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O čom sa dočítate v tomto čísle
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Stratégia SMART 
v liečbe astmy s. 97
MUDr. Pavel Kostiuk, CSc., Edukafarm, Praha

� Pri liečbe astmy sa snažíme o čo možno najvyššiu terapeutickú
odpoveď. Len nedávno uvedený režim SMART, založený na fixnej
kombinácii budesonidu a formoterolu, znamená v tomto ohľade 
veľký prínos a krok dopredu.

Zaujímavá molekula – rivastigmín s. 100
MUDr. Jiří Slíva, Ústavy farmakologie 2. a 3. LF UK, Praha

Sodík a draslík: 
rovnováha života s. 103
PharmDr. Vladimír Végh, Edukafarm, Praha

� Sodík a draslík sú základnými prvkami nášho organizmu 
a ich vzájomná rovnováha je pre náš život úplne esenciálna.

Diabetická polyneuropatia – jedna 
z najčastejších komplikácií 
diabetes mellitus s. 104
MUDr. Adriana Ilavská, Diabetologická ambulancia, Bratislava

� Diabetická polyneuropatia je jednou z najdôležitejších 
chronických komplikácií diabetu. Veľmi významné postavenie 
pri jej liečbe zaujíma kyselina α-lipoová.

Najčastejšie akútne respiračné 
ochorenia u detí a možnosti 
ich liečby s. 108
MUDr. Katarína Šimovičová, Všeobecná lekárka pre deti 
a dorast, Bratislava

� Akútne infekcie dýchacích ciest bývajú najčastejším dôvodom 
návštevy detského lekára. Najvýznamnejším vyvolávajúcim 
agens sú vírusy, ale je potrebné myslieť aj na baktérie, či plesne.

Ischemické cievne mozgové 
príhody, komorbidita, liečba s. 112
Doc. MUDr. Zuzana Gdovinová, CSc., Neurologická klinika LF UPJŠ 
a FNLP, Košice

� Cievne mozgové príhody predstavujú 3. najčastejšiu príčinu 
ochorení a úmrtnosti vo svete i na Slovensku, s čím súvisia aj 
nemalé náklady vynakladané na liečbu chorých. Vieme však toto
ochorenie účinne liečiť?

Akútna a chronická pankreatitída s. 116
MUDr. Jozef Klucho, Súkromná gastroenterologická ambulancia, 
Nové Zámky

Hoci je pankreatitída zápalový proces, klinický obraz akútnej 
formy sa výrazne odlišuje od formy chronickej.

Kyselina zoledrónová v liečbe
postmenopauzálnej osteoporózy s. 122
MUDr. Monika Kuželová, Medical Advisor, Novartis Slovakia s.r.o.

� Bisfosfonáty predstavujú dnes zlatý štandard pri liečbe 
osteoporózy. Najnovším zástupcom tejto skupiny je 
zoledronová kyselina, podávaná v dávke 5 mg len 1x ročne.

12. svetový kongres 
o menopauze – reportáž s. 126
Mgr. Zuzana Bobrovová, Edukafarm, Praha

� Reportáž z medzinárodného kongresu klimakterickej medicíny 
zameraná na využitie prípravkov s obsahom sójových extraktov.

Syndróm diabetickej nohy – závažná
komplikácia diabetes mellitus s. 131
MUDr. Pavlína Piťhová, Prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc., 
Interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha

� Diabetická noha je závažným medicínskym aj spoločenským 
problémom. Liečba býva zvyčajne dlhodobá a vyžaduje veľkú 
spoluprácu s pacientom.
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What you will find in this issue
SMART Strategy in Treatment 
of Bronchial Asthma p. 97
Pavel Kostiuk, MD, PhD., Edukafarm, Prague

� Highest therapeutic response is the most important aim during
the treatment of bronchial asthma. Quite very recently, a new 
therapeutic approach, SMART, was introduced. It is based on a fixed
combination of budesonide and formoterol and is supposed to be
a big step forward.

Rivastigmin p. 100
Jiří Slíva, MD, Departments of Pharmacology, 2nd & 3rd Faculty 
of Medicine, Charles University, Prague

Natrium and Potassium: 
A Balance of Life p. 103
PharmDr. Vladimír Végh, Edukafarm, Prague

� Both natrium and potassium are basic elements of human bodies.
Thus, their reciprocal interaction is absolutely essential for our life.

Diabetic Polyneuropathy – One 
of the Most Frequent Complications 
of Diabetes Mellitus p. 104
Adriana Ilavská, MD, Diabetologic Out-Patient Department, Bratislava

� Diabetic polyneuropathy is one of the most important chronic
complications of diabetes. Alpha-lipoic acid plays a key role in its
treatment.

Most Frequent Acute Respiratory
Infection in Childhood 
and Therapeutic Approaches p. 108
Katarína Šimovičová, MD, Pediatric Out-Patient Department, Bratislava

� Acute respiratory infections are the most frequent reason 
for visits of pediatricians. Typical pathological agents are viruses, 
however, bacteria and fungi are also very important.

Ischemic Strokes, 
Co-morbidity, Treatment p. 112
Ass. Prof. Zuzana Gdovinová, MD, PhD., Department of Neurology, 
Faculty of Medicine, UPJŠ a FNLP, Košice

� Strokes are the third most frequent reason either of morbidity 
or mortality, both worldwide and in the Slovak Republic. Thus, high
burdens rising from the treatment have to be considered. Do we
can to treat this illness effectively?

Acute and Chronic Pancreatitis p. 116
Jozef Klucho, MD, Private Gastroenterologic Out-Patient Department, 
Nové Zámky

� Although pancreatitis is an inflammatory disease, acute 
and chronic forms differ significantly each other.

Zoledronic Acid in the Treatment 
of Postmenopausal Osteoporosis p. 122
Monika Kuželová, MD, Medical Advisor, Novartis Slovakia s.r.o.

� Bisphosphonates are gold basis in the therapy of osteoporosis.
The newest one, belonging to this group, is zoledronic acid, 
which may be administered at dose 5 mg once yearly. 

12th World Congress 
on Menopause – reportage p. 126
Mgr. Zuzana Bobrovová, Edukafarm, Prague

� A reportage from an international congress on climacteric 
medicine, where the author discusses the latest news in the field 
of soy isoflavonoids.

Diabetic Foot Syndrome – A Serious
Complication of Diabetes Mellitus p. 131
Pavlína Piťhová, MD, Prof. Milan Kvapil, MD, PhD., Dpt. of Internal
Medicine, 2nd Faculty of Medicine, Charles University & Teaching Hospital,
Motol, Prague

� Diabetic foot is very imperative medical and also social problem.
The treatment takes usually long time and good cooperation 
of patient is highly needed.



Vážený čtenáři, 

léto je pryč a s ním i doba dovolených. Do

rukou se Vám dostává již třetí letošní číslo

časopisu Edukafarm mediNEWS. Podobně jako

v číslech minulých, i v tomto vydání se snažíme

diskutovat o nejběžnějších a z vaší strany nej -

žádanějších tématech, mnohdy zároveň velice

ožehavých. Větší pozornost jsme tentokrát

věnovali léčbě diabetu, respektive jeho sekun -

dárních komplikací, a sice diabetické polyne -

uropatie a syndromu diabetické nohy. Pro osteoporotické pacienty máme k dispozici novou

molekulu, zoledronovou kyselinu, v léčbě Alzheimerovy choroby naopak již zdomácněla

molekula rivastigminu…

Podzim je obdobím, kdy si stěžujeme na občasné nachlazení a bolesti v krku, proto jistě není

od věci alespoň ve stručnosti zrekapitulovat poznatky o akutních respiračních infekcích. 

V časopise je ale i několik dalších zajímavých článků, včetně např. reportáže ze světového

kongresu klimakterické medicíny, a jak je zvykem, tak nechybí i několik zpracovaných profilů

přípravků.

Pevně věřím, že i v podzimním období se na chvíli zastavíte nad stránkami tohoto časopisu 

a že informace, které v něm naleznete, budou pro vás nejen zajímavé, ale i podnětné.

S přáním příjemně stráveného podzimu a snad ještě i babího léta

MUDr. Jiří Slíva 
šéfredaktor
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Z klinickej praxe

Dnes sa štandardne po-
dávajú IKS i LABA  vo
fixnej kombinácii z jedi-

ného inhalátora. V ČR aj v Slo -
venskej reblike sú k dispozícii dva
typy kombinovaných prípravkov:
budesonid/formoterol (Sym bi -
cort, AstraZeneca) a salmete-
rol/fluticason (Seretide Glaxo-
SmithKline). Podávanie kombiná-
cie IKS/LABA umožňuje dlhodo-
bú kontrolu choroby. Napriek
tomu v mnohých prípadoch do-
chádza k akútnym exacerbáciám
s dušnosťou, pri ktorých pacienti používajú záchrannú liečbu 
s krátkodobo pôsobiacimi β2-sympatomimetikami (SABA –
short-acting β2-agonists). Pri nedostatočnej kontrole astmy mô -
žeme postupovať dvojakým spôsobom: zvýšiť udržiavaciu dávku
kombinácie IKS/LABA a znížiť tak spotrebu SABA, ako zmier-
ňujúcej medikácie, alebo použiť kombináciu budesonid /formo -
terol zároveň ako udržiavaciu i zmierňujúcu terapiu (SMART –
Symbicort Maintenance and Reliever Therapy). Tento prístup je
umožnený rýchlym nástupom bronchodilatačného účinku for-
moterolu (prípravky s obsahom salmeterolu tento zmierňujúci
účinok neumožňujú). Liečebný režim SMART je určený pre pa-
cientov od 18 rokov, pre deti a adolescentov zatiaľ nebol inšti-
tucionálne schválený.

STRATÉGIA SMART

Režim SMART umožňuje pacientovi pružne (v stanovených
medziach) upravovať dávku IKS/LABA podľa ťažkostí, a tým nie-
len zavčasu zabrániť rozvoju zápalového postihnutia dýchacích
ciest, ale zároveň spôsobovať rýchlu bronchodilatáciu. Znižuje
výskyt závažných exacerbácií vo väčšej miere ako fixné dávko-
vanie IKS/LABA v kombinácii so SABA. Preto je SMART dnes v
odporúčaniach Globálnej iniciatívy pre astmu (GINA) uvedený
ako efektívna stratégia na predchádzanie akútnym exacerbáciám
a na zlepšenie kontroly astmy.

KLINICKÉ ŠTÚDIE 
COSMOS A COMPASS

Účinnosť stratégie SMART
bola overená v mnohých klinic-
kých štúdiách. 

Uvádzame štúdie, v ktorých
sa použila stratégia SMART. Do
randomizovanej štúdie COS-
MOS, ktorá trvala 12 mesiacov,
bolo zaradených 2 143 pacien-
tov s perzistujúcou astmou. Kom -
binácia budesonid/ formo terol 
v režime SMART bola porovná-

vaná s kombináciou salmeterol/fluticason 50/100 μg, 50/250 μg, či
50/500 μg, plus salbutamol podľa potreby. Výsledky ukázali, že
Symbicort v režime SMART v porovnaní s kombináciou salme-
terol/fluticason znížil riziko exacerbácie o 25 %, znížil o 22 % ri-
ziko ťažkých exacerbácií a predĺžil čas do prvej exacerbácie.
Počet úľavových inhalácií bol pri režime SMART nižší. Spotreba
inhalačných kortikosteroidov bola v obidvoch vetvách porovna-
teľná. Liečba v režime SMART bola pre pacientov jednoduchšia,
pretože pre dlhodobú i záchrannú terapiu im postačoval jediný
inhalátor. Z farmakoekonomického hľadiska bola pri porovnate-
ľných nákladoch dosiahnutá lepšia klinická účinnosť režimom
SMART.1,3

Ďalšia štúdia, porovnávajúca účinnosť a bezpečnosť kombi-
nácie budesonid/formoterol v režime SMART a kombinácie sal-
meterol/fluticason, je štúdia COMPASS, do ktorej bolo zarade-
ných 3 335  pacientov so stredne ťažkou až ťažkou per zistujúcou
astmou. V štúdii sa porovnávali stratégie SMART s fixnou kom-
bináciou budesonid/formoterol 400/12 μg 2x1 inhalácia plus
terbutalin podľa potreby a s fixnou kombináciou salmeterol /flu-
ticason 25/125 μg 2x2 inhalácia plus terbutalin podľa potreby.
Režim SMART predlžoval čas do prvej ťažkej exacerbácie opro-
ti obom ďalším režimom, pričom dávka IKS bola pri režime
SMART o 25 % nižšia, nižší bol aj počet dní, v ktorých bolo tre-
ba podávať IKS. 

Hlavným cieľom liečby astmy je kontrola 
zápalu dýchacích ciest s minimálnym výsky-
tom príznakov/exacerbácií a so zlepšením
kvality života pacientov. Základom liečby 

čiastočne kontrolovanej alebo nedostatočne
kontrolovanej astmy (predtým označovanej

ako perzistujúca) sú inhalačné kortikosteroidy
(IKS). Ak nie je dostatočne účinná monotera-

pia nízkymi dávkami IKS, odporúča sa ich 
podávanie v kombinácii s dlhodobo 
pôsobiacimi β2-sympatomimetikami 

(LABA – long-acting β2-agonists).

Stratégia SMART v liečbe astmy
Budesonid/formoterol (SMART) verzus vysoká 

dávka kombinácie salmeterol/fluticason u pacientov 

s nedostatočne kontrolovanou astmou

MUDr. Pavel Kostiuk, CSc.
EDUKAFARM, Praha
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Navyše, z farmakoekonomického hľadiska bol režim SMART
výhodnejší.1,4 Len u 40 % pacientov však bola využitá možnosť
zvýšenia dávky kombinácie salmeterol/fluticason na najvyššie po-
volenú hodnotu. 

Symbicort SMART vs. salmeterol/fluticason v najvyš-
šej dávke

Doteraz chýbalo porovnanie dlhodobého podávania najvyš-
ších dávok kombinácie salmeterol/fluticason (50/500 μg 2-krát
denne) + SABA podľa potreby so stratégiou SMART (budeso-
nid/formoterol - 2 inhalácie 160/ 4,5 μg 2-krát denne + dávky
podľa potreby. Práve toto porovnanie bolo predmetom štúdie
publikovanej v časopise Respiratory Medicine (2007;101:2437-
2446).5

USPORIADANIE ŠTÚDIE

Štúdia bola šesťmesačná, randomizovaná, dvojito zaslepená 
a multicentrická. V počiatočnej dvojtýždennej fáze pacienti uží-
vali IKS v udržiavacej dávke, prípadne v kombinácii s LABA a ter-
butalín podľa potreby. Potom boli randomizovaní na skupinu lie -
čenú režimom budesonid/formoterol (SMART, 2 inhalácie
160/4,5 μg 2-krát denne + dávky podľa potreby), alebo salme-
terol/fluticason (50/500 μg 2-krát denne) + terbutalín 0,4
mg/inhalácia podľa potreby. Do štúdie boli zaradení pacienti od
veku 12 rokov s nedostatočne kontrolovanou astmou. Primárne
sledovaným kritériom bola doba do prvej exacerbácie, k sekun-
dárnym kritériám patril výskyt závažných exacerbácií, doba do
prvej hospitalizácie a počet hospitalizácií na astmu. Ďalej sa sle-
dovalo mnoho ďalších parametrov, vrátane FEV, a vypĺňal sa do-
tazník kontroly astmy (ACQ-5), ktorý reprezentuje pohľad pa -
cientov na kontrolu príznakov.

VÝSLEDKY

Ak ide o dobu do prvej exacerbácie,  FEV, ACQ-5 a výskyt
nežiaducich účinkov, nepozoroval sa významný rozdiel medzi
oboma liečebnými stratégiami. Stratégia SMART sa však javila
ako signifikatne účinnejšia v počte exacerbácií (o 21 % nižší po-
čet oproti vysokým dávkam kombinácie salmeterol/fluticason 
+ SABA) a hospitalizácií na astmu (v režime SMART o 31 % niž-
šia). Priemerná denná spotreba IKS bola pri stratégii SMART
podstatne nižšia ako pri porovnávanej kombinácii, rozdiel bol
štatisticky veľmi významný.  V prospech režimu SMART hovoril
i nižší počet dní, v ktorých bolo potrebné pri exacerbácii podať
kortikosteroidy perorálne (7,6 % pri SMART, 9,4 % v porovná-
vanej kombinácii).

DISKUSIA

Štúdia ukázala, že stratégia SMART predstavuje v čase ne-
stabilnej astmy účinnú intervenciu a poskytuje pacientom väčšiu
ochranu pred závažnými exacerbáciami, pretože umožňuje
pružné zvýšenie protizápalovo pôsobiaceho kortikosteroidu
podľa aktivity choroby, a tak dokáže zavčasu znížiť intenzitu zá-
palového procesu v dýchacích cestách. Zároveň sa ukázalo, že
čím je väčšie riziko exacerbácie, tým je vyšší prínos stratégie
SMART.

Mechanizmus účinku kombinácie budesonid/formoterol pri
stratégii SMART má veľa zložiek. Okrem potlačenia eozinofilné-
ho zápalu budesonidom (pri synergickom pôsobení LABA) je 
v hre pravdepodobne i nongenomický účinok budesonidu –
zvýšenie vazokonstrikcie v dýchacích cestách, ktorá má za ná-
sledok zníženie ich edému a tým i zlepšenie priechodnosti dý-
chacích ciest. Kombinácia budesonid/formoterol zvyšuje i ochra-
nu pred bronchokonstrikciou, ako súčasťou neskorej fázy
reakcie na alergény.

Táto štúdia, v ktorej sa kombinácia salmeterol/fluticason
použila dlhodobo v maximálne povolenej dennej dávke, potvr-
dzuje výsledky predchádzajúcich štúdií, ktoré porovnávajú obe
liečebné stratégie. Kombinácia budesonid/formoterol aplikovaná
stratégiou SMART znižuje počet závažných exacerbácií a hospi-
talizácií na astmu a poskytuje významnú ochranu pacientom 
s epizódami zhoršenia astmy, navyše spotreba kortikosteroidov
je pri tejto stratégii nižšia. V mnohých parametroch však medzi
obidvomi typmi liečby neboli významné rozdiely (napr. symptó-
mové skóre v dotazníku ACQ-5 alebo znášanlivosť liečby). Obe
stratégie majú v liečbe astmy svoje miesto. Je na lekárovi, aby
posúdil, aj vzhľadom na výsledky tejto štúdie, aká liečba je pre
konkrétneho pacienta vhodná.

Literatúra:
1. Kašák V. Budesonid/formoterol SMART (Symbicort Maintenance And Reliever Therapy) – nový
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5. Bousquet J, Boulet LP, Peters MJ, et al. Budesonide/formoterol for maintenance and relief in 
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CHARAKTERISTIKA

Rivastigmín tartrát je plne re-
verzibilne pôsobiaci inhibítor
enzýmu cholínesterázy so schop -
nos ťou inhibovať obidva jej va  -
rianty, a síce butyrylcholínesterá-
zu (BChE) a acetylcholínesterázu
(AChE). Jeho sumárny vzorec je
C14H22N2O2 a molekulová hmot-
nosť 250,337g/mol. Vo svo  jej čis -
tej podobe má charakter belavého až bieleho prášku, ktorý sa
pomerne dobre rozpúšťa vo vode, menej však v etanole či ace-
tonitrile a veľmi málo v ethylacetáte.

MECHANIZMUS ÚČINKU

Rivastigmín blokuje acetylcholínesterázu G1 (izoforma vo
zvýšenej miere prítomná vo vyššom množstve v mozgu pacien-
tov s Alzheimerovou chorobou), trochu menej, ako napr. phy-
sostigmín, avšak jeho účinok je oveľa špecifickejší pre mozgové
tkanivo (hipocampus či mozgová kôra), ako napr. pre srdce ale-
bo priečne pruhované kostrové svalstvo.1 Toto tvrdenie sa
okrem iného odvíja aj od pozorovania zdravých dobrovoľníkov,
ktorým sa podali 3 mg rivastigmínu, čo súvisí s výrazným pokle-
som aktivity AChE v mozgovo-miechovom moku v porovnaní 
s placebom. Prítomná butyrylcholínesteráza bola rovnako inhi-
bovaná, avšak nie tak intenzívne, ako to bolo v prípade AChE.
Podobne došlo k poklesu aktivity BChE v periférnej krvi, avšak
tento účinok autori štúdie hodnotili ako klinicky nerelevantný.2

FARMAKODYNAMIKA

Okrem dominantne využívaných účinkov rivastigmínu pri 
liečbe demencie je vhodné upozorniť aj na jeho schopnosť ov-
plyvniť proces učenia alebo spánok. V preklinických experimen-
toch jeho podávanie viedlo k zlepšeniu priestorovej pamäti
potkanov vo vodnom bludisku.1 Nemenej zaujímavé výsledky sa
týkajú aj facilitácie REM-fázy spánku u ľudí – v porovnaní s pla-
cebom aplikácia rivastigmínu v dávkach 1, 1,3 alebo 2 mg vied-
la k signifikantnému zvýšeniu REM-fáz, podobne v inej štúdii vy-
volala dávka 1 mg významné zlepšenie kvality spánku, rovnako
ako jeho celkové trvanie.1,3

FARMAKOKINETIKA

Po perorálnom podaní sa ri-
vastigmín rýchle vstrebáva (kon-
zumácia stravy spomaľuje ab-
sorpciu asi o 30 %) – biologická
dostupnosť sa udáva v rozpätí
36 % po podaní 3 mg a 71,7 %
pri aplikácii dvojnásobnej dávky.4

Na bielkoviny plazmy sa viaže asi
zo 40 % a distribuuje sa, vďaka
svojej schopnosti ľahko prestu-

povať cez hematoencefalickú bariéru, predovšetkým do oblasti
centrálneho nervového systému. Už v rámci efektu prvého pre-
chodu pečeňou sa intenzívne metabolizuje na dekarbamoylova-
ný metabolit NAP 226-90 (pri aplikácii rivastigmínu vo forme
náplasti je jeho detekovateľné množstvo v plazme v porovnaní
s per os aplikáciou výrazne nižšie), ktorý možno vzápätí dete-
kovať v mozgovo-miechovom moku (maximálne koncentrácie
sa tu dosahujú už za 1,4–3,8 hodín). Eliminácia rivastigmínu sa
uskutočňuje predovšetkým obličkami (viac ako 90 %) s biolo-
gickým polčasom 1,4–1,7 hodín; pri náplastiach potom 3–3,5
hodiny.

V štúdii porovnávajúcej farmakokinetiku a farmakodynamiku
rivastigmínu podávaného perorálne a transdermálne vo forme
náplastí u pacientov s Alzheimerovou chorobou11 bolo preuká-
zané, že pri podaní vo forme náplasti je vyššia plocha koncent-
rácie nad krivkou a menšie kolísanie hladiny (rozdiel medzi naj-
nižšou a najvyššou dosiahnutou hladinou). Pri aplikácii náplastí
inhibícia butyrylcholinesterázy pomaly vzrastala, zatiaľ čo pri pe-
rorálnom podaní prebiehala nepravidelne, s dvoma peakmi. 

KLINICKÉ SKÚSENOSTI

Účinnosť rivastigmínu bola predmetom sledovania mnohých
klinických štúdií u pacientov postihnutých Alzheimerovou cho-
robou. K najdôležitejším patrí štúdia II. a III. fázy klinického sle-
dovania (n = 2 126), z ktorej je v porovnaní s placebom zrejmý
výrazný pozitívny vplyv rivastigmínu v dávkach 6–12 mg/deň vo
vzťahu ku kognitívnym funkciám alebo k celkovému stavu pa -
cienta. Vo významne vyššej miere sa aplikácia rivastigmínu spája-
la so zachovaním dovtedy bežne vykonávaných denných aktivít. 

Autori prác zároveň poukazujú na vyšší benefit z liečby u pa-
cientov vo veku nad 75 rokov, u nefajčiarov a taktiež u tých, kto-

Rivastigmín je nepriamo parasympatomime-
ticky pôsobiaca látka, ktorá bola vyvinutá 

farmaceutickou spoločnosťou Novartis. Do
bežnej klinickej praxe vstúpila už v r. 1997, 
a to ako látka určená na liečbu demencie

Alzheimerovho typu. Od roku 2006 je taktiež
indikovaná na liečbu miernych až stredne 
ťažkých demencií pacientov s idiopatickou

Parkinsonovou chorobou.

Rivastigmín
MUDr. Jiří Slíva

Ústavy farmakologie 2. a 3. LF UK, Praha
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rí mali na začiatku liečby nižšiu hodnotu BMI alebo vyššie skóre
ADAS (Alzheimer’s Disease Assessment Score).1 V minuloroč-
nej, 4-ročnej štúdii InDDEx sa nepodarilo preukázať pozitívne
účinky rivastigmínu pri oddialení rozvoja Alzheime rovej choroby
na podklade prítomného mierneho kognitívneho deficitu.5

S prihliadnutím ku známej skutočnosti, že Parkinsonova cho-
roba je asi v 40 % prípadov spojená so súčasným výskytom de-
mencie, sú zaiste nemenej zaujímavé aj výsledky prác, ktoré sa
zaoberajú účinnosťou rivastigmínu práve u takýchto pacientov. 
V placebom kontrolovanej štúdii viedlo pravidelné podávanie ri-
vastigmínu v dávkach 3–12 mg/deň po 24 týždňov k významné-
mu zlepšeniu v ADAS, avšak v porovnaní s placebom sa popi-
soval vyšší výskyt prípadov nauzey, vracania alebo tremoru, čo sú
však všeobecne najčastejšie nežiaduce účinky spojené s jeho uží-
vaním.6 Napriek tomu však celkový benefit prevážil nad poten-
ciálnymi nežiaducimi účinkami, a to i v ďalších klinických štúdi-
ách.7 V jednej z nich sa napr. rovnako poukazuje na znížený
výskyt súčasných vizuálnych i non-vizuálnych halu ci nácií.8

Za pozornosť rovnako stojí aj v niekoľkých štúdiách spomí-
naná účinnosť rivastigmínu pri demencii s Lewyho telieskami.9,10

Na Slovensku je rivastigmín registrovaný firmou Novartis 
v prípravkoch Exelon a Prometax, a síce vo forme kapsulí, pe-
rorálneho roztoku alebo náplastí. Predovšetkým forma náplastí
predstavuje podstatnú inováciu v liečbe, lebo zvyšuje adheren-
ciu chorých k liečbe (podľa  AISLP 2008.3). 

Výskyt nežiaducich účinkov pri forme náplastí je veľmi nízky,
na úrovni placeba a účinnosť porovnateľná s najvyššou dávkou
rivastigmínu podávaného vo forme kapslí. Svedčí o tom šesťtýž-
denná klinická štúdia12,13, v ktorej sa porovnávala účinnosť 
a bezpečnosť rivastigmínu podávaného transdermálne vo forme
náplastí s formou kapsulí a s placebom u pacientov s Alz hei -
merovou chorobou. Štúdia bola randomizovaná, dvojito zasle-
pená a multicentrická. Pacientom bol podávaný rivastigmín 
v kapsuliach v dávke 12 mg/24 h alebo náplasti (10 cm2, 9,5
mg/24 h, alebo 20 cm2, 17,4 mg/24 h) alebo placebo. Primárne
hodnotenými ukazovateľmi boli hodnoty škál ADAS-Cog
(Alzhei mer’s Disease Assessment Scale - Cognitive subscale) a
ADCS-CGIC (Alzheimer’s Disease Cooperative Study – Clinical
Global Impression of Change). Do štúdie bolo zaradených 195
pacientov. Hodnotili sa aj nežiaduce účinky a tolerabilita oboch
foriem. Výsledky štúdie ukázali, že forma náplastí s obsahom ri-
vastigmínu (10 cm2) zabezpečí pacientom s Alzheimerovou
chorobou účinnosť zodpovedajúcu najvyšším dávkam rivastigmí-
nu podávaným formou kapsulí, pričom náplasti pacienti lepšie
tolerovali (výskyt nauzey pri aplikácii náplasti 10 cm2 sa vyskytla u

7,2 % pacientov, zatiaľ čo pri kapsuliach u 23,1 % pacientov; vra-
canie pri aplikácii náplasti sa objavilo u 6,2 %, pri podaní kapsúl 
u 17 % pacientov. Autori štúdie konštatujú, že náplasti s obsa-
hom rivastigmínu predstavujú výhodnú možnosť ako pre pa -
cientov (lepšia kompliancia), tak pre osoby, ktoré sa o chorých
starajú.

Tieto výsledky boli potvrdené v ďalšej randomizovanej kon-
trolovanej štúdii14, ktorá trvala 24 týždňov a skúmala rozdiely 
v preferovaní perorálnej formy (kapsuly) a transdermálnej for-
my (náplasti) rivastigmínu u osôb, ktoré sa starajú o chorých 
s Alzheimerovou chorobou.  V štúdii sa na hodnotenie používal
špeciálny dotazník ADCPQ (AD Caregiver Preference Ques -
tion naire). Výsledky ukázali, že z celkového počtu 1059 zarade-
ných ošetrovateľov preferovalo viac než 70 % náplasti, predo -
všetkým pre jednoduchosť používania a menšiu interferenciu
podávania s denným režimom pacientov (rozdiely oproti pero-
rálnej forme boli signifikantné). Autori zdôrazňujú lepšiu kompli-
anciu pri podávaní vo forme náplastí a z tejto skutočnosti vy-
plývajúci predpoklad klinického benefitu pri použití tejto liekovej
formy.
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Obidva ióny sa do orga-
nizmu dostávajú v
rôznom pomere po-

travou. Najnižšie odporúčané
dávky sodíka sú 500 mg denne,
nemali by však byť väčšie ako 
5 000 mg. Z prehistorických dôb
v nás zostala zakódovaná potre-
ba vyhľadávať zdroje soli, a pre-
tože v súčasnosti nie sme ob-
medzovaní jej nedostupnosťou,
je jej nadmerná konzumácia veľ -
mi častá.

Pri obvyklej kuchynskej úprave sa do potravín dostáva až 
50 % soli obsiahnutej pôvodne vo východiskových surovinách.
Pretože potravinárstvo často využíva konzervačné účinky soli,
mnohé trvanlivé výrobky a pochutiny obsahujú až niekoľko per-
cent kuchynskej soli. Súčasná priemerná denná spotreba soli tak
dosahuje až 12 g, čo zodpovedá približne príjmu 5 000 mg so-
díka denne. Nadmerný príjem sodíka sa podieľa na zadržovaní
vody v tele, vzniku edémov končatín, zvýšenom zaťažení obli -
čiek, a z dlhodobého hľadiska aj na zvýšení krvného tlaku.

Draslík vytvára protipól sodíku. Odporúčaný príjem draslíka
predstavuje 2 000–4 000 mg. Chlorid draselný nemá výraznú
chuť, pri kuchynskom spracovaní sa do potravín nedostáva, tak-

že pri nadmernom používaní
bežnej kuchynskej soli môže prísť
k nerovnováhe medzi príjmom so-
díka a draslíka. Tradične sú za boha-
tý zdroj draslíka považované baná-
ny, predstavujú však súčasne
pomerne vysokú energetickú hod-
notu. Bohatým zdrojom je i mäso
a zelenina, avšak soľ pridávaná pri
kuchynskej úpra ve posúva tento
pomer smerom k sodíku.

Ďalšou príčinou nedostatku
draslíka môže byť hladovanie, na-

dmerné straty obličkami, dojčenie, krvácanie (aj skryté), hyper-
funkcia hypofýzy alebo nadobličiek. Pokles draslíka v plazme je
častým sprievodným znakom anorexie, hyperaldosternizmu 
i hypomagneziémie, akútnej i chronickej obličkovej nedostatoč-
nosti, malabsorpcie, nadmerného potenia alebo vracania.
Nedostatok draslíka sa manifestuje nešpecificky na úrovni kost-
rového svalstva (slabosť, únava), tráviaceho traktu (obstipácia,
ileus) a možnými poruchami srdcového rytmu. 

Obmedzenie príjmu sodíka je jedným zo základných nefar-
makologických opatrení pri liečbe vysokého tlaku. Ako ukázali
mnohé klinické štúdie, kombinácia zníženého príjmu sodíka a zvý-
šeného príjmu draslíka je pre zníženie krvného tlaku účinnejšia
ako len samotný znížený prívod sodíka. Je však samozrejme nut-
né dbať na súčasne podávané lieky a odporúčania lekára.

Na vzájomnej výmene sodíkových a draslíko-
vých iónov je založená značná časť základných
metabolických pochodov. Základný mechaniz-
mus nervovej činnosti a tvorby srdcového ryt-
mu je založený na pravidelných osciláciách in-
tracelulárnej a extracelulárnej koncentrácie

sodíka a draslíka. Kým sodík je základnou
zložkou extracelulárnej tekutiny, intracelulár-

na tekutina obsahuje prevažne draslík.
Udržaniu presnej rovnováhy medzi týmito

iónmi preto organizmus venuje značné úsilie. 

Sodík a draslík: 
rovnováha života

PharmDr. Vladimír Végh
Edukafarm, Praha
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Nervové vlákna môže
postihovať rovnomer-
ne - symetricky, alebo

asymetricky – napríklad na jednej
končatine. Najznámejšie je po-
stihnutie nervov na dolných kon-
čatinách. Prejavuje sa pestrým
spektrom príznakov, hlavne poci-
tom pálenia, mravčenia na dol-
ných končatinách, zvýšenou úna-
vou končatín, svalovou slabosťou,
svalovými kŕčmi, neistotou v po-
stoji a pri chôdzi, pokojovou bo-
lesťou, výraznejšou hlavne v noci. Rovnakými príznakmi, hoci
menej často, môžu byť postihnuté aj končatiny horné.

Špecifickým druhom je autonómna neuropatia, keď sú po-
stihnuté nervové vlákna vnútorných orgánov – srdca, tráviaceho
traktu, močovo-pohlavného systému alebo endokrinného systé-
mu. Perspektívne najzávažnejšie je postihnutie kardiovaskulárne-
ho autonómneho systému, lebo predstavuje riziko tichej isché-
mie srdcového svalu, porúch srdcového rytmu a zmien krvného
tlaku, hlavne pri zmene polohy, dokonca je rizikom náhlej srdco-
vej smrti. 

Postihnutie ostatných systémov – tráviaceho traktu, močo-
vo-pohlavného zhoršuje kvalitu života. Prejavuje sa pocitom pl-
nosti žalúdka, nafukovaním, nepravidelným vyprázdňovaním sto-
lice, poruchou močenia, častejšími infekciami močového
systému,  poruchami v sexuálnom živote, poruchami potenia.
Autonómna neuropatia môže zasahovať aj do kompenzácie
cukrovky hlavne pri poruchách pasáže tráviacim traktom, alebo
pri chýbaní varovných príznakov pri hypoglykémii – syndróm ne-
uvedomenia si hypoglykémie.

Komplikáciou a častým následkom diabetickej polyneuropa-
tie je vznik takzvanej diabetickej nohy, ktorej sa boja všetci dia-
betici, nakoľko je najčastejšou príčinou amputácií dolných kon-
čatín. Syndróm diabetickej nohy je postihnutie dolných končatín
u diabetikov na podklade poškodenia nervových vlákien (diabe-
tickej polyneuropatie) a cievneho zásobenia nôh (ischemickej

choroby). Prejavuje sa bolesťami
v noci, alebo pri chôdzi, poru-
chami vnímania tepla, bolesti,
vredmi na nohách, ranami. Stu -
peň postihnutia sa určuje podľa
Wagnerovej klasifikácie do
šiestich stupňov v rozpätí 0–5.
Stu peň 0 je najľahší,  bez poru-
šenia kožného krytu, ale so zvý-
šením rizikom vývoja diabetickej
nohy (tzv. kladivkové prsty, kost-
né zmeny, znížená citlivosť pri
neuropatii, suchá koža). Stupeň 5

je najťažší – gangréna celej nohy. Vážnym následkom pokročilé-
ho štádia diabetickej nohy je amputácia. Včasná prevencia znižu-
je rizikovosť amputácií až o 50 %.

Pri podozrení na diabetickú polyneuropatiu je každý pacient
vyšetrený spektrom špecializovaných vyšetrení, ktoré stanovia
diagnózu a určia jej závažnosť. Pri potvrdení diabetickej poly-
neuropatie je indikovaná príslušná liečba. 

LIEČBA DIABETICKEJ POLYNEUROPATIE 

V liečbe sú rozhodujúce také opatrenia, ktoré vedú k dosia -
hnutiu vyhovujúcich hladín glykémií a glykovaného hemogobínu
HbA1c (glykémia nalačno pod 6 mmol/l, po jedle do 7,5 mmol/l,
a HbA1c pod 6,5 %). Sú rozhodujúce pri predchádzaní vzniku 
a rozvoja diabetickej polyneuropatie. Platí pravidlo: „čím skôr,
tým lepšie“. Ak sa nedarí dosiahnutie dobrej metabolickej kom-
penzácie diétou a liekmi, je na mieste inzulínová liečba. Liečba
musí byť ale komplexná – týka sa aj úpravy hmotnosti, hodnôt
krvného tlaku a lipidov. Súčasne treba vylúčiť aj iné rizikové fak-
tory – fajčenie, alkohol, nesprávnu obuv. Pre diabetikov sa vyrá-
ba špeciálna diabetická obuv. 

Z liekov sa podávajú vitamíny skupiny B, kyselina α-lipoová
alebo analógy kyseliny maslovej. Používať sa môžu u všetkých
dia betikov, ak nemajú kontraindikácie.

Diabetická polyneuropatia je poškodenie 
nervových vlákien u diabetikov, po vylúčení 

iných príčin. Predstavuje najčastejšiu chronic-
kú komplikáciu cukrovky, lebo nervový systém

je veľmi citlivý na nerovnováhu akýchkoľvek
metabolických parametrov.  Postihuje až 
30 - 50% diabetikov. Niektorým spôsobuje

zmenu kvality života, iní o nej nevedia a zistí
sa náhodne vyšetreniami. Vyskytuje sa 

u všetkých typov cukrovky, najviac u diabeti-
kov 1. typu a 2. typu. Nárast výskytu a závaž-
nejšie formy sú hlavne u diabetikov 2. typu.

Diabetická polyneuropatia –
jedna z najčastejších komplikácií

diabetes mellitus
MUDr. Adriana Ilavská
Diabetologická ambulancia, Bratislava



Kyselina α-lipoová je v súčasnosti zlatý štandard liečby dia-
betickej polyneuropatie. Liečba sa odporúča hlavne pri ľahkej 
a stredne ťažkej diabetickej polyneuropatii, keď ešte nedošlo 
k trvalým zmenám nervových vlákien. Podávanie kyseliny α-li-
poovej vedie k zlepšeniu aj prejavov kardiálnej autonómnej neu-
ropatie. Používať sa môžu u všetkých diabetikov, ak nemajú kon-
traindikácie.

V ideálnom prípade sa začína dávkou 600 mg 5–10 dní v in-
travenóznej infúzii a pokračuje sa liečbou tabletami v dávke 600
mg. Začať možno aj priamo tabletami, po dobu prvých 10–15
dní vo zvýšenej dávke 600 mg 2–3 krát denne a potom nasle-
duje udržiavacia dávka 600 mg denne. Pri liečive je dôležité, aby
sa čo najskôr absorbovalo a dostalo do miesta svojho pôsobe-
nia k nervovým vláknam. Vstrebávanie môže ovplyvniť jedlo, pre-
to liečivo treba užívať nalačno, alebo 30–60 min. pred prija -
tím potravy. Kyselina α-lipoová je dostupná v preparátoch
Thioctacid a Thiogamma, ktoré sú oba preskripčne viazané na
diabetológa a neurológa. Kyselina α-lipoová je dostupná pre pa-
cientov aj ako súčasť kompozitného výrobku, spolu s chrómom
a extraktom zo škorice v preparáte Dialevel, ktorý je výživový
doplnok dostupný v lekárňach. 

Pri syndróme diabetickej nohy je najlepším liekom preven-
cia. Okrem spomínanej dobrej metabolickej kompenzácie, kto-

rá je alfou aj omegou predchádzania všetkých diabetických
komplikácií, je rozhodujúci hlavne prístup samotného diabetika.
Dôležitá je úprava hmotnosti, samozrejmosťou je nefajčiť a ob-
medziť príjem alkoholu. Vyberať si treba vhodnú obuv, v ktorej
prsty majú možnosť voľného pohybu. Samozrejmosťou je kaž-
dodenné vymieňanie bavlnených ponožiek a denná samokon-
trola nôh. Predchádzať vzniku diabetickej nohy pomáha aj pravi-
delné špeciálne cvičenie dolnými končatinami. Nezávisle od
pre cvičenia celého tela špeciálne pre diabetika je vhodné den-
ne rozcvičovať aj prsty a plôšky dolných končatín (jednoduché
cviky – otváranie a zatváranie prstov, uchopenia malých pred-
metov, precvičovanie na valci, krúživé pohyby nôh v členkovom
zhybe) je možné robiť aj pred televízorom. Iba 5 minút takejto
činnosti denne je veľmi účinnou prevenciou pred vznikom tzv.
diabetickej nohy.

Na celkové precvičenie je vhodná chôdza, plávanie, bicyklo-
vanie, cvičenie na fit lopte. Najdostupnejšia je chôdza, ak je rých-
lejšia (5–6 km/h) účinnosťou ju možno prirovnať k cvičeniu
strednej intenzity. Priaznivé ovplyvnenie metabolizmu sa dosa-
huje už po prejdení 2 km denne. 3 hodiny rýchlej chôdze sa vy-
rovná 1,5 hodine telesných cvičení, čo je odporučená týždenná
norma. Pri potvrdenej diabetickej polyneuropatie sa treba vyva-
rovať dlhým túram a namáhavému behu. Tu úplne platí „život je
pohyb a pohyb je život“.

Z klinickej praxe
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Jazykové okienko
V medicínskej odbornej literatúre sa často stretávame 

s rôznymi podobami odborných výrazov, či už ide o ameri-
kanizmy typu rash, raš,  alebo o latinské výrazy prepisované
rôzne, ako napríklad angina pectoris – angína pektoris; diabe-
tes mellitus a jeho tvarmi diabetom mellitom – diabetom melli-
tus a i. Ako je to v prípade výrazu diabetes mellitus?

Diabetes mellitus je chronická porucha metabolizmu, kto-
rá sa vyznačuje najmä nedostatočnou produkciou alebo  účin-
nosťou  inzulínu a  používa sa v odbornej terminológii v latin-
skej podobe diabetes mellitus, prípadne v slovenskej podobe
diabet, cukrovka.

V odbornej lekárskej terminológii je namieste používať latin-
skú podobu  tohto odborného výrazu, teda diabetes melli-
tus a v texte sa odporúča skloňovať len prvú časť týchto zlo-
žených výrazov. Znamená to, že správne by sme mali písať:
pacient s  diabetom mellitus (diabetom).

Pripravila: PhDr. E. Flonteková
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Dialevel
Úvod

Význam diabetes mellitus a porušenej glukózovej tole -
rancie v posledných desaťročiach narastá. Hlavným dôvo-
dom je trvale stúpajúca prevalencia diabetu a závaž nosť
chronických komplikácií tohto ochorenia. Významné sú
nie len kardiovasku lárne komplikácie, ktoré sú u diabe tikov
príčinou takmer 75 % celkovej mortality, ale aj ďalšie kom-
plikácie, napríklad diabetická neuropatia.

Poruchu metabolizmu glukózy sprevádzajú patologické
odchýlky metabolizmu lipidov. Túto spojitosť obsahuje
kon  cepcia metabolického syndrómu, ktorý bol pôvodne
definovaný ako inzulínorezistencia a hyperinzulinizmus, po-
rucha glukózovej tolerancie, alebo diabetes mellitus 2. ty-
pu, zvýšené lipoproteíny s veľmi nízkou hustotou (VLDL),
znížený HDL cholesterol, hypertenzia, a jednotia cim prv-
kom bolo kardiovaskulárne riziko. Dnes je definícia tohto
syndrómu širšia, avšak súvislosť medzi poruchou glycido-
vého a lipidového mechanizmu je nespo chyb ni teľná.

Cieľom terapie diabetu je predovšetkým zabrániť roz -
vo ju akútnych komplikácií a vzniku chronických kom pliká -
cií. Základ ným predpokladom na dosiahnutie tohto cieľa
je normalizácia hodnôt glykémie a vyrovnanie všet kých
ďal ších odchýlok meta bolizmu, najmä diabetickej dys lipidé -
mie. V mno hých klinických štúdiách sa ukázalo, že existuje
súvislosť medzi metabolickou kontrolou diabetu a zníže -
ním rizika rozvoja diabetických komplikácií. Dôležité je za-
čať so starostlivosťou už u osôb s poru šenou glukózo vou
toleranciou, ktoré doteraz nemajú príznaky plne roz vi -
nutého diabetu. Dnes sa liečba diabetu chápe ako súbor
diétnych a liečebných opatrení, ktoré musia byť indi -
vidualizované. Okrem klasických liekov, určených na liečbu
dia betu 1. a 2. typu, sa pozornosť venuje aj ďalším látkam,
ktoré môžu ovplyvniť metabolické odchýlky, spojené s po -
rušenou glukózovou toleranciou, a zabrániť tak rozvoju
kom   pli ká cií diabetu. K látkam s priaznivým vplyvom na lipi -
dový a glycidový metabolizmus, resp. s ochranným vply -
vom na tkanivá ohrozené diabetickými komplikáciami, pat-
rí napríklad kyselina alfa-lipoová a extrakt zo škorice
(Cinnamomum cassia) a chróm. Tieto zložky obsahuje prí-
pravok Dialevel (Walmark).

Charakteristika

Prípravok Dialevel je určený na reguláciu glykémie, lipé -
mie a na zabránenie vzniku neuropatických komplikácií 
u dia betikov a osôb s narušenou glukózovou toleranciou.
Obsahuje kyselinu α-lipoovú (thioktovú), extrakt zo ško -
rice a organicky viazaný chróm. Kyselina α-lipoová je ko-

enzým, ktorý je pre fyziologickú funkciu organizmu nevy h-
nutný. Zúčastňuje sa na celom rade bio chemických reak-
cií. Je silným antioxidantom (hlavne inhibítorom pero xi -
dácie lipidov a reaktívnych kyslíkových radikálov). Svojím
ochranným vplyvom pred oxidačným stresom na tkanivá
pri spie va k zabráneniu rozvoja komplikácií diabetu, najmä
vzniku diabetickej neuropatie - komplikácie, v patogenéze
ktorej hrá významnú úlohu oxidatívny stres. Ďalšia zložka
prípravku - extrakt zo škorice (Cinnamomum cassia), pod-
poruje vstup glukózy do buniek a syntézu glykogénu, zvy-
šuje fosforyláciu inzulínového receptora a podporuje spu-
stenie inzulínovej kaskády. Pomáha tak udržovať glykémiu
bez nežiaducich výkyvov a zároveň (vzhľadom na úlohu,
ktorú hrá inzulín v metabolizme lipidov) priaznivo ovplyv-
ňuje hladinu cholesterolu a triglyceri dov v krvi. Chróm po-
máha zlepšiť kontrolu glykémie i lipémie, zvyšuje účinnosť
štandardných antidiabetických liekov pri dia bete 1. a 2. ty-
pu, a tak umožňuje znížiť dávky týchto liekov. Má aj antio-
xidačné účinky a chráni tkanivá pred poškodením. Chróm
sa v bežnej strave nenachádza v dos ta točnom množstve,
a pre to je, najmä u osôb s poruchou glukózovej toleran-
cie a diabeti kov, potrebná jeho suplementácia. Okrem to-
ho, niektoré štúdie ukázali, že hladina chrómu je často 
u diabetikov znížená.

Prípravok Dialevel vďaka svojmu zloženiu prispieva 
k zlep  še niu glycidového i lipidového metabolizmu, u osôb
s hyperglyké miou výrazne znižuje hladinu glukózy a pri s -
pie va k ochrane pred vznikom komplikácie diabetu, najmä
diabetickej neuropatie. Účinky jednotlivých zložiek prí-
pravku sa vzájomne dopĺňajú a po   tencujú, napr. zlep šenie
kompenzácie diabetu extraktom zo škorice zosilňuje pri-
aznivý vplyv kyselily α-lipoovej na zmiernenie diabe tickej
neuropatie. Zvýšenie sekrécie inzulínu v dô sledku suple-
mentácie chrómu prispieva k zlepšeniu kom pen zá  cie dia-
betu a porúch v lipidovej oblasti.

Klinické štúdie

Vplyv zložiek prípravku Dialevel na glycidový a lipidový
metabolizmus a ochranu pred rozvojom neuropatie u dia  -
be  tikov sa preukázal v celom rade štúdií. Účinnosť kyseli-
ny α-lipoovej sa skúmala napríklad v štúdii, do ktorej boli
zaradení pacienti, ktorí trpia diabetickou neuropatiou 
2. stupňa. Títo pacienti užívali kyselinu α-lipoovú počas 
3 mesiacov. Na konci sledovaného obdobia došlo takmer 
u 76,9 % pacientov k re gresii závažnosti neuropatie o 1
stu peň (zo symptomatickej k asym  ptomatickej), a u 19,2 %
pacientov celkom vymizli známky neuropatie.1 V inej, kon-
trolovanej, randomizovanej štúdii2 sa pacientom s dia -

Acidum α-lipoicum, Cinnamomum cassia - extractum, Chromium
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betom 1. typu s neuropatiou podávala počas 60 dní kyse-
lina α-lipoová. Závažnosť neuropatie sa v liečenej skupine
signifikantne znížila (kým v kontrolnej skupine sa neuropa-
tia zhoršila). V ďalšej štúdii3 sa tento účinok kyseliny α-li-
poovej u pacientov s diabetickou neuropa tiou potvrdil.
Tieto štúdie dokumentovali aj mechanizmy ochranného
pôsobenia tejto látky - inhibí ciou peroxidácie lipidov,
ochranu neurónov pred oxidat í vnym stresom a is ché  -
miou. Štúdie k tejto tematike boli zhrnuté v meta analýze,
ktorá potvrdila účinnosť kyseliny α-lipoovej u pacientov 
s diabetic kou neuropatiou na vysokom stupni preukázate-
ľnosti4 (trieda Ia – dôkazy z metaanalýz ran domizovaných
kontrolovaných štúdií). Účinok extraktov zo škorice na
glukózový a lipidový metabolizmus bol predmetom ran-
domizovanej, placebom kontrolovanej štúdie, do ktorej
boli zaradení pacienti s diabetom 2. typu, ktorým sa počas
40 dní podával škoricový extrakt alebo placebo.5 Podá -
vanie škorice viedlo k signifikantnému po kle su glykémie 
(o 18–29 %), sérovej hladiny triglyceridov (o 23–30 %),
celkového cholesterolu (o 12–26 %) a LDL cholesterolu
(o 7–27 %). Autori konštatujú, že zaradenie škorice do
dié ty diabetikov 2. typu vedie ku zníženiu glykémie a kar-
diovaskulárnych rizikových faktorov. Niekoľko štúdií skú-
malo aj úlohu chrómu (v anorganickej podobe, napríklad
chloridu chromitého, či organicky viazaného) u pacientov
s diabetom. Napríklad, jedna zo štúdií6 sa zaoberala vply-
vom suplementácie chrómu na oxidatívny stres u diabeti-
kov a ukázala, že 6-mesačné podávanie chrómu viedlo 
v skupine diabetikov s výraznou hyperglykémiou ku zníže-
niu známok oxidatívneho stresu. Zaujímavé je, že v skupi-
ne diabetikov sa znížila výcho disko vá hladina chrómu (na
rozdiel od kontrolnej skupiny euglykemických osôb). Iné
štúdie sa zaoberali vplyvom chrómu na metabolické para-
metre u diabetikov 2. typu. Naprí klad, jedna z týchto štú-
dií7 ukázala, že suplementácia chrómu vedie ku zníženiu
glykémie a triglyceridémie a zvýšeniu podielu HDL-cho-
lesterolu. Navyše, táto suple men tácia umožnila u dia beti -
kov zníženie intenzity antidia be tickej terapie, u niektorých
pacientov sa mohol vysadiť inzulín.

Indikácie

Prípravok Dialevel pomáha regulovať hladinu cukru 
v krvi u dia betikov a u osôb s porušenou glukózovou to-
leranciou. Je vhodný pri bolestiach, pocite nepokoja 
a mravenčenia v nohách, ako príznakoch komplikácií dia-
betu, pomáha zlepšiť využitie glukózy u športovcov-diabe-
tikov, je vhodný na úpravu rovno váhy pri redukčnej diéte,
pomáha chrániť nervový systém.

Nežiaduce účinky, kontraindikácie

Prípravok nemá závažnejšie nežiaduce účinky, výnimoč -
ne sa môžu vyskytnúť dyspeptické ťažkosti mierneho stup-
ňa. Okrem precitlivenosti na niektorú zo zložiek prí prav -
kov nie sú známe kontraindikácie podávania prípravku.

Dávkovanie a spôsob podávania

Prípravok Dialevel je k dispozícii v balení po 30 tbl.
Každá tbl. obsahuje 200 mg kyseliny α-lipoovej, 55,6 mg
extraktu zo škorice (18:1) a 60 mg chrómu. Dávkovanie:
1-3 tbl. denne zapiť dostatočným množstvom vody.
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Poznámka: 
Štatút prípravku: výživový doplnok, schválený hl. hyg. MZ SR. Úhra-
da z prostriedkov verejného zdravotného poistenia: nie je hradený.
Profil prípravku spracoval kolektív autorov pod vedením MUDr.
Pavla Kostiuka, CSc., s využitím odbornej literatúry.
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Zo strany dieťaťa je to gestačný
vek, umelá ven tilácia v neona-
tálnom období, vrodené vý-

vojové vady, dojčenie, imunodeficien-
ca, genetické faktory. Z vonkajších
faktorov je dôležitý pobyt v predškol-
ských zariadeniach, pasívne fajčenie,
vzdelanostná úroveň rodiny, ekono-
mické postavenie rodiny, znečistenie
ovzdušia. Naj ne príjemnejším príz-
nakom akútne ho respiračného ocho-
renia je kašeľ. Podľa dĺžky jeho trvania
ho rozdeľujeme na akútny a chronic-
ký, podľa produktivity epitelu dýcha-
cích ciest na produktívny a neproduktívny. Terapeutické ovplyvnenie kašľa
je najčastejším prianím rodičov, ktorí sa ho snažia čo najskôr potlačiť za
každú cenu. Úlohou pediatrov je neustále poučovať rodičov o príčinách 
a manažmente kašľa pri ochoreniach dýchacích ciest.

ÚVOD 

V súčasnosti sa predpokladá že až 95 % akútnych respiračných infek-
tov u detí našej populácie vyvolávajú vírusy a len 5 % baktérie a iné mik-
roorganizmy. Významnú úlohu pre výskyt a klinický obraz má virulencia vy-
volávajúceho činiteľa. Najčastejšie mikroorganimy vyvolávajúce respiračné
infekcie u detí sú:

Vírusy: adenovírusy, rhinovírusy, vírusy chrípky, respiratory syncytial ví-
rus (RSV), herpes simplex, herpes zoster, cytomegalovírus, coxackie A a B,
echovírusy, koronavírusy.

Baktérie: Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus, Moraxella catarrhalis, Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa.

Plesne a huby: Histoplasma capsulatum, Blastomyces dermatidis,
Candida species, Nocardia species, Candida species.

Iné: Mycoplasma pnemoniae, Chlamydia species, Legionella pneumop-
hilla, Pneumocystis carini, Toxoplasma species.

V etiológii vírusových infekcií horných dýchacích ciest sa uplatňujú
predovšetkým adenovírusy, ktoré spôsobujú laryngitídu, faryngokonjunkti-
vitídu s horúčkovitým priebehom, rhinovírusy a koronavírusy vyvolávajú
infekcie horných dýchacích ciest, ktoré sa najčastejšie prejavujú ako nád-
cha, coxackie A a B s echovírusmi sú príčinou nazofaryngitíd s vírusmi
chrípky v období epidémie. V dolných dýchacích cestách je RSV najčas -
tejšou príčinou pneumónie, bronchitídy a bronchiolitídy. Mycoplasma
pneumoniae sa uplatňuje v etiológii respiračných infekcií dolných dýcha-
cích ciest najmä u starších detí, ale môže byť aj príčinou faryngitídy, my-
ringitídy a otitíd. Baktérie ako primárny vyvolávateľ respiračných infekcií sa

uplatňujú najmä pri tonzilitíde, sinusi-
tíde a otitíde.

Infekcie horných dýchacích ciest

AKÚTNA NÁDCHA

Akútna nádcha (rhinitis et na-
sopharyngits acuta) – zdrojom
nákazy je chorý človek, inkubačná do-
ba je 1–2 dni, prenáša sa kvapôčko-
vou cestou, je najčastejšou infekciou u
detí. Príčinou sú najčastejšie rhinoví-
rusy a koronavírusy, z baktérií najmä

Streptococcus pyogenes. Za komplikácie sú zodpovedné vo väčšine prípa-
dov baktérie Haemophillus influenzae, Streptococcus pneumoniae a
Staphylococcus aureus. Deti môžu prekonávať tieto infekcie aj 6–8 krát do
roka, najčastejší je výskyt do druhého roku života a v zimných mesiacoch.
V kolektívnych zariadeniach sú deti vystavené infekcii vo významnejšej
mie re ako v domácom prostredí, nakoľko sa pohybujú medzi rovesníkmi
s podobne nezrelou imunitnou výbavou. Príznaky sú výraznejšie, čím je
die ťa menšie. U dojčiat a batoliat v období dentície je veľmi nepríjemným
infektom, pretože spôsobuje nepriechodnosť nosa, čím dochádza k sťaže-
nému príjmu potravy pri saní z prsníka alebo z fľaše. Ochorenie sa začína
náhle, horúčkou, kýchaním a riedkym výtokom z nosa. Dojčatá do 3 me-
siacov väčšinou horúčku ani nedostanú. Pridáva sa vracanie a hnačka,
dráždivosť, dochádza ku kongescii bubienka, za ktorým sa vytvára výpo-
tok, často sa vyvinie otitída. Teplota trvá niekoľko hodín až cca 3 dni. Ak sa
po poklese objaví znova, je to signál možných komplikácií.

Staršie deti znášajú nazofaryngitídu o niečo lepšie, príznaky sú: cefa-
lea, nechutenstvo, malátnosť, mierne zvýšená teplota, profúzny výtok z no-
sa, niekedy kašeľ. Obštrukcia nosa vedie k dýchaniu ústami, následne vy-
sušeniu slizníc a bolestiam v hrdle. Akútna fáza trvá 3–5 dní. Najčastejšie
komplikácie sú otitis media, sinusitis acuta, lymphadenitis, bronchitis.
Difirenciálne diagnosticky treba myslieť na cudzie teleso v nose, keď je prí-
tomný hnisavý a sangvinolentný sekrét z nosa jednostranný, alergickú nád-
chu, keď je výtok z nosa serózny, prítomné je svrbenie v nose a o čiach,
priebeh je bez teplôt a výrazne sa zlepšuje antihistaminikami. U adoles-
centov užívajúcich kokaín a marihuanu, je nádcha sprievodný príznakom
narkománie. Terapia je symptomatická: antipyretiká, odsávanie hlienu 
z nosa, na zmiernenie nazálnej obštrukcie používame dekongesciu 
(Sanorin 0,05 %, Nasivin) vo forme kvapiek pred kŕmeniami a pred spa-
ním 4–5 krát denne, zvlhčovanie prostredia, dostatočné zavodňovanie. Ak
trvá vysoká teplota viac ako 3 dni, je pravdepodobne prítomná bakteriál-
na superinfekcia, pri ktorej je potrebná liečba antibiotikami. Optimálna je
cie lená liečba podľa zistenej citlivosti na infekčné agens.

Akútne respiračné ochorenia sú najčastejším
dôvodom návštevy v ambulancii detského 
lekára. Vzhľadom na fyziologickú nezrelosť

imunitného systému sa podieľajú asi 50 % na
chorobnosti detí do 5 rokov života. Väčšina 

infekcií postihuje horné dýchanie cesty a majú
ľahký priebeh. Dolné dýchacie cesty sú postih-

nuté približne 5 % a ich najvyšší počet je do 
1. roku života. Výskyt akútnych respiračných

ochorení ovplyvňujú viaceré faktory.

Najčastejšie akútne respiračné 
ochorenia u detí a možnosti ich liečby

MUDr. Katarína Šimovičová
Všeobecná lekárka pre deti a dorast, Bratislava



ZÁPALY PRÍNOSOVÝCH DUTÍN

Vznikajú často ako súčasť zápalu HDC. U detí sú pri narodení vyvi-
nuté len etmoidálne dutiny, čeľustné sa začínajú tvoriť v 1. roku života, če-
lové v 4. roku, sfenoidové v 8.–10. roku. Výskyt zápalu prínosných dutín 
u detí je podmienený ich vekom, priebeh môže byť akútny (do 30 dní),
subakútny (do 90 dní ) a chronický (viac ako 90 dní).

Akútny zápal dutín (Sinusitis acuta) – akútny zápal prínosových dutín
sa vyskytuje viac v zimných mesiacoch a je to najčastejšia komplikácia ví-
rusového infektu horných dýchacích ciest. Etiologckým agens sú: Strep -
tococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Streptococcus pyogenes,
Haemophillus influenzae, Staphylococcus aureus. Hlavný príznak je silný má-
lo produktívny kašeľ, skôr suchý, viac v noci a v ležiacej polohe. Z nosa vy-
teká hlienovohnisavý sekrét, ktorý zateká aj do nosohltana a provokuje ka-
šeľ. Teplota nebýva, ani klasické bolesti hlavy alebo dutín ako u dospelých.
Na diagnostiku sa zo zobrazovacích metód používa RTG, USG, pri zo-
brazení patologického nálezu aj CT.  Terapia je symptomatická, lokálne sa
používajú adstringenciá, ktoré uvoľnia upchatý vývod (Sanorin 0,05%,
Nasivin). Ústup zápalu urýchľuje suchý zdroj tepla (Solux), vitamíny, anti-
pyretiká podľa potreby. Sinusitis subacuta je ochorenie batolivého a pred-
školského veku. Ide o dlhotrvajúci alebo opakovaný zápal maxilárnych 
a etmoidálnych dutín. Súčasne sa u týchto detí vyskytuje bronchitída 
a ochorenie sa označuje ako SINOBRONCHIÁLNY SYNDRÓM. Pôvod -
com sú myxovírusy, koronavírusy, H. influenzae, Streptococcus pneumoniae.
Z anatomických príčin sú to adenoidné vegetácie, ktoré znemožňujú od-
tok nosového sekrétu prirodzenou cestou. Hlien zateká do farynxu, ale
časť hlienu dieťa aspiruje najmä v polohe ležmo a v spánku. Tak sa šíri in-
fekcia do bronchov. Hlavným príznakom je kašeľ alebo záchvaty kašľa po
zaspaní. Najmä nad ránom je kašeľ veľmi výrazný, pretože počas noci za-
teká sekrét do dýchacích ciest, deti majú zapchatý nos, dýchajú ústami, vy-
sušuje sa im sliznica dýchacích ciest, čo ich dráždi k ďalšiemu kašľu. Terapia
spočíva v uvoľnení dýchania nosom kvapkami s adstringentným účinkom,
odsávaní hlienu a častým fúkaním nosa. Pri príznakoch baktériovej etioló-
gie sa používajú antibiotiká, pri súčasnom bronchiálnom postihnutí mukoly-
tiká, expektoranciá.

TONZILOFARYNGITÍDY

Sú zápalové zmeny lymfatického tkaniva hltana, postihujú ho ako ce-
lok - tonzilofaryngitídy, angíny. Vyvolávajú ich vírusy a baktérie, ktoré pre-
nikajú cez slizničný epitel do hltana, prenos je kvapôčkovou infekciou, in-
kubačná doba je 2–5 dní, vyskytujú sa viac v chladných mesiacoch. Podľa
lokálneho nálezu sa delia angíny na katarálne a hnisavé. 

Akútna tonzilofaryngitída. Najčastejšie ju vyvolávajú vírusy a baktérie
najmä Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, Corynebacterium
diphteriae, anaeróbne baktérie. Vyskytuje sa u detí najčastejšie medzi 4. 
a 7. rokom života.  Vírusová tonzilofaryngitída sa začína malátnosťou, ano-
rexiou, bolesťami hlavy, a miernymi bolesťami hrdla. Sliznica faryngu je za-
pálená, na oblúkoch a podnebí sú drobné eflorescencie, časté je zachríp-
nutie, nádcha, regionálne lymfatické uzliny sú len mierne zväčšené,
nebolestivé. Ochorenie trvá cca 5 dní a komplikácie sú zriedkavé.

Streptokoková tonzilofaryngitída. Začína sa vysokou teplotou, výraz-
nými bolesťami hrdla, zvlášť pri prehĺtaní, často hlavne deti predškolského
veku aj vracajú, sťažujú sa na bolesti brucha, ktoré sú podmienené me-
zenteriálnou lymfadenitídou, sliznica farynxu je červená, presiaknutá, ako
aj tonzily. Pri hnisavej angíne sú na tonzilách biele bodky alebo povlaky
tvorené hnisom. Regionálne lymfatické uzliny sú zväčšené a bolestivé.

Ochorenie trvá 7–10 dní. Rozlíšenie angíny vírusového pôvodu od bak-
teriálneho je dnes možné pomerne rýchlo a bezpečne vyšetrením C-rea -
ktívneho proteínu priamo v ambulancii všeobecného lekára pre deti 
a dorast z kapilárnej krvi. Výsledok možno získať za cca 4 minúty. Tampón
z tonzíl sa dá vyšetriť rýchlym streptokokovým testom priamo v ambu-
lancii, alebo odoslať do mikrobiologického laboratória v transportnom
médiu. Zabezpečí do 48 hodín informáciu o infekčnom agens a antibioti-
ká sa dajú podávať cielene. Pri dobrej spolupráci s mikrobiológom (vý-
mena informácií telefonicky alebo e-mailom) nemusí žiadne dieťa dostať
antibiotickú liečbu pri angíne „naslepo“. Symtomatické angíny sú najča-
stejšie: angína pri infekčnej mononukleóze – lokálny nález sú hrubé žlto-
biele povlaky na tonzilách, vysoká teplota, výrazne zväčšené regionálne
lymfatické uzliny, hepato a splenomegalia, zvýšené množstvo monocytov.
Diagnózu potvrdí sérologické vyšetrenie. Angina scarlatinosa môže byť ka-
tarálna aj lakunárna, prítomný je malinový jazyk a scarlatinový makulopa-
pulózny exantém s lokalizáciou aj na bruchu a v ingvinách. Kom plikácie sú
najčastejšie pri streptokokových angínach – para- a retrotonzilárny absces,
neskoré následky febris rheumatica a glomerulonefritída. Terapia spočíva
v podávaní antibiotík ak ide o streptokokovú angínu – Penicilin 10 dní, pri
alergii makrolidy raz za 24 hodín, antipyretiká, kloktanie dezinfekčnými
prostriedkami. Po prekonanej angíne treba kontrolovať sedimentáciu, moč
a sledovať príznaky zo strany kardiovaskulárneho systému (tachykardia, la-
bilita, únava...).

ZÁPALY HRTANA

Akútna laryngitída (laryngitis acuta subglotica) je ochorenie hrtana in-
fekčnej etiológie, kde zápalový edém je lokalizovaný v subglotickom prie -
store. Vyskytuje sa u detí od 6 mesiacov do 3 rokov, častejšie u chlapcov,
koncom jesene, v zime, zvlášť pri zmene počasia k horšiemu. Najčastejšie
ju vyvolávajú vírusy parainfluenzy typ 3, influenzy A a B, RSV, adenovírusy,
echovírusy. Ochorenie začína príznakmi infekcie horných dýchacích ciest,
pridružuje sa suchý štekavý kašeľ, zachrípnutie až afónia. Pri progresii la-
ryngeálnej obštrukcie sa zvýrazňuje inspiračný stridor, vyvíja sa hypoxémia
a cyanóza. Terapia: ľahšie formy sa liečia inhaláciou teplých pár, dos -
tatočným prívodom tekutín, tlmením dráždivého kašľa antitusikami, anti-
histaminikami s tlmivým účinkom, podaním kortikoidov jednorazovo 
v čípku. Ťažšie formy treba včas hospitalizovať pre výrazné nebezpečie du-
senia. Zabezpečujeme dostatočné množstvo tekutín (príp. aj parenterál-
ne), aplikujeme inhalačnú liečbu (aerosól, nebulizácia) fyziologickým roz-
tokom, Vincentkou, mukolytikami, zvlhčený kyslík. Priebeh akútnej
laryngitídy je vo väčšine prípadov benígny. U niektorých detí má ochore-
nie recidivujúci charakter.  Väčšina z nich má zvýšenú koncentráciu vírus-
špecifických protilátok IgE a bronchiálnu hyperaktivitu.

Zápaly dolných dýchacích ciest

ZÁPALY PRIEDUŠIEK

Akútna bronchitída je u detí súčasťou postihnutia aj ostatných úsekov
dýchacieho systému (nosová sliznica, prínosové dutiny, farynx, larynx).
Vyskytuje sa v každom období detského veku. Maximálna incidencia je 
v zimných mesiacoch. Etiológia je v 90–95 % vírusová (rhinovírusy, ade-
novírusy, RSV, vírusy influenzy a parainfluenzy), u starších detí a adoles-
centov Mycoplasma pneumoniae, u dojčiat Chlamydia species. Baktériová
infekcia je vo väčšine prípadov sekundárna a uplatňuje sa na sliznici pri-
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márne poškodenej vírusovou infekciou alebo inou noxou. Zápalové zme-
ny môžu byť spúšťačom bronchospazmu, na ktorom sa predovšetkým po-
dieľajú uvoľnené mediátory a dysfunkcia vegetatívneho nervového systé-
mu. Akútna bronchitída začína príznakmi zápalu horných dýchacích ciest:
rinitídou, suchým neproduktívnym kašľom, ktorý sa za niekoľko dní ná-
sledkom sekrécie hlienu mení na produktívny. Prehltávanie väčšieho
množstva sekrétu môžu vyvolať vracanie, čo býva časté hlavne u menších
detí. Častým sprievodným symptómom je horúčka a malátnosť. U dojčiat
a batoliat je vzhľadom na anatomické štruktúry výraznejšia obštrukcia dý-
chacích ciest. Podieľa sa na nej zložka zápalová a funkčná – bronchospaz-
mus. Táto forma zápalu priedušiek sa označuje ako obštrukčná bronchití-
da. V klinickom prejave je vyznačený expiračný stridor, pískanie a dý -
chavičnosť. Odlíšenie vírusovej etiologie od bakteriálnej umožní stanove-
nie CRP, sedimentácie a mikrobiologické vyšetrenie. Pri chudobnom au-
skultačnom náleze je potrebné röntgenové vyšetrenie. Terapia: pri ne-
komplikovanom priebehu akútnej bronchitídy vystačí symptomatická
lieč ba sekretolytikami, mukolytikami, expektoranciami. Základnou pod -
mienkou je pokoj na lôžku, dostatočný prívod tekutín, zvlhčovanie vzdu-
chu, polohovanie. Pri pretrvávaní teplôt, nezlepšení fyzikálneho a klinické-
ho nálezu a laboratórnych výsledkoch svedčiacich pre bakteriálnu infekciu
sú indikované antibiotiká. Vhodné sú makrolidy, aminopenicilíny potenco-
vané inhibítormi beta-laktamáz, cefalosporíny. Priemerná dĺžka podávania
je 7 dní. Prognóza je väčšinou dobrá, predispozície na opakované akútne
bronchitídy sú opakované infekcie HDC, hypertrofické adenoidné vege-
tácie, alergia, imunodeficiencia, pasívne fajčenie, znečistené ovzdušie.

ZÁPALY PĽÚC

Zápaly pľúc patria medzi časté a závažné choroby detského veku. Ide
o akútnu infekciu pľúcneho parenchýmu s postihnutím alveolárnych prie -
storov a intersticiálneho tkaniva. Zápalový proces môže zasiahnuť celý la-
lok (lobárna pneumónia), jeho segment (lobulárna pneumónia), môže sa
šíriť z bronchov (intersticiálna pneumónia). K vyvolávateľom pneumónií
patria: vírusy – RSV, adenovírusy, vírusy influenzy, EBV, CMV, baktérie:
Streptococcus pneumoniae, Haemophillus influenzae, Staphylococcus aureus,,
Streptococcus pyogenes, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, E.
coli, Proteus vulgaris, Mycoplasma pneumoniae, chlamýdie, riketsie, proto-
zoá, plesne a huby. Najčastejším vyvolávateľom je vírusová infekcia ktorá
inhibuje fagocytózu a poškodzuje celistvosť epitelu dýchacích ciest. Vytvára
sa tak vhodné prostredie pre sekundárnu bakteriálnu infekciu. Klinický stav
ovplyvňuje vek dieťaťa a forma pneumónie. U doj čiat môže prísť pomer-
ne rýchlo k septikotoxickému stavu napriek tomu, že celkový stav dieťaťa
sa zdá byť dobrý. Klinické príznaky môžu byť minimálne: nechutenstvo, ne-
prospievanie, bledosť, tachypnoe, mierna periorálna cyanóza. U starších
detí po predchádzajúcom ochorení HDC stúpa telesná teplota, kašeľ je
dráždivý, suchý, neskôr produktívny. Pri pleuritíde je prítomná aj bolesť na
hrudníku. Rozsiahle zápaly pľúc sprevádzajú aj príznaky kardiovaskulárne-
ho systému (tachykardia, kardiomegália, hepatomegália) a meningeálny
syndróm (vracanie, kŕče, poruchy vedomia, pozitívne meningeálne prízna-
ky). Fyzikálne vyšetrenie býva na začiatku a niekedy aj počas choroby ne-
gatívne (atypické pneumónie). U dojčiat je dýchanie zostrené, s krepitom
a zvýšenou bronchofóniou. U starších detí je častejší nález trubicového
dýchania, krepitus, skrátený poklep. Pre diagnózu pneumónie je rozhodu -
júce röntgenové vyšetrenie, ktoré informuje o lokalizácii zápalu, o priebe-
hu, komplikáciách a úprave nálezu. Terapia: základom liečebného postupu
je protiinfekčná liečba, úprava prostredia, správna výživa a sym ptomatická
liečba. Protiinfekčná liečba musí byť kauzálna, okamžitá, a dostatočne dlhá.

Rozhodujúcim faktorom pri voľbe antibiotika je účinok na predpokladané
agens. Podľa klinického stavu sa indikuje perorálne alebo parenterálne.
Symptomatická liečba je dôležitým doplnkom komplexnej terapie akút-
nych pneumónií. Patria sem antipyretiká, sedatíva, pokiaľ hrozí nebezpe-
čenstvo kŕčov pri vysokej teplote, antitusiká len v prípade dráždivého, ne-
produktívneho kašľa, pri závažných stavoch kortikoidy a imunoglobulíny i.v.
Prognóza je vo väčšine prípadov dobrá – závisí však od etiológie, veku di-
eťaťa, včasnej a účinnej kauzálnej lieč by. 

Sprievodným príznakom ochorení dýchacích ciest je kašeľ. Je to náhly
explozívny výdychový manéver, cieľom ktorého je odstrániť hlien alebo
iný materiál z dýchacích ciest. Akútny kašeľ trvá menej ako 3 týždne (pri
pertusis aj 8 týždňov) a je dočasný. Na úrovni prvého kontaktu treba di-
ferenciálno-diagnosticky myslieť aj na pľúcnu embolizáciu a kardiovasku-
lárne zlyhávanie. Akútny kašeľ v záchvatoch poukazuje na astmu bron-
chiale, polinózy, alergie. Chronický kašeľ trvá viac ako 3 týždne a nikdy
nevymizne spontánne. Významne ovplyvňuje kvalitu života. Pretrvávajúci
chronický kašeľ s vykašliavaním hlienu je prítomný pri virózach, žltozelené
spútum poukazuje na bakteriálne zápaly, syndróm zatekania hlienu (post-
nasal drip) pri zápaloch paranazálnych dutín. Antitusická liečba eliminuje
alebo predchádza kašeľ. Expektoračná liečba napomáha efektívnosti kašľa
so zvýšením alebo bez zvýšenia jeho frekvencie. Špecifická antitusická lieč -
ba je liečba základnej choroby vyvolávajúcej kašeľ. Pri syndróme zatekania
hlienu sa pri rhinitíde v spolupráci s imunoalergológom podávajú antihis-
taminiká 2. generácie, ktoré sú nesedatívne a majú aj protizápalové účin-
ky, kromoglykány, dekongestíva, perorálne alebo lokálne kortikosteroidy,
antibiotiká citlivé na najčastejšiu flóru v spolupráci s ORL špecialistami.
Nešpecifická antitusická liečba je zameraná na symptómy a indikovaná je
vtedy, keď sa špecifická liečba nemôže realizovať, je neúčinná, alebo ak je
príčina kašľa neznáma. Nešpecifické antitusiká sú látky meniace mukoci -
liárne faktory zvýšením objemu sekrécie (expektoranciá), znížením pro-
dukcie hlienu, zmenou konzistencie a reguláciou tvorby hlienu (mukolyti-
ká) a zvýšením mukociliárneho klírensu, látky meniace senzitivitu kašľových
receptorov alebo aferentných nervových vláken, látky pôsobiace na cen -
trum kašľa sa používajú pri vyčerpávajúcom suchom kašli pred spaním.

ZÁVER

V praxi všeobecného lekára pre deti a dorast je problematika elimi-
nácie kašľa jednou z najčastejších úloh. Rodičia prichádzajú s dieťaťom,
ktoré ochorelo a začalo kašľať pred 1–2 dňami a očakávajú od lekára
okam žitú elimináciu kašľa, pretože majú o dieťa strach, niekoľko nocí pri
ňom prebdejú a sú vyčerpaní. Pediater však musí byť mnohokrát advoká-
tom ich vlastného dieťaťa, pretože rodičia v nevedomosti a v strese žia-
dajú antibiotiká dúfajúc, že sa problém rýchlo vyrieši. Úloha lekára voči 
dieťaťu nespočíva len v správnom diagnostickom a terapeutickom postu-
pe z medicínskeho hľadiska, ale aj v trpezlivej edukácii rodičov. Rodič mu-
sí odchádzať z ambulancie pediatra uspokojený a poučený o tom, že ka-
šeľ dieťaťu neubližuje, ale práve naopak – eliminuje škodliviny z jeho
organizmu a ordinované lieky túto činnosť len podporujú. 
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Druhým problémom je
komorbidita u pacientov
s cievnymi mozgovými

príhodami, i keď niekedy je ťažké
jednoznačne povedať, či ide o ko-
morbiditu, alebo postihnutie via-
cerých orgánov jedným proce-
som (napr. ateroskleróza a ische-
mická choroba srdca a cievna moz-
gová príhoda). Cieľom práce je
poukázať na 1/ komorbiditu u pacientov s CMP a z toho vyplý-
vajúce vyšetrenia, ktoré by mal pacient absolvovať a liečbu 
a 2/ uviesť zásady liečby a prevencie cievnych mozgových prí-
hod. 

Cievne mozgové príhody predstavujú najčastejšiu príčinu
chorobnosti aj úmrtnosti vo svete aj na Slovensku a sú na po-
prednom mieste medzi príčinami invalidizácie pacientov.3

Incidencia cievnych mozgových príhod na Slovensku sa uvádza
300–500/100 000 obyvateľov/rok a úmrtnosť 100–200/100
000 obyvateľov. Náklady na následnú opatrovateľskú  starostli-
vosť u pacientov, ktorí prežijú príhodu s určitým deficitom, sú
ďaleko vyššie ako náklady na prevenciu a včasnú liečbu. Ak by
sme pripočítali aj straty spôsobené absenciou jedinca v produk-
tívnej sfére a naopak potrebou trvalej liečby, tieto náklady by sa
ešte zvýšili. Napriek tomu sa prevencii a včasnej diagnostike
ochorení mozgových ciev stále nevenuje náležitá pozornosť. 

Cievne mozgové príhody sa delia na dve základné skupiny,
hemoragické, ktoré tvoria 20 % a ischemické, ktoré predstavujú
80 % a sú heterogénne (obr. 1). Bližšia charakteristika jednotli-
vých podskupín a rizikové faktory boli publikované v r. 2005.7

Vzhľadom na častú komorbiditu cievnych mozgových prí-
hod, v ďalšom budú uvedené diagnostické postupy a liečba vy-
plývajúca z tejto komorbidity. 

Ischemická cievna mozgová príhoda a infarkt myo-
kardu, resp. ochorenie koronárnych ciev

Ochorenie koronárnych ciev je významnou príčinou úmrtia
u pacientov s ischemickou cievnou mozgovou príhodou. Často-
krát je CMP nepoznané včas. Práve na základe tejto skutočnos-
ti vypracovali Americká spoločnosť pre kardiálne ochorenia

(American Heart Association -
AHA) a Americká spoločnosť
pre cievne mozgové príhody
(American Stroke Association -
ASA) odporúčania pre rozsah
kardiologického vyšetrenia u pa-
cientov s cievnou mozgovou
príhodou. 1/ Všetci pacienti 
s mozgovým infarktom alebo
tranzitórnym ischemickým ata-

kom (TIA) by mali absolvovať základné vyšetrenie na zistenie
kardiovaskulárneho rizika s cieľom odhaliť pacientov s vysokým
rizikom nerozpoznanej morbidity a mortality. 2/ Pretože neroz-
poznané ochorenie koronárnych ciev má vysokú prevalenciu 
v skupine pacientov s ochorením karotíd, títo by mali absolvo-
vať neinvazívne kardiologické vyšetrenie. 3/ Pacienti s vysokým
rizikom kardiálneho ochorenia podľa typu mozgového infarktu,
podľa Framinghamských algorytmov (10-ročné kardiálne ocho-
renie – riziko 20 %) by takisto mali absolvovať neinvazívne kar-
diologické vyšetrenie. 4/ Pacienti s nízkym rizikom ochorenia ko-
ronárnych ciev, bez závažneho postihnutia karotíd, so subtypom
mozgového infarktu, ktorý nie je typický pre aterosklerózu ne-
musia absolvovať rutinné kardiologické vyšetrenie.1, 9

Cievne mozgové príhody (CMP) predstavujú 
3. najčastejšiu príčinu chorobnosti aj úmrtnosti

vo svete aj na Slovensku a sú na poprednom mi-
este medzi príčinami invalidizácie pacientov.

Náklady na následnú opatrovateľskú
starostlivosť u pa cientov, ktorí prežijú príhodu 

s určitým deficitom sú ďaleko vyššie ako náklady 
na prevenciu a včasnú liečbu.
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To je len výber tých najzákladnejších odporučení, ich hlavnou
úlohou je dosiahnuť najoptimálnejší výber pacientov pre ďalšie
vyšetrenia, aj s ohľadom na ekonomický dopad, s cieľom dosiah -
nuť minimálnu kardiálnu komorbiditu u pacientov s ischemickou
cievnou mozgovou príhodou. 

Ischemická cievna mozgová príhoda a fibrilácia predsiení

Fibrilácia predsiení (FP) sa vyskytuje u 1/6 populácie nad 75 ro-
kov a v tejto vekovej skupine predstavuje hlavný rizikový faktor
cievnej mozgovej príhody. Ročná incidencia cievnych mozgových
príhod u pacientov s fibriláciou predsiení je 4,5 %.18 Riziko sa
zvyšuje každých 10 rokov nad 65 rokov, a to v komorbidite s ar-
teriálnou hypertenziou, cukrovkou, anamnézou prekonanej
CMP alebo TIA, s dysfunkciou ľavej predsiene.5 Predpokladá sa,
že 70 % cievnych mozgových príhod u pacientov s fibriláciou
predsiení je dôsledkom kardiálneho embolizmu. Problém pred-
stavuje hlavne záchyt paroxyzmálnej fibrilácie predsiení. Na fib-
riláciu predsiení a následnú embolizáciu do mozgových ciev tre-
ba myslieť pri opakovaných cievnych mozgových príhodách 
v povodí rôznych magistrálnych ciev mozgu, a predovšetkým,
keď chýba iná vysvetľujúca príčina. Pri podozrení na paroxyz-
málnu FP každý pacient s mozgovým infarktom alebo TIA by mal
absolvovať Holterovo EKG monitorovanie a transtorakálne
echokardiografické vyšetrenie srdca, podľa potreby aj transezo-
fageálne ECHO kvôli odhaleniu zdrojov možnej embolizácie.
Problémom každodennej praxe je skutočnosť, že o vykonaní
alebo nevykonaní týchto vyšetrení rozhoduje internista, resp.
kardiológ, pričom neurológ najlepšie vie, keď môže túto etioló-
giu predpokladať. Často sa stáva, že len na základe indikácie neu-
rológa tieto vyšetrenia nie sú realizované. V tejto oblasti bude
potrebné zaviesť jednotné postupy v záujme prevencie recidívy
CMP a zdravia pacientov. Liečba FP súčasne s liečbou mozgo-
vého infarktu alebo TIA významne ovplyvňuje výsledný stav po
CMP, pretože neliečenie FP môže byť v konečnom dôsledku prí-
činou vývoja vaskulárnej demencie,16 ktorej liečba je ďaleko pro-
blematickejšia, ako jej prevencia. Okrem liečby samotnej FP, po-
četné štúdie dokázali redukciu rizika CMP antikoagulačnou
liečbou.8 Napriek tomu, v každodennej praxi je nasadená len 
u 15 až 44 % pa cientov, u ktorých by bola teoreticky indikova-
ná.12 Pri dodržaní indikácie a zásad antikoagulačnej liečby je zní-
ženie frekvencie výskytu CMP väčšie ako riziko krvácania.
Warfarin znížil riziko CMP zo 4,5 % ročne na 1,4 % ročne bez
zvýšenia frekvencie mozgového krvácania (1,2 %, 1 %, 1 % roč-
ne – warfarín, aspirín, placebo).18 Antikoagulačná liečba je indi-
kovaná u pacientov s chronickou aj paroxyzmálnou fibriláciou
predsiení u pacientov s ďalšími rizikovými faktormi, ako sú vek
nad 65 rokov, arteriálna hypertenzia, cukrovka, ľavostranná
srdcová slabosť. Odpo rúčané hodnoty INR sú 2–3. Na jednej
strane sa so zvyšujúcim vekom zvyšuje aj riziko FP, na druhej
strane, práve starší pacienti predstavujú rizikovú skupinu hemo-
ragických komplikácií. Príčinou je jednak zvýšená senzitivita na
warfarín, preto u starších pacientov dosiahneme požadovanú te-
rapeutickú hladinu nižšími dávkami warfarínu, ďalej starší ľudia
majú často konkomitantné ochorenia, ktorých liečba interferuje
s farmakodynamikou warfarinu a ovplyvňuje odpoveď na warfa-
rín. Zvýšená fragilita ciev vo vyššom veku môže byť nezávislým

rizikovým faktorom pre krvácanie pri liečbe warfarínom.3 Takisto
treba zvážiť schopnosť pacienta lieky užívať pravidelne, neužiť
denne viac tabliet, t.j. nezahájiť liečbu warfarínom u pacientov s
poruchami pamäti. Každodenná prax ukazuje, že len starostlivé
zváženie indikácií, rizík a pravidelné kontroly INR je zárukou ús-
pešnosti antikoagulačnej liečby. Ak, hlavne u starších pacientov,
ne možno zaručiť bezpečnosť antikoagulačnej liečby, treba
upred nostniť antiagregačnú liečbu aj za cenu vyššieho rizika re-
cidívy CMP.14

Cievna mozgová príhoda a arteriálna hypertenzia

Arteriálna hypertenzia sa vyskytuje ako u pacientov s ischemic-
kou, tak aj s hemoragickou cievnou mozgovou príhodou. Kým
lieč ba arteriálnej hypertenzie mimo akútnej CMP je plne indi-
kovaná, pretože znižuje riziko vzniku a recidívy CMP, riziko vzni-
ku FP, v akútnom štádiu mozgového infarktu je reakciou kardio-
vaskulárneho aparátu s cieľom zabezpečiť dostatočnú cere  brálnu
perfúziu. S časovým odstupom od CMP hodnoty TK spontánne
klesajú.10 Znižovanie vysokého tlaku, hlavne prudké, v akútnom
štádiu ischemickej CMP vedie k zväčšeniu rozsahu mozgovej is-
chémie a k zhoršeniu klinického deficitu. Podľa odporúčania
ASA sa má arteriálna hypertenzia v akútnom štádiu liečiť až pri
hodnotách nad 220/130 Torr, podľa Odborného usmernenia
MZ SR zo dňa 07.04.2008 pri TK nad 220/110 Torr. 

Ischemická cievna mozgová príhoda a poruchy meta-
bolizmu lipidov

Poruchy lipidového metabolizmu sú jedným z najzávažnejších ri-
zikových faktorov predčasnej aterosklerózy. Aterogenita celko-
vého cholesterolu je daná predovšetkým zmnožením LDL čas-
tíc, hypertriglyceridémia je sprevádzaná zmenami pro-  trom -
bogénnymi a antifibrinolytickými. Vyššia hladina HDL choleste-
rolu redukuje riziko ischemického iktu (štúdia NOMASS – The
Northern Manhattan Stroke Study).17 Tento efekt je hlavne 
u aterosklerotického subtypu CMP. Liečba statínmi preto u pa-
cientov s poruchami lipidového metabolizmu je súčasťou liečby
CMP a ovplyvňuje prognózu aj mortalitu pacientov s CMP. Aj
keď viaceré štúdie dokázali, že efekt plazmatických lipidov je 
u CMP odlišný ako u ICHS, predovšetkým čo sa týka intrakrani-
álnych mozgových ciev, účinok statínov spočíva v znížení rizika
koronárnych príhod, a tým aj v znížení možnosti kardioembolic-
kých príhod. Statíny stabilizujú aterosklerotické plaky v extrakra-
niálnom aj intrakraniálnom úseku magistrálnych ciev mozgu, čo
bolo potvrdené viacerými ultrazvukovými štúdiami. Podľa nov-
ších štúdií2 a na základe Metodického pokynu Hlavného odbor-
níka MZ SR pre neurológiu z 21.02.2006 sú statíny indikované
u všetkých pacientov po tranzitórnom ischemickom ataku (TIA)
alebo ischemickej CMP bez ohľadu na hladinu cholesterolu.
Preventívny účinok je najlepšie zdokumentovaný pre simvastatín
a atorvastatín.

Ischemická cievna mozgová príhoda a diabetes mellitus

Diabetická mikroangiopatia je jednou z príčin trombotických la-
kunárnych infarktov perforujúcich artérií, a preto komorbidita
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cievnych mozgových príhod a diabetes mellitus je veľmi častá. 
V kombinácii s arteriálnou hypertenziou je riziko vzniku a reci-
dívy cievnych mozgových príhod ešte vyššie.4 Keďže ide pre-
dovšetkým o postihnutie ciev malého kalibru, v liečbe je po-
trebné zamerať sa na zlepšenie hemoreologických parametrov
popri základnej liečbe diabetu. 

Liečba ischemickej cievnej mozgovej príhody

V primárnej, ako aj sekundárnej prevencii má význam liečba
ovplyvniteľných rizikových faktorov, a to predovšetkým arteriál-
nej hypertenzie, cukrovky, poruchy metabolizmu lipidov (statíny
sú indikované u všetkých pacientov po tranzitórnom ischemic-
kom ataku - TIA, alebo ischemickej CMP, bez ohľadu na hladinu
cholesterolu), fibrilácie predsiení. 

Antiagregačná liečba je indikovaná u všetkých pacientov po
TIA alebo ischemickej CMP nie kardioembolického pôvodu, jej
nepodanie znamená nedodržanie odporúčaných terapeutických
postupov. Akceptovateľnými liekmi podľa medzinárodných aj
domácich odporúčaní1, 2, 13 pre začatie liečby sú nízke až stredné
dávky kyseliny acetylsalicylovej (50–300 mg), kombinácia kyseli-
ny acetylsalicylovej (ASA) a dipyridamolu s predĺženým uvoľ -
novaním - Aggrenox (2 x 200 mg) a klopidogrel - Plavix (75 mg
denne). Pri nedostatočnej účinnosti alebo zlyhaní liečby ASA je
indikovaná kombinácia ASA a dipyridamolu s predĺženým uvoľ -
novaním, pri nedostatočnej účinnosti alebo zlyhaní liečby ASA 
u pacientov s vysokým kardiovaskulárnym rizikom (hypertenzia,
diabetes mellitus, dyslipidémia, vek) alebo s kardiálnou komorbi-
ditou (najmä nestabilná angína pektoris, infarkt myokardu) alebo
s periférnym arteriálnym okluzívnym ochorením (najmä ische-
mická choroba dolných končatín) je indikovaný klopidogrel.
Najnovšie výsledky štúdie PROFESS potvrdili porovnateľnú
účinnosť kombinácie kyseliny acetylsalicylovej (ASA) a dipyrida-
molu s predĺženým uvoľnovaním -Aggrenox (2 x 200 mg) a klo-
pidogrelu - Plavix (75 mg denne), a bezpečnosť dipyridamolu 
u pacientov s kardiálnym ochorením, čím sa stali všetky vyššie
uvedené antiagreganciá rovnocenné na liečbu ischemickej CMP,
a podľa AHA/ASA z roku 2008 sú odporúčané ako lieky triedy
I hladina A.

Antikoagulačná liečba je indikovaná u všetkých pacientov po
TIA alebo ischemickej CMP kardioembolickej etiológie, predov-
šetkým u pacientov s fibriláciou predsiení. Cieľová hodnota INR
je 2,0–3,0, u starších pacientov skôr hodnoty 2,0. Diskutované je
jej podávanie u pacientov s koagulopatiami. Pri nasadzovaní an-
tikoagulačnej liečby je treba zvážiť stav kognitívnych funkcií pa -
cienta, alebo možnosť kontroly liečby zo strany opatrovateľa. 

Súčasťou liečby CMP je rehabilitácia, logopedické cvičenia,
nácvik správneho prehĺtania, prevencia rozvoja vaskulárnej de-
mencie a depresie, event. ich liečba. 

K prevencii zaraďujeme aj úpravu životosprávy, pravidelné
kontroly laboratórnych parametrov (krvný obraz, biochémia), 
u pacientov s hemodynamicky nezávažnou stenózou extrakra-
niálneho úseku mozgových ciev pravidelné ultrazvukové kon-
troly. 
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Akútna pankreatitída je
náhle, často z plného
zdravia vzniknuté zápa-

lové poškodenie pankreasu, s mul-
tifaktoriálnou etiológiou, ktorého
základným patogenetickým me-
chanizmom je samonatrávenie
tkaniva podžalúdkovej žľazy jej
vlastnými enzýmami. Klinicky, po-
dľa Atlantskej klasifikácie (1992)
o akútnej pankreatitíde možno
hovoriť vtedy, ak sú prítomné najmenej dve z týchto troch cha-
rakteristík: 
� brušná bolesť naliehavo podozrivá z akútnej pankreatitídy, 
� minimálne trojnásobné zvýšenie sérovej amylázy a/alebo lipázy,
� charakteristické nálezy pre akútnu pankreatitídu v CT obraze

(nekróza, výpotok, zväčšenie pankreasu).

ETIOLÓGIA 

Etiológia akútnej pankreatitídy sa rokmi prakticky nemení.
Asi v 75 % prípadov je príčinou alkohol, resp. obštrukcia žlčo-
vých a pankreatických ciest konkrementom. Z ďalších častejších
príčin na popredných miestach figurujú hyperlipidémia, resp. hy-
pertriglyceridémia, úrazy brušnej dutiny a iatrogénne vyvolané
akútne zápalové poškodenie pankreasu pri ERCP, hyperkalcié-
mia pri hyperparatyreoidizme. Menej časté sú príčiny infekčné,
autoimúnne, ischémia, prípadne vrodené chyby pankreasu
(pancreas divisum), toxický účinok liekov (najmä estrogénov,
kortikoidov, thiazidových diuretík a azathioprinu).

i

PATOGENÉZA 

Je založená na autodigescii,
pri ktorej dochádza k samona-
tráveniu tkaniva pankreasu, jeho
vlastnými enzýmami. Spúšťací
mechanizmus a samotná príčina
autodigescie sú však stále nejas-
né. 

KLASIFIKÁCIA 

Klasifikácia akútnej pankreatitídy prijatá v Atlante v roku
1992 prešla v ostatných rokoch viacerými zmenami a jej dote-
raz posledná piata revízia bola publikovaná koncom roka 2007
pracovnou skupinou pre klasifikáciu akútnej pankreatitídy.
Závery sú také, že klasifikáciu akútnej pankreatitídy bude treba 
v najbližších rokoch spresniť a dopracovať.

KLINICKÝ OBRAZ 

Závisí od rozsahu postihnutia pankreasu, resp. okolitých, či
vzdialených orgánov a tiež od toho, či akútna pankreatitída pre-
bieha s komplikáciami alebo bez nich. Je charakterizovaný ne-
znesiteľnou a náhle vzniknutou bolesťou v hornej polovici bru-
cha, s vyžarovaním do chrbta, sprevádzanou schvátenosťou,
potením, niekedy vracaním, ikterom (pri biliárnej pankreatitíde)
a prekolapsovými symptómami s poklesom krvného tlaku a vzo-
stupom pulzovej frekvencie, čo môže vyústiť do šokového stavu
s multiorgánovým zlyhaním. Takýto perakútny priebeh má asi 
20 % prípadov. Viac je takých, ktoré prebiehajú pod obrazom
akútnej gastritídy s miernou bolesťou a miernou laboratórnou
odozvou. Najdôležitejšie obdobie z hľadiska klasifikácie, či pôjde
o ľahkú alebo ťažkú pankreatitídu, je prvých 48 hodín od začiat-
ku príznakov akútnej pankreatitídy. Ak v uvedenom časovom in-
tervale dôjde k rozvoju závažných komplikácií, je akútna pan-
kreatitída klasifikovaná ako ťažká. Vvyužívajú sa na to rôzne
klasifikačné systémy napr. Ransonove, resp. Glasgowské kritériá,
resp. skórovací systém Apache II.  

Odhad vývoja a prognózy, resp. stupňa závažnosti akútnej
pankreatitídy možno stanoviť podľa prítomnosti kardiorespirač-
ných príznakov (tachykardia, tachypnoe), príznakov hroziaceho
obehového a respiračného zlyhania (hypotenzia, hypoxémia, he-
mokoncentrácia, oligúria) a príznakov encefalopatie. 

Ide o zápalové procesy, prebiehajúce v podžalúd-
kovej žľaze. Napriek tomu, že podľa názvu by sa
mohlo zdať, že majú veľa spoločných charakte-
ristík, opak je pravdou. Majú minimálne toľko
spoločného, koľko rozdielneho. Preto si každú 

z nich popíšeme osobitne.

Akútna a chronická pankreatitída 
MUDr. Jozef Klucho

Súkromná gastroenterologická ambulancia, Nové Zámky

Tab. 1 Príčiny akútnej pankreatitídy 

Alkohol Lieky

Ochorenia žlčníka a žlčových ciest -azathioprin/merkaptopurin

-cholecystolitiáza a choledocholitiáza -sulfonamidy

-sludge v žlčníku -thiazidové diuretiká

-mikrolitiáza -ACE inhibítory

Mechanické alebo štrukturálne poškodenie -kortikoidy a iné

-dysfunkcia Oddiho sfinktera Metabolické príčiny

-pancreas divisum -hypertriglyceridémia 

-úraz brucha  -hyperkalciémia 

-iatrogénne poškodenie (ERCP) Infekcie

-malignita pankreasu -vírusové 

-peptický vred -bakteriálne 

-nešpecifický črevný zápal -parazitárne 

Vaskulárne

-vaskulitída 

Genetické predispozície

Idiopatické príčiny

(Podľa http://www.healthsystem.virginia.edu/internet/pnso/NEW/ProfDev/Knowledge
SharingDocs/Acute-Pancreatitis.ppt.)

Z klinickej praxe
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KOMPLIKÁCIE 

Pri akútnej pankreatitíde sú lokálne a celkové. K najčastejším
lokálnym patria výpotok v postihnutej oblasti pankreasu a v je-
ho bezprostrednom okolí, nekróza, infekcia (z lokálnej pramení
celková, ktorá môže končiť až sepsou), ascites, prechod zápalu
na okolité ogány a metabolické komplikácie. Ich výsledkom
môže byť neskorší prechod akútnej do chronickej pankreatitídy
alebo smrť. Chronickej pankreatitíde sa budeme venovať v dru-
hej časti článku. 

DIAGNOSTIKA 

Pri akútnej pankreatitíde aj pri plne rozvinutom klinickom
obraze môže byť pomerne ťažká. Opiera sa o precíznu ana-
mnézu, v ktorej treba čo najpresnejšie stanoviť začiatok ťažkos-
tí pacienta, najmä bolesti. Fyzikálne vyšetrenie nemá pre akútnu
pankreatitídu typické objektívne známky. Tie závisia od veľkosti
zápalového postihnutia pankreasu a postihnutia okolitých i vzdia -
lených orgánov a systémov. V laboratórnom obraze významné
miesto majú amylázy (najmä pankreatické, tzv. P-AMS) v sére 
a v moči, rovnako aj hladina pankreatickej lipázy. Môže sa zvyšo-
vať hladina bilirubínu, transamináz (najmä obštrukčných enzý-
mov GMT a ALP), glykémie a lipidov v sére a zápalové markery
(leukocyty, CRP). Rovnako môže dôjsť k iónovej dysbalancii 
a narušeniu acidobázickej rovnováhy. Neexistuje však špecifický
marker pre akútnu pankreatitídu a hodnotenie labo  ra tórnych 
výsledkov sa musí robiť komplexne s prihliadnutím na klinický
obraz a ďalšie pomocné vyšetrenia. 

Základným pomocným vyšetrením v terénnej praxi je sono-
grafia, ktorá však nemusí zachytiť jemné zápalové zmeny ani
menší výpotok. Pri rozvinutom klinickom obraze je však pri sta-
novení presnej diagnózy veľmi nápomocná. V USG obraze

okrem výpotku v okolí pankreasu, možno pozorovať dilatáciu
pankreatických vývodov, akútne cysty resp. pseudocysty a ne-
krotické zmeny. Na žlčových cestách možno pri biliárnej pan-
kreatitíde pozorovať dilatáciu a nezriedka i zápalové zmeny cho-
lecysty. 

USG diagnostika cholecystolitiázy nie je problém. Horšie sa
sonograficky diagnostikuje choledocholitiáza, ktorú USG vyšet-
renie nemusí postrehnúť.         

Oveľa presnejší obraz poskytuje CT vyšetrenie pankreasu 
a okolitých orgánov. Magnetická rezonancia (resp. MRCP) a en-
dosonografia (EUS) sa tiež hojne využívajú, ak sú dostupné,
avšak ich sieť na Slovensku nie je taká hustá, aby sa na tieto vy-
šetrenia dostali všetci pacienti s akútnou pankreatitídou. Endo -
skopická retrográdna cholangiopankreatikografia (ERCP) sa pri
akútnej pankreatitíde indikuje výlučne pri podozrení na jej bi -
liárnu etiológiu. 

DIFERENCIÁLNA DIAGNÓZA 

Býva často náročná. Vylúčiť treba iné akútne brušné príhody
z oblasti tráviacich orgánov (peptický vred, najmä perforovaný,
choroby žlčníka a žlčových ciest, ileus, peritonitídu, divertikulití-
du či perforáciu tráviacej trubice). Akútnu pankreatitídu môžu
imitovať aj náhle gynekologické príhody (extrauterinná gravidita,
zápal vaječníka, salpingitída) a náhle brušné cievne príhody (is-
chémia, trombóza, aneuryzma). Rovnako pod podobným klinic-
kým obrazom, aký má akútna pankreatitída, môžu prebiehať aj
choroby vzdialených orgánov (akútny infarkt myokardu, pneu-
mónia, či torakolumbálne vertebropatie). V rámci diferenciálnej
diagnostiky preto pacient musí byť vyšetrený komplexne, teda
„od hlavy po päty“. Vyšetrovať iba brušné orgány pri podozre-
ní na akútnu pankreatitídu je hrubá medicínska chyba, ktorá sa
nedá ospravedlniť požiadavkou neprekračovania časových a fi-
nančných limitov zo strany zdravotných poisťovní.

TERAPIA 

Pri akútnej pankreatitíde sa riadi etiológiou, stupňom postih-
nutia pankreasu a okolitých orgánov, resp. lokálnymi a vzdialený-
mi komplikáciami. Tu sa ukazuje dôležitosť stanovenia stupňa zá-
važnoti akútnej pankreatitídy podľa príslušných, v súčasnosti
používaných, aj keď nedokonalých klasifikačných kritérií (Atlan -
ta,1992).  

Pri ľahkej forme akútnej pankreatitídy, resp. iritácie pankrea-
su sa dá zvládnuť aj ambulantne, prípadne liečbou v domácom
prostredí, pri potrebe infúznej liečby napr. cestou agentúr do-
mácej ošetrovateľskej starostlivosti. Zásadou je, že pokiaľ neprí-
de k ústupu brušnej symptomatológie, normalizácii amyláz 
a celkovému zlepšeniu zdravotného stavu, pacient by nemal pri-
jímať nič per os. Perorálny príjem sa hradí parenterálne, do in-
fúzii možno pridať podľa potreby aj analgetiká.  Antiemetiká,
resp. podľa potreby aj antipyriteká podávame parenterálne, resp.
rektálne. Hladovka pri ľahkej forme akútnej pankreatitídy oby-
čajne nemusí trvať dlhšie, ako 1-2 dni. Potom, ak pacient nemá
bolesti a nevracia, možno povoliť malé množstvo nesladeného
čaju, minerálky, prípadne prejsť postupne na enterálnu výživu

Tab. 2     Modifikované Glasgowské kritériá (počas 48 hodín) (podľa Arvanitakisa a spol).

Vek viac ako 55 rokov 

Arteriálne pO2 menej ako 60 mm Hg

Leukocyty viac ako 15 000

Glykémia viac ako 11,1 mmol/l

LDH viac ako 5,8 ukat/l

Sérový albumín menej ako 2 g/l

Sérové kalcium menej ako 2,0 mmol/l

Tab. 3     Hlavné komplikácie akútnej pankreatitídy  

Lokálne Celkové

-výpotok -pľúcne 

-nekróza -obličkové

-infekcia -neurologické s postihnutím CNS

-ascites -multiorgánové zlyhanie 

-zápal okolitých orgánov Metabolické

Komplikácie v tráviacej trubici -hypokalciémia 

-nepriechodnosť (ileus) -hyperglykémia 

-krvácanie 

(Podľa http://www.uwgi.org/calendar/presentations/2006_2007/20060721_kowdley01.pdf)
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špeciálnymi perorálnymi prípravkami, ktoré sa podávajú formou
sipingu (slamkou z krabičky). Ak pacient túto výživu dobre tole-
ruje, o pár dní sa možno pokúsiť o podávanie šetriacej diéty (ze-
leninový vývar, zemiakové pyré, detské piškóty, pudingy a pod.).
Popri nej sa pokračuje v enterálnej výžive formou sippingu a po-
stupne do stravy možno zaradiť aj mleté mäso, hydinu prípadne
ryby. Strukoviny podávať nie je vhodné. Treba sa tiež vyhýbať ko-
renistým jedlám. Alkohol, kofeín a nikotín by mali byť úplne ta-
bu. 

Ťažká forma akútnej pankreatitídy si vyžaduje hospitalizáciu.
Liečba sa riadi etiológiou, stupňom závažnosti postihnutia pan-
kreasu a prítomnosťou sprievodných komplikácií. V prípade pre-
kážky v žlčových resp. pankreatických vývodoch je indikovaná
urgentná MRCP resp. následne EPS (endoskopická papilosfink-
terotómia) a ERCP s drenážou žlčových resp. pankreatických 
ciest a ich uvoľnenie. Ak vykonané vyšetrenia prekážku v žlčo-
vých ani pankreatických cestách neodhalili a nie sú prítomné ani
závažné miestne, či celkové komplikácie, pacient môže byť
umies tnený na štandardné interné oddelenie. V prípade prítom-
nosti uvedených komplikácií ho treba hospitalizovať na jednot-
ke intenzívnej starostlivosti. Úlohou konzervatívnej liečby v tých-
to podmienkach je najmä zabránenie vzniku komplikácií
udržaním rovnováhy vnútorného prostredia, tlmením bolesti,
antisekrečnou liečbou, protišokovými opatreniami (doplnením
tekutín, elektrolytov, parenterálnou i enterálnou výživou pomo-
cou nazogastrickej sondy alebo endoskopickou jejunostómiou
pod ligamentum Treitzi. 

V prípade zlyhávania konzervatívnej liečby je indikovaná lieč -
ba chirurgická, ktorá má za úlohu odstrániť najmä lokálne kom-
plikácie (nekrózu, cysty, pseudocysty, zaklínený konkrement a pod.)

PROGNÓZA 

Pri akútnej pankreatitíde je vo väčšine prípadov prognóza
dobrá. Asi 80 % akútnych pankreatitíd sa vyhojí bez trvalých ná-
sledkov. Zvyšných 20 % končí buď prechodom do chronickej
pankreatitídy alebo úmrtím. Mortalita sa zvyšuje s vekom, stúpa
so stupňom závažnosti akútnej pankreatitídy, počtom a závaž-
nosťou sprievodných komplikácií a odhaduje sa pomocou po
dobných kritérií, podľa ktorých sa stanovuje stupeň závažnosti 
akútnej pankreatitídy.   
Chronická pankreatitída je charakterizovaná postupným slab-
nutím exokrinnej i endokrinnej funkcie pankreasu, v dôsledku
chronického zápalu (fibrózy), čo má za následok vznik sekun-
dárnej malabsorpcie so steatoreou, z nej vyplývajúci deficit vita-

mínov rozpustných v tukoch, sekundárny tzv. pankreatoprivný
diabetes a postihnutie ďalších k pankreasu pridružených a vzdia -
lených orgánov. 

ETIOLÓGIA 

Pri chronickej pankreatitíde je v našich zemepisných šírkach
reprezentovaná prevažne toxickými noxami a najčastejšou príči-
nou chronickej pankreatitídy je asi v 70 % alkohol. Spolu s ním
však musí byť prítomná ešte aj iná, a to buď genetická alebo en-
vironmentálna predispozícia na to, aby k vývoju chronickej pan-
kreatitídy vôbec došlo. Dĺžka konzumácie ako i množstvo vypi-
tého alkoholu, pridružené choroby, vek a pohlavie zohrávajú tiež
svoju úlohu v rozvoji chronickej pankreatitídy. Asi 20 % chronic-
kých pankreatitíd pripadá na ostatné etiologické činitele podľa
tzv. TIGARO klasifikácie (pozri tab. č. 5) a asi 10 % chronických
pankreatitíd je idiopatických.

PATOGENÉZA 

Doteraz nie je uspokojivo objasnená. To, čo bolo doteraz
publikované, sú iba predpokladané hypotézy. 

Hypotéza „plug protein“ predpokladá upchávanie predtým
poškodených pankreatických vývodov zátkami z bielkovinových
precipitátov. 

Hypotéza „necrosis-fibrosis“ vychádza z predpokladu, že
opakované ataky akútnych pankreatitíd vedú nakoniec k chro-
nickej pankreatitíde.  

Autodigescia (samonatrávenie) tkaniva pankreasu vedie k
zápalu a nekróze. Vzniká pri nekontrolovanej predčasnej aktivá-
cii pankreatických proenzýmov už v pankrease a nie ako za nor-
málnych okolností, až v čreve. Deje sa tak zmenou molekuly
trypsínu, avšak spúšťací proces, ktorý k tomu vedie, nie je dote-
raz uspokojivo objasnený. 

Tab. 5     Etiologická klasifikácia chronickej pankreatitídy   

Chronická pankreatitída Príčina

Toxická / metabolická alkohol, fajčenie, hyperkalciémia, hyperlipidémia, 
chronická renálna insuficiencia, lieky, toxíny 

Idiopatická skoro alebo neskoro začínajúca, 
tropická alebo z inej príčiny

Genetická katiónový trypsinogén (autozomálne dominantný 
alebo recesívny) CFTR alebo SPINK-1 mutácia 

Autoimúnna Izolovaná autoimúnna chronická pankreatitída, 
pridružená (Sjögrenov syndróm, IBD, PBC)  

Rekurentná Postnekrotická rekurentná akútna pankreatitída, va -
skulárna/ischemická príčina, postradiačná pankreatitída

Obštrukčná Pancreas divisum, poruchy Oddiho sfinktera, ob-
štrukcia pankreatického vývodu (tumor, poranenie)

Vysvetlivky: 
CFTR -cystic fibrosis transmembrane conductance regulator
SPINK – serine peptidase inhibitor Kazal type 1
IBD – inflamatory bowel disease 
PBC – primary biliary cirhosis 

(Podľa http://www.uptodate.com/online/content/image.do?imageKey=pedi
_pix/tigaro_c.htm&title=TIGARO%20classification)

Tab. 4     Hlavné princípy liečby akútnej pankreatitídy

Konzervatívna

hladovka 

analgetiká

parenterálna

a enterálna výživa

antisekrečná liečba 

Endoskopická

endoskopická 
papilosfinkterotómia, 

drenáž žlčových 
a pankreatických 

vývodov  

Chirurgická

nekrektómia

cholecystektómia

drenáž abscesov

cýst a pseudocýst

pankreasu   
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KLINICKÝ OBRAZ 

Je charakterizovaný najmä bolesťou, ktorej charakter však
pre pankreatitídu nie je typický. Podobný typ bolesti, ktorá je stá-
la, nekolikovitá a zhoršuje sa po jedle, môže byť prítomný aj pri
iných ochoreniach brušných, resp. mimobrušných orgánov. Bo -
lesť je pri chronickej pankreatitíde prítomná až u viac ako 80 %
pacientov, zvyšných 20 % tvoria nebolestivé formy chronickej
pankreatitídy. 

Nauzea a vracanie patria medzi pomerne včasné nešpecific-
ké príznaky chronickej pankreatitídy, rovnako ako meteorizmus,
najmä po jedle. 

Z objektívnych príznakov sa neskôr pridružujú hnačky. Stoli -
ca je riedka a mazľavá so zvýšeným obsahom tuku (steatorrhea)
s nestrávenými zvyškami potravy ako dôsledok malabsorpcie.
Trpí tým vstrebávanie vitamínov a iných látok, rozpustných v tu-
koch, čo príznaky maldigescie ešte zhoršuje a pacient postupne
stráca pred chorobou nadobudnutú telesnú hmotnosť. 

Neskôr sa môžu pridružiť ďalšie príznaky chronickej a dlho-
dobej pankreatickej insuficiencie, ako sú pankreatoprivný diabe-
tes (často musí byť kompenzovaný inzulinoterapiou) a výpotok
na rôznych miestach brušnej, ale i hrudnej dutiny. 

Cholecysto- resp. choledocholitiáza a pankreatikolitiáza (ne-
zriedka s obštrukciou pankreatických vývodov) idú často ruka 
v ruke a sú príčinou ťažkej chronickej pankreatobiliárnej dys-
pepsie. 

KOMPLIKÁCIE 

Pri chronickej pankreatitíde sú pomerne časté. K najčastej-
ším patria pseudocysty pankreasu. Vyskytujú sa u viac ako 25 %
pacientov s chronickou pankreatitídou a veľmi časté sú pri alko-
holickej chronickej pankreatitíde. Najčastejším príznakom, zdru-
ženým s prítomnosťou pseudocýst je bolesť. Tá je prítomná až 
u 70 % pacientov, u ktorých sú prítomné pseudocysty pankreasu.

Pankreatická fistula môže byť interná (ak prechádza do oko-
litých orgánov a nenarušuje integritu brušnej steny) alebo ex-
terná (ak ústí priamo na brušnej stene). 

Obštrukcia pankreatického vývodu alebo spoločného žlčo-
vodu najčastejšie litiázou, sa vyskytuje pomerne často. 

Naproti tomu obštrukcia duodéna sa vyskytuje len asi u 5 %
pacientov s chronickou pankreatitídou.

Ďalšou pomerne častou komplikáciou je krvácanie. To môže
pochádzať zo steny pseudocysty alebo z rôznych miest tráviacej
trubice a môže mať rôzne príčiny (od peptického vredu kdekoľ -
vek v tráviacej trubici, až po Mallory-Weissov syndróm, kde kr-
vácanie pochádza z pažeráka).

Komplikáciami, ktoré sa prejavujú postihnutím celého orga-
nizmu sú pankreatoprivný diabetes a rakovina pankreasu. Jej sú-
vis s chronickou pankreatitídou je známy, a preto sa chronická
pankreatitída považuje za prekancerózu. Pankreatoprivný diabe-
tes musí byť často najmä u mladších pacientov s alkoholickou
chronickou pankreatitídou, riešený inzulinoterapiou. Z diabetu
sa neskôr vyvinú ďalšie komplikácie (cievne, nervové a pod.).

DIAGNOSTIKA 

Je vzhľadom na nepresnosť a často aj nedostupnosť, vysokú
cenu a validitu laboratórnych testov v ambulantnej praxi po-
merne ťažká a veľké percento pacientov s nekompletnými
známkami pankreatickej insuficiencie často uniká našej pozor-
nosti. Neexistuje klinicky valídny súbor vyšetrení, ktorý by bol
špecifický len pre chronickú pankreatitídu. Jej diagnostika je pre-
to veľmi závislá najmä od zobrazovacích metód. V popredí sú na-
jmä CT a MRCP, pretože bežná abdominálna sonografia často
nie je schopná odhaliť počiatočné štádiá chronickej pankreatití-
dy. Endosonografia v diagnostike chronickej pankreatitídy v ru-
kách skúseného vyšetrujúceho patrí k metódam s najväčšou
senzitivitou a špecifickosťou. ERCP je v súčasnosti vyhradená vý-
lučne na terapeutické zásahy, a to v prípade obštrukcie žlčových,
alebo pankreatických vývodov.

DIFERENCIÁLNA DIAGNOSTIKA 

Pri chronickej pankreatitíde nie je o nič menej náročnejšia
ako pri akútnej pankreatitíde. Proti bolestivej forme treba najmä
v čase akútneho zhoršenia bolesti okrem akútnej exacerbácie
pankreatitídy vylúčiť podobné ochorenia ako pri akútnej pan-
kreatitíde. Oveľa ťažšia je diferenciálna diagnostika pri prejavoch
pokračujúcej malabsorpcie, kde treba vylúčiť celý rad ochorení
od možnej koincidencie primárneho malabsorpčného syndró-
mu (napr. celiakie) až po rakovinu pankreasu.

TERAPIA 

Riadi sa vyvolávajúcou príčinou a prítomnými komplikáciami.
Najzásadnejším problémom je zbaviť pacienta bolesti, zabrániť
progresii malabsorpcie, nahradiť chýbajúce vitamíny a minerály,
vyrovnať hladiny patologických laboratórnych parametrov
(kompenzácia diabetu) a zlepšiť mu kvalitu života. To sa deje via -
cerými spôsobmi paralelne. 

Diéta pri chronickej pankreatitíde patrí aj v súčasnosti med-
zi základné stavebné kamene liečby. Treba prerušiť príjem noxy,
ktorá k chronickej pankreatitíde viedla alebo podporuje jej
zhoršovanie (alkohol, nikotín, tuky a pod.). Na základe ostatných
výskumov sa ukazuje, že diéta pri chronickej pankreatitíde ne-
musí resp. nemôže byť úplne bez tuku, pretože sa tým znižuje
účinnosť podávaných pankreatických enzýmov.

Liečba pri chronickej pankreatitíde je farmakologická, endo-
skopická a chirurgická. 

V rámci farmakologickej liečby kľúčovú úlohu v zmiernení
bolesti a zároveň zlepšení nutričného stavu pacienta majú pre-
paráty s obsahom pankreatických enzýmov (proteáz a lipáz).
Hoci sú na trhu aj preparáty s nižším obsahom pankreatickej li-
pázy, pri dokázanej chronickej pankreatitíde by sa mali podávať
tie, ktoré obsahujú 20–25 000 j. v jednej kapsule alebo tabletke,
a to v dávke minimálne 3x20–25 000 j. počas jedla, optimálne
3x50 000 j. v odôvodnených prípadoch i vyššej. Podávanie pan-
kreatických enzýmov pred alebo po jedle by mohlo rapídne zní-
žiť účinnosť týchto preparátov. Zvýšiť ju možno aj posunutím
pH v žalúdku na zásaditú stranu, podávaním preparátov, bloku -
júcich tvorbu žalúdkovej kyseliny (napr. blokátory protónovej
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pumpy). Nežiaduce účinky liečby pankreatickými enzýmami sú
pomerne zriedkavé. Kontraindikáciou sú známe alergické reak-
cie a nejasná bolesť brucha, resp. akútna pankreatitída.
Farmakologická liečba bolesti okrem nich zahŕňa klasické anal-
getiká, spazmolytiká, lieky s antisekrečným efektom na tvorbu
žalúdkovej kyseliny (napr. blokátory protónovej pumpy).
Adjuvantná farmakologická liečba kompenzuje iné vedľajšie
prejavy, spre vá dzajúce chronickú pankreatitídu (antiemetiká prí-
padne prokinetiká). Významné miesto v terapii chronickej pan-
kreatitídy resp. prevencii a liečbe sekundárnej malabsorbcie má
enterálna výživa formou sipingu. Na našom trhu je dnes už do-
statok prípravkov enterálnej výživy, ktoré možno použiť ako do-
plnok dennej stravy, resp. na krátku dobu i ako plnú náhradu
bežnej stravy, ak ju pacient nie je schopný z rôznych dôvodov
prijímať. 

Endoskopická liečba chronickej pankreatitídy spočíva najmä
v odstraňovaní konkrementov zo žlčových a pankreatických vý-
vodov, drenáže týchto vývodov, drenáže pseudocýst, resp. opi-
chu neurogénnych spletí za účelom zmiernenia bolesti. 

Chirurgická liečba je indikovaná vtedy, ak sa konzervatívnou
alebo endoskopickou liečbou nedosiahlo žiaduce zlepšenie sta-
vu a ako riešenie komplikácií (najmä nekrektómia a drenáž
pseudocýst, resekcia stenóz, odstránenie cholecystolitiázy, resp.
pankreatolitiázy, riešenie krvácania a cievnych komplikácií a ďal-
šie indikácie).

PROGNÓZA 

Prognóza chronickej pankreatitídy vzhľadom na to, že ide 
o prekancerózu, je neistá. Zistiť, kedy prichádza u konkrétneho
pacienta k malígnej transformácii chronickej pankreatitídy na ra-
kovinu pankreasu, je často takmer nemožné, pretože príznaky
rakoviny pankreasu v iniciálnom štádiu sú nešpecifické, zobrazo-
vacie metódy často nedokonalé a príchod pacienta k lekárovi
neskorý. Ročný interval dispenzarizácie pacienta s chronickou
pankreatitídou (najmä pri dlhodobom priebehu a ťažkých for-
mách chronickej pankreatitídy) sa javí ako príliš dlhý a je na -
mieste v podobných prípadoch pacienta individuálne sledovať aj
častejšie. 

Literatúra: 
1. ACUTE PANCREATITIS CLASSIFICATION WORKING GROOP: Revision of the Atlanta classification 
of acute pancreatitis (in ttp://www.pancreasclub.com/x.links/Atlanta%20Classification.pdf
2. BOLLEN,T.,L. et al.: The Atlanta Classification of acute pancreatitis, British Journal of Surgery 2008; 95: 6–21
3. JURGOŠ, Ľ.: Gastroenterológia, 1. vyd., Veda, Bratislava 2006
4. KLUCHO, J.: Pankreatitída (in http://www.gastroenterolog.com/pankreatitida.htm
5. LINDEY, K. J.: Chronic pancreatitis, Indian Journal of Pediatrics, Volume 73—October, 2006
6. MAŘATKA, Z.: Gastroenterologie, 1.vyd., Karolinum, Praha, 1999
7. PECHAN, J., PINĎÁK, D: Chirurgická liečba chronickej pankreatitídy,  Via pract., 2006, roč. 3 (10): 449–450
8. VAVREČKA, A.: Liečba exokrinnej insuficiencie pankreasu, Via pract., 2007, roč. 4 (11): 521–524
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Z dá sa, že účinok kyseliny
zoledrónovej súvisí s jej
jedinečnou chemickou

štruktúrou. Všetky bisfosfonáty
majú základnú štruktúru pozos -
távajúcu z väzby fosforu-uhlíka-
fosforu, ktorá účinkuje ako „háčik
pre kosť“. Postranný reťazec R2
je štruktúrou, ktorá je prevažne
zodpovedná za antiresorpčný
účinok a dĺžku trvania účinku.
Kyselina zoledrónová má v po-
strannom reťazci R2 heterocyk-
lický kruh obsahujúci dva atómy
dusíka (obr. 1).1,2

Dusík v postrannom reťazci pôsobí ako silný inhibítor 
resorpcie kosti (obr. 1). Podobne ako iné lieky z tejto skupiny,
kyselina zoledrónová sa najskôr viaže na hydroxyapatit v mine-
ralizovanej kosti. Resorpcia kosti navodená osteoklastmi vedie 
k uvoľneniu BP z hydroxyapatitu a ich následnému prieniku do
osteoklastov, kde sprostredkujú inhibičné účinky na resorpciu
kosti.3

BP s obsahom dusíka, napr. kyselina zoledrónová, ovplyvňujú
aktivitu osteoklastov prostredníctvom dvoch rozdielnych me-
chanizmov, pričom oba zahŕňajú enzým farnezyldifosfátsyntázu
(FPPS), ktorá je kľúčovým enzýmom mevalonátovej dráhy.

Prerušenie tejto dráhy vedie k útl -
mu tvorby molekúl zodpoved-
ných za post-translokačnú modi-
fikáciu (prenyláciu) kľúčových
signálnych bielkovín, napr. proteí-
nov viažucich guanozíntrifosfát:
Ras a Rho. Tieto molekuly regu-
lujú proliferáciu buniek a organi-
záciu cytoskeletu, pričom ich de-
ficit nepriaznivo ovplyvňuje ak  ti vi  tu
a prežívanie osteoklastov. Dru -
hým dôsledkom inhibície FPPS je
indukcia analógu adenozíntrifos-
fátu (ATP), ApppI, ktorý uľahčuje
apoptózu osteoklastov (obr. 2).4

V štúdii skúmajúcej väzbovú afinitu rôznych BP voči hydro-
xyapatitu sa najvyššia afinita zistila pri kyseline zoledrónovej, pri-
čom afinita klesala v nasledujúcom poradí: alendronát, ibandro-
nát, risedronát, etidronát, a klodronát. Kyselina zoledrónová
mení aj povrchové vlastnosti minerálu, čo umožňuje väčšiu ad-
sorpciu. Predpokladá sa, že tieto vlastnosti prispievajú k jej dlh-
šiemu účinku.5 Aj biochemické vyšetrenia potvrdzujú antire-
sorpčný účinok kyseliny zoledrónovej. V štúdii in vitro skú ma júcej
inhibíciu FPPS sa zistilo, že kyselina zoledrónová mala najväčší
účinok spomedzi hodnotených BP (kyselina zoledrónová, rise-
dronát, ibandronát, alendronát a pamidronát).6 Schopnosť rôz-

Najnovším bisfosfonátom (BP) v indikácii 
prevencie a liečby postmenopauzálnej osteo-
porózy (PMO) je kyselina zoledrónová 5 mg,

ktorá sa podáva formou infúzie raz ročne.
Klinické skúsenosti s používaním kyseliny zo-
ledrónovej 5 mg v liečbe úbytku kostnej hmo-
ty v súvislosti s nádorovým ochorením, resp. 
s používaním kyseliny zoledrónovej v liečbe
Pagetovej choroby, sú rozsiahle. V predklinic-
kých a klinických štúdiách sa potvrdila účin-
nosť a bezpečnosť tejto látky u žien s PMO,

pričom tieto poznatky spolu s jej novým reži-
mom dávkovania naznačujú, že kyselina zoled-

rónová môže mať významný dopad na 
liečbu PMO.

Kyselina zoledrónová v liečbe
postmenopauzálnej osteoporózy 

MUDr. Monika Kuželová 
Medical Advisor, Novartis Slovakia s.r.o.

Obr. 1 Obr. 2     
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nych BP inhibovať FPPS dobre koreluje s potlačením resorpcie
kosti in vivo .3,6,7

Vďaka vysokým koncentráciám na povrchu kosti dosahujú
BP svoj špecifický účinok a  napriek vysokému antiresorpčnému
účinku kyselina zoledrónová dlhodobo zachováva dostatočnú
aktivitu osteoblastov. Každý BP ovplyvňuje rôzne aj funkciu os-
teoblastov a pri pravidelnom užívaní ich môže aj inhibovať, a tak
novotvorbu kosti organickej matrix utlmiť.8,9

Platí to pre alendronát výraznejšie ako pre risedronát a pre
BP podávané denne alebo týždenne viac ako pre BP užívané 
v dlhších časových odstupoch ako ibandronát a zoledronát.10

Podľa histomorfometrického vyšetrenia kosti a podľa bio-
chemických markerov  kostnej remodelácie bola novotvorba
kosti po 2 rokoch liečby alendronátom u žien s postmenopau-
zálnou OP 10-krát nižšia ako v zdravej kosti, po 3 rokoch liečby
alendronátom (10 mg denne) bola znížená o 93 %.11

Je známe, že nadmerná mineralizácia kostí je spojená so zvý-
šeným rizikom zlomenín a dlhodobá liečba alendronátom vedie
ku zníženiu elasticity kosti.12 Pri nadmernom útlme kostnej re-
modelácie pri liečbe alendronátom môže byť u žien dvojnásob-
né množstvo trhlín v kosti, ale tiež sa neobnovuje organická
kostná hmota.13

U žien s osteoporózou, ktoré utrpeli zlomeninu po 3–8 ro-
koch liečby alendronátom, ukázalo histomorfometrické vyšetre-
nie kosti značeným tetracyklínom chýbanie osteoklastov a oste-
oblastov, teda známky adynamickej kosti.14

V poslednom období sa v literatúre a medzi odbornou ve-
rejnosťou čoraz viac diskutuje o dávkovaní bisfosfonátov, 
o správ nosti liečebných režimov z hľadiska dlhodobého vplyvu
na kosť a otvorenou zostáva aj otázka nutnosti monitorovania li-
ečby kyselinou zoledrónovou, napríklad meraním sérovej kon-
centrácie S-CTX a S-PINP po roku liečby. 15

Reid a kol. uskutočnili 1-ročné, randomizované, placebom-
kontrolované klinické skúšanie II. fázy, skúmajúce dávkovanie 
u 351 postmenopauzálnych žien. Všetky ženy zaradené do štú-
die mali hodnoty T-skóre BMD v oblasti driekovej chrbtice ≤ -
2,0. Na štúdii sa nemohli zúčastniť ženy spĺňajúce nasledujúce
vylučovacie kritériá: liečba BP v minulosti, súčasné užívanie liekov
proti osteoporóze. Pacientky zaradené do štúdie boli randomi-
zované na podávanie placeba alebo na intravenózne podávanie
kyseliny zoledrónovej v dávke 0,25 mg; 0,5 mg alebo 1 mg po-
dávanú každé 3 mesiace, v dávke 2 mg podávanú každých 6 me-
siacov, alebo v jednorazovej dávke 4 mg. Primárnym sledovaným
parametrom bola percentuálna zmena BMD v oblasti driekovej
chrbtice v 12. mesiaci liečby oproti východiskovému stavu.
Naopak, kostný obrat sa dostal do premenopauzálnych hodnôt
počas 5 rokov a po ukončení liečby sa zvýšil so zachovaním pri-
rodzenej remodelačnej aktivity kosti.16

V porovnaní s placebom všetky skupiny dostávajúce kyselinu
zoledrónovú vykazovali významný nárast hodnôt BMD v oblas-
ti chrbtice (zvýšenie oproti placebu priemerne o 4,3–5,1 %) 
a krč ka stehnovej kosti (zvýšenie oproti placebu priemerne 
o 3,1–3,5 %) na konci 1-ročnej štúdie. Všetky dávky kyseliny zo-
ledrónovej naviac významne znížili mieru resorpcie v porovnaní
s placebom v 3., 6. a 12. mesiaci. Analýzy vzoriek značených tet-
racyklínom, ktoré sa získali pomocou kostnej biopsie, potvrdili
normálnu štruktúru kosti u žien liečených kyselinou zoledróno-

vou. Pri bioptickom vyšetrení sa nezistili žiadne známky osteo-
malácie, zmeny hrúbky alebo pórovitosti kompaktnej kosti, ob-
jemu spongióznej kosti a parametrov trabekulárnej kosti.17

Zaradené pacientky do tejto štúdie sa mohli zúčastniť na jej
dvoch za sebou idúcich 2-ročných predĺženiach, v ktorých sa
hodnotila dlhodobá účinnosť a bezpečnosť kyseliny zoledróno-
vej. Údaje o pacientkách sa analyzovali podľa celkovej dĺžky tr-
vania liečby kyselinou zoledrónovou (2 roky, n = 19; 3 roky, n =
78; 5 rokov, n = 22). Vo všetkých 3 skupinách žien dostávajúcich
predĺženú liečbu kyselinou zoledrónovou sa preukázalo výrazné
zvýšenie hodnôt BMD po 5 rokoch, priemerné zvýšenie hodnôt
BMD v oblasti driekovej chrbtice o 6,4–9,0 % a v oblasti krčka
stehnovej kosti o 4,9–5,5 % oproti východiskovému stavu (ob-
rázok 3). Priemerné hodnoty sérových hladín C-telopeptidu I.
typu kolagénu (ß-CTX), markera resorpcie kostnej hmoty, boli
síce nízke a pohybovali sa v premenopauzálnom rozmedzí po-
čas dlhodobej liečby, avšak vykazovali sklon k zvyšovaniu počas
obdobia sledovania. Relatívny pokles koncentrácie sérového C-
terminálneho peptidu kolagénu typu I (CTx-I) v 60. mesiaci bol
u pacientok liečených ZOL počas 3 rokov na úrovni 50,3 %; 
u tých, ktoré boli liečené 5 rokov, bol relatívny pokles CTx-I na
úrovni 48,5 %. Relatívny pokles kostnej alkalickej fosfatázy v 60.
mesiaci u pacientok liečených ZOL počas 3 rokov predstavoval
32,5 %; u tých, ktoré boli liečené 5 rokov, bol relatívny pokles
kostnej ALP na úrovni 36,6 %. 

Údaje získané v tejto predĺženej štúdii naznačujú, že účinnosť
liečby kyselinou zoledrónovou pretrváva až 5 rokov, liečba bola
dobre tolerovaná a bezpečná. Výrazný sklon k zvyšovaniu re-
modelačnej aktivity potvrdený kostnými markermi spolu so zní-
žením hladín ß-CTX len o 45 % po 12 mesiacoch naznačuje, že
dávka 4 mg nedostatočne chránila pred úbytkom kostnej hmo-
ty u všetkých zaradených pacientok v štúdii, a naopak, kyselina
zoledrónová normalizovala kostný obrat bez jeho prílišného zní-
ženia v priebehu času.17

Ďalšie štúdie v III. fáze klinického skúšania vývoja lieku už skú-
šali dávku 5 mg raz ročne. V 3-ročnom klinickom skúšaní HORI-
ZON-PFT so 7 736 zaradenými ženami s OP od 65–85 rokov,
boli pacientky rozdelené do 2 skupín (v jednej bez liečby a v
druhej mali SERM, kalcitonín, HT/ET alebo tibolón na začiatku

Obr. 3     
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klinického skúšania), ako doplnkovú liečbu mali suplementované
kalcium a vitamín D.  V tomto klinickom skúšaní sa potvrdila do-
statočná účinnosť 5 mg dávky kyseliny zoledrónovej (obr. 4).
Liečba kyselinou zoledrónovou viedla k štatisticky významnému
zníženiu prvých dvoch primárnych parametrov účinnosti: výskyt
novej morfometricky potvrdenej zlomeniny stavca u pacientok
v 1. skupine a výskyt novej zlomeniny bedrového kĺbu v oboch
skupinách počas 3-ročného trvania štúdie. V porovnaní s place-
bom kyselina zoledrónová znížila riziko vzniku novej zlomeniny
chrbtice u pacientok nedostávajúcich žiadne iné lieky proti os-
teoporóze o 70 % po 36 mesiacoch, resp. riziko vzniku zlome-
niny bedrového kĺbu v oboch skupinách o 41 % po 36 mesia-
coch (Kaplan-Meier). Kyselina zoledrónová významne znížila
výskyt nových morfometricky potvrdených zlomenín chrbtice 
(P < 0,0001) vo všetkých hodnotených časových intervaloch
(12, 24 a 36 mesiacov), vo všetkých vekových skupinách (< 70,
70–74 a ≥ 75 rokov) a u pacientok s rôznym počtom zlomenín
stavcov na začiatku (0, 1 alebo ≥ 2). 

Biopsie kosti z bedrového hrebeňa sa získali 1 rok po poda-
ní tretej ročnej dávky od 152 postmenopauzálnych pacientok 
s osteoporózou, ktoré dostávali Aclastu (n = 82) alebo placebo
(n = 70). Histomorfometrická analýza ukázala zníženie kostné-
ho obratu o 63 %. U pacientok liečených Aclastou sa nezistila
osteo malácia, fibróza kostnej drene ani tvorba vláknitej kosti.
Značenie tetracyklínom bolo detekovateľné vo všetkých 82 bio -
psiách získaných od pacientok liečených Aclastou, okrem jednej.
Analýza pomocou mikropočítačovej tomografie (μCT) ukázala
zvýšený objem trabekulárnej kosti a zachovanie stavby trabeku-
lárnej kosti u pacientok liečených Aclastou v porovnaní s place-
bom. V pravidelných intervaloch počas klinického skúšania sa
hodnotila alkalická fosfatáza špecifická pre kosť (BSAP), 
N-koncový propeptid kolagénu typu I v sére (P1NP) a beta-C-
telopeptidy v sére (β-CTx) v podsúboroch s počtom od 517
do 1 246 pacientok. Liečba Aclastou v dávke 5 mg raz ročne vý-
znamne znížila BSAP o 30 % oproti východiskovej hodnote po
12 mesiacoch a pokles pretrval na 28 % pod východiskovou

hodnotou po 36 mesiacoch. P1NP sa významne znížil o 61 %
oproti východiskovej hodnote po 12 mesiacoch a pokles pretr-
val na 52 % pod východiskovou hodnotou po 36 mesiacoch. 
B-CTx sa významne znížili o 61 % oproti východiskovej hodno-
te po 12 mesiacoch a pokles pretrval na 55 % pod východis-
kovou hodnotou po 36 mesiacoch. Počas celého tohto obdobia
markery kostného obratu na konci každého roka boli v preme-
nopauzálnom rozmedzí. Opakované podávanie neviedlo k ďalšie -
mu zníženiu markerov kostného obratu.18

Z toho sa dá usúdiť, že dostatočné dávkovanie 5 mg kyseli-
ny zoledrónovej v režime raz ročne, kde intravenózne podanie
poskytuje 100 % adherenciu k liečbe, je vysoko účinné a záro-
veň kosti ponecháva aj jej prirodzenú remodelačnú aktivitu.19

A keďže kostná hmota skeletu sa u zdravých ľudí obnovuje
remodelačnými mechanizmami v priemere jdenkrát za 10 ro-
kov, budú nutné klinické skúšania pre posúdenie vplyvu nad -
merného útlmu remodelácie na kvalitu kosti pri liečbe niekto-
rými BP. 20

Klinický program vývoja kyseliny zoledrónovej bol rozsiahly,
naďaľej pokračuje v indikáciách mužskej OP, glukokortikoidovej
OP a určite nám prinesie ďalšie zaujímavé poznatky z dlhodo-
bého hľadiska. 
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Z klinickej praxe

Kongres sa venoval prevažne
témam, ktoré súvisia s hormo-
nálnou substitučnou liečbou

(HRT – Hormone Replacement
Therapy). V popredí záujmu bola
predovšetkým bezpečnosť podávania
HRT v rôznych vekových skupinách,
otázka nežiaducich účinkov podáva-
nia rôznych typov HRT, ich koncent-
rácia (klasická 2 mg, nízkodávková –
low dose – 1 mg a ultranízkodávková – ultra low dose – 0,5 mg) 
a aplikačné formy (perorálna verzus transdermálna). Bola daná mož-
nosť prezentácii nového typu estrogénu – estetrolu (E 4, obrázok 1).
Práve ten by pri menšom počte potenciálnych nežiaducich účinkov
mohol v budúcnosti nahradiť bežne užívaný ethinylestradiol. Je selek-
tívnym modulátorom estrogénových receptorov (SERM – Selective
Estrogen Receptor Modulators), ktorý produkuje pečeň plodu počas
tehotenstva. Jeho výhodou je slabšia interakcia s pečeňovým tkanivom,
znížené riziko tromboembolizmu a kardiovaskulárnych príhod. Vďaka
antiestrogénovému pôsobeniu v tkanive prsníka chráni mliečnu žľazu
pred karcinónom prsníka.

V niekoľkých blokoch sa kongres venoval tiež alternatívnym metó-
dam liečby klimakterického syndrómu. Indonézska sekcia sa venovala
len fytoestrogénom a ich účinku pri ovplyvnení menopauzy. Prednášky
priniesli zaujímavé informácie predovšetkým o rozdieloch v prejavoch
klimaktéria u ázijských a európských žien, ktoré sú dané rozdielnou ži-
votosprávou a množstvom fytoestrogénov v tradičnej strave. Účastníci
sa venovali extraktu z červenej ďateliny (Trifolium pretense), ploštičníka
(Cimicifuga racemosa) i sóji strukovitej (Glycine max). Taktiež celé jedno
sympózium sa venovalo téme prírodných možností a ich účinnosti.
Stacie Geller z USA uviedla prehľad štúdií, ktoré sa uskutočnili o bez-
pečnosti a účinnosti izoflavónov červenej ďateliny a sóje. Lily Sto a -
novska z Austrálie sa venovala účinku pridávania izoflavónov do stravy

a Wolfgang Wuttke z Nemecka 
uviedol niekoľko klinických štúdií 
s ploštičníkom.

Najvýraznejšie však do proble-
matiky fytoestrogénov zasiahlo sym -
pózium francúzskej spoločnosti
Arkopharma. Prezentácia troch kli-
nických štúdií, ktoré sa uskutočnili
priamo so špecifickým a štandardi-
zovaným extraktom sóje, vniesla do

tejto oblasti nové fakty. Ako vôbec prvá štúdia s fytoestrogénmi, ktorá
zodpovedá guidelines EMEA, uskutočnila výskum bezpečnosti sójového
extraktu na endometrium (Santiago Palacios). Zúčastnilo sa na ňom
takmer 400 postmenopauzálnych žien, ktorým sa denne podával prí-
pravok so 70 mg izoflavónov (z toho 35 mg daidzeínu, 14 mg geniste-
ínu a 21 mg glyciteínu). Štúdia sa uskutočňovala počas jedného roka,
pričom časť pacientok sa mohla zúčastniť jej trojročného pokračovania.
Na získanie výsledkov sa uskutočnila endometriálna biopsia a transva-
ginálne ultrazvukové vyšetrenie. Z celkového počtu žien  sa po roku zis-
tili proliferatívne zmeny len u jednej z nich, čím sa potvrdila bezpečnosť
podávania sójových fytoestrogénov na endometrium.

Druhá prezentovoaná bezpečnostná štúdia sa týkala ovplyvnenia
denzity tkaniva prsníka, čo je veľmi výrazný ukazovateľ rizika vzniku kar-
cinómu mammy. B. Pornel vybral 166 pacientok vo veku 45–65 rokov 
a u nich opäť preukázal neškodnosť dlhodobého užívania štandardizo-
vaného extraktu zo sóje. Po roku užívania sa u šiestich žien z celkové-
ho počtu objavilo zvýšenie denzity tkaniva prsníka, naopak u 13 paci-
entok sa stav zlepšil.

Pier Mares ukončil toto sympózium prezentáciou štúdie efektivity,
ktorej cieľom bolo dokázať účelnosť podávania sóje, jej priaznivý vplyv
na kvalitu života ženy po menopauze a sledovať počet návalov tepla,
ktoré sa bežne vyskytujú u žien v kli-
maktériu. Do štúdie bolo zaradených
305 žien, ktorým sa podával sójový
extrakt, alebo placebo. Po štyroch
mesiacoch sa pozoroval 60% pokles
počtu návalov u pacientok, ktoré uží-
vali verum, čo je signifikantne vyšší 
počet v porovnaní s placebom (p =
0,0095). Kvalita života, hodnotená po-
mocou Kuppermanovho indexu, bola
taktiež výrazne vyššia u žien, ktoré
užívali sóju. Možno teda urobiť záver,
že sa preukázala bezpečnosť aj účin-
nosť užívania štandardných dávok só-
jového extraktu.

Svetový kongres o menopauze sa koná každé 
tri roky a prezentujú sa na ňom novinky z odbo-
ru gynekológie, farmakológie a toxikológie. Po
predchádzajúcom stretnutí v Buenos Aires v 

r. 2005 sa tohtoročný 12. ročník konal v španiel-
skom Madride. Dni 19. – 23. mája sa konali v du-
chu motta: „New Challenges in woman ´s health“.

12. svetový kongres 
o menopauze – reportáž

Mgr. Zuzana Bobrovová
Farmaceutická fakulta, Hradec Králové

Obr. 1 Chemická štruktúra nového estrogénu estetrolu a klasického estradiolu
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Phyto Soya
Zdravotné problémy žien v období menopauzy a po menopauze

charakterizuje skupina symptómov spôsobených klesajúcou ovariálnou
produkciou estrogénov. Vzhľadom na to, že pohlavné hormóny u ženy
ovplyvňujú celý rad fyziologických funkcií organizmu, je aj ich deplécia
príčinou rôznorodých zdravotných problémov. V reprodukčnom veku
zabezpečujú cyklické zmeny sekrécie ženských pohlavných hormónov
fyziologický priebeh počatia a donosenie dieťaťa. V tomto období je že-
na hormonálne chránená pred výraznejším kardiovaskulárnym rizikom
a v nemalej miere profituje i z priaznivého účinku endogénnych hor-
mónov na mineralizáciu kostí alebo kvalitu pokožky. Situácia sa mení
okolo 50. roka života, keď žena vstupuje do fázy hormonálneho útlmu,
tzv. premenopauzy, v dôsledku čoho dochádza k poruchám menštru-
ačného cyklu s rôzne dlhým trvaním a nestálou intenzitou. Konečným
stavom je obdobie menopauzy s ukončením periodickosti menštruač-
ného krvácania. Súčasťou syndrómu deplécie estrogénov sú nepríjem-
né pocity tepla, návaly a neurovegetatívne poruchy. Začínajú sa objavo-
vať problémy s pokožkou spôsobené zníženou schopnosťou udržať jej
hydratáciu a poruchou hospodárenia s minerálmi, suchosťou slizníc 
a nadmerným vypadávaním vlasov. Dochádza k častým poruchám ná-
lad, vznikajú depresívne poruchy a poruchy spánku. K týmto prejavom
sa môže postupne pridať osteoporóza. Zvyšuje sa aj kardiovaskulárne
riziko. V dôsledku nedostatku protektívneho účinku estrogénov na me-
tabolizmus lipidov sa môže zvyšovať koncentrácia LDL-cholesterolu 
a triglyceridov v krvi, zvyšuje sa riziko rozvoja aterosklerózy a hyper-
tenzie, ischemickej choroby srdca, cievnych mozgových príhod a ische-
mickej choroby dolných končatín. Za optimálne riešenie zdravotných
ťažkostí spojených s menopauzou sa ešte prednedávnom považovala
hormonálna substitučná terapia (HRT – Hormone Replacement
Therapy) – podávanie estrogénov, prípadne v kombinácii s gestagénmi.
Ukázalo sa však, že podávanie HRT nie je úplne bez problémov a že tá-
to liečba nie je vhodná pre každú ženu. Pre približne 10 % žien je kon-
traindikovaná, a to predovšetkým kvôli karcinómu prsníka a čapíka ma-
ternice, ako aj u žien so zvýšeným rizikom trombóz. Často sa počas
užívania hormónov vyskytujú nežiaduce účinky a ich ochranný vplyv na
ženský organizmus nie je taký univerzálny, ako sa spočiatku predpokla-
dalo; aplikácia HRT je spojená so zvýšeným rizikom vzniku niektorých
ochorení, napríklad tromboembolického ochorenia alebo karcinómu
maternice a prsníka. Okrem toho i pre úplne zdravé ženy je ich užíva-
nie časovo obmedzené. Dlhodobé zvýšenie hladiny hormónov v krvi
zvyšuje pravdepodobnosť nežiaducich účinkov a komplikácií. Riziká 
a nevýhody spojené s HRT viedli k myšlienke alternatívneho riešenia,
akým sú prípravky z výťažkov liečivých rastlín, obsahujúcich fytoestro-
gény (rastlinné hormóny zo skupiny izoflavónov), ktoré pôsobia po-
dobne estrogény. Ich užívanie nie je spojené s rizikami, sú vhodnou al-
ternatívou pre ženy s kontraindikáciami HRT, pre ženy, ktoré 
z akýchkoľvek dôvodov odmietajú HRT, a pre ženy v premenopauzál-
nom období, u ktorých sa začínajú objavovať niektoré zo symptómov
blížiacej sa menopauzy. Osvedčeným zdrojom izoflavónov s významnou
estrogénnou aktivitou je sója (Glycine max z čeľade Fabaceae), a doká-
zalo sa,  že tento účinok majú i sójové extrakty. Extrakt zo sóje s vyso-
kým zastúpením izoflavónov daidzeínu a genisteínu je súčasťou nutrič-
ného doplnku Phyto Soya (Arkopharma).

Charakteristika
Prípravok Phyto Soya obsahuje extrakt z geneticky neupravenej só-

je s vysokým obsahom izoflavónov, látok zo skupiny rastlinných hor-
mónov – fytoestrogénov. Hlavnými izoflavónmi, ktoré obsahuje
sója, sú daidzeín a genisteín. Sójové fytoestrogény sa štruktúrou
podobajú humánnym estrogénom. Ak sa podávajú ženám s kle-
sajúcou ováriálnou produkciou vlastných pohlavných hormónov,
majú priaznivé účinky, ktoré sú obdobou ochranného pôsobe-
nia prirodzených estrogénov. Genisteín, a predovšetkým daidze-
ín, ktorý sa vyznačuje zvlášť výraznou estrogénnou aktivitou,
pôsobí proti rozvoju vazomotorických príznakov menopauzy –
návaly tepla (hot flushes), vysýchanie vaginálnej sliznice, prolife-
rácii endometria a ďalšie prejavy klimakterického syndrómu.
Človek má dva typy humánnych receptorov pre estrogény –
ERα  a ERβ . Sójové izoflavóny (predovšetkým daidzeín) majú
slabú afinitu k receptorom ERα , ale silnú afinitu k receptorové-
mu podtypu ERβ . Prítomnosť receptorov ERβ  v kardiovasku-
lárnom systéme a kostiach má ochranný vplyv izoflavónov na
kardiovaskulárny systém a prevenciu osteoporózy. Účinky izofla-
vónov sú analógiou učinkov tzv. selektívnych modulátorov est-
rogénnych receptorov (SERM), látok, ktoré modulujú estrogé-
novú aktivitu potenciáciou v tkanivách pozitívne ovplyvňovaných
estrogénmi (kosti, srdce) a supresiou v tkanivách, na ktoré est-
rogény pôsobia negatívne (maternica). Pôsobenie izoflavónov
proti rozvoju osteoporózy, významnej zložky klimatického syn -
drómu, je sprostredkované schopnosťou izoflavónov inhibovať
aktivitu osteoklastov, stimulovať činnosť osteoblastov a tým spo-
maliť znižovanie denzity kostí. Ďalej sa pri spomínaných izofla-
vónoch dokázal antioxidačný a angiogenézu znižujúci účinok, 
a tým i preventívne pôsobenie proti rozvoju mnohých civilizač-
ných chorôb. Sójové izoflavóny okrem toho zlepšujú lipidový
profil (zvyšujú pomer HDL- a LDL-frakcie cholesterolu), zlep-
šujú psychické funkcie (napr. pamäť) a majú antidiabetický úči-
nok. Predpokladá sa, že účinky izoflavónov sú sprostredkované
nielen väzbou na estrogénne receptory, ale i napríklad väzbou
na nukleárne receptory typu PPAR (podobne, ako napr. pri gli-
tazónoch) sprostredkúvajú antidiabetický účinok izoflavónov. 
V literatúre sa ďalej spomína kanceroprotektívny účinok sójo-
vých izoflavónov na prevenciu tumorov (karcinómu mammy 
s pozitívnymi steroidovými receptormi, či ovariálneho karcinó-
mu). Z posledných štúdií vyplýva i veľmi pozitívny účinok izofla-
vónov na samotné endometrium. Hypertrofia maternice, jeden
z významných príznakov menopauzy, je vďaka týmto látkam spo-
malená a môže byť aj úplne eliminovaná. Na rozdiel od es -
trogénov izoflavóny nemajú prokoagulačné vlastnosti a pri ich
podaní sa nezvyšuje riziko tromboembolických príhod.

Klinické štúdie
Priaznivé účinky izoflavónov sa overili v mnohých štúdiách, ktoré sa

uskutočnili v Európe a USA. V roku 2007 francúzski vedci publikovali
multicentrickú štúdiu, ktorej cieľom bolo dokázať učinnosť a predov-
šetkým bezpečnosť podávania extraktu sójových izoflavónov (prípravok

Glycine max - extractum
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Phyto Soya) na endometrium. Do štúdie s fytoestrogénmi bol zarade-
ný nateraz najväčší počet subjektov – 395 žien vo veku 45 až 65 rokov.
Táto prospektívna štúdia trvala 12 mesiacov a výskumné metódy, ako
biopsia alebo transvaginálna ultrasonografia, sa využili na získanie prav-
divých výsledkov. Dôsledkom bolo v 99,67 % inaktívne alebo 
mierne atrofické endometrium. Len v 0,33 % prípadov sa objavili pro-
liferatívne zmeny. Nezaznamenal sa žiaden výskyt hyperplázie ani ma-
ternicového karcinómu. Z výskumu vyplýva, že užívanie odporúčanej
dávky izoflavónov (70 mg) počas celého roka nezvyšuje riziko prolife-
rácie endometriálneho tkaniva a je tiež podľa medzinárodných guideli-
nes dokázaná jej bezpečnosť. U časti pacientok bola štúdia ďalej pre-
dĺžená na 3 roky, pričom výsledky bezpečnosti pre endometrium boli
podobné. Iná štúdia, randomizovaná a dvojito zaslepená (kontrolovaná
placebom a podávaním HRT) dokázala, že šesťmesačné podávanie di-
éty bohatej na sójové izoflavóny pôsobí u žien po menopauze preven-
tívne proti atrofii vaginálnej sliznice (k signifikantnému zvýšeniu hodnôt
karyopyknotického indexu buniek vaginálneho epitelu došlo u žien s di-
étou bohatou na izoflavóny a v skupine s HRT, v skupine s placebom sa
tento index nemenil). Pri prípravku Phyto Soya sa v minulom roku do-
kázala tiež jeho bezpečnosť voči obávanému karcinómu mammy. Počas
jedného roka sa 166 ženám podával štandardizovaný sójový extrakt
(Phyto Soya, 70 mg denne) a sledovala sa mamografická hodnota, vý-
znamný faktor karcinómu prsníka. Jej zvýšenie pri týchto podmienkach
sa spozorovalo len v šiestich prípadoch, kým zníženie v 13 prípadoch.
Výsledky štúdie budú v najbližšom období potvrdené tiež na dlhodobé
podávanie - pre obdobie troch rokov. V ďalšej štúdii, multicentrickej,
randomizovanej, dvojito zaslepenej a kontrolovanej placebom, sa post-
menopauzálnym ženám podával sójový extrakt so štandardizovaným
obsahom izoflavónov daidzeínu a genisteínu (Phyto Soya, 70 mg den-
ne) počas 16 týždňov a sledoval sa počet návalov („hot flushes“).
Výsledky ukázali výrazný pokles frekvencie návalov vplyvom izoflavó-
nov; došlo ku zníženiu počtu návalov tepla o 38 % pri 4 týždňoch a o
51 % pri 8 týždňoch. Po 16. týždňoch užívania sa počet návalov tepla
znížil o 21 % v skupine užívajúcej placebo. V inej skupine sa skúmal vplyv
sójových izoflavónov na neurovegetatívne symptómy menopauzy. Že-
nám po menopauze sa počas  troch mesiacov podávali perorálne ale-
bo transdermálne sójové izoflavóny. Výsledky ukázali, že podávanie izo-
flavónov signifikantne (p < 0,01) znížilo výskyt návalov, suchosť vagi -
nálnej sliznice a hodnotu Kuppermanovho indexu klimakterických
symptómov. V randomizovanej, placebom kontrolovanej štúdii u žien
po menopauze, ktorým sa počas 6 mesiacov podával nutričný doplnok
so sójovými izoflavónmi, sa dokázalo (v porovnaní s placebom a počia-
točnými hodnotami) signifikantné spomalenie kostnej resorpcie – zní-
ženie koncentrácie helikálneho peptidu reťazca a kolagénu 1. typu; den-
zita kostného minerálu na konci štúdie bola v skupine, v ktorej sa
podávali sójové izoflavóny, významne vyššia, ako v skupine placebo. 
V ďalšej štúdii, prospektívnej, dvojito zaslepenej a kontrolovanej place-
bom, sa testoval vplyv sójových izoflavónov na lipidový profil a vazo-
motorické symptómy u žien po menopauze, ktoré mali kontraindikáciu
podávania HRT. Štúdia ukázala, že izoflavóny (na rozdiel od placeba) vý-
znamne znižovali výskyt vazomotorických príznakov (návalov) i plaz-
matickú koncentráciu LDL-cholesterolu a zvyšovali podiel HDL-cho-
lesterolu (p < 0,05). Už po 5 týždňoch sa v inej štúdii pozorovalo
výrazné zníženie krvného tlaku. Tieto účinky izoflavónov možno celko-
ve označiť ako antiaterogénne a dajú sa vysvetliť ich redox vlastnosťa-
mi a priamou stimuláciou LDL receptorov. Zdá sa, že izoflavóny vyka-
zujú tiež mierny antidepresívny, náladu zlepšujúci účinok. Vzhľadom na

dokázanú afinitu izoflavónov k androgénnemu receptoru a možnosť
pôsobiť taktiež na progesterónový receptor,  sú mierne zlepšenia nála-
dy pravdepodobné. Prírodný progesterón má silný anxiolytický a anti-
depresívny účinok, pretože stimuluje GABA receptor v mozgu. V dvo-
jito zaslepenej, placebom kontrolovanej štúdii, v ktorej sa skúmal vplyv
šesťtýždňového podávania sójových izoflavónov na kognitívne funkcie,
sa ukázalo, že tieto fytoestrogény významne (p < 0,05) zlepšujú krát-
kodobú pamäť, mentálnu flexibilitu a plánovaciu schopnosť. Už v roku
2002 dokázal svoje lubrikačné a hydratačné účinky v multicentrickej
prospektívnej štúdii vaginálny gél Phyto Soya, obsahujúci sójové izofla-
vonoidy. V porovnaní s placebom sa zlepšil stupeň hydratácie pošvovej
sliznice celkove o 36 %, objem sekrécie sa zvýšil o 54 % a elastickosť
epitelu o 38 %. Na pracovisku ÚPMD, Praha sa v roku 2007 uskutoč-
nila klinická štúdia s Phyto Soya gélom, ktorej cieľom bolo vyhodnotiť
estrogénne účinky sójového extraktu, aplikovaného priamo na pošvo-
vej sliznici. Po jednomesačnej aplikácii sa hodnotila maturačná schop-
nosť gélu podľa kritéria Maturačného indexu G. L. Wieda a výsledkom
bol 76,9 % nález estrogenizácie terénu pošvy až do povrchovej vrstvy
buniek a v 22 % sa pozorovala vysoká intermediárna proliferácia.
Výsledkom je teda konštatovanie, že Phyto Soya gél sa môže úspešne
používať na atrofickú sliznicu u starších žien po menopauze. Úrad pre
potraviny a lieky USA (FDA-Food and Drug Administration) schválil
sóju ako látku, ktorá pôsobí na prevenciu koronárnych ochorení a tak-
tiež American Heart Association odporúča prevenciu pomocou izofla-
vónov. Pri dennej dávke do 2 mg izoflavónov na kilogram hmotnosti
človeka je sója nielen prospešná, ale aj celkom bezpečná. Bežná denná
dávka sa podľa indikácie pohybuje medzi 10 a 80 mg a veľkou výhodou
je možnosť podávať ju dlhodobo bez rizika, na rozdiel od už spomína-
nej HRT.

Používanie
Podpora liečby žien v menopauze a po menopauze, podpora pre-

vencie osteoporózy, metabolických, kardiovaskulárnych a ďalších pato-
fyziologických zmien spojených s menopauzou.

Nežiaduce účinky a kontraindikácie
Nežiaduce účinky nie sú známe. Prípravok nie je vhodné užívať pri

precitlivenosti na niektorú z jeho zložiek.

Dávkovanie a spôsob podávania
Pripravok Phyto Soya je k dispozícii v dvoch baleniach po 60 kap-

súl s obsahom 17,5 mg alebo 35 mg izoflavónov v jednej kapsule.
Odporúčaná denná dávka: 2 kapsuly (1 kapsula ráno a 1 večer po-

čas jedla). Na začiatku užívania prípravku sa môže dávka zvýšiť na 4 kap-
suly (2 ráno a 2 večer). 

K dispozícii je tiež Phyto Soya gél s hydratačnými účinkami na vagi-
nálnu sliznicu, balenie obsahuje 8 jednotlivých dávok v aplikátori po 5 ml. 

Dávkovanie: 2 dávky týždenne aplikovať intravaginálne.

Literatúra:
Phytomedicine 2002, 9, 85-92. Zdravotnícky prostriedok
Štatút prípravku: kapsuly – výživový doplnok, gél – zdravotnícky
prostriedok.
Poznámka: Prípravky nie sú viazané na lekársky predpis. Úhrada 
z prostriedkov verejného zdravotného poistenia: nie sú hradené.
Profil prípravku spracoval kolektív autorov pod vedením MUDr. 
P. Kos tiuka, CSc., s využitím odbornej literatúry.
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ETIOPATOGENÉZA

Postihnutie dolných končatín
u diabetikov zahŕňa  širokú škálu
chorôb: neuropatický vred, ische-
mickú gangrénu, infekčnú gangré-
nu, osteoartritis, osteomyelitis a
ich kombinácie.

HLAVNÉ FAKTORY

Hlavné faktory, ktoré majú za
následok vznik diabetickej nohy, sú:
� postihnutie nervov dolných

končatín = diabetická neuro-
patia (senzomotorická a vis-
cereálna),

� postihnutie ciev dolných končatín = ischémia končatiny (di-
abetická angiopatia),

� zníženie pohyblivosti kĺbov (cheiroartropatia),
� pôsobenie tlaku na plôšku nohy,
� na vzniku a ťažkom hojení ulcerácií sa často podieľa infekcia

so vznikom mikrotrombov, čo má za následok ischémiu po-
stihnutého tkaniva.

Diabetická neuropatia je difúzne nezápalové poškodenie
funkcie a štruktúry periférnych motorických, senzitívnych i ve-
getatívnych nervov. Dôsledkom týchto zmien je spomalenie ve-
denia vzruchov nervom.

Subjektívne si pacienti sťažujú na ťažkosti, ktoré vyplývajú
jednak z neprimeraného nervového dráždenia (pálenie, mra-
venčenie, niekedy až bodavé a ostré bolesti, pocit chladných
nôh až nepríjemné vychladnutie, často v pokoji v noci), jednak
na ťažkosti, ktoré vyplývajú zo zníženej funkcie nervov (pocity
tuposti a zníženie citlivosti nôh). 

Objektívne nachádzame poruchy vnímania teploty, dotyku,
tlaku, bolesti a vibrácií pri senzorickej neuropatii. Pri zníženom
vnímaní tlaku a trenia sa zvyšuje miestna teplota, ktorá sa podie -
ľa na vzniku hyperkeratóz („nášľapu“). Sklon k nim je daný tiež
väčšou tuhosťou kolagénu a keratínu pri ich glykácii v dôsledku
dlhodobej hyperglykémie. Hyperkeratózy potom spätne zvyšujú
lokálny tlak približne o štvrtinu, pôsobia v mieste svojej lokalizá-
cie ako cudzie teleso. Vplyvom mikrotraum vznikajú v nich he-
matómy a zápalová exsudácia, pri ruptúre kožného krytu vznik-
ne vred. Porucha citlivosti na bolesť a tlak je výrazným rizikovým

faktorom, ľahko dochádza k otla-
kom, popáleninám, drobným
úrazom. Vplyvom zníženého vní-
mania bolesti pacient týmto po-
raneniam často nevenuje pozor-
nosť a neošetrí ich zavčasu.
Porucha funkcie motorických
nervov vedie k oslabeniu drob-
ných svalov nohy, k flekčným de-
formitám prstov (kladivkové prs-
ty) a ku zvýšenému prenášaniu
tlaku do oblasti hlavičiek meta-
tarzov a prstov. Autonómna neu-
ropatia vedie ku zníženiu potenia.
Suchá pokožka nôh je potom ná-
chylnejšia na poranenia, infekcie 
a na tvorbu hyperkeratóz.

Diabetická angiopatia zahŕňa diabetickú makroangiopatiu,
diabetickú mikroangiopatiu a mediokalcinózu. Makroangiopatiou
označujeme aterosklerotické prejavy na veľkých a stredných
tepnách. Kvalitatívne ide o rovnaký aterosklerotický proces ako
pri nediabetikoch, rozdiely sú však kvantitatívne; vyskytujú sa 
2–4-krát častejšie a vznikajú v mladšom veku ako pri diabeti-
koch (cca o 10 rokov skôr), postihujú rovnako často mužov 
i ženy (i premenopauzálne ženy), týkajú sa taktiež menších ciev,
sú difúznejšie a zmeny sú lokalizované viac periférne ako pri ne-
diabetokoch, najčastejšie na tepnách distálne od a. poplitea (až
v 80 %). Postihnutie tepien dolných končatín sa manifestuje ako
ischemická choroba tepien dolných končatín. Choroba prebieha
často klinicky nemo, pacienti s diabetom môžu, ale nemusia mať
typické klaudikácie (vnímanie kladikačnej bolesti býva alternova-
né prítomnosťou neuropatie), sťažujú sa skôr na atypické boles-
ti v priehlavku alebo plôške nohy a prstoch, ktoré vznikajú pri
chôdzi (čo je dané lokalizáciou uzáverov tepien v oblasti pred-
kolenia a priehlavku).

Cheiroartropatia znamená zníženie pohyblivosti kĺbov, kto-
rou trpí 15 až 40 % diabetikov. Príčinou je glykácia kolagénu, kto-
rá vedie k zhrubnutiu a rigidite pokožky a kĺbových puzdier. Na
dolných končatinách postihuje predovšetkým subtalárne kĺby.
Výsledkom je zvýšenie plantárneho tlaku pri chôdzi, zvýšené ri-
ziko vzniku hyperkeratóz a ulcerácií.

Pôsobenie tlaku na plôšku nohy: Za rozvoj zvýšeného plan-
tárneho tlaku sú zodpovedné dva hlavné faktory – motorická

Syndróm diabetickej nohy je postihnutie 
dolných končatín diabetikov distálne od 

členka so vznikom ulcerácií, gangrén a v kraj-
ných prípadoch aj s nevyhnutnosťou amputá-
cie končatiny. Ide o závažný medicínsky i spo-

ločenský problém a o jednu z najdrahších
komplikácií diabetu. Liečba syndrómu diabe-
tickej nohy si vyžaduje dlhodobú hospitalizá-
ciu a rehabilitáciu, pacienti často potrebujú

domácu starostlivosť a sociálne služby.
Syndrómom diabetickej nohy je postihnutých
15 až 25 % diabetikov, gangréna vznikne asi 
u 4 až 10 % diabetikov, amputácia dolných

končatín je nevyhnutná v 0,5 až 1 % diabetikov
(tridsaťkrát viac ako u nediabetikov).

Syndróm diabetickej nohy - závažná
komplikácia diabetes mellitus

MUDr. Pavlína Piťhová, Prof. MUDr. Milan Kvapil, CSc. 
Interní klinika 2. LF UK a FN Motol, Praha
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neuropatia a obmedzenie kĺbovej pohyblivosti.  Tvorba hyperke-
ratóz, ktorá je už sama osebe dôsledkom zvýšeného plantárneho
tlaku a suchej pokožky pri autonómnej neuropatii, môže pôsobiť
ako cudzie teleso a tiež ešte zvyšovať plantárny tlak. Uvádza sa, že
vek ani telesná váha pacienta nemajú na zvyšovanie plantárneho
tlaku signifikantný vplyv, pravdepodobne preto, že sa pri zvýšení
telesnej hmotnosti zväčšuje i plocha plôšky nohy.

VYVOLÁVAJÚCE PRÍČINY DIABETICKEJ ULCERÁCIE

V 80 % je príčinou vzniku diabetickej ulcerácie vonkajšia
trauma, najčastejšie otlak z nesprávne vybranej obuvi. Ďalšou
príčinou bývajú drobné úrazy, ktoré vznikajú pri chôdzi naboso,
pri pádoch, pri nesprávne vykonanej pedikúre a pri otlakoch,
ktoré vznikajú počas chôdze (tlak vo vnútri obuvi), čo diabetik 
s neuropatiou necíti.

Často tiež vznikajú ulcerácie ako následok popáleniny pri
zníženom vnímaní teplých povrchov, napríklad pri chôdzi po
rozpálenom asfaltovom povrchu alebo piesku, pri obarení horú-
cou vodou atď. V neposlednom rade sú príčinou vzniku ulcerá-
cie tiež ragády a plesňové infekcie, ktoré uľahčujú prienik infek-
cie do hlbších tkanív.

Rizikovou skupinou z hľadiska vzniku a zlého hojenia diabe-
tickej ulcerácie sú chorí s obličkovým zlyhaním, pacienti po
transplantácii obličky, starí, slepí a osamelo žijúci diabetici.
Zvýšené riziko vzniku ďalšej ulcerácie majú tiež diabetici s ana-
mnézou amputácie alebo už prekonanej a zhojenej ulcerácie.

KLINICKÝ OBRAZ

Klinicky delíme syndróm diabetickej nohy podľa prevládajú-
ceho patogenetického faktora na nohu neuropatickú, ischemic-
kú a neuroischemickú (zmiešanú). Toto rozlíšenie je dôležité
pre odlišnosti v terapii jednotlivých skupín.

O neuropatickom defekte (obr. 1) svedčia klinické príznaky
neuropatie, noha je teplá, ružová, sú dobre hmatateľné perifér-
ne pulzácie. Ulcerácia je lokalizovaná najčastejšie v mieste naj-
väčšieho tlaku (t.j. na brušku palca, v oblasti hlavičiek metatarzov,
na päte), defekty bývajú nebolestivé a takmer vždy sú prítomné
hyperkeratózy.

Ischemická noha (obr. 2) je chladná, lividná, periférne pulzá-
cie nebývajú hmatateľné, klaudikačné ťažkosti môžu, ale nemusia
byť prítomné. Ulcerácie sú zväčša veľmi bolestivé a bývajú loka-
lizované akrálne (t.j. na špičke prstov, medzi prstami, na päte, na
okraji nohy). V anamnéze často nájdeme hypertenziu, dyslipidé-
miu, fajčenie.

Pri neuroischemickej nohe sa príznaky kombinujú.

VYŠETROVACIE METÓDY

1. Anamnéza. Pýtame sa na ťažkosti pri chôdzi, klaudikácie, po-
kojové bolesti, na pocity tepla alebo chladu, na potenie nôh. 
2. Inšpekcia nôh. Pátrame po prítomnosti hyperkeratóz, otlakov,
po zmenách farby a teploty pokožky, po prítomnosti kĺbových
deformít (vybočené palce, kladivkové prsty) a opuchoch.
3. Orientačné cievne vyšetrenie. Hmatáme pulzáciu na perifér-
nych tepnách, pátrame po prítomnosti šelestov nad femorálny-
mi a ilickými tepnami a nad brušnou aortou.
4. Vyšetrenie na prítomnosť neuropatie zahŕňa skúšku vibračné-
ho vnímania graduovanou ladičkou C 128 alebo biothesiomet-
rom, skúšku taktílneho vnímania Semmesovými-Weinsteinovými
monofilamentmi a štetôčkou, skúšku tepelného vnímania skú-
mavkami s teplou a studenou vodou.
5. Veľmi dôležitou súčasťou vyšetrenia je kontrola obuvi, v ktorej
pacient prišiel, pýtame sa i na obuv, ktorú bežne nosí. 
Vyšetrenia uvedené v bodoch 1 až 5 robíme u všetkých diabe-
tikoch ako skríningové, optimálne 1-krát za rok. Ak zistíme pa-
tologický nález v niektorom bode alebo prítomnosť defektu, je
veľmi vhodné diabetika poslať do špecializovanej poradne na di-
abetickú nohu (podiatrická poradňa), kde bude podrobnejšie
vyšetrený a liečený.

LIEČBA

Zásadným spôsobom sa od seba odlišuje liečba neuropatic-
kého defektu a ischemického defektu. Liečba by mala prebiehať
v podiatrickej ambulancii.

Obr. 2    Ischemická gangréna

Obr. 1 Neuropatický defekt
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Liečba neuropatickej ulcerácie
1. Optimálna kompenzácia diabetu pomôže hojeniu defektu.
Jednoznačná indikácia spočíva v prechode na intenzifikovanú inzulí-
novú terapiu.
2. Odľahčenie nohy, t.j. odstránenie tlaku na ulceráciu, je jednou z
naj dôležitejších terapeutických zásad! Indikujeme pokoj na lôžku, po-
hyb bez došľapu na postihnuté miesto, t.j. pomocou pohyblivého
kresla, barlí, špeciálne upravenej sadrovej fixácie alebo „poltopánky“.
3. Systematická a dlhodobá liečba infekcie predstavuje ďalšiu nevy-
hnutnú podmienku na hojenie diabetických ulcerácií.
4. Lokálna liečba sa zameriava na systematické čistenie rany, čo ro-
bíme 1 až 3-krát týždenne, skalpelom alebo ostrou lyžičkou dô-
sledne odstraňujeme hyperkeratózy a nekrotické tkanivá, voľbou
vhodného krytia podporujeme granuláciu a epitelizáciu. Snažíme sa
dodržať zásadu „vlhkého hojenia“, zabraňujeme vysýchaniu rany.

Liečba ischemickej ulcerácie
1. V prvom rade treba zlepšiť krvné zásobenie. Podľa výsledku 
a invazívneho vyšetrenia (najčastejšie arteriografia) indukujeme vyko-
nanie cievnej intervencie (perkutánnej transluminálnej angioplastiky)
alebo cievnej rekoštrukcie (by-passu). Vhodne a zavčasu indukovanou
cievnou rekoštrukciou sa dá zachrániť končatina až v 90 percentách!
2. Mikrokuláciu možno priaznivo ovplyvniť podaním infúzie 
s prostaglandínmi. Podanie klasickej vazodilatačnej infúzie môže
podporovať v oblasti veľkých ciev steal fenomén, preto sa vo všeo-
becnosti neodporúča.
3. Snažíme sa tiež čo najlepšie kompenzovať diabetes mellitus. Ak
sú však na existujúcej terapii glykemické hodnoty vyhovujúce, nie je
jednoznačne indikovaný prechod na inzulín (na rozdiel od liečby
neuropatického defektu). Ďalej zakazujeme fajčenie, liečime hyper-
tenziu a dyslipidémiu.
4. Amputácie sú indikované pri konzervatívne nezvládnuteľnej pro-
gresii gangrény, pri septickom stave, i napriek agresívnej antibiotic-
kej liečbe, a pri nezvládnuteľných bolestiach, ak nie je možná cievna
intervencia.

PREVENCIA VZNIKU ULCERÁCIE 
U RIZIKOVÉHO PACIENTA

Prevencia vzniku ulcerácií u rizikových pacientov je veľmi dôle-
žitá, jednako stále zostáva na okraji záujmu lekárov, ktorí sa starajú
o diabetikov. Základom je pravidelná kontrola nôh a obuvi (!) pri
každej návšteve diabetika u lekára. Bolo dokázané, že ak pacient pri-
chádza do ordinácie vyzutý, lekár mu skontroluje nohy v 65–72 %
prípadov, ak zostane obutý, kontrola sa vykoná len v 12–19 %.

Je veľmi dôležité pri prvom skríningu stratifikovať pacientov so
zvýšeným rizikom vzniku ulcerácie na nohe a tým potom venovať
zvýšenú pozornosť. Ide najmä o pacientov s diabetickou neuropati-
ou. Pozornosť však treba venovať aj pacientom s ischemickou cho-
robou tepien dolných končatín a pacientom s už prekonanou a za-
hojenou ulceráciou na nohe.

Nevyhnutnou súčasťou prevencie je edukácia, pretože až 80 %
ulcerácií je spôsobených vonkajšou traumou. Pacientov treba sú-
stavne poúčať o zásadách starostlivosti o nohy.

� Nohy treba denne prezerať, vykúpať, po kúpeli ich starostlivo
osušiť, najmä medzi prstami a premazávať mastným alebo hy-
dratačným krémom.

� Treba dôsledne odstraňovať hyperkeratózy, najlepšie pemzou,
vyvarovať sa použitiu ostrých nástrojov a keratolytík.

� Nechty sa odporúča strihať rovno a okraje obrúsiť.
� Je nevyhnutné chrániť sa pred otlakmi z topánok (kamienky,

cudzie predmety, zhrnuté vložky a ponožky).
� Treba sa chrániť pre popálením (pred kúpeľom treba vyskúšať

rukou teplotu vody, alebo si ju overiť teplomerom, pozor na ho-
rúce kúrenie, použitie termoforov v posteli atď.

� Nevhodné je chodiť bez obuvi (pozor na črepiny a ostré predme-
ty na trávniku, na rozpálený piesok, horúce asfaltové povrchy atď.)

� Treba dôsledne ošetriť každé poranenie, preliečiť každú mykózu.
� Ak dôjde ku zmene farby pokožky, vzniku pľuzgierov alebo

prasklín, treba neodkladne navštíviť lekára. POZOR! I na za -
čiatku minimálnej lézie môže dôjsť k rozsiahlemu poškodeniu,
v krajnom prípade i ku strate končatiny!

� Veľmi dôležitá a pre pacienta s diabetom zásadná je otázka vý-
beru správnej obuvi. Obuv vhodná pre diabetikov má mať:

� pevnú podošvu medzi pätou a metatarzofalangeálnymi kĺbmi,
ktoré umožňujú súlad s flexiou nohy, čím sa zníži plantárny tlak.

� Pružnú vložku, ktorá tlmí nárazy a prispôsobí sa deformitám.
� Podpätok maximálne 2 cm (každé zvýšenie podpätku o 1 cm ve-

die k presunu záťaže do oblasti prstových kĺbov o 12 až 15 % !).
� Rovný mediálny okraj na zabránenie vzniku vybočených palcov

a stlačenia prstov.
� Dostatok priestoru v špičke, dostatočnú dĺžku i šírku. 
� Musí byť vyrobená z prevzdušneného materiálu, optimálne 

i s protiplesňovou úpravou a bez vnútorných švov.

ZÁVER 

1. Syndróm diabetickej nohy je závažnou príčinou morbidity u dia-
betických pacientov.
2. Až 80 % ulcerácií je spôsobené vonkajšou traumou v dôsledku
zníženého vnímania bolesti, tlaku a tepla pri diabetickej neuropatii.
3. U pacientov s diabetickou makroangiopatiou aterosklerotické
zmeny preukazujú kvantitatívne odlišnosti a rýchlejšiu progresiu 
v porovnaní s nediabetickými pacientmi. 
4. Dôslednou terapiou už vzniknutých ulcerácií možno redukovať
potrebu amputácie končatiny. Liečba neuropatickej a ischemickej ul-
cerácie sa zásadne odlišuje.
5. Náležitou edukáciou diabetikov a skorým rozpoznaním kompli-
kácií v rizikových skupinách možno znížiť množstvo ulcerácií.
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Úvod

Kyselina hyalurónová (acidum hyaluronicum – HA) je priro -
dzený mukopolysacharid zložený z kyseliny glukorónovej a N-
ace tylglukozamínu v pomere 1:1, a zaraďuje sa tak medzi gluko -
zamínoglykány. Prirodzene sa vyskytuje v medzibunkovej hmote
spojivového tkaniva. V ľudskom tele ju obsahuje napríklad sklo -
vec, synoviálna tekutina, pupočník, chrupavka, koža, sliznica. Vý -
znam ný je obsah HA v ďasnách a závesnom aparáte zubov.

Historicky prvá získaná a terapeuticky využívaná  kyselina hy-
alurónová pochádza z hrebienka kohútov, avšak v súčasnosti sa
vyrába pomocou špeciálne upravených biotechnologických po-
stupov. Popri klasickom použití HA pri osteoartróze sa obja vuje
možnosť užívania pri ochoreniach ďasien a periodontu. Na sto-
matologickú aplikáciu HA je určený rad prípravkov Gengigel
(Ricerfarma).

Charakteristika

Najmä vďaka svojej schopnosti viazať na seba molekuly vo-
dy kys. hyalurónová výrazne zvyšuje hydratovanosť extracelulár-
nej matrix spojiva. Okrem schopnosti viazať vodu v sliznici je
rovna ko známa schopnosť viazať ju aj v miestach rán a tak urý-
chľovať proces hojenia (uľahčenie migrácie epiteliálnych bu -
niek).1 Kyse lina hyalurónová má dôležitú úlohu aj v procesoch
morfo genézy a diferenciácie počas vnútrodeložného vývoja.
Okrem už spo me nutej bunkovej migrácie uľahčuje aj vzájomnú
separáciu mezenchymálnych buniek a vo forme oligosacharidov
nepriamo stimuluje angiogenézu. Vo svojej podstate sa tieto
procesy veľmi podobajú procesom hojenia, alebo reparatívnym
pochodom v dos pelom organizme.2-4

Dôležité je aj ovplyvnenie funkcie polymorfonukleárov alebo
makrofágov. Kyselina hyalurónová v nižších koncentráciách sti -
mu luje fagocytózu, lokomóciu a metabolizmus týchto buniek, 
a to in vivo a in vitro. (Mimoriadne vysoké koncentrácie HA
majú opačný účinok.) Okrem toho HA pôsobí ako chemoatrak -
tant cirkulujúcich leukocytov – je prítomná na povrchu endote -
liálnych buniek, slúži ako väzbové miesto pre CD 44 pozitívne
leukocyty.5

Atrahované bunky uvoľňujú celú paletu trofických faktorov,
ktoré vedú k stimulácii fibroblastov a novotvorbe kolagénu, čo
jednak urýchľuje hojenie a jednak do istej miery znižuje intenzi-
tu jazvenia.5-6 U myší sa v dôsledku kontaktu s HA spomína zo -
silnená proliferácia B-lymfocytov. Kyselina hyalurónová pôsobí
stimulačne aj na CD 34 + bunky, z ktorých sa diferencujú aktív-
ne bunky v alergických reakciách, najmä eozinofily.7

Z najnovších epidemiologických štúdií vyplývajú nasledovné
údaje: 90 % Európanov vo veku 35–54 rokov trpí nejakou for -
mou ochorenia ďasien/závesného zubného aparátu.

Vo veku nad 40 rokov je viac zubov vytrhnutých v dôsledku
periodontopatie (patológia závesného zubného aparátu), ako 
v dôsledku zubného kazu.

Aplikácia HA obnovuje narušenú rovnováhu tekutín, prítom -
ných v periodontálnom tkanive, čím súčasne urýchľuje prebieha -
júce hojivé procesy.

De facto tak dopĺňa prirodzenú HA, ktorá sa tvorí v nedos -
ta točnom množstve. Kyselina hyalurónová pritom sliznicu ústnej
dutiny inak neovplyvňuje, a to ani prostredníctvom systémové-
ho účinku.

Zhrňme základnú úlohu HA v periodontálnom tkanive:
� regenerácia tkaniva,
� protizápalový účinok,
� antiedematózny účinok,
� hemostatický účinok. 

Klinické štúdie

Boli publikované mnohé klinické štúdie popisujúce terapeu -
tic ké využitie kyseliny hyalurónovej v najrôznejších indikáciách. 
I keď hlavnou oblasťou stále zostáva osteoartróza, v ďalšom sa
zameriame najmä na skúsenosti zo stomatológie. Pri ochore -
niach ďasien (zápaloch, zárezoch, poraneniach a pod.) požiadav -
ka HA významne narastá (až o 200 % v porovnaní s normálnym
stavom), čo je dôkazom jej nepostrádateľnosti pri regenerač -
ných pochodoch buniek prítomných v ďasnách. V otvorenej kli -
nic kej štúdii, v ktorej sa sledoval účinok pravidelne aplikovanej
kyseliny hyalurónovej u pacientov so zápalom závesného zub -
ného aparátu, sa zistilo zlepšenie u 90 % chorých, a to pri veľmi
dobrej znášanlivosti (obr. 1).8

Obr. 1 Skúsenosti s Gengigelom v klinickej štúdií (n=60).9
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Obr. 2 Vplyv Gengigelu na krvácavosť ďasien (a) a opuch papíl (b)

Gengigel je patentovaný rad registrovaný ako zdravotnícky pro-
striedok triedy II A.

Indikácie

Zápalové stavy (gingivitis, periodontitis), traumatické poško -
de nie (abrázia, vytrhnutie zuba, pooperačné stavy) a ochorenia
ďasien, ktorých liečba si vyžaduje vyššiu dávku HA (napr. krvá -
canie ďasien, ochorenia ďasien).

Kontraindikácie, nežiaduce účinky

Kontraindikáciou podávania prípravku je známa precitlive -
nosť na jeho zložky. Klinicky významné liekové interakcie nie sú
známe.

Dávkovanie a spôsob podávania

Po správne urobenej hygiene ústnej dutiny aplikovať
Gengigel 3–5 krát denne (po jedle) najmenej počas 3–4 týžd-
ňov. Po aplikácii sa odporúča minimálne 1 hodinu nejesť a ne-
piť. Pri zlepšovaní stavu pokračovať až do úplného odstránenia
príz na kov ochorenia.
Domáca intenzívna starostlivosť.

Gél: dobre umytými prstami jemne vmasírovať aplikovaný gél do
ďasien.
Použitie doma – podporná starostlivosť a prevencia.
Roztok: vyplachovať po 1–2 minúty 10 ml (1 dávka). Netreba
rie  diť, prípravok je pripravený na použitie.
Sprej: vstreknutie spreja zabezpečí rovnomernú distribúciu roz -
toku na sliznicu ústnej dutiny. 1–2 vstreky na poškodené tkani-
vo. Fľaštičku treba udržiavať vo zvislej polohe.
Starostlivosť doma – prípravok pre deti.
Baby gél: 3–5 krát denne masírovať ďasná do odznenia príznakov.
Profesionálna starostlivosť:
Prof.: aplikuje stomatológ alebo dentálny hygienik pomocou pri -
lo ženého aplikátora z ampulky po 0,2 ml. Frekvencia aplikácie
podľa miery poškodenia a podľa posúdenia stomatológom.
Odporúča sa kombinovať s Gengigel gélom (domáca aplikácia).

Balenie

Gengigel® gél: 20 ml
Gengigel® roztok: 150 ml
Gengigel® sprej: 50 ml
Gengigel® Baby gél: 15 ml
Gengigel® Prof: aplikátor + 12 ampúl po 0,2 ml.
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Poznámka: 
Štatút prípravkov: zdravotnícke prostriedky schválené a vyrobené 
v súlade s požiadavkami direktívy 93/42úEEC. Úhrada z prostried -
kov verejného zdravotného poistenia: nie sú hradené. Profil príprav -
kov spracoval kolektív autorov pod vedením MUDr. J. Slívu, s využi-
tím odbornej literatúry.
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