastolují u kavkazské populace možnost gene-
tické predispozice k esenciální hypertenzi. Lidský gen pro angio-
tenzinogen AGT obsahuje pět exonů a čtyři introny (26). V exonu 2
bylo celkem nalezeno pět mutací. Dvě z nich – Thr174Met
a Met235Thr se jeví jako zajímavé a jsou intenzivně studovány
z hlediska jejich asociace k esenciální hypertenzi a zvýšenému rizi-
ku srdečních chorob (27). Sethi et al. (28) ve své rozsáhlé studii
potvrdili u nositelů mutantních alel obou polymorfizmů (Met174
a Thr235) asociaci se zvýšenou hladinou angiotenzinogenu v plaz-
mě, ovšem pozitivní korelace mezi touto zvýšenou hladinou a krev-
ním tlakem byla potvrzena pouze u žen. Jako zajímavý se jeví rov-
něž polymorfizmus G1035A v úseku promotoru (substituce
guaninu za adenin na kodónu1035), který se vyskytuje společně
s polymorfizmem Met235Thr a jenž by mohl být asociován se zvý-
šenou expresí (25). Prospektivní studie Levesque et al. (29) potvr-
dila 2,1x zvýšené riziko preeklampsie u nositelek mutantních alel
všech tří polymorfizmů současně.

Mezi pacienty vyžadujícími bypass koronární arterie bylo 80 %
nositelů mutantního genotypu Thr/Thr, zatímco v kontrolní skupině
„nekardiaků“ mělo 72,3 % pacientů standardní genotyp Met/Met (30).

POLYMOFIZMUS V GENU PRO ANGIOTENZIN
KONVERTUJÍCÍ ENZYM (ACE)

Polymofizmus v genu ACE pro angiotenzin konvertující enzym
má charakter inzerce/delece (označení: ACE I/D), kdy je přítomen,
resp. chybí fragment DNA o velikosti 287 párů bází v intronu 16.
(jedná se o deleci tzv. alu repetitivní sekvence). Tento polymorfiz-
mus je spojen se zvýšenou aktivací systému renin–angiotenzin

(RAS) (31), neboť plazmatická aktivita ACE je u homozygotů pro
deleční alelu (D/D genotyp) dvakrát vyšší v porovnání s jedinci se
dvěma inzerčními alelami (homozygoti s genotypem I/I) (32). Stu-
dována je proto asociace mezi tímto polymorfizmem a náchylností
k esenciální hypertenzi (33, 34). Liu et al. (35) zjistili signifikantně
vyšší frekvenci výskytu mutantního genotypu D/D mezi pacienty
s esenciální hypertenzí, ovšem pouze u žen. U mužů byly rozdíly
v zastoupení všech tří genotypů I/I, I/D a D/D nesignifikantní. 
Spiering et al. (36) rovněž potvrdili pozitivní asociaci mezi poly-
morfizmem ACE I/D a 24hodinovými profily měření krevního tla-
ku, jejich výsledky však byly průkaznější u mužů. Asociaci akutní-
ho koronárního syndromu a D/D genotypu u postmenopauzálních
žen potvrdili Méthot et al. (37).

Zatímco frekvence jednotlivých genotypů se ve skupině pacien-
tů se srdečním selháním a ve skupině kontrolní příliš nelišila, pěti-
letá studie přežití ukázala, že srdeční selhání u pacientů s D/D geno-
typem dopadlo signifikantně hůře než u pacientů s genotypy I/D
a I/I (38). Ukazuje se, že D/D genotyp by mohl sloužit jako marker
pro špatnou prognózu srdečního selhání.

POLYMORFIZMUS V GENU PRO RECEPTOR
PRO ANGIOTENZIN II  

Z hlediska možné asociace s kardiovaskulárními chorobami je
rovněž studován polymorfizmus v genu AT1R (někdy značeno
AGTR1), jenž kóduje receptor angiotenzinu II typ 1. Identifiková-
na byla bodová mutace A1166C, jejíž podstatou je záměna adeninu
(A) za cytosin (C) na kodonu 1166. Mutantní alela C je spojena
s ischemickou srdeční chorobou a hypertenzí (39), těžkou formou
esenciální hypertenze, zhoršením renální funkce, arteriální ztuhlos-
tí a hypertrofickou kardiomyopatií (40). Signifikantně vyšší výskyt
mutantního genotypu CC u čínských pacientů s esenciální hyper-
tenzí potvrdili i další autoři (41, 42). Naopak Araújo (43) ve své stu-
dii korelaci mezi genotypy A/A, A/C a C/C a akutním IM nebo váž-
ností onemocnění koronárních arterií nenašel. Další zajímavý
polymorfizmus A153G byl nalezen v promotoru tohoto genu a rov-
něž se hovoří o asociaci jeho mutantní alely G153 s esenciální
hypertenzí a onemocněním koronárních arterií (44).

Andersson et al. (45) studovali vzájemný vztah polymorfizmu
A1166C v genu AT1R a polymorfizmu charakteru inzerce/delece
(I/D) v genu ACE a zjistili, že pacienti s genotypem D/D a zároveň
mutantní alelou C v genu AT1R měli nižší ejekční frakci levé komo-
ry, vyšší objem levé komory a celkově vyšší mortalitu. Ukázalo se,
že tyto genotypy při vzájemné kombinaci zhoršují prognózu srdeč-
ního selhání. K obdobným výsledků došli ve své práci i Andriko-
poulos et al. (46). 

Araújo et al. (47) sledovali frekvenci výskytu genotypů všech tří
genů (AGT, ACE i AT1R) ve vztahu k akutnímu infarktu myokardu
(AIM). Zjistili, že homozygotní nositelé standardních alel všech tří
genů měli nižší riziko AIM a lze tedy hovořit o protektivním efek-
tu této kombinace. Přesto autoři upozorňují, že po provedení regres-
ní analýzy všech rizikových faktorů se ukázalo, že významnější roli
pro vznik AIM sehrává kouření, arteriální hypertenze a hodnota cel-
kového cholesterolu.

Přesto nelze pochybovat o tom, že polymorfizmy genů kódují-
cích jednotlivé složky RAS významně přispívají k dědičné predis-
pozici esenciální hypertenze (40). 

DALŠÍ RIZIKOVÉ POLYMORFIZMY

Zvýšené riziko kardiovaskulárních chorob je rovněž předpoklá-
dáno u homozygotních jedinců s bodovou mutací v genu pro mety-
len-tetrahydrofolát-reduktázu (MTHFR) (48, 49). V důsledku této
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bodové mutace označované C677T dochází k produkci termolabil-
ní varianty MTHFR enzymu, jehož katalytická aktivita je reduko-
vána na 35 % aktivity enzymu kódovaného standardním typem ale-
ly. Klinickým důsledkem mutace je akumulace homocysteinu
v plazmě (50). Výskyt této mutantní alely je poměrně běžný, v kav-
kazské populaci se vyskytuje kolem 10 % homozygotů (51). Podle
Frederiksena et al. (52) však přímá asociace mezi tímto polymor-
fizmem a zvýšeným rizikem výskytu ischemické choroby srdeční
a venózní trombózy není. Ovšem hodnoty zánětových a koagulač-
ních markerů (např. CRP, celkový počet bílých krvinek, fibrinogen,
amyloid) byly u nositelů mutantního genotypu T/T signifikantně
vyšší, což může hrát významnou roli pro budoucí rozvoj kardiova-
skulárního onemocnění (53).

Adenosin monofosfát deamináza (AMPD) je klíčový enzym účast-
nící se katabolizmu adeninu a rovněž i adenosinu. Změna nukleotidu
cytosinu na thymin v exonu 2 na pozici 34 v genu AMPD1 (polymor-
fizmus C34T) vede k nesmyslné (tzv. nonsenze) mutaci a výraznému
zkrácení AMPD peptidu. To je spojeno se sníženou aktivitou tohoto
enzymu nejen v kosterním svalstvu (54), ale i v srdci (55), a tedy se
zvýšenou hodnotou adenosinu v těchto tkáních. Loh et al. (56) ve své
studii zjistili, že pacienti se srdečním selháním, kteří mají tuto mutant-
ní variantu alely, oproti pacientům se standardním typem alely lépe
přežívají a je u nich zpomalena progrese symptomů. Tento polymor-
fizmus lze tedy považovat za kardioprotektivní (56, 57). S tímto názo-
rem polemizuje Kolek et al. (58), jenž ve své práci výhodu mutantní
T-alely nepotvrdil. Konstatoval však vysoce signifikantní odlišnost
frekvencí jednotlivých genotypů mezi etnickými skupinami. 

Co se týká rizika vzniku kardiovaskulárních chorob, existují
i další geny, které je možné považovat za kandidátní. Jsou to přede-
vším geny ovlivňující lipidový metabolizmus, trombózu, hemostá-
zu, adhezi buněk na endotel nebo zánětlivé procesy.

V posledních letech jsou intenzivně zkoumány a identifikovány
genetické změny, které mohou být rizikovým faktorem predisponu-
jícím pacienta ke vzniku arytmie. Pozornost se soustřeďuje přede-
vším na studium genů kódujících proteiny sodíkových a draslíko-
vých iontových kanálů (geny skupiny LQTS). Nalezeno v nich bylo
přinejmenším 35 SNPs (59). Některé nalezené polymorfizmy vedou
k dramatické redukci hustoty kanálů nebo ke změně jejich elektro-
fyziologie, tj. ke změnám v aktivaci, inaktivaci a regeneraci kanálu.

Tyto mutantní změny pak mohou vyústit až v patologickou arytmii
(59, 60). Podrobnější výčet těchto genových polymorfizmů však
přesahuje rámec tohoto článku.

Zkratky
ACE – angiotenzin konvertující enzym
AGT – gen pro angiotenzinogen
AIM – akutní infarkt myokardu
AMPD – adenosin monofosfát deamináza
AMPD1 – gen pro adenosin monofosfát deaminázu
AT1R – gen pro receptor angiotensinu II
BUP – beta-up stream peptid
CRP – C-reaktivní protein
NHE-1 – transportní protein Na+/H+ systému
PNS index – index určující tonus parasympatiku
SNP – jednoduchý genový polymorfizmus (množné číslo SNPs)
SNS index – index určující tonus sympatiku
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KOMENTÁŘ

K článku autorů Bartošová L., Strnadová V., Bartoš M.,
Krčmář J. a Nečas J. „Onemocnění kardiovaskulárního

systému a genové polymorfizmy“ 
Co přinesl výzkum genových polymorfizmů pro praxi?

V posledních dvou desetiletích je kardiovaskulární výzkum v zajetí genetiky, zejména pak genových polymorfizmů. Avšak podíváme-li
se do běžné denní praxe, je praktický dopad genetiky poměrně omezený.

V tomto čísle časopisu vychází velmi instruktivní přehled významu jednotlivých genových polymorfizmů na úrovni receptorů a kom-
ponent neurohormonálních regulačních systémů na kardiovaskulární rizika, morbiditu a mortalitu. Stanovení těchto polymorfizmů jistě
může významným způsobem přispět k pochopení patogenetických mechanizmů a dokonce i ke stratifikaci rizika, avšak přímý vliv na naše
praktické konání budou mít především následující genetické polymorfizmy:

u nichž bude velmi silný prognostický vliv pro danou diagnózu ospravedlňující jiný dispenzarizační/terapeutický přístup. Zde jsme
v současné praxi asi nejblíže genetickému vyšetřování hemokoagulačních poruch se stanovením polymorfizmů MTHFR a Leidenské muta-
ce (1).

u nichž bude riziko rozvoje některého onemocnění významně zvýšeno a bude důvodem k podávání preventivní medikace nebo k prová-
dění preventivních vyšetření. Příklad efektivní stratifikace rizika onemocnění, který by byl blízký praxi dosud není.

u nichž bude prokazatelné, že jejich přítomnost je spojena s lepším efektem některé lékové skupiny nebo naopak chyběním jejího efek-
tu či s vysokým rizikem nežádoucích účinků. Tyto případy by mohlo například splňovat vyšetření inserčního/delečního polymorfizmu ACE.
Je totiž prokázáno, že existuje interakce mezi léčbou ACE inhibitory a betablokátory, kdy pacienti s DD genotypem, pokud betablokátor
nedostávají, mají prognózu horší než u genotypu II (2). Podobně bychom měli být schopni odlišit například nemocné s vysokým krevním
tlakem podle hlavních patogenetických mechanizmů, a podle nich pak volit léčbu. Zde však situaci komplikuje polygenní charakter hyper-
tenze, vzájemná interakce polymorfizmů a modifikujících genů a především silný vliv zevního prostředí (3). Celkem bylo až doposud stu-
dováno asi 160 genových polymorfizmů se vztahem k terapeutické odpovědi na farmaka. Významná interakce byla nalezena asi u čtvrtiny
z nich. Situaci však komplikují často rozporná data vyplývající nejčastěji z volby zkoumané populace (4).

u metabolických bioeliminiačních cest, kde přítomnost polymorfizmu bude znamenat změnu v dávkování některých léčiv. Zde jmenuj-
me například polymorfizmy cytochromu P450. Jejich systematické vyšetření by mělo být schopno identifikovat dobré a špatné metaboli-
zéry některých betablokátorů nebo například warfarinu (5).

Celkově je však možné konstatovat, že přínos vyšetření genových polymorfizmů pro běžnou klinickou praxi zůstává značně omezený.
Genetika pronikla do kardiologie především díky možnosti identifikovat některá monogenně podmíněná onemocnění. Příkladem jsou 
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pacienti s hypertrofickou kardiomyopatií, některými formami sekundární arteriální hypertenze, familiárními poruchami lipidového meta-
bolizmu, onemocněními pojivové tkáně nebo pacienti s plicní arteriální hypertenzí. Ani zde však není genetická diagnostika rutinně dostup-
ná ve všech případech, a to buď díky technické, nebo finanční náročnosti. Klinikovi v terénní praxi tedy nadále zůstávají při volbě léčby
k dispozici především běžné instrumentální a laboratorní metody, ale především pečlivé klinické vyšetření a anamnéza. Efekt terapie pak
nadále vyžaduje pečlivé sledování nemocného s vědomím všech možných nežádoucích účinků a interakcí každého podávaného léku.
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ALKOHOL A JÁTRA

Praha, Grada – Avicenum, 2006, 166 s. a barevné
přílohy. Cena neuvedena. ISBN 80-247-1048-X.

Menší formát, méně kvalitní papír a modro-
zelený tisk poněkud snižují příznivý dojem
z této velmi potřebné, aktuální publikace.
Ve 13. kapitolách je hepatologická (méně již
společenská) problematika probrána v žádoucí
odborné i stylistické úrovni. K četným kapito-
lám lze připomenout některé jednotlivosti.

Kapitola 2 „Metabolismus a vylučování etyl-
alkoholu“ postrádá fakt, že kvanta udávaná kon-
zumenty jsou velmi přibližná a exaktně lze jeho
vliv posuzovat až v pokusech na dobrovolnících
(týká se i kapitoly 4). 

Kapitola 6 „Etanol a metabolismus železa,
hemochromatóza, porfyrie“ zbytečně uvádí ery-
tropoetickou porfyrii a neuvěřitelná „černá játra“
při ní „makroskopicky charakteristická“. Tento
odstín je spíše dán kumulací dalších běžných
pigmentů (lipofuscin, ceroid, hemosiderin ). 

Kapitola 7 „Alkoholická steatóza“ může být
odpovědně stanovena jen v experimentu na dob-
rovolnících, jinak je etiologie obvykle oligofak-
torialní. Kapitola 8 „Steatohepatitida“ – je
s podivem, že autoři citují koncepci dle Chedida
1993, když podobně byla již před ním koncipo-
vána i u nás z biopsií a ještě dříve, dle logiky
obecné patologie, diagnostikována i v nekropsi-
ích. Nesmyslná, ač zakořeněná, je „sklerozující
hyalinní nekróza“, termín neznámý recentním
monografiim patologie (Robbins and Cotran,

2005; Rubin et al., 2005) jakožto varianta nekró-
zy a podivuhodně vymezený v monografii Sher-
lockové a Dooleyho (český překlad 11. edice): „
… usazování kolagenu je maximální v zóně 3.
Vlákna jsou perisinusoidální a obklopují nor-
mální nebo velkoobjemné hepatocyty.“ Stručně
tedy: živoucí nekróza. 

Kapitola 9 „Alkoholická cirhóza“.Cirhóza
jater je zde zcela v zajetí lobbisticky prosazené
definice, jež nerespektuje mikroskopický vznik
pseudolobulací parenchymu při ještě nenápad-
ném povrchu jater. Zde uváděná definice cirhózy
jako důsledku fibrózy parenchymu pomíjí jeho
permanentní ztrátu působením noxy – alkoholic-
kých nápojů – a pokládá ji za důsledek fibrózy
parenchymu, aniž rozlišuje fibrózu reparační od
agresivní. Nelze ani rozumět termínu zde užité-
mu „vazivové uzly“, jež mají být navíc charakte-
ristické pro cirhózovou přestavbu. Etiologická
diagnóza typu cirhózy při hepatitidě C osamo-
statňuje cirhózu ve smyslu klinickém jako své-
bytnou jednotku, ač každá cirhóza je (odhlédne-
me-li od ojedinělých dosud sporných jednotek),
vyvrcholením chronického fibrotizujícího záně-
tu do pseudolobulární, resp. nodulární podoby
terminálního orgánu. Nejsou přece neznámé cir-
hózy pankreatu či ledvin na podobném, zánětli-
vém podkladě s proliferačním rysem. Jako by
novum zde uváděná „perisinusová fibróza“ byla
známa již velmi dávno jakožto kapilarizace sinu-
sů a objev připisovaný Schaffnerovi a Popperovi
se týká pouze termínu. 

Autoři této publikace jsou jistě dosti zkušení,
aby zaujímali kritické stanovisko k nelogickým či
obsoletním termínům (např. balonová dystrofie, již

opouštěný kdysi nadšeně sdílený termín „piece
meal nekróza“, alcoholic foamy degeneration atd.).
Takže udivuje zde jimi uváděný termín „ascititis“.
Že by něco absurdnějšího než „endothelialitis“?

Kapitola 11 „Léčba alkolického postižení
jater“ pojednává i o transplantaci jater. Zde
bychom uvítali více varovných připomínek, aby
k ní u konzumentů alkoholu nedocházelo, neboť
poukaz na její četné komplikace a nízkou kvali-
tu dalšího života s transplantovanými játry by
měl být součásti neformální osvěty udílené pře-
devším obvodními lékaři.

Kapitola12 „Syndrom non-alkoholické stea-
tohepatitidy – NASH –NAFLD“ se udrží jen kli-
nicky, proto udivuje poměrně obšírné pojednání.
Podobně lze hovořit o kapitole 13.

Kapitola 14. „Doporučená literatura“ –
málem ignoruje české publikace k danému
tématu, ač i u nás v 80. letech minulého století
byly zveřejněny větší soubory biopticky ověře-
ných jaterních změn u konzumentů piva a vína.
Stále tedy, bohužel, platí: „bohemica non legun-
tur“ natož „citantur“. Za chybějící kapitolu lze
považovat „Alkoholická hepatitida“.

Rejstřík je dosti podrobný, přehledný, bylo by
vhodné v další edici této potřebné publikaci zvý-
raznit v něm čísla odkazů na hlavní text.

Závěrem lze, vzdor uvedeným výhradám,
tuto malou monografii vítat a věřit, že další
rozšířené vydání bude i typograficky na nále-
žité úrovni. Doporučit ji zejména praktickým
lékařům. 

Emil Černý
603 00 Brno, Výstavní 14
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Prvá zmienka o podtlakovom uzatváraní rán (VAC terapia)
pochádza od autorov Davydov et al. z roku 1992 (1). V nasle-

dujúcich piatich rokoch bola táto metóda v literatúre uvádzaná iba
sporadicky. Vacuum-Assisted Closure, ako bola neskôr nazvaná, sa
do pozornosti odbornej verejnosti dostala až v roku 1997, vďaka
nemeckým autorom Morykwasovi a Argentovi. V tomto roku pub-
likovali aj s ďalšími spoluautormi v časopise Annals of Plastic Sur-
gery dvojicu štúdií, v ktorých sa zameriavajú na výsledky experi-
mentálnej práce, ako i prvé klinické poznatky (2, 3). Od tohoto roku
sa počet článkov skloňujúcich slová Vacuum Assisted Closure neu-
stále zvyšuje (graf 1). V súčasnosti môžeme túto metódu v odbor-
nej literatúre nájsť pod množstvom synoným, a to ako už spomína-
ná vacuum assisted closure (VAC), tak i negative presure wound
therapy (NPWT), topical negative presure (TNP), sub-atmospheric
presure (SPD), vacuum sealing technique (VST) a sealed surface
wound suction (SSS) (4).

VAC terapia spočíva v aplikácii špongie s otvorenými bunkami
na ranu, následnom krytí rany nepriedušnou fóliou a aplikácii kon-
trolovaného podtlaku na lokalitu rany (2). Aj napriek nespočetnému
množstvu publikácii, stále neexistuje dostatok kontrolovaných ran-
domizovaných štúdii, pri ktorých bola táto metóda liečby využitá. 

Tento článok poukazuje na základné aspekty VAC terapie, objas-
ňuje technické podmienky, vysvetľuje doposiaľ objasnené mecha-
nizmy účinku a prináša najnovšie poznatky o tejto problematike
publikované v odbornej literatúre.

TECHNIKA A APLIKÁCIA

Súčasťou VAC zariadenia je čierna polyuretánová špongia ale-
bo biela poly-vinyl-alkoholová mäkká špongia. Čierna špongia
s priemerom pórov 600 μm je viac účinná, biela špongia 
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PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK 

Podtlakové uzatváranie rán – nové poznatky 
a možnosti aplikácie

Toporcer T., Radoňák J.
II. chirurgická klinika LF UPJŠ, Košice

SÚHRN

Cieľom tejto štúdie bolo prehľadne prezentovať najnovšie informácie o podtlakovom uzatváraní rán (VAC terapia), ako
novej metodike v chirurgickom ošetrovaní rán. Podtlakové uzatváranie rán je metódou liečby hlavne tých rán, ktoré
sa hoja per secundam. Princípom postupu je umiestnenie špongie priamo do rany, ktorá sa následne prelepí fóliou.
Drenáž rany je zabezpečovaná odsávacou hadičkou spojenou s VAC pumpou, produkujúcou podtlak. Tým je z rany
odstraňovaný výpotok spolu s infekčným agens, zvyšuje sa teplota rany a spodina rany je mechanicky stimulovaná,
čo zlepšuje proliferáciu buniek, najmä fibroblastov, a rast neokapilár. Väčšina publikovaných prác prezentuje pozitív-
ny vplyv podtlakovej terapie na hojenie rán. Najnovšie práce popisujú dokonca pozitívny vplyv VAC terapie aj na
hojenie infikovaných rán, hojenie rán v hrudníkovej chirurgii i traumatológii, ako aj hojenie rán u diabetických pa-
cientov. Kontroverzné je použitie tejto metódy u onkologických pacientov, aj v tejto oblasti však boli popísané pozi-
tívne výsledky VAC terapie. Na druhej strane však boli publikované aj práce dokumentujúce nežiadúce účinky VAC
terapie, a to predovšetkým rozvoj infekcie v rane. Napriek tomu, že VAC terapia nie je v súčasnosti u nás ani v zahra-
ničí štandardným spôsobom ošetrovania rán, publikované práce svedčia pre jej použiteľnosť v širokej škále chirurgic-
kých odborov.
Kľúčové slová: podtlakové uzatváranie rán, VAC terapia, hojenie rán.

SUMMARY

Toporcer T., Radoňák J.: Vacuum Assisted Closure Therapy – Overview of Lesson and Applications
The aim of this review was to provide a comprehensive actual overview of the Vacuum Assisted Closure therapy
(VAC). VAC is new method for wound treatment. VAC is assigned especially for per secundam healed wounds. Open-
cell foam is placed into the wound with the evacuation drain. The wound side and foam are then covered with an
adhesive drape. The evacuation drain is connected to a computerized vacuum pump. The VAC removes excess fluid,
reduces the number of microorganisms and increases temperature in the wound. Mechanical stress causes granulation
tissue formation and neoangiogenesis. The most of published studies present positive influence of VAC for wound
healing. The newest studies present positive influence for healing of contaminated wounds, wounds after thoracic
surgery, traumatic wounds and also for wounds of diabetic patients. The use of VAC for oncology patients is
controversial, but there are some studies to present VAC positive effect in these cases, too. However there are a few
studies to present negative complications of VAC, especially increase of microorganisms in the wound. For all that
VAC is not standard for wound healing treatment now, presented studies point out that VAC can by used in generally
surgery.
Key words: vacuum assisted closure, VAC, wound healing. To.
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s priemerom pórov 400 μm sa používa ak granulačné tkanivo pre-
rastá do čiernej špongie, alebo ak pacient čiernu špongiu pre
bolesť netoleruje. Špongia je upravená podľa veľkosti rany a vlo-
žená do rany. Evakuačný drén (hadička) s bočnými dierkami je
vložený do špongie rovnobežne s kožou. Vďaka použitiu špongií
s otvorenými pórmi je aplikovaný podtlak rovnomerne rozložený
na celú lokalitu rany. Rana so špongiou a drénom sú následne
prelepené nepriedušnou fóliou tak, aby fólia prekrývala 3 až 5 cm
zdravej, očistenej, oholenej kože. Drén spája penu v rane s VAC
pumpou. VAC pumpa je počítačom riadená podtlaková pumpa so
široko nastaviteľnými parametrami produkovaného podtlaku 
(obr. 1) (4, 5).

Už prvé práce na túto tému špecifikujú vhodné rozmedzie apli-
kovaného podtlaku od 0 do 400 mmHg a stanovujú optimum
50–125 mmHg (2, 4). Iné práce zužujú rozmedzie aplikovateľného
podtlaku do 200 mmHg (6). Na druhej strane sú aj práce, ktoré za
optimum považujú podtlak 175 mmHg (7, 8). Niektorí autori pub-
likujú pozitívne výsledky aj pri aplikovaní podtlaku 600 mmHg,
teda vysoko nad rozmedzím doporučovaným väčšinou autorov (9).
Ďalšou relatívne kontroverznou otázkou je aplikačná schéma. Zatiaľ
čo kontinuálny režim je menej bolestivý a pre tkanivo menej agre-
sívny, mnohé štúdie dokazujú vyššiu účinnosť intermitentného reži-
mu (5 min zapnutý, 2 min vypnutý) (2, 3, 10, 11) (tab. 1). Sibbald
et al. vo svojej práci prichádzajú k záveru, že počas prvých 48 hodín
je vhodnejší kontinuálny režim a po 48 hodinách intermitentný
režim, čo potvrdilo viacero ďalších autorov (11–13). Iné zdroje
uvádzajú, že intermitentný režim, oproti kontinuálnemu, maximál-
ne znižuje riziko anaeróbnej infekcie, ktorá je typická pre uzavretý
typ hojenia (14).

MECHANIZMUS ÚČINKU

Hojenie rán môžeme rozdeliť na hojenie per primam a per secun-
dam intentionem. Hojenie per primam znamená hojenie, kedy sú
okraje rany k sebe adaptované a rana je väčšinou suturovaná. Hoje-
nie per secundam znamená hojenie s defektom. Defekt musí byť
v priebehu hojenia vyplnený granulačným tkanivom a prekrytý epi-
telom (4). Hojenie môže byť značne limitované možnosťou organiz-
mu vytvárať granulačné tkanivo, rýchlosťou rastu neokapilár alebo
bakteriálnou záťažou rany (2, 4, 11, 15). 

VAC terapia pracuje na princípe rovnomerného pôsobenia pod-
tlaku na lokalitu rany. Podtlak odstraňuje z rany prebytočnú tekuti-
nu, dilatuje novo sa vytvárajúce kapiláry, odstraňuje z rany infekčný
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Graf 1. Počet publikácií s kľúčovým slovom Vacuum-Assisted Closure zahrnutých v databáze PubMed v rokoch 1997 až 2005

Tab. 1. Chronické rany – špecificity VAC aplikácie (11)

Typ rany podtlak (mmHg) časový režim komentár

tlakový ulkus 125 kontinuálny pri vysokých exudátoch tekutiny je
48 hod, vhodnejší kontinuálny režim
potom 
intermitentný

diabetický ulkus 50–75 kontinuálny dôležité úvodné očistenie rany
(debridement)

venózny ulkus 50–75 kontinuálny dôležitý manažment bolesti

Obr. 1. VAC terapia – špongia aplikovaná v lokalite rany 
s aktívnym odsávaním
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agens a špongia navyše mechanicky stimuluje spodinu rany, teda
granulačné tkanivo, k rýchlejšiemu rastu. Mechanizmus účinku VAC
terapie teda môžeme zhrnúť v nasledujúcich bodoch:
• zabezpečenie vlhkého prostredia rany,
• zlepšenie manažmentu výpotku,
• odstránenie infekčného agens,
• vzostup teploty v rane,
• mechanická stimulácia buniek granulačného tkaniva.

VLHKÉ PROSTREDIE RANY

Vzduchotesné uzavretie lokality rany počas VAC terapie vedie
k vlhkému hojeniu. Brychta et al. prezentujú výhody vlhkého hoje-
nia oproti klasickému hojeniu, a to v permanentnom aktívnom
čistení rany, stimulácii bunkového delenia a udržiavaní stálej teplo-
ty. Tieto faktory vedú podľa autorov k skoršiemu odstráneniu bak-
teriálnej infekcie a urýchlenej reepitelizácii (16). Vlhké prostredie
znamená aj vyššiu aktivitu rastových faktorov a uľahčenú syntézu
rastových faktorov aj matrixového materiálu.

Pri vlhkom hojení však stúpa aj riziko najmä anaeróbnej infek-
cie. VAC terapia oproti klasickému vlhkému hojeniu však zabezpe-
čí okamžité odsatie nadbytočného exsudátu. Intermitentný režim
aplikácie ešte viac potlačí rozvoj takejto infekcie (14).

VAC terapia teda už zabezpečením vlhkého hojenia pozitívne
vplýva na hojenie rán.

MANAŽMENT VÝPOTKU

Fibroblasty chronických rán dôsledkom ich starnúceho fenotypu
rastú signifikantne pomalšie ako fibroblasty kože tých istých pa-
cientov (17). Zatiaľ čo vlhké prostredie rany je pre hojenie prospeš-
né, tekutina z chronických rán inhibuje proliferáciu fibroblastov,
a tým hojenie spomaľuje (18).

Jedným z faktorov hojenia je hladina matrixových metaloprotei-
náz (MMP), ktorých je v chronických ranách nadbytok, a tkanivo-
vých inhibítorov metaloproteináz (TIMP), ktorých je v chronických
ranách nedostatok. MMP môžu degradovať esenciálne rastové fak-
tory, cytokíny a stavebný matrixový materiál. Preto je pomer
TIMP/MMP tiež vhodný marker priebehu hojenia (obr. 2) (19).

Nadmerný výpotok spôsobí lokálny nárast intersticiálneho tlaku
a následne oklúziu kapilár a lymfatických ciev. To vedie k insufi-
cientnému prísunu nutrientov a kyslíka do rany. Zvýšená akumulá-
cia produktov metabolizmu spôsobí uvoľnenie proteín-degradujú-
cich enzýmov. Tie môžu spôsobiť zničenie kapilár a následnú
prehlbujúcu sa hypoxiu. Hypoxia spôsobí zníženie tvorby kolagé-
nu, prehĺbi zápalovú reakciu a zvýši hladinu proteolytických enzý-
mov (2, 4, 11,). 

Viacero autorov sa zaoberá štúdiom perfúzie rany v priebehu
VAC terapie. Prudký nárast prietoku krvi je však pozorovaný len
krátko po začatí aplikácie podtlaku. Pri dostatočne dlhej aplikácii
podtlaku, po ukončení jeho aplikácie nastáva relatívne dlhá doba
hyperperfúzie rany (2, 10). Morykwas et al. uvádzajú 103% nárast
granulačného tkaniva pri použití intermitentnej terapie a iba 63%
nárast pri kontinuálnej terapii oproti kontrole (2). Ak teda VAC tera-

pia zabezpečí odsatie tekutiny z chronických rán, je samozrejmé, že
má na konečné hojenie pozitívny vplyv.

KONTROLA INFEKCIE

Pokles kolonizácie rany mikroorganizmami je pozorovaný už pri
aplikácii pasívneho odsávania (16). Morykvas et al. už vo svojej
úvodnej štúdii o tejto problematike preukázali na pokles kolonizá-
cie pri kontrolovanom infikovaní experimentálnych rán (2). Pozi-
tívny vplyv VAC terapie na hojenie infikovaných rán dokumentuje
aj množstvo klinických štúdií (12, 20, 21).

Ak je aplikácia VAC terapie spojená s poklesom bakteriálnej
infiltrácie rán, potom táto aplikácia má jednoznačne pozitívny
vplyv na celé hojenie.

TERMOTERAPIA

Tekutina chronicky sa hojacej rany je inhibítorom pre delenie
buniek, ak je však zvýšená teplota tejto tekutiny, inhibičný efekt sa
zvráti (22). Možná alternatíva ako zvýšiť teplotu rany je neprieduš-
ne ranu uzavrieť. Použitím nepriedušného uzatvárania rán aj VAC
terapia môže v konečnom dôsledku zvýšiť teplotu rany, a tým vy-
užiť pozitívny efekt takéhoto zásahu.

MECHANICKÁ STIMULÁCIA BUNIEK

V roku 1892 Julius Wolfe dokázal, že po pôsobení mechanické-
ho stresu na kosť, kostné tkanivo mení štruktúru. Nemecký histológ
Richard Thomas aplikoval Wolfove závery na mäkké tkanivo. Pôso-
benie mechanického stresu teda iniciuje metabolickú aktivitu a pre-
stavbu tkaniva (23).

Už v roku 1978 Folkman a Mascona publikujú prácu, v kto-
rej dokazujú, že opakovaná bunková deformácia iniciuje bunko-
vú proliferáciu (24). Mechanický stres spôsobený aplikáciou
VAC terapie však môže urýchliť aj proliferáciu malígnych bu-
niek, čo je základ kontraindikácie VAC terapie pri prítomnosti
malígnych buniek v rane (11). Na druhej strane Schimp et al.
dokazujú pozitívne výsledky aplikácie VAC terapie u onkogy-
nekologických pacientok (5). Metóda sa môže použiť u onkolo-
gických pacientov v rane, ktorá nie je infiltrovaná malignými
bunkami. 

Je zrejmé, že extracelulárny tlak pôsobiaci na bunku je cez inte-
gríny kompenzovaný intracelulárnym cytoskeletárnym systémom.
Narušenie tejto rovnováhy spôsobí uvoľnenie viacerých druhých
poslov s následným zvýšením transkripcie, translácie a bunkovej
proliferácie. Je tiež dokázané, že cyklická zmena tlaku má na bun-
ku silnejší mitogénny vplyv, ako aplikácia kontinuálnej VAC tera-
pie (2).

VAC terapia mení extracelulárny tlak v tkanive, čím dekom-
penzuje rovnováhu s cytoskeletárnym systémom. Cytoskeletárny
systém potom pomocou integrínov, aktivácie tyrozín kináz
a zvýšením hladín intracelulárneho kalcia, aktivuje transkripciu
skorých rastových génov. Aplikovanie podtlaku tak dokáže
urýchliť tvorbu granulačného tkaniva a tým urýchli i celý proces
hojenia.

NOVÉ MOŽNOSTI APLIKÁCIE

Prvotný prístup k VAC terapii ako ku novej metóde, bol veľmi
opatrný. Ešte v roku 2003 za kontraindikácie terapie boli považova-
né neliečená infekcia v rane vrátane osteomyelitídy, fistuly medzi
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Obr. 2. Pomer TIMP a MMP typické pre fyziologické a chronické hojenie
TIMP – tkanivový inhibítor metaloprototeináz, MMP – matrixové

metaloproteinázy
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ranou a vnútornými orgánmi alebo dutinami a samozrejme prítom-
nosť malígnych buniek v rane (11). Experimentálne a klinické prá-
ce publikované v posledných rokoch veľmi zužujú skupinu kontra-
indikácií liečby.

VAC TERAPIA INFIKOVANÝCH RÁN

Množstvo autorov uvádza pozitívne výsledky liečby infikova-
ných rán. VAC terapia je používaná na liečbu infekcií po vytvorení
cievnych bypasov (21), infekčných rán po urologických operáciách
(25), aj pri infekciách v ranách dialyzovaných pacientov po vytvo-
rení arteriovenóznych fistúl (26). Vyzdvihovaný je pozitívny koz-
metický efekt liečby infikovaných rán hlavy a krku (27). Táto metó-
da je úspešne využívaná pri liečbe tuberkulóznej osteomyelitídy
sterna (28) i pri purulentnej mediastinitíde, ktorá vznikla ako kom-
plikácia operácie peritonzilárneho abscesu (13). Ďalšia štúdia
úspešne využíva túto metodiku i pri liečbe enterokutánnych fistúl
(29).

Chester a Waters v roku 2005 publikovali kazuistiku 76-ročného
muža po slabinovej blokovej disekcii s dehiscenciou rany. Po 4
dňoch aplikácie VAC terapie sa u pacienta začali prejavovať klinic-
ké známky sepsy. Výter z rany dokumentoval bohatý rast Bacte-
roides sp., hemokultúra bola negatívna. Ďalej sa s VAC terapiou
nepokračovalo. Po 2 dňoch liečby sa stav pacienta zlepšil (14).

Z jedinej práce dokumentujúcej riziko liečby infikovaných rán
nemožno uzavrieť tento stav ako kontraindikáciu VAC terapie. Fak-
tom však ostáva, že pri jej aplikácii isté riziká rozvoja anaeróbnej
infekcie rany existujú. Aj samotný Chester a Waters vo svojej práci
obhajujú využitie VAC terapie na liečbu infikovaných rán, zdôraz-
ňujú však potrebu individuálneho prístupu a priebežnej kontroly
mikrobiálnej flóry rany. Autori ďalej uvádzajú, že intermitentný
režim terapie znižuje riziko takejto infekcie na akceptovateľnú hla-
dinu (14).

VAC TERAPIA V HRUDNÍKOVEJ CHIRURGII

Jednou z najčastejších letálnych komplikácií v hrudníkovej chi-
rurgii a v kardiochirugii je mediastinitída (30, 31). Viacero autorov
preto experimentálne využíva VAC terapiu aj v tejto lokalite. Publi-
kovaných je množstvo pozitívnych výsledkov, medzi inými pokles
letality z 20 % pri štandardnej liečbe, na 3,7 % pri VAC terapii (30),
prípadne zlacnenie liečby o 4000 dolárov na pacienta (12). Táto
metodika bola úspešne využitá aj u 5-mesačnej pacientky po
infekčnej komplikácii rekonštrukčnej operácie srdca (32). VAC
terapia si využitie našla aj v transplantačnej chirurgii. Publikované
sú práce prezentujúce úspešné zvládnutie infekcie rán pacientov na
imunosupresívnej liečbe (8, 20).

Pri aplikovaní podtlaku po hrudníkových operáciách však netre-
ba podceňovať jeho hemodynamický vplyv na kardiovaskulárny
systém. Conquest et al. vo svojej experimentálnej štúdii vyhodno-
cujú vplyv VAC terapie na objem ľavého srdca, srdcový minútový
výdaj, ejekčnú frakcia srdca a systolický krvný tlak. Záverom ich
práce je, že aplikácia VAC terapie pri sternotómii negatívne ovplyv-
ňuje takmer všetky sledované parametre (33). Napriek tomu autori
nedefinujú tento typ operácie ako kontraindikáciu aplikácie. Odpo-
rúčané je však krytie rany muskulárnym lalokom a dôslednejšiu
kontrolu hemodynamických parametrov.

VAC TERAPIA V TRAUMATOLÓGII

Ako jedno z prvých využití si VAC terapia našla svoje uplatne-
nie v traumatológii. Najnovšie práce však prezentujú špecifickejšie

využitie v tomto odbore. Táto metóda je využívaná ako doplnková
terapia pri prekrytí traumatickej rany kožným transplantátom (34),
ako aj pri liečbe ulkusov dolných končatín (35).

Nuget et al. publikujú v roku 2005 kazuistiku troch pacientov
s popáleninami dolných končatín v rozsahu až do 21 % povrchu
tela. U jedného pacienta došlo k vzniku osteomyelitídy, u ďalšieho
bola zvažovaná parciálna amputácia dolných končatín a u všetkých
pacientov rany zasahovali až na povrch kostí a šliach. Vo všetkých
prípadoch došlo po aplikácii VAC terapie k eradikácii infekčného
agens z lokality rany, granulovaniu spodiny rany a zhojeniu bez
potreby radikálneho zákroku (36).

Iné práce prezentujú pozitívne výsledky vyžitia VAC terapia pri
liečbe rozsiahlych strát tkaniva brušnej steny, perinea a končatín
(37), ako aj pri technike otvoreného brucha po traumatickom pora-
není (7). Práce publikujú pozitívne výsledky ako u dospelých, tak aj
pediatrických pacientov (7, 9, 34–36). Napriek množstvu pozitív-
nych výsledkov sú publikované aj práce uvádzajúce len minimálne
zlepšenie hojenia traumatických rán použitím tejto metodiky (9).
VAC terapia teda nie je rutinnou metódou ošetrenia traumatických
rán, v mnohých situáciách je však jej použitie odôvodnené.

VAC TERAPIA U DIABETICKÝCH PACIENTOV

Armstrong et al. v roku 2005 v časopise Lancet publikovali mul-
ticentrickú randomizovanú kontrolovanú štúdiu, v ktorej aplikovali
VAC terapiu po amputácii končatín u diabetických pacientov. Auto-
ri zaznamenali 44%-ný nárast počtu vyliečených pacientov, dvakrát
rýchlejšie granulovanie spodiny rany a 73%-ný pokles počtu pa-
cientov s reaputáciami. Nebol však zistený pozitívny vplyv na pato-
logickú flóru rany. Podľa autorov je VAC terapia bezpečný, efektív-
ny a cenovo výhodný spôsob ošetrovania rán u diabetických
pacientov (38).

VAC TERAPIA V ONKOLÓGII

Vysoko kontroverznou témou je použitie VAC terapie u onkolo-
gických pacientov, predovšetkým keď sa neoplázia nachádza
v blízkosti rany. Schimp et al. publikovali v roku 2004 štúdiu,
v ktorej použili VAC terapiu u 27 pacientok s gynekologickou
malignitou. Tumor bol pri operácii odstránený a za 32 dní terapie
sa veľkosť defektu zmenšila v priemere z pôvodných 330 cm2 na
koncových 14 cm2. Autori uznávajú VAC terapiu ako bezpečnú
metódu liečby onkologických pacientov (5). Dainty et al. o rok
neskôr publikujú v tom istom časopise kazuistiku pacientok po
vulvo-vaginálnej rekonštrukcii, do ktorej zahrňujú aj pacientky
s onkologickou diagnózou, kde taktiež použitie VAC terapie odpo-
rúčajú (39).

VAC TERAPIA PRI FYZIOLOGICKOM HOJENÍ

V roku 2004 Miller et al. publikujú experimentálnu štúdiu za-
oberajúcu sa aplikáciou VAC terapie u fyziologicky sa hojacich
rán. Rany boli vyhodnocované histopatologicky a imunohisto-
chemicky. Podľa autorov VAC terapia v porovnaní s klasickým
vlhkým hojením u fyziologicky sa hojacich rán nedosahuje lepšie
výsledky (40).

ZÁVER

Striktné indikácie pre aplikáciu VAC terapie nie sú definované.
Dokázaný je pozitívny efekt najmä pri chronicite hojenia. Medzi
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indikácie teda patria diagnózy ako diabetes mellitus, imunosupre-
sia, vaskulárna insuficiencia, či rany u geriatrických pacientov vše-
obecne. Výsledky VAC terapie sú pozitívne aj pri infikovaných
ranách, vrátane mediastinitídy a osteomyelitídy.

Pôvodné kontraindikácie, medzi ktoré patrili neliečená infekcia
v rane a fistuly medzi ranou a vnútornými orgánmi alebo dutinami,
sú dnes už viacerými prácami popreté. Aj keď sa v súčasnosti VAC
terapia používa aj u onkologických pacientov, prítomnosť malíg-
nych buniek v lokalite rany ostáva stále absolútnou kontraindiká-
ciou jej aplikácie.

Zaujímavá je aj ekonomická stránka VAC terapie. Všetky práce,
ktoré medzi sledované parametre zaradzujú tento faktor, potvrdzujú
konečné zníženie výdavkov terapie, a to približne o 40 %. Netreba
však opomenúť ani fakt, že cena jedného VAC prístroja sa v súčas-
nosti pohybuje v rozmedzí 150 000 až 200 000 Sk.

VAC terapia zďaleka nie je v súčasnosti u nás ani vo svete štan-
dardnou terapiou hojenia. Mnohí autori ju však doporučujú ako
podpornú liečbu pri chronicite hojenia. Treba ale zdôrazniť indivi-
duálny prístup ako pri jej indikácii, tak aj pri voľbe jednotlivých
parametrov jej aplikácie.

Skratky
MMP – hladina matrixových metaloproteináz
NPWT – negative presure wound therapy
SPD – sub–atmospheric presure
SSS – sealed surface wound suction
TIMP – tkanivových inhibítorov metaloproteináz
TNP – topical negative presure
VAC – vacuum assisted closure
VAC terapia – podtlakové uzatváranie rán
VST – vacuum sealing technique
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KOMENTÁŘ

K článku autorů Toporcer T. a Radoňák J. 
„Podtlakové uzatváranie rán – nové poznatky 

a možnosti aplikácie“ 

Článek je věnovaný rozboru současných poznatků podtlakového čištění otevřených ran a stimulaci granulující tkáně VAC (Vacuum
Assisted Closure therapy).

Princip této metody je známý od roku 1992 a je používán v současné době na mnoha pracovištích po celém světě. Autor rozebírá prin-
cip systému VAC a na základě údajů z odborných publikací zmiňuje výhody a nevýhody této terapeutické metody. 

Porovnává údaje propustnosti porézní pěny, časového harmonogramu aplikace podtlaku i různých hodnot podtlaku v závislosti na typu
léčené rány. Hodnotí i vliv VAC systému na infikované rány a rozebírá princip růstu i poklesu kolonizace ran mikroorganizmy v podtlako-
vém prostředí. 

Správně je porovnána aplikace metody VAC u otevřených ran diabetiků, onkologicky nemocných pacientů, při komplikacích dutinových
operací i traumatických ran, kde u většiny autorů došlo ke zkrácení doby léčení v porovnání s běžnou terapií. Zajímavé je porovnání meto-
dy VAC a principu klasického vlhkého hojení u nekomplikovaných ran v experimentu, kde nebyl zaznamenán rozdíl v čase a kvalitě hoje-
ní ran.

Práce je dobře komponována, autor prostudoval četné odborné publikace za posledních 5 let a hodnotí závěry a zkušenosti jednotlivých
autorů. Ve většině případů je systém VAC hodnocen pozitivně. Na základě získaných informací porovnává aplikační schémata u jednotli-
vých typů ran. Zajímavé je hodnocení ekonomických nákladů pro terapii otevřených ran s použitím systému VAC v porovnání s běžnými
metodami převazů a ATB terapie.

V práci nejsou zmiňovány vlastní zkušenosti autora s použitím systému VAC, které by jistě obohatily tento výstižný literární přehled
o VAC za posledních 5 let. Tento systém není doposud v našich zemích příliš rozšířený. Je to dáno, dle mého názoru, hlavně relativně vyso-
kou pořizovací cenou přístroje (dle autora do 200 000 Sk). Přesto z údajů citovaných autorů vychází informace, že lze až o 40 % snížit
náklady na léčbu komplikovaných a většinou infikovaných ran u pacientů s diabetem, s imunosupresí, s vaskulární insuficiencií nebo u pa-
cientů vyššího věku, kde je hojení ran často komplikované sníženou kvalitou prokrvení hojící se tkáně.

Práci hodnotím pozitivně především proto, že zmiňované porovnávané údaje seznamují odbornou veřejnost s touto relativně novou tech-
nikou léčení ran, s jejími výhodami a nevýhodami. Těším se na další publikace se zkušenostmi s využitím metody VAC na našich specia-
lizovaných pracovištích.

Autoři oceňují efekt VAC terapie u některých komplikovaných ran. Přesto uzavírají svoji práci kriticky. Nejsou stanovena kritéria pou-
žití VAC terapie, komplikace mohou být u onkologicky nemocných pacientů, je také možné riziko anaerobní infekce u uzavřené rány. Hlav-
ně z tohoto důvodu je nutné pečlivě zvažovat aplikaci VAC terapie především v traumatologii. 

prim. MUDr. Libor Paša, Ph.D.
Úrazová nemocnice – Klinika traumatologie LF MU
662 50 Brno, Ponávka 6 
fax: +420 545 211 082, e-mail: l.pasa@unbr.cz
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PŮVODNÍ PRÁCE

Spotřeba léčiv v seniorské populaci a rizika
polyfarmakoterapie ve stáří

Kubešová H., Holík J., Weber P., Polcarová V., 1Matějovský J., 
Mazalová K., Šlapák J.

Klinika interní, geriatrie a praktického lékařství LF MU, Brno
1RatiopharmCZ, s.r.o., Praha

ABSTRAKT

Východisko. V jedné z našich předchozích studií jsme se zabývali spotřebou předepisovaných medikamentů senior-
skou populací a dospěli jsme k průměrnému počtu 4,6 (maximum až 13) druhů užívaných léků denně. Masivní rekla-
ma na volně prodejné léky vyvolává otázku, kolik druhů léků musíme k tomuto průměrnému počtu přičíst ve snaze
odhadnout pravděpodobnost interakcí a nežádoucích účinků léků. K získání informací jsme využili stáží studentů
6. ročníku všeobecného lékařství v rámci předpromoční praxe u praktických lékařů. Studenti provedli s náhodně
vybranými seniory v péči praktického lékaře řízený rozhovor zjišťující počet, druh a cenu jimi kupovaných volně pro-
dejných léků. Při zpracování dat jsme porovnali záznamy řízených rozhovorů z akademického roku 2001/2002
a 2004/2005. 
Metody a výsledky. Celkově se jednalo o soubor 252 žen a 148 mužů průměrného věku 78,7 roku, průměrný počet
volně kupovaných medikamentů byl 2,26 na počátku 2,32 na konci šetření, pouze 34 % dotázaných nekupovalo tyto
medikamenty vůbec nebo zcela výjimečně, 66 % dotázaných udává nákup měsíčně nebo dokonce týdně. Z jednotli-
vých druhů medikamentů nakupuje 44 % seniorů analgetika, 58 % vitaminy, 37 % potravní doplňky, 36 % nestero-
idní antirevmatika, 46 % léky proti nachlazení a 30 % léky proti zácpě. Proti našemu očekávání jsme nalezli dokon-
ce mírně pozitivní korelaci sumy vydané za doplatky na léky a za volně prodejné medikamenty. Nelze tedy očekávat,
že polymorbidní nemocný s mnoha druhy předepsané medikace bude méně nakupovat volně prodejné léky, a to ani
z finančních důvodů.
Závěry. Volně prodejné medikamenty, z nichž mnohé jsou kompozitní, mohou tedy být jednak významným zdrojem
interakcí a nežádoucích účinků, mohou ale také významným způsobem ovlivňovat complianci seniora. Zjištěné vyso-
ké procento seniorů nakupujících volně prodejná léčiva vyzývá k cíleným dotazům v rámci farmakologické anamné-
zy u seniorů.
Klíčová slova: volně prodejné medikamenty, seniorská populace, medikamenty rostlinného původu, polypragmazie,
polymorbidita.

ABSTRACT

Kubešová H., Holík J., Weber P. et al.: Drug Consumption and Risks of Polypharmacotherapy in Elderly Population 
Background. One of our previous studies was aimed at the consumption of prescribed drugs by the elderly
population. The average per day number of drugs was 4.6 (maximum 13). Existence of freely obtainable drugs with
massive advertisements brings a question, how many of those drugs it is necessary to add in order to estimate
probability of interaction and undesirable drug effects. In order to achieve valid information, students of the sixth year
of General medicine program during their practical course at general practitioners were asked to interview randomly
selected senior patients. They asked on the number, type, and price of freely obtainable drugs which they use. Data
were evaluated from interviews accomplished during academic years 2001/2002 and 2004/2005.
Methods and Results. Our cohort included 252 men and 148 women with average age of 78.7 years. Average number
of freely obtainable drugs was 2.26 at the beginning and 2.32 at the end of study. Only 34% of questioned did not buy
any of those drugs at all or only exceptionally, 66% reported buying once a month or weekly. 44% of seniors buy
analgetics, 58% buy vitamins, 37% food supplements, 36% non steroid antirheumatics, 46% cold prevention drugs,
30% anti-constipation drugs. Contrary to our expectation, positive correlation between the sums given for the personal
participation on the drug costs and that given for freely obtainable drugs was found. It is not possible to expect, that
polymorbidic patient with several prescribed drugs would buy less of freely obtainable drugs even due to the financial
requirements.
Conclusions. Freely obtainable drugs, many of them composites, can represent significant source of interactions and
undesirable drug effects. They can also significantly modulate compliance of the senior. The high percentage of
seniors buying freely obtainable drugs requires aimed questions on the pharmacological history.
Key words: freely obtainable drugs, elderly population, herbal drugs, polypragmasia, polymorbidity. Po.
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Je obecně známým faktem, že se zvyšujícím se věkem se u star-
ších nemocných kumuluje počet chorob, 80 % nemocných nad

80 let se léčí pro 2 a více chronických chorob. Snaha o léčbu všech
chorob nemocného vede i ke kumulaci počtu užívaných léků. Ve
studiích prováděných v dřívějších letech na našem pracovišti se prů-
měrný počet pravidelně užívaných druhů léků pohyboval v popula-
ci nad 75 let mezi 4–5, nejčastěji užívané počty byly mezi 1–8 dru-
hy léků (1) (graf 1). 

Pojem polypragmazie může být u staršího nemocného vel-
mi relativní. Představíme-li si průměrného staršího muže
a jeho nejčastější choroby, tedy ischemickou chorobu srdeční,

diabetes mellitus, hypertenzi a například vertebrogenní obtíže,
představuje bazální léčba 6 druhů medikamentů, a to ještě
počítáme s podáním ACE inhibitoru, který pokrývá tři z těch-
to diagnóz. Obdobná situace se může vyskytnout u žen, zváží-
me-li mimo ischemickou chorobu srdeční osteoporózu a třeba
tendenci k hypochromii. Obdobná zjištění je možno nalézt
i v literatuře, například dánští autoři publikovali výsledky stu-
die, kdy nemocní propuštění z nemocnice byli navštíveni
v domácnosti a byl s nimi proveden řízený rozhovor na téma
medikace. Zjištěný průměrný počet užívaných léků byl 8
s rozmezím 1–24. Šetření se také zabývalo počtem skladova-
ných léků v domácnosti – zde byl průměrný počet 9, ale roz-
mezí 1–44. (2)

Máme-li mít celkový přehled o medikaci našeho nemocného,
musíme zvážit i další vlivy kromě medicínských – tedy vliv rekla-
my, vliv laických informací sousedů apod., které zcela jistě navy-
šují počet užívaných léků o preparáty samostatně nakupované ve
volném prodeji. Z anamnestických údajů, které nemocní ne vždy
ochotně sdělují, bylo možno vytušit, že podíl volně prodejných
medikamentů v léčebném schématu může být i velmi podstatný.
Cílem malé studie bylo zjistit, jaký je skutečný rozsah nákupů vol-
ně prodejných medikamentů.

SOUBOR SENIORŮ A POUŽITÉ METODY

Do souboru byli zařazeni náhodně vybraní senioři nad 70 let věku žijí-
cí ve svém vlastním prostředí, v péči praktického lékaře. Ve spolupráci se
smluvními praktickými lékaři Lékařské fakulty Masarykovy univerzity
v Brně byli tito senioři navštíveni studenty 6. ročníku všeobecného lékař-
ství v rámci jejich předpromoční praxe. Od akademického roku
2001/2002 do roku 2004/2005 prováděli studenti s těmito seniory řízené
rozhovory, v nichž pokládali dotazy na nákup a užívání volně prodejných
medikamentů, na celkovou sumu vydanou měsíčně na tyto medikamenty,
ale i na doplatky za léky předepsané lékařem. Získaná data z obou aka-
demických let potom byla porovnána.

VÝSLEDKY

Celkem bylo do šetření zařazeno 400 seniorů průměrného věku
78,7+4,2 roku, 252 žen a 148 mužů. Průměrný počet volně naku-
povaných léků byl 2,26+1,79 na počátku šetření a 2,23+2,25 na
konci šetření. Jak ukazuje graf 2, téměř 60 % seniorů nakupuje vita-
miny, 30 % seniorů nesteroidní antirevmatika (NSA) a 43 % senio-
rů analgetika. 

Při sledování častosti nákupu byly vitaminy a právě riziková
nesteroidní antirevmatika nakupovány pravidelně měsíčně, kdež-
to u ostatních skupin byly nákupy označeny jako výjimečné či
příležitostné. Zajímavé bylo rozvrstvení souboru podle pohlaví,
kdy muži nakupovali významně více laxativ a méně vitaminů
(graf 3).

Za dobu sledování, tedy od akademického roku 2001/2002 do
2004/2005 došlo ke zvýšení nákupu volně prodejných medikamen-
tů asi o 10 % ve všech skupinách, pouze u vitaminů jen asi o 5 %,
tento vývoj je ale dán postupnou eliminací některých preparátů ze
seznamu léků hrazených ze zdravotního pojištění (většina vitaminů
byla eliminována nejdříve), ale také zvyšováním počtu volně
dostupných medikamentů na trhu.

Z hlediska vynaložených financí se průměrná útrata seniorů za
volně prodejné léky zvýšila za dané období z 93 Kč na 114 Kč,
tedy asi o 20 %, za doplatky utratili senioři v roce 2001/2002 prů-
měrně 95 Kč a v roce 2004/2005 152 Kč, tedy o 60 % více (graf
4). Maximální měsíční útrata za doplatky vzrostla z 750 Kč na
1500 Kč, maximální měsíční útrata za volně prodejné medika-
menty vzrostla z původních 670 Kč na 870 Kč (graf 5). Proti oče-
kávání nebyla přitom nalezena žádná významná negativní korela-
ce mezi výší doplatku na předepsané léky a útratou za volně
prodejné medikamenty. Naopak nemocní s vyššími doplatky měli
mírnou tendenci kupovat i více volně prodejných léků.
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Graf 3. Nákupy volně prodejných medikamentů podle pohlaví
NSA – nesteroidní antirevmatika

Graf 2. Nejčastěji nakupované volně prodejné medikamenty 
populaci nad 75 let

NSA – nesteroidní antirevmatika

Graf 1. Počet užívaných druhů předepsaných léků
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DISKUZE

Výsledky našeho šetření nijak významně neodlišují naše seniory
od výsledků podobných šetření v jiných zemích, u nás patrně pou-
ze nejsme zatím zvyklí brát tuto část medikace našich seniorů
v potaz, ale také například bez zábran se svými nemocnými o jejich
volně nakoupených medikamentech diskutovat. Za prospěšnou lze
mnohdy považovat snahu nemocného dočíst se o své chorobě více,
případně napomoci léčbě doplňkovými medikamenty volně zakou-
penými, jeho ošetřující lékař, ať praktický či specialista, by ale měl
být o těchto aktivitách informován a koordinovat terapii nemocné-
ho včetně těchto preparátů. Mnohdy je totiž v lékárnách k vidění ne
vždy smysluplná situace, kdy po urputné diskuzi o výši doplatků za
léky předepsané lékařem nemocný nakoupí za dvojnásobnou sumu
potravinové doplňky. 

Zajímavé jsou postřehy italských a britských autorů odhalující
způsoby, jakým nemocní v Itálii a Velké Británii snižují svoje
výdaje za medikamenty předepsané lékařem, ale i volně dostupné.
Celkově se ukázalo, že výdaji za léky se často zabývá 70 %
nemocných. Obecně využívaná strategie ke snížení nákladů
nemocného na léky v obou zemích byla nevyzvednout předepsané
léky v lékárně. V Itálii, kde je podíl nemocného na hrazení léku
předepsaného na recept nižší, si nemocní více nechávali léky pře-
depisovat. Naproti tomu ve Velké Británii, kde je podíl úhrady
nemocným podstatně vyšší, měli nemocní spíše tendenci kupovat
volně dostupné léky (3). 

Volně prodejné léky je tedy nutno považovat za podstatnou slož-

ku medikace nemocného a brát jejich nežádoucí účinky a interakce
v úvahu při pátrání po příčinách záhadných zhoršení zdravotního
stavu. Nemocní o užívání volně prodejných medikamentů často
mlčí, jednak z obav z nelibosti ošetřujícího lékaře z hlediska vzá-
jemného poměru doplatků a sumy vydané za volně prodejné léky,
ale také výběru medikamentu. Naši zkušenost potvrzuje práce ame-
rických a kanadských autorů, kteří konstatovali, že 33 % kanad-
ských nemocných a 20 % amerických nemocných neinformuje své-
ho praktického lékaře o volně nakupovaných medikamentech (4).

Dalším důvodem, proč sami senioři nepovažují užívání medika-
mentu za podstatné, je jejich nepravidelné užívání a navíc jsou vět-
šinou označeny jako potravní doplněk ve snaze příslušné firmy pro-
niknout na trh. Přehled o mocném vlivu volně prodejných
medikamentů poskytuje údaj o podílu tržeb v lékárnách – nemoc-
niční lékárny udávají 20 až 30 % prodeje bez receptu, zatímco
lékárny na exponovaných místech pěších zón až 80 %. 

Nejčastějším podnětem pro nákup volně prodejných léků jsou
bolestivé syndromy doprovázející osteoartrotické změny ve vyšším
věku. Nemocní dávají přednost nesteroidním antirevmatikům před
jednoduchými analgetiky a dokonce před opioidy, efekt antirevma-
tik ve smyslu zmírnění bolesti na snesitelnější úroveň je dlouhodo-
bější. Porovnání skutečné efektivity však musí zahrnout kromě
ceny medikamentu, která je podobná, také náklady na řešení kom-
plikací hrozicích při užívání nesteroidních antirevmatik – tedy gast-
rointestinální krvácení, ale i komplikace kožní, nefrologické či
hematologické (5).

Nepominutelným vlivem v posuzování medikace starších
nemocných je konzumace alkoholu, která je popisována podle růz-
ných zdrojů až u 44 % seniorů, u většiny z nich pravidelně. Nicmé-
ně jsme si zatím nezvykli tento faktor zahrnovat do našich úvah
o možných interakcích, jako je vliv na antihypertenzní a anitaryt-
mickou terapii či ovlivnění celkového efektu předepsané medikace
cestou aktivace cytochromu P450 (6).

Hlavním rizikem užívání vyššího počtu druhů léků je nárůst
výskytu nežádoucích účinků léčby, kdy při průměrném počtu 6 uží-
vaných druhů léků musíme očekávat výskyt nežádoucích účinků
u každého desátého nemocného (graf 6). Z hlediska lékových inter-
akcí se hovoří o exponenciálním nárůstu, tedy při zvažované průměr-
ném počtu 6 užívaných druhů léků musíme očekávat okolo 40–50
lékových interakcí, i když samozřejmě zdaleka ne všechny možné
interakce jsou klinicky závažné (graf 6). Mnoha studiemi je ovšem
prokázáno, že čím vyšší počet léků nemocný užívá, tím vyššího počtu
chyb se dopouští, a tím více klesá jeho compliance (7). Součet, či
možná spíše součin těchto vlivů potom dává známý fakt, že až 28 %
hospitalizací seniorů je způsobeno chybami v užívání léků nebo nežá-
doucími účinky medikace nebo lékovými interakcemi (8). 

Naši pozornost však vyžadují nejen volně prodejné léky či
potravní doplňky, ale také produkty rostlinné, protože k těm se řada
nemocných obrací jako k „přírodním, a tudíž zaručeně neškod-
ným“. Je však známo, že produkty rostlinného původu mohou být
kontaminovány pesticidy, v případě čajů plísněmi, složení těchto
produktů je velmi nekonstantní a kolísá podle složení půdy, na kte-
ré daná rostlina vyrostla. Prakticky každý rostlinný produkt je mno-
hasložkový, tedy jeho vlivem narůstá právě riziko interakcí s přede-
psanou léčbou a pravděpodobnost vyššího výskytu nežádoucích
účinků. Podle dánské studie užívá léčebné produkty rostlinného
původu 14 % mužů a 22 % žen vyššího věku bez korelace na před-
chozí stupeň vzdělání (9). Stejně jako v naší studii se ukázalo, že
nemocní s více chorobami, a tudíž s více léky předepsanými mají
vyšší tendencí k přikupování rostlinných léčiv. 

Další studie na toto téma se zabývala příčinami poškození ledvin
rostlinnými léčivy a jako hlavní nedostatky byly nalezeny chyby
v určení rostlin, chyby v metodice získávání extraktu, chybění úda-
jů o léku a jeho interakcích v příbalovém letáku a chybění odborné
supervize při výrobě léku (10).
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Graf 4. Průměrná měsíční úhrada za volně prodejné medikamenty 
a za doplatky na předepsané léky

Graf 5. Maximální měsíční úhrada za volně prodejné medikamenty 
a za doplatky na předepsané léky

CLC 9-06  30.8.2006  13:56  Str. 710



Jako příklad ne zcela nevinné rostliny je možno uvést třezalku
tečkovanou (Hypericum perforatum), pití jejíhož čaje je velmi roz-
šířené a oblíbené a v posledních třech letech je na trhu antidepre-
sivní preparát – výtažek z třezalky pod názvem Jarsin. Alkaloidy
obsažené v třezalce indukují enzymy cytochromu P 450, a tím se
urychluje odbourávání a snižuje efekt warfarinu, cyklosporinu,
orálních kontraceptiv, digoxinu, theofylinu, antikonvulziv a anti
HIV medikace, naopak zvyšuje efekt antidepresiv vyšších generací
a triptanů, bohužel převážně ve smyslu zvýšení výskytu nežádou-
cích účinků. Podobný efekt jako třezalka tečkovaná může mít napří-
klad česnek, ginseng nebo i velmi módní a masivně propagovaná
gingko biloba (11, 12).

Volně nakupované preparáty představují neopominutelnou sou-
část medikace starších nemocných, o kterou bychom se měli u kon-
krétního nemocného aktivně zajímat s ohledem na medikaci ordi-
novanou lékařem a předcházení nežádoucím lékovým interakcím.
U třetiny až poloviny nemocných musíme kalkulovat s pravidelným
užíváním volně dostupných medikamentů, potravních doplňků
a preparátů rostlinného původu. To samozřejmě předpokládá
základní orientaci ošetřujícího lékaře ve složení volně dostupných
preparátů i rostlinných produktů, byť je sám nedoporučuje a nepře-
depisuje.
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Graf 6. Nárůst procenta výskytu nežádoucích účinků léků a možných lékových interakcí s nárůstem počtu užívaných druhů léků
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Léčba monoklonálními protilátkami je méně toxickou alternati-
vou léčby chronických lymfoproliferací. Využívá se nekonju-

govaných monoklonálních protilátek i protilátek konjugovaných
s toxinem nebo radioizotopem. První monoklonální protilátkou
povolenou v roce 1997 americkou FDA (Food and Drug Administ-
ration) k léčbě onkologického onemocnění byl rituximab (anti-
CD20, IDEC-C2B8) (1).

Antigen CD20 je 33-kDa membránový fosfoprotein se třemi
hydrofobními oblastmi, které procházejí buněčnou membránou.
Funguje jako vápníkový kanál (2) a podílí se na iniciaci intrace-
lulární signalizace a modulaci buněčného růstu a diferenciace
(3). CD20 antigen se objevuje na B-lymfocytech před cytoplaz-
matickým IgM a mizí před stadiem plazmatických buněk (4).
Nicméně nízká exprese antigenu CD20 byla prokázána na malé

ČASOPIS LÉKAŘŮ ČESKÝCH, 145,  2006,  č .  9

(712)

PŮVODNÍ PRÁCE

Denzita exprese antigenu CD20 na populaci nádorových
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1Suková V., 1, 2Klabusay M., 3Čoupek P., 2Brychtová Y., 1,2Doubek M., 2Mayer J.

1Laboratoř flow cytometrie a celulární terapie LF MU a FN, Brno
2Interní hematoonkologická klinika LF MU a FN, Brno

3Český geologický ústav, Brno

ABSTRAKT

Východisko. V posledních letech je stále více využívána v léčbě pacientů s chronickými lymfoproliferacemi mono-
klonální protilátka rituximab, která navozuje rychlou eliminaci nádorové populace. Výsledky in vitro experimentů
poukazují na korelaci mezi účinností rituximabu a denzitou antigenu CD20 na povrchu buněk. Z tohoto důvodu bylo
cílem naší práce analyzovat a porovnat denzitu mezi vybranými lymfoproliferacemi.
Metody a výsledky. Vzorky pacientů s nově diagnostikovanou B-chronickou lymfatickou leukémií, lymfomem
z malých lymfocytů a lymfomem plášťové zóny byly analyzovány na flow cytometru. Kontrolní skupinou byly sta-
noveny vzorky dárců krve. Denzita antigenu CD20 byla hodnocena u pacientů na nádorové populaci a u dárců na 
B lymfocytech. Denzita je vyjádřena v jednotkách MESF. U pacientů s B-CLL a SCLL byla denzita velmi nízká
(25 300 vs. 36 100 MESF) a signifikantně nižší než u dárců (172 800 MESF, p<0,001), přičemž rozdíl mezi skupi-
nami B-CLL a SCLL nebyl statisticky významný. U pacientů s MCL byla denzita (196 300 MESF) srovnatelná s den-
zitou u dárců.
Závěry. U pacientů s diagnózou SCLL nebyla zaznamenána statisticky odlišná denzita antigenu CD20 ve srovnání
s pacienty s B-CLL. Vysoká denzita u pacientů s MCL může sloužit jako pomocný parametr při odlišení této dia-
gnózy od B-CLL a SCLL. 
Klíčová slova: rituximab, průtoková cytometrie, denzita, CD20, chronická lymfatická leukémie, lymfom z malých
lymfocytů, lymfom plášťové zóny.

ABSTRACT

Suková V., Klabusay M., Čoupek P. et al.: Density Expression of the CD20 Antigen on Population of Tumor Cells in
Patients with Chronic Lymphoproliferative Diseases
Background. Rituximab is being used successfully in the treatment of patients with chronic 
B-cell lymphoproliferative diseases. The success of treatment by rituximab is influenced, among other factors, by the
antigen density on tumor cells. Therefore, the authors analyzed and compared the densities of the CD20 antigen in
patients with chronic lymphoproliferative diseases.
Methods and Results. Previously untreated patients with B-chronic lymphocytic leukemia 
(B-CLL), mantle-cell lymphoma (MCL), and small-cell lymphocytic lymphoma (SCLL) were evaluated by flow
cytometry. The control group consisted of blood donors. The CD20 density was measured on tumor cell populations
in patients and on the B-lymphocytes of the control group. The density was expressed in MESF. In the patients with
B-CLL and SCLL, the CD20 density was low (25 300 vs. 36 100 MESF) and it was significantly lower than in donors
(172 800 MESF; p<0.001). The difference between B-CLL and SCLL patients was not statistically significant. The
density in MCL patients (196 300 MESF) was comparable to that of donors. 
Conclusions. We did not prove statistical different density of CD20 antigen in patients with SCLL when compared
with B-CLL patients. High density in MCL patients may be helpful in differential diagnosis against B-CLL and
SCLL.
Key words: rituximab, flow cytometry, density, CD20, chronic lymphocytic leukemia, small cell lymphocytic
lymphoma, mantle cell lymphoma. Su.
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populaci zralých T-lymfocytů periferní krve i kostní dřeně
u zdravé populace (5, 6) a zřídka u pacientů s chronickými lym-
foproliferacemi T-lymfocytární řady (7–10). Intenzita exprese
antigenu CD20 se také liší mezi periferní krví, kostní dření
a lymfatickými uzlinami (11). Zvýšení denzity antigenu CD20
u nádorových buněk se dá dosáhnout in vitro působením cytoki-
nů interleukinu-4, kolonie stimulujícího faktoru granulocytů
a makrofágů (GM-CSF) a tumor nekrotizujícího faktoru α
(TNFα) (12). 

Přítomnosti antigenu CD20 na nádorových buňkách z B-lymfo-
cytární linie je využíváno při léčbě některých typů hematoonkolo-
gických onemocnění, kdy je pacientům podávána chimerická
monoklonální protilátka rituximab. Po jejím podání dochází během
velmi krátké doby k rychlému poklesu buněk exprimujících CD20
antigen (13, 14). K opětovnému nárůstu nádorové populace dochá-
zí až po několika měsících.

Rituximab působí na buňky mechanizmem komplement depen-
dentní buněčné cytotoxicity (CDCC), buněčné cytotoxicity závis-
lé na protilátce (ADCC) a indukcí apoptózy (13, 15–17). In vitro
bylo u vzorků pacientů s B-chronickou lymfatickou leukémií
(B-CLL), prolymfatickou leukémií (PLL), lymfomem plášťové
zóny (MCL), folikulárním lymfomem a vlasatobuněčnou leukémií
(HCL) prokázáno, že množství molekul CD20 na buňce koreluje
s množstvím zlyzovaných buněk po působení rituximabu (18, 19).
Účinnost protilátky dále závisí na stupni distribuce a exprese anti-
genu v nádorové tkáni a na dostupnosti nádorových buněk pro
protilátku. 

V současné době se rituximab používá v léčbě B-CLL, PLL,
MCL (20), HCL (21) a non-hodgkinských lymfomů (22, 23). Ved-
lejší účinky rituximabu jsou méně závažné: horečky, třesavka, aste-
nie a pruritus (14, 22). Na vedlejších účincích rituximabu má výraz-
ný podíl i komplement. Ten je aktivován podáním rituximabu a vede
k vyplavení cytokinů, které dále aktivují makrofágy a mastocyty. Ty
jsou opět zdrojem dalších cytokinů (24). 

Dosavadní publikované práce hodnotily kvantitativní expresi
CD20 antigenu v jednotkách molecules of equivalent soluble
fluorochrome (MESF) především u nádorové populace 
B-CLL. V naší práci jsme proto rozšířili spektrum pacientů o dia-
gnózy lymfom z malých lymfocytů (SCLL – small cell lympho-
cytic lymphoma ) a MCL. Rozdíl v denzitě CD20 u pacientů
s těmito chorobami by mohl být významný v imunofenotypizač-
ní diagnostice. 

SOUBOR NEMOCNÝCH A POUŽITÉ METODY

Pacienti
V této práci byly vyhodnoceny vzorky periferní krve od 29 dárců krve

a 58 pacientů s nově stanovenou diagnózou: B-CLL, SCLL a MCL. Dia-
gnóza byla stanovena na základě klinických příznaků, buněčné morfologie
a imunofenotypizace. Pro odlišení diagnózy B-CLL a SCLL byla použita
kritéria „National Cancer Institute – Sponsored Working Group” a „Interna-
tional Workshop on Chronic Lymphocytic Leukemia”. Podrobnější infor-
mace jsou uvedeny v tabulce 1. Jako referenční hodnoty byly použity
výsledky analýzy denzity antigenu CD20 u dárců krve.

Příprava vzorku 
Každý vzorek byl inkubován s kombinací příslušných primárních monok-

lonálních protilátek po dobu 15 minut ve tmě. Pro detekci exprese antigenu
CD20 byla použita monoklonální protilátka anti-CD20 konjugovaná s fluo-
rescein-izothiokyanátem (FITC) (Caltag Laboratories, Inc., USA). Nádorová
populace byla značena kombinací monoklonálních protilátek anti-CD19 kon-
jugované s R-phycoerythrinem (R-PE) a anti-CD5 konjugované s R-phycoe-
rythrinem-Cy5 (PE-Cy5) (vše Caltag Laboratories, Inc., USA). 

Po inkubaci byly zlyzovány erytrocyty pomocí kyseliny mravenčí a poté
byla obnovena osmolalita. Ke každému vzorku byly přidány částice Quan-
tumTM FITC (Bangs Laboratories, Inc., USA) (obr. 1).

Kvantitativní flow cytometrie
Vzorky byly analyzovány na flow cytometru CytomicsTM FC500 (Beck-

man Coulter, USA). U každého vzorku bylo vyhodnoceno minimálně
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Obr. 1. Kalibrační mikročástice na histogramech z flow cytometru
Mikročástice byly gatovány na histogramu FS/SS (gate H). Střední hodnoty intenzity fluorescence byly měřeny na jednoparametrovém histogramu.

Z hodnot intenzity fluorescence a standardizovaných hodnot v MESF jednotkách pro jednotlivé skupiny mikročástic o různé intenzitě fluorescence byla
sestavena kalibrační křivka. 

Tab. 1. Charakteristika pacientů

Procentuální zastoupení nádorových buněk je zde vyjádřeno jako
procento CD19+5+ buněk z lymfocytů. 
B-CLL – B-chronická lymfatická leukémie, SCLL – lymfom z malých
lymfocytů, MCL – lymfom plášťové zóny, M – muži, F – ženy

Diagnóza věk pohlaví % CD19+5+ buněk

(medián) (M/F) (medián)

B-CLL 64 22/13 90,8
SCLL 66 8/6 51,1
MCL 69 6/3 26,8

CLC 9-06  30.8.2006  13:56  Str. 713



10 000 částic v gate lymfocytů. Střední hodnoty intenzity fluorescence byly
převedeny do jednotek MESF pomocí software QuickCal®. Denzita antige-
nu CD20 byla hodnocená u pacientů na nádorové populaci CD5+19+ buněk
a u kontrolní skupiny na CD19+ buňkách.

Statistická analýza
Data byla vyhodnocena v programu StatisticaTM(StatSoft, USA) a R-lan-

guage. Hodnoty MESF antigenu CD20 mezi zdravými lidmi a pacienty sle-
dovaných diagnóz byly porovnány pomocí neparametrického Kolmogorov-
Smirnov testu.

VÝSLEDKY

Kontrolní skupina zahrnovala 29 dárců krve s mediánem věku 40
let. Antigen CD20 přítomný na naprosté většině CD19+ buněk peri-
ferní krve byl exprimovaný ve vysoké denzitě (medián 172 800
MESF). Denzita antigenu CD20 měla u dárců vysokou variabilitu
(79 900 až 340 000 MESF).

U pacientů s B-CLL byl medián denzity antigenu CD20 velmi
nízký (25 300 MESF). Dva pacienti s touto diagnózou měli expre-
si antigenu CD20 vyšší než 100 000 MESF. Denzita antigenu

CD20 u B-CLL byla signifikantně nižší než u kontrol (p<0,001).
Obdobně nízká denzita byla zaznamenána u pacientů s SCLL

(medián 36 100 MESF). Rozdíl v denzitě antigenu CD20 mezi dia-
gnózami B-CLL a SCLL nebyl statisticky významný. Také u této
diagnózy byly naměřeny tři případy pacientů s expresí antigenu
CD20 vyšší než 100 000 MESF. Oproti kontrolní skupině byla den-
zita antigenu CD20 u SCLL signifikantně nižší (p<0,001).

Pacienti s diagnózou MCL exprimovali antigen CD20 ve vysoké
denzitě (medián 196 300 MESF), která se statisticky významně
nelišila od denzity zdravých lidí. Naopak byla signifikantně vyšší
než u pacientů s B-CLL i SCLL (obě p<0,001).

Výsledky jsou shrnuty v tabulce 2 a porovnání denzit u jednotli-
vých diagnóz je graficky znázorněno na obrázku 2 a v grafu 1.

DISKUZE

V poslední době nachází ve flow cytometrii stále větší uplatnění
kvantitativní měření. To umožňuje přesné stanovení sledovaných
antigenů. U B-CLL se kvantitativně stanovují nejen antigeny CD20
a CD52, ale také antigen CD38, jehož denzita je lepším predikto-
rem času do progrese než jeho pouhé procentuální zastoupení (25).
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Tab. 2. Porovnání denzity antigenu CD20 na B-lymfocytech kontrol a nádorových buňkách

Statistický rozdíl je vyjádřen ve srovnání s B-lymfocyty kontrol.
MESF – molecules of equivalent soluble fluorochrome, B-CLL – B-chronická lymfatická leukémie, SCLL – lymfom z malých lymfocytů, MCL
– lymfom plášťové zóny, n.s. – bez statistické významnosti

CD20 CD20 CD20

Počet případů MESFx103 MESFx103 MESFx103 p

minimum medián maximum

normální B lymfocyty 29 79,9 172,8 340,6
B-CLL 35 2,2 25,3 120,2 <0,001
MCL 9 7,7 196,3 515,1 n.s.
SCLL 14 7,8 36,1 189,6 <0,001

Graf 1. Denzita antigenu CD20
Denzita antigenu je vyjádřena v hodnotách MESF. V grafu jsou

znázorněny medián, 25% a 75% kvartil, minimum, maximum a odlehlé
hodnoty. Denzita je měřená u diagnóz B-CLL, MCL a SCLL na populaci
CD19+5+ buněk, u dárců krve na CD19+ buňkách. U pacientů s B-CLL
a SCLL byla denzita signifikantně nižší než na B-lymfocytech kontrol.

Obr. 2. Porovnání denzity antigenu CD20 u měřených skupin
Histogram znázorňuje pouze obrazné porovnání denzit antigenu CD20

u sledovaných diagnóz a dárců se standardizovanými hodnotami
mikročástic. Hodnoty MESF pro jednotlivá maxima mikročástic jsou

následující: 0, 4211; 15018; 53558 a 158861.
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Kvantitativní flow cytometrie zahrnuje vícero způsobů kvantifika-
ce: měření intenzity fluorescence, měření v jednotkách MESF
a antibody-binding capacity (ABC) (26). 

Z výsledků publikovaných prací vyplývá, že denzita antigenu
CD20 je u pacientů s B-CLL oproti zdravým lidem (11, 27, 28) níz-
ká a vysoká u pacientů s HCL (11, 29, 30). Menší část pacientů
s B-CLL ale může exprimovat antigen CD20 s vysokou denzitou
(27, 31) a nádorové buňky těchto pacientů mohou být morfologic-
ky atypické (32). 

Dřívější práce, které se zabývaly intenzitou exprese antigenu
CD20 u chronických lymfoproliferací, ji vyjadřovaly semikvantita-
tivně v hodnotách intenzity fluorescence, a nebylo tedy možné
vzhledem k rozdílným podmínkám měření výsledky porovnávat.
Almasri et al. takto prokázali u 42 vyhodnocených pacientů
s B-CLL s SCLL nízkou intenzitu exprese antigenu CD20, což se
shoduje s výsledky naší práce. Nicméně skupina byla hodnocena
celkově a pacienti s B-CLL a SCLL nebyli vyhodnoceni zvlášť (28). 

Práce z pozdější doby již vyjadřovaly denzitu kvantitativně.
Italská skupina hodnotila počet molekul CD20 na buňkách

(ABC) B-lymfocytů u zdravých lidí a neléčených pacientů s dia-
gnózami B-CLL i MCL. U pacientů s B-CLL byly hodnoty ABC
signifikantně nižší než u kontrol. Signifikantně nižší byla také expre-
se CD20 u pacientů s MCL, naopak ale byla signifikantně vyšší než
u B-CLL. Mezi pacienty s B-CLL vyčlenili skupinu s morfologicky
atypickou B-CLL. U této skupiny byla exprese CD20 oproti zbylým
pacientům s B-CLL signifikantně vyšší (32). Ve srovnání s výsledky
této skupiny jsme zaznamenali u pacientů s MCL denzitu antigenu
CD20 vysokou a odpovídající denzitě kontrolní skupině.

Ještě jiné výsledky denzity antigenu CD20 u MCL popisuje ve
své práci Ginaldi et al. Pacienti s diagnózou MCL měli denzitu
CD20 signifikantně vyšší než kontroly i než pacienti s atypickou
B-CLL. Naopak výsledky jejich práce opět potvrzují nízkou denzi-
tu antigenu CD20 u pacientů s B-CLL. U pacientů s morfologicky
atypickou B-CLL byla denzita antigenu CD20 (v jednotkách ABC)
vyšší než u ostatních případů s B-CLL, ale pořád nižší než u kon-
trolních vzorků (33).

Vysoký počet neléčených pacientů s B-CLL sledovali Tefferi et
al. Pacienti byli rozděleni do tří skupin na základě intenzity expre-
se antigenu CD20. U 62 % pacientů byla denzita klasifikovaná jako
nízká (<25x103 MESF) (31). Dřívější data stejné skupiny zahrnují
vyhodnocení 101 neléčených pacientů s B-CLL. Pacienti s morfo-
logicky predominantně malými lymfocyty měli hodnotu denzity
antigenu CD20 19x103 MESF (27). U většiny našich pacientů se
denzita antigenu CD20 pohybovala v rozmezí 2200 až 69 800
MESF, přičemž 49 % z nich mělo denzitu nižší než 25x103 MESF. 

Švédská skupina vyhodnotila expresi CD20 v jednotkách MESF
u 5 pacientů s B-CLL a 5 zdravých dobrovolníků: Signifikantně
vyšší expresi zaznamenali u kontrolních B-lymfocytů (87x103

MESF) než u B-lymfocytů u B-CLL (8x103 MESF) (34). I přes
malý počet pacientů prokázali podobně jako my signifikantní rozdíl
mezi denzitou antigenu CD20 u zdravých lidí a pacientů s B-CLL.
Jimi naměřená denzita u zdravých lidí je nicméně poloviční oproti
denzitě dárců v naší práci a odpovídá spíše nižším hodnotám den-
zity u dárců naší skupiny. 

Hodnoty denzity antigenu CD20 naměřené v naší práci v pod-
statě potvrzují velmi nízkou expresi antigenu CD20 u pacientů
s B-CLL a vysokou expresi u pacientů s MCL. Nově jsme pro hod-
nocení denzity vydělili skupinu pacientů s SCLL. Analýza těchto
pacientů ale u nich neprokázala signifikantně rozdílnou denzitu ve
srovnání s pacienty s B-CLL. 

V další fázi bude potřeba sledovat pacienty léčené rituximabem
a vyhodnotit jeho účinnost vzhledem k naměřené denzitě antigenu
CD20 před zahájením léčby. V případě prokázání této korelace by
při zvažování léčby rituximabem měla být zohledněna denzita anti-
genu CD20.

Zkratky
ABC – antibody-binding capacity
ADCC – buněčná cytotoxicita závislá na protilátce
B-CLL – B-chronická lymfatická leukémie
CDCC – komplement dependentní buněčná cytotoxicita
C1q – složka komplementu
Fc – Fc fragment imunoglobulinu
FDA – Food and drug administration
FITC – fluorescein-izotiokyanát
GM-CSF – kolonie stimulující faktor granulocytů a makrofágů 
HCL – vlasatobuněčná leukémie
MCL – lymfom plášťové zóny
MESF – molecules of equivalent soluble fluorochrome
PE-Cy5 – R-phycoerythrin-Cy5
PLL – prolymfatická leukémie
R-PE – R-phycoerythrin
SCLL – lymfom z malých lymfocytů 

(small cell lymphocytic lymphoma)
TNF – tumor nekrotizující faktor
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KOMENTÁŘ

K článku autorů Suková V., Klabusay M., Čoupek P.,
Brychtová Y., Doubek M. a Mayer J. „Denzita exprese

antigenu CD20 na populaci nádorových buněk u pacientů
s chronickými lymfoproliferacemi B-lymfocytární řady“ 

V USA a Evropě jsou nehodgkinské lymfomy (NHL) v současnosti pátým nejčastějším onkologickým onemocněním a jejich roční inci-
dence stoupá o 3–4 % (1, 2). Indolentní, resp. nízce maligní lymfomy představují přibližně 35–40 % z celkového počtu NHL. Přes velmi
dobrou úvodní odpověď na chemoterapii a relativně dlouhou dobu přežití většiny pacientů (medián od diagnózy v celé skupině 6,2 roky)
zůstávají většinou nevyléčitelnou chorobou. Proto je jednoznačnou prioritou identifikace nových terapeutických postupů, které by vedly ke
zvýšení terapeutických odpovědí, prodloužení doby remise a celkové doby přežití nemocných. Jednou z hlavních a v současnosti již stan-
dardních možností je využití monoklonálních protilátek. 

Rituximab, geneticky upravená chimerická monoklonální protilátka, sestávající z lidské konstantní Fc části a myší variabilní, antigen
vázající části imunoglobulinové molekuly, je specifická pro transmembránový fosfoprotein CD20. Ten je exprimován téměř výlučně na
maligních (>90 %) a normálních B-lymfocytech (3). Antigen CD20 není změněn či internalizován po navázání rituximabu, a tím je výji-
mečně vhodným kandidátem pro cílenou protilátkovou terapii (4). Rituximab se v posledních letech, na základě výsledků mnoha klinic-
kých studií i pro svůj příznivý terapeutický profil, stal běžnou součástí léčby jak indolentních, tak agresivních lymfomů (5). Hlavní mecha-
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nizmy účinku jsou uvedeny i v komentované práci. Stejně tak autoři zmiňují výsledky in vitro studií, které poukazují na skutečnost, že účin-
nost anti-CD20 protilátek závisí mimojiné na množství exprimovaných CD20 molekul na nádorových buňkách. 

Autoři se zaměřili na hodnocení denzity CD20 antigenu na povrchu nádorových buněk u vybraných typů B-lymfoproliferací (B-CLL,
SCLL, MCL) pomocí kvantitativní průtokové cytometrie. Základní hypotéza je při omezeném počtu podobných studií velmi zajímavá
a zvolená metodika vhodná. Také soubor vyšetřených lze považovat pro první hodnocení za dostatečný. V případě B-CLL a SCLL autoři
pozorovali statisticky významně nižší denzitu CD20 antigenu proti kontrolám. V případě MCL byla denzita CD20 vysoká, srovnatelná se
skupinou kontrolní. Tato pozorování korelují s některými (ne však se všemi) výsledky dosud publikovaných studií, které jsou citovány v dis-
kuzi. Některé rozporné závěry, stejně jako značná variabilita denzity CD20 u zdravých dárců i ve zkoumaných skupinách pacientů však
poněkud omezují možnost jednoznačné interpretace výsledků. Je zřejmé, že pokud nalezne uvedená metoda v budoucnu větší uplatnění,
např. pro správnou indikaci léčby anti-CD20 protilátkami v jednotlivých případech, bude nutno počet pacientů rozšířit a blíže specifikovat
(např. podle jiných kritérií biologické povahy maligní populace). 

Možnost využití uvedené metody pro identifikaci vhodně použité léčby monoklonálními protilátkami je v krátkodobém horizontu pro-
blematická. V případě B-CLL je i přes opakovaně prokázanou nízkou denzitu CD20 antigenu léčba rituximabem v kombinaci s chemote-
rapií vhodná a efektivní. Úvodní studie hodnotící efekt monoterapie přinesly rozporné výsledky (dosažení kompletní remise 0–17 %, cel-
ková odpověď 21–88 %) (6, 7) – zatímco někteří autoři přisuzují rozdílnou aktivitu rituximabu u B-CLL a indolentních NHL právě nízké
expresi CD20 antigenu na buňkách CLL (6), jiní ji vysvětlují poklesem dostupnosti antigenu (ovlivňujícím farmakokinetiku rituximabu)
při vysokém počtu lymfocytů v periferní krvi (8). Další studie zaměřené na efekt kombinace rituximabu a chemoterapie však jednoznačně
prokázaly vysokou účinnost v 1. i ve 2. linii léčby (9, 10). Možný synergický efekt ukázaly i první in vitro pozorování účinku kombinace
rituximabu a nových léků (11 a osobní informace). 

Otázkou pro budoucí studie je i jeden z předpokladů autorů – možnost přínosu stanovení denzity CD20 antigenu pro diferenciální dia-
gnostiku MCL. V dnešních podmínkách a při možnostech hematologických center existují přesnější a přínosnější, přitom běžně zavedené
metody na referenčních pracovištích (imunologické stanovení cyklinu D1, molekulárně biologické identifikace translokace t(11:14).

Přesto jsou závěry uvedené studie podnětné a jejich přínos bude možno určit na základě dalších obdobných studií. Stanovení denzity
CD20 antigenu může mít například v případě B-CLL i prognostický význam (8).
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PŮVODNÍ PRÁCE

Chirurgická léčba aktivní infekční endokarditidy: 
8leté zkušenosti

Kolek M., Brát R.
Kardiochirurgické centrum FNsP, Ostrava

ABSTRAKT

Východisko. Provedení retrospektivní studie s posouzením efektu chirurgické léčby aktivní infekční endokarditidy
na našem pracovišti v období od 1/1998 do 12/2005.
Metody a výsledky. Soubor tvoří 57 konsekutivních nemocných s infekční endokarditidou operovaných v aktivní fázi
infekce (splnění Durackových diagnostických kritérií, přetrvávající elevace CRP v době kardiochirurgického výkonu,
indikace k výkonu dle platných doporučení České kardiologické společnosti). Početně převažovali muži nad ženami
(38/19). Věkový průměr nemocných byl 52,5 let, bez významného rozdílu mezi muži a ženami. Nejčastějším etiolo-
gickým agens byly stafylokoky – 28,1 %, následovaly streptokoky – 19,3 %. Nejčastěji byla postižena aortální chlo-
peň (26 případů endokarditidy), mitrálních endokarditid bylo 21, v dalších 7 případech se jednalo o současné posti-
žení aortální i mitrální chlopně. Zaznamenali jsme také 3 trikuspidální endokarditidy. Celkově samozřejmě
převažovaly endokarditidy nativních chlopní nad protetickými (49 versus 8). Endokarditida byla obvykle řešena
náhradou chlopně mechanickou protézou – 45x, bioprotéza byla použita u 13 nemocných, záchovná operace na mit-
rální nebo trikuspidální chlopni byla provedena v 6 případech endokarditidou postižených chlopní. Výkon byl dopl-
něn 1x anuloplastikou mitrální chlopně a 5x trikuspidální plastikou pro současnou významnou regurgitaci jiné etio-
logie. Současná chirurgická revaskularizace byla nutná u 9 nemocných. U většiny nemocných došlo po operaci ke
zlepšení funkční třídy NYHA klasifikace, všichni přeživší nemocní, kteří byli původně ve třídě NYHA III–IV, se pře-
sunuli do třídy NYHA I–II. Relaps a recidiva endokarditidy činí souhrnně 7 %. Třicetidenní mortalita nemocných
operovaných pro aktivní endokarditidu je 15,8 %, zemřelo 9 nemocných. V dalším sledování zemřelo 7 pacientů, cel-
ková mortalita je 28,1 %. Doba sledování nemocných, kteří přežili operaci, je 0,5–90 (medián 40) měsíců.
Závěry. Operace infekční endokarditidy v aktivní fázi mají relativně vysokou mortalitu ve srovnání s elektivními
výkony. Nicméně tato je akceptovatelná, neboť operace v aktivní fázi je vynucena závažnými komplikacemi a umož-
ňuje snížit předpokládanou mortalitu při konzervativní léčbě. Naše výsledky jsou srovnatelné s literárními údaji.
Klíčová slova: infekční endokarditida, chirurgická léčba, náhrada chlopně, záchovná operace chlopně.

ABSTRACT

Kolek M., Brát R.: Surgical Treatment of Infective Endocarditis: 8 Year Experience
Background. A retrospective study analysing effects of surgical treatment of active infective endocarditis was
performed in our centre between January 1998 and December 2005.
Methods and Results. 57 consecutive patients with infective endocarditis underwent surgical intervention in active
phase of infection (fulfilment of Durack diagnostic criteria, persisting elevation CRP at the time of cardiac surgery,
indications for surgery according to actual guidelines of the Czech Society of Cardiology). Male to female ratio was
38:19. The patients’ mean age was 52.5 years without any significant differences among men and women. The most
frequent causative agents were staphylococci – 28.1 % and streptococci – 19.3 %. 26 cases of aortic valve
involvement were the most frequent, followed by 21 cases of mitral endocarditis, and 7 cases were both aortic and
mitral valve endocarditis. 3 cases of tricuspid endocarditis were also observed. Native valve endocarditis prevailed
over the prosthetic ones – 49 versus 8. Surgery was most often performed using a mechanical prosthesis (45 cases),
bioprostheses were implanted in 13 patients and 6 patients underwent mitral or tricuspid valve repair operation. In 1
patient, the procedure was complemented with mitral valve annuloplasty, and in 5 patients, the operation was
completed with tricuspid annuloplasty - because of significant regurgitation of other aetiology. Coronary artery
bypass surgery (at the same time) was necessary in 9 patients. Surgery was followed by a significant shift from classes
III and IV to classes I and II of NYHA classification. Relapsing or recurrent endocarditis developed in 7 %. Thirty-
day mortality of patients who had undergone surgery for active infective endocarditis was 15.8 %, 9 patients died.
During follow up period 7 patients died, the overall mortality was 28.1 %. Survivors were followed up for 0.5-90
(median 40) months. 
Conclusions. Operation for active infective endocarditis carries a relatively higher mortality in comparison with
elective surgery. Nevertheless, this is acceptable because the operation in active phase is enforced by life-threatening
complications and it also reduces assumed mortality at conservative therapy. Our results are comparable with data
from other studies.
Key words: infective endocarditis, surgery, valve replacement, valve repair. Ko.
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Infekční endokarditida (IE) postihující srdeční chlopně je v sou-
časné době i přes značný pokrok v diagnostice a v možnostech

antibiotické nebo chirurgické léčby stále závažným onemocněním
spojeným s vysokou morbiditou i mortalitou. Před antibiotickou
érou byla IE fatálním onemocněním. Antibiotika se stala základem
terapie všech nemocných. Při neúspěchu konzervativní léčby je
indikováno chirurgické řešení.

Indikace pro operační léčbu aktivní infekční endokarditidy jsou
následující: konzervativně nezvladatelné srdeční selhání, které má
anatomickou příčinu (těžká insuficience chlopně, významná para-
valvulární regurgitace u chlopňové protézy, obturace chlopně vege-
tací, hemodynamicky významná vnitřní píštěl apod.), neúspěch
konzervativní antibiotické (ATB) léčby infekce, nebo situace, kdy
lze neúspěch ATB terapie předpokládat (paravalvulární absces,
mykotická IE mimo některých kandidových, infekce vyvolané rezi-
stentními patogeny s nemožností zajistit účinnou baktericidní léč-
bu), dále nepříznivý vývoj vegetace přes zavedenou ATB terapii
(opakované systémové embolizace vegetací, levostranné vlající
vegetace o velikosti větší než 10 mm, zejména lokalizované na mit-
rální chlopni, vegetace zvětšující se navzdory léčbě). Indikací k chi-
rurgické léčbě je také časná protézová endokarditida (vznik do 1
roku od implantace chlopenní protézy). Pro pozdní protézovou
endokarditidu platí standardní indikační kritéria (1–3).

Mortalita IE nativních chlopní je v rozmezí 16–27 %, u pacien-
tů s protetickou endokarditidou se udává 33–45 % (vyšší u časné,
nižší u pozdní protetické endokarditidy), u intravenózních narko-
manů se pohybuje mezi 10–20 % (4–6). Mortalita IE do značné
míry závisí na vyvolávajícím agens. Nejnižší se udává u endokar-
ditid vyvolaných viridujícími streptokoky – v rozsahu 2–7 %,
u enterokokových IE činí přibližně 10–15 %, mortalita stafyloko-
kových endokarditid se pohybuje kolem 40 % (výrazně nižší je
u trikuspidálních endokarditid i.v. narkomanů). Gramnegativní
bakterie usmrtí nemocného IE ve 40–80 %. Mykotická endokardi-
tida je velmi obtížně léčitelná, mortalita je 60–90 % (7). S vyšší
mortalitou na IE je asociován vyšší věk, závažná přidružená one-
mocnění, postižení aortální chlopně, rozvoj srdečního selhání,
renálního selhání, vznik cévní mozkové příhody a konzervativně
nezvladatelná infekce.

Kombinace antibiotické a chirurgické léčby (v indikovaných pří-
padech – viz výše) umožňuje redukovat mortalitu oproti terapii
samotnými antibiotiky (8). Mortalita nemocných operovaných
v aktivní fázi IE se pohybuje v rozmezí 5–30 % (9).

Závažným problémem v individuálních případech může být
relaps či recidiva IE. Relaps je vyvolán stejným mikroorganizmem
jako první ataka IE, je tedy důsledkem nevyléčení onemocnění.
Recidiva je způsobena jiným kmenem, není důsledkem selhání
předchozí léčby. Pokud je odstup od předchozí ataky IE delší než 1
rok, onemocnění považujeme za recidivu. Rekurence IE (pojem
používaný v anglosaském písemnictví, zahrnující relaps i recidivu
endokarditidy) u chirurgicky léčených případů je udávána v rozme-
zí od několika do 20 % (4).

V Kardiochirurgickém centru FNsP v Ostravě jsme provedli
retrospektivní studii s cílem posoudit efekt chirurgické léčby aktiv-
ní infekční endokarditidy.

SOUBOR NEMOCNÝCH A POUŽITÉ METODY

Retrospektivní studie zahrnuje nemocné operované v Kardiochirurgic-
kém centru FNsP Ostrava z indikace aktivní infekční endokarditidy od
1. ledna 1998 do 31. prosince 2005. Aktivní fázi infekce jsme definovali
jako splnění Durackových diagnostických kritérií, současně s přetrvávající
elevací CRP z důvodu endokarditidy v době operace. Chirurgické řešení
endokarditidy jsme indikovali dle platných doporučení České kardiologické
společnosti (2).

Soubor je tvořen 57 nemocnými. Počty operovaných v jednotlivých

letech uvádí tabulka 1. Pro vyšší počet nemocných operovaných v letech
2001 a 2002 nemáme jednoznačné racionální vysvětlení. Numericky převa-
žovali muži nad ženami – mužů bylo 38 (66,7 %) a žen 19 (33,3 %) – to
odpovídá literárním údajům. Průměrný věk činil u mužů 52 let (25–86),
u žen 54 let (19–73), v celé skupině 52,5 let (19–86).

Indikací k operaci nemocných s aktivní endokarditidou bylo nejčastěji
srdeční selhání a přetrvávající sepse, často v důsledku přítomnosti anulární-
ho abscesu (tab. 2). U některých nemocných byla splněna současně 2–3
indikační kritéria pro kardiochirurgický výkon (14x kombinace dvou, 1x
současně tři indikační kritéria). Procenta uvedená v tabulce 2 jsou vztažena
k počtu nemocných zařazených do souboru.

Nejčastějším etiologickým agens byly stafylokoky – 16 (28,1 %) nemoc-
ných a streptokoky – u 11 (19,3 %) pacientů. Vyskytly se i 4 případy pseu-
domonádové endokarditidy (tab. 3). Nebyl významný rozdíl v zastoupení
jednotlivých infekčních agens, pokud jde o postižení jednotlivých chlopní
(resp. aortální a mitrální chlopně, protože endokarditidy trikuspidální chlop-
ně nelze srovnávat pro nízký počet případů). Etiologické agens bylo vykul-
tivováno z krve, ze vzorku postižené chlopně nebo bylo prokázáno pomocí
PCR (polymerázová řetězová reakce).

Nejčastěji byla postižena izolovaně aortální chlopeň (26 nemocných),
převažovaly endokarditidy nativní trojcípé aortální chlopně nad bikuspidál-
ní (17/7) (tab. 4). O něco méně časté byly endokarditidy mitrální chlopně
(21 nemocných). V dalších 7 případech se jednalo o kombinaci endokardi-
tidy aortální a mitrální chlopně. Z toho u jedné nemocné šlo o relaps endo-
karditidy současně postihující mitrální i aortální mechanickou protézu,
pseudomonádové etiologie, s letálním zakončením. Tato nemocná byla pri-
márně operována pro pseudomonádovou endokarditidu nativní mitrální
a aortální chlopně. Pokud jde o endokarditidy trikuspidální chlopně, 1x jsme
zaznamenali kombinaci endokarditidy nativní trikuspidální chlopně a sti-
mulační elektrody, 1x již třetí recidivu trikuspidální endokarditidy u i.v. nar-
komanky, postihující bioprotézu v trikuspidální pozici, a 1x recidivu endo-
karditidy nativní trikuspidální chlopně u cca 4 roky abstinující i.v.
narkomanky (první ataka endokarditidy byla u této nemocné zvládnuta kon-
zervativně). Jak lze očekávat, svou četností jednoznačně převažovaly endo-
karditidy nativních chlopní nad protetickými (49 versus 8).

Počet operovaných chlopní u jednotlivých nemocných byl 1–3, průměr-
ně 1,27.

Další charakteristiky souboru: funkční klasifikace NYHA před opera-
cí je uvedena v tabulce 5. Nejvíce nemocných bylo ve třídě NYHA III
(35,1 %), dále NYHA I (29,8 %) a II (21,1 %). Průměrná ejekční frakce
levé komory srdeční činila 58 %, od 37 do 72 %. Anginu pectoris
v období předcházejícím chirurgickému řešení endokarditidy mělo 8 (14
%) nemocných. Rozložení jednotlivých tříd dle CCS klasifikace ukazu-
je tabulka 6. Pět (8,8 %) nemocných v minulosti prodělalo infarkt myo-
kardu.
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Tab. 1. Počty operovaných pro aktivní infekční endokarditidu

Rok 1998 1999 2000 2001

počet operovaných 2 6 5 15

rok 2002 2003 2004 2005 

počet operovaných 12 6 5 6

celkem operovaných 57

Tab. 2. Indikace k operaci

Počet (%)

srdeční selhání 32 (56,14 %)
sepse 18 (31,58 %)
srdeční absces 10 (17,54 %)
embolizace vegetací 8 (14,04 %)
velké nebo narůstající vegetace 3 (5,26 %)
časná protetická endokarditis 2 (3,51 %)
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Vzhledem k významnému nálezu na koronárních tepnách bylo současně
s výkonem na chlopni pro endokarditidu revaskularizováno 9 nemocných.
Bylo provedeno od 1 do 3, v průměru 1,7 periferních anastomóz na jedno-
ho revaskularizovaného. Jedenkrát byl extirpován myxom levé síně. Sou-
časně s chirurgickým řešením endokarditidy byly tedy řešeny i další srdeč-

ní patologické nálezy.
U části nemocných se jednalo o reoperaci – 10 nemocných mělo v ana-

mnéze 1 kardiovaskulární intervenci a 3 dokonce 2 kardiovaskulární opera-
ce (3x CABG, 9x chlopenní náhrada, 2x komisurotomie, 1x operace defek-
tu síňového septa a 1x periferní cévní operace).

Pokud jde o hemodynamický stav nemocných před operací, většina byla
stabilních (39), 16 bylo nestabilních a 2 byli v kardiogenním šoku. Ve 4 pří-
padech byla operace označena jako katastrofická.

Výskyt některých přidružených chorob odráží tabulka 7. Hodnoty body
mass indexu byly následující: průměr 25, minimum 17, maximum 35. Kon-
centrace kreatininu v séru: průměrně 128 μmol/l, od 58 od 413 μmol/l.

Lze tedy konstatovat, že soubor je tvořen nemocnými s řadou komorbi-
dit, s předpokladem suboptimálních výsledků operace a komplikovaného
pooperačního průběhu. Predikovaná mortalita dle EuroSCORE je 16,5 %.

Zaznamenali jsme řadu komplikací infekční endokarditidy, relativně
časté byly anulární abscesy a jejich důsledky a embolizační příhody (tab. 8).

U všech nemocných byl použit přístup z podélné sternotomie. Výkon
na chlopních byl proveden na zastaveném srdci s pomocí mimotělního
oběhu v mírné celkové hypotermii nebo v normotermii. Ochrana myo-
kardu spočívala v použití studené krevní nebo krystaloidní kadioplegie
podávané antegrádní cestou. Současně bylo srdce lokálně chlazeno ledo-
vým fyziologickým roztokem.

VÝSLEDKY

Volba typu výkonu na postižené chlopni byla závislá především
na lokálním perioperačním nálezu.

Endokarditidy aortální chlopně byly řešeny náhradou chlopně
(25x), 1x byla provedena Bentallova operace (tab. 9). Nejčastěji
byla použita dvoulistá mechanická náhrada, nejméně často biopro-
téza – pouze ve 3 případech, z toho 1x stentless. Z důvodu endo-
karditidy mitrální chlopně bylo přistoupeno k náhradě chlopně u 19
nemocných, k záchovné operaci pak u 2 operovaných. Opět převa-
žovaly dvoulisté mechanické náhrady, bioprotéz bylo užito 6.
U endokarditid aortální a mitrální chlopně (současně) dal operatér
také ve většině případů přednost mechanické dvoulisté chlopni, 3x
byla postižená chlopeň nahrazena bioprotézou, 2x byla provedena
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Tab. 6. Angina pectoris – klasifikace dle CCS

CCS I CCS II CCS III CCS IV celkem

2 (3,5 %) 4 (7 %) 2 (3,5 %) 0 8 (14 %)

Tab. 5. Funkční klasifikace NYHA před a po operaci

NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV celkem

před operací 17 (29,8 %) 12 (21,1 %) 20 (35,1 %) 8 (14 %) 57 (100 %)
po operaci 25 (59,5 %) 17 (40,5 %) 0 0 42 (100 %)

Tab. 4. Postižení jednotlivých chlopní

Ao – aortální, Mi – mitrální, Tri – trikuspidální 

Počet

Endokarditis Ao chlopně 26

bikuspidální Ao chlopeň (nativní) 7
trikuspidální Ao chlopeň (nativní) 17
Ao náhrada biologická 1
Ao náhrada mechanická 1
Endokarditis Mi chlopně 21

Mi chlopeň (nativní) 17
Mi náhrada biologická 1
Mi náhrada mechanická 3
Endokarditis Ao + Mi chlopně 7

Ao chlopeň neurčená + Mi chlopeň (nativní) 1
bikuspidální Ao chlopeň + Mi chlopeň (nativní) 3
trikuspidální Ao chlopeň + Mi chlopeň (nativní) 2
Ao náhrada mechanická + Mi náhrada mechanická 1
Endokarditis Tri chlopně 3

Tri chlopeň (nativní) 1
Tri chlopeň (nativní) + stimul. elektroda 1
Tri náhrada biologická 1
Celkem 57

Tab. 3. Etiologické agens

* Streptococcus mutans, sanguis, mitis
Ao – aortální, Mi – mitrální, Tri – trikuspidální 

Celkem Ao Mi Ao + Mi Tri

Staphylococcus aureus 12 (21,05 %) 5 5 0 2
Staphylococcus epidermidis 4 (7,02 %) 1 3 0 0
Streptococcus viridans* 5 (8,76 %) 3 1 1 0
Streptococcus bovis 1 (1,75 %) 1 0 0 0
Streptococcus agalactiae 3 (5,26 %) 1 2 0 0
Streptococcus sp. 2 (3,51 %) 2 0 0 0
Enterococcus sp. 5 (8,77 %) 3 1 1 0
G+ koky nespecif. 1 (1,75 %) 1 0 0 0
Haemophilus sp. 1 (1,75 %) 1 0 0 0
Pseudomonas aeruginosa 4 (7,02 %) 1 1 2 0
G- tyčky nespecif. 2 (3,51 %) 0 1 0 1

známá etiologie – celkem 40 (70,18 %) 19 14 4 3
neznámá etiologie 17 (29,82 %) 9 5 3 0
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záchovná operace (včetně anuloplastiky mitrální chlopně). U výše
uvedených 3 trikuspidálních endokarditid byl postup následující.
V prvním případě – kombinace endokarditidy nativní trikuspidální
chlopně a stimulační elektrody – debridement chlopně a extrakce
stimulační elektrody, s odstupem času reimplantace kadiostimulá-
toru. Druhou operovanou pacientkou (jak bylo uvedeno výše) byla
i.v. narkomanka, s recidivující trikuspidální endokarditidou, ana-
mnesticky již 2x po náhradě trikuspidální chlopně bioprotézou pro
endokarditidu. Byla realizována re-náhrada bioprotézou, v dalším
průběhu nemocná zemřela v důsledku ARDS. Třetí případ (recidiva
endokarditidy nativní trikuspidální chlopně u cca 4 roky abstinující
i.v. narkomanky) byl úspěšně zvládnut plastikou trikuspidální
chlopně.

Doba trvání mimotělního oběhu, svorky a zástavy oběhu (zde jen
1 nemocný) je uvedena v tabulce 10. Pooperační komplikace suma-
rizuje tabulka 11.

S rekurentní endokarditidou (u nemocných operovaných ve sle-
dovaném období původně z indikace infekční endokarditidy) jsme
se setkali u 4 pacientů (7 % z celého souboru). Třikrát se jednalo
o časnou protézovou endokarditidu vyvolanou stejným etiologic-

kým agens jako první ataka IE – tedy relaps IE. U dvou z těchto
nemocných byla postižena mechanická chlopenní náhrada v aortál-
ní pozici. První z pacientů zemřel v důsledku mozkové hemoragie
při ruptuře mykotického aneuryzmatu arteria cerebri media. Druhý
(dosud žijící) byl reoperován, byla provedena re-náhrada mecha-
nickou protézou. Třetí případ – relaps endokarditidy na aortální
a mitrální mechanické protéze, pseudomonádové etiologie, byl zmí-
něn v předchozím textu. Přes re-náhradu obou chlopní mechanic-
kými protézami nemocná zemřela za hospitalizace v důsledku sep-
se. U poslední pacienty se jednalo o pozdní protetickou
endokarditidu, resp. recidivu IE na trikuspidální bioprotéze. Predis-
pozicí zde byla pokračující nesterilní i.v. aplikace drog. Řešení sta-
vu a osud nemocné jsou uvedeny výše.
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Tab. 9. Charakteristika operačního výkonu

MVP – plastika mitrální chlopně, TVP – plastika trikuspidální chlopně, bioTVR – náhrada trikuspidální chlopně bioprotézou

Endokarditida Ao chlopně 26
typ operace náhrada plastika Bentall

25 0 1
typ implantované chlopně umělá monoleaflet umělá bioprotéza bioprotéza 

bileaflet se stentem stentless
6 17 2 1

1x současně MVP + 1x TVP (DeVega)
Endokarditida Mi chlopně 21
typ operace náhrada plastika

19 2
typ implantované chlopně umělá monoleaflet umělá bileaflet bioprotéza prstenec

4 9 6 2
4x současně TVP (plastika prstencem nebo DeVega)

Endokarditida Ao + Mi chlopně 7
typ operace náhrada Ao náhrada Mi plastika Mi

7 5 2
typ implantované Ao chlopně umělá monoleaflet umělá bileaflet bioprotéza bioprotéza 

se stentem stentless
0 5 2 0

typ implantované Mi chlopně umělá monoleaflet umělá bileaflet bioprotéza prstenec
2 2 1 2

Endokarditida Tri chlopně 3
IE Tri chlopně + stimulační elektrody 1 debridement chlopně + extrakce elektrody
IE Tri chlopně 1 plastika Tri
st.p. bioTVR 2x pro IE, recidiva IE na bioTVR 1 re-náhrada bioprotézou

Tab. 7. Vybraná přidružená onemocnění

Počet (%)

chronická obstrukční plicní nemoc 12 (21,1 %)
diabetes mellitus 12 (22,8 %)
hyperlipoproteinémie 11 (19,3 %)
hypertenze 29 (50,9 %)
onemocnění periferních cév 6 (10,5 %)
významné postižení tepen zásobujících mozek 1 (1,8 %)
CMP nebo TIA v anamnéze 5 (8,8 %)
fibrilace nebo flutter síní v anamnéze 9 (15,8 %)
revmatická choroba srdeční v anamnéze 5 (8,8 %)
chronická dialýza 1 (1,8 %)
imunosupresivní léčba 1 (1,8 %)
vředová choroba gastroduodenální v anamnéze 9 (15,8

%)neurologická dysfunkce 6 (10,5 %)

Tab. 8. Komplikace infekční endokarditidy

Počet

perianulární absces mitrální 3
perianulární absces aortální 6
perianulární absces aortální s píštělí do pravé síně 1
píštěl levá komora - pravá síň 1
abscedující myokarditis 2
absces zadní stěny levé komory 1
defekt komorového septa při perforaci abscesu 1
aneurysma bulbu aorty 1
pseudoaneurysma bulbu aorty 1
trombóza mechanické mitrální protézy 1
septické embolizace do plic 2
pneumonie 2
embolizační CMP 4
mnohočetné mozkové abscesy 1
embolizace tepny horní končetiny 1
embolizace tepny dolní končetiny 1
embolizace a. centralis retinae 1
embolizace slezina 1
poststreptokoková glomerulonefritis 1
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Délka pobytu na jednotce intenzivní péče činila 10–649 hodin,
medián 48 hodin. Doba hospitalizace od operace do propuštění
(nebo úmrtí) byla 1–38 dní, medián 15 dní.

V pooperačním období jsme pozorovali významné zlepšení
funkčního stavu dle NYHA klasifikace ve srovnání se stavem před
operací (tab. 5). Všichni přeživší nemocní původně ve třídě NYHA
III a IV se přesunuli do třídy NYHA I a II.

Třicetidenní mortalita nemocných operovaných pro aktivní endo-
karditidu činí 15,8 %, zemřelo 9 nemocných – 6 v důsledku srdeč-
ního selhání, resp. syndromu nízkého minutového srdečního výde-
je, u 1 pacienta bylo příčinou smrti multiorgánové selhání, 1
nemocný zemřel na nezvladatelnou sepsi a 1 pacientka na ARDS.
Třicetidenní mortalita podskupiny nativní endokarditidy je 14,3 %
(7 nemocných), u protézové endokarditidy 25 % (2 nemocní, mož-
nost zkreslení malými čísly).

V dalším sledování zemřelo 7 pacientů – 1 na akutní srdeční
infarkt, 2 na srdeční selhání, 1 na mozkové krvácení při ruptuře
mykotického aneuryzmatu vzniklého v rámci relapsu IE (již uvede-
no výše), poslední 3 nemocní na infekční komplikace respirační
a abdominální. Celková mortalita je 28,1 %. Doba sledování
nemocných přeživších operaci je 0,5–90 (medián 40) měsíců.

Soubor zahrnuje řadu nemocných se srdečním abscesem (tab. 8).
Ve srovnání s ostatními pacienty se jednalo významně častěji
o muže, s endokarditidou aortální chlopně, jako etiologické agens
mírně převažovaly streptokoky. IE se manifestovala závažnějším
klinickým obrazem, především projevy přetrvávající sepse. Kardio-
chirurgický výkon byl obtížnější, což se projevilo významně delší
dobou trvání mimotělního oběhu (64–380, medián 139 minut)
a delší dobou trvání svorky (55–278, medián 106 minut). Také doba
pobytu na JIP je signifikantně delší (medián 96 hodin). Třicetiden-
ní i celková mortalita dosahuje 45 %.

Srovnali jsme také mortalitu pacientů rozčleněných do dvou pod-

skupin podle funkční třídy NYHA v době operace. První podskupi-
na je tvořena nemocnými ve třídě NYHA I a II, jejich třicetidenní
mortalita činí 7,1 %, celková mortalita 17,9 %. Mortalita druhé pod-
skupiny, tj. nemocných, kteří byli v době kardiochirurgického výko-
nu ve třídě III a IV dle NYHA klasifikace, je 25,9 % (třicetidenní
mortalita) a 40,7 % (celková mortalita), tedy významně vyšší.

DISKUZE

Práce prezentuje naše 8leté zkušenosti s chirurgickou léčbou
aktivní infekční endokarditidy. Soubor zahrnuje 57 konsekutivních
nemocných, jeho charakteristiky jsou podobné jako v jiných stu-
diích. Průměrný věk pacientů se významněji neliší od jiných prací,
rovněž početní převaha mužů nad ženami je udávána v literatuře.
Byla potvrzena převaha stafylokokových a streptokokových infek-
cí. Nezaznamenali jsme mykotickou IE. Podíl nemocných s kulti-
vačně negativní IE (29,8 %) je vyšší, než je udáváno v písemnictví
(zde se uvádí negativita hemokultur v 5–20 %, při ATB léčbě až
v 35 %). Přičítáme to zejména již zavedené ATB terapii v době mik-
robiologické diagnostiky (i subinhibiční hladina antibiotika ovlivní
vitalitu bakterií), eventuálně přítomnosti etiologických agens pro-
kazatelných pouze serologicky nebo PCR. 

Záchyt mikroorganizmů kultivačním vyšetřením vzorku excido-
vané chlopně nebo vegetace byl nízký a obvykle jen potvrdil již zná-
mou etiologii z hemokultur. Snížená životnost bakterií ve vegetacích
je dána především zavedenou ATB terapií. Poměrně málo byla pou-
žívána PCR. Důvod je jednak historický – v minulosti bylo vyšetře-
ní méně dostupné, dále v řadě případů při jednoznačném klinickém
efektu empiricky nasazené ATB terapie nebylo pátráno po etiologii
IE. Výhodou PCR je vysoká senzitivita a možnost využití především
u IE vyvolaných špatně kultivovatelnými nebo nekultivovatelnými
agens a při zavedené ATB terapii. Mezi nevýhody patří nemožnost
stanovit citlivost mikroorganizmů na ATB, možnost kontaminace
a zčásti také cena vyšetření. PCR je přínosnější oproti klasickému
kultivačnímu vyšetření při průkazu agens z perioperačně získaného
materiálu chlopní, naopak nemá větší přínos při vyšetřování krve.

Nejčastěji byla postižena trojcípá aortální chlopeň. Významně
převažovaly endokarditidy nativních chlopní nad protetickými.
Histologické vyšetření excidované chlopně vždy potvrdilo přítom-
nost aktivní IE.

Přes pokrok v oblasti antibiotik, chirurgických technik a v inten-
zivní péči, je IE stále život ohrožujícím onemocněním s relativně
vysokou mortalitou. Chirurgická léčba je v indikovaných případech
nezbytnou součástí terapeutického spektra užívaného u aktivní
infekční endokarditidy. Kombinace antibiotické a chirurgické tera-
pie IE vede ve srovnání s léčbou samotnými antibiotiky ke snížení
mortality u nemocných se srdečním selháním, perivalvulární invazí
infekce nebo konzervativně nezvladatelnou infekcí (8, 10). Antibi-
otika nebývají účinná například u endokarditid vyvolaných Pseudo-
monas aeruginosa, Coxiella burnetii, brucella sp., houbami, nicmé-
ně indikací k operačnímu  řešení je konzervativně nezvladatelná
sepse jakékoli etiologie.

Pacienty s protetickou endokarditidou můžeme léčit konzerva-
tivně (ATB) – obvykle pokud je o pozdní protézovou IE, vyvolanou
méně virulentními mikroby (viridující streptokoky, skupina
HACEK a další), bez perivalvulárního šíření infekce. Jinak je meto-
dou volby operace v kombinaci s podáváním ATB.

Mezi nejdůležitější indikace k chirurgickému řešení IE patří
srdeční selhání. Hemodynamický stav nemocného v době operace je
hlavní určující faktor mortality (11). To jednoznačně prokázala
i naše studie. Nemocní, kteří byli v době kardiochirurgického výko-
nu ve funkční třídě NYHA III a IV, měli významně vyšší třicetiden-
ní i celkovou mortalitu ve srovnání s pacienty ve třídě NYHA I a II.

Chirurgický výkon je také doporučován, pokud dojde ke 2
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Tab. 10. Doba trvání mimotělního oběhu, svorky, zástavy oběhu

Minimum maximum medián

doba trvání 
mimotělního oběhu (min) 45 380 100
doba trvání svorky (min) 14 278 77
doba trvání 
zástavy oběhu (min) 14 14 14

Tab. 11. Pooperační komplikace

Počet

krvácení 8
koma delší než 24 hod. 1
pooperační psychosyndrom 5
renální insuficience bez dialýzy 6
renální insuficience s dialýzou 7
sepse 7
hluboká ranná infekce sterna 2
pneumonie 3
gastrointestinální komplikace 5
fibrilace nebo flutter síní 19
komorové arytmie 3
poruchy vedení 9
syndrom nízkého minutového výdeje 6
porucha hemokoagulace 6
multiorgánové selhání 3
SIRS 3
akutní ischémie končetin 1
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a více embolizačním příhodám. U pacientů s embolizační ische-
mickou cévní mozkovou příhodou (CMP), pokud jsou hemodyna-
micky kompromitováni, je možné provedení operace do 72 hodin
od vzniku této komplikace, u ostatních (pokud to jejich celkový
stav dovolí) až s odstupem 4 týdnů. Riziko zhoršení neurologic-
kého postižení u nemocného s embolizační ischemickou CMP je
udáváno 20 % při provedení chirurgického výkonu do 3 dnů od
vzniku CMP, 20–50 % mezi 4. a 14. dnem, po 14 dnech klesá pod
10 % a po 4 týdnech pod 1 %. Náhrada chlopně provedená v prv-
ních 4 týdnech po hemoragické CMP byla úspěšná jen v ojedině-
lých případech spojených se závažným srdečním selháním (12).

Přítomnost velkých vegetací, především v oblasti předního mit-
rálního cípu, je spojena se zvýšeným rizikem periferní embolizace
oproti přítomnosti vegetací v jiných lokalizacích. Nárůst velikosti
vegetace (zjištěný echokardiografií) v průběhu zavedené antibiotic-
ké léčby znamená vyšší riziko komplikací a je indikací k operaci
(13). Pravděpodobnost embolizace klesá v průběhu účinné ATB
terapie (14), takže přínos eventuálního chirurgického výkonu jako
prevence embolizace je nejvyšší v časné fázi infekce. 

Cílem kardiochirurgického výkonu je odstranění infikované tká-
ně a úprava hemodynamických poměrů, s využitím záchovné ope-
race nebo náhrady chlopně. Pokud jde o použití chlopenních náhrad
u IE, mechanické i biologické chlopně jsou rovnocenné. Mechanic-
ké náhrady jsou vhodnější u mladších pacientů s endokarditidami
nativních chlopní, bioprotézy u starších nemocných s IE nativní
chlopně nebo chlopenní protézy (15). U aortálních endokarditid je
ideálním typem náhrady homograft. Je rezistentnější vůči infekci,
tedy riziko rekurence IE je nižší (16–18), není nutná dlouhodobá
antikoagulační terapie. Trvanlivost homograftu závisí na věku pří-
jemce i dárce. U nemocných s endokarditidou nativní mitrální nebo
trikuspidální chlopně je preferována záchovná operace před náhra-
dou chlopně (pokud to umožňuje lokální nález). Záchovné operace
jsou spojeny s nižší hospitalizační mortalitou, delším dlouhodobým
přežíváním a nízkou rekurencí IE (19, 20).

Výskyt rekurentní IE u chirurgicky léčených nemocných je
v literatuře udáván v rozmezí od několika procent do cca 20 %,
závisí na etiologickém agens (4, 11, 21, 22). 

V našem souboru jednoznačně převažují náhrady chlopní, pokud
jde o typ použité chlopenní protézy, pak je jasná převaha mecha-
nických chlopní. Je to dáno stupněm postižení infikované chlopně
(operačním nálezem) a průměrným věkem nemocných. U žádného
pacienta s IE aortální chlopně nebyl použit homograft. Tato skuteč-
nost vychází z relativně nízkého počtu relapsů endokarditidy při
užívání mechanických nebo biologických protéz (viz dále). Nicmé-
ně zavedení implantací homograftů z indikace aktivní aortální IE
vzhledem k jejich přednostem plánujeme.

Endokarditidou postižená chlopeň byla nahrazena mechanickou
protézou celkem ve 45 případech, bioprotézou u 13 pacientů (12x
stentovaná, 1x stentless). K relapsu nebo recidivě endokarditidy na
implantované chlopni (původně z indikace infekční endokarditidy)
došlo ve sledovaném období u 4 nemocných (3x na mechanických
chlopních, 1x na bioprotéze). Z toho v jednom případě se jednalo
o výše zmíněnou i.v. narkomanku, kde byl relaps IE dán pokračují-
cí nesterilní intravenosní aplikací drog (23, 24). Tyto 4 případy
představují 7% rekurenci IE. 

Záchovná operace byla provedena u mitrálních endokarditid cel-
kem 4x, u trikuspidálních 2x. Zahrnovala odstranění (resekci) vege-
tací a obvykle anuloplastiku. Tato skupina nemocných má nulovou
hospitalizační, resp. třicetidenní mortalitu, u žádného z nich nedo-
šlo k rekurenci endokarditidy.

Mortalita (operační < hospitalizační < třicetidenní) u nemoc-
ných operovaných v aktivní fázi IE závisí na řadě faktorů – hemo-
dynamický stav v době operace, závažnost anatomických lézí, typ
endokarditidy (nativní nebo protetická), typ kardiochirurgického
výkonu a etiologické agens. Pohybuje se v rozmezí 5–30 % (9, 11,

25–29). V našem případě je třicetidenní mortalita 15,8 % – u ope-
rací pro IE nativních chlopní 14,3 % a u IE chlopenních protéz
25 %. To odpovídá literárním údajům i predikci mortality dle
EuroSCORE (16,5 %). Jak bylo zmíněno, vysokou mortalitu měli
nemocní se srdečním abscesem, kde dosahovala 45 %, a nemocní
se srdečním selháním ve funkční třídě NYHA III a IV – třiceti-
denní mortalita 25,9 %.

ZÁVĚR

Operace pro IE v aktivní fázi mají ve srovnání s elektivními
výkony relativně vysokou mortalitu. Nicméně tato je akceptova-
telná, neboť operace v aktivní fázi je vynucena závažnými kom-
plikacemi a umožňuje snížit předpokládanou mortalitu při kon-
zervativní léčbě. Relaps či recidiva infekce, nutnost reoperace
a dlouhodobé přežívání jsou uspokojivé. Naše výsledky jsou srov-
natelné s literárními údaji. Limitací studie je relativně malá veli-
kost souboru.

Zkratky
ARDS  – acute respiratory distress syndrome
ATB  – antibiotika
CABG  – coronary artery bypass graft
CCS  – Canadian Cardiovascular Society
CMP  – cévní mozková příhoda
CRP  – C – reaktivní protein
HACEK  – Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium, 

Eikenella, Kingella
IE  – infekční endokarditida
NYHA  – New York Heart Assotiation
PCR  – polymerázová řetězová reakce
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KOMENTÁŘ

K článku autorů Kolek M. a Brát R.
„Chirurgická léčba aktivní infekční endokarditidy: 

8leté zkušenosti“

Infekční endokarditida (IE) nepochybně patří k onemocněním, které si zaslouží trvalou pozornost. Vyskytuje se sporadicky, s frekvencí
3–6 případů/100 000 obyvatel ročně, a proto se na ni málo myslí. Zásadním problémem je vysoká variabilita klinických projevů. Nemoc
může probíhat pod obrazem neurčitého horečnatého stavu, ale také jako akutní sepse nebo naopak jako postupné chřadnutí bez nápadnějších
febrilií. Jindy dominují příznaky způsobené septickými embolizacemi a pacient pak přichází k hospitalizaci se známkami cévní mozkové pří-
hody, infarktu myokardu, atypicky probíhající pneumonie, plicní embolie, případně náhlé poruchy vizu (vmetek do a. centralis retinae). 

Pacienti s IE jsou proto přijímáni nejen na interní, kardiologická nebo infekční oddělení, ale také na neurologii, pneumologii nebo na
oddělení neselektované intenzivní péče. Setkávají se s nimi pracovníci hemodialyzačních středisek (opakované hemodialýzy jsou význam-
ným disponujícím faktorem pro vznik IE) i specialisté dalších odborností. Nezanedbatelnou část případů odhalí teprve patolog při pitvě. Je
zřejmé, že každý ze jmenovaných specialistů bude ze své praxe znát poněkud jiný průběh nemoci, který bude sám považovat za typický.
K tomu přispívá i skutečnost, že každý obor pohlíží na nemoc ze svého specifického zorného úhlu, která akcentuje určité patologické pro-
jevy a jiným se věnuje jen okrajově. Proto diagnostika i léčba IE musí být mezioborovou záležitostí. 

Práce M. Kolka a R. Bráta představuje cenný příspěvek vypovídající o vlastnostech IE z pohledu kardiochirurga. Je důležité si uvědo-
mit, jak veliký pokrok učinila kardiochirurgie u nás i ve světě v posledních 15 letech. Mnoho lékařů ze setrvačnosti stále pohlíží na kardio-
chirurgickou léčbu jako na ultimum refugium, čili jako na riskantní krok, který má oprávnění jen v krajních situacích, kdy není jiná mož-
nost záchrany. Ve skutečnosti díky pokrokům v oblasti přístrojové techniky, objevu nových materiálů a rozvíjejícím se znalostem jsou nyní
zaváděny nové operační technologie, které z chirurgické terapie činí plnohodnotnou alternativu medikamentózní léčby. Podle údajů švéd-
ské národní studie uveřejněných v roce 2002 (1) dosahovala letalita kardiochirurgických výkonů provedených v průběhu aktivní IE pou-
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hých 8–16 %, přičemž 5 let po operaci přežívalo 75–76 % osob a 10 let 61 % osob. Autoři evropských doporučených postupů (2) uvádějí,
že chirurgický výkon je indikován u 30 % pacientů v době aktivní infekce a u dalších 20–40 % po vyléčení. Toto stanovisko sice neodpo-
vídá současným poměrům v České republice, ale ukazuje trend, který se i u nás zcela jistě uplatňuje. 

Vedle správné indikace kardiochirurgického výkonu zůstává nedoceněným problémem i otázka správného načasování operace. Obecná
poučka říká, že operování v době aktivní infekce je zatíženo vyšším rizikem komplikací a mortalitou. Nicméně se ukazuje, že toto riziko
je přece jen menší než riziko z neprovedení výkonu. Ve výše citované švédské studii bylo zahrnuto 223 pacientů, kteří absolvovali kardio-
chirurgický výkon v době aktivní IE. V průběhu prvních 10 dní antibiotické léčby bylo operováno 52 % pacientů (více než polovina z nich
dokonce během prvních 5 dnů podávání antibiotik). Procento zemřelých ve skupině osob operovaných do 10 dnů antibiotické léčby a po
10 dnech léčby však bylo shodné (8,5 %) (1). Stále větší počet expertů nyní zastává názor, že naděje na přežití jen málo záleží na době
a trvání antibiotické léčby před operací (2–4). Riziko časné infekce protézy je vysoké jen tehdy, není výkon proveden dostatečně radikál-
ně, s odstraněním všech postižených tkání. Možnosti rekonstrukce jsou však v současné době již natolik propracovány, že rozsah operace
ve většině případů není limitující. O indikaci výkonu tedy rozhoduje především celková vitalita organizmu (schopnost přežít několikaho-
dinovou narkózu a mimotělní oběh) a prognóza z hlediska kvality života (přítomnost různých komorbidit a komplikací). 

Protože sám nejsem chirurg, nepřísluší mi vyjadřovat se k té části textu, která je věnována operační technice. Rád bych však upozornil
čtenáře na několik zajímavých skutečností, které z článku vyplývají. 
1. Tabulka 2 ukazuje vysoký podíl stafylokokové etiologie ve vyšetřovaném souboru. Tento nález nicméně není důkazem rostoucího počtu

stafylokokových endokarditid, spíše musí být interpretován v tom smyslu, že stafylokokové IE se vyznačují větší frekvencí komplikací
a jsou tedy častěji indikovány k operaci než endokarditidy streptokokové. 

2. Výskyt kultivačně negativních endokarditid v souboru je sice podstatně vyšší, než kolik udávají americké prameny (viz Diskuze), vcel-
ku však koreluje s údaji z pražské infekční kliniky (25 ze 115 pacientů, tj. 21,7 %) (5) nebo s výsledky multicentrické studie, která pro-
běhla na Slovensku (48 ze 180 pacientů, 26,7 %) (6). Je zřejmé, že v našich podmínkách je zvykem podávat antibiotika neuváženě
a u nejasných febrilních stavů se málo indikuje hemokultivační vyšetření.

3. Z tabulky 3 je patrný velký podíl bikuspidální aortální chlopně jako disponujícího faktoru pro vznik IE. V deseti z celkového počtu 49
případů endokarditidy nativních chlopní (NVE) byla diagnostikována bikuspidální aortální chlopeň, tj. 20,5 %. Tato vrozená vývojová
vada je zpravidla klinicky němá, proto dlouho zůstávala stranou pozornosti. Její náchylnost pro rozvoj IE byla však opakovaně popsá-
na (7). Každý pacient, u něhož je bikuspidální aortální chlopeň popsána, by měl být vybaven Průkazem nemocného ohroženého infekč-
ní endokarditidou a náležitě poučen. 

4. V položkách tabulky 6 se skrývá údaj o nízkém výskytu jiného disponujícího faktoru – revmatické karditidy. Ve vyspělých zemích se
nyní revmatická horečka vyskytuje s frekvencí pod 0,1 případů/100 000 obyvatel ročně (8). Příčiny tohoto jevu jsou komplexní, kromě
soustavné antibiotické léčby streptokokových faryngitid a důsledné antibiotické profylaxe se určitě uplatňuje i vysoká životní úroveň,
zejména podmínky bydlení (8).

5. Při hodnocení pooperačních komplikací se autoři věnovali i sledování relapsů a recidiv. V praxi není vždy možné tyto stavy jednoznač-
ně rozlišit, a to přispívá k častému zaměňování obou termínů. Rozdíl mezi nimi je však významný: Relaps je ve shodě s evropskými
doporučenými postupy (2) definován jako projev nedoléčené infekce. Původcem relapsu je tedy vždy týž mikroorganizmus, který způ-
sobil první ataku choroby. Recidiva je naproti tomu samostatná ataka nemoci. Obvykle (ale nikoli nezbytně) bývá vyvolána jiným kme-
nem. Při rozlišování napomůže i časové hledisko: Jestliže od předchozí ataky IE uplynul více než 1 rok, považujeme onemocnění vždy
za recidivu, nikoli za relaps. Naprostá většina relapsů se však objeví dříve, tj. do 6 měsíců od ukončení terapie (9). Praktický význam
rozlišování obou pojmů je zřejmý: Relaps patří mezi komplikace léčby, recidiva nikoli.

6. Podle nově přijatého konsenzu (2) se časová hranice mezi časnou (early-onset) a pozdní (late-onset) protetickou endokarditidou (PVE)
přesouvá z 60 dnů na 1 rok. Přitom se předpokládá, že časnou PVE zpravidla vyvolávají nozokomiální patogeny, nebo jde o relaps
původní infekce. Samotná antibiotická terapie má v těchto případech jen malou naději na úspěch, proto je časná PVE je považována za
indikaci k reoperaci. Pozdní PVE bývá vyvolána komunitními patogeny a může být léčena konzervativně. Z toho vyplývá, že pacienti
po operacích chlopní by měli být sledováni minimálně po dobu 1 roku, a dále, že mikrobiologická oddělení by měla uchovávat po dobu
1 roku izoláty z hemokultur odebraných pacientům s IE (2).
V současné době byl vypracován nový Doporučený postup diagnostiky a léčby IE, který je vystaven na webových stránkách České kar-

diologické společnosti (www.kardio-cz.cz). Jeho veřejná oponentura proběhne v rámci Kardiologických dní v Praze, 23.–24. listopadu 2006.
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Mezinárodní srovnání lékové compliance a faktorů
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ABSTRAKT

Východisko. Populace seniorů konzumuje v České republice více než 35 % všech předepisovaných léků a současný
český senior užívá v průměru 4–5 léků na lékařský předpis. Dosud však nemáme dostatečné informace o faktorech
ovlivňujících lékovou complianci zejména u seniorů s polyfarmakoterapií. Non-compliance může být příčinou ne-
účinnosti léčby a zvyšuje riziko nežádoucích účinků farmakoterapie. Cílem práce je porovnat lékovou complianci
seniorů v 11 evropských zemích a zhodnotit vliv demografických a lékových faktorů na non-complianci. 
Metody a výsledky. Průřezová srovnávací studie u 3881 starších osob žijících ve vlastní domácnosti zabezpečených
službami home-care v 11 evropských zemích sledovaných ve studii ADHOC (Aged in Home Care). U vzorku české
populace byla provedena podrobná analýza příčin a faktorů predikujících non-complianci u pacientů s polyfarmako-
terapií. Celkem 12,5 % (n=456) evropských seniorů bylo non-compliantních s doporučenou léčbou se statisticky
významně vyšším procentem non-compliance v České reublice (33,5 %) a Německu (17,0 %). Jako významné rizi-
kové faktory non-compliance byly v českém souboru identifikovány: užívání 7 a více druhů léků per os (OR 2,2), 10
a více jednotlivých aplikací denně (OR 2,5), podávání častěji než 2x za den (OR 2,4), problémová manipulace s léky
(OR 4,6), polypragmazie déle než 5 let (OR 5,5) a příprava léků bez dohledu nebo pomoci (OR 2,8). Nejvyšší výskyt
non-compliance byl zjištěn u antidepresiv (80 %), antiastmatik (68 %), fibrátů (60 %), nesteroidních antiflogistik,
vazodilatancií, antikoagulancií/antiagregancií a nootropik (50 %). Jako nejčastější důvody non-compliance udávali
pacienti zapomenutí užití léku (74,3 %), nedůvěru v léčebný účinek (10,6 %) a obavy z užívání velkého počtu léků
(8,6 %).
Závěry. Non-compliance s předepsaným lékovým režimem je častým problémem u třetiny seniorů v České republi-
ce a je nejvyšší z 11 evropských zemích. Lékaři při předepisování seniorům musí na tuto problematiku myslet, aktiv-
ně complianci sledovat a posilovat spolupráci a motivaci nemocného k dodržování předepsaného režimu. Zejména
u seniorů vyžadujících polyfarmakoterapii je třeba co nejvíce zjednodušit lékový režim. U starších osob s tělesným
postižením, kognitivní poruchou nebo depresí může zajištění dohledu a pomoci druhé osoby při přípravě a podávání
léků zlepšit lékovou complianci.
Klíčová slova: stáří, polyfarmakoterapie, compliance, rizikové faktory non-compliance.

ABSTRACT 

Topinková E., Fialová D., Carpenter G. I., Bernabei R.: Cross-national Comparison of Drug Compliance and 
Non-compliance Associated factors in the Elderly with Polypharmacotherapy
Background. Population of seniors in the Czech Republic consumes more than 35 % of all prescribed medications.
Currently, Czech seniors take on the average 4–5 prescribed drugs. However, our knowledge about factors influencing
drug compliance is scarce particularly in seniors with polypharmacotherapy. Non-compliance can contribute to
treatment failure and increases the risk of adverse drug reactions. The aim of the study is to compare drug compliance
in the elderly in 11 European countries and to assess the impact of demographic and drug-related factors on non-
compliance to medication.
Methods and Results. Cross-sectional comparative study in 3881 elderly subjects living in the community receiving
home-care services in 11 European countries participating in ADHOC (Aged in Home Care) study. In the sample of
Czech subjects we performed in-depth analysis of causes and factors associated with non-compliance in patients with
polypharmacotherapy. 12.5% (n=456) of European seniors were non-compliant with prescribed medication with
significantly higher prevalence of non-compliance in the CR (33.5 %) and Germany (17.0 %). In the Czech sample
following non-compliance risk factors have been identified: taking >7 drugs per os (OR= 2.2), 10 single
applications/day (OR= 2.5), more than twice daily dosing (OR= 2.4), problems with drug preparation (OR= 4.6),
polypharmacotherapy 5 years and longer (OR= 5.5) and drug preparation without supervision or help (OR= 2.8). The
highest prevalence of non-compliance was found for antidepressants (80 %), antiasthmatics (68 %), fibrates (60 %),
nonsteroidal antiinflammatory drugs, vasodilatators, anticoagulants/antiplatelet drugs and nootropics (50 %). Among
the most common causes, patients reported forgetting to take the drug (74.3 % patients), mistrust in drug effect
(10.6%) and fear of taking „too many drugs“ (8.6 %).
Conclusions. Non-compliance to prescribed drug regimen is a prevalent problem in one third of the Czech seniors
and was found to be the highest among 11 European countries. Doctors prescribing to older people have to monitor
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Stárnutí populace mění epidemiologii nemocnosti a roste počet
osob s chronickým a degenerativním postižením např. ische-

mickou chorobou srdeční, srdečním selháním, diabetes mellitus,
osteoartrózou, neurodegenerativními chorobami (Alzheimerova
nebo Parkinsonova choroba), depresí, glaukomem a dalšími choro-
bami. Častá je přítomnost mnohočetných patologií, které vyžadují
komplexní a dlouhodobou medikamentózní léčbu k zabránění pro-
grese nemoci a disability. 

Starší nemocní jsou populační skupinou s největší spotřebou
léčiv. Podle Světové zdravotnické organizace (WHO) osoby nad 60
let spotřebovávají v rozvinutých zemích 40–50 % všech předepiso-
vaných léčiv (1). V České republice dosahuje odhadovaná spotřeba
35– 40 % (2, 3). Compliance s léčebným režimem je základem
úspěchu léčby. U starších pacientů je riziko lékové non-compliance
zvýšeno, ať již v důsledku změn farmakologických, nebo pro zhor-
šené kognitivní a funkční schopnosti, nepříznivé sociální faktory,
ale i pro častou komplikovanost lékového režimu (4–6). Užívání
léků v nesouladu s doporučením lékaře (označované jako „non-
compliance“) je podle mnohých studií spojeno s nižší efektivitou
léčby, nežádoucími účinky léků, s nutností delšího podávání farma-
koterapie, ale i se zdravotním postižením a horší soběstačností
(7–9). V novější terminologii je výraz non-compliance častěji
nahrazován termíny „non-adherence“ nebo „non-konkordance“,
které zdůrazňují nikoliv „poddajnost nemocného vůli lékaře“, ale
rovnoprávnější vztah a spolupráci mezi lékařem a pacientem. V naší
práci dále používáme nejčastěji užívaný termín non-compliance. 

Současné znalosti o příčinách non-compliance ve stáří nejsou
dostatečné. Léková compliance se obvykle vyjadřuje jako kvan-
titativní (procentuální) souhlas pacienta v užívání léčiva/léčiv
podle doporučení lékaře. Každá odchylka od 100% shody (plné,
ideální compliance) může být označena za non-complianci.
V praxi se však jako non-compliance obvykle posuzuje situace,
kdy odchylka od ideální compliance činí 20–30 % (1). Vzhledem
k nejednotné definici non-compliance, k odlišným metodickým
přístupům hodnocení a k rozdílům ve sledovaných seniorských
skupinách různých studiích se údaje o prevalenci non-complian-
ce významně liší a pohybují se v rozmezích 20–80 % (10–12).
Srovnání výsledků jednotlivých prací je proto velmi obtížné.
Navíc ve většině farmakoepidemiologických studií nebývají
zastoupeni starší nemocní s kognitivním a funkčním postižením
nebo žijící v ústavních zařízeních, u nichž lze očekávat častější
non-complianci. 

Studie sledující faktory spojené s vyšší mírou a frekvencí non-
compliance prokazují vyšší riziko pro ženské pohlaví, dále pro se-
niory s nižším vzděláním, nepříznivou sociální situací (sociální izo-
lace, nedostatek financí), se špatným zdravotním stavem
a s některými onemocněními (astma, hypertenze). Mezi nejvý-
znamnější rizikové faktory non-compliance patří lékové charakte-
ristiky, jako například vyšší počet užívaných léčiv a/nebo denních
dávek, komplikovaný režim podávání, výskyt nežádoucích účinků
léčiva, dlouhá doba léčby, obtížná manipulace a příprava léčiva,
neznalost indikace a názvu léku, vyšší cena léku pro pacienta, vět-
ší počet předepisujících lékařů (1, 11, 12). Pro věk pacienta, psy-
chický stav a vztah lékař–pacient jsou výsledky studií nejednoznač-
né (13–18). Proto je třeba identifikovat seniory se zvýšeným

rizikem non-compliance, u nichž bychom cílenou intervencí dosáh-
li zvýšení compliance (11, 12, 19). 

Cílem práce je: 
1. prospektivně zhodnotit lékovou complianci u reprezenativního

vzorku křehkých seniorů žijících ve vlastní domácnosti využívají-
cích služby home care. Použití jednotné metodiky sběru dat a stan-
dardizovaného hodnocení v rámci evropského projektu ADHOC
umožnilo provést mezinárodní srovnání prevalence non-complian-
ce v 11 evropských zemích; 

2. podrobnější analýza non-compliance byla provedena na výbě-
rovém vzorku starších nemocných z České republiky léčených
polyfarmakoterapií, neboť non-compliance v České republice byla
významně vyšší než ve většině sledovaných zemích, a u těchto
nemocných lze očekávat vyšší míru non-compliance. Byly hodno-
ceny příčiny non-compliance, míra celkové non-compliance i com-
pliance pro jednotlivé skupiny užívaných léčiv i vztah vybraných
lékových faktorů k celkové compliance pacienta.

SOUBOR NEMOCNÝCH A POUŽITÉ METODY

Výběr pacientů
Účastníky studie bylo 3881 osob starších > 65 let žijících ve vlastní domác-

nosti, jimž byla poskytována zdravotní ošetřovatelská nebo sociální služba
v domácnosti. U všech zařazených subjektů byl proveden podrobný strukturo-
vaný rozhovor vyškolenými zdravotnickými pracovníky. Šetření probíhalo
v rámci mezinárodní evropské studie ADHOC (AgeD in HOme Care – Senio-
ři v domácí péči) od září 2001 do prosince 2002. Cílem této studie bylo posou-
dit zdravotně-sociální potřeby klientů domácí péče a rozsah jim poskytovaných
služeb. Podrobný popis studie včetně metody výběru subjektů a počtu subjek-
tů, které odmítly účast, je uveden v publikované metodice (20). Do statistické-
ho hodnocení byli zařazeni pouze nemocní užívající léky na předpis. Informa-
ce o užívaných lécích byla dostupná pro 3803(98,0 %) subjektů, z nichž 3643
(94,0 %) užívalo léky na předpis. V jednotlivých zemích byly sledovány násle-
dující počty seniorů: Česká republika N=421, Dánsko N=372, Finsko N=178,
Francie N=302, Holandsko N=191, Island N=396, Itálie N=399, Německo
N=502, Spojené království N=278, Švédsko N=239, které představovaly repre-
zentativní vzorky městské populace využívajících služeb home-care. Studie
byla schválena etickými komisemi v souladu s právním řádem jednotlivých
zemí a všichni vyšetřovaní podepsali informovaný souhlas s účastí ve studii. 

Do subanalýzy lékové compliance byli zařazeni všichni nemocní z čes-
kého vzorku s polypragmázií (N=152) definovanou jako užití 6 a více systé-
mově podávaných léčiv nebo 9 a více léků celkem (1). Jednalo se pouze
o léky předepsané lékařem v pravidelném lékovém režimu. Pro odmítnutí
účasti v tomto dalším šetření (7 nemocných) a ztrátu subjektů při opakova-
ném sledování (9 nemocných) bylo hodnoceno 136 osob. 

Sběr dat
Informace o subjektech hodnocení byly zaznamenávány s použitím

strukturovaného dotazníku pro komplexní geriatrické hodnocení klientů
domácí péče „Minimum Data Set for Home Care (MDS-HC)“ verze 2.0, tj.
minimální soubor údajů pro domácí péči. Jedná se o standardizovaný a vali-
dizovaný nástroj výzkumného konzorcia interRAI (www.interrai.org) užíva-
ný v epidemiologických studiích (21). Rozhovory a vyšetření byly provede-
ny v domácnostech klientů a využívaly všechny dostupné informací od
klienta, rodinných příslušníků a pečovatelů, sester a dalších pracovníků
domácí péče, eventuálně i od praktického lékaře. Pro účely šetření byly sle-
dovány základní demografické a klinické charakteristiky klientů. 
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purposefully compliance and strenghten co-operation and motivation of the patient to adhere with prescribed drug
regimen. Particularly in seniors with polypharmacotherapy it seems necessary to simplify drug regimen as much as
possible. In elderly patients with physical disability, cognitive impairment or depression supervision and/or help of
another person with drug preparation and application may improve drug compliance.
Key words: aged, compliance, polyfarmacotherapy, non-compliance associated factors. To.

Čas. Lék. čes., 2006, 145, pp. 726–732.

CLC 9-06  30.8.2006  13:56  Str. 727



Hodnocení compliance
Compliance v mezinárodním vzorku byla hlavní hodnocenou proměn-

nou. Plná compliance byla definována jako 100% míra shody s celkovým
předepsaným lékovým režimem. Jako akceptovatelná compliance míra sho-
dy > 80 % (80–99 %). Méně než 80% compliance stanovená s pomocí struk-
turovaného rozhovoru MDS-HC byla hodnocena jako non-compliance. Tyto
hranice byly užívány v dříve publikovaných studiích a při jejich užití
v MDS-HC metodice byla potvrzena dostatečná výpovědní hodnota výsled-
ků (21). 

U výběrového vzorku klientů v České republice s polyfarmakoterapií
bylo standardní hodnocení MDS-HC rozšířeno o doplňující rozhovory
s využitím Dotazníku pro hodnocení subjektivní compliance, který byl
vypracován ve spolupráci Katedry sociální a klinické farmacie FaF UK
a MFF UK a validizován na pilotní sestavě seniorů před zahájením šetře-
ní. Subjektivní údaje uvedené klientem byly ověřovány prohlídkou užíva-
ných léků, lékových dávkovačů a doplněny informacemi od laických
i profesionálních pečovatelů. Podrobně byly hodnoceny údaje o všech
lécích užívaných v posledním měsíci, jejich generický a obchodní název,
ATC skupina, léková forma, dávka, dávkovací interval a způsob podání.
Výzkumníci sledovali i důvody non-compliance (např. zapomenutí, nedů-
věru v účinek léku, velké množství léků, problémy s manipulací, nežá-
doucí účinky, klinické problémy, nepříjemnou chuť léku), počet předepi-
sujících lékařů, délku léčby, výskyt nežádoucích účinků, předcházející
edukace pacienta lékařem/lékárníkem a také zda v posledních 6 měsících
byla užívaná medikace komplexně zhodnocena jedním ošetřujícím 
lékařem. 

Pro přesnější posouzení compliance pacientů s polyfarmakoterapií byla
nejprve stanovena procentuální míra compliance pro každý pacientem uží-
vaný lék (hodnoceny byly pouze léky uživané v pravidelném dávkovacím
režimu) a dále vyjádřena celková compliance pacienta jako průměrná hod-
nota compliancí všech užívaných léků. Míra compliance byla hodnocena
za poslední měsíc před vyšetřením. Tím bylo možné posoudit i complianci
léků užívaných s menší než denní frekvencí. Užívání většího než lékařem
doporučeného množství léků bylo hodnoceno jako „overcompliance“
(„nadužívání“, compliance >100 %), užívání menšího než doporučeného
množství jako „undercompliance“ („podužívání“, <100 %) a přesné užívání
dle doporučení lékaře jako plná compliance (100 %).

Statistické hodnocení
Pro zhodnocení míry compliance v souborech seniorů v jednotlivých

zemích bylo propočítáno procentuální zastoupení klientů ve třech
kategoriích non-compliance dle míry závažnosti (100 %, 80–99 %, <80
%) a provedeno srovnání mezi zeměmi pomocí ANOVA a Tukey HSD
post hoc testu k vyjádření statisticky významných odlišností. Pro analý-
zu lékových charakteristik (počet léků, denních dávek, počet tablet, dél-
ka léčby, samostatná příprava léků, problémy při manipulaci a přípravě

léků, výskyt nežádoucího účinku, využívání dávkovače, písemný návod
lékaře k užívání léků) významně asociovaných s non-compliancí byly
použity χ2-test a univariantní analýza variance procentuálního zastoupe-
ní vybraných dichotomických proměnných. Pro uvedené poměnné byla
míra rizka vyjádřena poměrem šancí (OR – odds ratio) a stanovením
intervalu spolehlivosti (CI – confidence intervals) na hladině pravděpo-
dobnosti 0,05. Vzhledem k malé velikosti vzorku nebyla provedena
logistická regresní analýza ani dále hodnocena kolinearita sledovaných
proměnných.

VÝSLEDKY

Mezinárodní srovnání míry compliance v 11 zemích
V celém souboru byla zjištěna non-compliance s lékovým reži-

mem u 12,5 % sledovaných seniorů (n= 456). Z nich u 9,5 %
(n=347) se míra non-compliance pohybovala mezi 80–99 % a pou-
ze u 3,0 % (n=109) klesla pod 80 % (tab. 1). Senioři z České repub-
liky a Německa vykazovali statisticky významně vyšší míru non-
compliance než klienti z ostatních zemí, Česká republika měla
nejmenší zastoupení plně compliantních osob. Medián počtu užíva-
ných léků se v jednotlivých zemích pohyboval mezi 4 (Norsko, Itá-
lie) až 8 (Finsko), s průměrným počtem 6 léků v celém souboru.
U více než 3/4 klientů byla medikace periodicky revidována léka-
řem v posledním půl roce, pouze ve Spojeném království a v Dán-
sku bylo hodnocení provedeno u menšího počtu pacientů (43,6 %
respektive 70,8 %). 

Charakter a míra non-compliance pro individuální léky
u pacientů s polyfarmakoterapií

Ve vzorku 136 pacientů z České republiky bylo zhodnoceno
celkem 1371 léků. Z toho pro 43,3 % (n=594) léků byla naleze-
na plná (100%) compliance pacienta s doporučeným lékovým
režimem, pro zbývající léky byla nalezena „undercompliance“
v 55,2 % případů (n=757) a „overcompliance“ v 1,5 % (n=20)
případů (graf 1). Pro posouzení klinické závažnosti non-compli-
ance jsme vyjádřili i míru celkové neshody mezi doporučeným
a užívaným lékovým režimem v %. Výsledky zachycuje graf 2 –
44,9 % seniorů bylo zcela compliantních nebo míra neshody
nepřesáhla 10 %. U čtvrtiny pacientů se neshoda pohybovala do
20 % a u zbývajících 29,4 % nemocných byla míra non-compli-
ance vyšší než 20 %. Z nich 5,1 % nedodržovalo lékový režim
z více jak 60 %.

ČASOPIS LÉKAŘŮ ČESKÝCH, 145,  2006,  č .  9

(728)

Tab. 1. Míra lékové compliance, počet předepsaných léků a kontrola preskripce jedním lékařem u doma žijících seniorů v 11 evropských zemích (35)

** statisticky signifikantní rozdíl mezi zeměmi (mezi danou zemí a nejméně 8/10 dalších zemí), 
* statisticky signifikantní rozdíl mezi zeměmi (mezi danou zemí a nejméně 7/10 dalších zemí), Tukey HSD test.

Země počet (%) počet (%) počet (%) počet (%) počet s kontrolou  

plně s compliancí s compliancí předepsaných preskripce za

compliantních >80% <80 % léků (medián) posledních 6 měsíců

Česká republika 280 (66,5 %)** 116 (27,6 %)** 25 (5,9 %)** 7* 378 (88,3 %)
Dánsko 324 (87,1 %) 36 (9,7 %) 12(3,2 %) 6* 283 (70,8 %)*
Finsko 161 (90,4 %) 14 (7,9 %) 3(1,7 %) 8* 146 (78,1 %)
Francie 290 (96,0 %) 8 (2,6 %) 4(1,3 %) 6 163 (94,8 %)
Holandsko 168 (88,0 %) 20 (10,5 %) 3(1,6 %) 5 157 (79,3 %)
Island 376 (94,9 %) 17 (4,3 %) 3(0,8 %) 7 364 (90,3 %)
Itálie 388 (97,2 %) 8 (2,0 %) 3(0,8 %) 4* 392 (96,1 %)
Německo 417 (83,1 %)** 43 (8,6 %)** 42(8,4 %)** 5* 456 (82,5 %)
Norsko 338 (92,6 %) 23 (6,3 %) 4(1,1 %) 4* 366 (94,8 %)
Švédsko 215 (90,0 %) 21 (8,8 %) 3(1,3 %) 6 188 (78,0 %)
Spojené království 230 (82,7 %) 41 (14,7 %) 7(2,5 %) 5 126 (43,6 %)**
celkem 3187 (87,5 %) 347 (9,5 %) 109(3,0 %) 6 3016 (82,4 %)
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K zajímavým výsledkům jsme dospěli při studiu příčin non-com-
pliance, které pacienti na cílený dotaz uváděli (tab. 2). Nejčastější
příčinou non-compliance z pohledu pacienta bylo zapomenutí užití
léku (74,3 % nemocných), nedůvěra v léčebný účinek (10,6 %)
a obavy z užívání velkého počtu léků (8,6 %). Ostatní důvody byly
udávány s velmi nízkou prevalencí.

Podrobná analýza non-compliance u jednotlivých ATC skupin
a léků potvrdila odlišnou complianci nemocných také v závis-
losti na druhu užívaného léku. Graf 3 zachycuje lékové skupiny
s největším výskytem non-compliance (více než 50 % pacientů
ze sledovaného vzorku neužívalo tyto léky dle doporučení).
Non-compliance s doporučeným lékovým režimem byla nejčas-
tější ve skupině SSRI antidepresiv (80 %), antiastmatik (68 %)

a hypolipidemik–fibrátů (60 %). Více než polovina pacientů byla
non-compliantních při užívání spazmolytik, antiuratik, venofar-
mak, nootropik, nesteroidních antiflogistik, vazodilatancií, ale
i u skupiny antikoagulancií/antiagregancií, kalciových blokátorů
I. generace, antianemik a hepatik. Naproti tomu dobrá compli-
ance byla zjištěna při užití inzulínových přípravků (pouze 8,3 %
non-compliantních pacientů), statinů (12,5 %), tricyklických
antidepresiv (16,7 %), opioidních analgetik včetně tramadolu
(23,8 %), hypnotik a laxativ (25 %), antiepileptik (33,3 %),
perorálních antidiabetik (33,3 %), beta-blokátorů (35,1 %)
a léků ovlivňujících renin-angiotenzin-aldosteronový systém
(38,3 %).

Rizikové faktory non-compliance ve vztahu k lékovému režimu 
Zvýšené riziko non-compliance bylo zjištěno u nemocných

užívajících 7 a více druhů léků per os (OR 2,2; CI 1,0–5,0;
p≤0,05), u komplikovaných lékových režimů vyžadujících 10
a více jednotlivých aplikací denně (OR 2,5; CI 1,0–5,9; p<0,05),
při podávání léků častěji než 2x za den (OR 2,4; CI
1,2–2,8;p≤0,05) a podávání více než 5 tablet stejného léku denně
(OR 9,1; CI 1,1–76,0; p<0,01). Dalšími prediktivními faktory
non-compliance byly dlouhodobá polyfarmakoterapie – déle než
5 let (OR 5,5; CI 1,1–27,0; p≤0,05) a problémová manipulace
s léky udávaná pacientem (OR 4,6; CI 2,2–9,6; p≤0,05). Také pří-
prava léků pacientem samotným bez dohledu nebo pomoci druhé
osoby byla u sledované skupiny významným rizikovým faktorem
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Graf 2. Míra celkové non-compliance u seniorů 
s polyfarmakoterapií (N=137)
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Graf 3. Lékové skupiny s nejvyšším výskytem non-compliance

Tab. 2. Pacienty udávané důvody lékové non-compliance

* pouze pro overcompliance

Důvod non-compliance všechny léky „undercompliance” „overcompliance”

n % n % n %

zapomenutí 577 74,3 577 74,3 0 0,0
nedůvěra v léčebný účinek 82 10,6 82 10,6 0 0,0
obava z polypragmázie 67 8,6 67 8,6 0 0,0
jiné klinické potíže* 17 2,2 0 0,0 17 2,2
obtížná manipulace 8 1,0 7 0,9 1 0,1
nežádoucí účinek léku 6 0,8 6 0,8 0 0,0
nepříjemná chuť léku 6 0,8 6 0,8 0 0,0
lék využíván, nepředepsán 5 0,6 5 0,6 0 0,0
finanční důvody 5 0,6 5 0,6 0 0,0
společenské důvody 2 0,3 2 0,3 0 0,0
záměna dávkování* 2 0,3 0 0,0 0 0,0

Graf 1. Charakter non-compliance u sledovaných léků (N=1371)
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non-compliance (OR 2,8; CI 1,2–6,9; p≤0,05) (tab. 3). Pro ostat-
ní sledované faktory jsme neprokázali statisticky významný
vztah.

DISKUZE

Non-compliance: Česká republika v mezinárodním srovnání
Jde o dosud největší farmakoepidemiologickou studii umožňují-

cí díky jednotné metodice porovnat complianci seniorů s lékovým
režimem v 11 evropských zemích. Poprvé mohla být do těchto srov-
nání zařazena i Česká republika, kde validní údaje o lékové com-
plianci seniorů dosud zcela chyběly. 

Naše sledování potvrdilo vysokou míru celkové compliance,
která ve většině sledovaných evropských zemí přesáhla 80 %, a to
i při průměrném počtu 6 užívaných léků. Compliance v naší studii
byla vyšší než v některých dříve publikovaných sledováních (1,
10, 14). V nich však bylo často hodnoceno nedodržování léčby
u nově nasazovaných léčiv, zatímco v naší studii se jednalo
o chronicky nemocné seniory s dlouhodobě nastaveným lékovým
režimem, u kterých byla medikace často podávána rodinným
pečovatelem a/nebo kontrolována/podávána sestrou domácí péče.
Nelze vyloučit, že mohlo dojít i k nadhodnocení compliance
vzhledem k vyššímu procentu osob, které odmítly vyšetření
v několika zemích (20), u nichž můžeme předpokládat nižší spo-
lupráci s doporučovaným lékovým režimem. Domníváme se, že
subjektivní hodnocení compliance seniorem doplněné informace-
mi od rodinných pečovatelů i profesionálních zdravotníků, kteří
denně nebo několikrát týdně navštěvují seniora v jeho domácnos-
ti, je spolehlivou metodou k dosažení objektivní informace o léko-
vé complianci, což potvrdily i předchozí studie založené na sub-
jektivní výpovědi pacienta (1, 10, 22–24). 

Bohužel Česká republika spolu s Německem s 33,7 %, respekti-
ve 17 % non-compliantích osob, vykazovala nejnižší míru compli-
ance mezi sledovanými zeměmi. I když nelze vyloučit vliv odliš-
ných zdravotních charakteristik a dalších ovlivňujících faktorů,
předpokládame, že naše výsledky odrážejí skutečné národní odliš-
nosti v míře compliance. V České republice se na nižší celkové
complianci může podílet přetrvávající paternalistický vztah lékaře
ke staršímu nemocnému, který potlačuje aktivní účast pacienta
v rozhodování o léčbě a lékovém režimu, ale i obecně nízká ochota
dodržování pravidel a doporučení lékaře v naší populaci (5, 25, 26).
Nepříznivým faktorem může být i nedostatek času u pracovníků
home care služeb, neboť v České republice byly časové možnosti
pro poskytování domácí péče nejhorší ze všech 11 sledovaných
zemí (20). Vyloučit nelze ani vliv nedobré ekonomické situace ve
sledovaném vzorku – nejvyšší počet seniorů udávajících špatnou
ekonomickou situaci byl právě v České republice – kdy z důvodů

vyšších doplatků předepisují lékaři spíše levnější alternativy, mnoh-
dy zatížené vyšším rizikem nežádoucích účinků léků. Na tuto sku-
tečnost jsme upozornili v jiné práci týkající se nevhodné preskripce
u seniorů (27, 28).

Celková non-compliance a odlišnosti v míře compliance pro
jednotlivé léky

Compliance respektive non-compliance charakterizuje chování
pacienta ve vztahu k užívání léku podle doporučení lékaře a je
vyjadřována matematicky jako procentuální míra shody. Při sou-
časném užívání většího počtu léků se však míra shody může
významně lišit pro každý jednotlivý lék. Naše sledování výběrové-
ho vzorku je první farmakoepidemiologickou studií, která hodnotí
charakter a míru non-compliance i pro jednotlivé léky a která pro-
kázala odlišnou míru compliance pro různé léky užívané pacientem
s polyfarmakoterapií. Zatímco u inzulínových přípravků dosahova-
lo plné compliance 91,7 % nemocných, u skupiny SSRI antidepre-
siv pouze 20 %, s celkou škálou mezi těmito hodnotami pro další
lékové skupiny. Prakticky vždy se jednalo o užívání nižšího množ-
ství (vynechání), než bylo lékařem doporučeno, pouze v 1,5 % šlo
o vyšší než doporučené užívání.

Alarmující je vysoká míra non-compliance pro široce používané
lékové skupiny: antidepresiva, antiastmatika, nesteroidní antirev-
matika, nootropika a další, u nichž nedodržení doporučeného dáv-
kového schématu může mít závažné důsledky. Naše výsledky tak
potvrzují zkušenosti s vysokou non-compliancí při léčbě antidepre-
sivy, na niž upozornily již dřívější studie (29–31). Oproti očekává-
ní jsme v našem vzorku zachytili vysokou non-complianci u anti-
depresiv ze skupiny SSRI, a to především pro fluoxetin, zatímco
compliance v užívání tricyklických antidepresiv byla velmi dobrá.
Jednalo se však o zavedenou dlouhodobou léčbu a počet nemoc-
ných byl malý. Podobnou situaci odlišné compliance u léků jedné
indikační skupiny jsme nalezli u hypolipidemik. Zatímco vysoká
byla compliance při užívání statinů, fibráty patřily mezi léky s vel-
mi nízkou compliancí. Vysvětlením může být lepší motivace paci-
enta při užívání statinů (pacient bývá upozorněn na vyšší cenu a lék
indikován u nemocných s očekávanou dobrou compliancí). U anti-
astmatik jsme v souladu s literaturou nalezli velmi nízkou com-
pliance (pouze 31 %) s doporučenou preskripcí (32–33). 

Rizikové faktory non-compliance a její příčiny
Věk a pohlaví nebyly v naší studii spojeny s vyšší mírou non-

compliance. Naproti tomu charakteristiky vztažené k lékovému
režimu – větší počet léků, nutnost podání vícekrát denně, větší
množství tablet, obtížná manipulace s léky, léčba větším počtem
léků déle než 5 let – představují zvýšené riziko non-compliance. To
je v souhlasu s většinou publikovaných prací (1, 4, 16, 17, 34, 35)
a s obecnými zásadami geriatrické preskripce zdůrazňující maxi-
mální jednoduchost lékového režimu (36–39). Neprokázali jsme
vztah mezi non-compliancí a výskytem NÚL v současnosti ani
v minulosti. 

Jako nejčastější důvody nedodržování předepsaného lékového
režimu uváděli pacienti zapomenutí, nedůvěru v léčebný efekt
a obavu, že užívají příliš mnoho léků. Problémy s manipulací sami
nemocní podcenili a neuváděli je mezi důvody non-compliance,
přestože v naší analýze představoval tento faktor zvýšené riziko
non-compliance. Při návštěvě v domácnosti a kontrole medikace
uvedla čtvrtina pacientů problémy s půlením tablet a 15 % potíže
při otevírání obalů, další část měla potíže s přečtením návodu. Pro-
to je vhodné zhodnotit tyto dovednosti při návštěvě pacienta v ordi-
naci. Samostatná příprava medikace byla v naší studii spojena se
zhoršenou compliancí. Jednalo se o křehké polymorbidní seniory
s fyzickou i psychickou dysabilitou vyžadující poskytování služeb
domácí péče. Schopnost seniora samostatně užívat léky ovlivňují
nepříznivě kognitivní poruchy a demence a v řadě publikovaných
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Tab. 3. Rizikové faktory non-compliance vztahující se k lékovému režimu

Rizikový faktor OR 95% CI (p≤0,05)

podání 6 a více tablet 
jednoho léku denně 9,1 1,1–76,0

dlouhodobá léčba, 
polypragmázie >5 let 5,5 1,1–27,0

problémy při manipulaci s léky 4,6 2,2– 9,6
příprava léků pacientem 2,8 1,2– 6,9
podání léků 3x a vícekrát denně 2,4 1,2– 4,8
10 a více aplikací denně 2,4 1,0– 5,9
užívání 7 a více léků perorálně 2,2 1,0– 5,0
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studiích byla demence spojena s častější i klinicky významnější
non-compliancí (40–41). Přestože jsme v současné studii vliv toho-
to faktoru nesledovali, nejčastějším důvodem non-compliance
v našem souboru bylo „zapomenutí užívat lék”, které uvedly 3/4
dotázaných. Bohužel v negeriatrické praxi bývá přítomnost demen-
ce často přehlédnuta a nedodržování léčebného režimu může dále
zhoršovat kognitivní funkce a negativně ovlivňovat kvalitu života
dementních pacientů. 

Významným faktorem, který pozitivně ovlivňuje kvalitu
preskripce ve stáří, je hodnocení všech užívaných léků jedním
ošetřujícím lékařem v pravidelných intervalech. Tato intervence
nejen optimalizuje celkový počet léků a lékový režim, ale snižu-
je riziko potenciálně nevhodné preskripce a zlepšuje complianci
(27, 28, 35, 42, 43). Ve studii ADHOC chybění pravidelného hod-
nocení léčby v posledních 6 měsících bylo nezávislým předpo-
vědním faktorem non-compliance (OR 3,5) (35). V českém sou-
boru byla kontrola preskripce provedena u 88,3 % sledovaných
osob a významněji se nelišila od evropského průměru. Přesto
byla non-compliance českých seniorů vyšší. Lze proto usuzovat,
že non-compliance v našem souboru byla ovlivněna i dalšími 
faktory. 

Zkratky
ADHOC – AgeD in HOme Care (Výzkumný projekt senioři 

v domácí péči)
CI – confidence intervals 
MDS-HC – Minimum Data Set for Home Care 
NÚL – nežádoucí účinky léků
OR – odds ratio
SSRI – specifické inhibitory zpětného vychytávání serotoninu 

(specific serotonin reuptake inhibitors)
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GERIATRIE PRO PRAXI

Eva Topinková

Stárnutí v dnešní době přestalo být výsadou několika šťastných, ale je dopřáno většině z nás.
Ještě nikdy v historii lidstva se tolik lidí nedožilo vlastního stáří, tedy 80 nebo dokonce 90 let.
Také v České republice jsou zřejmé tyto populační trendy a prodlužování střední délky živo-
ta vykazuje nejrychlejší růst ze všech postkomunistických evropských zemí. Bohužel v sou-
časné době je stáří zatíženo vysokou nemocností, polymorbiditou, polypragmazií a zhoršo-
váním fyzické zdatnosti a soběstačnosti. Přes prodlužování střední délky života se zdravotní
stav a invalidita starší populace u nás trvale zhoršují. Výsledky gerontologického výzkumu
prokazují, že včasné a správné rozpoznání nemocí a razantní a účinná léčba zvyšují šanci
starších nemocných na plné uzdravení a snižují následnou invaliditu a nesoběstačnost.
Zatímco dnes již nikdo nepochybuje o oprávněnosti pediatrie jako samostatného oboru včet-
ně specializovaných zdravotnických služeb pro dětské pacienty, zůstává geriatrie stále nedo-
statečně integrována do systému českého zdravotnictví. Cílem této publikace je především
napomoci lékařům »negeriatrům« orientovat se rychle v základních otázkách geriatrie, dia-
gnostikovat a léčit časté klinické problémy ve stáří. Formát publikace i její rozsah a členění
jsou zaměřeny na běžnou denní praxi. 
Cílem autorky bylo prohloubit a doplnit znalosti specialistů ostatních lékařských oborů v geria-
trické medicíně. Publikace předpokládá již základní medicínské znalosti a jen v minimálním
rozsahu se věnuje etiologii a patogenezi a podrobnému popisu nozologických jednotek. 
Zejména ve své obecné části je zaměřena na diagnostické a léčebné algoritmy u nejčastěj-

ších geriatrických problémů. Zvláštní pozornost je věnována specifikům farmakoterapie u seniorů a každá kapitola je doplněna přehlednou
tabulkou nejčastěji užívaných léčiv se specifickými doporučeními pro starší věk s cílem zvýšit bezpečnost preskripce u seniorů, v níž se dosud
často chybuje.

OBSAH:
Stárnutí, stáří a geriatrická medicína • OBECNÁ ČÁST • 1. Geriatrie jako lékařský obor • 2. Demografické minimum • 3. Epidemiologické minimum
• 4. Komplexní posouzení zdravotního stavu a funkčních schopností seniora • 5. Racionální farmakoterapie ve stáří • 6. Preventivní opatření u seniorů
• 7. Malnutrice • 8. Dekubitální vřed • 9. Inkontinence moči • 10. Inkontinence stolice • 11. Pády a poruchy chůze • 12. Závrať a nestabilita • 13. Bolest
• 14. Poruchy sluchu ve stáří • 15. Poruchy zraku • SPECIÁLNÍ ČÁST • 16. Kardiovaskulární onemocnění • 17. Onemocnění respiračního traktu •
18. Onemocnění trávicího ústrojí • 19. Metabolická a endokrinní onemocnění • 20. Neuropsychiatrická onemocnění • 21. Onemocnění pohybového
aparátu • 22. Infekční onemocnění • 23. Předoperační vyšetření a perioperační péče • 24. Paliativní a terminální péče • Literatura • Nejvýznamnější
zdroje na internetu • PŘÍLOHY • Příloha 1: Hodnocení zdravotního postižení, soběstačnosti a sebeobsluhy seniora • Příloha 2: Hodnocení kognitiv-
ních funkcí seniora • Příloha 3: Hodnocení afektivních funkcí seniora • Příloha 4: Hodnocení stavu výživy seniora • Příloha 5: Hodnocení mobility
seniora • Příloha 6: Hodnocení bolesti u starších nemocných • Zkratky • Rejstřík
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Jedním z hlavních rysů světové populace 20. století je absolutní 
i relativní růst počtu seniorů, a to v rozvinutých i rozvojových

zemích (1). Odhad vzestupu obyvatel v Evropě a Severní Americe
nad 65 roků pro nadcházejících třicet let je asi 22–30 % (2, 3).
V Evropě se dnes již nachází 18 z 20 zemí světa s nejstarším oby-
vatelstvem na zeměkouli. Za posledních sto let se střední délka
života téměř zdvojnásobila, což představuje jeden z největších

úspěchů lidstva a vědy vůbec. Délka lidského života se nyní začíná
přibližovat jeho biologické hranici (110–120 let). Pravděpodobnost
dožití se vysokého věku přestává být výjimečným jevem, ale stává
se naopak normální záležitostí (4).

Demografický vývoj české populace v letech 2000–2004 se
vyznačoval především dalším prohloubením procesu demografické-
ho stárnutí. Index stáří (poměr osob starších 64 let na 100 dětí do 15
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PŮVODNÍ PRÁCE

Efektivita výuky teoretické i klinické gerontologie
u studentů 1. lékařské fakulty UK v Praze

1Mádlová P., 1, 2Neuwirth J., 1, 2Topinková E.
1Geriatrická klinika 1. LF UK a VFN, Praha

2Subkatedra gerontologie a geriatrie IPVZ

ABSTRAKT

Východisko. Stoupající počet seniorů v naší společnosti vyžaduje stále více vysokoškolsky vzdělaných profesionálů
– zdravotnických pracovníků, pracovníků sociální sféry a manažerů vybavených základními znalostmi gerontologie
a geriatrie. Cílem naší práce bylo zhodnotit efektivitu pregraduální výuky gerontologie a geriatrie u studentů 
1. LF UK.
Metody a výsledky. K získání představy o vědomostech studentů programů lékařství, ergoterapie a fyzioterapie
z gerontologie a geriatrie a jejich postojů k seniorské populaci jsme použili šetření s pomocí dvou anonymních dotaz-
níků vlastní konstrukce. Identické dotazníky studenti vyplnili před zahájením blokové stáže a po ukončení výuky
(N=134). Vyhodnocení vědomostních a postojových dotazníků potvrdilo, že bloková stáž z gerontologie a geriatrie
absolvovaná na Geriatrické klinice byla efektivní a zvýšila znalosti studentů v dané problematice. Procento správných
odpovědí ve všech třech hodnocených vzdělávacích programech se po absolvování blokové stáže zvýšilo a přesaho-
valo 83 %. Ze 134 studentů 54,5 % ocenilo u seniorů jejich životní zkušenosti a moudrost, 98,4 % studentů bylo spo-
kojeno s výukou a 67,2 % studentů uvedlo, že stáž změnila jejich názor na seniorskou populaci.
Závěry. Naše šetření potvrdilo, že klinická výuka geriatrie na 1. LF UK koncipovaná v souladu se současnými evrop-
skými doporučeními je dostatečně efektivní, studenty příznivě přijímaná a je nutno ji rozvíjet na všech lékařských
fakultách v České republice.
Klíčová slova: geriatrie, gerontologie, pregraduální výuka a vzdělávání.

ABSTRACT

Mádlová P., Neuwirth J., Topinková E.: Effectiveness of Teaching Gerontology and Geriatrics in Students of the 1st
Faculty of Medicine, Charles University in Prague
Background. Increasing number of seniors in the society requires more university-degree educated professionals –
health care professionals, social care workers and managers with basic exposure to and knowledge of gerontology and
geriatrics. The aim of our paper was to evaluate the effectiveness of undergraduate training of gerontology and
geriatrics among students of the 1st Faculty of Medicine, Charles University in Prague.
Methods and Results. To get information about knowledge of medical students and students of ergotherapy and
physiotherapy and about their attitudes towards senior citizens we conducted a survey using two anonymous
questionnaires prepared in our department and piloted earlier. The survey ran during the academic year 2004/2005.
Students completed identical questionnaires twice, first time before the start of the clinical rotation and second time
after the training end (n=134). Evaluation of knowledge and attitudes confirmed that one to two weeks clinical
rotation at Department of Geriatrics was effective and increased knowledge of students in the topic trained. The
percentage of correct answers in all three evaluated training programmes increased after the completion of the clinical
rotation and reached 83% and more. From 134 participating students, 54.5 % appreciated life experience and wisdom
of seniors they met, 98.4 % of students were satisfied with the training programme and 67.2 % of students reported
that after training they changed their attitude towards senior population. 
Conclusions. Our survey confirmed that clinical training in geriatric medicine at 1st Faculty of Medicine, Charles
University in Prague, prepared in agreement with current European recommendations is sufficiently effective and well
accepted by the students. Therefore we recommend introduction of formal geriatric training for students in all medical
faculties in the Czech Republic.
Key words: geriatrics, gerontology, undergraduate training and education. Ma.
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let) se zvýšil na 94,0. Česká populace stárne jednak zespodu věko-
vé pyramidy, tedy snižujícím se zastoupením dětí v důsledku nízké
porodnosti, jednak tím, že po tříletém období stagnace klesla úmrt-
nost. Hodnota střední délky života při narození se zvýšila u obou
pohlaví o 0,5 roku, dosahuje u mužů 72,5 roku a u žen 79,0 let (5).

Osoby vyššího věku tvoří většinu klientů sociálních služeb a stále
se zvyšuje podíl pacientů seniorů ve zdravotnických službách.V příš-
tích letech se situace ještě zvýrazní, protože do seniorského věku se
posunou početné kategorie narozených v poválečném baby boomu.

Z výše uvedených důvodů je proto nezbytná výchova vysoko-
školsky vzdělaných profesionálů – zdravotnických pracovníků, pra-
covníků sociální sféry, manažerů i pracovníků státní správy, kteří by
měli dostatečné znalosti i dovednosti z teoretické i klinické geron-
tologie.

V roce 1978 upozornil významný americký geriatr Robert Butler
na nezbytnost uceleného pregraduálního vzdělávání v geriatrii
s cílem, aby ,,studenti chápali stáří jako normální a rovnoprávné
období lidského života, v němž mnohé choroby probíhají odlišně“
(6). První vzdělávací aktivity i další rozvoj oboru geriatrie se vážou
k 1. LF UK. Již v roce 1974 vznikl na půdě 1. LF UK Kabinet geron-
tologie a geriatrie vedený prof. V. Pacovským, jehož cílem byla post-
graduální výuka lékařů v geriatrii a od roku 1983 i příprava lékařů
na vlastní samostatnou specializaci v geriatrii. Od roku 1992 byla do
vzdělávacího programu lékařství 1. LF UK zařazena sociální geron-
tologie a v roce 1993 byla do výuky mediků zařazena geriatrie jako
povinně volitelný předmět pro studenty 5. ročníku. Od roku 1998 se
stala geriatrie povinným předmětem, zařazeným nejprve do 5. roční-
ku a od roku 2001 do 4. ročníku oboru lékařství, v rozsahu týdenní
blokové výuky (přednášky, stáže, semináře). Obdobnou historii má
geriatrie a gerontologie v bakalářském studiu oborů fyzioterapie
a ergoterapie, kde je v současné době zařazena ve 3. ročníku. V aka-
demickém roce 2005/2006 mají studenti možnost věnovat se geriat-
rii a gerontologii jako volitelnému předmětu v 5. ročníku oboru
lékařství a v 1. ročníku magisterského navazujícího studia oboru uči-
telství zdravotnických předmětů. Gerontologii je také věnován pří-
slušný prostor v rámci sociálního lékařství (7–11).

Cílem práce je zhodnotit efektivitu výuky gerontologie a geriat-
rie u studentů 1. LF UK a porovnat situaci v jednotlivých studijních
programech: lékařství, bakalářském studium (BS) ergoterapie
a bakalářském studium fyzioterapie.

SOUBOR A POUŽITÉ METODY

Abychom získali představu o vědomostech studentů z oblasti gerontologie
a geriatrie a o jejich postojích k seniorské populaci, provedli jsme v akademic-
kém roce 2004/2005 mezi mediky i studenty BS fyzioterapie a ergoterapie 
1. LF UK v Praze dotazníkové šetření. Podrobnosti o rozsahu i obsahu výuky
geriatrie v jednotlivých studijních programech jsou dostupné na webových
stránkách 1. LF UK (10, 11). Šetření se zúčastnilo celkem 134 studentů, z toho

95 studentů 4. ročníku oboru lékařství, 16 studentů BS fyzioterapie a 23 stu-
dentů BS ergoterapie. K šetření jsme použili dva dotazníky vlastní konstrukce
– vědomostní a postojový, které jsme ověřili v pilotní studii v předchozím aka-
demickém roce 2003/2004 v rámci projektu MŠMT 237370 č. 419. 

Vědomostní dotazník se sestává z 50 uzavřených otázek. Z nich 12 se týka-
lo obecné gerontologie a zbývajících 38 otázek bylo zaměřeno na problema-
tiku klinickou. Každá otázka měla hodnotu 2 bodů, maximum bodů, které stu-
dent mohl dosáhnout celkem bylo 100. Odpovědi byly hodnoceny takto: zcela
správně zodpovězená otázka = 2 body, částečně zodpovězená (bez hrubší chy-
by) = 1 bod, zcela chybně nebo nezodpovězena = 0 bodů. Studenti vyplňova-
li identický vědomostní dotazník dvakrát, na začátku a při ukončení blokové
výuky. Anonymní dotazník dostal každý student, který se účastnil pravidelné
výuky, a po jeho vyplnění jej odevzdal (návratnost 94 %). Hodnotili jsme
změny ve vědomostech studentů po absolvování výuky (N=134). 

Druhý postojový dotazník, který studenti vyplňovali anonymně při
zakončení blokové výuky, byl orientován na motivaci ke studiu a na postoj
studentů k seniorské populaci. Tento dotazník stejný pro studenty všech tří
výukových programů zjišťoval volné odpovědi na následující otázky: 

1) Jaká byla Vaše motivace ke studiu? 
2) Co u seniorů oceňujete? 
3) Co Vám vadí na seniorech? 
4) Splnila výuka Vaše očekávání? 
5) Změnila výuka geriatrie Váš názor na seniorskou populaci? 
6) Uveďte pozitivní a negativní zážitky z blokové stáže. 
Dotazník byl hodnocen společně pro všechny tři výukové programy, cel-

kem u 134 studentů. 

VÝSLEDKY

Výsledky vědomostních testů studentů oboru lékařství
Ze skupiny 95 studentů medicíny byla před zahájením stáže pro-

centuální úspěšnost u otázek z obecné gerontologie 65,4 %. Lepších
výsledků – 77,9 % – dosáhli medici při zodpovídání otázek z geria-
trie. I tak bylo však zarážející, že 2 studenti 4. ročníku měli z kli-
nické problematiky méně než 50 % správných odpovědí. Po absol-
vování klinické výuky geriatrie se zvýšila úspěšnost v části
gerontologické na 83,0 % a v části geriatrické na 92,1 % (tab. 1).
Celkové zlepšení činilo 13,4 %. 

Výsledky vědomostních testů studentů BS fyzioterapie 
U skupiny 16 studentů fyzioterapie byla v gerontologické části

vstupního testu správně zodpovězena pouze necelá polovina otázek
(úspěšnost 46,6 %). Po absolvování stáže došlo k výraznému zlep-
šení, úspěšnost byla 88,8 % a procento bodového zisku činilo 42 %;
5 studentů dosáhlo dokonce 100 % správných odpovědí. Podobně
došlo ke zlepšení znalostí i v oblasti geriatrie, kde úspěšnost ve
vstupním testu činila pouze 54,4 % a po ukončení stáže se zlepšila
na 86 % (tab. 2).

Výsledky vědomostních testů studentů BS ergoterapie
U skupiny 23 studentů ergoterapie činila úspěšnost ve znalostech

gerontologické problematiky před zahájením výuky 67,9 %. Také
vědomosti z klinické geriatrie byly již před zahájením výuky uspo-
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Tab. 1. Zlepšení úspěšnosti studentů lékařství ve vědomostních testech po absolvování klinické výuky geriatrie

Výsledky vstupních testů výsledky výstupních testů zlepšení

gerontologie počet bodů 15,7 19,82 +4,12
úspěšnost (%) 65,4 % 82,6 % +17,2 %

geriatrie počet bodů 60,72 70,02 +9,3 
úspěšnost (%) 79,9 % 92,13 % +12,2 %

celkem počet bodů 76,41 89,84 +13,43
úspěšnost (%) 76,4 % 89,8 % +13,4 %
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kojivé s úspěšností 66,3 %, i když u 10 studentů úspěšnost zodpo-
vězených otázek nedosáhla ani 50 %. Po ukončení stáže došlo ke
zlepšení u všech studentů tak, že úspěšnost výstupních testů v čás-
ti gerontologické byla 92 % a v části geriatrické 86 % (tab. 3).

Porovnání výsledků mezi jednotlivými studijními programy zná-
zorňují grafy 1–3.

Nejnižší znalosti ve vstupních testech jsme zjistili u studentů
fyzioterapie, u nichž byl také největší prostor ke zlepšení. Studenti
ergoterapie a lékařství měli lepší výsledky vstupních testů, a proto
i při dosažení srovnatelné úspěšnosti na konci výuky dosáhli pro-
centuálně menšího zlepšení.

Vyhodnocení postojového dotazníku
Skupinu tvořilo 134 (100 %) studentů, z toho 99 (73,9 %) žen

a 35 (26,1 %) mužů. Šetření prováděného tímto dotazníkem se
účastnili všichni studenti.

Na otázku, co je přivedlo ke studiu, udávalo nejvíce studentů
(38,6 %) pomoc nemocným a dále v sestupném pořadí ve 33,3 %
uvedli zájem o medicínu a přírodní vědy, v 18,8 % vliv rodičů,
v 7,8 % prestiž povolání. Dva studenti (1,5 %) odpověděli, že je
ovlivnil seriál Nemocnice na kraji města a Chicago Hope.

U seniorů studenti nejvíce oceňovali životní zkušenosti (54,7 %
studentů), moudrost (17,3 %), zájem o okolí (16 %),
trpělivost,vůli a vitalitu (13,3 %), vyrovnanost (10,7 %), slušnost
a upřímnost (9,3 %).

Na otázku „Co Vám vadí u seniorů nejvíce?“ uvedlo 21,3 % stu-
dentů konzervatizmus, 18,7 % prosazování se na úkor druhých a bez-

ohlednost v městské hromadné dopravě, 17,3 % pesimizmus, 16 %
studentů vadí kritika mladé generace a 16 % studentů vadí zanedbá-
vání osobní hygieny, následují ztráta zájmu a motivace, netrpělivost,
pomalost. Jedinému studentovi vadí, že se seniory je ,,hodně práce“.

Na otázku, zda výuka ovlivnila jejich názor na seniorskou popu-
laci, odpovědělo kladně 22,4 % studentů, částečně ovlivnila
u 44,8 % studentů a 32,8 % studentů nebylo výukou ve svém názo-
ru na seniory ovlivněno.

Celkové hodnocení výuky studenty bylo velmi pozitivní.
U 79,0 % studentů splnila výuka jejich očekávání, částečně splnila
očekávání u 19,4 % studentů. Pouze dva studenti (1,6 %) odpově-
děli negativně. Ze všech dotázaných studentů uvedlo 60 % pozitiv-
ní zážitek z blokové stáže na klinice. 
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Tab. 2. Zlepšení úspěšnosti studentů fyzioterapie ve vědomostních testech po absolvování výuky geriatrie

Výsledky vstupních testů výsledky výstupních testů zlepšení

gerontologie počet bodů 11,4 21,3 +10,9
úspěšnost (%) 46,6 % 88,8 % +42,2 %

geriatrie počet bodů 41,4 65,2 +23,8
úspěšnost (%) 54,4 % 85,8 % +31,4 %

celkem počet bodů 52,6 86,5 +33,9
úspěšnost (%) 52,6 % 86,5 % +33,9 %

Tab. 3. Zlepšení úspěšnosti studentů ergoterapie ve vědomostních testech po absolvování výuky geriatrie

Výsledky vstupních testů výsledky výstupních testů zlepšení

gerontologie počet bodů 16,3 22,1 +5,8
úspěšnost (%) 67,9 % 92,0 % +24,1 %

geriatrie počet bodů 50,4 65,0 +14,7
úspěšnost (%) 66,3 % 85,6 % +19,3 %

celkem počet bodů 66,7 87,1 +20.4
úspěšnost (%) 66,7 % 87,1 % +20,4 %

Graf 1. Výsledek vstupního testu
FYZ – studenti bakalářského studia fyzioterapie, ERGO – studenti

bakalářského studia ergoterapie, MEDI – studenti lékařství Graf 2. Výsledek výstupního testu
FYZ – studenti bakalářského studia fyzioterapie, ERGO – studenti

bakalářského studia ergoterapie, MEDI – studenti lékařství 
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Nejvíce studenti ocenili možnost navázat dobrý kontakt s pa-
cienty, možnost vyšetřovat a pečovat o pacienty individuálně (kaž-
dý student měl po celou dobu stáže ,,svého“ pacienta), dobrý vztah
personálu kliniky k pacientům a vstřícný a otevřený přístup peda-
gogů. Cituji některé odpovědi: ,,Pozitivní zážitek? Rozhovor se zla-
tou, milou pacientkou“; ,,Moje pacientka byla milá babička, na kte-
rou budu dlouho vzpomínat.“ 

Naopak negativně na ně zapůsobil vztah některých rodin ke
svým starým členům a problémy při potřebě trvalého umístění pa-
cienta v ústavní péči.

DISKUZE

V současnosti není pochyb o tom, že absolventi lékařských
fakult by během svého studia měli získat základní znalosti a doved-
nosti jak z obecné a sociální gerontologie, tak v řešení klinických
problémů geriatrických pacientů. Potvrdili jsme oprávněnost výuky
geriatrie jako samostatného předmětu, neboť studenti všech studij-
ních programů vykazovali ve vstupních vědomostních testech
závažné neznalosti. Zcela podprůměrné byly znalosti především
u skupiny studentů fyzioterapie, která nedosáhla v gerontologické
části vstupního vědomostního testu ani 50 % úspěšnosti. Nedosta-
čující znalosti byly u studentů lékařství především z obecné geron-
tologie. Relativně příznivá byla situace u ergoterapeutů, u nichž je
v průběhu studia kladen důraz na dysabilitu, funkční hodnocení
a sociálně-zdravotní problematiku nemocných. Tyto výsledky svěd-
čí o nedostatečném zařazení problematiky obecné gerontologie do
preklinických předmětů a podporují dále oprávněnost samostatné
výuky oboru. Lze jen doporučit, aby gerontologickým aspektům
byla věnována pozornost již v preklinické části studia na lékařských
fakultách. Jako velmi pozitivní hodnotíme zlepšení znalostí geria-
trické problematiky u všech studijních programů a dosažení více
než 85% úspěšnosti odpovědí po absolvování klinické výuky. Navíc
se ukazuje, že většině studentů možnost navázání osobního kontak-
tu se starými nemocnými přinesla řadu pozitivních prožitků a u čás-
ti z nich tato setkání spolu se získáním nových znalostí a prohlou-
bení komunikačních i dalších klinických dovedností přispělo ke
změně pohledu na seniorskou populaci. 

Již v úvodu tohoto sdělení jsme citovali ředitele Národního zdra-
votního ústavu USA R.N. Butlera, který od 80. let  minulého století
upozorňoval na nezbytnost uceleného, cílevědomého pregraduálního
vzdělávání v geriatrii (6). V evropském regionu byly požadavky na
vzdělávání studentů lékařských fakult a na obsah kurikula podrobně
zpracovány mezinárodní pracovní skupinou odborníků – geriatrů
a publikovány pod názvem ,,Deklarace Evropské akademie nadace
Yuste“ v roce 1998 a dále doplněny v roce 2004. Za Českou republi-
ku se jednání zúčastnila a o výsledcích referovala prof. Eva Topinko-

vá (12). Deklarace definuje minimální požadavky na rozsah i obsah
výuky geriatrie jako samostatného předmětu a zdůrazňuje i nutnost
integrovaného přístupu ve výuce gerontologie a geriatrie v dalších
předmětech. Dále specifikuje požadavky na znalosti a dovednosti
absolventa studia lékařství, které vycházejí z doporučení mezinárod-
ních i národních odborných geriatrických společností (12–15).

Česká republika patří mezi země, kde pregraduální výuka geriat-
rie probíhala již od 90. let minulého století, avšak prosazení poža-
davku na samostatnou výuku geriatrie naráží na řadu problémů.
V současnosti je pojetí, rozsah, personální i materiální zajištění
výuky geriatrie na jednotlivých lékařských fakultách velmi rozdíl-
né. Na některých lékařských fakultách se výuka týká především
bakalářských a magisterských studijních programů především ošet-
řovatelství a do studia lékařství je zařazena jen omezeně či vůbec.
Jiné fakulty zdůrazňují více sociální či humanitní aspekt s nedosta-
tečnou výukou klinické geriatrie. Na 1. LF UK je snaha propojit
jednotlivé aspekty a navazuje na dlouholetou tradici a zkušenosti
s výukou geriatrie, která od 70. let probíhala na Katedře geriatrie
IPVZ a III. interní klinice, od 90. let na Geriatrickém oddělení. Od
roku 1992 garantuje výuku Katedra geriatrie 1. LF UK, která od
roku 2000 získala statut kliniky. Hlavním pedagogickým cílem
Geriatrické kliniky je výuka oboru v celé jeho šíři (11). Klinika je
členem mezinárodního konsorcia evropského vzdělávacího progra-
mu ,,Europen Masters Studies in Gerontology“ (16).

Po naší sondě do vědomostí studentů na 1. LF UK nelze než
souhlasit s doporučením mezinárodní skupiny odborníků, že
základem gerontologického a geriatrického poznání studentů by
měly být informace integrované cílevědomě do výuky jednotli-
vých teoretických i klinických oborů. V samostatném uceleném
bloku klinicky orientované výuky geriatrie zařazené do vyššího
ročníku studia se studenti seznámí podrobněji se zvláštnostmi
onemocnění ve stáří, specifiky vyšetřování, léčení, ale i prevencí
a účelností klinických postupů (7, 15). Důraz musí být kladen na
klinickou praxi u lůžka, diferenciální diagnostiku nejčastějších
onemocnění v séniu, rozvoj komunikačních dovedností a schop-
nost studentů pracovat eventuálně i vést interdisciplinární tým.
Celkově lze hodnotit současné zkušenosti studentů s výukou
gerontologie a geriatrie na 1. LF UK v Praze za pozitivní a obsa-
hovou náplň stáží za velmi dobrou. Ze 134 sledovaných studentů
bylo 79 % s výukou spokojeno bez výhrad a dalších 19,4 % stu-
dentů s drobnými připomínkami. Podle připomínek studentů jsme
pro tento akademický rok upravili rozsah některých přednášek,
rozšířili jsme informace z oblasti sociální péče o seniory a o legis-
lativě a snažíme se ještě více času poskytnout studentům pro prá-
ci u lůžka pacienta.V akademickém roce 2005/2006 klinika
zavedla klinické semináře z geriatrie jako povinně volitelný před-
mět pro studenty V. a VI. ročníku oboru lékařství (11).

To, že výuka směřuje pravděpodobně správným směrem, svědčí
i odpověď v anonymním postojovém dotazníku na otázku č. 5 , kdy
67,2 % studentů z celkového počtu 134 přiznalo, že výuka změnila
jejich názor na seniorskou populaci.

Domníváme se, že další zkvalitnění výuky přispěje k lepšímu
uplatnění absolventů naší fakulty v České republice i v zemích EU.
Nejvíce však prospějeme našim seniorům, a tím i sobě, protože sou-
časná generace studentů bude v příštích letech pečovat o nás.

LITERATURA

1. Scherl, H.: Increasing life expectancy-the big social issue of the 21st

century. Z. Gerontol. Geriat., 2003, 36, s. 95-103.
2. Buttler, G.: Increasing life expectancy-what are the promises of

demography? Z. Gerontol. Geriat., 2003, 36, s. 90-94.
3. Seitz, M.: A long life-a wish and its limits.Aging with dignity and

meaning. Z. Gerontol. Geriat., 2003, 36, s. 104-109.

ČASOPIS LÉKAŘŮ ČESKÝCH, 145,  2006,  č .  9

(736)

Graf 3. Zlepšení na konci výuky
FYZ – studenti bakalářského studia fyzioterapie, ERGO – studenti

bakalářského studia ergoterapie, MEDI – studenti lékařství 
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VÝZNAM INFORMAČNÍCH A KOMUNIKAČNÍCH TECHNOLOGIÍ (ICT) 

PRO EKONOMIKU ZDRAVOTNICTVÍ

U příležitosti Dne veřejného sektoru v oblasti školství a zdravotnictví, který je součástí programu veletrhu
INVEX v Brně, proběhne panelová diskuse s názvem eHealth.

Hlavním tématem akce je význam informačních a komunikačních technologií (ICT) pro ekonomiku zdravotnictví
na národní i regionálních úrovních, problematika elektronických zdravotních záznamů a psychologické

i organizační překážky v zavádění těchto technologií.
Diskutovat se bude o elektronických identifikátorech pacienta, elektronické zdravotní dokumentaci, elektronické

preskripci, internetovém přístupu ke zdravotním informacím, zabezpečení dat, interoperabilitě 
usnadňující mobilitu občanů a dalších aktuálních bodech.

Diskuze se zúčastní zástupci MZ ČR a Evropského parlamentu, reprezentanti regionální samosprávy
a zdravotních pojišťoven, promluví zde odborníci z velkých nemocnic i menších praxí. 

Součástí diskuze bude prezentace zkušeností s existujícími projekty a představení 
technologických platforem pro zdravotnické informační systémy.

Panelovou diskuzi pořádají Veletrhy Brno, a. s., a odborný měsíčník Sdělovací technika.
Vstup pro zájemce je volný, podmíněný pouze registrací na www.stech.cz

Panelová diskuze eHealth se koná dne 12. října 2006 od 10 hodin 
v sále II Business centra, Výstaviště Brno, pavilon E.
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Česká republika patří mezi země s účinnou kontrolou tuber-
kulózy (TB) a její příznivou situací. V posledním roce,

který byl zhodnocen na mezinárodní úrovni, byla v České repub-
lice relativní notifikace TB onemocnění o téměř dvacet procent
nižší, než byl průměr zemí EU a v letech 1998 až 2002 byl
v České republice zaznamenán druhý nejvyšší pokles nemoc-
nosti na TB ze zemí nynější EU (1). Je to výsledkem práce všech
lékařů zabývajících se diagnostikou a léčbou TB. Celosvětově se
však stále nedaří dostat tuto chorobu pod kontrolu. V Evropě je
situace v TB závažná především v zemích bývalého SSSR
a v Rumunsku (2). 

Moderní kontrola TB, doporučovaná Světovou zdravotnickou
organizací (SZO) a skupinou EUROTB při EU, je založena na
monitorování situace v TB, ve sledování účinnosti antituberkulotic-
ké léčby a monitorování rezistence tuberkulózních kmenů na anti-
tuberkulotika. Tyto tři součásti vytváří celkový obraz o situaci v TB
včetně úspěšnosti její kontroly.

Proto jsme v roce 2005 analyzovali situaci v TB podle počtu TB
onemocnění v tomto roce notifikovaných, úspěšnost kontroly TB
podle výsledků léčby (úbytku zdrojů TB) nemocných TB hlášených

v roce 2004. Výskyt onemocnění způsobených kmeny TB bacilů
rezistentních na antituberkulotika zjištěné u nemocných hlášených
v roce 2005 bude předmětem dalšího sdělení.

Údaje uvádíme podle definic SZO (TB plic, TB mimoplicní).

SOUBOR ÚDAJŮ A POUŽITÉ METODY

Pro zpracování údajů o TB v roce 2005 byly použity výstupní sestavy
z Registru TB nemocných (Registr TB), který je veden Ústavem zdravot-
nických informací a statistiky ČR (ÚZIS). Do registru jsou hlášena
všechna nově zjištěná onemocnění TB ošetřujícími lékaři prostřednictvím
Povinných hlášení TB a ostatních mykobakterióz. Účinnost antituberkulo-
tické (AT) léčby byla zhodnocena podle kontrolních hlášení nemocných
s definitivní TB plic, kteří byli zjištěni v roce 2004 a hodnoceni po 12
měsících prostřednictvím Kontrolních hlášení TB a ostatních mykobakte-
rióz.

Statistické hodnocení bylo provedeno χ2 testem, v případě malých počtů
s Yatesovou korekcí, při hodnocení dlouhodobých trendů bylo použito meto-
dy nejmenších čtverců. Za statisticky významnou je považována hladina
spolehlivosti 99 % a vyšší (p<0,01).
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PŮVODNÍ PRÁCE

Tuberkulóza v České republice v roce 2005

Homolka J., Krejbich F., 1Holub J.
I. klinika tuberkulózy a respiračních nemocí 1. LF UK a VFN, Praha

1Ústav zdravotnických informací a statistiky České republiky

ABSTRAKT

Východisko. V roce 2005 bylo hlášeno do Registru tuberkulózy celkem 1007 nových tuberkulóz (TB) všech forem
a lokalizací. 
Metody a výsledky. Z nich bylo 838 TB plic, definitivních případů TB plic 586 a mikroskopicky pozitivních 326 pří-
padů. Proti roku 2004 poklesl počet všech notifikovaných případů TB. U definitivních a mikroskopicky pozitivních
TB plic ale došlo k nevýznamnému nárůstu. Celkový počet případů TB všech forem a lokalizací poprvé v České
republice poklesl pod 10/100 000 obyvatel. Byl tak potvrzen trend poklesu počtu notifikovaných případů TB začína-
jící v roce 1998. Účinnost antituberkulotické léčby přesáhla v České republice 80 %, 71,2 % nemocných přišlo za
lékařem pro potíže. Počet aktivně vyhledaných onemocnění klesl pod 15 %.
Závěry. Další opatření kontroly TB je nutné cílit na aktivní vyhledávání případů TB v rizikových skupinách. Česká
republika patří do skupiny evropských zemí s příznivou situací v TB a její účinnou kontrolou.
Klíčová slova: tuberkulóza, epidemiologie, léčba, rezistence.

ABSTRACT

Homolka J., Krejbich F., Holub J.: Tuberculosis in the Czech Republic in 2005
Background. The number of notified TB cases decreased in the year 2005, when1007 new TB cases and relapses
were reported (9.9/100 000 inhabitants). 
Methods and Results. 838 cases were pulmonary TB (8.2/100 000) and from them 586 were definite pulmonary
cases (5.7/100 000). The decreasing trend in TB incidence reported since 1998 has continued. The treatment of defi-
nite pulmonary cases notified in 2004 and evaluated in 2005 was effective. Treatment success was in 80.7 % of cases,
but failures and interrupted treatment were only 2.5 % of cases. Only 14.7 % new cases of pulmonary TB were found
by active case-finding. 
Conclusions. Next targets of TB control must be an active case-finding in high-risk groups and monitoring latent TB
infection. 
Key words: tuberculosis, epidemiology, treatment, resistance. Ho.
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VÝSLEDKY

Hodnocení situace v TB a jejího vývoje
V roce 2005 bylo zjištěno 1007 případů TB, z nich bylo 838 TB

plic a 169 onemocnění TB bylo mimoplicních. Z TB plic byl u 586
prokázán kultivací původce onemocnění – tuberkulózní bacily
(definitivní TB plic) včetně 326 mikroskopicky pozitivních, tj. sil-
ných zdrojů infekce. Podíl bakteriologicky ověřených TB plic dosá-
hl 70 %, což je v posledních osmi letech nejvíce.

V relativních počtech vztažených na 100 000 obyvatel klesl
počet hlášených TB všech forem a lokalizací poprvé pod 10 na
9,9/100 000, z nich bylo 8,2/100 000 TB plic, 5,7/100 000 defi-
nitivních případů TB plic a z nich 3,2/100 000 mikroskopicky
pozitivních – nejzávažnějších zdrojů infekce (tab. 1). V porov-
nání s rokem 2004 došlo k poklesu u tuberkulózy celkem
a zvláště u bakteriologicky neověřené TB plic. Naopak počet
definitivních TB plic stagnoval a v případě mikroskopicky pozi-
tivních TB plic byl dokonce zaznamenám mírný vzestup. Počet
hlášených všech TB onemocnění poklesl o 4,7 % a nedosáhl sta-
tistické významnosti (p=0,28), počet TB plic poklesl o 2,7 %
a též nedosáhl statistické významnosti (p=0,59). Definitivních
TB onemocnění plic bylo v roce 2005 hlášeno o 2 případy více
než v roce 2004. Počet mikroskopicky pozitivních stoupl o 11
onemocnění, což představuje 3,5 % avšak tento vzestup není sta-
tisticky významný (p=0,70). Počet hlášených mimoplicních TB
klesl o 13,8 %, ale ani v tomto případě nebylo dosaženo statis-

tické významnosti (p=0,17). Podstatné je, že v případě trendů je
statisticky významně (p≤0,0001) klesající trend v posledních
osmi letech u všech sledovaných kategorií, kromě TB mimoplic-
ní (graf 1). Pokud však porovnáme poslední 4 roky dochází
v případě mikroskopicky pozitivní TB ke stagnaci (p=0,35).
U ostatních forem TB klesající trend pokračoval i v posledních
4 letech.

Z celkového počtu 1007 hlášených bylo 642 mužů (63,8 %)
a 365 žen (36,2 %). Poměr mužů a žen se v porovnání s před-
chozími lety se významně nezměnil. V případě mikroskopicky
pozitivních TB bylo vyšší zastoupení mužů (76,7 %) než žen
(23,3 %). To je způsobeno tím, že 42 % nemocných mikrosko-
picky pozitivních mužů pochází ze skupin obyvatel s vyšším rizi-
kem pro TB – alkoholiků, toxikomanů, bezdomovců a osaměle
žijících, kteří nejsou v dosahu zdravotnických služeb a vyhleda-
jí lékaře až s pokročilou rozpadovou plicní TB. Z mikroskopicky
pozitivních žen nemocných TB pochází z rizikových skupin jen
17 % nemocných.

Z celkového počtu 1007 hlášených případů TB bylo dle anamné-
zy v minulosti pro TB léčeno celkem 100 osob (9,9 %), z toho 34
(3,4 %) v posledních 3 letech (recidiva TB dle u nás dosud platné
vyhlášky). 

Věkové rozložení případů TB plic v roce 2005 je uvedeno v gra-
fu 2. Pro posouzení změn věkového složení TB nemocných v del-
ším časovém období je porovnáváme s rokem 2001. Podobně jako
v předchozích letech byla TB plic zjišťována převážně u starých
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Tab. 1. Počet hlášených případů TB v ČR v letech 1998–2005

a) Absolutní počty 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

případů TB 1 805 1 631 1 442 1 350 1200 1162 1057 1007
TB plic 1389 1197 1144 1102 972 942 861 838
z toho
definitivní TB 903 778 732 740 658 660 584 586
mikroskopicky pozitivní 535 461 436 395 338 355 315 326
TB ostatních orgánů 270 262 198 165 163 220 196 169

b) Relativní počty
(na 100 000 obyvatel) 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

případů TB 17,5 15,7 14,1 13,1 11,8 11,4 10,3 9,9
TB plic 13,5 11,6 11,1 10,7 9,6 9,2 8,4 8,2
definitivní TB plic 8,8 7,6 7,1 7,2 6,4 6,5 5,7 5,7
z nich 
mikroskopicky pozitivní 5,2 4,5 4,2 3,9 3,2 3,5 3,1 3,2

Graf 1. Trendy počtu hlášených onemocnění TB (nová onemocnění a recidivy) v České republice v letech 1998–2005
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Tab. 3. Způsob zjištění nových dříve neléčených případů TB dýchacího ústrojí 

Způsob zjištění 2001 2002 2003 2004 2005
počet % počet % počet % počet % počet %

pasivně 705 67,1 705 67,1 702 73,0 629 69,2 616 71,2
aktivně 200 19,0 200 19,0 147 15,3 145 16,0 127 14,7
pitvou 62 5,9 62 5,9 58 6,0 56 6,2 55 6,4
jinak 84 8,0 84 8,0 54 5,6 79 8,7 67 7,7
celkem 1051 100 1051 100 961 100 909 100 865 100

Tab. 4. Porovnání výsledků antituberkulotické léčby u dospělých nemocných s novou dříve neléčenou definitivní TB plic zjištěných 
v letech 2002, 2003 a 2004 a hodnocených za rok po notifikaci

Výsledek léčby rok, ve kterém byl hodnocen výsledek léčby
2002 2003 2004

počet % počet % počet %
hodnoceno 653 100 557 100 476 100
léčba úspěšně ukončena 463 70,9 427 76,7 384 80,7
léčba selhala 3 0,5 2 0,4 3 0,6
léčba přerušena 11 1,7 9 1,6 9 1,9
zemřeli na TB 31 4,7 21 3,8 19 4,0
zemřeli na jiné onemocnění 79 12,1 43 7,7 45 9,4
odstěhovali se 24 3,7 16 2,9 5 1,1
chybí informace 42 6,4 39 7,0 11 2,3

Graf 2. Nově hlášená onemocnění TB plic (nová onemocnění a recidivy) v České republice v letech 2001 a 2005 podle pohlaví a věku

Tab. 2. Hlášené případy TB v České republice dle krajů v letech 2002–2005

*na 100 000 obyvatel

Kraj 2002 2003 2004 2005

absol. relat.* absol. absol. relat.* relat.* absol. relat.*

Praha 187 16,1 194 16,7 152 13,0 122 10,4
Středočeský 117 10,4 116 10,3 116 10,2 120 10,5
Jihočeský 49 7,9 41 6,6 44 7,1 42 6,7
Plzeňský 80 13,9 68 12,4 49 8,9 59 10,7
Karlovarský 42 12,1 50 16,4 43 14,1 46 15,1
Ústecký 122 14,9 100 12,2 107 14,0 81 9,9
Liberecký 47 11,0 42 9,8 30 7,0 26 6,1
Královehradecký 54 9,8 56 10,2 53 9,7 50 9,1
Pardubický 52 10,3 48 9,5 51 10,1 56 11,1
Vysočina 40 7,8 40 7,7 36 6,9 29 5,7
Jihomoravský 127 11,3 124 11,1 127 11,3 131 11,6
Olomoucký 51 8,0 50 7,9 44 6,9 44 6,9
Zlínský 41 6,9 65 11,0 64 10,8 58 9,9
Moravskoslezský 191 15,1 168 13,3 141 11,2 143 11,4
Česká republika 1200 11,8 1162 11,4 1057 10,3 1007 9,9
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osob. Vzhledem k výrazně lepšící se situaci TB v posledních 40
letech, a tím i snížení rizika infekce, počet TB nemocných v nej-
vyšších věkových kategoriích klesá. Zatímco křivka věkového slo-
žení u žen kromě snížení nemocnosti na TB v nejvyšších věkových
kategoriích se v podstatě nemění, u mužů dochází k výraznému
poklesu, kromě věkové kategorie 45–60 let. V této věkové skupině
se na nemocnosti na TB ve 42 % podílejí nemocní z rizikových sku-
pin bezdomovců, drogově závislých, osob v nápravných zařízení
a cizinců. Počet nových onemocnění TB u osob mladších 20 let byl
nízký.

Rozdělení počtu hlášených TB podle regionů České republiky je
v uvedeno tabulce 2. Je patrné nehomogenní rozložení nemocných
na území České republiky. Vyšší počet nemocných TB byl hlášen
z Karlovarska, Jižní Moravy a Moravsko-slezska. V Karlových
Varech hráli důležitou roli v nemocnosti na TB cizinci, kteří se
v tomto kraji na nemocnosti podíleli 24 %. Z cizinců byla více než
polovina TB nemocných z Mongolska. Z celkového počtu 1007 TB
případů bylo 130 osob narozených mimo Českou republiku (13 %
cizinců). Tento počet se proti roku 2004 významněji neliší. Jako
země narození byla u 38 uvedena Ukrajina, u 21 Vietnam, 16 bylo
Slováků a 13 Mongolů. Převážná většina (60 %) byli muži mladší
60 let a významně se podíleli na nemocnosti u mužů v produktiv-
ním věku 20–60 let. Odpovídá to předpokladu, že právě tyto osoby
jsou ekonomičtí imigranti, hledající u nás pracovní uplatnění. 

V roce 2005 zemřelo celkem 218 osob hlášených jako případ TB
a u 56 z nich je uvedena jako příčina úmrtí TB, 162 osob zemřelo
na jiné onemocnění. Úmrtnost na TB představuje 0,5 na 100 000
obyvatel. V 75 % úmrtí osob hlášených jako případ TB bylo star-
ších 60 let. Tito jedinci většinou měli závažné přidružené choroby
a pocházeli z rizikových skupin. Nemladším zemřelým byl 30letý
Ukrajinec, bezdomovec, u něhož byla diagnóza TB stanovena až při
pitvě.

Z 1007 TB nemocných byli jen dva HIV pozitivní. Miliární TB
mělo v roce 27 nemocných a bazilární meningitidu pouze jeden
nemocný.

Výtěžnost různých způsobů zjišťování TB odpovídala i v roce
2005 zkušenostem z minulých let (tab. 3) – 71,2 % nemocných s TB
dýchacího ústrojí vyhledalo lékaře samo pro potíže (pasivní způsob
vyhledávání), 14,7 % případů TB dýchacího ústrojí bylo zjištěno
aktivním vyhledáváním (vyšetřování kontaktů a rizikových skupin).
U 55 nemocných byla TB zjištěna až při pitvě, většinou však jako
vedlejší nález při jiném základním onemocnění, na které dotyční
zemřeli. Tyto výsledky odpovídají doporučením Světové zdravot-
nické organizace – cílit aktivní vyhledávání TB na skupiny obyva-
tel s vysokým rizikem onemocnět TB, statisticky významně klesa-
jící podíl aktivně vyhledaných TB nemocných (p=0,015) by ale
mohl znamenat klesající efektivitu tohoto způsobu vyhledávání.
V Praze bylo vyšetřením rizikových skupin v roce 2005 zjištěno
pouze jedno TB onemocnění dýchacího ústrojí, v Jihomoravském
a Moravskoslezském kraji bylo kontrolou rizikových skupin zjiště-
no 22 TB onemocnění dýchacího ústrojí (téměř 20 % TB onemoc-
nění dýchacího ústrojí).

Hodnocení výsledků léčby u dospělých dříve neléčených
nemocných s definitivní TB plic zjištěných v roce 2004

Výsledky léčby jsou hodnoceny vždy u TB plic hlášených
v předchozím roce. V roce 2004 byla hodnocena léčba u 476 dospě-
lých nemocných s definitivní nově zjištěnou, dříve neléčenou TB
plic (tab. 4). Úspěšně bylo léčeno 80,7 % onemocnění. Procenta
doporučovaná SZO (více než 85 %) (2) nebylo dosaženo, přičemž
hlavní překážkou byl vysoký počet zemřelých buď před, nebo
v průběhu antituberkulotické léčby, většinou na netuberkulózní
onemocnění. Selhání léčby bylo jen u ojedinělých případů. Zlepše-
ní proti roku 2003 bylo dosaženo snížením počtu těch u kterých
chyběla informace. 

DISKUZE

Zpráva o vývoji epidemiologické situace TB obsahuje jak hod-
nocení počtu hlášených TB onemocnění a trendů jeho vývoje, tak
hodnocení výsledků léčby. Aby bylo možno porovnat epidemiolo-
gickou situaci a kontrolní opatření proti TB, byly použity definice
doporučované Světovou zdravotnickou organizací. TB je nejen
medicínský, ale i veřejně zdravotní problém. Nemocné je třeba
nejen diagnostikovat a léčit, ale i zajistit jejich včasné vyhledání
a zabránit přenosu infekce. V roce 2005 byl oproti roku 2004 zazna-
menán pokles počtu notifikovaných případů TB a poprvé pod
10/100 000 obyvatel. Vzhledem k malým počtům nebyla prokázá-
na statistická významnost poklesu, ale dlouhodobý pokles jejich
trendu od roku 1998 je jednoznačný a významný a znamená postup-
né snižování zdrojů TB v populaci. Relativní počet definitivních
nových případů TB byl opět významně nižší než 10 onemocnění na
100 000 obyvatel za rok, což je obecně považováno za známku příz-
nivé situace TB v dané lokalitě. V případě nejzávažnějších zdrojů
infekce – mikroskopicky pozitivních TB však došlo k nevýznamné-
mu vzestupu a v posledních 4 letech jejich počty stagnují.

Častěji onemocněli muži i ženy vyššího věku starší 65 let, větši-
nou infikovaní před mnoha lety. Tato věková struktura je charakte-
ristická pro země s příznivou situací TB a jejím příznivým vývojem.
Vzhledem ke snižujícímu se riziku infekce klesá i TB nemocnost
v nejvyšších věkových kategoriích. U mužů mezi 45–60 lety tvoří
u TB plic významný podíl osoby pocházející z rizikových skupin
bezdomovců, drogově závislých a osob narozených v cizině. Do
těchto skupin by měla být cílena opatření dohledu a kontroly TB,
a to nejenom vyhledávání, ale i ochrana osob, které s nimi přichá-
zejí do kontaktu a objektivní kvantifikace ročního rizika infekce (3).

Při vyhledávání nových TB onemocnění v posledních letech pře-
važují pasivní metody u nemocných s obtížemi. Je tak zjištěno 70 %
onemocnění TB. Zbytek je zjišťován aktivním vyhledáváním – při
cíleném vyšetřování rizikových skupin a osob v kontaktu s TB
nemocným. Vyhledávání TB případů pro obtíže je v současné době
ekonomicky nejvýhodnější metodou pro zjišťování neznámých pří-
padů TB v obecné populaci (3, 4). Otázkou zůstává, zda pokles
počtu aktivně vyhledaných neznamená snížení účinnosti aktivních
opatření v rizikových skupinách.

V roce 2005 došlo v České republice k dalšímu zlepšení epide-
miologické situace TB. Tento trend byl nastolen v roce 1998, kdy
byla stagnace nahrazena klesajícím trendem. Tento pokles lze dát
do souvislosti se zlepšující se léčbou a její soustavnou analýzou od
roku 1998. Účinná AT léčba je nejúčinnější metodou metodu kon-
troly tuberkulózy schopnou přerušit řetězec přenosu tuberkulózních
bacilů (4). Hodnocení léčby metodou čtvrtletních kohortových ana-
lýz zavedené u nás v roce 1998 znamenalo zintenzivnění dohledu
nad úrovní léčby (5). V roce 2005 byla zhodnocena léčba nemoc-
ných hlášených v roce 2004. Léčebných úspěšných výsledků bylo
dosaženo v 80 %, selhání bylo méně než u 1 % a přerušení léčby
u méně než 2 %. Nebylo sice dosaženo úspěchu v 85 % dříve nelé-
čených definitivních případů TB plic, jak doporučuje SZO (6), ale
to je způsobeno vysokým věkem a přidruženými chorobami části
nemocných, kteří umírají z jiných příčin než na TB. Tato úmrtí nel-
ze antituberkulotickou léčbou ovlivnit. K přesnějšímu určení vlivu
věku na výsledky léčby TB analyzujeme tato úmrtí stratifikovaná
dle věku. K obdobným závěrům došli i ve Švýcarsku (7). Vzhledem
k počtu nemocných, u kterých chybí informace, bude třeba dbát na
jejich dohledání, zvláště u osob narozených v cizině a žádajících
o azyl. Je otázkou času, kdy v rámci spolupráce v EU budou tito
nemocný předáváni do států, ze kterých odešli.

Příznivý vývoj situace TB pozorovaný v České republice od roku
1998 potvrdil, že údaje o počtu notifikovaných TB onemocnění
zobrazují se vší pravděpodobností skutečnou situaci TB a možnost
chyb při notifikaci je malá. Porovnání sledovaných údajů s obdob-
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nými ukazateli z předchozích let dokazuje, že nedošlo ke zřejmému
výpadku při notifikaci TB. V neposlední řadě pro zlepšující se situ-
aci v TB svědčí i fakt, že SZO přeřadila Českou republiku ze sku-
piny států centrální Evropy do skupiny zemí, kam jsou kromě nás
řazeny evropské země s nejpříznivější situací v TB a její nejúčin-
nější kontrolou jako je Holandsko, Velká Británie, Německo, Švéd-
sko a Dánsko. Česká republika je již od roku 1995 řazena mezi
země, v nichž se skutečný počet notifikovaných TB případů neodli-
šuje od odhadu tohoto počtu, který provádí SZO na základě statis-
tické a epidemiologické analýzy.

ZÁVĚR

V roce 2005 bylo dosaženo poklesu všech notifikovaných přípa-
dů TB, tak i TB plic. Poprvé bylo v České republice hlášeno méně
než 10 TB onemocnění na 100 000 obyvatel. V případě mikrosko-
picky pozitivních TB nemocných došlo k nevýznamnému vzestupu
počtu případů. Bylo potvrzeno, že data hlášená do registru jsou
validní a odpovídající míře úplnosti. Účinná antituberkulotická léč-
ba přispěla k likvidaci známých zdrojů TB infekce. Snížením počtu
zdrojů TB se vytvořily předpoklady ke sledování šíření TB infekce,
a následné léčbě latentní TB infekce (chemoprofylaxe), což bude
znamenat další kvalitativní posun. Lze předpokládat, že sledování
šíření latentní TB infekce bude v budoucnosti jedna z cest, které
povedou k dalšímu zlepšování situace v TB u nás. 

Zkratky
AT – antituberkulotický
TB – tuberkulóza
SZO – Světová zdravotnická organizace
ÚZIS  – Ústav zdravotnických informací a statistiky ČR 
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Cetuximab a radioterapie
karcinomu hlavy a krku

Článek prezentuje výsledky mezinárodní
randomizované studie, která srovnává efekti-
vitu aktinoterapie versus aktinoterapie kombi-
nované s cetuximabem v léčbě lokoregionálně
pokročilého epidermoidního karcinomu hlavy
a krku. Pacienti byli náhodně zařazeni do
ramene léčeného vysokodávkovou aktinotera-
pií (213 nemocných) anebo do ramene léčené-
ho zmíněnou kombinovanou léčbou (211
osob). 

Pacienti měli skvamocelulární karcinom sta-
dia III. nebo IV. bez metastáz, s lokálně měřitel-
nou lézí orofaryngu, hypofaryngu nebo laryngu.
Iniciální dávka cetuximabu činila 400 mg/m2

tělesného povrchu a byla následována dávkou
250 mg/m2 týdně po dobu trvání aktinoterapie.

Cetuximab je monoklonální protilátka proti epi-
dermálnímu růstovému faktoru. Frakcionovaný
radioterapeutický režim u obou ramen používal
celkovou dávku 70–76,8 Gy.

Primárním cíle studie byla délka trvání kon-
troly nad lokoregionální nemocí, sekundárními
cíli studie byly celkové přežití, doba přežití bez
progrese, procento response a bezpečnost. 

Výsledky ukazují, že kontrola nad loko-
regionálním postižením činila 24,4 měsíce
u osob léčených kombinací a 14,9 měsíce
u pacientů na izolované aktinoterapii. Poměr
rizik (hazard ratio) pro lokoregionální progresi
nebo úmrtí byl 0,68 (p=0,005). Při mediánu
sledování 54 měsíců byl medián celkového
přežití 49 měsíců u osob léčených kombinova-
nou léčbou a 29,3 měsíce v rameni na izolova-
né aktinoterapii (hazard ratio pro úmrtí bylo
0,74) (p=0,03). Radioterapie plus cetuximab

rovněž významně prodloužila přežití interval
bez progrese (hazard ratio pro progresi one-
mocnění nebo úmrtí bylo 0,70 (p=0,0006).
S výjimkou akneiformní vyrážky a infuzních
reakcí se nežádoucí účinky v obou ramenech
významně nelišily. 

Lze uzavřít, že léčba lokoregionálně pokroči-
lých forem epidermoidního karcinomu hlavy
a krku kombinací radioterapie plus cetuximabu
zlepšuje lokální účinek a snižuje mortalitu, aniž
zhoršuje vedlejší účinky léčby. 

Literatura:
Bonner, J. A., Harari, P. M., Giralt, J. et

al.: Radiotherapy plus Cetuximab for Squa-
mous-Cell Carcinoma of the Head and Neck.
N. Engl. J. Med., 2006, 354, s. 567-578.
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Spiritualita se stala už před lety legitimním předmětem lékařské-
ho výzkumu. Databáze „American National Library of Medici-

ne” v dubnu 2006 nabídla 2287 prací, v jejichž souhrnu se toto slo-
vo vyskytovalo. Pojmy spiritualita a religiozita se v mnohém
překrývají, nejsou však totožné. Zpravidla se spiritualita považuje
za širší a otevřenější pojem, než je religiozita. Allport (1) používal
pojmy zevní religiozita (např. společenské ohledy nebo setkávání
s přáteli při bohoslužbách) a vnitřní religiozita (ta vytváří rámec pro
smysluplnost vlastního života). Vnitřní religiozita má blízko ke
zmíněnému pojmu spiritualita. Martsolf a Mickley (2) považují pro
spiritualitu za klíčové následující prvky:
• smysluplnost: důležitost života, smysl životních situací, odvozo-

vání jejich účelnosti. 
• hodnoty: ceněná přesvědčení a hodnotová měřítka.
• transcedence: zkušenosti s dimenzí přesahující osobní já a oce-

ňování této dimenze.
• spojení: vztahy k sobě, druhým lidem, Bohu nebo Vyšší síle

a prostředí.
• stávání se: rozvíjení života, což vyžaduje zkušenost a reflexi

a zahrnuje pocit, kdo člověk je a jak poznává.

PRAKTICKÉ DŮSLEDKY SPIRITUALITY

Následují příklady spíše nežli úplný výčet. Nepřekvapuje, že spi-
ritualita je často zmiňována v souvislosti s paliativní medicínou

a péčí o umírající. Podle Shawa (3) je spiritualita jedním ze způso-
bů, jak se člověk vyrovnává s omezeními životního cyklu, separací,
ztrátou, biologickou zranitelností, pomíjivostí a nebytím. Efekt spi-
rituality se však zdaleka neomezuje na tuto oblast medicíny. Spiri-
tualita je prospěšná v prevenci sebevražd a je spojena s méně častý-
mi sebevražednými představami (4). Meraviglia (5) uvádí, že
pravidelná modlitba zlepšuje psychologický stav žen s rakovinou
prsu. Podobné výsledky byly popsány u žen, které byly vystaveny
domácímu násilí (6). Podle Yi et al. (7) je spiritualita protektivním
činitelem ve vztahu k depresivním příznakům u lékařů v postgra-
duálním výcviku. Pozitivní efekt spirituality u zdravotníků, kteří
pečují o umírající, uvádějí Holland a Neimeyer (8). 

Puchalski (9) shrnuje zdravotní výhody spirituality do tří oblas-
tí: 1. nižší mortalita (10), 2. lepší zvládání stresujících událostí, jako
je bolest nebo ovdovění. 3. obvykle i lepší spolupráce při léčbě
a její lepší průběh. Z těchto důvodů doporučuje citovaná autorka
lékařům následující:
– Buďte ochotni naslouchat tomu, co pacienty bolí, čeho se obá-

vají a o čem sní. 
– Získávejte od pacientů jejich spirituální anamnézy.
– Buďte pozorní ve vztahu ke všem dimenzím pacientova života

i života jejich rodin – dimenzím tělesným, psychologickým
i duchovním.

– Duchovní postupy včleňujte do léčby tehdy, je-li to vhodné.
– Je-li to vhodné, spolupracujte s duchovními jako se členy inter-

disciplinárního týmu.
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Spiritualita v medicíně a u návykových nemocí

Nešpor K., 1Csémy L.
Psychiatrická léčebna Bohnice aInstitut postgraduálního vzdělávání ve zdravotnictví, Praha

1Psychiatrické centrum Praha a Státní zdravotní ústav, Praha

SOUHRN

Práce nabízí přehled některých studií, které se týkají vlivu spirituality na zdraví. Zvláště se zaměřujeme na oblast
návykových nemocí. Spiritualita je spojena s nižším výskytem pití alkoholu v tazích a nižším kouřením. Nižší výskyt
každodenního kouření byl u věřících zjištěn i v české populaci (17,6 % oproti 28,6 %). Pracovníci pomáhajících pro-
fesí by měli spiritualitě u svých pacientů věnovat přiměřenou pozornost. Navíc spiritualita patrně mírní působení pro-
fesionálního stresu u pomáhajících profesí. Práce je doplněna kazuistikou, která dokládá význam spirituality při léč-
bě. Na příkladech z praxe ilustrujeme, že spiritualita u abstinujících lidí s návykovými nemocemi má často skrytou
a nenápadnou podobu.
Klíčová slova: spiritualita, návykové nemoci, léčba. 

SUMMARY

Nešpor K.: Spirituality in Medicine and Addictive Diseases
Some relevant studies dealing with spirituality in the prevention and treatment of addictive diseases are summarized.
Lower prevalence of daily smoking was ascertained also in Czech population. Health workers should pay appropriate
attention to spiritual needs of their patients. Spirituality also alleviates professional stress in helping professions.
A case report illustrating the importance of spirituality in treatment of alcohol dependence is included. Spirituality in
addicted persons is often rather inconspicuous and covert.
Key words: spirituality, addictive diseases, treatment. Ne. 
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– Současně autorka varuje před tím, aby lékař pacientovi určité
náboženství doporučoval. Důležité je v tomto ohledu respekto-
vat pacientovy preference. 
Spiritualitu, například při léčbě chronické bolesti, je lépe použí-

vat pozitivně, např. hledat duchovní pomoc a vedení, spíše než se
cítit Bohem opuštěný nebo trestaný. V této souvislosti je možné
zmínit náboženské bludy u schizofrenie. Ty jsou mnohem častější
v USA a v Evropě než v jiných zemích. Ale i u schizofrenie může
spiritualita předcházet sebevraždám a pomáhat při zvládání symp-
tomů. Jak napsali Mohr a Huguelet (11): „...Spirituální a nábožen-
ské otázky mohou být součástí problému i součástí úzdravy. Někte-
ří lidé vnímají organizované náboženství jako zdroj bolesti, viny
a potlačování, pro jiné je útočištěm a nástrojem léčení.“ 

SPIRITUALITA V LÉČBĚ 
NÁVYKOVÝCH NEMOCÍ

C. G. Jung uvedl, že bažení po alkoholu odpovídá na nižší úrovni
duchovní touze lidské bytosti po plnosti. Doslova napsal: „Alkohol se
řekne latinsky „spiritus“, vidíte, že stejné slovo označuje nejvyšší
duchovní zkušenost a depravující jed. Užitečná formule je proto spi-
ritus contra spiritum.“ (Volně přeloženo spiritualita proti nebo místo
alkoholu). Nově se ukazuje, že spiritualita a religiozita má pozitivní
efekt na postoje ke zdraví a chování dospívajících (12). U závislých
na návykových látkách je vyšší religiozita a spiritualita spojena
s optimističtější životní orientací, větším pocitem sociální podpory,
vyšší odolností vůči stresu, nižší úzkostí (13). Spiritualita negativně
koreluje s kouřením a pitím v tazích (14). Gillum (15) zjistil, že čas-
tější návštěva náboženských obřadů je spojena s nižší prevalencí kou-
ření tabáku. Obdobný výsledek přinesl i výzkum prevalence kuřáctví
v České republice. Výskyt denního kouření byl mezi věřícími o 11 %
nižší než mezi nevěřícími (17,6 % proti 28,6 %) (16). Benda (17)
považuje „spirituální probuzení” spolu se sociální podporou a spoko-
jeností v zaměstnání za tzv. „transformující zkušenosti”, které mírní
následky zneužívání v dětství, následky válečných traumat a deprese
u veteránů bezdomovců zneužívajících psychoaktivní látky. Poage et
al. (18) dokonce uvádějí, že délka abstinence v jejich souboru více
souvisela se spiritualitou než s pocitem spokojenosti nebo mírou stre-
su. Většina klientů terapeutické komunity pro závislé na drogách
Daytop byla přesvědčena, že spiritualita by měla být v jejich léčbě
více zastoupena (19). Kvalita následného doléčování po ústavní léč-
bě a religiozita byly spojeny s dobrými výsledky léčby osob zneuží-
vajících drogy a léčených z rozhodnutí soudu (20). Svépomocná
organizace Anonymní alkoholici má jasné spirituální kořeny, i když
je otevřená i ateistům, podobnější přehled zahrnující i studie týkající
se efektivity Anonymních alkoholiků viz např. Nešpor (21).

KAZUISTIKA

Pan J. byl do Psychiatrické léčebny Bohnice poprvé přijat ve
věku 32 let. Jeho otec byl předlistopadový policejní důstojník, mat-
ka v domácnosti, rodiče už nežili a intelektově retardovaný bratr
zemřel v mládí. Hlavním problémem pana J. bylo nekontrolované
pití alkoholu, např. 5 litrů piva 3–4x týdně a závislost na něm. To
působilo problémy v zaměstnání (tehdy pracoval jako knihkupec),
navíc míval v kocovině sebevražedné tendence. Kromě alkoholu
zneužíval i tlumivé léky. Psychologické vyšetření zjistilo výraznou
introverzi. Léčba nebyla úspěšná, pacient ji kvůli pití předčasně
ukončil. Pak jsme pana J. znovu ústavně léčili po 7 letech. Pracoval
jako pomocná síla v kuchyni. V mezidobí byl opakovaně léčen
v jiných zařízeních. Prodělal také úraz hlavy (někdo ho udeřil lah-
ví). Léčba byla opět neúspěšná, na propustce se napil alkoholu
a odešel do ubytování Armády spásy. Znovu byl přijat ve 42 letech

jako bezdomovec. Pil i chemické roztoky alkoholu, při přijetí byl
zavšivený a měl těžký odvykací stav. Tentokrát léčbu řádně dokon-
čil a odešel do křesťanského charitativního zařízení. Od alkoholu
abstinoval asi 8 měsíců, pak začal znovu pít. Z charitativního zaří-
zení byl po čase propuštěn. Poslední léčba pana J. proběhla v jeho
44 letech. Léčbu dokončil a následně se i soustavně doléčoval.
V současnosti pracuje v jedné s církví instituci související, bydlí
v podnájmu a abstinuje déle než 3,5 roku. 

Uvedené kazuistice je obtížné porozumět bez její duchovní
stránky. Rodiče pana J. byli ateisté. Pan J. začal chodit do kostela
poté, co se během základní vojenské služby seznámil s křesťansky
orientovaným vrstevníkem. To působilo komplikace. Jeho otec mu
vážně navrhoval, aby své duchovní potřeby uspokojoval na schů-
zích Socialistického svazu mládeže. Po 40. roce věku pana J. 
„z čirého zoufalství“ začala přitahovat také východní spiritualita,
zejména buddhismus. Během léčby u nás praktikoval s ostatními
pacienty jógu a oblíbil si ji. Seznámil se zde také s organizací Ano-
nymní alkoholici a od skončení léčby s ní spolupracuje. Anonymní
alkoholici mají, jak známo, kořeny v křesťanství, i když jsou efek-
tivní i u ateistů. Zpočátku chodil na setkání Anonymních alkoholi-
ků 3–4x týdně, v současnosti je navštěvuje asi 1x za 14 dní souběž-
ně s profesionální léčbou. Dochází také do našeho zařízení vést
setkání Anonymních alkoholiků. Oblíbil si buddhistickou meditaci,
s níž se prakticky seznámil až po propuštění od nás. Prvky duchov-
ního života (např. bdělou pozornost) se snaží včleňovat do každo-
denního života. Meditační cvičení a jógu (pozdrav slunci) cvičí den-
ně, po asi dvouleté abstinenci se zúčastnil i desetidenního
buddhistického meditačního soustředění. Uvedená kazuistika ilus-
truje užitečnosti zevní religiozity (praktická podpora s církví souvi-
sejících struktur v nejhorších obdobích pacientova života) i vnitřní
religiozity či spirituality, k níž pacient postupně dospěl.

CO JE MÝM OPOJENÍM?

Následující cvičení navazuje na výše uvedený citát C. G. Junga.
Cvičení jsem přizpůsobil podle Burke (22).

Postup cvičení
• Zavřete oči a vsedě nebo vleže se uvolněte.
• Dovolte své svoji pozornosti se obrátit dovnitř, tam, kde je místo

plné klidu. Zeptejte se sami sebe: „Co mi působí opojení?“ Ptej-
te se podobně, jako když člověk sedí u jezera a hází do vody oblá-
zek a pak jen pozorujte kruhy na vodě. Nehledejte odpověď, jen
nechte ve svém vědomí vyvstávat obrazy, slova, myšlenky, poci-
ty duševní i tělesné. Vaší opojnou látkou nemusí být chemická
látka, ale může to být i činnost, proces, emoce, duševní stav atd.
Dopřejte si trochu času a pozorujte, jaké odpovědi se na vaši
otázku objeví.

• Nyní se o něco hlouběji nadechněte a položíte si stejným způso-
bem další otázku: Jaký je příběh mého opojení? Opět si dopřej-
te si trochu času a pozorujte, jaké se objeví odpovědi.

• Opět se uvolněte. Pak se zase o něco hlouběji nadechněte
a zeptejte se: Co duchovně i jinak skutečně potřebuji? 

• Na konec se protáhněte, otevřete oči. Pak si případně své zkuše-
nosti zapište.

SPIRITUALITA U LIDÍ 
S NÁVYKOVÝMI NEMOCEMI

Na otázku, zda žijí duchovním životem, odpoví u nás asi většina
lidí, kteří mají problém s návykovou nemocí negativně. Když jsme
ale s abstinujícími bývalými pacienty hovořili důkladněji a ve
smyslu širšího pojetí spirituality, jak ji popsali výše citovaní 
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Martsolf a Mickley (2), ukázalo se, že je tomu jinak. To je možné
ilustrovat na následujících příkladech.
• Jeden z abstinujících popisoval zážitky hlubokého klidu v koste-

le, když doprovází starou matku do bohoslužeb, protože by tam
sama nedošla. 

• Jiný abstinující doslova řekl: Spiritualita je obsažena i v psycho-
terapii.

• Další abstinující se přihlásil do Univerzity třetího věku a zvolil
si jako předměty studia antickou a orientální filozofii.

• Jiný popisuje duchovní zážitky a „čerpání síly“ v přírodě.
• Další použil citát, že „Je zakázáno cokoliv brát do hrobu“, aby

ukázal určitý nově získaný nadhled ve vztahu k majetku.
• Další řekl, že chce žít tak, aby se nemusel stydět.
• Jiný projevoval vděčnost za „úspěchy na rámec svého úsilí“.
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Od konce 19. století, kdy mladá karmelitka zemřela, došlo
v medicíně k nebývalému rozvoji. Jsme svědky boomu ve vývoji
zobrazovacích metod, máme antibiotika, antituberkulotika, cytosta-
tika; víceméně zvládáme léčbu bolesti. Navzdory tomuto posunu
čelíme ale stále stejným otázkám, jako lidé předešlých století a tisí-
ciletí. Co je smrt? Znamená konec osobní identity člověka? Jedná
se o rozplynutí do naprostého nebytí, nebo je to jen konec bytí zde
a nyní? Existuje nějaká naděje za hranicí smrti? Má smrt smysl? Má
smysl život, je-li ukončen smrtí? Má smysl život ve stínu utrpení
a smrti? Máme myšlenky na smrt odsouvat, popírat nebo se máme
smrti postavit čelem? A pokud ano, tak jak? Může víra, resp.
duchovní život ovlivnit ve 21. století naše rozhodování, náš pohled
na nemoc, prožívání nemoci a s ní spojeného utrpení?

PÉČE O DUCHOVNÍ POTŘEBY 
NEMOCNÉHO ČLOVĚKA

Člověk je jediná bytost na této planetě, která předjímá svou smrt
a z vědomí smrti u něj vyrůstá otázka po smyslu existence lidského
života i smyslu světa, který nás obklopuje. Uvádí se, že 90 % popu-
lace v současné době umírá na chronická – měsíce i roky trvající –
onemocnění. A tak život ohrožující choroba neponechává výše uve-
dené otázky jen filozofům a teologům, ale staví je do centra tázání
a prožívání nemocného člověka.

V roce 2004 vyšlo v českém překladu Doporučení Rady Evropy
o organizaci paliativní péče (2). Doporučení s následnou přílohou
celkem 24x zmiňuje duchovní potřeby (obtíže atp.), existenciální

otázky a nezbytnost péče o ně v rámci paliativní péče. (V této sou-
vislosti je třeba připomenout, že paliativní péče není synonymem
péče terminální, ale zahrnuje ji.) Obdobné požadavky na zajištění
péče o duchovní dimenzi pacienta a osob mu blízkých lze nalézt
i v Mezinárodních akreditačních standardech pro nemocnice (3).

V roce 2002 reagovala na potřeby a výzvy paliativní medicíny,
a nejen jí, Evropská síť zdravotní kaplanské služby. Čtyřicet
zástupců církví a organizací z jednadvaceti evropských zemí zve-
řejnilo dokument „Standardy pro zdravotní kaplanskou službu
v Evropě“ (4).

Zdravotní kaplanská služba – klinická pastorační péče poskytuje
pastorační službu či poradenství ve zdravotnických zařízeních, a to
„ … s ohledem na existenciální, duchovní a náboženské potřeby
těch, kdo trpí, a těch, kdo o ně pečují. Přivádí ke zdrojům osobním,
ke zdrojům víry, ke zdrojům kulturním i zdrojům společenství“ (4).

Označení osoby, která vykonává klinickou pastorační péči, je,
resp. bylo variabilní. Různí se podle víry, denominace, tradice,
národa. Evropská síť kaplanů volila ve svém textu termíny „kaplan“
a „pastorační“ jako termíny nejčastěji používané. V současné době
se prakticky jedná o úzus, který platí v západní Evropě i v USA.
Jednotné označení je nezbytné vzhledem k mezinárodní spolupráci.
(V květnu t.r. se konala 9. evropská konference nemocničních
kaplanů. Česká republika byla zastoupena Mgr. P. Pokorným za
Ekumenickou radu církví v České republice a MUDr. Mgr. Marií
Opatrnou za 1. LF UK.)

Nemocničním kaplanem může být v Evropě, USA, Kanadě jak
vysvěcená (ordinovaná) osoba, tak „laik“ – ve smyslu nevysvěcený,
neordinovaný, jak muž, tak žena. Musí mít však vysokoškolské
vzdělání (teologické) a ve většině zemí i následné postgraduální
vzdělání, případně výcvik: CPE (Clinical Pastoral Education) nebo
CPT (Clinical Pastoral Training). Dále musí mít pověření od své
církve. 

V naší zemi zatím přetrvávají problémy s označením osoby pro-
vádějící nemocniční pastorační péči. Nejčastěji se používají výrazy
pastorační pracovník/asistent a kaplan. Protestantské církve nemají
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s výrazem kaplan těžkosti. Těžkosti se objevují u katolických jáhnů
a katolických žen. Kodex kanonického práva katolické církve uvá-
dí, že označení kaplan může být použito pouze pro kněze, podle
kán. 564 (5) nelze tedy, aby kaplanem byl jáhen či dokonce laik. Ve
světě došlo k posunu v používání tohoto slova jak v armádě, tak ve
vězeňství i zdravotnictví a termín kaplan se stal obecně užívaným.
U nás k obdobnému posunu došlo v armádě i ve vězeňství, bohužel
zatím ne v oblasti zdravotnictví.*

Klinická pastorační služba stojí na zásadách ekumenické spolu-
práce, v řadě zemí je v současné době nezbytný rovněž mezinábo-
ženský dialog. Například po mnoho let funguje spolupráce mezi křes-
ťanstvím a judaismem v některých amerických nemocnicích,
nicméně nově, zvláště v Evropě, přichází s požadavky pastorační
péče i islám, ačkoli pastorační péče o nemocné nepatří k jeho tradici. 

Ve Standardech Evropské sítě je uvedeno, že: „Kaplanské služba
je poskytována v rámci multidisciplinárního týmu“. Mezi řadou
vyjmenovaných aktivit v tomto dokumentu je pak znovu připome-
nuto, že kaplani mají sloužit jako členové multidisciplinárního
zdravotnického týmu.

Dá se říci, že ve světě s „nepřerušenou“ křesťanskou tradicí stál
nemocniční kaplan po celá desetiletí, resp. staletí tradičně na okra-
ji v tom smyslu, že prováděl svou službu, aniž by o ní mluvil či ji
referoval ostatním profesionálům. Důraz byl kladen na svátosti.
Kaplani (kněží i pastoři) neměli potřebu komunikovat s personálem
– ani s lékaři ani se sestrami, jejich služba byla vnímána jako sou-
kromá záležitost mezi knězem/pastorem a pacientem. Tento feno-
mén se v průběhu 20. století začal měnit, a to nejdříve v protestant-
ských církvích v USA. Další trend byl pak významně ovlivněn
pracemi dr. Kübler-Rossové a dr. Saundersové (viz především kon-
cept „total pain“ a multidisciplinární tým v hospicu sv. Kryštofa).
Koncem 20. století byly zveřejněny závěry některých studií, které
poukazují na důležitost duchovní dimenze člověka v období nemo-
ci a problematikou se začaly zabývat lékařské fakulty (6, 7).

Současné zařazování kaplana do týmu vychází z potřeb jak akut-
ní medicíny, tak paliativní péče, která je mimo jiné definována jako
„interdisciplinární a multiprofesní činnost, jež obvykle zahrnuje
práci lékaře, zdravotní sestry a dalších zdravotnických pracovníků,
kteří mají nezbytnou kvalifikaci k řešení fyzických, psychologic-
kých a duchovních potřeb pacienta a rodiny.“ (8). Kaplani jsou tedy
ve světě jak členy týmů JIP, ARO atp., tak i členy týmů v rámci 
paliativní medicíny.

MOŽNÉ TĚŽKOSTI 
PŘI ZAŘAZENÍ KAPLANA DO TÝMU U NÁS

1. Je třeba vyjít ze zkušeností se zařazováním psychologů do
týmu. Trvalo řadu let, než byli kliničtí psychologové akceptováni
a v některých týmech doposud chybějí (nejen z finančních důvodů).
Tato akceptace záleží na lidských i profesních kvalitách, na schop-
nosti komunikace mezi členy týmu a také na uznání nezbytnosti
práce psychologa, resp. duchovního. „Paliativní péče obsahuje psy-
chologické a duchovní aspekty péče o pacienta. Vysoká úroveň
péče o fyzickou stránku je samozřejmě zásadní, avšak sama o sobě
nestačí. Nesmíme redukovat lidskou bytost na pouhou biologickou
jednotku.“ (9).

2. Bez předchozí edukace personál může jen obtížně akceptovat
„cizí element“.

3. Duchovní život člověka je velmi intimní záležitostí. Kaplan
nemůže (a v některých situacích ani nesmí – viz např. „zpovědní
tajemství“ v rámci svátosti smíření i v rámci nesvátostného rozho-
voru) komunikovat – sdělovat týmu vyslechnuté problémy. Životní
příběhy pacientů jsou „posvátné“, nedotknutelné, diskrétní atp. To
samo o sobě může vyvolávat mezi členy týmu určitou tenzi. Kaplan
však může o spirituálních potřebách a existenciálních problémech
jednotlivých pacientů mluvit na obecné rovině, případně tak, jak mu
pacient dovolí.

VÝHODY ZAŘAZENÍ KAPLANA DO TÝMU

Je-li pacienty kaplan vnímán jako člen týmu, tedy v horizontu
ostatních pomáhajících profesí, snadněji si získává důvěru nemoc-
ných, která je pro jeho práci nezbytná.

Je k dispozici všem pacientům a opakovaně (může navazovat na
předchozí rozhovory a rozvíjet je, může zohledňovat momentální
stav pacienta …). Pacient má samozřejmě právo kaplana odmítnout.

Kaplan je nápomocen v komunikaci pacient/personál/rodina
v nejrůznějších variacích vztahů.

Kaplan hraje důležitou roli v období po sdělení závažné diagnó-
zy; v období krizí v průběhu léčby a rozvoje nemoci; v závěru živo-
ta pacienta i v období smutku pozůstalých.

Účastní se rozhodovacích procesů – přerušení či ukončení léčby
atp., bývá členem etických komisí.

Trvalá přítomnost na oddělení nevyvolává trauma, že kaplan při-
chází jen tehdy, blíží-li se konec života.

Přítomnost kaplana odkazuje na duchovní dimenzi člověka i na
existenciální a duchovní rozměr utrpení, nemoci a smrti.

Na závěr mi dovolte citovat jednu naši „nevěřící“ pacientku:
„Každý člověk, který se dostane do těžkostí, se přece modlí!“
A nemocniční kaplan je ten, který nabízí svou službu průvodce –
v úzkosti, v hledání naděje i v modlitbě. 
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*Česká biskupská konference schválila 3. července 2006 dohodu s Ekumenickou radou církví v České republice o vysílání nemocničních kaplanů do zdra-
votnických zařízení. Podle této dohody je nemocničním kaplanem muž nebo žena, kteří poskytují duchovní péči pacientům, personálu a návštěvníkům
a zajišťují kontakt s duchovními ostatních církví dle přání pacienta.
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Časopis Tobacco Control (impakt faktor 3,2 http://tc.bmj-
journals.com) představil ve svém třetím čísle roku 2006

škálu pro hodnocení kontroly tabáku (2). Pro kompletní referen-
ce k níže uvedeným datům bych odkázala na uvedený článek,
pro stručnost uvádím jen vybrané. 

Zatím byla tato škála aplikována ve 30 evropských státech.
Maximální počet získaných bodů je 100. Tento počet je součtem
bodů ze šesti oblastí, které Světová banka uvedla jako nejdůlěži-
tější v systematické kontrole tabáku (3). Ze 30 hodnocených zemí
dosáhly jen čtyři více než 70 bodů (Irsko, UK, Norsko a Island)
a jen 13 více než 50 bodů. Česká republika je podle dat z roku
2005 s 38 body na 20. místě. Nejméně bodů, 26, má Lucembursko
(tab. 1).

KOMPONENTY ŠKÁLY PRO HODNOCENÍ
KONTROLY TABÁKU

Škála vychází ze šesti hlavních komponent kontroly tabáku, kte-
ré jsou navíc efektivní vzhledem k vynaloženým nákladům, jak je
uvedla v roce 2003 Světová banka (3). Je prokázáno, že nejlepších
výsledků se dosahuje, jsou-li všechny tyto zásady aplikovány spo-
lečně:
• zvyšování cen zvyšováním daní z cigaret a dalších tabákových

výrobků (maximálně 30 bodů)
• nekuřácké veřejné prostory a pracoviště (22 bodů)
• lepší informování zákazníků včetně informačních kampaní

zaměřených na veřejnost, pozornost médií a publikování výsled-
ků výzkumů (15 bodů)

• naprostý zákaz reklamy a propagace všech tabákových výrobků,
log a názvů značek (13 bodů)

• velká, konkrétní zdravotní varování na krabičkách cigaret a dal-
ších tabákových výrobků (10 bodů)

• dostupná léčba pro závislé kuřáky včetně farmakoterapie
(10 bodů)

Zvyšování cen zvyšováním daní z cigaret a dalších tabákových
výrobků

Takové zvyšování cen je nejúčinnějším opatřením kontroly tabá-
ku, zejména pro mladé lidi a pro lidi s nižšími příjmy, kteří na cenu
reagují nejvíc. Vzestup ceny o 10 % může v rozvinutých zemích
snížit prevalenci kouření přibližně o 4 % (4). 

Nekuřácké veřejné prostory a pracoviště 
V ideálním případě by mělo být kouření zakázáno na všech pra-

covištích, ve veřejné dopravě a dalších veřejných místech včetně
restaurací a barů. To nejen ochraňuje nekuřáky, ale nekuřácké pro-
středí také umožňuje kuřákům snáze přestat nebo kouření alespoň
omezit. Naprosto nekuřácká pracoviště vedla podle přehledu 26 stu-
dií ke 4% poklesu prevalence kouření (5). Nekuřácké veřejné pro-
story včetně barů a restaurtací má v EU Irsko (od března 2004),
Norsko (od června 2004), Itálie (od ledna 2005), Malta (od dubna
2005), Švédsko (od června 2005) a Skotsko (od března 2006).
V Irsku během roku 2004 klesl prodej cigaret o 15 % a prevalence
kouření tam klesla z 25,5 % v březnu 2004 na 23,6 % v srpnu 2005
(6). V Itálii se prodalo během prvního roku zákazu o 9 % méně
cigaret (7).

Lepší informování zákazníků včetně informačních kampaní
zaměřených na veřejnost, pozornost médií a publikování
výsledků výzkumů 

Opakovaně bylo prokázáno, zejména v USA a Austrálii, že 

SPECIÁLNÍ  SDĚLENÍ

Škála hodnocení kontroly tabáku v jednotlivých zemích 

Králíková E.
Ústav hygieny a epidemiologie a Centrum léčby závislosti na tabáku III. interní kliniky 1. LF UK a VFN, Praha 

SOUHRN

Tabák je letos ve světě příčinou pěti milionů úmrtí, v roce 2050 bude mít na svém kontě přes půl miliardy obětí, v Čes-
ké republice zemře každoročně 18 000 osob na nemoci způsobené kouřením, a to v průměru o 15 let dříve, než kdy-
by nekouřili (1). Kontrola tabáku je proto nutná, a to jak v jednotlivých zemích, tak celosvětově. Navíc musí být sys-
tematická. Popisovaná škála umožňuje její porovnání v jednotlivých zemích.
Klíčová slova: kouření, kontrola tabáku.

SUMMARY

Králíková E.: Scale for Tobacco Evaluation in Different Countries
Tobacco causes worldwide over five millions of death, in 2050 it is expected to die over five hundred millions, in the
Czech Republic eighteen thousand people die for diseases related to tobacco, in average 15 years earlier then no
smokers. Systematic tobacco control is therefore necessary both in individual countries and worldwide. Tle desribed
scale serves to its comparison in different countries.
Key words: smoking, tobacco control. Po.
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rostou-li výdaje na kontrolu tabáku a na informační kampaně, kle-
sá spotřeba tabáku. Obě uvedené země systematicky investovaly do
mediálních informačních kampaní, léčby včetně telefonních linek
pro odvykání kouření, školních vzdělávacích programů a omezení
kouření na veřejnosti. Americká Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) doporučuje vydávat na tento účel ročně mezi 1
a 3 USD na obyvatele, a to nejméně po dobu tří let, má-li kampaň
být efektivní (8).

Naprostý zákaz reklamy a propagace všech tabákových výrobků,
log a názvů značek

Účinný je jen naprostý zákaz reklamy, týkající se všech forem
a všech médií – pak může snížit kuřáctví, v rozvinutých zemích až
o 6 %. Částečné nebo neúplné zákazy tento efekt nemají.

Velká, konkrétní zdravotní varování na krabičkách cigaret
a dalších tabákových výrobků

Data z Kanady, Brazílie, Nizozemí a Austrálie ukazují, že velká
a výrazná zdravotní varování zvyšují vědomí o rizicích kouření,
podporují odvykání kouření a snižují počet kuřáků, kteří začínají
kouřit.

Dostupná léčba pro závislé kuřáky včetně farmakoterapie
Většina kuřáků by ráda přestala, ale potřebují pomoc vzhledem

ke své závislosti. Kolem 70 % kuřáků by raději nekouřilo, kolem
třetiny kuřáků zkusí každý rok přestat, ale jen asi 2 % uspějí. Jed-

ním z hlavních důvodů je vysoká návykovost nikotinu. Existuje
účinná léčba: psychobehaviorální intervence a farmakoterapie.
Jsou však obecně málo dosptupné. I když vliv této léčby na pre-
valenci je malý, je to důležitá pomoc pro silně závislé kuřáky,
kteří také čerpají vzhledem ke své komorbiditě nejvíc zdravotní
péče. 

ZÁVĚR

Škála kontroly tabáku byla vytvořena s podporou European Net-
work for Smoking Prevention (ENSP) a grantu Evropské komise.
Panel expertů vytvořil dotazník a data dodávali a zpracovávali spo-
lupracovníci v jednotlivých zemích, zástupci Světové banky
a WHO s průměrnou dobou praxe v kontrole tabáku 20 let. Citova-
ný článek uvádí přesnou metodiku, způsoby výpočtů a hrubá data
podrobně. V některých bodech bylo však přesné hodnocení obtížné
(pokrytí médií, hodnocení dostupnosti léčby, výdaje na kampaně).

Autoři konstaují, že výzkum na podporu kontroly tabáku je
v Evropě extrémně roztříštěný a podfinancovaný, ačkoli by výše
uvedená opatření měla obrovský dopad na výdaje ve zdravotnictví
snížením spotřeby tabáku.

V EU je velká potřeba finacovat kontrolu tabáku a výzkum.
V roce 2004 vydávala na obyvatele a rok víc než 2 euro na kontro-
lu tabáku jen Velká Británie. Přitom by tento výdaj měl být nejmé-
ně 1-3 euro/obyvatele/rok (9). 

Tab. 1. Skóre škály kontroly tabáku ve 30 evropských zemích

*členské státy EU 
Maximální počet bodů v jednotlivých kategoriích je uveden v závorce, maximální součet je 100 bodů.

Země cena (30) nekuřácké výdaje zákaz zdravotní léčba (10) celkem (100)

veřejné na informování reklamy (13) varování (10)

prostory (22) veřejnosti (15)

Irsko* 23 21 3 12 6 9 74
UK* 30 1 15 11 6 10 73
Norsko 26 17 5 13 6 4 71
Island 25 11 13 13 6 2 70
Malta* 19 17 3 9 7 7 62
Švédsko* 19 15 2 13 6 5 60
Finsko* 18 12 1 13 7 7 58
Itálie* 16 17 2 10 6 6 57
Francie* 23 6 4 11 6 6 56
Nizozemí* 16 9 4 12 6 5 52
Kypr* 21 6 1 12 6 5 51
Polsko* 16 10 0 12 6 6 50
Belgie* 16 8 2 12 7 5 50
Slovensko* 18 8 0 11 6 6 49
Maďarsko* 17 6 1 10 6 7 47
Bulharsko 19 6 0 9 6 6 46
Estonsko* 14 9 2 11 1 8 45
Dánsko* 17 3 2 10 6 7 45
Portugalsko* 17 5 – 10 6 1 39
Řecko* 17 7 0 4 6 4 38
Česká republika* 12 6 0 9 6 5 38
Německo* 20 2 0 4 6 4 36
Slovinsko* 13 6 0 7 6 4 36
Švýcarsko 15 5 4 4 3 4 35
Litva* 11 6 1 9 6 1 34
Španělsko* 12 3 3 3 6 4 31
Rakousko* 14 4 0 4 6 3 31
Lotyšsko* 9 6 1 6 6 1 29
Rumunsko 13 6 0 0 3 5 27
Lucembursko* 7 4 0 5 7 3 26
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Bartůněk, P. et al.: 
LYMESKÁ BORELIÓZA

Praha, Grada Publishing, 2006, 123 s., vydání
třetí, formát 165 x 240  mm, vázané, barevné,
cena 195 Kč. ISBN 80-247-1543-0.

Skutečně není mnoho knih, které jsou vydá-
vány opakovaně. Kniha doc. MUDr. Petra Bar-
tůňka a kolektivu k nim ale patří. Poprvé byla
vydána v roce 1996, podruhé v roce 2001, nyní
vychází již její třetí vydání. 

I když v roce 1996 byla skutečnou novinkou
(a proto byla poměrně rychle rozebrána), nelze
toto téma již považovat za neaktuální. Důvod je
v zásadě jeden: I když byla lymeská borelióza
popsána jako nozologická jednotka v USA, nále-
ží v České republice k jednomu z nejčastějších
členovci přenášených infekčních onemocnění.
Je známo, že onemocnění lymeskou boreliózou
není nové, ale teprve objev jeho původce v roce
1982 přinesl rozvoj diagnostiky, poznání rozma-
nitosti klinických projevů, epidemiologických
charakteristik a mikrobiologických vlastností.
Česká republika je pro svoji geografickou loka-
lizaci velmi vhodným biotypem pro výskyt nej-
častějšího přenašeče – klíštěte. Při jeho rozšíře-

ní, zvláště v rekreačních oblastech, dochází vel-
mi často k infikování člověka. Proto nepřekvapí,
že hlášených případů onemocnění (kolik je však
nehlášených a nepoznaných?) je kolem 4000
ročně. A i když je v podstatě onemocnění dobře
léčitelné, přesto mají některé případy těžký prů-
běh a zlé následky.

Hlavní autor a editor, doc. MUDr. Petr Bar-
tůněk, CSc. se problematice lymeské boreliózy
věnuje řadu let a náleží u nás jistě mezi největší
znalce tohoto onemocnění. K napsání všech
třech vydání knihy vyzval členy pracovní skupi-
ny pro lymeskou boreliózu, která byla u nás
ustavena při ministerstvu zdravotnictví již
v roce 1988. Ve skupině jsou vyjma mikrobiolo-
gů, parazitologů a epidemiologů zastoupeni
i kliničtí specialisté: dermatolog, revmatolog,
neurolog, internista–kardiolog, oftalmolog,
gynekolog–porodník a pediatr. Toto spektrum
specializací odráží značnou polymorfnost one-
mocnění.

Vlastní odborný text je rozdělen do 14 kapi-
tol: Historie, Mikrobiologie, Epidemiologie,
Patogeneze, Laboratorní diagnostika, Prevence,
Postižení kůže, Postižení kloubů, Postižení ner-
vového systému, Postižení srdce, Postižení oka,
Lymeská borelióza v těhotenství, Lymeská bore-

lióza u dětí. Jako poslední je přiřazena kapitola
Lidská erlichióza – anaplazmóza. Text je ilustro-
ván jak černobílými, tak barevnými obrázky,
které jsou většinou dobré kvality, složitější vzta-
hy zpřehledňují vhodné tabulky. Literatura je
uváděna vždy za každou z kapitol. Rejstřík je
přiměřeného rozsahu. 

Oproti druhému vydání se kniha rozšířila
z 90 na 123 stran, zvýšil se také počet obrázků
i tabulek. Pro kliniky je významné, že se rozšíři-
ly (= zpřesnily) metody laboratorní diagnostiky,
o něž se klinik tak často opírá. Doporučení tera-
pie v jednotlivých fázích i u jednotlivých orgá-
nových postižení je založeno na mnohaletých
osobních zkušenostech autorů při léčbě několika
tisíc nemocných. 

Komu knihu doporučit? Především prak-
tickým lékařům pro dospělé i děti, protože ti
se nejčastěji s lymeskou boreliózou setkáva-
jí. Ze specialistů ji ocení zvláště neurologové
(pro závažnost neuroboreliózy) a dermatolo-
gové (pro častost kožních projevů, s nimiž se
nemocní obrací především na ně). V knize
najdou ale poučení i ostatní specialisté.

Jan Petrášek
128 08 Praha 2, U Nemocnice 1

KNIHY
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PREHISTORIE 

Jako každý obor má i česká gerontologie svou historii. Doložené
skutečnosti chci doplnit komentářem a osobními vzpomínkami.
Léta běží tak rychle, že jsem již prakticky jediný, kdo byl u všech
důležitých událostí, které ovlivnily českou gerontologii v posled-
ních padesáti letech.

Vzpomínáme-li na historii moderní české gerontologie, nemohu
opomenout její prehistorii.

Jedním z prvních, kdo se u nás vážně hodlal věnovat problema-
tice nemocí ve stáří, byl pozdější profesor vnitřního lékařství na
pražské lékařské fakultě Josef Hamerník (1810–1887). Hamerník
předložil v roce 1843 žádost o povolení přednášek „o nemocech
pokročilého věku s klinickými demonstracemi“. Klinické demon-
strace navrhl konat buď v chorobinci na Karlově, nebo v městském
chudobinci sv. Bartoloměje na Slupi (dnes zde stojí budova minis-
terstva stavebnictví). Je zachována dokumentace různých stanovi-
sek k Hamerníkově návrhu. Zajímavou studii tomuto Hamerníkově
zájmu věnovala doc. J. Hlaváčková (1). Jednoznačně jej podporoval
vlivný Ignác Florentin Nádherný (1789–1867), který na lékařské
fakultě inspiroval vznik také jiných nových oborů. Přesto se však
Hamerníkův návrh nepodařilo realizovat, snad také proto, že sám

autor se svého návrhu mlčky zřekl, začal se věnovat jiné problema-
tice a ke gerontologii se již nevrátil. Vývoji české a československé
gerontologie jsou věnovány různé příležitostné publikace (2–4),
o jiných se zmíním dále.

KLINICKÁ GERONTOLOGIE

Za zakladatele klinické gerontologie lze považovat profesora
vnitřního lékařství Rudolfa Richarda Eiselta (1881–1950), který
ohlašovat od letního semestru školního roku 1925/1926 přednášky
o chorobách pokročilého věku na pražské lékařské fakultě. Rok
předtím byl pověřen vybudovat interní oddělení (ústav) pro nemoci
stáří, jehož se stal přednostou. Oddělení bylo v roce 1929 přeměně-
no na kliniku. Sídlilo v chorobinci na Karlově, později v areálu teh-
dejších Masarykových domovů v Krči. Eiseltova geriatrická klinika
byla jednou z prvních na světě. Za 2. světové války přestala fungo-
vat, po roce 1945 nebyla obnovena a není mi známo, že by o to
někdo vůbec usiloval. Eiselt se bohužel publikačně věnoval více fti-
zeologii než gerontologii. Údajně však připravil rukopis knihy
o chorobách stáří.1 Prof. Eiselta jsem osobně neznal, dobře jsem
však poznal Eiseltova asistenta a nejbližšího spolupracovníka
doc. Františka Tvaroha (1906–1991). Ten se po 2. světové válce

DĚJINY LÉKAŘSTVÍ

Z dějin české gerontologie a geriatrie

Pacovský V.
III. interní klinika 1. LF UK a VFN, Praha

SOUHRN

Vývoj české gerontologie a geriatrie je spojen s gerontologií pražskou, především pak s 1. LF UK (dříve Fakultou
všeobecného lékařství). Vznikla pražská gerontologická škola. V práci jsou popsány rozhodující události se vztahem
k tomuto tématu. Práce se opírá o dosud publikované údaje z historie oboru a o osobní vzpomínky pamětníků
v posledních 50 letech. Úvahy o tom, jak vzniká a prosazuje se nový medicínský obor.
Klíčová slova: dějiny české gerontologie a geriatrie, pražská gerontologická škola, gerontologická společnost, 
pregraduální a postgraduální výuka v geriatrii, Univerzita třetího věku na 1. LF UK.

SUMMARY

Pacovský V.: History of the Czech Gerontology and Geriatrics
Development of Czech gerontology and geriatrics can be associated with the Prague gerontology, namely with the
First Faculty of Medicine (formally the Faculty of General Medicine). Prague school of gerontology was established.
The decisive events related to the subject are described. Paper is based on the already published information on the
history of the specialization and on the personal memorials of personal observers in the last fifty years. Reflections
on the origin and establishment of a new medical specialization conclude the paper.
Key words: history of Czech gerontology and geriatrics, Prague school of gerontology, Gerontological Association,
pregradual and postgradual courses in geriatrics, University of the Third Age at the First Faculty of Medicine, Charles
University. Po.
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1Pia fraus. Když v roce 1950 umíral zakladatel čs. gerontologie prof. Rudolf Eiselt na IV. interní klinice, přišel k němu na vizitu Prusík a řekl: „Pane pro-
fesore, musím Vám oznámit radostnou zprávu, že Vaše kniha byla schválena a brzy bude vydána.“ V očích umírajícího se objevil radostný záblesk a asi dva
dny poté skonal. Pravda byla smutnější a úplně jiná. Recenzenti si ji ponechali osm let ve svých zásuvkách a pak prohlásili, že je zastaralá. (Z publikace
P. Bartůněk a V. Puchmayer: Bojovník proti bolesti. Praha, Avicenum, 1986). Frant. Tvaroh mi opakovaně tvrdil, že rukopis Eiseltovy knihy o chorobách ve
stáří četl, ale že se skutečně někde ztratil.
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sice orientoval hlavně na endokrinologii a pubertologii (několik let
byl ředitelem Studentského zdravotního ústavu), zůstal však geron-
tologii věrný až do své smrti a aktivně se podílel na činnosti České
gerontologické společností. Prosazoval evoluční pohled na stárnutí
a stáří. Napsal monografii Všichni stárneme (Praha, Avicenum,
1984), v níž uvádí i zajímavosti o prof. Eiseltovi a o klinice chorob
stáří. V Biografickém slovníku pražské lékařské fakulty (4) jsem
prostudoval seznam všech asistentů a vědeckých sil Eiseltovy klini-
ky (je mezi nimi také pozdější profesor pediatrie Kamil Kubát),
s výjimkou Frant. Tvaroha se zřejmě nikdo z nich po zániku klini-
ky gerontologii nevěnoval.

EXPERIMENTÁLNÍ A SOCIÁLNÍ
GERONTOLOGIE

Zakladatelem české experimentální gerontologie byl profesor
všeobecné biologie a experimentální morfologie Vladislav Růžič-
ka (1870–1934). Zabýval se biologickými základy eugeniky
(monografie 1933), hlavně však dlouhá léta studoval „buněčné
koloidy“. Vytvořil teorii o tzv. hystereze koloidů, jejichž změny
v průběhu věku považoval za příčinu stárnutí. Jeho představy obsa-
hují mnoho spekulativního, jako jeden z prvních však obrátil pozor-
nost ke stárnutí bílkovinných struktur. Spoluautorem několika
Růžičkových publikací je pozdější profesor mikrobiologie Franti-
šek Patočka (1904–1985).

Sociální gerontologii výrazně ovlivnil Rudolf Bureš
(1906–1980). Na lékařské fakultě UK v Plzni založil vědeckou ško-
lu, vychoval několik významných odborníků, kteří tuto školu nadá-
le rozvíjejí (např. V. Zaremba, H. Zavázalová a další). Bureš se i po
příchodu do Prahy (působil tu na FVL UK a pak v ILF) zabýval teo-
rií posudkového lékařství, funkčním potenciálem starých lidí, jejich
soběstačností a závislostí.

ČESKÁ GERONTOLOGICKÁ SPOLEČNOST

Neopomenutelným mezníkem v historii české gerontologie je
vznik vědecké společnosti. V roce 1958 založil internista Bohumil
Prusík (1896–1964) gerontologickou komisi České internistické
společnosti a byl jejím předsedou. V roce 1960 se komise stala
samostatnou sekcí České lékařské společnosti JEP a v roce 1962
zvolila název Česká gerontologická společnost (ČGS). Prvním
předsedou se stal profesor sociálního lékařství a organizace zdra-
votnictví František Bláha (1915–1979). Zabýval se následky vál-
ky na lidské zdraví (byl jako lékař svědkem obžaloby nacistických
zločinců v Norimberském procesu). Stál u kolébky Lékařské fakul-
ty hygienické UK (dnes 3. LF UK), by také jejím děkanem. Fakul-
ta hledala svůj profil a prof. Bláha velmi prosazoval, aby se celá
fakulta orientovala na gerontologii, což se na této fakultě nesetká-
valo se souhlasem a podporou.

Od začátku 50. let minulého století začíná být zřejmý celospole-
čenský zájem o problematiku stáří. Myslím, že byl tehdy větší, než
opravdové přesvědčení odborných kruhů o důležitosti a perspekti-
vách gerontologie, která byla stále považována za neatraktivní. Ve
snaze tento názor změnit, uspořádala FVL UK (nyní 1. LF UK)
v roce 1959 bohatě navštívenou fakultní vědeckou konferenci, na
níž gerontologie byla hlavním tématem (6). Program připravoval
prof. Prusík. Ten sám měl úvodní koncepční referát o problematice
stárnutí a stáří. Získal také jako přednašeče své přátele Vladimíra
Vondráčka (1895–1974) a Josefa Charváta (1897–1984). Prusík,
Charvát a Vondráček jsou příkladem kliniků, kteří – ač nespecialisté
– svým širokým rozhledem a odbornou autoritou gerontologii vel-
mi prospěli. Na zmíněné konferenci navrhl Vondráček termín
„gerontoiatrie“. Chápal jej jako souhrn všeho, o co se má v souvis-

losti se starými lidmi starat lékař. O gerontologickém názvosloví
jsem později s prof. Vondráčkem několikrát diskutoval; velmi jej
mrzelo, že se jeho terminologický návrh neujal. Sám myslím, že je
docela výstižný, je však již obsazen pevně zakotveným pojmem
geriatrie. Není bez zajímavosti, že při přípravě fakultní vědecké
konference pomáhali Prusíkovi jeho tehdejší asistenti O. Riedl
a Evžen Eiselt (1916–1981), syn přednosty kliniky chorob stáří
prof. Rudolfa Richarda Eiselta. Evžen Eiselt později ze IV. interní
kliniky odešel na místo ředitele Výzkumného ústavu tělovýchovné-
ho. Zde se věnoval funkčnímu potenciálu osob vyššího věku a zdra-
votnímu stavu bývalých vrcholových sportovců.

VÝUKA

Nezbytnou podmínkou pro rozvoj každého medicínského oboru
je pregraduální i postgraduální výuka. Pregraduální výuka geron-
tologie a geriatrie se až do roku 1990 vyvíjela v podstatě živelně.
Spolehlivé údaje o jejím obsahu, rozsahu a formách se dohledávají
jen obtížně; informace závisejí na mých osobních poznatcích.
Nevím, že by gerontologie byla v předrevolučním období na někte-
ré LF v České republice konstituována obligatorně či fakultativně
jako samostatný povinný předmět. Záleželo spíše na osobní inicia-
tivě jednotlivců a lekce o problematice stáří byly zařazovány v růz-
ném rozsahu (a v různé úrovni) do sylabů jednotlivých předmětů.

Více údajů zjistíme o postgraduálním vzdělávání. Důležitou
roli sehrály například regionální Spolky lékařů a zvaní odborníků
na jejich přednáškové akce. Gerontologii se věnoval také Spolek
českých lékařů v Praze (7). Za rozhodující jsem však vždy považo-
val přípravu vhodných učebních pomůcek. První česká učebnice
gerontologie (Pacovský V., Heřmanová H.) vyšla v Avicenu v roce
1981. Z našeho pracoviště pak byly publikovány další knižní učeb-
nice a mnoho titulů skript.

KABINET GERONTOLOGIE A GERIATRIE

Klíčovou úlohu v postgraduálním vzdělávání v gerontologii
a geriatrii má ovšem založení Kabinetu gerontologie a geriatrie ILF
(dále jen KGG). Vznikl 1. října 1974. Konstituování KGG bylo
svým způsobem dramatické a vylíčil jsem je v jiné publikaci (8).
O historii KGG a geriatrie píše také E. Topinková a J. Neuwirth při
příležitosti 30 let jeho trvání (9) a J. Přehnal (10). Je paradoxní, že
KGG vznikl vlastně „tlakem shora“. V roce 1972 vyšlo totiž usne-
sení vlády č. 252/1972, které mimo jiné ukládá ministrovi zdravot-
nictví vytvořit systém péče o staré a chronicky nemocné občany.
Byl kladen důraz na vzdělávání zdravotníků v geriatrii včetně její-
ho institucionálního zajištění. Ministerstvo zdravotnictví přeneslo
tento úkol na Institut pro další vzdělávání lékařů a farmaceutů
(ILF), který přímo řídilo. Uvažovalo se všelijak. Zúčastnil jsem se
mnoha jednání na různých úrovních (za ILF je vedl náměstek ředi-
tele prof. Jiří Rödling, přítomen býval také prof. R. Bureš). Žádná
instituce však nebyla ochotna a schopna tento úkol přijmout, zvláš-
tě když si uvědomila, že nejde pouze o zajištění postgraduálního
vzdělávání, ale i o dotvoření koncepce oboru, jeho metodické vede-
ní a svým způsobem také o koordinování vědecko-výzkumné čin-
nosti v oboru. Při jednáních se naráželo na mezirezortní hranice,
v pohybu byly tehdy ne vždy ideální a měnící se vztahy fakult
a ILF, zájmy výzkumných vědeckých ústavů MZd a jejich úsilí
o podíl na výuce lékařů atd. Lze časově rekonstruovat, že diskuze
kolem vzniku geriatrické výukové báze trvaly téměř dva roky.
Nakonec bylo rozhodnuto, že ILF zřídí jako své zařízení Kabinet
gerontologie a geriatrie (KGG) na bázi III. interní kliniky FVL UK
(nyní 1. LF UK). Stalo se tak k 1. říjnu 1974 a byl jsem jmenován
jeho externím vedoucím. Toto rozhodnutí jsem přijal s rozpaky. Na
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jedné straně jsem uznával, že návrh dává asi nejlepší šance úkol spl-
nit (byl jsem například předsedou ČGS, na klinice působilo několik
pracovníků v geriatrii dobře erudovaných, od začátku 70. let tu fun-
goval systém tzv. diferencované péče s první modelovou jednotkou
pro doléčování nemocných, z kliniky vzešla řada publikací s geron-
tologickou problematikou, fungovalo tzv. oddělení péče o nemocné
(dnes samostatný Ústav teorie a praxe ošetřovatelství) s vysoko-
školsky vzdělanými sestrami a zájmem o geriatrické ošetřovatelství,
např. Marta Staňková a Alena Melanová, na druhé straně jsem pova-
žoval za svůj hlavní úkol funkci přednosty III. interní kliniky, kte-
rou mi předal můj učitel prof. J. Charvát, když musel podle tehdy
platné novely vysokoškolského zákona (tzv. „Hrbkova novela“)
v roce 1970 z vedoucí funkce odejít (11). Vytvořením KGG klinika
získala vedle svého tradičního endokrinologicko-metabolického
zaměření navíc nový profil. Nikdy jsem toho nelitoval a pro úspěš-
nou symbiózu KGG s jinými složkami kliniky jsem se snažil vytvá-
řet příznivé podmínky.

Za mimořádné štěstí považuji, že jsem mohl spolupracovat s lid-
mi, kteří na klinice a v KGG vyrostli ve špičkové odborníky
v gerontologii a tomuto oboru zůstávají věrni a tvůrčím způsobem
jej samostatně rozvíjejí.

Mým nejdávnějším spolupracovníkem je Jiří Neuwirth, docent
vnitřního lékařství od roku 1983, postupně ode mne přejímal různé
aktivity v péči o nemocné a geriatrii, angažoval se ve vysokoškol-
ském vzdělávání sester a v Univerzitě 3. věku (U3V), v roce 1990
převzal vedení KGG (po roce 1991 subkatedry gerontologie a geria-
trie IPZV), také lůžkového geriatrického oddělení VFN, ze kterého
později vznikla geriatrická klinia 1. LF UK a VFN. Hana Heřma-
nová, vzdělaná u prof. Bureše v sociální gerontologii, přešla do
KGG, kde se zabývala funkčním testováním seniorů a skríninkem
rizik. Byla úspěšnou vědeckou sekretářkou ČGS, zasloužila se
o rozšíření a zkvalitnění odborných aktivit ČGS a růst její členské
základny (ČGS měla např. v roce 1970 149 členů, roku 1980 již 615
a roku 1984 již 901; v roce 1992 došlo ke změně názvu na Českou
gerontologickou a geriatrickou společnost ČLS JEP –
ČGGS).V roce 1980 odešla dr. Heřmanová do regionální úřadovny
WHO v Kodani, kde se až do důchodu věnovala problematice dysa-
bility, rehabilitace a geriatrie. Na III. interní klinice a v KGG
vyrostla Eva Topinková. Přišla sem v roce 1982, v roce 1996 habi-
litovala v oboru vnitřního lékařství, v roce 2001 byla jmenována
profesorkou sociálního lékařství. V roce 1997 se stala vedoucí sub-
katedry geriatrie IPVZ a od roku 2001 je přednostkou nově zřízené
Geriatrické kliniky 1. LF UK. Je autorkou či spoluautorkou 16
monografií s gerontologickou problematikou. V roce 1995 vydala
spolu s J. Neuwirthem Geriatrii pro praktického lékaře (Grada)
a v roce 2005 sama Geriatrii pro praxi (Galén).

Mimořádně významným pracovníkem KGG byla Helena Haš-
kovcová. Do KGG jsem ji získal v roce 1982 a působila tu až do
roku 1990, kdy odešla do vedoucích funkcí na jiná pracoviště. Sta-
la se docentkou a pak první profesorkou lékařské etiky. Helena Haš-
kovcová (nelékařka, RNDr. a PhDr.) vnesla na naše pracoviště nový
prvek, totiž psychologické a etické aspekty stárnutí a stáří, hlavně
umírání a smrti. Napsala několik gerontologicky orientovaných
monografií a nejznámější je její dílo Thanatologie (Galén, 2000).

Celý svůj profesní lékařský život prožil na III. interní klinice
Zdeněk Kalvach a působí tu dosud. Od začátku se zaměřuje na
geriatrii. Je editorem několika knižních odborných publikací,
skript a sborníků. Nejdůležitější je jeho rozsáhlá mezioborová
Geriatrie a gerontologie (Grada, 2004). Kalvach se snaží zasadit
stáří do širších společenských souvislostí, v geriatrii propaguje

tzv. akultní geriatrii a respektování klinických zvláštností péče
o seniory.

Geriatrické zaměření si z kliniky odnesli i Jiří Šimek (nyní 3. LF
UK), dobře kvalifikovaný a atestovaný internista a psychiatr. Jen
krátce připomenu, že 3. interní klinika měla (zřejmě jako jediná)
v kmenovém stavu pracovníků dva psychiatry a dokonce jednoho
klinického sociologa (dr. J. Kapras). Externím spolupracovníkem
byl gerontopsychiatr prim. dr. Quido Kümpel z Opavy, kde byla
tehdy geronto-psychiatrická výuková báze KGG. I když se v tomto
svém sdělení věnuji především „pražské geriatrické škole“, nelze
v dějinách opomenout alespoň tři mimopražské předsedy ČGS:
internisty prof. Jindřicha Groha z LF UK v Hradci Králové (před-
časně zemřel v roce 1972), prim. Karla Dohnala z Prostějova (zem-
řel v roce 2003) a prim. Jaroslava Přehnala ze Zlína (zemřel v roce
2006; vedl geriatrické pracoviště Baťovy nemocnice, kde je nyní
také klinická základna KGG).2

ODBORNÁ ČINNOST, AKTIVITA JEDNOTLIVCŮ

Jak jsem již uvedl, společnost si skutečně uvědomovala blížící se
důsledky stárnutí populace. V roce 1982 se konalo ve Vídni 1. svě-
tové shromáždění OSN o stárnutí. Byl jsem členem čs. vládní dele-
gace a byl jsem tu zvolen do asi dvacetičlenného tzv. hlavního
výboru, který připravil závěrečnou rezoluci. V různých zemích
a také u nás vznikaly celospolečenské zdravotnické programy, ale
jejich realizace narážela na mnoho nepřekonatelných problémů.
Jedním z nich byla skutečnost, že na rozdíl od celospolečenské
pozornosti se zájem lékařů a jiných odborníků o gerontologii jako
obor probouzel jen pozvolna a měl nejednou charakter pouze pro-
klamační. Proto by zájem těch pracovišť, které se gerontologii
a geriatrii skutečně věnovaly, neměl být přehlížen. V této souvis-
losti je vhodné připomenout také odbornou činnost a aktivity jed-
notlivců. Za příklad jsem zvolil Jiřího A. Trojana (1909–1982).
Nebyla to jednoduchá osobnost, ale pro naši geriatrii má dosud
nedoceněný význam. Byl primářem interního oddělení Thomayero-
vy nemocnice v Praze – Krči. Aktivně se zúčastňoval všech odbor-
ných gerontologických akcí u nás, mnohokráte také v zahraničí.
Měl chytré nápady, nedokázal je však realizovat. V jeho odborné
pozůstalosti jsem našel spoustu nepublikovaných podkladů ze stu-
dia patofyziologie stáří. Prosazoval komplexní pohled péče o starou
populaci bez ohledu na rezortní hranice. Koncipoval a realizoval
(byť je na krátkou dobu) model péče o staré občany v Praze 4. Na
své pracoviště přijal socioložku Jiřinu Šiklovou, když v roce 1970
musela opustit FF UK. Tak Jiřina Šiklová vstoupila do české geron-
tologie a vnesla do ní zcela nové pohledy. Své názory na problema-
tiku stárnoucí a staré populace prezentuje nejen na gerontologic-
kých fórech, ale i ve veřejnosti a poutavě ji medializuje.

UNIVERZITA TŘETÍHO VĚKU

Pro vývoj české gerontologie a geriatrie je charakteristické „pře-
kračování klasických hranic gerontologie“ jako vědního oboru. Jak
jsem se již zmínil, projevovalo se to různě. Uvnitř medicíny jsme
získávali specialisty různých lékařských oborů pro „oborovou ge-
riatrii“. Zájem a podpora se však obracely i do oblastí mimo medi-
cínu. Příkladem jsou Univerzity třetího věku (vžil se náš návrh na
zkratku U3V). První U3V u nás vznikla na FVL UK v roce 1987
dík mimořádným aktivitám propagátorky celoživotního vzdělávání

2Předsedové České gerontologické společnosti: F. Bláha (1962–1963), J. Groh (1963–1967), R. Bureš (1967–1973), V. Pacovský (1973–1981), K. Dohnal
(1981–1994), J. Přehnal (1994–2006).
Pozn.: J. Přehnal nečekaně 30. ledna 2006 zemřel. Vedením ČGGS byla do voleb nového výboru pověřena Iva Holmerová, další významná reprezentantka
pražské geriatrické školy. Koncipuje a organizuje v Praze progresivní formy geriatrické péče, zvláště o pacienty s Alzheimerovou chorobou.
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a naší spolupracovnice ing. Dany Steinové. Z vlastní iniciativy
zahájila náborovou akci v seniorské veřejnosti. Všichni jsme byli
překvapeni, že se přihlásilo 367 (!) seniorů. Děkanát jen obtížně
zvládal jejich zápis. Protože jsem byl v té době děkanem fakulty,
rozhodl jsem na vlastní odpovědnost, že všichni budou zapsáni jako
mimořádní posluchači, dostanou vysokoškolské indexy a budou
imatrikulováni ve staroslavném Karolinu. Sdělovací prostředky
věnovaly akci ohromnou pozornost, a protože nikdo nechápal, „o co
vlastně jde“, byl jsem s tehdejším ministrem školství Karlem Juli-
šem pozván k vysokým ústavním činitelům k vysvětlení. Výuka
nestála fakultu ani korunu, pro U3V se nadchli výborní a zkušení
pedagogové, např. profesoři R. Čihák, V. Schreiber, fyzioložka
E. Trávníčková, doc. J. Neuwirth a další. Všichni zde vyučují
dosud. Různé formy U3V se rychle rozšířily i na jiné vysoké školy
a fakulty a Česká republika se stala v této oblasti uznávanou „moc-
ností“. Dana Steinová je ve světě známým expertem.

LITERATURA

1. Hlaváčková, J.: Žádost o přednášky z gerontologie v r. 1843. Čas.
Lék. čes., 1996, 135, 19, s. 637-638.

2. Tvaroh, F.: Vývoj čs. gerontologie a geriatrie. Čas. Lék. čes., 1972,
111, s. 667-671.

3. Pacovský, V.: Československá gerontologie v uplynulých 30 letech.
Čas. Lék. čes., 1975, 114, s. 1477-1479.

4. Pacovský, V., Virsík, K.: Vývoj české a slovenské gerontologie.
Prakt. Lék., 1986, 66, s. 233-235.

5. Beránek, K., Hlaváčková, L., Nosáková, J. et al.: Bibliografický
slovník pražské lékařské fakulty 1348–1939, díl II. Praha, Univerzita
Karlova, 1993.

6. Sborník Sessio quarta Facultatis medicae Pragensis scientifica. Acta
Universitatis Carolinae, Medica, Suppl. 7, 1959.

7. Pacovský, V.: Spolek českých lékařů, lékařská fakulta a jedna klinika.
Čas. Lék. čes., 2004, 143, s. 130-132.

8. Pacovský, V.: K historii postgraduálního vzdělávání v gerontologii
a geriatrii. Geriatria, 2002, 8, s. 56-61.

9. Topinková, E., Neuwirth, J.: Třicet let postgraduálního vzdělávání
v gerontologii a geriatrii v České republice. Česká geriatrická revue,
2004, 2, s. 6-12.

10. Přehnal, J.: Ke třicátému výročí založení Kabinetu gerontologie
a geriatrie. IPVZ, Česká geriatrická revue, 2, 2004, s. 4-5.

11. Svačina, S., Sucharda, P. (eds.): To byl profesor Josef Charvát.
Praha, Galén, 2003.

PARKINSONOVA NEMOC 
(3. vyd.)

Jan Roth, Marcela Sekyrová, Evžen Růžička a kol.

Třetí rozšířené vydání knížky věnované pacientům s Par-
kinsonovou nemocí a jejich rodinným příslušníkům. První vydání vyšlo
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DĚJINY LÉKAŘSTVÍ

Letos v září uplyne již 50 let od úmrtí akademika Jana Bedrny,
zakladatele hradecké chirurgické školy a zcela mimořádné osob-
nosti československé chirurgie.

Jan Bedrna se narodil 16. září 1897 v Českém Brodě, kde vyrůstal
v prostředí učitelské rodiny. Středoškolská studia ukončil maturitou
v roce 1916 na reálném gymnáziu v Kolíně. Zahájit vysokoškolská
studia mu zabránila probíhající I. světová válka. Musel narukovat
a po absolvování vojenské školy pro záložní důstojníky byl odvelen
na italskou frontu. Z armády byl však na jaře 1918 pro nemoc pro-
puštěn. Po ukončení války a vzniku Československé republiky byl
přijat na Lékařskou fakultu Univerzity Karlovy v Praze a na této
fakultě byl již 3. února 1923 promován doktorem veškerého lékařství.

Jan Bedrna po promoci působil krátce v nemocnici v Českém
Brodě a absolvoval stáž na pražské chirurgické klinice profesora
Otakara Kukuly. Ale již v červnu 1923 byl přijat na chirurgickou
kliniku Masarykovy Univerzity v Brně, kterou vedl věhlasný profe-
sor Julius Petřivalský. Jan Bedrna již zde prokázal obrovské nadání
pro chirurgii a díky tomu získal rychle rozsáhlou chirurgickou
a urologickou erudici. A tak již 8 let po promoci, v prosinci 1931,
se na Masarykově Univerzitě habilitoval, stal se docentem patolo-
gie a terapie chirurgických chorob. Během svého působení na
brněnské chirurgické klinice v letech 1923–1933 uskutečnil mnoho
studijních, ale i přednáškových pobytů na významných evropských
chirurgických pracovištích (Berlín, Štrasburg, Montpellier, Varšava,
Brusel, Paříž, Lipsko, Vídeň, Basilej, Bern, Curych, Mnichov). Nej-
častěji však přednášel ve Vídeňské urologické společnosti (1, 2). 

K 1. květnu 1933 přešel Jan Bedrna do Ostravy, kde se stal prv-
ním českým primářem chirurgického oddělení městské nemocnice.
Zde však nebyl příliš spokojen a proto se ucházel o uvolněné místo
primáře chirurgického oddělení Okresní všeobecné nemocnice
v Hradci Králové. O toto místo se zajímal i Jan Knobloch, tehdy
asistent pražské chirurgické kliniky profesora Arnolda Jiráska, kte-
rý se později také stal významným pražským profesorem chirurgie.
V konkurzu však zvítězil Jan Bedrna, a tak 1. dubna 1934 nastoupil
na místo primáře chirurgického oddělení v Hradci Králové. Za své-
ho působení v Hradci Králové Jan Bedrna prokázal, že je neobyčej-
ně všestranný chirurg s obdivuhodným rozsahem vědomostí a prak-
tických dovedností v chirurgii břišní, urologii, neurochirurgii,
traumatologii a posléze i kardiochirurgii. A tak díky chirurgickému
umu, medicínským znalostem i organizačním schopnostem dosáhla
hradecká chirurgie pod Bedrnovým vedením velmi brzy oprávně-
ného věhlasu. 

Po II. světové válce se Jan Bedrna také významně zasloužil o zalo-
žení Lékařské fakulty v Hradci Králové, která byla zřízena dekretem
prezidenta republiky dr. Edvarda Beneše dne 13. října 1945 a slav-
nostně otevřena již 25. listopadu téhož roku (3). Po vzniku Lékařské
fakulty se chirurgické oddělení stalo univerzitní klinikou a v pová-
lečném období pak pokračoval její velmi úspěšný rozvoj právě díky
Bedrnovým všestranným aktivitám chirurgickým, vědeckým, peda-
gogickým i organizačním. V roce 1947 byl docent Bedrna po záslu-
ze jmenován profesorem chirurgie Karlovy Univerzity a v roce 1954
se stal i řádným členem Československé akademie věd a také mu byl
udělen diplom doktora lékařských věd (obr. 1). 

Z široké palety chirurgické činnosti Jana Bedrny nutno vyzved-
nout například to, že již v roce 1935 začal provádět bederní sympa-
tektomie při ischemické chorobě dolních končetin, od roku 1937
operoval výhřezy meziobratlových plotének, anginu pectoris léčil
resekcí hvězdicové uzliny, ve 30. i 40. letech minulého století zajíž-
děl do plicní léčebny v Žamberku, kde se věnoval kolapsové léčbě
plicní tuberkulózy (torakoplastiky, pneumolýzy, torakokaustiky) (1,
2). Byl i výborným urologem, hodně se zabýval vrozenými vadami
urogenitálního ústrojí, vydal i učebnici Dětská urologie (4). V roce
1954 uskutečnil úspěšnou operaci feochromocytomu. Zabýval se
i traumatologií a sepsal výbornou prakticky zaměřenou monografii
Úrazy kostí a kloubů (5). 

Jan Bedrna pěstoval chirurgii v celém rozsahu, byl neobyčejně
progresivní, a tak včas zachytil i proces vzniku a rozvoje srdeční
chirurgie ve světě. Již ve 40. letech minulého století prováděl peri-
kardektomie pro v tu dobu časté konstriktivní perikarditidy, pudráž
perikardu pro lepší prokrvení ischemického myokardu, zabýval se
tehdy prováděnými paliativními výkony pro ischemickou chorobu
srdeční i pro kardiální dekompenzaci (1, 2, 6, 7). Jako první v teh-
dejším Československu uskutečnil úspěšný podvaz otevřené tepen-

Akademik Jan Bedrna – zakladatel 
hradecké chirurgické školy

Dominik J.
Kardiochirurgická klinika LF UK a FN, Hradec Králové

prof. MUDr. Jan Dominik, CSc.
500 05 Hradec Králové, Sokolská 581
fax: +420 495 511 953, e-mail: dominik@fnhk.cz

Obr. 1. Akademik Jan Bedrna – rok 1954

CLC 9-06  30.8.2006  13:56  Str. 755



(756)

né dučeje (30. října 1947). V roce 1951 prosadil ustanovení kardio-
chirurgického střediska dlouho prvního v ČSR. S Bedrnovým jmé-
nem jsou však v dějinách naší kardiochirurgie spojeny především
první nitrosrdeční operace v našem státě. Operaci vrozené stenózy
plicnice valvulotomií uskutečnil 7. března 1951. V témže roce pro-
fesor Jan Bedrna zahájil na hradecké chirurgické klinice éru opera-
cí mitrálních stenóz na zavřeném srdci (bez použití mimotělního
oběhu). První dvě operace v dubnu a září sice skončily nezdarem,
ale třetí operace uskutečněná 24. listopadu 1951 již byla úspěšná
a po ní následovala série operací úspěšných, které vzbudily obrov-
ský zájem kardiologů a předních chirurgů, poněvadž špatná pro-
gnóza nemocných s progredující mitrální stenózou byla do té doby
neovlivnitelná (7–9). Do Hradce pak jezdili významní profesoři
chirurgie Emerich Polák, Karol Šiška, Jan Navrátil, Jaroslav Lich-
tenberg, aby se s těmito operacemi seznámili a posléze je začali
uskutečňovat na svých chirurgických klinikách. V roce 1953 hra-
decká kardiochirurgická skupina pod Bedrnovým vedením opero-
vala na pozvání akademika Šišky prvních pět nemocných s mitrál-
ní stenózou na Slovensku v Bratislavě (obr. 2). Když pak v roce
1954 na konferenci o srdeční chirurgii byla podána zpráva
o počtech operací mitrálních stenóz provedených v Českosloven-
sku, tak těchto operací bylo uskutečněno nejvíce v Hradci Králové
na Bedrnově klinice – 162, dále pak na Navrátilově klinice v Brně
101, na oddělení Pavla Steinera v Martině 60, na klinice Karola Šiš-
ky v Bratislavě 32, na oddělení Čestmíra Vohnouta v Ostravě 19, na
klinice Emericha Poláka v Praze 13 a v ústavu Bohumila Špačka
v Praze 9. Za dalších šest let v roce 1960 již celkový počet operací
mitrálních stenóz v našem státě dosáhl úctyhodného čísla 2908
(10). Jan Bedrna tak svými prioritními operacemi spustil lavinu
těchto operací, které jediné dovedly zvrátit jinak nepříznivou pro-
gnózu nemocných s pokročilou mitrální stenózou. Byly to vůbec
nejčastější srdeční operace v 50. a 60. letech minulého století. Pro-
to je Jan Bedrna právem označován za zakladatele československé

kardiochirurgie. Potvrzuje to i první věta v učebnici kardiochirurgie
Jana Navrátila, která zní: „Od doby, kdy jsem měl příležitost zhléd-
nout poprvé operaci mitrální stenózy u zakladatele československé
kardiochirurgie akademika Bedrny, uplynulo 17 let“… (11).

Velikost Bedrnova netkvěla jen v obrovském rozsahu jeho
chirurgické činnosti, ale i v tom, že své žáky nikdy po odborné
stránce netlumil, naopak je vedl k samostatnosti a odpovědnosti
a také ke specializaci. Již v polovině minulého století byl pře-
svědčen, že tzv. velká všezaujímající chirurgie se může úspěšně
rozvíjet, pouze pokud se její obory stanou samostatnými, a tuto
myšlenku v Hradci Králové v praxi prosazoval a zaváděl. Dnes
již víme, že chirurgie ve 20. století udělala největší pokrok tím,
že se rozštěpila ve více dnes již základních oborů. A tak již kon-
cem 40. let pověřil Bedrna svého žáka Jaroslava Procházku sta-
rostí o další rozvoj plicní chirurgie. Procházka se tohoto úkolu
zdárně chopil a již v roce 1948 začal v Hradci Králové provádět
plicní resekce a po smrti akademika Bedrny se stal jeho důstoj-
ným a úspěšným nástupcem a také pokračovatelem v rozvíjení
škály srdečních operací. V roce 1950 dal Bedrna také podnět
k vyčlenění neurochirurgie, a to nejprve v podobě neurochirur-
gického oddělení v rámci chirurgické kliniky a o dva roky
později jeho zásluhou vznikla v Hradci Králové první samostat-
ná neurochirurgická klinika v našem státě. Přednostou této kli-
niky byl jmenován druhý slavný Bedrnův žák Rudolf Petr, jeden
z našich nejvýznamnějších neurochirurgů druhé poloviny
20. století, který se později stal také akademikem (obr. 3).
Podobně se Bedrna zasadil i o osamostatnění urologie, a to nejen
v Hradci Králové, ale i v tehdejší ČSR. Navzdory mínění větši-
ny chirurgů se po dlouhých diskuzích podařilo v roce 1953 zří-
dit nejprve urologickou komisi v rámci chirurgické společnosti
a v roce 1955 již samostatnou urologickou sekci, jejímž prvním
předsedou se stal profesor Karel Neuwirth a prvním místopřed-
sedou byl zvolen akademik Bedrna. 

Obr. 2. První operace mitrální stenózy v Bratislavě – rok 1953 (sedící zleva: M. Kučera, V. Haviar, J. Bedrna, K. Šiška, J. Procházka, J. Vokoun)
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Bedrna byl také výborný učitel, rád a poutavě přednášel. Již
v letech 1937–1945 se ujal výuky chirurgie na ošetřovatelské škole
a po zřízení Lékařské fakulty v Hradci Králové přednášel jak stu-
dentům medicíny, tak i v odborných společnostech. Při diskuzích
byl velmi pohotový debatér, nikdy se nerozpakoval na vědeckých
shromážděních obhajovat své názory, i když se lišily od názorů teh-
dejších nejuznávanějších chirurgických špiček. Známé jsou jeho
slovní duely na odborných vědeckých zasedáních s profesorem 
Vladimírem Rapantem, přednostou olomoucké chirurgické kliniky.
Byli sice velcí rivalové, ale i dobří přátelé, oba totiž vyšli ze slavné
brněnské chirurgické školy Petřivalského, kde shodně působili 
10 let a získali zde chirurgickou erudici i habilitaci z chirurgie. 

Tak, jak to u velkých lidí bývá, měl i Bedrna mnoho jiných kul-
turních zájmů. Zajímal se o umění, sám byl nadaný a zručný kres-
líř a vše důležité z chirurgického oboru dovedl názorně nakreslit.
Také hrál velmi dobře na klavír a za zmínku stojí i to, že patřil
k výborným šachistům.

Nutno zdůraznit i to, že Bedrna byl velmi pečlivý a odpovědný
ve své péči o svěřené nemocné a operované. Do nemocnice přichá-

zel denně včetně nedělí a svátků, aby navštívil všechny problema-
tické a závažné operované. 

Akademik Jan Bedrna zemřel předčasně v 59 letech v Poděbra-
dech dne 25. září 1956.

Není možno zapomenout na tak význačného chirurga, který
zanechal nesmazatelnou stopu v dějinách české chirurgie i tím, že
vychoval mnoho vynikajících chirurgů, kteří pokračovali v jím
započatém díle. Z přímých žáků akademika Bedrny nutno jmenovat
především neurochirurgy akademika Rudolfa Petra a profesora
Rudolfa Malce, urology profesory Jozefa Švába, Pavla Navrátila
a akademika Vladimíra Zvaru, plicní chirurgy a kardiochirurgy pro-
fesory Jaroslava Procházku, Vladimíra Brzka a Jaroslava Lichten-
berga, dětského chirurga a urologa profesora Hvězdoslava Stefana,
chirurgy profesory Antonína Beneše a Bohumila Konečného
a docenty Jiřího Novotného, Vojmíra Ševčíka, Bohumila Kauckého,
Jiřího Kováře a mnoho dalších nejmenovaných primářů chirurgie
a urologie, kteří proslavili hradeckou chirurgickou školu založenou
Janem Bedrnou. 
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Obr. 3. Rok 1952 – zleva: J. Lichtenberg, R. Petr, J. Bedrna, 
J. Procházka, A. Mládek
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OSOBNÍ ZPRÁVY

PROF. PhDr. ZDENĚK
MATĚJČEK, CSc. 

Prof. PhDr. Zdeněk Matějček, CSc., veliký
člověk, nás v 82 letech po dlouhé a úporné
nemoci 26. října 2004 opustil. Ještě den před
jeho smrtí jsme si volali: „Víš, Jiří, hlava je dob-
rá, ale to tělo, to je slabé, to odchází.“ A bylo
tomu tak. Zdeněk Matějček naplnil vrchovatě
svůj obdivuhodný život, jenž zasvětil především
dětem, jakkoli postiženým. Služba a pomoc těm
nejpotřebnějším se stávala stále více středem
veškerého jeho snažení. To se opíralo o objevo-
vání, poznávání a prosazování co největšího
dobra pro každé dítě a jeho rodiče. Činil tak na
co možná nejvyšší vědecké úrovni a klinické
práci. Postiženým dětem dával své srdce
a pomáhal jim bojovat s jejich trápením. Jistě
také proto, že je důvěrně znal ze svého vlastního
života a opakovaně je zakoušel. 

Od jeho smrti uplynulo již mnoho dní, avšak
teprve nyní se dostáváme k tomu, abychom se
s ním důstojně rozloučili. A jelikož Zdeněk
Matějček nepatří jen nám, ale patří i řadě dalších
zemí, uspořádali jsme na jeho počest mezinárod-
ní konferencii. Učinili jsme tak za velké podpo-
ry a zaujetí jeho a našeho přítele – prof. MD
Theodora Hellbrügge (H.C. Dr.) z Mnichova
a vedení Univerzity Karlovy v Praze. 

Profesor Matějček se narodil osvíceným rodi-
čům ve východních Čechách. Otec byl ředitel
Státního hřebčína v Kladrubech, maminka kulti-
vovaná žena. Oba pocházeli z českobratrských
kořenů. Měl mladšího bratra, s nímž prý se „bili
jako koně“, ale prožili celý život jako nejlepší
přátelé. Krásně o tom Zdeněk vypráví ve svých
hovorech, které mi první částí připomínají život
na Starém Bělidle. Pro čtenáře je jistě zajímavé,
že příčina jeho nezbytné hole byla zjištěna až
panem farářem při hodině náboženství. Že ani
čtyři ortopedické operace mu příliš nepomohly.

Ale on se však nikdy nevzdával a svým opti-
mistickým voláním lákal kteréhokoli postižené-
ho k rehabilitaci, ke cvičení, k síle a odvaze
dokázat „něco neobyčejného“. Sám uměl řadu
mimořádných cviků jako rovnováhu těla na vze-
přené ruce, dlouhé série kliků. Ty ochotně vždy
na požádání předvedl. Z mládí si také přinesl
oblibu ve střelbě a honitbě. To někdy přinášelo
dlouhé a ostré diskuze, jak je možné, že se tak
mírný člověk věnuje takovémuto sportu. Mnoh-
dy tato dohadování končívala až u samotného
Freuda.

Dospívání přineslo Zdeňkovi Matějčkovi
zhoršení zdravotního stavu. Na druhé straně jej
však vymanilo z pracovního nasazení na konci
války.

Po excelentní maturitě na Reálném gymnáziu
v Pardubicích začal pracovat v Baťových závo-
dech ve Zlíně. Ty mu „otevřely svět“, možnosti
dalšího studia, především jazyků, poznávání lidí
a sdílení přátelských společenství.

Skončila válka a Zdeněk nastoupil na Filozo-
fickou fakultu Univerzity Karlovy v Praze. Ale
přišla nová nemoc, musel na řadu měsíců do
Tater na léčení, pak na další ortopedickou opera-
ci, a opět dlouhý pobyt v léčebnách. Zdravotní

stav se naštěstí zlepšoval. I tentokráte mu jeho
postižení přineslo jistou výhodu. Na přelomu
čtyřicátých a padesátých let 20. století měl ukon-
čit vysokoškolské studium z češtiny a stát se
gymnaziálním profesorem. To představovalo tvr-
dou prověrku a pro něj reálnou možnost neumís-
tit se na střední školu. Rozhodl se proto pro psy-
chologii, kterou již studoval a praktikoval
v Sociodiagnostickém ústavu v Praze. To byl
tehdy – vzhledem k nastupující době – mimo-
řádný ústav. Tvořili jej čtyři psychologové, dva
sociální lékaři, čtyři sociální pracovnice, jedna
dětská sestra a dvě tajemnice. Ústav byl zaměřen
především na péči o dítě, diagnostiku a terapii
nejrůznějších poruch a vad. Poté pak i na
výzkumnou a výukovou činnost. Práce zde byla
vysloveně mezioborová a interdisciplinární.
Přečkala několik změn názvů tohoto zařízení,
aby co nejméně dráždila ideologickou vrchnost.
Ústav sám vznikl ve třicátých letech jako Pedo-
logický ústav, přinášející tehdy nové postupy
a metody v komplexní péči o dítě. Avšak ani tato
změna názvu nebyla dostačující a musel se pře-
jmenovat na Krajské pedopsychiatrické oddělení
Středočeského kraje. I když si dále zachovávalo
své základní pojetí a práci, změnilo se ve někte-
rých směrech. Stalo se jednak zdravotnickým
zařízením, čímž se významně rozšířil jeho pra-
covní záběr a jednota léčebně preventivní péče
dotvořila lůžkové části. Na druhé straně však
přineslo nebezpečí medikalizace biologických,
sociálních aspektů v péči o dítě. 

Oddělení Středočeského kraje si naštěstí opět
zachovalo svůj původní rozsah, obsah a pojetí
práce. I titíž lidé zde zůstali. Novým pracovní-
kem se stal čerstvý absolvent Filozofické fakul-
ty UK v Praze, doktor Zdeněk Matějček, dosa-
vadní dobrovolný praktikant v tomto ústavu. 

Sociodiagnostický ústav se především věno-
val klinické práci psychologické za pomoci dia-
gnostické a terapeutické péče. Byly sem posílá-
ny děti z celé republiky s různými závažnými
poruchami. Byly diagnostikovány, pro potřebné
děti byla navržena a prováděna rehabilitace
a terapie, popřípadě poskytována další speciali-
zovaná péče. Je třeba si uvědomit, že v té době
se likvidoval pojem sociální, psychologický

a sociálně právní. Tak byly zrušeny všechny for-
my a zařízení této péče. Naštěstí se však většina
této problematiky začala zajišťovat v rámci zdra-
votnické pediatrické péče. Zařízení do tří let
věku dětí (jesle, kojenecké ústavy a dětské
domovy do tří let) spadaly do přímé kompetence
ministerstva zdravotnictví. Tak se toto klinické
pracoviště začalo intenzivně věnovat péči o tyto
děti, hlavně pak nedostatkům kolektivní, ne-
osobní výchovy v nich. Své poznatky a zkuše-
nosti předávali dalším zařízením kolektivní péče
o děti do tří let. S nimi spolupracovali též
doc. J. Koch a prof. H. Papoušek s ÚPMD.
V Sociodiagnostickém ústavu se na základě
svých pravidelných komplexních prohlídek
zaměřovali též na objektivizování nedostatků
a problémů vyplývajících z k pobytu dětí v těch-
to zařízeních.

J. Langmeier s Matějčkem se tak zaměřili na
definování psychických potřeb dětí a problema-
tiku jejich neuspokojování. Definovali, plně
v souladu s výzkumy ve světě, nový psycholo-
gický pojem, který nazvali psychickou depriva-
cí. Velice přesně jej popsali a výsledky své práce
publikovali v knize Psychická deprivace v dět-
ském věku, která ihned vzbudila velkou pozor-
nost u nás (čtyři vydání) i v zahraničí. Kniha
byla přeložena do angličtiny, němčiny a ruštiny.

S docentem Kochem také spolupracovali i na
novém návrhu péče o děti mimo rodinu. Ten se
stal důrazným argumentem pro uspořádání této
péče na rodinných principech. Ačkoliv od té
doby uplynulo mnoho let, dosud nebylo vykoná-
no vše, co by bylo potřeba. Nicméně návrh při-
nesl nové pojetí a rozvoj osvojení, individuální
a skupinové pěstounské péče (SOS dětské ves-
ničky) a byla nově otevřena problematika péče
o postižené děti a další.

Byla to doba vypjatá i v tom směru, že zvláš-
tě v zemích Východního bloku se ostře přikláně-
li ke kolektivní výchově těchto dětí. V naší zemi
jsme s tímto směrem nesouhlasili a měli jsme
s tím často veliké problémy.

Tehdy režisér K. Goldberger s prim. M. Dam-
borskou a Zdeňkem Matějček natočili film Děti
bez lásky, který rozvířil obecně vědomí o rodin-
né výchově o neúspěších a nebezpečích její
kolektivní podoby. Zasáhl silně nejcitlivější mís-
ta nejen u nás, ale i v cizině. Poprvé jej uváděla
prim. Damborská a Zdeněk Matějček na pozvá-
ní prof. T. Hellbrügge v Mnichově. Zde také
začala úzká spolupráce v celé řadě směrů sociál-
ní pediatrie a začalo se rozvíjet velké přátelství,
která trvá dodnes.

Na konci mých studií, i když jsem dosud
osobně neznal prof. Langmeiera a prof. Matějč-
ka, se mi přihodila zvláštní situace. Moje
maminka byla správkyní dětského domova, kam
dojížděl Zdeněk Matějček se svými spolupra-
covníky ze Sociodiagnostického ústavu. Podáva-
jíc mi jejich první společnou knihu Člověk zná-
mý, neznámý mi doporučila: „Těch si važ, to jsou
výteční lidé.“ Poslechl jsem ji a nikdy jsem neli-
toval.

Mluvím-li o životě a díle prof. Matějčka,
nemohu pominout tuto velice významnou oblast
v péči o dítě, dotýkající se zvláště teorie a praxe
v péči o děti žijící mimo rodinu, a výzkumné
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dopady tohoto poznání na celou společnost,
porozumění pro děti, ochranu jejich dobrého
vývoje a uspokojování jejich práv.

V této době byl již Zdeněk Matějček šťast-
ným manželem a otcem tří dětí. Rozvíjel dále
klinickou psychologii se svou základní orientací
k problematice dětí nějak ohrožených a postiže-
ných. Postupně se stával významnou psycholo-
gickou kapacitou, schopný náležitého pozorová-
ní a zobecňování svých poznatků a zkušeností. 

Začal publikovat, přednášet u nás i v zahrani-
čí, na vědeckých a odborných fórech. S citem
a odpovědností se stále obracel k nejširší veřej-
nosti, využívaje všechny typy sdělovacích pro-
středků k poučení dětí, matek i otců, prarodičů
i dalších. 

V té době se také věnoval dyslexii. Za zásluhy
v této oblasti se stal členem poradního sboru
Mezinárodní Orthonovy společnosti v USA a čle-
nem předsednictva Mezinárodní akademie pro
poruchy řeči. Téměř nikdo o tom u nás nevěděl.

To již také řadu let přednášel na katedře
psychologie FF UK v Praze klinickou psycho-
logii a psychologické poradenství. Byla to
zvláštní výuka – spíše spolupráce a vedení
studentů k samostatnému poznávání a řešení
problémů. Důležitým momentem byla skuteč-
nost, že tak činil zvenčí. Vedl mnoho diplomo-
vých prací studentů a byl také jejich oponen-
tem. Prokázal význam této činnosti, když
v devadesátých letech založil fond nazvaný
Nadace profesora Matějčka na odměnu nejlep-
ších diplomových prací z oblasti vývojové
psychologie.

V roce 1969 ukončil prof. Matějček svou prá-
ci na Pedopsychiatrickém oddělení Středočeské-
ho kraje a přijal pozvání prof. Josefa Švejcara
učit na katedře pediatrie ILF. Prof. Langmeier
přešel na svůj kabinet ILF, a tak oba pracovali
vedle sebe, i když již s jiným zaměřením. Spo-
lečně však dokončili svou výzkumnou pedago-
gickou a klinickou práci na vybudování tzv.
Pražské školy klinické psychologie. 

Prof. Matějček zde započal druhou etapu své
životní práce – věnované lékařům, zvláště pak
pediatrům. Komplexní pohled na dítě, rodinu, na
problematiku zdravého, ohroženého, nemocné-
ho a postiženého dítěte, a to z hlediska psycho-
logického. Významně přitom ovlivnil myšlení,
postoje a práci dětského lékaře zdůrazněním
psychických a sociálních aspektů života a vývo-
je dítěte ve zdraví a v nemoci.

V té době jsem přišel pracovat na dětskou kli-
niku ILF s úkolem založit a rozvíjet sociální
pediatrii. Zdeněk velmi mnoho přispěl tomuto
úkolu. V té době jsme také věnovali velkou
pozornost budování systému náhradní péče

o děti žijící mimo rodinu. Požádal jsem Zdeňka
Matějčka o odbornou účast na budování SOS
dětských vesniček u nás. Ujal se tohoto úkolu
a plnil ho s ohromným entusiazmem a překvapi-
vými výsledky. 

Nemysleli jsme však jen péči o děti ve ves-
ničkách, ale mířili jsme obecně na celou proble-
matiku dětí bez rodin. Zdeněk Matějček dále
pokračoval i ve své vědecké práci, převážně
s doc. Z. Dytrychem. Zaměřil se přitom na dlou-
hodobý výzkum nechtěných dětí. Byl publiko-
ván knižně i v dílčích studiích u nás i v zahrani-
čí a dosáhl světového ohlasu.

Vedle pedagogické práce v ILF i mimo něj
neustával prof. Matějček ve své vědecko-popu-
lární činnosti, jíž se stával stále váženějším a stá-
le více dotazovaným odborníkem. Vždy ochotně
naslouchal, poradil, pomohl, a tak vlastně také
získával další zájemce o jeho podporu, radu
a řešení různých problémů.

Prof. Matějček byl též veselý chlapec, šprý-
mař, básník. Mohl bych zde citovat řadu jeho
radostných a veselých projevů a nádherných
zážitků s ním.

Jednoho dne mi napsal, že se čas nachýlil
a že odchází do penze. Všichni jsme byli nemi-
le překvapeni. Reagoval jsem, že v penzi bude
mít více práce než dosud. Nemýlil jsem se!
Zdeněk nastoupil do laboratoře rodiny, vedené
doc. Dytrychem. Zde zahájili několik longitu-
dinálních studií – děti z rozvedených rodin, dětí
narozených mimo manželství, dětí bez rodin,
nechtěných dětí a dalších. U doktora J. Šturmy
v jeho Paprsku si ponechal jeden den na klinic-
kou a poradenskou práci, v Tuháni pak jeden
den pro své včely, rybník a občas a na nějaký
ten lov.

A tak Zdeněk Matějček v roce 1991 zdánlivě
ukončil třetí etapu svého života, která vyústila
ohlášeným, avšak nerealizovaným odchodem do
penze. Byl to sice vtip, ale zároveň další životní
etapa tohoto neúnavného člověka. Dokončoval
řadu svých knih, nebo těch, jež psal se svými
spolupracovníky. Zaměřoval se přitom na různé
aspekty a přístupy k nejrůznější problematice
dětí a jejího řešení. Populárně-vědecká činnost
neutuchala, právě naopak, a to i tehdy, když jeho
potíže a bolesti přibývaly.

Významně čerpal poznání a další zkušenosti
ve své klinické práci jak v ústavech, tak mimo
ně. Přitom se soustředil na tvorbu nových dia-
gnostických nástrojů, na adaptaci vyšetřovacích
metod (práce s kresbou rodiny) a překlad Ges-
sellovy metody pro děti a další diagnostické
metody.

Důkladné vyšetření příslušnými psychologic-
kými testy považoval vždy za jedno z východi-

sek řádného psychologického vyšetření. Nepři-
kládal mu sice absolutní nadřazení jiným meto-
dám a přístupům k dítěti, ale nutnou základnu
pro seriózní řešení celého případu. Spolu
s prof. Langmeirem napsali v roce1991 Praxi
dětského psychologického poradenství, v níž
uložili k obecnému užití svou mnohaletou spo-
lečnou práci. 

Langmeier s Matějčkem se také soustředili na
poznávání rané péče o děti. Vycházejíce
z poznání anglických autorů o imprintingu
a attachmentu, senzitivních stadií atd. Konfron-
tovali své poznatky s poznatky jiných. Společně
pak vydali knihu Počátky našeho duševního
života. Opírali se přitom o svou více úrovňovou
deprivaci v dětském věku. Tím dosáhli dalšího
mezinárodního uznání a poukázali na mimořád-
ný význam perinatálního období dítěte a náleži-
tou péči o ně.

Zdeněk Matějček byl velmi vzdělaným
a zvláště schopným pedagogem, vědcem, odbor-
níkem v oblasti dětské psychologie, jemuž spolu
s několika dalšími psychology patří poděkování
za zachování psychologie jako reálné vědy a pře-
konání nebezpečných destrukčních akcí proti její
existenci. Měli by mu též být vděčni, že s něko-
lika málo dalšími uměl psychologii obohatit
o zdravotní a biologické aspekty. Lékaři pak za
to, že je učil biopsychické jednotě života a vývo-
je dítěte.

Velmi se zasloužil o obnovu sociální péče,
sociálních aktivit, zařízení a vlastně renesanci
celé této oblasti. Zde se také projevil jako velký
průkopník charity u nás. Profesor Zdeněk Matěj-
ček obdržel mnoho ocenění, čestná členství
v různých institucích, byl vyznamenán preziden-
tem republiky Medailí za zásluhy.

Profesor Matějček učinil ještě jeden veliký
žert: Když na závěr svého života vydal své hovo-
ry a nádherný soubor Psychologických esejů,
pokládal jsem to za definitivní uzavření jeho
díla. Ale překvapil mne a jistě i ostatní přátele,
když ve stejném roce vydal komentovaný soubor
jeho hlavních prací. Jako dobrý hospodář uklidil
a předal své dílo.

Děkujeme za ně, děkujeme jeho rodině,
zvláště paní Jarmile, jež mu vytvořila optimál-
ní tvůrčí prostředí. Děkujeme za opravdovost,
plnost lásky k druhým, služby a pomoci
potřebným, ohromnou pracovitost, velikou
skromnost, náročnost k sobě i ostatním, prav-
divost v životě i ve vědě, vzdělávání a klinické
práci.

Velmi nám schází ...

prof. MUDr. Jiří Dunovský, DrSc
170 00 Praha 7, Schnirchova 32 
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NEJVÝZNAMNĚJŠÍ  OSOBNOSTI  PRAŽSKÉ LÉKAŘSKÉ FAKULTY

JAN BĚLEHRÁDEK

(18. 12. 1896 – 8. 5. 1980) 

Lékař a biolog Jan Bělehrádek nepocházel
z rodu, v němž umění Aeskulapovo plynule pře-
chází z generace na generaci. Jeho otec Franti-
šek působil v menšinovém školství, po první
světové válce se stal ředitelem Ústřední matice
školské. Pedagogický talent zdědil po něm i syn,
nejdříve se ale úspěšně zhostil role žáka a stu-
denta. Po maturitě na českém reálném gymnáziu
na rodném Smíchově se na podzim 1916 zapsal
na lékařskou fakultu české univerzity v Praze,
a jelikož ho vedle medicíny silně přitahovala
biologie, studoval dva roky na nově ustavené pří-
rodovědecké fakultě. V roce 1922, kdy byl pro-
hlášen doktorem všeobecného lékařství, publi-
koval knížku Člověk a slunce, v níž dal výraz své
vizi, „že lékařství budoucnosti bude více prak-
tickou biologií člověka, než jeho pathologií, a že
tu připadne hlavní slovo hygieně“.

Biologii se mohl věnovat i na půdě lékařské
fakulty: jako demonstrátor a posléze asistent
jejího fyziologického ústavu, v jehož čele stál
profesor František Mareš. Jeho budoucí vědec-
kou dráhu však podstatně ovlivnil jiný profesor,
tehdy pouze titulární – Edward Babák. Ten po
válce odešel do Brna, aby tu na Masarykově uni-
verzitě vybudoval obor fyziologie. Do metropo-
le země Moravskoslezské „přetáhl“ v listopadu
1923 i Jana Bělehrádka, obohaceného zkuše-
nostmi z půlročního pobytu v Lovani. Mladý
vědec nastoupil v biologickém ústavu a za pou-
hé tři roky byl jmenován jeho ředitelem. Mezi-
tím získal veniam legendi pro všeobecnou biolo-
gii (18. června 1925) na základě habilitační
práce Experimentální vliv teploty na biologické
děje, následovala mimořádná (20. prosince
1927) a řádná profesura (30. června 1931). Cítil
se ve svém živlu, netoužil totiž po kariéře bada-

tele uzavřeného v laboratoři. V pedagogické prá-
ci spatřoval jedinečnou šanci k prolomení úzké
specializace, do níž moderní vědec často zabře-
dá. „Tak jako za stara, plní i dnes university
a ostatní vysoká učení trojí základní úkol: učitel-
ský, badatelský a obecně kulturní,“ napsal
později k 600. výročí založení Univerzity Karlo-
vy v článku O universitách.

Obecná biologie, která se ještě koncem
19. století na univerzitách těžko prosazovala,
měla nyní ve výuce pevné místo, přetrvávaly
však rozdíly v její koncepci. Odlišné přístupy se
odrážely i v přívlastcích „všeobecná“ a „obec-
ná“, kde nešlo o pouhou hru se slovíčky. Jan
Bělehrádek prosazoval název „obecná biologie“
(biologia generalis), která na rozdíl od „vše-
obecné biologie“ (biologia universalis) neměla
být pouhým souhrnem poznatků botaniky, zoo-
logie a biologie člověka, nýbrž všestrannou nau-
kou o živých organizmech a jejich projevech.
Polemizoval s držitelem pražské stolice vše-
obecné biologie a experimentální morfologie
Vladislavem Růžičkou, jemuž vytýkal mecha-
nistické pojetí oboru. Oba badatele přesto pojil
vztah vzájemné úcty, neboť se roku 1933 ještě
s kolegou Vladimírem Bergauerem dohodli na
společném projektu učebnice Obecná biologie.
Profesor Růžička v březnu 1934 zemřel, takže
první díl Obecné biologie napsal Bělehrádek
(1934), druhý díl Bergauer (1936).

Po jedenácti šťastných letech strávených
v Brně se Jan Bělehrádek stěhoval do Prahy.
Jeho alma mater mu v listopadu 1934 postou-
pila stolici všeobecné biologie a také vedení
biologického ústavu po zesnulém profesoru
Růžičkovi. V akademickém roce 1937/1938
stanul v čele lékařské fakulty jako její děkan.
Uzavření českých vysokých škol za okupace
ho sice vzdálilo z univerzity, nikoli však od
milované vědy. Člověk důsledně zastávající
demokratické postoje neušel pozornosti nacis-

tů, a proto musel konec války strávit v kon-
centračním táboře Terezín.

Po návratu z vězení ho čekala pocta, která
však pro budoucnost znamenala cosi znepokoju-
jícího: Na základě dekretu ministra školství
a osvěty byl jmenován rektorem UK v mimořád-
ném letním semestru 1945. Znepokojení vyvolá-
val postup ministerstva, které zcela obešlo pra-
vomoci akademického senátu. Jan Bělehrádek
nakonec prosadil konání řádných akademických
voleb, v nichž byl zvolen rektorem na rok
1945/1946. 

Při obnově normální činnosti UK musel řešit
mimořádné problémy, mimo jiné čelit megalo-
manským plánům na sloučení univerzity s tech-
nikou. Významně se zasloužil o ustavení pobo-
ček lékařské fakulty v Plzni a Hradci Králové,
nesouhlasil naopak se zřizováním farmaceutic-
kých fakult z obavy, že tento krok povede „k ne-
bezpečí fušování v lékařství“. Navrhl také zruše-
ní talárů, ale v tomto bodě byl přehlasován
děkany všech fakult.

Ve funkci poslance parlamentu vystupoval
Jan Bělehrádek důsledně proti snahám komu-
nistů uchopit moc ve státě. Krátce po únoru
1948 odešel do exilu, nejprve do Francie, roku
1956 se usadil trvale v Anglii. Tamější prostředí
znal z dřívějších studijních pobytů, ke svým
přátelům mohl počítat i významného biologa
Juliana Huxleye.

Zemřel ve věku třiaosmdesáti let v Londýně
a trvalý odkaz zanechal nejen v biologii, vzo-
rem zůstává i dnešním lékařům. V pacientovi
totiž neviděl „případ“, nýbrž trpícího bližního,
kterého je třeba nejen léčit, ale také duchovně
posilovat.

PhDr. Marie Štemberková
Ústav dějin UK – Archiv UK

116 36 Praha 1, Ovocný trh 5
e-mail: marie.stemberkova@ruk.cuni.cz 

Ke všemu, co je velké,
je prvním krokem odvaha.

JOHANN WOLFGANG VON GOETHE
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