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Condrosulf

tfi Iékové formy: potahované tablety, tobolky, granulat (pro pfipravu népoj
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Spolehlivé uginny lék na degenerativni onemocnénfi kloub,
predevsim pfi osteoartréze dolnich a hornich koncetin.

* pfi dlouhodobém uZivani vyrazné sniZuje bolesti e >
a zlepSuje pohyblivost kloubt Vydej lécivého pFipravku

* potlacuje aktivitu enzyml poskozujicich chrupavku Condrosulf 400 (tvrdé tobolky)

je vedle pokracujiciho vydeje
e stimuluje biosyntézu v chrupavce na Rp. nyni mozny

* vylepSuje mechanicko-elastické vlastnosti i bez lékarského predpisu
chrupavky

Zkracend informace o pripravku:

SloZeni kvalitativni a kvantitativni: Chondroitini sulfas A natricus: 400mg v jedné tobolce, popt. 800mg v jedné potahované tableté nebo ve 4g granuldtu. Indikace: Pfipravky CONDROSULF 400

(tobolky) a CONDROSULF 800 (potahované tablety nebo granuldt) jsou indikovany k 16¢b& degenerativnich nemoct kloubnich, zejména gonartrézy, koxartrézy a artrézy kloubd prstd ruky. Pripravky jsou urceny

| pro dospélé pacienty ve II. a lll. stadiu onemocn&ni podie Kellgrena, mén& vhodné jsou pro pacienty s velmi pokroGilym stavem onemocn&ni. Davkovani a zpiisob podani: Zahajovaci Iétba po dobu 2

‘1 = drosulf * 800 ‘@' tydndi: CONDROSULF 400 (tobolky) dvakrat denné 2 tobolky, CONDROSULF 800 (potahované tablety nebo granulat) dvakrét denné 1 potahovand tableta nebo 1 satek granulatu. UdrZovaci 1éEba po dobu 2-3

i Z Con mésic: CONDROSULF 400 (tobolky) 1x denné 2 tobolky, CONDROSULF 800 (potahované tablety nebo granuldt) 1x dennd 1 potahovand tableta nebo 1 satek granuldtu. Po ukongeni kiry se doporucuje 3
mésicni obdobf bez 1éEby a pifpadné opakovani kiry. Tobolky nebo potahované tablety je mozno uZivat pred jidlem, béhem jidla nebo po jidle s dostategnym mnoZstvim tekutiny. UZivéni po jidle se doporucuje
unemocnych s citlivym Zaludkem. Granulét v sacku je nutno nejprve vysypat do sklenice a rozpustit ve vodé. Kentraindikace: Pripravek je kontraindikovan u ne-
mocnych s precitlivélosti na tginnou Iétku nebo na jiné slozky pripravku. PFipravek nenf urten pro téhotné a kojici Zeny a pro déti. Téhotenstvi a kojeni: Dosud
nebyly provedeny kontrolované klinické studie u tshotnych Zen a bezpetnost pouzivani pripravku v téhotenstvi a béhem kojenf nebyla prokézana. NeZadouei
ucmky Pmpravek CONDROSULF je obvykle dobiie snasen, jen v ojedin&lych pfipadech se mohou objevit zaZivaci pot\ze |aku Jsou tlak vzaludku péleni zahya nuce- spol. s 1.0

n ni na zvraceni, které viak nejsou divodem k prerusent I6¢by. Vyskyt alergickych reakei napF. koznich vyrézek je ani: Nebyly pozorovény 24d- g oy asne ':érr'\ 5 110 00 Praha 1

né pripady preddvkovani. Doba pouZitelnosti: CONDROSULF 400 tobolky: 4 roky, CONDROSULF 800 potahované lablety 3 roky, CONDROSULF 800 granuldt: 1o - 724 192 013, fax: 222 247 428

3roky Uchovévani: Pripravek CONDROSULF se uchovavd za obyejné teploty. Navod k uZiti: Tobolky a potahované tablety je mozno uzivat pred jidlem, bghem & mail: ibi@ibi.cz, www.ibi.cz

jidla nebo po jidle s dostatecnym mnozstvim tekutiny. Granulat v sacku je nutno nejprve vysypat do sklenice a rozpustit ve vodg. DrZitel rozhodnuti o registraci:

IBSA Slovakia s.r.0., Bratislava, Slovenska republika Registracni €islo: CONDROSULF 400 tobolky 29/614/96-C, CONDROSULF 800 potahované tablety

29/103/01-C, CONDROSULF 800 granuldt 29/102/01-C Datum posledni revize: 14. 4. 2004 (CONDROSULF 800), 21. 3. 2007 (CONDROSULF 400) Vydej @ IBSA Institut

Vyhradni zastoupent a distribuce:

pripravku Condrosulf® 400 (tvrdé lnbnlky) je mozZny i bez Iékafského predplsu Vydel prlpravku Condrosulf® 800 je vazan na Iékarsky pred- Biochimigue SA
pis. Pokud je |ékaf'sky predpis vy y nebo je prip & hrazen z prostfi pojisténi. Lugano, Svycarsko

©® na ,GOLFOVY & TENISOVY loket”...
/ © na BOLEST svalt a zad...

® na BOLEST kloubu, & ZANET $lach...

naplast proti bolesti, zanétu, otoku

Flector'ep Tissugel

PR

aplikacni forma: néplast - baleni 2 nebo 5 ks

Flecto

© jednoduchdé aplikace pfimo na postizené misto
© nepretrzity a rovnomérny Géinek po dobu 12 hodin

© urychleni lé¢by bez zatizeni traviciho Ustroji

] wiwll 8

Nézev pfipravku: FLECTOR" EP Tissugel, SloZeni: Di idinum (epolaminum) 180,00 mg v jedné naplasti, Lékova forma: Transdermalni néplast, Indikace: Pripravek FLECTOR EP Tissugel je uren pro lokalni Iébu zanétli Slach, kloubi a svaldi, zpiisobenych trazem, jako je
vyvrtnuti kloubt, pohmoZdéni a natrZeni svalii a $lach. Dévkovani a zpusob poﬂam Pokud IékaF nedoporuti jinak, priklada se néplast Flector EP Tissugel 2krét denné (réno a vecer) na postizené misto. Pripravek nesmi byt pouzivén déle nez 1&14 dndi. Po této dobe se 0 dalsim postupu poradte s Iékarem.
LéEbu je mozné na doporudeni Iékare dopinit celkovym uzivénim diklofenaku. Kontraindikace: Pripravek nesmi byt uzivan pfi precnilvélostl na jeho slozky a pfi nesnasenlivosti kyselmy icylové a jinych pribuznych I6¢iv, tzv. k a v téhotenstvi a v obdobf kojeni. Nemocni
s priiduskovym astmatem nebo kopfivkou, mohou pripravek uzivat jen na doporucent lékare. RovnéZ u déti mdze byt pripravek uzivan pouze na doporucent ékare. ZvlaStni upozoréni a zvIastni opatieni pro pouZiti: Néplast se nesmi priklddat na oteviené rany ani na kiizi infikovanou nebo zménénou
kozni chorobou a nesmi se prikladat na sliznice ani na oi. Interakce s jinymi I&€ivymi pripravky a jiné formy interakee: Dosud nebyly zadné popsany. Téhotenstvi a kojeni: V prvnim a druhém trimestru téhotenstvi se nedoporucuje pouzivéni pripravku. Ve tretim tnmestru se pnpravek nesmi pouzwat

Nezadouci téinky: U citiivych pacientd se miiZe v mist aplikace pripravku prileZitostné objevit svédéni, péleni a zGervenani kiize, vyjimetné kozni vyrézka a precitlivélost na svétlo. Pri aplikaci ndplasti na vétsi plochy kiize po del3i Gasové obdobi nelze vyloucit systé Zadouci cinky. U
precitlivélych na kyselinu acetylosalicylovou nebo nékterou jinou slozku pripravku se mohou vyskytnout reakce z precitiivélosti, napf. astma, angioedem a urtikarie. Doba pouZitelnosti: 2 roky. Zvlastni opatieni pro uchovavani: Pfi obycejné teploté, chranit pred teplem. Baleni: 2, 5 a 10 néplasti (14 x
10 m) Névod k pouZiti pfipravku, zachazeni s nim: Po prvnim otevieni obalu je nutno pouzit zbyvajici naplasti do 3 mésicil. DrZitel rozhodnuti o registraci: IBSA Slovakia s.r.0., Bratislava, Slovenskd republika. Registracni ¢islo: 29/361/96-C. Datum posledni revize textu: 14.4.2004. \lydej pripravku nenf
vézan na Iékarsky predpis, je voné prodejny a je Gastecné hrazen z prostiedki zdravotniho pojisténi.
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Program kongresu

PATEK 15. KVETNA

7.30-9.00 Registrace
9.00 Slavnostni zahajeni
9.10-10.25 PNEUMOLOGIE / Pfedsedajici: V. Kolek

o Lécba astmatu se zamérenim na tézké stavy - K. Palatka
« Terapie CHOPN dle stadii GOLD - J. Zatloukal
« Soucasné terapeutické moznosti u karcinomu plic - V. Kolek

10.25-10.55 Prestavka

10.55-12.10 ONKOLOGIE / Predsedajici: R. Vyzula
* Zmény metabolizmu onkologicky nemocnych - Z. Wilhelm - interaktivni predndska
« Adjuvantni terapie - M. Paldcova
« Biologicka lé¢ba nadori - R. Vyzula

12.10-13.25 MEDICAMENTA NOVA / Pfredsedajici: K. Urbanek
« Sitagliptin - novy lék pro lécbu diabetu 2. typu — M. Kvapil
« Rivaroxaban v prevenci tromboembolickych stavi - O. Hlinomaz
» Abatacept v terapii revmatoidni artritidy — P. Hordk

13.25-14.45 Obéd

14.45-15.15 KOZNi LEKARSTVI I.
o Léciva naplast BETESIL - novinka v 1é¢bé psoriazy - P. Sajd|
« VIhké hojeni ran - |. Obstova

15.15-16.30 POKROKY VE FARMACII / Predsedajici: J. Kvétina
« Apoptéza a moznosti jejiho ovlivnéni lééivy - T. Simdnek
+ Postgenomova éra ve vyvoji lé¢iv — M. Dolezal - interaktivni pfedndska
« Endoskopické mikrokamerové a laserové diagnostické techniky v piedklinické farmakologické analyze - J. Kvétina

19.00 Spolecensky vecer

SOBOTA 16. KVETNA

9.00-10.15 GYNEKOLOGIE / Pfredsedajici: P. Travnik
« Embryondlni vyvoj ¢lovéka a jeho ovlivnéni Ié¢ivymi latkami - P. Trdvnik - interaktivni predndska
» Léciva pouzivana v asistované reprodukci - pfiznivé a nepf¥iznivé ucinky - |. Crha - interaktivni pfedndska
+ Anemie v gravidité a jejich lé¢ba - A. Gaja - interaktivni pfedndska

10.15-10.45 Prestavka

10.45-12.00 LIPIDOLOGIE / Pfredsedajici: H. Vaverkova
« Farmakoterapie dyslipidemii I: Statiny a dalsi pfipravky ovliviiujici predevsim hladiny cholesterolu
- H. Vaverkové - interaktivni pfedndska
« Farmakoterapie dyslipidemii ll: Fibraty a dalSi hypolipidemika ovliviujici triglyceridy a HDL-cholesterol
- V. Soska - interaktivni predndska
« Hlavnilékové interakce hypolipidemik - J. Bultas — interaktivni pfedndska

12.00-13.15 Obéd

13.15-14.30 KOZNIi LEKARSTVI Il. / Predsedajici: Y. Vantuchova
« Atopicka dermatitida z pohledu dermatologa - V. Pallova
» Obli¢ejové dermatdzy - Y. Vantuchova
« Fotoprotekce - |. Vejrova

14.30 Losovani ankety spole¢nosti SOLEN, s.r.o.

Zavér kongresu

Poradatel si vyhrazuje prdvo zmény programul.
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pocatecni mlécna kojenecka vyiiva — biomléko 1 s probiotiky — od narozeni (0 - 6 mésicd)
pokracovaci mlééna kojenecka vyiiva — biomléko 2 s probiotiky - od ukonéeného6-mésice

pokracovaci mlééna kojenecka vyiiva — biomléko 3 s probiotiky a bioovocem < od ukonceného
8. mésice

BIOKVALITA PODPORENA OCHRANNOU SILOU PROBIOTIK BiFiComplexu®
slozeni odpovidaji novym legislativnim pozadavkim na po¢atecni a pokracovaci kojenecka mléka
upravena energetickd hodnota
zvysSeny obsah LC-PUFA
nové vékové hranice pro pocatecni a pokracovaci miéka
vyssi fortifikace vitaminy, mineralnimi latkami a stopovymi prvky
posileni imunitniho systému a zvySeni vyuiitelnosti nutricnich latek pomoci probiotickych bifidobakterii
BiFiComplex®

BiFiComplex® obsahuje 4 kmeny bifidobakterii Bifidobacterium breve, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium longum,
Bifidobacterium bifidum - 107-10¢ CFUv 1g(tj. 5 x 102~ 107 CFU ve 100 m| biomléka)

Bifidobakterie zaujimaji ve slozeni mikroflory traviciho traktu kojencd'a malych déti dominantni postaveni. V prvnich obdobich
vyvoje zdravych déti tvori bifidobakterie 90 % z celkoveho poctu bakterii ve stievech.(2 U imunitné oslabenych jedinct byl
pozorovan vyrazny narust enterobakterii, enterokokd g anaerobnich bakterii pii sou¢asné redukci poctu bifidobakterii.®
Zahranicni studie podtrhuji mimoradné postaveni bifidobakterii v mikroflore jejuna a ilea.* Klinicky ovérené kmeny
bifidobakterii a laktobacilt je mozné aplikovat v prevenci atopickych ekzému kojencu a malych déti.©: 79

_POSOUZENO CESKOU PEDIATRICKOU SPOLECNOSTI
DOPORUCTE NEJVYSSI KVALITU - BIQ - garance vSech surovin ze zemi EU

GOLDIM, s.to. - www.goldim.cz - www.babio.cz

(1) Modler C., ET AL, Can. Inst. Food Sci. Technol. J. 23, 1990, s. 263; (2) Braun Q. H,. Gastr. and Nutr. Inf. New York, E. Lebenthal (Ed.) 1981, s. 247; (3) Maxa V., Rada V., Vyznam
bifidobakterii pro vyzivu a zdravi, UZPI Praha, 1996; (4) Kitajama H., ET AL, Arch. Disease Child. 1997, 76, s. 101-107; (5) Ouwehand AC, ET AL, J. Allergy Clin. Immunol. 108, 2001,
144-5; (6) HEF, ET AL, ). Allergy Clin. Immunol. 109, 2002, 1035-6; (7) HEF, ET AL, FEMS Immunol. Med. Microbiol. 30, 2001, 43-7; (8) Isolauri E., ET AL, Clin. Exp. Allergy 30, 2000,
1604-10; (9) Ouwehand AC, ). Nutr. 137, 2007, 794-797
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Predsedajici: V. Kolek — pdtek / 15. 5. 2009 / 9.10-10.25

Lécba astmatu se zaméienim
na tézkeé stavy

K. Palatka

Klinika plicnich nemoci a tuberkulézy
FN a LF UP Olomouc

Astma bronchiale je chronické zanétlivé one-
mocnéni dychacich cest, které je spojeno s jejich
generalizovanou, variabilnf obstrukcf a hyper-
reaktivitou rdzného stupné. Podle odhadd trpi
v soucasnosti na celém sveteé astmatem zhruba
300 miliond lidi. V zadpadni Evropé se odhaduje
pocet tézkych astmatikl zhruba na 20%, z nichz
u 20% neni astma Ié¢bou plné kontrolované, coz
limituje jejich dennf aktivity a snizuje kvalitu Zivo-
ta. Tyto nemocné, ktefi nevykazuji dostatecnou
odezvu na inhalacni ¢i systémové podani gluko-
kortikosteroidd, fadime do skupiny obtizné lécitel-
ného astmatu (OLA). Pfedstavuji tedy asi 5% viech
pacientd s bronchidlnim astmatem, ale péce o tyto
nemocné spotfebovavd nepomérné vétsi objem
finan¢nich prostredkd a lidskych zdrojd. Proto je
tyto nemocné nutné vcas rozpoznat a vénovat jim
zvIastni péci. Vzdy je nutné pro tyto pacienty zajistit
individudIni pfistup a dostupnost kvalitni multidis-
ciplinarfispoluprace. V komplexni diagnostice OLA
je nutné potvrzeni diagnézy bronchidlniho astmatu
a vyloucent jinych onemocnéni imitujicich bronchi-
alnf astma, posouzeni piftomnosti komplikujicich
onemocnéni a faktord zhordujicich prabéh bron-
chidlnfho astmatu a posouzenf kvality spoluprace
pacienta pfi lé¢bé a reZimovych opatfenich.

V terapii tézkého astmatu jsou standardné
pouzivany inhala¢ni a ¢asto i systémové korti-
kosteroidy, dlouhodobé i krdtkodobé pusobici
beta-2-agonisté, metylxantiny, anticholinergika,
antileukotrieny. Byly zkouseny rdizné imunomodu-

losporin A, intravendzniimunoglobuliny, derivaty
zlata ¢i makrolidy. Viyjma posledné zmiriovanych
makrolid¥ vsak tyto latky nedosahly Sirsiho klinické-
ho vyuziti, zejména pro své zavazné vedlejsi tcinky.
Nejvétsi nadéji pro nemocné s tézkym perzistu-
jicim alergickym astmatem je nyni omalizumab,
humanizovana monoklonalnf protildtka proti imu-
noglobulinu E. Omalizumab se véze na volné IgE,
a tim znemoznuje jejich dalsi vazbu na receptory
mastocytl a jejich naslednou degranulaci.
Pacienti s OLA by méli byt koncentrovani ve
specializovanych centrech s dostupnosti naro¢-
néjsich vysetifovacich metod, se zkusenostmi

s neinvazivnim i invazivnim sledovanim aktivity
zanétu dychacich cest a s moznosti aplikace
alternativni 1écby.

Terapie CHOPN dle stadii GOLD
J. Zatloukal

Klinika plicnich nemoci a tuberkulézy
FN a LF UP Olomouc

Chronicka obstrukeni plicni nemoc (CHOPN)
patii mezi nemoci s nejvyssi prevalenci a mortali-
tou, které v celosvétovém méfitku neustdle rostou
a stavajf se jednim z nejvyznamnéjsich zdravotnich
problémd. V posledni dobé viak dochazi k vyraz-
nému zlepseni moznosti terapie. Nedavno ukonce-
né studie ukazujf, Ze terapie nékterymiinhalac¢nimi
léky vede ke snizeni mortality na CHOPN a snizuje
Cetnost zavaznych exacerbaci. Jedna z rozséhlych
studif prokazala dlouhodobé zlep3eni plicnich
funkcf. Rada inhalacnich 1ékd dlouhodobé zlepsuje
kvalitu Zivota. V poslednich letech jsou k dispozici
léky podstatné zvysuijici Uspésnost v odvykanf kou-
feni, které je nejvyznamnéjsim rizikovym faktorem
pro vznik CHOPN.

Do popredi se dostava také nefarmakologicka
|écba. Rehabilitacni programy, které zvysuji to-
leranci zatéze i kvalitu Zivota a pravdépodobné
snizuji mortalitu, by mély byt nedilnou soucasti
terapie pacientl s CHOPN. Dlouhodoba domaci
oxygenoterapie (DDOT) je jiz delsi dobu jednim
ze zakladnich nefarmakologickych zpUsobU lécby
téz3ich stadif CHOPN, vyraznym posunem v kvalité
a efektivité 1é¢by je v posledni dobé pouziti teku-
tého kysliku. Vedle chirurgickych zplsobt 1écby
emfyzému, jakymi jsou volum-redukéni operace
abulektomie, Ize v blizké dobé ocekavat broncho-
skopickeé [é¢ebné postupy nejtézsich stadif CHOPN
(bronchidIni chlopné, bronchidlnf stenty, aj.).

Soucasné terapeutické moznosti
u karcinomu plic

V. Kolek

Klinika plicnich nemoci a tuberkulézy
FN a LF UP Olomouc

Bronchogenni karcinom je malignita s nejvyssi
mortalitou. Ve sveté se ro¢né diagnostikuje kolem
1,2 milionu novych onemocnéni a asi 1 milion lidi
ro¢né na karcinom plic zemfe. Ceské republika
patff mezi zemé s nejvyssim vyskytem. V roce 2005
unaszemrelo4 170 muzd a 1373 Zen. Pétileté pre-
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Zitf se pohybuje od 3% do 5%. V poslednich letech
dochazi ke stabilizaci incidence u muzd a k vy-
raznému zvysovani incidence i Umrtnosti u zen.
Rizikovymi vlivy jsou predevsim koufenf cigaret,
a to aktivni i pasivni, dale inhalace radioaktivnich
latek, kancerogenni chemické slouceniny, Spatna
Zivotosprava a genetickad predispozice.

Dosud nevyfesenym problémem zdstava
¢asna diagnostika karcinomu plic. Bronchogennf
karcinom se prevazné diagnostikuje pfi lokalné
pokrocilém rozsahu nebo pfi pfitomnosti meta-
staz. Ty byvaji pritomny v jétrech, mozku, kostnf
dreni, nadledvinach, plicich a dalsich organech.
Pro diagnostiku je dUlezitd anamnéza a fyzikalni
vysetfeni, skiagram hrudniku, CT hrudniku a v po-
sledni dobé predevsim vysetieni pozitronovou
emisni tomografif (PET nebo lépe PET/CT), bron-
choskopie s odbéry na mikromorfologické vyset-
feni nebo punkce zjisténé Iéze. Pro hodnocenf
metastdz Ize vyuzit také magnetickou rezonanci
a scintigrafii skeletu. Pomérné maly vyznam méa
vysetfovan( tzv. nddorovych marker( v krvi.

Soucasti diagndzy je urcenf histologického
typu, rozsahu nadoru dle TNM klasifikace a po-
souzenf stavu vykonnosti a kvality Zivota nemoc-
nych. Histologicky se urcujf Ctyfi zakladni typy
(spinoceluldrni, adenokarcinom, velkobunécny
a malobunécny karcinom).

RadikaInf Ié¢ba je moznéa jen pomoci ope-
race. Ta se provadi u nemalobunéc¢ného karci-
nomu plic az do stadia IlIA, u malobunécného
jen u stadif IA nebo IB. Vétsina nemocnych je
tedy lé¢ena chemoterapif a radioterapif, nebo
kombinaci vice metod. V soucasné dobé se vice
prosazuji kombinované postupy, jako je pouziti
neoadjuvantni nebo adjuvantni chemoterapie
v kombinaci s operaci nebo radioterapii. Dilezité
je hledani prognostickych nebo prediktivnich
faktord. Nejvice diskutovana je lé¢ba stadia llIA,
kde na nasem pracovisti s Uspéchem pouzivame
kombinaci pfedoperac¢ni i pooperacni chemo-
terapie s vybérem Iékl dle in-vitro vysetieni
chemorezistence. Ve sledované skupiné jsme
dosahli pétiletého preZiti 35,7 % a u radikadlné
operovanych dokonce 49,5 %. Novou moznostf
je biologicka Ié¢ba inhibitory tyrosin-kindzovych
receptort rlstovych faktord (EGFR) nebo inhibi-
tory angiogeneze. Smutnym faktem z{stava, ze
mnoho pacientl je i v dnesni dobé diagnosti-
kovéno ve fazi generalizovaného onemocnéni
s moznosti pouhé symptomatické [é¢by.
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Zmény metabolizmu
onkologicky nemocnych
Z.Wilhelm

Fyziologicky ustav LF MU, Brno

Onkologické onemocnéni, byt zpocatku
postihuje jen ohrani¢enou ¢ast organizmu, je
systémovym onemocnénim v pravém slova
smyslu, tedy onkologickym déjem je postizen
vzdy cely organizmus. V dtsledku toho dochézi
k fadé metabolickych zmén, ke kterym je dobré
prihlédnout ve vztahu k aktudini medikaci.

Jednou z nejpodstatnéjsich zmeén je zména
celkového energetického metabolizmu organiz-
mu. Ta se opird o zmény v metabolizmu sacha-
ridd, lipidd, proteind.

Sacharidy

Metabolizmus sacharid onkologicky ne-
mocnych je vyznamné zvysen. Glykolyza pro-
bihd nejenom na Urovni bunék nddorové tkang,
ale ve viech tkénich onkologicky nemocného.
Viyznacuje se tim, Ze je vystupnovana a nezavisla
na aktudlni potiebé. Soucasné je provazena inten-
zivni glukoneogenezi. Pro¢ tomu tak je? Glukdza
je odbourdvana u onkologicky nemocného pfe-
devsim anaerobni cestou, kdy v mitochondrii
vyznamneé klesd dostupnost kysliku a objevuje
se hypoxie. Vysledkem je zisk pouhych 2 molekul
ATP, oproti 38 molekuldm ATP, ziskanymi aerobni
cestou z jedné molekuly glukézy. Vedlejsim, ale ni-
koliv nepodstatnym, krokem je hromadénf laktatu,
latky, kterd se nemUze ve svalu déle odbouravat.

Laktat se tak stava substratem, ktery mize
byt utilizovany pouze v jaterni tkani a srdci. V ja-
terni tkani pak je preferovana metabolickd cesta
novotvorby glukézy z laktatu — tzv. Coriho cyklus.
Klicovym v procesu Coriho cyklu je enzym —fosfoe-
nolpyruvatkarboxykinaza, jehoz aktivita se prave
u onkologicky nemocnych snizuje, ¢imz vznika
laktétu vice. Prebytek laktatu je vyplavovan do krve,
kdy vznikd nebezpeci vzniku laktdtové acidozy.

Lipidy

Celkove situaci charakterizuje ztrata tukovych
zasob organizmu. Déje se tak v dUsledku zvyse-
né lipolyzy a zvysené tvorby mastnych kyselin
napfiklad z acetyl-CoA, malonyl-CoA, NADPH
(v disledku zvysené aktivity cholinkindzy a synta-
zy pro mastné kyseliny). Mastné kyseliny jsou pak
nasledné a ve zvyseném mnozstvi oxidovany.

Déje spjaté se zvysenym metabolizmem lipi-
dd byvajf spfazeny s inzulinovou rezistenci, kdy
se produkty lipolyzy — glycerol a mastné kyseliny
stavajf substraty pro glukoneogenezi.

Metabolizmus lipidd je zavisly nejenom na
aktudlnf celkové dostupnosti lipidd, ale i na ak-
tudinim celkovém nutri¢nim stavu organizmu.
Tomu odpovida i aktivita nékterych enzymd.
Napfiklad aktivita lipoproteinové lipdzy se pfi
hladovéni zvysuje predevsim ve svalu, zatimco
se snizuje v tukové tkani. Naopak ve fazi nasledu-
jici po pffjmu potravy jeji aktivita ve svalu klesa,
zatimco v tukové tkani stoupa.

Proteiny

U zdravého jedince v pfipadé omezeného
piijmu protein( dochdzi k déjim, které prednost-
né proteiny i aminokyseliny setff. U onkologicky
nemocného dochazi k nehospodarnému vyuzi-
vani proteinl a aminokyselin v déjich spjatych
s proteolyzou a glukoneogenezi. Vysledkem pak
jsou vyznamné ztraty a to jak svald, tak i paren-
chymové tkéné fady orgadn(. Z pohledu klinické
praxe jsou vyznané oba déje. Ubytek svalové
aktivni hmoty méa vyznamné disledky pro akti-
vitu nemocného, snizeni koncentrace sérovych
proteint — napfiklad albuminu, je ovlivnéni neje-
nom proteinu s vyznamnou onkotickou funkcf,
ale jeho snizenf ovlivni vyznamné i jeho funkci
transportni. Snizenf koncentrace albuminu navic
neni vysledkem jeho snizené tvorby v jaternf
tkani, albumin je naopak vyznamné v jatrech
syntetizovan, ale soucasné na periferii zvyse-
né katabolizovan. Nizké koncentrace albuminu
vyznamne meéni farmakodynamiku fady lékd,
a to jak ve smyslu davka x toxicita, tak i poloca-
su eliminace farmaka, maximalné dosazenych
koncentraci a podobné.

Celkovy metabolizmus organizmu se po-
stupné menive smyslu celkové negativni bilan-
ce. Na jedné strané se metabolizmus vétsinou
zvysuje (v zavislosti na fazi onemocnéni a typu
nadorového onemocnéni), na strané druhé této
skute¢nosti nemusi odpovidat pfijem nutrice, at
uz z dGvodU objektivnich (naptiklad obstrukce
gastrointestindlniho traktu tumorem) &i subjek-
tivnich (nizssi pfijem potravy v dUsledku napfi-
klad nechutenstvi).

Pro dalsi prébéh onemocnéni, pro odpovi-
dajicf lé¢bu i progndzu jsou vyse uvedend data
velice dlleZita.

Adjuvantni terapie
M. Palacova
Masarykuiv onkologicky ustav, Brno

Abstrakt nedodan.

Biologicka lé¢ba nadori
R.Vyzula
Masarykuiv onkologicky ustav, Brno

Zhoubnych nddorovych onemocnéni stéle
piibyva. Ceské republika navic drzf prvni misto na
svété v incidenci karcinomu kolorekta a ledviny
u muzd. Mortalita se vsak nijak rapidné nemeénti.
V nékterych pfipadech dokonce mirmné klesa, coz
je nesporné dusledek novych lé¢ebnych moznos-
ti, které se stdle vice, v posledni dobé, objevuji
v portfoliu klinické onkologie. Mezi tyto lécebné
moznosti nesporné patff tzv. biologicka lécba
a také obecné Iécba cilena. Biologickou lé¢bou
rozumime écivé pfipravky, které vznikajf pomoci
biologické pifpravy. Patfi sem monoklonalnf proti-
latky. Tyto se v hematoonkologii pouzivaji jiz delst
dobu, ale v klinické onkologii solidnich nédord
jsou zndmé od roku 2001, od kdy jsou komer¢né
v Ceské republice k dispozici.

Prvnitakto dostupnou protildtkou byl trastu-
zumab (Herceptin), ktery se pouziva v indikaci
karcinomu prsu v adjuvantnim podéani nebo
u metastatického onemocnéni. V adjuvantnim
podani byl zaregistrovan diky nékolika klinic-
kym studiim, zvl. evropské studie HERA. V této
indikaci se stava i lékem kurativnim v nemalém
procentu pacientek. Paliativni 1é¢ba metasta-
tického onemocnéni trastuzumabem vede
k dalsimu zdsadnimu prodlouzeni doby do
progrese onemocnéni (PFS). Jeho pouziti v CR
je monitorovano klinickou databézi, organizova-
nou Masarykovou univerzitou a Masarykovym
onkologickym Ustavem v Brné.

V roce 2004 se dostala do rukou klinickych
onkologl monoklonalni protildtka bevacizumab
(Avastin), namitena proti VEGF (vascular endothe-
lial growth factor), kterého v krvi dokaze vyblo-
kovat, a tim utlumit angiogenezi nadorové tkané.
Nadorové buriky od jisté velikosti asi 0,5 cm potre-
buji nutné ke svému dalsimu rlistu svoje vlastni
cévnf fecisté. Produkujf proto cytokiny stimulujici
proliferaci endothelialni tkang. Utlum samotného
VEGF, kterého je ve skute¢nost 5 rliznych typd,
vede k antiangiogennimu Ucinku, zjiednoduse-
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ni a organizaci stavajictho nddorového cévniho
fecisté a snazsi dostupnosti chemoterapie do
nadorové tkané. Soucasné klinické pouZziti be-
vacizumabu je jen u kolorektalniho karcinomu
v 1. linii [é¢by metastatického onemocnéni, kde
prokazuje Ucinnost v celkovém preZiti az na 26
mésicl. Ocekdva se jeho daldi pourziti v indikaci
metastatického karcinomu prsu, plic a ledvin.
Cetuximab (Erbitux), chimérickd monoklo-
nélnf protilatka namitena proti EGFR (epidermal
growth factor receptor), tedy proti rlstovému
receptoru HERT, je jiz nékolik let k dispozici kli-
nickym onkologlim v indikaci metastatického
kolorektalniho karcinomu ve druhé a dalsi linii.
Navzdory tomu, Ze protildtka je namifend proti
rlistovému receptoru, svého uplatnéni doséhla
az v dobé, kdy se prokézalo, Ze je zéroven za-
chycena nemutovana forma KRAS genu, jehoz
protein je soucasti signdlni proliferacni cesty.
Tato nemutovand forma KRAS vede k tomu, Ze

bunka podléha prevazné nekontrolované pro-
liferaci a mdze byt pak cetuximabem utlumena.
Mutovana forma KRAS nemd na Uc¢innost cetu-
ximabu prakticky zadny vliv.

V tomto roce se dostala na trh dalsi protilatka
namifend proti EGFR a Ucinna predevsim u ko-
lorektalniho karcinomu, a tou je panitumumab
(Vectibix). Tato protilatka se pouziva v soucasné
dobé a7 po vycerpanilécby fluoropyrimidiny, oxa-
liplatinou a irinotekanem a jeji vyhodou je dvouty-
denniaplikace a lécba v monoterapii. Pacienti sice
maji projevy nezadoucich Ucinkd, jako je exantém,
prdjmy, ale jinak lé¢bu snaseji velmi dobre.

Nespornou vyhodou v klinické onkologiijsou
i daldi cilené protinddorové lécivé pfipravky, ze
skupiny inhibitord tyrozinkindzy, mezi které patfi
imatinib (Glivec), erlotinib (Tarceva), sunitinib
(Sutent) a sorafenib (Nexavar), které se postupné
objevujf v poslednich 5 letech na indikace jako
je chronickd myeloidn{ leukémie a GIST (Glivec,

MEDICAMENTA NOVA
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Sitagliptin - novy Iék pro lécbu
diabetu 2. typu

M. Kvapil

Interni klinika UK 2. LF a FN Motol, Praha

Inkretiny jsou hormony secernované stfevni-
mi burkami jako odpovéd'na prandidni podnét.
Hlavnimi mechanizmy, kterymi ovliviiuji homeo-
stazu glukdzy, jsou ovlivneni sekrece inzulinu za-
vislé na glykémii, postprandidln{ suprese sekrece
glukagonu a ovlivnéni evakuace Zaludku. Klinicky
nejvyznamneéjsim je glukagon - like peptid 1. Je
degradovan enzymen dipeptydyl peptiddzou
IV (DPP IV). Terapeuticky je vyuzivan potencidl
inkretin( bud' v podobé tzv. inkretinovych mi-
metik, anebo inhibicf DPP IV (gliptiny v kone¢ném
dusledku zvysujf hladinu endogenniho GLP 1).

Po podani inhibitorl DPP 4 dochdazi nejen
k ovlivnéni sekrece inzulinu, ale také se snizuje
hladina glukagonu, coz se podili vyznamné
na snizenf postprandidlni exkurze glykémie.
Ucinek mizi po normalizaci glykémie, co? vy-
razné snizuje riziko hypoglykémie. Opakované
bylo prokdzano zlepseni funkce beta bunék
(HOMA — beta).

Sitagliptin je prvni registrovany gliptin,
ktery prokazal bezpecnost a dostate¢nou Uci-

nost v klinickych studiich i praxi. Bylo zjisténo,
Ze v kombinaci s metforminem je jeho Ucinek
synergicky, tedy vyssi nez prosty soucet efek-
tu obou lékd zvlast. S ohledem na klinickou
uc¢innost a bezpec¢nost kombinace sitaglitpinu
a metforminu se tato jevi byt velmi vyhodnou
pro lé¢bu diabetu 2. typu. Pfed uvedenim na
trh je fixni kombinace obou latek.

Misto v [écbé DM2T: Z hlediska mechanizmu
Ucinku jsou nejvhodnéjsi osoby v pocatku one-
mocnéni (potencidlni ovlivnéni ostrévkovych B
bunék), efektivni obnovenifyziologickych regulact
glykémie. Vliv na télesnou hmotnost je neutrdini,
nenivliv na lipidové spektrum. Specialnf indikacf
je snizenf rizika hypoglykémie. VV CR registrovan
pouze pro pouziti v kombinované léché.

Sitagliptin: nejcastéji v kombinaci u pacien-
td nedostatecné kompenzovanych rezimovymi
opatfenimi a metforminem. Lék druhé volby
k sulfonlureovym preparatm nebo glitazontim
pfi nesnasenlivosti metforminu. Jako tretf Iék do
kombinace s metforminem a sulfonylureou pfi
nedostate¢ném efektu rezimovych opatfenf
a dvojkombinace.

Nezddouci Ucinky: BéZzné nezadouci Ucinky
zaznamenané v klinickych studiich majfincidenci
shodnou s placebem. Mirné zvysend incidence
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Sutent), nemalobunécny karcinom plic (Tarceva),
metastaticky rendIni karcinom (Sutent, Nexavar).
Viyhodou je perordlni poddani, které umoznuje
ambulantni [é¢bu. Vyhodou je i U¢innost, coz
v nékterych pripadech vede az k docasné ku-
rativnimu efektu (Glivec) anebo vyznamnému
prodlouzeni doby do progrese onemocnéni
jako je u rendIniho karcinomu. Vdechny tyto Iéky
maj jisté nezadouci Ucinky, kde dominuje Unava,
protoze jsou to v podstaté blokdtory prenosu
energie v urcitych signélnich cestach.

Dnesdnf klinickd onkologie se nachazi na
startovni ¢afe nové éry cilené protinddorové
lécby. Zkusenosti ziskdvame pomalu zejména
u pokrocilych onemocnénti, kterd jsou jen ome-
zené ovlivnitelnd. Presto pokrok i zde existuje
a je zrejmy. Nicméné teprve jejich dalsi pouzitf
v ¢asnych stadiich onemocnénf ukéze, zda jsou
tyto léky i kurativni, na coz veskerd odborna
i laickd spolecnost ceka.

byla zaznamendna u nasopharyngitid a infekci
hornich cest dychacich, infekci urologickych.

Zdstupci: Sitagliptin (100 g jednou denné)

Klinické pozndmky: Vlastni Ucinek sitagliptinu
spociva v prodlouzeni biologického polocasu
organizmu vlastnich aktivnich substanci cestou
inhibice jejich degradace. Zvysuje se tim hladina
endogenniho GLP 1. Proto je velmi vyhodna
kombinace s metforminem, ktery zvysuje pro-
dukci GLP 1.

U sitagliptinu je velmi malé riziko hypoglyké-
mie, ve vsech studiich je incidence hypoglyké-
mie stejnd, jako po placebu. To vyplyva z tzv. glu-
kézo-dependentniho Ucinku GLP 1. PIny efekt se
ukazuje v dobé hyperglykémie, po normalizaci
glykémie prakticky vymizi, Iéky obnovuiji citlivost
a funkci A bunék. V kombinaci se sulfonylureou
se zvysuje riziko hypoglykémie tGcinkem sulfo-
nylurey pfi zlepseni kompenzace.

Gliptiny nema smysl podavat jako ndhradu jiné-
ho peroralniho antidiabetika, ale naopak jako dalsf
zintenzivnéni stavajici 1écby. Vyjimkou mize byt
nahrada sulfonyurey k zamezeni hypoglykemif.

Pro zlepseni copliance pacientd jisté bude
ptinosem fixni kombinace gliptind s metformi-
nem, kterd by méla byt v brzké dobé dosazitelna
v Ceské republice.



Rivaroxaban v prevenci
tromboembolickych stavi

0. Hlinomaz

l. interni kardioangiologicka klinika FN
u sv. Anny v Brné

Rivaroxaban je pfimym inhibitorem faktoru
Xa, jehoZ nejvétsi vyhodou je moznost pero-
radlniho podani. Rivaroxaban je mald molekula,
kterd se pfimo vaze na aktivni ¢ast faktord Xa
a patfi do tzv. skupiny xaban(. Vylucuje se
prevézné ledvinami. Rivaroxaban byl ucinny
a bezpecny ve dvou studiich u nemocnych
s hlubokou Zilni trombdézou (ODIXa-DVT,
EINSTEIN-DVT). Ve studiich RECORD u paci-
entl, ktefi podstoupili elektivni implantaci
kycelni nebo kolenni endoprotézy, byla proka-
zana vyssi u¢innost rivaroxabanu ve srovnanf{
s enoxaparinem. Bezpec¢nostni profil obou
lékd byl pfitom podobny. Nedavno byly pre-
zentovény vysledky studie ATLAS TIMI 46
u 3491 nemocnych s akutnim koronarnim
syndromem. Rivaroxaban snizil ve srovnani
s placebem vyskyt kardiovaskularnich pfihod.
Riziko krvacenf bylo pfimo umérné davce riva-
roxabanu. Nebyl prokazén negativni efekt na
jaternf funkce. Studie 3. faze klinického hod-
noceni ATLAS 2 TIMI 51 byla neddvno zahdje-
na. Velkou vyhodou rivaroxabanu je, ze se pfi
ném nemusi monitorovat ucinnost lé¢by, jak
je tomu u warfarinu. Riziko krvacenf je po ném
proto nizsi nez u warfarinu. V souc¢asné dobé
je rivaroxaban indikovén v prevenci a lé¢bé
arteridlnich a vendznich tromboembolickych
poruch. Podava se v jedné denni davce, kterou
nenf tfeba titrovat.

Abatacept v terapii
revmatoidni artritidy

P. Horak

lll. interni klinika FN a LF UP Olomouc

Aktivace T lymfocytl prostfednictvim anti-
gen prezentujicich bunék je Ustfednim tématem
rozvoje zanétlivé reakce. Tato aktivace vyzaduje
dva signaly: jednak vazbu bunék prostiednic-
tvim antigent MHC Il, jednak vazbu tzv. ko-
stimulacnich molekul, které poskytnou ,druhy
signa
prvni je tvofeny molekulami CD28, CTLA4 (cy-
totoxic Tlymphocyte associated antigen), CD80
a CD86, druhy CD40 a ligandem CD40 (CD40L).
Abatacept je solubilni fuzni protein kombinujici
Fc fragment IgG1 a CTLA4 brénici vazbé CD28
k molekule CD80/CD8e.

Abatacept pfedstavuje novy typ biologické
lécby, jejiz podavani vede ke sniZenf aktivity
nemoci, zlepsenf kvality Zivota a ke zpomalenf
RTG progrese onemocnéni. Ackoliv efekt lécby
se muze dostavit bezprostfedné po Uvodnich

|//

. Existujf dva hlavni kostimulacni systémy,

davkéch, ¢ast pacientl vykazuje stélé postupné
zlepSovani i pfi dlouhodobém podavani.

Klinické pouZzitf abataceptu se opird o néko-
lik zdsadnich klinickych studif:

Studie AIM byla studie u 652 nemocnych
s aktivni revmatoidnf artritidou i pfes terapii
methotrexatem. Primarni cile hodnotily zmény
v pfiznacich RA po 6 mésicich (ACR20), zpoma-
leni RTG progrese (Sharpovo skére modifikované
Genantem) a funkénf schopnosti (HAQ — Health
Assessment Questionnaire) po 1 roce |écby.
Abatacept byl Uc¢innéjsi nez placebo ve vsech
téchto parametrech. Studie prokézala niZsi miru
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Léciva naplast BETESIL

- novinka v l1é¢bé psoriazy
P. Sajdl

IBI, spol.sr.o.

Abstrakt nedodan.
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Vihké hojeni ran

I. Obstova

Dermatovenerologicka klinika 3. LF UK
a FNKV, Praha

Prednaska prezentuje hydrokoloidni na-
plasti fady Compeed firmy Johnson & Johnson.
Hydrokoloidni néplasti vyuzivaji principu tzv.
vihkého hojenfran. Jednd se o moderni zplsob
|é¢by nejen opard na obliceji, ale také puchyra,
otlakd a kufich ok na nohou. Hydrokoloidni na-

T W

radiografické progrese u nemocnych léc¢enych
abataceptem, u 50% nemocnych bylo prokaza-
no zastaven( radiografické progrese.

Studie ATTAIN hodnotila efekt léciva u 393
nemocnych s aktivni revmatoidnf artritidou
nedostatecné reagujicich na alécbu blokatory
TNF. Primarnf cile byly dva — hodnoceni{ ACR20
a funk¢ni schopnosti (HAQ) po 6 mésicich.
Zlepseni po 6 mésicich bylo vyznamné vét-
3 pro nemocné lécené abataceptem. Fukenf
schopnosti byly vyznamné zlepseny (o vice nez
0,3) u 47,3 % pacientd lécenych abataceptem
a u23,3% lécenych placebem (p < 0,001).

Ve studii ATTEST byl abatacept porovnavén
s lé¢bou infliximabem a placebem u nemoc-
nych s nedostatecnym efektem methotrexatu
a blokatort TNF. Primarnim cilem byla zména
v aktivité nemoci méfend pomoci skore DAS28
po Sestimésicni lécbé. Pokles v DAS28 byl -2,53,
-2,25 a-1,48 ve skupinach s abataceptem, inflixi-
mabem a placebem po 6 mésicich (p < 0,001 pro
aktivnilécbu vs. placebo), a-2,88 a-2,25 pro sku-
piny s abataceptem a infliximabem po jednom
roce. Ve skupiné s abataceptem byl registrovan
nizsi pocet zavaznych vedlejsich nezadoucich
Ucinkd, veetné infekci a infuznich reakci, prede-
vaim pfi srovnani po jednom roce lécby.

Bezpecnostni profil je pfiznivy a Iécivo je
velmi dobre tolerovano. Udaje o bezpe¢nosti se
opiraji o vysledky pfedchazejicich studif a také
o vysledky studie ARRIVE tykajicl se bezpecnosti
u nemocnych se selhanim anti-TNF terapie.V CR
je abatacept k dispozici pro pacienty s revmato-
idnf artritidou lé¢enymi chorobu modifikujicimi
léky, u kterych selhala Ié¢ba alespori jednim
inhibitorem TNF,

plasti Compeed splnuji nejen esteticka kritéria
[écby, ale také chrani postizenou kizi pred ze-
vnimi vlivy a zaroven vytvarejf idedlni prostredi
pro rychlejsi hojeni kize.
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POKROKY VE FARMACII
Predsedajici: J. Kvétina — pdtek / 15. 5. 2009/ 15.15-16.45

Apoptoza a moznosti jejiho
ovlivnéni lécivy

T.SimGnek

Univerzita Karlova v Praze,
Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové

Apoptoza je hlavnim typem tzv. programo-
vané buneécné smrti (,bunécné sebevrazdy”)
— fyziologického procesu fizené sebedestrukce
eukaryontnich bunék v mnohobuné¢ném orga-
nizmu. Na rozdil od nekrézy (ndhodnd, katastro-
ficka” smrt) je apoptdza vysoce organizovany,
geneticky determinovany a pfesné regulovany
proces, po némz jsou bunécné zbytky obvykle
fagocytovény bez zanétlivé reakce. Rozlisujeme
dve zakladni signalizacni dréhy apoptdzy — vnéjsi,
navozenou aktivaci cytoplazmatickych ,recepto-
r& smrti a vnitfni drahu, kde hraji klicovou tlohu
mitochondrie. Hlavnimi signaliza¢nimi moleku-
lami jsou béhem apoptdzy specidini cysteinové
protedzy — kaspazy, na regulaci apoptozy se déle
podili velké mnozstvi dalsich proteind, z nichz
nejdUlezitéjsi patif do rodin Bcl-2 a IAP.

Programovana bunécna smrt predstavuje
na jedné strané dulezity fyziologicky proces,
hrajici klicovou Ulohu v ontogenezi a udrzovan{
tkarnové homeostazy (kompenzace fyziologické
proliferace). Na strané druhé poruchy regula-
ce apoptdzy jsou pricinou mnoha zdvaznych
onemocnéni. Obecné Ize fici, ze nepfiméfena
inhibice apoptdzy vede k proliferativnim one-
mocnénim a dysfunkéni apoptoéza patii mezi
zékladni charakteristiky nddorové transformova-
nych tkanf. Nedostate¢nd apoptéza je popisova-
na i uautoimunnich chorob (napt. revmatoidni
artritidy). Naopak mezi choroby s nadmérnou
aktivaci apoptdzy pak patfi neurodegenerativn{
onemocneéni (Parkinsonova, Alzheimerova cho-
roba), nékteré srdecnf choroby (ischemicko-re-
perfuzni poskozeni myokardu, chronické srde¢nf
selhdnf), hematologické choroby (myelodisplas-
ticky syndrom, aplastickd anemie), ¢i AIDS.

Coby univerzalni biologicky fenomén, po-
tencidlné pfitomny ve viech bunkach a Gcastnicf
se mnoha zévaznych onemocnént, jevi se apo-
ptéza jako logicky cil farmakoterapie. Bylo zjis-
téno, ze nepiimé ovlivnéni apoptdzy je soucasti
plsobeni fady jiz v souc¢asnosti pouzivanych
[éCiv. Navozeni apoptozy je jeden ze zdklad-
nich mechanizmd Gcinku vétsiny ,klasickych”
cytostatik (a naopak selhani apoptozy je pak ¢as-

ta pficina rezistence nador( vUci cytostatikdm
a radioterapii). Pfima farmakologicka modulace
apoptézy (prostrednictvim peptidd, modifiko-
vanych nukleovych kyselin, ¢i nizkomolekular-
nich sloucenin) je zatim az na vyjimky pouze
ve stadiu preklinickych experimentd, pfipadné
prvnich fazf klinického hodnoceni. V neposledni
fadé apoptdza predstavuje také prokdzany ne-
bo predpokladdany mechanizmus nezaddoucich
ucinkd nékterych léciv (myelosuprese ¢i kardi-
otoxicita cytostatik, teratogenita thalidomidu
a dalsich 1é¢iv, hepatotoxicita paracetamolu).

Postgenomova éra ve vyvoji léciv
M. Dolezal
Univerzita Karlova v Praze,
Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové
Farmaceutickd chemie (farmakoche-
mie, chemie léc¢iv, medicindlni chemie, angl.
Medicinal Chemistry, Drug Design, Molecular
Pharmacochemistry) je definovéana jako interdis-
ciplindrni véda na pomezi chemickych (obecnd,
anorganickd a organickd chemie, fyzikalnf che-
mie, spektroskopie, chemometrie) a biologickych
disciplin (biochemie, farmakologie, molekularnf
biologie, mikrobiologie, imunologie, toxikologie).
Zabyva se projektovanim, pffpravou a vyrobou
chemickych sloucenin, které se pouzivaji jako lé¢i-
va ¢i pomocné latky pro preventivni pécialécbu
v humanni &i veterindrni mediciné.
Farmaceutickd chemie studuje tfi irovné vyvo-
je nového léciva: a) objev struktury zahrnuje synté-
zu (izolaci) a identifikaci nové ucinné latky — vadci
struktury (angl. lead compounds) prostfednictvim
chemické syntézy, izolaci z pifrodnich zdrojt nebo
pomoci biotechnologickych procest s vyuzitim po-
¢itacové techniky (computer-aided design of lead
compounds); b) optimalizaci struktury, tj. syntézu
modifikacf vid¢i struktury s cllem zvysit potencial
Ci selektivitu Ucinku, popfipadé sniZit toxicitu vadci
struktury. Strukturnf variace jsou syntetizovany na
zékladé vysledkl studia vztahl mezi strukturou
a Ucinkem (structure-activity relationships, SAR;
quantitative structure-activity relationships, QSAR,
3D QSAR); ¢) vyvojovou fazi, kterd spociva v opti-
malizaci syntéz (izola¢nich postupU) pro vyrobu
ve velkém méfitku (pfes stadium poloprovozu)
a v modifikaci farmakokinetickych a farmaceutic-
kych vlastnostf aktivni substance s cilem jeji Upravy
pro klinické pouZitf (napf. tvorba soli, proléciv).
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Tradi¢ni zpUsoby hledani novych léciv jsou
doplhovany novymi piistupy. Pocatek postgeno-
mové éry ve vyvoji lé¢iv mizeme datovat rokem
2000, kdy byl pfecten lidsky genom, v nasledu-
jicim obdobf se zvyraznil vyznam racionélniho
pristupu k vyzkumné a vyvojové ¢innosti, zvyso-
van( jeji kapacity (@utomatizace) zavadénim napf.
pocitacovych programd (docking), kombinato-
ridlnf a paralelnf syntézy (automatické paralelnf
syntéza na pevné f&zi, v kapalné fazi), budovanim
knihoven ¢i databazi sloucenin (compound libra-
ries) a soucasné knihoven cilovych mist (target
libraries). V pfedndsce budou uvedeny piiklady
praktického vyuziti kombinatoridIni chemie pfi
vyvoji novych antituberkulotik. DUkladné zma-
povani genomu Mycobacterium tuberculosis (1997)
umoznilo definovat biosyntézu mykobakteridIni
bunécné stény a vyznam napt. glykosylace, bi-
osyntézy mastnych kyselin, biosyntézy kyseliny
diaminopimelové, isocitrat-lyasy, a ziskat tak nové
cile antimykobakteridlnfho zasahu. V pfednasce
bude stru¢né predstaven mezindrodni vyhle-
ddvaci program novych antituberkulotik TAACF
(www.taacf.org).

Endoskopické mikrokamerové

a laserové diagnostické techniky
v piedklinické farmakologické
analyze

J. Kvétina
Ustav experimentalni biofarmacie,
Hradec Kralové

Modifikace farmakokinetiky Iékovych pfiprav-
k ur¢enych pro podani do gastrointestindlniho
traktu se opiraji bud o strukturdinf Gpravy Ucinné
latky (napf. vazebnym spojenim jeji molekuly
s makromolekularnim nosicem, ktery je v tra-
vicim traktu postupné biodegradovan, ..), ane-
bo o technologické Upravy lékové formy (napr.
volbou pomocnych latkovych rozvolhovadel,
technologickych meziclankd, ...). Naslednou ulo-
hou predklinické vyzkumné faze je vystopovat
kinetiku desintegrace dané pevné Iékové formy,
kinetiku uvolfiovani u¢inného agens z desinte-
grovanych fragment(, kinetiku jeho absorpce
do systémového obéhu a jeho ,bioavailabilitu”.
JIn vitro” disolu¢ni techniky (simulujici lumen
Zalude¢niho a stfevniho prostfedi ve zkumavko-
vych podminkach bez pfitomnosti biologického



substratu) jsou cennou inicidInf screeningovou
provérkou, jejich vypovidaci hodnota pro per-
spektivni klinicko-farmakologické aplikace je vsak
omezena, nejsou-li konfrontovany s podminkami
,in vivo". Vyznamnym metodickym predélem
pro studium osudu pevné Iékové formy, a v ni
obsazenych ucinnych Iéciv na celo-organizmové
Urovni se stalo vyuzivani recentnich klinickych
diagnostickych technik spolu s pokroky v bi-
oanalytickych detekcich. Otevrela se tak cesta
k detailnéjsim popistim farmakokinetickych déju
od segment trdviciho traktu az po mimocévnf
orgdnové kompartmenty organizmu. Jeden z vy-
brany prikladl experimentélné-predklinickych

GYNEKOLOGIE

studif dokumentuje porovnani dvou — rozdilné
technologicky pfipravenych — tabletovych Ié-
kovych forem. Metodologicky jde o konfrontaci
mezi disolu¢ni technikou (kterd prokdzala jejich
vzdjemnou desintegracni a uvolfiovaci podob-
nost) a synchronné spfazenymi technikami endo-
skopické kapslové mikrokamery se stanovenim
krevnich hladin modelového Ucinného Iéciva
(které prokézaly diametrélni rozdily v chovanijak
studovanych lékovych forem, tak z nich uvolné-
né latky). Propojené mikrokamerové skenovani
lékové formy se systémovou kinetikou éciva
umoznuje zaroven ohranicit jeho ,intestinalnf ab-
sorpcni okno”. Predmétem druhého zvoleného

Abstrakta

prikladu je rovnéz zobrazovaci technika mikro-
kamery (vpravené endoskopicky do duodena),
kterd v kombinaci s gastrickym endoskopickym
vysSetfenim je vyuZitelnd pro posuzovani eventu-
alnich vlivd podanych agens na stav gastrointes-
tindlnf sliznice. V pripadé prikazu takto navoze-
nych patofyziologickych 1ézf dokresluje analyzu
jejich morfologické hloubky technika konfokalnf
laserové mikroskopie ,in vivo”. Podstatou tfetiho
dokumentovaného experimentéiniho prikladu je
identifikace orgdnové distribuce zkoumaného
|éc¢iva, kterd dokompletuje jeho farmakokineticky
obraz a soubézné muze doplnit mechanizmy
jeho ucinnosti.

Predsedajici: P. Trdvnik — sobota / 16. 5. 2009 / 9.00-10.15

Embryonalni vyvoj ¢lovéka a jeho
ovlivnéni lécivymi latkami

P. Travnik

Sanatorium REPROMEDA, Brno

Embryonalini vyvoj ¢loveka mize byt ovliv-
nén lécivymi latkami pozitivné i negativné.
Dusledkem negativniho plsobeni mohou byt
vrozené malformace plodu, jeho onemocnént
nebo téhotenské ztraty. Podle odhadl v lite-
rature je 1-5% malformaci plodu zpUsobeno
léky poddvanymi matce béhem gravidity, vliv
na vznik zavaznych onemocnéni a podil na
vzniku téhotenskych ztrat nenf spolehlivé do-
lozen. Podle klasickych pfedstav vznikaji velké
malformace pouze tehdy, pUsobi-li teratogen
béhem organogeneze, to je pfiblizné od 17. do
60. dne téhotenstvi. Vyvoj embrya viak mu-
Ze byt ovlivnén uz v obdobi gametogeneze
a blastogeneze.

Prednaska rekapituluje vyvoj a zabyva se
vlivem lécivych latek v obdobf prekoncepénim,
blastogeneze a organogeneze, to je do konce
8. tydne téhotenstvi.

V obdobi prekoncepcnim probiha zavérec-
na faze gametogeneze. U muz( Ize do tohoto
obdobf fadit zejména posledni dva mésice pred
koncepdf, kdy probiha vyvoj spermii, které se
mohou oplozeni Ucastnit. U Zen je to obdobi
delsi, vyvoj od primordidlniho folikulu k ovulaci
trva asi jeden rok. Navic dochézi v zenském or-
ganizmu v prekoncepcnim obdobf ke kumulaci
latek, které mohou ovlivnit vyvoj embrya. V tom-
to obdobf také vznikd ¢ast chromozomovych
abnormit v gametach.

Obdobi blastogeneze je zahdjeno oploze-
nim, pokracuje preimplanta¢nim obdobim, im-
plantaci a kon¢i vznikem zarode¢ného tercfku.
V tomto obdobf se rozhoduje o samém vzniku
embrya a vznikd biologicky vztah mezi mat-
kou a embryem. Vétsina abnormalnich embryi
v tomto obdobi zanika.

Nasledujicf obdobi organogeneze je zaha-
jeno diferenciaci mezoblastu a pfi jeho ukon-
Cenf jsou zaloZeny viechny organové systémy.
V tomto obdobf vznika pfevazna vétsina velkych
vyvojovych vad. Potraci se kolem 159% embryf,
kterd vétsinou nesou chromozomovou vadu.

Léciva pouzivana v asistované
reprodukci - pfiznivé a nepfiznivé
ucinky

I.Crha

Gynekologicko-porodnicka klinika Lékaiské
fakulty Masarykovy univerzity a Fakultni
nemocnice v Brné

Poruchy plodnosti se v souc¢asné dobé pro-
jevuji u 15-209% parl snaZicich se o téhotenstvi.
V Ceské republice se v souc¢asnosti rodi vice jak
2% déti po metoddach asistované reprodukce.
K zékladnim lékim na stimulaci ovulace patff
clomifen citrat, pro cykly in vitro fertilizace (IVF)
se nejcastéji vyuzivaji protokoly s folikulostimu-
la¢nim hormonem (FSH) kombinované s analo-
gy gonadoliberinu (GnRH analoga - agonisté,
antagonisté), jejichz cilem je sniZit riziko predcas-
ného zvysenf luteinizacniho hormonu (LH), ktery
zhorsuje vysledky lécby. Pro indukci maturace
oocytl se vyuziva aplikace lidského chorioveé-

ho gonadotropinu (hCG). Zékladem podpory
sekrecni transformace endometria a lutedlni faze
cyklu je aplikace progesteronu. K nejzavaznéjsim
komplikacim ovaridlnf stimulace patif ovarialni
hyperstimuacni syndrom (OHSS) charakterizo-
vany nékolikandsobnym zvétsenim vajec¢nikd,
tvorbou vypotku v dutiné bfisni, zvysenou
trombofilii, hemokoncentraci, snizenou funkci
ledvin, zménami vnitinfho prostredi, otoky rodi-
del. Riziko OHSS je zvyseno u zen se syndromem
polycystickych ovarii (PCO syndrom). Zvysené
hladiny estrogend v prabéhu stimulace jsou
spojeny u predisponovanych osob se zvysenim
rizika tvorby trombd. Peclivé monitorovan rizi-
kovych faktor(, pribéhu stimulace a komplexni
zdzem( centra vCetné moznosti hospitalizace
jsou dulezitym predpokladem sniZenf rizik ne-
Zadocich ucinkd lé¢by neplodnosti.

Anemie v gravidité a jejich lécba
A. Gaja
Masarykuiv onkologicky ustav, Brno

Anemie (snizend koncentrace hemoglobi-
nu pod dolni fyziologickou mez) je v gravidité
¢astym projevem. Je tieba odlisit nepravou
anemii zptsobenou fyziologickymi zménami.
Vlivem zmnoZeni objemu plazmy a nasledné
hemodiluce jsou u tehotnych bézné hodnoty
hemoglobinu 120g/l a hematokritu kolem 0,35
i nizsi. Mezi nejcastéjsi ,pravé” anemie patii
predevsim sideropenickd, kterd se objevuje ve
[I-11l trimestru. Zvysené naroky na pfivod Zele-
za jsou dany jednak potfebami plodu, jednak
zmnoZenim erytrocytarni masy u matky. Tato
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potfeba Zeleza nebyvd mnohdy pokryta ani
zvysenou schopnosti vstiebavan( Zeleza ve
stfevé (az o 1/3 proti stavu mimo graviditu).
Pokud je soucasné u téhotné malabsorbce
(napt. pfi celiakii), pak tento problém maze
byt jesté akcentovan. V substitucni terapii po-
uzivame Sirokou $kalu perordlnich preparatd,
v pfipadé hlubsi anemie ¢&i pfi malabsorbci
pak i parenterdini substituci, vyjimecné i krev-
ni pfevod. Castd je i anemie pFi chronickém
onemocnéni. Zvysend imunotolerance ma
za nasledek vyssi riziko infektd, které vedou
slozitym mechanizmem k zablokovanf{ vyuziti
Zeleza pro krvetvorbu. Obdobny efekt na kr-
vetvorbu majf i revmatické choroby. Specidlni
mechanizmy se pak uplatiuji v pfipadé ko-

LIPIDOLOGIE

existujiciho ledvinného onemocnéni (snizena
produkce erytropoetinu) &i pfi jaternim one-
mocnéni (poruchy vyuZziti vitamind skupiny B,
hypoprodukce nékterych bilkovin zasahujicich
do transportu a regulace metabolizmu zeleza).
Terapie spociva v Ié¢bé zékladniho onemocné-
ni, mozZnosti jsou vsak omezené nezadoucimi
ucinky nekterych léciv. Hyperplastickd kostnf
dfen je v gravidité zranitelné&jsi a nejrdznéjsi
infek¢ni agens mohou zpusobit drfefiovou
hypoplazii az Gtlum. Na tézsi formé Utlumu
erytropoézy (pure red cell aplasia) pak mohou
participovat infekéni i autoimunitni mecha-
nizmy. Zvysend tendence k autoimunité se
mUZe negativné podepsat jak na krvetvorbé
ve dreni, tak na likvidaci erytrocytd v periferni

krvi (autoimunni hemolyza). Terapie spociva
v imunosupresivni [é¢bé, kterd je v gravidité
rovnéz omezena jen na nékteré lécebné mo-
dality (imunoglobuliny, kortikoidy). Samostatna
anemie z nedostatku antimegaloblastovych
faktorl nenf Castd, Ié¢ba je substitu¢ni. Z he-
reditdrnich anemii se vzhledem k frekvenci
v populaci v Ceské republice je mozno setkat
zejména s beta thalasemii. Jde viak témér vzdy
o minor formu, kterd sama o sobé nedéla vel-
kych potizi. Problémem muze byt akcentace
hemolyzy u dédi¢né sférocytdzy. Obdobné se
mohou projevovat i jiné hemoglobinopatie
a hemolytické anemie na podkladé membra-
novych i enzymatickych defektd. Jejich vyskyt
je vsak velmi vzacny az raritni.

Predsedajici: H. Vaverkovd — sobota / 16. 5. 2009 / 10.45-12.00

Farmakoterapie dyslipidemii l:
Statiny a dalsi pripravky ovliviujici
piedevsim hladiny cholesterolu

H. Vaverkova, D. Karasek

lll. interni klinika LF UP a FN Olomouc

Statiny — inhibitory 3-HMG-CoA-reduktazy -
jsou v soucasnosti nejucinnéjsi hypolipidemické
pfipravky, které v zavislosti na ddvce a konkrét-
nim pfipravku snizuji hladiny LDL-cholesterolu
0 20-60%, zvysuji HDL-cholesterol o 5-15%
a snizujf triglyceridy o 15-30%. Kromé ovlivnéni
lipidovych parametrd majf statiny téz fadu Ucin-
ki extralipidovych, jako je ovlivnénfendotelilnf
antitrombotické a dalsi. Celd fada randomizo-
vanych studii prokdzala, Ze statiny snizuji vyskyt
fatélnich i nefatalnich infarktd myokardu, ische-
mickych cévnich mozkovych pfihod, potfebu
revaskularizacf a kardiovaskularnii celkovou mor-
talitu. Z tohoto d@vodu jsou statiny lékem prvni
volby u pacientd s ¢istou hypercholesterolemif
i kombinovanou hyperlipidemif, a to i u pacientd
s diabetes mellitus a s metabolickym syndro-
mem, v primarn{ i sekundarni prevenci.

Jako alternativni léky pfi intoleranci statinC
nebo do kombinacni lécby k dosaZzenf clovych
hodnot LDL-cholesterolu pfipadajf v Gvahu u to-
hoto typu dyslipidemii ezetimib a pryskyfice.

Ezetimib je prvnim pfipravkem ze skupiny
inhibitord vstfebavani cholesterolu ze streva.
V monoterapii snizuje LDL-cholesterol relativné
malo, jen asi 0 15-20%. Kombinace ezetimibu

se statiny v3ak vede dudlni inhibici choleste-
rolové syntézy v jatrech (statin) a vstfebavanf
cholesterolu ze stfeva (ezetimib) k vyraznému
snizenf LDL-cholesterolu 0 45-609% v zavislosti
na davce pouzitého statinu. Se zajmem jsou
ocekavany vysledky velkych studii, které by
potvrdily U¢innost ezetimibu pfi snizenf kardi-
ovaskularni morbidity.

Pryskyfice neboli sequestranty Zlu¢ovych
kyselin maji podobny hypocholesterolemicky
efekt jako ezetimib, jsou vsak podstatné hlre
tolerovany. Vzhledem k tomu, Ze nemaji systé-
mové Ucinky (pUsobf ve stievé a nevstiebavaji
se) jsou vhodné predevsim u déti s familidrni hy-
percholesterolemif a u Zen ve fertilnim véku bez
bezpecné antikoncepce. Pfiznivy Ucinek prysky-
fic na kardiovaskularni morbiditu byl prokdzan
vintervenc¢nich studiich, a to jak v monoterapii,
tak pfi kombinované lécbé.

Spektrum osob vhodnych k hypolipidemic-
ké |é¢bé statiny se neustale rozsifuje a zejména
poslednfiintervencni studie JUPITER s rosuvasta-
tinem ukazuje, Ze z [é¢by statiny by mohl profito-
vat podstatné vétsi okruh jedincd, kteff az dosud
byli povazovani za nizce rizikové.

Farmakoterapie dyslipidemii ll:
Fibraty a dalsi hypolipidemika
ovliviujici triglyceridy a HDL-
cholesterol

V. Soska

Oddéleni klinické biochemie FN u sv. Anny

v Brné a ll. interni klinika LF MU Brno
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Hlavni dvé skupiny hypolipidemik, ovliviujict
soucasné hladinu triglyceridt a HDL-cholesteroly,
jsou fibraty a kyselina nikotinova. Ve vyvoji jsou
déle 1éky zamétené na zvyseni HDL-cholesterolu
(inhibitory CETP). Fibraty: jejich ucinek je zpro-
stfedkovan receptory v bunécném jadre (recepto-
ry PPARQ). Jejich vazbou dochazi k aktivaci gend
pro lipoproteinovou lipdzu, pro apolipoprotein
Al All, ClIl, pro beta-oxidaci mastnych kyse-
lin. Vysledkem je sniZenf triglycerid( a vzestup
HDL cholesterolu, pokles cholesterolu je mensi
nez u pryskyfic a statin{, snizuje se koncentra-
ce malych LDL3. Fibraty dale snizujf koncentraci
fibrinogenu a faktoru VII. U nas je nejrozsitengjsi
fenofibrét, dostupny je dale ciprofibrat a bezafi-
brat, gemfribrozil u nds nenf k dispozici. Fibraty
jsou v soucasné dobé indikovany predevsim
ke kombinacni lécbé se statiny u nemocnych
s kombinovanou dyslipidemif, jen vyjimecné
k monoterapii u téZsi hypertriglyceridémie. Riziko
myopatie je nizsi neZ u statind, z lékovych in-
terakci je nejdUleZitéjsi interakce s warfarinem.
Casto udavana zvysena lithogenita Zlu¢i nebyla
u soucasnych fibratl prokdzéna. Kyselina niko-
tinova: inhibuje lipolyzu v tukové tkani a klesa
koncentrace mastnych kyselin v krvi.V jatrech je
tak tlumena syntéza lipoprotein( bohatych na tri-
glyceridy, v krvi urychlena jejich degradace, klesa
i koncentrace LDL. Snizuje se katabolizmus HDL
a zvysuje se jejich tvorba. Vysledkem je pokles
triglyceriddi, zvyseni HDL-cholesterolu (vice nez
fibraty) a snizeni malych LDL3. Indikaci kyseliny ni-
kotinové je predevsim kombinovana HLP, je zatim



nejucinnéjsim lékem ke zvyseni HDL-cholesterolu.
K hlavnim nezddoucim ucinkdm patfi zachvaty
zCervenania horka (flush); v souc¢asné dobé je jiz
vyvinuta latka laropiprant, kerd tyto nezddouci
ucinky blokuje. K uvedenf na trh je pfipravovan
kombinovany preparat kyseliny nikotinové s la-
ropiprantem v jedné tableté, samotna kyselina
nikotinova u nés bohuZel nenf k dispozici.
Inhibitory CETP (cholesterol-ester trans-
fer protein): tyto Iéky jsou zatim ve fazi vyvoje,
inhibici CETP zvysujf hladinu HDL-cholesterolu
0 50-1009%. Prvni z nich (torcetrapib) byl stazen
zdalsfho vyvoje pro zvyseny vyskyt kardiovasku-
larnich pfihod, dal3f jsou nadale vyvijeny.

Hlavni lékové interakce
hypolipidemik

J. Bultas

Farmakologicky ustav, 3. LF UK, Praha

Léky uzivané k lé¢bé dyslipidemie patfik lé-
kam nejcasteji uzivanym. Casto jsou podavany
nemocnym polymorbidnim, uzivajicim plejadu
dalsich 1éka. Vétsina Iéciv této skupiny je meta-
bolizovana exponovanym isoenzymem CYP3A4.
Zvazime-li vsechny tyto tfi okolnosti, nenf pfe-
kvapenim, Ze riziko interakci hypolipidemik je
vysoké a v praxi bychom s nim méli pocitat.

Nejvyznamnéjsi Iékovou skupinou jsou in-
hibitory hydroxy-metylglutaryl koenzym A re-
duktdzy - statiny. AC je Ié¢ba statiny obecné
velmi dobre tolerovéna, obcas se setkdme s my-
opatiemi indukovanymi statiny. Ty mohou byt
zcela benigni a projevi se jen myalgiemi, méné
Casto se objevf klinicky i laboratorné prokaza-
telnd myopatie ¢i vzacné se vyskytne i obdva-
néd rhabdomyolyza. Analyza vyskytu myopatif
provazejicich 1é¢bu statiny ukazuje, ze naprosta
vétsina tohoto nezddouciho Ucinku spadd na
vrub lékovych interakci statinC s inhibitory je-
jich metabolizmu.

Pro vznik interakce je rozhoduijici typ biode-
gradace, ten je u jednotlivych statinG odlisny.
Simvastatin a lovastatin jsou metabolizovény
isoenzymem CYP3A4, hydrofilnéjsi atorvastatin
je metabolizovan jak oxidazou CYP3A4, tak je
v jatrech a ve stfevé eliminovan membranovy-
mi transportnimi systémy OATP (organic aniont
transport protein) a glykoproteinem P. Fluvastatin
je substratem a mirnym inhibitorem jiného isoen-
zymu — CYP2C9. Hydrofilni rosuvastatin a pravas-
tatin nejsou eliminovany zadnym z izoenzym?d
CYP, ale pouze systémem OATP.

Nejvétsi potencial k Iékovym interakcim
ma vyrazneé lipofilni lovastatin a simvastatin.
Komedikace s fadou inhibitorl izoenzymu

KOZNI LEKARSTVI II.
Predsedajici: Y. Vantuchovd — sobota / 16. 5. 2009/ 13.15-14.30

Atopicka dermatitida

z pohledu dermatologa
V. Pallova

Kozni oddéleni FN Ostrava

Atopicka dermatitida (AD) je soucésti dermo-
respiracniho syndromu, takzvané atopickeé triady,
do které fadime kromé AD, kterd je vétsinou prvni
klinickou formou manifestace, i polinosu a alergic-
ké astma bronchiale. V Evropé postihuje 15-20%
déti a 2-5% dospélych.

Podle imunologickych kritérif délime AD na
formu ,extrinzitni” s IgE senzibilizaci (70-80%
pacient() a formu ,intrinzitni” bez IgE zprostred-
kované senzibilizace (20-30% pacientd).

Cilem sdélent je sezndmeni s etiopatogenezi
AD a klinickymi formami manifestace onemoc-
néni. Samostatna ¢ast prednasky je zameérena
na terapeutické moznosti AD vcetné novinek
v é¢bé a 1écby celkové. Zminény budou i kom-
plikace pfichazejici v souvislosti se zevnf lé¢bou

a rezimova opatfeni atopika vcetné edukace pa-
cienta i rodiny. Vyzdvizena bude role udrzovaci
Jkorneoterapie”.

AD miZe byt pro pacienta i pro Iékare svi-
zelnym problémem jak v oblasti zdravotni, tak
socioekonomické. Moderni terapie topickymi
imunomodulatory vsak znamena zésadni pfinos
ve smyslu zlepseni klinického obrazu, kvality zi-
vota a s tim spojené moznosti ndvratu k béznym
dennim aktivitdm.

Oblicejové dermatéozy
Y. Vantuchova
Kozni oddéleni FN Ostrava

Mezi obli¢ejové dermatdzy fadime v uz-
sim slova smyslu akné, rosaceu a perioralni
dermatitidu, pomérné casto se v této lokali-
zaci mlzeme setkat i s dalsimi klinickymi jed-
notkami ze skupiny ekzém dermatitid, jako je
atopickd dermatitida, seboroicka dermatitida,

CYP3A4, jakymi jsou makrolidova antibiotika
klaritromycin ¢i erytromycin, azolova antimy-
kotika, antiarytmikum amiodaron, blokatory
kalciového kanélu verapamil, ev. diltiazem ¢i
grapefruitova Stava zvysuje jejich expozici vice
nez desetindsobné. Naopak induktory oxidazy
CYP3A4 - napt. tfezalka, omeprazol, rifampicin
¢ifada psychofarmak (napt. karbamazepin, mo-
dafinil) expozici témito statiny vyrazné snizuji
a klinicky efekt selhava. Riziko interakce atorvas-
tatinu, diky dudIni cesté bioeliminace, je vyrazné
nizsi. Podobné fluvastatin ma maly interak¢ni
potencial, sam vsak mzZe inhibovat biodegra-
daci warfarinu ¢i naopak nékterd psychofar-
maka, zejména bupropion, fluoxetin, paroxetin,
inhibujici CYP2C9 zvysuji expozici fluvastati-
nem. Rosuvastatin a pravastatin jsou z pohledu
lékovych interakc relativné bezproblémové.
Pouze inhibitory membranového transportni-
ho systému OATP, jako je fibrat gemfibrozil ¢i
cyklosporin A mohou hladinu téchto statint
vyznamné zvysovat.

V praxi se nejcastéji setkdvame s lékovymi
interakcemi lipofilnich statinG s verapamilem,
amiodaronem, klaritromycinem ¢i s fibraty. Pfi
analyze frekvence chybnych preskripci to byly
prave zavazné lékové interakce pfi uvedenych
komedikacich, které byly pozorovany nejcastéji.

kontaktnf alergicky ekzém a kontaktni iritacnf
dermatitida. Akné je chronické zéanétlivé one-
mocnéni pilosebacedznijednotky s multifak-
toridIni etiopatogenezi, postihujici v obdobf
puberty az 90 % mladych lidi. Rosacea zacina
vétsinou po 30. roce véku a postihuje ¢astéji
zeny, periordlni dermatitida se manifestuje
nejcastéji mezi 20. a 30. rokem u pacientek
se suchou kuzi a ¢asto byva ve spojitosti
s lokdIni aplikaci kosmetickych prostfedkd
a kortikoidl. Vsechny tyto klinické jednotky
vyzaduji v akutni fazi t¢innou lokélni a v né-
kterych pfipadech i celkovou lé¢bu, kterou
by mél indikovat dermatolog. Ve fazi klidové
a stabilizované maji v udrZovaci a podpdrné
lé¢bé své nezastupitelné misto dobfe zvolené
kosmetické pfipravky. V dnesni dobé obrovské
skaly kosmetickych ptipravkl se pacienti ve-
lice obtizné orientujf a ¢asto voli nevhodnou
kosmetiku, kterd negativné ovliviuje vysledky
|écby. Lékdrna by méla byt mistem, kde se
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pacientdim, zadajicim doporucenf vhodnych
kosmetickych pfipravkd, dostane fundované
odpovedi s nabidkou nejvhodnéjsich pfiprav-
kU, které by doplnovaly lokaInf [é¢bu ordino-
vanou dermatologem.

Fotoprotekce
l. Vejrova
Kozni oddéleni FN Ostrava

Celosvétové stoupd vyskyt koznich nadord
a zvlasté maligniho melanomu kize, jehoz z&-
chyt se soucasné posouvé do stale mladsich vé-
kovych skupin. Jednou z pficin je nase nezodpo-
vedné chovani pfi pobytu na slunci. CeloZivotni

nadmérné slunénivede k pfedcasnému starnutf
klze, provokuje vznik koznich prekanceréz, a tim
vznik koznich karcinomt. Malokdo vi, Ze velmi
pravdépodobné i jednordzové silngjsi spalenf
klze UV zatenim mlze vést ke vzniku vysoce
zhoubného nadoru z pigmentovych bunék ki-
Ze, melanomu.

V prevenci nadmeérného slunéni, resp. vzniku
koznich nador(, médme stéle velké rezervy.

V pfednasce bych chtéla uvést zdsady sprav-
ného chovani pfi pobytu na slunci od moznosti
urcovani kozniho fototypu, sledovani UV indexu
a odhadu neskodné doby slunéni. Blize bych se
chtéla vénovat moznostem fotoprotekce kiaze
pomoci sunscreend. Nepfehledny vybér pro-

111. KONGRES PRAKTICKEHO LEKARENSTVI | 15.-16. 5. 2009

stfedkd na opalovani mizete svym klientdm
velmi usnadnit a souc¢asné jim podat erudova-
né informace tykajici se sprdvného chovani pfi
pobytu na slunci. Pokusim se vysvétlit poza-
davky na sloZeni sunscreenu, na oznaceni vysky
ochranného faktoru, uvést spravné zpUsoby
aplikace dostate¢ného mnozstvi sunscreenu, za-
sady vybéru vhodného ochranného prostfedku
atd. Zminim nutnost ochrany o¢f pred slune¢nim
zafenim, moznosti ochrany kdze fotoprotek-
tivnimi odévy, negativni postoj dermatologt
k oblibenym navstévam solarif.

Chtéla bych podat ucelené informace o na-
sich moznostech ochrany pokozky pred jejim
poskozovanim slune¢nim zarenim.
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SPONZORI

AGS - Sport s.r.o. GOLDIM spol. s r.o.
ASP CZECH s.r.0. Helvetia Pharma a.s.
ALTERMED CORPORATION a.s. IBI, spol. s r.o.
APOTEX (CR), spol. s r.o. Johnson & Johnson, s.r.o.
AURA Medical s.r.o. Kimberly-Clark, s.r.o.
Axellus s.r.o. MEDA Pharma s.r.o.
Boehringer Ingelheim, spol. s r.o. PHOENIX Iékarensky velkoobchod, a.s.
Dr. Miiller Pharma s.r.o. PRO.MED.CS Praha a.s.
EGIS Praha, spol. s r.o. PURUS - MEDA, s.r.o.
Ephelis s.r.o. sanofi-aventis, s.r.o.
EUROEXPANDs.r.o. SILVITA, s.r.o.
Ferrosan Czech s.r.o. Syncare Plus, s.r.o.

MEDIALNI PARTNERI

Praktické

e crRADA et d agn 0za

Sestra Zdravotnické
noviny
PORADATELE DEKUJi UVEDENYM FIRMAM ZA SPOLUUCAST NA FINANCNIM ZAJISTENI KONGRESU
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Ochrana pred sluncem

Pro zdravou a krdsnou pokozku

______________ TL‘S“T"“;S,A".I; = Panthe])erm®
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Ochranné krémy

na opalovani

s mineralnimi filtry
SPF 10 - zékladni ochrana

SPF 20, 30 a 50+

— zdravotnické prostredky,
ochrana proti nadorovym

a jinym onemocnénim kuze
vyvolanym UV zafenim

Panthenzd

Vynikajici pfipravky

s panthenolem pro oSetreni
a regeneraci podrazdéné

a namahané pleti

po slunéni nebo koupani
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