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ÚVOD

Časná diagnostika karcinomu pankreatu (KP), resp. pan-
kreatického duktálního adenokarcinomu, je v současnosti
velmi obtížná. Ve většině případů je KP diagnostikován až
v pokročilém stadiu s malou perspektivou kurativní resek-
ce. Navíc ani radikální chirurgický výkon v časných stadiích
KP nemá příznivou prognózu. 

Novější analýzy ukázaly, že ke kurativní resekci je indi-
kováno zhruba 10–15 % nemocných s KP. Průměrné doba
přežití u neoperovaného nemocného (nebo po paliativním
operačním výkonu) činila 4–6 měsíců a po resekčním vý-
konu se prodloužila 2–3× (1). Na konci devadesátých let
20. století se resekabilita KP pohybovala mezi 15–20 % (2)
a medián celkového přežití nepřesahoval 6 měsíců (3). 

Obtížnost diagnózy KP spočívá především v anatomické
lokalizaci slinivky břišní v retroperitoneu, která souvisí
s pozdní manifestací klinických příznaků. Symptomatolo-
gie onemocnění je ovlivněna anatomickou lokalizací KP
(hlava vs. tělo a ocas) a jeho topografickými vztahy k orgá-
nům dutiny břišním, do kterých může KP prorůstat. Vedou-

cími příznaky KP je bolest (v epigastriu a zádech), ob-
strukční ikterus a hubnutí. Mnohdy jim předchází různě dlou-
hé období necharakteristických zažívacích potíží (dyspep-
sie, nechutenství) a váhový úbytek (4, 5). 

Mezi příznaky KP můžeme přiřadit časně manifestova-
ný diabetes mellitus (DM) (6). Až u 1/2 nemocných s KP jsou
přítomny poruchy glukózové homeostázy DM, porušená
glykémie nalačno (IFG), porušená glukózová tolerance
(IGT). Vztahy mezi DM a KP jsou zřejmě obousměrné. Ne-
mocní s dlouhotrvajícím diabetes mellitus 2. typu (DM2)
mají mírně zvýšené riziko KP a DM zvyšuje riziko KP
1,7–2× (7). U nově manifestovaného DM2 je riziko KP vý-
razně vyšší a často se DM manifestuje několik měsíců před
stanovením diagnózy KP (8, 9). V současné době se uka-
zuje, že nově diagnostikovaný DM (trvání < 3 roky) by mohl
sloužit jako vhodný první stupeň ve screeningu KP. V roz-
sáhlé populační studii v USA byl u nemocných starších 50
let s nově zjištěným DM během 3letého sledování dia-
gnostikován KP 7,9× častěji při srovnání s obecnou popu-
lací. Na druhé straně je KP spojen s vysokou prevalencí
DM2. DM je přítomen již v časných stádií KP. DM byl pří-
tomen u 1/3 malých KP (< 10 mm) (10). Pannala et al. po-
zorovali v souboru 642 nově zjištěných KP 47 % diabetiků
(9). Podobná data byla zjištěna v České republice. U nově
diagnostikovaného KP byl časně manifestovaný DM2 pří-
tomen v 35 % a 70 % nemocných s KP mělo poruchu glu-
kózové homeostázy (11). Brněnští autoři ve skupině ne-
mocných s KP prokázali DM u 24 % nemocných a u 50 %
kombinaci kouření s DM (12). Proto někteří autoři doporu-
čují preventivně vyšetřit osoby s atypickými klinickými pro-
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SOUHRN

Karcinom pankreatu stále patfií mezi nádory s nejhor‰í prognózou. Pûtileté pfieÏití se pohybuje od 0,4 do 2 %. Ve vût‰inû pfiípadÛ je nádor
diagnostikován v pokroãilém stadiu, které neumoÏÀuje radikální chirurgické o‰etfiení. V souãasné dobû se diagnostika karcinomu pankreatu
opírá o dynamicky se rozvíjející zobrazovací metody, které umoÏÀují detekovat i malé léze. Základní vy‰etfiovací metodou je kontrastní
poãítaãová tomografie, na kterou navazuje ve vût‰inû pfiípadÛ endoskopická ultrasonografie. U vût‰iny pacientÛ se provádí cytopatologické
a histologické vy‰etfiení pfied chirurgick˘m zákrokem nebo onkologickou terapií. Rozhodující pro dal‰í terapeutick˘ postup je zji‰tûní stadia
pokroãilosti nádoru. Pfies jednoznaãn˘ pokrok v diagnostice zÛstává ãasná diagnostika karcinomu pankreatu stále neuspokojivá. 
Klíãová slova: karcinom pankreatu, zobrazovací metody, poãítaãová tomografie, endoskopická ultrasonografie.

SUMMARY

Krechler T, Hofiej‰ J, Ulrych J, Zeman M, Macá‰ek J, Du‰ková J, Îák A. Current status of pancreatic cancer diagnosis
Pancreatic cancer still remains one of the tumors with the worst prognosis. The five-year survival rate ranges between 0.4 to 2 per cent. In most
cases the tumor is diagnosed at an advanced stage, which does not allow a radical surgical treatment. Currently, the diagnosis of pancreatic
cancer is based on dynamically developing imaging methods that allow detecting even small lesions. The basic testing method is the contrast
computed tomography which is, in most cases, linked up to the endoscopic ultrasonography. In most patients results of the cytopathological and
histological examinations are obtained before surgical or oncological therapy. The decisive factor for further therapeutic approach is the tumor
staging. Despite the apparent progress in diagnostic techniques, the early diagnosis of pancreatic cancer remains unsatisfactory.
Key words: pancreatic cancer, imaging methods, computed tomography, endoscopic ultrasonography. Kr.

âas Lék ães 2011; 150: 587–593

Pfiehledov˘ ãlánek

ADRESA PRO KORESPONDENCI:
MUDr. Tomáš Krechler, CSc.
IV. interní klinika 1. LF UK a VFN
U Nemocnice 2, 128 08 Praha 2
e-mail: tomas.krechler@vfn.cz

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:43  Str. 587



jevy DM (manifestující se ve vyšším věku, s negativní ro-
dinnou anamnézou, astenického habitu nebo s významným
úbytkem tělesné hmotnosti nereagujícím na antidiabetickou
léčbu či s opakujícími se infekcemi) vysoce senzitivními zo-
brazovacími metodami k vyloučení asymptomaticky probí-
hajícího KP (11).

Vysoké riziko vzniku KP představuje hereditární pankrea-
titida (HP). Ta zvyšuje pravděpodobnost vzniku KP zhruba
50–70× nejen ve srovnání s běžnou populací, ale i při srov-
nání s nehereditární chronickou pankreatitidou (ChP). Ne-
hereditární ChP (alkoholická či idiopatická forma) zvyšuje
riziko vzniku KP cca 10–17×. Proto je nutné HP diagnosti-
kovat a diferenciálně diagnosticky odlišit od nehereditárních
forem. Při dlouhodobém sledování pacientů s ChP byl zjiš-
těn výskyt KP v 5,8 % (13).

Diagnostický algoritmus při podezření na HP zahrnuje kli-
nické a genealogické vyšetření doplněné molekulárně-ge-
netickými analýzami. Pacienti s HP mají přítomny germinální
mutace v genu pro kationický trypsinogen (PRSS1) nebo
pro inhibitor serinové proteázy (SPINK1). V případě nále-
zu mutací v relevantních genech je nezbytné pacienty i po-
stižené příbuzné celoživotně dispenzarizovat. Vzhledem
k riziku rozvoje KP je u HP v současnosti doporučován
screeningový program s využitím moderních zobrazovacích
metod (především EUS, CT, ERCP s odběrem pankreatic-
kého sekretu k molekulárně-genetické analýze somatických
mutací), který zvyšuje pravděpodobnost záchytu časného
stadia KP (14, 15).

Pokud se KP manifestuje bezbolestným ikterem, zpravi-
dla současně s úbytkem hmotnosti, bývá diagnóza poměr-
ně rychlá. U pacientů s ikterem dochází k invazi nádoru do
distální části ductus choledochu. Takto se mohou manifes-
tovat i relativně menší nádory, které mají naději na radikál-
ní resekci.

Bolesti jsou již většinou známkou pokročilosti onemoc-
nění a současného perineurálního šíření nádoru; v 80 % pří-
padů již známkou neresekability nádoru (16). Naše zkuše-
nosti se však blíží spíše pozorování jiných autorů, u kterých
bylo procento kurativních resekcí jen 2,6 % z celkového 
počtu diagnostikovaných KP (17).

Naprostá většina případů KP je diagnostikována ve sta-
diu III a IV s postižením lymfatických uzlin a přítomností me-
tastáz. Proto se objevují snahy o rozpoznání klinických zna-
ků, jejichž stanovení by pomohlo klinikovi diagnostikovat KP
v „preklinickém stadiu”. Z hlediska rozměrů nádoru by se
mělo jednat o nádory menší než 2 cm, s omezeným šířením
do okolních struktur. U takových nádorů pak stoupá 5leté
přežití na 14–37 % (18, 19).

SOUâASN¯ STAV DIAGNOSTIKY 
KARCINOMU PANKREATU 

Zobrazovací metody

Současná diagnostika KP spočívá ve využití zobrazova-
cích metod. Lze již dnes konstatovat, že je možné díky těm-
to metodám diagnostikovat i malé léze pankreatu (10 mm),
a tím dramaticky zvýšit možnost časné diagnostiky a přeži-
tí pacientů. Hlavní problém však spočívá v tom, že právě ty-
to léze jsou asymptomatické a jejich občasná, většinou ná-
hodná diagnóza nemění nic na nepříznivé prognóze drtivé
většiny nemocných s KP.

Transabdominální ultrasonografie

I přes četné limity této metody, jako jsou: habitus pa-
cienta, přítomnost plynu, v střevních kličkách a v žaludku,
je transabdominální ultrasonografie v rukou zkušeného vy-
šetřujícího metodou první volby a její senzitivita je u tumo-
rů větších než 3 cm až 95 %, ale snižuje se u menších lé-

zí. Typický obraz KP zahrnuje přímé známky (hypoecho-
genní nebo smíšené (hypo-hyperechogenní), ložisko proti
okolní pankreatické tkáni neostře ohraničené). Mezi nepří-
mé US příznaky patří biliární obstrukce (dilatace společné-
ho žlučovodu (> 7 mm)), dilatace ductus Wirsungi (> 3 mm),
nález jaterních metastáz (> 1 cm) a ascitu. Za příhodných
anatomických podmínek je možná i vizualizace periampu-
lární oblasti. Z těchto důvodů zůstává v široké klinické pra-
xi transabdominální ultrasonografie základním vyšetřením,
od kterého se odvíjí další diagnostický algoritmus při pode-
zření na nádorový proces pankreatu (20, 21). Obrázek 1
ukazuje USG obraz karcinomu pankreatu a dilatace distál-
ního choledochu.

Endoskopická ultrasonografie

Endoskopická ultrasonografie (EUS) je v současně době
dynamicky se rozvíjející metoda, kombinující endoskopic-
kou techniku (s možností cíleného odběru tkáně na patolo-
gicko-anatomickou analýzu) s vysoce kvalitním ultrazvuko-
vým obrazem. Výhoda EUS je podmíněna malou
vzdáleností mezi echoendoskopem a pankreatem (jen přes
stěnu žaludku a duodena). Vzhledem k tomu je možné de-
tekovat již malé léze (> 2–3 mm). Význam UES spočívá ne-
jen v detekci drobných lézí pankreatu, ale v určení lokálně-
regionálního stagingu KP, vaskulární invaze a postižení
lymfatických uzlin (21, 22). 

Karcinom pankreatu se v EUS obraze zobrazuje jako hy-
poechogenní nebo smíšené (hypo-hyperechogenní) ložis-
ko s neostrými a nepravidelnými okraji. Současně může
být přítomna dilatace Wirsungu nad ložiskem nebo dilata-
ce choledochu (4, 22). Velmi často může být přítomna pe-
ripankreatická lymfadenopatie nebo v oblasti odstupu trun-
cus coeliacus. Nedílnou součástí EUS vyšetření je
hodnocení lokální invaze do velkých cév: v. portae, v. me-
senterica sup. v. lienalis, truncus coeliacus, a. hepatica,
a. gastroduodenalis, a. mesenterica sup. a a. linealis. Při
hodnocení EUS popisu je nutné hodnotit stupeň vaskulár-
ní invaze: intimní naléhání KP na stěnu cévní, nádorovou
infiltraci stěny cévy, invazi do lumen cévy nebo úplnou
obturaci spojenou často s trombózou. V těchto případech
je nepostradatelným pomocníkem využití dopplerometric-
kého signálu.

Zavedením moderních CT (počítačová tomografie) vy-
šetření (multifázické spirální CT s využitím tenkých řezů) se
senzitivita CT přiblížila u malých lézí (2 cm) vyšetření EUS
(21, 23). Na rozdíl od CT je specificita EUS limitována při
rozpoznání tumoru v terénu akutní pankreatitidy. Pozitivní
predikční hodnota činí v těchto případech jen 60 % (24). Ob-
rázek 2 ukazuje EUS nález KP.
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Obr. 1. USG obraz nádoru pankreatu (�), stenózující distální úsek spo-
lečného žlučovodu, který je suprastenoticky dilatován (��)
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Poãítaãová tomografie

Základním vyšetřením pro diagnózu KP je v současné do-
bě vyšetření pomocí kontrastní CT. Nativní CT břicha k dia-
gnostice KP je bezcenné.

V CT obrazu se KP projevuje jako zvětšený úsek pan-
kreatu, často též jako hypodenzní fokální léze. Charakte-
ristickým nálezem mohou být excentricky uložená cystoid-
ní ložiska odpovídající nekrotickému rozpadu tkáně. Na
rozdíl od pankreatických pseudocyst nebo cystických ná-
dorů nemají rozpadové dutiny jednoznačně definovanou stě-
nu. Kalcifikace v pankreatu bývají u KP neobvyklé a vypo-
vídají o současné přítomnosti chronické kalcifikující
pankreatitidy.

Zavedením moderních spirálních CT do vyšetřovacího
algoritmu se významně zvýšila výtěžnost i u malých tumorů
(< 20 mm) a zde se senzitivita blíží EUS (21). V současné
době se pohybuje senzitivita spirálního CT u těchto malých
lézi mezi 72–77 % a specificita dosahuje až 100 %. Dife-
renciálně diagnostický problém nastává u pacientů s chro-
nickou pankreatitidou, kdy rozlišení tumoru v zánětlivém te-
rénu je podstatně horší a specificita CT vyšetření klesá (25).

Kontrastní spirální CT hraje v současné době klíčovou ro-
li ve stanovení stadia pokročilosti nádoru (předoperační sta-
ging). Dává základní informaci o lokální invazi nádoru do
velkých cév a metastatickém postižení dalších orgánů 
(játra, plíce). Peritoneální rozsev je hodnocen nepřímými
znaky (ascites, rozšíření omenta). Rovněž se hodnotí pří-
tomnost postižených mezenteriálních lymfatických uzlin.
Ve stanovení postižení lymfatických uzlin v korelaci s his-
tologickým nálezem je však senzitivita a specificita CT níz-
ká (4, 26). Obrázek 3 ukazuje CT obraz hlavy KP.

Endoskopická retrográdní cholangiopankreatikografie

Vyšetření endoskopickou retrográdní cholangiopankrea-
tografií (ERCP) má v současné době význam především
v diagnostice biliární obstrukce, která je způsobena nádo-
rem prorůstajícím do žlučových cest.

Karcinom pankreatu lokalizovaný v hlavě většinou posti-
huje oba vývodné systémy (žlučový a pankreatický). Při
ERCP pak zjistíme kombinovanou stenózu terminálního cho-
ledochu a hlavního pankreatického vývodu přibližně ve stej-
né výši (double-duct sign). Při lokalizované náplni ductus
Wirsungi se objevuje několik typů nálezů, charakteristických
pro KP: 1. stenózující typ bez nebo s přerušením kontrast-
ní náplně vývodu; 2. obstrukční typ s chybějící náplní peri-
ferního úseku, nebo jeho postupným zužováním, či s před-
časně ukončenou kontrastní náplní; 3. kavernózní typ, kdy
náplň vývodu končí v rozpadové dutině nádoru a dále do pe-

riferie nepostupuje. Zakončení kontrastní náplně blokova-
ného pankreatického vývodu má u KP ve většině případů klí-
novité, excentrické a nepravidelné okraje. Je nutné však
zdůraznit, že specifický pankreatogram pro KP neexistuje
a že v diferenciální diagnostice ložiskových procesů pan-
kreatu je nutné většinou využít i další diagnostické metody
(4). Obrázek 4 ukazuje ERCP nález nádorové stenózy distál-
ního choledochu se zavedeným plastovým stentem.

Dal‰í zobrazovací metody

Diagnostickou úlohu v zobrazení pankreatického a žlu-
čového vývodného systému přebírá vzhledem k malé inva-
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Obr. 3. CT obraz nádoru hlavy pankreatu infiltrující oblast confluens
(�)

Obr. 4. ERCP nález nádorové stenózy terminálního úseku choledo-
chu a hlavního pankreatického vývodu při karcinomu hlavy pankrea-
tu (�), suprastenotická dilatace žlučovodu (��) a hlavního pankrea-
tického vývodu (���): „double duct sign“

Obr. 2. EUS obraz objemného nádoru hlavy pankreatu (�), zavede-
ná bioptická jehla (��); plastový biliární stent s aerobilií (���)
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zivitě magnetická rezonance (MR) a magnetická rezonanč-
ní cholangiopankretikografie (MRCP). Využití MRCP je pře-
devším v lokalizaci pankreatobiliární obstrukce, méně již
v bližší identifikaci nádorové léze. Senzitivita MRCP pro dia-
gnózu KP je 84 % a specificita 97 %. Podobná data jsou
uváděna pro vyšetření ERCP, jehož využití však pro dia-
gnostiku klesá vzhledem k výskytu závažných komplikací
(4, 27).

Vyšetření MR pankreatu není v současné době doporu-
čováno v prvním sledu vyšetření při podezření na KP. Sen-
zitivita a specificita je podobná jako u spirálního CT, ale do-
sažitelnost a cena je v našich podmínkách limitující.

Využití MR se ukázalo v některých studiích jako přesněj-
ší než CT při průkazu malých nádorů, které neměnily obrys
vlastní žlázy. Toto vyšetření je vyčleněno tudíž spíše pro
diagnostiku některých nejasných fokálních lézí pankreatu,
dále v diferenciální diagnostice jaterních metastáz a u pa-
cientů s alergií na jodovou kontrastní látku (28). V součas-
né době MR a MRCP mají komplementární význam v pří-
padech, kdy kontrastní CT dává nejednoznačné výsledky
a je přítomna chronická pankreatitida (21).

V některých případech se v rámci stagingu provádí lapa-
roskopické vyšetření (při podezření na intraabdominální me-
tastatický rozsev), ale význam tohoto vyšetření není v sou-
časné době vzhledem pokročilosti ostatních zobrazovacích
metod velký. Obrázek 5 znázorňuje zobrazení KP magne-
tickou rezonancí.

Vyšetření pozitronovou emisní tomografií (PET) slouží pře-
devším k detekci vzdálených metastáz a její limity jsou v ne-
dostatečné anatomické rozlišitelnosti. Proto se využívá kom-
binované vyšetření PET a CT. Hybridní zobrazení PET/CT se
ukazuje jako výhodné při diferenciální diagnostice mezi tu-
morem a tumoriformní ChP, pokud není přítomna akutní exa-
cerbace ChP. Protože v klinické praxi se PET/CT využívá re-
lativně krátkou dobu, její místo v diagnostickém algoritmu
přinesou očekávané studie (4).

Novou metodu představuje EUS elastografie, která může
významný způsobem přispět především v diferenciální dia-
gnostice ložiskových pankreatických lézí (29). Jeví se jako
vhodné vyšetření u pacientů s chronickou pankreatitidou při
sledování dynamiky fibrózních změn a pro časné rozpo-
znání vzniku KP v terénu chronické pankreatitidy (30). Prak-
tické využití této metody limitují kapacitní možnosti prová-
dět toto vyšetření v České republice.

Laboratorní diagnostika

V současné době neexistuje laboratorní test, který by by-
lo možné využít v časné diagnostice KP, a dostupná labo-
ratorní vyšetření mají omezený význam. 

Pro diagnostiku, určení stadia pokročilosti a sledování
účinnosti léčby KP bylo navrženo široké spektrum nádoro-
vých markerů. Nejvýznamnějším z nich u KP je CA 19-9,
který patří mezi antigeny (spolu s CEA, CA 72-4) asocio-
vané s nádorovým bujením. Je totožný s haptenem krevní
skupiny Lewis-a. Glykoprotein CA 19-9 je exprimován na
povrchu buněk některých nádorů (KP, karcinom žaludku, ko-
lorektální karcinom, mucinózní karcinom ovaria) i normál-
ních buněk pankreatických a žlučových vývodů, sliznice ža-
ludku, tlustého střeva a dělohy. Zvýšené koncentrace CA
19-9 jsou přítomny nejen u řady solidních nádorů (KP, he-
patocelulární karcinom, ovariální karcinom, kolorektální kar-
cinom, karcinom žaludku a bronchogenní karcinom), ale
i u nenádorových onemocnění (ChP, jaterní choroby, cho-
lestatické stavy, idiopatické střevní záněty, hydronefróza,
pneumonie). Senzitivita CA 19-9 pro diagnostiku KP se po-
hybuje v poměrně širokém rozpětí (67–92 %), podobně ja-
ko jeho specificita (80–90 %), přičemž nejvyšší hodnota do-
sahuje u lokálně pokročilých a diseminovaných nádorů (31).
Využití CA 19-9 je limitováno jeho nižší senzitivitou u ma-
lých nádorů (< 10 mm). Jen 50 % KP menších než 2 cm má
vyšší hladiny CA 19-9 (32). Situaci komplikuje ještě fakt,
že 5–15 % populace nesyntetizuje CA 19-9. Jedná se o no-
sitele krevní skupiny Lewis -a,-b, u nichž je negativita CA
19-9 podmíněna geneticky (33, 34).

Karcinoembryonální antigen (CEA) je další nádorový
marker využívaný v klinické praxi. CEA se nachází ve fe-
tální tkáni (embryonální střevo) i v dospělé epiteliální tkáni.
Tento antigen je exprimován v buňkách normální sliznice
a jeho syntéza je zvýšená u některých nádorů (karcinom
plic, kolorekta, KP). Senzitivita CEA pro detekci KP se po-
pisuje v rozmezí 48–55 % a specificita 87–90 % (35). Vzhle-
dem k relativně nízké senzitivitě a specificitě je využití CA
19-9 a CEA pro diagnostiku KP značně limitováno. Použití
těchto markerů spočívá především v monitorování poope-
račního průběhu a vývoje onemocnění během chemo-
terapie.

Prognostickými faktory KP jsou podle některých autorů ta-
ké další sérové nádorové markery, jako je podjednotka lid-
ského choriogonadotropinu (hCG) a CA 72-4. CA 72-4 je
antigen glykoproteinového typu detekovaný monoklonální-
mi protilátkami, významný především pro monitorování ma-
lignit žaludku, dolní třetiny jícnu, tlustého střeva, pankreatu
a mucinózního typu ovariálního karcinomu. Senzitivita je asi
50% při poměrně vysoké specificitě (33, 36, 37). 

Z molekulárně-genetických markerů je v současné době
využíváno stanovení některých somatických mutací nádo-
rové tkáně získaných při cílené biopsii (event. odběrem pan-
kreatického sekretu, či kartáčovou obrazí při ERCP). Nález
těchto somatických mutací je podmíněn molekulárními změ-
nami během neoplastické transformace.

V úvodní části karcinogeneze (PanIN1A až PanIN-1B)
vznikají mutace onkogenu K-ras a zvyšuje se exprese on-
kogenu HER2. Střední fáze karcinogeneze je charakterizo-
vána inaktivací supresoru p16. Infiltrující stadium nádoru je
charakterizováno mutacemi dalších genů (p53, PDC4,
BRCA2). Incidence alterovaných genů v tkání KP je nejvyšší
u p16 (80–95 %), K-ras (75–90 %) p53 (50–75 %) a PDC4
(45–55 %) (38).

Z praktického hlediska je účelné vyšetřovat K-ras onko-
gen v pankreatickém sekretu u pacientů s ChP s cílem de-
tekce časných stadií KP. Vyšetření K-ras v kombinaci
s histologickým vyšetření zvýšila senzitivitu panelu vyšet-
ření pro KP bez ztráty specificity. Pacienti s ChP a endo-
krinně aktivnímu nádory pankreatu měli toto vyšetření také
negativní. Ukazuje se, že stanovení samotné K-ras muta-
ce není vzhledem k senzitivitě a specificitě (75–77 %) do-
stačující pro diagnostiku KP i pro sekundární prevenci KP
u ChP a bude nutné ji kombinovat s dalšími molekulárně ge-
netickými markery (39, 40).

Protože časně manifestovaný DM může být diagnostic-
kým ukazatelem přítomnosti KP, tak se výzkum orientuje na
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Obr. 5. MR obraz nádoru v hlavě pankreatu (�); nativně je v T1 vá-
ženém obrazu ložisko hyposignální 
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hledání dalších markerů jeho časné diagnostiky. V souboru
pacientů s KP byl ve srovnání se zdravými kontrolami zjiš-
těn signifikantně vyšší výskyt homozygotů A/A polymorfiz-
mu -23HphI (T/A) promotoru genu pro inzulin (41). Dále
u KP byla prokázána, ve srovnání s DM2 a zdravými oso-
bami, významně nižší koncentrace solubilních receptorů ko-
nečných produktů pozdní glykace (sRAGE) (42). Rovněž
pacienti s nově diagnostikovaným KP měli nižší koncentra-
ce sérového leptinu s vyšším poměrem adiponektin/leptin
v séru (43). Možnost praktického využití těchto ukazatelů
v diagnostice KP ověří další prospektivní klinické studie.

Cytologická a histologická verifikace

Záleží na zkušenostech jednotlivých pracovišť, jak se k té-
to otázce staví. Je nutné zdůraznit, že ne všechny nádory
pankreatu jsou duktální adenokarcinomy, ale že existuje ce-
lá řada jiných maligních lézí pankreatu s různou prognózou
a odpovědí na léčbu. Mezi ně patří neuroendokrinní tumo-
ry, lymfomy, ampulární tumory či acinární nádory, což pod-
trhuje význam histologického vyšetření.

Některá pracoviště (včetně našeho) doporučují cílenou
biopsii u všech ložiskových lézi pankreatu i v případě po-
tenciální resekability. Onkologové v současné době neza-
hájí chemoterapii bez verifikace nádoru patologem. Na dru-
hou stranu je nezbytné co nejvíce zkrátit časovou periodu
mezi podezřením na KP a jeho operací.

Odběr vzorků na cytopatologické nebo histologické vy-
šetření se provádí několika způsoby: endoskopicky cestou
EUS nebo ERCP, perkutánně pod CT nebo USG kontro-
lou.

Kartáčková cytologie využívaná v diagnostice malignit
pankreato-biliárního systému včetně nádorů Vaterské papi-
ly dosahuje senzitivity mezi 33–75 % a specificity 97–100 %.
Nízká senzitivita souvisí s limitovanou možnosti přímé vi-
zualizace místa odběru a pravidelnou přítomností kontami-
nujících struktur z okolí nádoru. Ty velmi často vykazují pa-
tologické změny a morfologické artefakty, které imitují
některými charakteristikami nádorové buňky. Vyšetření vy-
žaduje vysokou obecnou i na diagnostiku pankreatických lé-
zí cílenou zkušenost odečítajícího cytopatologa. Množství
získaného materiálu a možnost případného zpracování me-
todou cytobloku zásadně zlepšuje diagnostické možnosti cy-
topatologa (44–46).

Pro diagnostiku nádorů pankreatu je v současné době ví-
ce doporučován odběr vzorku tenkou jehlou pod EUS kon-
trolou (EUS-FNA biopsie). Toto vyšetření kombinuje nízké ri-
ziko invazivního výkonu s přijatelnou senzitivitou (75–90 %)
a dobrou specificitou (94–100 %) (47). Senzitivita i specifi-
cita EUS-FNA biopsie je úzce vázaná na zkušenost vyšet-
řujícího endoskopisty a odečítajícího cytopatologa. Množství
komplikací po tomto výkonu je poměrně malé. Jedná se pře-
devším o klinicky nezávažná krvácení, vzácné jsou infekce;
akutní pankreatitida po tomto výkonu je vzácná (< 1 %) a po-
pisuje se častěji při biopsii cystických lézí, než při biopsii
solidních nádorů (48–50). Při klinickém podezření na KP
a nálezu léze při EUS i přes negativní cytologii je nezbytné
provést explorativní laparotomii (51).

Vzhledem ke stále se zvyšující dostupnosti EUS vyšet-
ření klesá počet cílených biopsií prováděných transabdo-
minálně pod CT nebo US kontrolou. V současné době ne-
jsou k disposici validní prospektivní data týkající se
porovnání výtěžnosti biopsie pankreatu pod EUS a CT kon-
trolou. Retrospektivní studie Quiana et al. prokázala vyšší
senzitivitu cílené biopsie pod CT kontrolou (71 %) ve srov-
nání s biopsií pod EUS kontrolou (42 %) (52). Naopak re-
trospektivní studie Malleryho et al. hodnotí senzitivitu vy-
šetření pod EUS kontrolou jako srovnatelnou s vyšetřením
pod CT kontrolou či s chirurgickým odběrem (53).

Vzhledem k tomu, že asi 25 % pankreatických lézí není
detekovatelných při CT vyšetření, tak hlavními indikacemi
cílené biopsie pod EUS kontrolou jsou malé intrapankrea-

tické léze a dále pak tumory s menším maligním potenciá-
lem, jako jsou např. neuroendokrinní nádory (54). Obrázek
6 ukazuje cytologický nález KP získaného při FNA pod EUS
kontrolou.

NavrÏen˘ diagnosticko-léãebn˘ algoritmus 

Užití vyšetřovacích metod se liší podle pracoviště a je
závislé na dostupnosti metody, zkušenostech a praxi per-
sonálu (4). V současné době je doporučováno pro diagnó-
zu a staging nádorů pankreatu několik algoritmů. Postup,
který je ukázán přehledně v schématu na obrázku 7, pou-

žíváme na našem pracovišti. Jedná se o modifikaci dia-
gnostického algoritmu, publikovaného v roce 2006 (43, 55).
Postup je realizovatelný z hlediska jednoduchosti, dostup-
nosti a praktického využití dalších metod. Při klinickém po-
dezření na KP nebo patologickém nálezu náhodně zjiště-
ném při abdominální USG indikujeme spirální CT
s kontrastem. Pokud je KP potenciálně resekabilní, nebo
se jedná o nejasný nález, následuje EUS. Toto vyšetření
provádíme i u pacientů s primárně neresekabilním KP
vhodným k chemoterapii, pro kterou je nezbytné cytopato-
logické potvrzení diagnózy. Pokud obě vyšetření (EUS/CT)
svědčí pro příznivé stadium pokročilosti, je pacient indiko-
ván ke kurativní resekci. Trvající nejistota možnosti radi-
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Obr. 6. Cytologický obraz karcinomu pankreatu získaný FNA biopsií
pod EUS kontrolou
Fragment středně diferencovaného duktálního adenokarcinomu, kom-
paktní formace nádorových buněk s výraznou anisocytózou, aniso-
karyózou, měnlivým, často zvýšeným nukleo-plazmovým poměrem
a překrýváním jader. Nátěr barven polychromatickým barvením dle Pa-
panicolaoua, zvětšení 400×. 

Obr. 7. Doporučený postup v diagnostice a léčbě karcinomu pankreatu

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:43  Str. 591



kálního chirurgického výkonu si vynutí provedení dalších
diagnostických metod (MR, PET/CT, ERCP, případně la-
paroskopie).

ZÁVùR

Karcinom pankreatu zůstává stále nádorem s velmi špat-
nou prognózou. Klíčovou zůstává otázka časné diagnosti-
ky a určení pacientů vhodných k radikální chirurgické léčbě.
Nezbytností je určení stadia pokročilosti nádoru (staging)
nejen ve vztahu k resekabilitě, ale i vzhledem k lokálnímu
šíření a přítomnosti metastáz. Cílem je stanovení optimál-
ního léčebného programu v co nejkratší době. Pacienti s KP
by měli být soustředěni do center, která nabídnou komplexní
diagnostiku a chirurgickou, onkologickou nebo kombinova-
nou terapii.

Zkratky
CEA – karcinoembryonální antigen
CT – počítačová tomografie
DM – diabetes mellitus 
DM2 – diabetes mellitus 2. typu 
ERCP – endoskopická retrográdní cholangiopankreatografie
EUS – endoskopická ultrasonografie 
hCG – podjednotka lidského choriogonadotropinu 
HP – hereditární pankreatitida
ChP – chronická pankreatitida 
IFG – porucha glykémie nalačno 
IGT – porušená glukózová tolerance 
KP – karcinom pankreatu 
MR – magnetická rezonance 
MRCP – magnetická rezonanční cholangiopankretikografie
PET – pozitronová emisní tomografie
PRSS1 – gen pro kationický trypsinogen 
SPINK1 – gen pro serinovou proteázu
sRAGE – solubilní receptor konečných produktů pozdní glykace 
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ÚVOD

Nejčastější oblastí postiženou Crohnovou nemocí (CN) je
ileum, cékum a přilehlá část vzestupného tračníku. Nejčastější
resekovanou oblastí CN je distální ileum a cékum (1). Vzhle-
dem k tomu, že neznáme etiologii idiopatických střevních zá-
nětů, je v současnosti definitivním cílem jejich léčby udržení
remise (2, 3). V klinice jde v první řadě o odstranění sympto-
mů (2), což ale nemusí být spojeno s aktivitou nemoci a střev-
ním zánětem a s endoskopickým nálezem. 

CN je chronický zánět, který často vyžaduje chirurgickou in-
tervenci, nejčastěji resekci střeva. Důvodem je refrakterní ak-
tivita nebo komplikace, ke kterým řadíme stenózu, absces, píš-
těl, malignitu a z akutních stavů krvácení a toxické megakolon. 

DEFINICE

Recurrens (-entis) v latině znamená zpětný, zpět vedoucí,
zpáteční, návratný (4).

Rekurence CN je přítomnost nové objektivně zjištěné střev-
ní léze CN po radikální nebo kurativní resekci. 

Resekce radikální (též kurativní) je kompletní excize s od-
straněním celého postiženého úseku a lymfatických uzlin,
s dostatečnou délkou od makroskopicky normálního okraje na

obou koncích nemocného segmentu. Jako dostatečná délka
od okrajů nemocného segmentu je počítáno 5–15 cm. 

Jako segmentální resekce je označováno odstranění seg-
mentu postiženého CN. Současně je definována i bypasso-
vá operace jako taková, která odvede fekální tok z nemoc-
ného segmentu pro zhojení zánětu v dysfunkčním střevě (5).

Relapsem se rozumí obnovený výskyt symptomů (6), kdež-
to, jak bylo již výše řečeno, je rekurence obnovený výskyt lé-
zí po chirurgické resekci. 

Pooperační rekurence je popisována jako: 
1. Morfologická, což jsou nové léze prokázané vyšetřo-

vacími technikami. Bezpečněji ji prokáže endoskopie než ra-
diodiagnostika (7).

2. Endoskopická, kdy je endoskopicky prokázán výskyt no-
vých slizničních lézí v neoterminálním ileu časně po chirur-
gické resekci (7). Nejčastěji jde o aftoidní léze, které vznikají
disrupcí kapilární bazální membrány s hemoragiemi a s prů-
nikem fibrinogenu do okolní lamina propria a s vyprázdněním
do střevního lumen (8).

3. Klinická je rekurence zhodnocená konvenčními indexy
aktivity, jako např. CDAI. Do 5 let se objeví u 17–55 % ope-
rovaných, do 10 let u 32–76 % operovaných a do 20 let
u 72–73 % operovaných (9).

4. Chirurgická je stav, kdy pacient potřebuje reoperaci. Do
5 let nastane tato potřeba u 11–32 % nemocných, do 10 let
u 20–44 % nemocných a do 20 let u 46–55 % nemocných (9). 

V¯SKYT

V průběhu života potřebuje 80 % pacientů s CN střevní re-
sekci (10). Ale resekční chirurgický zásah není při CN defini-
tivně kurativní a nemoc často rekuruje buď v oblasti anasto-
mózy, nebo proximálněji (7). 
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SOUHRN

Pooperaãní rekurence Crohnovy choroby stfieva je charakterizována objektivním nálezem definovan˘m endoskopicky, radiologicky nebo
patologicky. Nové léze jsou prokazovány endoskopicky v neoterminálním ileu bûhem t˘dnÛ aÏ mûsícÛ po ileální resekci a ileokolické
anastomóze. Rizikov˘mi faktory jsou koufiení, bakteriální flóra, faktory zevního prostfiedí, imunitní reakce a genetické odchylky. Imunomodulaãní
látky nebo biologická agens jsou v profylaxi pooperaãní rekurence úãinné. 
Klíãová slova: Crohnova nemoc, rekurence, azathioprin, biologická agens.

SUMMARY

Luká‰ K. Postoperative recurrence of Crohn’s disease
Postoperative recurrence of Crohn’s disease of the bowel is the appearance of objective signs – defined endoscopically, radiologically or
pathologically. New lesion can be visualized endoscopically within weeks to months after ileal resection and ileocolonic anastomosis in the
neoterminal ileum. Risk factors are smoking, bacterial flora, environmental factors, immune response and genetic variants. Immunomodulators
or biological agents are effective in the prophylaxis of postoperative recurrence. 
Key words: Crohn’s disease, recurrence, azathioprin, biological agents. Lu.
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Po kompletní resekci postižené oblasti se znovu objeví en-
doskopický nález u 70–90 % pacientů do 1 roku po operaci,
ale jen 10–20 % z nich je symptomatických! Symptomy se mo-
hou projevit později (1, 3). 

PATOFYZIOLOGIE

Patofyziologie pooperační rekurence je neznámá a je zce-
la nepředvídatelná. Předpokládá se, že je pravděpodobně stej-
ná jako u CN před operací (11). Roli patrně hrají: 

1. Bakteriální flóra, která se dostává do tenkého střeva
při ztrátě ileocékální chlopně, dochází k alteraci slizniční ba-
riéry a pravděpodobná je nerovnováha mezi komenzálními
a patogenními bakteriemi. Je zvažováno, zda určité patogen-
ní bakterie mají vliv na rekurenci. 

2. Faktory zevního prostředí, kam je řazeno v první řadě
kouření, dále léky (zejména nesteroidní antirevmatika a orál-
ní antikonceptiva), hygiena a dieta. Příkladem velkého obra-
tu je výměna prostředí při změně pobytu, např. při přestěho-
vání z chladného do teplého klimatu, kdy hraje roli přijetí jiných
hygienických pravidel, změna stravovacích zvyklostí a do-
konce výměna některých léků (11).

Kouření cigaret zdvojnásobuje riziko rekurence a je nejen
rizikovým faktorem rozvoje CN, ale má vliv i na aktivitu nemoci
po resekci (12). Kouření je zvýšeně rizikové u žen (13). Ale
dle další studie je riziko u obou pohlaví stejné. Za 1 rok se pro-
jeví rekurence makroskopických lézí v neoileu u 70 % kuřá-
ků, u 35 % nekuřáků a u 27 % exkuřáků (14). Ukončení kou-
ření je považováno za velmi užitečný faktor v léčbě.

3. Imunitní odpověď je porušena při změně rovnováhy me-
zi pro- a protizánětlivými faktory, je zřejmě porušena obrana
proti luminálním patogenům a může být abnormálně aktivní
lokální imunitní odpověď na faktory dietní a na komenzální
mikrobiální agens. Zatím bylo věnováno málo pozornosti sé-
rologickým markerům, které mohou predikovat pooperační re-
kurence (11).

4. Genetika prokazuje zvýšený výskyt ISZ u kavkazské ra-
sy a u Aškenáziů, je zjišťována familární agregace, zvýšení
výskytu nemoci u monozygotních dvojčat ve srovnání s dizy-
gotními a spojení CN se členem 15. (NOD2/CARD15) genu.
Identifikace genových variant může být klinicky užitečná
k identifikaci podskupin pacientů s CN, kteří mají těžké one-
mocnění a vysoké riziko pooperační rekurence (11). Gen
NOD2/CARD15 má důležitou roli v náchylnosti ke CN, je spo-
jen s ileální lokalizací, strikturami a s větším rizikem poope-
rační rekurence (15).

Kombinace genetických a sérologických bakteriálních mar-
kerů by mohla v budoucnu predikovat pooperační rekurence
nemoci (11). 

5. Fenotyp nemoci hraje důležitou roli v rekurenci. S vyš-
ší pooperační rekurencí mohou být spojeny časný začátek ne-
moci a CN v rodinné anamnéze. S vyšší pooperační rekurencí
jsou spojeny předoperační aktivita nemoci a lokalizace ne-
moci v době diagnózy. Je-li při rekurenci zapotřebí reopera-
ce, je na tom hůře pacient, který má CN zasažen jen tračník
než pacient s izolovaným postižením tenkého střeva nebo s
kombinovaným postižením ilea a tračníku. Je-li zasaženo CN
jejunum, je zde vyšší riziko časnější rekurence ve srovnání
s postižením ileocékálním.

S vyšší pooperační rekurencí mohou být spojeny časný za-
čátek nemoci a CN vyskytující se v rodinné anamnéze. 

S vyšší pooperační rekurencí jsou spojeny předoperační ak-
tivita nemoci a lokalizace nemoci v době diagnózy.

Je-li při rekurenci zapotřebí reoperace, je na tom hůře pa-
cient, který má zasažen jen tračník než pacient s izolovaným
postižením tenkého střeva nebo s kombinovanou nemocí
v ileu a tračníku. Postižení jejuna má vyšší riziko časnější re-
kurence ve srovnání s postižením ileocékálním. 

CN horní části trávicího traktu je nejdůležitějším predikto-
rem rekurence! Perforující nemoc je spojena s rychlou a agre-

sivní pooperační rekurencí. Reoperace je u pacientů, kteří by-
li poprvé operováni pro nemoc perforující, časnější ve srov-
nání s poprvé operovanými pro nemoc ne-perforující (7). 

6. Operační výkon. V pooperační rekurenci hraje roli i ope-
rační výkon. Side-to-side ileokolická anastomóza staplerem je
spojena s menším rizikem rekurence (24 %) než anastomó-
za provedená klasickým způsobem (57 %) (1, 16). 

Ileokolonická anastomóza je chráněna proximální ileosto-
mií, protože proud stolice nedráždí, léze jsou pak jen výji-
mečně (17). 

Délka resekovaného úseku není predisponujícím faktorem
pooperační rekurence. V okamžiku operace je rozhodující po-
stižení makroskopické! Předpokládá se, že lokální ischemic-
ké poškození v místě resekce by mohlo zvyšovat rekurenci
(7).

Endoskopická rekurence se vyskytuje ve 42,5 % u end-to-
end anastomózy a ve 37,9 % u side-to-side anastomózy.
Symptomatická rekurence se vyskytuje u 21,9 % u end-to-
end anastomózy a u 22,7 % u side-to-side anastomózy.
Z těchto prací vyplývá, že technika anastomózy neovlivní po-
operační rekurenci (9, 18). Ale dle jiné práce je typ anasto-
mózy rozhodující, protože anastomóza end-to-end má jen
polovinu pooperačních rekurencí proti ostatním typům ana-
stomózy (7).

Laparoskopický výkon je výhodnější, protože nezanechá
jizvu, je méně bolestivý, umožňuje dřívější příjem potravy po
operaci a je důvodem kratšího pobytu v nemocnici. Ale dlou-
hodobé výsledky ukazují, že není rozdíl ve výskytu rekuren-
ce pooperační mezi operací laparoskopickou a klasickou.
Protože nízká rekurence je dána agresivním užitím chemop-
rofylaxe (7, 19).

7. Léčba ve vztahu k chirurgickému výkonu. Přerušení
léčby thiopuriny při chirurgickém výkonu je predikujícím fak-
torem klinické rekurence. Pacient užívající thiopuriny má po-
kračovat v léčbě i po operaci, protože azathioprin může vést
ke hojení a zlepšení endoskopického nálezu u většiny pa-
cientů s postoperační rekurencí (20).

8. Histologické faktory. Myenterická plexitida v okraji re-
sekovaného úseku může predikovat pooperační rekurenci
(21). Pacienti s myenterickou plexitidou v proximální části re-
sekovaného úseku mají signifikantně vyšší výskyt endosko-
pické pooperační rekurence po chirurgickém výkonu. Tíže ple-
xitidy koreluje s tíží endoskopické rekurence (22).

Faktory s možným vlivem na pooperační rekurenci jsou uve-
deny v tabulce 1.

DIAGNÓZA 

Stanovení diagnózy rekurence se děje pomocí: 1. klini-
ky; 2. endoskopického vyšetření – kolonoskopie s ileosko-
pií distálního ilea pomocí Rutgeersovy klasifikace – kdy tí-
že slizničních lézí koreluje s rozvojem klinické rekurence
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Tab. 1. Faktory s možným vlivem na pooperační rekurenci 

• kouření

• genetické faktory 

• věk – v začátku nemoci

• CN v rodinné anamnéze

• lokalizace

• trvání nemoci před operací

• postižení okrajů v resekovaném úseku

• indikace pro chirurgický výkon

• délka resekovaného úseku

• anastomotická technika

• histologický nález
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v ileu, resp. v tračníku (tab. 2 a 3); 3. histologie (je doporu-
čováno vyšetření peroperační); 4. radiodiagnostika (ente-
roklýza, enterografie – klasické vyšetření pomocí barya, po-
čítačová tomografie, magnetická rezonance); 5. kapslová
enteroskopie – detekuje slizniční léze v 60–70 % do 1 ro-
ku po operaci; 6. leukocytární scan má nízkou specificitu;
7. z markerů zánětu jsou nejcitlivější markery ve stolici, mé-

ně významně v séru (CRP) a nejméně klasická klasifikace
CDAI; 8. Poslední možností stanovení rekurence je její zjiš-
tění peroperačně. 

Diferenciální diagnóza

Je nutné si uvědomit, že ileocékální resekce může být spo-
jena s rozvojem břišních příznaků (zejména průjmem a kře-
čemi v břiše), způsobenými sekundárně, tj. 1. malabsorpcí žlu-
čových solí; 2. bakteriálním přerůstáním a 3. syndromem
krátkého střeva. Při nich nejsou zjišťovány výrazné známky
aktivity (je nízký CDAI a nízké CRP). 

Sledování pooperaãní – detekce rekurence

Kolonoskopie je nejlepší možností pro zhodnocení slizniční
rekurence CN v oblasti ileokolonické a v neoterminálním ileu (1). 

Prevence rekurence

Prevence rekurence po střevní resekci je hlavním cílem
v léčbě CN v této fázi onemocnění. Protože po kompletní re-
sekci se endoskopické léze objeví do 1 roku u 70–90 % ope-
rovaných, ale jen 10–20 % má příznaky (3). Radikální resek-
ce Crohnovy nemoci není prevencí rekurence (25)!

Ovlivnitelnými faktory pooperační rekurence jsou: kou-
ření, hygiena (při nedostatečné hygieně dochází ke změ-
ně střevní mikroflóry), léky (zejména nesteroidní antiflo-
gistika a pravděpodobně kontrakonceptiva), dieta a změna
geografické lokality (za horší možnost je považována změ-
na ze studeného do teplého klimatu, se kterou jde někdy
ruku v ruce změna hygienických návyků a změna stravo-
vání (11). 

Dlouhodobá aplikace udržovací léčby je profylaxí vzpla-
nutí, a tím i možných následných operací. Dlouhodobá léč-
ba je nutná, protože CN je chronický stav s různě dlouhý-
mi relapsy. Valná většina pacientů má do 5–10 let od
stanovení diagnózy komplikace penetrující nebo stenózují-
cí, proto musí být udržovací léčba podávána již od stano-
vení diagnózy. Je známo, že časné zavedení dlouhodobé
udržovací léčby je prospěšné jak pro pacienty dětské, tak
dospělé (7, 26, 27). 

V preventivní dlouhodobé léčbě nebyla prokázána účinnost
při podávání budesonidu (1, 28, 29), kortikosteroidů (5), in-
terleukinu 10 (30), probiotik (24), kombinace probiotik s pre-
biotiky (31) a rybího oleje (5).

Léky podávané v prevenci pooperaãní rekurence

Mesalazin je považován za bezpečně prospěšný, bez ri-
zikových faktorů (7). Dle jiných názorů má mesalazin jen
„marginální prospěch“ a je „podáván tam, kde není očeká-
vána rekurence“, zejména u pacientů s klasifikací „i1-i2“ (5).
Práce z roku 1997 (32) dokonce dle metaanalýzy tehdy do-
stupných studií ukazuje, že 5-ASA redukují pooperační re-
kurenci jen o 13 %. Rozumná je úvaha, že účinnost ASA
není jednotně prokázána, což je dáno heterogenitou de-
signu studií, různými preparáty a dávkami (1). 

Nitroimidazolová antibiotika (metronidazol, ornidazol).
Při jejich podávání se u poloviny pacientů rozvinou vedlejší
účinky léků, a nejsou proto považována za vhodná k monote-
rapii k prevenci. Neměla by být podávána po operaci déle jak
3 měsíce (7). Jsou doporučována k aplikaci po operaci u rizi-
kových pacientů, jak již bylo řečeno – ne déle než 3 měsíce
(33). Vhodná je jejich kombinace s azathioprinem, při níž do-
jde k rekurenci do 1 roku po operaci „jen“ u 44 % pacientů, pro-
ti 69 % rekurencí při aplikaci metronidazolu samotného (34).

Thiopuriny (azathioprin, 6-merkaptopurin). Nízká
dávka azathioprinu nemá převahu nad mesalazinem v dáv-
ce 3 g/den. Thiopuriny, zejména v kombinaci s metroni-
dazolem jsou účinné zejména po druhé resekci a mají sy-
nergický účinek s ukončením kouření. Doporučováno je
jejich podávání po operaci u vysoce rizikových pacientů
(kuřáci, druhá resekce, penetrující nemoc) (7, 34, 35). Sy-
nergický účinek mají thiopuriny se současným ukončením
kouření, což sníží riziko chirurgické rekurence, a tím i re-
operace (36). 

Kortikosteroidy a imunosupresiva v perioperačním
užití. U pacientů s ISZ, kteří podstupují elektivní výkon, je
perioperační užití kortikosteroidů spojeno se zvýšeným rizi-
kem pooperačních infekčních komplikací. Užití samotného
azathioprinu/6-merkaptopurinu nebo kombinace azathiopri-
nu s kortikosteroidy není spojeno se zvýšeným výskytem po-
operačních infekčních komplikací (37).

Třetina expertů považuje léčbu kortikosteroidy za rizikový
faktor pooperačních komplikací. Nekontrolované retrospek-
tivní studie ukazují, že pacienti užívající > 20 mg prednisolo-
nu po dobu delší než 6 týdnů mají zvýšené riziko pro poope-
rační komplikace (38).
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Tab. 2. Detekce lézí při ileokolonoskopii a členění dle Rutgeertsova
endoskopického indexu rekurence v ileu (23)

i0 žádné léze

i1 < 5 aftózních lézí (5 mm)

i2 > 5 aftózních lézí s normální sliznicí v okolí nebo

• přeskočené úseky nebo

• velké léze nebo 

• splývající léze < 1 cm od ileokolonické anastomózy

i3 difuzní aftózní ileitida s difuzním zánětem sliznice �
„těžká rekurence“

i4 difuzní zánět s velkými vředy, nepravidelnosti a/nebo 
se zúžením � „těžká rekurence“

Tab. 3. Detekce lézí při kolonoskopii a členění (stupně endoskopické
rekurence) dle endoskopického indexu rekurence v tračníku (24)

*cékum a vzestupný tračník, příčný tračník, tračník sestupný a sig-
moideum, rektum

c0 žádné makroskopické léze 

c1 < 5 aftózních nebo povrchových ulcerací v segmentu* nebo 
• výrazný erytém nebo 
• edém bez ulcerací 

c2 > 5 aftózních nebo povrchových ulcerací v segmentu
a postižený nejméně 1 segment tračníku 

c3 hluboké ulcerace postihující < než 10 % povrchu přilehlého
tračníku a
• < něž 5 hlubokých ulcerací na každý segment tračníku 

c4 hluboké ulcerace postihující > než 10 % povrchu tračníku
nebo 
• > než 5 hlubokých ulcerací v segmentu tračníku nebo 
• přítomnost striktury
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Enterální v˘Ïiva 

Enterální výživa indukuje remisi u více jak 50 % pacientů
s aktivní CN (39). Pro „nutričně oslabené“ nemocné s velkou
ztrátou na váze (> 10 % za 3 měsíce) je prospěšná etapa pře-
doperační nutriční podpory (38). 

Biologická léãba 

Biologická léčba je kandidátem nové terapie pooperační re-
kurence, ale zatím chybí velké kontrolované studie (40). Dle „Do-
poručení American College of Rheumatology“ by tzv. biologic-
ké léky neměly být používány 1 týden před a 1 týden po operaci,
a to s ohledem na jednotlivá biologická agens a ohledem na
chirurgické infekční riziko (41). Dle konsenzu ECCO není sho-
da mezi experty, jaká je optimální doba mezi léčbou anti-TNF-α
a břišním chirurgickým výkonem, je „zvažován 1 měsíc“ (38).

Praktick˘ pfiístup v prevenci pooperaãní rekurence

Za léky účinné v udržení remise CN jsou považovány thio-
puriny (azathioprin) (42), infliximab (43) a adalimumab (44). 

Ve skutečnosti je v praxi v prevenci pooperační rekurence
podáván často jako lék první linie mesalazin, a to navzdory
kontroverzním názorům na účinnost. Jako lék druhé linie jsou
aplikována imunosupresiva. Dostávají je pacienti s vysokým
rizikem rekurence, pacienti s těžkými symptomy nebo ti, u kte-

rých jsou nalezeny časné léze v neoterminálním ileu. Biolo-
gická léčba na široké uplatnění čeká, zatím chybí kontrolo-
vané studie (40). Jeden z algoritmů léčby pooperační reku-
rence založený převážně na sledování endoskopického
nálezu ukazuje obrázek 1 (5, 18, 45). 

Nejlepší léčba pacientů operovaných pro CN je v součas-
nosti neznámá a zůstává založena na subjektivních znalos-
tech. Klinik musí rozvážit, jak pokračovat. Bez léčby – u pa-
cientů s velmi nízkým rizikem rekurence, podáváním
imunomodulancií – u pacientů se středním rizikem rekuren-
ce, anti-TNF-α – u nemocných s vysokým rizikem rekuren-
ce? Každá léčebná strategie vyžaduje kolonoskopii v odstu-
pu 6–12 měsíců po operaci k identifikaci rekurence
(46).Postup u pacientů s pooperačním rizikem rekurence je
znázorněn na obrázku 2 (45, 46).

ZÁVùR

Jako rekurence Crohnovy nemoci je hodnocena přítom-
nost nové objektivně zjištěné střevní léze Crohnovy nemoci
po radikální nebo kurativní resekci. Radikální resekce je
kompletní excize s odstraněním celého postiženého úse-
ku a lymfatických uzlin, s dostatečnou délkou od makro-
skopicky normálního okraje na obou koncích nemocného
segmentu. Pooperační rekurence je popisována jako mor-
fologická, endoskopická, klinická a chirurgická. Po kom-
pletní resekci postižené oblasti se znovu objeví endosko-
pický nález u 70–90 % pacientů do 1 roku po operaci, ale
jen 10–20 % z nich je symptomatických. V patofyziologii po-
operační roli pravděpodobně hrají důležitou roli bakteriál-
ní flóra, faktory zevního prostředí i faktory genetické a imu-
nitní odpověď. Důležitý je fenotyp nemoci (oblast postižení)
a operační výkon. Prevence rekurence po střevní resekci
je při současných znalostech hlavním účelem v léčbě Croh-
novy nemoci v této fázi onemocnění. Jako lék první linie je
podáván často u „lehké formy“ Crohnovy nemoci mesala-
zin. Ale za léky účinné v udržení remise CN jsou považo-
vány thiopuriny, infliximab a adalimumab. Zůstává zásad-
ní názor, že každá léčebná pooperační strategie vyžaduje
kolonoskopii v odstupu 6–12 měsíců po operaci k identifi-
kaci rekurence.

Zkratky
CDAI – index aktivity Crohnovy nemoci 
CN – Crohnova nemoc
CRP – C-reaktivní protein
ISZ – idiopatický střevní zánět
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Obr. 2. Postup u pacienta s rizikem pooperační rekurence

RIZIKO POOPERAČNÍ REKURENCE

(CAVE! KOUŘENÍ)

nízké střední vysoké

�� �� ��

dlouhotrvající CN, < 10 roků, penetrující CN,

1× chirurgie, krátká striktura dlouhá striktura, zánět > 2× chirurgie

�� �� ��

bez léčby (??) AZA (+ metronidazol) anti-TNF-αα
�� �� ��

kolonoskopie za 6–12měs po op.

�� �� �� ��

bez rekurence rekurence bez rekurence rekurence
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Obr. 1. Algoritmus léčby pooperační rekurence založený zejména na
endoskopickém nálezu v ileu
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ÚVOD

Vo vyspelých krajinách s kvalitnou zdravotnou starostli-
vosťou sa zvyšuje priemerný vek populácie, pričom sa v prie-
mere až tretina života ženy odohráva v stave so zníženou sé-
rovou koncentráciou estrogénov (1). U žien v tomto období
života dochádza k rozvoju tzv. post-menopauzálnych symp-
tómov, medzi ktoré patrí aj zhoršené hojenie rán (2). V pred-
chádzajúcich štúdiách bolo preukázané, že ženy užívajúce
hormonálnu substitučnú terapiu (HST) mali nižšiu incidenciu
chronických rán (3, 4), znížené riziko zlomenín, kolorektálne-
ho karcinómu, ako aj nižší výskyt postmenopauzálnych symp-
tómov (5).

Hojenie rán je dynamický proces prebiehajúci v troch zá-
kladných fázach: zápalová, proliferačná a maturačná. Ke-
ratinocyty migrujú cez ranu a vytvárajú bariéru medzi von-
kajším a vnútorným prostredím organizmu. Fibroblasty
vytvárajú granulačné tkanivo, pričom produkujú a pretvárajú

proteíny extracelulárnej matrix (ECM), zatiaľ čo diferenco-
vané myofibroblasty kontrahujú okraje samotnej rany (6).
Endotelové bunky tvoria ďalšiu súčasť granulačného tkani-
va a vytvárajú nové cievy, ktoré zabezpečujú nutričnú pod-
poru novovznikajúcemu tkanivu (7). Keďže v post-meno-
pauzálnom období sa vyskytuje zhoršené hojenie rán
a bunky zapojené do týchto procesov exprimujú estrogé-
nové receptory (8–10), môžeme usudzovať, že aj prostred-
níctvom týchto receptorov budú reparatívne procesy mo-
dulované. 

Cieľom tejto prehľadnej práce je zosumarizovať fyziologic-
ké mechanizmy účinkov, ktorými estrogény regulujú hojenie
rán v snahe pomôcť lepšie sa orientovať v danej oblasti bio-
medicínskeho výskumu.

ESTROGÉNOVÉ RECEPTORY A MODULÁTORY
ESTROGÉNOV¯CH RECEPTOROV

Estrogénové receptory fungujú ako transkripčné faktory, re-
gulujúce génovú expresiu. Existujú dva typy „jadrových“ est-
rogénových receptorov (ER), ER-α a ER-ß. Prvý, ER-α, bol
klonovaný v roku 1986 (11). O desať rokov neskôr bol obja-
vený druhý receptor, ER-ß (12). Gén pre ER-α bol nájdený
na chromozóme číslo 6, zatiaľ čo gén pre ER-ß na chromo-
zóme číslo 14. Estrogénom aktivované ER vytvárajú dimér.
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Keďže v mnohých bunkách sa súčasne exprimuje ER-α
a ER-ß, receptory môžu vytvoriť buď homodimér (αα alebo
ßß), alebo heterodimér (αß) (13). Len dva roky po objavení
ER-ß bol popísaný aj membránový estrogénový receptor
G-proteínového typu – GPR30 (14).

Pomer ER-α a ER-ß môže hrať dôležitú úlohu v modu-
lačnom účinku estrogénov na fyziologické a patologické de-
je v organizme (15). Napríklad v kožných fibroblastoch je ex-
presia ER-α približne polovičná v porovnaní s bunkami papily
folikulu a tretinová v porovnaní s bunkami pošvy folikulu. Ex-
presia ER-ß je nižšia v kožných fibroblastoch o tretinu v po-
rovnaní s bunkami papily folikulu a pošvy folikulu (16). En-
dogénny estradiol, alebo v terapii bežne používaný
neselektívny agonista ER na báze estradiolu má podobnú
afinitu k obom jadrovým receptorom (17), a môže teda v zá-
vislosti od miesta aplikácie vyvolať rôzne účinky na čo by
sa malo prihliadať pri HST. 

Na druhej strane, selektívne modulátory estrogénových
receptorov (SERM) sú prednostne viazané buď na ER-α,
alebo ER-ß. Tieto modulátory môžu v rôznych bunkách
a tkanivách vyústiť do agonistického, alebo antagonistické-
ho efektu (18) (tab. 1). Medzi základné SERM, ktoré majú
schopnosť modifikovať funkciu estrogénových receptorov,
patria trifenyletylény (clomifen, tamoxifén a jeho deriváty)
a benzotiofény (raloxifén). Napríklad tamoxifén pôsobí v prs-
nej žľaze ako antagonista, preto sa používa na liečbu prs-
ných nádorov (19). Na druhej strane má tamoxifén agonis-
tický efekt v kostiach, čím pôsobí preventívne proti
osteoporóze a je aj parciálnym agonistom v endometriu, kde
môže zvyšovať riziko karcinómu maternice. Raloxifén má
estrogénne účinky na kosti, sérove lipidy a v prsnej žľaze
a endometriu pôsobí ako antagonista estradiolu (20). Naj-
viac študovaný SERM rastlinného pôvodu je fytoestrogén
genisteín. 

ESTROGÉNY A ZÁPALOVÁ FÁZA HOJENIA

Prvotnou reakciou organizmu na poranenie je zápal, ktorý
je kľúčový pre vyčistenie rany a vytvorenie priaznivých pod-
mienok pre nástup ďalších fáz hojenia. V postmenopauzálnom
období dochádza k nadmernej infiltrácii rany neutrofilmi, čo
je spojené so zvýšenou produkciou elastázy, ktorá degradu-
je okolité tkanivo (21). Zistilo sa, že estradiol znižuje počet ne-
utrofilov a makrofágov, a tým umožňuje hladký prechod do
proliferačnej fázy hojenia.

Kľúčovou molekulou, prostredníctvom ktorej estrogény mo-
dulujú zápalovú fázu hojenia rán, je faktor inhibujúci migráciu
makrofágov (MIF) (22). Produkcia tohto cytokínu v postme-
nopauzálnom období výrazne stúpa (obr. 1). Zistilo sa, že est-
rogén cestou ER-α potláča expresiu MIF u ovarektomizova-
ných myší in vivo, ako aj v izolovaných peritoneálnych
makrofágoch in vitro (23). 

Podobne ako estradiol, aj raloxifén a tamoxifén tlmia ex-
presiu MIF v ranách (24). Produkciu MIF znižuje aj genis-
teín, ktorý na rozdiel od estradiolu nie je schopný inhibovať
expresiu receptora pre MIF CD74 (25). Okrem inhibície MIF
sa zistilo, že genisteín, raloxifén a tamoxifén sú schopné in-
hibovať aj ďalšie prozápalové cytokíny, medzi ktoré patrí IL-

6 a tumor nekrotizujúci faktor alfa (TNF-α) (24, 25) (obr. 1).
Avšak na rozdiel od estradiolu je tento protizápalový efekt
genisteínu nezávislý od jadrovej signalizácie (25).

Systémové podávanie dehydroepiandrosterónu (DHEA)
ovarektomizovným myšiam vedie k signifikantnému zníženiu
počtu neutrofilov a makrofágov. Ukázalo sa, že DHEA po-
dobne ako ostatné (fyto)estrogény znižuje produkciu zápalo-
vých cytokínov MIF, TNF-α a IL-6. Tento efekt DHEA je však
zablokovaný pri súčasnom podávaní inhibítora aromatázy.
Z toho dôvodu možno usudzovať, že DHEA zrýchľuje zápalo-
vú fázu hojenia rán prostredníctvom jadrových ER, ale až po
konverzii na estrogén (26). 

VPLYV ESTROGÉNOV NA REEPITELIZÁCIU

Starnutie je spojené s narušením základných funkcií epi-
dermis ako aj s narušením jej schopnosti regenerácie v prí-
pade poranenia. Zistilo sa, že estrogény majú mitogénny
efekt na keratinocyty (27). Najprv sa predpokladalo, že tento
stimulačný efekt estrogénu na bunkovú proliferáciu a dife-
renciáciu je sprostredkovaný up-reguláciou TGF-ß1 (28). Až
neskôr sa zistilo, že estrogén zrýchľuje regeneráciu epider-
mis u ovarektomizovaných myší cestou ER-ß (29), ktorý zvy-
šuje proliferáciu keratinocytov nezávisle od TGF-ß1 (30). Na
druhej strane sa ukázalo, že E2 spomaľuje proces reepiteli-
zácie u kastrovaných myších samcoch cestou ER-α (31). 

Vzhľadom ku množstvu nežiaducich účinkov klasickej HST
(5) sa výskum stále viac začal uberať smerom k terapii vyu-
žívajúcej SERM. Zistilo sa, že v ranách ovarektomizovaných
myší ako tamoxifén, tak aj raloxifén zvyšujú expresiu ER-ß
a znižujú expresiu ER-α, pričom zrýchľujú epitelizáciu (24).
Navyše genisteín bol schopný aktivovať v rane ER-ß a záro-
veň dokonca zvýšiť aj jeho expresiu. Tieto deje pravdepodob-
ne viedli k tomu, že tento fytoestrogén zrýchlil epitelizáciu rán
u ovarektomizovaných zvierat ešte výraznejšie ako samotný
estradiol (25) alebo raloxifén (32). Z tohto pohľadu je logické,
že v Ázii popísaný nižší výskyt chronicky sa hojacich rán je
pripisovaný vysokému obsahu sóje (obsahujúcej fytoestrogé-
ny) v potrave.
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Tab. 1. Vplyv modulátorov estrogénových receptorov na kľúčové molekuly zapojené do regulácie hojenia rán (� – stimulácia, � – inhibícia,
? – nie je známe)

MIF, IL-6, TNF-@ TGF-ß1 MMP VEGF

estradiol � expresia � expresia � aktivita 2, 9, 13 � expresia

raloxifén � expresia � expresia � aktivita 2, 9 � expresia

tamoxifén � expresia � expresia � aktivita 2, 9 � expresia

genisteín � expresia � expresia ? � expresia

Obr. 1. Hojenie rán v post-menopauzálnom období je charakteristic-
ké zvýšenou zápalovou reakciou organizmu, čo je založené na chý-
bajúcom inhibičnom efekte estrogénu na kľúčové zápalové faktory ako
IL-6, TNF-α a MIF. HST inhibuje expresiu týchto mediátorov, a tým
skracuje zápalovú fázu hojenia.
HST – hormonálna substitučná terapia, IL-6 – interleukín 6, MIF – fak-
tor inhibujúci migráciu makrofágov, TNF-α – tumor nekrotizujúci fak-
tor alfa, PMNL – polymorfonukleárny leukocyt
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VPLYV ESTROGÉNOV NA FIBROPLÁZIU

Hojenie v postmenopauzálnom období je charakteristické
poklesom proliferácie fibroblastov, syntézy DNA, zníženou de-
pozíciou fibronektínu a kolagénu a zvýšenou aktivitou niekto-
rých proteináz, čo vedie k spomaleniu tvorby granulačného
tkaniva. Estrogén stimuluje makrofágy k zvýšenej expresii ras-
tového faktora fibroblastov (FGF), IL-1 a rastového faktora od-
vodeného od krvných doštičiek (PDGF) (2), a tým aj tvorbu
granulačného tkaniva (obr. 2). Ďalší dôležitý rastový faktor, kto-
rého produkcia bola u post-menopauzálnych žien znížená
a HST opätovne zvýšila jeho tvorbu je TGF-ß1 (28). Podob-
ne bol v hojacich sa ranách u ovarektomizovaných potkanov
po liečbe 17-α etinylestradiolom, raloxifénom a genisteínom
pozorovaný vzostup produkcie TGF-ß1 a taktiež transgluta-
minázy 2 (TG2) (32).

Estrogén síce nezvyšuje proliferáciu fibroblastov (28), zrý-
chľuje však ich migráciu in vitro (35). Použitím vysoko selek-
tívnych agonistov ER sa zistilo, že táto stimulácia humánnych
dermálnych fibroblastov je sprostredkovaná cez ER-α (36).
Fytoestrogén genisteín je taktiež významný modulátor mig-
rácie fibroblastov (25). Na druhej strane sa ukázalo, že ge-
nisteín inhibuje proliferáciu ľudských fibroblastov z hyperto-
fických jaziev, ale nevplýva na normálne kožné fibroblasty. 

Post-menopauzálne ženy užívajúce HST mali výrazne zvý-
šenú tvorbu kolagénu v porovnaní s neliečenými. Podobný
priebeh malo hojenie u ovarektomizovaných myší (28). Okrem
estrogénmi sprostredkovanou redukciou infiltrácie tkaniva ne-
utrofilmi, ktoré degradujú ECM (28), sa zistilo, že estrogén
priamo stimuluje tvorbu kolagénu fibroblastami (27). Podob-
ne bolo pri modelovaní hojenia in vivo množstvo kolagénu
I v rane rovnaké v skupine ovarektomizovaných ako aj faloš-
ne operovaných potkanov a pri podávaní estradiolu došlo k vý-
raznému zvýšeniu produkcie kolagénu (26, 36).

VPLYV ESTROGÉNOV NA ANGIOGENÉZU

Normálny priebeh angiogenézy je nevyhnutný proces, kto-
rý zabezpečí dostatočný prísun živín v novovznikajúcom tka-
nive. Ukázalo sa, že aj v týchto biologických pochodoch zo-
hrávajú estrogény významnú úlohu.

Estrogény modulujú expresiu rastových faktorov stimulujú-
cich angiogenézu vrátane PDGF (42), TGF-ß (28) a najdôle-
žitejšieho faktora VEGF (32). Zistilo sa, že estrogén modulu-
je expresiu VEGF v závislosti od typu bunky. Za normálnych
okolností dermálne fibroblasty, bunky papily ako aj bunky poš-
vy folikulu v koži produkujú približne rovnaké množstvo VEGF.
Po poranení neporušenej vrstvy buniek v kultúre sa zvýši pro-
dukcia VEGF vo fibroblastoch a bunkách pošvy folikulu. Av-
šak na zvýšenie produkcie VEGF bunkami papily je potrebná

stimulácia estradiolom. Naproti tomu v bunkách pošvy foliku-
lu dochádza dokonca k estrogénom indukovanému poklesu
expresie VEGF po poranení (16). Podobne sa zistilo, že v kul-
túre ľudských kožných fibroblastov tamoxifén znižuje expresiu
VEGF (43). Na druhej strane 17-α etinylestradiol ako aj ralo-
xifén a genisteín výrazne zvyšujú produkciu VEGF v hojacich
sa ranách u ovarektomizovaných potkanov (32). 

Okrem modulácie rastových faktorov môžu byť endotelové
bunky ovplyvnené estrogénmi aj priamo (44). V tomto kon-
texte sa potvrdilo, že estradiol zvyšuje lepivosť endotelových
buniek na laminín, kolagén a fibronektín. Navyše bunky sti-
mulované estrogénom migrujú výrazne rýchlejšie v porovna-
ní s kontrolou. V prípade, že sú endotelové bunky pestované
na matrigély, zvýši sa ich schopnosť vytvárať kapiláram po-
dobné štruktúry. Všetky tieto efekty sú zablokované pridaním
antagonistu ER do kultivačného média čo poukazuje na jad-
rovú signalizáciu (45).

VPLYV ESTROGÉNOV NA PROTEÍNÁZY
ZAPOJENÉ DO PRESTAVBY ECM

Matrixové metaloproteinázy (MMP) patria do skupiny en-
dopeptidáz, ktoré hrajú významnú úlohu pri degradácii a pre-
stavbe komponentov ECM. Zistilo sa, že u starších jedincov
dochádza k vzostupu aktivity MMP-2 a -9 a k poklesu expre-
sie tkanivových inhibítorov MMP (TIMP) (38). Táto nerovno-
váha medzi aktivitou MMP a TIMP neumožňuje vyvážený pri-
ebeh medzi degradáciou a syntézou ECM. 

Liečba ovarektomizovaných potkanov estrogénom viedla
k zníženiu gelatinolytickej aktivity MMP-2 a -9 (39). Na druhej
strane pri aplikácii genisteínu spolu s antagonistom ER došlo
k zvýšenej produkcii MMP-2 a -9 a taktiež sa v rane zvýšil
počet buniek exprimujúcich MMP-9 (25). Z toho vyplýva, že
tento fytoestrogén dokáže modulovať expresiu MMP aj mimo
jadrovej signalizácie.

Ukázalo sa, že u ovarektomizovaných potkanov, ktoré boli
liečené estrogénom, došlo k poklesu kolagenolytickej aktivity
MMP. Znížená expresia a aktivita MMP-8 a MMP-13 viedli k in-
hibícii kolagenolýzy a obnoveniu kolagénu v rane (36). Pre-
vahu novotvorby ECM nad jej degradáciou umožnilo estro-
génom indukované stimulovanie expresie TIMP fibroblastami
(40). Navyše sa ukázalo, že u estrogén deficitných myší do-
chádza k zvýšenej aktivite MMP-13 v koži, pričom aktivita
TIMP nie je zmenená. Podaním estradiolu dochádza k pokle-
su aktivity MMP-13 (41). Navyše bolo zistené, že podávanie
estradiolu kastrovaným samcom myší vedie k vytvoreniu ne-
rovnováhy medzi degradáciou a produkciou ECM (31). Z tých-
to výsledkov vyplýva, že estrogén môže byť považovaný za
výrazný modulátor prestavby ECM. 

VPLYV ESTROGÉNOV NA KONTRAKCIU RÁN

Myofibroblastami indukovaná kontrakcia rany je kľúčová pre
optimálny priebeh hojenia a redukciu výslednej jazvy. 

Ukázalo sa, že estradiol, agonista ER-α a agonista ER-ß
inhibujú kontrakciu kolagénového disku in vitro. Navyše sa
pri porovnávaní rán normálnych a ER-α a ER-ß transgénnych
myší našli približne rovnaké počty myofibroblastov (31). Z to-
ho vyplýva, že samotná konverzia fibroblastov na myofib-
roblasty pravdepodobne nie je nevyhnutná pre estrogénmi in-
dukované zmenšenie plochy rany (6). Na druhej strane sme
v našej predchádzajúcej práci potvrdili, že ovarektomizova-
né potkany majú výrazne menej myofibroblastov v rane v po-
rovnaní s kontrolou a taktiež, že diferenciácia fibroblastov
na myofibroblasty je sprostredkovaná cez ER-α (37). 

Okrem toho sa ukázalo, že systémové podávanie DHEA
ovarektomizovaným myšiam, taktiež vedie k signifikantnému
zmenšeniu plochy rany (26). 
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Obr. 2. Proliferačná fáza hojenia rán prebieha v post-menopauzálnom
období života výrazne spomalene. Charakteristická je znížená ex-
presia viacerých rastových faktorov vrátane FGF, IL-1 a PDGF, čo ve-
die k inhibícii tvorby granulačného tkaniva. HST je schopná stimulo-
vať hojenie až na úroveň normálneho pre-menopauzálneho stavu.
HST – hormonálna substitučná terapia, FGF – fibroblastový rastový
faktor, IL-1 – interleukín 1, PDGF – rastový faktor odvodený od krv-
ných doštičiek
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VPLYV ESTROGÉNOV 
NA MATURAâNÚ FÁZU HOJENIA

U ovarektomizovaných potkanov a rovnako aj u zdravých
postmenopauzálnych žien síce prebieha hojenie pomalšie, na
konci však má lepší kozmetický efekt (28). S týmto dejom sú-
visí pokles koncentrácie TGF-ß1 (28), ktorý je po liečbe rôz-
nymi estrogénmi vrátane estradiolu, 17-α etinylestradiolu, ra-
loxifénu a genisteínu opätovne stimulovaný (32) (obr. 3).
Ukázalo sa, že neutralizovanie TGF-ß1 vedie k lepšiemu koz-
metickému efektu jazvy (46). Z toho vyplýva, že HST môže
mať negatívny vplyv na výsledný vzhľad jazvy, keďže vráti pro-
ces hojenia do „pôvodného“ pre-menopauzálneho stavu. 

Na základe týchto pozorovaní sa naskytla otázka, či by bo-
lo možné modulátorom ER zlepšiť výsledný vzhľad jazvy. Keď-
že sa potvrdilo, že tamoxifén znižuje expresiu TGF-ß1 vo fib-
roblastoch izolovaných z keloidnej jazvy (47), bolo logické
realizovať klinickú štúdiu na pacientoch oboch pohlaví s pre-
chádzajúcim výskytom hypertrofických jaziev. Zistilo sa, že ta-
moxifén funguje ako prevencia proti tvorbe keloidnej jazvy
(48). Tento SERM znižuje vo fibroblastoch sekréciu FGF,
VEGF a len mierne znižuje produkciu TGF-ß (42). Z tohto po-
hľadu je možné dosiahnuť zlepšenie estetického výsledku jaz-
vy na úkor mierneho predĺženia doby hojenia.

VPLYV ESTROGÉNOV NA PEVNOSË RÁN

Pre celkový priebeh hojenia je dôležitá aj pevnosť rán. Su-
túry môžu byť odstránené až vtedy, keď má rana dostatočnú
pevnosť (49). V rozsiahlej klinickej štúdii sa zistilo, že lokálna
aplikácia estrogénu u starších postmenopauzálnych žien ve-
die k výraznému zvýšeniu pevnosti rán po 80 dňoch hojenia
a k miernemu zvýšeniu pevnosti rán u mužov rovnakého ve-
ku (27). Podobne počas skorej maturačnej fázy bola u ova-
rektomizovaných potkanov znížená pevnosť rán, ktorá bola
opätovne zvýšená po liečbe raloxifénom a genisteínom (32).
Je vysoko pravdepodobné, že zvýšenie pevnosti rany po lieč-
be genisteínom je sprostredkované cez ER-ß (50). 

Na druhej strane, liečba potkanov 17-α etinylestradiolom
vedie k zníženiu pevnosti rán (32). Podobne bola v našej štú-
dii počas proliferačnej fázy nameraná najnižšia pevnosť rán
v skupine potkanov liečených estradiol-benzoátom (51). Nes-
kôr sa ukázalo, že tento pokles je sprostredkovaný cez ER-α
(52) pravdepodobne cestou up-regulácie MMP-2 (37). Na dru-
hej strane sme zistili, že farmakologická aktivácia ER-ß ve-
die k zvýšeniu pevnosti rán. Okrem toho je potvrdené, že lieč-
ba ovarektomizovaných potkanov estrogénom neovplyvnila
pevnosť granulačného tkaniva sedem dní po vytvorení rán
(53). Z publikovaných prác vyplýva, že estrogény majú rôz-
ne, avšak s vysokou pravdepodobnosťou receptorovo-špeci-

fické účinky na pevnosť rán a objasnenie presných mecha-
nizmov ostáva aj naďalej predmetom ďalšieho výskumu.

NEÎIADÚCE ÚâINKY HORMONÁLNEJ
SUBSTITUâNEJ TERAPIE (HST)

Začiatok éry HST bol spojený s jej propagáciou ako lieku
zlepšujúceho kvalitu života peri- a postmenopauzálnych 
žien, bez akýchkoľvek vedľajších účinkov. Nepoužívala sa len
na odstránenie vazomotorických klimakterických syndrómov,
ale tiež ako prevencia vzniku kardiovaskulárnych ochorení
a osteoporózy (5). Od roku 1997 sa však v literatúre začínajú
objavovať štúdie, ktoré u užívateliek HST poukázali na vzo-
stup incidencie karcinómu prsníka, ako aj náhlych kardiova-
skulárnych príhod (53). HST sa tak postupne stala strašiakom
a v súčasnosti sa jej väčšina gynekológov i pacientok snaží
vyhnúť. Dnes sa udáva, že zvýšené riziko karcinómu prsníka
pri HST je priamo závislé od dĺžky a typu terapie (5). Taktiež
nebol potvrdený protektívny vplyv HST v rámci prevencie kar-
diovaskulárnych ochorení, ale na druhej strane bol potvrdený
na veku závislý vzostup incidencie náhlych cievnych príhod
a hlbokej žilovej trombózy pri užívaní HST (5). Na základe sú-
časných vedomostí HST nemá protektívny vplyv na pokles
kognitívnych funkcií a prevenciu demencie (54). Nie sú zhod-
né názory na vplyv HST na osteoporózu, keďže niektoré štú-
die jej vplyv na osteoporózu vylúčili, zatiaľ čo iné stále dopo-
ručujú HST ako liek prvej voľby (5).

V súčasnosti dvomi základnými indikáciami užívania HST
zostávajú predčasné ovariálne zlyhanie a výrazné príznaky kli-
makterického syndrómu, ktoré negatívne ovplyvňujú kvalitu ži-
vota ženy. V prípade indikácie HST by dávka hormónov ma-
la byť čo najnižšia a dĺžka trvania liečby čo najkratšia.
Pacientka by mala byť poučená o tom, že ide len o sympto-
matickú liečbu klimakterického syndrómu a že HST na zákla-
de súčasných vedomostí nie je prevenciou civilizačných ocho-
rení. Rovnako by pacientka mala byť informovaná o vzostupe
rizika vzniku niektorých ochorení (56). Štúdia realizovaná na
kalifornských učiteľkách odhalila 19% zvýšenie rizika vzniku
karcinómu prsníka počas prvých pätnástich rokoch užívania
estrogénovej substitučnej terapie, čo je však výrazne menej
v porovnaní s 83% nárastom v prípade kombinovanej terapia
estrogén/progesterón (57). 

ZÁVER

Z klinických i experimentálnych prác vyplýva, že v post-
menopauzálnom období dochádza k zhoršenému hojeniu
rán. Taktiež sa podarilo preukázať regulačnú úlohu estrogé-
nových receptorov v procese hojenia ako aj to, že estrogé-
nová suplementačná terapia je schopná za určitých podmie-
nok tento nepriaznivý sprievodný jav postmenopauzy zvrátiť.
Medzi kľúčové mechanizmy, ktorými estrogény ovplyvňujú
hojenie rán, patrí regulácia zápalovej fázy hojenia cestou mo-
dulácie expresie MIF a taktiež proliferačnej a maturačnej fá-
zy hojenia prostredníctvom regulácie vybraných MMP, VEGF
a TGF-ß1.

Hojenie rán je komplexný proces, ktorý si vyžaduje kom-
plexný prístup. Z pohľadu novotvorby a opravy tkaniva exis-
tujú dva základné modely hojenia rán: incízny (primárne ho-
jenie) a excízny (sekundárne hojenie). Pričom pre otvorenú
ranu je kontrakcia rany kľúčová, naproti tomu pre ranu incíz-
nu je skôr kontraproduktívna. V tomto procese by mohla hrať
kľúčovú úlohu ER regulovaná expresia TGF-ß1. ER-α indu-
kuje expresiu TGF-ß1, čím stimuluje diferenciáciu fibroblastov
na myofibroblasty, ktoré kontrahujú okraje rany, zatiaľ čo ER-ß
stimuluje hojenie rán cestou nezávislou od TGF-ß1.

Na záver teda môžeme konštatovať, že estrogénové re-
ceptory a estrogény zohrávajú významnú úlohu v procese ho-
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Obr. 3. Maturačná fáza hojenia rán v post-menopauzálnom období ži-
vota je charakteristická poklesom expresie TGF-ß1, čo vedie k nižšej
depozícii a organizácii kolagénu. Navyše dochádza aj k tvorbe ten-
šej epidermis. Hojenie rán po HST je stimulované k normálnemu 
priebehu.
HST – hormonálna substitučná terapia, TGF-ß1 – transformujúci ra-
stový faktor beta 1
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jenia rán. Cielená substitučná terapia hojenia rán v postme-
nopauzálnom období môže výrazným spôsobom pomôcť pred-
chádzať rozvoju komplikácií ako aj skrátiť čas potrebný na lieč-
bu pacientov, a tým predísť zvýšeným nákladom spojených
s liečbou. Určite nie je správny prvotný ošiaľ predpisovania
HST ako „lieku na všetko“ zo začiatku 80-tych rokov, ale rov-
nako by sme HST nemali jednoznačne zatracovať. Cestou sa
skôr zdá byť selekcia tých pacientok, u ktorých by HST mo-
hla mať negatívny vplyv na incidenciu onkologických a kardi-
ovaskulárnych ochorení, zatiaľ čo ostatné pacientky by moh-
li profitovať z jej benefitov. 

Skratky
DHEA – dehydroepiandrosterón
ECM – extracelulárna matrix 
ER – estrogénový receptor
FGF – fibroblastový rastový faktor (fibroblast growth factor)
GPR30 – g-protein coupled receptor 30 (s g-proteínom spojený

receptor 30)
HST – hormonálna substitučná terapia
IL – interleukín 
MAPK – proteínová kináza aktivovaná mitogénom 

(mitogen activated protein kinase)
MIF – faktor inhibujúci migráciu makrofágov 

(macrophage migration inhibitory facor)
MMP – matrixová metaloproteináza (matrix metalloproteinase)
PDGF – rastový faktor odvodený od krvných doštičiek 

(platelet derived growth factor)
PMNL – polymorfonukleárny leukocyt
Ras – potkaní sarkóm (rat sarcoma)
RTK – tyrozín kinázový receptor (receptor tyrosine kinase) 
SERM – selektívny modulátor estrogénového receptora 

(selective estrogen receptor modulator)
TG2 – transglutamináza 2
TGF – transformujúci rastový faktor (transforming growth factor)
TNF – tumor nekrotizujúci faktor (tumor necrosis factor)
VEGF – cievny endotelový rastový faktor 

(vascular endothelial growth factor)
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ÚVOD

Stav buněk a jejich metabolismus v časných fázích hemo-
ragického šoku stále není dostatečně objasněn. Efektivní do-
dávka kyslíku tkáním je neznámá. Doposud podrobně neví-
me, jak tyto buňky dovedou utilizovat kyslík v šokovém stavu
organismu. Vodítkem k objasnění těchto dějů může být sle-
dování extracelulární tekutiny a látek, které se v ní vyskytují
pomocí mikrodialýzy.

Mikrodialýza je moderní metoda monitorace tkání na bu-
něčné úrovni. Jedná se o semikontinuální sledování hladin
jednotlivých analytů v extracelulární tekutině. Periferní svalo-

vá tkáň je dobře dostupný kompartment, který je již v časné
fázi šoku diskriminován redistribucí minutového srdečního ob-
jemu ve prospěch vitálně důležitých orgánů, tedy především
mozku a srdce. V průběhu šoku jsou myocyty postiženy vel-
mi časně, ale mohou poměrně rychle regenerovat v případě
zvládnutí šokového stavu. Pokud začnou buňky pracovat v re-
žimu anaerobní glykolýzy navozeném ischemií nebo hypo-
perfuzí, změní se redoxní stav buněk, a následně pak kon-
centrace látek účastnících se na energetickém metabolismu.
Dojde ke změnám koncentrace glukózy, laktátu a pyruvátu,
a pokud je ischemie hluboká, tak i glycerolu. Sledování těch-
to koncentrací nahlíží na stav buněk a lze podle nich usuzo-
vat o nedostatečnosti dodávky kyslíku nebo o neschopnosti
buněk kyslík utilizovat.

OBECN¯ PRINCIP METODY MIKRODIAL¯ZY

Mikrodialýza napodobuje svým chováním krevní kapiláru.
Podstatou mikrodialýzy je inertní, elektroneutrální, biologicky
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SOUHRN

Léãba hemoragického ‰oku je i v souãasné medicínû stále závaÏn˘ problém. Zmûnám na úrovni makrocirkulace a globálního metabolismu
pfiedcházejí zmûny na úrovni bunûk, nejmen‰ích cév a extracelulární tekutiny. Dominantní porucha se odehrává na úrovni bunûk
a mikrocirkulace. Pfiímá monitorace extracelulární tekutiny je moÏná metodou mikrodial˘zy. Metoda je ovûfiena v fiadû prací na animálních
modelech, ale zaãíná b˘t i podstatou mnoha klinick˘ch studií. Jedná se pfiedev‰ím o sledování tkáÀov˘ch hodnot laktátu, pyruvátu, glukózy
a glycerolu jako hlavních markerÛ energetického metabolismu bunûk. O stavu tkání informují jak absolutní hodnoty, tak pfiedev‰ím vzájemné
pomûry hodnot laktát/pyruvát a laktát/glukóza. Sledované veliãiny neupozorÀují jen na nastupující anaerobní metabolismus, ale také na míru
centralizace obûhu, resp. reperfuzi. Velmi cenné jsou i informace o mitochondriální dysfunkci, která je bunûãnou podstatou multiorgánového
selhávání v intenzivní péãi. Dle dynamiky tûchto parametrÛ mÛÏeme posuzovat kvalitu resuscitaãní péãe s ohledem na rychlost eliminace ‰oku,
zvy‰ování dodávky kyslíku tkáním a léãbu mitochondriální dysfunkce.
Klíãová slova: hemoragick˘ ‰ok, mikrodial˘za, laktát, svalová tkáÀ.

SUMMARY

Bur‰a F, Olos T, Pleva L, Kula R, Jahoda J, Procházka V, Kopáãek I. Metabolism monitoring with microdialysis in the intensive care
Therapy of haemorrhagic shock presents a huge challenge nowadays. Changes in circulation and metabolism are preceded with changes in
cells, vessels and extracellular fluid. The main disorder takes place in microcirculation. Monitoring of extracellular fluid is possible with
microdialysis. This method was verified on animal models and a became base of many clinical examinations in the world. First of all it is
monitoring of lactate, pyruvate, glucose and glycerole as main markers of cell metabolism. Tissue condition can be described not only with
absolute values but also as relations between individual parameters e.g. lactate/pyruvate and lactate/glucose. These values do not only inform
us about forthcoming change from aerobic to anaerobic metabolism but also about the degree of reperfusion. Precious information about
mitochondrial dysfunction which is the essence of multiorgan dysfunction in intensive care is collected as well. Based on changes we can asses
the quality of resuscitation care together with speed of shock elimination, increasing oxygen delivery and mitochondrial dysfunction treatment.
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neaktivní sonda s mikroskopickou semipermeabilní membrá-
nou. Tuto sondu lze umístit do libovolné tkáně. Je možné son-
du zavést peroperačně do tkáně jater (1), stěny žaludku (2)
nebo střeva anebo monitorovat přístupnější tkáně jako napří-
klad svalovou nebo tukovou (3). Membrána sondy se tak do-
stane do kontaktu s extracelulární tekutinou. Sonda je konti-
nuálně promývána definovaným roztokem nastavenou
rychlostí. Dochází k výměně molekul mezi extracelulární te-
kutinou a dialyzačním roztokem. Proces výměny molekul zá-
leží na fyzikálních vlastnostech roztoků na obou stranách
membrány a na velikosti molekul ve srovnání s póry v mem-
bráně. Prostou difuzí projdou hydrofilní molekuly menší než
otvory v membráně rychlostí dle koncentračních gradientů. Po-
kud se použije sonda s jinou membránou, kterou projdou vel-
ké molekuly, začnou se uplatňovat i osmotické síly. Osmotic-
ky aktivní látky v kapiláře „natahují“ vodu z extracelulární
tekutiny, ale také z perfuzního roztoku v sondě. Může tak do-
cházet ke změně objemu dialyzátu, a tím i ke změně kon-
centrací látek k analýze. Změnou složení dialyzačního rozto-
ku můžeme ovlivňovat jak gradienty, a tím pádem rychlosti
prostupu molekul, tak zkoncentrování nebo zředění molekul
dialyzátu při průchodu sondou. Další, velmi podstatnou cha-
rakteristikou systému, je rychlost průtoku roztoku sondou. Kon-
centrace analytů ve vzorku závisí na stupni ekvilibrace mezi
perfuzním roztokem a extracelulární tekutinou. Zpravidla se
míra ekvilibrace udává jako takzvaný „relativní recovery“ v pro-
centech. Při nulovém průtoku by byla ekvilibrace jistě úplná,
ale nedocházelo by ke sběru vzorku. S ekvilibrací úzce sou-
visí také délka membrány. Membrána tedy musí být tak dlou-
há a rychlost průtoku taková, aby měly molekuly dostatek ča-
su membránou prostoupit a došlo k co nejvyšší ekvilibraci.
Systém na straně sondy je stabilní, takže změny analytů jsou
dány změnou jejich tvorby/spotřeby buňkami, ale také změ-
nou průtoku krve danou oblastí. V praxi se relativní recovery
pohybuje okolo 80–100 %. Celkový počet molekul, který se
dostane do zkumavky se označuje jako „absolutní recovery“
a jeho jednotkou je objem/čas. Díky přestupu látek mezi son-
dou a extracelulární tekutinou oběma směry nemusí být ab-
solutní recovery shodné s nastaveným průtokem na pumpě.
Velmi zde záleží na míře prokrvení tkáně. Výsledek výměny
molekul v podobě roztoku je sbírán na konci sondy do mikro-
zkumavky a je k dispozici pro analýzu.

V klinické a experimentální medicíně můžeme například
monitorovat hladiny léčiv v jednotlivých tkáních, průnik antibi-
otik (4, 5) nebo chemoterapeutik do sledované oblasti nebo
sledovat imunologický stav orgánů analýzou cytokinů (6). Me-
toda je jedinečná pro posouzení farmakokinetiky léčiv v ne-
standardních podmínkách jako například u septických pa-
cientů v intenzivní péči (7). Mikrodialýza je dostatečně
senzitivní metodou pro sledování anaerobního metabolismu
a pozitivně koreluje s proinflamatorními markery (8). Může-
me také zkoumat stav orgánů při operacích nebo transplan-

tacích (1). Za určitých podmínek je možné sledovat míru pro-
krvení selektivně v tkáni pomocí průtokových markerů jako eta-
nol (9), urea (10) nebo například značených molekul (11). Exi-
stuje rovněž klinický analyzátor, který dokáže vyšetřit dialyzát
přímo u lůžka pacienta. Získáváme tak jednoduše a rychle hla-
diny některých látek, ke kterým existují firemně vyráběné kity
pro analýzu. Těmito látkami jsou například laktát, pyruvát, glu-
kóza, glycerol nebo glutamát. Pomocí tohoto analyzátoru zís-
káváme kontinuální grafický přehled trendů jednotlivých vy-
šetřovaných veličin (obr. 1). 

ODHAD STAVU BUNùK POMOCÍ 
ANAL¯ZY EXTRACELULÁRNÍ TEKUTINY 

V extracelulární tekutině se vyskytuje nepřeberné množství
molekul. Některé jsou výsledkem metabolismu buněk, ale mo-
hou to být i substráty nutné pro jejich funkci. Molekuly, které
těsně souvisejí s energetickým metabolismem buňky jsou pře-
devším laktát a pyruvát, dále glukóza a glycerol (tab. 1).

Laktát je široce uznávaným markerem ischémie. Obecnou
známkou tkáňové hypoxie je vzestup plazmatického laktátu
nad 2 mmol/l. Kosterní svaly, které představují asi 40 % cel-
kové tělesné masy buněk, jsou nejdůležitějším zdrojem lak-
tátu, kdy v šoku existuje trvalý gradient laktátu svaly – plaz-
ma asi 1,98 mmol/l (12). Pokud buňky pracují v režimu
anaerobní glykolýzy, musí z pyruvátu vzniknout laktát, aby se
mohl zregenerovat koenzym NADH + H+ na NAD+. Pokud zač-
ne proces probíhat aerobně, přejde pyruvát do cyklu kyseli-
ny citrónové a NADH + H+ se regeneruje v dýchacím řetězci
v mitochondriích. Malá část laktátu se v příčně pruhovaných
svalech metabolizuje zpět na pyruvát. Větší díl se dostává do
oběhu a do jater, kde vstupuje do glukoneogeneze v Coriho
cyklu. Současně v ischemické tkáni klesá glukóza. Vzestup
poměru laktát/pyruvát je užitečným nástrojem pro monitoraci
šoku (13). Změna laktátu a pyruvátu musí být interpretována
s ohledem na klinický stav a nemusí nutně znamenat hypo-
perfuzi nebo nedostatečnou dodávku kyslíku. Při cytopatické
hypoxii, která je přítomna u mitochondriální dysfunkce, jsou
oba markery vysoké i při dostatečné dodávce kyslíku, proto-
že buňky nejsou schopny tento kyslík utilizovat. Tento stav mů-
žeme pozorovat například u popálenin nebo septického šoku
(14). Laktát jako samostatný marker ischémie není dostateč-
ně specifický. Může být zvýšen například i ve zcela aerob-
ním režimu buněk při celkovém zvýšení metabolismu induko-
vaném stresem a zvýšenou glykogenolýzou díky stimulaci
ß-adrenergních receptorů (15, 12). Endogenní nebo exogen-
ní adrenalin přes ß2-receptory stimuluje svalovou Na+- K+ pum-
pu, vzniká AMP, reaktivuje se glykolýza a tvoří se laktát. Jed-
ná se o ochranný mechanismus dobře okysličených tkání,
upřednostňující jako zdroj energie laktát před glukózou a šet-
ří si glukózu pro anaerobní recyklaci ATP (16). Tato porce lak-
tátu nebude ovlivněna arteficiálním zvýšením dodávky kyslí-
ku. Při šoku je rovněž snížena clearance laktátu. Tato
metabolická cesta je stimulována především v terénu SIRS
a sepse. Přesto vysoká hladina laktátu koreluje s horším vý-
sledkem (12). U polytraumatizovaných pacientů v hemora-
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Obr. 1. Grafický přehled trendů jednotlivých vyšetřovaných veličin

Tab. 1. Molekuly související s energetickým metabolismem buňky

Pozn.: Platí pro průtok μl/min a délce membrány 3 cm.

Normální hodnoty analytů ve svalové tkáni

glukóza 5 mM

laktát 2 mM

pyruvát 120 μM

laktát/pyruvát 15–20, 25

glycerol 200 μM
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gickém šoku je zvýšení laktátu především zásluhou anaerob-
ní glykolýzy. Významné zkreslení hladiny laktátu ale přináší
centralizace oběhu, kterou u šoku očekáváme. Známým je-
vem je tedy masivní zvýšení hladiny sérového laktátu po do-
sažení eliminace šoku v rámci systémové reperfuze. Proto je
tak důležité orientovat se podle poměru laktátu k pyruvátu,
protože se dá předpokládat, že clearence obou látek v daném
kompartmentu bude ovlivněna stejně. Až oběh začne reper-
fundovat, opět se změny hladin budou pohybovat proporcio-
nálně na stejné úrovni. Metoda mikrodialýzy je dobře použi-
telná pro hodnocení regionální perfuze, ať již tzv. diluční
technikou pomocí průtokového indikátoru, tak i pozorováním
relativních změn metabolických poměrů laktát/pyruvát a lak-
tát/glukóza (2, 9–11). Další významnou výhodou regionální-
ho sledování hladiny laktátu je to, že sérový laktát je výsled-
kem jak produkce, například při ischémii nebo stresu, tak
spotřeby laktátu, který vstupuje jako substrát do metabolis-
mu v tkáních jako játra, srdce nebo mozek. Tkáňový laktát je
výsledkem čisté produkce, za předpokladu, že nemonitoruje-
me tkáň schopnou utilizovat laktát jako energetický substrát. 

Glukóza je dalším důležitým markerem počínající ischemie
a hypopefuze. Pokud dojde k prudkému poklesu tkáňové glu-
kózy, dodávka energetických substrátů začíná být kritická a to-
to snížení předchází globálnímu poklesu spotřeby kyslíku (17).
Tkáňová glukóza negativně koreluje s ischémií (2). Poměr lak-
tát/glukóza je vhodným metabolickým indikátorem poruchy
tkáňové perfuze a je upřednostňován před dilučními metoda-
mi s použitím průtokových markerů (2).

Glycerol je markerem těžké ischémie buněk (18). Jedná
se o látku, která je integrální součástí buněčných membrán.
Jestliže dojde k selhání energetického metabolismu buněk
a tyto se začnou rozpadat, dojde ke zvýšení hladin glycerolu.
Při snížení dodávky kyslíku buňkám dojde k influxu kalcia do
buněk, aktivaci fosfolipázy a uvolnění glycerolu z membrány
buněk. Vzestup glycerolu v extracelulární tekutině je známkou
významného poškození buněk ischémií (19). Musíme ale ta-
ké uvažovat o implantačním traumatu, způsobeném zavede-
ním mikrodialyzační sondy. To může způsobit falešně pozitivní
hodnoty glycerolu. V tukové tkáni je hladina glycerolu zkres-
lena jeho frakcí, která nepochází z rozpadu membrán, ale z li-
polýzy. Lipolýza je významně ovlivněna sympatickým tonem.
Monitorace glycerolu v tukové tkáni tak může být dobrým mar-
kerem stresového stavu organismu. Sledování tkáňového gly-
cerolu pomocí mikrodialýzy je vhodnou metodou ke zjištění
aktivity lipolýzy (20).

DODÁVKA A SPOT¤EBA KYSLÍKU
A MITOCHONDRIÁLNÍ DYSFUNKCE

Měření dodávky a spotřeby kyslíku patří dnes již k zažitým
standardům na jednotkách intenzivní péče. Nejdůležitější je
pro toto měření získání informace o srdečním výdeji. V dneš-
ní době existuje celá plejáda nejrůznějších přístrojů na od-
had nebo sofistikovaná měření srdečního výdeje. Jako zlatý
standard pro porovnávání metod je stále používán plicnicový
katétr s měřením srdečního výdeje termodiluční metodou. Glo-
bální měření ale nevypovídá nic o stavu jednotlivých tkání. Na
druhou stranu, pokud není globální dodávka kyslíku dosta-
tečná, budou poškozeny všechny tkáně dle jejich individuální
tolerance. Základním předpokladem je, aby spotřeba kyslíku
nebyla limitována jeho dodávkou. Spotřeba kyslíku je para-
metr, který úzce souvisí s mitochondriální dysfunkcí. Pokud
je tato přítomna, organismus není schopen spotřebu navýšit,
protože není schopen substráty utilizovat. Časné odstranění
mitochondriální dysfunkce je spojeno s lepším výsledkem (21).
Důležité je proto sledovat trend spotřeby kyslíku v kontextu
s jeho dodávkou, ale především v kontextu s klinickým stavem
pacienta, hloubkou jeho sedace, mírou systémové zánětlivé
odpovědi a hladinami laktátu a dalších markerů ischémie včet-
ně hladiny hemoglobinu.

JAK VYSOKÁ DODÁVKA KYSLÍKU 
JE NUTNÁ PRO ORGANISMUS

Za předpokladu dostatečného srdečního minutového výdeje
je dodávka kyslíku určena množstvím rozpuštěného kyslíku
v plazmě a především saturací a hladinou hemoglobinu. Do-
dávka kyslíku je určena vztahem:

CaO2 (ml/l) = Hgb (g/l) × SaO2 × 1,39 + PaO2 (kPa) × 0,0225
DO2 = CO × CaO2

CaO2 – obsah kyslíku arteriální krve, Hgb – koncentrace hemoglobi-
nu, SaO2 – saturace arteriální krve kyslíkem, 1,39 – 1 g hemoglobinu
váže 1,39 ml kyslíku, PaO2 – parciální arteriální tlak kyslíku, 0,0225
– koeficient rozpustnosti kyslíku, DO2 – dodávka kyslíku, CO – srdeční
výdej

První práce z oblasti výzkumu hladin hemoglobinu a dopo-
ručení jeho minimálních hodnot pro krevní převod pocházejí
z roku 1942 z práce Adamse a Lundyho (22). Tato oblast by-
la předmětem mnoha studií z přelomu tisíciletí, které se sna-
žily vyvrátit mnoho let trvající dogma pravidla „10/30“ jako hra-
niční hodnoty hemoglobinu a hematokritu pro podání krevních
převodů u kriticky nemocných pacientů, aby byla zachována
dostatečná oxygenace tkání. Zajímavá je například práce, kte-
rá nepotvrdila nedostatečnou dodávku kyslíku tkáním při nor-
movolemické hemodiluci zdravých jedinců až k hodnotě he-
moglobinu 50 g/l (23, 24) a některé práce se Svědky
Jehovovými ukazují, že je možno přežít i při extrémních hod-
notách pod 14 g/l (25), jistě ale za cenu celkového vyčerpání
organismu a komplikované regenerace. Celá řada prací po-
tvrdila benefit restriktivního přístupu ke krevním převodům
v porovnání se zaběhnutým přístupem liberálním (26–30). Re-
striktivní přístup snižuje počet komplikací z podání transfuze
o 42 % (26). Přesto byla zjištěna průměrná hladina hemoglo-
binu pro podání transfuzí 84 g/l na 146 JIP západní Evropy
(31). Je tato hladina skutečně spojena s diskriminací tkáňové
oxygenace? Je možné tuto mez brát jako hraniční pro podá-
ní transfuze? U akutní krevní ztráty je doporučováno udržo-
vat Hb > 80 g/l (32). Velmi důležité je odlišit anémii u trauma-
tického hemoragického šoku, kde existuje porucha koagulace,
od jiných příčin anémie a přistupovat rozdílně k její léčbě. Při
krevním převodu je nutné zvážit cost versus benefit. Podle ně-
kterých prací by měla být transfuze podána, pokud globální
dodávka kyslíku spadne pod kritickou mez, která je doprová-
zená vzestupem kyslíkové extrakce nad 50 % (33). Některé
nové práce přinášejí zcela nové pohledy na indikace transfu-
zí ne kvůli zvýšení přenosové kapacity pro kyslík, ale kvůli
ovlivnění reologických vlastností krve jako jednu z klíčových
kroků v léčbě mitochondriální dysfunkce (34). Případně upřed-
nostnění ovlivnění krevní viskozity před zvýšením vazebné ka-
pacity pro kyslík transfuzí, pomocí látek zvyšujících viskozitu
krve. Resuscitace mikrocirkulace tedy úzce souvisí s výběrem
tekutiny použité k náhradě objemu (35). U kriticky nemocných
pacientů bez aktivního onemocnění srdce nebo poruchy koa-
gulace můžeme vyčkat s transfuzí až do Hb < 70 g/l (36). K do-
sažení adekvátní dodávky kyslíku je klíčový dostatečný sr-
deční výdej, a tedy i jeho monitorace.

âASNÁ DIAGNOSTIKA ANAEROBNÍHO
METABOLISMU A HYPOPERFUZE

Je důležité si uvědomit, že pokud v buněčném metabolis-
mu nastanou nějaké změny, projeví se nejdříve na této lokál-
ní úrovni, tedy v mikrocirkulaci. Mikrocirkulace je tvořena
systémem arteriol, kapilár a venul, které bezprostředně ob-
klopují buňky a vytvářejí síť, kterou se distribuují nutrienty
a kyslík, a odstraňují se produkty metabolismu. Mezi cévami
je extracelulární tekutina obsahující tedy jak substráty pro buň-
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ky, tak odpadní produkty. Všechny tyto molekuly mohou pro-
stoupit do mikrodialyzační sondy, jestliže splní fyzikální před-
poklady pro prostup do dialyzátu. Právě časným zachycením
těchto změn můžeme získat terapeutické okno k intervenci,
než tyto hodnoty dosáhnou makrocirkulace. Monitorování mik-
rocirkulace je proto velmi důležité. Pro úpravu metabolických
změn vyvolaných šokem je zlepšení mikrocirkulace efektiv-
nější než zvyšování přenosové kapacity pro kyslík v experi-
mentálním hemoragickém šoku (21). Šok je dysfunkcí mikro-
cirkulace. V hemoragickém šoku na úrovni mikrocirkulace
dochází k redukci funkční kapilární denzity, snižuje se prů-
měr kapilár a redukuje se rychlost krevního proudu. Nedochází
ale na rozdíl od jiných typů šoku ke zkratování krve (37). 

Svalová tkáň je centralizací oběhu postižena velmi časně
a je vhodným prostředím k posuzování míry centralizace obě-
hu případně reperfuze. Etiologie hemoragického šoku je čas-
to traumatická s masivním poškozením svalové tkáně. V této
souvislosti je důležité, která svalová tkáň je monitorována.
Hodnoty z atraumatizované zdravé tkáně vypovídají o míře
centralizace oběhu a případné reperfuzi. Pokud by byla mo-
nitorována traumatizovaná tkáň, hodnoty by ukazovaly pře-
devším na míru regenerace tkání. Tato regionalita je jednou
z hlavních předností mikrodialýzy. Z pozorování trendů a sou-
časném sledování klinických ukazatelů lze odhadovat i podíl
mitochondriální dysfunkce a míru zotavení buněk. Sérové kon-
centrace arteriálního laktátu, jejichž sledování je běžnou pra-
xí, jsou výsledkem metabolismu v celém organismu, kdy nor-
mální hodnoty nemusí vypovídat nic o stavu traumatizované
tkáně nebo o dysfunkci mitochondrií. Na druhé straně regio-
nální změny, způsobené např. sekundární traumatizací tká-
ně mohou přinášet falešné výsledky a ztěžují interpretaci tká-
ňových hodnot. 

PRVNÍ ZKU·ENOSTI S MIKRODIAL¯ZOU
U TRAUMATICKÉHO HEMORHAGICKÉHO ·OKU

V současnosti na našem pracovišti probíhá studium závis-
losti tkáňových hodnot na ostatních běžně měřených veliči-
nách v intenzivní péči. Zkoumanou skupinou jsou polytrau-
matizovaní pacienti s těžkým traumaticko-hemoragickým
šokem. Tkáňové hodnoty jsou získávány z netraumatizované
svalové tkáně, nejčastěji z musculus deltoideus pomocí mik-
rodialýzy. Snahou je nalézt závislost sérových a tkáňových
hodnot laktátu a saturace centrální venózní krve. Především
je ale hledána kritická hladinu hemoglobinu nebo kritická do-
dávka kyslíku, při které se bude objevovat tkáňová ischemie.
To vše v podmínkách akutní koagulopatie traumatického šo-
ku u takto kriticky nemocných pacientů. Na výsledky práce mu-
síme ještě vyčkat.

ZÁVùR 

Sledování tkáňových hodnot metodou mikrodialýzy je ově-
řená experimentální metoda, která nyní postupně získává své
místo v klinickém výzkumu. Zjednodušení metody díky firem-
ně vyráběným bed-side analyzátorům a setům ke stanovení
některých látek se metoda dostala již velmi blízko pacientům.
Stále se objevují četnější výstupy z experimentů na animál-
ních modelech, ale vzniká i celá řada klinických studií zabý-
vajících se stanovením tkáňových hodnot látek.

Metoda mikrodialýzy přináší nové pohledy na stav orga-
nismu v šoku zejména díky rychlé diagnostice změn a regio-
nálním vyšetřování. V budoucnu uvidíme, jak standardní me-
todou se mikrodialýza v klinických podmínkách stane zejména
s ohledem na relativní náročnost získávání dat. Jedná se
o užitečnou metodu, která má ale své četné limitace a úskalí
zejména v podobě obtížné interpretace naměřených dat. Rov-
něž omezující může být v současnosti stále velmi vysoká ce-
na měření.
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ÚVOD

Morfologie a funkce srdečních předsíní je ovlivňována řadou
faktorů. Jak zvětšení preloadu, tak afterloadu a rovněž porucha

funkce samotné komory po určité době vyvolají hemodynamic-
ké změny, které se odrazí na morfologii a funkci levé síně (1–6).
Atrioventrikulární (AV) disociace u kompletní atrioventrikulární
blokády (AVB) je modelem hemodynamicky velmi nepříznivého
stavu, kdy síň pracuje po většinu času proti velkému odporu, což
může mít za následek vzestup intraatriálního tlaku, její dilataci
a tendenci k arytmiím jako obecnému projevu elektrické nesta-
bility síně (7, 8). (Ještě horší může být situace u reverzní syn-
chronizace komor a síní, pokud pacient závislý na komorové sti-
mulaci má zpětné vedení z komor na síně.) Podle zkušeností
našeho implantačního centra se do chronicky zatížené a dilato-
vané síně často jen obtížně zavádí elektroda ve smyslu nale-
zení optimální stabilní polohy elektrody a elektrický potenciál
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Korelace intraatriálních elektrick˘ch potenciálÛ
a tlakÛ s morfologick˘mi a funkãními ukazateli
pfietíÏen˘ch síní stanoven˘mi echokardiografií

Dan Marek, Eli‰ka Sovová, Marie Berková, Martin Fiala, Jan Lukl, 
âestmír âíhalík
I. interní kardiologická klinika FN, Olomouci

SOUHRN

V˘chodisko. U pacientÛ s chronickou atrioventrikulární blokádou (AVB) nebo prostou komorovou kardiostimulací (VVI) a zachovanou sinusovou
depolarizací jsou levá a pravá pfiedsíÀ (LA, RA) pfietíÏené zv˘‰en˘m intraatriálním tlakem zpÛsoben˘m atrioventrikulární dyssynchronií (AVDys). PfietíÏené
sínû mohou dilatovat a ztratit svou kontraktilní funkci. Cílem práce bylo zjistit vztah mezi intrakardiálnû mûfien˘m tlakem a dilatací pfiedsíní u pacientÛ
s AVDys a souãasnû také ovûfiit, zda pfiípadná dilatace pravé pfiedsínû u tûchto pacientÛ souvisí s niÏ‰ím elektrick˘m potenciálem pravé sínû. 
Metody. U 26 pacientÛ (77 ± 10 let, 16 muÏÛ), kde dlouhodobá AVDys byla hlavním patofyziologick˘m mechanismem vedoucím k pfietíÏení síní
(12 AVB, 14 VVI), byly zmûfieny intrakardiální tlaky (Ïilní, pravokomorov˘, plicní arteriální a zaklínûn˘ – PWP) a elektrické potenciály v pravé
síni. Tyto veliãiny korelovaly s echokardiograficky získan˘mi parametry (rozmûry, objemy a ejekãní frakce levé a pravé sínû). 
V˘sledky. Ejekãní frakce LA a PWP vykazovaly stfiednû silnou inversní korelaci: r = –0,489, p = 0,025, hladina v˘znamnosti 0,05. Souvislost
PWP a morfologick˘ch ukazatelÛ LA nebyla potvrzena. Nebyly nalezeny v˘znamné korelace mezi intraatriálním potenciálem RA a její morfologií
ãi funkcí. Ani pravostranné tlaky nekorelovaly s echokardiografick˘mi ukazateli.
Závûry. Ve studovaném souboru byla nalezena inverzní korelace mezi zaklínûn˘m tlakem a ejekãní frakcí levé sínû, nepodafiilo se v‰ak prokázat
jinou korelaci morfologick˘ch a funkãních parametrÛ pfiedsíní mûfien˘ch echokardiograficky s intrakardiálním tlakem ani elektrick˘m potenciálem. 
Klíãová slova: intrakardiální tlak, elektrick˘ intrakardiální potenciál, pfiedsínû, morfologie, funkce, echokardiografie. 

SUMMARY

Marek D, Sovová E, Berková M, Fiala M, Lukl J, âíhalík â. Correlation of intracardiac pressures and electrical atrial potentials with
morphology and function of overloaded atria assessed by echocardiography
Background. In patients with chronic complete heart block or single chamber pacing and preserved sinus depolarization, left and right atria (LA,
RA) may suffer from increased intraatrial pressure resulting from atrioventricular dyssynchrony (AVDys), dilate and lose their contractile function.
The purpose of the study was to find out whether any correlation exists between the echocardiographically measured LA, RA morphological and
functional parameters on one hand and the intracardiac RA pressures and electrical potentials on the other hand in patients with chronic AVDys. 
Methods. In 26 pts (77 ± 10 years, 16 males), where a chronic AVDys was the most important patophysiological mechanism of atrial
overloading, the intraatrial pressures (atrial, right ventricular, pulmonary arterial and wedge pressure /PWP/) and electrical potentials (upper,
middle, lower part of RA and RA appendage) were correlated with atrial diameters, volumes, ejection fraction and filling parameters. 
Results. There was a moderate inverse correlation between the LA ejection fraction and PWP: r = –0,489, p = 0,025 at a level of significance
0.05, but no relationship between PWP and LA size/volumes. No correlation between RA potentials or intracardiac pressures and RA
morphologic or functional features were documented. 
Conclusions. In this study, an inverse correlation between the capillary wedge pressure and left atrial ejection fraction in pts with chronic
atrioventricular dyssynchrony was documented. No other correlation between echocardiographic parameters and intracardiac pressures or
electrical potentials was found.
Key words: intracardiac pressure, electric intracardiac potential, atrium, morphology, function, echocardiography. Ma. 
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síně je v mnoha případech nedostačující pro spolehlivý senzing.
Komplikace ze špatného senzingu se objevují i po implantaci (9).
Existuje však jen velmi málo údajů o tom, zda charakteristika
elektrických potenciálů v síních odráží nějakým způsobem mor-
fologické a funkční parametry předsíní. 

Cílem naší práce proto bylo nalézt vztah mezi intrakardiálně
měřeným tlakem a dilatací předsíní u pacientů, kterým je im-
plantována fyziologická – sekvenční – stimulace pro AVB nebo
pro reverzní synchronizaci; současně také zjistit, zda případná
dilatace pravé předsíně u těchto pacientů souvisí s nižším elek-
trickým potenciálem pravé síně měřeným perioperačně.

SOUBOR NEMOCN¯CH 

Sledovaný soubor, jehož charakteristika je uvedena v ta-
bulce 1, tvořilo 26 pacientů indikovaných k zavedení trvalé fy-
ziologické – sekvenční stimulace, kteří splňovali následující
vstupní kritéria: 1. trvalá AV disociace při kompletní AVB ne-
bo 2. trvalá jednodutinová komorová (VVI) stimulace s kom-
pletní AV disociací či reverzní synchronizací, 3. informovaný

souhlas pacienta s protokolem studie zahrnujícím kromě indi-
kovaného zákroku (implantace pacemakeru (PM)) rovněž pra-
vostrannou katetrizaci, 4. echokardiograficky dobrá vyšetřitel-
nost. Vylučovacím kritériem byla přítomnost významné
chlopenní srdeční vady či závažné systolické dysfunkce levé
komory (ejekční frakce (LVEF) pod 35 %). Třináct pacientů mě-
lo v dokumentaci hypertenzní chorobu, jedenáct pacientů is-
chemickou chorobu srdeční. Jeden pacient měl v minulosti em-
bolizaci plic, sedm pacientů mělo hemodynamicky nevýznamné
degenerativní změny na levostranných srdečních chlopních.

Z těchto 26 pacientů mělo 12 pacientů (46 %) indikovanou
primoimplantaci pro AVB 3. stupně (z nich dva pacienti blo-
kádu 2.–3. stupně), přičemž u sedmi pacientů bylo trvání AVB
delší než 4 měsíce a u ostatních nebylo trvání zcela jasné, dle
symptomatologie či dostupných informací však bylo zřejmé,
že jde rovněž o chronickou blokádu. Čtrnáct (54 %) pacientů
mělo v minulosti z různých indikací provedenou implantaci pa-
cemakeru (PM) v režimu VVI při zachované sinusové depo-
larizaci síní, jejímž výsledkem byl vznik AV disociace nebo
reverzní synchronizace. Průměrná doba trvání VVI stimulace
v době vstupu do studie byla 7,4 let (4–15 let).

POUÎITÉ METODY

U pacientů, kteří byli indikováni k implantaci kardiostimulá-
toru pro AV chronickou blokádu anebo k upgradu komorové sti-
mulace na dvoudutinovou, bylo před implantací PM provede-
no echokardiografické vyšetření (při AV disociaci nebo reverzní

synchronizaci). Poté bylo na implantačním sále provedena
punkce v. subclavia a přes zavedený sheath pravostranná sr-
deční katetrizace s měřením tlaků a měření intraatriálních elek-
trických potenciálů pravé síně. Dále z téhož vpichu operatér po-
kračoval již rutinním výkonem zavedení fyziologické (DDD nebo
VDD) stimulace u pacientů s AVB anebo přidáním síňové elek-
trody a výměnou původního zdroje VVI za dvoudutinový (DDD)
systém. Hodnoty tlaku a elektrických potenciálů byly korelová-
ny s veličinami získanými echokardiograficky.

Echokardiografické vyšetření se provádělo v klidu vle-
že na lůžku. Záznam byl uložen a parametry byly později hod-
noceny off-line. Byla stanovena průměrná hodnota opakova-
ně měřeného parametru z 6–12 srdečních cyklů tak, že
respirační variabilita pacienta byla pokládána za zanedba-
telnou. Přehled sledovaných parametrů je patrný z tabulky
2 a 3; šlo o rozměry jednotlivých oddílů, objem předsíní a dá-
le hemodynamické parametry především plnění levé komory
– vlny E (pasivní) a A (aktivní komponenta) a ejekční frakci
předsíní. Rozměry byly u levé komory měřeny podle pennské
konvence. U předsíní, kde je ohraničení dutiny méně jasné,
se postupovalo u různých parametrů diferencovaně. Kon-
krétně u LA1 metodou „tracing echo – leading echo“, při ur-
čení dlouhé osy ve čtyřdutinové projekci – tj. v projekci 11 dle
klasického echokardiografického číslování (parametry LA11Lo
a RA11Lo) od posledního echa zavřených cípatých chlopní
k leading echo zadní (de facto anatomicky proximální) stěny
síní, při určení příčné osy (LA11RL a RA11RL) se brala v úva-
hu vzdálenost mezi jasně definovanými vnitřními echy late-
rální stěny a septa ve středu síní. Ejekční frakce síně (aktiv-
ní vyprázdnění) byla vypočtena Simpsonovou metodou
z objemu síně na konci vlny P a minimálního objemu po sy-
stole síně. Za směrodatnou hodnotu se považovala největší
ejekční frakce z interferenčního cyklu síní a komor, tedy cy-
klus, ve kterém jsou optimální podmínky pro síňovou kon-
trakci (QRS komplex následoval s fyziologickým zpožděním
za touto P vlnou). Tak lze relativně nejlépe posoudit kon-
trakční schopnost síně bez ovlivnění dyssynchronií. Časově
rychlostní integrály (TVI) byly zpracovány manuálním tracin-
gem dopplerovských spektrálních křivek po vnější straně
obálky. Minutový index průtoku byl pak získán jako odvoze-
ná veličina: jako adekvátní násobek součtu všech časově-
rychlostních integrálů (TVI) zpracovaných za 8–10 s na da-
ném ústí. Všechny parametry u daného pacienta byly měřeny
vždy jedním stejným operátorem. Průměrná intraindividuální
variabilita měření pro dvourozměrnou echokardiografii při mě-
ření parametrů předsíní činí v laboratoři 4 %. Intraindividuál-
ní variabilita pro dopplerovská měření je 2 %. 
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Tab. 1. Charakteristika souboru

TKs – systolický tlak, Tkd – diastolický tlak, LVd – rozměr levé
komory v diastole v mm, LVEF – ejekční frakce levé komory v %

n = 26

věk 77 ± 10 (47–92)

muži 16 (62 %)

ženy 10 (38 %)

TKs 147 ± 19 (110–210) mm Hg

TKd 80 ± 9 (60–95) mm Hg

LVd 50,7 ± 7,5 mm

LVEF 49,9 ± 10,4 %

fr. síní 75 ± 18 (58–150)

fr. komor 59 ± 18 (30–110)

Tab. 2. Průměrné hodnoty parametrů levé a pravé síně při atriovent-
rikulární dyssynchronii 

LA1 – levá síň v projekci 1, LA11Lo – dlouhá osa levé síně v apikální
projekci, LA11RL – pravolevá osa levé síně v apikální projekci,
LAEDV, LAESV – enddiastolický a endsystolický objem levé síně,
LAEF – ejekční frakce levé síně, LAEFmax – maximální ejekční
frakce levé síně při AV dyssynchronii. Odpovídající zkratky i pro
pravou síň.

n = 22–26

LA1 mm 42,5 ± 9,2

LA11Lo mm 60,5 ± 11,0

LA11RL mm 42,0 ± 8,6

LAEDV ml 74,6 ± 32,2

LAESV ml 42,6 ± 20,5

LAEFmax % 46,8 ± 13,4

RA11Lo mm 53,2 ± 9,3

RA11RL mm 40,5 ± 7,9

RAEDV ml 56,9 ± 26,3

RAESV ml 34,6 ± 17,8

RAEFmax % 37,2 ± 12,1
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Pravostranná katetrizace byla prováděna rovněž při AV
dyssynchronii, a to cestou v. subclavia Swan-Ganzovým ka-
tétrem 7F. Registrace tlakových křivek byla pořízena přístro-
jem Mingograf Elema (Siemens) a SMU 611 (Hellige). Refe-
renční hladina „0“ byla stanovena ve 2/3 výšky od podložky ke
sternoklavikulárnímu skloubení. Ke zpracování byly vzaty sta-
bilizované průměrné hodnoty středního tlaku žilního centrál-
ního, komorového, tlaku v plicnici a zaklíněného tlaku v plic-
ní kapiláře. 

Elektrofyziologické vyšetření bylo prováděno rovněž ces-
tou katetrizace v. subclavia. Steerable intrakardiální kvadru-
polární katétr Mansfield Polaris 7F byl zaveden za skiasko-
pické kontroly ve více projekcích do pravé síně a bylo
dosaženo stabilního kontaktu s laterální stěnou pravé síně. Sí-
ňový potenciál byl snímán bipolárně a za směrodatnou pro
zpracování byla považována jeho stabilizovaná hodnota.
Vzhledem k tomu, že potenciál se může na různých místech
síně lišit, bylo provedeno měření v úrovni horní, střední a dol-
ní síně. Katétr byl posléze přemístěn do stabilní polohy v sí-
ňovém oušku a znovu registrován elektrický potenciál.

Statistické zpracování. Pro zjištění vzájemného vztahu
jednotlivých veličin bylo užito korelační analýzy. Korelovány
byly invazivní parametry – tedy tlaky a potenciály – získané
před implantací VDD/DDD s echokardiografickými – nein-
vazivními parametry. K posouzení korelace mezi parametry
byla (v závislosti na normalitě dat – test normality Shapiro-
Wilk) použita Pearsonova, resp. Spearmanova korelační ana-
lýza.

V¯SLEDKY 

Průměrné hodnoty jednotlivých sledovaných parametrů
echokardiografických jsou uvedeny v tabulce 2 a 3. Intrakar-
diální tlaky a potenciály ukazuje tabulka 4.

Výsledky korelační analýzy vztahu echokardiografic-
kých parametrů a invazivně získaných tlaků a potenciálů:

A. Levá předsíň. Obecně nebyly nalezeny buď žádné vý-
znamné korelace mezi parametry, nebo byly nalezeny pouze
slabé korelace. Jediným relevantním výsledkem v ukazatelích
levé síně se ukázala inverzní korelace její systolické funkce
a zaklíněného tlaku: Zde korelační analýza prokázala střed-
ně silnou zápornou korelaci mezi parametry PWP a ejekční
frakce LAEFmax (r = – 0,489, p = 0,025 na hladině signifikan-
ce 0,05). Graf na obrázku 1 znázorňuje tuto závislost. Vyšší
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Tab. 4. Průměrné hodnoty středních tlaků v mm Hg a elektrických
potenciálů v mV při pravostranné katetrizaci a elektrofyziologii za pod-
mínek AV dyssynchronie

tlaky: CV – centrální žilní, RV – v pravé komoře, PA – v plicní
arterii, PWP – v zaklínění Potenciály v pravé síni: URA – horní,
MRA – střední, LRA – dolní, RAA – ouško

n = 24 mm Hg

CV 2,95 ± 2,09

RV 8,79 ± 5,03

PA 11,79 ± 5,74

PWP 6,67 ± 3,91

URA 1,83 ± 1,59

MRA 1,91 ± 1,46

LRA 1,49 ± 1,30

RAA 3,00 ± 1,37

n = 22–25 Volt

Obr. 1. Závislost zaklíněného tlaku a ejekční frakce levé předsíně
LAEFmax – ejekční frakce levé síně při optimální sekvenci P a QRS,
PWP – tlak v zaklínění

Tab. 5. Korelační koeficienty tlaku v zaklínění a vybraných morfolo-
gických ukazatelů levé síně

LA1 – levá síň v projekci 1, LA11Lo – dlouhá osa levé síně v apikální
projekci, LA11RL – pravolevá osa levé síně v apikální projekci,
LAEDV – enddiastolický objem levé síně, PWP – tlak v zaklínění

LA1 LA11Lo LA11RL LAEDV

PWP

pearson-KK 0,024 0,049 0,169 0,087

sig. (2-tailed) 0,920 0,829 0,463 0,708

n 20,000 22,000 21,000 21,000

Tab. 6. Korelace pravostranných tlaků a echokardiograficky stanove-
ných parametrů pravé předsíně

RA11Lo – dlouhá osa pravé síně v apikální projekci, RA11RL – pravo-
levá osa pravé síně v apikální projekci, RAEDV – endsystolický
objem pravé síně, RAEF – ejekční frakce pravé síně, CV – centrální
žilní tlak, RV – tlak v pravé komoře, AP – tlak v plicnici

RA11Lo RA11RL RAEDV RAEF

CV

pearson-KK 0,128 -0,240 -0,305 -0,027

sig. (2-tailed) 0,300 0,323 0,205 0,913

n 19,0 19,0 19,0 19,0

RV

pearson-KK 0,138 -0,130 -0,270 -0,126

sig. (2-tailed) 0,573 0,596 0,264 0,608

n 19,0 19,0 19,0 19,0

AP

pearson-KK 0,208 0,202 0,027 -0,195

sig. (2-tailed) 0,392 0,407 0,914 0,423

n 19,0 19,0 19,0 19,0

Tab. 3. Hodnoty dopplerovských toků na mitrální chlopni při atrio-
ventrikulární dyssynchronii

TVIAmax – velikost integrálu maximální vlny A, VmaxAmax – vrcholová
rychlost maximální vlny A – síňového příspěvku, ∑E/min, ∑A/min –
minutový součet integrálů vlny E, resp. A (TVI uvedeny
v centimetrech, Vmax v m/s)

n = 22–25

∑E/min cm 618,8 ± 307,1

TVIAmax cm 8,8 ± 4,0

Vmax Amax m/s 0,57 ± 0,29

∑A/min cm 554,2 ± 319,0

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:44  Str. 612



plnicí tlaky síně tedy obecně znamenaly horší kontrakční
schopnost síně. Nebyla však zjištěna žádná souvislost toho-
to tlaku v zaklínění a morfologických ukazatelů levé síně, tj.
velikosti nebo objemu (tab. 5). 

B. Pravá předsíň: Nebyly nalezeny významné korelace me-
zi intraatriálním potenciálem pravé síně a její morfologií (veli-
kost, objem). Ani pravostranné tlaky nekorelovaly s echokar-
diografickými morfologickými a funkčními ukazateli. Korelační
koeficienty ukazují tabulky 6 a 7. 

DISKUZE

Existuje dobře dokumentované přetížení síní například u vý-
znamné chlopenní stenotické vady. My jsme se pokusili pro-
kázat souvislost přetížení síní s především funkční poruchou
– AV dyssynchronií. Naše původní hypotéza, že budeme
schopni dokázat vztah morfologických a funkčních parametrů
přetížených předsíní, tedy že více dilatované síně mají nižší
elektrický potenciál a naměříme v nich vyšší tlak, se nepotvr-
dila. Šlo o vzorek pacientů, kde hlavní patofyziologickou pří-
činou dilatace a dysfunkce předsíní měla být atrioventrikulár-
ní dyssynchronie. Nicméně je nutné počítat s tím, že některé
další vlivy, které mohou dále přispívat ke zhoršení přetížení
síní, zcela eliminovat nelze. To jsme však při zpracování stu-
die nepokládali za zásadní překážku, jelikož například věk či
diastolická dysfunkce tlakové poměry v síních mohou zhoršit
– to by tedy teoreticky mohlo zvýšit pravděpodobnost, že sta-
tisticky významná korelace bude při vstupních měřeních při
AV dyssynchronii nalezena. Efekt těchto přidružených fakto-
rů na parametry síní je vcelku dobře známý již delší dobu
(10–13). Náš soubor je poměrně homogenní věkově. Jde o re-
lativně starší populaci, takže potenciální ovlivnění souboru by
mělo být rovnoměrné. Jak již bylo zmíněno, u velké části sou-
boru se vyskytuje hypertenze, která může způsobit poruchu
relaxace levé komory, zhoršení podmínek pro plnění komory
(6, 14, 15), a podílet se tak na dilataci levé síně. Pokud by
však diastolická dysfunkce měla znamenat nějaké zkreslení,
tak by spíše opět ovlivnila výsledky ve prospěch hypotézy, což
se nestalo. Na druhé straně získané korelace jsou výsledkem
zpracování poměrně malého souboru pacientů, takže někte-
ré parametry jsou pravděpodobně zkresleny chybou malých
čísel. To je právě daň zaplacená výběru pacientů bez chlo-
penních vad (aortální degenerativní stenózy) a jiných nekori-
govatelných závažných příčin přetížení síní. Tito pacienti jsou
sice relativně často právě kandidáty kardiostimulace, nicmé-
ně z našeho výběru byli vyřazeni. Další možnou limitací je,
že měření z provozních důvodů nebylo provedeno simultán-

ně. Echokardiografie byla provedena v některých případech
již v den předcházející implantaci (tudíž katetrizaci) – zde však
nepředpokládáme významnou změnu hemodynamiky, neboť
po celou dobu až do provedení katetrizace trval stejný stav
dyssynchronie jako po mnoho předchozích let. Není důvod se
domnívat, že by se náhle v posledních 24 hodinách mezi echo
a implantací cokoliv změnilo. Na druhé straně po AV syn-
chronizaci se hemodynamika přelaďuje již v prvních minutách
(16), i když podstatná úprava parametrů kardiovaskulárního
systému se odehrává až později. Proto jsme jako základ pro
korelaci vzali měření před synchronizací. Z pohledu malého
souboru, nesimultánního měření a nepříliš zvýšených hodnot
tlaku při katetrizaci (nepřítomnost významné plicní hyperten-
ze souboru) tedy není překvapující, že vyšly obecně nesys-
tematické, velmi slabé nebo žádné korelace parametrů echo-
kardiografických s parametry získanými invazivně (tlak,
potenciál). 

Pokud se týká intrakardiálních tlaků, logicky se jeví námi
dokumentovaný – byť nepříliš silný – vztah systolické funkce
levé síně a PWP. Je možné, že nižší ejekční frakce souvisí
s určitým vyčerpáním systolické funkce síně, odpovídající po-
kles integrálu síňové vlny či souvislost s objemy síně se však
nepodařilo doložit. Na druhé straně jsme u stejného souboru
v rámci jiné studie prováděli echokardiografické měření i bez-
prostředně po AV synchronizaci; přestože hlavní patofyziolo-
gický mechanismus přetížení byl již sekvenční stimulací od-
straněn, i zde vyšla inverzní korelace tlaku a EF levé síně:
r = –0,567, p = 0,014, hladina signifikace 0,05 (nepublikova-
né výsledky). To podporuje naši hypotézu o vyčerpání (remo-
delaci) síně. Dle literatury souvisejí invazivně měřené tlaky úz-
ce spíše s preejekční periodou levé síně a ejekčním časem
levé síně (LAPEP) (3, 4, 6), neměli jsme však k dispozici ta-
ková registrační zařízení, která by nám tyto intervaly dovolila
přesně hodnotit. Vedle standardně zavedených metodik vý-
počtu tlakových srdečních gradientů u stenotických vad či re-
gurgitací je hodnocení diastolické funkce levé komory a pre-
dikce plnicího tlaku poměrně obtížná. Rychlosti a integrály vlny
E a A jsou ovlivňovány mnoha faktory (věk, srdeční frekven-
ce, náplň řečiště a tlaky v jednotlivých oddílech, přítomnost re-
gurgitací atd.). Při analýze se většinou narazí právě na ne-
přehlednost problematiky, kdy lze jen těžko abstrahovat
působení jednoho hemodynamického faktoru od ostatních,
a na fakt, že vývoj těchto parametrů při pokračující dysfunkci
není lineární (17, 18). Dnes se využívá k demonstraci hemo-
dynamiky levé síně a k predikci plnicího tlaku především pa-
rametrů toku v plicních žilách a tkáňového dopplerovského
měření anulárních rychlostí. Toky v plicních žilách jsou spo-
lehlivěji získány jícnovou echokardiografií (19), kdy charakter
toků v plicní žíle koreluje s tlakem v levé síni, resp. plnicím tla-
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Tab. 7. Korelace elektrických potenciálů a echokardiograficky stanovených parametrů pravé předsíně 

RA11Lo – dlouhá osa pravé síně v apikální projekci, RA11RL – pravolevá osa pravé síně v apikální projekci, RAEDV – endsystolický objem
pravé síně, RAEF – ejekční frakce pravé síně; potenciály v pravé síni: URA – horní, MRA – střední, LRA – dolní, RAA – ouško

RA11Lo RA11RL RAEDV RAESV RAEF

URA

correlation coeficient -0,37 –0,263 –0,406 –0,409 0,169

sig. (2-tailed) 0,110 0,262 0,076 0,082 0,489

n 20 20 20 19 19

MRA

correlation coeficient 0,261 0,111 0,255 0,361 –0,303

sig. (2-tailed) 0,266 0,641 0,277 0,129 0,208

n 20 20 20 19 19

LRA

correlation coeficient –0,116 0,011 –0,070 0,074 –0,298

sig. (2-tailed) 0,628 0,965 0,770 0,763 0,215

n 20 20 20 19 19

RAA

correlation coeficient 0,158 0,101 –0,018 0,053 0,055

sig. (2-tailed) 0,519 0,681 0,940 0,836 0,828

n 19 19 19 18 18

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:44  Str. 613



kem levé komory (20–22). Velmi dobrou korelaci s invazivně
měřenými tlaky mají také funkční indikátory síňového ouška,
tj. jeho plnicí a vyprazdňovací rychlosti (23, 24). Integrace pa-
rametrů tkáňového dopplera (TDI) znamenala posun v dia-
gnostice systolické a diastolické dysfunkce levé komory, nic-
méně rychlost mitrálního anulu při síňové kontrakci (vlna A)
vypovídá také o systolické funkci síně. Případně lze vyšetřo-
vat i strain síňové svaloviny (25, 26). Naše studie však v po-
čátku nebyla postavena na vyšetřování jícnovou echokardio-
grafií ani na TDI parametrech, neboť ještě nebyly technicky
k dispozici. Střední hodnoty intrakardiálních tlaků v našem
souboru nebyly příliš vysoké, je však třeba vzít v úvahu, že jde
o starou populaci. Starší lidé mají obecně nižší pocit žízně
a často bývají relativně hypovolemičtí, navíc vzhledem k pro-
váděnému operačnímu výkonu předcházelo ještě dvanácti-
hodinové lačnění. Nicméně metodika měření byla systema-
tická, data nabrána za stejných podmínek v celém souboru
a počítané korelace by tak neměly být podstatně ovlivněny. 

Pokud se týká parametrů pravého srdce, nebyla srovná-
vána výše plicní hypertenze měřená katétrem s výpočtem
dopplerovským. Echokardiograficky lze kvantifikovat plicní
hypertenzi v případě přítomnosti malého regurgitačního je-
tu na trikuspidální chlopni (maximální rychlost jetu indikuje
tlakový spád mezi pravou komorou a pravou síní, který
v součtu s centrálním žilním tlakem v pravé síni dává výš-
ku systolického tlaku v pravé komoře). V našem souboru by-
ly často přítomny objemově nevýznamné regurgitace na tri-
kuspidální chlopni při vstupu, ale vzhledem k nestejné náplni
komory v jednotlivých cyklech při AV dyssynchronii nebyly
hodnoty konstantní (často – a to zvláště u reverzní syn-
chronizace – se objevuje dokonce regurgitace diastolická).
Navíc po synchronizaci zhusta regurgitační jety, které jsou
většinou dány právě asynchronním uzávěrem cípatých
chlopní, mizí. K hodnocení plicní hypertenze tedy nebyly
použitelné. Navíc takto měřené tlaky korelují s přímou ma-
nometrií spolehlivě jen při absolutně simultánním měření,
což v našem případě nemohlo být zajištěno. Nepřímé uka-
zatele plicní hypertenze (velikost pravé komory a charakter
průtoku ve výtokovém traktu pravé komory) jsme nepova-
žovali z více důvodů za spolehlivé pro predikci tlaku a ve
studii jsme je nehodnotili. 

Literární práce zabývající se korelacemi intrakardiálního
signálu EKG s echokardiografickými parametry prakticky
neexistují. Objevují se práce zabývající se povrchovým elek-
trogramem, které dokládají, že na povrchovém EKG je síňo-
vá vlna málo senzitivní pro predikci zvětšené pravé síně – nej-
citlivější je velikost P ve V2 svodu (27). O něco lepší je
predikce zvětšení levé síně podle přítomnosti negativní P vl-
ny ve V1 (28) a dalších parametrů EKG, ale obecně není pří-
liš spolehlivá (29). Tato tendence „převahy zvětšené levé sí-
ně“ by spíše mohla korespondovat s vyšší voltáží dilatovaných
síní v časném stadiu. Logické je, že velikosti předsíně odpo-
vídá trvání vlny P, resp. délka interatriálního vedení (30–32).
Většina prací poslední doby se zabývá mnohem delikátnější-
mi vztahy elektrogramu a funkčních hemodynamických para-
metrů. Například preejekční perioda levé síně (LAPEP) signi-
fikantně koreluje s trváním P vlny a trváním P-R intervalu (33).
LAPEP sice nekoreluje se zaklíněným tlakem, ale nalezena
byla významná korelace mezi středním PWP či konečným di-
astolickým tlakem levé komory (LVEDP) a ejekční dobou le-
vé síně (LAET): r = -0,72 resp. -0,75 (3, 34). Na druhé straně
Okamoto et al. nepotvrdili korelaci LAET či LAPEP s rozmě-
rem levé síně (35). V naší studii jsme tyto parametry nesle-
dovali, jelikož například měření LAPEP by jistě vyžadovalo
kvalitnější registrační zařízení, než jsme měli k disposici. Na-
še výsledky při korelaci potenciálu a velikosti síně nepotvrdi-
ly náš původní předpoklad, že dilatované síně ztrácejí svůj po-
tenciál. Není vyloučeno, že některé širší síně mohou mít de
facto excentrickou hypertrofii a jejich potenciál v tomto stadiu
nemusí být nižší. 

Při hodnocení výsledků měření by bylo zajímavé také srov-
nání hodnot získaných v našem souboru s normálními hod-

notami stejně staré populace. K dispozici jsou tabulky nor-
málních hodnot rozměrů středního věku, eventuálně objemy
a jejich poměr (27, 36), ale nikoliv selektivně pro starou po-
pulaci, kde je situace komplikována vysokou morbiditou. Nic-
méně srovnání našeho souboru ukazuje, že i když volumy pa-
cientů v naší studii mají poměrně široký rozptyl, jsou ve
většině případů značně vyšší než u normálních jedinců střed-
ního věku.

Zkratky
AV – atrioventrikulární 
AVB – atrioventrikulární blokáda
AVDys – atrioventrikulární dyssynchronie
DDD – dvoudutinová stimulace (snímání i stimulace

síní i komor)
EF – ejekční frakce
LA1 – levá síň v projekci 1
LA11Lo, RA11Lo – dlouhá osa levé/pravé síně v apikální

projekci
LA11RL, RA11RL – pravolevá osa levé/pravé síně 

v apikální projekci
LAEDV, LAESV,  
RAEDV, RAESV – enddiastolický a endsystolický objem

levé/pravé síně
LAEF,  RAEF – ejekční frakce levé/pravé síně
LAEFmax,  RAEFmax – maximální ejekční frakce levé/pravé síně při

AV dyssynchronii 
LAET – ejekční doba levé síně 
LAPEP – preejekční perioda levé síně 
LVd – diastolický rozměr levé komory
LVEDP – konečný diastolický tlak levé komory 
LVEDV, LVESV – enddiastolický a endsystolický objem levé

komory
LVEF – ejekční frakce levé komory
LVs – systolický rozměr levé komory
PM – pacemaker 
PWd – diastolický rozměr zadní stěny levé komory
PWP – tlak v zaklínění
Sd – diastolický rozměr septa
TDI – integrace parametrů tkáňového dopplera
Tkd – diastolický tlak
TKs – systolický tlak
TVI – časově rychlostní integrál 

(time-velocity integral)
TVI-A, TVI-E, Vmax A – složky průtoku na mitrálních chlopni,

přičemž E = pasivní a A = aktivní
vyprázdnění levé síně

TVIAmax – velikost integrálu maximální vlny A
VDD – jednodutinová (komorová) stimulace síněmi

řízená
VmaxAmax – vrcholová rychlost maximální vlny A –

síňového příspěvku
VVI – jednodutinová (komorová) stimulace
Σ/min – součet všech TVI za minutu
ΣE/min, ΣA/min – minutový součet integrálů vlny E, resp. A 
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Tzv. „babyboxy“ (na Slovensku „hniezda záchrany“) ne-
jsou z historického pohledu žádnou novinkou a ani v rámci
evropských zemí nejsme v jejich zavádění ojedinělí. Přesto
však babyboxy nejsou zcela bezproblémovou a jednoduchou
záležitostí, a to jak z hlediska odborného, psychosociální-
ho, etického, legislativního či technicko-provozního. Zájem
o tuto problematiku mezi laickou i odbornou veřejností zved-
la v posledním období zejména zpráva o tom, že Výbor pro
práva dětí OSN v Ženevě vyzval důrazně Českou republi-
ku, aby ukončila program babyboxů a zaměřila se na tako-
vé podpůrné programy, které by pomohly ženám v tísni, aby
mohly nadále pečovat o své dítě. Není divu, že si OSN si-
tuace všimlo. Síť babyboxů je u nás zřejmě již největší ze
všech zemí, kde obdobná zařízení existují (např. Německo
s 80 miliony obyvatel má cca 80 schránek, my t.č. 43 při 10
milionech obyvatel, Slovensko má na 5 milionů obyvatel 6
schránek). Současná ekonomická situace a přibývající chu-
doba nahrávají tomu, aby matky opouštěly své děti. Není
však možné chudé matce, aniž by jí byla nabídnuta pomoc,
říci „tak dejte dítě do babyboxu“. Právě to mělo OSN svým
stanoviskem na mysli.

Představme základní argumentaci zastánců a odpůrců ba-
byboxů.

Pro zavádění babyboxů jsou ponejvíce uváděny především
tyto argumenty:

1. Jedná se o záchranu života nechtěných dětí, je „upřed-
nostněn život proti smrti“ (rozuměj potrat či infanticidie – za-

bití novorozence), „právo dítěte na život je na prvním místě
před veškerou legislativou“ apod. … 

Zkušenosti zemí, kde babybox či obdobná zařízení existu-
jí delší dobu, však ukazují, že ani po zavedení schránek na
odložení dětí nijak neklesá počet novorozenců usmrcených
po porodu a nalezených v popelnici, kontejneru apod. Ko-
nečně ani statistika Policie ČR neprokazuje ovlivnění počtu
takto nalezených dětí v souvislosti se zaváděním babyboxů.
Již cca 2 desetiletí je konstantní počet nalezených zavraždě-
ných novorozenců mezi 2–3 ročně, v některých letech (2004,
2005, 2009) nebylo nalezeno žádné takové dítě. Důvodem je
to, že matka, která usmrtí své narozené dítě, jedná v afektu,
nepříčetnosti, panické hrůze a není schopna domyslet důsle-
dek svého činu, natož aby byla schopna dítě někam odvézt
do schránky, byť by byla na každém rohu. Matka, která dítě
chce odložit do schránky, musí jednat racionálně, dítě zaba-
lit, vzít, někam odvézt atd. …

2. Schránky existovaly již dříve a jsou zavedeny i v sou-
časnosti, a to i v rámci zemí Evropské unie

Schránky existovaly již dříve, ale právě existence tako-
výchto schránek v rámci církevních zařízení evropského stře-
dověku bylo vysoce vstřícné gesto v rámci tehdejší společ-
nosti zejména vůči svobodným matkám, tedy ve
společenském kontextu, který takovouto ženu za takovouto
graviditu fatálně ostrakizoval. Společensky nepřijatelná gra-
vidita znamenala vyloučení matky i dítěte ze společnosti, ro-
diny, a znamenala tak dříve či později faktickou smrt této dvo-
jice. Takovýto přístup církve tedy znamenal v této době –
mluvíme o středověku – významnou pomoc ženě v takovéto
situaci. A nízký společenský i právní status dítěte – prakticky
až do první poloviny 19. století – byl provázen existencí těch-
to schránek až do těchto dob. 

Dnes je společenský kontext gravidní svobodné ženy či
ženy, jejíž gravidita je z jakýchkoliv důvodů jí samotnou či
okolím považována jako nežádoucí, zcela jiný, a to benevo-
lentní. 
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SOUHRN

Babyboxy nejsou sice z hlediska historického nov˘m fenoménem, jejich dne‰ní existence v‰ak pfiiná‰í celou fiadu problémÛ, a to jak z hlediska
odborného, tak i sociálního, etického, také z hlediska legislativy atd. Autofii pfiiná‰ejí pfiehled argumentÛ zastáncÛ babyboxÛ s jejich kritick˘m
rozborem, dále pak uvádûjí argumenty proti babyboxÛm a shrnují dosavadní zku‰enosti s jejich provozováním v âeské republice. Na závûr pak
pfiiná‰ejí pfiehled doporuãení pro zlep‰ení souãasné nedobré situace.
Klíãová slova: babybox, sociální pediatrie, neonatologie, infanticidie.

SUMMARY

Slan˘ J, Schneiberg F. Babyboxes in the Czech Republic – what next?
Though from the perspective of history babyboxes are not new phenomenon, their present existence, however, brings many problems, either in
terms of Pediatry and neonatology, or because of their social, ethical and also legislative issues. The authors provide an overview of the
arguments proponents of babyboxes with their critical analysis, then provide arguments against placing babyboxes and then summarize the
experience with their operation in the Czech Republic. In conclusion, authors present a list of recommendations to improve the current bad
situation.
Key words: babybox, social pediatrics, neonatology, infanticide. Sl.
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Současná právní situace České republiky umožňuje pak dá-
le řešit situaci dítěte, které se narodilo jako nechtěné, jinými,
dále jmenovanými způsoby. Toto vše ve středověku neexi-
stovalo, proto argumentace „tradicí“ schránek je zcela zcest-
ná – srovnáváme totiž takto nesrovnatelné společensky i le-
gálně.

Argument, že tyto schránky jsou zavedeny ve státech Ev-
ropské unie je pravdivý – v Německu, Rakousku, Francii a ta-
ké ve Švýcarsku dnes opět existují. Zkušenosti z těchto zemí
však ukazují, že zkušenosti s nimi nejsou tak uspokojivé, jak
zastánci schránek uvádějí: generují „děti bez minulosti“, ale
jak je uvedeno výše – počet zavražděných novorozenců mat-
kami v těchto zemích po zavedení schránek nikterak neklesl.
Tato existence schránek se navíc neopírá o legislativu těch-
to zemí, jsou zde spíše trpěny a snášeny.

V současnosti zná legislativa České republiky možnost tzv.
„utajeného porodu“, který znamená zachování anonymity
matky (resp. neprovdané ženy) se současně poskytnutou
standardní péčí a zajištěním novorozence. Žena si tedy v žád-
ném případě nemusí řešit svou situaci s nechtěnou gravidi-
tou potratem. Kontext tohoto tzv. utajeného porodu však ne-
ní bez problémů.

Podmínky anonymního porodu, tj. porodu s utajením to-
tožnosti matky, jsou upraveny zákonem č. 422/2004 Sb., § 14.
Podle tohoto zákona žena s trvalým pobytem na území Čes-
ké republiky, která porodila dítě a písemně požádala o utaje-
ní své osoby v souvislosti s porodem, nejedná-li se o ženu, je-
jímuž manželu svědčí domněnka otcovství (narodí-li se dítě
v době od uzavření manželství do uplynutí třístého dne po zá-
niku manželství nebo po jeho prohlášení za neplatné, pova-
žuje se za otce manžel matky; narodí-li se dítě ženě znovu
provdané, považuje se za otce manžel pozdější, i když se dí-
tě narodilo před uplynutím třístého dne potom, kdy její dřívěj-
ší manželství zaniklo nebo bylo prohlášeno za neplatné), má
právo na zvláštní ochranu svých osobních údajů. Zdravotnic-
ké zařízení je v takovém případě povinno vést zdravotnickou
dokumentaci v rozsahu péče související s těhotenstvím a po-
rodem, jejíž součástí jsou osobní údaje této ženy nezbytné
k zjištění anamnézy a údaje o onemocnění pacienta, o prů-
běhu a výsledku vyšetření, léčení a o dalších významných
okolnostech souvisejících se zdravotním stavem pacienta
a s postupem při poskytování zdravotní péče. Jméno a pří-
jmení ženy je vedeno odděleně od zdravotnické dokumenta-
ce spolu s písemnou žádostí o utajení totožnosti, datem na-
rození a datem porodu. Po skončení hospitalizace se
zdravotnická dokumentace o tyto údaje doplní a zapečetí.
Otevření takto zapečetěné zdravotnické dokumentace je mož-
né jedině na základě rozhodnutí soudu. Lékaři a příslušníci
zdravotnického personálu, kteří v rámci výkonu lékařské pé-
če přišli do styku s osobními údaji ženy podle věty první, jsou
povinni o nich zachovávat mlčenlivost. 

V případě utajeného porodu se údaje o matce nezapisují
ani do knihy narození, vedené matrikou. Zápis dítěte, jehož
matka požádala o utajení své osoby v souvislosti s porodem,
se do knihy narození provede podle zprávy zdravotnického
zařízení, v němž byl porod ukončen. Zdravotnická péče sou-
visející s těhotenstvím a porodem dítěte se hradí ze zdravot-
ního pojištění dítěte, jehož matka požádala o utajení své oso-
by v souvislosti s porodem. Tuto péči hradí zdravotní
pojišťovna, kterou na základě identifikačních údajů pojištěn-
ce o úhradu požádá příslušné zdravotnické zařízení. Pokud
by pisatelka nesdělila zdravotnickému zařízení svoje identifi-
kační údaje, musela by si porod zaplatit. Jméno a příjmení že-
ny je ve zdravotnickém zařízení vedeno odděleně od zdra-
votnické dokumentace spolu s písemnou žádostí o utajení,
datem narození o nich zachovávat mlčenlivost. 

Žena má možnost zanechat dítě v porodnici, žena může
také požádat o tzv. diskrétní porod. To znamená, že může
v určité době před porodem požádat o přijetí do některého z ví-
ce než 15 kojeneckých ústavů či dětských domovů, popř. dět-
ských center, kde pobývá do porodu, v příslušné porodnici po-
rodí, odchází domů a dítě bývá po přechodném umístění

v zařízení předáno do náhradní rodinné péče. Takovýto způ-
sob má výhodu v tom, že je známa matka, její anamnéza
a matka si své rozhodnutí vzdát se dítěte může také po po-
rodu, na rozdíl od umístění do babyboxu, rozmyslet, což se
nezřídka děje.

Konečně může matka donést své dítě přímo do některého
zařízení, které se pak o dítě postará, aniž by na matce vyža-
dovalo nějakou identitu.

3. Anonymita matky a porodu. Anonymita matky je však
již dnes legálně umožněna uvedeným „utajeným porodem“,
institut schránky v tomto tedy nepřináší nic nového. 

Otevírá se tím však další, a to vysoce závažný, problém –
anonymnímu vložení novorozence do schránky musí dle lo-
giky věci předcházet anonymní porod, tedy porod někde mi-
mo ústavní zařízení (což navíc současný právní řád České re-
publiky neumožňuje), tedy porod dítěte bez kvalifikovaného
medicínského i ošetřovatelského zázemí, a tato situace mů-
že být zásadně ohrožující pro eventuální přežití novorozen-
ce (s možnými poruchami porodní adaptace, vrozenou va-
dou apod.), stejně ale také i pro rodičku. Argumentace
zastánců babyboxů touto anonymitou tak vlastně gravidním
ženám podsouvá uskutečnění této velmi nebezpečné mož-
nosti rodit někde improvizovaně, bez patřičného odborného
zázemí.

Tyto tři hlavní argumenty zastánců schránek lze tedy vy-
vrátit či zásadně zpochybnit. 

Není možné však dále ještě neuvést další argumenty pro-
ti existenci schránek:

1. Vložení anonymně porozeného novorozence do schrán-
ky by z hlediska současné legislativy České republiky zna-
menalo trestný čin opuštění dítěte (§ 212 Trestního zákona).
Je zřejmé, že nastane jiná situace, než když matka porozené
dítě pohodí v přírodě apod., resp. když dítě naopak vloží do
babyboxu a očekává, že se ho zdravotníci brzy ujmou; nic-
méně legislativa toto dnes, přísně vzato, nerozlišuje.

2. Existence takovýchto schránek povede ještě k dalšímu
snížení odpovědnosti rodičů za dítě, a to za situace, kdy se
naše společnost v této oblasti – sociopatologii rodiny – na-
chází i bez existence schránek v dosti nedobré situaci. To je
velmi závažný argument. Existence těchto schránek skuteč-
ně vytváří ve společnosti pocit, že se nechtěné dítě může
„kamsi“ snadno a lehce odložit a „systém“ se už o ně náleži-
tě postará.

3. Ve schránce bude nalezeno dítě bez anamnézy rodin-
né, osobní, „bez minulosti“, což může představovat velký pro-
blém jak z hlediska medicínského, tak právního, ale i obecně
lidského – je to „nalezenec“ bez jakékoliv identity, vazeb atd.
Tato situace jde navíc proti čl. 7 Úmluvy o právech dítěte
(„…dítě má právo znát od narození svůj genetický původ …“).

4. Z hlediska sociálního, právního i technického zde vzni-
kají další okruhy závažných problémů a otázek, jako např.:

• Bude tato anonymita vratná či nevratná? A pokud bude
vratná, do jaké doby (či věku dítěte) by toto bylo možno
provést?

• Co když s tímto postupem, tzn. vložením dítěte do schrán-
ky, nebude souhlasit genetický otec dítěte, a to v čase po-
rodu nebo kdykoliv v budoucnu?

• Dítě má dva rodiče – a zcela v úvahách o babyboxech po-
míjíme skutečnost, že existuje ještě druhý rodič, se stej-
nými právy vůči dítěti.

• Jak zabránit, aby se do schránky nedostalo starší dítě, než
je uvažovaný anonymně porozený novorozenec, tedy ko-
jenec, batole apod.?

• Jak spolehlivě technicky a organizačně zajistit, aby bylo
dítě po vložení do schránky co nejrychleji objeveno? Ba-
byboxy neprocházejí z technického a provozního hledis-
ka žádným schvalováním jako všechny ostatní přístroje
a zařízení, které se provozují v rámci zdravotnictví. Jak
je garantována „bezchybnost“ jejich provozu (vyhřívání,
signalizace apod.)?

• Kde jsou tyto boxy instalovány? Jen u porodnic? A co když
tam bude vloženo starší dítě, než je novorozenec? A co
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jen ojedinělé dítě. To vedlo k závěru, že by babyboxy měly
být umístěny pouze ve velkých městech – např. u fakultních
nemocnic, zcela jistě ne mimo zdravotnická zařízení, jak se to
ale také děje.

Analýza ukázala také nejasné právní vakuum kolem schrá-
nek, kdy jsou zřizovány fyzickou osobou, ale provoz zajišťují
a odpovědnost přebírají veřejná zdravotnická zařízení, které
pak také nesou další náklady.

Lze tedy shrnout, že babyboxy jsou na hraně – či spíše za
hranou – naší platné legislativy. Jsou z hlediska stresové si-
tuace gravidní ženy morálně sporným řešením, které se jí tak-
to nabízí. Jsou řešením, které není v souladu se zájmy dítě-
te/novorozence. Nelze také vyloučit eventuální nedovolenou
manipulaci s dítětem.

Vzhledem k této nedobré situaci bylo svoláno koloquium
u Michala Kocába, tehdejšího zmocněnce vlády České re-
publiky z pro lidská práva, které se uskutečnilo dne 24. srp-
na 2010 v Praze a které dalo podnět k uvedené analýze. 

Pro další postup v této záležitosti i vzhledem ke zprávě
OSN by bylo vhodné zejména následující:

1. úprava legislativy ČR v tomto smyslu, že by zřizování
schránek bylo omezeno na velké nemocnice a velká města
(celkový počet v republice kolem 10 schránek), a to za přes-
ně definovaných provozně technických podmínek, s jasným
vymezením odpovědnosti za zřízení a provoz schránky včet-
ně jejího financování. Vložení dítěte do babyboxu by pak ne-
mělo být trestným činem opuštění dítěte;

2. úprava legislativy „utajeného porodu“ ve smyslu zmír-
nění jeho podmínek a jeho výraznější propagace jako řešení
stresové situace gravidní ženy;

3. výrazná osvětová činnost ve smyslu poučení všech ma-
tek o možnostech, kam se obrátit v nouzi včetně možností v li-
mitní situaci, jak se vzdát dítěte, jak uvedeno výše;

4. standardizace provádění a zajištění kontrol babyboxů
z hlediska technického (analogicky jako u každého zaříze-
ní/přístroje, užívaného ve zdravotnictví);

5. pokládat tuto možnost, tzn. vložení dítěte do babyboxu,
jako skutečně limitní a výjimečnou, nepropagovat ji a nena-
bízet jako snadnou možnost řešení stresové situace gravidní
ženy, a také 

6. podporovat zejména u dětí a mládeže odpovědný přístup
k rodičovství a institutu rodiny.

jiné lokality, eventuálně zcela mimo návaznost na zdra-
votnické zařízení?

• Jak zajistit, aby do schránky nebyl uložen např. unesený
novorozenec?

• Co když bude do schránky vložen mrtvý/zavražděný no-
vorozenec nebo starší dítě?

• Jak zajistit, aby bylo možné do schránky vložit pouze no-
vorozence, nikoliv např. zvíře (živé či mrtvé?

• Neotvírá se tím možnost k nezákonným manipulacím
s dětmi včetně obchodování s dětmi, obchodování s tě-
lesnými orgány apod.?

• Jaký bude další osud těchto „nalezenců“? Odkud čerpají
zastánci schránek svou deklarovanou jistotu, že všechny
tyto děti budou v co nejkratší době osvojeny? Vždyť se
jedná děti „bez minulosti“ a dnes víme, jak podrobně zá-
jemci o adopci zjišťují údaje o biologických rodičích dítě-
te, které chtějí adoptovat.

Řada těchto protiargumentů již skutečně v praxi nastala (ja-
ko např. vložení starších dětí, dítě bylo do boxu vloženo ot-
cem dítěte, v zahraničí došlo k selhání termoregulace a do-
šlo k umrznutí dítěte). Navíc se ukazuje, že některé matky
vložením dítěte do babyboxu sledují čistě ekonomický zájem
a nemají úmysl se dítěte vzdát. Lze takto přímo hovořit o zne-
užívání babyboxů (což je možnost konstatovat až pro cca tře-
tinu případů jeho užití!), než o jejich využívání v tom smyslu,
kterým argumentují jeho zastánci – tzn. záchrana novorozen-
ce.

To konečně ukázala i analýza babyboxů, kterou ve druhé
polovině roku 2010 provedlo MPSV a MZ. V podstatě se po-
tvrdila rizika, na která upozorňovaly ve svých stanoviscích již
dříve odborné společnosti (Česká pediatrická společnost ČLS
JEP, Společnost sociální pediatrie, Českomoravská psycho-
logická společnost, znalci rodinného práva a další). Ukázalo
se, že právě v tom období stoupl počet umístěných starších
dětí (nejstarší bylo 12 měsíční), o které se pak matky různým
způsobem nakonec znovu přihlásily. Některé větší děti tam by-
ly umístěny proto, že sousedé nechtěli dále dítě hlídat, jedno
dítě bylo do schránky vloženo otcem, který se o ně také hlá-
sil. V babyboxu bylo dále nalezeno dítě týrané, a jedno dítě
s agenezí mozku, které zemřelo 10. den po nalezení.

Analýza dále ukázala, že využití babyboxů je minimální,
z tehdy existujících 43 schránek byly nalezeny děti pouze v 11,
a to zejména v Praze, Ostravě a Brně, v dalších babyboxech

Opět je v módě boj
o dlouhověkost

Sirtuiny jsou NAD+-dependentní pro-
teinové deacetylázy, které velmi prav-
děpodobně posilují dlouhověkost v ce-

lé řadě organismů. Jakkoliv je to ještě
trochu kontroverzní, v poslední době
spojení mezi sirtuiny a dlouhověkostí
skoro dramaticky ovládá výzkum těch-
to proteinů. V posledních 10 letech při-
bývá na intenzitě.
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ÚVOD

Je nesporné, že jméno Bo-
humila Eiselta (obr. 1) patří
v českých dějinách lékařství
k nejznámějším. Velmi často
bývá uváděno v souvislosti se
jménem našeho nejslavnějšího
lékaře a biologa, J. E. Purkyně
(1787–1869); Eiselt patřil k je-
ho nejbližším spolupracovní-
kům v Purkyňově tzv. druhém
pražském období (tj. od počát-
ku padesátých let 19. století)
a po jeho smrti se postavil do
čela zápasu za českou lékař-
skou fakultu. 

V letošním roce uplynulo
180 let od jeho narození, 150

let od doby, kdy zahájil jako soukromý docent na pražské
lékařské fakultě své přednášky v českém jazyce, 140 let od
uznání jeho pracoviště jako první české kliniky na tehdy ješ-
tě nerozdělené fakultě a 130 let od jeho jmenování řádným
profesorem a přednostou největší – 1. lékařské (tj. interní)
kliniky, kterou převedl v roce 1883 po rozdělení pražské uni-
verzity a její lékařské fakulty na českou a německou, na čes-
kou. 

ÎIVOTNÍ OSUDY (1)

Bohumil (Gottlieb, Thoephil) Eiselt se narodil 28. srpna 1831
v Poličce v rodině známého lékaře a odborného spisovatele
Johanna (Jana Nepomuka) Eiselta (1805–1886). Jeho matka
byla Němka, otec publikoval německy, až v druhé polovině pa-
desátých let 19. století se začal zajímat o české národní hnu-
tí. Rodina se několikrát stěhovala v souvislost se změnami pů-
sobiště jejího živitele. V roce 1836 opustil J. Eiselt úřad
městského fyzika v Poličce, protože byl jmenován krajským
fyzikem (tj. nejvyšším zdravotnickým pracovníkem v kraji)
v Táboře. V této funkci zde působil do roku 1842, poté zastával
stejný úřad v Jičíně (1842–1855) a posléze od roku 1855 do
smrti v Hradci Králové (2). Středoškolská studia absolvoval
B. Eiselt nejprve v Jindřichově Hradci a v Jičíně, filozofickou
fakultu, která byla tehdy povinná pro budoucí posluchače práv,
medicíny a teologie, v letech 1847–1850 v Praze. V roce 1848
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SOUHRN

Internista Bohumil Eiselt patfií k nejv˘znamnûj‰ím osobnostem praÏské lékafiské fakulty. Od letního semestru v roce 1861 cílevûdomû a soustavnû
prosazoval ãe‰tinu do v˘uky na praÏské lékafiské fakultû. V roce 1871 dosáhl toho, Ïe jeho pracovi‰tû bylo uznáno jako první ãeská klinika na
je‰tû nerozdûlené praÏské lékafiské fakultû. V roce 1881 se mu podafiilo získat nejvût‰í interní kliniku ve v‰eobecné nemocnici, kterou po
aktivování ãeské lékafiské fakulty v roce 1883 na ni pfievedl, a tak zajistil ãesk˘m medikÛm dobré podmínky pro v˘uku interního lékafiství. Bohumil
Eiselt stál u kolébky Spolku ãesk˘ch lékafiÛ i âasopisu ãesk˘ch lékafiÛ zaloÏen˘ch v roce 1862, jejichÏ vznik byl nutn˘ pro rozvoj odborné lékafiské
ãe‰tiny. Stejn˘ v˘znam mûlo vydávání jím redigovaného kompendia Odborná pathologie a therapie v letech 1878–1889 a organizování prvních
sjezdÛ ãesk˘ch lékafiÛ.
Klíãová slova: v˘uka interní medicíny v ãe‰tinû, ãesk˘ lékafisk˘ spolek a ãasopis, sjezdy ãesk˘ch lékafiÛ.

SUMMARY

Hlaváãková L. Quadruple anniversary of Bohumil Eiselt 
Internist Bohumil Eiselt belongs to eminent personalities of the Prague Medical Faculty. Since the summer semester in 1861, he purposefully and
systematically persuaded the Czech as the teaching language at the Prague Medical Faculty. In 1871, his clinic was recognized as the first Czech
clinic of the not yet divided Prague Medical School. In 1881, he managed to get the largest clinic of internal medicine in the general teaching
hospital which, after the activation in 1883, was transferred at the Czech Medical School. It ensured the Czech medics good conditions for
learning internal medicine. Bohumil Eiselt stood at the cradle of the Czech Medical Association and the Journal of Czech Physicians, founded in
1862, whose introduction was necessary for the development of professional medical Czech. The same importance had his publishing the edited
compendium Professional pathology and therapy in the years 1878–1889 and organizing the first congresses of Czech medical doctors.
Key words: teaching internal medicine in Czech, Czech Medical Association and the Journal of Czech Physicians, congresses of Czech
doctors. Po.
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Obr. 1. Bohumil Eiselt (1831 až
1908)
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se k nemalé radosti otce účastnil jako člen studentské legie
Slavie boje na barikádách a zapojil se do českého národního
hnutí. V říjnu roku 1850 se zapsal na pražskou lékařskou fa-
kultu. Studoval velmi pilně a úspěšně. V jeho pozůstalosti jsou
například zachovány pečlivé zápisky z přednášek svázané do
úhledných sešitků (3). Využil možnosti získat tehdy na lékař-
ské fakultě aprobaci v několika oborech. Doktorát medicíny
dostal 12. února 1855, titul magistra porodnictví 2. dubna té-
hož roku a 26. ledna 1856 i titul doktora chirurgie. Na rozdíl
od svého otce – praktického a úředního lékaře v terénu – se
rozhodl pro dráhu akademickou. Hned po promoci (15. úno-
ra) nastoupil jako externista na interní oddělení při druhé in-
terní klinice profesora. J. Hally (1814–1887), kterého po celý
život ctil jako svého velkého učitele. Již za několik měsíců –
na počátku školního roku 1855/1856 – ho přijal Halla na svou
kliniku jako asistenta. Tehdy bylo možno zastávat prestižní asi-
stentské místo jen po dvě dvouletá období. Po prvních dvou
letech asistentury dostal Eiselt dvouměsíční dovolenou na stu-
dijní cestu během níž navštívil fakulty v Paříži, Würzburgu, Er-
langen, a Tübingen. Po skončení asistentury (k 1. říjnu 1859)
získal tzv. Krombholzovo cestovní stipendium pro lékaře, kte-
ré mu umožnilo navštívit Berlín, Edinburg a Londýn. Stále udr-
žoval kontakt s fakultou, připravoval se na habilitaci (studií
o cukrovce), ale titul soukromého docenta speciální patologie,
který získal 13. ledna 1861, tehdy neznamenal finanční za-
bezpečení. Proto přijal už v roce 1859 místo lékaře ústavu pro
nalezence v Řepích a působil v něm i po jeho přestěhování
do Karlína až do svého jmenování řádným profesorem. Od se-
dmdesátých let 19. století do roku 1902 působil také jako lé-
kař v klášteře benediktinů v Emauzích. Ucházel se i o něko-
lik dalších míst, aby zabezpečil rodinu, ale neuspěl. V roce
1863 (18. října) se habilitoval podruhé, tentokrát z auskulta-
ce a perkuze a diagnostiky prsních chorob, a získal místo or-
dináře na klinickém oddělení prsních chorob ve všeobecné
nemocnici. V roce 1864 odmítl lákavou a lukrativní nabídku
profesury na universitě v Charkově, kterou mu zprostředko-
val kolega a přítel V. D. Lambl (1824–1895), který tam půso-
bil jako profesor patologické anatomie. Rodina i někteří kole-
gové mu domlouvali, aby nabídku přijal. Rozhodnutí zůstat
v Praze učinil Eiselt po obdržení písemné prosby, aby do
Charkova neodcházel, podepsané 84 českými studenty, o níž
je zmínka níže. Dne 9. dubna 1866 získal titul mimořádného
profesora, ale řádné profesury se dočkal až v roce 1881 (27.
července). Na odpočinek se odebral k 1. říjnu 1902. Tehdy od-
cházeli profesoři z činné služby v sedmdesáti letech a po při-
dání jednoho čestného roku. 

B. Eiselt byl – jak vyplyne z dalšího – řečeno dnešní termi-
nologií – typickým workoholikem. Všechny povinnosti a úkoly,
které na sebe vzal, plnil s krajním nasazením a obětavostí. Po-
vahy spíše uzavřené, žil v nepříliš šťastném manželství se žár-
livou manželkou Matyldou. Z jejich osmi jejich dětí přežili jen
tři, dva budoucí lékaři (Artur a Rudolf) a dcera Marie, která se
provdala za Eiseltova žáka prof. Emericha Maixnera
(1847–1920). Prvorozený syn Artur (1860–1939), psychiatr
vzpomíná ve svých nepublikovaných pamětech na otce takto:
„Tak tedy stálé boje v zaměstnání, neporozumění pro své sna-
hy u manželky a sžíravá její žárlivost učinily otce omrzelým,
uzavřeným, přivodilo mu pojmenování matkou „bručoune“. Ke
mně zřídka pronesl slovo srdečné, často mne bil pro mali-
chernosti také, a tak i moje povaha utvářela se uzavřenou. Pře-
ce ale, znaje též příčiny, chovám k němu nezvratnou úctu
a vděčnost, neboť otcem, starajícím se o děti byl vzorným.“ (4).

Eiseltovy odborné zásluhy byly oceněny mimořádným člen-
stvím v Královské české společnosti nauk, řádným členstvím
v České akademii pro vědy, slovesnost a umění, čestným
členstvím lékařských společností v Bělehradu, Krakově a Var-
šavě i dopisujícím členstvím v lékařské společnosti ve Vídni. 

Obdržel i vysoká státní vyznamenání – 1895 dostal titul
dvorního rady, 1901 Leopoldův řád.

Zemřel v Praze 22. srpna 1908 a pohřben je na slavném
hřbitově na Vyšehradě.

VYSOKO·KOLSK¯ UâITEL

Bohumil Eiselt zřejmě přednášel a vyučoval rád. Objem je-
ho přednáškové činnosti byl úctyhodný. A úctyhodné bylo ta-
ké jeho rozhodnutí od samého počátku přednášet v obou zem-
ských jazycích. Již v revolučním roce 1848 bylo dovoleno
ohlašovat na pražské univerzitě nepovinné přednášky i v čes-
kém jazyce, ale na lékařské fakultě nalezneme v seznamech
přednášek v letech 1848–1855 pouze čtyři jména česky před-
nášejících učitelů: fyziologa F. Kuřáka (1801–1868), soudní-
ho lékaře M. Popela (1798–1865), fyziologa J. E. Purkyně
(1787–1869) a ortopéda J. Špota (1813–1862). V době Ba-
chova absolutismu byly osoby angažované v českém národ-
ním hnutí vystaveny policejnímu sledování, a proto od roku
1856 české přednášky na lékařské fakultě zmizely ze sezna-
mů přednášek. Situace se změnila na počátku šedesátých let
19. století v souvislosti s politickým uvolněním. V letech
1861–1883 (tj. do aktivování české lékařské fakulty) se po-
stupně objevují české přednášky 14 profesorů a docentů.
A mezi nimi patřil B. Eiselt k nejvytrvalejším (5).

Je nutné si uvědomit, že přednášet česky na lékařské fa-
kultě bylo v té době velmi obtížné, protože česká lékařská
terminologie se teprve vytvářela, a ani pro posluchače, z ni-
chž mnozí absolvovali středoškolská studia na německých
ústavech, to nebylo jednoduché. Nicméně Eiselt ohlašoval
přednášky v češtině o různých tématech z vnitřního lékařství
od chvíle, kdy mu byla v roce 1861 udělena s docentským
titulem venia legendi soustavně a nepřetržitě. K přednáškám
ovšem potřeboval i možnost klinických demonstrací, což ne-
bylo zpočátku jednoduché. Jak si postěžoval ve svých vzpo-
mínkách: „Ve všeobecné nemocnici nebyl mně žádný přístup
k nemocným povolen ...“ (6). A tak vodil posluchače do ne-
mocnice milosrdných sester Pod Petřínem – tehdy filiálky
všeobecné nemocnice – a v roce 1862 i do vojenské ne-
mocnice na Karlově náměstí. Situace se pro něho i poslu-
chače zjednodušila, když byl v roce 1863 (31. října) jmeno-
ván ordinářem prsního oddělení ve všeobecné nemocnici.
Zde měl povinnost přednášet německy o poklepu a posle-
chu a diagnostice prsních chorob, ale zároveň přednášel ten-
to předmět i v češtině. Na jeho jmenovacím dekretu mimo-
řádným profesorem z roku 1866 (9. dubna) je toto oddělení
nazváno Klinik für Brustkrankheiten (Klinika prsních chorob),
nicméně děkanství rozhodlo, že jeho přednášky se poslu-
chačům nebudou započítávat do povinného přednáškové-
ho penza. O oblibě Eiselta – učitele svědčí skutečnost, že
z 38 zapsaných posluchačů se rozhodlo dále navštěvovat
Eiseltovy přednášky 35 posluchačů. Na této klinice ovšem
Eiselt měl převážně tuberkulózní pacienty v těžkém stadiu
onemocnění, což bylo pro výuku interny v celém jejím roz-
sahu velmi nevhodné. V dubnu roku 1871 (19. dubna) pro-
to žádal ministerstvo školství, aby mohl na této klinice prs-
ních chorob přednášet česky celou internu (10 hodin týdně)
a aby tyto přednášky byly studentům uznány jako povinné.
Vlastnoruční Eiseltova žádost se dochovala ve vídeňském
ministerstvu kultu a vyučování. Zdůvodňuje v ní mj., že stu-
denti české národnosti se potřebují vzdělávat v české řeči,
aby mohli jako praktičtí lékaři v této řeči komunikovat s pa-
cienty, psát v ní chorobopisy a posudky. „Není to jen nalé-
havý požadavek, ale i oprávněný,“ zdůrazňuje Eiselt. Dne
22. července téhož roku ministerstvo školství jeho žádost
kladně vyřídilo s tím, že tyto přednášky má zahájit v zimním
semestru školního roku 1871/1872. Tak se skutečně stalo,
v seznamech přednášek na zimní semestr 1871/1872 je ta-
to Eiseltova přednáška vypsána pod názvem „Klinika lékař-
ská. Odborní (!) pathologie a therapie“ (obr. 2). Tímto aktem
byla založena česká interní klinika (první před rozdělením fa-
kulty na českou a německou v roce 1883). Nadále ovšem
byla umístěna v nevyhovujících prostorách původní kliniky
prsních chorob. Český název tohoto umístění se objevil v se-
znamech přednášek v zimním semestru 1872/1873 takto:
„Všeobecná nemocnice č. 43. 44.“, což byla čísla pokojů,
v nichž se nalézala. V zimním semestru roku 1873/1874 je
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místo Eiseltova pracoviště poprvé nazváno „III. lékařská kli-
nika“ – I. a II. byly německé. V dalších letech ona číslovka
z názvu vypadla (7). J. Thomayer (1853–1927) na tuto prv-
ní českou kliniku vzpomínal těmito slovy: „Klinika ta vedle
současných dvou německých byla pravou popelkou. Němec-
ké kliniky přijímaly nemocné vždy dva dny za sebou a tepr-
ve pátého dne připadl příjem klinice Eiseltově. Takovýto pří-
jem má pro kliniku životní zájem ... Je-li takzvaný příjem
chudý, trpí tím rozmanitost demonstrovaných obrazů cho-
robných a posluchači málo vidí … Zato však zase Eiselt pro-
bíral své nemocné neobyčejně zevrubně a rozvinul ve vý-
kladu svém obraz nemoci demonstrované v každém směru
tak důkladně, že na klinice jeho více jsme z oboru vnitřního
lékařství pochytili než na klinikách jiných.“ (8). V těchto těž-
kých podmínkách přednášel Eiselt 10 let – do roku 1881. V té
době se již chýlil ku konci zápas o českou univerzitu, v němž
sehráli čeští lékaři a medici – v čele s J. E. Purkyněm a po
jeho smrti B. Eiseltem – mimořádně důležitou úlohu. Zase-
daly různé komise, v nichž se řešily otázky pracovišť budoucí
české lékařské fakulty. V nich se také odehrál zápas o vel-
kou českou interní kliniku. K 30. září 1881 odešel na odpo-
činek významný německý internista Anton Jaksch
(1810–1887), přednosta první – největší – interní kliniky od
roku 1849. A právě o tuto kliniku svedl Eiselt s podporou čes-
kých univerzitních kolegů vítězný boj. Dochovaný protokol
ze zasedání komise pro rozdělení univerzity, která zaseda-
la ve dnech 4.– 6. března 1881, dokumentuje, že hlavním Ei-
seltovým odpůrcem byl profesor fyziologie, militantní říšský
Němec Ewald Hering (1834–1918), který označil obsazení
1. interní kliniky Eiseltem za „absolut unmöglich“ (absolutně
nemožné). Eiselt obhajoval svůj požadavek velmi věcně
a přesvědčivě a nakonec dosáhl svého (9). Dne 27. červen-
ce 1881 byl jmenován řádným profesorem a přednostou prv-
ní interní kliniky od 1. října t.r. s poznámkou, že po rozděle-
ní lékařské fakulty převede svou kliniku na českou. Klinika
sídlila ve druhém patře starého průčelního křídla všeobec-
né nemocnice. 

Na této klinice vychoval Eiselt řadu významných žáků, kte-
ří pak zastávali vedoucí místa na klinikách a v ústavech čes-
ké lékařské fakulty. V prvé řadě to byl jeho zeť Emerich Ma-
ixner (1847–1920), který nejprve vedl v roce 1886 českou
propedeutickou kliniku v roce 1887 změněnou na 2. interní kli-
niku a pak po Eiseltovi převzal vedení 1. interní kliniky, kte-
rou vedl do odchodu na odpočinek v roce 1918. Jeho nej-
slavnějším žákem byl legendární Josef Thomayer
(1853–1927), který byl v letech 1886–1902 přednostou čes-
ké polikliniky a v letech 1902–1921 řídil 2. interní kliniku. Ma-
těj Pešina (1861–1943) byl v letech 1899–1932 přednosta kli-
niky nemocí dětských a František Procházka (1864–1934) stál
od roku 1927 do své smrti roku 1934 v čele Ústavu pro soci-
ální lékařství. B. Eiselt s hrdostí napsal, že jako učitel působil
45 let a jeho přednášky poslouchalo celkem 13 721 mediků
(10). Z uvedeného je zřejmé, že B. Eiselt byl obětavým a ús-
pěšným pedagogem a jeho kliniku můžeme nazvat kolébkou
české interní medicíny.

VùDEC A ORGANIZÁTOR

K vědecké práci byl B. Eiselt veden svým učitelem Josefem
Hallou, jedním z hlavních představitelů tzv. Pražské lékařské
školy, která byla uznávána v celé Evropě. Halla se svými ko-
legy se snažil pozvednout úroveň fakulty a jejích absolventů
mj. tím, že založili v roce 1841 první veřejnou lékařskou kni-
hovnu a čítárnu Prager medizinisches Lesemuseum, v níž by-
ly k dispozici monografické práce i časopisy z celé Evropy,
a v roce 1844 i vlastní fakultní vědecký časopis Vierteljahrs-
chrift für die praktische Heilkunde (Čtvrtletník pro praktickou
medicínu – ale obsah byl opravdu převážně vědecký, nikoliv
pouze praktický) (11). Eiselt na počátky své odborné publi-
kační činnosti vzpomínal takto: „Usiloval (Halla) vždy, aby lé-
kaři jeho oddělení vědecky se vzdělávali. Radil nám státi se
členy Lesemuseum ... Byl redaktorem čtvrtletníku velice vá-
ženého Vierteljahrschrift für praktische Heilkunde ... Bylo ja-
kýmsi uznáním být přijat za referenta v analektách … Byl jsem
mnoholetým spolupracovníkem a referentem vzácného toho
časopisu.“ (12).

Zkušenosti ze spolupráce s tímto periodikem využil Eiselt
nejen ve své vědecké práci, ale jak zmíníme dále, i v Časo-
pisu lékařů českých. 

Eiselt byl oprávněně považován za mimořádně vzdělaného
a všestranného internistu, výborného diagnostika a seriózní-
ho badatele. Publikoval především časopisecky, ve zmíněném
fakultním časopisu, a poté zejména v Časopisu lékařů čes-
kých. Zvláště se věnoval problematice chorob hrudních a in-
fekčních.

Tak jak usiloval o to, aby se čeština prosadila při výuce na
lékařské fakultě, od počátku šedesátých let 19. století, vyna-
kládal stejnou námahu na to, aby se stala i řečí odborných
publikací. Splnění druhého cíle bylo ještě mnohem obtížněj-
ší; i kolegové hlásící se jednoznačně k českému národnímu
hnutí nebyli schopni, a proto ani ochotni publikovat česky. 

Založení českého odborného spolku a časopisu bylo proto
nezbytnou podmínkou uvedení češtiny do odborných kruhů
a publicistiky. Zmíněné politické uvolnění na počátku šede-
sátých let 19. století umožnilo zakládání českých spolků a ča-
sopisů a lékaři byli Eiseltovou zásluhou mezi prvními, kteří vy-
užili nových podmínek. Již v roce 1860 projednal Eiselt s J.
E. Purkyněm návrh na založení Spolku českých lékařů. Je ne-
sporné, že kdyby J. E. Purkyně nezaštítil jeho založení svou
světově uznávanou autoritou, bylo by jeho povolení mnohem
obtížnější, ale je třeba připomenout, že o jeho založení má pr-
vořadé zásluhy B. Eiselt. O vzniku Spolku českých lékařů i Ča-
sopisu lékařů českých bylo již mnoho napsáno a blížící se ju-
bileum nepochybně počet vzpomínkových studií opět
rozmnoží (13). Proto zde jen ve stručnosti připomeňme, že za-
čátky obou institucí byly těžké. Stanovy spolku vypracoval
B. Eiselt spolu s Purkyňovým žákem a asistentem Eduardem
Grégrem (1827–1907), který se ovšem od šedesátých let vě-
noval politické dráze. Z oslovených 300 lékařů se souhlasně
k založení spolku vyjádřilo pouhých 10. Ozývaly se hlasy
o předčasnosti založení spolku a o škodlivém separatismu.
Nicméně stanovy spolku byly v roce 1862 schváleny, před-
sedou byl na první schůzi 16. července téhož roku zvolen
J. E. Purkyně a B. Eiselt se stal sekretářem či jednatelem spol-
ku, který sdružuje české lékaře i jeho zahraniční členy v do-
bách dobrých i zlých již 150 let.

Mnohem obtížnější bylo uvést v život a udržet český časo-
pis. Při plnění tohoto nelehkého úkolu byl Eiseltovi nenahra-
ditelným pomocníkem známý pražský praktický lékař a vý-
znamný pracovník v českém národním hnutí Josef Václav
Podlipský (1816–1867), manžel spisovatelky Sofie Podlipské.
Ten (na prvním čísle Časopisu lékařů českých je uveden ja-
ko redaktor na prvém místě, Eiselt až na druhém) měl za se-
bou již několikaleté zkušenosti se psaním českého časopisu,
protože v letech 1857–1860 byl autorem přílohy Purkyňova
časopisu Živa, která se nazývala Domácí lékař (14). V něm
lze spatřovat zárodek budoucího samostatného českého lé-
kařského časopisu. V Časopisu lékařů českých měl Podlipský
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Obr. 2. První ohlášení českých přednášek B. Eiselta v zimním se-
mestru 1871–1872 o celém vnitřním lékařství znamenalo založení prv-
ní české kliniky na pražské univerzitě
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na starosti stránku jazykovou, Eiselt věcnou. Nechme opět za-
znít Eiseltova slova o počátcích ČLČ: „Práce byla velmi tuhá.
Neuměli jsme se snadno vyjádřit v české řeči o věcech lé-
kařských, neb ty skromné sbírky slov a termínů lékařských
prof. Čejkou sebraných a v Muzejníku uveřejněných, i ta pří-
loha v Živě, Purkyní vydávaná a Podlipským vedená, nesta-
čila. Každé číslo museli jsme skoro celé s Podlipským sami
sepsati, práce do časopisu skrovně se scházely, a to ještě pra-
vidlem německy sepsané, o jichž překlad jsme se museli po-
starat ... V bytě Podlipského měli jsme my dva denně dlouhé
porady, později s některými spolupracovníky v posluchárně
prof. Purkyně. Museli jsme tvořit nová slova tam, kde schá-
zela a učit se slohu.“ (15).

Nicméně ani tyto těžkosti neodradily Eiselta, aby nezačal
prosazovat a posléze uskutečňovat ještě mnohem náročněj-
ší projekt. Pro konstituování české odborné lékařské termi-
nologie považoval za nutné vedle odborného časopisu shro-
máždit autorský kolektiv českých lékařů, kteří by podle své
specializace napsali jednotlivé kapitoly do velkého kompendia
nazvaného Odborná pathologie a therapie. O počátcích tohoto
projektu se Eiselt sám vyjadřuje poněkud nepřesně. Ve své
biografické publikaci uvádí, že „Práce má začala již v létě
1860, pak v roce 1863 ...“ (16), v předmluvě k prvému dílu té-
to publikace napsal, že „První jednání o Pathologii a Therapii
odborné padá do roku 1863.“ Bylo to na schůzi Spolku léka-
řů českých 7. února (17). Trvalo ovšem dlouhých 15 let, než
se podařilo vyřešit především finanční problémy, shromáždit

autorský kolektiv a získat odběratele. Lékařské veřejnosti byl
předložen prvý sešit v roce 1878, první svazek o rozsahu 1025
stran vyšel v následujícím roce. V předmluvě Eiselt uvedl:
„Nelze nám předstihnouti pokroky vědy, za povinnost si kla-
deme podati spis odpovídající našemu nynějšími vědění ...
Odborná Pathologie a Therapie má býti knihou poradnou a pří-
ručnou, zpracovanou na základě zkušeností vlastních s pou-
žitím literatury novější“. Hovoří i o trvajících obtížích termino-
logických: „Větších ještě obtíží než vědecké zpracování látky
v knize obsažené dělala nám stránka jazyková. V mnohých
případech byli jsme nuceni sami tvořiti nová slova pro pojmy
v češtině dosud bezejmenné.“ (18). Jazykový dohled byl svě-
řen J. Thomayerovi, který byl, jak známo uznáván i jako čes-
ký beletrista. Další dva díly vyšly vždy s ročním odstupem (II.
1880, III. 1881), čtvrtý po dalších 2 letech, pátý ovšem až v ro-
ce 1889 a šestý zůstal nedokončen. Eiselt sám sepsal do I.–IV.
svazku tohoto díla řadu kapitol, pak i jemu ubývalo energie
a sil potřebných k dokončení díla, které ztrácelo na aktuálnosti.

V dalším Eiseltovým významným organizačním počinům
patřilo svolávání sjezdů českých lékařů. Lékaři z Čech se zú-
častňovali zejména od počátku 19. století především sjezdů
německých lékařů, které se někdy konaly i v Čechách. Připo-
meňme slavný 15. sjezd lékařů z Německa konaný v Praze
v roce 1837, na němž J. E. Purkyně poprvé na veřejnosti před-
nášel o své buněčné teorii. B. Eiselt inicioval svolání sjezdu
českých lékařů na schůzi Spolku českých lékařů 4. ledna
1864. V Národním archivu se dochovala žádost o povolení to-
hoto sjezdu adresovaná Českému místodržitelství (obr. 3; zde
nazýváno „náměstnictví“), podepsaná J. E. Purkyněm (19).
Ani jeho slavné jméno však nepohnuly úřady k povolení této
akce. Neúnavný Eiselt inicioval další žádost o povolení sjez-
du hned v následujícím v roce 1865 – opět neúspěšně. Us-
pěl až v roce 1880, kdy se konal v Praze prvý sjezd českých
lékařů a přírodovědců, který se stal významnou událostí čes-
kého veřejného života. Zahájil řadu těchto sjezdů konaných
za vzrůstajícího počtu účastníků nejen z Čech, ale i ze za-
hraničí – zejména ze slovanských zemí, které velmi napo-
mohly mezinárodní propagaci české vědy.

V Národním archivu nalezneme několik hodnotících po-
sudků na B. Eiselta vyžádaných různými institucemi, když se
jednalo o jeho služební postup či nějaké vyznamenání. Nut-
no říci, že všechny v podstatě zdařile vystihují jeho zásluhy
o českou fakultu a vědu. Nejpodrobněji je Eiselt hodnocen
v konceptu posudku z 4. listopadu 1894, který byl vyhotoven
při projednávání návrhu na získání titulu dvorního rady, který
mu pak panovník udělil 26. března 1895.

V tomto posudku je prezentován jako vychovatel genera-
cí českých lékařů ve vnitřním lékařství „ ... učitel laskavý leč
přísný a neúnavný, jehož přednášky patří k nejnavštěvova-
nějším.“ Připomíná se jeho zásluha o konstituování české
lékařské fakulty, o českou vědu, o založení českého lékař-
ského spolku i časopisu i o vydávání Odborné patologie. Uvá-
dí se v něm také, že ve službě humanitě slouží jako příklad
mladým lékařům a těší se hluboké úctě u všech lékařů v ze-
mi (20) (obr. 4).

Závěrem pouze shrňme: Bohumil Eiselt sehrál v zápase
o českou fakultu a vědu jedinečnou a nezastupitelnou úlohu.
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Obr. 4. Poslední Eiseltova přednáška před odchodem na odpočinek
v roce 1902

Obr. 3. Úvod žádosti na České gubernium o povolení prvního sjezdu
českých lékařů
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■ LISTOPAD

2. LISTOPADU 2011
Kazuistiky z dětské endokrinologie
Místo: Lékařský dům Praha 2
Pořadatel: OSPDL ČLS JEP

2. LISTOPADU 2011
Lymfadenopatie v ordinaci pediatra
a ORL lékaře
Místo: Plzeň
Pořadatel: OSPDL ČLS JEP 

2. LISTOPADU 2011 
331. pracovní schůze SNN
Místo: Praha 
Pořadatel: Společnost pro návykové
nemoci ČLS JEP

2. až 5. LISTOPADU 2011
28. česko-slovenská psychoterapeutická
konference
Místo: Luhačovice, hotel Fontána 
Pořadatel: Česká psychoterapeutická
společnost ČLS JEP a Psychiatrická
společnost ČLS JEP

4. LISTOPADU 2011
Aktuální témata v revmatologii – 63.
klinická konference RÚ
Místo: Praha 2, Lékařský dům
Pořadatel: Česká revmatologická
společnost ČLS JEP

4. až 5. LISTOPADU 2011
20. pracovní dny dětské gastroenterolo-
gie a výživy
Místo konání: Praha, hotel Olympik
Pořadatel: Pracovní skupina dětské
gastroenterologie a výživy České
pediatrické společnosti ČLS JEP

5. až 6. LISTOPADU
Supervizní soustředění hypnoterapeutů
(v návaznosti na 28. česko-slovenskou
psychoterapeutickou konferenci)
Místo: Luhačovice, hotel Fontána 
Pořadatel: Česká psychoterapeutická
společnost ČLS JEP a Psychiatrická
společnost ČLS JEP

9. LISTOPADU 2011 
Podzimní mezioborový seminář – Závrať
Místo: Opava

Pořadatel: Spolek lékařů ČLS JEP
v Opavě

11. LISTOPADU 2011
13. brněnské setkání dětských
neurologů a pediatrů
Místo: Brno
Pořadatel: Společnost dětské neurologie
ČLS JEP

11. až 12. LISTOPADU 2011
XVII. moravskoslezské pediatrické dny
s mezinárodní účastí
Místo: Ostrava
Pořadatel: Spolek lékařů Ostrava ČLS JEP

11. až 12. LISTOPADU 2011
XI. českokrumlovský seminář dětské
neurologie
Místo: Český Krumlov, hotel Růže 
Pořadatel: Česká společnost dětské
neurologie ČLS JEP

12. LISTOPADU 2011
Psychomotorická retardace 
a rehabilitace
Místo: Praha
Pořadatel: OSPDL ČLS JEP

12. LISTOPADU 2011
Možnosti akupunktury ve vnitřním
lékařství
Místo: Praha
Pořadatel: Česká lékařská akupunkturistic-
ká společnost ČLS JEP

15. LISTOPADU 2011 
KPR podle doporučení ERC 2010
Farmaka a nutraceutika v graviditě
Místo: Cheb
Pořadatel: Spolek lékařů ČLS JEP v
Chebu

16. LISTOPADU 2011
Novinky v léčbě v dětské dermatologii –
alergie na BKM
Místo: Plzeň
Pořadatel: OSPDL ČLS JEP 

23. LISTOPADU 2011
XXVII. neonatologické dny
Místo: Plzeň, kongresové centrum hotelu
Parkhotel
Pořadatel: Česká neonatologická

společnost ČLS JEP

25. LISTOPADU 2011
Syndrom diabetické nohy
Místo: Praha 
Pořadatel: Česká diabetologická
společnost ČLS JEP

25. LISTOPADU 2011
Objemová terapie a klinická výživa 
pro praxi
Místo: Zbiroh
Pořadatel: Česká společnost
anesteziologie, resuscitace a intenzivní
medicíny ČLS JEP a Česká společnost
intenzivní medicíny ČLS JEP

25. LISTOPADU 2011
Pelhřimovské chirurgické dny 2011
Místo: Pelhřimov
Pořadatel: Chirurgické oddělení Nemocnice
Pelhřimov pod záštitou 
České chirurgické společnosti ČLS JEP

■ PROSINEC

1. PROSINCE 2011
Regionální pediatrický seminář
Místo: Plzeň
Pořadatel: LF UK Plzeň, Sdružení PLDD,
ČPS JEP, DK FN Plzeň

10. PROSINCE 2011
AORA 2011 – Analgezie a anestezie
v porodnictví
Místo: Praha
Pořadatel: Sekce porodnické analgezie
a anestezie ČGPS ČLS JEP 
ve spolupráci s Gynekologicko-
porodnickou klinikou 1. LF UK 
a VFN v Praze, 
Aesculap Akademií 
a Národním muzeem

■ ÚNOR

2. ÚNORA 2012
Respirační kaleidoskop
Místo: Brno
Pořadatel: Česká společnost alergologie
a klinické imunologie ČLS JEP

Plánované akce odborn˘ch sloÏek âLS JEPZPRÁVY
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Sportovní vzhled, nakrátko ostříhané vlasy, volné oblečení 
nenásilně potlačující ženské tvary a cigareta s menší či

větší elegancí držena ve dlouhé špičce – tak je často pre-
zentována žena dvacátých let 20. století. Ve třicátých letech
naopak dominuje styl, který dává vyniknout ženským křivkám.
Módní trendy jsou ovlivňovány idoly, které ženy znají z filmo-
vého plátna. Společenské rubriky a časopisy pro ženy referu-
jí o životním stylu filmových hvězd. Jejich různé zvyklosti tý-
kající se oblékání, stravování, provozování určitého druhu
sportu, způsobu líčení, péče o pleť a úpravy vlasů se snaží na-
podobovat mnoho žen.

Dámský oděv dvacátých let je pohodlný a praktický díky vol-
nému střihu a zkrácené sukni, která často sotva zakrývá ko-
lena (obr.1). Z dámského šatníku mizí korzety deformující tě-
lo. Spodní prádlo tvoří převážně volná, rovně střižená košilka
a spodky sahající cca do 1/3 stehen. Ve třicátých letech se
díky vypasovanému střihu šatů začínají opět nosit korzety, kte-
ré stahují zejména břicho a hýždě. 

Ve dvacátých letech dochází k výraznému až revolučnímu
zkrácení ženské kštice. Ženy se zbavují svých copů a ne-
chávají si zhotovit velice módní bubikopf, později mikádo (1,
2). Přestože se jedná o velice praktický účes, prof. F. Šam-
berger (1871–1944), který se věnoval především patogenezi
kožních onemocnění a je znám jako autor několika publikací
z oboru dermatologie (4), si všiml, že v týle, kde se vlasy ve-

lice krátce zastřihovaly a vyholovaly, se u žen objevovaly čas-
těji ekzémy a seborrhoea. Došel k závěru, že tyto zdravotní
problémy způsobuje právě tento sestřih spolu s nošením teh-
dy velmi módních plstěných kloboučků, které se vyráběly čas-
to bez podšívky. Dámám pak doporučoval, aby nosily klo-
boučky pouze s podšívkou (3). Hladká varianta bubikopfu
nevydržela dlouho, do módy přicházejí tzv. mačkané vlny, kte-
ré se docilují použitím kadeřnických skřipců, nebo se vytvářejí
prsty přímo na vlhkých a natužených vlasech. Ve třicátých le-
tech, kdy dominují účesy z vlnitých vlasů, přibývá různých po-
můcek k rychlému vytvoření loken. Vedle kulem, které se na-
hřívaly na plotně, se objevují čím dál častěji kulmy elektrické.
Časté používání kulem mělo za následek třepení a lámání vla-
sů (5). Jistou raritou byla čepička Eta, pomocí které bylo mož-
né dosáhnout ,,půvabných a trvalých vlnek“. Jednalo se o čap-
ku z kaučuku, ve které byly rýhy, které na navlhčených vlasech
vytvořily požadované zvlnění (1). Vedle práškových šampo-
nů se objevují šampony tekuté. Některé však stále obsahují
mýdlové složky, které vytvářejí na vlasech našedlý matný po-
vlak. Velkým přínosem kosmetického průmyslu byly nealka-
lické šampony (6, 8) (obr. 2). Populární bylo denní kartáčová-

ní, které pomáhalo odstranit ,,šupiny“ a prach z vlasů.
Tradovalo se, že se po něm vlasy lesknou (5). Tak jako již
mnohokrát v historii objevují se různé prostředky, které slibu-
jí proměnit řídnoucí kštici v hřívu krásných vlasů. Takové účin-
ky byly přisuzovány např. výtažkům z paprik nebo španělských
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much naložených v alkoholu, který vyvolal mírné prokrvení po-
kožky hlavy. Barvení vlasů umožňující zakrytí šedin či získá-
ní jiného odstínu se i v tomto období těší nemalé oblibě. Na
trhu byly k dostání barvy obsahující sloučeniny některých ko-
vů, zejména železa a vizmutu, které zbarvovaly vlasy dohně-
da. Barva obsahující sůl stříbra se používala k dosažení čer-
né barvy. Z přírodních prostředků na barvení vlasů byl znám
prášek z heny, který se k nám dovážel z orientu. Prodával se
pod názvem Reng a barvil vlasy do hnědočervena až oran-
žova. Vlasy se také barvily výtažkem z ořechu, který bylo mož-
né zakoupit, nebo si jej připravit vařením čerstvých ořecho-
vých slupek (3).

K dosažení plavé barvy, která byla ve třicátých letech vel-
mi žádanou, se používal peroxid vodíku (3, 5). Z dobových na-
rážek víme, že ne vždy končilo takové zesvětlování úspě-
chem. ,,Barva takto získaná liší se však velice od přirozené
barvy zlatově plavé a lze ji poznati již z dálky jako umělou,“
uvádí na adresu takto odbarvených vlasů autorka tehdy po-
pulární publikace Domácí lékařka MUDr. J. Springerová (5).
Výrobci vlasové kosmetiky reagují na nezdařené výsledky
„kysličníkových blondýnek“ a inzerují přípravky, které slibují,
že „zaručeně“ zregenerují poškozený vlas (6) (obr. 3). 

Líčení, které je pro mnohé ženy běžnou součástí úpravy ze-
vnějšku, ve dvacátých letech demonstruje určitý postoj ženy.
Černě podmalované oči, tmavé oční stíny a výrazná temně ru-
dá rtěnka, kterou si bez ostychu ženy různých věkových ka-
tegorií nanášejí na své rty, a to nejen do společnosti (doposud
si tímto způsobem líčily rty zejména ženy lehčích mravů) spo-
lu s krátkými vlasy, na které si společnost musí teprve zvy-
kat, působí oproti předcházejícím letům velmi emancipova-
ně. Obočí si ženy upravují pinzetou, tvarují do tenké linky či
zcela vytrhávají a pouze tužkou namalují tenkou konturu v po-
žadované výšce a délce. 

K ošetření pleti byly za první republiky k dispozici krémy
obohacené o vitaminy a minerály, rozlišují se krémy k ošet-
ření partií kolem očí, krémy na citlivou či uhrovitou pleť. K čiš-
tění pleti jsou určeny pleťové vody, odličovací emulze, odličo-
vací krémy, ,,loupací pasty“ (peeling) (3, 7, 8, 10.). Ve
dvacátých letech přední světoví módní tvůrci (Coco Chanel)
začínají dávat přednost přirozeně opálenému tělu před por-
celánově bílou pletí (11). V módních časopisech, zejména z tři-
cátých let je už možné zaznamenat množící se rady jak se
správně opalovat, najdeme zde reklamy na opalovací krémy
a přípravky na docílení snědé barvy pleti (8). 

Autoři domácích lékařů apelují na čtenáře, aby neopomíje-
li péči o chrup. Vysvětlují jak často, z jakého důvodu a jakým
způsobem se mají správně čistit zuby. Provádění ústní hygi-
eny připomínají i četné reklamy na zubní pasty, ústní vody
a kartáčky, nacházející se na stránkách různých periodik
(8–10, 13). Zubní pasty, které se často vyráběly s příměsí má-
ty, dodávají výrobci již v tubách, které jsou mnohem praktič-
tější než dříve používané skleněné lahvičky (5, 9). 

K očistě těla se používala již průmyslově vyráběná toaletní
mýdla (obr. 4). K dostání byla mýdla s přídavkem síry, kyseli-
ny salicylové, ichtyolu, kvasnic, otrub. U ženské populace by-
la oblíbená zejména mýdla parfémovaná. Někteří výrobci, kte-
ří vsadili na design, vyráběli mýdla mramorovaná, průhledná,
mýdla, co plula na hladině (3, 7, 9). „Velmi nesnadná je volba
ve spoustě tak zvaných toaletních mýdel. Obecenstvo dbá ví-
ce zevního vzezření, vůně a i obalu, případně i cizozemské
etikety nežli vnitřní jakosti,“ píše MUDr. J. Saudek, autor pr-
vorepublikové publikace Kosmetika čili nauka o pěstění tě-
lesné krásy (3). Ke koupeli, která byla obyčejně v sobotu, slou-
žily oválné vany, populární byly sedací vany s opěrkou pro
záda a opěrkami pro lokty sloužícími také jako misky na mýd-
lo a houbu.

Potítka, jenž měla chránit oděv před účinky potu, byla k do-
stání z jelení kůže, gumy nebo salicylové vaty (3). Na trhu se
objevily přípravky, u kterých je uvedeno, že omezují tvorbu po-
tu, jiné slibovaly omezení jeho rozkladu (8). 

Přestože jsou již k dostání jednorázové hygienické vlož-
ky, některé ženy ve svých dnech (pravděpodobně z ekono-

mických důvodů) stále používají vložky hadrové, které si
přepírají. 

Objevují se přípravky, jenž jsou určeny pro intimní hygienu.
K omývání intimních partií byly k dispozici irigátory, o jejichž
způsobu používání a údržbě informují autoři domácího léka-
ře (14). 

Hygieničnost a pohodlí se stávají hlavními zásadami dám-
ské sportovní módy. Při výrobě sportovního oblečení výrobci
používají (v rámci možností) elastických materiálů, oděv za-
číná být řešen tak, aby nepřekážel pohybu. Tenis hrají ženy
v kalhotové nebo krátké sukni. Jednodílné plavky mají vykro-
jené rukávy a krátké nohavičky. K lyžování jsou určeny špo-
novky čí pumpky a nosí se v kombinaci s podkolenkami. Na
kolo usedají ženy v kalhotách (1). 
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Nemalý vliv na hygienu měla bezpochyby stále se rozšiřu-
jící elektrifikace měst a obcí (ohřev vody). Také obchody s dro-
gistickým zbožím, které jsou v době první republiky zastou-
peny téměř ve všech městech, přispěly k dostupnosti
hygienických přípravků (12). Vliv na osobní hygienu má stále
sílící reklama, která informuje o produktech farmaceutického
a kosmetického průmyslu. Přibývá periodik pro ženy se za-
měřením na módu, kosmetiku a péči o tělo. V neposlední řa-
dě autoři domácích lékařů věnují několik kapitol otázkám tě-
lesné hygieny.
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V sobotu 17. září 2011se uskutečnila v prostorách hotelu
Imperial v Ostravě konference s názvem Pediatrický den, je-
jímž organizátorem byla Klinika dětského lékařství (KDL) Fa-
kultní nemocnice Ostrava.

V úvodním bloku věnovaném dětské kardiologii přednesl
MUDr. Petr Kubuš z dětského kardiocentra FN Motol v Praze

sdělení na téma supraventrikulární tachykardie u dětí. V ná-
sledujícím sdělení shrnul primář MUDr. Jaroslav Wiedermann,
CSc. z Dětské kliniky FN Olomouc poznatky o srdečním se-
lhání u dětí. Svými příspěvky přispěli i zástupci pořádajícího
pracoviště. Dlouholeté výsledky své práce prezentoval primář
oddělení dětské a prenatální kardiologie KDL FN Ostrava
MUDr. Tomáš Gruszka v přehledném sdělení o diagnostice,
sledování a léčbě pacientů s Ebsteinovou anomálií trojcípé
chlopně. Tým dr. Gruszky má ve svém sledování evidováno
jedenáct pacientů s touto vzácnou vrozenou srdeční vadou.
Blok s kardiologickou tematikou uzavřel MUDr. Jan Pavlíček
přehledem zachycených kritických a vážných vrozených sr-
dečních vad v Moravskoslezském kraji. Jeho cenná data s vel-
kou přesností dokumentují prevalenci vrozených srdečních
vad za období posledních 10 let.

MUDr. Vlasta Janštová z KDL FN Ostrava svým historickým
přehledem otevřela druhý blok věnovaný dětské endokrinolo-
gii. MUDr. Jana Černá informovala o současných možnostech
diagnostiky a léčby endokrinologických onemocnění ve FN
Ostrava. MUDr. Štěpánka Průhová, PhD. z FN Motol v Pra-
ze, která se věnuje diagnostice a léčbě MODY typu diabetes
mellitus, přednesla sdělení, ve kterém se podělila o výsledky
svého výzkumu. Na jednotlivých příkladech z praxe demon-
strovala zvláštnosti klinického průběhu této varianty onemoc-
nění. Endokrinologický blok uzavřel MUDr. Jiří Strnadel pře-
hledným sdělením o nových technologiích, které jsou
v současné době dostupné dětským pacientům s diabetes
mellitus. 

V předsednictvu třetího bloku, jenž byl věnován lékařské
genetice, zasedl vzácný host – emeritní primářka Oddělení

lékařské genetiky FN Ostrava MUDr. Melanie Ševčíková.
V prvním sdělení MUDr. Andrea Hladíková, Ph.D. přehled-
ným způsobem informovala o současných možnostech lé-
kařské genetiky v detekci a objasnění genetických příčin
mentální retardace v dětském věku. Primářka Oddělení lé-
kařské genetiky MUDr. Eva Šilhánová na zajímavém pří-

kladu syndromu Silver Russel dokumentovala diagnostic-
ké obtíže, kterým občas musí čelit lékařský genetik.
RNDr. Sylwia Walczysková seznámila posluchače s mož-
nostmi molekulárně genetické diagnostiky cystické fibrózy
jak ve FN Ostrava, tak i v jiných specializovaných genetic-
kých laboratořích. 

Poslední blok věnovaný sexuálně přenosným onemocně-
ním v dětském věku zahájila MUDr. Alena Zjevíková z Kliniky
infekčního lékařství FN Ostrava. Ve svém atraktivním sděle-
ní se věnovala problematice onemocnění HIV/AIDS v dětském
věku. Následná sdělení dermatologa MUDr. Radka Litvíka, gy-
nekologa MUDr. Michala Mihuly a otorinolaryngoložky
MUDr. Hany Kopřivové se komplexně věnovala tématu infek-
ce lidskými papilomaviry.

Pediatrického dne se zúčastnilo více než 120 pediatrů pře-
devším z Moravskoslezského kraje. 

Při příležitosti konference byl vydán edukační sborník, kte-
rý obdrželi všichni účastníci. Konference byla doprovázena vý-
stavou sponzorujících firem a prodejem odborné lékařské li-
teratury. Mediálním partnerem konference byla společnost
Solen.

doc. MUDr. Michal Hladík Ph.D.
přednosta Kliniky dětského lékařství FN

17. listopadu 1790, 708 52 Ostrava-Poruba
e-mail: michal.hladik@fno

MUDr Tomáš Kuhn
zástupce přednosty pro vědu a výuku 
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Abstrakta

Pohled do sáluZleva prim. MUDr. Melanie Ševčíková, zakladatelka genetického pra-
coviště v Ostravě, a současná primářka genetiky MUDr. Eva Šilha-
nová
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Supraventrikulární tachykardie u dětí
Kubuš P.

Dětské kardiocentrum a Centrum výzkumu chorob 
srdce a cév FNM, Praha

Úvod. Supraventrikulární tachykardie (SVT) se u dětí pro-
jevují v celém spektru jako u dospělých pacientů (kromě fib-
rilace síní, která se u dětí téměř nevyskytuje), poměr zastou-
pení jednotlivých arytmií je však odlišný. Pro posouzení
závažnosti arytmie a volbu terapeutického zásahu je určující
změna celkového klinického stavu a charakter poruchy he-
modynamiky.

Mechanismus vzniku. Nejčastějšími mechanismy vzniku
SVT jsou reentry a abnormální automacie. Podmínkou vzni-
ku reentry (krouživý vzruch) je přítomnost anatomicky či funkč-
ně definovaného okruhu, umožňujícího kroužení aktivační vl-
ny. Při abnormální automacii vznikají spontánní depolarizace
v buňkách převodního systému mimo sinusový uzel nebo
v kardiomyocytech mimo převodní systém.

Diagnostika. Základem diagnostiky je povrchové EKG, vý-
hodou je záchyt vzniku a terminace arytmie. V případě dia-
gnostického nebo terapeutického podání i.v. adenosinu je te-
dy vždy třeba natáčet kontinuálně EKG během aplikace
a zhruba 20–30 sekund po jejím ukončení. Vzácněji lze pro
snadnější identifikaci aktivity síní a případně k terminaci SVT
vznikajících na podkladě reentry (flutter síní, AV reentry ta-
chykardie) použít jícnový záznam EKG, resp. rychlou stimu-
laci síní (overdrive) pomocí jícnové elektrody. K záchytu
a zhodnocení významnosti arytmie používáme 24hodinovou
monitoraci EKG (Holter). 

Klinická manifestace. SVT mohou mít paroxyzmální ne-
bo chronický charakter. U jinak zdravých novorozenců a ko-
jenců může vést SVT o frekvenci 260–300/min v řádu několi-
ka hodin k rozvoji srdečního selhání. Krátké paroxyzmy bývají
klinicky tolerovány, někdy se objevuje prošednutí, ochabnutí,
odmítání potravy nebo zvracení. U starších pacientů bývají te-
pové frekvence okolo 200/min, objevují se palpitace, nevol-
nost nebo vertigo. Synkopální příhody jsou spíše vzácné.
V případě chronicky probíhající SVT není vzhledem k často
relativně pomalejší frekvenci arytmie přítomna akutní symp-
tomatologie, dochází však k postupnému rozvoji tachykardií
indukované dilatační kardiomyopatie.
Nejãastûj‰í typy SVT

Podkladem atrioventrikulární reentry tachykardie (AVRT)
je přítomnost přídatné síňokomorové spojky, která tvoří jed-
no z ramen reentry okruhu, jehož druhým ramenem je vlastní
převodní systém. Pokud je přídatná spojka schopna i ante-
grádního vedení (ze síní na komory), je při sinusovém rytmu
patrná preexcitace, spojku označujeme za manifestní a ná-
lez popisujeme jako WPW (Wolff-Parkinson-White) obraz. Ve
spojení s paroxyzmy SVT hovoříme o WPW syndromu. 

Při ortodromní AVRT jsou komory aktivovány vlastním pře-
vodním systémem, retrográdně přes spojku dochází k aktiva-
ci síní. Vzhledem k aktivaci komor výlučně vlastním převod-
ním systémem bývá zpravidla QRS komplex při ortodromní
AVRT štíhlý. Vzácně dochází k antegrádní aktivaci komor přes
přídatnou spojku a k retrográdní aktivaci síní přes vlastní pře-
vodní systém (antidromní AVRT). Morfologie QRS při tachy-
kardii je tak obrazem maximálně vyjádřené preexcitace. 

Přibližně v polovině případů AVRT je přídatná síňokomo-
rová spojka schopna pouze retrográdního vedení z komor na
síně. Obraz na EKG při SVT odpovídá ortodromní AVRT, při
sinusovém rytmu je na EKG normální nález bez preexcitace
a spojku označujeme za utajenou.

K akutní terminaci AVRT lze použít vagových manévrů, far-
makem první volby je adenosin, který přeruší reentry okruh
krátkodobým zablokováním AV uzlu. Vzhledem k tomu, že
adenosin může vzácně způsobit přechodnou fibrilaci síní, pou-
žíváme jej u pacientů s diagnostikovaným nebo předpoklá-
daným WPW syndromem pouze ve spojení s možností oka-
mžité zevní defibrilace. Přídatná síňokomorová spojka může
totiž zprostředkovat deblokované vedení vzruchů na komory

a vést za této situace k fibrilaci komor. Při neúčinnosti ade-
nosinu užíváme většinou propafenon i.v. V případě časných
recidiv arytmie dáváme před opakovanými pokusy o akutní ter-
minaci přednost nasycení antiarytmikem, nejčastěji kontinu-
ální infuzí amiodaronu, který lze užít i při snížené systolické
funkci levé komory. Vzhledem k reentry mechanismu arytmie
lze rovněž použít overdrive síňovou stimulací (pomocí jícno-
vé elektrody) nebo synchronizovanou kardioverzi.

Atrioventrikulární nodální reentry tachykardie (AVNRT)
vzniká na podkladě funkčního rozdělení AV uzlu na dvě drá-
hy s rozdílnými vlastnostmi vedení vzruchu – pomalá dráha (s
pomalým vedením vzruchu a krátkou refrakterní periodou)
a rychlá dráha (s rychlým vedením vzruchu a dlouhou refrak-
terní periodou). Typická AV nodální reeentry tachykardie je
charakterizována antegrádním vedením pomalou dráhou
a zpětnou aktivací síně rychlou dráhou, čímž vzniká EKG ob-
raz SVT se štíhlými QRS komplexy a velmi krátkým RP in-
tervalem. Vzhledem k reentry mechanismu jsou (stejně jako
u AVRT) intervaly mezi jednotlivými QRS pravidelné. K akut-
ní terminaci AVNRT používáme vagové manévry, z farmak
adenosin, v případě jeho neúčinnosti propafenon i.v.

Síňová ektopická tachykardie (AET) je nejčastější arytmií
na podkladě abnormální automacie a vychází z ektopického
ložiska ve svalovině síní. Vzruchy vznikají v ektopickém lo-
žisku nezávisle na síňokomorovém převodu, jejich převod na
komory může být v AV uzlu v různém poměru blokován. Sí-
ňová ektopická aktivita se může objevovat v celé škále od izo-
lovaných předčasných síňových stahů, přes krátké běhy až po
nepřetržitou (incesantní) tachykardii. Bigeminicky vázané sí-
ňové extrasystoly mohou být při velké předčasnosti blokova-
né a způsobovat pseudobradykardii.

Akutní terminace AET je obtížná. Adenosin způsobí pře-
chodné přerušení vedení ze síní na komory, funkci ektopic-
kého ložiska však většinou neovlivní. Terminace pomocí jíc-
nové overdrive stimulace či elektrické kardioverze není
vzhledem k mechanismu arytmie účinná. V případě klinické
tolerance lze zahájit perorální sycení antiarytmikem (nejčas-
těji sotalol), při známkách srdečního selhání upřednostňuje-
me kontinuální infuzi amiodaronu k potlačení ektopického lo-
žiska a zpomalení AV převodu.

Permanentní junkční reciproční tachykardie (PJRT) je
vzácnějším typem AVRT na podkladě přítomnosti výhradně
pomalu retrográdně vedoucí přídatné síňokomorové spojky,
lokalizované v pravé posteroseptální oblasti. Její průběh bý-
vá chronický a může vyústit v tachykardií indukovanou kardio-
myopatii. 

Junkční ektopická tachykardie (JET) je vzácná tachy-
kardie vznikající na podkladě abnormální automacie v oblas-
ti AV junkce. Její kongenitální forma mívá chronický charak-
ter a bývá obtížně farmakologicky ovlivnitelná, zpravidla
vyžaduje dlouhodobé podávání kombinace antiarytmik s cílem
alespoň potlačit frekvenci ektopického ložiska. 

Flutter síní (AFL) vzniká na podkladě reentry okruhu loka-
lizovaného pouze ve svalovině síní. V dětském věku se flut-
ter síní vyskytuje prakticky výhradně ve fetálním a novoroze-
neckém období. Po porodu je flutter možné úspěšně
terminovat kardioverzí nebo rychlou jícnovou stimulací. K post-
natálním recidivám prakticky nedochází a dlouhodobá antia-
rytmická léčba není většinou nutná. Síňokomorový převod bý-
vá při AFL typicky blokován v poměru 2 : 1. Podávání
antiarytmik je potencionálně rizikové (zejména v případě an-
tiarytmik skupiny 1C – např. propafenon) vzhledem k možné-
mu zpomalení frekvence síní a následnému odblokování AV
převodu s náhlým zvýšením komorové frekvence. Proto dá-
váme obecně přednost terminaci flutteru elektrickým způso-
bem. K zablokování AV převodu lze podat intravenózně di-
goxin. Adenosin není v terminaci AFL účinný, umožní ale
identifikaci P vln v nejasných případech.

Incidence, prognóza
AVNRT a AET jsou nejčastějšími typy SVT u novorozenců

a kojenců. AVNRT se v časném dětském věku prakticky ne-
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vyskytuje, v pubertě se její incidence vyrovnává s AVRT. PJRT
a JET se vyskytují vzácněji. 

Ataky SVT v novorozeneckém věku mají obecně dobrou
dlouhodobou prognózu, většinou spontánně vymizejí do 1 ro-
ku věku, až u třetiny pacientů však v průběhu několika dal-
ších let dochází k recidivě arytmie. 

V případě opakovaných atak SVT nebo rizika vzniku ta-
chykardií indukované kardiomyopatie zahajujeme po akutní
terminaci tachykardie chronickou terapii (nejčastěji sotalol,
propafenon a digoxin). U větších dětí v indikovaných přípa-
dech přistupujeme ke katetrizační ablaci arytmogenního sub-
strátu.

Ebsteinova anomálie trojcípé chlopně –
prenatální a postnatální průběh

1Gruszka T, 2Pavlíček J.
1Klinika dětského lékařství FN, Ostrava

2Oddělení dětské a prenatální kardiologie

Ebsteinova anomálie trojcípé chlopně je vzácná vrozená sr-
deční vada (prevalence 0,4 % mezi srdečními vadami), která
je charakteristická posunem úponu septálního a zadního cí-
pu trojcípé chlopně do výtokového traktu pravé komory a její
tzv. atrializací. Chlopeň bývá většinou významně insuficietní.
Součástí klinického obrazu vady bývají rovněž paroxyzmy su-
praventrikulární tachykardie, které mohou zásadně zhoršo-
vat hemodynamické důsledky vady. Nejzávažnějším hemo-
dynamickým dopadem je funkční atrézie plicnice.

Vadu je možné diagnostikovat již při prenatálním vyšet-
ření, zejména typy s významnějším postižením chlopně.
Prenatální záchyt pak vede k pečlivé monitoraci hemody-
namického stavu plodu a rovněž srdečního rytmu plodu. Při
zjištěni setrvalých běhů supraventrikulární tachykardie je in-
dikována prenatální léčba. Porod dítěte je téměř vždy plá-
nován ve spolupráci s Dětským kardiocentrem. Operační ře-
šení vady závisí od stupně postižení chlopně. Řada pacientů
operaci nevyžaduje, krajním řešením je pak univentrikulár-
ní cirkulace.

Spektrum významných vrozených srdečních
vad v Moravskoslezském regionu

1Pavlíček J, 2Gruszka T.
1Oddělení dětské a prenatální kardiologie

2Klinika dětského lékařství FN, Ostrava

Vrozené srdeční vady (VSV) patří mezi nejčastěji se vy-
skytující kongenitální defekty v lidské populaci. Přes rychlý
vývoj lékařské genetiky zůstává etiologie většiny VSV ne-
jasná a hovoříme o etiologii multifaktoriální. Vztah VSV
k chromozomálním aberacím je dlouhodobě odhadován na
5–10 %. Studována je nyní řada genů, které mohou způso-
bit nesyndromologické postižení srdce. Výskyt VSV udáva-
ný v literatuře je udáván s širokým rozmezím 4–50 na 1000
živě narozených, v České republice se pohybuje 6–13 na
1000, podíl srdečních onemocnění tvoří více než 40 % ze
všech anomálií.

Dětská kardiologie posunula diagnostiku vrozených sr-
dečních vad do prenatálního období a možnosti fetální echo-
kardiografie se neustále vyvíjí. Většinu kritických a význam-
ných VSV lze detekovat v průběhu gravidity, standardním
screeningem je zatím období II. trimestru. Prenatální kardio-
logie umožňuje sledovat, v některých případech i léčit poru-
chy srdečního rytmu plodu a hodnotit stav fetoplacentární cir-
kulace.

Sledovanou oblastí je Moravskoslezský (MS) kraj, data jsou
hodnocena v dlouhodobé studii v letech 1999–2010. Základ
studie tvoří vlastní soubor vyšetření (28 798 fetálních echo-
kardiografií u 24 848 těhotných žen), do hodnocení výskytu

srdečních vad jsou zařazeny všechny prenatální patologie
a postnatálně kritické a významné VSV (operace do roku vě-
ku dítěte) zjištěné v regionu. 

Ve sledovaném 12letém období se v MS kraji vyskytlo cel-
kem 506 (3,55 na 1000) jak prenatálně poznaných, tak post-
natálně významných VSV. Prenatálně detekováno bylo 242
VSV (47,8 %), prenatálně nepoznáno 264 VSV (52,2 %), v ro-
ce 2010 byla úspěšnost 66%. U srdečních vad poznaných do
24. týdne gravidity se 55 % rodin rozhodlo pro ukončení gra-
vidity. S nálezem morfologické nebo genetické patologie bylo
prenatálně sledováno 1029 plodů. Srdeční vada byla popsá-
na u 243 plodů (23,6 %), z tohoto množství byla izolovaná
VSV identifikována ve 2/3 případů, u 1/3 plodů byla VSV sdru-
žena s jinou genetickou nebo morfologickou anomálií. S ná-
lezem extrakardiálního postižení bez VSV bylo uzavřeno 786
plodů (76,4 %). Srdeční vada se objevila většinou jako izolo-
vané postižení. U srdečních vad mělo chromozomální abera-
ci 1,5 % fétů. Nejčastějším genetickým postižením byl nález
Downova syndromu. Celkově nejčastější srdeční patologií byl
defekt komorového septa a defekt atrioventrikulárního septa.
Defekt atrioventrikulárního septa byl v polovině případů spo-
jen s patologií chromozomální výbavy. Nejčastější kritickou
VSV byla koarktace aorty a transpozice velkých cév. Téměř
stejnou četnost měl syndrom hypoplazie levé komory nebo
komplexní vady s malou levou komorou. Jako méně časté sr-
deční vady byly identifikovány perzistující arteriální trunkus
a společná komora. Nejméně často se z významných VSV vy-
skytla Ebsteinova anomálie trojcípé chlopně, minimální výskyt
měly tumory srdce. 

Poruchy srdečního rytmu plodu byly nejčastěji vyhodnoce-
ny jako nevýznamné síňové extrasystoly. Supraventrikulární
tachykardie plodu se objevuje v Moravskoslezkém kraji 1× roč-
ně, prenatální sledování a léčba probíhá dle stanovených pro-
tokolů. Velká pozornost je věnována matkám se sérologic-
kou pozitivitou rizikových protilátek (a-Ro, a-La) pro možnost
vývoje kompletního atrioventrikulárního bloku, všechna těho-
tenství jsou interdisciplinárně sledována. 

Prenatální kardiologie ve sledované oblasti prodělala vel-
ký vývoj a nyní je zde dobře organizován stabilní systém pre-
natální detekce vrozených srdečních vad. Prenatálně dia-
gnostikovaná VSV je v regionu správně došetřena, rodiče jsou
plně informováni a rozhodují o dalším průběhu gravidity. Po-
rod novorozence s významnou nebo kritickou VSV je pláno-
ván na specializovaném pracovišti, po ošetření v centru se dí-
tě vrací do péče regionálního kardiologa. 

Dětská endokrinologie 
v Moravskoslezském kraji

Černá J.
Klinika dětského lékařství, FN Ostrava

V přehledu uvádím hlavní spektrum pacientů naší ambu-
lance. 

V oblasti dětské endokrinologie byl zaznamenán obrovský
vývoj – stejně tak jako v jiných oborech medicíny, se kterými
úzce spolupracujeme.

Naši snahou je tedy nemocné děti včas diagnostikovat, lé-
čit je v rámci možností, a umožnit jim tak šťastné dětství a ce-
lý další život.

MODY diabetes v klinické praxi
Průhová Š. 

Pediatrická klinika 2. LF UK a FNM, Praha

Diabetes mellitus je heterogenní skupinou onemocnění
s rozdílnou příčinou, ale podobným průběhem. Oba nejčas-
tější typy diabetu – diabetes mellitus 1. typu (T1DM) a diabe-
tes mellitus 2. typu (T2DM) – mají genetický základ, ale na
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jejich vzniku se podílejí odchylky ve více genech spolu s vli-
vy prostředí. Jedná se tedy o tzv. polygenní onemocnění. Přib-
ližně 2 % diabetických pacientů má diabetes způsobený od-
chylkou jen jediného genu – tj. monogenně podmíněný
diabetes. Většina případů monogenního diabetu je způsobena
mutacemi v genech regulujících funkci ß-buněk. Klinicky se
takoví pacienti označují pojmem MODY.

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) lze klinicky
charakterizovat jako diabetes mellitus s časným začátkem
a autozomálně dominantním typem dědičnosti. Za časný
začátek v této souvislosti považujeme manifestaci diabetu ne-
bo nález hyperglykémie alespoň u jednoho člena rodiny před
25. rokem života. Ostatní členové téže rodiny mohou být di-
agnostikováni až v pozdějším věku, obvykle však do 40 let.
Autozomálně dominantní dědičnost je pravděpodobná, po-
kud je alespoň ve dvou, lépe však ve třech generacích nale-
zena podobná porucha metabolismu glukózy. MODY diabe-
tes obecně představuje formu diabetu, která není životně
závislá na inzulinu, může být léčen bez inzulínu déle než 5 let
od stanovení diagnózy nebo je při inzulínové léčbě zachova-
ná sekrece C-peptidu jako ukazatel endogenní inzulínové se-
krece. 

Definitivní diagnózu typu monogenního diabetu stanoví ge-
netické vyšetření vzorku DNA pacienta. Je-li nalezena mu-
tace v některém z vyšetřovaných genů, pak je diabetes ozna-
čen dle mutovaného genu. V současnosti je známo více než
10 genů, jejichž mutace vedou k MODY. V klinické praxi se
setkáváme především se dvěma hlavními skupinami pacien-
tů s monogenním diabetem. Jsou to pacienti s glukokinázo-
vým diabetem (dříve MODY2) a HNF-diabetem (dříve MODY1
a MODY3). 

Glukokinázov˘ diabetes (Familiární mírná hyperglykémie,
MODY2, GCK-diabetes)

Pro glukokinázový diabetes způsobený heterozygotním no-
sičstvím mutace genu pro glukokinázu (GCK) je typická chro-
nická mírná hyperglykémie od narození do stáří, s minimální
progresí během života. Hyperglykémie při glukokinázovém
diabetu vniká na podkladě porušení funkce enzymu glukoki-
názy, který je senzorem ß-buněk pro glukózu. V důsledku to-
hoto genetického defektu ß-buňky zahajují sekreci inzulinu při
vyšší glykémii, než je obvyklých 5 mmol/l. Tento defekt je pří-
tomen již intrauterinně a zvýšenou glykémii nalačno lze za-
chytit v kterémkoliv věku. Osoby s mutací v genu pro gluko-
kinázu jsou asymptomatické a porucha je zjištěna většinou
náhodně. Věk při diagnóze závisí na prvním vyšetření glyké-
mie a v průměru se pohybuje kolem 25 (± 17) let. Může se
však jednat i o záchyt mírné hyperglykémie v novorozene-
ckém nebo kojeneckém věku. V České republice je gluko-
kinázový diabetes nejčastěji diagnostikovanou formou mono-
genního diabetu.

Následující projevy vedou k podezření na glukokinázo-
vý diabetes:

• hyperglykémie nalačno (5,5–8 mmol/l) je stejná a stabilní
během měsíců až let;

• HbA1c je typicky do 6 %; 
• při oGTT je vzestup glykémie mezi 0 a 120. minutou mír-

ný (typicky o < 3 mmol/l), i když se doporučuje vzhledem
k variabilitě v oGTT nebrat tuto hodnotu jako absolutní pra-
vidlo;

• rodiče mohou mít T2DM nebo být bez diabetu. Při testo-
vání má jeden z rodičů mírně zvýšenou glykémii nalačno
v rozmezí 5,5–8 mmol/l, což potvrzuje autozomálně do-
minantní dědičnost. 

Ve svém přirozeném průběhu představuje glukokinázový
diabetes neprogredující poruchu metabolismu projevující se
mírnou hyperglykémií až do stáří a je nejčastěji zaměňován
za T2DM. Při oGTT se nejčastěji setkáváme s úrovní poru-
chy glukózové tolerance nebo těsně na hranici kritérií pro dia-
betes. V této podobě zůstává průběh oGTT stabilní po mno-
ho let s jen minimálním rizikem diabetických komplikací. Pokud
je pacient s přirozeným průběhem glukokinázového diabetu

léčen, má glykémii nalačno i hladinu glykosylovaného hemo-
globinu prakticky stejnou jako bez léčby. Nejlepším důkazem
je situace, kdy po zjištění genetické diagnózy pacientovi léč-
bu zkusmo vysadíme a po několika měsících i roce zjišťuje-
me zcela totožné výsledky, jaké měl pacient na předchozí léč-
bě (ať už se jednalo o malé dávky inzulinu nebo PAD).

Na druhou stranu glukokinázový diabetes nepředstavuje
žádnou ochranu, ale ani zvýšené riziko pro jiné typy diabetu.
Obézní člověk s glukokinázovým diabetem proto velmi snad-
no může dojít do diabetes mellitus 2. typu s jeho typickými pro-
jevy, jako je inzulínová rezistence a dyslipidémie se zvýše-
nou hladinou triglyceridů. Stejně tak u staršího pacienta,
v jehož rodině se z jedné strany přenáší gkukokinázový dia-
betes a z druhé strany klasický diabetes 2. typu, může po mno-
ha letech neprogredující mírné hyperglykémie dojít ke zhor-
šení glykémií a rozvoji diabetes mellitus 2. typu. V těchto
případech se pacienti musí léčit dle doporučení pro léčbu pa-
cientů s T2DM. Jejich cílová glykémie však bude stejná jako
u glukokinázového diabetu, protože ani dietou ani farmako-
terapií se nesníží glykémie nalačno pod úroveň danou poru-
chou enzymu glukokinázy (s výjimkou plných substitučních dá-
vek inzulinu, které zcela zablokují vlastní tvorbu). 

HNF-diabetes
HNF-diabetes při užití moderní nomenklatury zahrnuje

HNF1A diabetes (dříve MODY3) způsobený heterozygotní
mutací v genu pro hepatocytární nukleární faktor-1-alfa
a HNF4A diabetes (dříve MODY1) vznikající na podkladě he-
terozygotního nosičství mutace v genu pro hepatocytární nuk-
leární faktor – 4alfa. 

Klinickou charakteristiku pacientů s HNF diabetem lze
shrnout takto:

• časně vznikající diabetes, který není životně závislý na in-
zulínu; např. nevede ke ketoacidóze při vysazení inzulinu,
může být dobře kompenzován na malých dávkách inzuli-
nu, má detekovatelný C-peptid na léčbě inzulinem při gly-
kémii > 8 mmol/l mimo období iniciální remise (3 roky po
manifestaci);

• rodinná anamnéza diabetu; diabetes může být léčen in-
zulinem a hodnocen jako T1DM, typicky je diagnostikován
ve věku do 40 let, nejčastěji do 25 let života;

• oGTT v časném stadiu vykazuje velký vzestup glykémie
> 5 mmol/l; některá individua mohou mít glykémii nalač-
no normální, a přitom ve 120. minutě je jasně diabetická
křivka; 

• chybění známek autoimunity (negativní autoprotilátky an-
tiGAD, anti IA-2, antiinzulinové);

• pozitivní glykosurie při relativně normální glykémii způso-
bená sníženým renálním prahem pro glukózu (platí zvláš-
tě pro screening nediabetických příbuzných pacientů
s HNF1A diabetem); 

• doložitelná senzitivita k derivátům sulfonylurey vedoucí až
k hypoglykémii, navzdory špatné kompenzaci diabetu před
jejich nasazením;

• navíc pouze u HNF4A diabetu: tendence k novorozene-
cké makrosomii (přítomno u 56 % nositelů mutace), kte-
rá může být provázena tranzientní novorozeneckou hy-
poglykémií (u 15 % nositelů mutace).

Léãba pacientÛ s HNF-diabetem
Léčba pacientů s HNF-diabetem nejlépe dokumentuje ab-

solutní důležitost spolupráce pacienta s lékařem a výběr
správné terapie. Dobře spolupracující pacient může být po
léta léčen perorálními antidiabetiky (deriváty sulfonylurey)
s malým rizikem rozvoje chronických diabetických komplika-
cí. Na druhou stranu žádná jiná forma diabetu nepřináší tak
zásadně rozdílné výsledky, pokud je pacient s léčbou non-
-compliantní. V takovém případě naopak dochází k extrémně
rychlému rozvoji chronických komplikací diabetu se všemi svý-
mi důsledky včetně výrazného zkrácení života pacientů. 

Z publikovaných prací vyplývá doporučení vyzkoušet účin-
nost derivátů sulfonylurey u pacientů s HNF diabetem i v pří-
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padě, že byli z různých důvodů (např. tíže symptomů při dia-
gnóze, záměna za jiný typ diabetu) od počátku léčeni inzu-
linem. Pro jejich volbu hovoří také významné zlepšení kva-
lity života při léčbě deriváty sulfonylurey ve srovnání s léčbou
inzulinem. Na druhou stranu u starších osob, které si po lé-
ta píchají inzulin a jsou na této léčbě dobře kompenzováni
a přejí si na ní zůstat, není nutné za každou cenu léčbu mě-
nit.

Molekulární diagnostika pacientů s klinickým podezřením
na všechny typy monogenního diabetu je v České republice
dostupná v Laboratoři molekulární genetiky Pediatrické klini-
ky 2. lékařské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultní nemocni-
ce Motol v Praze (www.Lmg.cz) a je podporována granty
MZČR 11402, MZ000064203.

Nové technologie v diabetologii
Strnadel J.

Klinika dětského lékařství FN, Ostrava

K novým technologiím v diabetologii je třeba zmínit nejen
nové glukometry, inzulinové pumpy, glukózové senzory, ale
i inzulinová analoga, která značným způsobem obohatila léč-
bu diabetes mellitus.

Nejprve tedy cosi k inzulinovým analogům. Jedná se o po-
změněné molekuly lidského inzulinu, které mu dávají nové
vlastnosti, jako je rychlý nástup účinku, zlepšení postpran-
diálních glykémií, větší flexibilita v aplikaci a podobně.

Nové glukometry svou přesností podobnou laboratorním vý-
sledkům dávají diabetikům jasnou informaci o jejich aktuální
glykémii. Některé dovedou měřit hladinu ketolátek v krvi, řa-
da z nich pak díky propojení s PC umožňuje pacientovi v pře-
hledném grafickém zpracování analyzovat denní glykemické
profily.

Inzulinové pumpy představují nejen pokročilou formu apli-
kace inzulinu, která i díky rychle působícím inzulinovým ana-
logům umožňují pacientům velkou variabilitu denního režimu,
ale obsahují celou řadu technicky sofistikovaných funkcí, ja-
ko je například dočasná bazální dávka, různé typy bolusů in-
zulinu, kalkulátory bolusů a podobně. Některé inzulinové pum-
py dovedou komunikovat s glukózovým senzorem, částečně
tak napodobují slinivku.

Kontinuální monitorace hladin glukózy prostřednictvím glu-
kózových senzorů je revoluční technologií, která do značně
míry mění pohled na optimální kompenzaci diabetu. Glukó-
zové senzory jsou speciálně utvářené elektrody, které na zá-
kladě elektrochemického principu podávají nepřetržitou infor-
maci o hladině glukózy v intersticiální tekutině. Toto kontinuální
měření přináší pacientům i lékařům zcela nové informace. Na
základě nich pacient i lékař upravuje léčbu. Krom toho glukó-
zové senzory dovedou vysláním informace o hypoglykémií
vést k zastavení inzulinové pumpy a zabránit tak pokračová-
ní hypoglykémie.

Mentální retardace u dětí z pohledu genetika 
Hladíková A, Gřegořová A, Šilhánová E, Grečmalová

D, Plevová P, Dvořáčková N.
Oddělení lékařské genetiky FN, Ostrava 

Úvod. Mentální postižení dětí i dospělých představuje zá-
važný zdravotní i sociální problém. Příčiny mentální retarda-
ce (MR) mohou být jak vrozené, tak i získané, neobjasněných
však zůstává až 75 % případů. Diagnostika příčin MR je vel-
mi složitá – děti s MR představují styčnou problematiku pro
pediatry, dětské neurology, pedopsychiatry, pedopsychology,
pracovníky pedagogicko-psychologických poraden a klinické
genetiky. 

V ambulanci lékařské genetiky se provádí genealogické šet-
ření (vyšetření rodokmenů), klinické vyšetření dítěte a jeho ro-

dičů (zhodnocení fenotypů). Stěžejní záležitostí je vyšetření
karyotypu (zjištění chromozomální výbavy jedince), v indiko-
vaných případech, pokud se dítě jeví syndromologicky, pak
cílená diagnostika na některé z častých genetických syndro-
mů (např. Prader-Williho syndrom, syndrom fragilního X-chro-
mozomu, Downův syndrom, Angelmanův syndrom) a další vy-
šetření (např. dědičné vady metabolismu). Kromě známých
genetických syndromů spojených s různým stupněm mentál-
ního postižení, existují i případy, které nelze zařadit do zná-
mých syndromologických jednotek. U těchto jedinců může-
me nalézt různé typy chromozomálních přestaveb, a to jak
numerické, tak i strukturální (translokace, inverze nebo ring-
chromozomy), které se týkají jak autozomů, tak heterochro-
mozomů (X a Y). 

Soubor pacientů. Na pracovišti OLG bylo v rozmezí let
2008–2011 vyšetřeno celkem 159 dětí s diagnózou mentální
retardace, z toho 90 chlapců a 69 dívek, s věkovým rozptylem
0–18 let, 64 % pacientů mělo při prvním vyšetření věk do 5 let.
Vstupní diagnóza pacientů odeslaných k vyšetření zahrnova-
la: nerovnoměrný psychomotorický vývoj (PMV), zaostávání
v PMV, poruchy chování, opoždění vývoje, motorická dysko-
ordinace, regres psychických funkcí, ADHD, Aspergerův syn-
drom, regres PMV, koordinační a tonusová porucha, stagna-
ce řeči, atypický autismus, porucha autistického spektra,
u některých navíc epileptické záchvaty, autismus, hypotonic-
ký syndrom nebo obezita. 

Výsledky. Ze 159 vyšetřených dětí s diagnózou MR byla
u 41 dětí (20 chlapců, 21 děvčat) stanovena genetická příči-
na MR: 9× morfologické malformace, 25× genetické syndro-
my a u sedmi dětí chromozomální abnormality. Z morfologic-
kých změn byla zjištěna: holoprosencefalie 2×, hydrocefalus
3×, mikrocefalie, makrocefalie, scafocefalie, mozečková cys-
ta a malfromace Arnold-Chiari. Z genetických syndromů
a chromozomálních přestaveb se diagnostikovalo: 9× Downův
syndrom, 7× přestavby chromozomů [(del (18p), t(7,12), der
(8)t(8;12)(p23.1;13.1)mat, der (7)t(7,16), dup (9)], u tří dětí
Prader-Williho syndrom, 2× Edwardsův syndrom, 1× syndrom
Cornelia de Lange, 1× Miller-Diekerův syndrom, 1× DiGeor-
geův syndrom, 1× Angelmanův syndrom, 1× syndrom fragil-
ního X-chromozomu, 2× Williams-Beurenův syndrom, 1× ata-
xia teleangiectasia, u jednoho dítěte mukopolysacharidóza
III.A (Sanfilippo), 1× myotonická dystrofie II. typu, jedno dítě
mělo určenou diagnózu akrocalosální syndrom (ACLS)
a u jednoho dítěte byla stanovena neuronální ceroid-lipo-fus-
cinóza a u více členů jedné rodiny byl molekulárně-geneticky
diagnostikován Börjeson-Forssman-Lehmannův syndrom. 

Závěr. Díky rozvoji lepšících se cytogenetických metod
a zdokonalování molekulárně genetické diagnostiky je možné
odhalit podstatu některých genetických příčin odpovědných za
mentální retardaci. Konzultace na oddělení lékařské genetiky
je indikována co možná nejdříve u každého dítěte s odchyl-
kou od fyziologického psychomotorického vývoje. Genetické
poradenství je přínosem i v rodinách se stanovenou genetic-
kou příčinou mentální retardace jejich dítěte, kde nové mož-
nosti genetických vyšetření umožňují cílenou prenatální či pre-
impantační diagnostiku s eliminací rizika pro potomstvo při
plánování rodičovství. 

Delece v oblasti SHOX genu 
u pacientů s malým vzrůstem 

1Černá D, 1Valečková J, 2Všetička J, 1Grečmalová D.
1Oddělení lékařské genetiky FN, Ostrava 

2Genetická ambulance, Ostrava

Insuficience SHOX genu je jednou z nejčastějších příčin
geneticky podmíněné růstové retardace. SHOX gen je loka-
lizován v pseudoautozomální oblasti obou pohlavních chro-
mozomů (Xp22.3, Yp11.3). Jedná se o regulační gen kódu-
jící tvorbu transkripčního faktoru, který hraje významnou
úlohu v růstu dlouhých kostí. SHOX gen nepodléhá X-inak-
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tivaci a za fyziologických okolností je přítomen ve dvou
funkčních kopiích. 

Haploinsuficience SHOX genu je asociována s několika kli-
nickými jednotkami s různou tíží projevů. Od závažného po-
stižení u pacientů s Langerovým syndromem (delece u všech
pacientů), přes mírnější fenotyp u Léri-Weillova syndromu (de-
lece u 70 % pacientů) až k izolované růstové retardaci (dele-
ce u 2,4 % pacientů). Delece SHOX je rovněž součástí Tur-
nerova syndromu, díky kterému byl v roce 1997 gen
identifikován a který se stal výchozím modelem pro léčbu rů-
stovým hormonem. 

Rozsah delece kritické oblasti je velmi variabilní, submik-
roskopické delece prokazujeme molekulárně genetickými me-
todami (MLPA, FISH). 

Na našem pracovišti jsme od roku 2007 do srpna 2011 vy-
šetřili z této indikace celkem 136 pacientů a u 15 z nich jsme
nalezli deleci ve sledované oblasti.

Syndrom Silver- Russell u dítěte s vyváženou
translokací 7;8 a mnohočetnou zátěží v rodině
Šilhánová E, Plevová P, Balcar A, Vrtěl R, Křepelová A.

Oddělení lékařské genetiky FN, Ostrava 

Silver-Russell syndrom (SRS, MIM 180860 ) byl poprvé po-
psán Silverem a kolegy (1953) a v zápětí Russellem (1954)
u dětí s charakteristickým klinickým obrazem – růstovou re-
tardací, tělesnou asymetrií a typickou faciální stigmatizací. Od
té doby bylo publikováno přes 400 pacientů s různou mírou
exprese fenotypových projevů tohoto syndromu. Předpoklá-
daná incidence v populaci se pohybuje v širokém rozmezí od
1 : 3000 do 1 : 100 000.

Genetická etiologie tohoto syndromu je heterogenní. Je po-
psán autozomálně dominantní, autozomálně recesivní a X-vá-
zaný přenos. Většina případů SRS se vyskytuje v rodinách
sporadicky. Do roku 2005 byl široce diskutován význam chro-
mozomu 7 – v souladu se skutečností, že u 10 % pacientů
s SRS nacházíme materiální uniparentální disomii tohoto chro-
mozomu. Po roce 2005 se výzkum koncentroval na význam
epigenetických změn v DNA (metylační status) v regionu
11p15.5 chromozomu 11.

Bylo zjištěno, že u 35–65 % pacientů je fenotyp SRS způ-
soben epigenetickými změnami –hypometylací DNA v telo-
merickém imprintingovém kontrolním regionu (ICR1), které ob-
sahuje H19 a IGF2 geny. U až 40 % pacientů s genotypem
SRS zůstává genetická etiologie neobjasněna. 

V našem kazuistickém sdělení prezentujeme velmi zajíma-
vou rodinu s výskytem vyvážené translokace 7;8 v materiální
linii, probandka vyšetřena pro mentální defekt se stigmatiza-
cí nese aberaci nevyváženou, stejně tak její teta. V souroze-
necké linii se po realizované prenatální cytogenetické dia-
gnostice rodí bratr s genotypem SRS, nese materiální
vyváženou translokaci. Kauzální příčina jeho postižení byla
identifikována až s odstupem několika let v souladu s rozvo-
jem diagnostických možností v návaznosti na výsledky pro-
běhlých výzkumů. Genotyp SRS je u chlapce způsoben po-
ruchou metylace DNA v lokusu 11p15.5. Vzhledem
k chromozomálnímu nálezu jsme předpokládali, že je přítom-
na uniparentální materiální disomie (UPD) 7. chromozomu,
která však nebyla potvrzena. Předpokládanou souvislost
s uvedenou chromozomální aberací v rodině a genotypem
SRS u chlapce se nám nepodařilo prokázat.

Molekulárně genetická diagnostika 
cystické fibrózy

Walczysková S.
a kolektiv Laboratoře DNA diagnostiky

Oddělení lékařské genetiky FN, Ostrava

Cystická fibróza (MIM219700) patří k častým autozomálně
recesivním onemocněním v bělošské populaci, s incidencí asi
1/2500 narozených a frekvencí přenašečů (heterozygotů) asi
1/25. Je způsobena mutacemi v genu kódujícím protein CFTR
(cystic fibrosis transmembrane regulator, CFTR gen je umís-
těn na chromozomu 7 – lokus 7q31.2), jenž tvoří iontový ka-
nál selektivně propustný pro chloridové ionty. Mutace mají za
následek narušený epiteliální transport těchto iontů. K potvr-
zení diagnózy cystické fibrózy na molekulární úrovni je tedy
nutný nález mutace na obou alelách genu. V naší laboratoři
je možné vyšetřit 36 mutací, kde je zahrnuto více než 97 %
dosud známých populačně specifických alel; běžně však vy-
šetřujeme 8 nejčastějších mutací, které představují asi 84,9 %
mutací vyskytujících se u nemocných cystickou fibrózou
v České republice. Vyšetření by však mělo být podloženo ab-
normálním výsledkem potního testu nebo jinou zásadní indi-
kací. Manifestace nejsou spojeny pouze se selháním exokrinní
funkce plic (chronické bronchopulmonální infekce, emfyzémy),
ale také selháním pankreatu, střevních funkcí (meconium ile-
us), cirhózy žlučníku a neplodnosti mužů i žen.

Problematika HIV/AIDS v dětství a adolescenci
Zjevíková A, Olbrechtová L.

Klinika infekčního lékařství FN, Ostrava

Pandemie HIV/AIDS trvá 30 let. Během této doby došlo
k rozšíření nemoci z původně rizikových skupin homosexuál-
ně orientovaných mužů a intravenózních uživatelů drog přes
promiskuitní sexuální pracovníky a pracovnice na jejich se-
xuální partnerky a jejich děti. Vzhledem ke zvýšení četnosti
přenosu HIV heterosexuálním stykem se zvyšuje počet infi-
kovaných žen a dětí.

Přestože dvě třetiny infikovaných lidí žijí v subsaharské čás-
ti Afriky, je vzhledem k obrovskému počtu infikovaných vý-
znamně vysoký počet nemocných nacházejících se v ostat-
ních částech světa. Podle zprávy WHO v roce 2009 žilo na
celém světě celkem asi 33,3 milionů lidí infikovaných virem
HIV (odhad 31,4–35,3 milionů). Z nich bylo kolem 16 milionů
žen a 2,5 milionu dětí mladších 15 let. Počet nově infikova-
ných osob je za rok 2009 kolem 2,6 milionů (odhad 2,3–2,8
milionů) a z nich bylo asi 370 tisíc dětí do 15 let věku. Počet
úmrtí na AIDS v roce 2009 byl kolem 2,8 milionů osob (od-
had 1,6–2,1 milionů), z čehož bylo asi 260 tisíc dětí do 15 let
věku. 

Více než 90 % dětí infikovaných HIV získalo infekci přeno-
sem z HIV pozitivní matky. Četnost přenosu infekce z matky
na dítě kolísá od hrozivých 20–40 % u neléčených žen až
k 4–8 % u žen, které podstoupily profylaxi a léčbu onemoc-
nění v těhotenství a během porodu. K vertikálnímu přenosu
infekce HIV na dítě dochází asi z 1/3 během časnějšího sta-
dia těhotenství a ve zbývajících 2/3 je dítě infikováno v pozd-
ních stadiích gravidity a během porodu. K dalšímu přenosu in-
fekce na dítě dochází během kojení. Ale i v dětském věku
připadá v úvahu přenos infekce HIV/AIDS pohlavním stykem
a sdílením kontaminovaných jehel a stříkaček u narkomanů či
aplikací infikované krve a krevních derivátů. Poslední přichá-
zí v úvahu v rozvojových oblastech s vysokým výskytem této
infekce. 

Přenos z matky na dítě je pravděpodobnější, když je mat-
ka v pokročilém stadiu onemocnění, má vysokou virovou ná-
lož a nízký počet CD4-lymfocytů. Prevence přenosu infekce
z matky na dítě v graviditě je stále dostupnější. Od roku 1994
je to podávání antiretrovirových léčiv, nejlépe zidovudinu od
14. týdne gestace. Léčivo je podáváno nejdříve denně per os
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a během porodu intravenózně. Následuje léčba novorozen-
ce opět zidovudinem po dobu 6 týdnů. Levnější prevencí je
krátkodobá terapie zidovudinem nebo nevirapinem matky těs-
ně před porodem, která je vhodná v rozvojových zemích. Od
roku 1999 je doporučován u HIV pozitivních žen porod císař-
ským řezem, protože doba od ruptury plodových blan do ukon-
čení porodu delší než 4 hodiny zvyšuje 4× riziko přenosu HIV
z matky na dítě. V zemích, kde je dostupná bezpečná alter-
nativa kojení, je indikována umělá výživa novorozence. Vý-
sledky preventivních opatření jsou výrazné. Tomu odpovídá
snížení počtu nových případů HIV pozitivity u dětí ve vyspě-
lých státech. Podle UNAIDS (The Joint United Nations Pro-
gramme on HIV/AIDS) v USA v roce 2002 žilo 9300 dětí ve
věku do 13 let, které byly infikovány virem HIV, nově dia-
gnostikovaných v tomto roce bylo jen 92.

Diagnostika u dítěte v raném věku je obtížná, protože dítě
má pozitivní anti-HIV protilátky, které přestoupily placentou
a které přetrvávají do věku 18 měsíců. K diagnostice one-
mocnění u dítě do 6 měsíců věku je možné použít polymerá-
zovou řetězovou reakci (PCR). Pro zpřesnění diagnostiky je
možné vyšetřovat nejen virovou RNA, ale i provirovou DNA. 

Onemocnění HIV/AIDS progreduje u dětí až 6× rychleji v po-
rovnání s dospělými. Většina dětí bez léčby zmírá v před-
školním věku, některé během prvních dvou let života. 

Řada HIV pozitivních dětí neprospívá, většinou dochází
k opoždění psychomotorického vývoje. Při progresu onemoc-
nění dochází k neurologickým poruchám, jako potíže s chůzi,
poruchy učení nebo slabost, které jsou důsledkem HIV ence-
falopatie. Dále se objevují oportunní infekce, které jsou odliš-
né od nejčastěji se vyskytujících oportunních infekcí v dospě-
lém věku. Toxoplazmóza se v dětském věku objevuje méně
často. Lymfatická intersticiální pneumonitida, která je velmi
vzácná u dospělých, se objevuje často ve druhém roce živo-
ta dětí s AIDS. Hlavními příčinami úmrtí dětí s AIDS jsou pneu-
mocystová pneumonie a cytomegalovirová infekce. V dětském
věku jsou časté i mykotické infekce a těžší průběhy onemoc-
nění v dětském věku běžných, jako jsou horečky, pneumo-
nie, kašel, průjmy způsobené oportunními patogeny a dehy-
dratace. 

Léčba u HIV pozitivních dětí do věku dvou let (v USA do vě-
ku 1 roku) je plně indikována s použitím tří účinných léčiv ja-
ko u dospělých. Hovoříme o kombinované antiretrovirové te-
rapii (cART). U starších dětí je zahájení léčby indikováno podle
stejných kritérií jako u dospělých. Řídíme se hlavně počtem
CD4-lymfocytů, případně přihlížíme k rychlosti jejich poklesu.
Pomocnými kritérii jsou virová nálož (počet RNA HIV kopií na
1 ml plazmy) a dále přítomnost koinfekcí (hlavně virové he-
patitidy B nebo C) a přítomnost oportunních infekcí, které jsou
indikativní pro stadium AIDS. 

I v České republice trvale stoupá počet HIV pozitivních
osob. Péče o jejich zdravotní stav probíhá v AIDS centrech za
spolupráce infektologů a lékařů dalších specializací. K 30. 6.
2011 je v České republice registrováno 1602 HIV pozitivních
českých občanů a dále 339 cizinců s trvalým pobytem. Z to-
ho je českých žen 300 a dalších 101 cizinek. Z celkového po-
čtu nemocných 368 dosáhlo stadia AIDS a z nich 174 již zem-
řelo. Pro představu v červnu 2011 bylo provedeno 71 360
vyšetření anti-HIV protilátek a bylo nově zjištěno 12 HIV po-
zitivních osob. Za pololetí přibylo celkem 80 nově diagnosti-
kovaných pacientů. Rutinní vyšetření anti-HIV protilátek v gra-
viditě od roku 1990 do 30. 4. 2010 odhalilo 68 žen, které
o svém onemocnění nevěděly.

V České republice se do 30. 4. 2010 HIV pozitivním mat-
kám narodilo 116 dětí. U čtyř dětí byl prokázán přenos infek-
ce z matky na dítě (dva chlapci a dvě dívky). Jen jedna mat-
ka prodělala kompletní profylaxi. Celkem u 78 dětí byla HIV
pozitivita diagnostikována před dosažením 19 roku věku.
Věkové rozložení stanovení diagnózy bylo následující: ve vě-
ku 0–4 roky byla HIV pozitivita diagnostikována u pěti dětí,
ve věku 5–9 let u tří dětí, ve věku 10–14 let u šesti dětí a ve
věku 15–19 let u 54 mladistvých. Čtyři mladiství jsou ve sta-
diu AIDS. 

AIDS centrem Ostrava prošlo od roku 1986 asi 160 klien-
tů. Z našich pacientů počalo dítě v době HIV pozitivity nebo
jen krátce před jejím zjištěním celkem sedm. 

Muži HIV pozitivní mají čtyři děti: 1. dítě – 2005, otec byl
konfirmován krátce po početí, dcera i partnerka jsou zdravé;
2. dítě – 2006, bylo počaté asistovanou reprodukcí s promy-
tím spermatu, dcera i partnerka jsou zdravé; 3. dítě – 2010,
otec byl konfirmován, když dítě mělo 3 měsíce, manželka i dí-
tě jsou zdravé; 4. dítě – 2011, bylo počaté asistovanou re-
produkcí spermatem dárce. 

Porodily tři HIV pozitivní ženy: 1. žena – 2000, byla konfir-
movaná v graviditě, partner byl rovněž pozitivní, nespolupra-
covala, bez profylaxe, dcera je zdravá; 2. žena – 2007, věděla
o pozitivitě, ale nespolupracovala, bez profylaxe, nakazila part-
nera, dcera je zdravá; 3. žena – 2010, léčena před početím,
podstoupila kompletní profylaxi přenosu, syn i partner jsou
zdraví. 

Před dvaceti lety byl v Ostravě léčen HIV pozitivní chlapec
hemofilik, který zemřel na vnitřní krvácení ve věku 8 let v symp-
tomatickém non-AIDS stadiu onemocnění. V roce 2007 jsme
diagnostikovali HIV pozitivitu u dívky ve věku 15 let. Vyrostla
v dětském domově odvržena rodiči, emočně plochá, promis-
kuitní, utíkala. Žila v Praze s cizinci černé barvy pleti, užívala
intravenózně drogy. V roce 2010 byla diagnostikována HIV
pozitivita u 20letého homosexuálně orientovaného mladíka. 

Problematika HPV infekce 
v dětství a adolescenci

Litvik R.
Kožní oddělení FN, Ostrava

Infekce lidskými papilomaviry (HPV – human papillomavi-
rus) jsou nejčastějšími sexuálně přenosnými infekcemi viro-
vého původu (STI – sexually transmitted infection). Pokud jsou
léze klinicky viditelné, jedná se o papulky, noduly až splývají-
cí masy vyskytující se na kůži a sliznici anogenitální a orální
krajiny. HPV infekce porodního kanálu zvyšuje významně ri-
ziko přenosu HPV infekce na novorozence s rozvojem aku-
minátních kondylomat v genitoanální a orální krajině a respi-
rační papilomatózy. HPV indukované dysplazie anogenitální
kůže a sliznice mohou vést až k rozvoji spinocelulárního kar-
cinomu in situ (SCCIS) a invazivního spinocelulárního karci-
nomu (SCC), nejčastěji lokalizovaného na cervixu a v anální
oblasti.

Akuminátní kondylomata jsou velmi častým onemocněním,
které je způsobeno infekcí lidskými papilomaviry (HPV). Sub-
typy HPV zodpovědné za akuminátní kondylomata (HPV 6
a 11) se primárně přenášejí pohlavním stykem. Výskyt aku-
minátních kondylomat se již po několik desetiletí celosvěto-
vě zvyšuje a v současné době jsou akuminátní kondylomata
jedním z nejčastějších genitálních dermatologických one-
mocnění. Odhaduje se, že akuminátními kondylomaty trpí 1
% sexuálně aktivních jedinců ve věku mezi 15–49 lety. Hlav-
ním požadavkem na terapii akuminátních kondylomat je kom-
pletní vyléčení s minimálními rekurencemi onemocnění. Sou-
časná léčba akuminátních kondylomat se zaměřuje na
likvidaci viditelných lézí, nikoliv na základní virovou příčinu.
Proto je popsána paleta nejrůznějších léčebných modalit, kte-
ré jsou ale spojeny s vysokými procenty rekurencí onemoc-
nění. U většiny případů prvního výskytu akuminátních kon-
dylomat se iniciálně doporučuje domácí léčba, kterou si sám
pacient doma aplikuje. Pacienti v léčbě upřednostňují léčbu,
kterou si sami aplikují, neboť je tato domácí léčba pro pa-
cienty pohodlnější než léčba ablativní či cytotoxická. Imiqui-
mod a podofylotoxin jsou jedinou variantou léčby aplikovanou
samotným pacientem, která je doporučována jako léčba prv-
ní linie. Metaanalýzy dostupných údajů z klinických studií pro-
kázaly, že imiquimod poskytuje pacientům vyšší procento
kompletního vyléčení (imiquimod: ženy 75, 5% a neobřeza-
ní muži 61,8 % vs. podofylotoxin: ženy 50 %, neobřezaní mu-

633ČASOPIS  LÉKAŘŮ ČESKÝCH 2011;  150 (11)

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:44  Str. 633



ži 70–90 %), nižší riziko rekurencí (9–14 % imiquimod vs.
10–60 % podofylotoxin) než podofylotoxin a léčba imiquimo-
dem je ekonomicky výhodná než terapie podofylotoxinem.
Proto je imiquimod lékem první linie v domácí terapii aku-
minátních kondylomat. 

V terapii intravaginálních akuminátních kondylomat je
doporučována kryoterapie a aplikace TCA. Podofylin je mož-
né aplikovat maximálně 1× týdně na plochu vaginy menší než
2 cm2. Pro rekurentní či rezistentní projevy je vyhrazen 5-flou-
rouracil v dávkování 1–3× týdně s ochranou vaginální slizni-
ce měkkou zinkovou pastou či zinkovým olejem.

Před zahájením terapie akuminátních kondylomat na cer-
vixu je doporučeno kolposkopické vyšetření včetně biopsie lé-
ze. Pokud není přítomna cervikální intraepiteliální neoplazie
(CIN), pak je lékem volby kryoterapie či TCA. Pokud je pří-
tomna CIN, pak je nutná konzultace s gynekologickým pra-
covištěm.

Pro akuminátní kondylomata v uretrálním ústí je dopo-
ručována pečlivá aplikace standardní terapie, při rekurentních
a rezistentních projevech 5-flourouracil.

Lékem volby intraanálních akuminátních kondylomat je
kryoterapie, TCA, elektrochirurgie a laser ablace.

V graviditě nepoužívat v léčbě podofylotoxin, podofylin,
5-flourouracil pro jejich teratogenní účinky. Léčba imiquimo-
dem není v těhotenství rovněž doporučena, ale teratogenní
vliv imiquimodu nebyl v klinických studiích prokázán. Cílem
terapie je zmenšit množství lézí, a tím redukovat neonatální
expozici viru HPV.

Aby byla léčba akuminátních kondylomat úspěšná, nesta-
čí zvolit léčebnou modalitu s nejlepšími výsledky vyléčení a mi-
nimálním rizikem rekurence, je nutné také vždy vyšetřit a even-
tuálně léčit všechny sexuální partnery nemocného
s akuminátními kondylomaty. Používání kondomu přispívá
k prevenci infekce akuminátními kondylomaty u nových se-
xuálních partnerů nemocných s akuminátními kondylomaty.
Nezbytná je rovněž osvěta o původu, charakteru a možnos-
tech terapie akuminátních kondylomat a zdůraznění zásad
bezpečného sexu individuálním pohovorem. Rutinní součás-
tí pohovoru by měla být nabídka HIV testu a eventuálně psy-
chosexuální rozhovor. Jen komplexním pohledem na proble-
matiku anogenitálních HPV infekcí můžeme těmto pacientům
nabídnout účinnou a bezpečnou terapii s minimem rekurencí
onemocnění.

HPV infekce v gynekologii – kazuistiky
Mihula M.

Gynekologické oddělení, Městská nemocnice Ostrava-Fifejdy

Onemocnění asociovaná s HPV představují vážný epide-
miologický problém, a to nejen v populaci České republiky. 

Z neonkologických onemocnění jsou to především genitál-
ní bradavice, jejichž výskyt zejména v populaci od 15 do 25
let je nesmírně vysoký. Toto onemocnění je pro své nositele
velmi frustrující a velmi obtěžující s tendencí k častým recidi-
vám. 

Z onkologických onemocnění je to zejména karcinom dě-
ložního hrdla. Touto nemocí ročně v České republice one-
mocní cca 20 na 100 000 žen a tato incidence patří k jed-
něm z nejhorším v Evropě. Vývoj profylaktických vakcín
proti HPV započal novou éru v boji se zhoubnými nádory.
Poznatky poslední doby odhalují stále více nových lokalit,
kde se HPV rovněž podílí na vzniku zhoubného nádoru. Nej-
více informací o této problematice se objevilo v souvislosti
s karcinomem análního otvoru. Ještě více se tím otevřela
diskuze o očkování vakcínou proti HPV jak dívek, tak
i chlapců. Pro skutečně statisticky významné snížení HPV
asociovaných onemocnění v české populaci je nejlépe oč-
kovat jedince plošně a před začátkem sexuálního života.

I přesto je stále třeba pokračovat v očkování již sexuálně ži-
jících jedinců. 

Recidivující papilomatóza hrtanu
Kopřivová H, Zeleník K, Tománková M, Komínek P.

ORL klinika FN, Ostrava

Úvod. Recidivující papilomatóza hrtanu (RRP) je onemoc-
nění způsobené infekcí lidskými papilomaviry (HPV) typu 6
a 11. Je charakterizováno růstem dlaždicobuněčných exofytů
na sliznicích aerodigestivního traktu, především hrtanu, pre-
dilekčně v oblasti glotis. Jedná se o onemocnění potenciálně
agresivní s tendencí recidivovat a šířit se distálně do respi-
račního traktu, které mívá zejména u dětí nepředvídatelný prů-
běh. Je rovněž popisováno riziko maligního zvratu papilomů
ve 3–7 %. 

Epidemiologie. Věková distribuce papilomatózy hrtanu je
dvouvrcholová. Při dětské, juvenilní formě se nemoc manife-
stuje v 75 % u dítěte do 5 let. Dospělá forma obvykle propu-
ká mezi 20. a 40. rokem věku. Čím mladší je pacient v době
prvních projevů nemoci, tím závažnější průběh lze očekávat.
Incidence RRP je v USA stanovena na 1,7–4,3 na 100 000
dětí a 1,8 na 100 000 dospělých.

Patogeneze. Infekce lidskými papilomaviry jsou dnes po-
važovány za nejběžnější sexuálně přenosné infekce. Před-
pokládá se, že většina dětí s JORRP je HPV viry nakažena při
průchodu infikovanými porodními cestami, zvláště jsou-li
u matky přítomna genitální kondylomata. Možný je i přenos
transplacentární in utero. Na tom, zda onemocnění u infiko-
vaného jedince propukne, se podílí více faktorů, mezi který-
mi jsou zmiňovány stav imunitního systému, nutriční stav, en-
dogenní a exogenní hormonální vlivy, kouření, současná
infekce jinými sexuálně přenosnými agens a také typ HPV a in-
fekční dávka. Průběh onemocnění může být ovlivněn i extra-
ezofageálním refluxem. 

Symptomatologie. RRP se u dětí projevuje chrapotem,
stridorem, neprospíváním, kašlem, dysfagií, dušností až akut-
ním respiračním selháním. V úvodu může být onemocnění
chybně diagnostikováno jako astma, laryngitida, hlasivkové
uzlíky či bronchitida. U dospělých je nejčastějším symptomem
chrapot. Laryngoskopický obraz papilomatózy je poměrně ty-
pický, diagnózu potvrdí histologické vyšetření vzorku odebra-
ného v celkové anestezii. 

Léčba. Současné možnosti terapie recidivující papilomató-
zy hrtanu jsou stále neuspokojivé. Standardem je chirurgické
snesení papilomů s cílem zachování průchozích dýchacích cest
a zlepšení kvality hlasu. Na našem pracovišti je prováděno
v souladu se současnými doporučeními CO2 laserem, který
umožňuje přesnou vaporizaci lezí s minimálním krvácením. Ke
komplikacím chirurgické léčby, zvláště opakované, patří jizve-
ní sliznic hlasivek, vznik synechií, zhoršení hybnosti hlasivek
a vznik subglotické či glotické stenózy. I když jsou veškeré evi-
dentní papilomy odstraněny, latentní virus v okolních tkáních
zůstává. Pacienti s papilomatózou proto běžně podstupují za
život i několik desítek operačních výkonů. U pacientů s obtíž-
ně kontrolovatelným onemocněním je indikována adjuvantní
léčba, která však bývá spojena s rizikem závažných nežádou-
cích účinků (interferony, cidofovir), popř. není dostatečně pro-
kázána její účinnost (indol-3-karbinol, inhibitory cyklooxyge-
názy – 2, H2 blokátory, inhibitory protonové pumpy). 

Prevence. Největším budoucím příslibem nechirurgické léč-
by recidivující papilomatózy hrtanu se zdá být vakcinace pro-
ti lidským papilomavirům. V současné době je k dispozici pro-
fylaktická kvadrivalentní vakcína proti HPV 6, 11, 16 a 18, jejíž
použití by v budoucnu mohlo vést k dramatickému poklesu
incidence RRP. Zkoumán je také možný vliv vakcinace na sní-
žení četnosti recidiv při již probíhajícím onemocnění a vyvíje-
ny jsou vakcíny terapeutické.
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Od 1. do 4. září 2011 se konaly ve Valticích pod záštitou
Sekce abdominální a gastrointestinální radiologie RS ČLS
JEP, RDK Lékařské fakulty Masarykovy Univerzity v Brně a FN
Brno, RDK FN Olomouc a LF UP a Radiologického oddělení
nemocnice v Břeclavi již IX. valtické kurzy abdominální a gast-
rointestinální radiologie. 

Více než polovina programu byla sestaven jako přehledné
45 minutové přednášky zakončené testem. Kurz byl součás-
tí specializačního vzdělávání. Zúčastnilo se ho 120 lékařů a 80
radiologických asistentů z České republiky a Slovenska. By-
lo zde předneseno celkem 21 sdělení pro lékaře a 9 v samo-
statné sekci radiologických asistentů.

Tato tradiční akce je v České republice jediná svého dru-
hu, je zaměřená na problematiku abdominální a gastroin-
testinální radiologie a Radiologická klinika LF MU ji pořádá
každý rok. V příštím roce to bude jubilejní desátý ročník.

Jitka Halouzková
Radiologická klinika FN Brno a LF MU

Jihlavská 20, 625 00 Brno
e-mail: jhalouzkova@fnbrno.cz

SJEZDY

IX. valtické kurzy abdominální 
a gastrointestinální radiologie

Valtice, 1. aÏ 4. záfií 2011

XIII. konference SRNT Europe (Society fo Research on Ni-
cotine and Tobacco) se konala v Antalyi (Turecko) 8. až
11. září 2011. SRNT je mezinárodní společnost, která se vě-
nuje výzkumu nikotinu a tabáku, jak praví název. Kromě kaž-
doroční konference „matky“ SRNT se koná každý rok i set-
kání její evropské části, kterou tvoří zhruba pětina všech členů
SRNT. Toto setkání mělo podtitul „Budování mostů mezi od-
borníky, obory a zeměmi“.

Řekne-li se Turecko, asi nás nenapadne, že by mohlo být
v kontrole tabáku před námi. Ale je to tak. Mezi 31 evropský-
mi zeměmi bylo Turecko 4., Česká republika až na 25. místě.
Například proto, že od 29. července 2009 se v Turecku nekouří
v žádných uzavřených veřejných prostorách, v pohostinství
proběhlo 1,5 milionu inspekcí, plně funguje linka pro odvyká-
ní kouření, která v posledních 6 měsících přijala přes milion
hovorů, počet center pro závislé na tabáku vzrostl z 62 v ro-
ce 2009 a 232 v roce 2011, jejich pacientům jsou hrazeny lé-
ky závislosti na tabáku, od roku 2008 přestalo kouřit 2 200 000
Turků (tedy prakticky přesně tolik, kolik dnes kouří Čechů), me-
zi roky 2008 a 2010 klesla spotřeba tabáku o 15 % (v roce
2010 to bylo 1286 cigaret/obyvatele/rok, v České republice ko-
lem 2000 cigaret/obyvatele/rok), ve stejné době kleslo o 35
% i kouření v domácnostech, které zakázané není, počet po-
hostinských zařízení včetně kaváren a restaurací vzrostl z 931
531 v roce 2008 na 974 429 v roce 2010, ve stejné době vzros-
tl také počet jejich zaměstnanců, naopak počet hospitalizací
pro astma se snížil o 20 %, což ušetřilo 100 milionů TL.

Velký počet příspěvků na konferenci se věnoval nebo ales-
poň odvolával na FCTC (Framework Convention on Tobacco
Control, Rámcová úmluva o kontrole tabáku). Byl to například
výzkum, který je a bude potřebný v rámci jednotlivých hlav-
ních témat FCTC – hlavně články 6 a 15 (cenová a daňová
opatření a kontrola pašování), článek 8 (ochrana před tabá-
kovým kouřem), články 11 a 12 (zdravotní varování, jednot-
ná balení a vzdělávání veřejnosti), článek 13 (reklama a mar-
keting), článek 14 (léčba) a články 20, 21 a 22 (epidemiologie,
surveillance, výměna informací a vytváření kapacit kontroly
tabáku). 

Léčbě bylo věnováno několik sekcí včetně standardů
a doporučení. V souladu s doporučením WHO by každá ze-
mě měla nejprve zmapovat situaci, mít vlastní doporučené
postupy, léčbu závislosti na tabáku propagovat, implemen-
tovat ji, vzdělávat v ní zdravotníky a sledovat efekt, podpo-
rovat také široké populaci dostupnější formy léčby jako lin-
ky pro odvykání kouření nebo podporu přes mobilní telefony,
neopominout léčbu užívání různých forem tabáku, snažit se
o nízkou cenu léků (hrazení ze zdravotního pojištění), pod-
porovat i nefarmakologickou léčbu. Jen samotné doporuče-
ní zdravotníka (lékaře, sestry, jiného) „pro vaše zdraví je nut-
né přestat kouřit“ má efekt – NNT (number of needed to
treat) je 40. Snad můžeme připomenout, že v České repub-
lice existují doporučení léčby pro lékaře, lékárníky i sestry,
vše dostupné na  www.slzt.cz, kde jsou také informace o kur-
zech.

Známý profesor psychologie (UK) Robert West mluvil
o tom, že začít i přestat kouřit znamená v zásadě změnu cho-
vání. A každá změna chování probíhá podle modelu COM-
B: Capability (schopnost „to“ udělat), Opportunity (příležitost
„to“ udělat) a Motivation (motivace „to“ udělat). Všechny tyto
tři podmínky musí být přítomné, abychom změnili chování
(Behaviour).

Léčba závislosti na tabáku sestává klasicky z behaviorál-
ní podpory a farmakoterapie, ideálně v kombinaci. Bylo zdů-
razněno, že intervence jako taková zdvojnásobuje účinek far-
makoterapie. Tedy, čím intenzivnější psychobehaviorální
podpora (až do cca 3 hodin), tím lepší jak efekt farmakotera-
pie, tak efekt celkový. Pokud jde o farmakoterapii, měl aby
podpůrná intervence zahrnovat popis dostupné medikace,
způsob jejího užívání, vysvětlení mechanismu účinku, možné
nežádoucí účinky, odpovědi na dotazy týkající se bezpečnosti.
Měli bychom jasně stanovit dávku a zdůraznit potřebu dosta-
tečné dávky i délky užívání včetně následných kontrolních ná-
vštěv.

Mnohokrát byla zdůrazněna potřeba nabízet intenzivní léč-
bu závislosti na tabáku kuřákům s psychiatrickou diagnózou,
téma se objevilo v samostatné sekci i řadě jiných.

Co nového ve v˘zkumu nikotinu a tabáku
Antalya, 8. aÏ 11. záfií 2011
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Další přednesené příspěvky potvrdily výsledky dosavadních
studií u depresivních pacientů, kteří přestávají kouřit – a to
zlepšení jejich psychického stavu a snížení spotřeby antide-
presiv.

V USA je zajímavý přístup jedné z velkých zdravotních po-
jišťoven, Kaiser Permanente, která má téměř 9 milionů pojiš-
těnců a klade důraz na prevenci včetně podpory léčby závis-
losti na tabáku. Kéž by si ekonomického efektu povšimly i naše
zdravotní pojišťovny!

Webová stránka o léčbě závislosti na tabáku, kterou SRNT
podporuje, je dostupná na www.treatobacco.net v 11 jazyko-
vých variantách včetně češtiny. Má přes 10 000 návštěvníků
měsíčně. Nejstahovanějšími dokumenty byla poněkud pře-
kvapivě polská (přes 8000) a slovenská (přes 3000) doporu-
čení léčby. Oproti 15 000 stránek v angličtině bylo staženo 300
stránek v češtině.

Dalším zajímavým projektem je Global Bridges, podporo-
vaný American Cancer Society, Mayo Clinic a The University
of Arizona. Cílem je mezinárodní spolupráce v léčbě závislosti
na tabáku a vedoucí úloha Mayo Clinic slibuje dobrý výsledek.

Velká část konference se věnovala genetickým faktorům
spojeným s kouřením. Je to bouřlivě se rozvíjející odvětví. Za-
cíleno je zejména na chromozom 15 (α5 acetylcholin-nikoti-
nové receptory) a chromozom 8 (β3 receptory). V červenci by-
la publikována pilotní studie, která nastínila nový úhel pohledu
na nikotin jako anorektikum. Nikotin totiž stimuluje centrálně
i α3β4 nikotin-acetylcholinové receptory, konkrétněji β4 pod-
jednotku, která následně aktivuje POMC (proopiomelanokor-
tinové) neurony. Výsledkem této kaskády je uvolnění peptidu
α-MSH, který snižuje příjem potravy. Novou nadějí našich pa-
cientů v prevenci přírůstku na váze při odvykání by se tedy
mohl stát agonista β4 podjednotky – buď selektivní, nebo na-
stane renesance již dávno známého cytisinu. Receptory β2 se
ukázaly být odpovědnými za poruchy nálad u odvykajících ku-
řáků – připomeňme, že současně nejúčinnější lék závislosti
na tabáku, vareniklin, je agonistou právě tohoto receptoru. 

Zajímavý je přístup k e-cigaretám, elektronickým cigaretám.
Objevily se na trhu v roce 2006 a nezbývá, než je vzít na vě-
domí. Jsou určeny těm, kdo chtějí přestat kouřit, redukovat své
kouření, pokračovat v kouření tam, kde je to zakázané nebo
těm, kdo hledají méně nebezpečno alternativu k cigaretám.
Byla již také publikována řádka studií (kolem 10), které se sho-
dují v tom, že e-cigarety opravdu mohou pomoci přestat kou-
řit nebo redukovat počet kouřených cigaret. Přesto stále není
jasná jejich bezpečnost, toxicita, návykový potenciál, lékové
interakce a další. Je fakt, že určité toxické látky mohou obsa-
hovat například etylen glykol), riziko kancerogeneze je ale
zjevně nesrovnatelně menší než u kouření, množství vstře-
baného nikotinu může být stejné. Zvyšují množství pevných

částic (PM 2,5) v ovzduší uzavřených prostor, ovšem mnohem
méně než cigarety, stejně tak obsah nikotinu v tomto ovzdu-
ší je jimi sice zvýšen, ale cca 10× méně v porovnání s kla-
sickými cigaretami. Není jasný vliv dlouhodobé expozice. By-
lo také popsáno úmrtí jednoho uživatele (lipoidní pneumonie?).
Padlo ale i přirovnání, že tyto obavy připomínají, jako bychom
dělali pokusy se zeleninou jako alternativní potravinou místo
hamburgerů a říkali, že není jasná její bezpečnost, protože
se v ní našly stopy toxických látek. Bylo jasně konstatováno,
že elektronické cigarety nejsou tabákovými výrobky (náš zá-
kon 379/2009 je tak označuje) a že bychom namísto jedno-
značného odmítání měli asistovat s kontrolou kvality.

Stejně tak se asi budeme muset zabývat porcovaným (bez-
dýmým) tabákem, který je nyní v EU zakázán direktivou z ro-
ku 1992. Výjimkou je Švédsko, kde se masivně užívá (kolem
15 % populace), ovšem kde je také nejnižší evropská preva-
lence kouření (kolem 15 % populace). 

Konference roku 2012 se koná v Helsinkách 30. srpna až
2. září, informace na adrese www.srnteurope.org/2012.

Internetové stránky:
WWW.STOPKOURENI.CZ – petice za nekuřácké veřejné

prostory, informace o pasivním kouření
WWW.STOP-KOURENI.CZ – stránka určená kuřákům, růz-

né informace i internetová poradna
WWW.ODVYKANIKOURENI.CZ – informace pro kuřáky

i zdravotníky, internetová poradna
WWW.SRNT.ORG – Society for Research on Nicotine and

Tobacco, Společnost pro výzkum nikotinu a tabáku. Má i ev-
ropskou sekci.

WWW.TREATOBACCO.NET – stránka podporovaná SRNT
(Society for Research on Nicotine and Tobacco), věnovaná
léčbě závislosti na tabáku, ale i dalším souvislostem jako eko-
nomika, bezpečnost léčby či demografie. Hlavní texty (celkem
cca 100 stránek) jsou přeloženy do 11 jazyků včetně češtiny.

WWW.FCTC.ORG – Framework Convention on Tobacco
Control, Rámcová úmluva o kontrole tabáku WHO – informa-
ce jak o FCTC, například stav její ratifikace ve světě, tak i dal-
ší vysvětlující texty k jednotlivým tématům a aktuální stav pro-
jednávání COP (Conference of Parties) – každoroční setkání
zástupců těch zemí, které FCTC ratifikovaly, schválené pro-
váděcí vyhlášky.

MUDr. Eva Králíková, CSc., MUDr. Alexandra Kmeťová
Ústav hygieny a epidemiologie 1. LF UK a VFN a Centrum

pro závislé na tabáku III. interní kliniky 1. LF UK a VFN
Studničkova 7, 128 00 Praha 2

e-mail: eva.kralikova@lf1.cuni.cz
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Dne 9. září 2011 se v penzionu Rytířsko nedaleko Jihlavy
uskutečnilo setkání dermatovenerologů kraje Vysočina a při-
zvaných hostů. 

Setkání bylo zorganizováno lékařkou kožního oddělení Ne-
mocnice Jihlava, MUDr. Zuzanou Nevoralovou, Ph.D., ve spo-
lupráci s ČLK ČR při příležitosti 12. výročí založení Akné po-
radny v Jihlavě. Hlavním tématem byly obličejové dermatózy.

Akce byla zařazena do akcí garantovaných ČLK a ČDS
a byla hodnocena kreditními body. Zúčastnilo se jí téměř 50
lékařů nejen z celého kraje Vysočina, ale i z Prahy, Benešo-
va, Hradce Králové, Pardubic, Litomyšle, Svitav, Českých Bu-

dějovic, Brna a Znojma. Seminář zahájil náměstek pro vědu
a výzkum a předseda Vědecké rady Nemocnice Jihlava
prof. MUDr. Aleš Roztočil, CSc. Vyzdvihl podíl kožního od-
dělení Nemocnice Jihlava na vzdělávání lékařů celého kraje.
Na programu setkání bylo deset zajímavých přednášek re-
nomovaných odborníků z celé České republiky. Hosty byli mi-
mo jiné i předsedkyně Pracovní skupiny pro akné
doc. MUDr. Jarmila Rulcová, CSc., předseda České derma-
tovenerologické společnosti prof. MUDr. Petr Arenberger,
DrSc., MBA a místopředseda České dermatovenerologické
společnosti doc. MUDr. Karel Ettler, CSc.

Krajsk˘ dermatovenerologick˘ semináfi
Rytífisko u Jihlavy, 9. záfií 2011
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Odborný program byl rozdělen do dvou částí.
Doc. MUDr. Jarmila Rulcová, CSc. v úvodním slově vyzdvihla
význam obličejových dermatóz v každodenní praxi kožního
lékaře. Postižení obličeje je velmi stresující pro všechny pa-
cienty, a proto je nutné věnovat chorobám v této lokalizaci ob-
zvláštní pozornost. Primař MUDr. Jiří Horažďovský, Ph.D.
z Českých Budějovic následně prezentoval klinický případ pa-
cientky s masivním otokem dolního rtu, u které byla potvrze-
na diagnóza získané syfilis druhého stadia. Stav byl kompli-
kován těhotenstvím pacientky. Byl uveden klinický obraz
i léčba. Primař MUDr. Josef Leichter z Litomyšle přednesl
přednášku s názvem Lichen … Přehledně v ní uvedl celou řa-
du kožních chorob, které mají v názvu slovo lichen. Před-
nášku dokumentoval klinickými obrazy jednotlivých chorob-
ných jednotek. Doc. MUDr. Karel Ettler, CSc. z kožní kliniky
v Hradci Králové se věnoval možným nežádoucím projevům
slunce na obličeji. Slunce je nejenom příčinou stárnutí kůže,
ale může být i kofaktorem při řadě kožních chorob. Byl uve-
den podrobný přehled fotodermatóz včetně uvedení léků způ-
sobujících fotoalergické a fototoxické reakce. Domácí před-
nášející MUDr. Zuzana Nevoralová, Ph.D. přednesla shrnutí
své doktorské práce s názvem Sledování pacientů s těžkými
formami akné léčených perorálním izotretinoinem. Uvedla vý-
sledky sledování 100 pacientů a jejich srovnání s obdobnými
sledováními ve světě. Ve svém výzkumu potvrdila vysokou
účinnost a bezpečnost perorálního izotretinoinu, je-li užíván
dle doporučených pravidel. Pro vysokou účinnost je potřeb-
né zejména dodržování denní dávky léku a celkové kumula-
tivní dávky. Pro zajištění bezpečnosti terapie je nutné po-
drobné poučení pacienta (případně jeho rodičů) před léčbou,
pečlivé monitorování obtíží včetně laboratorních kontrol bě-
hem léčby a přísná kontrola dodržování preventivního pro-
gramu pro ženy.

Po přestávce profesor MUDr. Petr Arenberger, DrSc., MBA
z kožní kliniky v Praze přednesl velmi zajímavou kazuistiku
Arteriitis temporalis. Závažná diagnóza u referované pacient-
ky vedla nejen ke kožním defektům, ale následně i ke slepo-
tě. Asistentka MUDr. Monika Arenbergerová, PhD. z téže kli-
niky uvedla své zkušenosti s léčbou acne inversa
adalimumabem. Acne inversa je závažná kožní choroba ve-
doucí k těžkému dyskomfortu pacientů. Žádná léčebná me-
toda kromě často mutilující kompletní excize postižených žláz
nevede k definitivnímu zhojení, a tak se hledají stále nové
možnosti léčby. Moderní biologické léčba patří k nejnovějším
metodám. III. kožní klinika 3. LF UK a FNKV patří k praco-
vištím s největšími zkušenostmi s touto léčbou na světě. Do
třetice z téže kožní kliniky vystoupila MUDr. Michaela Havlíč-
ková s kazuistikou velmi zajímavého případu panikulitidy. Jed-
nalo se o pacienta s diabetem a pankreatitidou, projevy na
kůži byly velmi závažné a při terapii docházelo jen pomalu
k regresi kožního nálezu. Pacient byl v celkově velmi závaž-
ném stavu. MUDr. Petr Třeštík z kožní ambulance ze Svitav
ukázal, že i na kožní ambulanci je možné diagnostikovat a lé-

čit řadu vzácných i závažných kožních chorob. Řadu z nich
prezentoval ve své velmi pěkné přednášce Svitavské obliče-
je. Nejvzácnější prezentovanou chorobou bylo xeroderma pig-
mentosum. Obrázky postižené pacientky z dob jejího mládí
jsou uvedeny i v českých učebnicích. V závěrečné přednáš-
ce MUDr. Zuzana Nevoralová, Ph.D. uvedla sedm zajímavých
kazuistik z Akné poradny v Jihlavě*: bazaliom s pigmentem
u pacientky s vaskulitidou, léčbu bazaliomu na obličeji imiqu-
imodem u 101leté pacientky, demodikózu léčenou metroni-
dazolem, závažný případ jizvící akné léčený perorálním izot-
retinoinem, lupus tumidus léčený hydroxichlorochinem,
konfluentní a retikulární papilomatózu (Gougerot-Carteaud
syndrom) výrazně zlepšenou po deoxymykoinu a lokální léč-
bě LHA peelingy a těžkou formu růžovky léčenou perorálním
izotretinoinem.

MUDr. Zuzana Nevoralová, Ph.D.
Kožní oddělení Nemocnice Jihlava 

Vrchlického 59, 586 33 Jihlava
e-mail: znevoralova@atlas.cz

*Akné poradna v Jihlavě byla založena l. září 1999 při kožním od-
dělení Nemocnice Jihlava za účelem ošetření pacientů s nejtěžšími
formani akné. Spolu s brněnskou akné poradnou je jihlavská porad-
na jedinou takto vysoce specializovanou ambulancí v České republi-
ce. Zakladatelkou a vedoucí lékařkou akné poradny je MUDr. Zuzana
Nevoralová, Ph.D. která je místopředsedkyní Pracovní skupiny pro ak-
né České dermatologické společnosti a členkou Vědecké rady ne-
mocnice v Jihlavě. Akné se MUDr. Nevoralová věnovala i v rámci své-
ho doktorského studia, které úspěšně dokončila letos v květnu. 

Dne 9. září 2011 se uskutečnil 4. ročník monotematického
sympozia zaměřeného na biologickou léčbu Crohnovy nemoci
a ulcerózní kolitidy. Akce se již tradičně konala v Praze v pa-
láci Lighthouse a odborně byla organizována pracovní sku-
pinou pro IBD ve spolupráci s Klinickým a výzkumným cent-
rem pro střevní záněty, ISCARE a 1. LF UK v Praze.
O bezchybný průběh akce se postarala firma Congresspra-
gue. 

Letošní ročník byl uspořádán podobně jako tomu bylo v mi-
nulých letech. Jádro programu spočívalo v komunikaci s před-
ním světovým expertem na střevní záněty, který akci otevřel
svoji „State of the art lecture“. Na ni navazovaly rozbory ka-
zuistických sdělení komplikovaných IBD pacientů. Polovina
případů byla auditoriu prezentována v podobě živých endo-
skopických přenosů, zbylé případy byly připraveny kolegy z ji-
ných pracovišť a prezentovány jako samotné kazuistiky. Je
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Biologická léãba IBD v roce 2011
Praha, 9. záfií 2011

MUDr. Zuzana Nevoralová, Ph.D. a předseda České dermatovene-
rologické společnosti prof. MUDr. Petr Arenberger, DrSc., MBA
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třeba zdůraznit, že se vždy jednalo o případy nevyřešené,
u kterých bylo nutné rozhodnout o dalším terapeutickém a/ne-
bo diagnostickém postupu. Tradičními účastníky těchto sym-
pozií jsou naši přední chirurgové. V letošním ročníku přijali
účast v panelu MUDr. Richard Sequens, Ph.D. a MUDr. Zu-
zana Šerclová. V oblasti chirurgické léčby střevních zánětů
představují oba naši absolutní špičku, což potvrdili svými glo-
sami a komentáři k prezentovaným případům. Spolu se za-
hraničním hostem byli nepochybně ozdobou celé akce, které
se spolu s asi 60 českými gastroenterology zúčastnilo také
25 odborníků ze Slovenska.

Hlavním hostem a spíkrem sympozia byl jeden z nejzku-
šenějších světových odborníků na střevní záněty prof. Geert
DęHaens, jenž je v současné době přednostou IBD kliniky am-
sterdamského Academic Medical Centre (AMC). Původem
Belgičan, žák prof. Paula Rutgeertse z věhlasné Katolické uni-
verzity v Lovani (Leuven) a později též spolupracovník
prof. Hanauera z Chicaga, vstoupil na světovou IBD scénu již
velmi mlád a od té doby se stal autorem mnoha originálních
publikací v renomovaných časopisech. Věnuje se v nich pře-

devším imunosupresivní a biologické léčbě IBD. Mezi jeho
nejznámější práce patří koncept terapie Crohnovy nemoci
označovaný jako „top-down“. Profesor DęHaens je navíc
znám jako spoluzakladatel Evropské společnosti pro Croh-
novu chorobu a ulcerózní kolitidu (ECCO). Byl jejím prvním
sekretářem a bez nadsázky lze říci, že jeho podíl na vzniku
a rozmachu této organizace byl zcela klíčový. 

Ve svém sdělení prof. DęHaens zdůraznil, že biologická
léčba se stala základem léčby pro 15–30 % nemocných
s Crohnovou chorobou a ulcerózní kolitidou. Dlouhodobou
efektivitu biologické léčby zásadním způsobem ovlivňuje
správný výběr pacientů. K minimalizaci rizika vedlejších
a nežádoucích účinků biologické léčby je nesmírně důleži-
tá pečlivá příprava všech nemocných před zahájením te-
rapie, spočívající nejen ve screeningu latentní tuberkuló-
zy, ale také v očkovacích schématech (hepatitida B,
chřipka, varicella, Pneumokok apod.). Týmová spolupráce
a především pečlivé monitorování po celou dobu podává-
ní biologické léčby považuje Geert DęHaens za naprosto
nezbytné. V holandských centrech je standardem součas-
né používání biologik a thiopurinů; kombinace těchto dvou
druhů léčiv je mnohem efektivnější než monoterapie. U ne-
mocných, kteří dosáhli dlouhodobé remise, je na místě zvá-
žit vysazení léčby. 

Po skončení přednášky měli účastníci sympozia možnost
diskutovat s prof. DęHaensem a přítomnými chirurgy další po-
stupy a léčbu celkem u 11 nemocných s IBD. 

Závěr sympozia obstaraly rovněž tradiční krátké kazuisti-
ky s kvízem o ceny. Jsme přesvědčeni, že i letošní sympozi-
um Biologická terapie IBD splnilo svůj účel; jednak obohatilo
účastníky o nové teoretické znalosti, současně ale umožnilo
stanovit další léčebný postup u vesměs velmi komplikovaných
pacientů s Crohnovou chorobou a ulcerózní kolitidou. 

prof. MUDr. Milan Lukáš, CSc.
Klinické a výzkumné centrum pro střevní záněty, 

ISCARE a 1. LF UK Praha
e-mail: milan.lukas@email.cz

MUDr. Martin Bortlík
Ústav biologie a lékařské genetiky 1. LF UK a VFN, Praha

V Novém Jičíně se konal již 8. ročník kongresu věnované-
ho převážně radiační onkologii. Kongres se konal pod zášti-
tou Společnosti pro radiační onkologii, biologii a fyziku
(SROBF) ČL JEP. 

Úvodní přednáška prof. MUDr. Jindřicha  Macháčka, CSc.
z FN Olomouc byla věnovaná Curriculu vitae české radiační
onkologie. V současnosti je radiační onkologie v České re-
publice samostatný medicínský obor, který se zabývá pre-
vencí, diagnostikou a terapií zhoubných nádorů a je zaměře-
na na teorii a praktické léčebné aplikace především
ionizujícího záření. Vychází při tom z vědeckých poznatků bio-
logie nádorů, radiobiologie, radiofyziky a farmakologie. Hlav-
ní náplní oboru je léčba zhoubných nádorů i některých nená-
dorových onemocnění ionizujícím zářením a rovněž
systémová léčba, jakou je chemoterapie, biologická a hor-
monální terapie. Nedílnou součástí oboru je rovněž suportiv-
ní léčba, doléčování a následná péče – dispenzarizace. Sou-
časné úkoly a nejbližší perspektivy oboru spočívají předně
v rychlém zapojení sofistikované techniky do široké praxe.
Spolu se zdatným vzdělaným personálem, dobrou organiza-
cí a potřebným ekonomickým zázemím bude zcela jistě do-

sahováno stále lepších léčebných výsledků v celé oblasti on-
kologie. Mezi další zásadní sdělení patřila přednáška
prof. MUDr. Karla Odrážky, PhD. o personální a technické vy-
bavenosti pracovišť radiační onkologie. Určitě je povzbuzují-
cí stále se zvyšující technická vybavenost a úroveň v tomto
oboru, nicméně stále je nutné mnohé udělat, a to i v indika-
cích a využívání metody léčby zářením. 

V bloku věnovaném klinickým aplikacím radioterapie za-
zněly přednášky s vlastními výsledky. Zásadní léčebnou
modalitou karcinomu anu je konkomitantní chemoradiote-
rapie s následným dozářením tumoru. V přednášce prim.
MUDr. Hany Stankušové z FN Motol bylo zdůrazněno ne-
dostatečné pochopení důležitosti a absolutní nezbytnosti
důkladného digitálního rektálního vyšetření před zahájením
jakékoliv léčby. Nesprávné zhodnocení stenózy a rozsahu
postižení obvodu análního kanálu může znesnadňovat in-
dividuální posuzování vhodnosti aplikace boost pomocí bra-
chyterapie nebo teleterapie, případně naplánování včas-
ného derivačního výkonu. Komplexní onkologické centrum
v Novém Jičíně prezentovalo výsledky s intraoperační ra-
dioterapií u karcinomu rekta, kterou provádí jako jediné pra-
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coviště v České republice. Intraoperační RT je zde součástí
multimodální léčby lokálně pokročilého onemocnění. Klini-
ka onkologie a radioterapie z FN Hradec Králové prezen-
tovala vlastní protokol pro zařazení rutinního testování lid-
ských papilomavirů u nádorů hlavy a krku. Zatím nejsou
k dispozici dostatečná data ke změně strategie léčby u jed-
notlivých nádorů hlavy a krku. Informace o HPV-statusu je
však významnou informací pro stanovení prognózy paci-
enta. Z těchto důvodů je shoda v zájmu o zavedení dia-
gnostiky HPV u nádorů hlavy krku.

Celý jeden blok přednášek byl věnován použití radiochi-
rurgických metod. MUDr. Gabriela Šimonová z oddělení ste-
reotaktické a radiační neurochirurgie Nemocnice Na Homol-
ce prezentovala význam PET vyšetření mozku pro plánování
léčby zářením na Gama noži. Zobrazovací metody s využi-
tím PET přinášející více informací o biologických vlastnostech
představují „biologické zobrazení“. Stěžejní je v radioterapii
určení nádorového objemu (GTV) a právě biologické zobra-
zení umožňuje definovat odlišné pod-objemy ve vlastním ob-
jemu nádorovém. Kromě výše zmíněné diagnostiky a stagin-
gu se zatím nejčastěji užívá PET vyšetření k odlišení lokální
recidivy od postradiačních změn. PET vyšetření je s výho-
dou využíváno i při plánování radioterapie u nemalobuněč-
ného karcinomu plic, což potvrdila práce autorů ze Sloven-
ského národného ústavu v Bratislavě. Karcinom prostaty má
stále vzrůstající incidenci, a je proto výzvou pro onkology i uro-
logy. Zkoumají se hypofrakcionační režimy radioterapie (FN
Na Bulovce) a u části pacientů kombinace s hormonální léč-
bou. Zde již existují data prokazující zlepšené přežití proti
samostatné radioterapii. Update kombinace hormonální léč-
by a radioterapie prezentovala MUDr. Hana Perková z Nové-
ho Jičína. Radiochirurgii s použitím přístroje CyberKnife byly
věnovaná další sdělení z oddělení radioterapie FN Ostrava.
CyberKnife, je využíván mimo jiné i k léčbě pacientů s karci-
nomem prostaty nízkého rizika rekurence, kde je využívána
hypofrakcionovaná léčba s vyšší jednotlivou dávkou a ma-
lým počtem frakcí. Jak obtížná může být správná definice cí-

lových objemů v léčbě maligních gliomů popsal prim.
MUDr. Luboš  Slavíček z onkologického oddělení v Jihlavě.
Důležitou součástí léčby maligních gliomů je radioterapie, pře-
devším pooperační. Ta prodělala v posledních 20 letech vý-
razný posun, nicméně to nejdůležitější, totiž rozsah ozařova-
né tkáně po operaci, stále není jasně definován.

Prezentace zaměřené na fyzikální aspekty léčby zářením
byly převážně věnované zkušenostem jednotlivých pracovišť
s ověřováním dávky záření. Část přednášek se zabývala bra-
chyterapií, neboli vnitřním ozařováním, především karcino-
mu prostaty. Byly zde hlavně prodiskutovány možné problé-
my, se kterými se při aplikaci brachyterapie můžeme v praxi
setkat. 

doc. MUDr. Renata Soumarová, PhD., MBA
lékařská ředitelka, 

vedoucí Komplexního onkologického centra Nový Jičín
Radioterapie, a.s.

Purkyňova 2138/16, 741 01 Nový Jičín
email: renata.soumarova@radioterapie.cz 

Ve dnech 22. až 24. září 2011 se do Ostravy po 7 letech
vrátila jedna z nejvýznamnějších národních lékařských od-
borných konferencí – XIX. výroční sjezd České oftalmologic-
ké společnosti.

Kongres, který pořádala Oční klinika Fakultní nemocnice
v Ostravě pod záštitou ředitele FN MUDr. Svatopluka
Němečka a ČLS JEP, se konal v moderních prostorách
přednáškového centra Vysoké školy báňské – Technické
univerzity Ostrava. 

Po celé tři dny byl bohatý odborný program probíhající pa-
ralelně ve dvou sálech sledován téměř 700 oftalmology a 150
odbornými očními sestrami nejen z České republiky, ale také ze
zahraničí. Největší počet zahraničních účastníků byl tradičně ze
Slovenska, ale zúčastnili se také lékaři z Malty či Kanady.

Na slavnostním zahájení kromě představitelů České oftal-
mologické společnosti promluvil k lékařům i MUDr. Václav
Procházka, PhD., náměstek pro vědu a výzkum z Fakultní ne-
mocnice Ostrava. Ten vyzdvihl zejména dynamiku, s jakou se
obor oftalmologie vyvíjí, a také aktivní spolupráci oftalmologie
s jinými obory medicíny. 

Přednáškový maratón téměř sta odborných sdělení byl do-
plněn o moderní formáty Live surgery – on line přenosy nit-

roočních operací z operačních sálů Oční kliniky FN Ostrava
a kulaté stoly, které se věnovaly aktuálním novinkám v oftal-
mologii.

Live surgery byla přenášena k účastníkům do posluchárny,
kde tyto operace komentoval jeden z našich nejvýznamněj-
ších oftalmologů – profesor MUDr. Pavel Rozsíval, CSc.,
FEBO. 

Přednosta Oční kliniky MUDr. Petr Mašek, CSc., FEBO
operoval pacienta s glaukomem, kterému během zavedl dre-
nážní implantát Ex-press. Tento implantát se užívá u pokro-
čilých forem glaukomu a je po schválení hrazen zdravotní po-
jišťovnou. 

Zástupce přednosty MUDr. Dalibor Cholevík prováděl ope-
race šedého zákalu s implantací klasických i prémiových nit-
roočních čoček. Zatímco klasické čočky jsou hrazeny zdra-
votní pojišťovnou, čočky prémiové pojišťovny nehradí. Tyto
prémiové nitrooční čočky umožňují pacientům vidění do dál-
ky i do blízka, a zbaví je tak závislosti na brýlích až v 90 %
běžných činností.

Operace s použitím těchto prémiových čoček byla jako prv-
ní v České republice provedena v přímém přenou na obou
očích, což označil profesor Rozsíval za průlomové. Celý pře-
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nos byl sponzorován firmou Alcon, díky které také bylo mož-
né použít uvedené implantáty. 

Prémiovým čočkám byl věnován i jeden z kulatých stolů.
O problematice, výhodách a nevýhodách diskutovali přední
odborníci – prof. E. Vlková, prof. P. Rozsíval, doc. D. Bará-
ková, prim. K. Marešová a celou diskuzi vedla předsedkyně
České oftalmologické společnosti doc. Š. Pitrová. 

Dalším z témat kulatých stolů, které vedl profesor M. Fili-
pec, bylo řešení keratokonu – odborníci se shodli na indivi-
dualizovaném přístupu k pacientům s použitím moderních di-
agnostických postupů a využitím celého spektra řešení –
tvrdých kontaktních čoček, cross-linkingu i transplantace ro-
hovek.

Jeden z kulatých stolů vedl dr. P. Šmehlík, a to na téma,
které dnes v nějaké formě obtěžuje téměř všechny věkové
skupiny – syndrom suchého oka.

Velmi inspirativní byl také blok o refrakčních operacích, kte-
ré jsou nejviditelnějším segmentem oftalmologie pro laiky.
Ukazuje se, že oftalmologie – jako již mnohokrát v minulosti
– je průkopníkem v oblasti nových technologií – nejnověji v ob-
lasti tzv. femtosekundových laserů, které dnes začínají být
standardem nejen u refrakčních operací, ale prosazují se ta-
ké u nejčastějšího operačního zákroku vůbec – operace ka-
tarakty. Zde se ukazuje prolínání refrakčních operací se stan-
dardními operacemi šedého zákalu. Tyto nebude ve velmi
blízké budoucnosti možné provozovat bez podpory plně vy-
baveného refrakčního centra.

O vysoké odborné úrovni svědčí také prezentace o novin-
kách v oblasti rohovkové chirurgie – včetně nových typů ke-
ratoprotéz – mj. práce profesorky N. Jiráskové.

Mezioborová spolupráce oftalmologie a jiných oborů by-
la nedílnou součástí mnoha přednášek. Zejména neurolo-
gie a neurochirurgie jsou obory, které spolupracují s oftal-
mologií velmi úzce. Na mnoha sděleních se podíleli
i odborníci z patologie, biochemie a molekulární medicíny,
hematologie, stomatochirurgie, ORL a plastické chirurgie.
Jednou z nejzajímavějších přednášek z tohoto bloku bylo
sdělení autorů J. Cvek, P. Mašek, D. Feltl (Onkologická
a oční klinika FN) o stereotaktické radiochirurgii uveálních
melanomů přístrojem CyberKnife. Fakultní nemocnice
v Ostravě má jako jediná ve střední a východní Evropě
k dispozici tento nejmodernější přístroj k ozařování nádorů 
a Oční klinika soustřeďuje pacienty s očními melanomy
z celé České republiky.

Celkově byl XIX. výroční sjezd ČOS velmi úspěšný,
v mnoha ohledech inovativní a byl kladně hodnocen jak
organizátory, tak účastníky kongresu. Ti také ocenili vstříc-
nost a prezentaci prostředí, ve kterém se kongres ode-
hrával, i prezentaci regionu a samotného města Ostravy.
Kongres tak nastavil vysoko laťku pro příští největší set-
kání oftalmologů, které se uskuteční v září 2012 v Plzni. 

MUDr. Dalibor Cholevík, MUDr. Jan Nemčanský, 
MUDr. Petr Mašek, CSc., FEBO

přednosta Oční kliniky FN Ostrava
17. listopadu 1790, 708 52 Ostrava

e-mail: petr.masek@fno.cz

640 ČASOPIS  LÉKAŘŮ ČESKÝCH 2011;  150 (11)

Zahájení kongresu (zleva) doc. MUDr. Šárka Pitrová, CSc., FEBO –
předsedkyně České oftalmologické společnosti, prof. MUDr. Anton
Gerinec, CSc. – předseda Slovenské oftalmologické společnosti,
MUDr. Václav Procházka, PhD. – náměstek FN Ostrava pro VaV
a MUDr. Petr Mašek, CSc., FEBO – president kongresu

MUDr. Dalibor Cholevík při Live surgery operuje prémiovou nitrooční
čočku

CLC 11-011 nove upr  7.11.2011  9:44  Str. 640



641ČASOPIS  LÉKAŘŮ ČESKÝCH 2011;  150 (11)

Kniha

Ľudovít M. Jurga a kol.

KLINICKÁ A RADIAČNÁ
ONKOLÓGIA

Martin: Osveta 2010, 1568 s. ISBN
9788080633028.

Vydavatelství Osveta vydalo v Marti-
ně v roce 2010 úctyhodnou monografii
Klinická a radiačná onkológia, kterou
z valné části napsal a redakčně uspo-
řádal prof. MUDr. Ľudovít M. Jurga
DrSc. Vzhledem k rozsahu a obsažnosti
díla přizval dalších 163 spolupracovní-
ků ze slovenských a českých pracovišť.

Dílo je dvousvazkové a má 1568
stran. Je rozděleno do pěti oddílů:
I. Principy klinické a radiační onkologie.
II. Hematologické zhoubné nádory. III.
Solidní nádory. IV. Možnosti léčby me-
tastatické choroby a V. Klinická praxe
v onkologii.

Je nad síly recenzenta, aby odborně
mohl posoudit všechny pasáže včetně
úzce specializovaných současných vý-
zkumných přínosů pro praktickou apli-
kaci.

Souhlasím s hlavním autorem a po-
řadatelem díla, že pro čtenáře „je pod-
statné držet krok s vědomostní bází,
která v onkologii roste rychleji než v ji-
ných lékařských disciplínách. Tato kni-
ha je pokusem o encyklopedický sou-
hrn lavinovitě se množících informací.“
A to se skutečně podařilo. Monografie
by měla být dostupná každému lékaři,
fyzikovi, biologovi nebo inženýrovi, kte-
rý v klinické onkologii nebo participují-
cích disciplínách pracuje. Najde v ní od-
pověď na otázky, kterého zajímají,
a nejasnosti, které ho napadnou v prů-
běhu pracovního procesu. Jako záruka
spolehlivosti údajů svědčí i to, že mno-
hé statě zpracoval vícečlenný kolektiv
autorů, což nesporně přispívá jejich vě-
rohodnosti.

Současná generace lékařů si neu-
vědomuje, jak těžce se v minulém sto-
letí probojovávala samostatnost no-
vých oborů. Ještě moji učitelé velkých
oborů (interny nebo chirurgie) hájili sta-
novisko, že disciplíny jako např. rent-
genologie, ale i onkologie musejí být
výukovou součástí těchto oborů. Byli
i proti organizačnímu osamostatňování
nových lékařských disciplín. Teprve sa-
mostatná pracoviště umožnila růst no-
vých kvalitních specialistů a s tím sou-
visející prudký rozmach nových
medicínských poznatků a nových me-
todických přístupů. Onkologie jako sa-
mostatný obor vzniká až v sedmdesá-
tých letech 20. století.

Ministerstvo zdravotnictví rozhodlo
o koncentraci výzkumných prostředků
na společensky nejzávažnější zdravot-
ní oblasti a byl založen VÚKEO (Výz-
kumný ústav klinické a experimentální
onkologie), IKEM (Institut klinické a ex-
perimentální medicíny), IHE (Institut hy-
gieny a epidemiologie) a další instituce.

Ministr se opíral o síť hlavních od-
borníků a o vědeckou radu, kde za roz-
voj a za úroveň práce u vytypovaných
oborů mu odpovídali jednotliví členové
užšího předsednictva. Znamenalo to i fi-
nanční zvýhodnění těchto disciplín a ve-
doucích pracovišť.

Na fakultách vznikaly z iniciativy lo-
kálních představitelů nové ústavy a ka-
tedry v souladu s těmito trendy.

Kromě výzkumných pracovišť přímo
řízených MZd existovaly hlavní problé-
mové komise, které podchycovaly
všechny státem podporované výzkum-
né úkoly.

Omlouvám se čtenářům za toto odbo-
čení v recenzním posudku, ale kapitola
o historii české klasické experimentální
a radiační onkologie je psaná chaoticky,
s minimální znalostí historie minulého
století, jejíž pamětníci ještě žijí. Navíc je
neúplná, např. zcela opomenuti jsou češ-
tí onkohematologové prof. MUDr. M. Ne-
toušek, DrSc., prof. MUDr. F. Heřmanský,
DrSc., prof. MUDr. L. Donner, DrSc.,
prof. MUDr. B. Wiedermann, DrSc. a je-
jich pracoviště, chybí zmínka o ÚHKT
(Ústav hematologie a krevní transfuze).
Čeští a slovenští radiobiologové byli 30
let organizováni v radiobiologické sekci
Společnosti nukleární medicíny a radia-
ční hygieny ČS JEP, která vznikla na bá-
zi biofyzikální společnosti založené
prof. F. Herčíkem. Československá radio-
biologie měla mezinárodní jméno a or-
ganizovala v republice dva evropské kon-
gresy, její prezident byl dva roky
prezidentem Evropské společnosti radia-
ční biologie atd. 

O občanských iniciativách se sice au-
torka stati okrajově zmiňuje, ale sku-
tečnost je naprosto jiná než je její in-
terpretace.

Musel jsem komentovat kapitolu
doc. PhDr. Věry Linhartové, CSc., neboť
na rozdíl od ní jsem byl od roku 1950
„přitom“ a je škoda, že kapitola nebyla
svěřena nestorovi české onkologie
doc. MUDr. V. Bekovi, DrSc., který má
kompletní dobovou dokumentaci.

Historie ve Slovenské republice je
psána přehledně a poskytuje i objek-
tivní informaci o vývoji oboru na celém
Slovensku. K prof. MUDr. V. Thurzovi
bych doplnil, že byl československým
představitelem v RVHP organizaci on-
kologického výzkumu. Představitelé
členských zemí se každoročně setká-
vali k odborným diskuzím a iniciovali
řadu společných výzkumných pro-
jektů.

Důležitější v této onkologické ency-
klopedii jsou odborné statě. Prof. Jur-
govi je možné blahopřát k výběru auto-
rů a hlavně k odvaze zařadit i nové
často nepopulární, ale o to důležitější
kapitoly. Začíná sám věcnou kapitolou
o současné onkologii jako součásti me-
dicíny založené na důkazech.

Molekulárně biologické základy i kan-
cerogeneze jsou důležitou informací
pro klinika, stejně jako epidemiologie

nádorů a základy prevence. Nezbytnou
součástí týmové práce v onkologii je
spolupráce s diagnostikem, se zobra-
zovacími metodami a jejich příspěvek
pro staging a stratifikaci. Onkolog musí
znát možnosti, které mu toto vyšetření
může poskytnout. Podobné informace
musí mít o možnostech chirurgické léč-
by. Znalost paraneoplastických syndro-
mů pomáhá v klinickém myšlení onko-
loga. Povědomí o principech radiační
onkologie, protinádorová chemoterapie
a hormonální léčba jsou pro práci s pa-
cientem samozřejmostí. Transplantace
hematopoetických buněk nabývá stále
více na významu.

Pozitivně hodnotím zařazení pasáží
o etických aspektech klinických studií
a o základech biostatistiky. Důležité
jsou kapitoly o farmakoterapii a rehabi-
litaci. Je dobře, že prof. Jurga upozor-
ňuje na potřebu a způsoby komunika-
ce s pacientem a potřebu respektovat
pacientovo rozhodnutí. Vítám otevře-
nost kapitoly prof. V. Mornsteina o al-
ternativní medicíně. Nezbytnou je kapi-
tola o paliativní péči. Se zájmem jsem
si pročetl pasáže o lékařské etice, kte-
rá bohužel mnoha našim lékařům stále
chybí.

Následujcích 37 kapitol pojednává
o jednotlivých systémových nebo orgá-
nových malignitách. Možnosti léčby me-
tastáz jsou rozděleny podle jejich nej-
častější lokalizace. 

Kapitoly 72 až 97 jsou zobecněním
nejčastějších klinických projevů v prů-
běhu nebo po léčbě, o interakci léků,
o léčbě v těhotenství, o nádorové mul-
tiplicitě, o kvalitě života po léčbě.

Samostatné kapitoly jsou věnovány
chybám a omylům v onkologii a práv-
ním aspektům. Zcela závěrečnou stať
prof. Jurga nadepsal Advokacie v on-
kologii a uvádí mottem „Kvalita onko-
logické péče je víc než způsob léčby“.
Pojem advokacie, který se v angličti-
ně často užívá, představuje soubor
poznatků ovlivňujících kvalitní onko-
logickou péči umožňující především
přežívání nemocných. Postrádám
však ve stati větší důraz na činnost
pacientských iniciati,v jakou je např.
Liga proti rakovině nebo mammární
kluby, kde by byla zapotřebí větší an-
gažovanost lékařů a především onko-
logů.

Profesorovi MUDr. Ľ. Jurgovi se
úspěšně podařilo s širokým okru-
hem spolupracovníků napsat onko-
logickou encyklopedii, která bude ro-
ky sloužit při výchově mladých,
zkvalitňování poznatků aktivních lé-
kařů, a to nejen onkologů. Onkologie
jak je v monografii zdůrazněno vyža-
duje týmovou spolupráci více od-
borníků různých specializací.

Především hlavnímu autorovi
upřímně blahopřeji a uvědomuji si,
jak mnoho času dílu musel věnovat.

prof. MUDr. Zdeněk Dienstbier, DrSc.
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Časopis lékařů českých zpoplatňuje publikaci článků s dedikací gran-
tového či jinak finančně podporovaného výzkumu a vývoje z veřejných
zdrojů. Cena jedné černobílé tiskové strany v časopisu je 1800 Kč, ba-
revné strany 2000 Kč včetně DPH a potřebnou částku lze čerpat z pro-
středků na tento výzkum.

Pokud si autor článku přeje uveřejnit dedikaci grantu, výzkumnému zá-
měru apod. zašle na adresu: Nakladatelské a tiskové středisko ČLS JEP,
Sokolská 31, 120 26 Praha 2, k rukám Marcely Havlíkové (tel./fax: 224
266 226, e-mail: havlikova@cls.cz) písemnou objednávku k publikaci prá-
ce, kterou je možné stáhnout z www. cls.cz – adresa: http://www.cls.cz/do-
kumenty/objednavka_publikace.doc). Částka bude fakturována ve fázi ko-
rektury a daňový doklad bude autorovi zaslán po zveřejnění článku.
Rukopisy s dedikací bez objednávky budou sice redakcí posuzovány, ale
autor bude upozorněn na nutnost zaslání objednávky publikace. Pokud
ani pak NTS objednávku neobdrží, bude dedikace v korektuře vyškrtnu-
ta.

Na stejné www stránce (adresa http://www.cls.cz/dokumenty/prohla-
seni_autoru.doc) naleznou autoři i pprroohhllááššeenníí  aauuttoorrůů, které podepsané vše-
mi zúčastněnými autory zašlou na výše uvedenou adresu NTS. Prohlá-
šení autorů je třeba poslat ke každému odbornému příspěvku do
časopisu.

ČASOPIS LÉKAŘŮ ČESKÝCH
Je vydáván Českou lékařskou společností J. Ev. Purkyně. Je časopisem

interdisciplinárním a přísně vědeckým, publikujícím přehledové články a pů-
vodní vědecké práce ze všech oborů medicíny. Přináší rovněž informace z jed-
nání, sjezdů, abstrakta, recenze nejnovějších knih, kapitoly z dějin medicíny,
osobní zprávy, kazuistiky, články o pre- i postgraduálním vzdělávání lékařů, od-
povědi na odborné dotazy čtenářů aj.

Tyto Pokyny pro autory jsou v souladu s „Jednotnými požadavky na úpra-
vu rukopisů určených k publikaci v lékařských a biologických časopisech“ (3.
revize, 1988, Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical
Journals – publikovanými v plném překladu v Čas Lék čes 2000; 139(1): 31.

OBECNÉ POŽADAVKY NA ÚPRAVU RUKOPISŮ
K publikaci v Časopisu lékařů českých může být přijat pouze příspěvek,

který nebyl a nebude publikován v jiném časopisu. Výjimku tvoří pouze
abstrakta vědeckých konferencí. Rukopisy zasílejte pouze v elektronické for-
mě. Soubory větší než 5 Mb posílejte na adresu vedoucího redaktora (viz
níže) na elektronickém nosiči. Text v elektronické podobě graficky neu-
pravujte! Kromě emailové adresy korespondujícího autora uvádějte také tele-
fonní číslo. 

Při autorské korektuře není dovoleno měnit ani doplňovat text. Korektury
vracejte obratem, nejpozději však do 8 dnů od data odeslání z redakce.
Na pozdější autorské korektury nemůže být brán z časových důvodů zřetel. 

MÍRY, HMOTNOSTI, JEDNOTKY
Výsledky chemických, fyzikálních i klinických vyšetření se uvádějí v jedno-

tkách SI normy (Systeme international dęUnités). Hodnoty pulzu, teploty a krev-
ního tlaku je možné uvádět v konvenčních jednotkách.

NÁZVY LÉČIV
U léčivých specialit je nutné vedle výrobního názvu uvést i generický název.

ZKRATKY A SYMBOLY 
Pokud je použita zkratka, musí před jejím prvním použitím v textu předcházet

plný název. V nadpisu a souhrnu zkratky nepoužívejte. Na závěr příspěvku
uveďte seznam zkratek s jejich vysvětlivkami v abecedním pořadí.

TABULKY
Rozsáhlé tabulky přeplněné daty nebudou přijaty. Každá tabulka musí být

opatřena popisem, vysvětlivkami a symboly statistického hodnocení. Odkaz na
číslo tabulky musí být uvedeno na příslušném místě v textu.

OBRAZOVÁ DOKUMENTACE
Obrázky, fotografie musí mít profesionální úroveň. Pérovky, fotografie a vý-

stupy z přístrojů přijímá redakce ve formátech tif, eps a jpg, grafy v pro-
gramu Excel zpracované pro jednobarevný tisk. Pokud jsou obrázky ve for-
mátu jpg, je třeba užít velkého rozlišení (nejlépe kompresní poměr 10–12)
z důvodů kvality. Názvy obrázkových souborů musí vycházet ze jména autora
a čísla obrázku (např. MACEK1.tif). Autor je povinen zbavit dokumentaci
osobních iniciál pacienta. Odkaz na číslo obrázku (grafu) musí být uvede-
no na příslušném místě v textu.

V průvodním dopisu při zasílání rukopisu vedoucímu redaktorovi je nutné
přesně uvést, které obrázky mají být barevné, a na výše uvedenou adresu
NTS zaslat písemný souhlas s platbou. Barevné strany bez ohledu na to, ko-
lik obsahují barevných obrázků, autoři hradí z vlastních zdrojů (2000 Kč za
jednu tiskovou stranu). Je třeba uvést přesnou adresu plátce, v případě práv-
nické nebo podnikající fyzické osoby také IČ a DIČ. Obrazová dokumentace,
která nebude mít tyto náležitosti, bude automaticky publikována černobíle. 

KLÍČOVÁ SLOVA
Tři až deset klíčových slov uveďte pod souhrnem/abstraktem. Užívejte ter-

mínů/hesel z Index Medicus (tezaurus MeSH).

LITERATURA
Smí obsahovat jen skutečné prameny, tj. publikace, na něž se autor v tex-

tu odvolává. Nesmějí se uvádět práce jen z důvodů formálních. Citace uvá-
dějte v pořadí, v jakém se vyskytují v textu. V textu citace vyznačte číslem
v závorce, např. (1). Vyhýbejte se odkazům na abstrakta; tzv. „nepublikovaná
pozorování“ a „osobní informace“. Správnost odkazu (citace) by měla být ově-
řena. Při citacích upřednostňujte domácí autory a publikace před zahra-
ničními.

Příklady citací monografické publikace (1), příspěvku v monografické pub-
likaci (2), ve sborníku (3), článku v časopisu (4), na internetu (5):

1. Dominik J, Žáček P. Chirurgie srdečních chlopní (... nejen pro kardio-

chirurgy) ve 200 vyobrazeních. Praha: Grada Publishing 2008.
2. Jiskra J. Autoimunitní polyorgánové syndromy. In: Límanová Z, et al. Tren-

dy soudobé endokrinologie, Štítná žláza. Praha: Galén 2006; 227–237.
3. Dunovský J. Úmluva o právech dítěte a práva dětí v České republice.

In: Sborník z 1. mezinárodní konference o dětských právech. České Budějovi-
ce: Zdravotně sociální fakulta JU 2003; 5–15.

4. Goetz P, et al. Hrozí zneužití – diskreditace lékařské genetiky. Čas Lék
čes 2008;147: 159–161.

5. Horák J. Standardní diagnostický  a terapeutický postup u genetické (he-
reditární) hemochromatózy. http://www.ceska-hepatologie.cz/index.php? no-
de=43

POUŽITÍ CIZÍCH MATERIÁLŮ
Materiály (schémata, obrázky, grafy aj.) převzaté z jiných pramenů/publika-

cí mohou být publikovány pouze s písemným souhlasem osoby/nakladatelství,
které mají příslušné autorské/nakladatelské právo (copyright ©). Vyžádejte si
svolení i od autorů prací v tisku, nepublikovaných dat, příp. osobního sdělení.
Písemné potvrzení zašlete NTS spolu s prohlášením autorů (viz výše).

ETICKÉ ASPEKTY
Je-li referováno o pokusech na lidech, přiložte čestné prohlášení, že studie

byla před zahájením schválena místní etickou komisí. Zásadně neuvádějte
na ilustrujícím materiálu jména nebo iniciály nemocných nebo nemocniční
či protokolová čísla. U pokusů na zvířatech uveďte, zda byly dodrženy ústav-
ní nebo národní předpisy a směrnice pro chov a experimentální používání zví-
řat, nebo přiložte čestné prohlášení o souhlasu místní etické komise.

KONFLIKT ZÁJMŮ
Autor má povinnost oznámit redakci podporu firmy, jejíž produkt v práci pou-

žil. Předpokládá se, že autoři přehledových farmakoterapeutických článků ne-
jsou finančně zainteresováni (nebo konkurenti) ve společnosti/firmě, o jejímž vý-
robku v článku referují. Všechny informace tohoto druhu, které budou redakci
svěřeny, budou drženy v tajnosti.

PRÁVO K UVEŘEJNĚNÝM PŘÍSPĚVKŮM
Česká lékařská společnost má k uveřejněným příspěvkům výlučné nakla-

datelské právo. Za informování autorů v tomto smyslu zodpovídá vedoucí re-
daktor.

ÚPRAVA JEDNOTLIVÝCH TYPŮ ČLÁNKŮ
AKTUÁLNÍ TÉMA, PŘEHLEDOVÝ ČLÁNEK, FARMAKOTERAPIE, KAZUISTIKA, SPECIÁLNÍ SDĚ-

LENÍ
Titulní strana: krátký, výstižný název práce; celá jména autora/ů; úřední ná-

zev pracoviště, město, popř. země.
Souhrn: česky a anglicky, max. rozsah 200 slov bez vnitřního členění, za-

končeno 3–10 klíčovými slovy.
Vlastní text – seznam použitých zkratek – literatura.
Adresa pro korespondenci: celé jméno s tituly, adresa, fax a e-mail první-

ho autora.
PŮVODNÍ PRÁCE, VYŠETŘOVACÍ METODY
Titulní strana: krátký, výstižný název práce; celá jména autora/ů; úřední ná-

zev pracoviště, město, popř. země.
Strukturovaný abstrakt: česky a anglicky, max. rozsah 200 slov s násle-

dujícím členěním:
Východisko: 2–4 věty charakterizující stav problému, 2–3 věty udávající cíl

práce.
Metody a výsledky: charakteristika sledované skupiny, použité metody. Nej-

významnější výsledky, vyjádřené numericky s udáním statistické významnosti.
Závěry: co z dané studie vyplývá.
Klíčová slova: 3–10 slov.
Vlastní text – metody – výsledky – diskuze – seznam použitých zkra-

tek – literatura.
Adresa pro korespondenci: celé jméno s tituly, adresa, fax a e-mail první-

ho autora.

DŮLEŽITÉ UPOZORNĚNÍ
Všechny rukopisy typu původní práce a vyšetřovací metody jsou od

1. ledna 2008 redakcí přijímány pouze s anglickým překladem, který dodá
autor. Článek v angličtině podléhá stejným požadavkům recenzentů jako
článek v češtině a po proběhlém recenzním řízení a případných úpravách
bude uveřejněn v anglické mutaci časopisu na internetu. Redakce překlady
nezajišťuje, vyhrazuje si však právo nekvalitní překlad vrátit autorovi k pře-
pracování.

ZPRÁVY ZE SJEZDŮ, DĚJINY LÉKAŘSTVÍ, DOPISY REDAKCI, DISKUZE
Titulní strana: krátký, výstižný název práce; celá jména autora/ů; úřední ná-

zev pracoviště, město, popř. země.
Vlastní text
Adresa pro korespondenci: celé jméno s tituly, adresa, fax a e-mail první-

ho autora.
U VŠECH FOREM RUKOPISŮ
Pod seznam použité literatury se uvádí informace o případné podpoře gran-

tem (plný název agentury a číslo grantu), dále přesná adresa pracoviště i byd-
liště a rodné číslo prvního autora.

Každý rukopis je hodnocen redakcí a prochází zdvojeným recenzním
řízením. Nepřijaté práce jsou na vyžádání vráceny zpravidla do 3 měsíců.

Redakce nepřijme práce: které neodpovídají uvedeným požadavkům; kte-
ré byly nepříznivě posouzeny recenzenty; jestliže redakce v poslední době prá-
ci stejného tématu přijala nebo již publikovala; není-li v záměru redakce a po-
slání časopisu danou problematiku publikovat; pokud k článku charakteru
původní práce či vyšetřovacích metod není přiložen anglický překlad.

Rukopisy vyhovující uvedeným požadavkům zasílejte na adresu ve-
doucího redaktora: prof. MUDr. Jiří Horák, CSc.

I. interní klinika 3. LF UK a FN Královské Vinohrady, Šrobárova 50, 100 34
Praha 10, e-mail: horak@fnkv.cz

Pokyny pro autory Časopisu lékařů českých
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V roce 1969 získali Nobelovu cenu za
fyziologii nebo medicínu tři američtí za-
kladatelé molekulární biologie – fyzik
Max Delbrück, biochemik Alfred Day
Hershey a lékař Salvador Edward Luria.

SALVADOR EDWARD LURIA

(1912–1991)

V Turíně, metropoli severoitalského
Piemontu, přišel 13. srpna 1912 v ži-
dovské obchodnické rodině na svět dru-
horozený syn jménem Salvatore. Jeho
otec, školený účetní David Luria, vedl
malý tiskařský podnik, matkou byla Es-
ter rozená Sacerdoteová. V rodném
městě vychodil chlapec všechny své
školy a z nich Liceo d’Azeglio – jednu
z nejlepších italských středních škol – už
v éře fašismu. S průměrným prospě-
chem a bez velké chuti k učení se po
maturitě v roce 1929 zapsal ke studiu na
Lékařské fakultě Turínské univerzity,
protože si to rodiče přáli. V následujících
letech při studiu pracoval u průkopníka
výzkumu tkáňových kultur – profesora
anatomie Giuseppe Leviho. Nepřilnul
však k histologii, nýbrž k matematice
a fyzice, z nichž mu spolužák Ugo Fa-
no prostřednictvím astronomie dával ve-
černí lekce. Pod Fanovým vlivem pře-
hodnotil „Salva“ své představy
o lékařské kariéře ve prospěch fyziky. 

Rozhodl se pro radiologii, v níž viděl
můstek mezi medicínou a fyzikou. V ro-
ce 1935 byl na turínské lékařské fakul-
tě promován s vyznamenáním. Prací
v radiologickém ústavu se nestihl na-
dchnout, brzy byl povolán k vojenské
zdravotní službě. V roce 1937 odešel do
Říma doškolit se v radiologii a zároveň
studovat fyziku. Po roce ve Fyzikálním
ústavu Římské univerzity dospěl k zá-
věru, že na tomto poli už zůstane ama-
térem, stihl však poznat nový obor radi-
ační biologie a kvantový model genové
mutace německého fyzika Maxe Delb-
rücka s pojetím dosud abstraktního ge-
nu jako molekuly. Luriovi se Delbrücko-
va myšlenka zdála „otvírat cestu ke
svatému Grálu biofyziky“. Začal pře-
mýšlet o způsobech ověření této hypo-
tézy. V genetickém výzkumu byly tehdy
pokusy prováděny převážně na octo-
milkách, Luria však tušil, že k přesné-
mu měření účinků ozáření potřebuje or-
ganismy menší, jednodušší a dostupné
ve velkém množství. Když ho mikrobio-
log Geo Rita pozval do své laboratoře,
kde při zjišťování bakteriální kontamina-
ce vody v Tibeře pracoval s bakteriofá-
gy, Luria hned vytušil, že obsahují geny,
a pochopil, že právě našel ideální po-
kusné organismy. 

V červenci 1938 získal stipendium
italské vlády k jednoročnímu pobytu ve
Spojených státech. Doufal v setkání
s Delbrückem, už od loňska v Pasade-
ně také pracujícím s bakteriofágy. Vzá-
pětí však byl na zákon povýšen Musso-
liniho antisemitský „Manifesto della

pokusů s interferencí mezi fágy T1 a T2
napadnuvšími tutéž buňku E. coli izolo-
val T1-rezistentní varianty bakterie ex-
pozicí přirozené T1-senzitívní E. coli
nadbytku fága T1 a chtěl vědět, zda jsou
tyto varianty indukovány stykem přiro-
zené E. coli s fágem (pak by relativní
frekvence rezistentních variant byla kon-
stantní), nebo zda vznikají spontánně
a fágem jsou pouze selektovány (pak by
jejich relativní frekvence stoupala). Ná-
lezy od kultury ke kultuře značně kolí-
saly. Při fakultním večírku v únoru 1943
mu pohled na jackpot hracího automa-
tu vnukl myšlenku, že frekvence rezi-
stentních variant podléhá týmž pravi-
dlům. Svou domněnku o spontánních
mutacích poslal Delbrückovi a ten vy-
pracoval „fluktuační test“ hypotéz o pů-
vodu mutací, jímž statisticky potvrdil
spontánní původ T1-rezistentních vari-
ant. Luria s Delbrückem tak prokázal,
že rezistenci vůči fágu získává bak-
terie nikoli adaptací, nýbrž mutací,
a rovněž prokázal, že mutace mohou
vznikat náhodně a nezávisle na vněj-
ším prostředí (Mutations of Bacteria
from Virus Sensitivity to Virus Resistan-
ce. Genetics 1943; 28: 491–511; s Delb-
rückem). Touto studií Luria s Delbrüc-
kem položil základ bakteriální
genetiky a vytvořil standard pro ana-
lýzu a prezentaci experimentálních
výsledků v genetickém výzkumu.

Delbrück se tehdy spřátelil se saint-
louiským biochemikem Alfredem Dayem
Hersheyem zkoumajícím bakteriofágy
na Washingtonově univerzitě. Hershey
tam Delbrücka pozval a Max vyjednal
i Luriovu spoluúčast. Tak se v dubnu
1943 v Saint Louisu uskutečnila „první
fágová schůzka“ a zrodila se „fágová
skupina“, která ve „fágové smlouvě“ vy-
zvala všechny badatele, aby v zájmu
srovnatelnosti experimentálních výsled-
ků z různých laboratoří soustředili vý-
zkum na sedm bakteriofágů infikujících
kmen B bakterie E. coli. Čtvrtým členem
skupiny se stal Thomas Foxen Ander-
son, autor první sady elektronmikrosko-
pických snímků bakteriofágů.

Delbrück pak upřel pozornost k fá-
gové replikaci, kdežto Luria pokračoval
ve výzkumu mutací a v roce 1944 ob-
jevil, že i fágy mutují, často ve formy
napadající rezistentní bakterie (Mutati-
ons of Bacterial Viruses Affecting The-
ir Host Range. Genetics 1945; 30:
84–99). V roce 1945 byl jmenován „as-
sistant professor“ a uzavřel sňatek se
studentkou psychologie Zellou Hurwit-
zovou. První společný rok strávili
v Cold Spring Harboru, kde Salvador ve
službách Úřadu vědeckého výzkumu
a vývoje washingtonského Carnegieo-
va ústavu vedl výzkum rezistence bak-
terií vůči antibiotikům. Po návratu na In-
dianskou univerzitu studoval ve
fágových kulturách usmrcených ultrafi-
alovými paprsky odchylky množství us-
mrcených fágů od předpokládané pří-
mé úměrnosti intenzitě ozáření a zjistil,

razza” uznávající za pravé Italy pouze
árijce a Luriovo stipendium bylo zruše-
no. Salvatore odešel do Francie, dosá-
hl tam stipendia Národního výzkumné-
ho fondu a v laboratoři Fernanda
Holwecka v pařížském Radiologickém
ústavu se po boku vedoucího laborato-
ře a Elieho Wollmana zapojil do pokusů
srovnávajících účinky paprsků X různé
energie s účinky paprsků alfa na fága
C16 bakterie Escherichia coli (Effect of
Radiations on Bacteriophage C16. Na-
ture 1940; 145: 935–936; s Wollmanem
a Holweckem). 

Když se v červnu 1940 blížila ně-
mecká armáda k Paříži, ujel Salvatore
na kole do Marseille, opatřil si americké
vízum a přes Španělsko se dostal do Li-
sabonu, odkud v září odplul do Spoje-
ných států amerických (Holweck byl
okupanty zatčen a zemřel ve vězení
v roce 1941, Wollman s manželkou byl
v roce 1943 poslán na smrt do Osvěti-
mi). Luria přistál 12. září v New Yorku,
tam s pomocí rovněž uprchlého Enrica
Fermiho dostal stipendium Rockefelle-
rovy nadace a místo výzkumného asi-
stenta na Lékařsko-chirurgické koleji Ko-
lumbijské univerzity. Pro Nový svět si
změnil italské jméno Salvatore ve špa-
nělské Salvador, k němuž připojil ang-
lické Edward. S fyzikem Frankem M. 
Exnerem ozařoval fágy v různých pro-
středích a zjistil, že makromolekuly bíl-
kovin do jisté míry fágy chrání před 
paprsky X (The Inactivation of Bacte-
riophages by X-Rays: Influence of the
Medium. Proc Natl Acad Sci USA 1941;
27: 370–375; s Exnerem). 

Dne 30. prosince 1940 zajel do Fila-
delfie na výroční kongres Americké fy-
zikální společnosti, jehož se účastnil ta-
ké Max Delbrück, pracující tehdy na
nashvillské Vanderbiltově univerzitě.
Hned na Nový rok 1941 se oba sešli
v Luriově laboratoři a naplánovali si ex-
perimenty pro příští setkání v létě 1941
v Biologické laboratoři Kolumbijské uni-
verzity v Cold Spring Harboru na Long
Islandu. V prvních společných pokusech
pak přidávali k bakteriálnímu kmeni je-
den pomaleji a jeden rychleji působící
typ fága v neúspěšné snaze zastihnout
intermediární stadium růstu. Biofyziku
Thomasi Foxenu Andersonovi na konci
roku 1941 Luria pomáhal pořizovat
první elektronmikroskopické snímky
bakteriofágů a přesně měřit jejich ve-
likost (The Identification and Characte-
rization of Bacteriophages with the Elec-
tron Microscope. Proc Natl Acad Sci
USA 1942; 28: 127–130; s Anderso-
nem). První americký výzkumník bakte-
riofágů Jacques Jacob Bronfenbrenner
byl nadšen: „Mein Gott! Oni mají ocás-
ky!“ Salvador pak získal Guggenheimo-
vo stipendium a užil je k pobytu na Prin-
cetonské univerzitě a pak v Delbrückově
nashvillské laboratoři. 

V roce 1943 se stal instruktorem
v Ústavu bakteriologie Indianské uni-
verzity v Bloomingtonu. Tam v přípravě
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že vstoupí-li dva či více „mrtvých“ fágů
do téže bakterie, často opět ožijí a tvo-
ří normální živé potomstvo. Tak obje-
vil první příklad reaktivace organis-
mů poškozených zářením a vyložil
jej jako výsledek rekombinace, kte-
rou v roce 1946 objevili Delbrück
a Hershey (Reactivation of Irradiated
Bacteriophage by Transfer of Self-Re-
producing Units. Proc Natl Acad Sci
USA 1947; 33: 253–264). Na první ofi-
ciální schůzce „fágové skupiny“ v břez-
nu 1947 se sešlo osm členů v čele
s Delbrückem k formulaci základních
úkolů. Téhož roku Luria získal americ-
ké občanství a hodnost „associate pro-
fessor“ bakteriologie. Rok nato se mu
narodil syn Daniel, budoucí politický
ekonom. Turínský kolega od Leviho
Renato Dulbecco byl spoluautorem dal-
ší práce o rekombinaci (Genetic Re-
combinations Leading to Production of
Active Bacteriophage from Ultraviolet
Inactivated Bacteriophage Particles.
Genetics 1949; 34: 93–125; s Dulbek-
kem).

V roce 1950 byl Salvador Luria jme-
nován řádným profesorem bakteriolo-
gie na Illinoiské univerzitě v Urbaně.
Pokračoval ve studiu fágové genetiky
a na jaře 1952 dospěl se studentkou
Mary Humanovou k významnému ob-
jevu díky laboratorní nehodě, po níž
rozbitou zkumavku s kulturou E. coli
senzitivní vůči fágům nahradil kulturou
bakterie Shigella dysenteriae a fágy po
expozici této bakterii pak v kultuře E.
coli nerostly. V sérii pokusů vystřídal
různé druhy fágů i kmenů Escherichií
a Shigell. Některé fágy zmizely, o jed-
nu generaci později nebo v kultuře jiné
bakterie se pak opět objevily. Luria tak
objevil genetickou variaci navoze-
nou hostitelem, později známou jako
jev restrikce a modifikace (A Nonhe-
reditary, Host-Induced Variation of Bac-
terial Viruses. J Bacteriol 1952; 64:
557–569; s Humanovou). V roce 1953
vyšla jeho učebnice obecné virologie
(General Virology. New York: Wiley &
Sons 1953; London: Chapman & Hall
1953) a získala si brzy velkou oblibu.
Téhož roku měl Luria vystoupit na vý-
ročním sjezdu Společnosti pro obec-
nou mikrobiologii v Oxfordu, ale přiči-
něním McCarthyova výboru nedostal
vízum. V roce 1955 se stal dlouholetým
editorem nového časopisu Virology. 

Akademický rok 1958/1959 strávil na
Massachusettském technologickém in-
stitutu (MIT) v Cambridge u Bostonu ja-

ko poradce pro zamýšlenou reorganiza-
ci tamního biologického oddělení a pro
rozvoj mikrobiologického programu.
Když mu pak v roce 1959 bylo nabíd-
nuto přednostenství mikrobiologického
oddělení MIT, rád opustil tehdy už houst-
noucí tlačenici kolem výzkumu fágů
a nabídku přijal, aby se v následujících
letech soustředil na studium kolicinů, ve
vodě rozpustných proteinů s antibiotic-
kým účinkem, produkovaných mikroby
čeledi Enterobacteriaceae. Kvůli kolici-
nům poškozujícím buněčnou membrá-
nu, jejichž jediná molekula stačí k us-
mrcení buňky, se Luria v roce 1953
vypravil k Jacquesu Monodovi do paříž-
ského Pasteurova ústavu. K zodpově-
zení otázky, jak procházejí koliciny lipi-
dovou vrstvou membrány, potřeboval
však po návratu víc než 10 let, než ob-
jevil, že kolicin zastavuje tok energie
umožňující transport živin do buňky,
neboť ruší rozdíl elektrických poten-
ciálů vně a uvnitř buňky tím, že vy-
tváří v membráně kanálky průchodné
pro ionty a malé molekuly. V roce
1964 byl v MIT jmenován „Sedgwick
Professor“ biologie. V letech 1968–1969
byl prezidentem Americké společnosti
pro mikrobiologii.

V roce 1969 dostal spolu s Delbrüc-
kem cenu Louisy Gross Horwitzové za
základní výzkum v biologii nebo bioche-
mii. Celá trojice zakladatelů „fágové sku-
piny“ pak „za své objevy týkající se me-
chanismu replikace a genetické
struktury virů“ obdržela Nobelovu cenu
za fyziologii nebo medicínu. Na slavnosti
ve Stockholmu 10. prosince 1969 řekl
profesor Karolinského ústavu Sven Gard
v prezentační řeči, že pocta náleží na
prvním místě Delbrückovi, který promě-
nil výzkum bakteriofágů z mlhavého em-
pirismu v exaktní vědu, analyzoval a de-
finoval podmínky pro přesné měření
biologických jevů a spolu s Luriou vy-
pracoval kvantitativní metody a stanovil
statistická měřítka pro vyhodnocování,
což umožnilo následující pronikavé stu-
die. Gard řekl, že silnou stránkou těch
dvou je teoretická analýza, kdežto Hers-
hey je především nesmírně zručný ex-
perimentátor, a všechny tři prohlásil za
skutečné zakladatele molekulární biolo-
gie. Dne 10. prosince 1969 měl Luria no-
belovskou přednášku (Phage, Colicins,
and Macroregulatory Phenomena.
Science 1970; 168: 1166–1170). 

V roce 1970 byl v MIT jmenován „In-
stitute Professor“ biologie a dva roky na-
to ředitelem v rámci MIT plánovaného

Střediska pro výzkum rakoviny. Zbudo-
val je za rok z místní čokoládovny
a rychle mu dobyl pověst vrcholného vě-
deckého pracoviště. Těžiště vlastní čin-
nosti přesunul od výzkumné k učitelské
práci na univerzitě. Jako společensky
angažovaný člověk se účastnil rozprav
o mezích rozvíjející se technologie re-
kombinací DNA (Ethical and Institutional
Aspects of Recombinant DNA Techno-
logy. In: Hanson ED. (ed.) Recombinant
DNA Research and the Human Pros-
pect. Washington, DC: American Che-
mical Society 1983). Vyhověl výzvě Na-
dace Alfreda P. Sloana přispět do série
vědeckých autobiografií (A Slot Machi-
ne, a Broken Test Tube. New York: Har-
per & Row 1984). V roce 1985 složil
funkci ředitele Střediska pro výzkum ra-
koviny MIT. Jako emeritní profesor však
zůstal v MIT do konce života. Zemřel na
rakovinu 6. února 1991 ve svém domě
v massachusettském Lexingtonu.
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