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dární (viz tab. 2). U  pacientů s  idiopatickou osteoporózou 
chybí průkaz sekundárních příčin úbytku kostní hmoty, 
není zde konstituční hubenost ani pozdní nástup puberty. 
Charakteristické jsou symptomatické fraktury obratlů ve 
věku 30−70 let a stresové fraktury kostí končetin. Osteoporóza 
v rodinné anamnéze svědčí pro významnou úlohu genetic-
kých faktorů, ať už je to polymorfismus genu pro kolagen 
typu I, aromatázu, IGF-1, LRP5, receptor pro vitamin D nebo 
estradiol (14−16). Histomorfometricky se prokazuje snížení 
kostní novotvorby, jehož příčinou je dysfunkce osteoblastů 
(17, 18).

Involuční osteoporóza je nejvýznamnější příčinou osteo-
porózy a nízkotraumatických zlomenin u mužů. Stárnutí je 
i u mužů spojeno s významnými změnami množství, kvality 
a architektury kosti. Protože se u zdravých mužů kolem 50. 
roku života neuplatňuje dočasně zrychlený úbytek zejména 
trabekulární kostní hmoty, ke kterému dochází u  žen po 
menopauze, není ani u starších mužů porušena mikroarchi-
tektura kosti a konektivita kostních trámců tak výrazně jako 
u žen (19). Přesto se i u mužů již ve středním věku ztenčují 
kostní trámce, ale počet trámců významně neklesá (20, 21). 
Úbytek kortikální kostní hmoty se u  obou pohlaví proka-
zuje již kolem 65. roku. U obou pohlaví je po 65. roce věku 
srovnatelná jak rychlost úbytku kostní hmoty s věkem, tak 
i rychlost nárůstu incidence zlomenin obratlů a proximální-
ho femuru (viz obr. 1). Ke zlomeninám dochází nejčastěji po 70. 
roce věku, typicky v oblasti proximálního femuru (22). Pokud 
u starších mužů není průkazná sekundární příčina úbytku 
kostní hmoty, jsou významným kritériem involuční osteopo-

rózy hraničně nižší markery kostní novotvorby a nezvýšené 
biochemické markery osteoresorpce. Nízká remodelace kosti 
je spojena s hromaděním mikropoškození, která navozují 
apoptózu osteocytů a mohou snižovat mechanickou sílu kosti 
(23). Důsledkem nízké remodelace je také glykace kostního 
kolagenu, hromadění pentosidinu a  zhoršování elasticity 
kosti. Protože však i u starších mužů pokračuje periostální 
apozice kostní hmoty, uchovává se nárůstem průměru kosti 
mechanická síla kosti u mužů lépe než u žen (24).

S věkem u mužů klesají sérové koncentrace sexagenů, 
zvyšují se sérové koncentrace SHBG, klesá produkce růstové-
ho hormonu, IGF-1, funkce osteoblastů a kostní novotvorba 
(25, 26). Pokles sérové koncentrace sexagenů u mužů v zá-
vislosti na věku (27) zčásti vysvětluje nárůst endokortikální 
osteoresorpce a  porotizace kortikální kosti s  věkem. Díky 
metabolickým konverzím testosteronu zůstává i u starých 
mužů sérová koncentrace biologicky dostupného estradiolu 
významně vyšší než u  žen po menopauze (28). Estradiol 
tlumí remodelaci endokortikální kosti a porotizaci kortexu. 
Incidence zlomenin se u mužů zvyšuje až při sérových kon-
centracích celkového estradiolu < 60 pmol/l (29).

Mimořádně důležitým faktorem nárůstu rizika zlomenin 
je u mužů současný úbytek kostní hmoty a svalové hmoty a sí-
ly s věkem (30, 31). Mezi svalovou a kostní hmotou je u mužů 
i u žen velmi úzká asociace (32). Na interakci metabolismu 
kosti a svalu se uplatňují genetické faktory, vlivy prostředí 
v časném vývoji, fyzická aktivita (mechanostat) a endokrinní 
vlivy, ale také faktory tvořené kostí a ovlivňující metaboli-
smus svalu a naopak faktory tvořené svalem a ovlivňující 
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Obr. 1   Incidence zlomenin u českých mužů a žen v závislosti na věku a pohlaví (podle: 4, 5)
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metabolismus kostní hmoty (33). Pomocí vysokorozlišující 
periferní QCT byla prokázána významná pozitivní korelace 
mezi svalovou hmotou těla a objemem a tloušťkou kostních 
trámců a mezi svalovou hmotou těla a tloušťkou kortikální 
kostní hmoty (34). Pokles svalové síly kvadricepsu je u mužů 
nezávislým prediktorem rizika zlomenin (35).

Při sekundární osteoporóze se uplatňují validované rizi-
kové faktory, které jsou asociovány s pravděpodobností pro-
dělat zlomeninu. U starších mužů i žen je to zejména zvýšená 
resorpce kosti navozená sekundární hyperparatyreózou při 
insuficienci nebo deficienci vitaminu D. Některý z rizikových 
faktorů, jež se podílejí na onemocnění skeletu, je prokázán 
až u poloviny všech mužů s osteoporózou a nízkotraumatic-
kými zlomeninami (viz tab. 2). Nejvýznamnějšími jsou abúzus 
alkoholu, hyperkortisolismus a hypogonadismus (36).

DIAGNOSTIKA A DIFERENCIÁLNÍ 
DIAGNOSTIKA ÚBYTKU KOSTNÍ HMOTY  
A ZLOMENIN

V klinické praxi nelze výpověď osteodenzitometrického 
vyšetření (osteodenzitometrickou kategorii BMD) zamě-
nit za klinickou diagnózu osteoporózy ani ji užít k určení 
intervenčního prahu, nebo dokonce způsobu terapie (37). 
Hodnota BMD −2,5 T-skóre je ve vztahu k riziku zlomenin 
dostatečně specifická, ale není dostatečně senzitivní. Tento 
poznatek reflektuje výše uvedená definice osteoporózy (1). 
Protože v  České republice je pro úhradu léčby zvažována 
především osteodenzitometrická diagnóza onemocnění, 
je klinická diagnóza osteoporózy stanovena pozdě, a  do-
konce i po zlomenině je léčeno mnohem méně mužů než 
žen (viz obr. 2).

Endokrinopatie • primární a sekundární hypogonadismus (15 % mužů s osteoporózou)
• hyperkortisolismus (20 % mužů s osteoporózou)
• diabetes mellitus 1. a 2. typu
• hypertyreóza
• primární hyperparatyreóza
• sekundární hyperparatyreóza (insuficience a deficience vitaminu D)
• hypopituitarismus s deficitem růstového hormonu

Idiopatická hyperkalciurie (≥ 300 
mg/24 hod)

• 8 % mužů s osteoporózou

Toxické vlivy • alkoholismus (15 % mužů s osteoporózou)
• kouření cigaret
• těžké kovy (olovo, kadmium)

Chronická obstrukční 
bronchopulmonální choroba
Chronické nefropatie s retencí 
dusíkatých látek (prevalence 1,8 %)
Hyponatremie
Chronická gastrointestinální 
onemocnění (prevalence 4,5 %)

• malabsorpce: celiakie (prevalence 1 %), zánětlivá střevní onemocnění
• primární biliární cirhóza
• stavy po resekci žaludku, Billroth II

Chronická neuromuskulární 
onemocnění
Dlouhotrvající významné snížení 
mobility a imobilizace
Stavy po transplantaci orgánů
Systémové choroby • zánětlivá revmatická onemocnění (revmatoidní artritida, axiální spondylartritida, systémový 

lupus); hodnota hsCRP je na BMD nezávislým rizikovým faktorem neobratlových fraktur
• systémová mastocytóza (prevalence 3/10 000)
• mnohočetný myelom
• jiná nádorová onemocnění

Úbytek kostní hmoty navozený léky • glukokortikoidy (> 5 mg prednisonu denně déle než 6 měsíců; prevalence 14,9 %)
• supresní léčba hormony štítné žlázy
• androgen-deprivační terapie 
• antikonvulziva (prevalence 1,5 %)
• některá antidiabetika (thiazolidindiony), antidepresiva, inhibitory protonové pumpy,
• chemoterapie

Monogenní poruchy (rodinná 
anamnéza zlomenin)

• osteogenesis imperfecta
• Marfanův syndrom
• hypofosfatazemie
• osteoporosis pseudoglioma syndrom

Tab. 2     Etiologie sekundární osteoporózy u mužů (podle: 22, 36, 95–97)
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Klinická diagnóza osteoporózy má vycházet z anamnézy 
a  klinického vyšetření doplněného hodnocením výsledku 
DXA, radiologického vyšetření (zejména morfometrie ob-
ratlů) a laboratorního vyšetření (38). Úbytek kostní hmoty, 
zlomeniny při nepřiměřeně nízkém traumatu a bolest kostí 
při nepřiměřeném zatížení se totiž v různém stupni zjišťují 
i při jiných klinicky významných situacích (osteomalacie, 
Pagetova kostní choroba, fibrózní dysplazie, osteomyelitida 
obratlů). Léčebné postupy při těchto onemocněních jsou 
zásadně odlišné od postupů při osteoporóze, a diferenciální 
diagnostika stavů s uvedenými klinickými projevy je proto 
velmi významná.

Osteodenzitometrická kategorie stupně poklesu BMD 
(g/cm2) se stanoví pomocí DXA v bederní páteři nebo v pro-
ximálním femuru, případně v  oblasti distálního radia. 
Z tohoto hlediska osteodenzitometrickou kategorii osteopo-
rózy definovala Světová zdravotnická organizace (a později 
International Osteoporosis Foundation, National Osteoporosis Foundation 
a  International Society for Clinical Densitometry) poklesem denzi-
ty kostního minerálu (BMD) o  −2,5 směrodatné odchylky 
(T-skóre) a  více. Doporučeným referenčním standardem, 
podle kterého se vypočítává T-skóre u žen i u mužů, je da-
tabáze pro zdravé ženy, bělošky, ve věkovém rozmezí 20−29 
let (NHANES III) (37, 39−42). Prevalence osteopenie (BMD 
v rozmezí −1 až −2,5 SD) a osteoporózy se však významně liší, 
použije-li se referenční databáze pro ženy nebo pro muže. 
V  americké populaci mělo v  prvním případě osteoporózu 
1−4 %, zatímco při použití databáze pro muže 3−6 % mužů 
(43). U mužů, kteří mají při denzitometrickém vyšetření jen 
osteopenii (nikoli osteoporózu), vzniká 61 % neobratlových 
zlomenin a  58 % zlomenin proximálního femuru (44−46). 
Problematičnost výpovědi DXA u  mužů potvrzuje i  sku-
tečnost, že ve věku ≥ 50 let má BMD ≤ −2,5 T-skóre 3× více 
českých žen než mužů, zlomeninu však každoročně ročně 
utrpí ~2 % žen i mužů.

Osteodenzitometrické vyšetření je doporučováno u všech 
mužů ve věku 70 let a starších a zejména u mužů po nízko-
traumatické zlomenině (včetně morfometrické deformity 
obratle), při onemocněních nebo léčbě navozujících úbytek 
kostní hmoty, u mužů s genetickou dispozicí zlomenin a před 
zahájením léčby glukokortikoidy a antiandrogeny. U posléze 
uvedené skupiny pacientů je doporučeno kontrolní měření 
BMD po 6 měsících léčby. V ostatních klinických situacích 

je opakování osteodenzitometrického vyšetření doporučeno 
po 1−2 letech. Výpověď rychlosti poklesu BMD proximálního 
femuru o riziku zlomeniny však lze vzhledem k variabilitě 
opakovaných měření BMD posuzovat až s  odstupem de-
sítky let (47) a v některých studiích nebyla potvrzena (48). 
Interpretaci změn BMD páteře ve vyšším věku komplikují 
mj. degenerativní hyperostotické změny, deformity obratlů, 
těžká skolióza, cévní kalcifikace, osteoartróza, osteomalacie. 
Výpovědní hodnota měření BMD v krčku femuru není zamě-
nitelná s výpovědí měření míst skeletu s převážně trámčitou 
strukturou.

Poklesem BMD lze vysvětlit jen 4násobek nárůstu rizika 
zlomeniny proximálního femuru mezi 50 a 80 roky věku, 
ale riziko zlomenin se v  tomto období zvyšuje 30krát. Na 
tomto fenoménu se nezávisle na změnách BMD významně 
podílí zhoršení kvality kostní hmoty s věkem nebo navoze-
né sekundárními příčinami (49, 50). Kvalitu kostní hmoty 
v klinické praxi neumíme měřit; chceme-li numericky vyjá-
dřit individuální pravděpodobnost fraktury kyčle (případně 
hlavní osteoporotické zlomeniny) během následujících 10 
let podle klinických rizikových faktorů, je doporučen nástroj 
FRAX (51−53). Postup vychází z incidence zlomenin a morta-
lity v závislosti na věku v dané geografické oblasti, kterou 
koriguje podle individuálních údajů o prodělané zlomenině, 
zlomenině kyčle u rodičů, užívání glukokortikoidů, diabetu, 
BMI, sekundární osteoporóze, revmatoidní artritidě, kouření 
cigaret a nadměrné konzumaci alkoholu, případně o BMD 
u daného pacienta (www.shef.ac.uk/FRAX). Nejde však o nástroj 
pro diagnostiku osteoporózy, názory na jeho klinickou vý-
pověď u mužů se liší (54, 55) a v České republice není způsob 
použití FRAX v klinické praxi doporučen (38).

ÚPRAVA MODIFIKOVATELNÝCH FAKTORŮ 
RIZIKA ZLOMENIN A NEFARMAKOLOGICKÁ 
OPATŘENÍ KE SNÍŽENÍ RIZIKA ZLOMENIN

Prevence osteoporózy u mužů se řídí obecnými princi-
py zajištění optimálního vývoje skeletu během dospívání 
a udržení maxima kostní hmoty v dospělosti a vyšším věku. 
Prevence osteoporózy u mužů ve zvýšeném riziku zlomenin 
spočívá v zajištění přiměřené fyzické aktivity, přiměřeného 
přívodu vápníku a bílkovin v potravě, přiměřeného zásobení 
vitaminem D a v úpravě nebo vyloučení sekundárních příčin 
úbytku kostní hmoty. Pokud je u dospělých mužů s osteo-
penií potvrzena dostatečná produkce sexagenů a  nejsou 
přítomné další příčiny sekundární osteoporózy, nedošlo 
k  fraktuře a  není zrychlená kostní remodelace, postačuje 
přiměřený přívod živin, vápníku potravou a  vitaminu D 
potravou a insolací. Jestliže dostatečné zásobení vápníkem 
a  vitaminem D není dosažitelné z  přirozených zdrojů, je 
vhodné individuálně zvážit nutnost suplementace vápníkem 
a vitaminem D.

Tělesná hmotnost se má udržovat přiměřeně výšce posta-
vy, protože neúměrně nízká hmotnost je rizikovým faktorem 
osteoporózy. Pro zajištění doporučeného příjmu vápníku je 
doporučena vyvážená strava. Pokud v jídelníčku chybí mléko 
a mléčné výrobky (denně půl litru nízkotučného mléka, 65 
gramů tvrdého tvarohu nebo eidamského sýra nebo čtvrt 
litru bílého jogurtu), je u mužů ve zvýšeném riziku zlomenin 
vhodné doplnit 0,5 g vápníku (večer při jídle). Doporučený 
denní přívod 800 IU vitaminu D je vhodné zajistit celoročně 
při osteoporóze i při osteopenii. Vitamin D se uplatňuje také 
úpravou myopatie navozené hypovitaminózou D a následně 

Na prevenci zlomenin u mužů se vydává 175 milionů Kč,  tedy 13% částky, 
kterou u mužů stojí léčení zlomenin (~ 2,2 miliardy Kč, kyčle ~ 920 mil Kč ). 
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Obr. 2   Zajištění léčby osteoporózy v České republice (podle: 4)
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snížením rizika pádů a tím i zlomenin (zejména u starých 
osob v ústavní péči).

Základním opatřením pro zpomalení úbytku kostní 
hmoty při involuční osteoporóze je udržení či zvýšení svalo-
vé hmoty a síly. Metaanalýza 44 studií provedených v letech 
1989−2013 (56) potvrdila význam svalové hmoty a  fyzické 
aktivity pro prevenci úbytku kostní hmoty v  populaci. 
Doporučují se cvičení, která zatěžují skelet, a pravidelné 
zatěžování skeletu rychlou chůzí, a to 2−4 hodiny denně. 
Fyzicky aktivní muži mají významně nižší riziko zlome-
nin v  oblasti kyčle než muži s  nízkou fyzickou aktivitou 
(57). Otázka frekvence a  stupně fyzické zátěže nutné pro 
vytvoření už dříve ztracené kostní hmoty není dořešena. 
Klinické studie však neprokázaly osteoanabolický účinek 
těchto opatření (58−60). Naproti tomu komplexní a vysoce 
intenzivní intervalový trénink, zatím u žen s nízkou BMD, 
může navodit nárůst kostní hmoty (61, 62). Může se přitom 
pozitivně uplatňovat řada faktorů tvořených ve svalu při 
cvičení (33, 63).

LÉČBA SEKUNDÁRNÍ OSTEOPORÓZY
Léčba osteoporózy má být kauzální. Protože polovina až 

dvě třetiny onemocnění osteoporózou u mužů mají proka-
zatelné sekundární příčiny úbytku kostní hmoty, je před-
pokladem zahájení jakékoli léčby klinické a  laboratorní 
vyšetření a zjištění příčiny osteoporózy. Pokud je u mužů 
s nízkou kostní hmotou prokázána některá z příčin sekundár-
ní osteoporózy (viz tab. 2), je nutné včas léčit základní příčinu 
úbytku kostní hmoty.

FARMAKOTERAPIE OSTEOPORÓZY U MUŽŮ
Cílem léčby osteoporózy je udržet nebo zlepšit množství 

a kvalitu kostní hmoty, a zabránit tak zlomeninám a zacho-
vat nebo zlepšit kvalitu života. V ČR jsou léčebná opatření 
zajištěna jen u desetiny mužů a u čtvrtiny žen, kteří (podle 
osteodenzitometrického vyšetření) trpí osteoporózou (viz obr. 
2). U mužů se roční náklady na léčení zlomenin v oblasti 
kyčle odhadují na 920 mil. Kč, na léčení všech fraktur pak 
na 2,2 mld. Kč. Na prevenci zlomenin u mužů se vydává 
175 mil. Kč, tedy 13 % částky, kterou u  mužů stojí jejich 
léčba (4).

V klinické praxi je nutné před zahájením terapie u jed-
notlivých pacientů vyloučit jiná metabolická a  nádorová 
kostní onemocnění a  během léčby individuálně ověřovat 
očekávanou účinnost léku. Osteoporóza je chronickým one-
mocněním a jedním z problémů je nedostatečná adherence 
k léčbě (schopnost a ochota pacienta dodržovat doporučený 
léčebný režim, compliance a perzistence) (64). Léčbu perorál-
ními aminobisfosfonáty ukončují během 3 let více než 2/3 
mužů, léčbu teriparatidem ukončuje do 18 měsíců čtvrtina 
mužů (65). U starých a křehkých pacientů může být i při plné 
adherenci účinnost léčby nízká (66). Při všech způsobech 
farmakoterapie osteoporózy je nezbytné zajistit doporučený 
příjem vápníku a vitaminu D.

V  České republice jsou pro léčbu osteoporózy u  mužů 
registrovány aminobisfosfonáty (risedronát a  kyselina zo-
ledronová), stroncium ranelát, denosumab a  teriparatid. 
Denosumab je u mužů registrován také k léčbě sekundární 
osteoporózy navozené androgen-deprivační terapií karcino-
mu prostaty, pokud je zvýšené riziko zlomenin. Zmíněné 
léky (kromě alendronátu a  denosumabu) jsou uvedeny 

v úhradové vyhlášce, podle které je hrazen také parenterál-
ní ibandronát (jen u  mužů s  denzitometricky potvrzenou 
osteoporózou a prodělanou zlomeninou).

ANTIRESORPČNÍ LÉČBA
Cílem zpomalení remodelace kosti pomocí antiresorpč-

ních léků je zpomalit ubývání kostní hmoty a zhoršování je-
jí mikroarchitektury. Pokud se stará kostní hmota neresor-
buje, pokračuje její sekundární mineralizace (stoupá BMD). 
Vytváření nové kostní hmoty však tyto léky nenavozují. 
Aminobisfosfonáty inhibicí farnesyldifosfát syntázy tlumí 
účinnost osteoklastů a navozují jejich apoptózu. Jednotlivé 
aminobisfosfonáty se liší nejenom stupněm vazby na kostní 
minerál, ale také stupněm biologického účinku a způsobem 
podávání. Denosumab ovlivněním signální dráhy ligandu 
pro RANK brání diferenciaci osteoklastů a  tlumí jejich 
funkci a přežívání.

Alendronát (10 mg denně) v prospektivní studii u 241 
mužů o  průměrném věku 63 let (u  třetiny pacientů byla 
nízká koncentrace testosteronu v  krvi) a  s  BMD v  páteři 
nebo v kyčli ≤ −2,0 SD zvyšoval po 2 letech BMD bederní pá-
teře o 7,1 % a krčku femuru o 2,5 % a snížil riziko zlomenin 
obratlů (p = 0,02) (67).

Risedronát (35 mg jednou za týden) v  prospektivní 
studii u 284 mužů o průměrném věku 62 let, randomizova-
ných v poměru 2 : 1 do skupiny léčené a kontrolní, a s BMD 
v páteři ≤ −2,5 SD a v krčku femuru ≤ −1 SD (nebo s BMD 
v páteři ≤ −1 SD a v krčku femuru ≤ −2 SD) zvyšoval po 2 le-
tech BMD bederní páteře o 4,5 % a byl zde trend ke snížení 
rizika zlomenin (68). Otevřená klinická studie potvrdila 
snížení rizika zlomenin obratlů (o  60 %) a  neobratlových 
zlomenin (o 47 %) po 2 letech léčby mužů risedronátem (69). 
Další kontrolované studie prokázaly při 18měsíční léčbě ris-
edronátem zvýšení BMD a snížení rizika zlomenin v oblasti 
kyčle u mužů po iktu a starších 65 let (70) a zvýšení BMD 
a snížení rizika zlomenin obratlů u mužů s Alzheimerovou 
chorobou (71).

Ibandronát (150 mg 1× za měsíc p. o.) v prospektivní 
studii u 132 mužů o průměrném věku 64 let a s průměrnou 
BMD v páteři a v krčku femuru ≤ −2,1 SD zvýšil po 12 měsících 
BMD bederní páteře o 2,4 % a v krčku femuru o 1,4 % proti 
skupině s placebem. (72).

Kyselina zoledronová (5 mg v  infuzi jednou ročně) 
v prospektivní studii u 154 mužů o průměrném věku 64 let, 
zařazených na základě BMD v krčku femuru a prevalentních 
zlomenin, zvýšila po 2 letech BMD v bederní páteři o 6 % 
podobně jako alendronát (70 mg 1× za týden) u 148 mužů 
(73). Studie účinku kyseliny zoledronové na riziko zlomenin 
u mužů a žen (průměrný věk 75 let) po zlomenině v oblasti 
kyčle prokázala po roce léčby snížení rizika neobratlových 
zlomenin (74). Účinky léčby na BMD byly obdobné u  žen 
i u mužů (75). Hojení zlomenin nebylo léčbou nepříznivě 
ovlivněno. Ve studii kontrolované placebem u 1199 mužů ve 
věku 50−85 let se při léčbě kyselinou zoledronovou snížilo po 
2 letech relativní riziko zlomenin obratlů o 67 % (absolutně 
o 3,3 %) (76). Kyselina zoledronová významně snižuje mar-
kery kostní remodelace a zvyšuje BMD také u mužů s idiopa-
tickou osteoporózou, hypogonadismem a glukokortikoidy 
indukovanou osteoporózou (73, 77). Podmínkou podání ky-
seliny zoledronové je dostatečná hydratace pacienta. Reakce 
akutní fáze (horečka, artralgie, myalgie) po infuzi uvádí 45 
% pacientů; příznaky lze zmírnit opakovaným podáváním 
paracetamolu a většinou odeznívají do několika dnů.
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Denosumab je plně lidská monoklonální protilátka proti 
ligandu RANK, která brání jeho vazbě na RANK (receptor 
aktivující jaderný faktor kappa B). Léčba denosumabem (60 
mg s. c. po 6 měsících) v prospektivní studii kontrolované pla-
cebem u 219 mužů (průměrný věk 65 let) po 2 letech významně 
zvýšila BMD v bederní páteři o 8 %, v krčku femuru o 3,4 % 
a v distálním radiu o 0,7 % (p < 0,01) (78). Studie neměla sta-
tistickou sílu pro hodnocení rizika zlomenin, ale změny BMD 
i sérových markerů remodelace kosti byly u mužů obdobné, 
jako tomu bylo ve studiích, které prokázaly snížení rizika 
zlomenin u mužů s androgen-deprivační terapií pro karcinom 
prostaty (79) a u žen s osteoporózou léčených denosumabem 
v registrační studii (80). Účinek denosumabu na snížení rizika 
zlomenin hodnotila dvojitě zaslepená a kontrolovaná studie 
u 1468 mužů se sekundární vysokoobratovou osteoporózou 
navozenou androgen-deprivační terapií pro karcinom prostaty 
u mužů bez metastatického postižení. V porovnání s place-
bovou skupinou se při podávání denosumabu (s. c. 60 mg po 
6 měsících) významně zvýšila BMD v bederní páteři, krčku 
femuru, celkovém proximálním femuru a radiu a po 3 letech 
byla incidence nových zlomenin obratlů u léčených mužů o 62 
% nižší než v placebové skupině (1,5 vs. 3,9 %; p < 0,006) (79).

Stroncium ranelát (2 g/den p. o.) v otevřené studii u mu-
žů navodil po roce větší zvýšení BMD než alendronát (81). Ve 
studii kontrolované placebem u mužů o průměrném věku 73 
let se po 2 letech zvýšila BMD bederní páteře i proximálního 
femuru (82). Stroncium uložené v kostech však absorbuje 
rentgenové záření více než vápník a výpověď osteodenzito-
metrie nekontrolovaně nadhodnocuje. Osteoanabolický, 
respektive duální účinek stroncium ranelátu nebyl prokázán 
ani při hodnocení biochemických markerů kostní remodelace, 
ani v histomorfometrických studiích nepárových i párových 
biopsií u žen s postmenopauzální osteoporózou léčených 
doporučenými dávkami SrR.

Antiresorpční terapie není vhodná při kontraindikaci 
podávání vápníku a vitaminu D, při koncentraci vápníku 
v séru < 2,1 mmol/l a > 2,65 mmol/l, při deficienci vitaminu D 
(sérová koncentrace 25-hydroxyvitaminu D < 25 nmol/l) a při 
clearance kreatininu < 0,6 ml/s. Stroncium ranelát se nedo-
poručuje pacientům s rizikem trombembolie, ischemickou 
chorobou srdeční a nekorigovanou hypertenzí, závažnou 
komplikací léčby může být syndrom DRESS (83). Perorální 
aminobisfosfonáty nejsou vhodné pro pacienty neschopné 
zůstat ve vzpřímené poloze po dobu 30 minut, při krvácení do 
gastrointestinálního traktu v posledním roce, při rekurentní 
či aktivní gastroduodenální vředové chorobě, gastroezofage-
álním refluxu nebo pokud je prokázána striktura, achalázie 
či porucha motility jícnu.

Osteonekróza čelisti jako komplikace antiresorpční 
léčby se uvádí při léčbě nádorových onemocnění (incidence 
1−15 %), ale při antiresorpční léčbě osteoporózy je její riziko 
jen hraničně vyšší (0,001−0,01 %) proti její incidenci v běžné 
populaci (< 0,001 %) (84). Zatímco etiologie osteonekrózy čelisti 
je multifaktoriální, je prokazatelná asociace antiresorpční 
terapie a atypických zlomenin (nejčastěji v subtrochanterické 
oblasti femuru a v průběhu diafýzy), která zajišťuje hojení 
mikropoškození kosti.

Aminobisfosfonáty i denosumab tlumí obnovování kva-
lity kosti (remodelaci) rozdílným mechanismem účinků. 
Aminobisfosfonáty navozují apoptózu osteoklastů, osteob-
lastů i pro periostálních buněk. Tento mechanismus se může 
uplatnit rovněž při iritaci horního úseku zažívacího traktu 
(85−88). Jednotlivé aminobisfosfonáty ovšem tlumí remodelaci 

různě silně (risedronát méně než alendronát) a po ukončení 
léčby přetrvává jejich efekt různě dlouho (u risedronátu kratší 
dobu než u alendronátu). Aminobisfosfonáty nejsou (na 
rozdíl od pyrofosfátu) enzymaticky hydrolyzovány a ukládají 
se v kosti na dobu desítek let. Léčba aminobisfosfonáty by 
proto měla trvat po dobu 3−5 let, po kterou klinické studie 
doložily bezpečnost léčby pro kost (89). Denosumab na rozdíl 
od aminobisfosfonátů nemá přímý účinek na osteoblasty. 
Útlum remodelace je pouze projevem spřažení funkce osteo-
klastů a osteoblastů a odeznívá po 6 měsících od podání léku. 
Přesto může být podávání denosumabu u pacientů s bazálně 
utlumenou funkcí osteoblastů asociováno s rizikem atypické 
zlomeniny, zejména při současné terapii glukokortikoidy nebo 
u pacientů dříve léčených aminobisfosfonáty.

OSTEOANABOLICKÁ LÉČBA
Pro léčbu osteoporózy u mužů a glukokortikoidy induko-

vané osteoporózy u mužů je v České republice registrován re-
kombinantní fragment PTH 1-34 − teriparatid. Lék má plně 
zachovanou biologickou účinnost nativního PTH na kostní 
metabolismus a  kalciofosfátový metabolismus. Kvalita 
novotvořené kostní hmoty je zcela normální. Teriparatid 
zvýšením osteoresorpce a  převahou novotvorby zajišťuje 
nahrazení starší poškozené kosti novou kostní hmotou, 
jejíž množství je větší než množství odstraněné kosti. Kromě 
toho teriparatid navozuje vytváření nové kostní hmoty na 
klidových površích (90). Uplatňují se při tom osteoblasty 
rekrutované z  buněk kambiové vrstvy periostu, zejména 
v místech svalových úponů.

Lék se aplikuje s. c. 1× denně pomocí injekčního pera. 
Zajištění dostatečného denního přívodu vápníku (1−1,5 g 
denně) a vitaminu D (800 IU denně) a zajištění přiměření 
fyzické aktivity jsou nutným předpokladem pro plnou účin-
nost terapie. Doporučená doba podávání léku je 24 měsíců. 
V České republice je léčba u mužů hrazena, jen pokud se-
lhala předchozí nejméně 2 roky trvající antiresorpční terapie 
a pokud pacient má zlomeniny nejméně 2 obratlů a současně 
BMD v bederní páteři horší než −2,9 T-skóre. Výjimkou je 
léčba glukokortikoidy indukované osteoporózy, kdy lze lék 
podávat mužům dříve neléčeným a bez prevalentní fraktury.

V prospektivní studii u 437 mužů s idiopatickou osteo-
porózou navodil teriparatid (20 μg/den s. c. 1× za den) po 
11 měsících sledování zvýšení BMD bederní páteře o 5,9 % 
a v krčku femuru o 1,5 % (p < 0,001) (91). Stupeň zvýšení BMD 
při léčbě teriparatidem byl u mužů obdobný jako při léčbě 
teriparatidem u žen. Sledování pacientů z prospektivní stu-
die po dalších 30 měsíců prokázalo pokles BMD po ukončení 
léčby teriparatidem (92).

Účinnost teriparatidu při léčení glukokortikoidy indu-
kované osteoporózy u mužů prokázala otevřená randomizo-
vaná studie, kde dostávalo 45 mužů teriparatid a 47 mužů 
risedronát (93). Průměrný věk činil 56 let, medián denní 
dávky prednizonu 8,8 mg, medián léčby glukokortikoidy 6,4 
roku; 39 % mužů mělo prevalentní zlomeninu a 33 % mužů 
bylo dříve léčeno aminobisfosfonáty. Volumetrická BMD (g/
cm3) byla měřena v bederní páteři pomocí QCT. V Th12 byla 
pomocí vysokorozlišující QCT měřena mikrostruktura kosti 
a  pomocí finite element analýzy biomechanická pevnost 
kosti. Po 18 měsících se BMD trámčité kosti obratlů zvýšila 
o 16,3 % u mužů léčených teriparatidem a o 3,8 % při léčbě 
risedronátem (p = 0,004). Pevnost obratlů v kompresi, ven-
trálním stlačení a v torzi se zvýšila při léčbě teriparatidem 
o 26−34 %, statisticky významněji než při léčbě risedronátem 
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(4,2−6,7 %). Novou zlomeninu utrpěla desetina pacientů 
léčených risedronátem a žádný muž léčený teriparatidem.

Léčba teriparatidem je hrazena jen po dobu 2 let a  po 
jejím ukončení BMD rychle klesá. Pokud pacienti dostávali 
po ukončení anabolické léčby antiresorpční léky, BMD se 
udržela a  riziko středních a  těžkých deformit obratlů se 
snížilo o  83 % (p < 0,01). Současné podávání teriparatidu 
a risedronátu u mužů zvyšuje BMD více než jednotlivé léky, 
není však výhodné z hlediska snížení rizika zlomenin (94).

ZÁVĚR A DISKUSE
Závěrem je nutné uvést, že porovnání účinnosti jednot-

livých farmakoterapeutických opatření při léčbě osteoporó-
zy u mužů má řadu omezení. Vzhledem k nízkému počtu 
pacientů v klinických studiích je průkaz účinnosti léků na 
snížení rizika zlomenin u mužů omezen na užití teriparatidu 
a denosumabu (zde u pacientů se sekundární osteoporózou). 
Proto je třeba pro klinickou praxi užít výsledků metaanalýzy, 
která hodnotila zvýšení BMD v bederní páteři a snížení rizika 
zlomenin u mužů při různých režimech léčby (viz obr. 3). BMD 
páteře se zvyšovala nejvíce při léčbě kyselinou zoledronovou. 
Riziko zlomenin u  mužů nejlépe snižuje osteoanabolická 
léčba teriparatidem a nebo kyselina zoledronová. Tyto závěry 
opět potvrzují význam zlepšení kvality kostní hmoty pro 
snížení rizika zlomenin.

 
Práce byla podpořena projektem Ministerstva zdravotnictví ČR v rámci kon-
cepčního rozvoje výzkumné organizace 00023728 (Revmatologický ústav).
Autor prohlašuje, že není v souvislosti s tématem a publikací tohoto článku 
v konfliktu zájmů. Text práce nevznikl za žádné komerční nebo finanční 
podpory ani spolupráce, která by mohla být považována za potenciální kon-
flikt zájmu. Autor obdržel honoráře za přednášky a za účast v International 
Advisory Board Amgen a Eli Lilly.

Seznam použitých zkratek
BMD denzita kostního minerálu
BMI body mass index
DRESS drug rash with eosinophilia and systemic symptoms
DXA duální rentgenová absorpciometrie
IGF-1 insulin-like growth factor 1
LRP5 low-density lipoprotein receptor-related protein 5
PTH parathormon

QCT kvantitativní výpočetní tomografie
RANK receptor aktivující jaderný faktor kappa B
SD směrodatná odchylka
SHBG sex hormone-binding globulin
SrR stroncium ranelát
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ÚVOD
Transplantace pankreatu (TxP) byla dosud považována 

za metodu volby pro léčbu pacientů s diabetem 1. typu pro-
vázeným konzervativně nezvládnutelným (1−3) syndromem 
porušeného vnímání hypoglykemie s  oslabením kontra-
regulačních mechanismů poklesu glykemie. V  poslední 
době se podařilo obnovit endogenní sekreci inzulinu a nor-
malizovat kontraregulační odpověď na hypoglykemii také 
pomocí transplantace Langerhansových ostrůvků (TxLO) 
(4). Přínosem obou metod může být mimo jiné stabilizace 
dlouhodobých komplikací diabetu (5−7) a případně ochrana 
současně transplantované ledviny před rekurencí diabetic-
kých lézí (8).

Se zlepšujícími se výsledky transplantací LO, nárůstem 
počtu pacientů nezávislých na inzulinu a poklesem frekvence 
komplikací (9) nastala diskuse ohledně vhodnosti transplan-
tace pankreatu vzhledem k  vyššímu riziku chirurgických 
komplikací orgánové transplantace (10). Cílem této práce je 
proto zhodnocení pilotního projektu a porovnání výsledků 
pacientů po transplantaci Langerhansových ostrůvků (LO) 
a pankreatu s ohledem na počet závažných hypoglykemií, 
potřebu inzulinu, ukazatele metabolické kompenzace a kom-
plikace transplantace v našem centru.

PACIENTI A METODY
TRANSPLANTACE LO

Od úplného začátku programu v  roce 2005 do listopa-
du 2015 podstoupilo transplantaci LO celkem 48 pacientů; 
22 pouze transplantaci samotných LO, 9 pacientů kombino-
vanou transplantaci LO společně s ledvinou nebo játry (ze 
stejného dárce), 8 pacientů dostalo ostrůvky po transplantaci 
ledviny a 9 pacientů prodělalo autotransplantaci LO izolova-
ných z vlastního pankreatu po jeho chirurgickém odstranění.

Hodnotili jsme pouze výsledky 22 pacientů s porušeným 
rozpoznáváním hypoglykemie po izolované transplantaci 
LO (n = 17) a po transplantaci LO po ledvině (n = 5), které 
byly provedeny v období od ledna 2006 do května 2014 a které 
bylo možné porovnat s výsledky pacientů po transplantaci 
pankreatu. Tito pacienti byli C-peptid negativní. Jednalo se 
o 12 mužů a 10 žen průměrného věku 44 (36−56) let (medián, 
interquartil range) s trváním diabetu 28 let (18−34) a BMI 23 kg/
m2 (19−25,4) (viz tab. 1).

9 pacientů podstoupilo celkem tři transplantace LO, 6 
pacientů dvě a 7 pacientů jednu TxLO s průměrným počtem 
12 096 (6933−16 705) ostrůvkových ekvivalentů (IEQ)/kg/pa-
cienta. 15 pacientů bylo hodnoceno 24 měsíců od poslední 
TxLO, u ostatních byla doba sledování kratší (viz tab. 2).

Izolace probíhala za použití enzymu Collagenase 
NB1 Premium (Serva, Německo) podle modifikovaného 
Edmontonského protokolu. Celý tento postup byl již po-
drobněji popsán v Časopisu lékařů českých v roce 2011 (11). 
Po purifikaci, sběru tkáně a kultivaci o délce maximálně 24 
hodin proběhla infuze perkutánně transhepatálním přístu-
pem v místním znecitlivění pod radiologickou kontrolou do 
větve vena portae, pokud štěp obsahoval alespoň 300 000 IEQ.

Z Imunosuprese byly podávány jako indukční terapie an-
tithymocytární globulin a methylprednisolon. Dlouhodobá 
imunosupresivní léčba zahrnovala u všech pacientů kom-
binaci takrolimu společně se sirolimem. V období časně po 
transplantaci LO byly podávány heparin a inzulin kontinu-
álně nitrožilně a poté ještě týden nízkomolekulární heparin 
dle doporučení recentně publikovaných protokolů (12).

Věk dárců pankreatu byl 49 let (44−57), BMI 26 kg/m2 
(24−29), nejčastější příčinou smrti bylo intrakraniální kr-
vácení (v 78 % případů) a průměrná doba studené ischemie 
činila 4,5 hodiny (2,6−7,4).

U  příjemců LO jsme prospektivně hodnotili ukazatele 
metabolické kompenzace (HbA1c, potřebu inzulinu a variabi-
litu glykemií), C-peptid nalačno i stimulovaný před poslední 
TxLO (s  maximálním počtem ostrůvkových ekvivalentů) 
a 1, 3, 6, 12 a 24 měsíců od ní, počet těžkých hypoglykemií 
(s  bezvědomím a/nebo nutností pomoci druhé osoby) dle 
Clark/Gold skóre pro hodnocení poruchy rozpoznávání hypo-
glykemií (13, 14) před TxLO, 12 a 24 měsíců od transplantace, 
a dále komplikace po TxLO. Stimulovaný C-peptid byl měřen 
metodou meal-testu (podání standardního pokrmu se zná-
mým složením: sacharidy 60 g, proteiny 12,5 g, lipidy 12,6 
g); C-peptid byl hodnocen ve 120. minutě.

Hodnocením výsledků kontinuálního měření glykemie 
v podkoží (záznam CGM − Dexcom senzor) byly posuzovány 
variabilita glykemií, tzv. MAGE (mean amplitude of glycemic 
excursions) (15) a procento času strávené v hypoglykemii (glyke-
mie < 3,5 mmol/l), normglykemii (glykemie 3,5−7,2 mmol/l) 
a  hyperglykemii (glykemie > 7,2 mmol/l). Pro statistické 
hodnocení byly použity pouze výsledky pacientů s  dobrou 
renální funkcí; příjemci s vyšším stupněm renální insufi-

Příjemci 
LO

Věk 
(roky)

Pohlaví
Trvání 

diabetu 
(roky)

BMI
(kg/m2)

Počet 
ostrůvkových 
ekvivalentů 

(IEQ)/kg

C-peptid 
před Tx 
(nmol/l)

HbA1c před 
Tx

(mmol/mol)

Dávka 
inzulinu 
před Tx 
(IU/kg)

Frekvence 
těžkých 

hypoglykemií na 
pacienta a rok

n = 22
44

(36–56)
M/F 
12/10

28
(18–34)

23
(19–25,4)

12 096
(6933–16 705)

0 76 (73–90) 
0,55

(0,5–0,6) 
6 (4–8)

Dárci 
pankreatu

49
(44–57)*

26
(24–29)** 

Příjemci 
pankreatu 
(n = 44)

38
(33–51)

M/F 
21/23

25
(17–30)

23,8 
(21–25,7)

– 0 75 (71–84) 
0,6

(0,4–0,8)
3 (2–6)

Dárci 
pankreatu

36
(29–38,5)*

23
(20–27)**

Pozn.:  * p < 0,05; ** p = 0,00468

Tab. 1   Pacienti po transplantaci Langerhansových ostrůvků (LO) a pankreatu – demografické charakteristiky příjemců a dárců
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cience před TxLO (viz tab. 2b) jsou hodnoceni zvlášť. Data jsou 
uvedena jako medián (interquartil range), hodnocení MAGE 
je průměr ± směrodatná odchylka, statistické hodnocení 
pomocí Wilcoxonova signed-rank testu.

Základním úkolem bylo zjistit, u jakého podílu studo-
vaného souboru se podaří za 6 a  za 12 měsíců po poslední 
transplantaci dosáhnout tzv. kompozitních kritérií, která 
zahrnují současně pozitivitu C-peptidu (koncentrace > 0,2 
nmol/l), snížení dávky inzulinu oproti stavu před transplan-
tací o více než 30 %, nepřítomnost závažných hypoglykemií 
(vyžadujících pomoc druhé osoby nebo hospitalizaci) a dosa-
žení hodnoty glykovaného hemoglobinu ≤ 53 mmol/mol. Za 
úspěch léčebné metody je považováno dosažení kompozitní-
ho ukazatele alespoň u poloviny léčených osob a jednotlivých 
součástí kompozitního ukazatele ve více než 70 % případů.

TRANSPLANTACE PANKREATU
Od dubna  1996 do ledna  2014 podstoupilo transplan-

taci pankreatu 44 pacientů, celkově se jednalo o 50 zákro-
ků (u 6 pacientů byl pankreas transplantován opakovaně). 
Jednalo se o 21 mužů a 23 žen průměrného věku 38 let (33−51) 
s trváním diabetu 25 let (17−30), BMI 23,8 kg/m2 (21−25,7) (viz 
tab. 1).

U  prvních 19 pacientů (1996−2004) byl štěp pankreatu 
uložen extraperitoneálně v  pravé jámě kyčelní s  drenáží 
exokrinní sekrece pankreatu do močového měchýře. V roce 
2004 byla zavedena enterální drenáž exokrinního pankreatu 
s  extraperitoneálním uložením štěpu (u  14 pacientů), jak 
jsme podrobněji popsali dříve (16). Od roku 2011 (u 11 paci-
entů) byla používána technika intraperitoneálního uložení 
štěpu pankreatu s žilní anastomózou do vena portae, arteriální 

Čas od poslední TxLO

Příjemci LO 1–3 M 3–6 M 6–9 M 9–12 M 12–15 M 15–18 M 18–21 M 21–24 M

1 2 2 1 1 1 2 2 3

2 2 2 1 1 2 2 3 3

* 3 2 1 1 1 1 1 1 2

Φ 4 3 3 3 3 2 2 3 3

Φ 5 3 3 3 2 2 3 3 3

6 2 2 2 2 3 3 3 3

7 2 2 1 1 2 2 2 3

*8 3 2 1 1 1 1 2 2

9 2 2 2 1 2 2 3 3

Φ 10 3 3 3

Φ 11 3 3 3

*12 2 1 1 1 2 2 3

13 2 3 3 3

14 2 3 3

Φ 15 3 3 3

*16 2 1 1 1 2

17 2 1 1 2 2 2 3 3

Tab. 2a   Doba sledování od poslední TxLO a parametry metabolické kompenzace u neuremických příjemců LO

Čas od poslední TxLO

Příjemci LO 1–3 M 3–6 M 6–9 M 9–12 M 12–15 M 15–18 M 18–21 M 21–24 M

18 2 2 2 3 3 3 3 3

*19 1 1 1 1 1 1 2 2

20 2 2 2 2 3 3 3 3

 21 2 2 2 2 2 3 3 3

*22 2 2 2 3 3 2 2 3

Klíč:  Skupina 1: HbA1c ≤ 53 mmol/mol a potřeba inzulinu ≤ 10 IU/den. 
Skupina 2: HbA1c ≤ 60 mmol/mol a potřeba inzulinu ≤ 20 IU/den. 
Skupina 3: HbA1c > 61 mmol/mol a potřeba inzulinu > 20 IU/den. 
* Označení pacienti neměli v době sledování těžké hypoglykemie. 
Φ Označení pacienti mají neměřitelný C-peptid. 
Žádný pacient ze skupiny 1 neměl po dobu nejlepší funkce těžké hypoglykemie.

Tab. 2b   Parametry metabolické kompenzace u příjemců LO se sníženou renální funkcí
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6  pacientů od poslední transplantace LO nemělo těž-
kou hypoglykemii, u  5 pacientů byl naopak neměřitelný 
C-peptid, žádný pacient neměl po dobu nejlepší funkce LO 
těžké hypoglykemie (viz tab. 2), 4 pacienti (18 %) byli přechodně 
nezávislí na inzulinu (viz tab. 3).

Hodnocením záznamů z kontinuálního měření glykemie 
v podkoží (CGM) jsme zjistili, že pacienti před TxLO strávili 
v hypoglykemii průměrně 4 % (2,8−5,3) doby, v normogly-
kemii 42 % (31−52) doby a v hyperglykemii 54 % (46−67) doby 
(viz obr. 6). 1 měsíc po TxLO byla hypoglykemie zaznamenána 
ve 3 % (2−5) doby (p = 0,0537), normoglykemie ve 44 % (37−53) 
doby (p = 0,41294) a  hyperglykemie v  53  % (32−59) doby (p 
= 0,02018) (viz obr. 7).  3 měsíce po TxLO byla hypoglykemie 
zaznamenána ve 2 % (1,7−5) doby (p = 0,04947), normogly-
kemie v  59  % (46−60) doby (p = 0,02018) a  hyperglykemie 
v 39 % (33−52) doby (p = 0,0048) (viz obr. 8). 6 měsíců po TxLO 
byly hypoglykemie zaznamenány v 1 % (0,9−1,9) doby (p = 
0,04746), normoglykemie v 68 % (48−71) doby (p = 0,03673) 
a hyperglykemie v 31 % (27−41) doby (p = 0,00798) (viz obr. 9).

Hodnocení lability diabetu proběhlo pomocí výpočtu 
mean amplitude of glycemic excursions (MAGE), která dosahovala 
před TxLO 7,4 ± 3,9 mmol/l, 1 měsíc od TxLO 6 ± 0,6 mmol/l 
(p = 0,23576), 3 měsíce po TxLO 5,1 ± 1,1 mmol/l (p = 0,01831) 
a 6 měsíců od TxLO 5 ± 0,8 mmol/l (p = 0,01786) (viz obr. 10).

Z  komplikací TxLO bylo nejčastěji přítomno krvácení 
v oblasti vpichu u 9 pacientů (41 %), u 11 transplantací z cel-
kového počtu 46 (24 %), z toho operační revize proběhla u 6 
pacientů (27 %). Dále se vyskytl 1× ortostatický kolaps, 1× 
cholecystitida, 2× poranění žlučových cest a 2× intrahepa-
tální hematom léčený konzervativně s příznivým vývojem.

Před transplantací pankreatu dosahoval HbA1c 75 mmol/
mol (71–84) (viz obr. 11), C-peptid byl nedetekovatelný (viz obr. 
12 a 13), denní potřeba inzulinu činila 0,6 IU/kg (0,4–0,8) 

u všech pacientů a počet těžkých hypoglykemií byl 3 na paci-
enta za 1 rok (2–6) u 40 pacientů (91 %). 1 rok od transplantace 
pankreatu dosahovala hodnota HbA1c 37 mmol/mol (34–55) (p 
< 0,00001), 73 % pacientů bylo bez nutnosti aplikace inzuli-
nu, u 2 pacientů byla potřeba inzulinu ≤ 20 IU/den a HbA1c  
≤ 60 mmol/mol, u 10 (22 %) pacientů došlo k afunkci a/nebo 
proběhla explantace štěpu. Hodnoty C-peptidu nalačno či-
nily 1,03 nmol/l (0,76–1,39) a stimulovaného ve 120. minutě 
1,96 nmol/l (1,14–2,39). 8 pacientů (18 %) mělo 2 (1–4) těžké 
hypoglykemie na pacienta a rok. Všichni tito pacienti byli 
ze skupiny selhavších. 2 roky od transplantace pankreatu 
dosahoval HbA1c 38 mmol/mol (36–58) (p < 0,00001), 30 paci-
entů (68 %) bylo nadále bez nutnosti aplikace inzulinu, u 3 
pacientů byla potřeba inzulinu ≤ 20 IU/den a HbA1c ≤ 60mmol/
mol a u 11 (25 %) pacientů došlo k afunkci štěpu. C-peptid na-
lačno byl 0,79 nmol/l (0,6–1,03) a stimulovaný ve 120. minutě 
1,51 nmol/l (1,0–2,1) (tab. 3). Sedm pacientů (16 %) ze skupiny 
s afunkcí štěpu mělo 4 (2–5) těžké hypoglykemie na pacienta 
za jeden rok. Nejčastější příčinou selhání štěpu pankreatu 
byla akutní celulární rejekce, a to u 8 pacientů, chronická 
rejekce u 1 pacienta, u 2 pacientů nebyla příčina zjištěna.

Z celkového počtu 50 transplantací pankreatu proběhlo 10 
pankreatektomií (20 %) v časném potransplantačním období, 
4 pacienti poté následně podstoupili retransplantaci. Mezi 
příčiny explantace štěpu patřily 1× nekrotizující pankrea-
titida, 5× trombóza vena lienalis a/nebo vena portae štěpu, 2× 
krvácení, 2× infekce. K nejčastějším příčinám chirurgické 
revize v časném potransplantačním období (n = 10) patřila in-
fekce v oblasti štěpu pankreatu a/nebo krvácení. Porovnáním 
jednotlivých chirurgických technik bylo zjištěno, že v  1. 
období (1996−2004) proběhla graftektomie a/nebo revize u 9 
pacientů z 19 (47 %), ve 2. období (2004−2011) u 8 pacientů ze 
14 (57 %) a ve 3. období (od roku 2011) u 3 pacientů z 11 (27 %).

Čas od 
TxLO 

(měsíce)

HbA1c 
(mmol/

mol)
p

Dávka 
inzulinu 

(IU/kg) *
p

C-peptid 
nalačno 
(nmol/l)

p
C-peptid 

ve 120. min 
(nmol/l)

Frekvence 
těžkých 

hypoglykemií 
na pacienta 

a rok

p

1 M
53

(50–58)
0,00015

0,4
(0,31–0,45)

0,01923
0,2

(0,16–0,34)
0,00015

0,56
(0,42–0,76)

3 M
47

(43–48)
0,00015

0,37
(0,26–0,45)

0,02938
0,18

(0,12–0,33)
0,00015

0,84
(0,32–1,3)

6 M
52

(48–58) 
0,00048

0,3
(0,2–0,4) 

0,01539
0,26

(0,2–0,42)
0,00074

0,75
(0,51–0,97)

12 M
55

(50–58)
0,00169

0,3
(0,2–0,4)

0,00379
0,41

(0,3–0,42)
0,00169

0,88
(0,5–1,4)

1 (0,8–2) 0,00256

24 M
58

(53–67) 
0,01618

0,5
(0,4–0,7) 

0,40129
0,2

(0,16–0,28)
0,00256

0,76
(0,49–0,85)

4 (3–5) 0,02938

Čas od Tx 
pankreatu 
(měsíce)

12 M
37

(34–55) 
p<0,00001

0 u 73 % 
pacientů

p<0,00001
1,03

(0,76–1,39)
p<0,00001

1,96
(1,14–2,39)

0 p<0,00001

24 M
38

(36–58) 
p<0,00001

0 u 68 % 
pacientů

p<0,00001
0,79

(0,6–1,03)
p<0,00001

1,51
(1,0–2,1)

0 p<0,00001

Pozn.:  * 18 % pacientů po TxLO bylo po přechodnou dobu nezávislých na inzulinu.

Tab. 3   Ukazatele metabolické kompenzace po transplantaci Langerhansových ostrůvků
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Seznam použitých zkratek
BMI body mass index
IEQ islet equivalents (počet tzv. ostrůvkových ekvivalen-

tů slouží k upřesnění počtu ostrůvků získaných 
izolací a použitých k transplantaci)

MAGE mean amplitude of glycemic excursions
oGTT orální glukózový toleranční test
TxLO transplantace Langerhansových ostrůvků
TxP transplantace pankreatu
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Čechové střední výšky, nikoliv tlustí, ale svalnatí, houževnatí, pevní a silní.“ 
(sic) (9) Tělesná výška se zjišťuje od nepaměti při odvodech 
mladých mužů do vojenského výcviku (1–3, 9). Získané údaje 
tudíž představují výborný doklad o sekulárním trendu tělesné 
výšky v různých státech Evropy.

Matiegka (9) ve svém rozboru tělesné výšky uvádí, že prů-
měrná výška 20letých branců při odvodech v letech 1889–1894 
činila 165,7 cm. Zajímavé je jeho konstatování, že uvedený 
průměr se týká „mladíků teprve 20letých, kteří ještě několik let porostou 
(asi do 30–32 roků)“ (sic), a proto je nutné obyvatelstvo Čech po-
važovat spíše za vysokorostlé nebo alespoň nadprůměrného 
vzrůstu v  porovnání se  všeobecným průměrem pro lidská 
plemena – pro muže dospělé, u kterých se uvádí průměrná 
tělesná výška 165 cm (9).

Matiegka (9, 10) při šetření, které prováděl v roce 1895 
pro Národopisnou výstavu českoslovanskou, zjistil u dospě-
lých 24–50letých mužů průměrnou tělesnou výšku 169,2 cm 
a u dorostlých žen výšku 157,3 cm, tj. proti mužům o 12 cm 
nižší. Dále uvádí, že největší hmotnosti dosahují muži mezi 
40. a 50. rokem, a to 72–73 kg. Jejich průměrná hmotnost 
pak činí 71 kg. Následně upřesňuje (9), že „odpočítáme-li váhu 
šatů, zbývá asi 69 kg“ (sic), a průměrná hmotnost ženy podle něj 
činí 65 kg. V uvedené době také Haškovec a Matiegka (11) 
provedli antropometrický výzkum mužů (n = 437) na pražské 
psychiatrické klinice. Zjistil, že průměrná výška činí 168,9 
cm a hmotnost 60,9 kg.

Zjištěné hodnoty průměrné tělesné výšky a hmotnosti 
mužů a žen z roku 1895 v Čechách a na Moravě, tzn. v bý-
valém Rakousku-Uhersku, které uvádí Matiegka (9, 10), 
jsou zároveň základem pro srovnávací studie a hodnocení 
sekulárního trendu růstu dospělé populace pro následující 
antropologické výzkumy na území Československa (od roku 
1918), později i v České republice (od roku 1993).

V meziválečném období se příliš nevěnovala pozornost 
sledování tělesných parametrů dospělé populace. Za zmínku 
stojí výzkum Knöbla (12) v Jeseníkách, kde proměřil dospělé 
obyvatelstvo ve 21 obcích. Cenný dokladový materiál pak 
předložil Malý (13), který zahrnuje vyšetření 567 sokolských 
závodníků ve věku od 18 do 50 let.

Po 2. světové válce byly antropologické výzkumy zaměře-
ny na sledování růstu obyvatelstva z regionálního hlediska 
(14, 15) nebo na profesní specializace, příkladem je celostátní 
sledování tělesných vlastností lesních dělníků (16, 17).

Systematické sledování somatického stavu dospělé popu-
lace bylo − vedle sledování dětí a mládeže − pravidelně od roku 
1955 až do roku 1985 předmětem antropometrického měření 
na celostátních spartakiádách (s výjimkou roku 1970, kdy se 
spartakiáda nekonala). Spartakiádní výzkumy, využívající 
velké soustředění cvičenců z  různých krajů republiky, se 
staly významným přínosem pro studium tělesných rozměrů 
dospělé československé populace. V roce 1955 řídili výzkum na 
I. celostátní spartakiádě Fetter, Titlbachová a Troníček, v ro-
ce 1960 na II. celostátní spartakiádě Fetter a Hajniš a v roce 
1965 Fetter a Suchý (18). V roce 1975 navázali na tyto výzkumy 
Klementa, Machová a Menzelová (19). V této tradici pokračo-
val Bláha s kolektivem odborníků-antropologů při příležitosti 
Československé spartakiády 1980 (20, 21) a Československé 
spartakiády 1985 (22, 23).

V  souvislosti s  měřením dospělé populace je vhodné 
připomenout výzkum, který se uskutečnil v letech 1967–1974 
(24) a  výzkum z  let 1970 a  1971 (25).  Cenným příspěvkem 
k poznání naší populace byly výzkumy prováděné v rámci 
Mezinárodního biologického programu (IBP). Organizátorem 

výzkumu na našem území byl doc. MUDr. V. Seliger (24). 
Součástí výzkumu v  letech 1967–1974 bylo sledování soma-
tického vývoje a fyzické zdatnosti u obyvatelstva ve věku od 
12 do 55 let. Bylo sledováno 30 antropometrických údajů, 
tloušťka kožních řas pro stanovení procenta tuku v  těle 
a fyzická zdatnost populace.

Ošancová a Hejda (25) uvádějí, že kromě dětí a mládeže 
výzkum zahrnoval věkové spektrum dospělé populace od 18 
let do více než 70 let; v jeho rámci bylo změřeno celkem 942 
osob (449 mužů, 493 žen). Soubor byl podroben komplexnímu 
vyšetření, které obsahovalo vyšetření klinické, somatomet-
rické, sledování spotřeby potravin a biochemické parametry 
nutričního stavu.

V oblasti aplikované antropologie s využitím somatomet-
rických parametrů v oděvním průmyslu byl proveden výzkum 
dospělé populace v letech 1990–1991 na území ČSFR, v němž 
byl sledován soubor 1000 mužů a 1066 žen ve věku 18–60 let 
(26). U celého souboru byly zjišťovány údaje o 42 somatome-
trických rozměrech u mužů a o 43 rozměrech u žen.

V následujících letech se u nás dospělá populace v rám-
ci celostátních antropologických výzkumech  nesledovala. 
Vlastní antropometrické měření dospělé populace bylo na-
hrazeno nepřímou metodou ve formě dotazníkového šetření, 
kdy oslovená dospělá osoba samohodnotí, resp. odhaduje 
svoji aktuální tělesnou výšku a hmotnost. Na tomto principu 
byly zjišťovány základní tělesné parametry dospělé populace 
při 5. a 6. celostátním antropologickém výzkumu dětí a mlá-
deže (Česká republika), které proběhly v letech 1991 a 2001. 
V rámci těchto šetření dostávali rodiče dětí zahrnutých do 
výzkumu dotazníky, v  nichž uvedli svoji tělesnou výšku 
a hmotnost (27, 28).

Sledováním základních somatických parametrů dospělé 
populace v České republice v rámci kontinuálního průzkumu 
výskytu obezity se od roku 2000 do roku 2013 zabývá agentura 
STEM/MARK (29−31). Prezentované výsledky průzkumu se 
věnují hodnocení BMI (kg/m2) a obvodu pasu (cm). V prů-
zkumech z  let 2000 (n = 3053), 2005 (n = 2096), 2008 (n = 
2058), 2010 (n = 2065) a posledním z roku 2013 u souboru 2058 
respondentů z  celé České republiky však nejsou uváděny 
průměrné hodnoty tělesné výšky a hmotnosti, a proto nemů-
žeme porovnat výsledky našeho antropologického výzkumu 
s uvedenými průzkumy agentury STEM/MARK (29−31).

METODIKA VÝZKUMU
Ve svém sdělení se zaměřujeme na hodnocení sekulární-

ho trendu tělesné výšky a hmotnosti u české populace vychá-
zející z údajů reprezentativních souborů mužů a žen, které 
byly měřeny v rámci antropologických výzkumů. Hlavním 
cílem našeho výzkumu bylo zjistit průměrnou tělesnou výšku 
a hmotnost u současné dospělé populace mužů od 19 do 94 
let a žen od 19 do 86 let v České republice a získané výsledky 
porovnat s referenčními hodnotami dospělé populace, které 
u nás byly zjištěny od roku 1895 do roku 2001 v rámci repre-
zentativních transverzálních antropologických výzkumů.

Měření tělesné výšky a  hmotnosti dospělé populace 
19–94letých mužů a 19–86letých žen (viz tab. 1 a 2) bylo reali-
zováno v průběhu let 2013–2015. Bylo vyšetřeno celkem 3579 
probandů (973 mužů, 2606 žen).

Soubor tvoří jednak vysokoškolští studenti prezenčního 
a kombinovaného studia Univerzity Palackého v Olomouci 
(Fakulty zdravotnických věd, Přírodovědecké fakulty 
a Pedagogické fakulty) a dále muži a ženy, kteří byli měřeni 
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při několika zdravotně osvětových akcích pro širokou veřej-
nost. Sledovaný soubor tudíž zahrnoval probandy různých 
profesí a  různé úrovně dosaženého vzdělání z  celé České 
republiky. Měření dospělých osob proběhlo vždy na základě 
jejich ústního souhlasu a také souhlasu s anonymním pub-
likováním naměřených parametrů.

Měření tělesné výšky a  hmotnosti bylo prováděno po-
dle metod standardizované antropometrie. Tělesná výška 
byla měřena antropometrem A-226 (32), tělesná hmotnost 
přístrojem InBody 230 (33). Tělesná výška a hmotnost byla 
měřena bez obuvi (naboso) a jen v nejnutnějším oblečení. 
Měření probíhala v uzavřených prostorech a měřené osoby 
tak měly možnost se svléknout v  potřebném soukromí. 
U osob, které si nemohly nebo nechtěly z osobních důvodů 
svléknout oděv (šaty, kalhoty, u starších osob i s ohledem 
na zdravotní stav apod.), byla na diagnostickém přístroji 
InBody 230 provedena individuální úprava nastavení váhy 
v rozmezí od −0,5 do −1,0 kg.

Při zadávání hodnot tělesné výšky a data narození do dia-
gnostického přístroje byl vypočítán věk jedince ke dni měření 
a osoba byla zařazena do příslušné věkové kategorie (viz tab. 3 
a 4). Věkové kategorie pro porovnání sexuálního dimorfismu 
obou sledovaných dimenzí byly stanoveny podle členění 
WHO (4, 28). Věkové kategorie, které jsou uvedeny u refe-
renčních souborů Československé spartakiády v letech 1955, 
1960, 1965, 1975, 1980 a 1985 (18−23) a u 5. a 6. celostátního 
antropologického výzkumu dětí a mládeže v roce 1991 a 2001 
(27, 28), kde se tělesná výška a hmotnost dospělé populace 
zjišťovaly pomocí dotazníkového šetření, jsou u sledovaného 
souboru respektovány.

Z naměřených somatických parametrů byly pro každou 
věkovou kategorii vypočteny: M = aritmetický průměr, Me 
= median, SD = směrodatná odchylka, VK = variační koefi-
cient, R = variační rozpětí; určeny minimální a maximální 
hodnoty (xmin, xmax). Dále byly vypočítány meziroční rozdíly 
v tělesné výšce a hmotnosti (diff) v rámci sledovaného vý-
zkumného souboru a rozdíly mezi průměrnými hodnotami 
sledovaných znaků mezi skupinami v příslušné věkové ka-
tegorii (d). Pro ověření normálního rozdělení dat byl použit 
Shapirův-Wilkův test normality.

Průměrné hodnoty tělesné výšky a  hmotnosti sledo-
vaného souboru mužů (dále jen Muži 2015) a žen (dále jen 

Ženy 2015) byly porovnávány pomocí dvoustranného t-testu. 
Vzhledem k tomu, že u referenčních souborů mužů a žen mě-
řených v průběhu československých spartakiád (dále jen ČS, 
resp. ČSS) a celostátních antropologických výzkumů v roce 
1991 a 2001 (dále jen CAV) jsou stanoveny odlišné věkové kate-
gorie, byl z publikovaných průměrných hodnot v příslušných 
věkových kategoriích vypočítán vážený aritmetický průměr 
(X) (34). Z uvedeného důvodu také byly upraveny věkové ka-
tegorie sledovaného souboru Muži 2015 a Ženy 2015 tak, aby 
bylo možné porovnání probandů stejného stáří.

K porovnání průměrných hodnot sledovaného souboru 
Muži 2015 a Ženy 2015 a  referenčních souborů ČSS a CAV, 
kde byly vypočítány vážené aritmetické průměry, byl použit 
jednostranný t-test. Pro statistické zhodnocení meziročních 
přírůstků v tělesné výšce a hmotnosti mužů a žen byla pou-
žita jednofaktorová analýza rozptylu (ANOVA) a Scheffeho 
post-hoc test. Statistické testy byly prováděny na hladině 
významnosti α = 0,05 (*p < 0,05) a α = 0,01 (**p < 0,01) (34). 
Při hodnocení statistické významnosti zjištěných rozdílů ve 
velikosti znaků je nutné brát v úvahu, že při porovnávání 
skupin o vysokém počtu probandů vycházejí jako význam-
né i velmi malé rozdíly. Z uvedených důvodů je nutné, jak 
uvádí Bláha a kol. (35), výsledky nepřeceňovat a brát v úvahu 
především skutečný biologický význam zjištěných rozdílů. 
Statistické zpracování výsledků bylo provedeno programem 
STATISTICA 12 CZ.

VÝSLEDKY
Tělesná výška je nejčastěji zjišťovaným somatickým 

rozměrem při antropologických výzkumech. Tab. 1 a 2 prezen-
tují souhrnné statistické charakteristiky souborů Muži 2015 
a Ženy 2015. Z výsledků vyplývá, že ve 36 letech věku je muž 
průměrně 178,58 cm vysoký (Me = 179 cm) a váží průměrně 
80,86 kg (Me = 80,83 kg). Průměrně vysoká žena ve věku 
34 let měří 165,99 cm (Me = 166 cm) a dosahuje průměrné 
hmotnosti 65,67 kg (Me = 63,75 kg) (viz tab. 1 a 2). Z hlediska 
sexuálního dimorfismu činí rozdíl ve prospěch dospělého 
muže v porovnání s dospělou ženou v tělesné výšce 12,59 cm 
a v hmotnosti 15,19 kg.

Tab. 3 a obr. 1 uvádějí porovnání sexuálního dimorfismu 
v  tělesné výšce mužů a  žen od 19 do 89 let. Ve výsledcích 

uvádíme také věkovou kategorii senilis 
(75,00–89,99 roku) a  u  mužů i  věkovou 
kategorii kmetský věk (≥ 90 let), i když vě-
ková kategorie nesplňuje požadavek tzv. 
biologického minima. Hlavním důvodem 
tak nízkého počtu mužů a  žen v  uvede-
ných věkových kategoriích je jejich zdra-
votní stav, možnosti dopravy a někdy také 
nezájem o  vlastní měření. Považujeme 
za vhodné ponechat uvedené kategorie 
v  předkládané studii, protože dokládají 
určité vývojové trendy ve vývoji tělesné 
výšky a hmotnosti v nejstarším období on-
togenetického vývoje (viz tab. 3 a 4, obr. 1 a 2).

Prvním důležitým poznatkem je, že 
u  obou pohlaví dochází k  postupnému 
snižování tělesné výšky v celém sledova-
ném věkovém období, avšak s rozdílným 
tempem. Vývoj tělesné výšky od období 
adultus (19,00–29,99 let) do období maturus II 
(45,00–59,99 let) ukazuje na stejné trendy 

Parametr M Me Mmin Mmax R SD VK

Věk (roky) 34,26 27,00 19,00 86,00 67,00 16,00 46,70

Tělesná výška (cm) 165,99 166,00 146,00 188,90 42,90 6,37 3,84

Hmotnost (kg) 65,67 63,75 47,60 128,50 80,90 11,62 17,69

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; Me = medián; Mmin = minimální hodnota; 
Mmax = maximální hodnota; R = variační rozpětí; SD = směrodatná odchylka;  
VK = variační koeficient.

Tab. 2   Statistické charakteristiky souboru 19–86letých žen (n = 2606)

Parametr M Me Mmin Mmax R SD VK

Věk (roky) 36,57 30,00 19,00 94,00 75,00 17,69 48,39

Tělesná výška (cm) 178,58 179,00 159,50 202,00 42,50 6,70 3,75

Hmotnost (kg) 80,86 80,83 49,00 132,00 83,00 12,04 14,89

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; Me = medián; Mmin = minimální hodnota; 
Mmax = maximální hodnota; R = variační rozpětí; SD = směrodatná odchylka;  
VK = variační koeficient.

Tab. 1   Statistické charakteristiky souboru 19–94letých mužů (n = 973)
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u mužů a žen. V uvedeném období je u mužů snížení těles-
né výšky nepatrné (viz tab. 3 a obr. 1). Ani u žen nebyl zjištěn 
významný pokles mezi obdobím maturus I  (30,00–44,99 let) 
a maturus II (viz tab. 3, obr. 1). Za uvedené období 41 let je snížení 
tělesné výšky u mužů o 0,92 cm a u žen o 1,67 cm.

Druhý poznatek vyplývá z  trendu vývoje tělesné výš-
ky mezi obdobím maturus II (45,00–59,99 roku) a  presenilis 
(60,00–74,99 roku). U obou pohlaví byla zjištěna inflexe ve 
vývoji tělesné výšky, která se manifestuje jejím zřetelnějším 
poklesem. Mezi 60. a  74. rokem bylo zjištěno významné 
snížení tělesné výšky o 5,20 cm u mužů a o 3,95 cm u žen (viz 
tab. 3 a obr. 1) v porovnání s obdobím maturus II. Pokles tělesné 
výšky u mužů a žen je výrazný i v následujícím období senilis 
(75,00–89,99 let). Z porovnání průměrných tělesných výšek 

mužů a žen v celém sledovaném období je zřetelný sexuální 
dimorfismus. Muži jsou ve věku 19–59 let ve všech věkových 
obdobích vyšší než ženy o 12,91–13,72 cm. Postupné snižování 
intersexuálního rozdílu je pak zaznamenáno v období presenilis 
(12,47 cm) a senilis (12,70 cm) (viz tab. 3 a obr. 1). Celkové výsledky 
ukazují, že průměrná tělesná výška za sledované období 19–89 
let se u mužů snížila o 11,05 cm a u žen o 10,78 cm.

Výše uvedené snížení tělesné výšky od 19,00 do 89,99 let 
věku, tj. v průběhu 70 let života, je výsledkem společného 
působení genetických faktorů, životního stylu, zdravotního 
stavu jedince a v neposlední řadě anatomických a fyziologic-
kých involučních změn ve stáří (zvětšení hrudní kyfózy, atro-
fie meziobratlových plotének, kloubních chrupavek apod.).

 Na rozdíl od tělesné výšky, která vykazuje u obou pohlaví 
trvale sestupný trend, 
se u tělesné hmotnos-
ti mezi 19 a 89 lety vě-
ku projevují odlišné 
vývojové tendence 
u mužů a žen (viz tab. 4, 
obr. 2) s tím, že křivka 
průměrných hodnot 
má u  obou pohlaví 
konvexní průběh. Na 
rozdíl od tělesné výšky 
dochází k  jejímu po-
stupnému zvyšování 
−  u  mužů do období 
maturus II, v  případě 
žen i v období preseni-
lis. Přitom přírůstky 
v  tělesné hmotnosti 
jsou výrazně vyšší než 
u tělesné výšky, u níž 
dochází k  postupné-
mu snižování (viz tab. 
4 a obr. 2). Tím se také 
výrazně mění pro-
porční vztahy, např. 
hmotnostně-výškový 
poměr a  poměr jed-
notlivých komponent 
tělesného složení, 
u mužů a žen. V dal-
ších obdobích dochází 
u  mužů k  opačnému 

Věk
Muži 2015 Ženy 2015

d t-test
n M SD diff n M SD diff

19,00–29,99 479 77,45 11,73 – 1368 62,67 10,15 – 14,78 0,000**

30,00–44,99 154 84,34 11,95 6,59** 504 66,14 11,49 3,47** 18,20 0,000**

45,00–59,99 215 85,71 9,91 1,37 491 71,21 12,37 5,07** 14,50 0,000**

60,00–74,99 82 82,82 12,50 –2,89 210 70,84 12,46 –0,37 11,98 0,000**

75,00–89,99 37 78,86 9,86 –3,96** 33 65,35 8,36 –5,49** 13,51 0,000**

90,00 a starší 6 69,62 9,49 –9,24** – – – – – –

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; SD = směrodatná odchylka; diff = rozdíl průměrných hodnot 
sousedních věkových kategorií a jejich statistická významnost (ANOVA); d = rozdíl průměrných hodnot mezi 
muži a ženami v příslušné věkové kategorii; t-test = hladina významnosti; **p < 0,01.

Tab. 4   Porovnání tělesné hmotnosti (kg) 19–89letých mužů a žen

Věk
Muži 2015 Ženy 2015

d t-test
n M SD diff n M SD diff

19,00–29,99 479 179,85 6,46 – 1368 166,88 6,06 – 12,97 0,000**

30,00–44,99 154 179,60 6,92 –0,25 504 166,69 6,20 –0,19 12,91 0,000**

45,00–59,99 215 178,93 5,17 –0,67 491 165,21 6,29 –1,48** 13,72 0,000**

60,00–74,99 82 173,73 6,31 –5,20** 210 161,26 6,06 –3,95** 12,47 0,000**

75,00–89,99 37 168,80 4,33 –4,93** 33 156,10 6,83 –5,16** 12,70 0,000**

90,00 a starší 6 168,82 9,19 0,02 – – – – – –

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; SD = směrodatná odchylka; diff = rozdíl průměrných hodnot 
sousedních věkových kategorií a jejich statistická významnost (ANOVA); d = rozdíl průměrných hodnot mezi 
muži a ženami v příslušné věkové kategorii; t-test = hladina významnosti; **p < 0,01.

Tab. 3   Porovnání tělesné výšky (cm) 19–89letých mužů a žen

Obr. 1    Intersexuální dimorfismus v tělesné výšce (cm) Obr. 2    Intersexuální dimorfismus v tělesné hmotnosti (kg)
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trendu, tj. ke snižování průměrné hmotnosti v období pre-
senilis, u  žen je zaznamenán obrat v  průběhu křivky, kdy 
dochází ke snižování tělesné hmotnosti, až v období senilis 
(viz tab. 4 a  obr. 2). Z  hlediska sexuálního dimorfismu mají 
muži v porovnání se stejně starými ženami ve sledovaných 
obdobích průměrnou hmotnost vždy vyšší. Největší mezi-
pohlavní rozdíl byl zjištěn v  období maturus I  (30,00–44,99 
let), kdy muži mají průměrnou hmotnost o 18,20 kg vyšší 
než ženy (viz tab. 4 a obr. 2).

Z  předkládaných výsledků rovněž vyplývá, že finální 
průměrnou tělesnou výšku a hmotnost mužů a žen z celé 
sledované populace ovlivňuje výběr věkových kategorií, 
ze kterých jsou vypočítány, jak dokládají tab. 3 a 4. Výsledky 
ukazují, že zahrnutí věkových období presenilis, senilis a kmet-
ský věk do stanovení průměrné tělesné výšky a  hmotnosti 
populace, může konečné hodnoty sledovaných základních 
parametrů podstatně ovlivnit.

DISKUSE
Tělesná výška a hmotnost představují základní ukaza-

tele tělesného stavu a současně se jedná o multifaktoriální 
znaky, které odrážejí genetické faktory a komplex životních 
podmínek minulé a současné populace.

Vývoj tělesné výšky v populaci dobře dokumentuje sle-
dování tělesné výšky branců. Matiegka (9) uvádí, že prů-
měrná tělesná výška českých 20letých branců „jest asi 165,7 čili 
okrouhle též 166 cm“ (sic) a  je hned za Jihoslovany (Slovinsko, 
Chorvatsko). Za nimi následují Němci a další evropské ná-
rody a na posledním místě jsou pak Rusíni a Poláci.

Prokopec (36) podává přehled vývoje tělesné výšky u 18le-
tých od roku 1921 do roku 1969. V roce 1921 byla průměrná tě-
lesná výška branců 166,4 cm, v roce 1928 dosahovala 167,1 cm, 
v roce 1955 činila 170,1 cm a v roce 1969 byla průměrná tělesná 
výška 174,1 cm. Údaje o tělesné výšce branců pak Prokopec (37) 
doplňuje výzkumem tělesné výšky 18letých branců v Praze. 
Zjistil, že průměrná tělesná výška v 10 obvodech Prahy se 
pohybuje v rozmezí od 176 do 178,3 cm. Prokopec (38) dále 
provedl rozdělení tělesné výšky u souboru 20–49letých mužů 
a žen z výzkumu v letech 1967–1971, kde uvádí střední těles-
nou výšku v rozmezí u mužů 160–169 cm a u žen 149–158 cm.

Průměrné hodnoty tělesné výšky 665 branců, měřených 
v letech 2001–2002, uvádí Jirkovský (39). Z výsledků vyplývá, 
že průměrná tělesná výška 18–19letých branců (n = 430) je 
179,5 cm a u 20–24letých branců (n = 225) dosahuje 180,38 cm. 
Z výše uvedených výsledků je patrné, že průměrná tělesná 
výška 20letých mužů/branců se od roku 1895 do roku 2001 zvý-
šila o 14,38 cm. Prezentované údaje ze zaběhnutého systému 
sledování a z odvodů 18–20letých branců dokumentují postup 
sekulárního růstu průměrné tělesné výšky na našem území.

Vývojové změny v tělesné výšce mužů a žen od roku 1895 
do roku 2015, tj. za posledních 120 let, prezentují tab. 5 a 6. Než 
přistoupíme k analýze vývoje tělesné výšky, upřesňujeme, že 
při analýze publikovaných dat jsme se potýkali s problemati-
kou určení věkových kategorií a průměrných hodnot tělesné 
výšky a hmotnosti dospělé populace, které byly zjišťovány 
v rámci prezentovaných výzkumů (viz tab. 5 a 6).

Uváděné hodnoty tělesné výšky a  hmotnosti u  mužů 
a žen, které byly antropometricky vyšetřeny v roce 1895 (9) 
a v letech 1990–1991 (26), jsou prezentovány jako aritmetické 
průměry (M) tak, jak je autoři uvádějí ve svých odborných pu-
blikacích. V případě Mezinárodního biologického výzkumu 
(dále jen IBP) (24) a československých spartakiád 1955, 1960, 

1965 (18), 1975 (19), 1980 (20) a 1985 (23) byly uváděny rozdílné 
konečné věkové kategorie a nejsou k dispozici ani celkové 
průměrné hodnoty tělesné výšky a hmotnosti pro všechny 
věkové kategorie u měřené dospělé populace. Z těchto důvodů 
byly z publikovaných dat vypočítány vážené aritmetické prů-
měry (X), které jsou uváděny u příslušných věkových katego-
rií. V případě průměrných hodnot tělesné výšky a hmotnosti 
mužů a žen, jež byly získány formou dotazníkového šetření 
samotnými probandy z 5. CAV 1991 (27) a 6. CAV 2001 (28), 
se také jedná o vážené aritmetické průměry (X) uváděných 
věkových kategorií. U  sledovaného souboru mužů (dále 
jen Muži 2015) a žen (dále jen Ženy 2015) byly aritmetické 
průměry vypočítány vždy vzhledem k příslušným věkovým 
kategoriím uváděných výzkumů.

Tab. 5 a  6 ukazují, že průměrné hodnoty tělesné výš-
ky a  hmotnosti u  mužů a  žen od roku 1895 do roku 2015 
postupně rostou, i  když se vyskytují období stagnace či 
poklesu. Logicky nejvyšší rozdíl v tělesné výšce mužů a žen 
vykazuje období mezi roky 1895 a 1955. Za uvedené období 60 
let se zvýšila průměrná tělesná výška mužů o 3,41 cm a žen 
o 3 cm. V následujícím období 1955–1960 dochází u mužů ke 
zvýšení tělesné výšky, které je vystřídáno obdobím stagnace, 
kdy v letech 1960 a 1965 dosahují účastníci československé 
spartakiády shodné tělesné výšky (viz tab. 5). Určitý pokles 
tělesné výšky u mužů (–2,09 cm) a žen (–1,27 cm) můžeme 
zaznamenat z výsledků výzkumu z let 1990–1991 (26) (viz tab. 
5 a 6). Vysvětlení uvedeného poklesu tělesné výšky u obou 
pohlaví lze spatřovat také v  tom, že do výzkumu byly po-
dle autorů (26) zahrnuty převážně oblasti střední Moravy 
a jen v omezeném rozsahu i další české a slovenské lokality. 
Naproti tomu v námi prezentovaných výsledcích se jedná 
o referenční soubory, které byly změřeny nebo dotazovány 
na území celé České republiky.

Poslední antropologické výzkumy v roce 1991 (27) a 2001 
(28), kdy oslovení rodiče měřených dětí pouze uváděli hod-
noty své tělesné výšky a hmotnosti (samohodnocení tělesné 
výšky a hmotnosti), již naznačují postupnou stabilizaci a vy-
hasínání sekulárního trendu růstu tělesné výšky (2, 4). Pokud 
srovnáme antropometricky změřenou průměrnou tělesnou 
výšku našeho souboru mužů a žen s výsledky dotazníkového 
šetření z 6. CAV 2001, lze konstatovat, že dochází ke stagnaci 
tělesné výšky dospělé populace v důsledku vyznívání seku-
lárního trendu, tzn. dosahování vyšších finálních hodnot 
tělesné výšky, resp. i  jiných znaků, a  dovršení geneticky 
determinované tělesné výšky ve vzájemné interakci s envi-
ronmentálními faktory.

Sekulární trend ukazuje na odlišný vývoj v  tělesné 
hmotnosti u mužů a žen od roku 1895 do roku 2015 (viz tab. 
5 a 6). Prvním zajímavým zjištěním je, že v případě tělesné 
hmotnosti v roce 1955 (18, 19) byl u mužů zjištěn přírůstek 2,53 
kg (viz tab. 5) proti výsledkům z roku 1895 (9), zatímco u žen 
byla v uvedeném roce zjištěna nižší tělesná hmotnost o 2,87 
kg v porovnání se stejně starými ženami v roce 1895 (viz tab. 6).

U mužů pak v dalších obdobích pozorujeme kontinuální 
přírůstky v tělesné hmotnosti až do roku 2015, s výjimkou 
roku 1960 a 1980, kdy byl zaznamenán pokles v porovnání 
s předcházejícím obdobím. Ten lze vysvětlit jednak výběrem 
cvičenců na spartakiády podle obtížnosti skladeb, jak uvádí 
Bláha a kol. (20), a dále rozdílnými věkovými kategoriemi, 
které byly do uvedených výzkumů zahrnuty (ČSS 1975: věko-
vá kategorie 19,00–64,99 roku; ČSS 1980: věková kategorie 
19,00–34,99 roku), tj. ze  kterých byly vypočítány vážené 
aritmetické průměry (viz tab. 5). U žen se naopak sekulární 
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trend za celé sledované období v tělesné hmotnosti neprojevil 
(viz tab. 6). Jak již bylo uvedeno, u žen měřených v roce 1955 
byla zjištěna nižší tělesná hmotnost o 2,87 kg v porovnání se 
stejně starými ženami z roku 1895. Tuto skutečnost může-
me vysvětlit výběrem cvičenek a přípravou na spartakiádní 
cvičení (fyzická zátěž v průběhu pravidelného nácviku spar-
takiádní skladby) a  pravděpodobně i  důsledky válečného 
a poválečného období ve smyslu nedostatečného zásobování 
obyvatelstva potravinami.

V následujícím období od roku 1955 do roku 2015 pozo-
rujeme, že vážené aritmetické průměry (X-H) u uváděných 
antropologických výzkumů a  aritmetické průměry (M-H) 
našeho souboru Ženy 2015 (viz tab. 6) dosahují nižších nebo 
shodných průměrných hodnot v porovnání se ženami z roku 
1895 (9). Na tento trend zeštíhlování postavy u žen již upo-
zornili ve svých výzkumech Bláha a kol. (20, 22) a Vignerová 

a kol. (28), především u mladších věkových skupin žen, jak 
ukazují tab. 4 a 6. Prokopec (40) v této souvislosti uvádí, že 
průměrná hmotnost 18letých žen se za 40 let od roku 1951 do 
roku 1991 prakticky nezměnila.

Dalším významným projevem sekulárního trendu je 
věk dosažení adultní, dospělé tělesné výšky mužů a  žen. 
Podle výsledků antropologických výzkumů od roku 1895 do 
roku 2015 nejen roste průměrná tělesná výška obyvatelstva, 
ale také se zrychluje tělesný růst, tzn. určité hodnoty tělesné 
výšky se objevují v ontogenetickém období dříve, než tomu 
bylo u předcházejících generací.

Matiegka (9) při hodnocení tělesné výšky 20letých mla-
díků-branců uvádí, že „ještě několik let porostou (asi do 30–32 roků)“ 
(sic). Podle Prokopce (36) u současné generace kulminuje růst 
mužů v 19 a u žen v 17 letech. Bláha a kol. (20) na základě 
výsledků ČSS 1980 uvádějí kulminaci tělesné výšky mužů 

Antropologické 
výzkumy

Věkové 
kategorie 

Ženy 1895–2001
Sekulární trend

(přírůstky)
Ženy 2015

Ženy 1895–2001 
– Ženy 2015
(diference)

n X-TV X-H TV H n M-TV M-H TV H

Matiegka 1895 do 50,00 694 157,30 65,00 – – 2087 166,73** 64,42* 9,43 0,58

ČS 1955 19,00–54,99 2450 160,30 62,13 3,00 –2,87 2222 166,65** 64,79** 6,35 2,66

ČSS 1960 19,00–64,99 5347 161,27 62,05 0,97 –0,08 2474 166,32** 65,45** 5,05 3,40

ČSS 1965 19,00–64,99 2341 162,25 63,58 0,98 1,53 2474 166,32** 65,45** 4,07 1,87

IBP 1967–1974 18,00–55,00 500 162,54 65,48 0,29 1,90 2249 166,60** 64,84** 4,06 0,63

ČSS 1975 19,00–64,99 3610 163,48 61,76 0,94 –3,72 2474 166,32** 65,45** 2,84 3,69

ČSS 1980 19,00–34,99 359 164,73 59,27 1,25 –2,49 1501 166,92** 62,84** 2,19 3,57

ČSS 1985 19,00–54,99 1130 164,17 61,58 0,56 2,31 2222 166,64** 64,79** 2,47 3,21

ČSFR 1991 18,00–60,00 1066 162,90 65,60 –1,27 4,02 2396 166,48** 65,27 3,58 0,33

5. CAV 1991 od 19,00 84 564 165,08 – 2,18 – 2606 165,99** 65,30 0,91 –

6. CAV 2001 od 19,00 42 492 166,39 – 1,31 – 2606 165,99** 65,30 -0,40 –

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; X = vážený aritmetický průměr; TV = tělesná výška (cm); H = tělesná hmotnost (kg),  
* p < 0,05; ** p < 0,01 – t-test = hladina významnosti.

Tab. 6   Sekulární trend tělesné výšky (cm) a hmotnosti (kg) u žen od roku 1895 do roku 2015

Antropologické 
výzkumy

Věkové 
kategorie 

Muži 1895–2001
Sekulární trend

(přírůstky)
Muži 2015

Muži 1895–2001 
– Muži 2015
(diference)

n X-TV X-H TV H n M-TV M-H TV H

Matiegka 1895 do 50,00 3160 169,2 71 – – 762 179,81** 80,01** 10,61 9,01

ČS 1955 19,00–54,99 2732 172,61 73,53 3,41 2,53 795 179,73** 80,43** 7,12 6,90

ČSS 1960 19,00–64,99 3544 173,72 72,96 1,11 –0,57 887 179,29** 80,95** 5,57 7,99

ČSS 1965 19,00–64,99 1710 173,67 75,05 –0,05 2,09 887 179,29** 80,95** 5,62 5,90

IBP 1967–1974 18,00–55,00 571 174,96 76,02 1,29 0,97 806 179,65** 80,54** 4,69 4,52

ČSS 1975 19,00–64,99 1640 175,43 75,43 0,47 –0,59 887 179,29** 80,95** 3,86 5,52

ČSS 1980 19,00–34,99 335 176,49 73,03 1,06 –2,4 531 179,79** 77,93** 3,30 4,90

ČSS 1985 19,00–54,99 873 177,39 76,92 0,9 3,89 795 179,73** 80,43** 2,34 3,51

ČSFR 1991 18,00–60,00 1000 175,30 81,1 –2,09 4,18 862 179,37** 80,77 4,07 0,33

5. CAV 1991 od 19,00 82 819 178,04 – 2,74 – 973 178,57* 80,72 0,53 –

6. CAV 2001 od 19,00 40 798 179,41 – 1,37 – 973 178,57** 80,72 0,83 –

Pozn.:  n = počet probandů; M = aritmetický průměr; X = vážený aritmetický průměr; TV = tělesná výška (cm); H = tělesná hmotnost (kg),  
* p < 0,05; ** p < 0,01 – t-test = hladina významnosti.

Tab. 5   Sekulární trend tělesné výšky (cm) a hmotnosti (kg) u mužů od roku 1895 do roku 2015
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v 18 letech a u žen mezi 16. a 17. rokem. Tyto výsledky jsou 
potvrzeny měřením chlapců/mužů a dívek/žen v roce 1985 
(22, 23), v roce 2001 (28) a v roce 2014 (41).

Zajímavým projevem sekulárního trendu je rozdíl mezi 
průměrnou tělesnou výškou a  hmotností u  mužů a  žen. 
V  průběhu sekulárního trendu od roku 1895, kdy byl prů-
měrný intersexuální rozdíl dospělých v tělesné výšce 11,90 
cm a  v  hmotnosti 6 kg, dochází k  postupnému zvyšování 
rozdílu v  těchto základních somatických parametrech (viz 
tab. 5 a 6). Ukazuje se, že uvedený věk 16–17 let u žen a 18 let 
u mužů hraje významnou úlohu při hodnocení tělesné výš-
ky. V roce 1955 (18) dosahoval průměrný rozdíl mezi mužem 
a ženou 12,31 cm a 11,40 kg, v roce 1985 (23) 13,22 cm a 15,34 kg 
a námi již uváděný rozdíl mezi současným mužem a ženou 
je 12,59 cm a 15,19 kg. Výsledky tak ukazují, že se rozdíl mezi 
dospělým mužem a ženou v tělesné výšce (resp. procentuální 
nárůst) za posledních 120 let (1895–2015) zvýšil o cca 0,7 cm 
(tj. cca o 6 %), ale u tělesné hmotnosti vzrostl o více než 9 kg 
(tj. cca o 153 %).

Uvedený sekulární trend zvyšování tělesné hmotnosti 
u dospělých mužů již také potvrdila Vignerová a kol. (28). 
Podle výsledků 6. CAV 2001 (28) je podíl otců měřených dětí 
v  kategoriích BMI > 25 (kg/m2) podstatně vyšší než podíl 
matek. Tento trend souvisí se zvyšováním procentuálního 
podílu mužů v kategoriích nadváha a obezita (29–31, 42, 43).

ZÁVĚR
Výsledky antropologického výzkumu dokumentují, že se-

xuální dimorfismus v tělesné výšce a hmotnosti současných 
mužů a žen se projevuje v celém období dospělosti. Průměrná 
tělesná výška a hmotnost, která byla určena u sledované-
ho souboru současných 19–94,99letých mužů, je 178,58 cm 
a 80,86 kg, u 19–86letých žen činí 165,99 cm a 65,67 kg. Je 
zřejmé, že celkovou průměrnou tělesnou výšku a hmotnost 
populace snižují věkové kategorie probandů, kteří svým 
chronologickým věkem spadají do kategorií presenilis, senilis, 
případně kmetský věk. Právě v období presenilis dochází u obou 
pohlaví k  poklesu tělesné výšky. U  tělesné hmotnosti je 
pokles mírnější. Pokud přihlédneme k tomuto faktu, může-
me konstatovat, že průměrná tělesná výška a hmotnost ve 
věkové kategorii adultus (19,00–29,99 roku) je u muže 179,85 
cm a 77,45 kg a u ženy 166,88 cm a 62,67 kg.

Z hlediska sexuálního dimorfismu v tělesné výšce osciluje 
rozdíl mezi mužem a ženou ve věkovém rozmezí 19–89,99 let 
v tělesné výšce od 12,47 do 13,72 cm a s postupujícím věkem 
vykazuje klesající tendenci. V případě tělesné hmotnosti se 
rozdíly pohybují v rozmezí 11,98−18,20 kg. Souhrnně můžeme 
uvést, že „zaostávání“ průměrné tělesné výšky a hmotnosti 
žen za průměrnou tělesnou výškou a hmotností mužů činí 
12,59 cm a 15,19 kg.

Porovnání průměrných hodnot dospělých mužů a  žen 
z reprezentativních výzkumů za období 1895−2015 potvrzuje 
pozitivní sekulární trend v tělesné výšce, který však již od 
roku 1991 vykazuje postupné vyhasínání až stagnaci. Naopak 
u tělesné hmotnosti byl zaznamenán rozdílný trend u mužů 
a  u  žen. U  žen se za posledních 120 let tělesná hmotnost 
nezměnila a  pohybuje se okolo 65 kg. U  mužů se tělesná 
hmotnost zvýšila v průměru o 9 kg.

Z analýzy výsledků vyplývá, že při hodnocení sekulárního 
trendu je nutné brát zřetel na faktory, které ovlivňují změny 
v tělesné výšce a hmotnosti u dospělé populace. Změny ve 
sledovaných základních somatických parametrech jsou dány 

jednak faktory na úrovni sledovaného jedince (genetické 
faktory, životní styl, zdravotní stav, životní prostředí, so-
cioekonomické faktory, involuční změny), jež na dotyčného 
působí od období dospělosti, a za druhé na úrovni sledované 
populace (tzn. které věkové kategorie jsou zařazeny do celko-
vého hodnocení vývoje tělesné výšky a hmotnosti).

Výsledky vývoje tělesné výšky mužů a žen naznačují, že 
v současné době dochází ke zpomalení až zastavení zvyšování 
tělesné výšky v důsledku vyčerpání růstového genetického 
potenciálu v interakci se socioekonomickými podmínkami 
a  ekologickými faktory. Nelze však vyloučit, že pozitivní 
trend v tělesné výšce se může opět projevit v budoucím ob-
dobí v důsledku nástupu mladší generace mužů a žen, kteří 
budou zahrnuti do antropologických výzkumů. Uvedený 
sekulární trend, a to buď ve smyslu stagnace, nebo naopak 
pokračujícího zvyšování tělesné výšky a  případně i  hmot-
nosti, mohou potvrdit jen další antropologické transverzální 
výzkumy dospělé populace.

Seznam použitých zkratek
BMI body mass index
CAV Celostátní antropologický výzkum
ČSS Československá spartakiáda
IBP Mezinárodní biologický program
WHO Světová zdravotnická organizace
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Plazma obsahuje ionty silné, které jsou plně disociovány 
a chemicky nereagují, a proto se jejich koncentrace při změ-
nách pH nemění, a ionty, které jsou disociovány jen částečně, 
mají tedy pufrační schopnost. Všechny kationty plazmy (tedy 
Na+, K+, Ca2+ a Mg2+) jsou ionty silné. Z aniontů jsou silné jen 
Cl- a skupina aniontů silných kyselin, které běžně nestano-
vujeme − UA- (unidentified anions – např. ketokyseliny, amino-
kyseliny, laktát, uremické anionty nebo anionty uvolňující 
se při otravách ethylenglykolem, methylalkoholem apod.). 
Zbylé anionty plazmy (viz obr. 1), tedy HCO3

-, náboj nesený 
albuminem (Alb-) a anorganickým fosfátem (Pi

-), jsou ionty 
slabé, mající pufrační schopnost. Kvantitativně i  funkčně 
je nejvýznamnějším pufrem plazmy (při S-F přístupu se 
neuvažuje o hemoglobinu) HCO3

-, který je podle rovnice {1} 
v neustálé rovnováze s H2CO3 (reprezentované v klinické praxi 
CO2), a  tudíž obsahuje prchavou (respirační) i neprchavou 
(metabolickou) složku. Z  toho plyne jeho fyziologický vý-
znam a schopnost udržovat elektroneutralitu plazmy změnou 
koncentrace [HCO3

-]. Z toho vyplývá i schopnost tohoto pufru 
korigovat primární (respirační nebo metabolickou) odchylku 
ABR změnou druhé složky tak, aby se hodnota zlomku HCO3/
CO2 blížila normálu (např. zvýšení HCO3 má za následek zvý-
šení CO2). CO2 volně proniká všemi buněčnými membránami, 
a proto změny jeho koncentrace jsou otázkou vteřin.

S-F teorie ABR vychází z hypotézy, že [H+], pH i [HCO3
-] 

jsou sekundární veličiny, které se nemohou změnit samy 
o sobě (závislé proměnné), ale mění se tehdy a jen tehdy, 
když se změní některá z  nezávisle proměnných veličin. 
S-F princip definuje tři nezávisle proměnné veličiny, které 
rozhodují o pH.

a) Rozdíl součtu nábojů mezi silnými kationty a anionty 
(SID – strong ion difference) (viz obr. 1).

SID = [Na+] + [K+] + [Ca2+] + [Mg2+] − [Cl-] − [UA-] {6}

Z obr. 1 je zřejmé, že SID lze dle Fencla a spol. vypočítat i snad-
něji jako součet slabých aniontů (20):

SID = [HCO3
-] + [Alb] + [Pi

-] {7}

Jestliže se SID sníží, stoupá [H+] (klesá pH) a rozvíjí se 
acidóza; zvýší-li se, vzniká alkalóza. Hodnotu SID určují 
především ionty s nejvyšší plazmatickou koncentrací, tedy 
[Na+] a [Cl-], a zejména rozdíl jejich koncentrací (30, 33, 34). 
Z praktického hlediska je proto možné rovnici {6} zjednodušit 
tak, že vynecháme ionty o nízké koncentraci, jejichž odchyl-
ky od normy jsou velmi malé, a tudíž jejich kvantitativní 
vliv na ABR lze z hlediska klinického pohledu zanedbat (28):

SID = [Na+] − [Cl-] − [UA-] {8}

K tomuto vztahu se ještě vrátíme v souvislosti s dosaze-
ním do této rovnice běžně užívaného AG místo [UA-].

b) Další nezávisle proměnná veličina určující [H+] jsou 
celkové koncentrace neionizovaného albuminu [Alb] a an-
organického fosfátu [Pi], tedy slabých neprchavých kyselin 
[Atot].

[Atot] = [Alb] + [Pi] {9}

Náboj nesený albuminem [Alb-] a anorganickým fosfátem 
[Pi

-] lze vypočítat (21) z jejich celkové koncentrace v séru, tedy 
[Alb] (v g/l) a [Pi] (v mmol/l):

[Alb-] = [Alb] × (0,123 × pH – 0,831) {10}
a
[Pi

-] = [Pi] × (0,309 × pH – 0,469) {11}

Norma [Atot
-] je kolem 14 a závisí na použitých laborator-

ních metodách. Pokles [Atot] alkalizuje, zvýšení acidifikuje.
c) Třetí nezávisle proměnnou veličinou je pCO2, která 

stejně jako u tradičního přístupu charakterizuje respirační 
komponentu. Vzestup pCO2 acidifikuje, pokles alkalizuje.

PŘEDNOSTI, NEVÝHODY A SJEDNOCENÍ 
TRADIČNÍHO A S-F HODNOCENÍ ABR

a) S-F přístup s větší přesností prokáže přítomnost silných 
nestanovovaných aniontů (35, 36), neboť přesně vypočte [UA-

], tedy veličinu, na niž s nepřesnostmi usuzujeme z hodnoty 
AG a s menší nepřesností z AG korigovaného na koncentraci 
albuminu. [UA-] tedy není nic jiného než AGkorig dále korigo-
vaný na ionty, které se při jeho výpočtu zanedbávají, tedy 
[Pi

-], [Ca2+] a  [Mg2+] (viz obr. 1). Milimolární odchylky těchto 
opomíjených iontů jsou poměrně malé, a proto se lze v kli-
nické praxi spokojit s AGkorig.

b) Převodnění organismu vyvolá tzv. diluční acidózu tra-
dičního nazírání (10, 37). Z pohledu S-F přístupu je to důsle-
dek snížení SID, neboť sloupec okupovaný silnými kationty 
(všechny kationty plazmy) je větší než sloupec okupovaný 
silnými anionty (jen Cl- a UA-) (viz obr. 1), a proto při naředění 
poklesne celková plazmatická koncentrace silných kationtů 
relativně více než koncentrace silných aniontů, a SID (jejíž 
hodnota je dána rozdílem mezi silnými kationty a silnými 
anionty) se tudíž sníží (i v této situaci mají největší význam 
koncentrace natria a chloridů, jak uvedeme dále). Aby zů-
stala zachována elektroneutralita, musí se [HCO3

-] snížit, 
což dle tradičního přístupu signalizuje acidózu s  normál-
ním AG způsobenou hyponatremií. Při dehydrataci je tomu 
naopak a v důsledku zvýšení SID vzniká hypochloremická 
alkalóza (10).

c) Dalším pojmem tradičního přístupu je hyperchlore-
mická acidóza, kdy je [HCO3

-] snížena v důsledku zvýšené 
[Cl-] při normální [Na+]. Z  pohledu S-F přístupu jde opět 
o snížení SID.

d) S-F teorie ABR tyto vztahy významně rozšiřuje. Je 
zřejmé, že z  pohledu elektroneutrality mají změny [Na+] 
opačný vliv na metabolickou složku ABR než [Cl-]. Zvýší-li 
se např. suma nábojů na straně kationtů v důsledku zvý-
šené [Na+] při nezměněné [Cl-] (např. po podání NaHCO3), 
musí se zvýšit celkový náboj nesený anionty. Tuto změnu 
detekujeme dle tradičního přístupu podle zvýšení [HCO3

-]. 
Hypernatremie, která není provázena hyperchloremií, tedy 
s sebou přináší metabolickou alkalózu, hyponatremie naopak 
acidózu. Korekce metabolické acidózy NaHCO3 podle S-F 
přístupu tedy není důsledkem nálože hydrogenkarbonátu 
(jenž je v rovnováze s CO2), ale důsledkem přísunu natria. 
Hydrogenkarbonát se naopak podle této teorie zvyšuje v dů-
sledku přísunu natria.

e) Z teoretického hlediska mají stejný, i když kvantita-
tivně podstatně méně významný vliv na [HCO3

-] i změny kte-
réhokoliv jiného kationtu plazmy než [Na+], tedy [K+], [Ca2+] 
i [Mg2+] za předpokladu, že tyto změny nejsou doprovázeny 
změnou doprovázejícího silného aniontu.

f) Natrio-chloridová diference: Oproti izolovanému hodnocení 
Na+ a  Cl- je výhodnější hodnotit rozdíl jejich koncentrací 
− Diff(NaCl). Tento parametr pochopitelně výborně koreluje 
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se  SID, ale z  praktického hlediska a  z  pohledu tradičního 
přístupu je důležité, že koreluje také s [HCO3

-] (31, 38). Pokles 
Diff(NaCl) může kromě dilučního efektu poukazovat i  na 
účast či spoluúčast poruchy natrio-chloridového metabo-
lismu v případech, ve kterých bychom tuto možnost neo-
čekávali (31, 39, 40). Taková situace může nastat např. při 
zvýšené koncentraci UA-, kdy jsou koncentrace Na+ a Cl- ještě 
v referenčním rozmezí, ale Diff(NaCl) je již snížená. Ionty 
Na+ a Cl- mají velmi široké referenční rozmezí, cca 10 mmo-
l/l. To znamená, že i při normonatremii a normochloremii 
může být Diff(NaCl) snížena. Dle tradiční analýzy bychom 
takovou poruchu mohli posuzovat jako metabolickou acidózu 
se zvýšeným AG. Z pohledu Stewartovy-Fenclovy teorie však 
dojde v důsledku poklesu SID − v rámci zachování elektrone-
utrality − k poklesu [HCO3

-], a tedy k metabolické acidóze.
Vztah mezi [HCO3

-], [Na+− Cl-] a  AG můžeme vyjádřit 
z nejjednoduššího výpočtu pro AG:
AG = Na+ – (Cl- + HCO3

-), který můžeme upravit do tvaru

HCO3
- = (Na+ – Cl-) – AG {12}

Jde v podstatě o rovnici {8}, v níž [UA-] je nahrazen AG 
tradičního přístupu. Z tohoto vztahu jasně plyne, že pokud 
se AG významněji nemění, musí existovat lineární vztah 
mezi sérovou koncentrací HCO3

- a [Na+ − Cl-]. V případě, že 
hodnota [Na+ − Cl-] zůstává konstantní, bude existovat ne-
přímý lineární vztah mezi HCO3

- a AG.
Domníváme se, že Diff(NaCl) je klinicky velmi přínos-

ný a snadno dostupný parametr, jehož hodnocení by mělo 
přejít do běžné praxe, stejně jako jsme zvyklí hodnotit oba 
ionty izolovaně. Odchylky jednotlivých iontů Na+ a Cl- jsou 
zcela běžné, jejich rozdíl však, dle naší zkušenosti, zůstává 
bez současné poruchy ABR zachován. Proto nás samotný 
pokles Diff(NaCl), bez znalosti acidobazických parametrů, 
může upozornit na metabolickou acidózu s normálním AG. 
Mohou tak být odkryty poruchy ABR spojené se ztrátou 
HCO3

-, které bychom vůbec neočekávali, např. při renální 
tubulární acidóze a jiných tubulárních poruchách (41) ještě 
bez poklesu ledvinové funkce. V případě gastrointestinálních 
ztrát HCO3

- můžeme dle poklesu Diff(NaCl) odhadnout stupeň 
metabolické acidózy. Oproti tomu zvýšená Diff(NaCl) nás 
může upozornit na všechny typy metabolické alkalózy, které 
bývají spojeny s hypochloremií, eventuálně hypernatremií. 
Tato hypotéza je založena na teoretické úvaze a potvrzena ně-
kolikaletým pozorováním Diff(NaCl) ve spojitosti s různými 
poruchami ABR v klinické praxi (32).

g) Natrio-chloridový poměr: Parametr Na+/Cl-, poměr koncen-
trací dvou kvantitativně nejvýznamnějších plazmatických 
iontů Na+ a Cl-, zde uvádíme jako veličinu, která by teoreticky 
mohla pomoci při posouzení hodnocení přítomnosti diluce či 
kontrakce (30). Poměr Na/Cl v případě čisté diluce/kontrakce 
zůstává in vitro nezměněn, na rozdíl od Diff(NaCl), která při 
diluci klesá, zatímco při kontrakci stoupá. Přidáme-li do 1 
litru roztoku s koncentrací Na+ 140 mmol/l a Cl- 100 mmol/l 
jeden litr vody, dojde k poklesu Na+ na 70 mmol/l a Cl- na 50 
mmol/l, čímž klesne Diff(NaCl) ze 40 na 20 mmol/l. Hodnota 
Na/Cl 1,4 však zůstává nezměněna. Je-li však při metabolické 
poruše ABR přítomná dysbalance jednoho z iontů z jiného 
důvodu, mění se i  poměr Na/Cl. Parametr Na/Cl by mohl 
odlišit změnu Diff(NaCl) způsobenou pouze dilucí/kontrakcí 
od primární dysbalance natria či chloridů. Teoretické využití 
Na/Cl poměru v této situaci jsme vůbec jako první popsali 
v roce 2012 (31). Jeho praktické využití bylo publikováno na 

skupině pacientů s poraněním míchy k odlišení často přítom-
ných syndromů SIADH a CSWS (42). Abnormality způsobené 
změnou obsahu vody v organismu lze také odhalit přepočtem 
zjištěných koncentrací chloridů na normální koncentraci 
natria (140 mmol/l) (20).

ZÁVĚR
Tradiční přístup hodnocení ABR je sice popisný, ale pro 

klinickou praxi vyhovující. Domníváme se však, že kromě 
parametrů tradičního přístupu by měl klinik vzít v úvahu 
i Diff(NaCl), která ho může upozornit na metabolickou od-
chylku ABR, jež není způsobena [UA-].

Kvantitativní S-F přístup může upřesnit podstatu od-
chylky ABR, zejména u kriticky nemocných s metabolickým 
rozvratem (43, 44). Každá porucha ABR je totiž spojena 
s iontovou dysbalancí. Naopak ne každá iontová dysbalance 
způsobí odchylku ABR, protože výchylky v koncentraci iontů 
se ve svém vlivu na ABR mohou vzájemně zrušit. V tomto 
ohledu nám S-F přístup poskytuje nový vhled do problema-
tiky a  významně přispívá k  pochopení patofyziologických 
dějů, které ovládají metabolickou složku ABR.

Tradiční a S-F přístup hodnocení ABR jsou dvěma strana-
mi téže mince, jak vyplývá z modifikované Hendersonovy-
Hasselbalchovy rovnice (45−48), v níž jsme hydrogenkarbonát 
nahradili nezávisle proměnnými veličinami S-F přístupu, 
jež [HCO3

-] vymezují (jak vyplývá z obr. 1). V této rovnici jsme 
vyjádřili hodnotu [HCO3

-] rozdílem mezi molárním součtem 
všech kationtů, od něhož jsme odečetli sumu všech aniontů 
kromě [HCO3

-].

pH = 6,1 + log ([Na+] + [K+] + [Ca2+] + [Mg2+] − [Cl-] − [UA-] 
− [Alb-] − [Pi-]) / 0,03.pCO2 {13}
 
Práce vznikla za podpory grantu 15-33686A.

Seznam použitých zkratek
ABR acidobázická rovnováha
AG aniontová mezera (anion gap)
AGkorig aniontová mezera korigovaná na plazmatickou 

koncentraci albuminu
S-F Stewartův-Fenclův přístup k hodnocení ABR
SID  rozdíl mezi náboji nesenými všemi silnými ka-

tionty a všemi silnými anionty plazmy (strong ion 
difference)

[Atot] součet koncentrací plazmatického albuminu (g/l) 
a anorganického fosfátu (mmol/l)

[Atot
-] součet koncentrací ionizovaného plazmatického 

albuminu (mmol/l) a ionizovaného anorganické-
ho fosfátu (mmol/l)

[Alb-]  koncentrace ionizovaného albuminu (mmol/l)
[H+], [OH-], [HCO3

-], [Na+], [K+], [Ca2+], [Mg2+], [Cl-] 
koncentrace příslušných iontů v mmol/l

[Pi
-]  koncentrace ionizovaného anorganického fosfátu 

(mmol/l)
[UA-] koncentrace běžně nestanovovaných iontů 

(mmol/l)
Diff(NaCl) rozdíl v plazmatických koncentracích mezi na-

triem a chlorem
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což je evolučně starý mechanismus pro regulaci genové ex-
prese na posttranskripční úrovni. Tento původně obranný 
mechanismus je využíván jak primitivními organismy (např. 
kvasinkami), tak i rostlinami, houbami a živočichy. Podle 
délky, biogeneze a mechanismu regulace cílových molekul 
lze regulační sncRNA rozdělit do 3 hlavních skupin: mik-
roRNA, malé interferující RNA a  RNA interagující s  PIWI 
proteiny (viz tab. 1).

MIKRORNA
MikroRNA (miRNA) jsou jednořetězcové molekuly RNA 

o  velikosti většinou 22 nukleotidů (nt), jejichž základní 
charakteristikou je vlásenková struktura a vysoká mezidru-
hová konzervovanost. Geny pro miRNA jsou roztroušeny po 
celém genomu, přičemž polovina z nich se nachází v mezi-
genových oblastech, dále je lze nalézt v intronech a vzácně 
i  v  exonech. miRNA negativně regulují genovou expresi 
prostřednictvím degradace cílové mediátorové RNA (mRNA) 
nebo inhibují její translaci, což je majoritní mechanismus 
probíhající u živočichů.

Vzhledem ke stále narůstajícímu počtu nově identifikova-
ných miRNA byly vytvořeny databáze shromažďující informa-
ce o jejich sekvenci, prekurzorech, funkcích, atd. Mezi nejvíce 
používané databáze patří miRBase (www.mirbase.org; miRBase 
21 v současné době obsahuje údaje o 2603 zralých lidských 
molekulách miRNA), miRWalk (www.umm.uni-heidelberg.de/
apps/zmf/mirwalk/index.html), případně PhenomiR (http://mips.
helmholtz-muenchen.de/phenomir/index.gsp) a  miRandola (http://
atlas.dmi.unict.it/mirandola/index.html). Vedle tkáňových miRNA 
byly objeveny i extracelulární miRNA cirkulující v tělních 
tekutinách a informace o nich lze nalézt například v databázi 
ExcellmiRDB (www.excellmirdb.brfjaisalmer.com).

Biogeneze efektorových miRNA začíná v jádře, kde jsou 
miRNA geny transkribovány RNA polymerázou II jako dlouhé 
primární transkripty (pri-miRNA). Tyto transkripty jsou 
štěpeny proteinovým komplexem obsahujícím ribonukle-
ázu Drosha za vzniku prekurzorové miRNA (pre-miRNA) 
o délce přibližně 70 nukleotidů. Tento prekurzor je následně 
transportován do cytoplazmy, kde je štěpen endonukleázou 
označovanou jako Dicer a vzniká duplex miRNA o délce 22 
nukleotidů. Jedno vlákno duplexu je degradováno a druhé 
vlákno (tzv. vedoucí) se asociuje ke komplexu RISC (RNA-
induced silencing complex), který zprostředkovává represi cílo-

vého genu (1). MiRNA intereaguje se sekvencemi v 3’ UTR 
(untranslated region) oblasti cílových mRNA a při úplné kom-
plementaritě dochází k degradaci mRNA. Avšak mnohem 
častěji se jedná o  neúplnou komplementaritu, která vede 
k inhibici translace.

Studium regulace genů prostřednictvím miRNA je ztíže-
no faktem, že jedna miRNA může ovládat více různých mR-
NA. Pro usnadnění vyhledávání cílových genů byly vytvořeny 
webové aplikace, které na základě shody v sekvenci mezi seed 
oblastí miRNA a 3’ UTR mRNA vytipují potenciální mRNA − 
příkladem jsou Targetscan (www.targetscan.org), Pictar (www.
pictar.org), RNA22 (https://cm.jefferson.edu/rna22), microRNA.org 
(www.microrna.org/microrna/home.do), Diana-microT (http://diana.
imis.athena-innovation.gr/DianaTools/index.php?r=microT_CDS/index).

miRNA jsou zapojeny do základních buněčných procesů 
(diferenciace, proliferace, apoptóza atd.) a jejich deregulace 
má ve většině případů vážné dopady na fenotyp (velmi často 
dochází k maligní transformaci). Vystává tedy otázka, jak 
jsou regulovány samotné miRNA a jaké jsou kontrolní me-
chanismy jejich syntézy. miRNA geny mají podobné regulač-
ní elementy (promotory a enhancery) jako protein kódující 
geny. V některých případech dokonce miRNA geny (většinou 
intronové) využívají promotorovou sekvenci hostitelského 
genu. Na promotorové sekvence se váží transkripční faktory, 
které aktivují či potlačují expresi dané miRNA. Například 
u různých malignit transkripční faktor MYC indukuje expresi 
klastru miR-19-92 a faktor STAT3 stimuluje expresi miR-21, 
miR-155 a  miR-181b (2, 3). Promotorové oblasti některých 
miRNA (miR-34b, miR-127) dále podléhají epigenetické re-
gulaci, kdy úroveň methylace určuje míru exprese daného 
miRNA genu. Další regulátory zasahují do samotné bioge-
neze miRNA, například RNA-vazebný protein LIN28 blokuje 
zpracování primárního transkriptu let-7 v  embryonálních 
buňkách (4) nebo vlastní složky (např. argonautové proteiny) 
mikroprocesorového aparátu regulují tvorbu zralé miRNA. 
Mezi všemi uvedenými regulačními prvky a miRNA existují 
zpětnovazebné interakce, které udržují správnou hladinu 
miRNA v buňce.

V  souvislosti s  onkogenezí fungují miRNA analogicky 
buď jako onkogeny (oncomiRNA, jejich cílovými geny jsou 
tumor supresorové geny), nebo jako tumor supresorové geny 
(snižují expresi genů s onkogenní aktivitou). Některé miR-
NA jsou označovány jako metastamiR, neboť se uplatňující 

Kategorie Základní znaky Funkce

sncRNA

miRNA

19−25 nt, jednořetězcové RNA s vlásenkovou strukturou, 
vysoce mezidruhově konzervované, endogenní původ, schopné 
interagovat i se sekvencemi pouze částečně komplementárními, 
a to převážně v 3´-UTR mRNA

regulace genové exprese prostřednictvím 
inhibice translace nebo degradace mRNA

siRNA

19−23 nt, duplexy RNA se symetrickými 2−3 nt přesahy na 3´ 
koncích, nejsou sekvenčně konzervované, endogenní i exogenní 
původ, rozeznávají komplementární sekvence převážně v kódující 
oblasti cílové mRNA

regulace genové exprese prostřednictvím 
degradace mRNA, antivirová obrana

piRNA
24–30 nt, syntéza nevyžaduje enzym Dicer, interagují s PIWI 
proteiny, výskyt v zárodečných buňkách a okolních somatických 
buňkách

ochrana genomu před šířením transpozonů 
prostřednictvím jejich degradace

lncRNA
> 200 nt, často modifikovaný 3´ konec polyA sekvencí a 5´ konec 
čepičkou, nízká exprese, většina málo evolučně konzervovaná, 
žádné nebo krátké čtecí rámce, lokalizace hlavně v jádře

především epigenetická regulace genové 
exprese

Tab. 1   Charakteristika hlavních kategorií ncRNA s regulační funkcí
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v tvorbě metastáz (např. miR-200, miR-148). Mechanismy 
deregulace miRNA zahrnují chromosomální aberace (delece, 
amplifikace), mutace, polymorfismy a epigenetické modifi-
kace (methylaci či deacetylaci histonů) (5).

První studie, která prokázala kauzální úlohu miRNA 
v lidské onkogenezi, pochází z roku 2002. Calin a jeho spo-
lupracovníci  (6) analyzovali genový obsah delece 13q14 vy-
skytující se u cca 50 % pacientů s chronickou lymfocytovou 
leukemií a zjistili, že tato delece neobsahuje tumor supreso-
rový gen, jak očekávali, ale dvě miRNA (miR-15a a miR-16-1) 
exprimované ve stejné polycistronní RNA. Na základě tohoto 
zjištění stejná pracovní skupina zmapovala všechny doposud 
známé miRNA a potvrdila lokalizaci mnoha z nich v chro-
mosomálních lokusech, jež jsou s vysokou frekvencí deleto-
vány či amplifikovány u nádorů (7). V následujících letech 
stovky publikací potvrdily souvislost mezi miRNA a vznikem 
různých nádorů (viz tab. 2). Tomuto tématu je věnována roz-
sáhlá domácí monografie Slabého a kol. (8). Na tomto místě 
bychom pro ilustraci uvedli pouze několik chorob spojených 
s neurodegenerativními změnami − Alzheimerovu chorobu 
(9), Parkinsonovu chorobu (10) nebo schizofrenii (11).

Identifikace miRNA nastartovala vývoj technologií a vy-
sokokapacitních platforem pro analýzy miRNA, které díky 
své délce a struktuře skýtaly určité komplikace. Rozvoj se ubí-
ral směrem od kvantitativní PCR s vlásenkovými (stem-loop) 
nebo LNA (locked nucleic acid) primery (12) přes mikročipy (13), 
mikročástice analyzované průtokovou cytometrií (14) až po 
nejnovější sekvenování nové generace (15), které umožňuje 
detekci nejen deregulovaných miRNA, ale také identifikaci 
nových miRNA a jejich izoforem. Celogenomové aplikace pro 
stanovení miRNAomu (miRNA transkriptom = soubor všech 
miRNA exprimovaných specifickým genomem) ukázaly, že 
expresní profily miRNA rozlišují různé typy patologických 
stavů s větší přesností než profily mRNA (14,16), a to zejména 
díky vyšší stabilitě miRNA molekul v různých podmínkách, 
za kterých jsou dlouhé mRNA degradovány.

Tato stabilita a  omezený počet předurčily miRNA pro 
roli robustních biomarkerů jak diagnostických, tak pro-
gnostických (17). Zejména miRNA cirkulující v  tělních te-
kutinách jsou snadno přístupné pro analytické metody (18). 
Podle současných poznatků je víceméně každé onemocnění 
asociováno se specifickými miRNA, jejichž míra exprese 
určuje typ/podtyp onemocnění, jeho stupeň/stadium, pro-
gnózu jeho dalšího vývoje či predikci odpovědi na léčbu. 
Z oblasti diagnostického použití miRNA lze uvést například 

miR-141, jejíž zvýšená exprese v  séru je charakteristická 
pro nádory prostaty (19). Jako prognostické ukazatele délky 
přežití u pacientů s nádorem tlustého střeva slouží miR-21 
a  miR-34b/c (20, 21). V  praxi již probíhají klinické studie 
(např. u karcinomu prsu a plic), které ověřují spolehlivost 
nalezených miRNA biomarkerů, a je jen otázkou času, kdy 
budou zařazeny mezi používané.

Jelikož miRNA mají významnou úlohu v  patogenezi 
mnoha onemocnění a  jsou schopné regulovat více genů, 
často v rámci jedné signální dráhy, staly se tyto molekuly 
atraktivními terapeutickými cíli. Strategie terapeutických 
přístupů se přímo zaměřují na výkonnou miRNA a snaží se 
o korekci její abnormální hladiny. V případě zvýšené expre-
se miRNA jsou používány inhibiční molekuly (anti-miR), 
které vazbou na miRNA blokují její funkci. Naopak pokud 
je funkce miRNA snížená, nebo dokonce došlo zcela k její 
ztrátě, jsou do buněk vnášeny expresní konstrukty (např. 
adenovirové vektory obsahující miRNA gen) zajištující ná-
hradní produkci dané miRNA nebo jsou aplikovány přímo 
krátké dvouřetězcové oligonukleotidy (tzv. miRNA mimics) se 
shodnou sekvencí. Cílem nepřímých terapeutických strategií 
jsou faktory regulující expresi či syntézu patologické miRNA.

Ačkoliv vyhlídky aplikovatelnosti cílené terapie pomocí 
miRNA jsou optimistické, zbývá ještě řada problémů, které 
jsou postupně řešeny (stabilita a specificita molekul, cílený 
přenos do poškozené tkáně, vedlejší účinky, vylučování močí 
atd.). V běhu jsou již klinické studie testující vyvinuté léky. 
Příkladem může být antivirotikum miravirsen (Santaris 
Pharma/Roche) určené pro léčbu hepatocelulárního karci-
nomu, který je vyvolán virem hepatitidy typu C. Tento lék 
je antagonistou miR-122, jež  je exprimovaná v  jaterních 
buňkách a je nezbytná pro replikaci viru (22).

MALÉ INTERFERUJÍCÍ RNA
Malé interferující RNA (small interfering RNA, siRNA) 

jsou krátké dvouřetězcové molekuly RNA o délce 21−22 nt 
s charakteristickými přesahy 2 nt na 3’ koncích. Na rozdíl 
od endogenních miRNA, které regulují expresi vlastních 
genů, siRNA mohou být rovněž exogenního původu a pů-
sobí i proti cizorodým molekulám, např. virovým, jež by 
mohly narušit integritu vlastního genomu. siRNA většinou 
vznikají transpozicí či replikací virů, ale mohou být odvo-
zeny i z mRNA či heterochromatinu. Dlouhé dvouřetězcové 
prekurzory RNA (dsRNA) jsou zpracovávány v cytoplazmě 
(zatímco část syntézy miRNA probíhá v  jádře) enzymem 

Deregulovaná ncRNA Onemocnění

miRNA

miR-21 (oncomiR)
nádory prsu, plic, tlustého střeva; glioblastom; Duchenneova muskulární dystrofie; atopická 
dermatitida; infarkt myokardu; kardiomyopatie; systémový lupus erythematodes

miR-155 (oncomiR)
nádory slinivky břišní, prsu, lymfocytů, tlustého střeva; Downův syndrom; revmatoidní artritida; 
myelofibrosis

miR-200
(tumor supresor)

nádory prsu, slinivky břišní, močového měchýře, plic, vaječníků; Parkinsonova choroba; svrab; 
systémový lupus erythematodes; ACTH-independentní makronodulární adrenální hyperplazie; 
kardiomyopatie

miR-34a
(tumor supresor)

nádory tlustého střeva, prostaty, jater, plic, močového měchýře; Parkinsonova choroba, 
Duchenneova muskulární dystrofie; mrtvice; Alzheimerova nemoc 

piRNA
piR-651 nádory žaludku, tlustého střeva, plic, prsu

piR-823 nádory žaludku; mnohočetný myelom

Tab. 2   Příklady ncRNA vykazujících deregulaci u širokého spektra různých onemocnění (zpracováno podle databází PhenomiR 2.0 
a lncRNADisease: 55−57)
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Dicer, který je štěpí na krátké duplexy. Tyto duplexy jsou 
inkorporovány do komplexu RISC a po rozvolnění duplexu 
antisense řetězec rozpoznává homologní mRNA, jež je roz-
štěpena. siRNA rozpoznávají komplementární sekvence 
především v  kódujících oblastech cílové mRNA, zatímco 
miRNA se váží na 3’ konec mRNA, který navíc nemusí být 
plně komplementární.

Princip působení krátkých regulačních dsRNA byl po-
psán v roce 1998, kdy Andrew Fire a Craig Melo pozorovali 
sekvenčně specifické utlumení genové exprese pomocí 
těchto molekul u  háďátka Caenorhabditis elegans (23). První 
endogenní siRNA v lidských buňkách byla identifikována 
v jednom z retrotranspozonů L1 patřících do skupiny LINE 
(long interspersed nuclear element) repetitivních oblastí genomu 
(24). Obousměrný přepis z L1 lokusu vede ke vzniku dsR-
NA, která je dále rozštěpena na siRNA pomocí ribonukle-
ázy Dicer1. Endogenní siRNA také byly nalezeny v myších 
oocytech (25) a  pocházejí z  dlouhých dsRNA odvozených 
z  transkritpů transpozonů nebo z  hybridizace mezi tran-
skripty genů a pseudogenů. Příkladem exogenních siRNA 
jsou RNA odvozené z virového genomu (tzv. vsiRNA), který 
v buňce realizuje svou replikaci a produkuje dlouhé dsRNA. 
Tyto dsRNA jsou enzymem Dicer rozštěpeny na siRNA, jež 
jsou zatím nejasným mechanismem zapojeny do rychlé 
a efektivní antivirové odpovědi (26).

V oblasti funkční genomiky jsou siRNA hojně využívá-
ny pro cílenou inaktivaci různých genů a představují tak 
i vhodný nástroj pro genovou terapii. Avšak u somatických 
buněk savců dsRNA delší než 30 bp aktivují antivirovou 
obranu a nespecifickou inhibici translace. Tento fakt se ob-
chází přímým vnášením krátkých siRNA do buněk. Aplikace 
siRNA však naráží na jiné problémy, jako je málo účinný 
přechod přes buněčnou membránu kvůli polyaniontové 
povaze nebo rychlá degradace v krvi a tkáních. Pro zvýšení 
stability jsou siRNA molekuly chemicky modifikovány 
např. 2′-O-methylem či cholesterolem. Strategie přenosu 
siRNA do buněk lze rozdělit na metody fyzikální (např. 
elektroporace – tvorba pórů v buněčné membráně pomocí 
elektrického pulzu), chemické (zvýšení propustnosti mem-
brány chemickými činidly nebo navození fúze s membránou 
pomocí např. polyethylenglykolu či liposomů) a biologické 
(používají se retrovirové či adenovirové partikule, které si 
zachovávají schopnost průniku do buňky). Mezi nejvíce 
zavedené postupy v genové terapii patří použití lipidových 
a polymerních přenašečů. Pozornost farmaceutických firem 
ovšem přitahují i nové materiály s unikátními vlastnostmi, 
jako jsou zlaté nanočástice a uhlíkové nanotrubičky (27).

V klinické praxi byly testovány siRNA nebo jejich pre-
kurzory (tzv. short hairpin RNA, shRNA) pro léčbu hepatoce-
lulárního karcinomu (28), hypercholesterolemie pomocí 
siRNA označované jako TKM-ApoB (PRO-040201) a  snižu-
jící expresi ApoB (Tekmira Pharmaceuticals Corporation), 
rakoviny jater pomocí siRNA označované ALN-VSP02 
(Alnylam Pharmaceuticals), pokročilých solidních nádorů 
pomocí siRNA Atu027 namířené proti proteinové kináze N3 
(Silence Therapeutics), astmatu pomocí siRNA pod názvem 
Excellair, jejíž cílovou molekulou je Syk mRNA (ZaBeCor 
Pharmaceuticals), a mnoha dalších onemocnění (29).

RNA INTERAGUJÍCÍ S PIWI PROTEINY
Poslední identifikovanou skupinou malých regulačních 

ncRNA byly RNA interagující s PIWI (P-element induced wimpy 
testis) proteiny (piRNA) o délce 24−30 nt, které se nacházejí 

především v zárodečných buňkách živočichů. Prvně byly tyto 
ncRNA nalezeny u drosofily při studiu malých RNA v různých 
vývojových stadiích (30) a většina z nich byla mapována do 
repetitivních oblastí genomu nebo do transpozonů, proto 
byly původně pojmenovány jako repeat-associated small interfering 
RNA (rasiRNA). Později byly rasiRNA detekovány v gonádách 
mnoha dalších živočichů a ukázalo se, že se váží na PIWI 
proteiny (podrodina argonautových proteinů), a proto byly 
přejmenovány na piRNA.

Na rozdíl od miRNA a  siRNA vznikají piRNA přímo 
z  dlouhého jednořetězcového RNA prekurzoru (jehož sek-
vence odpovídá transpozonu) bez působení nukleázy Dicer. 
Biogeneze piRNA je nejvíce prostudovaná u drosofily (primár-
ní biosyntetická cesta probíhající především v somatických 
folikulárních buňkách a tzv. ping-pongová replikační cesta 
fungující výhradně v  zárodečných liniích), avšak přesný 
mechanismus a do něho zapojené faktory jsou stále před-
mětem výzkumu (31).

Hlavní funkcí piRNA je ochrana genomu pohlavních 
buněk před šířením transpozonových RNA, které může 
vést k nestabilitě genomu a následné neplodnosti. piRNA 
v komplexu s PIWI proteiny rozpoznávají molekuly RNA od-
vozené od transpozonů a degradují je. Další regulační funkce 
piRNA objevená u savců spočívá v epigenetické modifikaci 
(methylaci) DNA transpozonů, která vede k potlačení jejich 
transkripce (32). Důležitost působení piRNA/PIWI potvrdily 
mutační analýzy, při kterých ztráta funkce piRNA či PIWI 
proteinů (nebo jejich analogů) vedla k  těžkým defektům 
gametogeneze nebo úplné sterilitě v důsledku expanze trans-
pozonů (33).

DLOUHÉ NEKÓDUJÍCÍ RNA
Většina protein nekódujících transkriptů patří do sku-

piny dlouhých ncRNA (lncRNA) o  délce >  200 nt (mohou 
dosahovat délky až 100 kb). Pro většinu lncRNA je charak-
teristická lokalizace v jádře, nízká exprese, nízká evoluční 
konzervovanost, žádné nebo krátké čtecí rámce, často mají 
modifikovaný 3’ konec polyA sekvencí a 5’ konec čepičkou 
(viz tab. 1). Doposud byla charakterizovaná jen malá část ln-
cRNA, ale jako jejich hlavní funkce se jeví regulace genové 
exprese na úrovni transkripce a posttranskripčních úprav. 
Vedle transkripce se lncRNA se podílí na regulaci biolo-
gických procesů, jako je imprinting, kompenzace dávky 
genů, alternativní sestřih, buněčný cyklus a diferenciace 
buněk (34).

LncRNA mohou být klasifikovány podle své lokalizace 
vzhledem k protein kódujícím genům na sense a antisense (tran-
skribované ze sense nebo antisense vlákna protein kódujícího 
genu, často obsahují exony z tohoto genu, které se sekvenčně 
překrývají), obousměrné (transkripce lncRNA a sousedního 
protein kódujícího genu na protilehlém řetězci probíhá sou-
časně), intronové (kódované v rámci intronů protein kódují-
cích genů) a mezigenové (kódované v oblastech mezi protein 
kódujícími geny) (35). Mezi další skupiny definované jinými 
autory patří například lncRNA asociované s telomerami, tzv. 
TERRA (telomeric repeat-containing RNA, transkribované z oblastí 
bohatých na konstitutivní heterochromatin), nebo s vysoce 
konzervovanými oblastmi genomu, tzv. T-UCR (transcribed 
ultraconserved regions, přepisované z  UCR oblastí mezi geny 
i uvnitř genů), pseudogenové RNA (nefunkční kopie genů) 
(36). Podrobné informace o sekvenci lncRNA, expresi, funkci 
či roli v patogenezi lze nalézt v různých databázích, jako je 
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NONCODE (www.noncode.org), lncRNAdb (www.lncrnadb.org), 
lncRNADisease (http://210. 73. 221.6/lncrnadisease).

Biogeneze lncRNA se intenzivně studuje. Většina lncR-
NA je transkribována jako komplexní síť překrývajících se 
sense a antisense transkriptů (37) a studie prokázaly zapojení 
RNA polymerázy II či III. Některé z primárních transkriptů 
podléhají sestřihu a jiné zase nikoliv. Řada lncRNA má modi-
fikované konce 3’ polyA sekvencí a 5’ čepičkou. Navíc některé 
z lncRNA také mohou sloužit jako primární transkripty pro 
tvorbu krátkých RNA, což komplikuje kategorizaci těchto 
transkriptů. Na rozdíl od malých ncRNA neregulují lncRNA 
genovou expresi prostřednictvím jednotného společného 
mechanismu, ale ovlivňují ji různými způsoby, jako je 
inhibice RNA polymerázy II, remodelace chromatinu, blo-
kace sestřihových míst u cílové mRNA, inaktivace miRNA, 
epigenetická modifikace genů atd. (viz obr. 1) (36).

Mnohé lncRNA fungují jako „průvodci“ pro enzymatické 
komplexy zajišťující epigenetickou modifikaci cílových genů. 
Mezi nejlépe popsané lncRNA patří Xist (X-inactive specific tran-
script), jež je nezbytná pro inaktivaci chromosomu X. Tento 
transkript patří do skupiny dlouhých mezigenových ncRNA, 
tzv. lincRNA (long intergenic non-coding RNA), které se vyznačují 
typickou methylací specifických oblastí a vysokou mezidruho-
vou konzervovaností (na rozdíl od ostatních lncRNA). lincRNA 
zajišťují navázaní chromatin modifikujících komplexů na 
specifické lokusy genomu a ovlivňují tak epigenetický status 
genů. Xist RNA funguje jako doprovodný faktor pro navázání 
epigenetického komplexu Polycomb 2 (PRC2) a jeho zacílení 
do Xic oblasti na chromosomu X, což je centrum inaktivace 
řídící celý proces. Xist je zpětnovazebně regulována dalšími 

lncRNA, a to jak negativně (např. antisense Tsix), tak i pozitiv-
ně (např. Jpx) (34). Mezi dobře charakterizované lincRNA patří 
také HOTAIR (HOX antisense intergenic RNA) lokalizovaná mezi 
geny klastru HOXC na chromosomu 2, které hrají důležitou 
roli v embryonálním vývoji. Tato RNA interaguje s komple-
xem PRC2 a směřuje ho do cílových lokusů genů HOXD, kde 
ovlivňuje formaci heterochromatinu (38).

Zapojení lcnRNA do genomového imprintingu lze de-
monstrovat na lincRNA H19 (H19, imprinted maternally expressed 
transcript), která je vysoce exprimována z  maternální alely 
v průběhu embryogeneze, ale po narození je její exprese utlu-
mena (s výjimkou srdce a hematopoetických buněk). Proces 
imprintingu je založen na methylaci DNA a H19 vazbou na 
specifickou hydrolázu blokuje její funkci, což ve výsledku 
ovlivňuje methyltransferázy zodpovědné za methylaci (39). 
Dále bylo prokázáno, že tato lincRNA může sloužit jako 
prekurzor pro miR-675, která inhibuje růst placenty (40).

Regulace transkripce prostřednictvím lncRNA je založena 
na jejich vazbě na transkripční aktivátory a inhibitory, na 
tvorbě komplexu s  transkripčním aparátem nebo lncRNA 
fungují jako kofaktory transkripčních faktorů a  regulují 
jejich aktivitu. Například lncRNA exprimovaná z promoto-
ru genu DHFR (dihydrofolate reductase) tvoří stabilní hybridní 
molekulu RNA/DNA a  brání tak navázání transkripčního 
kofaktoru TFIID (41). Několik lncRNA je zapojeno i  do re-
gulace buněčného cyklu a  apoptózy. lincRNA-p21 funguje 
jako represor p53-dependentní transkripční odpovědi. Tato 
lincRNA se váže na ribonukleoproteinový komplex hnRNP-
-K a  tato vazba je nezbytná pro jeho správné umístění na 
reprimované geny (42).

Obr. 1   Příklady mechanismů působení lncRNA (upraveno podle: 36)
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Stejně jako u malých ncRNA zasahuje deregulace lncR-
NA významně do fenotypu a podílí se na patogenezi mnoha 
onemocnění, zejména těch nádorových (36) (viz tab. 2). Z již 
uvedených lncRNA lze jmenovat zvýšenou expresi HOTAIR 
spojenou s tvorbou metastáz u pacientů s rakovinou dělož-
ního čípku, osteosarkomem či nádorem plic (43−45). Další 
lncRNA vykazující deregulaci u širokého spektra nádorů je 
MALAT1 (metastasis-associated lung adenocarcinoma transcript 1), kte-
rá je zapojena do alternativního sestřihu, a to regulací hladin 
aktivních sestřihových faktorů (46). Její zvýšená exprese vede 
k vyšší proliferaci a migraci buněk například u nádorů plic, 
tlustého střeva a slinivky břišní (47−49).

Z  hlediska diagnostického a  léčebného použití patří 
lncRNA také do nové generace biomarkerů a terapeutických 
cílů s  velkým potenciálem. V  diagnostice mají lncRNA 
oproti protein kódujícím genům určité přednosti. I  když 
tyto RNA mohou vyžadovat pro svou funkci posttranskripční 
modifikace, zralá molekula lncRNA je konečný funkční 
produkt a  měření jeho exprese přímo odpovídá hladině 
účinné molekuly. Na rozdíl od toho hladiny mRNA nepří-
mo vypovídají o úrovni jejich funkčního produktu (neboli 
proteinu), a  proto úroveň exprese lncRNA vykazuje vyšší 
korelace s  jednotlivými  stadii nádorových onemocnění. 
LncRNA také většinou mají vyšší buněčnou specificitu než 
protein kódující geny a umožňují tak odhad buněčného slo-
žení nádoru či vymezení specifické populace buněk (např. 
nádorových kmenových buněk) (50). Navíc ncRNA jsou 
stabilní v tělních tekutinách a umožňují tak neinvazivní 
postupy. Například lncRNA PCA3 (prostate cancer antigen 3) je 
vysoce asociována s nádorem prostaty a je rutině používána 
pro stanovení rizika tohoto onemocnění ze vzorků moči 
bez nutnosti biopsie (51). Jako prognostický biomarker je 
dále používána MALAT1 pro nádory zmíněné v předešlém 
odstavci, přičemž její vyšší hladina poukazuje na pokročilé 
stadium onemocnění a riziko metastáz (52).

Vzhledem k vysoké buněčné/tkáňové specificitě lncRNA 
asociovaných s  nádory představují tyto RNA vhodné cíle 
terapeutických postupů. Například do nádorů se zvýšenou 
expresí H19 byl úspěšně injikován plazmid obsahující dif-
terický toxin pod kontrolou H19 promotoru. Tato strategie 
byla úspěšně použita u pacientů s nádorem vaječníků, mo-
čového měchýře, slinivky břišní a vedla k redukci velikosti 
nádorů (53). Obdobná strategie byla použita pro snížení 
hladin MALAT1 u nádorových buněk děložního čípku pro-
střednictvím expresního plazmidu nesoucího siRNA proti 
této lncRNA (54).

ZÁVĚR
Několik desítek let byl pojem „gen“ synonymem pro část 

genomu, která obsahovala informaci pro syntézu proteinu. 
Zbývající část genomu byla označovaná jako tzv. junk DNA 
a byla považována za nepotřebnou. Avšak objev regulačních 
RNA a následná identifikace dalších typů protein nekódu-
jících transkriptů ukázaly, že i tato část genomu byla evo-
lučně uchována z důvodu funkčnosti a nikoliv jako pasivní 
genetické pozadí.

Řada studií již potvrdila, že ncRNA jsou plnohodnotný-
mi regulátory genové exprese a představují důležitý mezi-
článek mezi ostatními regulačními elementy. Intenzivní 
průzkum transkriptomu stále odhaluje nové funkce ncRNA 
včetně jejich podílu na vzniku mnoha onemocnění. Již 
v současné době jsou některé ncRNA využívány v diagnostice 

a pro cílenou terapii a bude jich určitě přibývat s rostoucími 
poznatky o  jejich působení. NcRNA jsou důkazem toho, 
že i  přes dostupnost moderních technologií naše znalosti 
o lidském genomu nejsou úplné a stále můžeme objevovat 
věci nepoznané.
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Seznam použitých zkratek
DNA deoxyribonukleová kyselina
lncRNA dlouhá nekódující RNA
lincRNA dlouhá mezigenová nekódující RNA
mRNA mediátorová RNA
miRNA mikroRNA
ncRNA nekódující RNA
nt nukleotid
piRNA RNA interagující s PIWI proteiny
RNA ribonukleová kyselina
sncRNA malá nekódující RNA
siRNA malá interferující RNA
UTR untranslated region
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byl presumován nesouhlas. Zároveň ani nebylo možné, aby 
po vzoru anglosaských zemí souhlas s pitvou vyslovily osoby 
blízké zemřelému (4, 5).

Je však nutné podotknout, že oba předpisy, ZZS i NOZ, 
při svém přijetí ctily zásadu, že člověk má právo rozhodovat, 
jakým způsobem bude po jeho smrti naloženo s jeho tělem, 
a to včetně provedení pitvy. Bohužel k tomu přistoupily proti-
kladnými legislativními prostředky. ZZS byl velmi zdrženlivý 
ve výčtu povinných patologicko-anatomických pitev. Drtivá 
většina patologicko-anatomických pitev se tím pádem prová-
děla nepovinně, jen z indikace prohlížejícího lékaře. Zákon 
tak mlčky předpokládal souhlas s  provedením pitvy. To 
bylo vyváženo velmi širokou možností vyslovení nesouhlasu 
s pitvou, který v určitých případech mohl dokonce dopadat 
i na některé případy pitev povinných. Naopak NOZ velmi 
striktně požadoval výslovný souhlas s pitvou a předpokládal, 
že všechny případy, kdy veřejný zájem vyžaduje provést 
pitvu bez ohledu na vůli člověka, budou přesně vymezeny 
v zákoně. V ostatních případech výslovně stanovil, že s pitvou 
člověk automaticky nesouhlasí a je nutné získat jeho kladné 
vyjádření k provedení pitvy už za jeho života.

Tato nedůslednost zákonodárce, který přijal dvě neprová-
zané a vzájemně si odporující normy upravující pitvy, vedla 
od roku 2014 k masivnímu snížení počtu prováděných pato-
logicko-anatomických pitev. Snižování počtu pitev je sice 
celosvětový trend (4), v ČR však přestalo být možné provádět 
pitvy i v jednoznačně medicínsky indikovaných případech 
úmrtí hospitalizovaných pacientů, kde by objasnily příčinu, 
průběh a komplikace smrtelného onemocnění. Automatické 
vyžadování souhlasu pacienta s  pitvou při  hospitalizaci 
nebylo v našich podmínkách pro poskytovatele zdravotních 
služeb z etických důvodů přijatelné, a tak řešením této ne-
vyhovující situace musela být změna zákona (6). K té došlo 
po dalších více než dvou letech, a to přijetím zák. č. 147/2016 
Sb., který s účinností od 1. 7. 2016 novelizoval zákon o zdra-
votních službách a již potřetí v krátké době změnil pravidla 
pro provádění pitev v České republice.

KDY SE PROVÁDÍ PATOLOGICKO 
-ANATOMICKÁ ČI ZDRAVOTNÍ PITVA?

Od 1. 7. 2016 se při určování provedení pitvy obecně postu-
puje dle jednoduchého pravidla, kdy prohlížející lékař (oproti 
dřívějšku již nemusí mít specializovanou způsobilost) určí 
provedení patologicko-anatomické pitvy nebo zdravotní pitvy 
v  zásadě vždy, pokud se jedná o případ uvedený v zákoně 
(v tzv. katalogu povinných pitev). ZZS výslovně stanovuje, 
že tyto pitvy se provádí i  bez souhlasu zemřelého. Jinými 
slovy, presumovaný nesouhlas s pitvou vyplývající z § 113 
odst. 2 a z § 115 NOZ se v případě patologicko-anatomic-
kých a zdravotních pitev již nijak neuplatňuje. Naopak 
v jiných než zákonem stanovených případech se patologicko-
-anatomická ani zdravotní pitva vůbec neprovádí (dokonce 
ani v případě, že by s ní teoreticky pacient za svého života 
souhlasil). Po 1. 7. 2016 již nelze hovořit o tzv. nepovinných 
(fakultativních) pitvách, které do konce roku 2013 tvořily 
drtivou většinou patologicko-anatomických pitev a posléze 
se přestaly provádět.

PROVEDENÍ PATOLOGICKO-ANATOMICKÉ PITVY
Provedení patologicko-anatomické pitvy se určuje u osob 

zemřelých ve zdravotnickém zařízení smrtí z  chorobných 
příčin v případech stanovených v § 88 odst. 2 ZZS:

a) u  žen, které zemřely v  souvislosti s  těhotenstvím, po-
rodem, potratem, umělým přerušením těhotenství nebo 
v šestinedělí,
b) u  plodů z  uměle přerušených těhotenství provedených 
z důvodů genetické indikace nebo indikace vrozené vývojové 
vady plodu,
c) u dětí mrtvě narozených a u dětí zemřelých do 18 let věku,
d) u pacientů, kteří zemřeli při operaci, při nechirurgickém 
intervenčním výkonu, v souvislosti s komplikací navazující 
na operaci nebo nechirurgický intervenční výkon nebo při 
úvodu do anestezie,
e) jestliže byl z těla zemřelého proveden odběr orgánu pro úče-
ly transplantací, tkání nebo buněk pro použití u člověka nebo 
odebrána část těla pro výzkum nebo k výukovým účelům; 
v  případech, kdy transplantační zákon stanoví provádění 
pitev jinak, postupuje se podle transplantačního zákona,
f) v případě, že k úmrtí došlo v souvislosti se závažnou ne-
žádoucí příhodou při klinickém hodnocení humánního 
léčivého přípravku nebo s nežádoucí příhodou při klinických 
zkouškách zdravotnického prostředku nebo v  souvislosti 
s ověřováním nových poznatků použitím metod, které dosud 
nebyly v  klinické praxi na živém člověku zavedeny, nebo 
v případě podezření na tyto skutečnosti,
g) v případě podezření, že k úmrtí došlo v souvislosti s odbě-
rem orgánu za účelem transplantace nebo tkání nebo buněk 
pro použití u člověka,
h) v případě, kdy není dostatečně objasněna příčina smrti, 
základní nemoci, dalších nemocí nebo jejich komplikací 
nebo klinická diagnóza.

Nejdůležitější změnou v katalogu povinných pitev je 
zařazení nové položky patologicko-anatomických pitev, tj. 
případy, kdy není dostatečně objasněna příčina smrti, 
základní nemoci, dalších nemocí nebo jejich komplikací 
nebo klinická diagnóza (§ 88 odst. 2 písm. h) ZZS). Tato de-
finice v podstatě pokrývá množinu dříve běžně prováděných 
medicínsky indikovaných pitev, které sice byly velmi cennou 
zpětnou vazbou pro klinické lékaře, nejednalo se však výslovně 
o povinnou pitvu dle tehdejšího znění zákona. Od 1. 7. 2016 
tedy existuje možnost provádět patologicko-anatomické pitvy 
v obdobném rozsahu, jako tomu bylo do konce roku 2013.

Vždy však platí, že konstatování „nedostatečného ob-
jasnění příčiny smrti, základní nemoci, dalších nemocí 
nebo jejich komplikací nebo klinické diagnózy“ musí být 
medicínsky podložené a  odůvodnitelné. V  případě úmrtí 
hospitalizovaného pacienta z chorobných příčin tedy musí 
prohlížející lékař odborně uvážit, zda indikovaná patologic-
ko-anatomická pitva má v konkrétním případě diagnostický 
přínos. Nelze tak určovat provedení patologicko-anatomické 
pitvy paušálně (např. u všech zemřelých na klinice či odděle-
ní) nebo pokud není přítomen některý medicínský důvod pro 
provedení pitvy (např. diskrepance mezi výsledky vyšetření 
zobrazovacími metodami a laboratorním či fyzikálním vyšet-
řením; dále různé nejasné nálezy vč. operačních, neobvyklý 
průběh onemocnění apod.). V opačném případě by mohlo být 
obtížné prokazovat, že byla pitva určena správně a nejednalo 
se o neoprávněný (žalovatelný) zásah do osobnostních práv 
člověka v podobě protiprávně provedené pitvy.

PROVEDENÍ ZDRAVOTNÍ PITVY
Provedení zdravotní pitvy (na ústavech či odděleních 

soudního lékařství) se určuje u  osob zemřelých náhlým, 
neočekávaným nebo násilným úmrtím včetně sebevraždy, 
a to v případech stanovených v § 88 odst. 3 ZZS:
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a) při náhlých a neočekávaných úmrtích, jestliže při prohlíd-
ce těla zemřelého nedošlo ke stanovení příčiny smrti nebo 
nebyla příčina smrti dostatečně objasněna,
b) při všech násilných úmrtích včetně sebevraždy,
c) při podezření, že úmrtí může být v příčinné souvislosti 
s nesprávným postupem při poskytování zdravotních služeb, 
které vyslovil zdravotnický pracovník zúčastněný na posky-
tování zdravotních služeb, lékař, který provedl prohlídku 
těla zemřelého, nebo osoba blízká zemřelému,
d) při podezření, že úmrtí mohlo být způsobeno v souvislosti 
se zneužíváním návykových látek,
e) u osob, které zemřely ve výkonu vazby, trestu odnětí svo-
body nebo zabezpečovací detence.

U  změny textace položky povinné pitvy zdravotní dle 
§ 88 odst. 3 písm. a) ZZS, tj. při náhlých a neočekávaných 
úmrtích, jestliže při prohlídce těla zemřelého nedošlo ke 
stanovení příčiny smrti nebo nebyla příčina smrti dostatečně 
objasněna, se oproti předchozí úpravě jedná o pouze formální 
upřesnění textu, které nemění stávající praxi. Ačkoli stále 
platí pravidlo, že v případech současně povinné pitvy pato-
logicko-anatomické i zdravotní se provádí pitva zdravotní, 
přirozená úmrtí ve zdravotnickém zařízení i s nedostatečně 
objasněnou příčinou smrti jsou jednoznačně povinnou pi-
tvou patologicko-anatomickou.

ROZHODNUTÍ O PROVEDENÍ 
ČI NEPROVEDENÍ PITVY 
PRACOVIŠTĚM PROVÁDĚJÍCÍM 
PITVU Z ODBORNÝCH DŮVODŮ

Protože medicínské posouzení indikace pitvy může být 
obtížné, umožňuje zákon v určitých případech pracovištím 
provádějícím patologicko-anatomickou nebo zdravotní pitvu 
modifikovat určení pitvy prohlížejícím lékařem. Vždy tak 
může být rozhodnuto o provedení povinné pitvy, pokud by 
prohlížející lékař neurčil její provedení, případně může být 
i změněn druh pitvy.

Naopak pověřený lékař patologicko-anatomického či 
soudnělékařského pracoviště může provést tzv. dodatečné 
odborné posouzení (např. po doplnění dalších informací 
o  zdravotním stavu) a  konstatovat, že příčina úmrtí je 
zřejmá. V takovém případě se pak původně určená pitva 
neprovede. Toto dodatečné odborné posouzení a případné 
zrušení pitvy je však možné pouze u  vybraných položek 
katalogu povinných pitev, tzv. pitev povinných relativně z od-
borných důvodů.

U patologicko-anatomických pitev to je v případech uve-
dených v § 88 odst. 2 písm. a), b), c) nebo h) ZZS, tj. u žen, 
které zemřely v  souvislosti s  těhotenstvím, porodem, po-
tratem, umělým přerušením těhotenství nebo v šestinedě-
lí; u  plodů z  uměle přerušených těhotenství provedených 
z důvodů genetické indikace nebo indikace vrozené vývojové 
vady plodu; u dětí mrtvě narozených a u dětí zemřelých do 
18 let věku;  v  případech, kdy není dostatečně objasněna 
příčina smrti, základní nemoci, dalších nemocí nebo jejich 
komplikací nebo klinická diagnóza.

U zdravotních pitev to je v případech uvedených v § 88 
odst. 3 písm. a), b) nebo d), tj. při náhlých a neočekávaných 
úmrtích, jestliže při prohlídce těla zemřelého nedošlo ke 
stanovení příčiny smrti nebo příčina smrti nebyla dostatečně 
objasněna; při všech násilných úmrtích včetně sebevraždy 
a při podezření, že úmrtí mohlo být způsobeno v souvislosti 
se zneužíváním návykových látek.

Toto dodatečné odborné posuzování případů s určením 
pitvy provádějí pověření lékaři patologicko-anatomického či 
soudnělékařského pracoviště tak, aby zdravotnický provoz 
napomáhal průběžnému a  racionálnímu naplňování zá-
konného účelu pitev, tj. u patologicko-anatomických pitev 
zjišťování základní nemoci, dalších nemocí, komplikací 
zjištěných nemocí a ověření klinické diagnózy a léčebného 
postupu u osob zemřelých ve zdravotnickém zařízení smrtí 
z chorobných příčin. U zdravotních pitev je tímto účelem 
zjištění příčiny smrti a objasnění dalších ze zdravotního hle-
diska závažných okolností a mechanismu úmrtí u osob, které 
zemřely mimo zdravotnické zařízení nebo v něm náhlým, 
neočekávaným nebo násilným úmrtím včetně sebevraždy.

ROZHODNUTÍ O NEPROVEDENÍ 
PITVY Z DŮVODŮ RESPEKTOVÁNÍ 
VŮLE ZEMŘELÉHO A DALŠÍCH 
OPRÁVNĚNÝCH OSOB

I nadále zákon o zdravotních službách vychází ze zása-
dy, že člověk má právo rozhodnout, jak bude po jeho smrti 
naloženo s  jeho tělem, a  respektuje i  přání osob blízkých 
zemřelému.

Ve vztahu k  provedení patologicko-anatomické nebo 
zdravotní pitvy může zemřelý za svého života vyslovit tzv. 
prokazatelný nesouhlas s  pitvou (pozn. tento „prokaza-
telný nesouhlas“ je upraven v ZZS a nemá nic společného 
s domněnkou nesouhlasu s pitvou dle § 115 NOZ). Po jeho 
smrti pak může zákonný zástupce, opatrovník nebo osoba 
blízká zemřelému (dále jen „oprávněná osoba“) požádat 
o neprovedení pitvy. (Pozn.: Dle § 22 odst. 1 NOZ je osobou blízkou 
příbuzný v  řadě přímé, sourozenec a  manžel nebo partner podle jiného 
zákona upravujícího registrované partnerství; jiné osoby v poměru rodin-
ném nebo obdobném se pokládají za osoby sobě navzájem blízké, pokud by 
újmu, kterou utrpěla jedna z nich, druhá důvodně pociťovala jako újmu 
vlastní. Má se za to, že osobami blízkými jsou i osoby sešvagřené nebo 
osoby, které spolu trvale žijí.)

Protože již není možné provádět jiné než povinné pato-
logicko-anatomické či zdravotní pitvy, dopadá nesouhlas 
s  pitvou či žádost oprávněné osoby o  neprovedení pitvy 
výhradně na případy povinných pitev, u kterých je zřejmá 
příčina smrti a současně to zákon umožňuje, tzv. pitvy povinné 
relativně z důvodu nesouhlasu s pitvou.

Jedná se o případy patologicko-anatomických pitev uve-
dených v § 88 odst. 2 a), b) nebo c) ZZS, tj. u žen, které zemře-
ly v souvislosti s těhotenstvím, porodem, potratem, umělým 
přerušením těhotenství nebo v šestinedělí; u plodů z uměle 
přerušených těhotenství provedených z  důvodů genetické 
indikace nebo indikace vrozené vývojové vady plodu a u dětí 
mrtvě narozených nebo zemřelých do 18 let věku.

U zdravotních pitev to je v případech uvedených v § 88 
odst. 3 písm. b) nebo d) ZZS, tj. při všech násilných úmr-
tích včetně sebevraždy a při podezření, že úmrtí mohlo být 
způsobeno v souvislosti se zneužíváním návykových látek.

V  těchto případech může o  neprovedení pitvy při vy-
sloveném prokazatelném nesouhlasu s  pitvou či žádosti 
o neprovedení pitvy rozhodnout jak prohlížející lékař, tak 
až pracoviště (poskytovatel) provádějící pitvu. Vždy však 
platí, že se musí jednat o zřejmou příčinu úmrtí, přičemž 
i  toto konstatování musí být medicínsky odůvodnitelné. 
Odmítnout žádost oprávněných osob o  neprovedení pitvy 
lze pouze v případě, že z odborného hlediska příčina úmrtí 
není zřejmá.
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I když to zákon výslovně nezmiňuje, je možné, aby v pří-
padech pitev povinných z důvodu nedostatečně objasněné 
příčiny smrti, tj. pitvy dle § 88 odst. 2 písm. h) a  odst. 3 
písm. a) ZZS, kdy obecně není možné vyslovit nesouhlas 
s pitvou, byla např. žádost o neprovedení pitvy neformálním 
impulzem pro to, aby pracoviště provádějící pitvu přistoupilo 
k  dodatečnému odbornému posouzení a  v  případě zřejmé 
příčiny úmrtí případně rozhodlo o neprovedení pitvy.

KATEGORIZACE PITEV
Z výše uvedeného vyplývá, že všechny případy, kdy se 

provádí patologicko-anatomická či zdravotní pitva, se po-
važují za pitvy povinné (obligatorní).

Můžeme však rozlišovat tři částečně se překrývající kate-
gorie povinných pitev, a to podle možnosti v určitých přípa-
dech rozhodnout o neprovedení pitvy (viz tab. 1 a 2):
1. pitvy povinné absolutně (v těchto případech musí pro-
hlížející lékař vždy provedení pitvy určit a pracoviště prová-
dějící pitvu ji musí vždy a bezvýjimečně provést). Jedná se 
o případy uvedené v § 88 odst. 2 písm. d), e), f), g) a v § 88 
odst. 3 písm. c) a e) ZZS;
2. pitvy povinné relativně z důvodu nesouhlasu s pitvou 
(v těchto případech prohlížející lékař nebo pracoviště prová-
dějící pitvu rozhodne o neprovedení pitvy, a to za podmínky 

zřejmé příčiny úmrtí a současně existence prokazatelného 
nesouhlasu s pitvou či žádosti o neprovedení pitvy). Jedná se 
o případy uvedené v § 88 odst. 2 písm. a), b), c) a v § 88 odst. 
3 písm. b) a d) ZZS;
3. pitvy povinné relativně z důvodů odborných (v těch-
to případech musí prohlížející lékař provedení pitvy vždy 
určit, ale pověřený lékař pracoviště provádějící pitvu může 
rozhodnout o neprovedení pitvy, pokud je při dodatečném 
odborném posouzení příčina úmrtí zřejmá). Jedná se o pří-
pady uvedené v § 88 odst. 2 písm. a), b), c) nebo h) a v § 88 
odst. 3 písm. a), b) nebo d) ZZS.

PŘÍKLADY Z PRAXE
PŘÍKLAD 1

Na klinice zemřela 32letá žena s diagnostikovanou těž-
kou srdeční vadou ve II. trimestru těhotenství. Jak bude 
postupovat prohlížející lékař při určování pitvy? A co když se 
dostaví manžel pacientky a bude odmítat pitvu, popřípadě 
si i stěžovat na správnost poskytnuté péče?

Odpověď: Jedná se o úmrtí hospitalizovaného pacienta, 
ke kterému došlo z chorobných příčin. Primárně tedy připadá 
do úvahy provedení patologicko-anatomické pitvy za předpo-
kladu, že zákon tento případ označuje jako pitvu povinnou 
v katalogu povinných pitev. Protože je zde zjevná souvislost 

§ 88 
odst.
2 ZZS 

Případ pitvy 
Pitva povinná 
absolutně 

Pitva povinná 
relativně 
z odborných 
důvodů 

Pitva povinná 
relativně z důvodu 
nesouhlasu s pitvou 

a) 
u žen, které zemřely v souvislosti s těhotenstvím, porodem, 
potratem, umělým přerušením těhotenství nebo v šestinedělí 

NE ANO ANO 

b) 
u plodů z uměle přerušených těhotenství provedených 
z důvodů genetické indikace nebo indikace vrozené vývojové 
vady plodu 

NE ANO ANO 

c) u dětí mrtvě narozených a u dětí zemřelých do 18 let věku NE ANO ANO 

d) 

u pacientů, kteří zemřeli při operaci, při nechirurgickém 
intervenčním výkonu, v souvislosti s komplikací navazující na 
operaci nebo nechirurgický intervenční výkon nebo při úvodu 
do anestezie 

ANO NE NE 

e) 

jestliže byl z těla zemřelého proveden odběr orgánu pro účely 
transplantací, tkání nebo buněk pro použití u člověka nebo 
odebrána část těla pro výzkum nebo k výukovým účelům; 
v případech, kdy transplantační zákon stanoví provádění pitev 
jinak, postupuje se podle transplantačního zákona 

ANO NE NE 

f) 

v případě, že k úmrtí došlo v souvislosti se závažnou nežádoucí 
příhodou při klinickém hodnocení humánního léčivého 
přípravku nebo s nežádoucí příhodou při klinických zkouškách 
zdravotnického prostředku nebo v souvislosti s ověřováním 
nových poznatků použitím metod, které dosud nebyly v klinické 
praxi na živém člověku zavedeny, nebo v případě podezření na 
tyto skutečnosti 

ANO NE NE 

g) 
v případě podezření, že k úmrtí došlo v souvislosti s odběrem 
orgánu za účelem transplantace nebo tkání nebo buněk pro 
použití u člověka 

ANO NE NE 

h) 
v případě, kdy není dostatečně objasněna příčina smrti, základní 
nemoci, dalších nemocí nebo jejich komplikací nebo klinická 
diagnóza 

NE ANO NE 

Tab. 1   Patologicko-anatomické pitvy a možnosti rozhodnutí o jejich neprovedení
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s těhotenstvím, bude se jednat o patologicko-anatomickou 
pitvu dle § 88 odst. 2 písm. a) ZZS, která je povinná relativně z od-
borných důvodů i z důvodu nesouhlasu s pitvou (viz tab. 1). Prohlížející 
lékař je tedy povinen v tomto případě určit provedení pato-
logicko-anatomické pitvy. Poskytovatel provádějící pitvu 
(pracoviště patologie) má však možnost pitvu neprovést, 
pokud při dodatečném odborném posouzení konstatuje, že příčina 
smrti je zřejmá (z hlediska medicínské praxe je jistě vhodná 
vzájemná konzultace mezi klinickými a pitvajícími lékaři).

Manžel zemřelé má jako osoba blízká právo požádat 
o neprovedení pitvy, což je ekvivalentní situaci, kdy by sama 
pacientka za svého života vyslovila prokazatelný nesouhlas 
s pitvou (před 1. 7. 2016 vyslovovaly nesouhlas s pitvou i osoby 
blízké, nyní se formálně jedná o žádost). Žádosti je možné 
vyhovět v  případě, že z  medicínského hlediska je příčina 
úmrtí zřejmá. Rozhodnout o  neprovedení pitvy může již 
prohlížející lékař nebo až poskytovatel provádějící pitvu 
(v  obou případech se důvody rozhodnutí poznamenají do 
Listu o prohlídce zemřelého).

Pokud by však manžel zemřelé vyslovil podezření, že ke 
smrti došlo v souvislosti s nesprávným postupem při posky-
tování zdravotních služeb, stává se úmrtí navíc i případem 
pitvy dle § 88 odst. 3 písm. c) ZZS, což je absolutně povinná pitva 
zdravotní (viz tab. 2). Při souběhu povinné pitvy patologicko-
-anatomické i  zdravotní se provede pitva zdravotní (§ 88 
odst. 4 ZZS). Absolutně povinná pitva se pak musí provést 
vždy, a to i v případě, že byl vysloven nesouhlas s pitvou, 
bylo požádáno o neprovedení pitvy, a bez ohledu na to, zda 
příčina úmrtí je zřejmá, či nikoliv. Pro vyslovení podezření 
o  nesprávnosti poskytovaných zdravotních služeb zákon 
nepředepisuje žádnou formu, je tedy možné ho vyslovit 
např. jen ústně.

PŘÍKLAD 2
5leté dítě zemřelo během hospitalizace na plně dia-

gnostikované onkologické onemocnění, přičemž úmrtí bylo 
očekávané (příčina úmrtí z medicínského hlediska zřejmá). 
Rodiče požádali o neprovedení pitvy, mají právní nárok na 
vyhovění své žádosti?

Odpověď: Pitva dítěte, jež zemřelo z chorobných příčin 
během hospitalizace, je pitvou dle § 88 odst. 2 písm. c) ZZS, 
tedy obdobně jako u výše uvedeného případu se jedná o pitvu 

povinnou relativně z odborných důvodů i z důvodu nesouhlasu s pitvou (viz 
tab. 1). Vyhovět žádosti o neprovedení pitvy může prohlížející 
lékař nebo poskytovatel provádějící pitvu za splnění podmín-
ky zřejmé příčiny úmrtí.

V odborné veřejnosti se vyskytl názor, že i při zřejmé 
příčině úmrtí nevzniká nárok rodičů na neprovedení pitvy 
a konečné rozhodnutí závisí na vůli lékaře, a to s poukazem 
na to, že v  textu zákona je formulace: „… lékař…  může 
rozhodnout…“ (7). Autoři však zastávají stanovisko, že 
nevyhovět žádosti o zrušení pitvy lze pouze v případě, že 
z medicínského hlediska lze racionálně zpochybnit zřejmou 
příčinu úmrtí. Pokud tomu tak není, mělo by se postupovat 
ve smyslu zákonného ustanovení, dle kterého jsou posky-
tovatelé zdravotních služeb povinni mj. vytvářet podmínky 
a opatření k zajištění práv pacientů a dalších oprávněných 
osob (§ 45 odst. 1 ZZS), tedy při zřejmé příčině úmrtí vůli 
rodičů respektovat.

I  s  ohledem na právní jistotu poskytovatelů zdravot-
ních služeb je nutno doporučit, aby každé rozhodnutí o (ne)
provedení pitvy vycházelo z  odůvodnitelného odborného 
stanoviska (3). U pitev relativně povinných z důvodu nesou-
hlasu s pitvou by zřejmá příčina úmrtí měla být po vyslovení 
nesouhlasu či žádosti důvodem k rozhodnutí o neprovedení 
pitvy. Samozřejmě v případech pochybností o příčině úmrtí 
je naopak jediným správným postupem pitvu provést.

PŘÍKLAD 3
55letý muž byl vozem zdravotnické záchranné služby při-

vezen pro dušnost a bolest na hrudi na urgentní nemocniční 
příjem, kde záhy došlo k zástavě oběhu a přes intenzivní re-
suscitaci k úmrtí. Je povinnost určit provedení pitvy a jakého 
druhu by tato měla být? Jak se změní situace, pokud k úmrtí 
dojde až s časovým odstupem od přijetí?

Odpověď: V  minulosti se mezi lékaři často tradovaly 
různé časové úseky (např. 1 hodina, 3 hodiny, 24 hodin), po 
jejichž uplynutí se měla provádět již patologicko-anatomická 
pitva místo pitvy zdravotní. Žádná takováto striktní časová 
hranice však stanovena není a při řešení této situace je nut-
no vycházet z účelu obou druhů pitev a zejména z definice 
nových či nově formulovaných položek pitev. Před přijetím 
pacienta k hospitalizaci je však možné určit provedení pouze 
pitvy zdravotní.

§ 88 
odst.
3 ZZS 

Případ pitvy 
Pitva povinná 
absolutně 

Pitva povinná 
relativně 
z odborných 
důvodů 

Pitva povinná 
relativně z důvodu 
nesouhlasu s pitvou 

a) 
při náhlých a neočekávaných úmrtích, jestliže při prohlídce 
těla zemřelého nedošlo ke stanovení příčiny smrti nebo nebyla 
příčina smrti dostatečně objasněna 

NE ANO NE 

b) při všech násilných úmrtích včetně sebevraždy NE ANO ANO 

c) 

při podezření, že úmrtí může být v příčinné souvislosti 
s nesprávným postupem při poskytování zdravotních 
služeb, které vyslovil zdravotnický pracovník zúčastněný na 
poskytování zdravotních služeb, lékař, který provedl prohlídku 
těla zemřelého, nebo osoba blízká zemřelému 

ANO NE NE 

d) 
při podezření, že úmrtí mohlo být způsobeno v souvislosti se 
zneužíváním návykových látek 

NE ANO ANO 

e) 
u osob, které zemřely ve výkonu vazby, trestu odnětí svobody 
nebo zabezpečovací detence 

ANO NE NE 

Tab. 2   Zdravotní pitvy a možnosti rozhodnutí o jejich neprovedení
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Při náhlém úmrtí krátce po přijetí k hospitalizaci je pak 
třeba vyhodnotit, do jaké míry byla provedena diagnostika 
chorobného stavu či vlastní příčiny smrti. Jestliže příčina 
smrti nebyla vůbec stanovena, pak se bez ohledu na délku 
hospitalizace vždy jedná o  absolutně povinnou pitvu zdravotní 
dle § 88 odst. 3 písm. a) ZZS (viz tab. 2). Pokud již pacient byl 
přijat k hospitalizaci a současně byla alespoň rámcově určena 
příčina úmrtí jako chorobná (byť příčina smrti nebyla ještě 
dostatečně objasněna), je možné určit provedení patologic-
ko-anatomické pitvy relativně povinné z odborných důvodů dle § 88 
odst. 2 písm. h) ZZS (viz tab. 1).

Protože mezi sebou jednotlivé situace plynule přecházejí, 
je vhodné hraniční případy konzultovat s pracovištěm pro-
vádějícím pitvu, které ostatně samo může v souladu s výše 
uvedenými pravidly rozhodnout o provedení či neprovedení 
pitvy.

ZÁVĚR
Nově modifikovaná pravidla pro určování pitev v České 

republice umožňují od 1.  7.  2016 opět racionální indikaci 
a provádění zejména patologicko-anatomických pitev, což 
bylo od roku 2014 znemožněno přijetím nového občanského 
zákoníku.

Uzákoněný systém zavádějící katalog případů povinně 
prováděných pitev obsahuje určité výjimky, dle kterých je 
možné modifikovat v konkrétním případě povinnost provést 
pitvu. Kromě případů absolutně povinných pitev to do úvahy při-
chází z odborných důvodů při revizi případu u poskytovatele 
provádějícího pitvu (relativně povinné pitvy z odborných důvodů), tak 
i v případech, kdy zákon umožňuje respektovat individuální 
vůli člověka a jeho pozůstalých ve vztahu k provedení pitvy 
(relativně povinné pitvy z důvodu nesouhlasu s pitvou).

Ačkoli v drtivé většině případů bude indikace pitvy po-
měrně jednoduchá, ve složitějších případech je třeba znalosti 
právní regulace pitev obsažené v zákoně o zdravotních služ-
bách. Samozřejmostí pro zdravotnické pracovníky i v  této 

oblasti zůstává dodržování zásad správné komunikace s oso-
bami blízkými pacientům i s lékaři pracoviště provádějícího 
pitvu.

Autoři prohlašují, že v souvislosti tématem, vznikem a publikací tohoto 
článku nejsou ve střetu zájmů a vznik ani publikace článku nebyly podpořeny 
žádnou farmaceutickou firmou.

Seznam použitých zkratek
ZZS zákon o zdravotních službách
NOZ nový občanský zákoník
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správného způsobu myšlení v dané situaci za současného 
vyhnutí se myšlenkovým pastem.

MYŠLENKOVÉ PASTI
Mozek zcela běžné využívá (zejména při intuitivním my-

šlení) určité podvědomé kognitivní zkratky za účelem šetření 
energie. V naprosté většině případů je tento mechanismus 
žádoucí a velmi účinný. Pokud však celý proces vede k chyb-
nému vyřešení problému, mluvíme o myšlenkové pasti (viz 
tab. 1 a 2). Myšlenkové pasti jsou v praxi neobyčejně rozšířené 
a jednotlivé typy pastí se často kombinují.

Nezřídka se stává, že zjevně kompetentní lékař neodhalí 
„jasnou diagnózu XY“, kterou následně na první pohled 
stanoví jeho kolega. Příčinou tohoto selhání je většinou 
právě „spadnutí“ do některé z myšlenkových pastí, nikoli 
odborná neznalost. Myšlenkové pasti jsou nebezpečné v tom, 
že zkreslují a ovlivňují diagnostický proces, tedy často vedou 
ke stanovení nesprávné diagnózy, čímž přímo ovlivňují ná-

slednou léčbu. Proto je v praxi důležité o těchto nástrahách 
vědět a pokusit se alespoň některým z nich vyhnout.

DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA V PRAXI
V praxi se při diagnostickém procesu výše zmíněné dia-

gnostické chyby bohužel často kombinují. Náprava systémo-
vých chyb přísluší vedení zdravotnického zařízení. S neza-
viněnými chybami toho příliš nesvedeme. Odborné chyby 
se lékaři snaží minimalizovat celoživotním vzděláváním. 
S určitým úsilím se však lze částečně vyhnout i myšlenkovým 
pastem. V tab. 3 jsou uvedena některá prakticky využitelná 
doporučení.

ZÁVĚR
V článku byla nastíněna problematika diagnostického 

procesu a diagnostických chyb se zaměřením na myšlenko-
vé pasti. Stanovení správné diagnózy je zásadním úkolem 

Anglický název Volný překlad a stručný popis Příklad (nejde o skutečné pacienty)

Anchoring bias

Confirmation 
bias

„Držím a nepustím.“
Upřednostňování iniciální diagnózy (anchoring). Lékař 
podvědomě nadhodnocuje klinické informace, které 
podporují zvolenou diagnózu (confirmation), a ignoruje 
či zlehčuje ostatní protichůdná data.

Pacient s anamnézou gastroezofageálního refluxu 
(GER) a chronické renální insuficience (CHRI), nyní 
neurčitý dyskomfort za hrudní kostí, EKG bez akutních 
ischemických změn, lehce zvýšený troponin. Mírný 
ústup dyskomfortu po podání antacida.
Stanovena diagnóza refluxní choroba. Mírná elevace 
troponinu zřejmě při CHRI.
Propuštěn domů. Následující den náhlá srdeční smrt při 
pokračujícím akutním koronárním syndromu.

Premature 
closure

„A máme hotovo.“
Pozitivní výsledek určitého vyšetření vede k 
předčasnému stanovení diagnózy bez dostatečného 
ověření.

80letá žena se zmateností a sufebriliemi. V moči 
leukocyturie a bakteriurie. Další vyšetření neprovedena.
Stanovena diagnóza infekce močových cest, nasazena 
antibiotika.
Skutečná diagnóza: plicní embolie.

Tab. 2   Myšlenkové pasti při ověřování diagnózy (upraveno podle 3, 4)

Anglický název Volný překlad a stručný popis Příklad (nejde o skutečné pacienty)

Framing bias

„Jak je to podáno.“
Stanovení diagnózy je ovlivněno způsobem prezentace 
pacienta (například ošetřujícím lékařem na velké 
vizitě nebo samotným pacientem při poskytování 
anamnestických údajů).

„Pane primáři, další pacient je 45letý nespolupracující 
alkoholik, nyní přijat pro bolesti v epigastriu a nauzeu.“
První dojem: alkoholická gastritida.
Ve skutečnosti disekce aorty, na kterou nebylo 
pomýšleno. 

Availability bias

„Viděli jste v předchozích dílech.“
Diagnóza, která lékaře snadno napadne.
O diagnóze většinou lékař recentně četl, popřípadě 
nedávno léčil pacienta s podobnými příznaky. Také se 
může jednat o lékařovu „oblíbenou“ diagnózu, o níž 
například napsal odborný článek.

Teplota a bolesti svalů u 30leté ženy v době chřipkové 
epidemie.
První dojem: chřipka.
Ve skutečnosti revmatické onemocnění.

Diagnostic 
momentum

„Dominový efekt.“
Nekritické přebírání diagnózy mezi kolegy.

Rodina sděluje dispečinku záchranné služby: „Babička 
se nemůže hýbat a má průjem.“
Záchranná služba akutnímu příjmu nemocnice: 
„Vezeme ležící ženu s průjmovým onemocněním.“
Sestra lékaři akutního příjmu: „Máme tu další stařenku 
s průjmem.“
Skutečná diagnóza: rozsáhlá bronchopneumonie

Tab. 1   Myšlenkové pasti při výběru diagnózy (upraveno podle 3, 4)
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lékaře, proto by se mělo pregraduální i postgraduální výuce 
diagnostického myšlení věnovat více pozornosti.

O diagnostických chybách není jednoduché mluvit, je-
likož tuto problematiku často ovlivňují také interpersonální 
vztahy a atmosféra na pracovišti. Je však nutné si uvědomit, 
že vůči diagnostickým chybám (přinejmenším myšlenkovým 
pastem) není imunní žádný lékař. Reflektivním přístupem, 
tedy „myšlením o vlastním myšlení“, lze alespoň některým 
těmto chybám předejít. Problematika prevence a nápravy 
myšlenkových pastí (tzv. de-biasing) je ovšem velmi kompli-
kovaná a je předmětem intenzivního výzkumu, podrobnější 
informace čtenář nalezne ve zdrojích uvedených v seznamu 
použité literatury (2−7).

Seznam použitých zkratek
EKG elektrokardiogram
GER gastroezofageální reflux
CHRI chronická renální insuficience
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Nespoléhat se výhradně na intuici a zkušenost. Někdy je výhodné se při diagnostickém procesu zastavit, přepnout do analytického 
myšlení a pokusit se o logickou analýzu problému. Tomu pomáhá sepsání a aktualizace strukturované epikrízy.

Nesázet vše jen na jednu diagnózu. Aktivně pomýšlet alespoň na 2−3 další diagnózy, jež by mohly vysvětlit pacientovy obtíže 
(„pokud to není tato diagnóza, co jiného by to mohlo být?“). Velmi žádoucí je zapsání této diferenciálně diagnostické rozvahy do 
dokumentace pacienta. Které choroby z těch, co zvažuji v rámci diferenciální diagnózy, by mohly pacienta zahubit do několika 
hodin?

Nemůže se jednat o některou z myšlenkových pastí? Neovlivňuje lékaře například způsob, jak o pacientovi mluví kolegové, sociální 
skupina pacienta, jaké pacienty viděl v poslední době, o čem v poslední době četl, co mu říkají ostatní?

Nevěřit slepě tvrzení jiných. Důležité informace je nutné si osobně ověřit.

Nevěřit však slepě ani svému vlastnímu úsudku. V některých situacích je výhodné poradit se s kolegy. Proto jsou z hlediska 
diagnostického procesu často přínosné diskuse během konzilií a velkých vizit.

Tab. 3   Jak na diferenciální diagnostiku v praxi (upraveno podle 3, 4)
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osoby s vysokým rizikem pro dané onemocnění? V panelu 
vystoupilo 12 přednášejících, pět z Erasmus MC, zbývající-
mi pak byli zástupci firem, které s pracovišti Erasmus MC 
spolupracují.

Prof. P. van der Spek informoval o přístupu Erasmus MC 
k  longitudinálním pacientským datům jakožto jednomu 
z  pilířů personalizované medicíny pro lepší diagnostiku, 
prevenci, predikci, stanovení rizikových skupin a také vývoj 
nových léčiv. Doc. A. Ikram specifikoval vizi P4 medicine jako 
přístup od skupiny pacientů k jednotlivci v epidemiologic-
kých studiích. Představil dva projekty: Generation R (www.
generationr.nl) − prospektivní studii od fetálního vývoje až po 
dospělost v multietnické městské populaci, jejímž cílem je 
včas identifikovat rizikové faktory prostředí pro normální 
a abnormální vývoj. Druhým projektem je pak prospektivní 
studie ERGO (Erasmus Rotterdam Health and the Elderly, www.epib.
nl/research/ergo.htm), jejímž cílem je opět odhalit rizikové 
faktory kardiovaskulárních, neurologických a endokrinních 
onemocnění u stárnoucí populace. Jedná se o dlouhodobý 
výzkum probíhající od roku 2008 s velkým souborem paci-
entů (cca 15 tisíc).

Prof. Ch. Bangma v  následující prezentaci ilustroval 
na nádorech prostaty principy P4 medicínya upozornil na 
stávající nedostatky v přístupu k tomuto nádorovému one-
mocnění: overdiagnosis, overtreatment, problematiku screeningu 
v Nizozemsku a nově i program MYPPP (My personal prostate 
plan). Prof. T. van Gelder představil „PGx passport and drug 
treatment“, farmakogenetický osobní pas a  tomu odpoví-
dající léčbu. Na příkladu neurologických a  depresivních 
pacientů demonstroval nutnost stratifikace pacientů podle 
genových mutací, zejména CYP2D6, pro určení optimálních 
dávek antidepresiv. Ch. van Nieuwenhovenová představila 
program „Organise Me“ na pomoc rodičům dětí s vážnými 
kongenitálními poruchami a individuální přístup ke každé-
mu pacientovi podle jeho postižení i potřeb.

Poté následovala komerční sdělení, dvě z nich představila 
firma TNO. P. van Empelen prezentoval mobilní elektronic-
ký deník MEMA, který přispívá ke změně životního stylu 
jedince, a  program SnackIT, jenž zábavnou formou přes 
sociální sítě napomáhá ke změně k  zdravému životnímu 
stylu. S. van Buuren seznámil posluchače s modelováním 
růstových křivek a  programem, který monitoruje indivi-
duální ontogenetický vývoj v čase. Firma Oracle měla své 
zastoupení v  prezentaci A. Mensahové, jež upozornila na 
akceleraci vývoje v  péči o  pacienta pomocí informačních 
technologií a  představila vizi společnosti z  hlediska  péče 
o pacienta s využitím mobilních elektronických přístrojů, 
senzorů a  cloud technologií. Také firma Roche Diagnostics 
prezentovala v prezentaci S. Arbogastové vizi v oblasti vědy 
a výzkumu, jejímiž hlavními cíli jsou využití biomarkerů 
pro diagnostiku, stratifikaci pacientů, zkoumání diverzity 
onemocnění či studium optimálních drug targets.

KARDIOVASKULÁRNÍ CHOROBY 
A ZDRAVÍ ŽEN

Druhý den konference otevřel blok nazvaný 
„Kardiovaskulární choroby a zdraví žen“. V podtextu tohoto 
bloku byla klasifikace pacientů do podskupin pro vývoj cílené 
preventivní a léčebné strategie. Mohou stávající znalosti na-
bídnout cestu ke zlepšení prevence, diagnostiky a léčby KVO 
a diabetu? Úvodní slovo měl prof. J. Ioannidis ze Stanfordu. 
Ve svém sdělení uvedl, že dnes můžeme předpovídat kata-

strofy ekonomické krize a je otázkou, jak můžeme předpoví-
dat smrt. Odpovědí jsou podle něj prediktivní biomarkery.

Prof. M. Resesová z Oxfordské univerzity prezentovala 
zdraví žen, menopauzu a její vliv na vznik a vývoj osteopo-
rózy. Prof. A. Uitterlinden z Erasmus MC poukázal na geno-
mické studie, podle nichž je genetická informace základem 
vývoje jedince a zároveň existují variability DNA, které ote-
vírají možnosti pro nové prediktivní, preventivní a léčebné 
postupy. Z uvedených studií prof. Uitterlinden prezentoval 
dvě: GWA (genom-wide analysis) a HuGe-F-whole genom sequencing.

Prof. O. Franco ve své přednášce srovnal zdraví žen v roz-
vojových a vyspělých zemích se zajímavými výstupy týkající-
mi se délky života, ohrožení některými nemocemi, nástupem 
menopauzy a jejich vlivem na zdravotní stav žen. Prof. L. van 
Rossumová ukázala výsledky studie vlivu stresu na obezitu 
u žen, jedno- a dvouvaječných dvojčat v různých prostředích 
a vlivu dalších environmentálních a sociálních faktorů.

SPOJENÍ VEŘEJNÉHO 
A SOUKROMÉHO SEKTORU

Public private partnership (PPP) znamená spojení soukromého 
a veřejného sektoru, které má v Nizozemsku dobrou tradici 
i výsledky. L. Lodwig z Roche Diagnostic poukázal na dopady 
nezdravého životního stylu, potřebu biomedicínského výzku-
mu u stárnoucí populace a fragmentovanou zdravotní péči, 
která je ovlivněna ekonomickým tlakem na úspornost. To 
vše pro farmaceutické firmy znamená výzvu, novou možnost 
vstoupit na široké pole biomedicínského výzkumu a využít 
volný prostor, který ještě není z nejrůznějších důvodů (eko-
nomických, sociálních, odborných) adekvátně zaplněn. Jako 
příklady PPP uvedl IMI 2 (Innovative Medicine Initiative 2, http://
www.imi.europa.eu/content/imi-2) či EIT Health (European Institute 
for Innovation and Technology, www.eithealth.eu).

H. Hofstraat z Philips Research prezentoval strategii, kte-
rá vede k udržitelnosti zdravotní péče cestou inovací spojenou 
s klíčovými subjekty v řetězci public − private − payer − personal 
− partnesrhip, cestou prevence, podpory zdravého životního 
stylu a digitalizace zdravotním péče. M. Kok z Medical Delta, 
představil novou formu spojení veřejných vědeckovýzkum-
ných center a univerzit s podniky s cílem využití výsledků 
7. rámcového programu, zejména v základním výzkumu pro 
inovace, což je element, který významně chybí na evropské 
platformě.

HODNOCENÍ ZDRAVOTNÍ PÉČE
„Hodnocení zdravotní péče“ byl poslední blok, jehož 

obdoba v  ČR zatím na  požadované úrovni chybí. Mottem 
bylo zhodnocení výstupů zdravotní péče založených na zku-
šenostech pacientů. A. Ulanderová z Karolinska Institutet 
Hospital představila nově budované pracoviště s 1700 lůžky 
a 16 tisíci zaměstnanci, které bude představovat nejmoder-
nější centrum péče podle principů P4 medicíny. Jeho hlav-
ním přínosem bude multidisciplinární a komplexní přístup 
k pacientovi. Spoluzakladatel  Society for Participatory Medicine 
v  USA  D. Sands prezentoval americký náhled na chápání 
personalizované medicíny jakožto celistvého přístupu k pa-
cientovi, jaký v Evropě dosud není běžný.

Osobní příběh spojený se založením European Foundation 
for the Care of Newborn Infants přinesla S. Maderová, která po 
úmrtí vlastního dítěte v důsledku nedostatečné prenatální 
péče vybudovala tuto nadaci a získala podporu pro lepší péči 
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o nenarozené děti a těhotné ženy na půdě Evropského parla-
mentu i Evropské komise. Prof. S. Pasmansová představila 
internetový portál pro rodiče s dětmi postiženými dermatolo-
gickými onemocněními s anonymním přístupem, odborný-
mi poradenskými službami a doporučeními a demonstrovala 
velké úspěchy u  dětí do 5 let, kdy se podařilo významně 
přispět k  jejich efektivní léčbě. V  plánu je rozšířit portál 
i pro dospělé, kteří zde budou moci anonymně konzultovat 
svá podezření na různá kožní onemocnění.

ZÁVĚR
Druhá transatlantická konference byla významnou me-

zinárodní odbornou akcí, na níž byly prezentovány současné 
poznatky v oblasti personalizované medicíny a diskutovány 
přístupy nejen vědecké komunity a významných farmako-
logických firem, ale také nadací, pacientských organizací 
a zájmových skupin.

on-line vzdělávání lékárníků
a farmaceutů
kurzy ohodnoceny body ČLnK
registrace a celý vstup je zdarma

Více na www.prolekarniky.cz/kreditovane-kurzy

Informace a kontakt:
Andrea Opletalová
info@prolekarniky.cz
MeDitorial, s.r.o. Lékařský dům, 
Sokolská 31/490, 120 26 Praha 2
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Nilse Wiesela (6) [dále TNW] a s oběma se dohodl, že na jeho 
již ukončený výzkum funkční organizace sítnice navážou 
v pokračování zrakové dráhy (2). S oporou v Kufflerově po-
znatku, že gangliové buňky sítnice odpovídají na světlé nebo 
tmavé skvrny ve svém receptivním poli, začali Hubel a TNW 
studovat přetváření signálů z oka ve zrakové vnímání v moz-
kové kůře. Pokusné kočky s  elektrodami implantovanými 
do mozku umisťovali před stěnu, na niž k vyvolání akčního 
potenciálu v jednotlivých neuronech primární zrakové kůry 
promítali skvrny různých velikostí. Po dnech marných po-
kusů už jen bezradně poskakovali, mávali rukama a místo 
skvrn předváděli kočkám obrázky fotomodelek; náhle – v oka-
mžiku výměny diapozitivů – jedna buňka zareagovala. Tento 
první aktivovaný neuron zkoumali 9 hodin, než se ujistili, 
že jeho akční potenciál je vyvoláván pohybem tmavé linie 
hrany sklíčka po projekční ploše ve zcela určitém směru (4); 
změnami orientace podnětů pak dosahovali odezvy jiných 
neuronů podle orientační preference. První společný článek 
sděluje, že Hubel spolu s TNW objevil orientační selektivitu 
buněk primární zrakové kůry (Receptive fields of single neurones 
in the cat’s striate cortex. J Physiol 1959).

V  roce 1959 přešel Kuffler se svou skupinou do 
Farmakologického ústavu Harvardovy univerzity (1). Tam 
v elektrofyziologickém výzkumu zrakové dráhy pokračoval 
Hubel s TNW na kočkách (2) a souběžně (počínaje společ-
nou prací Receptive fields of optic nerve fibres in the spider monkey. 
J Physiol 1960) i  na opicích druhů chápan pavoučí, makak 
rhesus a  kotul veverovitý. Ve zrakové kůře přitom nalezl 
vertikální sloupcové uspořádání buněk s odezvou na pod-
něty téže orientace (objevil orientační sloupce); mezi 
korovými neurony zjistil početní převahu binokulárních 
buněk, u nich pak objevil okulární dominanci, stanovil 
její 7stupňové  hodnocení od kontralaterální přes smíšenou 
po ipsilaterální a nalezl sloupcové uspořádání segregovaných 
vstupů střídavě z levého a pravého oka (objevil sloupce oku-
lární dominance). Podle typu receptivního pole roztřídil 
neurony zrakové kůry na jednoduché buňky s  antago-
nistickými oblastmi excitace a  inhibice a  předvídatelnou 
odpovědí na nehybné i pohybující se skvrny různých tvarů 
a komplexní buňky s úlohou sumace a integrace příjmu 
z mnoha jednoduchých buněk (Receptive fields, binocular interac-
tion and functional architecture in the cat’s visual cortex. J Physiol 1962). 
Neurony s  nejsložitějším chováním později vyčlenil jako 
hyperkomplexní buňky nižšího a  vyššího řádu (Receptive 
fields and functional architecture in two nonstriate visual areas (18 and 
19) of the cat. J Neurophysiol 1965; všechny uvedené práce publi-
kovány spolu s TNW).

Vědomí neolivnitelnosti trvalých poruch zraku odstraně-
ním vrozené monokulární katarakty přivedlo oba badatele ke 
studiu vývoje zrakové kůry koťat. Hubel u nich spolu s TNW 
zjistil orientační selektivitu mnoha neuronů primární 
zrakové kůry krátce po otevření očí a usoudil, že alespoň 
některé musí být propojeny už předem. Ve zrakové depri-
vaci odhalil původ degenerace spojů zrakových neuronů, 
když při několikaměsíční monokulární deprivaci po sešití 
víček novorozeným koťatům nalézal redukci odpovědí i ana-
tomické změny pouze u neuronů přijímajících informace 
z deprivovaného oka jak v nucleus geniculatus lateralis (Effects of 
visual deprivation on morphology and physiology of cells in the cat’s la-
teral geniculate body. J Neurophysiol 1963), tak v primární zrakové 
kůře (Receptive fields of cells in striate cortex of very young, visually 
inexperienced kittens. J Neurophysiol 1963). Zjistil, že monoku-
lární deprivace hned od narození vede po 2–3 měsících 

trvání k nevnímavosti vůči stimulaci deprivovaného oka, 
kdežto následuje-li po 1–2 měsících normální zrakové 
zkušenosti, uškodí méně (Single-cell responses in striate cortex of 
kittens deprived of vision in one eye. J Neurophysiol 1963). Prokázal, 
že binokulární deprivace snižuje specificitu receptivních 
polí neuronů kůry pro orientaci a směr pohybu (Comparison of 
the effects of unilateral and bilateral eye closure on cortical unit responses 
in kittens. J Neurophysiol 1965). Rovněž prokázal, že strabismus 
snižuje podíl binokulárních buněk (Binocular interaction in 
striate cortex of kittens reared with artificial squint. J Neurophysiol 1965; 
všechny uvedené práce publikovány spolu s TNW).

V roce 1965 byl na Harvardu jmenován profesorem fy-
ziologie (3) a přednostou fyziologického ústavu. Rok nato 
ale Kuffler přetvořil své oddělení farmakologického ústavu 
v samostatný ústav neurobiologie, první v USA, a Hubel se 
k němu hned vrátil na plný úvazek ve výuce i výzkumu (7). 
Ve zrakové kůře makaků a chápanů pavoučích spolu s TNW 
nalezl soustavy sloupců a 6 horizontálních vrstev, z nichž 
povrchní i hluboké sestávají z komplexních a hyperkomplex-
ních, většinou binokulárních buněk, kdežto ve středních 
vrstvách převažují jednoduché monokulární buňky (Receptive 
fields and functional architecture of monkey striate cortex. J Physiol 
1968). Jako profesor neurobiologie od roku 1968 (3) pak spolu 
s TNW u koťat s monokulární okluzí určil kritické období 
plasticity okulární dominance mezi  počátkem 4. týdne 
a koncem 3. měsíce (The period of susceptibility to the physiological 
effects of unilateral eye closure in kittens. J Physiol 1970).

Ve zrakové kůře makaků zjistil, že orientační sloupce 
jsou spíše plátky převážně z komplexních buněk (Sequence 
regularity and geometry of orientation columns in the monkey striate 
cortex. J Comp Neurol 1974, s TNW). Pro okrsek primární zrakové 
kůry se sadou orientačních sloupců všech orientací a sloupců 
okulární dominance pro levé a  pravé oko zavedl termín 
hyperkolumna (Uniformity of monkey striate cortex: a parallel relati-
onship between field size, scatter, and magnification factor. J Comp Neurol 
1974; všechny uvedené práce publikovány spolu s TNW).

NOBELOVA CENA A DALŠÍ VÝZVY
Když byla v roce 1981 polovina sumy Nobelovy ceny za 

fyziologii a lékařství přiřčena Rogeru Sperrymu z Caltechu za 
výzkum funkční specializace mozkových hemisfér, dělili se 
o druhou polovinu Hubel a TNW „za své objevy zpracování 
informací ve zrakové soustavě“ (1). Nobelovskou před-
nášku (Exploration of the primary visual cortex, 1955–78. Nature 1982) 
měl Hubel ve Stockholmu 8. prosince (6) a dva dny nato ho 
profesor fyziologie Královského karolinského institutu David 
Ottoson představil švédskému králi (1). Laureátům tu velmi 
chyběl Steve Kuffler − velký mentor byl už rok po smrti (8).

Minulosti však patřila i dosud nerozlučná dvojice: David 
i Torsten pokračovali s jinými spolupracovníky. Hubel hned 
v roce 1981 s Margaret S. Livingstoneovou (1) objevil v pri-
mární zrakové kůře čepy z orientačně neselektivních bu-
něk vnímavých vůči barvě a mezičepy z buněk vnímavých 
vůči orientaci podnětu. Studovali pak společně úlohu čepů 
ve vnímání barev (Anatomy and physiology of a color system in the 
primate visual cortex. J Neurosci 1984) a zpracování tvaru, barvy 
a prostoru ve zrakové kůře (Segregation of form, color, and stereopsis 
in primate area 18. J Neurosci 1987).

Na sklonku více než půlstoletého působení na Harvardově 
univerzitě vedl seminář pro první ročník až do ledna 2013 (9). 
Po klavíru a flétně (1) pak v 87 letech začal studovat hru na 
hoboj, než se v úbytku sil uchýlil k italštině (10). V únoru 2013 
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však ztratil svou ženu Ruth a ještě téhož roku ji následoval: 
22. září 2013 zemřel doma v Lincolnu ve státě Massachusetts 
na selhání ledvin (5).
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ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU: OPHTHALMO-FRAMYKOIN
ÚČINNÁ LÁTKA, LÉKOVÁ FORMA: Bacitracinum zincicum 1 250 m.j., neomycini sulfas 26 mg (neomycinum 1 000 m.j./mg 16,5 mg) v 5 g oční masti. Pomocná látka se známým účinkem: tuk z ovčí vlny (lanolin). INDIKACE: Používá se u dětí 
i dospělých k léčení akutní infekční konjunktivitidy, blefaritidy, novorozenecké purulentní konjunktivitidy, keratitidy, ulcus corneae, infikované eroze rohovky, dakryocystitidy, blefarokonjunktivitidy, hordeola, na konci operačního výkonu jako prevence zánětlivých 
komplikací. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB PODÁNÍ: Aplikovat do postiženého oka pravidelně každé 3–4 hodiny, po aplikaci masti do oční štěrbiny nechat zavřené oko na 2–3 minuty, aby účinné substance neodtekly se slzami. Při aplikaci dvou či více očních 
mastí je nutné mezi jejich použitím nechat uplynout alespoň 10 minut. Léčba má trvat minimálně 4–5 dní. KONTRAINDIKACE: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ: Mast se nemá aplikovat 
na rozsáhlé erodované nebo mokvající plochy (možnost resorpce a vzniku toxických projevů). Není vhodná pro léčbu chronických konjunktivitid a nemá se používat jednorázově, např. po extrakci cizích tělísek, pro možnost vzniku hypersenzitivity. Po dobu 
léčby přípravkem není vhodné používání kontaktních čoček. Přípravek obsahuje tuk z ovčí vlny (lanolin), může způsobit místní kožní reakce (např. kontaktní dermatitidu). INTERAKCE: Nejsou známy. TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: Přípravek lze používat 
v těhotenství a při kojení, a to pouze při vážných infekcích. ÚČINKY NA SCHOPNOST ŘÍDIT A OBSLUHOVAT STROJE: Bezprostředně po aplikaci masti dochází přechodně k rozmazanému vidění, které ve velmi krátké době odezní. NEŽÁDOUCÍ 
ÚČINKY: Frekvenci výskytu NÚ nelze určit. PŘEDÁVKOVÁNÍ: Při rozsáhlejším vstřebání masti hrozí riziko ototoxicity a nefrotoxicity. UCHOVÁVÁNÍ: Uchovávejte při teplotě do 25 °C. DRŽITEL ROZHODNUTÍ O REGISTRACI: Zentiva, k.s., 
Praha, Česká republika. REGISTRAČNÍ ČÍSLO: 64/527/69-C. DATUM REVIZE TEXTU: 22. 1. 2014. VÝDEJ: Přípravek je vydáván pouze na lékařský předpis. Pro tento léčivý přípravek byly stanoveny podmínky a výše úhrady z prostředků veřejného 
zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU: OPHTHALMO-AZULEN
ÚČINNÁ LÁTKA, LÉKOVÁ FORMA: Guaiazulenum 7,5 mg v 5 g oční masti. Pomocná látka se známým účinkem: tuk z ovčí vlny. INDIKACE: Léčba drobných poranění spojivky, rohovky a víček, zejména rohovkových erozí, po poleptání a popálení 
rohovky, k urychlení epitelizace rohovky (po odstranění cizích tělísek). Mast je vhodná pro dospělé i pro děti. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB PODÁNÍ: Oční mast se u dospělých i dětí aplikuje do spojivkového vaku nebo na kůži víček a okolí oka 3–5× za den 
až do úplného zhojení defektu. Je vhodné po aplikaci masti do oční štěrbiny nechat zavřené oko na 2–3 minuty, aby účinná substance neodtekla se slzami a mohla se vstřebat rohovkou a spojivkou. Při aplikaci dvou nebo více očních mastí je nutné mezi 
jejich použitím nechat uplynout alespoň 10 minut. KONTRAINDIKACE: Hypersenzitivita na guajazulen nebo na kteroukoli pomocnou látku. Hypersenzitivita na tuk z ovčí vlny (lanolin). Perforující poranění oka, nesmáčivé léze rohovky. ZVLÁŠTNÍ 
UPOZORNĚNÍ: Neaplikuje se. INTERAKCE: Nejsou známy. TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: Přípravek lze používat v průběhu gravidity a kojení. ÚČINKY NA SCHOPNOST ŘÍDIT A OBSLUHOVAT STROJE: Neaplikuje se. NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY: 
Po aplikaci do spojivkového vaku může oční mast u citlivějších pacientů vyvolat přechodný pocit pálení. PŘEDÁVKOVÁNÍ: Není reálné. UCHOVÁVÁNÍ: Uchovávejte při teplotě do 25 °C. DRŽITEL ROZHODNUTÍ O REGISTRACI: Zentiva, k.s., 
Praha, Česká republika. REGISTRAČNÍ ČÍSLO: 64/526/69-C. DATUM REVIZE TEXTU: 18. 12. 2013. VÝDEJ: Přípravek je volně prodejný. Pro tento léčivý přípravek nebyly stanoveny podmínky a výše úhrady z prostředků veřejného zdravotního 
pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU: OPHTHALMO-HYDROCORTISON LÉČIVA
ÚČINNÁ LÁTKA, LÉKOVÁ FORMA: Hydrocortisoni acetas 25 mg v 5 g oční masti. Pomocná látka se známým účinkem: tuk z ovčí vlny (lanolin). INDIKACE: Léčba alergických a zánětlivých onemocnění bulbárních i palpebrálních spojivek, rohovky 
a předního segmentu očního bulbu (např. keratitidy, iritidy, skleritidy, uveitidy apod.). Používá se též k léčbě alergických onemocnění sliznice nosu a kůže zevního zvukovodu. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB PODÁNÍ: Dávkování je přísně individuální, délka 
terapie je několik dní až týdnů, výjimečně i měsíců. Dospělým, dospívajícím a dětem od 1 roku se obvykle několikrát denně aplikuje 1–2 cm dlouhý proužek masti do spojivkového vaku, nosního vchodu či zevního zvukovodu. Po aplikaci masti do spojivkového 
vaku je vhodné nechat zavřené oko na 2–3 minuty, aby léčivá látka neodtekla se slzami a mohla se vstřebat rohovkou a spojivkou. Při zahájení léčby aplikovat 4–5krát denně, při ústupu příznaků se četnost a velikost dávek postupně snižuje. U dětí od 1 roku lze 
podávat nejvýše 5 dní, obdobně u těhotných a kojících žen. KONTRAINDIKACE: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. Podávání u dětí do 1 roku, při mykotickém onemocnění očí i uší, při tuberkulóze (i jen v anamnéze) očí i uší, 
při akutní viróze, při keratitidě způsobené virem herpes simplex. Nepoužívat v ORL indikaci při otitis media chronica (i v anamnéze) a při perforaci ušního bubínku (možnost ototoxicity). ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ: Zvážit poměr prospěchu a rizika je třeba při 
aplikaci do očí u katarakty, trofických změn na rohovce, chronického glaukomu a u infekcí rohovky a spojivek. Zvláštní opatrnosti je zapotřebí při použití přípravku u ušních akutních či chronických infekcí a u zánětu středouší, zvláště u dětí (riziko exacerbace a vznik 
sekundární infekce). Při nošení kontaktních čoček je zvýšené riziko infekce. Při dlouhodobé terapii pravidelně monitorovat nitrooční tlak, aby se zabránilo iatrogennímu glaukomatóznímu poškození zrakového nervu. Oftalmologické vyšetření má následovat po  
2–3 týdnech chronické aplikace přípravku. Přípravek obsahuje tuk z ovčí vlny (lanolin), může způsobit místní kožní reakce (např. kontaktní dermatitidu). INTERAKCE: Při současném používání hydrokortisonu a antiglaukomatik nebo anticholinergik může 
dojít ke zvýšení nitroočního tlaku. Přípravek lze kombinovat s antibiotiky. TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: U lidí nebyly žádné poruchy zatím zjištěny ani v těhotenství, ani při kojení. Řádné kontrolované studie u žen však provedeny nebyly. V období těhotenství 
a při kojení lze přípravek při pečlivém zvážení poměru prospěchu u matky vůči riziku pro plod krátkodobě podávat. ÚČINKY NA SCHOPNOST ŘÍDIT A OBSLUHOVAT STROJE: Po aplikaci oční masti, pokud není zrak porušen základním onemocněním, 
dochází krátkodobě k rozmazanému vidění (3–5 minut). NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY: Pálení, slzení či zrudnutí očí. PŘEDÁVKOVÁNÍ: Nebylo dosud popsáno. Spolknutí očních mastí s obsahem kortikosteroidů nemá za následek závažnější nežádoucí účinky. 
UCHOVÁVÁNÍ: Uchovávejte při teplotě do 25 °C. DRŽITEL ROZHODNUTÍ O REGISTRACI: Zentiva, k.s., Praha, Česká republika. REGISTRAČNÍ ČÍSLO: 64/529/69-C. DATUM REVIZE TEXTU: 29. 1. 2014. VÝDEJ: Přípravek je vydáván 
pouze na lékařský předpis. Pro tento léčivý přípravek byly stanoveny podmínky a výše úhrady z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

ZKRÁCENÁ INFORMACE O PŘÍPRAVKU: DILURAN
ÚČINNÁ LÁTKA, LÉKOVÁ FORMA: Acetazolamidum 250 mg v jedné tabletě. Pomocné látky se známým účinkem: monohydrát laktosy, sacharosa. INDIKACE: Krátkodobá léčba glaukomu (s otevřeným úhlem i sekundárního), předoperační příprava 
u glaukomu s uzavřeným úhlem. DÁVKOVÁNÍ A ZPŮSOB PODÁNÍ: U dospělých se podává v dávce 250–1 000 mg denně, tj. 1–4 tablety, rozděleně do 2–3 dávek při dávkování vyšším než 1 tableta denně. U dětí se podává 8–30 mg/kg tělesné 
hmotnosti/den. Přípravek se užívá při jídle, zapíjí se douškem tekutiny. KONTRAINDIKACE: Hypersenzitivita na léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. Přecitlivělost na sulfonamidy, stavy s deplecí natria a kalia, hyperchloremická acidóza, 
Addisonova choroba a selhání nadledvin, závažné choroby jater a ledvin, chronický nekongestivní glaukom s uzavřeným úhlem (acetazolamid může zastřít zhoršení stavu). Přípravek se nepodává v těhotenství, zvláště v prvním trimestru, a při kojení. 
ZVLÁŠTNÍ UPOZORNĚNÍ: Opatrnosti je třeba u pacientů s dispozicí k acidóze, s diabetem, pulmonální obstrukcí či emfyzémem. Při dlouhodobém podávání je třeba sledovat natremii a kalemii, popřípadě podávat kalium chloratum. Doporučuje se kontrola 
krevního obrazu. U pacientů užívajících acetazolamid byl pozorován bilaterální akutní glaukom s uzavřeným úhlem a/nebo myopie. Léčba přípravkem Diluran má být v těchto případech ukončena a je třeba se poradit s ošetřujícím lékařem. Přípravek obsahuje 
laktosu a sacharosu. Pacienti se vzácnou dědičnou poruchou intolerance galaktosy a fruktosy, vrozeným deficitem laktázy, malabsorpcí glukosy a galaktosy nebo sacharózo-izomaltázovou deficiencí by tento přípravek neměli užívat. INTERAKCE: Účinek 
acetazolamidu je snižován podáváním chloridu amonnného a draselného. Acetazolamid zvyšuje účinek chinidinu, nitrofurantoinu, amfetaminu, efedrinu a tricyklických antidepresiv snížením jejich eliminace. Účinnost i nežádoucí účinky acetazolamidu zvyšují 
látky tlumící CNS, včetně alkoholu. Acetazolamid může zhoršit osteomalacii vyvolanou antikonvulzivy. Současné podání kyseliny acetylsalicylové může způsobit závažnou acidózu a zvýšení toxicity pro CNS. TĚHOTENSTVÍ A KOJENÍ: Kontraindikováno. 
ÚČINKY NA SCHOPNOST ŘÍDIT A OBSLUHOVAT STROJE: Přípravek může ovlivnit schopnost řídit či obsluhovat stroje. NEŽÁDOUCÍ ÚČINKY: Výskyt NÚ je velmi řídký, četnost nelze z dostupných údajů určit. PŘEDÁVKOVÁNÍ: Mohou se 
vyskytnout poruchy elektrolytové rovnováhy, acidóza, poruchy CNS. Terapie je podpůrná a symptomatická s cílem udržet elektrolytové a vodní hospodářství, případná acidóza je korigována podáním bikarbonátu. Diluran lze z organismu vyloučit hemodialýzou, 
což je obzvláště důležité při předávkování u pacientů s renálním selháním. UCHOVÁVÁNÍ: Uchovávejte při teplotě do 25 °C. Uchovávat v původním obalu, aby byl přípravek chráněn před světlem a vlhkostí DRŽITEL ROZHODNUTÍ O REGISTRACI: 
Zentiva, k.s., U Kabelovny 130, Praha, Česká republika. REGISTRAČNÍ ČÍSLO: 64/405/69-C. DATUM REVIZE TEXTU: 20. 6. 2014. VÝDEJ: Přípravek je vydáván pouze na lékařský předpis. Pro tento léčivý přípravek byly stanoveny podmínky a výše 
úhrady z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním se seznamte s úplnou informací o přípravku.

Určeno pro odbornou veřejnost.

Reference: 1. SPC přípravku Ophthalmo-Azulen, datum revize textu 18. 12. 2013, 2. SPC přípravku Ophthalmo-Framykoin, datum revize textu 22. 1. 2014, 4. SPC přípravku Ophthalmo-Hydrocortison Léčiva, datum revize textu 29. 1. 2014, 5. SPC 
přípravku Ophthalmo-Septonex, datum revize textu 19. 2. 2014, 6. SPC přípravku Diluran, datum revize textu 20. 6. 2014, 7. Zentiva data on file based on IMS Units OCT/16, 8. Haicl P. Současná farmakoterapie konjunktivitid v dospělosti – II. část: 
Konjunktivitidy neinfekčního původu. Remedia 2002;12(3):173–178
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