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Cervicitis – léčba a její možnosti
Jan Šula
Centrum onkologické prevence, Sanatorium Helios s.r.o.

Souhrn 

S cervicitidou se v průběhu života setká až 50% žen. 

Mezi nejčastější infekční agens cervicitidy patří Chla-

mydia trachomatis. Běžnými symptomy jsou va-

ginální krvácení, výtok a dyspareunie. Empirická 

terapie zahrnuje podání p.o. azitromycinu a vaginál-

ního nystatinu s  nifurantelem. Pro urychlení hojení 

zánětlivých lézí epitelu děložního čípku podáváme 

vaginálně hyaluronan (Cicatridina čípky, Farma-Der-

ma). Za účelem ověření efektu hyaluronanu jsme 

47  pacientek s cervicitidou a přítomností špinění či 

postkoitálního krvácení rozdělili do dvou skupin a sle-

dovali jsme redukci těchto symptomů v obou sku-

pinách – ve skupině A (N=22) s  hyaluronanem a ve 

skupině B (N=25) bez hyaluronanu. Klinický efekt se 

hodnotily pacientky vyplněním dotazníku. Výsledky: 

Léčbu dokončily všechny pacientky. V obou skupinách 

došlo k významné redukci postkoitálního krvácení. Ve 

skupině A došlo k redukci postkoitálního krvácení po 

5 týdnech terapie u 15 žen (68,2%), zatímco ve skupině 

B u 7 žen (28%). Stav po deseti týdnech koreloval s cel-

kovými výsledky redukce postkoitálního krvácení. 

Závěr: Použití hyaluronanu významně urychluje pro-

ces hojení. Jeho zařazení do léčby cervicitidy pozitivně 

ovlivňuje komfort pacientky rychlostí redukce postkoi-

tálního krvácení a dalších symptomů.

 

Klíčová slova: cervicitis, hyaluronan, azitromycin, nifu-

rantel, nystatin

Abstract 

Up to 50% of women encounter cervicitis. The most 

common infectious agents of the cervicitis include 

Chlamydia trachomatis. Common symptoms are vagi-

nal bleeding, discharge, and dyspareunia. Empirical 

therapy includes administration of oral azithromycin 

with a vaginal nystatin with nifurantel. To accelerate 

the healing of infl ammatory lesions of the cervical epi-

thelium we use vaginal hyaluronate (Cicatridina ovules, 

Farma-Derma). To verify the eff ect of hyaluronate we 

divided 47 patients with cervicitis and the presence 

of spotting or post-coital bleeding into two groups 

and we monitored the reduction of these symptoms 

in both groups – the group A (N=22) with hyaluronate 

and in the group B (N=25) without hyaluronate. The 

clinical eff ect was assessed by completing the patient 

questionnaire. Results: The treatment regimen com-

pleted all patients. In both groups there was a signifi -

cant reduction of post-coital bleeding. In the group A 

we observed a reduction of post-coital bleeding after 

5 weeks of therapy in 15 women (68.2%), while in the 

group B in 7 women (28%). Results after ten weeks cor-

related with the overall results of post-coital bleeding 

reduction. Conclusion: The use of hyaluronate signifi -

cantly accelerates the healing process. Its inclusion to 

the treatment of cervicitis positively aff ects patient 

comfort by the speed of post-coital bleeding and other 

symptoms reduction.

Key Words: cervicitis, hyaluronate, azithromycine, ni-

furatel, nystatin

Úvod

Cervicitida – zánět děložního čípku má mnoho 

společného s uretritidou u mužů, někdy bývá nazývá-

na i jejím ignorovaným protějškem (Brunham et al.)

[1]. Je charakterizována purulentním nebo mukopuru-

lentním exsudátem na čípku a výraznou fragilitou cév 

způsobující kontaktní krvácení.

Příčinou mohou být mnohé pohlavně přenosné in-

fekce, ale i neifekční agens jako nitroděložní tělíska 

Obr.1: Cervicitis před léčbou
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(IUD), pesary, menstruační kalíšky. V neposlední řadě 

může být způsobena alergickou reakcí na spermicidy 

či latex. Nejčastějším infekčním agens působícím 

cervicitidu téměř ve 40 procentech je Chlamydia tra-

chomatis. Mezi další původce patří Neisseria gonor-

rhoeae, Trichomonas vaginalis, virus herpes simplex, 

mykoplasmata nebo i další bakterie způsobující bak-

teriální vaginózu [2,3].

 

Cervicitida je onemocněním velmi běžným, 

v průběhu svého života se s ním setká více než 50 % 

žen. Mezi symptomy zánětu děložního čípku patří ab-

normální vaginální krvácení (intermenstruální, krvá-

cení po styku, menopausální), výtok, dyspareunie, 

vaginální bolest a  tlaky v podbřišku. Neléčená cervi-

citis zvyšuje riziko infekce pánevní zánětlivé nemoci 

a díky chronické iritaci se může podílet i na etiopa-

togenezi cervikální dysplazie a rakoviny děložního 

čípku. Poškozená tkáň v oblasti transformační zóny 

(TZ), omezeně plnící svou funkci, představuje menší 

překážku pro vstup lidského papilomaviru (HPV) 

do organismu a následné chronické reparační po-

chody s  výrazně vyšší mitotic-kou aktivitou mohou 

vést k  selekci imortalizovaného klonu a tím k  vývo-

ji karcinomu. Cervicitida dále ztěžuje provádění 

spolehlivého screeningu, zánětlivé změny jsou zdro-

jem buněčných atypií, snižujících specificitu cer-

vikovaginální cytologie. Tyto atypie pak vedou 

k  častějšímu vyšetřování a to jak prebioptickému 

či bioptickému a  tím i k většímu množství chirur-

gických intervencí, ke zvyšování nákladů na léčbu 

a v konečném důsledku i k iatrogenizaci pacientky. 

Diagnostika nebývá vždy jednoduchá, ne všechny 

symptomy musí být vyjádřeny. Základem by mělo 

být cílené vyšetření na nejčastější patogeny, následo-

vané cílenou terapií [4] (Tabulka č. 1). Je však možná 

i empirická léčba založená na zkušenosti lékaře s da-

nou populací a konkrétní pacientkou, zaměřená na 

nejpravděpodobnější patogen.

Teprve při neúspěchu konzervativní metody by měly 

přijít na řadu techniky operační. Preferujeme techniky 

ablační (excize kličkou, laserem či nožem) a pouze ve 

výjimečných případech, kdy je zcela vyloučena jakáko-

liv dysplazie, je možno použít techniky destruktivní 

(kryo, diatermokoagulace).

V rámci empirické konzervativní terapie je možné 

volit i různé kombinace antibiotik v různých sché-

matech dávkování. Na našem pracovišti používáme 

kombinaci perorálního azitromycinu [5] s vaginálně 

podávaným kombinovaným přípravkem na bázi Nifu-

ratelu a Nystatinu, doplněné kyselinou hyaluronovou 

ve formě vaginálních čípků Cicatridina (viz Tabulka 

č. 2) za účelem snadnějšího a lepšího hojení. Abychom 

si ověřili význam hyaluronátu v našem schématu po-

drobili jsme zkoumání dvě skupiny pacientek ve dvou 

léčebných schématech – jedna s  hyaluronátem (A) 

a druhá bez hyaluronátu (B). 

Materiál a metodika

Jako základ terapie pro obě skupiny jsme použili azitro-

mycin.

Azitromycin patří do skupiny makrolidových anti-

biotik. Tento derivát erytromycinu se používá k léčbě 

a  prevenci bakteriálních onemocnění středního ucha, 

sinusitid či pneumonie. Dále se používá v terapii 

určitých pohlavně přenosných nemocí jako je nego-

nokoková uretritida, chlamydiové infekce a cervici-

tis. Jako prevence bakteriálních onemocnění se užívá 

u dětí a u imunokompromitovaných osob. Objeven byl 

v roce 1980 týmem pod vedením Dr. Slobodana Do-

kice v Chorvatsku. Patentován byl v roce 1981. Oproti 

erytromycinu je stabilní v kyselém prostředí a  tudíž 

může být aplikován perorálně. Díky fagocytům je 

aktivně transportován do místa infekce. Koncentrace 

azitromycinu v postižené tkáni může být až 50× vyšší 

než v plasmě. Díky dlouhému poločasu rozpadu stačí 

jediná velká dávka udržovat bakteriostatickou hladinu 

ve tkáni po dobu několika dní. Pro naše schéma byl 

zvolen díky svému účinku na chlamydie.

K eliminaci dalších patogenů způsobujících cervicitidu 

jsme zvolili vaginální kombinovaný preparát obsa-

hující Nifuratel a Nystatin. Nifuratel je nitrofuranové 

bakteriostatické chemoterapeutikum s širokým anti-

Tab.1: Cílená terapie cervicitidy

Etiologie Terapie

Chlamydia 

trachomatis
Azitromycin, Doxycyklin

Neisseria 

gonorrhoae

Cefi xim, Ciprofl oxacin, 

Ofl oxacin, Ceftriaxon

Trichomonas 

vaginalis
Metronidazol, Nifuratel

HSV
Acyclovir, Famciclovir, 

Valacyclovir

Empirická 

terapie

– vždy léčit Chlamydie

– kapavku léčit dle anam-

nézy, epidemiologické situace 

a zkušenosti s pacientkou

– léčba konkomitantní bak-

teriální vaginózy
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bakteriálním spektrem, působící též antiprotozoálně 

a  fungistaticky. Je účinné jak na chlamydie tak na 

trichomonády či kandidy. Nystatin je polyenové fungi-

statické antimykotikum se širokým spektrem.

K podpoře hojení a epitelizace jsme zvolili vaginální 

preparát obsahující hyaluronan.

Hyaluronová kyselina (hyaluronát, hyaluronan, HA) je 

nesulfatovaný glykosaminoglykan, široce rozšířený 

v pojivové, epiteliální a neurální tkáni. Byl poprvé izo-

lován v roce 1934 z očního sklivce Karlem Mayerem. 

Název Hyaluronan poprvé navrhl Dr. Balasz v roce 

1980, a to proto, aby zdůraznil možné formy, které tato 

molekula může nabývat – soli či kyseliny. Do té doby 

byl popisován pouze jako „sklivcový polysacharid“ 

nebo také „slizová molekula“.

Hyaluronan je disacharidový polymer složený z D- glu-

kuronové kyseliny a D-N-acetylglukosaminu spoje-

ných navzájem alternujícími β-1,4 a β-1,3 glykosidic-

kými můstky. Polymer HA dosahuje in vivo velikosti od 

5.000 do 20.000.000 Daltonů [6]. Průměrná molekulární 

hmotnost molekul v synoviální tekutině je 3–4 miliony 

Daltonů. Není tvořen v Golgiho aparátu, ale v buněčné 

membráně třídou integrálních membránových 

proteinů – hyaluronan syntázou. U obratlovců se 

vyskytují 3 typy těchto proteinů HAS1, HAS2, HAS3. 

Tyto enzymy prodlužují molekulu hyaluronanu opa-

kovaným připojováním glukuronové kyseliny a N-

acetylglukosaminu. Následně je molekula přenesena 

ABC transportní molekulou do mezibuněčného pros-

toru.

Lidské tělo o hmotnosti 70 kg obsahuje přibližně 15 g 

této látky, přičemž jedna její třetina se obmění každý 

den [7]. Jako jedna z hlavních součástí extracelulární 

hmoty významně přispívá k růstu a migraci buněk. 

Kromě své strukturální funkce jakéhosi mezibuněčného 

lešení má velkou schopnost vázat vodu, a přispívat tak 

k optimální hydrataci tkáně. Je také součástí mnoha in-

terakcí na úrovni receptorů v buněčné membráně:

– CD 44,

– Receptor pro hyaluronanem zprostředkovanou mo-

tilitu – RHAMM,

– LYVE-1 (lymphatic vessel endothelial HA receptor-1),

– HARE (hyaluronan receptor for endocytosis),

– Layilin,

– Toll-like receptor 4 (TLR4)

– Intracelulární adhezní molekula 1 – ICAM -1,

díky nimž hraje významnou roli v procesu zánětu a ho-

jení [8]. Prostřednictvím CD 44 v místě zánětu HA pod-

poruje shromažďování lymfocytů a jejich navázáním 

na selektiny tento proces ještě urychluje. Dále pak in-

dukuje proliferaci fi broblastů a novotvorbu kolagenu 

a tímto urychluje tvorbu granulační tkáně v místě 

defektu. Právě za tímto účelem dochází při poranění 

kůže a sliznice k masivnímu zvýšení místní produkce 

a ukládání hyaluronátu do mezibuněčné hmoty 

epiteliálními buňkami. Pod vlivem růstových faktorů 

pro keratinocyty dochází k další migraci a diferen-

ciaci keratinocytů a reepitalizaci defektu z okolí.

 

Terapeutické schéma v obou skupinách se liší pouze 

užitím hyaluronanu (Tabulka č. 2).

Do studie probíhající v roce 2010-2011 bylo zařazeno 

celkem 47 žen ve věku od 20 do 30 let. 

1. týden 2. týden 3. týden 4.–7. týden

Azitromycin 500 mg p.o. x x x x x x

Nifuratel+Nystatin vag. x x x x x x x x x x

Cicatridina supp. vag. x x x x x x x x x

Tab. 2: Schéma empirické terapie cervicitidy. (x = aplikace)

Obr.2: Cervicitis po léčbě
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Jako cílovou skupinu naší terapie jsme zvolili pa-

cientky trpící cervicitidou. Abychom mohli co 

nejlépe monitorovat výsledek léčby, zvolili jsme 

k objektivizaci výsledku symptom, který má zároveň 

i jeden z největších významů pro pacientku a to je 

krvácení po styku. Vstupním kritériem pro zařazení 

do souboru byl věk 20–30 let, pravidelný pohlavní 

styk, přítomnost špinění či krvácení post coitam 

a kolposkopický nález svědčící pro cervicitidu 

a  zároveň vylučující těžkou dysplasii a karcinom. 

Sledovali jsme redukci krvácení a to jak z hlediska 

počtu případů, tak i z hlediska času za který k reduk-

ci došlo. Pacientky byly rozděleny do 2 skupin podle 

aplikované terapie (skupina A s hyaluronátem N=22, 

skupina B bez hyaluronátu N=25). Během prvních 

2 týdnů terapie neměly mít pohlavní styk, následně 

doporučen styk pouze s kondomem. Úspěšnost 

nebo neúspěšnost terapie pak pacientky hodnotily 

10 týdnů po zahájení léčby formou jednoduchého 

dotazníku (Tabulka č. 3).

Výsledky

Léčbu oběma schématy dokončily všechny pacient-

ky. Žádná z pacientek neudávala významné vedlejší 

účinky. Celkem 8 z celkového počtu 47 pacientek (17%) 

udávalo mírné střevní obtíže během prvních 14 dnů 

léčby. 2 pacientky se nedržely doporučení chráněného 

styku. V  obou terapeutických skupinách došlo k výz-

namné redukci postkoitálního krvácení (Tabulka č. 4). 

U skupiny A popisovalo významnou redukci či elimi-

naci postkoitálního krvácení 18 žen (81.8%, N(A)=22). 

U skupiny B došlo k redukci či eliminaci postkoitálního 

krvácení u 19 žen (76.0%, N(B)=25).

K výraznému rozdílu jsme však dospěli při hodno-

cení časového úseku od zahájení terapie do znatelné 

redukce krvácení. Ve skupině A došlo ke znatelné 

redukci sledovaného symptomu po 5 týdnech tera-

pie u 15 žen (68.2%, N(A)=22)  zatímco ve skupině 

B u pouhých 7 žen (28%, N(B)=25). Stav po deseti týd-

nech koreloval s celkovými výsledky redukce postkoi-

tálního krvácení.

Diskuze

Obě schémata se prokázala účinná v terapii cerviciti-

dy. Kromě mírných střevních obtíží u části pacientek, 

způsobených narušením intestinální fl óry perorálním 

antibiotikem, nedošlo k výskytu závažných vedlejších 

účinků. Dle výsledků našeho zkoumání použití hya-

luronátu urychluje epitelizaci a hojení. K podobnému 

výsledku dospěla i práce autorů Xu, G et al. z roku 2003 

kdy u pacientů po chirurgickém zákroku v oblasti pa-

ranasálních dutiny byla průměrná doba ke kompletní 

reepitelizaci 3,4 týdny ve skupině s hyaluronanem 

oproti 8,3 týdnům v kontrolní skupině [9]. 

Graf č. 1: Perzistence postkoitálního krvácení po 5.týdnech léčby.

0,0 %

10,0 %

20,0 %

30,0 %

40,0 %

50,0 %

60,0 %

70,0 %

80,0 %

Cicatridina (A)

31,8 %

placebo (B)

72,0 %
• Došlo během terapie ke zmírnění vašich obtíží 

(krvácení po styku)?

• Bylo toto zmírnění výrazné?

• Pokud ano, tak kdy nastalo?

 – do 5 týdnů od zahájení terapie

 – do 10 týdnů od zahájení terapie

• Pociťovala jste nějaké nežádoucí účinky? Jaké?

• Používala jste při styku během terapie vždy kon-

dom?

Tab. 4: Redukce postkoitálního krvácení

Redukce 

po 5 týd-

nech

Redukce 

po 10 týd-

nech

Celková 

redukce

A – 

s hyaluro-

nanem 

(N=22)

68,2% 

(n=15)

81,8% 

(n=18)

81,8% 

(n=18)

B – bez hy-

aluronanu 

(N=25)

28,0% 

(n=7)

76,0% 

(n=19)

76,0% 

(n=19)

 

Tab. 3: Dotazník
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Závěr
Použití hyaluronátu významně urychluje proces ho-

jení. Jeho zařazení do léčby cervicitidy pozitivně 

ovlivňuje komfort pacientky rychlostí redukce postkoi-

tálního krvácení a dalších symptomů. Adekvátní léčba 

cervicitidy pak snižuje riziko dyspareunie, PID a vzni-

ku dysplastických změn na základě chronické iritace 

děložního čípku. Redukcí cytologických atypií přispívá 

ke snížení počtu vyšetření, zabraňuje iatrogenizaci pa-

cientky a šetří náklady na léčbu. 
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Paravaginální hematom
MUDr. Lukáš Gebauer
Porodnicko-gynekologické oddělení nemocnice Vyškov,

přednosta prim. MUDr. J. Eim

Abstract

In the described case report is given a case of hematoma 

parakolpia after the physiological birth with his subse-

quent treatment and managment.

Setting: Department of Gynecology and Obstetrics, Hospi-

tal of Vyškov, Czech republic.

Key words: perivaginal hematoma – postpartum hema-

toma – postpartum bleeding. 

  

Souhrn

V popsané kazuistice je uveden případ hematomu para-

kolpia po fyziologickém porodu a jeho následná terapie 

a řešení.

Název a sídlo pracoviště: Porodnicko-gynekologické 

oddělení Nemocnice Vyškov.

Klíčová slova: paravaginální hematom – hematom para-

kolpia – krvácení po porodu. 

Úvod 

Při ruptuře pochvy se krev hromadí v parakolpiu, šíří se 

dále do parametrií a může vytvářet rozsáhlé hematomy 

v retroperitoneu. Rozdělujeme je na supralevátorové a in-

fralevátorové. [5] Většinou se hematom projeví krátce po 

ukončení třetí doby porodní. Pacientka si stěžuje na tlako-

vou bolest konečníku a podbříšku. Dále následuje pokles 

krevního tlaku a tachykardie. Rodička je bledá, potí se, 

celkově je schvácená a rozvíjí se známky hemoragického 

šoku. Přitom navenek z rodidel nekrvácí. Při palpačním 

vyšetření je hmatné vyklenutí poševní stěny, někdy až do 

klenby či výše do dutiny břišní. Hematom může obsahovat 

až 1000 ml krve či koagul.[1,2] 

Kazuistika 

25 letá I.gravida/ 0.para v probíhajícím 39. týdnu gravidity 

byla přijata do naší nemocnice jako porod v běhu. Pa-

cientka bez anamnestických rizik a pozoruhodností. SAG 

pozitivní. Dle sono biometrie suspektní hypotrofi e plodu, 

odhad váhy plodu cca 2100 g. Standartně zahájena profy-

laxe ATB i.v. . Velmi dobrá progrese porodnického nálezu. 

Spontální porod záhlavím za 4 hod od příchodu do 

porodnice, bez komplikací. Novorozenec hypotrofi cký, 

váha 2000g, Apgar score 10/10/10. Epiziotomie mdl. l.dx 

– ošetřena resorbovatelnými stehy, dále již porodní cesty 

bez známek poranění. Pacientka 2 hod po porodu vstala, 

močí spontánně, kardiopulmonálně kompenzovaná, 

subjektivně bez potíží předána na oddělení šestinedělí. 

Zde asi za čtyři hodiny po porodu udává tlaky na konečník 

a bolestivost hráze. Vyšetřena, hráz bez známek hema-

tomu, ale vlevo paravaginální hematom velikosti dětské 

pěsti. Odebrán krevní obraz, kde Hb 128g/l a hemoko-

agulace v normě. Indikována revize porodních cest v cel-

kové anestezii, detekován hematom v levé straně pochvy 

velikosti cca 5cm, mohutně se klenoucí. Provedena jeho 

evakuace a revize dutiny děložní. Poté naloženy jednotlivé 

stehy na levou stranu pochvy, pod stehy zaveden rukavi-

cový drén, rána již dále bez známek krvácení. Naloženy dvě 

tamponády do pochvy a zaveden permanentní katetr do 

moč. měchýře. Celková krevní ztráta od porodu 600 ml. Ap-

likována hemostyptika. Zahájena profylaxe TEN minihepa-

rinizací Clexane 0,4 ml s.c. á 24 hod a ATB Unasyn 1,5g i.v. 

á 8 hod. Dále monitoring krevního tlaku a pulzu, hodinová 

diuréza. Ztráta hrazena 1× erymasou i.v..

Deset hodin po porodu pacientka udává opětovné tlaky 

na konečník a silnou bolestivost, analgetizace bez efektu, 

tamponády v pochvě prokrvácené, prosakují do lůžka. 

Krevní tlak v normě, ale již se objevuje tachykardie P 130/

min. Diuréza dostatečná. Provedeny nové odběry, kde Hb 

již v klesající tendenci 95g/l, ale hemokoagulace v normě. 

Tamponády extrahovány. Krevní ztráta vážením dalších 

400 ml. Palpačně opět zjištěno mohutné vyklenutí stěny 

poševní hematomem vlevo sahajícím k parametriím a 

 vytlačující dělohu 3 prsty nad pupek, proto rozhodnuto 

o opětovné revizi v celkové anestezii. Pacientka řádně 

poučena o možnosti ztráty dělohy. Při revizi opětovně 

evakuováno koagulum o objemu cca 500 ml, hematom 

Ilustrační foto: Ultrazvukový snímek paravigainálního hematomu
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sahá až k fossa obturatoria, kde identifi kován n. obtu-

ratorius. Postupnou koagulací a opichy se daří krvácení 

stabilizovat. Kontrolní cystoskopie bez nálezu poranění, 

uretery bilaterálně vylučují. Kontrola levého parakolpia již 

bez známek zjevného krvácení – do pochvy naložena ma-

sivní tamponáda (3 vaginální roušky a 5 velkých tampónů) 

a močový katetr ponechán. Celková krevní ztráta odhad-

nuta na 1500 ml. Další substituce 3× erymasy i.v. a 3× 

mražená plasma i.v., infuzní terapie, hemostyptika. Kon-

trolní odběry, krevní obraz, koagulace, AT III,fi brinogen, 

D-dimery – Hb 84 g/l stále v klesající tendenci, trombocy-

topenie 127×109/l, koagulační parametry v normě, jen AT 

III 65%. Pacientka dále již bez zjevných tlaků na konečník, 

mírně algická, normokardická, tlakově kompenzovaná, 

diuréza dostatečná.

Druhý den ráno kontrolní revize v krátké celkové aneste-

zii, extrakce tamponád, drobné sáknutí stavěno koagulací 

a pochva přešita jednotlivými stehy. Opětovná tamponáda 

pochvy (5× velký tampón), dále substituce 1× erymasou 

i.v. a 2× mraženou plasmou i.v., v  laboratoři Hb 96g/l,Tro 

149×109/l, ale posun v koagulaci INR 1,88 AT III 74%. Za tři 

hodiny extrakce neprosáklé tamponády. Pacientka nadále 

nekrvácí, jen odchází očistky .

SONO třetí den po porodu bez nálezu patologie. Další 

průběh hospitalizace již bez komplikací. Pacientka 

propuštěna šestnáctý den po porodu, subjektivně bez 

potíží, stolice a moč v normě, hráz a pochva zhojeny. Po 

propuštění provedeno CT malé pánve a vylučovací uro-

grafi e bez zjevné patologie.

Diskuze

Nejčastější příčiny: 

primární – hypotonie/atonie děložní, poporo-

dní residua, placenta acreta, increta, per-

rcreta, lacerace a poranění porodních 

cest(hematom), děložní ruptura, inverze 

dělohy, koagulopatie

sekundární  – residua po porodu, placentární či de-

ciduální polyp, endometritida, lochiometra, 

choriokarcinom, karcinom hrdla děložního, 

menstruace

Poporodní krvácení dle WHO je defi nováno jako krevní 

ztráta více nebo rovna 500 ml, která může vést k alteraci 

celkového stavu rodičky a může být spojena s  hemody-

namickou nestabilitou, která může vyústit až v hemoragický 

šok. Považujeme ji za nejčastější příčinu úmrti matky. Nor-

mální krevní ztráta při spontánním vaginálním porodu je 

300 – 350ml. Ve vyspělých zemích je frekvence krvácení po 

porodu cca 1,9%. V rozvojových zemích zemře v souvislosti 

s krvácením po porodu až jedna žena z 1000.[3]

Incidence paravaginálních hematomů je nízká asi mezi 

1:500 až 1:900. Dostupná literatura je k tomuto tématu 

vzácná a randomizované studie účinné léčby neexistují.

[6,7,8] Supralevátorové hematomy se šíří více a  zahrnují 

i široké vazy. Infralevátorové hematomy se šíří na vulvu, 

hráz a do ischiorektální fossy.[9]

Zdroj krvácení se většinou nedaří dobře lokalizovat, pro-

to naložíme v místě pravděpodobného krvácení několik 

silných stehů. Pokud možno, zavedeme do dutiny po 

hematomu drén. Pokud se krvácení nedaří zastavit, je 

pravděpodobné, že jej nelze vyřešit vaginální cestou a mu-

síme volit abdominální přístup s rizikem možné hysterek-

tomie.

Další možností je chirurgická ligace cév zásobujících 

dělohu (aa. uterinae, aa. hypogastricae), dále angiografi cká 

arteriální embolizace.[4,10]

Závěr    

Řešení hematomu parakolpia vyžaduje zkušené porod-

níky ve spolupráci s ARO oddělením na operačním sále. 

Základem je protišoková terapie a prevence DIC. Nutností 

je dostatek krevních derivátů. Revizi hematomu provádí 

tým, který vede zkušený porodník se dvěma asistujícími, 

kteří mu zajistí dostatečný přístup k operačnímu poli.
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Novinky v managementu neplodnosti 
v běžné gynekologické praxi. 
Význam inositolu.
MUDr. Juraj Minárik
NEUMM

Souhrn
Řešení potíží s otěhotněním je běžnou součástí praxe 

gynekologa. Nejčastější endokrinopatií odpovědnou 

za infertilitu je syndrom polycystických ovárií (PCOS). 

Neplodnost bývá důvodem, pro který pacientka 

vyhledá pomoc svého gynekologa. Prvním krokem 

v managementu neplodnosti jsou režimová opatření. 

Nicméně, tento postup je ženami často vnímán jako 

příliš pasivní a zdlouhavý a vyžadují aktivní přístup, 

tj. přípravek, který by řešil jejich problém ihned. Re-

centní klinické studie potvrdily, že suplementace 

mikronutrientů (zejména myo-inositolu) obnovuje 

spontánní ovariální aktivitu a fertilitu a zároveň 

redukuje další symptomy spojené s PCOS. Vzhledem 

k tomu, že do České republiky bude v nejbližší době 

uveden doplněk stravy NosiFol® s obsahem myo-ino-

sitolu, tento článek přináší přehled dosavadních kli-

nických studií s inositolem při řešení neplodnosti. No-

siFol® nabízí novou možnost aktivního managementu 

infertility a může zvýšit šanci na úspěšné zvládnutí 

problému.

Klíčová slova: infertilita, neplodnost, NosiFol, inositol, 

myo-inositol, syndrom polycystických ovárií (PCOS)

Abstract

Troubleshooting infertility is a common part of the 

gynecologist’s practice. The most common endocri-

nopathy responsible for infertility is polycystic ovary 

syndrome (PCOS). Infertility is the reason why the pa-

tients look for advice from the gynecologist. Lifestyle 

changes are the first step in the infertility manage-

ment. Nevertheless, this method is often perceived as 

too passive and time-consuming by the women. They 

require a proactive approach, i.e. a remedy that would 

solve their problem immediately. Recent clinical tri-

als confirmed that micronutrient supplementation 

(particularly with myo-inositol) restores spontaneous 

ovarian activity and fertility and reduces simultane-

ously the other symptoms associated with PCOS. In 

anticipation of the availability in the Czech Republic 

of the food supplement NosiFol® containing myo-ino-

sitol, this article provides an overview of current clini-

cal trials of inositol in the management of difficulties 

with conceiving. NosiFol® offers a new tool for an ac-

tive management of infertility and can increase the 

chance of successfully managing the problem.

Keywords: infertility, NosiFol, inositol, myo-inositol, 

polycystic ovary syndrome (PCOS)

Řešení potíží s otěhotněním je běžnou 

součástí praxe gynekologa

Každý gynekolog se poměrně často setkává s  pro-

blémem neplodnosti. Její diferenciální diagnostika 

a  následná tvorba léčebného plánu je komplexní 

problematika a je proto někdy vhodné spolupracovat 

se specializovaným centrem asistované reprodukce. 

Cílem by mělo být zajistit neplodnému páru potomka 

a nikoliv za každou (mnohdy velmi vysokou) cenu 

odhalit přesnou příčinu neplodnosti. Znalost příčiny 

je však významná pro volbu nejefektivnějšího tera-

peutického postupu (4). 

Ženská neplodnost může být způsobená jedním či 

více faktory jako jsou věk, poruchy anatomické, imu-

nitní, genetické, endokrinologické, hematologické 

a psychosomatické, infekce, environmentální vlivy 

a  jiné. V  tomto přehledovém článku se soustředíme 

na nejčastější hormonální poruchy.

Hormonální faktory ženské 

neplodnosti

Hormonální poruchy (endokrinopatie) je velmi častou 

příčinou infertility. Jedná se buď o poruchy tvorby 

a  působení pohlavních hormonů (folikulostimulační 

hormon (FSH), luteinizační hormon (LH), estrogeny, 

androgeny apod.) nebo o poruchy hormonů, které 

nejsou primárně gynekologického původu (hormony 

štítné žlázy, inzulín, apod.) (1).
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Zdaleka nejčastější endokrinopatií v klinické praxi gy-

nekologa je syndrom polycystických ovárií (PCOS), 

kterému se budeme níže věnovat.

Naopak hyperprolaktinemie je v běžné praxi vzácná. 

Zahraniční statistiky uvádí výskyt 0,4 % v celé popu-

laci. U  žen s poruchami reprodukce však prevalence 

stoupá až na 9–17 %. Diagnostika není úplně jedno-

duchá, jelikož hyperprolaktinemie může být zachy-

cena i u zdravých lidí, kde je nejčastěji způsobena 

stresovým zvýšením prolaktinu. Někteří lidé re-

agují zvýšením prolaktinu i na nevelký stres, jako je 

návštěva lékaře a odběr krve. Odlišit stresové zvýšení 

prolaktinu je možné opakovaným odběrem v  době, 

kdy je nemocný v klidu. Fyziologicky ke zvýšení 

hladiny prolaktinu dochází v časné fázi gravidity, kdy 

ještě nemusí žena vědět, že je těhotná a během lak-

tace, také však při fyzické námaze a hypertermii (ty-

picky po návštěvě sauny). Hyperprolaktinemie může 

být také způsobena iatrogenně, nejčastěji se jedná 

o nežádoucí účinek psychofarmak, v gynekologické 

praxi také estrogeny (hormonální antikoncepce) 

a alfa-metyldopou. Hyperprolaktinemie se může 

vyskytnout i v rámci PCOS a to jako důsledek hy-

perestrinizmu. Hyperprolaktinemii léčíme, pokud je 

doprovázena poruchami menstruačního cyklu, infer-

tilitou či obtěžující galaktoreou. Léky první volby jsou 

dopaminergní agonisté (bromokriptin, kabergolin, 

quinagolid), terapie se přerušuje po dobu těhotenství 

a laktace (33).

Méně často se vyskytuje  také hypotalamo-hypo-

fyzární útlum s  nízkými hladinami gonadotropinů. 

Zde dobře účinkují injekční gonadotropiny (4).

Syndrom polycystických ovárií 

(PCOS)

Syndrom polycystických ovárií je pravděpodobně 

nejčastější endokrinopatií u premenopauzálních 

žen (11). Uvádí se, že PCOS trpí 6–10 %, jiné zdroje 

uvádí dokonce až 21  % žen v  reprodukčním věku, 

z  toho se odhaduje, že až 70  % zůstává nediagnos-

tikovaných (7). Pro Českou republiku by to zname-

nalo neuvěřitelné množství 115 tisíc (6 %) až 400 ti-

síc (21%) žen ve věkové kohortě 20–45 let (14). PCOS 

je nejčastější příčinou poruch menstruačního cyklu 

a anovulační sterility (32).

PCOS zasahuje do několika oblastí (7):

• Reprodukční (hyperandrogenizmus, hirsutizmus, 

alopecie, anovulace, infertilita),

• Metabolická (inzulinová rezistence (IR), hy-

perinzulinémie, acanthosis nigricans, poru-

cha glukózové tolerance (PGT), diabetes mel-

litus 2. typu, obezita, metabolický syndrom, 

hyperkoagulační stav, zvýšené riziko kardiovasku-

lárních příhod)

• Psychosociální (zvýšená incidence úzkosti a dep-

rese, zhoršení kvality života).

Klinický obraz se s věkem mění a všechny symptomy 

nemusí být u dané ženy přítomné. U adolescentních 

dívek bývají dominantní hyperandrogenní projevy 

(řeší pediatr, dermatolog, gynekolog), u 20–30letých 

se projevuje infertilita (řeší gynekolog, endokrinolog, 

diabetolog, psychiatr) a v  dalším období to bývají 

metabolické poruchy (řeší endokrinolog, diabeto-

log, kardiolog, internista, geriatr, psychiatr) (7, 8). 

Různorodost projevů a specializací zainteresovaných 

lékařů tak může vést k oddálení stanovení diagnózy 

a nasazení vhodné léčby.

Podle Rotterdamských kritérií musí být pro diagnózu 

PCOS přítomna alespoň dvě ze tří kritérií (8):

• Oligo-anovulace (oligo-amenorhea),

• Hyperandrogenémie anebo klinické projevy hy-

perandrogenizmu (akné, hirsutizmus, androgenní 

alopecie, mužský (viscerální) typ depozice tuků 

apod.) po vyloučení sekundárních příčin,

• Polycystická ovária.

Za povšimnutí stojí, že ultrazvukový nález polycys-

tických ovárií již není nevyhnutelnou podmínkou di-

agnózy. Nález polycystických ovárií je totiž možný až 

u 60 % zdravých mladých dívek (11). Ačkoliv většinou 

se PCOS projevuje až v  adolescenci, v  určitých 

případech je možné zaznamenat již intrauterinní 

retardací růstu postiženého plodu, v  dětství pak 

předčasnou pubarché (izolovaný růst pubického och-

lupení u dívek před 8 rokem věku) či předčasnou ad-

renarché (pubarché se zvýšenou hladinou adrenálních 

androgenů) či hyperinzulinémií a ovariálním hyperan-

drogenizmem (12). 

V  adolescenci nebývá problém s  neplodností, do-

spívající dívky spíše řeší projevy hyperandroge-

nizmu: akné, zvýšená tvorba mazu ve vlasech, 

hirsutizmus. Uvádí se, že až v 70  % je hirsutizmus 

u  žen projevem PCOS. V  tomto věkovém období 

se i u  zdravých dívek vyskytuje akné a také mnoho 

nepravidelností menstruačního cyklu s  vysokým 

podílem anovulačních cyklů. Z  těchto důvodů se 

doporučuje, aby pro diagnózu PCOS u adolescen-

tek byla přítomna všechna tři Rotterdamská krité-
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ria, z  toho oligomenorhea/amenorhea minimálně 

po dobu dvou let po menarché anebo primární 

amenorhea ve věku 16 let. Léčba obvykle spočívá 

v  nasazení kombinované hormonální antikoncepce 

(HAK) či antiandrogenů (spironolakton, cyproteron 

acetát) (8). V  adolescenci jak gynekolog, tak i dívky 

samotné symptomy PCOS mnohdy považují za pro-

jevy puberty, vzhledem k  nasazení HAK se příznaky 

zamaskují a proto nemocným v  tomto věkovém ob-

dobí nebývá diagnóza PCOS stanovena.

Teprve v dalším období, kdy dívky s PCOS vysadí HAK 

s cílem počít potomka se začínají příznaky projevovat 

a navíc se přidružuje infertilita a často i obezita. PCOS 

je pak diagnostikován v  rámci pátrání po příčinách 

neplodnosti. Vzhledem k  vysoké prevalenci PCOS 

v  populaci se v  klinické praxi gynekolog v  naprosté 

většině případů setkává právě s poruchami plodnosti 

ženy v  rámci tohoto syndromu. U  těchto chronicky 

neovulujících žen je proto cílem terapeutického zása-

hu vyvolání ovulace (4).

V  běžné klinické praxi se můžeme setkat s  dívkami 

a ženami s  typickými známkami možného PCOS, 

na druhé straně se vyskytují i pacientky, u kterých 

prvním zjevným klinickým projevem jsou až potíže 

s  otěhotněním. Spouštěcím faktorem vyvoláva-

jícím klinickou manifestaci PCOS se jeví nárůst tělesné 

hmotnosti (32).

V   úvodním období managementu infertility se 

doporučují režimová opatření: snížení nadváhy 

a  obezity, zvýšení pohybové aktivity, abstinence, 

více spánku, zanechání kouření cigaret a změna 

jídelníčku (zvýšení podílu zeleniny, ovoce a mořských 

ryb) a to na dobu několika měsíců (obvykle 6 měsíců 

u žen nad 35 let a 12 měsíců u mladších žen) zároveň 

s  pokračováním snahy o oplodnění přirozeným 

způsobem (nechráněný heterosexuální pohlavní 

styk). Tento postup je ženami často vnímán jako příliš 

pasivní a zdlouhavý a vyžadují aktivní přístup, tj. 

doporučení nějakého přípravku, který by ihned řešil 

jejich problém.

Vzhledem k tomu, že mnoho důležitých mikronutrientů 

má kruciální význam pro početí a udržení těhotenství 

a s vědomím, že tyto látky jsou sice běžně přítomné 

v  potravě, ale z  velké části se ničí nesprávnou úpra-

vou a  skladováním, je vhodné po tuto dobu suple-

mentovat některé obzvláště prospěšné složky v stan-

dardizovaném množství. Proto již v tomto období je 

vhodné doplnit režimová opatření o suplementaci 

kombinací látek, které v  organizmu mohou chybět 

a způsobovat poruchy plodnosti.

V  případě, že ani tento postup (režimová opatření 

a  suplementace mikronutrientů) nepovede do 6ti či 

12ti měsíců k početí potomka, přistupujeme k farma-

kologickým a instrumentálním technikám, které je 

vhodné provádět ve spolupráci s centrem asistované 

reprodukce.

Farmakologická stimulace ovulace

V  současné době se ke stimulaci zrání oocytů 

používají čtyři hlavní farmakologické postupy a jejich 

kombinace:

1. Inzulinový senzitizátor: myo-inositol, biguanid 

(metformin), glitazon (thiazolidindion)

2. Modulátor estrogenového receptoru: klomifen 

citrát

3. Stimulátor ovária: gonadotropin (rekombinantní 

FSH, purifikovaný urinální FSH, purifikovaný lidský 

menopauzální gonadotropin hMG (kombinace 

FSH a LH))

4. Blokátor estrogenu: inhibitor aromatázy (le-

trozol, anastrozol) – v této indikaci se spíše 

nedoporučuje

Ke spuštění samotného ovulačního děje ve zvoleném 

čase se aplikuje purifikovaný lidský choriový gonado-

tropin (hCG).

V  rámci stimulačních protokolů se v  centrech asis-

tované reprodukce k zabránění předčasné ovulace 

a  k  jejímu správnému načasování používají i GnRH 

agonisté (GnRH analoga: triptorelin, goserelin, buse-

relin) a antagonisté gonadoliberinů (cetrorelix, gani-

relix).

Klomifen je selektivní modulátor estrogenového 

receptoru (SERM). Selektivně inhibuje vazbu estra-

diolu na receptory v  hypotalamu a hypofýze, což 

vede ke zvýšené tvorbě gonadotropinů a stimuluje 

ovulaci (10). Používá se 50–100 mg klomifenu denně 

po dobu většinou 5 dní od 3. nebo 5. dne cyklu. 

I v případě, že k ovulaci dojde, žena často neotěhotní 

(4). Klinické studie uvádí dosažení ovulace u 60–85 % 

a těhotenství u 30–50 % pacientek po šesti ovulačních 

cyklech (7). Vzhledem k  antiestrogennímu působení 

dochází k  výskytu nežádoucích účinků jako je vag-

inální atrofie/suchost s dyspareunií, zahuštění cer-

vikálního hlenu a změny na endometriu. Tyto účinky 

však pravděpodobnost otěhotnění dále snižují.

V  nedávné klinické studii u žen s  PCOS bylo po 6ti 

měsíčním užívání klomifenu 50–150 mg denně zazna-

Již v úvodní fázi managementu neplodnosti 

je vhodné doplnit režimová opatření 

o suplementaci kombinací mikronutrientů, 

které v organizmu mohou chybět 

a způsobovat poruchy plodnosti.



EURO REVIEW

EURO REVIEW

18 New EU Magazine of Medicine 1–2/2012

menáno 22,5  % porodů živého dítěte. Nežádoucím 

efektem bylo až 6  % vícečetných těhotenství (9). 

K  navození samotné ovulace pro odběr vajíček 

pro umělé oplodnění či k  načasování oplodnění 

přirozenou cestou se někdy aplikuje jednorázová 

dávka hCG, jakmile při ultrazvukovém vyšetření 

dosáhne průměr největšího folikulu 18 mm.

Při selhání klomifenu se injekčně aplikuje 

folikulostimulační hormon (FSH), někdy v  kom-

binaci s  GnRH analogem, k  zablokování sek-

rece LH. Vzhledem k  vysoké ceně přípravků 

a  k  podmínkám úhrady z  prostředků veřejného 

zdravotního pojištění je k  ověření účinku nut-

ná ultrazvuková folikulometrie. Stimulační 

protokoly s  gonadotropiny jsou většinou úspěšné, 

vzhledem k  nefyziologickému zvýšení hladiny hCG, 

která se u normální ovulace nevyskytuje, je po 

jeho exogenní aplikaci možný výskyt ovariálního 

hyperstimulačního syndromu (OHSS) s  prosáknutím 

tkání, ztrátou cirkulujícího objemu do tělních dutin 

a zvýšením krevní srážlivosti. Je proto vhodné tyto 

stimulace provádět ve spolupráci s  centrem asis-

tované reprodukce (4).

Používají se i kombinace antiestrogenů 

a  gonadotropinů (klomifenu a FSH) a navíc oba je 

možné kombinovat s  inzulínovým senzitizátorem 

(inositol, metformin) u  pacientek rezistentních na 

terapii samotným klomifenem či FSH (4). Rezistence 

na klomifen je stanovena, když ani po šesti cyklech 

užívání klomifenu po dobu pěti dnů s  počáteční 

dávkou 50 mg denně není dosaženo ovulace, ačkoliv 

po anovulačním cyklu se pro následující cyklus denní 

dávka zvýšila o 50 mg až do 150 mg (7).

Pro pochopení účinku inzulínových senzitizátorů při 

indukci ovulace u pacientek s PCOS je nutné vysvětlit 

souvislost mezi hyperandrogenémií, inzulinem 

a vznikem PCOS.

Vznik PCOS důsledkem expozice 

ženského plodu zvýšené hladině 

androgenů

Etiopatogeneze PCOS nebyla zatím zcela objasněna. 

Poukazuje se na možné poruchy jako inzulinová re-

zistence, nadprodukce androgenů, porucha sekrece 

luteinizačního hormonu (LH) v  hypofýze, hypersek-

rece inzulínu a hyposekrece růstového hormonu (32).

Souvislost mezi vznikem PCOS a zvýšenou expozicí 

androgenům během  intrauterinního vývoje byla 

zkoumána a potvrzena v experimentálním modelu 

na opicích (5) a jiných zvířatech (11). Některé další ex-

perimentální práce na myších také ukazují na kauzální 

vliv vysokých hladin steroidů (estrogenů, testoste-

ronu, kortikosteroidů) v  těhotenství na vznik PCOS 

u ženského potomka. Autoři zvláště upozorňují na 

možný negativní vliv alimentárních fytoestrogenů ze 

sóje a lnu a vliv velkého stresu u těhotné matky, kdy 

dochází k vyplavování vysokých titrů kortikosteroidů. 

Vysoké hladiny steroidů zřejmě narušují vyzrávání 

T-lymfocytů. Absence vyzrálých a plně funkčních 

regulačních T-lymfocytů tak může být příčinou 

poruchy ovulace a vzniku folikulů v ováriích (6).

Prenatální expozice plodu ženského pohlaví excesu 

androgenů je schopna naprogramovat reprodukční 

a me-tabolickou dysfunkci, která se následně u dívek 

může projevit různým stupněm virilizace a vznikem 

PCOS. U dívek s  geneticky podmíněnou deficiencí 

21-hydroxylázy, jejímž následkem došlo v intrauterin-

ní vývoji ke zvýšené expozici androgenům se kromě 

tělesné popisuje i mentální viri-lizace – maskulinní 

typ chování, preference chlapeckých hraček a homo-

sexuální/bisexuální orientace (11).

Novější práce oponují názoru, že by alimentární 

fytoestrogeny mohly způsobit PCOS, jelikož přirozeně 

zvýšené hladiny SHBG (sex-hormone binding globulin 

vážící androgeny v  krvi) v  těhotenství a placentární 

aromatizace mateřských androgenů brání virilizaci 

ženského plodu i u  těhotných žen s  PCOS (11). Je 

proto velmi pravděpodobné, že zdrojem androgenů, 

kterým je ženský plod in utero vystaven, je plod 

samotný. Nejčastěji se uvažuje právě o ovariální 

nadprodukci androgenů (19).

Syntéza androgenů pod vlivem 

LH a inzulinu thékálními buňkami 

ovariálních folikulů

Thékální buňky v určité fázi zrání ovariálního folikulu 

exprimují na své cytoplasmatické membráně recep-

tory pro LH, inzulin, lipoproteiny (HDL a LDL) a jiné. 

Antrální folikul je pak schopný pod vlivem LH, inzu-

linu či lipoproteinů syntetizovat do folikulární te-

kutiny vysoká množství androstendionu, která jsou 

následně v buňkách granulózy do určité míry konver-

továny aromatázou na estradiol.

Hlavním stimulačním hormonem k  produkci 

androgenů thékálními buňkami je sice LH, nicméně 

role inzulinu je rovněž významná. Navíc inzulin snižuje 

jaterní syntézu SHBG a tím dochází ke zvýšení množství 

volného biologicky aktivního testosteronu v  cirku-

laci, ačkoliv celková hladina testosteronu může zůstat 

v mezích normy anebo je jen mírně zvýšená (16).

Syntéza androgenů v thékálních buňkách je tedy re-

gulována jak LH, tak i inzulínem a lipoproteiny, zatím-
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co FSH reguluje aktivitu aromatázy v granulózových 

buňkách folikulů. Tím FSH určuje, kolik estrogenů se 

vytvoří konverzí androgenů uvolněných z thékálních 

buněk. Pokud je koncentrace LH relativně vyšší než 

hladina FSH, dochází k menší konverzi androgenů na 

estrogeny a tím k hyperandrogenémii. Až 75  % žen 

s PCOS má zvýšené hodnoty LH a až 94  % má zvýšený 

poměr LH/FSH (16).

Inzulinová rezistence 

a hyperinzulinémie vede k rozvoji 

PCOS

V  současnosti se primární poruchou v patogenezi 

PCOS jeví:

• Zvýšená produkce androgenů thékálními buňkami 

oocytů v ováriích a

• Porucha funkce inzulinu (inzulinová rezistence).

Plně rozvinutý fenotyp PCOS je tedy charakte-

rizován klinickým a/nebo biochemickým hyperan-

drogenizmem, dysfunkční ovulací a přítomností 

mnohočetných folikulů (cyst) v ováriích. Ve velké míře 

se PCOS sdružuje s obezitou a inzulinovou rezistencí 

s  kompenzatorní hyperinzulinémií (11) a to nejen 

u  obézních, ale i u štíhlých žen s  PCOS (16). U části 

žen s  PCOS inzulínová rezistence chybí (4). Hyper-

inzulinemii zjišťujeme u 40–50 % žen se syndromem 

polycystických ovárií a až 27 % žen s anamnézou opa-

kovaných potratů (1).

V  České republice mají ženy s  PCOS průměrný BMI 

(body mass index) 26 kg/m2, porucha glukózové to-

lerance se vyskytuje u 10 % z nich, metabolický syn-

drom u 2  % a  manifestní diabetes mellitus 2. typu 

u 1 %. V USA jsou ženy s PCOS obéznější (BMI 32 kg/

m2), poruchu glukózové tolerance má 30 %, metabol-

ický syndrom 49 % a manifestní diabetes mellitus 2. 

typu 7,5 % z nich (16). 

Nejnovější etiopatogenetické hypotézy PCOS staví na 

první místo exces androgenů. Hyperandrogenizmus 

indukuje převážně viscerální depozici lipidů. Převaha 

viscerálního tuku zpětně stimuluje sekreci androgenů 

v nadledvinách a ováriích a to:

• Přímo prostřednictvím adipokinů (adiponektin, 

TNFα, IL-6, leptin aj.) a

• Nepřímo prostřednictvím inzulinové rezistence 

a kompenzatorního hyperinzulinizmu.

Tím se pak uzavírá circulus vitiosus, jehož počátek je 

možné vypozorovat již ve fetální fázi vývoje (11).

Ať už je fenotypický obraz PCOS jakýkoliv, všechny 

pacientky vykazují dysfunkční androgenní sekreci 

a  proto se směřování léčebných zásahů na úpravu 

hladin androgenů projeví úpravou hyperandrogen-

ních, reprodukčních, metabolických i kardiovasku-

lárních dysbalancí.

Další prokázanou patologií u žen s  PCOS je post-

receptorová porucha přenosu signálu na inzu-

linovém receptoru. Inzulínový receptor je pro-

teinkináza a zároveň transmembránový protein, na 

jehož extracelulární část se váže inzulin. Po navázání 

inzulinu se intracelulární část receptoru aktivuje 

a  spustí několik systémů druhých poslů vedoucí ke 

konečnému efektu (17).

1. Nejvíce prozkoumaný systém druhých poslů navá-

zaných na inzulínový receptor je tyrozinkinázový 

sytém. Po navázání inzulinu na extracelulární část 

inzulínového receptoru dochází na intracelulární 

části k jeho autofosforylaci a tím k aktivaci kaskády 

dalších reakcí rezultující přesunem a začleněním 

intracelulárně uloženého transmembránového 

proteinu GLUT-4 do vnější cytoplazmatické mem-

brány. Prostřednictvím glukózového transpor-

téru GLUT-4 tak glukóza může vstoupit do buňky. 

U pacientů s obezitou, s diabetes mellitus 2. typu 

tak i u pacientek s  PCOS se vyskytuje snížená 

odpověď buněk na stimulaci inzulinem ve smyslu 

vychytávání a utilizace glukózy, tzn. inzulinová 

rezistence (17). 

2. Dalším ze systémů  druhých poslů napojených 

na inzulínový receptor a nezávislých na tyro-

zinkinázovém systému je systém inositol-

glykanový (18, 19, 20, 21, 22). V cytoplazmatické 

membráně thékálních buněk ovariálních folikulů 

existují látky nazývané inositolfosfoglykany (IPG). 

Inositolfosfoglykany jsou membránové fosfolipidy 

s  navázaným inositolem. Vyskytují se na intrace-

lulární i extracelulární straně cytoplazmatické 

membrány. Existuje 9 různých stereoizomerů, 

nejvíce se v  lidském organizmu vyskytuje myo-

inositol (MYO) v  menší míře také D-chiro-inosi-

tol (DCI). Zatímco D-chiro-inositol může vznikat 

přímo v  organizmu epimerací myo-inositolu, 

myo-inositol tělo získává především z  potravy 

a z  produktů střevních baktérií. Bylo prokázáno 

(22), že ve stavu inzulinové rezistence dochází 

k několikanásobnému zvýšení exkrece MYO močí. 

Při následné zvýšené poptávce si tělo nedokáže 

MYO vyrobit či jej jinak doplnit v dostatečném 

množství a proto dochází i ke snížení konverze 

na DCI. Typicky k  tomu dochází v  ováriích, kde 

hyperinzulinémie v  konečném důsledku vede 

k nedostatku DCI v oocytech. Oocyty se sice snaží 

stimulovat přeměnu MYO na DCI a udržet si tak 

dostatečnou hladinu DCI, množství MYO se však 



EURO REVIEW

EURO REVIEW

20 New EU Magazine of Medicine 1–2/2012

Inzulinová rezistence může navodit 

nedostatek inositolu s rozvojem PCOS.

Inzulinová rezistence může způsobit 
vyčerpání zásob myo-inositolu v organizmu, 

což dále prohlubuje inzulinovou rezistenci 
s rozvojem projevů PCOS.

časem vyčerpá. Snížená hladina DCI v  oocytech 

naruší maturaci vajíček s  tvorbou mnohočetných 

nezralých folikulů, oligo-anovulací a infertilitou.

V řadě klinických studií se potvrdilo, že suplemen-

tace inositolu (jak MYO tak i DCI) obnovila spon-

tánní ovariální aktivitu a tím i fertilitu, snížila hladinu 

androgenů v krvi, zlepšila glukózovou toleranci a další 

metabolické odchylky u pacientek s PCOS (25, 31).

V  přímém srovnání použití myo-inositolu a D-chiro-

inositolu u euglykemických pacientek s  PCOS bylo 

prokázáno, že podání MYO vedlo k  produkci oocytů 

statisticky signifikantně vyšší kvality než při podání 

DCI, tj. získal se  vyšší počet zralých oocytů vhod-

ných pro ICSI (intracytoplasmatická injekce spermie). 

Následná IVF (in-vitro fertilizace) byla také úspěšnější 

ve skupině MYO (28). Jeví se proto výhodnější u pa-

cientek s  PCOS použít MYO než DCI kvůli lepšímu 

účinku na oocyty a kvůli tomu, že DCI může vzniknout 

z MYO v těle samotném, ale MYO z DCI nikoliv.

Inzulinové senzitizátory v léčbě 

infertility u pacientek s PCOS

Jak bylo uvedeno výše, inzulin reguluje syntézu 

androgenů a SHBG, hyperinzulinémie přispívá k  hy-

perandrogennímu stavu a proto terapeutický zásah 

vedoucí k  normalizaci hladiny inzulínu vede ke 

zmírnění symptomů PCOS. Ke snížení inzulinémie 

je možné použít inzulinové senzitizátory, látky dnes 

běžně užívané v léčbě diabetes mellitus 2. typu (ino-

sitol, biguanidy, thiazolidindiony).

Myo-inositol

Inositol je látka přirozeně se vyskytující v lidském orga-

nizmu. Člověk sám není schopen inositol syntetizovat 

v potřebném množství a tak jej musí přijímat ve formě 

lecitinu anebo kyseliny fytové z rostlin (cereálie, ořechy, 

luštěniny, pomeranče atd.) anebo z potravy živočišného 

původu. Absolutní či relativní nedostatek inositolu mo-

hou způsobit:

•  Zvýšené ztráty inositolu: typicky u pacientek s PCOS, 

kde hyperinzulinémie navodí zvýšené ztráty DCI do 

moči.

•  Zvýšená poptávka po inositolu – zvýšené ztráty 

DCI nahrazují oocyty zvýšenou konverzí MYO 

na DCI, výsledkem je však snížení zásoby MYO 

a následně i DCI.

•  Snížená syntéza či dodávka potravou – např. 

narušení střevní mikroflóry antibiotiky.

Inositol nabývá   9 stereoizomerů, v  lidském těle se 

vyskytuje převážně ve formě myo-inositolu (MYO), 

chemicky cis-1,2,3,5-trans-4,6-cyclohexanolu. Název 

myo-inositol je odvozen z  faktu, že byl v  roce 1850 

poprvé separován právě ze svalů. Velká množství se 

vyskytují také v  cytoplazmatických membránách 

neuronů mozku a míchy, kardiomyocytů, hepatocytů 

a thékálních buněk ovária. 

Jak bylo uvedeno výše, MYO je integrální součástí cy-

toplazmatické membrány buněk, kde se jako jeden 

z druhých poslů inositolglykanového systému účastní 

v  několika postreceptorových reakcích a podle typu 

buňky ovlivňuje mnoho metabolických procesů.

MYO je v  thékálních buňkách ovárií vázán na mem-

bránové fosfolipidy a nacházíme jej tam ve formě 

myo-inositolfosfoglykanu (MYO-IPG). Když se inzu-

lin naváže na inzulinový receptor, dojde k aktivaci 

určitých G-proteinů a MYO-IPG se uvolňuje z  cy-

toplazmatické membrány a to jak do cytoplazmy 

thékální buňky, tak i do extracelulárního prostoru. 

Konečným efektem inzulínu v thékální buňce je:

• Zvýšené uvolňování MYO-IPG z  membrány 

intracelulárně a tím:

  • indukce tvorby androgenů,

  • zvýšení aktivity glykogensyntázy (glyko-

geneze = ukládání glukózy do zásob) a py-

ruvátdehydrogenázy (glykolýza = uvolnění 

energie z glukózy)

• Zvýšené uvolňování MYO-IPG z  membrány 

extracelulárně a tím:

  • zvýšené ztráty myo-inositolu močí   

 (18,21,22). 

Jakmile je glukóza spotřebována či uložena do zásob, 

glykémie a následně i inzulinémie klesá. Ustává také 

uvolňování MYO-IPG z  cytoplazmatické membrány 

do cytoplazmy thékálních buněk a extracelulárně. 

Výsledkem poklesu inzulinémie je tedy snížení tvorby 

androgenů (21).

Z  výše uvedeného je zřejmé, jak hyperinzulinémie 

může způsobit ovariální androgenní hypersekreci 

a zároveň zvýšené ztráty myo-inositolu močí. Tyto 

ztráty nemusí být za určitých okolností dostatečně 

kompenzovány alimentárním přísunem MYO a tak 

dochází k nedostatku MYO v  organizmu. Snižuje se 

proto aktivita inositolglykanového systému druhých 

poslů a proto buňky (nejen ovariální, ale i mozkové, 
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jaterní, srdeční atd.) přestávají dostatečně reagovat 

na inzulín, zhoršuje se inzulínová rezistence, stoupá 

inzulinémie, zvyšuje se tvorba androgenů a bludný 

kruh se uzavírá. Tyto metabolické odchylky nápadně 

připomínají stav u pacientek trpících  PCOS a proto 

jsou oprávněné snahy investigátorů o protnutí tohoto 

bludného kruhu dodáním inositolu těmto nemoc-

ným. Podání jak MYO tak DCI vede ke zlepšení meta-

bolických funkcí, ovšem podání MYO je výhodnější, 

protože vede k  významnějšímu zlepšení maturace 

oocytů ve srovnání s  DCI samotným (28). Navíc se 

chybějící DCI v organizmu doplní přeměnou z MYO. 

V  krátkém přehledu uvádím výsledky souboru klinic-

kých studií potvrzujících pozitivní efekt suplementace 

myo-inositolu pacientkám s  PCOS na úpravu ovulace 

a fertility, androgenémie a inzulinové tolerance. 

1.  MYO s  kyselinou listovou zmírňuje metabolické 

odchylky u pacientek s  PCOS a redukuje akné 

a hirsitizmus (41).

2.  MYO s  kyselinou listovou zlepšuje funkčnost 

reprodukční osy u pacientek s  PCOS a redukuje 

hyperinzulinémii, která ovlivňuje hladinu LH (42).

3.  MYO s  kyselinou listovou je jednoduchá 

a  bezpečná léčba schopná obnovit ovariální 

aktivitu a následně fertilitu u většiny pacientek 

s  PCOS. Tato terapie nezpůsobila mnohočetné 

těhotenství (43).

4.  MYO (4 g denně) s kyselinou listovou je schopen 

zvýšit počet oocytů získaných ovariální stimulací 

pacientek s PCOS ve srovnání s kyselinou listovou 

samotnou (44) – randomizovaná, dvojitě slepá 

srovnávací studie u 92 žen s PCOS. Trvání studie: 

14 týdnů.

5. MYO s  kyselinou listovou snižuje sérové hladiny 

androgenů a inzulinu a zlepšuje toleranci glukózy 

a další metabolické odchylky u žen s PCOS (45).

6. U pacientek s  PCOS MYO s  kyselinou listo-

vou, ale ne kyselina listová samotná, statisticky 

signifikantně (p=0,02) snižuje množství nezralých 

oocytů (germinálních vesikulů a degenerovaných 

oocytů) bez ovlivnění celkového množství se-

braných oocytů. Zároveň redukuje hladinu estra-

diolu po podání hCG, což snižuje riziko ovariál-

ního hyperstimulačního syndromu (46).

7. MYO a kyselina listová u pacientek s PCOS zvyšuje 

pravděpodobnost otěhotnění (48,4%) ve srovnání 

s  metforminem (36,6%). MYO by měl být lék vol-

by pro normalizaci menstruačního cyklu u paci-

entek s  chronickou anovulací anebo infertilitou 

způsobenou anovulací. MYO se jeví účinnější než 

metformin a to bez výskytu nežádoucích účinků 

typických pro terapii metforminem (47).

8. MYO (4 g denně) s kyselinou listovou je schopen 

zvýšit počet oocytů získaných pro IVF ve srovnání 

s  kyselinou listovou samotnou – randomizovaná, 

dvojitě slepá srovnávací studie u 34 žen s  PCOS 

podstupujících IVF. Trvání studie: 3 měsíce před 

sběrem oocytů (48). Navíc počet implantovaných 

embryí a jejich kvalita byla vyšší při použití MYO 

(p<0,01). Počet nezralých oocytů (germinálních 

vesikulů a degenerovaných oocytů) byl také nižší 

ve skupině s MYO (p=0,02) (48).

Obrázek 2: Statisticky signifi kantně vyšší počet pacientek dosáhl fyzio-

logický ovariální rytmus (3 a více ovulací během trvání studie) při použití 

kombinace MYO a kyseliny listové ve srovnání s kyselinou listovou samot-

nou (44).
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Obrázek 1: Statisticky signifi kantně vyšší počet pacientek dosáhl ovulace 

při použití kombinace MYO a kyseliny listové ve srovnání s kyselinou lis-

tovou samotnou (44).
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NosiFol® nový přípravek pro ženy, 

kterým se nedaří otěhotnět

NosiFol® je doplněk stravy dostupný ve formě prášku, 

který se vypije rozpuštěný v jakékoliv tekutině. Jeden 

sáček obsahuje unikátní kombinací inzulinového 

senzitizátoru myo-inositolu (2g), kyseliny listové 

(200 μg), vitaminů B6, B12 a magnézia.

Nedostatečný přívod kyseliny listové potravou 

způsobuje snížení schopnosti buněk syntetizovat 

DNA a  tím se zhoršuje schopnost dělení buněk jak 

organizmu, tak i případného embrya. Nedostatek 

kyseliny listové a vitamínu B12 způsobuje akumulaci 

homocysteinu a hyperhomocysteinémii.

Prekurzorem homocysteinu je methionin z potravy. 

Metabolimus methioninu pokračuje buď remetylací, 

anebo transsulfurací.

A. Remetylace zahrnuje dva navzájem propojené 

cykly, homocystein-methioninový a folátový cyk-

lus:

  a. Hlavní reakcí homocystein-methioninové-

ho cyklu je přeměna homocysteinu na me-

thionin probíhající prostřednictvím přenosu 

metylové skupiny z  5-metyltetrahydrofolátu 

(5-metylTHF). Reakci katalyzuje metyltrans-

feráza, jejíž kofaktorem je vitamín B12.

  b. Pro průběh folátového cyklu je důležitá 

přeměna 5,10-metylentetrahydrofolátu na 

5-metylTHF katalyzovaná metylentetrahy-

drofolátreduktázou (MTHFR).

B. Transsulfurace

 Prvním krokem je spojení homocysteinu a serinu 

katalyzovaná enzymem cystathionin-β-syntázou. 

Kofaktorem je aktivní forma vitamínu B6 (pyri-

doxal-5-fosfát). Ireverzibilně tak vzniká cystathi-

onin, který je v dalším kroku deaminován na cys-

tein a α-ketoglutarát. Kofaktorem reakce je opět 

vitamín B6.

V  nedávné metaanalýze randomizovaných studií 

se prokázalo, že denní suplementace kyselinou 

listovou a vitamínem B12 snižuje sérovou hladinu 

homocysteinu o  25–33  % (40). Adekvátní hladiny 

kyselina listové a vitamínu B12 v  prekoncepčním 

období také prokazatelně snižují riziko vrozených 

vad a potratů (26,27).

Vitamín B6 je pak kofaktorem dalších asi 140 reakcí 

v lidském organizmu (35). Kromě toho uvolňuje kom-

plex steroidní hormon – steroidní receptor z  vaz-

by na DNA, čímž zkracuje účinek těchto hormonů 

a umožňuje recyklaci receptoru pro další vazbu hor-

monu. Nedostatek vitamínu B6 tak může způsobit 

zesílení účinku pohlavních hormonů v  organizmu, 

což bylo potvrzeno v  experimentech. Biochemické 

znaky insuficience vitamínu B6 vykazuje 9–30  % lidí 

ve všeobecné populaci (37).

Suboptimalní stav vitamínu B6 a zvýšená plas-

matická koncentrace homocysteinu, což je marker 

nízké hodnoty kyseliny listové anebo vitamínu B12, 

zvyšuje riziko spontánního potratu. Nedostatek 

vitamínu B6 snižuje pravděpodobnost početí 

a zvyšuje riziko potratu v časné fázi těhotenství. Vyšší 

prekoncepční hladina vitamínu B6 naopak zvyšuje 

pravděpodobnost otěhotnění a udržení těhotenství. 

Rovněž riziko předčasného porodu je u žen s adekvát-

ním stavem vitamínu B6 před početím o 50 % nižší než 

u žen s  deficiencí tohoto vitamínu (34). Nepříznivý 

vliv špatného stavu vitaminu B6 matky na časná stá-

dia těhotenství se vysvětluje úlohou tohoto vitamínu 

v  metabolizmu aminokyselin, lipidů, nukleových ky-

selin a  gly-kogenu. Snížená aktivita enzymů, jejichž 

kofaktorem je vitamín B6 a které se účastní strukturál-

ní integrity arteriální stěny, může nepříznivě ovlivnit 

implantaci embrya a vývoj placenty (40). V  České 

republice užívá hormonální antikoncepci (HAK) 40–

50 % žen v reprodukčním věku. Vzhledem k tomu, že 

u nemocných PCOS dochází při užívání HAK k ústupu 

symptomatiky je velmi pravděpodobné, že mnoho 

žen s  PCOS dlouhodobě HAK užívá. Bylo prokázáno, 

že u uživatelek HAK po dobu delší než 30 měsíců 

dochází ke snížení sérových hodnot vitamínu B6 

během celého následného těhotenství a dokonce 

i laktace (36). 

Vitamín B6 se navíc používá jako doplňková léčba žen 

s luteální insuficiencí (krátkou luteální fází).

Vitamín B6, B12 a kyselina listová mají mimořádný 

význam i pro mužskou fertilitu. Nedostatečný 

příjem těchto mikronutrientů a vznik mírné hyper-

homocysteinemie má negativní vliv na spermato-

genezi (49). Ve studiích stanovujících koncentraci 

homocysteinu, vitamínu B12 a kyseliny listové 

v seminální tekutině bylo zjištěno, že jejich hladina 

u zdravých mužů s normospermií byla výrazně vyšší 

než u  mužů s  azoospermií, oligoasthenoteratozoo-

spermií a azoospermií (50, 51, 52).

Hořčík je důležitý minerál v metabolizmu sacharidů. 

U lidí s hyperglykémií dochází k jeho nadměrným ztrá-

tám (29). Hypomagnezémie může zhoršovat inzulino-

vou rezistenci. Denní suplementace hořčíku naopak 

inzulinovou rezistenci zlepšuje (30). Inzulinová rezis-

tence může být jedním z projevů PCOS a její zlepšení 

může vést ke zmírnění symptomatiky. Některé studie 
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ukázaly, že nedostatek hořčíku může také přispívat 

k řadě příznaků spojených s premenstruačním syn-

dromem (PMS) jako jsou změny nálady, nadýmání, 

citlivost prsů a nervozita. Provedené výzkumy doka-

zují, že dodání hořčíku v kombinaci s vitamínem B6 

ženám s PMS tyto příznaky zmírňuje (38, 39).

NosiFol® není náhradou pestré vyvážené stravy. 

Poskytuje ověřenou kombinaci mikronutrientů 

v standardizované dávce. Může pomoci ženám, které 

trpí  deficitem obsažených látek a kterým se nedaří 

otěhotnět.

Biguanidy: Metformin

Kromě všeobecně známých účinků (snížení jaterní glu-

koneogeneze a zvýšení inzulinem zprostředkované 

utilizace glukózy kosterními svaly a tukovou tkání) 

metformin zřejmě také snižuje ovariální tvorbu 

androgenů, což vede k poklesu androgenémie. Podání 

metforminu u pacientek s PCOS vedlo ke snížení hla-

din androgenů a LH, zlepšení inzulinové senzitivity 

a úpravě menstruačního cyklu (16).

Třetí workshop Evropské společnosti pro lids-

kou reprodukci a embryologii (ESHRE) a Americké 

společnost pro reprodukční medicínu (ASRM) tý-

kající se PCOS přesto nepovažuje metformin u žen 

s  anovulačním PCOS za účinný ve smyslu stimulace 

fertility a donošení živého dítěte a jeho rutinní použití 

nedoporučuje. Podle metaanalýzy klinických studií 

metformin nesnižuje ani riziko potratu v případě jeho 

užívání pacientkami s PCOS před otěhotněním (8).

Účinnost metforminu v  léčbě neplodnosti u žen 

s  PCOS byla potvrzena několika menšími klinickými 

hodnoceními a například australská doporučení pro 

léčbu PCOS použití metforminu pro indukci ovulace 

schvalují (7). Podle nich by se měl metformin použít 

v těchto situacích:

• U žen s PCOS rezistentních na klomifen v kombi-

naci s klomifenem,

• U žen s PCOS s BMI ≤ 30 kg/m2 v monoterapii,

• U žen s PCOS s BMI ≥ 30 kg/m2 v kombinaci s klomi-

fenem.

Každopádně v  těchto indikacích se jedná o tzv. off-

label použití metforminu, jelikož tento je indikován 

pouze na léčbu diabetu 2. typu. Navíc ve schváleném 

souhrnu údajů o přípravku v rámci registračního řízení 

u Státního ústavu pro kontrolu léčiv (SÚKL) se nachází 

výslovné varování, že by diabetes neměl být léčen 

metforminem během těhotenství a v případě, že pa-

cientka plánuje otěhotnět (13). Možná poškození plo-

du či jakékoliv jiné komplikace v  těhotenství by pak 

mohli být kladeny za vinu indikujícímu lékaři. Z foren-

zních důvodů je proto racionální důkladně zvážit 

toto riziko. Navíc je terapie metforminem spojena 

s  relativně častým výskytem nežádoucích účinků ve 

smyslu snížené gastrointestinální tolerance přípravku 

a to zejména ve vyšších dávkách. Dalším argumentem 

pro preferenci MYO před metforminem je výsledek 

srovnávací studie, kde byla potvrzena vyšší účinnost 

MYO než metforminu a to bez výskytu nežádoucích 

účinků typických pro metformin u pacientek s  infer-

tilitou v souvislosti s anovulací (47).

Glitazony (thiazolidindiony)

Použití glitazonů k  indukci ovulace je sice účinné 

a  možné, vzhledem k  bezpečnostním obavám vůči 

plodu při dlouhodobém užívání u žen v reprodukčním 

věku se nedoporučuje a to ani pro léčbu diabetu 

2.  typu u žen s  PCOS (8). V  graviditě jsou kontrain-

dikovány (16).

Závěr

Prvním krokem v  managementu neplodnosti jsou 

režimová opatření. Tento postup je ženami často 

vnímán jako příliš pasivní a zdlouhavý a vyžadují ak-

tivní přístup, tj. doporučení přípravku, který by řešil 

jejich problém ihned. Recentní klinické studie pot-

vrdily, že suplementace mikronutrientů (zejména 

myo-inositolu) obnovuje spontánní ovariální aktivitu 

a fertilitu a zároveň redukuje další symptomy spojené 

s  PCOS. NosiFol® nabízí novou možnost aktivního 

managementu infertility již v první linii a může zvýšit 

šanci na úspěšné zvládnutí problému.

Unikátní kombinace látek v přípravku 
NosiFol® byla vyvinuta na základě výsledků 
nejnovějších klinických studií potvrzujících 
účinnost některých obsažených složek na 

úpravu ovariální činnosti, obnovení fertility 
a zlepšení výsledků těhotenství.
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Novinky v léčbě akutních dětských průjmů.
Úloha laktoferinu, zinku a probiotik.
MUDr. Juraj Minárik
NEUMM

Souhrn

Laktoferin je jednou z  hlavních složek imunitního sys-

tému. Má přímé antimikrobiální, imunomodulační 

a  antioxidační vlastnosti. Je účinný v  prevenci sepse 

u předčasně narozených dětí s nízkou porodní hmotností. 

Bovinní laktoferin přináší vyšší ochranu před infekcí a sepsí 

novorozenců než mateřské mléko díky svým antimikro-

biálním vlastnostem a promaturační aktivitě na nezralou 

střevní sliznici. WHO a UNICEF doporučuje suplementaci 

zinku po dobu 10-14 dní spolu s  rehydratací jakou uni-

verzální léčbu všech dětských průjmů. V  terapii akutních 

dětských průjmů vyvolaných rotaviry a neinvazivními 

kmeny baktérií jsou účinná a bezpečná probiotika. Saccha-

romyces boulardii a Lactobacillus rhamnosus GG mohou 

být indikovány i pro terapii průjmů v souvislosti s  léčbou 

antibiotiky. Vzhledem k tomu, že do České republiky bude 

v  nejbližší době uveden doplněk stravy Brefovil® s  obsa-

hem laktoferinu, zinku a probiotik, tento článek přináší 

přehled užití laktoferinu, zinku a probiotik v managementu 

akutního průjmu u dětí a novorozenecké sepse.  Brefovil® 

nabízí novou možnost pro rychlé a účinné zvládnutí těchto 

závažných akutních stavů.

Klíčová slova: laktoferin, zinek, Brefovil, průjmy u dětí, pro-

biotika.

Abstract

Lactoferrin is one of the main components of the immune 

system. It has direct antimicrobial, immunomodulatory 

and antioxidant properties. It is eff ective in the prevention 

of sepsis in preterm infants with low birth weight. Bovine 

lactoferrin provides greater protection against infection 

and neonatal sepsis than breast milk because of its antimi-

crobial properties and promaturation activity on nascent 

intestinal mucosa. WHO and UNICEF recommend zinc 

supplementation for 10-14 days with rehydration as a uni-

versal treatment of all cases of infant and childhood diar-

rhoea. Probiotics are eff ective and safe in the treatment of 

acute infant and childhood diarrhoea caused by rotavirus 

and non-invasive strains of bacteria. Saccharomyces bou-

lardii and Lactobacillus rhamnosus GG may be indicated 

for treatment of antibiotic-associated diarrhoea. In antici-

pation of the availability in the Czech Republic of the food 

supplement Brefovil® containing lactoferrin, zinc and pro-

biotics, this article provides an overview of lactoferrin, zinc 

and probiotics use in the management of acute diarrhoea 

in children and newborn sepsis. Brefovil® off ers a new tool 

for a rapid and effi  cient resolution of these serious acute 

conditions.

Keywords: lactoferrin, zinc, Brefovil, infant diarrhoea, 

probiotics.

Laktoferin – známá molekula 

s nově objevenými vlastnostmi
Laktoferin náleží do rodiny transferinů. Laktoferin (LF) 

a transferiny (TF) jsou schopné vázat dvě molekuly železa. 

Mají velmi podobnou molekulární strukturu s  59% ho-

mologií a stejným vazebným místem pro ionty železa. 

LF se od svého objevu v  roce 1960 považoval za pouhý 

chelátor železa (1). V  nedávné době byly objeveny nové 

a velmi významné vlastnosti LF:

1. Antimikrobiální: antibakteriální, antivirové, antimy-

kotické, antiparazitární a antiprionové.

2. Imunomodulační: antioxidační, prozánětlivé, 

protizánětlivé.

3. Antitumorální: antiproliferační, antimetastatické, 

antiangiogenní, proapoptotické.

4. Regulace růstu kostí.

5. Absorbce železa z gastrointestinálního traktu.

LF je fyziologicky přítomný v  kolostru, mateřském 

mléku, v  pupečníkové krvi, v  slzách, žluči, slinách 

a  v  sekretech reprodukčních orgánů (vaginální hlen, 

seminální tekutina, amniová tekutina), respiračního 

a gastrointestinálního traktu (GIT). Navíc je také synteti-

zován neutrofi ly a buňkami mikroglie, v jejichž gran-

ulích se uchovává. Sérové hladiny LF jsou za normálních 

podmínek relativně nízké (0,2-0,6 μg/ml), jsou původem 

zejména z neutrofi lů a zvyšují se při jejich degranulaci 

v místě zánětu, při infekci, předávkování železem a při 

rozvoji nádorového bujení. Vysoké plazmatické hladiny 
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LF jsou indikátorem zvýšeného rizika morbidity a mor-

tality při sepsi (1, 4, 6).

Během těhotenství se plazmatické hladiny LF postupně 

zvyšují s  maximem okolo 29. týdne. Předpokládá se, že 

tento vzestup LF je deciduálního původu (4). Kolostrum 

matek, které porodily předčasně, obsahuje signifi kantně 

více LF než kolostrum matek, které porodily v termínu (4).

Lidský (humánní) laktoferin (hLF) je bazický glykopro-

tein. Sestává z  jednoho polypeptidového řetězce, jehož 

prostorová struktura je tvořena dvěma laloky. V  hloubce 

každého z nich se nachází vazebné místo pro iont železa, 

mědi, zinku a hořčíku. Asi 30% železa v mateřském mléce 

je navázáno na LF. Struktura obou laloků je velmi podobná 

a proto se uvažuje o tom, že gen pro LF vznikl duplikací 

původního genu (4).  LF se vyskytuje ve 3 formách:

1 Hololaktoferin – LF s navázánými dvěma ionty železa.

2. Apolaktoferin –  LF bez navázaného železa.

3. Monoferická forma – LF s navázaným jedním iontem 

železa.

Molekula LF obsahuje také specifi cké úseky pro přímou 

interakci s  lipopolysacharidy (LPS), glykosaminoglykany 

(GAG), DNA a různými receptory. LPS je hlavní složkou 

buněčných membrán Gram-negativních bakterií, kde 

svou přítomností přispívá k  jejich strukturální integritě. 

LPS řadíme mezi endotoxiny a imunitní systém člověka 

a jiných savců na jeho přítomnost reaguje silnou obrannou 

reakcí a zvýšením tělesné teploty. Vazbou na TLR 4 (Toll-

like receptory 4) antigen-prezentujících buněk spouští LPS 

kaskádu reakcí vedoucí až k rozvoji šokového stavu (1).

Receptory pro LF se nacházejí v GIT, na bílých krvinkách, 

krevních destičkách a bakteriích (4). LF usnadňuje absor-

pci železa z GIT, což se projevuje  lepším statusem železa 

u dětí kojených mateřským mlékem než u dětí krmených 

kravským mlékem (4).

Bovinní laktoferin (bLF) se získává z  kravského mléka 

a strukturálně vykazují 77% homologii s hLF. Struktura ak-

tivního místa je u obou forem stejná (1).

Antimikrobiální vlastnosti laktoferinu

LF je látka jak bakteriostatická, tak baktericidní. Bakterio-

statický účinek je výsledkem vazby železa, který pak chybí 

bakteriím k jejich množení a růstu. Baktericidní aktivita je 

nezávislá na tomto účinku a spočívá ve vazbě LF na LPS, na 

kyselinu lipoteichoovou a bakteriální poriny. Touto vazbou 

LF přímo destabilizuje bakteriální stěnu a zvýší její permea-

bilitu vedoucí k rozpadu buňky (1).

Baktericidní aktivitu vykazuje jedna část molekuly LF, 

která se jmenuje Laktofericin (LFcin). Bakteriolytická akti-

vita samotného LFcinu je vyšší než aktivita celé molekuly 

LF. LFcin získaný z kravského mléka (bovinní LFcin - LFcinB) 

je účinnější než humánní LFcin (LFcinH), který se uvolňuje 

z  LF během průchodu kyselým prostředím žaludku (2). 

Mimo jiné působí proti Salmonella sp., Escherichia coli ssp. 

Helicobacter pylori, Pseudomonas aeruginosa, Shigella 

sp., Staphylococcus aureus, Staphylococcus sp., Strepto-

coccus sp. a Clostridium sp. (1).

LF vykazuje virocidní aktivitu proti DNA i RNA virům a to 

zejména proti rotavirům a adenovirům, dále také proti 

virům hepatitidy (HBV a HCV), herpetickému viru (HSV-1 

a 2) a HIV. Tento účinek je způsoben hlavně vazbou na mís-

ta průniku virů do organizmu hostitele (integriny a GAG).

Antimykotický účinek: Perorální příjem bLF signifi kantně 

snižuje výskyt kandidózy v ústech díky vazbě LF na mem-

bránu kvasinek a její destabilizaci (1).

Perorálně podaný LF tedy působí ve střevě jak přímým 

účinkem proti patogenům tak i tím, že ovlivňuje funkci 

slizničního imunitního systému střeva – GALT (gut-

associated lymphoid tissue). Ovlivnění GALT se děje 

nejpravděpodobněji tak, že LF je speciálním receptorem 

vychytáván do slizničních buněk, kde ovlivňuje transkripci 

příslušných genů (9).

Navíc LF stimuluje proliferaci a diferenciaci nascent-

ních střevních buněk, zvyšuje se tak počet enterocytů 

a  absorpční kapacita střeva (9). Toto se projevuje lepším 

vyzráváním GIT u dětí kojených mateřským mlékem než 

u dětí krmených kravským mlékem (2, 4). Významným 

účinkem LF je také jeho prebiotický a bifdidogenní poten-

ciál (2).

Oproti běžným antibiotikům nebyla do současnosti zazna-

menána rezistence patogenů vůči působení LF (2).

Imunomodulační vlastnosti laktoferinu

LF je mocný modulátor zánětlivé reakce. Tímto mecha-

nizmem chrání organizmus před napadením patogeny. LF 

ovlivňuje sekreci mediátorů zánětu a rekrutaci imunitních 

buněk do místa zánětu. 

Antioxidační efekt: Aktivace monocytů/makrofágů 

přítomností LPS anebo TNF-α (tumor necrosis faktor) 

spustí jejich fagocytární aktivitu spojenou se zvýšenou 

produkcí vysoce reaktivních druhů kyslíku – ROS (re-

active oxygen species) jako jsou superoxidový aniont, 

peroxid vodíku a hydroxylový radikál. Jejich reaktivita 

je závislá na přítomnosti volných iontů železa. LF vážící 

železo omezuje tento proces, který může poškozovat 

nejen patogeny, ale i  buňky hostitele (1). Existuje 

mnoho důkazů, potvrzujících, že oxidační stres je jed-

ním z vyvolávajících činitelů v  patogenezi degenera-

tivních onemocnění jako jsou Parkinsonova choroba, 

Alzheimerova choroba a amyotrofi cká laterální skleróza 
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a poškození v rámci cevní mozkové příhody, traumatu 

a revmatoidní artritidy (7).

Poslední výzkumy naznačují, že perorání podání LF má 

protizánětlivý vliv u těhotných žen, u kterých snižuje riziko 

výskytu těhotenských komplikací (9). Ovlivněním zánětlivé 

reakce LF chrání organizmus před onemocněními, jako 

jsou revmatoidní artritida, zánětlivá střevní onemocnění, 

neurodegenerativní onemocnění a kožní alergie. Ten-

to účinek je zprostředkován snížením produkce TNF-α 

a IL(interleukinu)-1β a zvýšením sekrece IL-10 (1).

Prozánětlivý účinek: LF ovlivňuje nejen vrozenou, ale 

i  získanou imunitu hostitele. Výzkumy ukazují, že bLF 

stimuluje vyzrávání a diferenciaci T-lymfocytů a polarizuje 

vývoj lymfocytů příznivým směrem k tvorbě Th-1 (pomoc-

né T-lymfocyty typu 1) a to pomocí stimulace produkce 

IL-12 a  snížením produkce IL-10 (1, 6, 7). Th-1 aktivují 

a stimulují makrofágy (nespecifi cká imunita), zatímco Th-2 

stimulují a aktivují B-lymfocyty k tvorbě specifi ckých proti-

látek. LF stimuluje také diferenciaci nezralých B-lymfocytů 

na antigen-prezentující buňky (6, 7). 

LF je klíčová molekula první linie v  regulaci imunitní 

odpovědi a koordinaci vrozené a získané imunity. Je to 

jedna z prvních molekul, které neutrofi ly uvolní z granulí 

po setkání s patogeny. LF aktivuje zánětlivou reakci v místě 

napadení organizmu patogeny, aby invaze patogenů 

zůstala pod kontrolou do doby, než se aktivuje adekvátní 

imunitní odpověď (7).

Antitumorální vlastnosti laktoferinu

LF zvyšuje aktivitu NK (natural killer) buněk. Zvířata, která 

perorálně užívala bLF lépe odolávala karcinogenům. 

Ochranný vliv bLF spočívá nejspíše ve zvýšení počtu 

NK buněk a T-lymfocytů CD8, CD4 a INF-γ (interferon γ) 

v krevním oběhu a ve střevní sliznici.

In vivo bLF inhibuje angiogenezi a zpomaluje tak růst 

a metastazování nádorů. Protinádorový účinek se jeví 

specifi cký pro bLF, zatímco hLF vykazuje spíše proangio-

genní vliv.

Navíc je LF schopen in vitro i in vivo blokovat růst nádoro-

vých buněk tím, že zastavuje buněčný cyklus ve fázi G1/S 

a indukuje apoptózu nádorových buněk aktivací kapsázy 

3 a 8 (1).

Role laktoferinu při růstu kostí

bLF stimuluje proliferaci osteoblastů a urychluje tak 

růst kostí. Současně zpomaluje kostní resorpci inhibicí 

osteoklastů (1).

Úloha laktoferinu při vstřebávání železa
Ačkoliv role LF a bLF při absorpci železa z GIT u dětí není 

prozatím zcela objasněna, studie s perorálně podávaným 

bLF těhotným ženám se sideropenickou anemií prokáza-

ly zlepšení vstřebávání železa a úpravu anemie (1, 9, 11). 

Tento efekt bLF byl srovnatelný s perorálním podáváním 

železa, ale bez typických gastrointestinálních nežádoucích 

účinků, které užívání železa provází (10). 

Bovinní laktoferin v prevenci infekcí 

a sepse novorozenců

Novorozenecká sepse je závažná klinická jednotka, která 

se vyskytuje u 20–40 % předčasně narozených dětí a je 

spojená s  vysokým rizikem morbidity a mortality. Sepse 

je hlavní příčinou úmrtí a dlouhodobých neurologických 

poruch u předčasně narozených dětí s velmi nízkou poro-

dní hmotností (VLBW – very-low-birth-weight). 

Novorozeneckou sepsi dělíme na:

• Časnou sepsi - EOS (early-onset sepsis: do 3. dne života) 

a

• Pozdní sepsi - LOS (late-onset sepsis: od 3. dne života).

U EOS je většinou infekce přenesena na dítě z  matky. 

Nejčastěji se jedná o G- bakterie: E. coli, Klebsiella sp,. 

Proteus sp. a G+ bakterie: Streptokoky skupiny B, Entero-

koky a  Listeria sp. Mikroorganizmy způsobující LOS jsou 

převážně nozokomiální a zahrnují všechny druhy G- a G+ 

bakterií jako např. Streptococcus sp., Staphylococcus au-

reus a také Candida sp. (2).

Klíčovým krokem ve vyprovokování disseminované in-

fekce novorozence se jeví translokace těchto patogenů ze 

střevního lumina přes nezralou či porušenou intestinální 

bariéru.

Zatímco prevence EOS je především otázkou perinatálních 

opatření, snížení výskytu LOS je záležitostí neonatologů. Je 

výhodnější učinit preventivní opatření, než léčit vzniklý 

septický stav, protože:

• Časná diagnóza a úspěšná léčba nezaručuje protra-

hovaný pobyt na novorozenecké JIP (jednotka inten-

zivní péče).

• Léčba přináší vyšší náklady, než jsou náklady na pre-

venci.

Laktoferin je jednou z hlavních 

složek imunitního systému. Má přímé 

antimikrobiální a imunomodulační 

vlastnosti a je účinný v boji proti širokému 

spektru patogenů a v prevenci septického 

šoku u předčasně narozených dětí.
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• Sepse zvyšuje riziko poruchy vývoje nervového sys-

tému (2).

V  rámci prevence se standardně doporučují hygienická 

opatření, kohortace pacientů a propagace časného kojení. 

Některé strategie (perorální nystatin v prevenci kandidózy, 

nepodávání H2-blokátorů, řádná péče o centrální venózní 

katetry apod.) se ukázaly účinnými v  retrospektivních 

studiích, ale v této oblasti existují jen dvě prospektivní ran-

domizované kontrolované studie (2):

1) Flukonazol v prevenci mykóz u dětí s velmi nízkou po-

rodní hmotností.

2) Bovinní laktoferin v prevenci LOS (3).

Předčasně narozené děti mají vysoké riziko kolonizace 

střeva patogenní mikrofl órou, jelikož antibiotická terapie, 

parenterální výživa a pobyt v inkubátoru zpomaluje fyzio-

logickou kolonizaci. LF podporuje růst a množení komen-

zálních bakterií Lactobacillus sp. a Bifi dobacterium sp. (2).

V prvních dnech po porodu se v kolostru nachází vysoké 

koncentrace LF, které podporují proliferaci, růst a zrání na-

scentních enterocytů a stimuluje uzavírání rozvolněných 

spojení mezi enterocyty. V dalších dnech, kdy hladiny LF 

v  mateřském mléku fyziologicky klesají, tato nižší kon-

centrace LF stimuluje diferenciaci enterocytů a získávání 

a tvorbu jejich enzymatického aparátu včetně laktázy. 

V mateřském mléce matek předčasně narozených dětí je 

hladina LF vyšší než v mléku matek, které porodily v ter-

mínu a tato vyšší hladina se udržuje po delší dobu (2).

Klinické studie potvrdily účinnost bLF  na snížení výskytu 

infekcí dolních dýchacích cest a střevních parazitárních 

onemocnění (2).

Prospektivní randomizovaná multicentrická kontrolovaná 

klinická studie (3) prokázala vysokou účinnost bLF v pre-

venci LOS jakéhokoliv původu u předčasně narozených 

dětí s velmi nízkou porodní hmotností pod 1500 g. Studie 

se účastnilo 11 center. Celkem 472 dětí bylo randomizová-

no do třech ramen:

1 rameno: Bovinní laktoferin

2. rameno: Bovinní laktoferin s probiotikem (Lactobacil-

lus rhamnosus GG (LGG))

3. rameno: placebo

Důvod pro použití kombinace bLF a Lactobacillus rhamno-

sus GG bylo pozorování, že současné podávání bLF a LGG 

blokuje intestinální růst E. coli více než LGG samotný (3).

bLF patří podle FDA (US Food and Drug Administration) 

do skupiny bezpečných látek GRAS (generally recognized 

as safe) (3). 

bLF samotný anebo s  LGG snížil riziko pozdní bakteriál-

ní a  mykotické sepse o dvě třetiny – viz graf č.1. Navíc 

ve skupině suplementované samotným bLF nedošlo 

k  žádnému úmrtí na sepsi, ve skupině s  kombinací 

bLF+LGG došlo také signifi kantnímu snížení mortality na 

pozdní sepsi – viz graf č.2.

bLF snížil incidenci LOS z 18,2 % na 2 % u dětí krmených 

umělou výživou (p=0,013) a z  18,9  % na 4,1  % u dětí 

krmených výhradně mateřským mlékem (p<0,01), za-

tímco u dětí se smíšenou stravou klesla incidence sepse 

z 15,6 % na 6,3 % (p=0,012) (2). Překvapivé bylo zjištění, 

že bLF přináší ochranu před sepsí i u dětí, které dostávali 

výhradně čerstvé mateřské mléko již od prvních hodin po 

porodu. Autoři se domnívají, že je to z důvodu, že příjem 

hLF mateřským mlékem nebyl dostatečný a nedosáhl 

100 mg/kg hmotnosti novorozence (2).

Jelikož existuje vysoká homologie mezi bLF a hLF, mohlo 

by se zdát, že současná suplementace bLF a kojení (s hLF 

v mateřském mléce) může maskovat vliv hLF na pre-

Graf č. 1:  Výskyt pozdní sepse (LOS) u předčasně narozených dětí s velmi 

nízkou porodní hmotností

Graf č. 2:  Úmrtí na pozdní sepsi (LOS) u předčasně narozených dětí s velmi 

nízkou porodní hmotností
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venci sepse. Jenomže u neléčených dětí byl výskyt sepse 

obdobný jako u dětí krmených výhradně mateřským 

mlékem. Navíc u léčených dětí byl pokles výskytu LOS 

srovnatelný bez ohledu na to, jakým mlékem byli krmené. 

Z  uvedeného vyplývá, že mateřské mléko samotné není 

schopné zabránit sepsi v takové míře jako suplementace 

bLF. V  prevenci LOS je proto nutné bovinní laktoferin 

přidávat do stravy (3).

Další otázkou je imunogenita bovinního laktoferinu. 

Jelikož bLF je glykoprotein, jako takový by neměl vyvo-

lávat intoleranci či alergii na kravské mléko, které jsou 

většinou vyvolávané α-laktoglobuliny (2).

Ve výše zmiňované randomizované kontrolované klin-

ické studii se navíc v rámci sekundárních cílů pozoroval 

nižší výskyt retinopatie u skupiny léčené bLF než u dětí 

na placebu (5,2  % oproti 11,3  %, p=0,04), nižší výskyt 

nekrotizující enterokolitidy (1,0  % oproti 6  %, p=0,01) 

a bronchopulmonální dysplazie (2,6  % oproti 3,6  %, 

p=0,75). Tyto výsledky jsou pravděpodobně výsledkem 

antioxidačního působení bLF (2).

Laktoferin – závěr

Bovinní laktoferin (bLF) samotný a v  kombinaci s  Lacto-

bacillus rhamnosus je účinný v  prevenci infekcí a sepsí 

předčasně narozených dětí. Účinek bLF je vyšší než účinek 

čerstvého mateřského mléka a je způsobený silnými 

antimikrobiálními vlastnostmi bLF a urychlením zrání 

enterocytů novorozence (2). Doporučená denní preven-

tivní dávka bLF je 100 mg/kg.

Význam suplementace zinku v pre-

venci a léčbě akutních průjmů u dětí
Výživa hraje klíčovou roli při vývoji střeva v  časném 

dětství. Jednotlivé mikronutrienty jsou schopné ovlivnit 

různé střevní funkce včetně absorpce, transportu iontů, 

růstu a diferenciace enterocytů, motility a imunomodu-

lace. Dvě funkce – transport iontů a růst enterocytů – 

jsou úzce propojené. Zinek stimuluje jak absorpci iontů 

tak i růst buněk (21).

Přestože zinek je esenciální mikronutrient, jeho zásoby 

v  organizmu jsou velmi malé. Rovnováha v  těle závisí 

na příjmu v  potravě, absorpci ze střeva a vylučování 

močí, kůží a stolicí. U dětí s akutním průjmem dochází 

ke zvýšeným ztrátám zinku stolicí (18). Konzervativní 

odhady tvrdí, že 25 % světové populace trpí defi ciencí 

zinku, nejčastěji v rozvojových zemích (25).

Zinek moduluje imunitní odpověď vůči patogenům. 

I mírná až střední úroveň defi cience zinku může způsobit 

významné snížení imunitních funkcí se zvýšenou citli-

vostí k patogenům způsobujícím průjmy (25).

Zinek v enterocytech blokuje 3 ze čtyř hlavních intrace-

lulárních cest sekrece iontů a vody, které se účastní roz-

voje akutních průjmů (18, 20):

1. Zinek inhibuje střevní sekreci indukovanou Ca2+, 

která se uplatňuje při infekci rotaviry (nejčastější 

původce akutních průjmů), Clostridium diffi  cile 

(průjmy vyvolané antibiotiky) a Helicobacter pylori.

2. Zinek inhibuje střevní sekreci indukovanou cAMP 

tím, že specifi cky blokuje K+ kanál na bazolaterální 

membráně enterocytů – viz obrázek č. 1. Tento typ in-

testinální sekrece je zvýšen například toxinem Vibria 

cholerae, salmonelly a shigelly.

3. Zinek inhibuje střevní sekreci indukovanou NO (oxid 

dusnatý), která se uplatňuje při infekcí shigellou a citro-

bakterem.

4. Zinek neovlivňuje střevní sekreci indukovanou cGMP, 

která může být zvýšena některými patogenními séro-

typy E. coli.

Obrázek č. 1: Zinek inhibuje cAMP-zprostředkovanou sekreci chloridů 

na luminálním povrchu a draslíkové kanály na basolaterální membráně 

enterocytů, což vede k redukci tranzitu a ztrát vody přes enterocyty (25). 

ZIP4 = transportér zinku

Bovinní laktoferin v dávce 100 mg/kg 

přináší vyšší ochranu před infekcí a sepsí 

novorozenců než mateřské mléko díky 

svým antimikrobiálním vlastnostem a 

promaturační aktivitě na nascentní střevní 

sliznici.
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Další možné mechanismy účinku zinku v  terapii průjmů 

nejsou zcela objasněné, předpokládají se však tyto (18):

1. Zlepšená absorpce vody a elektrolytů ze střeva.

2. Rychlejší regenerace střevního epitelu.

3. Zvýšení enzymů na kartáčovém lemu enterocytů.

4. Zvýšení imunitní odpovědi vedoucí k  rychlejší clear-

ance patogenů způsobujících průjem ze střeva.

Význam suplementace zinku v léčbě a prevenci dětských 

průjmů byla dostatečně zdokumentovaná a je součástí 

nejnovějších společných doporučení Světové zdravot-

nické organizace (WHO – World Health Organisation) 

a  UNICEF (United Nations Children’s Fund) a USAID (U.S. 

Agency for International Development) (12,13,14,15).

Akutní gastroenteritidy u dětí

Za fyziologických podmínek počet stolic za den kolísá 

v závislosti na stravě a věku dítěte.

Při průjmu je stolice vodnatá a ztrácí formovanost. 

Více zapáchá a defekace může být doprovázena 

distančními fenomény. Počet takových stolic je ob-

vykle 3 a více denně. Častá, ale formovaná a neza-

páchající stolice, ani měkčí stolice kojených dětí se 

nepovažuje za průjem.

Průjem se nejčastěji vyskytuje u dětí od 6 měsíců 

do 2  let věku krmených kravským mlékem anebo 

sušenými náhražkami na bázi kravského mléka.

Incidence akutní gastroenteritidy (AGE) v  Evropě se 

uvádí od 0,5 do 1,9 epizod na dítě a rok u dětí mladších 

3 let (16).

V  Evropě jsou nejčastějšími původci u dětí do 4 let 

věku rotaviry (10–35 %), noroviry (2–20 %) a adenoviry 

(2–10%). Z baktérií jsou nejčastěji izolovány Campylo-

bakter sp. (4–13 %), Salmonella sp. (5–8 %) a EPEC (En-

teropatogenní Escherichia coli) (1–4,5 %) (16).

U dětí nad 4 roky věku jsou nejčastějšími původci Cam-

pylobacter sp., Salmonella sp. a až na třetím místě ro-

taviry (16).

Akutní průjem začíná náhle a může přetrvávat několik 

dnů, obvykle méně než 7. Je způsobený střevní in-

fekcí. Perzistentní průjem začíná podobně jako akutní 

a přetrvává nejméně 14 dní.

Průjem způsobuje dva hlavní problémy: dehydrataci 

a  malnutrici, které mohou vést až k  úmrtí, nejčastěji 

z dehydratace. V Evropě dojde k úmrtí z důvodu AGE 

výjimečně, hospitalizace pro AGE jsou však velmi časté 

a tím pádem jsou spojené s vysokými náklady (16).

Průjem může způsobit anebo zhoršit malnutrici 

z několika důvodů:

• Složky potravy se nestačí vstřebat ze střeva

• Dítě může mít sníženou chuť k jídlu. 

• Matky často dítě s průjmem méně krmí.

Dehydratace může být potencována současným zvra-

cením. Dochází k ní rychleji v teplém klimatu a při zvýšené 

tělesné teplotě a horečce. Závažnost AGE závisí spíše od 

etiologie než od věku dítěte. Nejzávažnější stavy způsobují 

rotaviry (16).

Vysoká horečka (nad 40°C), krev ve stolici, bolesti břicha 

a poruchy centrálního nervového systému spíše ukazují 

na bakteriální původ AGE, zatímco zvracení a respirační 

symptomy jsou většinou spojeny s virovou etiologií (16).

Léčba akutní gastroenteritidy

Nejdůležitější kroky v terapii průjmu jsou:

1. Prevence a léčba dehydratace

2. Suplementace zinku po dobu 10–14 dnů

3. Dostatečný přísun potravy.

Mikrobiologické vyšetření bývá zbytečné, nejdůležitější je 

okamžitá a účinná rehydratace (16).

1. Prevence dehydratace

V  domácích podmínkách je obvykle možné předejít 

dehydrataci zvýšením příjmu tekutin (např. polévkou, 

rýžový odvarem apod.), jakmile dítě začne mít průjem. 

Doporučuje se zvýšit frekvenci kojení a zdvojnásobit 

množství vody, ve které se připravuje umělá výživa. Do 

tekutiny je vhodné přidat sůl a cukr. V  lékárnách jsou 

dostupné tzv. orální rehydratační roztoky, které obsahují 

standardizované množství minerálů k náhradě jejich ztrát.

 

Doporučují se roztoky se sníženou anebo nízkou osmolari-

tou ad libitum (16)

Příznaky dehydratace zahrnují ztrátu hmotnosti, 

prodloužení kapilárního plnění, snížení turgoru kůže 

a poruchy dýchání.

V nekomplikovaných situacích postačuje telefonicky kon-

zultovat rodinného pediatra či pediatrické oddělení ne-

mocnice.

V následujících případech je však vhodné navštívit pedia-

tra či nemocnici (16):

• Objemná a častá stolice (více než 8krát denně).

• Perzistentní zvracení.

• Závažné základní onemocnění (diabetes, renální sel-

hání apod.).

• Věk dítěte méně než 2 měsíce.
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Pro správnou volbu rehydratační strategie je nutné určit 

stupeň dehydratace dítěte (žádná, minimální, mírná nebo 

střední, těžká). Podle možností se pak volí orální, enterální 

anebo intravenózní aplikace rehydratačních roztoků (16).

2. Suplementace zinku

Suplementace zinku během epizody průjmu zkracuje 

trvání průjmu, snižuje jeho intenzitu a také snižuje inciden-

ci průjmu v nejbližších 2–3 měsících. Navíc zinek zlepšuje 

apetit a růst. Z těchto důvodu by všechny děti s průjmem 

měli užívat denně suplementaci zinku ihned po začátku 

průjmu.

V  krátkém přehledu uvádím výsledky metaanalýzy 

dvanácti klinických studií s použitím zinku v léčbě a pre-

venci dětských průjmů:

Zinek v léčbě akutních průjmů

Zkrácení délky epizody průjmu

Suplementace zinku signifi kantně zkracuje délku průjmu 

zhruba o 25 %. V 11 ze 12 klinických studií došlo ke zkrá-

cení průjmové epizody, v osmi případech dosáhlo zkrácení 

statistické významnosti (15).

Snížení podílu průjmů trvajících déle než 7 dní

Ve všech studiích byl trend ke snížení výskytu epizod trva-

jících déle než 7 dní, v jedné studii bylo snížení statisticky 

signifi kantní. Suplementace zinku snížila podíl epizod trva-

jících déle než 7 dní o 25% a tím snížila i podíl perzistent-

ních průjmů, trvajících více než 14 dní (15).

Zmenšení objemu stolice

Osm studií sledovalo objem a frekvenci stolice, v  jedné 

studii bylo snížení při suplementaci zinku statisticky sig-

nifi kantní a to přibližně o 30 % (15).

Závěr: Suplementace zinku snižuje trvání a závažnost 

akutního průjmu.

Zinek v léčbě perzistentních  průjmů

Účinnost suplementace zinku jako adjuvantní léčby 

k  orální rehydratační terapii během rekonvalescence po 

epizodě perzistentního průjmu u dětí do 5 let věku sledo-

valy čtyři klinické studie. Metaanalýza dat prokázala, že 

suplementace zinku u dětí s perzistentním průjmem snížila 

pravděpodobnost pokračování průjmu o 24 % a snížila 

o 42 % riziko neúspěchu léčby anebo úmrtí oproti skupině 

dětí bez suplementace zinku.

Závěr: Suplementace zinku tedy snižuje trvání a závažnost 

perzistentního průjmu.

Zinek v  prevenci akutních a perzistent-

ních  průjmů

Metaanalýza randomizovaných kontrolovaných studií 

u  dětí mladších 5 let hodnotila účinnost suplementace 

zinku v prevenci akutních a perzistentních průjmů. Analýza 

zahrnula sedm studií s kontinuální suplementací zinku a tři 

studie s kratší dobou podávání zinku. Kontinuální studie 

hodnotily vliv denního podávání zinku 5–7krát týdně na 

výskytu průjmů po dobu sledování. Studie s  kratší do-

bou podávání sledovaly vliv denního užívání zinku po 

dobu 2 týdnu na výskyt průjmů v období 2–3 měsíců po 

skončení suplementace zinku.

Metaanalýza kontinuálních studií prokázala, že suplemen-

tace zinku snížila incidenci průjmu o 18 %, prevalence se 

snížila o 25 %. Metaanalýza studií s kratší dobou suplemen-

tace prokázala, že suplementace zinku snížila incidenci 

průjmu o 11 %, prevalence se snížila o 34 % v sledovaném 

období 2–3 měsíců.

Závěr: Suplementace zinku (kontinuální i krátkodobá) 

výrazně snižuje výskyt průjmů.

Zinek u krvavých průjmů

Mnoho studií prokázalo účinnost suplementace zinku 

(kontinuální i krátkodobé) na snížení prevalence dyzentérie 

v následujícím měsíci. Studie provedené se suplementací 

zinku u akutní shigellózy prokázaly signifi kantní zvýšení 

sérokonverze na baktericidní protilátkovou odpověď, 

zvýšení podílu cirkulujících B-lymfocytů a plasmatických 

buněk a IgA-specifi cké imunoglobulinové odpovědi.

Z  těchto důvodu WHO a UNICEF doporučuje suplemen-

taci zinku jako doplňkovou léčbu k  antibiotické terapii 

krvavých průjmů.

Doporučení pro suplementaci zinku 

u dětských průjmů

Na základě výše uvedených metaanalýz klinických studií 

doporučuje WHO a UNICEF suplementaci zinku v  dávce 

10 mg denně u dětí do 6 měsíců a 20 mg denně u dětí nad 

6 měsíců věku po dobu 10–14 dní jakou univerzální léčbu 

všech dětských průjmů. Tento postup navíc snižuje výskyt 

průjmu v následujících 2–3 měsících (16).

WHO a UNICEF doporučuje suplementaci 

zinku po dobu 10-14 dní spolu s rehydratací 

jakou univerzální léčbu všech dětských 

průjmů.
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Novější metaanalýza 18 randomizovaných kontrolovaných 

studií, která zahrnula 11  180 dětí s  akutním průjmem, 

prokázala významné zkrácení délky průjmu a snížení 

výskytu průjmu delšího 7 dnů při suplementaci zinku. 

Autoři uzavírají, že zinek může být užitečný v léčbě akutní 

gastroenteritidy u dětí (19). 

V nejnovější multicentrické randomizované dvojitě slepé 

placebem kontrolované klinické studii u 700 předčasně 

narozených dětí ve věku 7–120 dní s pravděpodobnou 

závažnou bakteriální infekcí byl ke standardní antibiotické 

léčbě přidán zinek v dávce 10 mg p.o. denně. Zinek stati-

sticky signifi kantně snížil riziko selhání terapie o 40  % 

(p=0,0113). Účinek zinku byl signifi kantně vyšší u dětí 

s průjmem než u dětí bez průjmu (p=0,026)(26).

Do této doby nebyly zaznamenány nežádoucí účinky 

suplementace zinku. Dávka zinku 40 mg denně byla 

Food and Drug Administration (FDA) schválena jako 

bezpečná (22).

Vzhledem k rostoucí rezistenci patogenů vůči antibiotikům 

přináší perorální podávání zinku ověřený účinek na snížení 

množství stolice a délky trvání průjmu. Suplementace 

zinku je vhodná pro léčbu dětských průjmů a mohla by být 

nabídnuta i pro terapii průjmů dospělých (25).

3. Realimentace

Dítěti s  průjmem často nabízíme malé porce výživné 

a lehce stravitelné potravy a zvyšujeme frekvenci kojení. 

Podání jídla by nemělo být přerušeno na více než 4–6 

hodin.

Po skončení průjmu se doporučuje přidat navíc jednu por-

ci jídla denně po dobu jednoho týdne pro vyrovnání ztráty 

hmotnosti během průjmu. 

Další opatření zahrnují podání antibiotik, probio-

tik, střevních adsorbencií, antiemetik a přípravků pro 

zpomalení peristaltiky.

Ostatní možnosti léčby

Antibiotika (např. ciprofl oxacin) ve většině případů nejsou 

nutná ani účinná, protože velké množství průjmů je vi-

rového původu. Mohou být účinná u shigelózy a v časných 

stádiích kampylobakterové gastroenteritidy. Zde se pak 

spíše volí parenterální podání (16). U průjmů způsobených 

Salmonella sp. mohou navodit bacilonosičství. Antibiotika 

rovněž vykazují devastující vliv na fyziologickou střevní 

i mimostřevní mikrofl óru, především laktobacily a bifi do-

baktérie (16).

Probiotika naopak snižují trvání a intenzitu symptomů – viz 

níže. Doporučuje se výhradné použití přípravků s ověřenými 

kmeny, tj. Lactobacillus rhamnosus GG a Saccharomyces 

boulardii jako doprovodná léčba k rehydrataci (16).

Střevní adsorbencia (aktivní uhlí, kaolin-pektin, apod.) 

a antisekreční látky (bismut) nepřináší při akutním průjmu 

významný efekt. Mírně zlepšují konzistenci stolice, ale 

neredukují ztráty vody a iontů. U dětí nejsou doporučeny. 

Může se zvážit použití smektitu.

Léky ke zpomalení střevní pasáže (loperamid apod.) jsou 

u dětí kontraindikovány. Prodlužují setrvání patogenů 

v organizmu a mohou průjmovou epizodu prodloužit, což 

může mít u dětí i fatální následky.

Antiemetika nejsou doporučena. Můžeme zvážit použití 

racecadotrilu. Doporučuje se také preventivní antirotavi-

rová vakcinace (16).

Úloha probiotik a prebiotik v prevenci 

a léčbě akutních průjmů u dětí

Akutní infekční průjem

V  randomizované dvojitě slepé placebem kontrolované 

klinické studii podání LGG (Lactobacillus rhamnosus GG) 

signifi kantně snížilo trvání rotavirového průjmu průměrně 

o 40 hodin. Navíc se zkrátila doba, po kterou bylo nutné 

podávat intravenózní rehydratační roztok průměrně o 18 

hodin.

 Výsledky několika metaanalýz a Cochrane review rovněž 

potvrdily pozitivní účinek probiotik u dětských průjmů ve 

smyslu snížení počtu stolic a délky průjmu o zhruba jeden 

den. Nejúčinnější z probiotik je LGG. Nejvyšší účinnost 

podání probiotik je v časné fázi a to zejména u virových 

průjmů, ačkoliv jsou účinná i u neinvazivních bakteriálních 

průjmů (17).

Průjem v souvislosti s antibiotickou terapií

Průjem v  souvislosti s  antibiotickou terapií (antibiotic-

associated diarrhoea - AAD) je defi nován jako jinak 

nevysvětlitelný průjem v  souvislosti s  antibiotickou 

léčbou. Ačkoliv se většinou nepodaří identifi kovat 

kauzální infekční agens, nejčastěji se jedná o bakteriální 

AAD, v  nejtěžších případech pseudomebranózní en-

terokolitidy je etiopatogentickým činitelem Clostridium 

diffi  cile (23).

AAD se vyskytne u 5–30% pacientů v období mezi za-

hájením antibiotické léčby a 2 měsíci po ukončení 

podávání antibiotik. Incidence průjmů u dětí, kterým 

byla podávána širokospektrá antibiotika, se pohybuje 

mezi 11–40% (23).

Metaanalýza publikovaných randomizovaných kontro-

lovaných studií s  probiotiky v  prevenci AAD potvrzuje 

jejich účinnost v případě, že probiotika jsou podávána 

současně s antibiotickou terapií (ve většině studií kvůli 
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akutní respirační infekci jako např. otitis media) (17).

Léčba probiotiky ve  srovnání s  placebem snížila riziko 

vzniku průjmu o 66%, p=0,006. Nejčastěji hodnocená 

probiotika byla LGG, Saccharomyces boulardii a Strep-

tococcus thermophilus (17).

Jiná metaanalýza potvrdila snížení výskytu AAD o 61%, 

p<0,001, při použití jak Saccharomyces boulardii tak 

i LGG (17).

V  novější metaanalýze randomizovaných kontro-

lovaných klinických studií se Saccharomyces boulardii 

v  léčbě AAD (23) se prokázalo, že samotné Saccharo-

myces boulardii ve srovnání s placebem snižuje výskyt 

průjmů o 56%. Během terapie nebyly zaznamenány 

žádné nežádoucí účinky.

Mechanizmus účinku Saccharomyces boulardii v  léčbě 

AAD může spočívat v  tom, že vytváří proteázu, která 

inaktivuje receptor pro toxin A i toxin B Clostridium dif-

fi cile, blokuje adhezi Clostridium diffi  cile na enterocyty 

a stimuluje produkci IgA antitoxinu A (23, 24).

LGG produkuje antimikrobiální látku, která inhibuje růst 

E. coli, streptokoků, Clostridium diffi  cile, Bacteroides 

fragilis a salmonel. Ve střevní sliznici zvyšuje množství 

buněk produkujících IgG a jiné imunoglobuliny a sti-

muluje lokální uvolňování interferonu. Také usnadňuje 

transport antigenů do lymfatických buněk v Peyerovych 

plátech (24).

Saccharomyces boulardii a LGG mohou být indikovány 

pro terapii průjmů v souvislosti s léčbou antibiotiky (17).

Prebiotika ve výživě dětí

Prebiotika se obvykle vyskytují v  potravě ve formě 

oligosacharidů. Jsou člověkem nestravitelné a slouží jako 

selektivní stimulátory růstu enterálních bakterií, zejména 

Bifi dobacterium sp. Prebiotika často obsahují řetězce fruk-

tóz s terminální glukózou a typicky sestávají z 10 a méně 

monosacharidů. Nejčastěji se v dětské výživě používají 

fruktooligosacharidy (FOS), galaktooligosacharidy (GOS), 

inulin a sojové oligosacharidy (17).

V  roce 2003 Vědecká komise pro výživu při Evrop-

ské komisi prohlásila, že nemá zásadní obavy ohledně 

použití oligosacharidů ve výživě určené dětem. Velká 

multicentrická studie hodnotící bezpečnost přidání 

fruktooligosacharidů (FOS) do dětské výživy byla provede-

na v USA. Studie prokázala, že děti si v průběhu 12 týden-

ního sledování udrželi růst a to bez výskytu nežádoucích 

účinků (17).

Bezpečnost probiotik a prebiotik u dětí

Výbor pro výživu Evropské společnosti pro pediatrickou 

gastroenterologii, hematologii a výživu usuzuje, že probio-

tika a prebiotika jsou bezpečná pro zdravé děti, ačkoliv pro 

defi nitivní závěry by bylo potřeba provést více klinických 

studií.

V prospektivní randomizované multicentrické kontro-

lované klinické studii bylo do  ramene s  LGG zařazeno 

151 předčasně narozených dětí s  velmi nízkou porodní 

hmotností (pod 1500 g) a nebyly zaznamenány žádné 

nežádoucí účinky (3).

Prebiotika a probiotika v současnosti používaná v produk-

tech pro děti jsou klasifi kované jako GRAS (generally re-

cognised as safe) (17).

Probiotika a prebiotika – závěr

Probiotika jsou účinná a bezpečná v  terapii akutních 

dětských průjmů vyvolaných rotaviry a neinvazivními 

kmeny baktérií. Navíc Saccharomyces boulardii a LGG 

mohou být indikovány pro terapii průjmů v  souvislosti 

s léčbou antibiotiky. Probiotika a prebiotika jsou pro děti 

bezpečná, ačkoliv pro defi nitivní potvrzení je potřeba 

provést více klinických studií.

Metaanalýza kontrolovaných studií se 

Saccharomyces boulardii prokázala snížení 

incidence průjmů v souvislosti s léčbou 

antibiotiky o 56%. Tento efekt se připisuje 

účinku proti Clostridium diffi  cile.
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Thajská orchidej ve stříbře poprvé v Praze
Interview s Izabelou Štefunkovou, 

ptal se Juraj Minárik

Na první prezentaci v Praze dne 10. 2. 2012 představila 

Izabela Štefunková, autorka šperků značky Jewel Your 

Life, svou originální tvorbu. Byli jsme tak svědky uvedení 

jedinečných a v Evropě dosud neobvyklých kolekcí šperků 

z vzácných přírodních materiálů na český trh. 

O JAKÉ PŘÍRODNÍ MATERIÁLY SE JEDNÁ, MŮŽETE 

NÁM TO TROCHU PŘIBLÍŽIT? 

V mých kolekcích naleznete například šperky ze vzác-

ných certifi kovaných tmavých tahitských perel, unikátních 

duhově perleťových Paua mušlí z  Nového Zélandu nebo 

Zulugrass z Keni. Naprostým unikátem jsou šperky ze 

skutečných rostlin, například z větvičky břečťanu namočené 

ve stříbře nebo speciálně upravených orchidejí, které vy-

padají jako živé. Pro menší šperky, třeba náušnice, používám 

například samotné lístky z květů orchidejí nebo růže. 

TO JE VELMI ROZMANITÁ ŠKÁLA MATERIÁLU. 

JAK HO ZÍSKÁVÁTE? 

Mojí velkou vášní bylo odjakživa cestování, výtvarná tvor-

ba a móda. Toto vše jsem spojila dohromady. Procesto-

vala jsem všechny kontinenty a našla si přímé dodavatele 

unikátních materiálů. V samotné přírodě pak při svém 

cestování hledám inspiraci s cílem promítnout nádherné 

přírodní skvosty do svých kolekcí. 

Obr. 1: Ivy aurum

Obr. 2: Real Catalleya orchid fl ower
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Obr. 3: Orchid garden

A KDE VLASTNĚ ŽIJETE, KDE MÁTE ZÁKLADNU 

PRO SVOU TVORBU? 

V současné době žiji střídavě ve Vídni a v Paříži. Svoji 

dílnu mám ve Vídni a tam je registrovaná i moje fi rma Jewel 

Your Life. Víte, já jsem takový kosmopolitní člověk – jsem 

původem ze Slovenska, dětství jsem strávila v Alžírsku, 

vystudovala ve Francii a pracovala kromě jiného v Praze, 

v Holandsku a posledních 10 let ve Vídni, kdy jsem trávila 

převážnou většinu času na cestách jako export manager 

rakouské módní fi rmy. 

PRO KOHO JSOU VAŠE ŠPERKY URČENY? 

Moje tvorba je určena pro nezávislé ženy, které jsou ori-

entované na módu, chtějí být originální a dokáží ocenit 

kvalitu. Mými zákazníky jsou ale i muži, kteří chtějí něco 

výjimečného jako dárek pro svou ženu, partnerku nebo 

třeba maminku. Podle typu ženy,  pro kterou je dárek určen, 

spolu vymyslíme ten nejvhodnější design. A pokud by se 

stalo, že bychom se úplně netrefi li, není problém šperk 

bezplatně předělat nebo vybrat nový podle přání obda-

rované ženy.

V JAKÉ CENOVÉ HLADINĚ SE ŠPERKY POHYBUJÍ? 

Používám zásadně ty nejkvalitnější materiály, to však ne-

znamená, že je cena vždy ve vyšší kategorii. Soustřeďuji 

se na individuální tvorbu, zákazník si sám může určit, kolik 

peněz chce investovat, a podle toho vybereme ty nejlepší 

komponenty v příslušné ceně. Originalitu a kvalitu nabízím 

pro všechny peněženky. 

Kontakt pro více informací: 

info@jewelyourlife.com



V každé dobré lékárně.ně.ně
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Neléčená rýma u alergika 
a jeho pochod k astmatu
MUDr. Eva Daňková CSc.,
Immunia spol. s r. o., Praha

Stoupající prevalence alergických onemocnění, zvláště 

astmatu, je celosvětovým problémem. Hovoří se 

o  neinfekční epidemii alergie, za jejíž vznik vděčíme 

nejspíše nepříznivým faktorům životního prostředí.

Alergie je systémové onemocnění, jehož projevy se 

s věkem mění. Typický je například rozvoj astmatu u dětí 

trpících původně alergickou rýmou nebo atopickou 

dermatitidou. Tento děj je označován jako „alergický či 

atopický pochod.“

Kontakt s alergeny vyvolává ve tkáních senzibilizovaného 

jedince imunologicky zprostředkované reakce, na jejichž 

konci je alergický zánět. Časné alergické reakce i rozvoje 

alergického zánětu se účastní celá řada humorálních i ce-

lulárních mechanismů. A tam, kde alergeny působí stále, 

je trvalý mírný zánětlivý proces. Nemusí být ani přítomny 

manifestní klinické obtíže. Existují důkazy, že alergický 

zánět dýchacích cest postihuje současně sliznice ve více 

lokalizacích - sliznici nosu, bronchů a nebo i vedlejších 

nosních dutin. Množí se vědecké studie, které ukazují, 

že u běžné populace by astma a alergická rýma mohly 

být projevem jednoho onemocnění (united airway 

disease).

Nejvíce zastoupeným projevem respirační alergie je 

chronická alergická rýma, která je v dětském věku 

současně jednou z nejčastějších chronických chorob. 

V  našem státě by mohlo být postiženo přibližně 10 

až 20  % populace. O skutečnosti, že alergická rýma je 

rizikovým faktorem pro vznik průduškového astmatu, 

informovali odborníci již v roce 2001.(1) Přitom aler-

gická rýma se vyskytuje již velmi často u dětí starších 

pěti let. Přítomnost rýmy bývá pacienty i lékaři bagatel-

izována a její léčba podceňována. Jsou důkazy, že je-li 

alergická rýma adekvátně a včas léčena, riziko astmatu 

se významně snižuje. Důsledná léčba nosních příznaků 

snižuje nejen bronchiální hyperreaktivitu a je prevencí 

vzniku astmatu, ale zlepšuje i kvalitu života. Bylo prokázá-

no, že perzistující alergická rýma narušuje spánek 

i schopnost soustředění, pacienti jsou unaveni, mají 

bolesti hlavy a u dětí můžeme někdy zaznamenat 

i  zvýšení teploty. Alergická rýma může tedy vyvolávat 

i potíže v zaměstnání a u dětí může být příčinou špatného 

prospěchu ve škole. U pacientů, kteří trpí současně rýmou 

i astmatem, vede zhoršení rýmy k provokaci astmatických 

obtíží. 

Nejnovější doporučení pro léčbu alergické rýmy opírající 

se o medicínu založenou na důkazech je zpracováno ini-

ciativou ARIA (Allergic rhinitis and its impact on asthma 

– Alergická rýma a její vliv na astma).(2) Doporučení, 

které se týkají prevence a léčby alergie, alergické rýmy 

a astmatu, zdůrazňují nutnost komplexního přístupu 

k pacientům s alergickými projevy na dýchacích cestách. 

Nejúčinnější metodou prevence i léčby alergické 

rýmy je odstranění spouštějícího alergenu. Avšak ab-

solutní vyloučení kontaktu s alergeny není možné a tak 

často zahajujeme farmakoterapii, která pomáhá udržet 

onemocnění pod kontrolou. Léčba alergické rýmy je 

u většiny pacientů dlouhodobá, spontánní vymizení 

nosních příznaků lze očekávat asi jen u jedné pětiny 

postižených a to obvykle až ve vyšším věku. K léčbě per-

zistující rýmy lehké, střední i těžké jsou doporučována 

především perorální antihistaminika nové generace, 

které nepůsobí sedaci.(3) Perorální antihistaminika se též 

spíše preferují před intranasálními antihistaminiky i u in-

termitentní rýmy. Například u sezónní alergické rýmy 

trápí současně oční i nosní obtíže až 70 % pacientů. 

Použijeme-li perorální antihistaminikum, ovlivníme 

alergické příznaky na obou orgánech. Dalšími 

účinnými protialergickými a protizánětlivými prostředky 

jsou intranasální kortikoidy.

Mezi zástupce antihistaminik 2. generace, patří i des-

loratadin (DCL). Jedná se o antihistaminikum s tzv. 

imunomodulačním působením. Tlumí účinně nejen 

časnou fázi alergické reakce, ale potlačuje i alergický 

zánět. DCL selektivně blokuje periferní histaminové H1-

receptory. Studie in vitro prokázaly inhibici uvolňování 

prozánětlivých cytokinů, jako jsou IL-4, IL-6, IL-8 a IL-13, 

z lidských žírných buněk/basofi  lů, jakož i inhibici ex-

prese adhezívní molekuly P-selektinu na endoteliálních 

buňkách (SPC). Tyto komplexní farmakodynamické 

vlastnosti by mohly vysvětlit pozorování alergologů, že 

u alergiků trpících častými respiračními infekcemi, vede 

dlouhodobá aplikace desloratadinu ke snížení jejich 

frekvence.(4) 
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tujícími se častěji ve srovnání s podáváním placeba, byly únava, sucho v ústech a bolesti hlavy. Celková incidence nežádoucích 

příhod u dětí ve věku 2 až 11 let byla u skupiny s desloratadinem a u skupiny s placebem podobná. Uchovávání: Aerius roztok 

uchovávejte v původním obalu., Chraňte před mrazem. Aerius potahované tablety uchovávejte v původním obalu, při teplotě 

do 30 °C. Léková forma a velikost balení: Perorální roztok: Lahvička à 60 a 120 ml s odměrnou lžičkou. Potahované tablety 

10,30,50,90 tablet. Na trhu nemusí být všechny velikosti balení. Držitel rozhodnutí o registraci: Merck Sharp & Dohme Ltd, 

Hertford Road, Hoddesdon Hertfordshire EN11 9BU, Spojené království. Registrační čísla: Perorální roztok: EU/1/00/160/061-

069. Potahované tablety: EU/1/00/160/006, 011, 012, 036. Datum poslední revize textu: 16. 9. 2011. Výdej léku je vázaný 

na lékařský předpis. Přípravek je částečně hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Dříve než přípravek 

předepíšete, seznamte se, prosím s úplným souhrnem údajů o přípravku.

Copyright © 2011 Schering Corp., a subsidiary of Merck & Co., inc., All rights reserved.

Merck Sharp & Dohme s.r.o., Evropská 2588/33a, 160 00 Praha 6, Česká Republika.
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Okrem manželov, detí, susedov, známych, kolegov 

a šéfov nám strpčujú život ešte aj choroby. Nevedno ani 

kde sa vzali, jednoducho existujú a myslím, že práve pre 

spomínaný vyššie uvedený dôvod.

Tak ako o všetkom na svete aj o vzniku chorôb jestvuje 

mnoho hypotéz a  takisto legiend. Iba pre zaujímavosť 

jednu legendu či skôr hypotézu spomeniem. Vraj kedysi 

pradávno Pán Boh rozdával národom okrem iného aj 

choroby. Národy čakali na ne vo veľkých zástupoch 

a  každý si mal možnosť vybrať z  prevelikého rozmani-

tého množstva.

Keď prišiel na rad náš známy praotec Čech, Pán Boh 

hovorí: „Mám tu jednu veľmi dobrú chorobu. Nič pri 

nej nebolí, iba človek je veľmi slabý , malátny, sem 

tam trochu zakašle, ale musí veľa odpočívať, zdravo sa 

stravovať, byť veľa na čerstvom vzduchu, pokiaľ možno 

na horách. Praotec Čech nezaváhal ani okamih a hovo-

rí: „TU BERU!“

Ochorieť môžu okrem ľudí aj zvieratá, malej dcérenke jej 

obľúbený macko, stromy, kvety, atď...

Čuduj sa svete, nedávno ochorel aj môj telefón. Prip-

ravujúc večeru telefonovala som jednej svojej známej 

a  nedopatrením miesto mlieka som na vrchnú poličku 

do chladničky položila telefón. Našla som ho čírou náh-

odou zázrakom ako prvá , včasne ráno. 

Keď som ho zobrala do rúk a zapla, bol chudáčik úplne 

skrehnutý a  zachrípnutý, ako keby mal akútnu lar-

yngitídu. Pri mojom technickom „super talente“ som 

ho zobrala aspoň pod perinu, aby sa trochu zohrial. 

Našťastie, zotavil sa pomerne rýchlo, a keď ho môj muž 

chcel použiť už bol úplne fi t, zdravý ako ryba.

Práve v  súvislosti s  chorým telefónom sa mi vybavila 

v  pamäti príhoda z  poslednej návštevy Slovenska na 

mojom bývalom pracovisku.

Celých pätnásť rokov mojej aktívnej činnosti v okresnej 

nemocnici som navštevovala ako pacientov všetkých 

známych, susedov, priateľov, kmotrov, sesternice na 

všetkých možných oddeleniach. Obraz v  tom čase na 

všetkých izbách bol takmer rovnaký. Pacienti, ktorí 

nemali práve nejaké vyšetrenie buď spali, alebo medi-

tovali, čítali a  nejeden žmolil v  rukách pátričky. Bola 

tu príležitosť rozmýšľať, preanalyzovať doterajší život, 

vzťahy a  postoje. Atmosféra napriek nepríjemnému 

prostrediu sa mi pravdu povediac páčila.

Toto leto pri mojej opätovnej návšteve domova ako na 

potvoru ochoreli naše dve blízke príbuzné. Pri návšteve 

kolegov som „jedným vrzom“ zároveň bola pozdraviť aj 

moje známe pacientky. No atmosféra v  nemocničných 

izbách bola úplne odlišná od predchádzajúcich rokov. 

Technika vykonala svoje aj v tomto prostredí.

Ruženec vystriedal mobilný telefón. Susedky, pacientky 

nemali čas ani len navzájom spolu podebatovať, lebo 

každá držala na uchu „svojho spoločníka“.

Nechtiac som si vypočula krátku konverzáciu, kedy 

si babička sťažovala, že bola sama a  nikto ju neprišiel 

navštíviť. Dostala odpoveď: „Babka, veď máte mobilák“.

Tento detail ma na dlho rozosmútil. Babička zrejme 

potrebovala pohár vody, vidieť blízkeho človeka, ktorý 

jej povie pár úprimných viet, pohladí, poteší a  usmeje 

sa. 

„Mobilák“ sa zatiaľ tieto funkcie nenaučil vykonávať.

Naviac s  mobilným telefónom na uchu strácame kon-

takt s Pánom času a večnosti. Telefonický kontakt s Ním 

sa zatiaľ nadviazať nepodarilo. On počuje iba úpimný 

šepot modlitby, ktorú „mobilák“ nedokáže nahrať 

a vyslať k nebesám.

Technické výmožeností treba vedieť používať s mierou, 

vo vhodnom čase a na pravých miestach.

Vážení!

Ak sa Vám náhodou stane, že budete nútení navštíviť 

raz toto nie dva krát príjemné zariadenie, kde budú 

Vašími spoločníkmi a  pomocníkmi ľudia v  bielych 

plášťoch, pred odchodom z  domu nezabudnite nechať 

Váš nepostrádateľný „mobilák“ v chladničke!

Najlepšie na najvyššej poličke.

Chorý telefón
Bea Janurová

Montreal






