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Prihovor

Vazeni Citatelia,

drzite vo svojich rukach ¢asopis Zdravotnicke studie, ktory v toku ¢asu oslavuje svoju prvii dekadu svojho zivota. Stala za nim
odvaha l'udi a snaha pretavit’ skuisenosti i nové poznatky v pismo vhodné pre vsetkych. Takmer 250 vedeckych aj odbornych prac sa
stalo zrkadlom vyvoja a smerovania fakulty, 'udi, ¢o k dielu prilozili svoje usilie.

Rok po roku, kazdy zo zainteresovanych, nalozili na voz ¢asopisu vela uzitocného, steblo po steble. A napriek tomu, Ze niektoré
semena spadli na kraj cesty, na skalnat podu ¢i do tfnia, iné zrna v dobrej zemi vzisli, rastli a priniesli trodu. A kazdé, 1 to najmensie
semienko, je zarodok nieco vécsieho - stromu vedomosti, ktoré zo zrnka informacii moze vyrast.

Sme teda rozsievaci, i ti, o znll. Sami najlepsie vieme, Ze praca na poli vedy a novych poznatkov je spojena s potom, premahanim
sa, presviedCanim.

Chcem preto pod’akovat’ vSetkym za spolo¢nu pat, budovanie ciest, cestiCiek, aj smerovych tabal. Dafam, ze len za¢iname
a desiate vyroCie je len pociatok cesty ku dlhovekosti. Chcem verit, Ze kazdé nové ¢islo bude lepSie, plnSie zfn, aktualnejsie.
A napriek tomu, Ze bude zo dna na den starSie, stale to bude nase dieta, nazor na veci, ktoré nas drzia za srdce, ktorym sa snazime
rozumiet’ a §irit’ do sveta.

predseda redak¢nej rady
Jaromir Tupy
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Klinicka aplikacia vysokosenzitivneho troponinu T v triazi pacientov
s hrudnym dyskomfortom

Clinical Application of High-sensitivity Troponin T in the Triad of Patients
with Chest Discomfort

Jan Kubala

Ustredna vojenska nemocnica SNP Ruzomberok -FN, Ustav klinickej biochémie, imunolégie a alergologie
Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva

Abstrakt

Predmet: pouzitim vysokosenzitivneho kardialneho troponinu (hs—cTn) s validovanym protokolom sa otvara moznost’ vylucenia akttneho infarktu
myokardu so solovou ,,vyluc¢ovacou‘ hodnotou, ktora je pod Groviiou limitu detekcie uz pri vstupnom vysetreni pacienta s podozrenim na akatny
koronarny syndrom.

Metoda a vysledky: retrospektivna analyza 456 pacientov s podozrenim na akttnu koronarnu prihodu. Pouzity test Troponin T hs STAT firmy
ROCHE. Pacientov sme rozdelili na dve skupiny podl'a hodn6t hs-cTnT >14 ng/l a druha skupina pod tato hodnotu. Nasim zamerom bolo zistit’,
¢i v skupine pacientov s hs-cTnT pod referencnti hodnotu, mozno vyuzit' jednorazové stanovenie hs-cTnT na vylicenie akutneho koronarneho
syndromu typu NSTEMI. Tuato skupinu tvorilo 196 pacientov s rdznou klinickou symptomatologiou a EKG nalezmi, ktoré neumoziovali
jednoznaény diagnosticky zaver. Nedetekovatelna hodnotu pod 5 ng/l malo 32 (16.3 %) pacientov, 134 (68.4 %) pacientov bolo v rozmedzi 5 a
<12 ng/l a 30 (15.3 %) pacientov malo hodnotu troponinu v rozmedzi 12 a < 14 ng. U ziadneho pacienta v tejto skupine sa nepotvrdil AKS typu
NSTEMI.

Zaver: zavedenie testu hs - ¢TnT predstavuje excelentny diagnosticky prostriedok v triazi pacientov s hrudnym dyskomfortom uZz pri inicialnej
prezentacii.

KPuéové slova: Hs-cTn. NSTEMI. Skorovacia karta. Nedetekovatel'na hodnota.

Abstract

Subject: using of high-sensitivity cardial troponin (hs-cTnT) with validated protocol opens up a possibility of exclusion of acute myocardial
infarction with one determination value only, which is below the detection limit already during the first examination of patient with suspection of
the coronary syndrome.

Method and results: we retrospectively analyzed 456 patients with suspection of acute coronary syndromes. Troponin T hs STAT test from ROCHE
was used. According to hs- ¢TnT value, patients were divided into two groups: Group 1 with hs-cTnT > 14 ng/l, and Group 2 with hs-cTnT <
14 ng/l (below referential value). Our goal was to found out, if in Group 2, one-off measurement of hs-cTnT can be used for exclusion of acute
myocardial infarction. In this group there were 196 patients with various clinical symptoms and ECG findings, which caused ambiguous diagnostic
conclusions. There were 32 (16.3 %) patients with undetectable value below 5 ng/l, 134 (68.4 %) with value 5 a <12 ng/l and 30 (15.3%) patients
ranging 12 a < 14 ng/l respectively. NSTEMI wasn’t confirmed in any patient of this group.

Conclusions: implementation of hs- ¢TnT test is an excellent diagnostic tool for triage of patients with chest discomfort yet in initial
manifestation.

Key words: Hs-cTn. NSTEMI. Scorecard. Undetectable level.

Uvod myokardu bez jednoznacnych ekg nalezov casto problematicka

P , . , , ,.. aznemozna.
Bolest’ na hrudniku je vedicim symptomom, ktory nuti

pacienta vyhl'adat’ zdravotnicku pomoc a vo vicsSine pripadov
nastol'uje otazku o moznon akutnom koronarnom syndrome.
Typicka retrosternalna bolest” trvajuca viac ako 20 mindt,
spojena s ekg nalezom elevacie ST segmentu, je konzistentna
s diagnozou akutneho infarktu myokardu typu STEMI(ST-
Elevation Myocardial Infarction). Tento stav nevyzaduje d’alSie
diagnostické postupy, vratane vySetrenia kardialnych troponinov,
nakol’ko pacient je odoslany k intervenénému zakroku event.
sa akltne podrobi trombolytickej lie¢be. Vaésina pacientov
sakutnou hrudnou bolest'ou je vSak menezovana v ramci Sirokého
pojmu hrudného dyskomfortu, ktory zahfia aj nekoronarnu
pri¢inu bolesti. Anginalna bolest’ je prezentovana Sirokou Skalou
lokalizacie, intenzity, iriadiacie, charakteru a trvania bolesti.
Obr.1. Inokedy st pritomné vSeobecné a neSpecifické priznaky
ako potenie, slabost’, abdominalna bolest’, dyspnoe a synkopa.
Tato Siroka a necharakteristickd symptomatoldgia sa vyskytuje
aj pri inych ochoreniach a preto je diagnoza akutneho infarktu

Obr. 1 Diagram hrudného dyskomfortu pri akiitnom
korondrnom syndrome.
Retrosternalny pocit tlaku, tazoby, napitia, zovretia alebo
paliva bolest’. Vyzarovanie do 'avej ruky (menej ¢asto do
oboch alebo do pravej), ramena, krku alebo sanky.
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Hrudnd bolest s potencidlom kardidlneho povodu
predstavuje asi 6 % akutnych prezentacii a 25 % hospitalizacii.
Z toho len 15 % ma skutoc¢ne akutnu koronarnu prihodu [1].
Narast neindikovanych a v podstate nepotrebnych hospitalizacii,
zobrazovacich metéd a inych aktivit zvySuje ekonomické
naklady a potencidlne moze posobit’ aj iatrogenne. Na druhe;j
strane pre mozny diagnosticky omyl sa musime v diagnostike
a diferencialnej diagnostike opriet o parameter, ktory je
jednoznacne napomocny a tym su kardialne troponiny.

Troponiny ako Strukturalne proteiny tvoria intracelularny
regulaény proteinovy komplex integrovany do svalovej
kontrakcie priecne pruhovaného svalstva skeletu a srdcového
svalu. Ide o heterotrimér pozostavajuci z troch odlisnych
subjednotiek: troponin C (¢cTnC) viaze vapnik, troponin I (cTnl)
inhibuje aktinomyozinovti ATP-4zu, troponin T (¢TnT) sa viaze
k tenkym vlaknam tropomyozinu. Troponiny I, T a C tvoria s
tropomyozinom troponin-tropomyozinovy komplex, ktory ako
ustredny regulator kontroluje kontrakciu a relaxdciu priecne
pruhovaného svalstva [2]. Napriek rovnakej funkcii, kardidlne
myocyty exprimuju jedine¢né izoformy cTnl a ¢TnT odlisné
od kostrovych myocytov, a tak st Specifické pre srdcovy sval.
Troponin C nevykazuje tito exkluzivitu. I[reverzibilné poskodenie
kardialneho myocytu veduce k smrti bunky (myokardialna
nekroza), ma za nasledok uvolnenie ¢cTnl a ¢cTnT do cirkulacie.

U vsetkych pacientov s podozrenim na NSTEMI je
stanovenie biomarkerov posSkodenia kardiomyocytu povinné,
preferenéne vysoko senzitivny kardialny troponin, ktory dopina
klinicky stav a 12 zvodové EKG - obr. 2.

1, Klinika:
2.EKG
3. Troponin
| I 1 l
oopia [ e [ |1k | oren | s
STEMEIM = eleviciou 5T, NSTEMI = IM bez elevicia ST, NA - Nestabilng angina pektaris, IE —ind kardidinz pricina

Obr. 2 Inicidalne vysetrenie pacientov so suspektnym akutnym
koronarnym syndromom

Inicidlne vysetrenie je zalozené na integracii znakov
nizkej alebo vysokej pravdepodobnosti v klinickom obraze (tj.
symptomy a vitalne ukazovatele), 12 zvodovom EKG a srdcovom
troponine. Pomer findlnych diagnéz odvodenych z integracie
tychto parametrov je vizualizovany po strane jednotlivych
boxov. Oznacenie ,,ind kardidlna pri¢ina“ zahriluje mimo ine
myokarditidu, tako-tsubo kardiomyopatiu alebo tachyarytmie.
»Nekardidlne® znamena choroby hrudnika, ako je pneumonia
alebo pneumotorax. Srdcovy troponin ma byt interpretovany
ako kvantitativny marker: ¢im vyssia koncentrace, tym vyssia
pravdepodobnost infarktu myokardu [3].

Kardialne troponiny sa stali integralnou sucastou definicie
srdcového infarktu [2], pricom stale mame na pamiti, Ze existuje
Siroké spektrum ochoreni, kedy moézeme dokazat' ich zvysenu
hladinu v krv - tabul’ka ¢. 1.

Tab. 1 Ochorenia so zvysenym kardidalnym troponinom [4].

Elevacia hodnédt kardidlnych troponinov v désledku

myokardialneho poskodenia
Poskodenie stvisiace s primarnou ischémiou myokardu

- ruptura plaku
- intralumindlny vznik koronarneho trombu

Poskodenie stivisiace s nerovnovahou medzi prisunom a
narokmi na Kyslik a Ziviny

- tachy-/bradyarytmie

- disekcia aorty alebo tazka aortalna chlopnova chyba

- hypertroficka kardiomyopatia

- kardiogenny, hypovolemicky alebo septicky Sok

- tazké respiracné zlyhanie

- tazka anémia

- hypertenzia s hypertrofiou 'avej komory alebo bez nej
- koronarny spasmus

- koronarna embolia alebo vaskulitida

- koronarna endotelova dysfunkcia bez vyznamnej ICHS

PoSkodenie nesuvisiace s myokardialnou ischémiou

- konttzia srdca, operacia, ablacia, kardiostimulacia alebo
defibrilacia

- rabdomyolyza s postihnutim srdca

- cytotoxické lieky ako antracyklin, herceptin

Multifaktorialne a  bliZzSie neurcené
myokardu

poskodenie

- srdcové zlyhanie

- stresova (tako-tsubo) kardiomyopatia

- tazka plicna embblia alebo plicna hypertenzia

- sepsa a kriticki chori

- zlyhanie obli¢iek

- tazké akutne neurologické ochorenia napr. cievna
mozgova prihoda

- infiltrativne ochorenia napr. amyloiddza, sarkoidoza

- vyrazna fyzickd ndmaha (triatlon, ultra-enduro)

- drogy kokain, heroin, amfetamin

Uvol’nenie troponinov do cirkulacie

i N ———
Tropomyosin -"-_ Plasma
i 1 o R
fmacial H Free cTnT
iy H (39 kDa)
E & fragments
E - o:n/w (40.5 kDa)
2| | nocrosis h
complex _.: {77.5 kDa)
Free cTnl (2—4%) &
- Free cTri (225 kDa)
ﬂ : 2 & tragments
Cywcplasm ="

Obr. 3 Uvolnenie cTn, fragmentov a komplexov do
krvného riecista [6]

Dokaz a pol€as troponinov v krvnom obehu je zavisly na
gradiente ischémia/nekroza. Predpokladd sa, ze kratkodoba
ischémia (napr. u atlétov dlhych trati) vedie k malému
a kratkotrvajicemu (Casto len 24 hodin) zvySeniu koncentracie

4

ZDRAVOTNICKE STUDIE 01/2018



Kubala, J.

Klinicka aplikacia vysokosenzitivneho troponinu T' v triazi pacientov s hrudnym dyskomfortom

troponinov, reflektujtic reverzibilnt priepustnost’ kardiomyocytu
s naslednym uvolnenim volného cytozolového poolu
nenaviazaného na kontraktilny aparat [5]. Nekroza myokardu
uvolnuje troponiny do krvného obehu najprv z cytozolového
a neskor zo Strukturdlneho poolu - obrazok €. 1. Tato dynamika
vytvara dvojvrcholovi krivku  troponinu. Uvolnenie zo
Strukturdlneho poolu je dovodom protrahovanej elevacie cTn
v krvnom rieCisku, az 21 dni, a je znakom ireverzibilného
poskodenia proteinov sarkomér.

Hs — kardialne troponiny

V akutnej medicine maju ¢Tn nezastupitelné miesto v tridzi
pacientov, ktorych treba diferencovat na akttne koronarne
syndromy (AKS), (Casto vyzadujucich intervenény zéakrok)
a nekoronarne, kde nie je také casové riziko z omesSkania
liecby. K tomu st jednoznacne odportcané kardialne troponiny
s oznacenim hs-cTn, teda vysokosenzitivne (high senzitivity)
testy a nie testy menej citlivé. Oznacenie hs-cTn sa tyka len
takych diagnostik, ktoré vykazuju hodnotu CV < 10 % pre
koncentracie zodpovedajliice hodnote 99. percentilu referenc¢nej
populécie, pricom meratel'né koncentracie nad limitom detekcie
a pod limitom 99. percentilu sa musia zistit’ miminalne v 50 %
tejto referencnej populacie [7-9]. Prehl'ad “nazvoslovia” testov
pre stanovenie kardidlnych troponinov podava tabul’ka 2.

Tab.2 Skorovacia karta cTn [7].

Akceptovatelnost’ Celkova nepresnost’ v 99.percentile

Odporicané £10%

Klinicky pouZitelné 10 >a =20%

Neprijatelné > 20%

Oznacenie testu Meratel'né normdlne hodnoty referenénej
populicie pod 99.percentil

Uroveii 4 : (tretia generacia, hs) = 95%

Uroveii 3 : (druha generacia, hs) 752 a<95%

Uroveii 2 : (prvé generacia, hs) 502 a<T75%
< 50%

Uroven 1: (sticasné)

Definicia akutneho infarktu myokardu

V roku 2012 tretia globalna pracovna skupina pre infarkt
myokardu (IM) s timom eur6pskych, americkych a svetovych
kardiologickych spoloc¢nosti aktualizovala definiciu IM [4].
Tretia univerzalna definicia IM reflektuje vysledky vyskumu
a jeho klinicka aplikdciu v praxi. Definicia akutny infarkt
myokardu by sa mala pouzit’ pri dokaze myokardialnej nekrozy
v klinickej situdcii, ktord zodpoveda aktitnej ischémii myokardu.
K stanoveniu diagnézy IM je potrebné splnit’ ktorékol'vek
z nasledujucich kritérii:

e detekcia vzostupu a/alebo poklesu hodnét kardialnych
biomarkerov (8/A zmena), preferencne kardidlneho
troponinu (cTnT, cTnl), ked aspon jedna hodnota
presahuje 99.percentil pre normalnu populaciu a je
pritomny najmenej jeden z nasledujucich:

- symptomy ischémie myokardu

- nove, alebo predpokladané nové vyznamné zmeny
useku ST, viny T alebo nova blokada Tawarovho
ramienka

- vyvoj patologickych kmitov Q v EKG zazname

- zobrazenie novej straty viability myokardu alebo

novej regionalnej poruchy hybnosti srdcovej steny

- identifikdcia  intrakorondrneho  trombu  pri
angiografii alebo pitve

- srdcova smrt’ so symptomami svedCiacimi pre
ischémiu myokardu

IM stvisiaci s PCI

trombdza stentu spojend s IM

IM v suvislosti s prevedenim aortokoronarneho bypassu

(CABGQG).

Algoritmus ,,potvrdenia® a ,,vylicenia®“ IM

V diagnostike AKS, ktoré sa prezentuju bez elevacie ST
segmentu (NSTEMI), maji hs-cTn nezastupitelné miesto, na
rozdiel od STEMI AKS, kde ich potreba je marginalizovana
[2]. Pacienti bez perzistentnej elevacie ST segmentu neraz
predstavuju pre lekara diagnosticky problém a dilemu, ¢i
pacienta prijat’ na 16zkové oddelenie, alebo ho moéze prepustit’
do ambulantnej starostlivosti. Pokroky v technologii viedli
k zdokonaleniu metodik cTn a zavedenim vysokosenzitivnych
kardialnych troponinov sa klinickym pracovnikom poskytli
nové moznosti v skorSej a presnejSej diagnostike akutnych
koronarnych syndromov. S klinickym pouzivanim hs-cTn
sa objavila zaujimava skutocnost, ze u pomerne velkej Casti
pacientov s hrudnym dyskomfortom a naslednym stanovenim
hs-cTn sa zistili hodnoty nielen pod dolnym referen¢nym limitom
99. percentilu, ale aj pod limitom detekcie (LoD), najnizsia
namerana hodnota analytu s vySetrovanou vzorkou, dokonca pod
limitom blanku (LoB), najvyssie namerana hodnota analytu bez
vySetrovanej vzorky [10]. Tato skuto¢nost a rozsiahle publikacné
udaje vyustili k zavedeniu terminu “nedetekovatelné* hodnoty
hs-cTn a ich aplikacii do klinickej praxe [11-18]. Od starSich
algoritmov 3/6-hodina pri pouzivani menej citlivych testov sa
postupne skracuje diagnostické okno k algoritmu 0/3 - hodina
a 0/1-hodina [6]. V poslednej dobe sa postivaju tieto moznosti
eSte d’alej a pacienti st manazovani podl'a vstupnej hodnoty hs-
c¢Tn uz pri prijme, ¢ize v 0 hodine. Ako rozhodovacie medze
sa pouzivaju spomenuté ,nedetekovatené* hodnoty cTn.
V roku 2015 Eurépska kardiologicka spolo¢nost’ publikovala
odporucania pre manazment pacientov s AKS prezentujucich
sa bez perzistentnej elevacie ST-segmentu, ¢ize NSTEMI.
Doporucuje sa pouzit’ algoritmus 0 h/3 h. Ako alternativa sa
odporuca 0 h/l h, ak je k dispozicii stanovenie hs-troponinu
s validovanym protokolom [3].

Akitna bolest na hrodnku

£l :
i hEasbazy
£y
IO
nln:;m;"m‘m y g:i w‘enm
s disgnoz.
} S
I

GRACE = Global Registry of Acute Coronary Events. HRL = homy referencny limit. 29, wwﬂ!l hndlcl zdrave] popuiacie,
hs£Tn = karciding fropenin vysokej senzithity. Vysoko patologicky hs-cTn nad 3 sdschak

Obr. 4 0h/3h vylucovaci algoritmus akutnych
koronarnych syndromov bez elevacie ST segmentu pomocou
stanovenia vysoko senzitivneho troponinu [3].
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Pri alternativnom algoritme 0 h/1 h st hodnoty cTn
Specifické pre jednotlivé testy podl'a vyrobcov - obr. 5.

Suspektny NSTEMI
¥ i
! 0h=Bngl 0h =D ng/l
Ohi<Augl alebs  a Iné alebo
! AO-1h< C ngil A0-1h=E ng/l
v
Sledovanie
A B Cc D E
Hs-cTnT (Cobas e411) 5 12 3 52 5
Hs-cTnl (Architect) 2 5 2 52 6
Hs-cTnl | (Dimension Vista) 05 5 2 107 18

Obr. 5 Algoritmus 0 h/1 h na vylacenie/potvrdenie AKS [3]

Meranie hs-¢cTnT

Vzorky na stanovenie hs-cTnT boli odobraté pri vstupnom
vySetreni u ambulantnych pacientov a pri udavani dyskomfortu u
hospitalizovanych pacientov do uzatvoreného systému Sarstedt
s gélom. Vzorky boli po odbere bezprostredne odoslané do
laboratoria, kde sa vysSetrili v rezime ,,Statim* s expediciou
vysledku do LIS do jednej hodiny. Na analyzu sa pouzival test
firmy ROCHE, Troponin T hs STAT (Short Turn Around Time),
na analyzatore cobas e 411. Cas analyzy 9 mintt, meraci rozsah
3-10 000 ng/l. Limit blanku (LoB) <3 ng/l, limit detekcie (LoD)
< 5 ng/l, limit kvantifikacie (LoQ) < 13 ng/l a 99. percentil pre
referen¢nu populaciu je 14 ng/l [18]. Hodnoty pod 5 ng/l boli
hodnotené ako nedetekovatel'né.

Vysledky

Do stiboru sme zaradili 456 pacientov s podozrenim na
akutnu korondrnu prihodu, u ktorych sme retrospektivne
vyhodnotili vstupny hs-cTnT. Pacientov sme rozdelili na dve
skupiny podla hodnot hs-cTnT >14 ng/l a druhd skupina pod
tato hodnotu - obr. 3.

@ @

! !

[.xs__s pacientov— 42.98% ] [.zm pacientov — 57.02% ]

| |

NSTEMI vyliceny Nehodnoteni

Obr. 6 Rozdelenie pacientov podla hodnot hs-cTn.

Nasim zamerom bolo zistit, ¢i v skupine pacientov
s hs-cTnT pod referencntit hodnotu, mozno vyuzit' jednorazové
stanovenic  hs-cTn na vylucenie akitneho koronarneho

syndromu typu NSTEMI. K tomu sme pouzili alternativny
0 h/1 h validovany algoritmus pre hs-cTnT podla odportGcania
Eurdpskej kardiologickej spolo¢nosti [3]. VyluCovacie pravidlo
pre AKS pri vstupnom vySetreni bola hodnota c¢TnT pod
5 ng/l (nedetekovatel’nd). Zaroven sme hodnotili, ¢i v skupinach
pacientov s hodnotami troponinu v rozsahu > 5 ng/l a < 12 ng/l
a 12 a<14ng bude pritomny AKS. Skupinu s hodnotami cTnT
< 14 ng/l tvorilo 196 (42.98 %) pacientov s roznou klinickou
symptomatologiou a EKG nalezmi, ktoré neumoznovali
jednoznacny diagnosticky zaver. Muzov bolo 88 a zien 108,
najmladsi pacient mal 16 a najstarsi 85 rokov. Nedetekovatel'na
hodnotu pod 5 ng/l malo 32 (16.3 %) pacientov, 134 (68.4 %)
pacientov bolo v rozmedzi > 5 ng/l a < 12 ng/l, ktori podla
algoritmu vyzadovali kontrolné vySetrenie za 1 hodinu. U vacSiny
pacientov nebola druhéd vzorka realizovana. Vyhodnotili sme aj
skupinu 30 (15.3%) pacientov s hodnotou troponinu v rozmedzi
12 ng/l a< 14 ng, ¢ize ti, ktori boli este v referenénom rozpiti 99.
percentilu, ale boli uz mimo odportcané rozpitie. U ziadneho
pacienta v celej skupine 196 pacientov t.j. s nedetekovatelnou
hodnotou troponinu pod 5 ng/l, ako aj s hodnotami troponinu
v rozmedzi 5Sng/l a < 14 ng sa nepotvrdil akitny koronarny
syndrom. Limitaciou vyhodnotenia je skutocnost’, Ze u vacSiny
pacientov s hodnotami troponinu nad 5 ng/l sa nevykonala druha
analyza za 1 hodinu podl’a odportcacieho protokolu [3]. Blizsie
sa neposudzovali ani pacientni s hodnotami ¢TnT nad 14 ng/l.

3 4 5 6 7 8 9

Troponin ng/I

10 11 12 13 14

Obr. 7 Rozlozenie troponinov u 196 pacientov s hodnotou
cTnT< 14 ng/l.

Zaver

Akuatne koronarne syndromy  predstavujii  zavazny
medicinsky, socialny a ekonomicky problém. Za pouzitia
spravnych biomarkerov, medzi ktoré patria aj vysokosenzitivne
kardialne troponiny s jedine¢nou analytickou charakteristikou, sa
klinikom otvara moznost’ spravnej a rychlej diagnostiky uz pri
vstupnom vySetreni pri aklitnej nalichavosti. Preto je opravnena
poziadavka, aby validované protokoly s hs-troponinmi mali
klinicki pracovnici k dispozicii. Zaroven je potreba, aby
sa v klinickej praxi dodrziavali aj Casové odporacania pri
prekroc¢eni determinovanych hodndt hs-cTn [3,20], aby
sa zabranilo nerozpoznaniu IM s neskorsim vyplavenim
kardialnych troponinov. Podobne v nejasnych pripadoch alebo pri
pretrvavajucom podozreni na AKS sa vzdy vyzaduje opakovana
analyza v ¢asovom horizonte 3-6 hodin. Tak ako iné laboratorne
parametre, aj troponiny sa musia hodnotit’ v kontexte klinického
obrazu, EKG a ostatnych nalezov.
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Leki wplywajgce na uktad hemostazy oraz ich dzialania i zastosowanie

Leki wplywajace na uklad hemostazy oraz ich dzialania i zastosowanie
Drugs Acting on the Regulation of Hemostasis, their Actions and Applying

Jan Antoni Rutowski

Katedra Ratownictwa Medycznego, Instytut Potoznictwa i Ratownictwa Medycznego, Wydziat Medyczny,
Uniwersytet Rzeszowski, Polska
Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva, Slovakia

Abstrakt

Leki wptywajace na uktad hemostazy maja bardzo zréznicowane mechanizmy dziatania, wplywajac na réwnowage pomigdzy procesami
przeciwzakrzepowymi i prozakrzepowymi. Sa one stosowane do leczenia i prewencji chordb zakrzepowo-zatorowych. Do lekéw hamujacych
krzepliwo$¢ krwi naleza leki przeciwzakrzepowe, leki przeciwplytkowe (antyagregacyjne), leki fibrynolityczne. Leki hamujace aktywacje plytek
sa stosowane w zapobieganiu zawalom serca, udarom niedokrwiennym moézgu, w przezskornej interwencji wiencowej, a takze w utrzymaniu
droznosci przeszczepoéw naczyniowych oraz w zapobieganiu powiklaniom zakrzepowo-zatorowym. Leki przeciwplytkowe roéznia si¢ migdzy
soba mechanizmem dziatania, skutecznoscig kliniczna, sita i czasem dzialania przeciwagregacyjnego. Leki fibrynolityczne sa stosowane w
celu rozpuszczania skrzepdw wewnatrznaczyniowych i mozna je podzieli¢ na bezposrednie i posrednie aktywatory plazminogenu. Leczenie
fibrynolityczne przeksztalca plazminogen w plazming, ktora nastgpnie rozktada fibryng, stanowiaca zrab zakrzepu.

Stowa kluczowe: Hemostaza. Leki przeciwzakrzepowe. Leki przeciwptytkowe. Leki fibrynolityczne.

Abstract

Drugs affecting hemostasis system have very different mechanisms of action, affecting the balance between the antithrombotic and
prothrombotic processes. They are in pharmacotherapy for the treatment and prevention of thromboembolic diseases. For drugs that inhibit blood
clotting include anticoagulants, antiplatelet agents, fibrinolytics. Drugs which inhibit activation of platelets are used in the prevention of heart
attacks, ischemic brain stroke, in percutaneous coronary interventions, as well as in maintaining the patency of vascular grafts and the prevention
of thromboembolic complications. Antiplatelet drugs differ in mechanisms of action, clinical effectiveness, strength and duration of platelet
aggregation. Fibrinolytic drugs are used to dissolve blood clots and can be divided into direct and indirect plasminogen activators. Process of

fibrinolysis converts plasminogen to plasmin, which then degrades fibrin, constituting the bulk of the thrombus.

Key words: Hemostasis. Anticoagulants. Antiplatelet drugs. Fibrinolytics.

Leki wptywajace na uktad hemostazy majg bardzo
zrdznicowane mechanizmy dziatania. Wszystkie
wplywaja na zachowanie roéwnowagi pomigdzy procesami
przeciwzakrzepowymi 1 prozakrzepowymi. Skuteczno$¢ ich
dziatania i dziatania niepozadane tych lekow sg ze sobg zwigzane
tak, ze pozadany leczniczy efekt przeciwzakrzepowy wskutek
przedawkowania antykoagulantu moze przejs¢ w toksyczny
efekt krwotoczny [1]. Do lekéw hamujacych krzepliwosé krwi
naleza: 1/. leki przeciwzakrzepowe, 2/. leki przeciwptytkowe,
3/. leki fibrynolityczne.

1. Leki przeciwzakrzepowe

Leki przeciwkrzepliwe sa podstawa leczenia i prewencji
choréb zakrzepowo-zatorowych [2]. Do leczenia ostrych
stanow zakrzepowo-zatorowych, stosuje si¢ leki podawane
pozajelitowo, a do dlugotrwatej antykoagulacji wykorzystuje
si¢ leki doustne (pochodne kumaryny). Bezpieczne stosowanie
lekow przeciwkrzepliwych wymaga optymalnej kontroli dawek,
znajomosci ztozonych interakcji lekowych oraz zagrozen
zwigzanych z leczeniem [3]. Wyrdznia si¢ trzy gtéwne rodzaje
lekow przeciwzakrzepowych, ktore roznig si¢ mechanizmem
dziatania : 1/. heparyna, ktoéra hamuje krzepnigcie krwi na
skutek potggowania dziatania (aktywowania) antytrombiny
II1I; 2/. hirudyna, ktora jest swoistym inhibitorem trombiny; 3/.
antykoagulanty doustne (pochodne dikumarolu), ktére hamuja
zalezna od witaminy K biosyntez¢ w watrobie czynnikow
krzepnigcia II, VII, IX i X.

Heparyna. Heparyna jest glikozaminoglikanem, ktory znajduje
si¢ w ziarnistosciach wydzielniczych komorek tucznych
(gdzie jest niezbedna do magazynowania histaminy i proteaz
serynowych) [39]. W lecznictwie stosuje si¢ preparaty heparyn
niefrakcjonowanych i heparyny drobnoczasteczkowe. Preparaty
heparyn drobnoczasteczkowych roznig si¢ od heparyny
niefrakcjonowanej oraz mi¢dzy soba profilem dziatania [4].

Gtowny mechanizm dziatania heparyny polega na taczeniu
z antytrombing III, ktora dzicki temu inaktywuje 1000 razy
szybciej trombing oraz 4000 razy szybciej czynnik Xa [5,6].
Aby doszto do inaktywacji trombiny heparyna musi polaczy¢
si¢ z antytrombing III poprzez specjalny pentasacharyd oraz
co najmniej 18 jednostek monosacharydowych. Heparyny
drobnoczasteczkowe posiadaja z reguty mniej niz 13 jednostek
monosacharydowych i dlatego nie s3 w stanie doprowadzi¢ do
inaktywacji trombiny, a tylko czynnika Xa [7]. Do inaktywacji
czynnika Xa wystarczy wigzanie heparyny z antytrombing II1
za posrednictwem w/w pentasacharydu, ktory wystepuje w
strukturze heparyny. Heparyna hamuje tez dziatanie innych
osoczowych czynnikow krzepnigcia: 1Xa, Xla a takze Xlla
[8]. Inny mechanizm dziatania heparyn polega na uwalnianiu
inhibitora czynnikow szlaku tkankowego (TPFI), TPFIuwalniany
ze $rddbtonka pod wpltywem heparyn hamuje kompleks czynnika
tkankowego, a takze czynnikow VII i Xa [4].

Heparyny nie wchianiajg si¢ z przewodu pokarmowego i
dlatego sa podawane droga ciggtej infuzji dozylnej lub podskdrnie.
Heparyna podana dozylnie wykazuje natychmiastowe dziatanie.
Okres pottrwania w osoczu zalezy od podanej dawki. Po
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jednorazowym podaniu dozylnym heparyny niefrakcjonowane;j
okoto 40% jest wigzane przez biatka osocza, komorki srodblonka
i makrofagi, co powoduje szybka jej eliminacj¢ z krazenia.
Dlatego konieczne jest podanie dawki wstepnej w celu wysycenia
miejsc wigzania heparyny [9]. Heparyna jest rozkladana przez
heparynaze watrobowa i wydzielana przez nerki w postaci
uroheparyny. Heparyna nie przechodzi przez tozysko i nie
dostaje si¢ do mleka matki, moze by¢ stosowana w dtugotrwatym
postepowaniu terapeutycznym np. podczas cigzy [1].

Heparyny drobnoczasteczkowe najczesciej podawane sa
podskodrnie. Ich biodostgpnos¢ po podaniu wynosi ponad 90%.
W poréwnaniu do heparyny niefrakcjonowanej, stosowanie
heparyn drobnoczasteczkowych wiaze si¢ z uzyskaniem bardziej
przewidywalnego efektu przeciwkrzepliwego. Heparyny
drobnoczgsteczkowe sa wydalane przez nerki, powinno si¢
modyfikowac ich dawke u 0s6b z niewydolnoscia nerek [7].

Heparyng niefrakcjonowana podaje si¢ zwykle najpierw
w dawce nasycajacej w bolusie dozylnym 4000-5000 jednostek,
a nastgpniec we wlewie ciggtym. Dawka leku dla kazdego
pacjenta musi by¢ ustalona indywidualnie w oparciu o wyniki
badan krzepnigcia krwi. Leczenie heparyng niefrakcjonowanag
wymaga monitorowania za pomoca oznaczenia czasu aktywnej
czegsciowej tromboplastyny (APTT). Poczatkowo APTT
powinno by¢ kontrolowane co 6 godzin, gdy zostanie ustalony
stalty schemat dawkowania, wystarczy monitorowaé APTT raz
dziennie [10]. Z uwagi na ryzyko wystapienia matoptytkowosci
nalezy w regularnych odstepach czasu oznaczaé liczbe ptytek
krwi, nalezy tez regularnie bada¢ stezenie potasu w surowicy
(ryzyko hiperkaliemii).

Heparyny drobnoczasteczkowe podaje si¢ co 12-24 godziny.
Iniekcje wykonuje si¢ do tkanki podskoérnej brzucha przy uzyciu
cienkiej igly. Miejsca wstrzyknigcia nie nalezy rozcierac,
wskazane jest, aby oziebi¢ miejsce podania leku kostka lodu, co
zapobiega tworzeniu si¢ rozlegtych siniakow [11]. Dawkowanie
heparyny drobnoczasteczkowej ustala si¢ na podstawie masy
ciata pacjenta i nie stosuje si¢ zwykle zadnego monitorowania.
Istnieja jednak szczegodlne sytuacje, takie jak niewydolnos¢
nerek, cigza, znaczna otylo$¢, osoby w podesztym wieku gdy
zalecane jest monitorowanie dzialania przeciwkrzepliwego.
W tym celu oznacza si¢ aktywnos¢ anty-Xa [12,13].

Gléwne wskazania do leczenia heparynami

Heparyny niefrakcjonowane sg  stosowane  tylko
w lecznictwie zamknigtym. Leki te sa uzywane w leczeniu:
1/. stanow zakrzepowo — zatorowych, 2/. zakrzepicy zylnej,
3/. zatorowosci phuc, nerek, $ledziony, 4/. ostrych zespolow
wiencowych, 5/. podczas operacji z krazeniem pozaustrojowym,
operacji naczyniowych, 6/. w trakcie i po angioplastyce naczyn
wiencowych, 7/. po wszczepieniu stentu do tgtnic wiencowych,
8/. w hemodializie, 9/. u pacjentdw z rozsianym wykrzepianiem
wewnatrznaczyniowym (DIC). Heparyna drobnoczasteczkowa
jest stosowana glownie w profilaktyce stanow zakrzepowo-
zatorowych [14].

Syntetyczne pochodne heparyny -
Pentasacharydy - inhibitory czynnika Xa.

Pentasacharydy.

Fondaparinux jest syntetycznym pentasacharydem
wigzacym si¢ w sposob odwracalny wylacznie z antytrombing.
Powoduje  inaktywacje¢ czynnika Xa.  Biodostepnosc
fondaparinexu po podaniu wynosi 100%. Lek podaje si¢

w iniekcjach podskornych [15,16]. Moze by¢ podawany bez
konieczno$ci monitorowania uktadu krzepnigcia. Fondaparinux
jest stosowany w profilaktyce przeciwzakrzepowej w ortopedii
(u pacjentdéw przechodzacych operacje biodra i kolana) [17], w
leczeniu zatorowo$ci plucnej, zakrzepicy zyt glebokich oraz w
terapii ostrych zespotow wiencowych.

Rywaroksaban jest doustnym wysoko wybidrczym
inhibitorem czynnika Xa, W 2008r. zastal zarejestrowany w
Unii Europejskiej do profilaktyki przeciwzakrzepowej w duzych
operacjach ortopedycznych [18]. Glowne dziatania niepozadane
podczas stosowania inhibitorow czynnika Xa to krwawienia,
nie wywoluja trombocytopenii, rzadkim powiktaniem jest
osteoporoza [55].

Dzialania niepozadane heparyn

Gtownym powiktaniem terapii heparyng sg krwawienia,
moga to by¢ powazne krwawienia, zagrazajace zyciu lub
niewielki wylewy krwawe. Powiktania krwotoczne sg zalezne
od samego leczenia oraz od charakterystyki pacjenta. Zagrozenie
krwawieniem zwigksza si¢ wraz z wielkos$cig dawki leku,
z czasem prowadzenia terapii przeciwzakrzepowej, z liczba
stosowanych rownoczesnie lekow przeciwzakrzepowych oraz
stosowania leczenia inwazyjnego [19]. Ryzyko krwawienia
zalezy od wieku pacjenta i chorob wspotistniejacych (zwlaszeza
nowotworow) [20]. Czesto podstawowa przyczyng krwawienia
jest uraz, choroba wrzodowa, niedawny zabieg operacyjny
lub dysfunkcja ptytek. W razie wystgpienia krwawienia
nalezy przerwaé podawanie heparyny. Je§li wystapi krwotok,
dzialanie heparyny moze zostaé szybko odwrdcone przez
podanie dozylnie siarczanu protaminy. Powinno si¢ stosowaé
minimalng dawke protaminy, §rednio 1 mg protaminy na kazde
100 jednostek heparyny. Siarczan protaminy jest nieskuteczny,
jesli zostaly zastosowane heparyny drobnoczasteczkowe lub
pentasacharydy. W takiej sytuacji zalecane jest stosowanie
rekombinowanego czynnika VII, nie ma jednak dowodow
na to, ze takie postgpowanie zapewni kontrole krwawienia.
Z najnowszych danych wynika, ze wigze si¢ to z podwyzszonym
ryzykiem powiktan zakrzepowych [21].

Innym dziataniem niepozadanym heparyny jest wystgpienia
trombocytopenii  poheparynowej (HIT), ktorej istota jest
pojawienie si¢ przeciwciatl klasy IgG skierowanych przeciwko
kompleksom heparyny z czynnikiem ptytkowym 4, uwalnianego
z ziarnistosci alfa ptytek krwi. Powoduje to zwickszenie produkc;ji
trombiny 1 powstanie zakrzepow, co wigze si¢ ze zmniejszeniem
liczby ptytek krwi. Rozroznia si¢ dwa typy matoplytkowosci
poheparynowej : 1/. HIT typu I — wystepuje w ciagu pierwszych
2-4 dni leczenia heparyna, stwierdzany jest u 10-20% leczonych
pacjentow, charakteryzuje si¢ zwykle niewielkim spadkiem liczby
plytek, jest wywotany mechanizmami nieimmunologicznymi.
Liczba plytek wraca do normy pomimo kontynuowania leczenia;
2/. HIT typu II — (tzw. posta¢ immunologiczna) wystepuje
najczesciej po 4-10 dniach leczenia heparyna, stwierdzana jest u
0,3-3% leczonych, charakteryzuje si¢ znacznym spadkiem liczby
ptytek krwi, wymaga natychmiastowego przerwania podawania
heparyny. Wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystgpienia
zakrzepicy zylnej lub tetniczej, wskutek wytwarzania przeciwciat
przeciwptytkowych, ktore powoduja zwigkszong agregacje
ptytek krwi [22,23]. Wystapienie trombocytopenii podczas
terapii heparynami drobnoczasteczkowymi jest znacznie rzadsze
w poréwnaniu z leczeniem heparynami niefrakcjonowanymi [9].
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U pacjentéw leczonych heparyna moga wystapi¢ zaburzenia
funkcji watroby. Pacjenci otrzymujacy petne dawki terapeutyczne
heparyny przez dlugi okres czasu (np. 3-6 miesigcy) narazeni
sa na wystgpienie osteoporozy. Heparyna niefrakcjonowana
aczy si¢ z osteoblastami, ktére uwalniajg substancje aktywujace
osteoklasty. Skutkiem moga by¢ spontaniczne ztamania krggow.
Ryzyko wystapienia osteoporozy w przypadku stosowania
heparyny drobnoczasteczkowej jest znacznie mniejsze. Diuzsze
stosowanie HNF moze wywota¢ hiperkaliemi¢ spowodowang
zahamowaniem  przez heparyn¢ syntezy aldosteronu
w nadnerczach, szczeg6lnie u chorych na cukrzyce i z przewlekla
niewydolnoscig nerek [1]. Inne powiklania heparyn to: boéle
glowy, podwyzszenie temperatury ciala, przejsciowa utrata
wlosoéw, odczyny alergiczne (pokrzywka, swiad skory, niezyty
nosa, zapalenie spojowek, wstrzas anafilaktyczny), biegunka,
martwica skory [24,25].

Bezposrednie inhibitory trombiny

Najstarszym lekiem przeciwzakrzepowym jest hirudyna.

Synteza hirudyny za pomoca technologii rekombinacji DNA
zapoczatkowata rozwoj nowej grupy lekéw — bezposrednich
inhibitoréw trombiny. Mechanizm ich dziatania polega na
potaczeniu z trombing i blokowaniu jej aktywnosci. Naturalna
hirudyna jest polipeptydem, wydzielanym przez gruczoly
slinowe pijawek [9].
Desirudyna i lepirudyna. Sa to rekombinowane pochodne
hirudyny, podawane dozylnie lub podskornie. Wskazaniem do
ich stosowania jest profilaktyka zakrzepicy zylnej w ortopedii
oraz leczenie matoptytkowosci poheparynowej typu Il
Podczas przewleklego stosowania hirudyn rekombinowanych
chory moze wytworzy¢ przeciwciata antyhirudynowe, przy
ponownym podaniu leku powoduje to ryzyko wystgpienia reakcji
anafilaktycznej. Ze wzgledu na mozliwos$¢ wystapienia powiktan
krwotocznych w trakcie terapii wymagana jest $cista kontrola
laboratoryjna. Nie ma antidotum hamujacego krwawienia po
zastosowaniu hirudyny i jej pochodnych [1]. Inne dziatania
niepozadane to: krwiaki, nudno$ci, wymioty i hipotensja [26].

Biwalirudyna jest syntetyczng pochodng hirudyny. Jest
lekiem bezpieczniejszym od hirudyny, lepirudyny i desirudyny
poniewaz wigzanie biwalirudyny z trombing jest odwracalne.
Lek podaje si¢ podskornie lub dozylnie. Biwalirudyny stosuje
si¢ u chorych poddawanych angioplastyce naczyn wiencowych
oraz zamiast heparyny, jako uzupeienie terapii streptokinaza
w zawale serca. Dzialania niepozadane wywotane stosowaniem
leku to: krwawienia, hipotensja, nudno$ci, wymioty 1 gorgczka
[26].

Argatroban dziala podobnie jak biwalirudyna blokuje
W sposob odwracalny czynne miejsce receptorowe trombiny,
hamuje tworzenie si¢ fibryny i aktywacje czynnikow krzepniecia
V, VII i XIII. Hamuje rowniez aktywacj¢ biatka C przez
protrombing i agregacj¢ plytek [4]. Podawany jest dozylnie.
Stosuje si¢ w leczeniu matoptytkowosci poheparynowej typu
II. Dziatania niepozadane to: krwotoki, zaburzenia zotadkowo-
jelitowe i zesp6t DIC. Leki te w Polsce nie sg stosowane, poza
argatrobanem wszystkie sa dopuszczone do obrotu w krajach
Unii Europejskiej [27].

Dabigatran jest nowej generacji doustnym bezposrednim
inhibitorem trombiny [28]. Lek nie wymaga modyfikacji
dawki ani rutynowego monitorowania krzepnigcia. W 2008r.
Dabigatran zostal dopuszczony przez Komisj¢ Europejska do

stosowania w profilaktyce zylnych incydentow zakrzepowo-
zatorowych u pacjentdw poddawanych zabiegom alloplastyki
stawu biodrowego i kolanowego [65]. Komisja Europejska
dopuscita w sierpniu 2011r. doustny antykoagulant Pradaxa
(eteksylan dabigatranu), ktéry jest uwazany za skuteczny,
bezpieczny 1 wygodny lek do stosowania u pacjentdw
z migotaniem przedsionkow w profilaktyce udaru moézgu [29].

Antykoagulanty doustne

Doustne leki  przeciwzakrzepowe  (antykoagulanty)
wywieraja wplyw na hemostazg osoczowa, powodujac
hamowanie kaskady krzepnigcia. Antykoagulanty podawane
doustnie sg antagonistami witaminy K, nalezg do nich pochodne
kumaryny. W Europie i w Polsce najczgsciej stosowany jest
acenokumarol, a w krajach anglosaskich warfaryna [30].
Antykoagulanty doustne sg stosowane w zapobieganiu powiktan
zakrzepowo-zatorowych u chorych z migotaniem przedsionkow,
a takze u 0sob z wszczepiong mechaniczng protezg zastawkowa,
po operacjach naczyniowych oraz w zapobieganiu i leczeniu
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej. Stosowanie tych lekow
wiaze si¢ z wieloma problemami. Dziatanie przeciwzakrzepowe
jest trudne do przewidzenia i w duzym stopniu zalezy od wptywu
wielu czynnikéw Srodowiskowych i genetycznych, do ktorych
nalezg m.in. mozliwa obecno$¢ roznych wariantow mutacji genu
enzymu 2C9 uktadu cytochromu P450 [31], choroby watroby,
stopien aktywnos$ci fizycznej, goraczka, liczne interakcje
z innymi lekami (warfaryna moze wchodzi¢ w interakcje z ok.
250 innymi lekami) oraz zawarto$¢ witaminy K w pokarmach
[32]. Produkty, w ktérych znajduje si¢ duzo witaminy K
zmniejszajg skutecznos$¢ przeciwzakrzepowg leku. Szczegdlnej
uwagi podczas leczenia wymagaja osoby starsze, niedozywione,
z niewydolno$cia watroby, z wyjSciowym wydtuzeniem
czasu protrombinowego lub jednoczesnie przyjmujace kwas
acetylosalicylowy [33].

Farmakodynamika antykoagulantéw doustnych

Pochodne kumaryny dziataja poprzez ingerencje w proces
wytwarzania w watrobie czynnikéw krzepnigcia II, VII, IX i X
zaleznych od witaminy K. Doustne antykoagulanty nie dziataja
od razu , ich pelng aktywno$¢ uzyskuje si¢ po 3-5 dniach
leczenia, a przywrocenie sprawnosci uktadu krzepnigcia bez
interwencji farmakologicznej trwa 72 godziny [34]. Najkrotszy
okres przezycia wykazuje czynnik VII (ok. 6 godzin), najdtuzszy
protrombina (ok. 100 godzin) [35]. Po odstawieniu warfaryny
(np. przed operacja) wartos¢ INR wraca do normy zwykle po
4 dniach, po odstawieniu acenokumarolu po 2-3 dniach [18].
Antywitaminy K prawie catkowicie wchtaniajg si¢ z przewodu
pokarmowego, wiaza si¢ z biatkami osocza. Metabolizowane
sa w watrobie 1 wydalane z zblcia a takze z moczem.
Antykoagulanty doustne przechodza przez bariere tozyskows,
dlatego sg przeciwwskazane w ciazy.

Dawkowanie i monitorowanie doustnych lekéw
przeciwkrzepliwych

Dawkowanie antywitamin K musi by¢ u kazdego pacjenta
indywidualne ze wzgledu na trudny do przewidzenia, zmienny
efekt dziatania. Doboér dawki uzaleznia si¢ od wartoSci INR.
Lek powinien by¢ przyjmowany raz na dobg o tej samej porze.
Ze wzgledu na waski zakres terapeutyczny, istnienie wielu
czynnikéw wplywajacych na metabolizm leku oraz liczne
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interakcje z innymi lekami terapia antywitaminami K wymaga
regularnej kontroli laboratoryjnej [36]. Do kontroli skutecznosci
leczenia uzywany jest wskaznik INR jego warto$¢ terapeutyczna
jest rozna w zaleznosci od rodzaju schorzenia. Im wyzszy
wskaznik tym mniejsza krzepliwo§¢. Im nizsza wartos¢ INR
(<2), tym wicksze ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych.
W niektorych przypadkach (np. po wszczepieniu mechaniczne;j
zastawki serca), warto§¢ INR powinna wynosi¢ 2,5-3,5.
W wigkszosci przypadkow zakres terapeutyczny INR wynosi 2-3.
INR oznaczamy w 3, 5 i1 7 dniu leczenia. Po uzyskaniu zakresu
terapeutycznego zlecane jest wykonanie badania: - co tydzien w
1 miesigcu; - co 2-3 tygodnie w 2 i 3 miesiacu; - co 4-6 tygodni
w okresie pozniejszym. Co 4 tygodnie nalezy kontrolowaé czas
protrombinowy, hematokryt i krwinkomocz [37].

Dzialania niepozadane doustnych lekow
przeciwzakrzepowych

Krwawienie jest gtownym dzialaniem niepozadanym [38].
Leczenie antywitaminami K moze powodowaé¢ nadmierne
siniaczenie si¢, krwawienia z nosa i blony $luzowej jamy ustnej,
moga wystepowaé krwawienia z przewodu pokarmowego,
uktadu moczowego, przediuzajace si¢ krwawienia miesigczne
[34]. Do niebezpiecznych nalezg krwawienia $rodczaszkowe
i zaotrzewnowe. Kazdy uraz, nawet niewielki moze by¢
grozny, z tego powodu osoby te nie powinny uprawia¢ sportow
urazowych. Réwniez u tych chorych nie nalezy stosowac¢ iniekcji
domigs$niowych, moze to spowodowaé powstanie wylewow w
miejscu podania. W przypadku wystgpienia krwawien nalezy
przerwaé podawanie leku i poda¢ witaming K. W sytuacjach
zagrozenia zycia preferowane jest podawanie preparatow
mrozonego osocza krwi [39]. Badania prowadzone wsrod
pacjentow leczonych antykoagulantami doustnymi przewlekle
wykazaly roczng czesto$¢ powaznych krwawien wynoszaca
okoto 3% [40].

Rzadziej wystepujacym dzialaniem niepozadanym jest
martwica skory, pojawiajaca si¢ najczegsciej na piersiach,
brzuchu, posladkach. Przypisywana jest zakrzepicy matych
zylek 1 naczyn wlosowatych w podskornej tkance ttuszczowe.
Szybki spadek stezenia biatka C lub istniejacy wczesniej jego
niedobor jest odpowiedzialny za zwigkszong krzepliwos¢, ktora
jest obserwowana w ciggu pierwszych 3-8 dni od rozpoczecia
leczenia. Przy podejrzeniu martwicy skory nalezy przerwac
podawanie leku, poda¢ witaming K i rozpocza¢ leczenie
heparyng [41]. Innym dzialaniem niepozadanym sa odwracalne,
nickiedy bolesne, niebieskawe przebarwienia powierzchni
podeszwowych i bokdéw palucha tzw. zespdt purpurowych stop,
ustepujacy po uniesieniu konczyny [1]. Dzialania niepozadane
wystepujace rzadko to : reakcje alergiczne, tysienie, nudnosci,
wymioty, biegunka, kurcze w okolicy brzucha, brak apetytu,
zapalenie skory, goraczka, czasami przemijajace zwigkszenie
aktywnosci enzymow watrobowych [42].

Czynniki nasilajace dzialanie doustnych lekow
przeciwzakrzepowych :

1. zubozenie flory bakteryjnej przewodu pokarmowego,
np. poprzez antybiotykoterapig,

2. rownoczesne przyjmowanie lekow, wypierajacych
doustne antykoagulanty z potaczen z biatkami osocza,
np. niesterydowe leki przeciwzapalne,

3. przyjmowanie  innych lekow o
przeciwzakrzepowym,

dziataniu

4. uposledzone wchtanianie rozpuszczalnej w thuszczach
witaminy K, upo$ledzone wchtlanianie thuszczow,
cholestaza,

5. interakcje z innymi lekami [34].

Czynniki oslabiajace dzialanie doustnych lekéw
przeciwzakrzepowych:
1. dieta bogata w witaming K (watrobka, kapusta, soja,
kalafior, szpinak, satata),
2. indukcja enzymow watrobowych metabolizujacych
antykoagulanty doustne, co prowadzi do ich szybszej
eliminacji z organizmu poprzez: alkohol, barbiturany,

rifampicyna,

3. interakcja z innymi lekami np. doustne $rodki
antykoncepcyijne,

4. leki zmniejszajace wchianianie antykoagulantow

doustnych w  przewodzie
kolestyramina) [34].

pokarmowym  (np.

2. Leki Przeciwplytkowe

Poznanie kluczowej roli plytek krwi w hemostazie
oraz procesu ich aktywacji, adhezji i1 agregacji ulatwilo
badania nad mechanizmami dziatania lekow hamujacych
agregacje plytek krwi i pozwolito na ich szersze zastosowanie
w chorobach zakrzepowo-zatorowych. Leki hamujace aktywacje
ptytek sa stosowane w zapobieganiu zawatom serca, udarom
niedokrwiennym moézgu, w przezskornej interwencji wiencowej,
a takze w utrzymaniu drozno$ci przeszczepow naczyniowych
oraz w zapobieganiu powiktaniom zakrzepowo-zatorowym
[43].

Leki przeciwptytkowe roznig si¢ migdzy sobg mechanizmem
dziatania, skuteczno$ciag kliniczna, sita i czasem dziatania
przeciwagregacyjnego oraz profilem bezpieczenstwa [44].
Wspolczesna farmakoterapia polega na stosowaniu lekow
przeciwplytkowych o r6znych mechanizmach dziatania:

1. zahamowanie aktywnosci cykolooksygenazy - kwas

acetylosalicylowy, indobufen,

2. blokadareceptoradla ADP - tienopirydyny (tiklopidyna,

klopidogrel),

3. blokada receptorow glikoproteinowych IIb/Illa -

abcyksymab, eptifibatyd, triofiban [45].

2.1. Inhibitory cyklooksygeanzy

Kwas acetylosalicylowy (ASA) jest jednym z najstarszych
i najczesciej stosowanych lekow przeciwplytkowych. Dziata
takze przeciwbdlowo, przeciwgoraczkowo 1 przeciwzapalnie.
Mechanizm jego dziatania na ptytki krwi polega na
nieodwracalnym  blokowaniu  cyklooksygenazy (COX-1
1 COX-2) — syntezy prostaglandyny H. W ten sposob dochodzi
do zablokowania pierwszego etapu syntezy zwiazkow
o silnym wptywie naczyniowym, takich jak tromboksan A,
czy prostacyklina [46]. Zablokowanie tromboksanu A, hamuje
agregacj¢ plytek 1 zapobiega powstaniu zakrzepow [47].
Produkcja tromboksanu A, wraca do normy po wytworzeniu
nowej populacji ptytek. Kwas acetylosalicylowy jest okoto 200-
krotnie silniejszym inhibitorem COX-1 w porownaniu z COX-2
[44]. Stosowanie leku przez dtuzszy czas hamuje niecodwracalnie
COX-1. Po zahamowaniu COX-2 przez ASA zmniejszenie
produkcji prostacykliny nie trwa dtugo.
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Wchtanianie kwasu acetylosalicylowego po podaniu
doustnym jest szybkie i catkowite, zachodzi w zotadku i jelicie
cienkim. Ssanie tabletki powoduje rozpoczecie wehlaniania juz w
jamie ustnej [48]. Dawka leku jest dobierana indywidualnie dla
poszczegodlnych pacjentéw i jest zalezna od stanu klinicznego
[49]. Z badan pacjentow ze stabilng chorobg wiencowa wynika,
ze stosowanie matych dawek leku zwigksza ryzyko rozwoju
oporno$ci na kwas acetylosalicylowy. Mniejsze dawki leku
wywoluja objawy zoladkowo - jelitowe podobnie czesto, jak
dawki najczesciej stosowane [50]. Natomiast wyzsze dawki kwasu
acetylosalicylowego nie prowadza do zmniejszenia czgstosci
zdarzen zakrzepowych, a moga powodowaé wzrost ryzyka
krwawienzprzewodupokarmowego [51]. Naskutecznos¢ dziatania
leku maja wptyw czynniki genetyczne. Palenie papieroséw ostabia
dziatanie ASA 1 wzmaga agregacje plytek, skutecznos¢ leku
zmniejszajg rowniez niesterydowe leki przeciwzapalne poprzez
blokowanie polaczen kwasu acetylosalicylowego z miejscem
aktywnym cyklooksygenazy [52].

Dzialania niepozadane

Objawy niepozadane leczenia kwasem acetylosalicylowym
dotycza przede wszystkim przewodu pokarmowego. Lek moze
powodowac uszkodzenie bariery ochronnej btony Sluzowe;j
zotadka, skutkuje to zwigkszonym wydzielaniem histaminy
i kwasu solnego. Zostaje rowniez zahamowane ochronne
dziatanie cytoprotekcyjnych prostaglandyn. Zjawiska te
skutkujg zwigkszeniem ryzyka zapalenia blony $luzowe;j,
wystapienia nadzerek lub owrzodzen zotadka a takze krwawienia
z gbrnego odcinka przewodu pokarmowego [53]. Zmniejszenie
krzepliwosci krwi spowodowane dziataniem ASA na ptytki
moze doprowadzi¢ do najgrozniejszego powiktania, ktorym jest
krwotok z przewodu pokarmowego [54].

Podczas stosowania ASA moze wystgpi¢ tzw. astma
aspirynowa, spowodowana nadwrazliwo$cia na aspiryne,
ktora najczesciej jest skojarzona z wspotistniejagcymi polipami
nosa. Stosowanic ASA moze powodowal czgstsze wylewy
srodczaszkowe 1 krwawienia pooperacyjne, reakcje alergiczne
(niezyt nosa, pokrzywka, rumien, $wiad, obrzgk naczyniowy),
uszkodzenia nerek. Bardzo rzadko mogg wystepowac zaburzenia
ze strony osrodkowego uktadu nerwowego (bole glowy, zawroty,
szum w uszach, nudno$ci 1 wymioty), trombocytopenia,
leukopenia, niedokrwisto$¢ [44].

2.2. Antagonisci receptorow ADP — Tienopirydyny
Pochodnymi tienopirydyny sa klopidogrel i tiklopidyna,
facza si¢ one nieodwracalnie z powierzchniowym receptorem
ptytkowym dla ADP P2Y12 oraz hamujg indukowana przez
ADP aktywacje ptytek. Tiklopidyna skuteczniej od kwasu
acetylosalicylowego zapobiega powstawaniu skrzeplin na
blaszkach miazdzycowych. Jednak jest rzadziej stosowana od
klopidogrelu, ktory jest bezpieczniejszy i lepiej tolerowany.
Tiklopidyna podobnie jak ASA powoduje redukcje ryzyka
powiktan sercowo- naczyniowych u 0sob z grup ryzyka. Nie jest
jednak stosowana powszechnie
z powodu niekorzystnych dzialan niepozadanych. Powoduje
wysypki, biegunki, moze by¢ przyczyna powaznych zaburzen
hematologicznych, w tym neutropenii, zakrzepowej plamicy
matoptytkowej i matoptytkowosci [55]. U pacjentow stosujacych
tiklopidyne powinno si¢ raz w miesigcu kontrolowa¢ morfologie¢
krwi.

Klopidogrel jest lekiem o silniejszym dzialaniu
przeciwplytkowym niz tiklopidyna. Klopidogrel podaje sig:
u chorych z ostrym zespotem wiencowym (ASA + Klopidogrel),
u pacjentow z objawowa miazdzyca tetnic (po zawale serca,
udarze niedokrwiennym, z chorobg tetnic obwodowych), oraz u
pacjentéw po wszczepieniu stentu do tetnicy wiencowej [56,57]
. Stosowanie klopidogrelu moze powodowaé wystepowanie
powiklan w postaci zaburzen zotadkowo-jelitowych, uczulen,
neutropenni.  Niekorzystna jest interakcja klopidogrelu
z lekami blokujacymi kanal wapniowy z grupy pochodnych
dihydropirydyny [58]. Leki te podobnie jak omeprazol moga
zmniejsza¢ dziatanie przeciwplytkowe klopidogrelu [59].
Do nowych lekéw z grupy pochodnych tienopirydyny naleza
presugrel i AZD6140 [60].

2.3. Antagonisci glikoproteinowego receptora IIb/I11a

Inhibitory receptora IIb/I1la sa najsilniejszymi dostgpnymi
lekami przeciwptytkowymi, hamujacymi wszystkie szlaki
aktywacji ptytek [51]. Najczesciej sa stosowane w celu
zapobiegania powiktaniom zakrzepowym po zabiegach np.
przezskdrnej angioplastyki wienicowej [61].

Obecnie dostgpne sg trzy preparaty nalezace do tej grupy:
abcyksymab, eptyfibatyd i tirofiban. Najstarszym lekiem z tej
grupy jest abeyksymab. Lek ten jest mysim przeciwciatlem
monoklonalnym, ktore silnie wigze si¢ z receptorem GP IIb/I11a,
znajdujacym si¢ na ptytkach krwi. Poprzez blokowanie receptora
GP IIb/Il1a, abcyksymab hamuje agregacje plytek. Lek podaje
si¢ dozylnie [48]. Najczgstszym powiktaniem sg: krwawienia
nudnosci, spadek ci$nienia, matopltytkowos$¢, a takze uczulenie
na biatko mysie. Przeciwwskazaniem do stosowania jest czynne
krwawienie, nadwrazliwo$¢ na abcyksymab, uraz czaszki lub
zabieg chirurgiczny w obrebie czaszki, skaza krwotoczna,
krwawienia z przewodu pokarmowego lub uktadu moczowo-
ptciowego. Podanie leku powoduje wytworzenie si¢ przeciwciat
w organizmie. Podczas ponownego podania moze to by¢
przyczyna zmniejszenia si¢ jego skutecznosci [62].

Trofiban i eptyfibatyd s3 lekami nowszymi, otrzymanymi
syntetycznie. Leki te stosuje si¢ wylacznie dozylnie, przede
wszystkim u 0s6b z ostrymi zespotami wiencowymi. Gtownym
dziataniem niepozadanym tych lekow jest krwawienie.

Obecnie prowadzone sg badania nad doustnymi lekami
blokujacymi receptory GP IIb/Il1a. Dotychczasowe wyniki badan
dyskwalifikujg te grupe lekow z powodu zwigkszonej liczby
powiklan zakrzepowo-zatorowych i zwigkszonej $miertelnosci
[48].

3. Leki fibrynolityczne

W uplynnianiu  zakrzepow  zewnatrznaczyniowych
i wewnatrznaczyniowych gléwnag role odgrywa enzym
proteolityczny — plazmina. Plazmina powoduje liz¢ widknika,
co prowadzi do rozpuszczenia zakrzepu i udroznienia naczynia
zwezonego lub zamknigtego catkowicie przez skrzepling.
Mechanizm dziatania lekoéw fibrynolitycznych polega na
przeksztatceniu plazminogenu w plazming. Istnieja trzy
generacje lekow fibrynolitycznych. Do lekow pierwszej
generacji naleza: streptokinaza, urokinaza i anistreplaza.
Leki te powoduja uogdlniong fibrynolizg, co jest zwigzane
z wigksza tendencja do powiklan krwotocznych. Streptokinaza
jest enzymem wytwarzanym przez paciorkowce hemolizujace.
Zakazenia paciorkowcowe sa stosunkowo czgste, z tego powodu
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wigkszo$¢ 0sob dorostych ma we krwi przeciwciala przeciwko
streptokinazie. Przeciwciala antystreptokinazowe moga by¢

antykoagulanty-jeszcze nie koniec drogi. Medycyna
Praktyczna 2008; 12 (214): 22-30.

przyczyna wystapienia reakcji alergicznej. Z tego wzgledu nie 4. Gierlak W., Kuch M., Mamcarz A.: Wspodiczesne
nalezy stosowac streptokinazy u chorych wczesniej leczonych leczenie  przeciwzakrzepowe  zylnej  choroby
streptokinaza, jak rowniez u chorych po niedawno przebytym zakrzepowo-zatorowej. Kardioprofil 2005;1:17-23.
zakazeniu paciorkowcowym [63]. 5. HirshlJ. etal.: Guide to Anticoagulant Therapy: Heparin.
Leki drugiej generacji wykazuja wicksze powinowactwo A Statement for Health Care Professionals. Circulation
do wldknika, gromadza si¢ one w miejscu powstania zakrzepu 2001; 103: 2994-3018.
i powoduja lokalng aktywacje plazminogenu. Do tej grupy 6. Szczepanski M.: Leczenie zakrzepicy zyt glebokich.
naleza: rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu Terapia 2002;4:19-22.
(rt-PA, alteplaza) oraz acetylowany kompleks streptokinazy z 7. Hyers T.M.: Management of venous thromboembolism:
plazminogenem — prourokinaza [64]. past, prezentand future. Arch Intern Med.2003;.163:759-
Leki fibrynolityczne trzeciej generacji cechuja si¢ bardziej 768.
wybiorczym punktem uchwytu, mniejszag neurotoksycznoscia 8. Warkentin T.E.: Heparin- induced trombocytopenia:
niz rt-PA, a takze dluzszym okresem poltrwania. Do tej grupy pathogenesis and management. BrJ. Haematol
naleza: reteplaza, tenekteplaza, lanteplaza, fibrolaza. W leczeniu 2003;121: 535-555.
fibrynolitycznym stosowany jest tez lek, ktory jest otrzymywany 9. Dobrowolski P., Kosinski P., Filipiak K.J.: Leki
z jadu wezy — ankrom [65]. przeciwkrzepliwe w chorobach serca i naczyn — stan
Leki fibrynolityczne sa stosowane w ostrym zawale mig$nia obecny i perspektywy. Choroby Serca i Naczyn 2007;4.
sercowego (do 12 godzin od wystapienia pierwszych objawow), (3):130-136.
w ostrym udarze niedokrwiennym na tle zakrzepicy, w zakrzepicy 10. Rajtar-Cynke G.: Leki wplywajace na krzepniccie
zyt glebokich, w zatorze pluc oraz w ostrych zmianach krwi. w: Rajtar- Cynke G. (red). Farmakologia.
zakrzepowo-zatorowych tetnic obwodowych [25]. Leczenie Wydawnictwo Czelej, Lublin 2007; 281-295.
stosuje si¢ przez 12-72 godziny. Po zaprzestaniu leczenia 11. Tupy J.  UCinnost a  bezpeénost liecby
dochodzi do nasilenia aktywno$ci inhibitoréw fibrynolizy, nizkomolekularnymi heparinmi. In: RuzZomberské
dlatego leczenie przeciwzakrzepowe nalezy kontynuowad za zdravotnicke dni 2016 - XL rocnik. Zbornik
pomoca heparyny lub doustnych lekow przeciwkrzepliwych z medzinarodnej  konferencie, RuZomberok,
[66]. Leki fibrynolityczne moga by¢ podawane dozylnie lub do Slovensko:VERBUM,; 2016:374-386.
tetnic wiencowych. Stosowanie tych lekow stwarza wowczas 12. AntmanE.M.,MorrowD.A.,MacCabe C.H.: Enoxaparin
ryzyko groznych krwawien. Krwawienia sg wtedy zazwyczaj versus unfractionated heparyn with fibrinolysis for ST-
powazne i trudne do opanowania. W przypadku krwawienia elevation myocardial infarction. New Engl. J. Med.
podaje si¢ leki hamujace fibrynoliz¢, niekiedy konieczne 2006; 354: 1477-1488.
jest przetaczanie krwi [37]. Do innych powiktan naleza: 13. Bavry A.A., Bhatt D.L.: Leczenie ostrych zespotow
hipotonia i nadwrazliwo$¢ na lek, a takze odczyny alergiczne w wiencowych. Medycyna po Dyplomie 2008; 9: 31-36.
przypadku leczenia streptokinazg [27]. Przeciwwskazaniem do 14. Harjai K.J., Stone G.W., Grines C.L.: Usefulness of
leczenia fibrynolitycznego sg $wieze krwawienia, cigza, skazy routine unfarctionated heparyn infusion following
krwotoczne, uszkodzenie miazszu watroby, posocznica, uraz primary percutaneous coronary intervention for acute
i inne stany obarczone ryzykiem krwawien [25]. myocardial infarction In patients not receiveing
Wspotczesna  farmakoterapia  powiklan  zatorowo- glycoprotein IIb/Ila inhibitors. Am. J. Cardiol. 2007,
zakrzepowych posiada wiele mozliwo$ci wplywania na 99:202-207.
rownowage pomiedzy procesami przeciwzakrzepowymi 15. Witz J.I., Hirsh J., Samama M.M.: New anticoagulant
i prozakrzepowymi. Te silnie dzialajace leki o réznych drugs. The Seventh ACCP Conference on Antithrombotic
punktach uchwytu majg jednakze swoje dzialania niepozadane. and Thrombolytic. Therapy. Chest 2004; 126: 265-
Dlatego tez ich stosowanie wymaga nie tylko dokladnej 286;
oceny stanu chorego, ale takze wykonywania zaleconych 16. Wrzosek K., Janiszewski M., Chmielewski M.,
badan laboratoryjnych parametréw uktadu krzepniecia w celu Mamcarz A.: Ostre Zespoly Wiencowe. Medical
optymalnego monitorowania ich dziatania. Education Warszawa 2008;52.
17. Lassen M.R., Bauer K.A., Eriksson B. et al.:
Pi$miennictwo Postoperative fondaparinux versus preoperative
enoxaparin for prevention of venous thromboembolism
1. Majerus P.W., Tollefsen D.M.: Krzepnigcie krwi, leki in elective hip replacement burgery: randomised double-
przeciwzakrzepowe, trombolityczne i przeciwptytkowe. blind comparison. Lancet 2002; 359:1715-1720.
w: Brunton LL. Lazo J.S. Parker K.L. (red). 18. Zawilska K.: Koagulologia - postepy 2008. Medycyna
Farmakologia Goodmana & Gilmana. Wydawnictwo Praktyczna 2008; 6 (220): 54-59.
Czelej, Lublin 2007; 1539-1573. 19. Bellwon J., Sobiczewski W., Frankiewicz A. i
2. Geerts W.H., Bergqvist D., Pineo G.F. i wsp.: Prevention wsp..: Powiklania krwotoczne w ostrych zespotach
of venous thromboembolism. American College of wiencowych. Terapia 2008; 2: 22-25.
Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice 20. Kostrubiec M., Pruszezyk P. Jak oceni¢ rokowanie
Guidelines. Chest 2008; 133: 381S-453S. u chorego z zatorowoscig ptucng? Kardioprofil 2006;
3. Karthikeyan G, Eikelboom J.W., Hirsh J.: Nowe doustne 6(15): 317-322.
21. O'Connell K.A., Wood JJ.,, Wise R.P. et al.:
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Trombocytopénie v tehotenstve — vyberové kazuistiky
Thrombocytopenia in Pregnancy - Case Reports
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Suhrn

Trombocytopénia je ochorenie charakterizované nizkym poc¢tom krvnych dosti¢iek. VSeobecne pricinou poklesu je porucha trombocytopoézy,
zvySena konzumpcia alebo desStrukcia trombocytov. V tehotenstve je trombocytopénia, hned po anémii, druhou najcastejSou hematologickou
abnormalitou. Obvykle méva benigny priebeh. Niektoré formy vSak predstavuju zasadné riziko pre matku a plod. Preto je potrebna dosledna
diferencialna diagnostika, vychadzajica z dokladnej anamnézy, fyzikalneho a laboratéorneho vySetrenia, predstavujica predpoklady uspesnej
liecby a zvadnutia tehotenstva.
Ciel: Ciel'om prace je priniest’ celkovy pohl'ad na trombocytopénie v tehotenstve, ich pricinu, laboratérnu diagnostiku a liecbu. V praktickej Casti
ponuknut’ retrospektivnu $tadiu troch najéastejsich klinickych jednotiek trombocytopénii gestaného obdobia.
Vysledky: Retrospektivna $tidia pripadov poukazala na réznorodé ¢asové aj kvantitativne spektrum poklesu trombocytov a klinicko-laboratérne
nalezy, ktoré st predpokladom uspesnej diagnostiky, a tym aj poznatku mozného rizika pre tehotnu, plod a novorodenca.
Zaver: Praca pontuka pohl'ad na trombocytopénie v tehotenstve. Dokumentuje ddlezitost’ anamnézy a potrebu komplexnej diagnostiky, poukazuje
na moznosti liecby a rizika v stvislosti s poklesom trombocytov.

KPiacové slova: Trombocytopénie. Tehotenstvo. Krvacanie.

Summary

Thrombocytopenia is a disease characterized by low platelet counts. Generally, the cause of the decline is thrombocytopoiesis disorder,
increased consumption or platelet destruction. In pregnancy, thrombocytopenia is the second most common haematological abnormality, just after
anemia. It usually wins the course. However, some forms represent a major risk to the mother and the fetus. Therefore, a thorough differential
diagnosis, based on a thorough medical history, physical and laboratory examination, is a prerequisite for successful treatment and pregnancy.
Aim: The aim of this work is to provide an overview of thrombocytopenia in pregnancy, their cause, laboratory diagnosis and treatment. In the
practical part, try retrospective study of the three most common clinical units of gestational thrombocytopenia.
Results: A retrospective case study revealed a diverse time and quantitative spectrum of platelet decline and clinical-laboratory findings that are a
prerequisite for successful diagnosis and hence the potential risk for pregnant, fetal and neonatal.
Conclusion: The work offers a view of thrombocytopenia during pregnancy. It documents the importance of a history and the need for comprehensive
diagnosis, suggests treatment options and platelet-related risks.

Key words: Thrombocytopenia. Pregnancy. Bleeding.

Uvod

Trombocyt, je zlozkou krvi, ktorej hlavnou funkciou je
spolupodielat’ sa na hemostaze. Ta predstavuje komplexny

Trombocytopénia je stav charakterizovany poklesom
poétu krvnych dostic¢iek pod fyziologicki hodnotu. Patri

dej, ktorého ulohou je na jednej strane udrzat krv v tekutom
stave a na druhej zastavit' krvacanie po poraneni. Zrazanie
krvi je riadené optimalnou suhrou cievnej steny a trombocytov
(primarna hemostaza), plazmatickych koagulaénych faktorov

medzi najéastejSie poruchy zrazania krvi a je najcastejSiou
pri¢inou krvacania. Etiologia ochorenia predstavuje Siroké
spektrum, medzi ktoré patri porucha trombocytopoézy, zvysena
destrukcia trombocytov, zvySend konzumpcia trombocytov

VL EN DL a2l LABORATORNE VYSETROVACIE METODY )

a ich inhibitorov (sekundédrna hemostiza) a fibrinolytického a trombocytopénia zo strat trombocytov — tabul’ka ¢. 1 [1].

systému (fibrinolyza a rozpustenie trombu).

Tab. 1 Priciny trombocytopénie [1].

Trombocytopénia s aplaziou radia, virusové infekty. chemické a fyzikalne
priciny, Mayova-Hegglinova anomalia, Syndrom Wiskottov-Aldrichov, Syndrom
Epsteinov.

Idiopaticka trombocytopenicka purpura (ITP), trombocytopénie pri alergii

a anafilaxii, pri autoimunitnych chorobéach, u matky, plodu, potransfuzne, aktitna
trombocytopenickd purpura postinfekéna.

Diseminovana intravaskularna koagulacia (DIC), Tromboticka trombocytopenicka
purpura (TTP), Hemolyticko-uremicky syndrom (HUS), Obrovsky hemangiom.
Trombocytopénie pri masivnej transfuzii alebo vymene krvi, pri mimotelovom
obehu, pri splenomegalii, v priebehu liecby heparinom — heparinom indukovana
trombocytopénia (HIT)

Poruchy trombopoézy

ZvySena deStrukcia
trombocytov

ZvySena konzumpcia
trombocytov
Trombocytopénie zo
strat trombocytov
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Podl'a suvislosti s dedi¢nostou ich delime na vrodené
a ziskan¢ a tie d’alej na primarne a sekundarne - tabulka ¢. 2.
NajcastejSou pric¢inou vzniku moze byt hypoplazia, neoplazia,

imunitné poruchy, infekcie, fyzikalne, chemické, ¢i radia¢né
poskodenie a Casta je aj liekova etioldgia [2].

Tab. 2 Rozdelenie na primarne a sekunddarne trombocytopénie [2].

Primarne trombocytopénie

Sekundarne trombocytopénie

e Idiopatickd imunitna trombocytopénia (AITP) | o
e  Hereditarne trombocytopénie _
e  Rozne trombocytopénie _
—  Poruchy tromocytopoézy _
—  Poruchy regulacie trombocytopoézy _

Ochorenia krvotvorného systému

Aplastické anémie

Anémie z deficitu vit. B12 a B, Zeleza

Dysplazie: MDS, DEA

Hemolytické anémie

—  Leukémie, lymfomy, myeloproliferativne stavy

—  Myeloftiza, infiltracia kostnej drene
Ochorenia sleziny: kongestivne, infekéné maligne
Infekéné ochorenia: virusové, bakteridlne, protozoarne
Ochorenia s poskodenim fyzikdlnym, chemickym, inym
Roézne ochorenia: pecene, obliciek, hemangiomy, alergia, iné priciny

Trombocytopénie v tehotenstve

Trombocytopénia je hned’ po anémii druhou najcastejSou
hematologickou abnormalitou v tehotenstve a nachadzame
ju u 5-10 % tehotnych zien. Obvykle ma benigny priebeh [3].
Kvantitativne mnozstvo krvnych dosticiek v rozmedzi 100-
150 x 101 povazujeme za miernu trombocytopéniu, 50-100 x
10%/1 za stredne zavaznu trombocytopéniu a pocet trombocytov
pod 50x10°1 za tazka trombocytopéniu. Trombocytopénia
mierneho az stredného stupna je asto bez klinickej manifestacie
a ostava nepoznana, je detegovana nahodne pri preventivnych
prehliadkach, ¢i vstupnych vySetreniach alebo pri vysetreni
iného ochorenia. Zavazna - tazka trombocytopénia sa objavuje
umenej ako 0,1 % vsetkych tehotnych Zien a méze ohrozit’ zivot
matky a plod.

Etiologicky je vyskyt niektorych trombocytopénii spojeny
len s graviditou, iné st na tehotenstve nezavislé. Znalost

roéznych pric¢in trombocytopénie a ich diagnostické kritéria su
vmodernomporodnictvenutnost’'ou, pretoze tento stavkomplikuje
rutinné situacie ako je krvacanie v tehotenstve, porodnicke
krvacanie, indikéacia k epiduralnej a spinalnej analgézii a anestézii
a cisarskemu rezu [4].

Tristvrtiny pripadovtrombocytopénie v gravidite predstavuje
benignu - gestatni trombocytopéniu, v 21 % sa objavuje
pri hypertenznych ochoreniach, imunologicky podmienené
trombocytopénie sa vyskytuji v gravidite asi v 4 %.

Rozdelenie trombocytopénii v tehotenstve je velmi
komplikované, autori preferuji rdézne hl'adiska. VSeobecne ich
mozno rozdelit' na izolované trombocytopénie a trombocytopénie
sprevadzajuce systémové ochorenia. Obe eSte mozno rozdelit’' na
$pecifické a neSpecifické (nezavislé) na gravidite — tab. 3 [2].

Tab. 3 Najcastejsie priciny trombocytopénie v tehotenstve [2].

Tromobocytopénie sprevadzajuce systémové ochorenia

Izolované trombocytopénie

Specifické pre tehotenstvo

Nezavislé na gravidite

Specifické pre tehotenstvo -
— gesta¢na trombocytopénia (70-80 %) | —

Nezavislé na gravidite

— imunitnd trombocytopénia (1-5 %),
— poliekova trombocytopénia,

— von Willebrandovachoroba, typ IIb,
— vrodené trombocytopénie

preeklampsia (15-20 %), -
HELLP syndrom (< 1 %),
— akutna steatdza pecene (< 1 %) | —

tromboticka trombocytopenicka

purpura,

hemolyticko-uremicky syndrom,

—  heparinom indukovana
trombocytopénia,

— diseminovana intravaskuldrna
koagulacia,

— systémovy lupus erytematodes,

— trombocytopénie s pritomnostou
antifosfolipidovych protilatok,

—  poruchy distribtcie trombocytov,

—  hypersplenizmus,

— dilu¢na trombocytopénia,

—  virusové ochorenia,

—  Ebstein-Barrovej virus,

— cytomegalovirus,

—  HIV virus,

— ochorenia kostnej drene,

— poruchy vyZivy,

—  pseudotrombocytopénia,

—  potransfiizna purpura
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Gestacna trombocytopénia

Gestacnd trombocytopénia je benignou trombocytopéniou,
ktora je spdsobend kombinaciou zvysenej aktivacie trombocytov
a hemodilucie. V stcasnosti je uznavana ako najcastejsia pricina
trombocytopénie v priebehu tehotenstva. Objavuje sa u 5-7 %
tehotnych zien a je pric¢inou 75-80 % trombocytopenickych
gravidit. ZvycCajne je zistena pri rutinnej prenatalnej kontrole
krvného obrazu v 3. trimestri [5]. Ide o 'ahku alebo stredne tazku
formu trombocytopénie, no vacsinou pocet krvnych dosticiek
neklesa pod 70 x 10°1. Tehotné Zeny su asymptomatické
a v anamnéze nemaju krvacavé stavy. Prekoncepcne a aj na
zacCiatku gravidity je pocet dosticiek fyziologicky. Pocet Trc sa
normalizuje v obdobi 2 az 12 tyzdiov po pdrode [6]. Koagulacné
parametre si v norme a nie st ani pritomné antitrombocytarne
protilatky. Pocet dosticiek pred tehotenstvom a v prvom trimestri
je vel'mi délezity pre odliSenie idiopatickej trombocytopénicke;j
purpury, s ktorou mdze byt gestacnd trombocytopénia mylne
zamenena. Pri¢ina gestacnej trombocytopénie sa da vysvetlit
narastom objemu plazmy v gravidite, znizenou produkciou
krvnych dostic¢iek alebo ich zvySenym obratom. Pre tehotnu
a ani pre plod vSak nepredstavuje tento druh trombocytopénie
ziadne zvySené riziko [5].

Trombotické mikroangiopatie v tehotenstve

Medzi klasické trombotické mikroangiopatic (TMA)
patria dve malo Casté ale zavazné ochorenia — trombocyticka
trombocytopenickd purpura (Moschowitzov syndrom, TTP)
a hemolyticko uremicky syndrom (Gasserov syndrom - HUS)
s dalsimi klinickymi podjednotkami. V poslednych rokoch
bol dosiahnuty znaény pokrok v poznani patogenézy tychto
etiologicky rdznorodych ochoreni chapanych skoér ako jedna
klinicka jednotka (tzv. TTP/HUS). To umoznilo okrem
odhadnutia prognozy ochorenie aj zavedenie diferencovanej
terapie, ktora sa doposial’ riadila skor empiriou a v mnozstve
pripadov bola spojena s neuspokojenymi vysledkami, vysokou
mortalitou a zavaznymi komplikaciami.

Vedla tychto primarnych foriem TMA, existuju aj
sekundarne formy, ktoré moézu byt vyvolané liekmi, infekciou
alebo malignym ochorenim. V suvislosti s tehotenstvom tu
mdzeme zaradit HELLP syndrém a preeklampsiu [7].

Trombotycka trombocytopenickda purpura (TTP)

Trombotickd trombocytopenicka purpura je okluzivna
Htromboticka mikroangiopatia®“ klinicky charakterizovana
pentadou priznakov: trombocytopénia, hemolytickd anémia,
hortcka, neurologické priznaky a renalne poskodenie [8].

TTP predstavuje zriedkavé ochorenie s priemernou rocnou
prevalenciou 3-7 pripadov na milién 'udi a novym rocnym
vyskytom 1/milion obyvatelov. Az v 90 % sa vyskytuje medzi
30.-40. rokom Zivota (len v 10 % u deti a dospievajticich). Vyskyt
purpury je priblizne dvakrat vyssi u zien (hlavne v suvislosti
s graviditou - 1:25 000 gravidit) kde ma recidivujicu tendenciu.
Terapiou mortalita poklesla z povodnych 90 % na sucasnych
4-20 %.

V etiopatogenéze sa uplatiiuje systémova agregacia
trombocytov s organovou ischémiou, tazkou trombocytopéniou
a freagmentaciou erytrocytov. Rozhodujica je pritomnost
abnormalne velkych multimérov vWf , ktoré sposobuju
intravaskularnu aglutinaciu trombocytov s naslednou tvorbou

dostickovych mikrotrombov. Obrovské multiméry sa hromadia
v cirkulacii v désledku chybania aktivity enzymu vW{-Stiepiacej
proteazy (vW1t-cp) ozna¢ovanej ako ADAMTS 13 (a disintegrin-
like and metalloprotease eith thrombospondin type I repeats)
[8].
Klinicky obraz ochorenia je pestry - vyplyva z anémie,
teplot, neurologického postihnutia (vratane poruch vedomia,
kt¢ov), pripadne trombocytopénie.
- Akutna forma - prudky zaciatok, tazka trombocytopénia
(trc < 10-20 x 10%1), hemolytickd anémia (Hb < 60
g/l), polovica ma variabilné neurologické priznaky
a poskodenie obliciek. AZ v 80 % dochadza po liecbe
k remisii.

- Chronickéd relabujica forma - zjavuje sa priblizne
v 3 tyzdiovych intervaloch.

Pocas tehotenstva modze TTP spdsobit’ stratu plodu.
Zriedkavo su pritomné aj ischemické prihody, ako je mftvica,
prechodné ischemické zachvaty, infarkt myokardu, arytmia,
krvacanie a azotemia. Dlhodobé nasledky vsak nenastavaju,
s vynimkou zostatkovych neurologickych deficitov u mensiny
pacientov [9].

Pre stanovenie zavaznosti ochorenie bol stanoveny Rosov
index - najvys$i index 8 (stupen zavaznosti 2 vo vSetkych
Styroch sledovanych parametroch) predstavuje prognosticky
vel'mi nepriaznivy stav, zatial’ co index 0-2 je spojeny s dobrou
prognézou chorych.

Laboratornu diagnostiku charakterizuje:

- nalez trombocytopénie a  mikroangiopatickej
hemolytickej anémie (retikulocytdéza, zvySenie
nekonjug. bilirubinu a volného hemoglobinu

v plazme, pokles haptoglobinu) s typickou pritomnostou
fragmentovanych erytrocytov (schistocytov) a negativ-
neho priameho Coombsovho testu, zvySenou hladinou
LDH a variabilnymi znamkami rendlnej insuficiencie
(zniZena GF, retencia dusik. katabolitov, proteintria);

- stanovenie aktivity a antigénu ADAMTS 13
a koncentracie neutralizujicich a non neutralizujtcich
protilatok;

- vrodenti formu potvrdi DNA analyza - geneticka
mutacia ADAMTS 13;

- typickymikroskopickynalezdifiznychintralumenovych
hyalinovych trombov [8,9].

Hemolyticko uremicky syndrom (HUS)

Hemolyticko uremicky syndrém je jednou z najcastejSich
pri¢in akutneho zlyhania obli¢iek u deti. HUS sa sklada z triady:
mikroangiopatickej hemolytickej anémie, trombocytopénie
a subakutnej oligurickej renalnej insuficiencie. Syndréom sa
zvyCajne vyskytuje u zdravych deti, u ktorych sa vyskytla
hnacka alebo disentéria. HUS ma niekol'ko znakov, ktoré
su bezné aj pre tromboticki trombocytopenickil purpuru.
Ich spolo¢ny zakladny patologicky proces je tromboticka
mikroangiopatia, charakterizovana dysfunkciou endotelovych
buniek a intravaskularnou trombotizaciou [10].

Hemolyticko-uremicky syndrom sa rozdeluje do dvoch
hlavnych kategorii v zavislosti od toho, ¢i je alebo nie je spojeny
s toxinom podobnym Shiga (Stx).

1. Typicky hemolyticko uremicky syndrom (Shiga

podobny toxin spojeny s HUS [Stx-HUS]) je klasicka,
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primarna alebo epidemicka forma HUS. Stx-HUS je
oznacovany ako choroba deti , ktoré su mladsie ako 2-3
roky a Casto vedie k hnacke oznacenej ako D+ HUS.
Stvrtina pacientov, u ktorych sa hnacka neprejavuje
su oznaceny ako D- HUS. U 55-70 % pacientov
sa vyskytuje akutne poskodenie obliciek, ktoré ma
priaznivl prognézu.

2. Atypickyhemolytickouremicky syndrom (bez asocicie
s Stx [Non-Stx-HUS]) je menej Casty ako Stx-HUS
a prejavuje sa v 5-10 % vsetkych pripadov. Vyskytuje
sa vo vSetkych vekovych skupindch, ale najCastejsie
u dospelych. Klinicky je bez prodromalnej hnacky
(D- HUS). No-Stx-HUS méze byt v sporadickych
pripadoch alebo v rodinach. Rodinné forma je spojena
s genetickymi abnormalitami regulacnych proteinov
komplementu. Pacienti casto nemaji priazniva
prognozu - az 50 % pacientov s Non-Stx-HUS moze
prekonat’ rendlnu insuficienciu alebo ireverzibilné
poskodenie mozgu a az 25 % pacientov zomrie pocas
akutnej fazy [10, 11].

Etiopatogenéza:
- Stx-HUS - toxin - porucha endotelu - aktivacia a
agregacia dosti¢ieck - mikritrombotizacia, renalne

zlyhanie, MAHA,
- aHUS - porucha regulacie komplementu (deficit alebo
autoprotilatka).

Klinicky obraz:
Typicky HUS

Vznika 2-10 dni po akutnom hnackovom ochoreni. Dominuje
obraz syndréomu renalnej insuficencie (proteintria, hematuria)
Trombocytopénia a hemolytickd anémia st miernejsie ako pri
TTP. Pritomnost ostatnych klinickych priznakov (zvySenie TK,
hepatalne a neurologické poskodenie) je variabilna.

Atypicky HUS

Charakterizovany je nendpadnym zaciatkom. Prvym
priznakom moéze byt hypertenzny urgentny stav a postupny
vyvoj rendlnej insuficiencie. Casto nachadzame nedpecifické
priznaky, ako je malatnost’ a inava. Priblizne polovica pacientov
ma nefropatiu - medzi typické priznaky patri zvySena hladina
kreatininu, oligtria, edém, hypertenzia, znizend glomerularna
filtracia alebo proteinuria. Asi u tretiny pacientov dochadza
k trombotickym prihoddm mimo oblic¢ky. Priblizne u polovici
pacientov vznikaju priznaky stvisiace s nervovym systémom
ako je zmétenost, cievna mozgova prihoda, kice, koma alebo
encefalopatia. AZu 43 % pacientov sa vyskytuje kardiomyopatia.
Asi 37 % pacientov ma gastrointestinalne prejavy a priznaky
ako je kolitida, bolesti brucha, pankreatitida, zvracanie,
gastroenteritida, peceiiova nekréza alebo hnacka. Zo zrakovych
komplikacii je to okularna okluzia tvz. ,,o¢nd mftvica“. Na kozi
moézu vznikat' kozné 1ézie, vredy alebo petechidlne vyrazky.
Laboratorne znizenie Trc je okolo 40-50 x 10%1, hemolyticka
anémia pretrvava dlhSie ako trombocytopénia. Opakované
relapsy vedil do konecné¢ho Stadia renalnej insuficiencie
vyzadujtcej dialyza¢nu liecbu a transplantaciu oblic¢iek.

Hemolyticko uremicky syndrém suvisiaci s graviditou
sa Casto vyvija ako komplikacia preeklampsie. Pacienti mozu
mat” hemolyzu, zvySené hladiny pecenovych enzymov a nizky
pocet krvnych dosticiek. Zvycajne sa vyskytuje do 3 mesiacov

od pocatia. Progndéza nie je dobrd - s umrtnostou 50-60 %.
U vécsiny pacientov je nalez renalnej dysfunkcie a hypertenzia.

V diagnostike je potrebna detekcia toxinu, zloziek
komplementu, Coombs negativnej hemolytickej anémie (LDH,
schytocyty, retikulocytoza, bilirubin, haptoglobin), renalneho
zlyhania, albuminurie, hemoglobinurie. Nachddzame pritomné
znamky aktivacie koagulacie a fibrinolyzy [10,11,12].

HELLP syndrom

HELLP syndrom (Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low
Platelets syndrome) vychadzajici z 3 znakov, a to hemolyza,
zvy$ené hladiny pecenovych enzymov a nizke hladiny krvnych
dosticiek, je Zivot ohrozujucim stavom, ktory potencialne moze
komplikovat’ tehotenstvo.

Syndrém nachadzame pri 0,1-0,6 % vsetkych tehotenstiev,
u zien s tazkou preeklampsiou az v 4-12 %. ZvyCajne sa
vyskytuje v tretom trimestri tehotenstva a v 15-30 % pripadov
okamzite po porode prevazne u multipar starSich ako 25 rokov.
Naopak, precklampsia je najcastejSia u mladSich pacientov,
ktorych priemerny vek je 19 rokov [13].

V patogenéze sa predpoklada porucha placentarnej
funkcie s patologickou aktivaciou trombocytov a so vznikom
trombocytovych  mikroagregatov, ktorda je  vysledkom
mikrovaskularnej endotelovej aktivacie a poSkodenia buniek
[14].

Diagnostické kritéria zahfnaju:

- mikroangiopaticki hemolytickl anémiu (hemolyticka
anémia so zvySenym poctom schystocytov nad 4 %,
LDH, negativny priamy antiglobulinovy test);

- elevaciu aktivity amininotransferaz (ALT, AST) nad
1,17 pkat/l a bilirubinu;

- stredne tazk rombocytopéniu (pod 100 x 10%/1).

V klinickom obraze dominuje bolestivost pod pravym
rebrovym oblukom a v epigastriu, nauzea, malatnost’, nekl'ud,
opuchy. K zavaznym komplikacidm patri subkapsularny
hematom pecene, ruptira pecene a CNS krvacanie.
Multiorganové zlyhanie sa vyvija len vel'mi zriedkavo. Vécsina
pacientov s HELLP syndromom sa v priebehu 24-48 hodin
stabilizuje. Opakovany vyskyt v nasledujtcich tehotenstvach je
2-27 %. Pacienti maju okrem pred¢asného porodu, obmedzenia
rastu plodu a abstinencie placenty, v buducich tehotenstvach
aj zvySené riziko preeklampsie alebo hypertenzie vyvolanej
tehotenstvom a taktiez je zvySené riziko vzniku hypertenzie a
kardiovaskularnych ochoreni.

Umrtnost’ matiek sa pohybuje v rozmedzi 1-3 %, perinatalna
umrtnost’ 35 %. Morbidita zahffia rozptylenu intravaskularnu
koagulacia (DIC), placentalnu abrupciu, akttne zlyhanie obli¢iek
a plicny edém. Fetdlna Gmrtnost’ a morbidita sa pohybuju
v rozmedzi 9- 24 % a zvycajne su vysledkom nedonosenia,
abrupcie placenty alebo intrauterinnej asfyxie [14,15].

Preeklampsia

Preeklampsia je definovana ako novovzniknuta hypertenzia a
proteinuria po 20. tyzdni gravidity, asto sprevadzana organovou
dysfunkciou. Niekedy sa vSak vyvija aj bez akychkol'vek
priznakov.

Vyskytuje sa pri 2-8 % tehotenstiev, typicky v 2. a 3. trimestri
(po 20. tyzdni) a tvori 15-20 % vSetkych trombocytopénii
v gravidite[ 16].
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V patofyzioldgii sa predpokladd inficientnd trofoblasticka
invazia materskych Spirdlnych artérii, ktoré sposobuju poruchy
prekrvenia fetoplacentarnej jenotky. Cievy st uzSie a reaguju
odliSne na hormonalnu signalizaciu, ¢o obmedzuje mnozstvo
krvi, ktoré nimi preteka.Taktiez u zien s preeklampsiou existuje
dokaz zvyseného systémového zapalu endotelovej dysfunkcie.
Primarne sa manifestuje hypertenziou (STK > 140 mmHg,
DTK > 90 mmHg) a proteintriou (viac ako 300 mg/24 hod),
ktoré su sprevadzané organovou dysfunkciou. Casto sa pridava
hepatopatia, edém pluc, hematologické (hemolyza, DIC)
aneurologické prejavy, intrauterinnd retardacia rastu. Z ostatnych
priznakov nachddzame tazké bolesti hlavy, zmeny videnia
vratane docCasnej straty zraku, rozmazaného videnia alebo
citlivosti na svetlo, bolest’ brucha v hornej ¢asti, zvycajne pod
rebrami na pravej strane, nevolnost’ alebo zvracanie, znizeny
objem mocu.

Asi 20-25 % pripadov  preeklampsie  sprevadza
trombocytopénia nejasnej patogenézy - predpoklada sa aktivacia
trombocytov a ich zvySeny klirens v désledku vaskularnych
abnormalit placenty. Trombocytopénia je vicSinou mierneho
stupna, rychlo ustipi po podrode a nevyzaduje si ziadnu
intervenciu [16,17].

Diferencidlna diagnostika mikronagiopatii

Napriek spolocnej trombotickej mikroangioptii maja
klinické jednotky odlisné klinické symptomy a taktiez lie¢ebné
modality. Zakladnu charakteristiku diferencialnej diagnostiky
podava tabul’ka ¢. 4 [3,16].

Tab. 4 Charakteristika mikroangiopatii v gravidite a ich liecbha [3,16].

Preeklampsia HELLP TTP HUS
Zaciatok > 34, tyzden >34, tyzden < 34. tyzden po porode
Trombocytopénia + ++ - ++
Hemolyza + -+ - +++
Neurolog. priznaky + + -+ +
Renalne poskodenie + + + ++++
Hortcka - - + +
Hepatalne poskodenie + +++ + +
Hypertenzia +++ + - +
Liecba
Kortikoidy - + ++ -
Plazmaferéza + + +++ +az +++
Efekt vcasného porodu + + - -
Eculizumab 4+

Akutna steatéza pecene v tehotenstve

Akutna steatdza pecene v tehotenstve (AFLP) je potencidlne
smrtelnd komplikacia. Ma spolo¢né znaky s inymi beznymi
stavmi, ako je preeklampsia, virusova hepatitida a cholestdza
tehotenstva, a preto je skord diagnéza obtiazna. Starostliva
anamnéza a fyzikdlne vySetrenie v spojeni so zluciteInymi
laboratornymi a zobrazovacimi vysledkami ¢asto postacuji na
diagnostiku. Len zriedkavo je indikovana biopsia pecene.

Vyskytuje sa vzacne, asi pri 0,01 % vSetkych tehotenstiev
(1 pripad na 20 000 pdérodov). Spravidla sa objavuje medzi
30.-38. tyzdnom tehotenstva, niekedy aj v skorom obdobi po
porode. Je CastejSia u multipar a zien s astenickym habitom.
Umrtnost’ sa vyznamne znizila na 18 % a stvisi predovsetkym
s komplikaciami, najmé s DIC (diseminovanou intravaskularnou
koagulaciou) a infekciami. Po porode sa u vacSiny matiek
neprejavuju  komplikacie, pretoze sa odstrani podnet na
pretazenie mastnych kyselin. Az v 25 % sa choroba moze
opakovat’ v buducich tehotenstvach. Aj napriek znizeniu zostava
mortalita plodu 23 % [18,19].

Nedavne molekularne pokroky naznacuju, ze AFLP mdze
byt vysledkom mitochondridlnej dysfunkcie. Proces beta-
oxidacie mitochondrialnych mastnych kyselin pozostava zo
série transportnych krokov a Styroch enzymatickych reakcii.
Nedostatok treticho enzymu, 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenazy
s dlhym retazcom (LCHAD) vedie k akumulécii mastnych

kyselin so strednym a dlhym retazcom. Ide o autozomalnu
recesivnu poruchu a heterozygotny nedostatok LCHAD sa zistil
u niektorych zien s AFLP [18].

Klinické nalezy v AFLP sa liSia v zavislosti od stupia
klinickej zavaznosti a v zavislosti od symptomov treticho
trimestra, ¢o komplikuje véasnu diagnostiku AFLP. U pacientov
sa Casto vyskytuju nespecifické symptémy, ako s anorexia,
nevolnost, vracanie, nava, bolest’ hlavy a bolest’ brucha. Viac
ako 70 % pacientov s AFLP ma v pokrocilom §tadiu febrility
a ikterus. Pecen je zvyCajne mala a nehmatatel'na. V zavaznych
pripadoch sa mdze u pacienta prejavit’ mnohostranné postihnutie
ako encefalopatia, akutne zlyhanie obliciek, gastrointestinalne
krvacanie, pankreatitida a koagulopatia. U niektorych zien
sa mdze prejavit’ aj preeklampsia s edémom a hypertenziou.
Niekedy sa moze vyskytnut aj prechodny diabetes insipidus,
ktory je vSak vel'mi zriedkavy.

V laboratornom naleze nachadzame -elevaciu aktivity
transaminaz a konjungovaného bilirubinu, hypoglykémiu,
mineralny rozvrat. Nepravidelne moze byt mikroangiopaticka
hemolytickd anémia a trombocytopénia (menej ako v polovici
pripadov). Casto byva pritomnd vyraznd koagulopatia
(predizenie PT, APTT, nizka hladina antitrombinu III navodena
poruchou syntézy koagulacnych faktorov, manifestujiica
gastrointestinalnym krvacanim. Potvrdenie diagndzy je mozné
len histologickym vysetrenim [18,19].
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Imunitnd trombocytopenicka purpura

Imunitna trombocytopenickd purpura (ITP) je ziskana
autoimunitnd porucha charakterizovanda nizkym poctom
trombocytov v dosledku zvysenej destrukcie a narusenej tvorby
trombocytov. Choroba je definovana prechodnym alebo trvalym
znizenim poc¢tu trombocytov (< 100 x 10%1) pri vylacéeni
akychkol'vek inych pri¢in trombocytopénie.

ITP predstavuje predovsetkym riziko krvacania pri porode
a pre dieta riziko neonatalnej trombocytopénie v dosledku
transplacentarneho prechodu protilatok. Vznika neonatalna
autoimunitna trombocytopénia (NAIT), ktora je spOsobena
materskou imunizaciou proti antigénom Specifickym pre
trombocyty od fetdlneho povodu. Matka ma normalny pocet
trombocytov, zatial’ ¢o plod moze byt tazko trombocytopénny
[20].

Rocny vyskyt ITP u dospelych, prevazne zien, je 2-4 na
100 000 obyvatel'ov. ITP v gravidite ma incidenciu 1: 1000 —
10 000 tehotnych zien, ¢o predstavuje priblizne 3-5 % pri¢in
trombocytopénii v gravidite. Odhaduje sa, ze dve tretiny zien s
ITP majt uz existujucu chorobu, len u tretiny je diagnostikovana
po prvykrat v tehotenstve.

ITP sa vyskytuje v dosledku destrukcie krvnych dosticiek
sprostredkovanej imunitnymi vplyvmi, z ktorych sa uplatiuje:

— Cinnost’ autoprotilatok, najCastejSie proti GPIIb/IlIa

a GPIV/IX/V, pripadne GPIa/lla na dosticky, ktora
sposobuje ich predcasnu destrukciu mononukledrnym
fagocytujucim systémom (MFS) primarne v slezine, ale
aj v peceni a kostnej dreni;

— nedostato¢na kompenzacna hyperplazia megakaryo-

poézy inhibiénym vplyvom autoprotilatky;

— reakcia cytotoxickych T-lymfocytov proti trombocytom

[20].

Len zriedka je ITP v gravidite sprevadzana spontannymi
prejavmikrvacaniaavzicnet'azkouhemoragickoudiatézou. Tazka
trombocytopénia (< 20 x 10%1) byva spravidla manifestovana
sliznicnym (epistaxia, vagindlne alebo gastrointestindlnym
krvacanim) alebo koznym (petéchie, purpura, ekchymodzy)
krvacanim [2,20].

V laboratérnom obraze dominuje trombocytopénia - pokles
zacina uz v prvom trimestri, pricom maximalne zniZenie byva v
tretom trimestri.

Diagnostika sa vykonava per excusionem - vylucenim
ostatnych pri¢in. Rutinné vysetrenie PAlg ani cytologia/
histologia kostnej drene nema diagnosticku hodnotu.

Heparinom indukovand trombocytopénia

Heparinom indukovana trombocytopénia (HIT) je imunitne
podmieneny, zivot ohrozujuci syndrom charakterizovany
trombocytopéniou a moznymi trombotickymi komplikaciami
vzniknutymi dosledkom podavania heparinu. Ide o imunitna
reakciu ktord je sprostredkovand protilatkami proti komplexu
heparin-dostickovy faktor 4 (PF4). Hodnota trombocytov klesa o
viac ako 50 % oproti hodnote pred zacatim liecby a nedochadza
k jej vzostupu po vysadeni heparinu [21].

Ide o relativne vzacne ochorenie. Incidencia je variabilna,
zavisi od pouzitého heparinu (nefrakciovany 2-3 %,
nizkomolekularny - pod 1 %), dizky lie¢by a davky lieku.

Trombocytopénia najcastejSie vznikd medzi 5.-10. diiom
liecby (neskora forma HIT medzi 9.-40. diiom). Pri opakovane;j
expozicii sa moéze prejavit’ v priebehu niekol’kych hodin az dni.

V etiopatogenéze sa uplatiiuji od heparinu zavislé
protilatky IgG, namierené proti komplexu heparinu s proteinom
dostickovych o granul - PF4. Vizba sposobuje aktivaciu,
agregaciu a tvorbu prokoagulaénych mikropartikal, ktoré
poskytujii fosfolipidovy povrch pre generalizaciu trombinu
a vznik trombozy. Vizba na PF4 zavisi hlavne od dizky retazca
a stupiia sulfatacie. Heparin s nizkou molekulovou hmotnostou
je kratsi ako nefrakcionovany heparin a slabo sa viaze na PF4.
Je menej antigénny a malokrat spdsobuje heparinom indukovana
trombocytopéniu. Pentasacharid je eSte kratsi, neviaze sa na PF4
a pravdepodobne nesposobuje HIT.

HIT predstavuje zavazny protromboticky stav, pricom
postihnuté osoby maji vysoké riziko vzniku novych
tromboembolickych prihod. Dominuju zavazné trombodzy
(prevazuju vendzne nad arterialnymi). Krvacanie napriek tomu,
ze nie je bezné (lenu 5 % chorych) je Casto v zavaznej lokalizacii
a ma vysoku mortalitu. Z d’alSich symptoémov je mozna nauzea,
zvracanie, palpitacie, dusnost’ a bolest’ na hrudi.

V laboratérnom obraze nachadzame pokles trombocytov
pod 50 % hodnoty pred liecbou, typicky je stredne tazky stupen
(median 60 x 10%1), len u 10 % pacientov byva trombocytopénia
< 10 x 10%1. Funk¢né a imunologické testy stanovujlice
pritomnost’ komplexu heparin-dostickovy faktor 4 (H-PF4) su
pozitivne.

Na zéklade klinického obrazu a laboratérneho néalezu (podla
znakov,,StyrochT*- Trombocytopénia, Zaciatoktrombocytopénie
(Timing), Tromboza, Ind pri¢ina trombocytopénie (oTher
reason)) je mozné urcenie pravdepodobnosti HIT [21,22].

Diseminovand intravaskularna koaguldcia

Syndrém diseminovanej intravaskularnej koagulacie (DIC)
je dynamicky patologicky proces prechodnej alebo kontinualne;j
aktivacie koagulaéného systému s vnuatrocievnou generaciou
trombinu, tvorbou fibrinovych trombov v mikrocirkulacii a
s ischemickou dysfunkciou organov. Aktivacia hemostazy
spdsobuje vycerpanie vSetkych zloziek, ktoré sa na nej podiel’aju
(konzump¢né koagulopatia), ¢o sa prejavi klinicky zdvaznym
krvacanim. Proces sprevadza aj konzumpcia inhibitorov
koagulacie a aktivacia a inhibicia fibrinolyzy [23].

Vseobecne sa DIC vyskytuje az u 1 % hospitalizovanych
pacientov. Ide o sekundarnu chorobu, ktora je spojena s
mnozstvom klinickych stavov, ktoré vo vSeobecnosti zahinaju
aktivaciu systémového zapalu. Medzi takéto stavy patria
napriklad sepsa, trauma, pankreatitida, tazké transfizne reakcie,
zlyhanie pecene, toxické reakcie ¢i hemoragicka nekroza koze.

V stvislosti s graviditou moéze byt DIC spdsobena
embolizaciou plodovou vodou, abrupcioiu placenty, placentou
accerata, septickym abort, prenasanim miftveho plodu,
preeklampsioiu a eklampsiou alebo HELLP syndromom.

Klinicky obraz je charakterizovany symptomatologiou
zakladného ochorenia a sGCasnymi prejavmi krvacania,
hypoperfuzie a ischemickej dysfunkcie organov. Prejavy zavisia
od formy a stupna rozvinutia ochorenia. Rozoznavame 4 formy
DIC: akutna, subakutna, chronicka a lokalizovana.

Diagnostika diseminovanej intravaskularnej koagulacie
je naro¢na. Predstavuje komplex laboratérnych vysSetreni
zahriujuci: zakladné hematologické vysSetrenie, klasické
hemokoagulacné vysetrenie, molekulové markery a markery
organovej dysfunkcie [23,24].
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Antifosfolipidovy syndrom

Antifosfolipidovy syndrom (APS) predstavuje autoimunitne
podmieneny stav ziskanej trombofilie, charakterizovany
pritomnostou autoprotildtok namierenych proti proteinom
viazucim sa na fosfolipidy, klinickou manifestaciou venodzne;j
alebo arterialnej trombdzy a vaskularnymi komplikaciami
gravidity zapricinujucimi reproduk¢né straty.

APS v tehotenstve predstavuje 1,8-ndsobné riziko straty
plodu - najcastejSie v druhom a prvom trimestri. Je spojeny s
komplikaciami v tehotenstve, vratane preeklampsie, HELLP
syndromu, tromboézy, trombocytopénie a itrauterinnej retardacie
rastu plodu. Pokles trombocytov byva Tahkého stupia
a objavuje sa u asi 20 % pacientov s APS a u 40 % pripadov APS

sprevadzajuceho SLE. Trombocytopénia byva spravidla mierna
- v rozhrani 100-150 x 10%/1.

APS je Kklasifikovany ako primarny alebo sekundarny
(katastroficky), v =zavislosti od jeho asociacie s inymi
autoimunitnymi poruchami. Primarny APS sa diagnostikuje
u pacientov, ktori preukazuju klinické a laboratdrne kritéria
ochorenia bez dalSicho rozpoznateIného autoimunitného
ochorenia. Sekundarny APS je wu pacientov s inymi
autoimunitnymi poruchami, ako je napriklad systémovy lupus
erythematosus (SLE) [25].

Pre diagnostiku APS je potrebné spiniat klinické a laboratérne
kritéria APS —tab. 5 a 6.

Tab. 5 Klinické kritéria APS podla ,,Sydney Consensus Statement* [26].

1. Vaskuldrne trombozy

povrchovych zil.

* jedenalebo viac dokumentovanych pripadov arteridlnej alebo venéznej trombozy, inej ako je povrchova trombofiebitida,
pripadne tromboézy malych ciev v akomkol'vek tkanive Ci organe, potvrdené validnymi metédami, bez zapalu

2. Komplikécie gravidity

» cklampsie alebo tazkej preeklampsie alebo
*  placentarnej insuficiencie;

a chromozomalnych abnormalit.

a) jedno alebo viac nevysvetlitelnych tmrti morfologicky normalneho plodu po 10. tyzdni gestacie alebo;
b) jeden alebo viac pred¢asnych porodov morfologicky normalneho novorodenca pred 34. tyzdnom gestacie v dosledku

¢) >3 nevysvetliteIné nasledné samovolné potraty pred 10. tyzdiiom gestacie, pri absencii anatomickych, hormonalnych

Tab. 6 Laboratorne kritéria APS podla ,,Sydney Consensus Statement* [26].

tyzdiovom odstupe.

1. Lupus antikoagulant pritomny v plazme pri dvoch a viacerych vySetreniach vykonavanych v 12-

v odstupe 12 tyzdiov.

2. Antikardiolipinové protilatky (ACLA) typu IgG, resp. IgM pritomné v strednom ¢i vysokom titri
(t.j. > 40 GPL/MPL alebo > 99 percentilov), dokazané standardnou metdédou ELISA dva a viackrat

3. Anti-B2 GPI protilatkylgG, resp. IgM pritomné v strednom ¢i vysokom titri > 99 percentilov,
dokézané standardnou metédou ELISA dva a viackrat v odstupe 12 tyzdnov.

Poliekova trombocytopénia

Lieky st Castou pricinou akutnej, imunitne podmienene;j
trombocytopénie. Poliekova trombocytopénia je velakrat
prehliadnuta, pretoze sa vyvija ¢asto 1-2 tyzdne po farmakoterapii
a nema Specifické klinické prejavy. Ak sa urci spravna diagndza
problém méze byt vyrieSeny jednoduchym ukonéenim podavania
lieku a recidive sa zabrani opakovanym podavanim lieku. Pocet
dosti¢iek sa zvycCajne upravuje v priebehu 1-2 dni po preruseni
liecby a znormalizuje sa do tyzdna.

Privznikutrombocytopénie sauplatiuju viaceré mechanizmy
znizenia produkcie alebo zvySenia desStrukcie trombocytov.
Vicsina pripadov je zapri¢inena zavislymi protilatkami na lieku
ktoré koresponduju so Struktirou lieku a za jeho pritomnosti
sa pevne svojou F (ab) doménou viazu na glykoproteiny (GP)
dostickovej membrany. Podl’a typu mechanizmu vzniku mézeme
protilatky a trombocytopéniu rozdelit’ na:

—  protilatky zavislé na hapténe;

—  protilatky zivislé na lieku;

—  liekom indukované vdzbové miesto pre protilatky;

—  protilatky Specifické pre liek;

— autoprotilatky navodené liekom,;

— poliekova trombocytopénia s imunnymi komplexami.

NajcastejSou pri¢inou st protilatky namierené proti jednému
alebo viacerym GP (najcastejSie proti GPIb/IX a GPIIb/I1Ia).

V laboratérnej diagnostike sa vyuziva imunologické
vySetrenie modifikovanych dostickovych antigénov pomocou
monokonovych protilastok MAIPA (Monoclonal Antibody
specific Immobilization of Platelet Antigens) a MACE (Modified
AntigenCapture Enzyme linked immunosorbent assay) [27].

Pseudotrombocytopénia

Ide o nepravi trombocytopéniu, klinicky nevyznamny
laboratorny nalez zisteny in vitro, ktory nezodpoveda skutoénému
poctu trombocytov in vivo.

Rozlisujeme dva zakladné typy:

a) Zhlukovanie (aglutindcia trombocytyov alebo tzv.
dosti¢kovy satelitizmus) trombocytov in vitro, v pripade
pouzitia antikoagula¢ného cinidla EDTA. Do tejto
skupiny patria taktiez chladova aglutinacia a tvorba
roziet okolo leukocytov. Tento typ trombocytopénie
nachadzame u 0,11-0,90 % pacientov v dosledku
pritomnosti protilatok triedy IgG proti epitopom
trombocytovej membrany (GP IIb/III). Aj v pritomnosti
inych antikoagulacnych Ccinidiel ako citraty, ACD,
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oxalat a heparin moze dochadzat’ k danému artefaktu.
Aktivita zhlukovania sa zvySuje pri poklese teploty pod
37°C, s maximom pri 22° C.

b) Nespravne spocitanie trombocytov automatickym
pocitacom  krvinieck sposobené morfologickymi
zmenami trombocytov. Prikladom st vrodené
trombocytopatie s vyskytom gigantickych trombocytov
a ziskané poruchy, u ktorych v ramci anizocytdzy
dochédza k vyplavovaniu obrovskych trombocytov.
Jednou z pri¢in vzniku falosnych vysledkov je metéda
pocitania trombocytov —automatickym pocitacom
krvnych €astic, kde st trombocyty vacsinou definované
s velkostou 2-20 fl. Trombocytarne zhluky nad 35 fl
tak vedu k falosnej lymfocytdze.

Neprava trombocytopénia je klinicky nevyznamna. Vylacit’
ju moézeme mikroskopickym od¢itanim poctu trombocytov v
natere alebo zo vzorky odobratej do in¢ho antikoagulacného
¢inidla [28].

Trombocytopénia pri poruche distribiicie trombocytov

Do podskupiny trombocytopénii vznikajicich poruchou
distribicie trobocytov mozeme zaradit'® hyperspenizmus —
splenomegaliu a dilu¢nti trombocytopéniu.

Hypersplenizmus

Slezina je fyziologickym rezervoarom trombocytov - za
normalnych okolnosti sustred’uje 30 % ich objemu. Niektoré
chorobné stavy sposobujuce zvicsenie sleziny spdsobuju
zvySenie jej kapacity pre uskladnenie trombocytov. Patria
sem primarne a sekundarne ochorenia sleziny, trombdzy v
hepatolienalnom riecisku a predovsetkym cirh6za pecene s
portalnou hypertenziou. Pri hypersplenizme trombocytopénia
vznikda v dosledku abnormalnej redistriblicie a sekvestracie
dosticiek. Laboratorne je pokles Trc zvycajne lahkého az
stredne tazkého stuptia (30-70 x 10%1) a cCasto je sucastou
bicytopénie alebo pancytopénie. Pri klinickych prejavoch
trombocytopénie nemozno ocakavat’ vyznamnejsi efekt terapie
trombocytmi. RieSenim méze byt’ splenektomia, skusa sa efekt
TPO-mimetika. Pred intervenciou je délezité presvedcCit’ sa, ¢i
slezina ma skutocne zvysenu aktivitu pri vychytavani cervenych
krviniek, a to pomocou povrchového merania radioaktivity nad
slezinou a pecenou po podani Cervenych krviniek oznac¢enych
radiochromom Cr51 [29].

Diluéna trombocytopénia

Dilu¢na trombocytopénia vznikd pri velkom krvacani s
masivnou ndhradou objemu krvnymi derivatmi neobsahujucimi
dosticky (obvykle viac ako 20 TU Ery). Pocet trombocytov sa
moze znizit' na < 50-60 x 10%1, ¢o mo6ze byt klinicky vyznamné
hlavne u pacientov po operdciach alebo polytraume. Preto
je dolezit¢ monitorovat pocet dosti¢iek a v€as zabezpecit
substitaciu trombocytovymi koncentratmi [30].

Dalsie moiné priciny trombocytopénie v tehotenstve

Medzi dalSie pric¢iny tromboytopénie v tehotenstve
modzeme priradit’ stavy ako potransfuzna purpura, systémovy
lupus erytematodes, 2B subtyp von Wilebrandovej choroby a iné
vrodené trombocytopénie.

Potransfiizna purpura

Potransfuzna purpura je neskord komplikacia hemoterapie
transfiznych pripravkov. Porucha postihuje najmi Zzeny,
najCastej§ie v minulosti polytransfundované multipary.
Aloprotilatky z predchédzajucich senzibilizacii st namierené
proti $pecifickym antigénom trombocytov - najcastejSie proti
epitopu GP IIla, u pacientov ktorym na trombocytoch chyba
antigén HPA-1a. Purpura je pomerne vzacna (frekvencia vyskytu
antigénu HPAla je 97,9 %). Vysledkom je rychla destrukcia
darcovskych aj vlastnych trombocytov. Tazka trombocytopénia
(Tre <10 x 10%/1 v 80 % pripadov) sa typicky prejavi 5 az 12 dni
po podani transfiizie koznou purpurou a slizni¢nym krvacanim.
Umrtnost’ je zriedkava - vzacne v dosledku intrakranialnej
hemoragie [2].

Systémovy lupus erythematosus

Systémovy lupus erythematosus (SLE) je heterogénne
autoimunitné ochorenie spojené s dysfunkciou difuznych
imunitnych buniek. Klinicky obraz je pestry — z organovych
poskodeni byva najcastejSie postihnutie pohybového aparatu,
koze, obli¢iek, srdca, plic, ciev a mozgu. Symptémy ochorenia
su nespecifické — z najbeznejsich prejavov st to extrémna Ginava,
bolestivé alebo opuchnuté kiby (artritida), nevysvetlitelna
hortcka, kozné vyrazky a problémy s oblickami. Diagnéza SLE
je zalozena na kombinacii klinickych nélezov a laboratornych
dokazov. Trombocytopénia sa objavuje az v 25 % pripadov a
je navodena destrukciou dosti¢iek najcastejSie na podklade
trombocytovych protilatok a cirkulujucich komplexov. Pre
nespesifickost’ ochorenia je potrebné dosledné oboznamenie
sa s diagnostickymi kritériami - pritomnost 4 z 11 kritérii
American Reumatology College (ACR) prinasa senzitivitu 85 %
a Specifickost’ 95 % pre SLE [31].

2B subtyp von Wilebrandovej choroby

2B subtyp vonWillebrandovej choroby (VWD) predstavuje
intermitentni  trombocytopéniu na podklade autozémovo
dominantne podmienen¢ho kvalitativneho defektu vWf
so znizenim velkych multimérov v plazme, ktoré st vSak
normalne pritomné v dostickach (zySena RIPA pri nizkych
koncentraciach ristocetinu). U zien s vWD pocas tehotenstva
dochadza k fyziologickému vzostupu plazmatickych hodnot
von Wilebrandovho faktora a FVIII uz na konci 1. trimestra,
a preto sa pocas tehotenstva krvacavé stavy vyskytuju len pri
tazkych formach von Wilebrandovej choroby. Napriek tomu
je u zien s vWD riziko popdérodného krvacania o 6-krat vyssie
ako v beznej populécii a preto sa 3-5dni po poérode odportica
monitorovat’ hodnoty von Wilebrandovho faktora a FVIII [32].

Vrodené trombocytopénie

Vrodené trombocytopénie predstavujii  heterogénnu
skupinu vel'mi zriedkavych, geneticky podmienenych ochoreni,
Casto sprevadzanych aj poruchami funkcie krvnych dosticiek.
K najznamej$im patria Wiskottov-Aldrichov a Bernardov-
Soulierov syndrom.
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Vyberové retrospektivne pripadové Stadie
trombocytopénii v tehotenstve

Prevalencia trombocytopénie v tehotenstve 1 mozné
klinické dosledky nas nutia dosledne pristupovat’ ku kazdému
poklesu krvnych dosticiek. Napriek tomu, ze mava obvykle
benigny priebeh, trombocytopénia v gravidite predstavuje
siroké spektrum klinickych jednotiek, ktoré mozu predstavovat’
diferencalno diagnostické rozpaky. Vzdy je potrebné zvazit
rizika laboratornych testov, zvlast’ tych invazivnych, k pomerne
malej pocetnosti vyskytu materského a fetalneho krvacania.
Rovnako tak je dolezity fakt, Zze aj zadvazna trombocytopénia
alebo dysfunkcia dosti¢iek nemusi ohrozit’ graviditu a jej priebeh,
ale az samotny porod moze navodit’ stav ohrozujuci zivot matky
a novorodenca.

Ciel’

Na zaklade dostupnych informacii cielom bolo
vyhodnotit’ tri retrospektivne pripadové Studie — kazuistiky
a poukazat’ na charakteristicky priebeh a kvantitativny stupen
trombocytopémie.

Subor a metodika
Vyber kazuistich (klinickych jednotiek) bol cieleny,
ovplyvneny frekvenciou trombocytopénie v tehotenstve. ISlo
teda o tri najCastejSie trombocytopénie v gravidite - gestac¢nu
trombocytopéniu, trombocytopéniu pri preeklampsii a iminnu
trombocytopéniu.
Metodologicky bol vyskum zalozeny na laboratdornej
a klinickej charakteristike trombocytopénii, ked’ sa sledovali
udaje/markery:
- pocet trombocytov (x10/°1) v 4., 8., 13., 17., 21., 26.,
31., 35. av 40. tyzdni tehotenstva a v 4. a 9. tyzdni po
porode (post partum);

- antitrombocytové protilatky — vol'né aj vizané;

- laboratornahepatopatia (ALT —alanin aminotransferaza,
AST — aspartat aminotransferaza);

- hyperurikémia (umol/l);

- nefropatia, proteintria (mg/24 h);

- krvny obraz mikroskopicky/hemolyza

- LDH (ukat/l);

- hypertenzia (mm Hg);

- koagulopatia;

- neurologickad symptomatologia.

Vysledky

Vysledky zberu dat sme zobrazili v tabulkach.

Kazuistika ¢. 1 — gestacénd trombocytopénia (GT)

29-ro¢nd primipara s negativnou gynekologickou
a transfliznou anamnézou, prvykrat vysetrena v hematologickej
ambulancii v 24. tyzdni tehotenstva s laboratorne lahkou
trombocytopéniou — Tre 115x10%/1.

Anamnéza: pacientka nema osobnu ani rodinni anamnézu
trombocytopénie - nikdy nemala priznaky krvacania ani
spontannej  tvorby hematéomov. DoterajSie  laboratorne
zaznamy boli bez trombocytopénie. Stcasné tehotenstvo bez
komplikacii, je normotenzna, analyza mocu a krvi nepreukazala
nefropatiu alebo proteinuriu. Nema int cytopéniu a laboratérnu
hepatopatiu. Je bez hyperurikémie, viazané a volné protilatky
proti trombocytom su negativne. Pseudotrombocytopénia bola
vylacena.

Trombocytopénia je stredne tazkého stupfia s minimom
(79 x 10°/1) v 35. tyzdni tehotenstva — tabulka ¢. 7.

Vzhl'adom k hodnotam trombocytov a nekomplikovanosti
stavu porod spontanny, per via naturales, na konci 39. tyzdna.
Spontanna uprava trombocytov nastala do 4. tyzdna po porode.

Tab. 7 Laboratorna a klinicka charakteristika trombocytopénie — gestacnd trombocytopénia

4.t. | 9.t
4.t | 8t | 13.t | 17.t| 21.t | 26.t | 31.t | 35.t | 40. ¢ PP | pp
Tre (x10%1) 203 | 214 | 152 | 166 | 145 | 107 | 89 79 91 147 | 210
Anti-Trc protilatky vol'né aj viazané negativne
Hepatopatia (ALT/AST) negat.
Hyperurikémia (umol/1) negat.
Nefropatia negat.
Proteintria (mg/24h) negat.
mikrosllig‘ll)?zk(})/t/)}rlifnolyza N N N tehotenska anémia, bez hemolyzy | N N
LDH (ukat/l) negat.
Hypertenzia (mm Hg) normotenzia (max 130/90)
Koagulopatia bez znamok DIC
Neurolog. symptomatologia negat.

t - tyzden, PP - post partum (po pdrode), Trc - trombocyty, ALT - alanin aminotransferaza, AST - aspartat aminotransferaza,
LDH - laktat dehydrogenaza, DIC - diseminovana intravaskularna koagulopatia, N - negat./v norme

Kazuistika ¢. 2 — Pahka preeklampsia (PEC)

35-roénd multipara (3. tehotenstvo) s negativnhou
gynekologickou a transfiznou anamnézou, konzultovana
hematologom v 36. tyzdni tehotenstva pre stredne tazku
laboratornu trombocytopéniou — Tre 87 x 10%/1.

Anamnéza: pacientka nemala osobnt ani rodinni anamnézu
trombocytopénie - nikdy nemala priznaky krvacania ani

spontannej tvorby hematoémov. DoterajSie tehotenstva bez
komplikacii. Pri kontrole verifikovana hypertenzia — 155/100
mmHg, opuchy dolnych koncatin a vyraznejsi vzostup vahy,
neurologickd symptomatologia v podobe bolestivosti hlavy,
zavratov a dyspepsie — bolesti pod pravym rebrovym oblukom.
Laboratorne krvny obraz bez anémie, Hb 141, Hct 39 %, bez
jednoznacnych priznakov hemolyzy. Schistocyty nepritomné.
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Biochemicky elevacia kyseliny mocovej, pe¢eniovych enzymov.
Kreatinin 93 pmol/l, proteintria. Koagula¢ne bez znamok DIC
— tabul’ka ¢. 8.

Pacientka nasledne hospitalizovana s cielom komplexnej
medikacie.

Vzhl'adom k predpokladu progresie ochorenia tehotenstvo
ukoncené na zaciatku 37. tyzdia tehotenstva. V popdrodnom
obdobi rychly navrat trombocytov na vstupné hodnoty.

Tab. 8 Laboratorna a klinicka charakteristika trombocytopénie — lahka preeklampsia

4.t.| 9.t
4.t | 8t | 13.t | 17.t | 21.t|26.t | 31.t | 36.t 40. t PP | PP
Tre (x10%/1) 257 | 275 | 231 | 248 | 192 | 167 | 186 87 165 | 174 | 201
Anti-Tre protilatky vol'né aj viazané negativne
Hepatopatia (ALT/AST) negat. +/- +/- negat.
Hyperurikémia (umol/1) 340 negat. 394 338 negat.
Nefropatia negat. + +/-
Proteintria (g/1 24h) negat. 2,5 0,5 negat.
Krvny obraz Het>39 %
mikroskopiz]ky/hemol}'/za N N N N N N N Hb > 140 g/1 N N
LDH (ukat/l) N N N N N N N + N N N
Hypertenzia (mm Hg) normotenzia (max. 135/95) 155/100 | 140/90 N
Koagulopatia bez znamok DIC
Neurolog. symptomatologia negat. +/- negat.

t - tyzden, PP - post partum (po pdrode), Trc - trombocyty, ALT - alanin aminotransferaza, AST - aspartat aminotransferaza,
LDH - laktat dehydrogenaza, DIC - diseminovana intravaskularna koagulopatia, N - negat./v norme

Kazuistika ¢. 3 — imunna trombocytopénia (ITP

31-ro¢nda primipara s negativnou gynekologickou
a transfuznou anamnézou, 2 roky dispenzarizovana
hematologom pre AITP — pozitivne volné protilatky. Pred
tehotenstvom klinicky bez prejavov krvacania a spontannej
tvorby hematdémov, laboratérne stacionarna lahka az stredne
tazka trombocytopénia.

Anamnéza: pacientka vstupne (v 4. tyzdni tehotenstva)
s l'ahkou trombocytopéniou — Trc 101 x 10%1. Tehotenstvo bez
komplikacii, je normotenzna, analyza mocu a krvi nepreukazala

nefropatiu alebo proteintriu. Nema int cytopéniu, ¢i laboratornu
hepatopatiu. Je bez hyperurikémie — tabul’ka 9.
Trombocytopénia v tretom trimestri s progresiou, prechod
(21 x 10%1) s potrebou kortikoterapie. Nasledny vzostup na
spodnti hranicu stredne tazkej trombocytopénie, pri ktorej
vedeny spontanny porod per via naturales, v 41 tyzdni. Dieta
bez neonatalnej trombocytopénie. V Sestonedeli mierne zvySenie
poétu trombocytov na hornt hranici stredne tazkého stupna.

Tab. 9 Laboratorna a klinickd charakteristika trombocytopénie - ITP

4.t | 9.t
4.t | 8t | 13.t | 17.t | 21.t | 26.t | 31.t | 35.t | 40.t PP PP
Tre (x10%/1) 101 79 58 71 53 66 33 21 54 74 96
Anti-Tre protilatky vol'né pozitivne, viazané negativne
Hepatopatia (ALT/AST) negat.
Hyperurikémia (umol/l) negat.
Nefropatia negat.
Proteintiria (mg/24h) negat.
. Krvr}y obraz , N N tehotenska anémia, bez hemolyzy N N
mikroskopicky/hemolyza ’
LDH (ukat/1) negat.
Hypertenzia (mm Hg) normotenzia (max 130/90)
Koagulopatia bez znamok DIC
Neurolog. symptomatologia negat.

t - tyzden, PP - post partum (po pdrode), Trc - trombocyty, ALT - alanin aminotransferaza, AST - aspartat aminotransferdza, LDH -
laktat dehydrogendza, DIC - diseminovana intravaskuldrna koagulopatia, N - negat./v norme
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Diskusia

Laboratorne  vyjadrena trombocytopénia predstavuje
u tehotnych zien stcast mnohych klinickych jednotiek. Tri
najcastejsie z nich prezentuju aj nami predlozené pripady.

Gestacnd trombocytopénia predstavuje najCastejsie pricinu
trombocytopénii — az 70-80 % vSetkych poklesov krvnych
dosticiek. Podla dostupnych literarnych tdajov (Cines; Ciabana,
et al.; Perepu) i nami predlozeného pripadu, trombocytopénia
je lahka az stredne tazka (spravidla neklesa pod 70 x 10%/1 —
nae minimum 79 x 101 v 35. tyzdni) a zvycajne sa objavuje
na konci druhého a prevazne treticho trimestra tehotenstva —
v naSom pripade v 24. tyzdni [3,5,6 ].

Pacientka v pripadovej Studii bola asymptomatickd, bez
anamnézy krvacavych stavov atidaja poklesu Trc pred graviditou.
Pocet Trc sa normalizoval v 3 tyzdni po porode.

Preeklampsia, s podielom 15-20 %, predstavuje druhu
najcastejsiu pricinu trombocytopénii.

Ta sa typicky vyskytuje v 2. a 3. trimestri (po 20. tyzdni)
— v naSom pripade v 36. tyzdni. Spravidla je mierneho stupna
(v naSom pripade najnizsi pocet trombocytov bol 87 x 10°/1)
a prejavuje sa rychlym ustipom [3].

Pre diagnostiku je rozhodujuci tidaj novo manifestujice;j
sa hypertenzie, proteinurie, opuchov [17]. V naSom pripade
bola tlakové akceleracia 155/100 mmHg a vstupna proeteintria
predstavovala 2,5 g/l za 24 hod. NaSu pacientku taktiez

sprevadzala neurologicka  symptomatoldgia, laboratérna
hepatopatia, dyspepsie — ¢o koreSponduje i s dostupnymi
udajmi.

Imunna trombocytopénia, ktora predstavuje tretiu

najcastejSiu pri¢inu trombocytopénii v tehotenstve, vznika
v dosledku destrukcie krvnych dosti¢iek sprostredkovanej
imunitnymi vplyvmi.

ITP predstavuje predovsetkym riziko krvacania pri poérode
a pre dieta riziko neonatalnej trombocytopénie v dosledku
transplacentarneho prechodu protilatok [20].

300
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Graf 1 Laboratorne hodnoty trombocytov v zavislosti od casu
tehotenstva a Sestonedelia
GT - gestacna trombocytopénia, ITP - iminna trombocytopénia,
PEC - preeklampsia, PP - postpartum

V nasom pripade (pripad ¢. 3) mala pacientka uz existujucu
ITP s prevazne l'ahkou az stredne t'azkou trombocytopéniou,
klinicky bez prejavov krvacania. Od 30. tyzdna tehotenstva
prechod do tazkej trombocytopénie s najnizSou hodnotou
21x10%1 v 35. tyzdni. Vzhl'adom k hodnote i koznym prejavom
v medikacii kortikoterapia v davke 15 mg prednisonu na den

s postupnym vzostupom trombocytov. V deii poérodu Trc 54 x
10%1. Pérod v 41. tyzdni, spontnny, per via naturales. Diet'a
bez neonatdlnej trombocytopénie. V Sestonedeli u pacientky
zvySenie poctu trombocytov na hornu hranici stredne tazkého
stupna.

Sumaciu hladiny trombocytov vSetkych troch pridadov
v zévislosti od tyzdna tehotenstva a popodrodného obdobia
podava graf ¢. 1.

V prvom pripade (GT) je zjavny postupny pokles Trc,
nepresahujuci 70 x10%/1s postupnym nyvratom do fyziologickych
hodnét. V druhom priade (PEC) je pacientka az do 36. tyzdia
bez trombocytopénie. Pokles je strmy, trombocytopénia
na urovni stredne tazkého stupiia. Po indikovanom porode
dochadza k uprave krvnych dosti¢iek. V poslednom pripade
(ITP) je zjavny uz vstupny pokles trombocytov, ktory sa prehibil
v tretom trimestri. Po kortikoterapii dochaddza k miernemu
zlepSenie, po porode k tiprave takmer na vychodzie obdobie pred
tehotenstvom.

Pre klinicko-diagnosticki ttvahu je pocet dosti¢iek pred
tehotenstvom a v prvom trimestri vel'mi délezity — obrazok.
¢. 1. Mimo iného poskytuje odliSenie ITP, s ktorou moze byt
gestacna trombocytopénia mylne zamenena, a tym aj poznatok a
predpoklad mozného rizika pre tehotnt i plod [3,5].

Trimester 15t 2nd

1001071

Platalat Count 1001071

All

<100x10%L <50%10%L
|l

W HT

W TTRHUS
W Cther

W PEC

W GT

Obr. 1 Prevalencia pricin trombocytopénie na zaklade trimestra
prezentdcie a poctu trombocytov [3].

ITP - iminna trombocytopénia, HT - hereditarna trombocytopénia,
HUS - hemolyticko-uremicky syndrom, TTP - tromboticka
trombocytopenickd purpura, PEC - preeklampsia, GT - gestacna
trombocytopénia

Zaver

Trombocytopénia je stav charakterizovany poklesom
poctu krvnych dosti¢iek pod fyziologicki hodnotu. Etiologia
ochorenia predstavuje Siroké spektrum, medzi ktoré patri
porucha trombocytopoézy, zvysend deStrukcia trombocytov,
zvysena konzumpcia trombocytov a trombocytopénia zo strat
trombocytov.

V tehotenstve je trombocytopénia hned’ po anémii druhou
najcastejSou hematologickou abnormalitou. Napriek tomu, Ze ma
vacsinou benigny priebeh, v diagnostickych suvoslostiach moze
predstavovat’ urcity problém vzhladom k Sirokému mnoZzstvu
etiologickych moznosti.
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Prakticka cast’ ponuka charakteristiku troch najcastejSich
trombocytopénii v tehotenstve s nazornym zobrazenim kriviek
poctu trombocytov i sekundarnych laboratornych a klinikckych
jednotiek podmienujtcich diferencialnu diagnostiku i naslednu
komplexnt starostlivost’ o tehotnu a plod.
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OsSetrovatel’stvo cez prizmu legislativy

Nursing Throughout the Legislation Prism

Viera Simockova, Diana HluSkova

Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva, Katedra oSetrovatel’stva

Abstrakt

Uvod: V &lanku sa orientujeme na legislativu vo vztahu k odetrovatel'stvu. Pozornost’ venujeme postoju sestier k uplatiiovaniu pravnych a etickych
noriem v oSetrovatel'skej praxi.

Ciel: Cielom prace je analyzovat’ pravne vedomie sestier v zakladnych legislativnych normach tykajtcich sa odboru osetrovatel'stvo a ziskané
udaje komparovat’ s pravnym vedomim $tudentov oSetrovatel'stva.

Metodika: Na ziskanie empirickych udajov sme pouzili dotaznikovi metddu. Do §tadie bolo zaradenych 102 respondentov — sestier a Studentov
oSetrovatel'stva. Vybrané polozky v stibore sestier sme komparovali s vysledkami analyzovanymi v siibore §tudentov oSetrovatel'stva.

Vysledky: Ziskané empirické Gidaje sme podrobili $tatistickej analyze. Uvadzame ich v tabulkach a v grafickom vyobrazeni. Vysledky poukazuju
v oblasti prava a legislativy na rezervy u sestier i Studentov oSetrovatel'stva.

Zaver: Pomocou realizovanej tadie sme dospeli k zaveru, ze pravne vedomie je potrebné systematicky formovat’ pocas pregradualneho vzdelavania,
ale i u zdravotnickych profesionalov.

KPiacové slova: Osetrovatel'stvo. Sestra. Legislativa. Pravne vedomie. Pravna zodpovednost’. Vyhrada svedomia.

Abstract

Introduction: The article focuses on legislation in relation to nursing. Attention is paid to the attitude of nurses towards the application of legal and
cthical standards in nursing practice.

Objective: The aim of the thesis is to analyze the legal awareness of the nurses in the basic legislative norms related to the Nursing Department and
to compare the acquired data with the legal knowledge of nursing students.

Methods: The aim of the thesis is to analyze the legal knowledge of nurses in the basic acquisition of empirical data, we used the questionnaire
method. The study included 102 respondents - nurses and nursing students. We compared the selected items in the sister file with the results
analyzed in the nursing student file.

Results: The obtained empirical data were subjected to statistical analysis. We present them in tables and diagrams. The results indicate the
deficiencies of nurses and nursing students at the area of law and legislation.

Conclusion: Based on the study we have concluded that legal consciousness needs to be systematically formed during pre-university education, as
well as when being professional.

Key word: Nursing. Nurse. Legislation. Legal Consciousness. Legal responsibility. Conscience objection.

4

Uvod

Zivot kazdého Cloveka je denne spojeny s pravnymi
predpismi. Preto je dolezité, aby sa uroven pravneho vedomia
neustale zvySovala, aby si kazdy, bez ohl'adu na vek a pracovné
postavenie, uvedomoval pravnu stranku a pravny dosah
svojho konania. V prispevku sa chceme zamerat’ na vykon
zdravotnickeho povolania, v ktorom aj malé pochybenia moézu
mat tragické nasledky. Profesia zdravotnickeho pracovnika je
spojena s dodrziavanim etickych a pravnych noriem. Aby bola
¢innost’ zdravotnickych pracovnikov v stlade so zakonmi a aby
ich zékony zaroven chranili, musia tymto zdkonom rozumiet’.

Zakon ¢. 578/2004 Z. z. o poskytovateloch zdravotnej
starostlivosti [1] definuje, kto je zdravotnicky pracovnik a aké
podmienky na vykon zdravotnickeho povolania musi spiiiat’. Ide
o tieto podmienky:

1. sposobilost’ na pravne ukony v celom rozsahu,

2. zdravotna sposobilost,
3. odborna spdsobilost’,
4. bezthonnost’,

5. registracia.

Zakladnou poziadavkou zakotvenou v legislativnych
predpisoch zaoberajucich sa zdravotnou starostlivostou je, ze
pri poskytovani zdravotnej starostlivosti sa postupuje lege artis —

v stlade so stcasne dostupnymi vedeckymi poznatkami [2].
Podla Humenika a Kubalu [3] je poskytovatel zdravotnej
starostlivosti povinny pacienta nielen spravne oSetrit, ale ho
aj spravne poucit’ o lieCebnom rezime, upozornit’ ho na mozné
komplikacie, ¢i odporucit’ ho na inych Specialistov. Kazdy
zdravotnik je autonomnym pracovnikom, ktory je povinny
pracovat’ v rozsahu svojho vzdelania a kompetencii.

Podlazakonac.578/2004 Z. z. o poskytovatel'och zdravotne;j
starostlivosti [1] do skupiny zdravotnickych pracovnikov
patri sestra, ktora vykonava oSetrovatel'skii prax. Poskytované
intervencie musia byt vykonavané v stlade s Vyhlaskou MZ
SR ¢. 95/2018, ktorou sa urcuje rozsah oSetrovatel'skej praxe
poskytovanej sestrou samostatne, samostatne na zaklade
indikéacie lekara a v spolupraci s lekarom [4] a postupmi
stanovenymi o$etrovatel'skymi Standardmi.

Kozierova et al. [5] navrhuji ochranné opatrenia pre sestry
rozdelené do desiatich bodov, ktoré uvadzame nizsie.

1. Pracovat’ v rozsahu svojho vzdelania, popisu prace a v

zmysle oblastnych predpisov v oSetrovatel’stve.
2. Konat podl'a postupov a ustanoveni zamestnavatel'skej
agentury.
3. Zodpovedne pozorovat’ a monitorovat’ pacienta.
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4. Zaznamendvat vyznamné zmeny pacientovho stavu,
podl’a potreby komunikovat’ s lekarom.

5. Kontrolovat vsetky predpisy, ktoré si preveruje aj
pacient.

6. Identifikovat’ pacienta pred akoukol'vek ¢innost'ou.

7. Dosledne zaznamenavat'  vSetky  oSetrovatel'ské
intervencie.

8. Poziadat' o pomoc v situdciach, v ktorych sa sestra
neciti dostato¢ne pripravena.

9. Ulohy delegovat na osoby, ktoré maju predpoklady na
to, aby ich splnili.

10. Budovat a udrziavat’ dobry kontakt s pacientom.

Medzi esencialne prava, s ktorymi sa stretdvame pri
poskytovani zdravotnej starostlivosti, patri ochrana Zivota,
ochrana zdravia, ochrana sukromia a intimity. Sestra ma pri
poskytovani zdravotnej starostlivosti nezastupitelné miesto.
Prave sestra byva Casto pri oSetrovani vo vel'mi tizkom kontakte
s pacientom, pricom modze nastat’ situacia, ze dojde k zlyhaniu
metddy alebo Tudského faktora. Pokial su oSetrovatel'ské
intervencie vykonané lege artis alebo v stlade s postupmi
stanovenymi Standardmi, ¢ize d6jde k nezavinenému zlyhaniu
metody alebo l'udského faktora, takito situaciu oznaCujeme
ako vitium artis. Vondracek a Wirthova [6] uvadzaji, ze
predpokladom pre hodnotenie situdcie ako vitium artis je, ze
vykon bol spravne indikovany, spravne prevedeny u pacienta,
ktory bol riadne pouceny a s vykonom suhlasil.

V suvislosti s pravnou zodpovednostou je potrebné
zadefinovat' pojem zodpovednost. Podla Tétha et al. [7] je
zodpovednost’ povinnost' osoby, ktora vyplyva z porusenia
prav a povinnosti. V oSetrovatel'skej praxi rozlisSujeme moralnu
apravnuzodpovednost’. Moralnazodpovednost vznikd nazaklade
pravne nevynutitelnej normy, preto ju nie je mozné uplathovat
pred sidom. Podla Grey [8] jedna Cast spolocnosti oc¢akava
od zdravotnickych pracovnikov, aby sa vo svojom stikromnom
zivote 1 pri vykone svojho povolania riadili kladnymi hodnotami,
aby svoju pracu vykonavali obetavo, aby boli tstretovi, ochotni,
empaticki, laskavi a mali pevné zasady. Druha strana spolo¢nosti
si vSak mysli, Ze zdravotnicki pracovnici by mali jednoznacne
potlacit’ svoje vlastné hodnoty a prispdsobit’ sa hodnotovému
rebricku klienta. Odopieraji im tak pravo na vyhradu svedomia.
V zakone O poskytovatel'och zdravotnej starostlivosti [1] sa
uvadza: Pravo zdravotnickeho pracovnika uplatnit’ vyhradu vo
svedomi je explicitne upravené v Etickom kodexe zdravotnickeho
pracovnika (Co je priloha ¢. 4 uvedeného zakona). Hovori sa
tam: ,, Od zdravotnickeho pracovnika nemozno vyzadovat taky
vykon alebo spoluiicast na nom, ktory odporuje jeho svedomiu
okrem pripadov bezprostredného ohrozenia zivota alebo zdravia
osob. “ Ak si zdravotnicky pracovnik uplatni vyhradu svedomia,
je povinny o tejto skutocnosti informovat’ svojho zamestnavatel'a
a pri uplatneni vyhrady svedomia pri poskytovani zdravotnej
starostlivosti aj svojich pacientov.

O pravnej zodpovednosti hovorime podla Kovaca et
al. [9] vtedy, ak zdravotnicky pracovnik pri poskytovani
zdravotnej starostlivosti kona v rozpore s jeho povinnostami.
Pravna zodpovednost v zdravotnictve sa najcastejSie deli
na trestnopravnu, obcianskopravnu, administrativnu a
pracovnopravnu zodpovednost’.

O trestnopravnej zodpovednosti mézeme hovorit’ vtedy, ak je
spachany trestny ¢in zdravotnickym pracovnikom postupom non
lege artis [2]. Trestnopravne zodpovedna je iba fyzicka osoba,
nikdy nie pravnicka osoba. Ide o konkrétneho zdravotnickeho
pracovnika, nie o zdravotnicke zariadenie, ordinaciu alebo

nemocnicu. Trestné Ciny rozdelujeme na preciny a zloCiny.
Precin je trestny Cin spachany z nedbanlivosti alebo umyselny
trestny ¢in, pri ktorom je stanoveny trest odnatia slobody
s hornou hranicou sadzby neprevySujucou pat’ rokov. Zlo¢inom
je umyselny trestny ¢in s odnatim slobody s hornou hranicou
trestnej sadzby prevySujicou pat rokov. Za obzvlast zavazny
zlo¢in sa povazuje trest odiatia slobody so sadzbou najmene;j
desat’ rokov

Zdravotnicky  pracovnik moéze byt  trestnopravne
zodpovedny aj napr. pri prijimani Uplatku, ochrane autorskych
prav pri publikovani vedeckych prac a pod. NajcastejSie trestné
pravo vo vztahu k zdravotnickemu pravu upravuje trestné ¢iny
uplatkarstva, nedovolenej vyroby a drzania omamnych latok,
Sirenia nakazlivej choroby, neposkytnutia pomoci, ohrozenia
mravnej vychovy mladeze, ublizenia na zdravi a vrazdy.

Obcianskopravna  zodpovednost  je  zodpovednost
vyplyvajuca z obcianskopravnych predpisov. Obcianske pravo
upravuje bezny vztah medzi pacientom a zdravotnickym
pracovnikom pri poskytovani zdravotnej starostlivosti. Tyka sa
najmi informovaného sthlasu pacienta, informacnej povinnosti
zdravotnickeho pracovnika, vedenia zdravotnej dokumentacie,
mlcanlivosti zdravotnickych pracovnikov a povinnosti pacienta
uhradit’ zdravotnil starostlivost, ktora nie je uhrddzana zo
zdravotného poistenia [2]. Vznika pri poskytovani zdravotnej
starostlivosti pri vzniku Skody na majetku alebo na zdravi, resp.
pri zasahu do osobnostnych prav. Skodu mozeme rozdelit' na
majetkovi a nemajetkovi. Zodpovednost’ za skodu moze niest’
fyzicka aj pravnicka osoba.

Administrativnopravna  zodpovednost  je  zodpovednost
fyzickych a pravnickych o0sdb voci organom verejnej spravy. Tato
zodpovednost vznika porusenim spravneho prava, preto junazyvame
aj spravnopravna zodpovednost’ [9]. Spravne pravo sa ststred’uje
na $tatnu spravu verejnych veci, dopravy, Skolstva a zdravotnictva.
Spravne organy — vlada, ministerstva, ustredné organy a okresné
urady vydavaji vykonavacie predpisy, ktoré upravuji veci v ich
posobnosti a vydavaju tiez rozhodnutia. Vo vzt'ahu k zdravotnictvu
spravne pravo upravuje najméa problematiku verejného zdravotného
poistenia, posudzovanie docasnej pracovnej neschopnosti a ochranu
verejného zdravia [2].

Pod pracovnopravnou zodpovednostou rozumieme
zodpovednost’, ktord vyplyva z pracovnopravnych vztahov.
Ide o vztah medzi zamestnavatelom a zamestnancom.
Povinnosti a prava v tejto oblasti maju obe strany. Najbeznej$im
pracovnopravnym vztahom je pracovny pomer, pre ktory je
charakteristicka vzajomnost’ zmluvnych plneni. Zakonnik prace
predstavuje zakladnt pravnu normu, ktord upravuje vztahy
medzi zamestnancami a zamestnavatel'mi.

Ciel’ prace
Cielom prace bolo analyzovat pravne vedomie sestier
v zakladnych legislativnych normach tykajicich sa odboru

osetrovatel'stvo a ziskané udaje komparovat’ s pravnym vedomim
Studentov oSetrovatel'stva.

Subor

Vyberovy subor predstavovalo 102 respondentov. 49
respondentov pracovalo v profesii sestra v Ustrednej vojenskej
nemocnici SNP Ruzomberok — Fakultnd nemocnica. 53
respondentov Studovalo na Fakulte zdravotnictva Katolicke;j
univerzity v Ruzomberku v 3. ro¢niku v Studijnom odbore
oSetrovatel'stvo. Niz§ie uvadzame vybrané -charakteristiky
respondentov.
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Tab. 1 Vybrané charakteristiky sestier

g | g | E
=S
258 2 E 5
Charakteristiky B e 3 £ £ 2z
s 2| =5 2|23
77}
Vek v rokoch 39 40 30 23 58 9.5
Dlzka praxe 18 15 | 7 | 1 | 40 | 118
v rokoch
Tab. 2 Rozdelenie sestier podla urovne vzdelania
Vzdelanie Absoliitny pocet Percentudlne
vyjadrenie
Stredosl.(olske 17 350,
vzdelanie
Vysokoskolské .
vzdelanie — 1. st. 17 35%
Vysokoskolské .
vzdelanie — 2. st. 15 30 %
Spolu 49 100 %

Tab. 3 Vybrané charakteristiky veku studentov
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Vek

22 22 21 21 28 1,6
v rokoch
Metodika

Zber dat prebiehal po schvaleni $tidie etickou komisiou
v zdravotnickom zariadeni Ustredna vojenskd nemocnica SNP
Ruzomberok — Fakultnd nemocnica v mesiaci november 2017.
Vyjadrenie etickej komisie sa nachadza u autoriek c¢lanku. Na
ziskanie dat sme pouzili nestandardizovany dotaznik vlastnej
konstrukcie, ktory obsahoval 19 otazok zameranych na pravne
vedomie sestier ademografické udaje respondentov. Rozdanych bolo
125 dotaznikov, vratilo sa 102 ks, ¢o prestavuje 82 % navratnost’.
Ziskané empirické tidaje sme podrobili Statistickej analyze.

Vysledky

Nizsie predkladdme vybrané vysledky hodnotiace pravne
vedomie sestier a Studentov v §tudijnom odbore oSetrovatel'stvo
[10].

Tab. 4 Vybrané charakteristiky hodnotenia pravneho vedomia
respondentmi znamkou 1-5

Hodnotenie pravneho vedomia respondentmi znamkou 1-35

g estry studenti

62%

47%
21%
8%. - 8%
2% a 0%
vyborny (1) chvalitebny (2) dobry (3) dostatoény (4) nedostatoény (5)

Graf 1 Hodnotenie pravneho vedomia respondentmi
znamkou 1-5

Respondenti hodnotili svoje pravne vedomie najCastejSie
znamkou dobry (tab. 4, graf 1). Sestry pri hodnoteni pravneho
vedomia mali leps$i priemer ako Studenti. V skupine Studentov
sa vsak nevyskytovalo hodnotenie znamkou nedostato¢ny, kym
u sestier 8 % respondentov hodnotilo svoje pravne vedomie
znamkou nedostato¢ny.

Identifikovanie poctu podmienok na vykon zdravotnickeho
povolania

p—cestry studenta

36%

28%

6%
8%

neidentifikovala  neidentifikovaladve neidentifikovalatri

jednu

identifikovala vietky

Graf 2 Identifikovanie poctu podmienok na vykon
zdravotnickeho povolania

Priidentifikovani poctu podmienok na vykon zdravotnickeho
povolania boli vedomosti sestier a Studentov na porovnatelnej
urovni.

Identifikovanie podmienck na vykon zdravotnickeho
povolania podI'a obsahu

gz estry student:

96%

60% T
(i

68%

'/._/‘ oa%
«
s = 3 E S % g 45% R e
Charakteristiky S S| B E E '§ %’

s: 2 2 g s g "g sposobilostna zdravotna odborna sposobilost’ registracia

2 172} pravieukony sposobilost’

Sestry 2,67 | 3 3 1 5 1097 Graf 3 Identifikovanie podmienok na vykon zdravotnickeho
Studenti 3,02 3 3 4 0,66 povolania podla obsahu
30 ZDRAVOTNICKE STUDIE 01/2018



Simoc¢kova, V., Hluskova, D.
Osetrovatel'stvo cez prizmu legislativy

NajcastejSie  identifikovanou podmienkou na vykon
zdravotnickeho povolania podla obsahu bola u respondentov
podmienka registracie. Druhou identifikovanou podmienkou
bola odborna spdsobilost’.

Uchovanie ZD pacienta po smrti v archive
—p—estry studenti

83%
82%

9% 8%

< v 10%
8%
10rokov 15 rokov 20rokov

Graf 4 Uchovanie zdravotnej dokumentacie (ZD) pacienta po
smrti v archive

Zdravotna dokumentacia sa po smrti pacienta podl'a zakona
¢. 576/2004 Z. z. v archive uchovava 20 rokov. 82 % sestier
a 83 % Studentov odpovedalo spravne.

Poznanie problémov, pri ktorych je moiné uplatnenie
vyhrady svedomia

sty studenti

56%
36%

\ 43%
;
o8 — 43%

55%

umelé prerusenie sterilizacia

tehotenstva

asistovanareprodukcia

Graf 5 Poznanie problémov, pri ktorych je mozné uplatnenie
vyhrady svedomia, ako ich uvadza Eticky kddex zdravotnickeho
pracovnika

Poznanie poctu problémov pri uplatneni vyhrady svedomia
—p—estry studenti
34%
25% 22%
45%
21%

18%

1 problém 2 problémy 3 problémy

Graf 6 Poznanie poctu problémov pri uplatneni vyhrady
svedomia podla Etického kodexu zdravotnickeho pracovnika

Eticky kddex zdravotnickeho pracovnika urcuje tri situacie,
pri ktorych si zdravotnicky pracovnik moéze uplatnit’ vyhradu
svedomia. Patri sem umelé preruSenie tehotenstva, asistovana
reprodukcia a sterilizacia. VSetky tri problémy pozna 21 %
sestier a 22 % Studentov.

Diskusia

Nasou $tadiou sme zistovali pravne vedomie sestier
a Studentov oSetrovatel'stva. Vysledky preukazali, ze v oblasti
prava a legislativy su u sestier i Studentov oSetrovatel'stva
rezervy. Zakladné podmienky na vykon zdravotnickeho
povolania, ktoré uvadza v § 31 zakon ¢. 578/2004 Z. z., pozna iba
tretina respondentov. Nizka informovanost’ je aj o moznostiach
zdravotnickeho pracovnika vo vztahu k uplatneniu si vyhrady
svedomia. V nasej $tidii tito moznost’ v plnom rozsahu pozna
iba pétina respondentov. V podobnej §tadii zameranej na vyhradu
svedomia Simockova uvadza, ze iba 36 % respondentov vedelo
uviest’, ze zdravotnicky pracovnik si moze uplatnit’ vyhradu
svedomia pri vybranych etickych dilemach [11].

V ramci odportcani pre prax sa domnievame, Ze je potrebné
sa problematikou prava a legislativy viac zaoberat’ v ramci
pregradualnej pripravy, ale tiez aj v celozivotnom vzdelavani
zdravotnickych pracovnikov, nakolko legislativne normy
podlichajt ¢astym zmenam.

Zaver

Pravne  vzdelavanie, ktoré  reSpektuje  Specifika
zdravotnickeho sektoru a vnasa 'udsko-pravny aspekt do vykonu
zdravotnickeho povolania, v konecnom doésledku skvalitituje
zdravotnu starostlivost. Nesmieme vSak zabudat’ na skuto¢nost’,
ze spravanie l'udi v spolo¢nosti ovplyvilujli nie len pravne normy,
ale tiez normy moralne a etické, ktorych vyznam nemozno
podcenovat prave v oblasti zdravotnictva. K etickému spravaniu
je potrebné viest buducich zdravotnickych pracovnikov
v pravnych disciplinach uz pocas pregradualneho vzdelavania.
Formovat" pravne vedomie a systematicky monitorovat
legislativne zmeny prebichajuice v odbore odporticame
iu zdravotnickych profesionalov.
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Uplatiiovanie preventivnych opatreni pri diabetes melitus u pacientov
s diabetickou retinopatiou

Application of Preventive Measures in Diabetes Mellitus in Patients with Diabetic Retinopathy

Maria Kaséakova, Cudmila Majernikova, Andrea Obroc¢nikova

Fakulta zdravotnictva a socialnej prace, Trnavska univerzita v Trnave
PreSovska univerzita v PreSove, Fakulta zdravotnickych odborov, PreSovska univerzita v PreSove

Suhrn

Ciel: zhodnotit rozdiely v dodrziavani preventivnych opatreni u pacientov s proliferativnou diabetickou retinopatiou (PDR) a neproliferativnou
diabetickou retinopatiou (NPDR).

Material a metodika: vyskumnu vzorku tvorilo 27 pacientov s PDR a 53 pacientov s NPDR. Zber informacii sme realizovali nestandardizovanym
dotaznikom vlastnej konstrukcie.

Vysledky: T-testom sme zistili signifikantné rozdiely v dodrziavani diabetickej diéty pohybového rezimu (p < 0.001) a kontrole hmotnosti (p <
0.01), okrem pravidelnych kontrol u oftalmoléga, dodrziavani ocnej lie¢by a kontrole hladiny glykémie, kde sme vyznamné Statistické rozdiely
nezaznamenali.

Zaver: zodpovedny pristupu pacienta redukuje vznik diabetickej retinopatie (DR) a prechod z neproliferativnej do proliferativnej fazy ochorenia
a tym riziko poskodenia zraku.

KrPucové slova: Diabeticka retinopatia. Rezimové opatrenia pri Diabetes mellitus.

Sumary

Objective: assess differences the application of preventive measures patients with proliferative diabetic retinopathy (PDR) and nonproliferative
diabetic retinopathy (NPDR).

Material and Methods: the research sample consisted 27 patients with proliferative diabetic retinopathy (PDR) and 53 patients with nonproliferative
diabetic retinopathy (NPDR). Collection of information we have implemented non-standardized questionnaire of our own design.

Results: by T-test, we found significant differences in compliance with the diabetic diet and exercise regime (p<0.001), in weight control (p<0.01),
in addition to regular inspections by an ophthalmologist, eye treatment compliance and control of blood glucose levels, where we have not seen
significant statistical differences.

Conclusion: responsible attitude of the patient reduces the formation of diabetic retinopathy (DR) and the transition from nonproliferative to
proliferative phase of the disease and thus the risk of of visual impairment.

Key words: Diabetic retinopathy. Regimen recommendations for diabetes mellitus.

Uvod a zahfna lieGebno — preventivne postupy redukujlice stratu
zraku o viac nez 90 % [10]. Jedinou kauzalnou moznostou, ako
oddialit’ vznik a spomalit’ progresiu DR, je ¢o najefektivnejSia
kompenzacia DM a intervencia systémovych rizikovych faktorov
[2]. Ciel'om u chorych s DM vo vzt'ahu k prevencii a stabilizacii
DR je dlhodoba normoglykémia, kontrola a kompenzacia
krvného tlaku, dyslipidémia, to je mozné dosiahnut’ efektivnou
edukaciou pacienta s DM [7]. Compliance pacienta s DR
zhina pravidelné kontroly u oftalmoléga a dodrziavanie
oftalmologickej liecby, udrziavanie odporuc¢anej hladiny
glykémie, dodrziavanie diabetickej diéty, kontrolu hmotnosti
a dodrziavanie pohybového rezim [11]. Efektivna edukacia a
compliance pacienta v oblastiach zivotospravy a rezimovych
opatreni pri DM je kI"i€ovym aspektom prevencie DR [12].

Diabetes mellitus (DM) je ochorenie s celosvetovo sa
zvySujucou prevalenciou. V case stanovenia diagnézy DM ma
viac ako 50 % pacientov pritomné mikrovaskularne komplikacie
[1]. Vo wvyspelych krajinach st zavazné mikrovaskularne
komplikacie sietnice najcastejSou pri¢inou novovzniknutej straty
zraku u 0s6b vo veku 20 — 74 rokov [2]. Ochorenie spojené
s poruchami krvného obehu a zaroven aj morfologickej struktury
sietnice spdsobené DM sa nazyva diabeticka rertinopatia (DR)
[3]. Na Slovensku v roku 2011 z celkového poctu 336 552
evidovanych diabetikov sa na o¢né komplikadcie v stvislosti
s diabetom lie¢ilo 66 257 z toho 979 s postihnutym zrakom
[4]. V roku 2014 bol zaznamenany narast s celkovym poctom
1 291. Novozistenych pacientov s DR bolo 153 z toho 10 s
trvalou stratou zraku [5]. DR predstavuje vazne riziko znizenia
zrakovych funkecii diabetika a v kone¢nom désledku méze viest’

az k uplnej strate zraku [6]. Spoloénym patologickym agens DM Hlavnym cielom $tudie bolo monitorovat’ a zhodnotit’

1. typu a 2. typu je kolisanie hladiny cukru, ale predovsetkym  rozdiely v dodrziavani preventivnych opatreni pri DM
hyperglykémia, ktora sposobuje poskodenie ciev sietnice [7].  y pacientov s PDR a NPDR.

V sucasnosti sa DR na zdklade dynamickych sietnicovych
zmien deli na neproliferativau a proliferativnu DR s d’al$im
konstatovanim o pritomnosti ¢i nepritomnosti diabetickej 5
makulopatie [8]. Zékladna klasifikicia DR je zaloZend na Stidia mala charakter prierezovej analyzy. Bola vykonana
zavaznosti mikrovaskularnych zmien v sietnici a pritomnosti v obdobi od februara do aprila 2014. Zber informacii sme
sietnicovych neovaskularizacii [9]. Prevencia DR je komplexna realizovalinacievno—metabolickej ambulancii o¢neho oddelenia

Ciel’ prieskumu

Charakteristika prieskumu, prieskumna vzorka
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vo FNsP J. A. Reimana v PreSove pomocou nestandardizovaného
dotaznika vlastnej konStrukcie. Anamnestické polozky boli
orientované na preventivne — rezimové opatrenia pri DM vo
vztahu k DR. Navratnost’ dotaznika bola 100 % vzhl'adom
k tomu, ze ich vypliiovanie prebichalo formou individualne
riaden¢ho rozhovoru vyskumnika s kazdym respondentom
osobne s ohl'adom na mozné zrakové postihnutie. Vysledky
sme Statisticky spracovali s vyuzitim deskriptivnej Statistiky
(percentudlne vyhodnotenie a vyhodnotenie v relativnej
pocetnosti), pomocou t-testu, aritmetického priemeru
a smerodajnej odchylky. Empirické udaje jednotlivych poloziek
boli kddované a nésledne prevedené do elektronickej podoby
vo formate MS Excel 2007. Pouzili sme metéody popisnej
a induktivnej Statistiky.

Zakladnym kritériom pre zaradenie do suboru respondentov
bola diagnostikovana DR u pacientov s DM a dobrovolny stihlas
k icasti na prieskume. Celkovy pocet respondentov bol 80. Pre
ucely Statistického porovnania sme respondentov rozdelili do
dvoch skupin. Prvua skupinu (n=27) tvorili pacienti s PDR a druhu
skupinu (n=53) tvorili pacienti s NPDR. Najviac respondentov
bolo vo veku od 50 a viac rokov. Priemerny vek bol v skupine
PDR 64,7 a NPDR 61,05 rokov. Z hl'adiska pohlavia sa na
vyskume ztcastnilo viac zien (PDR 18, NPDR 34) ako muzov
(s PDR 9, NPDR 19). Na o¢né komplikacie v désledku diabetu

sa 5-10 rokov lie¢ilo 9 pacientov (33,33 %) s PDR, 11-20 rokov
sa liecilo 15 (55,56 %) respondentov a 21-40 rokov iba 3 (11,11
%) respondenti. S NPDR sa na o¢né komplikécie v dosledku
diabetu 5-10 rokov liecilo 47 (88,68 %) pacientov, 11-20 rokov 5
(9,43 %) respondentov a 21-40 rokov 1 (1,89 %) respondent.

Kvantitativna analyza prieskumu

Hodnotiacim kritériom pre analyzu a interpretaciu dat
vysledkov stidie bola Likertova skala na stupnici od 1 az 3 (1 -
pravidelne, 2 -nepravidelne, 3 - vobec). Skore najnizsej Ciselnej
hodnoty potvrdzuje pozitivne hodnotenie pacienta a skore bliziace
sa k vy$8im hodnotam signalizuje negativne vyjadrenie pacienta.
Pacienti sa mali moznost’ vyjadrit’ k Gi¢asti na o¢nych kontrolach
a dodrziavani oc¢nej lieCby, udrziavaniu normoglykémie,
diétnemu rezimu, kontrole hmotnosti a pohybovej aktivite.

Z vyskumnych zisteni pravidelnej ucasti na kontrolach u
oftalmologa uvadzame, ze zo skupiny s NPDR sa k moznosti
pravidelne vyjadrilo 52 (98,1 %), moznost’ nepravidelne oznacil
1 (1,9 %) a moznost vdbec neoznacil ani jeden probant. Zo
skupiny s PDR sa k moznosti pravidelne vyjadrilo 27 (100 %),
moznost’ nepravidelne ako aj moznost” vobec neoznacil nikto
(pozri tabulku 1).

Tab. 1 Hodnotenie pravidelnej ucasti na kontrolach u ocného lekdara

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

Z vyskumnych zisteni v oblasti dodrziavania predpisanej
liecby o¢nym lekarom uvadzame Zze, zo skupiny s NPDR
sa k moznosti pravidelne vyjadrilo 51 (96,2 %), moznost
nepravidelne oznaéili 2 (3,8 %) a k moznosti vobec sa nevyjadril

Tab. 2 Hodnotenie dodrziavania predpisanej liecby ocnym lekarom

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

Z vyskumnych zisteni v oblasti hodnotenia kontroly hladiny
glykémie uvadzame, ze zo skupiny s NPDR sa k moznosti
pravidelne vyjadrilo 42 (79,2 %), moznost nepravidelne oznacili
16 (20,8 %) a moznost’ vobec neoznacil ani jeden. Zo skupiny

Tab. 3 Hodnotenie kontroly hladiny glykémie

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

ani jeden probant. Zo skupiny s PDR sa k moznosti pravidelne
vyjadrili 27 (100 %), moznost nepravidelne, ako aj moznost
vobec neoznacil ani jeden probant (pozri tabul’ku 2).

pacientov s PDR sa k moznosti pravidelne vyjadrili 16 (59,3 %),
moznost’ nepravidelne oznacili 11 (40,7 %) a moznost’ vobec
neoznacil ani jeden probant ( pozri tabulku 3).
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Z vyskumnych zisteni v oblasti dodrziavania predpisanej 1 probant (1,9 %). Zo skupiny s PDR sa k moznosti pravidelne
diabetickej diéty konStatujeme, ze zo skupiny s NPDR sa vyjadrili 4 (14,8 %), moznost’ nepravidelne oznacili 20 (74,1 %)
k moznosti pravidelne vyjadrilo 26 (49,1 %), moznost amoznost vobec oznacili 3 probanti (11,1 %) (pozri tabul'ku 4).
nepravidelne oznacili 26 (49,1 %) a moznost’ vobec oznacil

Tab. 4 Hodnotenie dodrzZiavania predpisanej diabetickej diéty

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

Z vyskumnych zisteni pravidelnej kontroly hmotnosti  skupiny PDR sa k moznosti pravidelne vyjadrili 16 (22,2 %),
uvadzame, Ze zo skupiny NPDR sa k moZnosti pravidelne moznost nepravidelne oznacili 11 (59,3 %) a moznost’ vobec
vyjadrili 20 (37,7 %), mozZnost nepravidelne oznalilo 33  oznagili 5 probanti (18,5 %) (pozri tabul'ku 5).

(62,3 %) a moznost’ vobec neoznacil ani jeden probant. Zo

OALST31IVAOYLISO ) AQ3IA ASHYITT

Tab. 5 Hodnotenie kontroly hmotnosti

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

Z vyskumnych zisteni v oblasti cvicenia a dostatku pohybu sa k moznosti pravidelne nevyjadril ani jeden probant, moznost’
uvadzame, ze zo skupiny s NPDR sa k moznosti pravidelne nepravidelne oznacili 16 (59,3 %) a moznost’ vobec oznacili
vyjadrili 22 (41 %), moznost’ nepravidelne oznacili 29 (54,7 %) 11 probanti (40,7 %) (pozri tabul’ku 6).

a moznost’ vobec oznacili 2 pacienti (3,8 %). Zo skupiny s PDR

VION3LSISY YNAOYOd

Tab. 6 Hodnotenie cvicenia a dostatku pohybu

Hodnotenie problémov

pravidelne
nepravidelne
vobec
spolu

Statistickym  vyhodnotenim  oblasti  tykajucich sa  Statistickd vyznamnost' sme nezistili v oblastiach pravidelnych
uplatiiovania preventivnych opatreni diabetu u pacientov kontrol u oftalmologa, dodrZiavanie oftalmologickej liecCby
s DR sme dospeli k vysledkom, ktoré uvadzame v tabulke 7. a udrziavanie odporucanej hladiny glykémie.

Statistickti vyznamnost’ v sledovanej skupine pacientov NPDR NajvyraznejSie rozdiely sme zaznamenali v oblasti
a PDR sme zistili len v troch zo Siestich sledovanych oblasti, ~dodrziavania pohybového rezimu, kde pacienti s NPDR hodnotili
a to v dodrziavani diabetickej diéty, optimalnej hmotnosti priemernou Skalovou hodnotou 1,62, ¢o korelovalo s hodnotenim
a pohybovej aktivity. T - testom sme v oboch komparovanych na Likertovej Skéle 1 (pravidelne) — 2 (nepravidelne) a pacienti
skupinach pacientov zistili signifikantné rozdiely v oblastiach: s PDR hodnotili na urovni 2,37, ¢o vyjadruje hodnotenie
dodrziavanie diabetickej diéty p < 0,0014, optimalnej hmotnosti 2 (nepravidelne) — 3 (vobec) (pozri tabul'ku 7).

p < .0189, dodrziavanie pohybového rezimu p < .0000.
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Tab. 7 Statistické vyhodnotenie uplatiiovania preventivnych opatreni pri DM vo vztahu k DR

Hodnotenie

Pravidelné kontroly u oftalmoléga
Dodrziavanie oftalmologickej liecby
Udrziavanie odporucanej hladiny glykémie
Dodrziavanie diabetickej diéty 0,0014%***
Kontrola hmotnosti 0,0189**
Dodrziavanie pohybového reZimu 0,0000%**

Legenda k vyznamnosti §tatistickych vysledkov * p <.05; ** p <.01; *** p <.001
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Diskusia

Z kvantitativnej analyzy prieskumu konstatujeme, Ze
skupina pacientov s NPDR vykazal vys$siu mieru dodrziavania
preventivnych opatreni na kompenzaciu DM v praktickom Zivote
ako skupina s PDR. Vysledky nasho vyskumu kore$ponduju
s vysledkami aj $tadii inych autorov, ako uvadzame v ramci
diskusie.

Najvyznamnejsie diferencie v oboch komparovanych
skupinach sme zistili v praktizovani pohybového rezimu.
Z celkového poctu 53 pacientov s NPDR sa aktivne venuje
pohybovému rezimu 41 %, nepravidelne 54,7 % a len 3,8 % ho
nepraktizuju vobec, oproti skupine PDR v celkovom pocte 27, kde
pravidelne pohybovu aktivitu nevykonava nikto, nepravidelne
59,3% a vobec ju nevykonava az 40,7 % pacientov. Podobné
zistenia sme zaznamenali zo $tudie na ktorej sa zGcastnilo
61 zien a 43 muzov s DM 2 typu z vysledkov vyplynulo, Ze
52% z nich necvi¢i. Hlavnymi dovodmi pre nedodrziavanie
pravidelného cvicenia bol nedostatok informacii (33,3 %), obava,
ze cvienie moze zhorsit’ ochorenie (57,6 %) a neochota partnera
sa zuCastiiovat’ na cviceni (24 %) [13]. Nie je zname, Ze cvicenie
a fyzicka aktivita maju nepriaznivé ucinky na zrak a progresiu
NPDR. Pri zavaznom postihnuti o¢i pri DM s progresiou PDR
nie je vhodné cvienie s nahlymi prudkymi pohybmi hlavy
alebo dvihanie t'azkych bremien (silové izometrické cviéenia),
ktoré moézu sposobit’ odlipenie sietnice eventualne krvacanie
do sklovca. Vhodné st prechadzky, beh a Tlahké cvicenia
[14]. Pravidelné cvicenie trikrat denne v priebehu 16 tyzdnov
u pacientov s DM 2 typu a kontrolnej skupiny pacientov s DM
2 typu, ktori neboli zaradeny do pohybového rezimu boli
zaznamenané nasledujuce vysledky. Pri pravidelnom cviéeni sa
znizila hladina glykovaného hemoglobinu v plazme (z 8,7 £ 0,3
na 7,6 + 0,2%), zvysila sa hladina svalového glykogénu (z 60,3
+ 3,9 na 79,1 + 5,0 mmol glukézy / kg sval) a znizenie davky
liekov na liecbu DM v 72 % v porovnani s kontrolnou skupinou
(p=0,004 az 0,05). Oproti kontrolnej skupine jedincov sa znizila
hmotnost’ (1,2 +0,2 vs. -0,1 £ 0,1 kg), systolicky krvny tlak (-9,7
+ 1,6 vs. 7,7 £ 1,9 mm Hg) a tukova hmota (-0,7 = 0,1 vs. 0,8 £
0,1 kg, P=0,01 az 0,05) [15].

T-testom sme zistili signifikantné rozdiely v pravidelnej
kontrole hmotnosti (p= 0,0189). Vsetci pacienti s NPDR si
kontroluju svoju hmotnost, oproti existujicej skupine s PDR,
kde vobec si ju nekontroluju v 18,5%. Podl'a Hu, Heymsfield
vyznam pravidelnej kontroly hmotnosti tela pri DM ma
zohl'adnovat’ dosiahnutie a udrzanie BMI v rozpati 20 — 25
kg/m?. Pri nadvahe a obezite je nutna redukcia telesnej hmotnosti
aspont 0 5 -7 % [16]. Znizenie telesnej hmotnosti 0 5 — 10 %
inicialnej hmotnosti tela nielen vyrazne zlep$i metabolicku
kompenzaciu obéznych pacientov s DM, ale priaznivo ovplyvni
aj ich dlhodobu prognézu. Energeticky obsah stravy prihliada
na telesnt hmotnost, vek, pracovné zaradenie, sprievodné
ochorenia a rezim pacienta [17]. V §tadii ktora bola zamerana
na kontrolu hmotnosti s nizkoenergetickou vyzivou v priebehu
dvanastich tyzdinov u pacientov s DM 2 typu s nadvahou
a obezitou doslo k vyznamnym znizeniam: telesnej hmotnosti
(9,6 %), glykémie na lacno (25,7%), cholesterolu v sére (9,2 %),
triglyceridov v sére (26,7 %), systolického krvného tlaku (8,1 %)
a diastolického krvného tlaku (8,6%) [18].

Rozdiely v oboch komparovanych skupinach sme
zaznamenali aj v oblasti dodrziavania diabetickej diéty.
V skupine s NPDR ju pravidelne praktizuje 26 probantov

(49,1 %) v porovnani so skupinou s PDR, kde pravidelne ju
dodrziavaju len 4 probanti (14,8 %). Z vysledkov Brazilskej
Stadie vyplynulo, ze 1 722 (54,2 %) pacientov s diabetom
uvadzali osvojenie si diétneho stravovania bez rozdielu
pohlavia, trvania diabetu a socidlno-ekonomického statusu.
Pacienti, ktori dodrziavali diabetickl diétu vykazovali nizSie
hodnoty BMI, triglyceridov, LDL-cholesterolu, diastolického
krvného tlaku, glykovaného hemoglobinu, pravidelné vlastné
monitorovanie hladiny glukézy v krvi (p < 0.001) a menej
tazkosti pri uplatiiovani planu stravovania (p < 0,001).
Pacienti, ktori nedodrziavali diabetickt diétu boli obézny alebo
s nadvahou (p = 0,005). Vypocet sacharidovych jednotiek
a Casovy harmonogram stravovania boli najcastejSie bariéry
nedodrziavania diabetickej diéty a planu stravovania [19]. Pri
skumani faktorov ovplyviujucich dodrziavanie diabetickej diéty
u pacientov s DM sa zistilo, ze dospely < 60 rokov (45,6 %)
pravidelne dodrziavaji diétny rezim v porovnani so starSou
populéciou diabetikov vo veku > 70 rokov (54,4%). Co sa tyka
pohlavia, zeny (43,5%) dodrziavaju diabetickt diétu pravidelne,
zatial' ¢o muzi (47,6 %) ju dodrZiavaju nepravidelne. Polovica
novozistenych diabetikov (menej ako jeden rok) dodrziavali
diabeticku diétu pravidelne, ale v priebehu Casu sa stavali menej
kompatibilni [20].

V  hodnoteni pravidelnej kontroly glykémie sme
v skupinaich NPDR a PRD wvyrazné S$tatistické rozdiely
nezaznamenali (p <0,0593). Pacienti oboch komparovanych
skupin selfmoniroging glykémie vykonavaji v prevaznej
vicsine pravidelne ale aj nepravidelne. Snoek a kol. uvadza, ze
praktizovanie selfmonitoringu glykémie u pacientov s diabetom
je nedostato¢né. Mnohi pacienti nedokazu samostatne regulovat’
svoju liecbu zodpovedajiicim sposobom. Naproti tomu len
mala Cast’ pacientov testuje hladinu svojej glykémie kazdy den
k dosiahnutiu prisnej kontroly selfmonitoringu. Rozdiely vo
vyuzivani ich monitoringu je mozné do zna¢nej miery vysvetlit
psychosocialnymi faktormi [21]. Selfmonitoring glykémii patri
medzi zakladné parametre hodnotenia kvality abezpecnostilieCby
pacientov so vSetkymi typmidiabetu. Je zalozeny na systematickej
realizacii a komplexnom hodnoteni. V minulosti sa vyzadoval
len u diabetikov lieCenych inzulinom. V poslednej dekéade pri
snahe o tesnejsiu kompenzaciu diabetu sa vyuziva v stipajucom
trende aj u pacientov lieCenych ordlnymi antidiabetikami, a to
najma u tych, ktoré st spojené s rizikom hypoglykémii. ZvySeny
doraz sa kladie na kontrolu postprandidlnych glykémii [22].
Z analyzy siedmich randomizovanych kontrolovanych stadii
vyplyva ze, selfmonitoring glykémie v krvi vyznamne znizuje
uroven hodnoty glykovaného hemoglobinu o 0,41% [23].

V  hodnoteni Uc€asti na pravidelnych kontrolach
u oftalmoléga (p <0,3220) a dodrziavani ocnej liecCby
(p <0,1593) sme v skupinach NPDR a PRD vyrazné Statistické
rozdiely nezaznamenali. Kazdy pacient s PDR potvrdil tcast
na pravidelnych kontrolach a dodrziavanie predpisanej ocnej
liecby oftalmolégom, podobne aj pacienti s NPDR. Bezdésova-
Bohunickd uvadza, ze zékladnou podmienkou aktivneho
vyhl'addvania DR je vCasné a pravidelné odosielanie pacienta
s diabetom na o¢né vySetrenie. Povinnostou pacienta je ucast’
na odporucanych kontrolach a dodrziavanie predpisanej liecby.
Diagnostika a Specidlna liecba DR je v pdsobnosti oftalmologa,
ktory urcuje potrebné intervaly kontrolnych vysetreni a ordinuje
Specialnu liecbu DR v zavislosti od ndlezu na o¢nom pozadi

2].
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Zaver

DR je druhou najcastejSou mikrovaskularnou komplikaciou
a najcastejSou pricinou straty zraku u jedincov s DM. Zakladom
k lepSiemu manazmentu pacientov je porozumenie rizikovym
faktorom zodpovednym za vznik a progresiu diabetickej
retinopatie [24]. Prevencia DR moéze byt realizovana len
s tzkou spolupracou diabetologa, oftalmoldga a sebadisciplinou
samotného diabetika pri uplatiovani vSetkych odporuc¢anych
preventivnych opatreni nadobudnutych v procese edukacie pri
DM lekarom a sestrou. Pravidelné kontroly u o¢ného lekara,
presné dodrziavanie lieCby a jeho pokynov, ako aj pravidelna
kontrola hladiny glykémie, dodrziavanie diabetickej diéty,
optimalnej hmotnosti a pravidelného pohybu zo strany
zodpovedného pristupu pacienta redukuje vznik DR a prechod
z neproliferativnej do proliferativnej fazy ochorenia a tym riziko
poskodenia zraku.
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Su potrebné neurorehabilitacné pracoviska na Slovensku?

Su potrebné neurorehabilita¢né pracoviska na Slovensku?
Are Neurorehabilitation Workplaces in Slovakia Needed?

Stefan Madarasz

Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva
Ustredna vojenskd nemocnica SNP Ruzomberok - FN

Abstrakt

V prehl'adovom ¢lanku autor poukazuje na nedostatok rehabilitaénych 16Zok najma v niektorych regionoch Slovenska a zdoraziuje potrebu
zriadit’ neurorehabilitaéné 16zka tak pri neurologickych oddeleniach, ako aj formou samostatnych neurorehabilitaénych pracovisk v posobnosti
Ministerstva zdravotnictva a Ministerstva obrany.

V praci sme vychadzali z aktudlnych tatistickych tidajov Statistiky Narodného centra zdravotnickych informacii, z udajov odbornych
a vedeckych publikacii v dostupnych domacich a zahrani¢nych Casopisoch a z publikacii dostupnych v elektronickej forme na internetovych

strankach.

Krucové slova: Neurorehabilitacia. Rehabilitacné 16zka.

Abstract

In the review article, the author points to the lack of rehabilitation beds, especially in some regions of Slovakia, and stresses the need to set up
neurorehabilitation beds both in neurological wards and in the form of independent neurorehabilitation centers within the Ministry of Health and

Ministry of Defence of the Slovak Republic.

The work was based on current statistical data of the Statistics of the National Center for Health Information, data from professional and
scientific publications in available domestic and foreign journals and from publications available in electronic form on websites by keywords

below.
Key words: Neurorehabilitation. Rehabilitation beds.
Uvod

Neurologia je medicinska disciplina zaoberajica sa
s ochoreniami nervového systému, pohybového a svalového
aparatu ale aj hrani¢nych medicinskych disciplin.

Vicsina neurologickych ochoreni sa prejavuje deficitnymi
priznakmi, bolestami, poruchami pohybu, lokomocie, chodze,
re¢i, prehitania atd’. Tieto stavy u kazdého pacienta viac alebo
menej vyzaduju Sirokd, multidisciplinarnu neurorehabilitaéni
starostlivost’.

Zavizok vlady prehodnotit’ a restrukturalizovat minimalnu
siet’ poskytovatel'ov zdravotnej starostlivosti vr. 2011 za ministra
zdravotnictva Ivana Uhliarika znamenalo zanik niektorych
oddeleni v nemocniciach, medzi nimi aj rehabilita¢nych.

Ako priklad vysledkov tychto krokov skvelo poslazi
trasa pol'ské hranice - Kysucké Nové Mesto — Cadca — Zilina
- Martin- Ruzomberok - Liptovsky Mikulas s odbockami ako
je Banska Bystrica - Dolny Kubin - Namestovo - pohrani¢né
oblasti Slovenska, kde az do predminulého roka, do augusta,
nebolo ani jedno rehabilitacné 16zkové oddelenie! V auguste
2016 v Ziline znovu otvorili rehabilitaéné oddelenie so 14!!
16zkami.

Vyvoj poctu posteli v rehabilita¢nej starostlivosti
v rokoch 2006-20016

Kym v r. 2007 na Slovensku bolo 1050 rehabilitacnych
1670k, v roku 2016 vidime pokles o 206 1620k, ako to zobrazuje
graf ¢. 1 [1]. Pri prepocitani na 100 000 obyvatel'ov je pokles z
19,4 16zka v roku 2007, na 15,5 16zka v roku 2016 (vid'. graf ¢. 2)
[1], €o je absolutne nepostacujuce a nemoze zabezpedit’ kvalitni
rehabilitaéni starostlivost’ pre obcanov SR s neurologickymi
ochoreniami!

V¥voj poctu posteli v rehabilitacnej starostlivosti v
rokoch 2006-2016
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Graf'1 Vyvoj poctu posteli v rehabilitacnej starostlivosti
v rokoch 2006-2016 [1].

Pocet rehabilitacnych 16Zok na 100000 obyvatel’ov
vrokoch 2006-2016
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Graf 2 Pocet rehabilitacnych [6zok na 100 000 obyvatelov
v rokoch 2006-2016 [1].
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Za posledné roky sa zmenil aj vyvoj neurologickych 16zok
na Slovensku, aj ked’ nie vyrazne, ako to ilustruje graf ¢. 3. Kym
v 1. 2012 bolo 1649 1620k, tak v roku 2016 ich bolo 1678, ¢o je

narast o 29 16zok [1].

Pocet neurologickych l6Zok v zariadeniach istavnej
zdravotnej starostlivosti v rokoch 2012-2016
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Graf 3 llustruje vyvoj poctu neurologickych lozok v rokoch
2012-2016 na Slovensku [1].

Stucasne sa zvysil pocet hospitalizovanych neurologickych
pacientov, ako to ukazuje graf ¢. 4 [1]. Oproti r. 2012, kedy bolo
hospitalizovanych 63256 neurologickych pacientov, v r. 2016
ich bolo 71448, ¢o bol narast o 8232 pacientov.

Hospitalizovani pacienti na neurologickychlozkach
v utvaroch zariadeni ustavnej zdravotnej
vrokoch 2012-2016
74000
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Graf 4 Hospitalizovani pacienti na neurologickych lozkach v
utvaroch zariadeni ustavnej zdravotnej v rokoch 2012-2016 [1].

Na druhej strane sa zaznamenal klesajuci trend poctu
primeran¢ho oSetrovaciecho ¢asu na neurologickych 16zkach v
zariadeniach ustavnej zdravotnej starostlivosti v rokoch 2012-
2016 -zo 7,0 dni vr. 2012, na 6,4 dita v roku 2016 ako to ukazuje
graf €. 5[1].

Priemerny osetrovaci ¢as na neurologickychlozkach v
zariadeniach ustavnej zdravotnej starostlivostiv
rokoch2012-2016
R
6,9 N
6.8 \\6,7
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Graf'5 Illustruje priemerny osetrovaci cas na neurologickych
lozkach v zariadeniach tistavnej zdravotnej starostlivosti v
rokoch 2012-2016 [1].

Co znamenaji tieto &isla v skutoénosti? Ze tazko postihnuty
neurologicky pacient napr. s hemiplegiou po cievnej mozgovej
prihode (CMP), paraparézou pri sclerosis multiplex (SM), alebo
poruchami stability a chodze u parkinsonika je prepusteny
do domadcej starostlivosti alebo je prelozeny na ODCH
(oddelenie pre dlhodobo chorych), kde zabezpecenie naslednej
rehabilitacnej starostlivosti s terciarnou prevenciou nie je
adekvatne zabezpeCend! Znamena to v skutocnosti to, ze kym
v krajinach, kde funguje neurorehabilitacia, vacSina pacientov
opust’a Gstavné zariadenie v stave kedy je sebestacny, a mnohi
z nich nastipia do prace, na Slovensku pacienti su odkazani
vacsinou na svojich pribuznych, ¢o znamend v skuto¢nosti
ekonomicky krach pre rodinu, (musi d’alsi ¢len z rodiny zostat’
doma a starat’ sa o svojho pribuzného, alebo ho dat’ do tstavu,
kde za starostlivost’ musia zaplatit’, ¢o vyrazne zat'azi rozpocet
rodiny), socidlny krach, depresiu pre pacienta a predcasné
umrtie!

Ako to vyzerd s rehabilitatnymi 16zkami na Slovensku
v roku 2016. Ako to ilustruje graf ¢. 6. s najmensim poctom
rehabilitaénych 1670k disponuje Zilinsky kraj [1], kde je len 21
rehabilitaénych 16zok pre cely kra;j!

Pocet neurologickych a rehabilita¢nych lozok v
jednotlivichkrajoch v r. 2016

®NEU mRHB

NR

Graf 6 Pocet neurologickych a rehabilitacnych l6zok v
Jednotlivych krajoch vr. 2016 [1].

Pri tom, neurologicki pacienti s jednotlivymi diagnézami
tvoria subor 110420 pacientov, u ktorych je nutna rehabilitacia
resp. neurorehabilitacia nepravidelne, pravidelne az celozivotne,
podla miery postihnutia (vid'. graf. ¢. 7) [2].

Hospitalizacie neurologicky ch pacientov podl’a skupin
diagnoz
45000
40000 35W
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Graf 7 Hospitalizacie neurologickych pacientov
podla skupin diagnoz [2].
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Su potrebné neurorehabilitacné pracoviska na Slovensku?

Akozgrafuc¢.7.vyplyva,najvacsiuskupinupostihnutychtvoria
pacienti s cievnymi mozgovymi prihodami a s vertebrogénno-
pohybovymi tazkost'ami, kde u vacsiny pacientov rehabilitacna
starostlivost’ je nevyhnutd. U neurologickych pacientov, zial
v terajSich podmienkach, tato starostlivost’ nie je zabezpecena
- najviac prave v Zilinskom kraji!

Diskusia

Medzi dalSie Casté a zial' vyrazne podhodnotené stavy
z pohladu rehabilitacnej starostlivosti, okrem cirkulacnych
porach mozgu a ukoncenych cievnych mozgovych prihod
s tazkym deficitom, patria Parkinsonova choroba a parkinsonsky
syndrom (PD), sclerosis multiplex (SM) ale aj Alzheimerova
choroba (AD) (vid. graf ¢. 8) [2]. Pri tychto chorobnych
jednotkach vo viésine pripadoch ani nemyslime na potrebu
rehabilitacie resp. neurorehabilitacie, ¢o je velmi velky
nedostatok nasho zdravotnictva vSeobecne! Medicina aktudlne
je zamerand hlavne na medikamentoznu liecbu (trobolyza
u pacientov s NCMP, moderna liecba SM s mnozstvom r6znych
druhov liekov, medikamentozna liecba parkinsonikov ale aj
alzheimerikov atd’. Rehabilitaéna starostlivost’ v akutnej, ako aj
v nasledne;j, starostlivosti ale vyrazne zaostava. Pri tom spravne
vedeni pacienti multiprofesionadlnym neurorehabilitaénym
tymom casto krat dlhodobo sa udrzia v relativne dobrej kondicii
a najma parkinsonici a pacienti s SM ale aj niektori pacienti po
CMP dlhodobo dokazu zastavat’ svoju funkciu v praci - ¢ize Stat
usetri na socialnych davkach, a poistovia na lickoch! Ide pri
tom o pocetnt skupinu pacientov a len tieto tri skupiny ochoreni
(PD +AD + SM) tvoria subor 44804 pacientov (vid’. graf ¢. 8)
podl'a NCZI [2].

Vybrané ochorenia nervového systému— evidovaniv
neurologickych ambulanciach v r. 2016 ktorych stav
vyZaduje rehabilita¢ni starostlivost’

/\
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Graf 8 Vybrané ochorenia nervového systéemu — evidovani v
neurologickych ambulanciach v r. 2016 ktorych stav vyZaduje
rehabilitacnu starostlivost' [2].

AD - Alzheimerova choroba, PD - Parkinsonova choroba, SM -
sclerosis multiplex, M - muzi, Z - eny, C - cely stibor

Z grafu vyplyva ze rocny ndrast novo zistenych pripadov
je dost’ velky, ale dd sa predpokladat’ ze udaje su skreslené
zbieranim udajov len v poslednych rokoch NCZI v ramci

povinného hlasenia pripadov. Taktiez sa da predpokladat, ze
absolutny pocet registrovanych pripadov je nizsi v grafe ako
v skutocnosti, vzhl'adom ku kratkej dobe nahlasovania pacientov
s danymi ochoreniami.

Svetové Statistiky poukazuju na vyrazny narast poctu
pacientov s roznymi formami demencie. V r. 2005 v Severnej
Amerike a v Zapadnej Europe bola prevalencia demencie u 60
roénych pacientov najvyssia, 6,40 % resp. 5,4 %. Rocny vyskyt
na 1000 obyvatel'ov bol odhadnuty na 10,5 % pre Severnu
Ameriku, 8,8 % pre zapadnt Eurdpu [3].

Ako vyplyva z grafu €. 9, postupujucim starnutim narasta aj
pocet pacientov napr. s roznymi formami demencie.

Annual incidence rate (per 100 person-years)

0_-IIE

65-69 70-74 75-79 80-84

[T T S & T =

—_

Graf 9 Rocnd incidencia vyskytu Alzheimerovej choroby (na
100 osob/rokov). Udaje na statistické spracovanie boli cerpané
z 24 publikovanych studii [3].

Podl'a definicie IASP (The International Association for the
Study of Pain) st pojmom vertebrogénne bolesti ozna¢ované
akatne a chronické recidivujiice alebo perzistujiice bolestivé
stavy chrbtice degenerativnej, alebo funkénej etiologic [4].
Vertebrogénne ochorenia sii mimoriadne Casté a vzhladom na
to, ze postihuju l'udi v produktivnom veku, maju aj vyznamny
socio-ekonomicky dosah. Ide o Casto sa vyskytujice ochorenia.
Roc¢né prevalencia sa pohybuje v zavislosti od literarnych zdrojov
v rozsahu 15-45 %, celozivotna prevalencia v rozsahu 60-90 %
a ro¢na incidencia asi 5 %. Odhaduje sa, ze v populacii je 1 %
prechodne a 1 % trvale chorych pre vertebrogénne ochorenia.
Pomer zastipenia vertebrogénnych tazkosti v jednotlivych
usekoch chrbtice je nasledovny: driekova: kréna: hrudna —
4:2:1[5]

S ohl'adomnavyrazny vzostup bolesti chrbtanielen akutnych,
ale predovsetkym chronickych recidivujucich a perzistentnych,
je dany stav oznacovany ako epidémia 90-tych rokov. Nie je to
len problém medicinsky, ale aj problém zdravotnych poist'ovni,
zamestnavatel'ov, spolocensky a ekonomicky. Epidemiologicky
prieskum ukazuje, Ze 80 % obyvatelov vo vyspelych
priemyselnych krajinach aspon raz v zivote trpelo na bolest
chrbta, ro¢na incidencia je 15 % v rovnakom zastipeni muzov
a zien a zaCiatok tazkosti je predovsetkym v strednom veku.
Na Slovensku su od r.1990 vertebrogenné ochorenia na prvom
mieste v priznavani Ciasto¢nej invalidity, pricom sa zohl'adiiuje
predovsetkym: vek, celkovy zdravotny stav, funkény stav,
ktory je uz liecbou neovplyvnitelny (chddza, postoj, drzanie
tela) kvalifikacia a zamestnanie, ktoré pacient vykonava [4].
Ataku klinicky vyznamnych bolesti chrbtice zazije 60-90 %
populécie [6,7].
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Sclerosis multiplex je najcastejSou pri¢inou neurologického
postihnutia u mladych dospelych [8]. Celosvetovo postihuje viac
ako 2,5 miliéna I'udi. Na Slovensku ma prevalencia SM pomerne
vysoky vyskyt - priblizne 100/100 000 obyvatel'ov. Ochorenie
postihuje prevazne mladych jedincov, pricom Zenské pohlavie
vykazuje takmer dva az trikrat Castejsi vyskyt ako muzské [9].
Na Slovensku mame podl'a odhadov MUDr. Prochézkovej
priblizne 8 000 pacientov [10], ale podl'a NCZI je to az 18229
pacientov [1].

Dalsim zo zédvaznych neurologickych ochoreni s poruchami
motoriky, chodze a stability je Parkinsonova choroba (Pch)
a parkinsonské syndromy. Prevalencia Pch narastd tmerne
s vekom. V populécii starSej ako 65 rokov je 1,6 % a nad 80
rokov dokonca viac ako 5 %. Ochorenie postihuje obe pohlavia
a typicky zaCina na prelome piatej a Siestej dekady. Priblizne
10 % pacientov vSak ochorie pred 40. rokom veku, 10 % po
75. roku. Na zéklade vystupnych udajov z mnohonarodnej
europskej epidemiologickej Studie, ktord pouzila tzv. ,,door-to-
door survey* metodiku sa da predpokladat’, Ze tymto ochorenim
trpi okolo 12 — 15 tisic obyvatel'ov Slovenskej republiky [11],
podl'a NCZI z roku 2017 az 22402 [2]. Vzhl'adom na rastici
podiel 0s6b v poproduktivhom veku vo vyspelom svete je
vysoko pravdepodobné, ze aj pocet osdb, ktoré ochoreji na
Parkinsonovu chorobu v buducnosti eSte narastie. Preto je
toto ochorenie, hlavne v jeho pokrocilych stadiach, zavaznym
terapeutickym, ekonomickym a socidlnym problémom [11].

Zaver

Ako vyplyva z uvedenych Statistickych udajov, ktoré boli
Cerpané a spracované zo zdrojov a materidlov vol'ne dostupnych
zNCZI z roku 2017, rehabilitacné 16zka nemozu byt postacujlice
pre poskytovanie adekvatnej rehabilitacnej starostlivosti pre
pacientov s rdznymi neurologickymi ochoreniami mnoho krat
s tazkym deficitom, najmi ked’ si uvedomujme, Ze prezentovany
pocet rehabilitaénych 16z0k je pre vSetkych pacientov z rdznych
medicinskych oblasti (ortopédia, traumatologia, neurochirurgia,
interna medicina atd’.) a nie len pre neurologickych pacientov,
¢o tento nedostatok este vyrazne zvacsuje.

Na viac v naSom ponati rehabiliticia neposkytuje
ani  komplexni starostlivost neurologickym pacientom
vzhladom k tomu, Ze nie je uréena na poskytovanie tejto
starostlivosti. Na komplexnu rehabilita¢na starostlivost’ pre
neurologickych pacientov je uréend neurorechabilitacia, ktora je
multidisciplinarny, vysoko $pecifikovany medicinsky odbor so
zameranim na zabezpeéenie multidisciplinarnej a komplexne;j
neurorehabilitacne;j starostlivosti ~ tazko  postihnutym
neurologickym pacientom.

Jedinou moznou alternativou zabezpecenia adekvatnej
rehabilitacnej starostlivosti pre rozsiahly pocet neurologickych
pacientov na Slovensku je zriadenie neurorchabilitatnych
l6zkovych oddeleni aj na Slovensku tak, ako je to bezné tak
v okolitych krajinach, ako aj po celom svete.

Praca bola podporena projektom EU ,,Mechanizmy a nové
markery vzniku a priebehu cirkulaénych portich mozgu*
ITMS 26220220099.
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Moralny distres v praci sestry
Moral Distress in Nursing

Eva Moraucikova, Katarina Koristekova

Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva

Abstrakt

Uvod: Moralny distres v praci sestry je psychologicko-etickym problémom. Dochadza k nemu v situéciach, kedy sestra sice vie ako by mala konat
a je o tom moralne presvedéena, ale vonkajsie alebo vnutorné prekazky jej v tom brania. Casto sa jednd o organizaéné a institucionalne tlaky,
ktorym sestra musi Celit’. Sestry st moralnym distresom zvlast’ ohrozené kvoli ich Specifickému postaveniu, kedy stoja medzi pacientom a lekarom,
pacientom a ostatnym zdravotnickym personalom, ale aj medzi pacientom a rodinou.

Ciel’: Cel'om prace bolo kvantitativnou metédou vyskumu zozbierat’ informacie o frekventovanosti moralne naro¢nych situdcii a irovni rozrusenia
sestier v nich na oddeleniach UVN SNP v Ruzomberku, FN.

Metodika: Pouzita bola medzinarodne uznavanu skala moralneho distresu, ktorti nam vyplnilo 104 sestier.

Vysledky: Vysledky ukdézali, ze tak frekventovanost’ ako aj uroven rozrusenia sestier je porovnatel'na so situaciou v zahranici.

Zaver : Povazujeme za ziaduce dostat’ problematiku moralneho distresu sestier do povedomia slovenskych zdravotnikov a zacat’ podnikat’ kroky
smerujuce k znizovaniu jeho vyskytu.

KrPucové slova: Moralny distres. Moralne naroc¢na situacia. Sestra a moralny distres

Abstract

Summary: Moral distress in nurses is a problem of ethics and psychology. A nurse can experience moral distress in situations when she knows
what is the right moral action to take but other factors create obstacles to carry out this action. It is the organizational or institutional structures that
create the pressure. Owing to their special position in the patient-physician, patient-other medical staff, patient-family relationship, the nurses are
likely to suffer moral distress.

Objective: The aim was to collect data about the frequency of morally difficult situations and the level of distress in nurses working in the Central
Military Hospital in Ruzomberok, the teaching hospital.

Methodology: An international scale of moral distress was used, conducted among 104 nurses.

Results: The results show that both the frequency as well as the level of distress are internationally comparable

Conclusion: We consider it essential to raise the awareness of moral distress in nurses among the healthcare workers in Slovakia as well as to take
steps towards reducing it.

Key words: Moral distress. Morally difficult situation. Nurse and moral distress

4

Uvod

Moralny distres je fenoménom, ktory sa do pozornosti
verejnosti dostal len pred niekol’kymi rokmi. Ako prvy ho
definoval v roku 1984 americky profesor Andrew Jameton.

Ciel’ prace

Hlavnymcielompracebolozistit’, ¢isamoralny distres v praci
sestier vyskytuje a aka je jeho pripadna frekventovanost’.
Ciastkové ciele prace zistuju mieru zavaznosti

Moralny distres podl'a neho: ,,...vznika v situacidach, kedy jedinec
vie, co je spravne vykonat, ale inStituciondlne prekazky robia
takmer nemoznym konat tymto spravnym sposobom “[1]. Jeho
problematikou sa zacal zaoberat’ pod vplyvom knihy Marlene
Kramerovej — Sok z reality: preco sestry odchdadzajii — vydanej
v roku 1974 [2]. Vidime teda, ze moralny distres nie je jav
na zdravotnictvo aplikovany, ale prave tu bol odpozorovany
a najuzsSie je spity prave s osetrovatel'stvom. Vo vSeobecnosti
vsak k nemu moéze dojst vzdy, ked osoba nemdze kvoli
vaznym vonkajSim prekdzkam konat v stlade so svojim
moralnym presved¢enim. Tieto prekazky nemusia byt vylucne
instituciondlne, ale takisto organiza¢né, medicinske, spolocenské
¢i individualne.

Specifické postavenie sestry ako mediatora medzi pacientom
a lekarom, pacientom a ostatym zdravotnickym persondlom,
pacientom a rodinou, sestru stavia do narocnej pozicie, s vysokym
rizikom vzniku moralneho distresu [3]. Toto st dovody, preco
sme sa v naSej praci rozhodli venovat problému moralneho
distresu v praci sestry. Vnimame ho ako existujtci jav, ktorému
sa na Slovensku doposial’ nevenovala takmer ziadna pozornost’.

vyskytujliceho sa moralneho distresu a porovnavaju rozdiely
vo frekventovanosti situdcii sposobujicich moralny distres ako
vonkajSieho determinantu jeho vyskytu.

Metodika prieskumu

Na ziskanie potrebnych informacii sme pouzili empiricku
metddu ich zberu — dotaznik. Dotaznik je upravenou verziou
Skaly moralneho distresu, ktort vyvinula profesorka Ann Hamric
(Virginia Commonwealth University, School of Nursing).
Rozdiel spodiva v znizeni poctu otazok, v naSej Skale na 17.
Druhy rozdiel oproti pévodnej skale od Harmric, je zniZenie 2
¢iselnych skal zo sedemstupniovych na pat'stupiové. Umoziuje
nam to l'ahSie a rychlejsie hodnotenie vysledkov, za predpokladu
zachovania ich dostato¢nej vypovednej hodnoty. Co sa tyka
demografickych tidajov, respondentov sme sa pytali na pohlavie,
vek, roky praxe a konkrétne pracovisko.
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Situacie z klinickej praxe zahruté v dotazniku ,,Skéla moralneho
distresu® :

1. Poskytovanie nedostatocnej zdravotnej starostlivosti
kvoli tlaku na znizovanie nakladov.

2. Ziadanie rodiny pacienta o darcovstvo organov
v situdcii, ked’ je smrt’ pacienta uz neodvratiteI'na.

3. Posluchnutie zelania rodiny udrziavat’ Zivot pacienta,
napriek tomu, Ze to nie je v jeho najlepSom zaujme.

4. Iniciovanie rozsiahlych Zivot zachranujtcich opatreni,
aj ked’ si myslim, Ze sa jedna iba o predlzovanie
umierania.

5. Nerozpravanie sa s umierajucim pacientom o smrti, aj
ked’ sa na nu pyta, pretoze jeho rodina si to nezela.

6. Prevadzanie testov a poskytovanie lieCby pacientovi
v terminalnom S$tadiu ochorenia podla ordinécie
lekara, aj ked’ to povazujem za marne.

7. Pokracovanie v intenzivnej starostlivosti o pacienta
na umelej plicnej ventilacii, ktory ma zranenia
nezlucitel'né so zivotom.

8. Posluchnutie nariadenia lekara nepovedat’ pacientovi
pravdu, aj ked’ sa jej pacient dozaduje.

9. Asistencia lekarovi, ktory podl'a méjho nazoru
poskytuje starostlivost’ neodborne.

10. Prevadzanie bolestivych vykonov Studentmi mediciny,
aby si zlepsili svoje schopnosti.

11. Poskytovanie starostlivosti, ktora pacientovi
nezmieriiuje utrpenie, pretoze mam strach, ze zvysenie
davky analgetik spdsobi pacientovu smrt’.

12. Zvysenie davky morfia podavaného i.v. u pacienta
v bezvedomi, ked’ si myslim, ze to urychli jeho smrt’.

13. Posluchnut’ lekara a nerozpravat’ sa s pacientom
o smrti, aj ked’ sa na iu pyta.

14. Spolupraca s lekarom/sestrou, ktory nedosahuje
odbornost’ potrebnu k starostlivosti o pacienta.

15. Ignorovanie situacie, kedy st zdravotnicky pracovnici
podozrivi z ublizovania pacientovi.

16. Ignorovanie situacie, kedy vidime, ze pacientovi
neboli poskytnuté dostatocné informacie na to, aby
podpisal informovany suhlas.

17. Podavanie analgetik podl'a ordinacie, aj ked’
predpisana davka bolesti neulavuje.

Charakteristika prieskumnej vzorky a realizacia
prieskumu

V nasom prieskume sme sa zamerali na zistovanie
frekventovanosti a tUrovne moralneho distresu u sestier
pracujiicich v UVN SNP v Ruzomberku, FN. Prieskumu sa
zucastnilo 104 sestier pracujucich na pracoviskach intenzivnej
mediciny (23 sestier), pracoviskach internistickych (54 sestier)
a chirurgickych (27 sestier). Hoci to nebolo zdmerom, vsetci
zucastneni respondenti boli Zenského pohlavia. Priemerny vek
respondentov dosahoval 37,41 rokov a priemerny pocet rokov
v praxi 14,05 roka. Prieskum sme realizovali vo februari 2018.

Analyza vysledkov

V analyze vysledkov sa zameriavame na porovnanie
prieskumom ziskanych udajov medzi jednotlivymi typmi
pracovisk. Za smerodajné sme si zvolili hodnoty aritmetického
priemeru, pretoze ich povazujeme za najobjektivnejsi ukazovatel’
realnej situacie, vzhl'adom na nerovnaky pocet respondentov
z jednotlivych typov pracovisk. V priloZzenom grafe ukazujeme
porovnanie odpovedi sestier z pracovisk internistickych,
chirurgickych a pracovisk intenzivnej mediciny, na sedemnastich
situaciach skaly moralneho distresu. Ide o graf frekventovanosti,
hovoriaci o pocetnosti vyskytu moralne stresujucich situacii
na pracovisku, a teda o vonkajSom determinante prezivania
moralneho distresu sestrou. V prispevku st publikované len
vysledky frekventovanosti (bez vysledkov tirovne rozrusenia
sestier pocas tychto situacii) vyskytu jednotlivych situacii
z klinickej praxe, ktoré st obsiahnuté v dotazniku.

Sestry pracujlice na internistickych pracoviskach (Klinika
vnutornéholekarstva, Klinikaneurologie,Oddeleniedoliecovacie)
dosiahli najvyssiu uroven frekventovanosti takmer v polovicu
situacii vymenovanych v Skale moralneho distresu, pritom
situdcie nie su jednostranne zamerané na urcity druh prekazky.
Jedna situacia sa tyka vplyvu rodiny pacienta, jedna vnttornej
dilemy sestry a 4 situacie spoluprace s lekarom. Spoloéne ich
radime do skupiny sutvisiacej so Specifickou rozhodovacou
situaciou, v ktorej sa jedinec ocitol. Najvyssiu hodnotu dosiahla
na internistickych pracoviskach frekventovanost’ situacie Cislo
5: Nerozpravanie sa s umierajucim pacientom o smrti aj ked’
sa na fiu pyta, pretoZze jeho rodina si to nezela. O pocetnosti
vSetkych sledovanych moralne stresujucich situacii hovori
celkovy priemer 1,22.

Frekventovanost'situaciimoralnehodistresunachirurgickych
pracoviskach (Klinika chirurgie, Klinika ortopédie a urazovej
chirurgie, Klinika neurochirurgie), sa vo vsSetkych pripadoch
ukazala nizSia oproti pracoviskdm intenzivnej mediciny
a internistickym. Najvyssiu frekventovanost’ pocituji sestry
v situacii ¢islo 1, kedy nemozu poskytovat’ adekvatnu zdravotnu
starostlivost’, kvoli organiza¢nym tlakom na znizovanie nakladov.
Hodnota aritmetického priemeru predstavuje 1,89, ¢o je ale stale
poukazujuca na celkovi pocetnost’ sledovanych situacii, celkovy
aritmeticky priemer, je 0,61.

V najvacésom pocte skiimanych situacii dosiahli najvyssiu
uroven frekventovanosti pracoviska intenzivnej mediciny
(Centralna JIS, JIS kliniky vnutorného lekarstva). Specificka
rozhodovacia situacia je spoloénym menovatel'om pre 4 situacie,
institucia a jej riadenie zapri¢inuju moralny distres v 1 situdcii.
K najvyssej hodnote sa aritmeticky priemer vySplhal pri situacii
hovoriacej o prevadzani testov a poskytovani liecby pacientovi
v terminalnom $tadiu ochorenia podla ordinacie lekara, aj
ked’ to sestra povazuje za marne. Celkova pocéetnost’ moralne
stresujucich situacii na pracoviskach intenzivnej mediciny je
1,23.

Analyzou udajov sme zistili, ze sestry pracujuce na
internistickych pracoviskachapracoviskach intenzivnej mediciny
su vystavené priblizne rovnakému poctu moralne stresujlicich
situdcii, zatial' o sestry na pracoviskach chirurgickych, menej
nez poloviénému poctu. Tieto vysledky predstavuji poéetnost’
moralne stresujtcich situacii ako vonkajs$i determinant vyskytu
moralneho distresu sestier.

ZDRAVOTNICKE STUDIE 01/2018

43

ONISEIZYTTENSPL  AQ3A INSHYITT

2

VION3LSISY YNAOYOd

M

C
po)
[9)
m
=2
_|
=
>
N
2
<
(@)
_|
=2
>~
%
>
po)
(@]
)]
_|
-
<
(@)
)]
_|

OALDINLOAVYAZ IN[IHIA




@YY, LEKARSKE VEDY

PORODNA ASISTENCIA

>

—
(2]
o
=
-
=
()
@)
<
=
wn

<
=2
=
o
3
o
N

<
=2
=
=2
i
Q
o
-]

VEREJNE ZDRAVOTNICTVO

Moraucikova, E., Koristekova, K.
Moralny distres v praci sestry

Frekventovanost

Hodnota aritmetického priemeru

0 0.5 1 1.5 2 2,5 3 3.5
1,99
2,34
0,13
-
0,26
1,14
3. 0,64
1,42
1.8
4. 0,58
2,39
3,02
5 0,21
0,89
2
1] 1,07
2,83
0,97
7 0,27
1,05
1,2
8 0,95
i}
E 1,01
= 1,18
©
o] 1,06
o 10. 0,27
0,42
0,89
11. 0,47
0,82
0,73
12. 0
I 5
0,85
0,3
0,58
14. 0,42
1,74
0,74
15. 0,17
0,65
1,08
16. 0,73
1,61
1,64
17. 1,08
1,49
Intenistické pracoviska M Chirurgické pracoviska M Pracoviska intenzivnej mediciny

Graf 1 Hodnoty frekventovanosti moralne narocnych situdcii

Diskusia

Prieskum, ktory sme realizovali, potvrdil vyskyt moralneho
distresu aj medzi slovenskymi sestrami, konkrétne sestrami
UVN SNP Ruzomberok, FN. Nemozno ho ale povazovat za
kazdodenny. Az u 10 zo 17 skiimanych situdcii, aritmeticky
priemer dosiahol hodnotu maximalne 1,00, ¢o hovori o ich
vel'mi ojedinelom vyskyte. Frekventovanost’ len jednej situdcie,

hovoriacej o poskytovani nedostato¢nej zdravotnej starostlivosti
kvoli tlaku na znizenie nakladov, dosiahla v priemer 2,07. To
stale predstavuje ich nizku pocetnost’ v praxi. Rather (2016)
uvadza, ze moralny distres sa na pracoviskach nevyskytuje
vel'mi Casto a niekedy su ¢asové intervaly medzi jednotlivymi
pripadmi aj niekol’ko tyzdiov [4]. Co sa tyka intenzity, ako nami
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zvoleného Ciastkového ciel’a, vyskumy ukazuju na jej prevazne
strednt hodnotu [5]. Strednt hodnotu nasej Skaly predstavuje
koeficient 2. Aritmeticky priemer urovne vntitorného rozrusenia
dosiahol hodnotu 2,19, ¢ize len o malo vyssiu. Vysledkami nasho
vyskumu sa priklaname k tvrdeniam Oha a Gastmansa [5].

Na vznik moralneho distresu sestier vplyvaji vnatorné
a vonkajsie determinanty [2]. My sme sa v d’alSom ¢iastkovom
cieli bliz§ie zamerali na zistovanie korelacie medzi vyskytom
moralneho distresu a vonkajsimi determinantmi. Situacie Skaly
moralneho distresu sme roztriedili do troch skupin, podla
faktoru vyvolavajiceho rozruSenie. Determinanty suvisiace so
Specifickou rozhodovacou situdciou, determinanty suvisiace so
spolupracovnikmi a determinanty suvisiace s inStituciou a jej
riadenim. Tie prvé st podla Veerovej (2013) najpocetnejSie
v praxi sestry [6]. Na§ vyskum to jednoznacne nepotvrdzuje,
vzhl'adom na nerovnaky pocet situdcii z jednotlivych skupin.
Ich vyrazna frekventovanost’ sa ale ukazala na situaciach, kedy
sa mali sestry rozhodnut pre iniciovanie rozsiahlych zivot
zachranujucich opatreni, hoci to osobne vnimali ako predlzovanie
pacientovho umierania. Tiez, ked’ sa museli rozhodovat’ medzi
prianim pacienta a poziadavkami jeho pribuznych a ked” kvoli
lekéarskej ordinacii poskytovali termindlne chorym pacientom
marnu liecbu a testy. Aritmeticky priemer v nich v rdmci vsetkych
pracovisk dosiahol uroven 1,64 a 4 z deviatich Ciastkovych
priemerov boli vicsie alebo rovné 2,00.

Osobitosti, ktoré pracoviska so sebou nesti st predpokladom
pre vznik Specifickych situdcii, zahffiajuc i situdcie sposobujlice
moralny distres. V porovnavani pracovisk poskytujucich
intenzivnu starostlivost’ s beznymi 16zkovymi oddeleniami bola
dokdzana vysSia miera moralneho distresu na pracoviskach
intenzivnejmediciny[7]. Vysledkynasho prieskumutoto tvrdenie
potvrdzujui. Ked’ sme porovnali pracoviska intenzivnej mediciny
s chirurgickymi pracoviskami, pocetnost’ moralne stresujicich
situacii bola na chirurgickych pracoviskach nizSia o viac nez
polovicu. To sa ale neda povedat o internistickych pracoviskach,
kde bola pocetnost’ oproti intenzivnym pracoviskam nizsia len
o 2 stotiny. Predpokladame, ze tento vysledok moze suvisiet
s faktom, Zze sestry na naSich internistickych pracoviskach
poskytuji pomerne casto zdravotnl starostlivost’ pacientom
v termindlnom Stadiu ochorenia, ¢o sa takisto povazuje za
determinant zvySujuci mieru zazivané¢ho moralneho distresu

[6].

Zaver

Moralny distres v praci sestry je realitou a nijako sa
nevyhyba ani nasim, slovenskym, nemocniciam. Splnenim
svojich cielov to potvrdzuje nad$ prieskum. Zistili sme, Ze
frekventovanost’ moralne naro¢nych situdcii i Groven rozrusenia
nasich sestier v nich je porovnatel'na so svetovymi vyskumami
v tejto oblasti. Nie je teda dovod na paniku, ale rozhodne by
sme nemali zostat’ ne¢innymi. Zo zdravotnickej praxe vieme,
ze primarna prevencia je najlepSou cestou k zdraviu. Teoretické
poznatky nadobudnuté $tudiom odbornej literatary, praktické
informacie ziskané vyskumom ale aj sktsenosti zahrani¢nych
zdravotnickych pracovisk, nam ponukaji dobry zaklad pre
uplatnovanie principov primarnej prevencie a teda predchadzaniu
vzniku moralne naro¢nych situacii. Ako sekundarna prevencia
ucinne pomaha aktivne vyhladavanie situacii sposobujucich
moralny distres, ich pomenovanie, odhalenie pri¢in ich vzniku
a hladanie sposobov rieSenia. Cielom tercidrnej prevencie

je, pomoct’ sestram naucit’ sa v moralne narocnych situdciach
pohybovat’ a vediet’ sa s nimi vnutorne vysporiadatpomocou
osobnych stratégiinadobudanych simulacnym tréningom.
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Vyuziti prvki Akralni koaktivacni terapie u bolesti zad
Use of Acral Coactivation Therapy Elements for Back Pain Treatment

Petra Pokova', Rita Firytova?, Marie Safrhansova?

'0tto Bock CR s.r.o., 2Zapadoceska univerzita v Plzni, Fakulta zdravotnickych studif,
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Souhrn

Vybér tématu bolesti zad byl ovlivnén vzristajici cetnosti vyskytu téchto potizi a jejich nedostate¢nym fesenim v praxi, zejména diky slozité
diagnostice pficiny. Nemalou mérou piispiva i pasivni piistup pacientd. Pro tuto praci byla vybrana metoda Akralni koaktiva¢ni terapie (ACT) a to
zejména pro uceleny systém a mozné zatrazeni do aktivit bézného denniho zivota.

Cil: Hlavnim cilem prace bylo ovéfeni pouziti ACT jako terapeutického feseni pacientli s problematikou bolesti zad. Dil¢im cilem bylo vybrani
vhodného vzorku probandd, stanoveni vhodnych vySetiovacich metod a jejich vyhodnoceni, potvrzeni ¢i vyvraceni stanovenych predpoklada.
Metodika: Sledovany soubor tvofilo 10 pacientll s chronickymi bolestmi bederni patefe bez propagace bolesti do dolnich koncetin. Sledovani
probihalo 4 mésice. K vySetieni byly pouzity dotazniky Akralni koaktivacni diagnostiky (v€etné hodnoceni bolesti) a byly vysetieny pohybové
vzory dle metody Akralni koaktivacni terapie. VySetfeni aker prob¢hlo na pfistroji PodoCam. Napiimeni patete bylo hodnoceno pomoci programu
Body Analyzer a doplnéno méfenim krej¢ovskym metrem.

Vysledky a diskuze: Vlastnim Setfenim jsme zjistili, Ze vétSina sledovanych probandi ma patologické postaveni aker, ze pti pravidelném pohybovém
rezimu dochazi ke snizeni bolesti, ale nedojde k prodlouzeni patefe vlivem jejiho naptimeni a sledovani probandi si nékteré prvky metody osvojili
do svych pohybovych vzoru.

Klicova slova: Bolesti zad. Akralni koaktivacni terapie. Testovani.

Summary

The choice of the back pain topics was influenced by the increasing incidence of these problems and their inadequate solutions in the practice,
mainly due to the complex diagnostics. Passive approach by patients contributes to a great extent to these problems, too. The Acral Coactivation
Therapy (ACT) method was selected for this study, especially for the comprehensiveness of the system and because it allows for inclusion in
ADL.

Objective: The main goal of this work was to verify the use of ACT as a therapeutic solution for patients with back pain. The partial objective was to
select a suitable sample of probands, to establish appropriate investigative methods and to evaluate, confirm or rebut the established assumptions.
Methodology:The observed group consisted of 10 patients with chronic lumbar spine pain without propagation of pain in lower limbs. The
observations took place over 4 months. For the examination, the questionnaires of the Acral Coactivation Diagnostics (including pain assessment)
were used and motion patterns were examined according to the method of Acral Coactivation Therapy. The acral examination test was carried
out on the PodoCam instrument. Spine alignment was evaluated using the Body Analyzer program and supplemented by measuring with tailoring
meter.

Results and Discussion: Our own examinations showed that the most probands had got a pathological acral posture and that regular motion regimen
resulted in pain reduction, no prolongation of the spine occurred due to its straightening and the observed probands adopted some elements of the
method in their motion patterns.

Key words: Back pain. Acral coactivation therapy. Testing.

4

Uvod

Bolesti zad jsou jedny z nejCastéjSich potizi postihujici
pohybovy aparat ¢lovéka napti¢ generacemi. Bolest je definovana
jako ,, meprijemny smyslovy a emocni zazitek spojeny se
skutecnym nebo potencialnim posSkozenim tkané nebo popisovany

numerické Skaly, mapy bolesti, pfipadné u déti skaly obliceji
bolesti. Verbalni metody charakterizuji bolest pomoci deskriptori
bolesti a pouziva se i dotaznikové Setfeni. [1, 3]

Akralni koaktiva¢ni terapie

vyrazy pro takové poskozeni. Bolest je vzdy subjektivni.” [1, s.
14] Bolest méa svou psychickou i télesnou slozku. [1]

Bolesti zad jsou v dne$ni dobé jednim z nejvétsich
medicinskych, ekonomickych a socialnich problému. Klinicky
vyznamné bolesti zad béhem Zzivota postihuje 60-90% lidi. Jsou
druhou nejcastéjsi pricinou navstévy lékare hned po nachlazeni,
patou nejcastéjsi pricinou hospitalizace a nejcastéjsi pri¢inou
omezeni aktivity u osob mladsich 45let. Prevalence stoupa
s v€kem a je vys$i u muzi. Mezi nejcastéjsi lokalizace patii
oblast bederni, dale kréni a hrudni. [1, 2]

Bolest je velice Siroky pojem a proto se snazime b&hem
vySetieni ziskat co neblizsi specifikaci. K tomu slouzi rozhovor
a poté samotné hodnoceni bolesti. Pro zhodnoceni se pouzivaji
verbalni 1 neverbalni metody. Mezi neverbalni patii usecky,

Metoda Akralni koaktivaéni terapie (ACT) vychazi z metody
Roswithy Brunkow a zaroven pracuje s neurofyziologickymi
principy. Opira se o postnatalni vyvoj ditéte béhem prvniho roku
zivota, kdy motorickym ucenim ziskdvame zékladni pohybové
vzory. Diky védomé korekci pohybovych vzorti pomoci vzpéru
o akra v polohéach inspirovanych motorickym vyvojem ditéte
je mozné docilit napfimeni patefe, stabilizace koncetin a trupu
a tim i Gpravy pohybovych dysbalanci. Proto je toto cviceni
urceno pro terapii bolestivych stavi. [4]

Nastaveni aker je jeden ze zdkladnich ptedpokladl pro tuto
terapii. Vzpér je provadén do kofend dlani a obou pat. ACT
vyuziva opérnou funkciruky. Ruka ma kupolovity tvar, jenzje dan
podélnou a dvéma piicnymi klenbami. Za chybné je povazovano
neudrzeni kleneb, abdukce maliku, nadmérna ulnarni dukce
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ruky, subluxované postaveni v karpometakarpalnich skloubenich
a vyrazng rotacni postaveni prsti. Noha si zachovava tfi klenby
(lateralni, medidlni a pficnou), jez jsou rozlozeny mezi tfemi
body. Témi jsou hlavicka prvniho metatarzu, patého metatarzu
a posteromedidlni a lateralni tuberkuly na calcaneu. Diraz je
kladen na aktivni udrzeni kleneb. Mezi chybné provedeni patii
hyperextenze a flexe prstct a jejich kieCovité drzeni, inverze
a everze pat nebo pfedonozi. [4, 5]

Samotny vzpér ma za nasledek napiimeni patete a aktivaci
svalovych fetézct, coz vyplyva z empirickych zkuSenosti v ACT.
V ACT jsou pouzivany fetézce oteviené i uzaviené, s vétSim
dirazem na uzaviené fetézce pro lepsi funkcnost. Dorzalni
aventralni svalové fetézce zacinaji i konci na akrech, a vhodnym
vzpérem o akra jsou aktivovany ve smyslu napiimeni patete. [3,
4, 6].

ACT vyuzivéaingkteré polohy, které nenajdeme v pfirozeném
motorickém vyvoji. VSechny polohy je mozné modifikovat dle
potieb uzavienymi i otevienymi fetézci. Také nedba na striktni
dodrzovani vychozi pozice, je mozné ji ptizpisobit individudlnim
potiebdm a moznostem pacienta. [7, 4, 3]

Cil prace

Hlavnim cilem prace bylo ovéfeni pouziti ACT jako
terapeutického feseni pacient s problematikou bolesti zad.
Dil¢im cilem bylo vybrani vhodného vzorku probandi, stanoveni
vhodnych vySetfovacich metod a jejich vyhodnoceni, potvrzeni
¢i vyvraceni stanovenych ptedpokladu.

Na zéklad¢ studia literatury a samotné prace s pacienty
s bolesti zad jsme piedpoklddali, ze pfi vstupnim vySetfeni
bude mit nadpoloviéni vétSina probandi v prostém stoji
patologické postaveni aker na dolni koncetin€, cvicenim dle
metody ACT dojde ke snizeni bolesti alespoii o jeden stupeil
na Vizualni analogové Skale bolesti (VAS Skale bolesti), dojde
k prodlouzeni patefe vlivem jejiho napfimeni alespoi 0 2 cm,
po cviceni metodou ACT bude mit alespon polovina probandii
pfi vystupnim vysetfeni pohybového vzoru klek na ctyfech akra
v dorzélni flexi.

Metodika

Sledovany soubor byl tvofen 10 pacienty ve veku od 16
do 30 let, 3 muzi a 7 zen. Hlavnim charakteristickym znakem
byly chronické bolesti zad v oblasti bederni patete. Podminkou
byla bolest bez propagace a z posturdlni pfic¢iny. Skupina byla
sledovana po dobu 4 mésici. Béhem této doby nepodstoupili
zadnou dalsi rehabilitacni ani farmakologickou 1é¢bu.

Metody sledovani

K vySetfeni byly pouzity dotazniky Akralni koaktivaéni
diagnostiky (ACD). Dotaznik ACD obsahuje krom¢ stru¢né
anamnézy, také VAS Skalu bolesti, vySetfeni mobility panve
v nékolika polohach, informace o pracovnim prostredi
a ergonomii prace, motoricky vyvoj do 1. roku véku, pohybové
aktivity a zdjmové krouzky az do soucasnosti, typologii nohy
a ruky a omezeni pohybu.

Dale byly vysetfeny pohybové vzory dle ACD v lehu na
zédech, na bfise, na boku, v sedu a v kleku na ¢tyfech. Hodnoceno
bylo napiimeni patete v oblasti hlavy, zad a panve, oteviené
a uzaviené fetézce a pritomnost dorzalni flexe (DF) v hleznech
a zapéstich.

Bolest byla vySetfovana nékolika dil¢imi dotazniky bolesti.
Kratka forma dotazniku bolesti McGillovy univerzity obsahuje
15 slovnich deskriptori bolesti, sloZzenych ze 4 polozek méticich
afektivni komponentu a 11 polozek méficich senzorickou
komponentu bolesti. Hodnoceni je v rozmezi od 0 (zadna) do 3
(silnd). Intenzita soucasné bolesti (Present Pain Intensity, PPI)
byla popsana numerickou $kalou od 0 (zadna) do 5 (nesnesitelna).
VAS skala bolesti je ise¢ka bez vyznacenych dili, slovniho
popisu ¢i numerickych hodnot. Bodem na této pfimce se vyznaci
intenzita bolesti a dotazniky bolesti. Pro doplnéni byla ptiloZzena
mapa bolesti, do které proband oznacil bolestivou oblast do
obrazku lidského téla. [2]

Vysetieni aker bylo provedeno na pfistroji PodoCam. Ten se
sklada z nasvicené sklenéné desky a dvou kamer, z nichz jedna
snima postaveni pat a Achillovych §lach a druha otisk plosek
nohou ¢i rukou na sklenéné desce. Ob¢ kamery jsou spojeny
s pocCitaCem. Pro potieby této prace bylo provadéno statické
vysetfeni nohou v zakladnim stoji, v podfepu, pfi stoji na jedné
a poté na druhé noze a ve vyponu. Podobné probihalo vysetieni
rukou, a to v kleku na ¢tyfech, v kleku s nadlehcenim obou
kolen a poté s oporou jen o jednu ¢i druhou ruku. Vysledky byly
posuzovany podle standardizovanych tabulek typu kleneb na
ruce a noze [4]

Naptimeni patete bylo hodnoceno dvéma zpisoby. Pomoci
programu Body Analyzer byla méfena vzdalenost trnu obratli
C7 a LS. Tyto dva body a zaroveil centrovaci bod 10 cm pod
C7 byly vyznaCeny smyvatelnym fixem na kazi. Snimek byl
pofizen fotoaparatem Canon DS126291 s optickou soustavou
24mm. Stativ byl ve vySce 97cm ve vzdalenosti 3m od znacky,
pred kterou stal vySetfovany. Dale byl vyfocen i stoj zeptedu
azboku pro doplnéni anamnézy. Druhy zptisob spoc¢ival v méteni
vzdalenosti trnového vybézku L5 a protuberantia occipitalis
externa v kleku na ¢tyfech pomoci krej¢ovského metru.

Pohybovd intervence

Do cviceni byly zahrnuty prvky ACT v rtiznych polohdch
s nacvikem pouziti do béznych dennich aktivit (ADL). Vybrano
bylo vzdy 5-10 cviki s prvky ACT v riznych statickych
polohéch s vyuzitim dynamickych ptrechodt. Zac¢inali jsme od
nejleh¢ich pozic v lehu na zadech a na bfiSe a postupné jsme
zvySovali obtiznost dle motorického uéeni a individualnich
potfeb probandli. Pro =zajisténi spravného provedeni cvikil
dostali probandi pisemny popis cviku a dochdzeli na pravidelné
individudlni kontroly jednou za 1-3 tydny.

Vysledky
Tab. 1 Vysetreni klenby nohou v prostém stoji

Proband Klenby LDK Postaveni paty Klenby PDK Postaveni paty
LDK PDK
P1 norma piimé norma Piimé
P2 vysoka noha typ L. valgozni vysoka noha typ L valgdzni
P3 vysoka noha typ L. pfimé vysoka noha typ L. piimé
P4 plochonozi typ. L. piimé plochonozi typ. 1. piimé
P5 norma valg6zni norma valgézni
P6 nehodnoceno valg6zni nehodnoceno valg6zni
P7 norma valgozni norma valgozni
P8 norma varézni norma varozni
P9 norma valg6zni norma valg6zni
P10 eysoké noha typ I piimé vysoké;oha typ piimé

LDK/PDK = leva dolni koncetina/prava dolni koncetina
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Ptedpoklad, ze pii vstupnim vysetfeni bude mit nadpoloviéni
vétSina probandll v prostém stoji patologické postaveni aker
dolnich koncetin, se potvrdil.

Predpoklad, ze cvicenim dle metody ACT dojde ke snizeni
bolesti alespon o jeden stupen na VAS Skale bolesti, se potvrdil.

Tab. 2 Porovnani hodnot vizudlni analogové Skaly bolesti

Proband Vstupni hodnota VAS | Vystupni hodnota VAS Rozdil hodnot
P1 6,2 3.9 -2,3
P2 5,9 0 -5,9
P3 3,0 2,0 -1,0
P4 43 23 -2,0
P5 4,1 2,6 -1,5
P6 2,9 1,7 -1,2
P7 2,5 0,5 -2,0
P8 4,1 1,1 -3,0
P9 3,3 1,6 -1,7
P10 4.5 0 -4,5

Predpoklad, 7e dojde k prodlouzeni patefe vlivem jejiho
napiimeni alespon o 2 cm, se nepotvrdil.

Tab. 3 Porovnani vzdalenosti C7 a L5

Proband Délka C7-L5 vstup Deélka C7-LS5 vystup Rozdil délek
P1 66,1 cm 67.4 cm + 1,3 cm
P2 46,9 cm 474 cm +0,5cm
P3 44,2 cm 43,4 cm - 08cm
P4 47.8 cm 48,2 cm + 0,4 cm
RS 43,5 cm 46,7 cm +32cm
Po 51,7 em 53,8 cm +2,1lcm
P7 59,9 cm 57.4 cm 2.5 cm
P8 52,8 cm 57,5 em +4,7 cm
P9 51,6 cm 56,3 cm + 4,7 cm
P10 47,6 cm 47,0 cm 0,6 cm

Piedpoklad, ze po cvi¢eni metodou ACT bude mit alespon
polovina probandid pii vystupnim vySetieni pohybového vzoru

klek na ¢tyfech akra v dorzalni flexi, se potvrdil.

Tab. 4 Porovnani postaveni aker pri pohybovém vzoru

klek na ctyrech
Proband DF hlezen — vstup | DF hlezen — vystup
P1 DEFN DFA
P2 DFA DFN
P3 DFN DFN
P4 DFA DFA
P5 DFN DFA
P6 DFN DFN
P7 DFA DFN
P8 DFA DFA
P9 DFN DFA
P10 DFN DFA

DFA/DFN = dorzalni flexe ano/dorzalni flexe ne

Diskuze

Vyhodnoceni piedpokladii prdace

Podkladem pro vyhodnoceni prvniho ptedpokladu bylo
tvrzeni, ze postaveni segmentii nohy a jeji posturdlni funkce
je povazovano za zaklad posturalni stability celého téla. [8]
Ztetézené funkéni vztahy, které vedou od hornich koncetin pies
zada az do oblasti nohy, existuji v obou smérech. Tvar kleneb
ovlivituje pfes postaveni femuru a panve i postaveni patete. [9]
Patologické postaveni nohy bylo zjisténo u vSech probandd.
Z toho muzeme odvodit, ze bolesti zad z posturalnich pfic¢in
souvisi s poruchou funkce nohy a naopak.

U vSech deseti probandti bolest po pravidelném cviceni
dle metody ACT po dobu téméf 4 mésict poklesla alesporni o 1
stupenl na VAS skale bolesti, z toho u dvou bolest dokonce tplné
zmizela. Unékterych probandi se ukazalo, ze se zmirnila intenzita
bolesti a i jeji charakter. Hodnoceni intenzity a charakteru bolesti
probandy nam potvrdilo fakt, Ze vnimani bolesti je naprosto
individualni. Nemalou mérou pisobi i psychicka slozka, ktera
ovliviiuje vysledné hodnoceni bolesti. [ 1] Proto by bylo vyhodou,
zejména u chronickych bolesti, pouzit i kratky psychologicky
dotaznik pro screening deprese. Zajimavé bylo pozorovat, ze
diky cviceni se s bolestmi beder mirnily nebo mizely i pfipadné
bolesti v ostatnich ¢astech pohybového aparatu, jako je oblast
kréni, hrudni patete a ramen.

Pokusili jsme se zobjektivizovat hodnoceni naptimeni
patete. Vyuzili jsme pfistrojové hodnoceni a méfeni, které je
ovlivnéno subjektivni palpaci méfenych boda. Dalsi faktor, ktery
mize tyto zaveéry zpochybnit je to, Ze vysetfeni nebyla provadéna
ve stejnou denni dobu. Mohla se také ménit predchozi fyzicka
ipsychicka zatéz probandu. Jak je znamo, psychicky stav clovéka
ovliviiuje celkové drzeni postury. V neposledni fadé na vysledky
Setfeni miize mit vliv nedostate¢na zkuSenost s vyhodnocenim
Body Analyzeru.

Principemmetody ACT jenapiimeni, cozje docileno vzpérem
do aker. Predpokladali jsme tedy, ze probandi, kteti po dobu
4 mésicti prvky této metody cvi¢i, budou preferovat postaveni
hlezennich kloubti do DF. Zménu postaveni v hlezennich
kloubech do DF jsme zaznamenali u vétSiny probandi. Zajimavé
ale je, ze oproti vstupnimu vySetieni, jsme zaznamenali i opacny
d¢j. Dva probandi méli DF pfi vstupnim vySetieni, naopak pii
vystupnim vySetfeni DF v hlezennich kloubech nebyla.

Pritbéh cviceni

Pied zahajenim praktické casti jsme méli predstavu
o jednotném souboru cvikd. Jiz na zacatku pii seznamovani
s metodou ACT bylo patrné, ze kazdy ma jinou uroven pohybové
vybavenosti, motorické ucenlivosti a kinestezie. VS§ichni
probandi zacinali u zakladnich cvikti v lehu na zadech a na brise
a postupné jsme piechazeli do vyssich pozic a zvySovali jsme
naro¢nost pomoci riznych modifikaci. Postupem ¢asu se cvic¢ebni
jednotky zacaly lisit. Kazdy mél potize s jinymi pozicemi, coz
bylo dano mirou patologie vlastnich pohybovych vzori. Zaroven
jsme modifikovali nékteré cviky podle individudlnich potieb
a omezeni, jako byla odliSna anatomicka struktura kyc¢elniho
kloubu s vyvojovou dysplazii, fenomén lupnuti u lokte, bolestivé
rameno nebo omezeny rozsah pohybu pro svalové zkraceni.
Pokroky ve zvladani cvikd souvisely i s frekvenci cviceni
a s aktualni intenzitou bolesti. Néktefi probandi uvadeli, ze pii
nastupu bolesti si diky provedeni prvkit ACT v sedu dokazou
sami ulevit. Nejobliben&jsi cvik pro snizeni bolesti byl opakovany
vzpér v lehu na zadech.
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Pouziti v ADL a okamzita leva od bolesti autoterapii bylo
probandy povazovana za nejveétsi piinos této metody. Zaroveil
je cviceni bavilo a nékteii s pravidelnym cvicenim chtéji nadale
pokracovat, coz vnimame jako velky Gspéch. Pro potfeby dalsi
prace by bylo vhodné zvolit stejny pocet cvikd, opakovani
a frekvenci cviceni v tydnu.

Metoda ACT se velmi dynamicky vyviji a urcité je vhodné
zatazeni novych prvkd cvieni do stavajicich cvicebnich
jednotek.

Diléi poznatky

Ptesto, ze je tiroven ceské rehabilitace ve svEéte povazovana
za velmi vysokou a pies pusobeni vyznamnych svétove
uznavanych Ceskych rehabilitacnich odbornikdi, neuznavaji
néktefi CeSti medicinsky vzdélani autofi Gc¢innost rehabilitace
u vertebrogennich algickych syndromt. Neékteti autofi patrné
zaménuji pojem fyzikalni terapie za fyzioterapii. [1] V odstavci
s nazvem Fyzioterapie je uvedeno: ,, Pomdhda ve funkcni
adaptaci na neurologicky deficit ¢i bolest, ale objektivni prinos
k vyslednému stavu nemocného je tézké prokdzat. Je treba ji
indikovat uvazlive.” [1] Nasleduje vycet procedur fyzikalni
terapie. Dal§i autor viibec nezminuje lécebnou rehabilitaci
jako moznou terapii vertebrogennich kofenovych syndromd.
Popisuje pomérn¢ obsahle pouze medikamentézni [écbu
ainvazivni zékroky. [10] Jiny autor uvadiu 1écby vertebrogennich
neurologickych syndromt i postupy 1écebné rehabilitace, avSak
preferuje jiné moznosti terapie: ,,Pri indikaci fyzioterapie,
manipulace, trakce a akupunktury je nutné vzit v uvahu, Ze efekt
vetsiny téchto lécebnych postupii nebyl spolehlivé prokdzan
a neexistuje shoda v jejich indikacich, technikach a casovém
nasazeni.“ [11, s. 196]

Odbornici, zabyvajici se fyzioterapii jako takovou, popisuji,
ze vétSina kofenovych syndroml neni absolutni indikaci
k operaci. Vétsina z nich se upravi nasledkem kompenzace
a postupné rezorpce a za velkého vlivu funkéni slozky. Tim
vysvétluji Casty uspéch konzervativni terapie jako je trakce,
manipulace, reflexni terapie a 1é¢ebny télocvik. Pfipominaji také
neuspokojivé vysledky samotné operacni 1é€by bez navazujici
rehabilitace, kterd pacientovi pomize k obnoveni normalnich
funkeci. [7] Existuje velmi malé mnozstvi prospektivnich studii o
ucinnosti fyzioterapie u morfologickych nalezl. Je odkazovano
na hodnoceni McNeely, Torrance a Magee. Z 52 c¢lanki
prezentovanych jako studie posuzujici Géinnost fyzioterapie
u spondylolistéz se spondylolyzou, spliiovali jen dvé kritéria
studie. Ob¢ uvadeji pozitivni vliv cviceni na bolesti zad. [3]

Vseobecné je rozebirana problematika zvySeného poctu
invazivnich zakrokli u vertebrogennich onemocnéni, prestoze
vysledky nejsou vzdy efektivni a presvédéivé a chybi prikazné
studie. Mnoho pacientl je operovano, piestoze u nich nebyly
prokédzany zietelné ptiznaky. [12] Pfi¢iny mohou byt na obou
strandch. Lékari spiSe doporuci invazivni terapii z ekonomickych
divodiu. Na druhou stranu pacienti Casto vyzaduji operativni
feSeni, protoze se zda rychlejsi a jednodussi nez zdlouhava
konzervativni terapie, se kterou souvisi i zména zivotniho stylu
a zaroven rad&ji predaji zodpovédnost za sviij zdravotni stav do
rukou chirurga.

Uspé&snost pohybové terapie zavisi na hloubce aktivni
spoluprace terapeuta a pacienta, na oboustranném piesvédceni
o ucinnosti terapie a na vnimani dosazeného efektu. Nektefi
pacienti s vidinou rychlé ulevy bez velké namahy usiluji o [écbu
pasivni a to farmaky a opera¢nim zakrokem. Malo z nich si ale
uvédomuje, ze pouhé tlumeni bolesti medikamenty je necilena
forma terapie, kterd neni kauzdlnim feSenim, a ze farmaka

s sebou nesou i vedlejsi ucinky. Nékteti se vyhybaji cviceni a
radéji podstoupi invazivni 1écbu, aniz si uvédomuji, Ze po operaci
bude potieba cvidit stejn¢ intenzivng. [9] Pozitivné vnimame to,
ze néktefi pacienti pfijmou zodpovédnost a Ze se aktivné podileji
na 1é¢bé bolesti zad cvi¢enim a upravou zivotniho stylu, coz je
sice namahavéjsi postup, ale ur€ité kauzalngjsi. Nelze se vSak
podivovat pfistupu pacientl, kdyz u odbornikd panuji pomérné
velké rozpory nazorti na vhodnou terapii.

Zavér

Hlavnim cilem této prace bylo ovéfit moznosti pouziti
Akralni koaktivacni terapie jako efektivniho feSeni u pacienti s
bolesti zad. Stanoveny cil byl splnén. Vysledky jsou uspokojivé,
nelze je vSak povazovat za statisticky dostacujici. Pocet
zicastnénych probandl byl na takovy zavér nizky a v pribéhu
zpracovani tématu se ukazaly uréité nedostatky jako napf.
nezajisténi stejné denni doby pro vstupni a vystupni hodnocenti,
malé zkusenosti s vyuzitou vySetfovaci technikou, nejednotné
davkovani cvikt a podobné. Velmi si vazime zadvazku a nadseni
zicastnénych probandi a také ochoty udélat pro sebe néco navic.
Casova naro¢nost a pozadavky na individualni vedeni terapie
byly pfevazeny naplnénim, inspiraci a rozvojem dovednosti.
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Spanok seniorov
Spanok seniorov
Sleep of Seniors
Maria Novysedlakova, Katarina Zrubakova
Katolicka univerzita v Ruzomberku, Fakulta zdravotnictva
Suhrn

Prispevok ma teoreticky charakter a je zamerany na spanok seniorov. Vysvetluje zékladné pojmy suvisiace s definiciou spanku, zmenami
spanku vplyvom starnutia, vySetrovacimi metédami portch spanku. Pozornost’ sme venovali nefarmakologickym lieCebnym stratégiam, ktoré
su pre zabezpecenie spanku seniorov prvoradé. Ciel'om prispevku bolo poskytnut’ literarny prehl'ad o probléme spanku seniorov. Preskumat
praktické nefarmakologické intervenéné pristupy k rieSeniu a zlepSeniu problémov s kvalitou spanku u seniorov. Na vyhl'adanie ¢lankov s rieSenou
problematikou insomnia seniorov a nefarmakologické postupy pri insomnii seniorov sme pouzili online vyhl'adavacie zdroje, predovsetkym
databazu PubMed. Po preskiimani obsahov ¢lankov a abstraktov uvadzame texty, ktoré suviseli s témou.

KPucové slova: Spanok. Senior. Insomnia. Postdenie. Nefamakologické intervencie.

Abstract

The contribution is theoretical and focuses on the sleep of seniors. It explains the basic concepts related to the definition of sleep sleep,
changes in sleep patterns due to aging, examination of sleep disorders. We paid attention to non pharmacological treatment strategies that are key
to securing the sleep of seniors. The aim of the paper was to provide a literary overview of the sleep problem of seniors. Explore practical non-
pharmacological intervention approaches to solving and improving sleep quality problems in seniors. To search for articles dealing with insomnia
seniors and non-pharmacological procedures for insomnia of seniors, we used online search resources, especially the PubMed database. After

reviewing the contents of the articles and abstracts, we present the texts that are related to the topic.

Key words: Sleep. Senior. Insomnia. Assessment. Non-pharmacological interventions.

Uvod

Spanok je aktivny fyziologicky Gtlmovy stav mozgu a tela,
riadeny neuralnymi systémami dienecefala a mozgového kmena.
Je charakteristicky periodickou reverzibilnou stratou vedomia,
znizenim senzorickych a motorickych funkcii, ktoré spajaju
mozog s okolim, vnitorne generovanou rytmicitou, regulaciou
homeostazy a schopnostou regeneracie, ktora nemoze byt
nahradena oddychom bez spanku, jedlom, pitim alebo lickom.
Pocas spanku dochadza k zotaveniu nervovych a somatickych
Struktar k metabolickym zmenam, ktoré podporujt rast a tvorbu
rezerv[1].

Pocas spanku je mozné v mozgu elektroencefalograficky
registrovat’ dve striedajice sa kvalitativne odlisne fazy, ktoré sa
v priebehu noci 4- az 5-krat opakuji. REM spanok (rapid eye
movement) fyziologicky tvori 25 % celkového ¢asu spanku. Na
EEG sa vyznacuje aktivitou podobnou bdelému stavu, zivymi
snami a rychlymi pohybmi o¢nych bulbov. REM spanok je
vystriedany non-REM $tadiom spanku, ktory sa podla hibky
deli na 4 stupne. Casté prerusovanie noéného spanku skracuje
podiel REM fazy, ¢o vedie k zvysenej drazdivosti a nepokoju v
priebehu dna. Za normalnych okolnosti sa deficit spanku vyrovna
v nasledujticich nociach s nerusenym spankom. V pokrocilom
veku sa meni pomer REM a non-REM fazy, vyrazne sa znizuje
3. a4. stupenl hibokého non-REM spanku a narasta poc¢et bdelych
period v priebehu noci. Oneskorena je aj latencia nastupu spanku
a znizuje sa jeho trvanie a intenzita. K skrateniu ¢asu spanku
v starobe prispieva aj znizena sekrécia horménov melatoninu,
kortizolu a rastového horménu. Za insomniu v starSom veku
mozu byt zodpovedné aj viaceré somatické choroby. Véacésina
seniorov tieto fyziologické zmeny neakceptuje, vnima skratenie
Casu spanku za jeho poruchu a vyhl'adava vhodnu samoliecbu.

I tento fenomén prispieva k neraciondlnemu naduzivaniu
hypnotik u starSich pacientov [1,2]. Starsi vek sa automaticky
nerovna porucham spanku. Zdravi l'udia sa na prebichajuce
prirodzené zmeny spanku bez problémov adaptuju a st so svojim
spankom spokojni. Nemozno jednozna¢ne urcit’ potrebnti dobu
spanku. Je to Uplne individualne potreba. Udava sa, Ze dospely
jedinec spi denne zhruba 6 - 8 hodin. U l'udi nad 70 rokov sa
vyskytuje potreba spanku 6 a menej hodin denne.

Ciel'om prispevku je poskytnit’ literarny prehl’ad o probléme
spanku seniorov. Preskumat praktické nefarmakologické
intervencné pristupy k rieseniu a zlepSeniu problémov s kvalitou
spanku u seniorov.

Na vyhladanie ¢lankov s rieSenou problematikou insomnia
seniorov a nefarmakologické postupy pri insomnii seniorov sme
pouzili online vyhladavacie zdroje, predovsetkym databazu
PubMed a odkazy na prislusnu literatiru. Po preskiimani obsahov
¢lankov a abstraktov sme vybrali tie, ktoré najviac suviseli
s témou.

Delenie poruch spanku

Americkda akadémia spankovej mediciny (American
Academy of Sleep Medicine, AASM) vydala v roku 2014
tretiu verziu Medzinarodnej klasifikacie spankovych poruch
(International Classification of Sleep Disorders — ICSD-3). Tato
rozdel'uje spankové poruchy do 7 podskupin (tabul’ka 1) [3].
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Tab. 1 Poruchy spanku - ICDS — 3 (International Classification of Sleep Disorders, 2014)

Insomnia - chronicka insomnia, kratkodoba insomnia, ind insomnia, odli$na dlzka spanku

Poruchy dychania suvisiace so spankom (syndrém centradlneho spankového apnoe, syndrom obstrukéného spankového apnoe).

Hypersomnia centralneho pévodu (narkolepsia, idiopaticka hypersomnia). Narkolepsia typ I, narkolepsia typ 11, idiopaticka
hypersomnia, Kleine-Levinov syndrom, hypersomnia na podklade iného ochorenia, hypersomnia vyvolana liekom,
hypersomnia asociovana s psychiatrickym ochorenim, syndrém insuficientného spanku.

Poruchy cirkadianneho rytmu spanku (oneskorena alebo predsunuta faza spanku). Oneskorena faza spanku, predsunuta faza
spanku, nepravidelny rytmus spanku a bdenia, vol'ne beZiaci rytmus, poruchy spanku a bdenia pri zmennej prevadzke,
poruchy spanku a bdenia pri posune ¢asovych pasiem, poruchy cirkadianneho rytmu blizsie neSpecifikované.

Parasomnia (somnambulizmus, no¢né mory, no¢na enuréza, spankové halucinacie) parasomnie spojené s non REM spankom,
parasomnie spojené s REM spankom, iné parasomnie, izolované symptomy a hrani¢né varianty.

Syndrom nepokojnych néh (RLS) a periodické pohyby koncatinami (PLMS) - kif¢e v dolnych koncatinach suvisiace so
spankom, bruxizmus suvisiaci so spankom, rytmické pohyby stvisiace so spankom, benigny spankovy myoklonus deti,
propriospinalny myoklonus na zaciatku spanku, porucha s abnormalnymi pohybmi suvisiaca so spankom spdsobena inym
ochorenim, porucha s abnormalnymi pohybmi spdsobena lickom, ne$pecifikovana porucha s abnormalnymi pohybom.

priznaky nespavosti vyzadujuce klinickt pozornost’.

Iné poruchy spanku - také ktoré nespinaji kritéria na kratkodobu nespavost’, napriek tomu sa predpoklada, Ze maja dostatoéné

Insomnia

Stadia zahffiajuca viac ako 1000 seniorov uvadza, Ze
priemern4 dizka no¢ného spanku bola priblizne sedem hodin,
pri¢om muzi spali o nieCo viac ako Zeny [4]. Van Cauter a kol.
(2000) zistili, Ze u muzov vo veku 16 az 83 rokov sa celkovy Cas
spanku skratil v priemere o 27 minut za desat’ rokov od polovice
zivota az do O6smeho desatrocia. V porovnani s mladSimi
dospelymi starsi l'udia travili viac ¢asu v posteli a mali zhorSenu
kvalitu a mnozstvo spanku [ 5].

Vyskyt nespavosti, bez ohl'adu na jej priciny, trvanie a
zévaznost’ sa udava najcastejsie okolo 35 % , v celej populécii je
1,3 krat Castejsi u zien a 1,5 krat vyssi vyskyt sa popisuje medzi
jedincami nad 65 rokov [4, 5].

Definicia nespavosti sa opiera o subjektivne hodnotenie
spanku, ktory je tazko dosiahnutel'ny, preruSovany opakovanymi
prebudeniami so stazenym opédtovnym zaspavanim, kratky so
skorym rannym prebudzanim, bez pocitu osvieZenia. Insomnia
zahffa aj denné nasledky a to najcastejsie pocit inavy, nedostatku
energie, tazkosti so sustredenim, zvySeni podrazdenost’.
Zakladnym kritériom zavaznosti nespavosti je miera zhorSenia
spolo¢enskych a pracovnych schopnosti pocas dna (Tab.2).
Nespavost’ moze byt’ sekundarna, ako prejav alebo komplikacia
viacerych somatickych a psychickych poruch, alebo sa vyskytuje
ako primarna porucha spanku. Insomnia mdze mat’ tranzitorny
(do Ityzdna) alebo kratkodoby (do mesiaca) charakter, vyskytuje
sa najcastejSie pri praci na smeny, pri nepriaznivom vplyve
prostredia, situacnom strese, chorobe a pod., s dobrym efektom
na vcasnu liecbu. Chronicka nespavost’ trva dlhsie ako pol roka,
je multifaktoridlne podmienend, Casto sa spdja s anxiéznym
depresivinym syndromom a poruchou kognitivnych funkcii, na
ktorej do znac¢nej miery moze participovat’ naduzivanie hypnotik
[1,6].

Pacienti, ktori trpia nespavostou v strednom veku,
vacsinou trpia fiou aj v obdobi staroby, dokonca vo vyssej
miere. Z najcastejSich typov insomnie vo vysSom veku je
psychofyziologicka insomnia - nau¢ena, podmienena nespavost’
vznika pri kombinacii somatizovaného napétia s predstavami
a pocitmi, ktoré zabranuji spanku. Ide védcsinou o poruchu
zaspavania, v mensom percente o poruchu kontinuity spanku.
Moéze zacat ako akutna nespavost vyvolana neprijemnou

stresovou situdciou, ktord pretrvava aj po skonceni stresového
faktora. Uzko suvisi s nespravnou hygienou spanku a patri medzi
najcastejsie neorganické pri¢iny nespavosti. U starSich seniorov
sa stretdvame aj so pseudoinsomniou — klamlivou predstavou, Ze
Clovek nezaspi. Ide o subjektivne udédvané tazkosti so spankom,
ktoré nie st objektivne potvrdené. Ako pricina sa predpoklada
stvis so zvy§enym prahom zobtudzania. Uplne pasivny leziaci
Clovek v noci nemusi zaregistrovat kratky i dlhy spanok.
Vyskytuje sa €asto u pacientov, ktori referuju, ze spali len jednu
— dve hodiny a zvySok noci prelezali. Star$i I'udia tiez viac
spia cez deii a dlhsi denny spanok moéze zhorsit’ kvalitu noéného
spanku [6,7].
Tab. 2 Prejavy insomnie [6].

- latencia zaspatia viac ako 30 minut
- nemoznost zaspat’ po prebudeni
Spankové dlhsie ako za 30 minut
t'azkosti - prebudenie rano skor ako 30 min.
pred planovanym prebudenim
- spankova efektivita mensia ako 85 %
Frekvencia
spankovych - minimalne 3 krat tyzdenne
tazkosti
Trvanie
spankovych - dlhsie ako 6 mesiacov
problémov
OVplyVl,leme - skore podla indexu tazkosti
dennych nespavosti vyssie ako 2-3
aktivit

V stadii EPES (Established populations for Epidemiologic
Studies of the Elderly), ktora zahfiiala 9282 0s6b starsich ako 65
rokov, bola zistena prevalencia poruchy zaspavania, 43 % a 25 %
0s0b udavalo spanok v priebehu dna. Celkovo si 57 % o0sob sa
stazovalo na niektort tazkost’ spojenti so spankom [8].

Podobné vysledky priniesla aj S$tadia National Sleep
Foundation: prevalencia poruchy zaspavania predstavovala
46 % u 0s6b vo vekovom rozmedzi 65-75 rokov, dalej 50 %
u 75-84 ro¢nych. Podobne sa tiez zvySovala prevalencia spanku
v priebehu dna, ktora bola 39 %, resp. 46 %. Pri insomnickych
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tazkostiach je mozné pozorovat’ vyssiu prevalenciu u zien, pri
spanku v priebehu dia je zastupenie oboch pohlavi vyrovnané.
[9].

Coleman etal. (1982) a Buysse et al. (1994) v dvoch vel’kych
epidemiologickych Stadiach prisli k zaveru, ze u 35-40 %
pacientov s insomniou je zarovei diagnostikované psychiatrické
ochorenie, u priblizne 10-20 % pacientov je insomnia sposobena
poruchou dychania v spanku, u d’al§ich 10-15 % je syndromom
nepokojnych néh s periodickymi pohybmi koncatin a iba
10-20 % pacientov trpi insomniou primarnou (bez pritomnosti
d’alsieho ochorenia) [10].

Metddy vySetrovania portch spanku

Komplexné vysSetrenie spanku, vykonava Specializované
spankové laboratorium. VySetrenie zvyc¢ajne zahifia anamnézu,
vyplnenie S$tandardnych dotaznikov a dennych zaznamov
a pomocné laboratorne metody [2].

Anamnéza

Najdolezitejsim krokom, ktory musi byt’ sti¢astou vlastného
vySetrenia, je anamnéza. Zaklad anamnézy tvori podrobny
rozhovor medzi lekdrom a pacientom. Treba sa cielene spytat’ na
subjektivne postdenie kvality spanku, pocit pri prebudzani, na
ospalost’ainavu cez den. Je vyhodné ziskat’ objektivnu anamnézu
od pacientovho partnera, ktory s nim zdiel'a spaliu. Tyka sa to
najmé chrapanie, nepravidelnosti dychanie ¢i apnoickych pauz
a abnormalneho spravania v spanku.

— Rodinna anamnéza - zistujeme genetické dispozicie,
rodinné navyky, vztahy, ktoré by mohli ovplyvnit
spanok;

— Osobna anamnéza — vyskyt zavazného ochorenia alebo
ochorenia vyvolavajiceho nespavost’;

—  Socialna anamnéza - pytame sa na prostredie a vztahy,
ktoré¢ by mohli ovplyviiovat' kvalitu spanku, sposob
travenia volného casu, pocet o0sob, ktoré spia spolu
v jednej miestnosti;

— Psychiatricka anamnéza - hladame vyskytujuce sa
psychiatrické ochorenia u pacienta a v blizkej rodine;

—  Farmakologicka anamnéza - zoznam vsetkych liekov,
ktoré pacient uziva (vratane liekov alebo latok
ovplyviujucich kvalitu spanku);

— Alergicka anamnéza - ¢i trpi alergiou, pripadne akt
(niektoré alergie ovplyviuja spanok) [ 1,2,6].

Cielené otazky

A. Ako dlho mate problémy so spankom?

B. Cosimyslite, Ze vyvolalo vase problémy so spankom? Za
akych okolnosti vznikli tieto problémy? Existuju faktory,
ktoré podl'a vas zlepSuju alebo zhorsujii spanok?

C. Aké st vase konkrétne problémy so spankom?
Mate problémy so zaspavanim alebo je va$ spanok
prerusovany, prebudzate sa niekolkokrat za noc,
prebudzate pred¢asne? Kolko hodin v noci spite? Spite
aj cez den? Kol'ko hodin? Nespavost’ uz nejako lie€ite?
Ako? Je tato liecba ispesna? Ma vasa nespavost’ alebo
jej lie¢ba dosledky na priebeh nasledujiceho dna?
Obavate sa uz pocas dna, Ze v noci zas nebudete moct’
zaspat’ alebo sa niekolkokrat prebudite? Ako vyzera
vasa spalina? Aké st vase obvyklé aktivity pred spanim?
[1,2,6].

Dotazniky a Skaly

Spankovy kalendar (spankovy dennik) si pacient vedie
tabul’kovou formou 24 hodinovy priebeh spanku a bdenia
a vetky aktivity, ktoré mézu mat’ vplyv na kvalitu spanku a to po
dobu 1-4 tyzdiiov. M6zZe upozornit’ na eventualny vztahy porach
spanku a bdenia s 24 hodinovym rytmom alebo s niektorymi
navykmi zivotospravy. Pre objektivizadciu portich spanku je
vhodné, ak spankovy dennik vyplia spoloéne s pacientom i jeho
partner, ktory je schopny objektivne postudit’ partnerove navyky
a problémy

Dotazniky a Skaly pouzivaji sa na posudzovanie dennej
spavosti pacienta a intenzity spavosti v priebehu 24 hodin, na
dlhodob¢ hodnotenie alebo na hodnotenie efektu liecby. Merania
maju mnohonasobné vyuzitie a umoziuji porovnavat medzi
spankové parametre, monitorovat’ ispesnost’ terapie a dlhodobé
zbieranie udajov.

V diferencidlnej diagnostike jednotlivych portich sa
pouzivajii Specialne dotazniky: Ullanlinska §kala narkolepsie
(UNS), Pittsburska skala kvality spanku (PSQI - Pittsburgh
Sleep Quality Index), Index tazkosti nespavosti (ISI - Insomnia
Severity Index), ranni a veernt typologiu hodnoti Hornov
a Ostbergtiv dotaznik.

Medzinarodnym standardom pre kvalifikaciu dennej spavosti
je Test mnohocetnej latencie usnutia — Multiple sleep latency
test (MSLT) Test mnohocetnej latencie usnutia vyjadruje mieru
fyziologickej spavosti v priebehu dna. VySetrovani je napojeny
na polysomnografickll techniku, ktora snima EEG, pohyby o¢i
a EMG svalov brady. VySetruje sa v 2 hodinovych intervaloch
(9, 11, 13, 15, 17). VySetrovany je umiestneny v tichej, tmavej
miestnosti, kde mu je umozneny spanok, na zaciatku kazdého
intervalu. V pripade bdelosti doba meranie trva 20 minut. Pokial’
sledovany zaspati, test pokracuje d’alsich 15 mintat. Hodnoti sa
latencia usnutia, pritomnost’ alebo nepritomnost REM spanku
v jednotlivych testoch a latencie REM spanku .

Aktinografia je metéda k registracii pohybovej aktivity.
Vyuziva sa v diagnostike nespavosti a poruch cirkadianni aktivity
na rozliSenie a uréenie ¢asu spanku (malo pohybov alebo ziadne)
a bdenia (viac pohybov).

Polysomnografia je vySetrovacia metdda, pri ktorej sa
zaznamenava rad fyziologickych parametrov, ktoré umoziuju
odlisit’ spanok NREM, REM, bdelost’ a jednotlivé stadia NREM
spanku. Uplne zasadné pre polysomnografia je registracia
elektroencefalogramu (EEG), elektrookulogramu (EOG)
aelektromyogramu (EMG) svalov brady. Dalej je mozné sledovat’
elektrokardiogram, dychacie pohyby hrudnika, dychacie pohyby
brucha, saturaciu krvi kyslikom, prad vzduchu pred ustami,
polohu pacienta. Ak sa sucasne vyhotovuje videozdznam,
hovorime o videopolysomnografii. Polysomnografické vysetrenie
sa vykonavaju v spankovom laboratoriu obvykle po dobu jednej
alebo dvoch noci. PSG je povazovana za ,zlaty Standard*“ pre
vySetrenie poruch spanku [2,4,10,11].

Liecba nespavosti

Liecbou sledujeme dva ciele: odstranit nespavost
a dosiahnut' to, aby pacient bez tazkosti zaspaval a spal
dostatocne dlhym prirodzenym spankom a zabezpecit’ pacientovi
pocit oddychnutia nasledujtici den. Liecba insomnie si vyzaduje,
aby si pacient vypracoval nové modely spravania navodzujice
spanok. [6,13,14].
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Prehlad lie¢ebnych moznosti pri insomnii zahfia: vedenie
dennikov, dodrziavanie spradvnej spankovej hygieny, liecbu
zakladnej choroby, behavioralnu liecbu, relaxa¢nu liecbu, liecbu
obmedzovanim spanku, kognitivnu liecbu, prirodnt liecbu,
farmakoterapiu [6,12].

Nefarmakologické pristupy pri lieCbe nespavosti

Ciel'om nefarmakologickej liecby je zabezpecit’ u pacienta
dostato¢nu spankovu hygienu -pravidelny ¢as spanku a bdenia
s rovnakym ¢asom uloZenia sa na spanok a eliminaciu latok
narusSujucich spankovy rytmus [6,12].

1. Vytvorenie prostredia na odpocinok

Prostredie na spanok musi vytvarat’ pocit istoty a pohody,
aby sa pacient mohol uvol'nit. Vel'mi individualna je napr. teplota
v miestnosti, ventilacia, pocet vanksSov. VonkajSie stimuly
(svetlo, teplo, hluk, a pod.) Casto posobia nepriaznivo na spanok.
Dolezité je zabezpecenie spravneho komfortu spalne a postele,
optimalnej izbovej teploty a vlhkosti vzduchu v miestnosti,
eliminacia neziaducich zvukov[6,11,12,13,14].

Kontrolu stimulov mézeme spojit’ so spankovou hygienou,
vzajomne sa totiz sprevadzaju. Edukacia o spankovej hygiene
a vplyve vonkajsich stimulov na spanok je zakladnym stavebnym
kamenom liecby.

2. Podporovanie spankovych navykov

Vicsina l'udi je navyknutd na urcity ritudl, resp. rutinné
¢innosti pred spanim, ktoré navodzuji pohodu a relaxaciu.
Narusenie, vynechanie tychto aktivit méze nepriaznivo vplyvat
na spanok seniora. Odporuca sa, aby pacienti isli do postele len
vtedy, ak citia potrebu spanku a ak do 20 minut nezaspia, venovat’
sa inej aktivite a spanok sa dostavi. Odstranit’ z dohl'adu hodiny,
nepospavat’ v priebehu dna, pouzit’ postel’ iba na spanok a rano
vstavat’ vzdy v rovnaka hodinu. Dékazy naznacuji, Ze kontrola
stimulov je sl'ubna intervencia pre nespavost. Terapia vyzaduje
vysoku troven motivacie a dodrziavania odporucani pacientom.
Podporovanie spankovych navykov je v odbornej literatare
najviac uvadzanou technikou v lie¢be nespavosti [6,12,13].

Na podporu spanku st vhodné aj aktivity, ako napriklad
pravidelné denné prechadzky, pocuvanie hudby, upokojujiica
kupel’, alebo modlitba. Spanok predchadzaju aj hygienické ukony
ako umyvanie tvare, rtk, Cistenie zubov, vyprazdiovanie.

U mnohych pacientov je najlepSou terapiou iba vhodna
edukacia. Napriklad star$i pacient s casto prerusovanym
spankom alebo osoba, ktorej potreba spanku je mala a jeho
deficit sa v priebehu dna nijako neprejavuje, si vyzaduje pohovor
a ubezpecenie, ze ich spanok je v poriadku [6,11,12,13,14].

3. Zabezpecenie pohody a relaxacie

Pohoda je zakladnym predpokladom dobrého a kvalitného
spanku, najmi ak je ¢lovek chory. Emoc¢ny stres, pocit napitia
narusa schopnost’ odpocinku, relaxdcie a spanku. Stucastou
predspankovych navykov sa odporucaju relaxa¢né techniky.
Relaxaéné techniky pomdhaju zmiernovat tuzkost, stres,
odputavaji od bolesti, zlepsuju odpocinok a spanok. Na
relaxaciu st nevyhnutné tri podmienky: spravna poloha, pokojna
mysel a pokojné prostredie. Existuje viacero relaxacnych metod.
Niektoré odporicajii napinat a relaxovat’ osobitné svalové
skupiny, ini odportcaju stre¢ingové formy relaxacie. Aj vedomé
podnety sestry pomahaju pri relaxacii, napr.: vhodné pouzivanie

hlasu, vyber slov aj re¢ tela. Pokojny, nahly, zretelny a jasny
hlas je zarukou, ze pacient pocuva a citi sa bezpecne. Pozitivne
suhlasné slové posobia na pacienta relaxacne.

Chori seniori potrebuju viac spanku ako zdravi, mézu mat’
normdlny rytmus spanku a bdenia naruSeny. Spanok modze
ovplyvilovat’ aj bolest’, ktord zabraiuje zaspat, alebo spiaceho
¢loveka prebudza. Vhodné je pacientovi aplikovat’ ordinované
analgetikum 30 minut pred spanim [6,11,12,13,14].

4. Kognitivna behavioralna terapia

Je nefarmakologicka lie¢ba, ktord pracuje so samostatnou
nespavostou, s pridavnymi priznakmi i typom osobnosti. Pre
uspesnost’ tejto lieCby je nutnd motivacia a spolupraca pacienta.
Pozostéava z niekol’kych zloziek:

a) kognitivna zlozka KBT Tato zlozka ma odstranit
nepravdivé presvedcenia a postoje, ktoré sa casto
podiel’aji na vzniku nespavosti. Vyuziva metddy
kognitivnej restrukturalizacie (hl’adanie prijatelnejsich
aracionalnejSich foriem myslenia, ktoré vedu k znizeniu
uzkosti pri lihani) a paradoxného zdmeru (v posteli sa
snazim nezaspat’).
b) behavioralna zlozka KBT - obsahuje liecbu restrikciou
spanku (obmedzenie ¢asu pobytu na 16zku len na ¢as
skutoéného spanku a obmedzenie spanku pocas dia)
a postupmi riadenia stimulov (boli navrhnuté tak,
aby regulovali rezim spanku a bdenia; ide o niekol’ko
zakladnych odporicani, napriklad ist’ si lahnut’ len
v pripade Unavy, vstavat’ kazdé rano v rovnakom case).
Ucelomrestrikcie spanku je obmedzenie dasu straveného
v posteli na skutoénti dobu spania a predizenie dizky
spanku aby sa zvySila u¢innost’ spanku.
Zdoévodnenie tohto pristupu je presvedCenie, ze nadmerny
Cas straveny v posteli spdsobuje fragmentovany spanok a zda
sa, ze je rozhodujucim faktorom pri udrziavani nespavosti.
Obmedzujuci Cas v posteli méze spdsobit’ miernu deprivaciu
spanku. Na uréenie priemernej odhadovanej celkovej dizky
spanku mézeme pouzit’ Udaje ziskané zo spankového dennika,
ktory bol vyplneny aspon po dobu 2 tyzdiiov. Vhodné je obmedzit
¢as v posteli podla priemernej odhadovanej celkovej dizky
spanku. Odportaca sa kazdy tyzden urCit' tyzdennu ucinnost
spanku pacienta (celkovy spanok / ¢as na 16zku x 100), z udajov
ziskanych zo spankového dennika. Ak spanok presahuje 90 %
zvysit’ celkovy ¢as na 16Zku o 15-20 mint. Zotrvanie v posteli
znizit’ o 15-20 minut, ked’ je i¢innost’ spanku pod 80%. Odportaca
sa udrzovat’ celkovy ¢as v posteli rovnaky pri spanku, ktory je
medzi 80-90 %. Kazdy tyzdenn sa ma upravovat’ celkovy cas v
posteli, az kym neziskame idealny ¢as spanku. Nie je vhodné
skracovat’ Cas zotrvania v posteli na menej ako 5 hodin. Kratke
popoludnie v posteli méze byt pripustné, najmid v skorych
zaCiatoénych fazach lieCby. Pri uplatiiovani tohto protokolu
u seniorov, odporucaju niektori autori skratenie ¢asu v posteli
len vtedy, ked’ je i€innost’” spanku nizsia ako 75 % [12, 14,17].

Ako dalsie liecebnu metodu mozeme vyuzit’ hydroterapiu,

hypnoterapiu,  psychosomaticku  liecbu,  muzikoterapiu,
dictoterapiu,  fyzioterapiu, autohypndézu, reflexoterapiu,
a dalsie.

Farmakologicka liecba

V ramci farmakoterapie vyuzivame hypnotika. Delime ich
na hypnotika 1. II. a III. generacie. Racionalna farmakoterapia
je zaloZena na pouZiti najniz$ej G¢innej davky, intermitentnom
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podavani (2- az 4-krat tyzdenne). Zavislost sa vyvija uz
v priebehu niekolkych tyzdnov. Sestra ma poucit’ seniora
o efektoch a vedl'ajsich Gc¢inkoch podavanych liekov, rizikach
predavkovania. Vedl'ajSie ti€inky sa mozu vyraznejSie prejavit
u senior, pretoze maju zmenenu kinetiku gastrointestinalnej
resorpcie a znizenu schopnost’ metabolizovat’ a vylucovat
farmaka. Na vyvolanie audrzanie spanku treba vzdy uprednostnit’
kombinaciu  edukacénych a nefarmakologickych pristupov.
[15,16,17]. Hypnotika a iné chemické latky navodzujice spanok
mozno nahradit’ prirodnou alternativou, ktord nevyvolava
zévislost a je vhodna na kratkodobu liecbu. Sedativne
a upokojujuce ucinky maju napriklad medovka, valeriana,
chmel’, T'ubovnik, ktoré pomadahajii odstranit’ napétie a stres,
navodit’ celkovi relaxaciu organizmu a urychl'ovat’ zaspavanie.
Kontrolované klinické §tadie o ucinnosti a bezpe€nosti boli
zatial’ uskutoCnené iba s valerianou, ostatné nemozno vSeobecne
odporucat’, existuje riziko liekovych interakcii [18].

Vysledky

NajefektivnejSie  intervencné pristupy pre rieSenie
problémov so spankom seniorov mézu byt multi compotentné
(viaczlozkové). Viaczlozkova liecba nespavosti zahina
kombinaciu niekolkych roéznych intervencii. M6zu napriklad
zahihat' kognitivne, behavioralne zlozky a spankovu hygienu.
Ostatné pristupy zahinaju relaxaény tréning, svetlo terapiu,
tréning restrikcie spanku a zasahy v oblasti zivotného Stylu,
cviéeniealebo socialnupodporu, ajked’dokazoichindividudlnom
uspechu bol slabsi.

Stcasne su intervencie = zamerané aj na zniZenie
a manazmentu stresu a tak priamo aj na zlepSenie spanku. Je
pozoruhodné, Ze u seniorov s viacerymi fyzickymi chronickymi
ochoreniami, zdujem rieSit’ problémy so spankom, sa ¢asto
ststredil len na liecbu tychto chronickych ochoreni. Tento
pristup vSak nie je vzdy efektivny na zmiernenie neklinického
faktora, ako je chronicky stres, ktory moze spociatku spdsobit’

problémy so spankom. Preto by bolo logické d’alej integrovat’
riadenie stresu ako stcast’ rieSenia problémov so spankom.

V malej vzorke (n = 17) Zien vo veku 70-80 rokov zistili, Ze
l'udia s dostatocnou socialnou vézbou a socialnou podporou mali
vys$iu odolnost” voci stresu ako ti, ktori nemali, ¢o prispieva
k lepsej kvalite Zivota. Tieto pristupy ukazali, Ze potencialne
udinna stratégia pre seniorov je socialna podpora, ak sa pouziva
ako sucast  intervencii spanku spolu s inymi stratégiami.
Skusali sa intervencie spanku zamerané na telesnu aktivitu,
ale so zmieSanymi vysledkami. Niektoré studie tvrdili, Ze sa
odporiaca mierna az stredna uroven telesného cvicenia, ktora
moze zmiernit’ priznaky nespavosti. Hlavné vyhody telesného
cvicenia zahfia ich dostupnost’, nizke naklady a malo pripadnych
nepriaznivych G¢inkov. Je obmedzeny dokaz trvalych prinosov
samotného cviéenia, zlep$enia problémov so spankom v cCase.
Podobne svetlo terapia aplikovana ako intervencia na podporu
spanku, neposkytuje dokazy o zlepseni kvality spanku dosledne
v dlhodobom horizonte. Uéelom terapie jasnym svetlom
v kontexte nespavosti je posunutie dopredu alebo oneskorenie
cirkadiannych hodin nezavisle od vzoru spanok-bdenie. Liecba
znamena, ze pacient vnima urcent davku svetla v urcenych
Casovych intervaloch. Napriek tomu mechanizmus G¢innosti
vyzaduje d’al$i vyskum, lie¢ba bola stanovena na normalizaciu
spanku. VSeobecne pre seniorov s posunutou fazou spanku, sa
odporuca jasné svetlo s expoziciou (> 1000 Lux) vo vecernych

hodinach alebo neskoro popoludni. Vysledky z analyzy literatary
ukazuju, ze nefarmakologické intervencné pristupy na rieSenie
kvality spanku su efektivne, bezpecnejsie a uprednostiiované
pred farmakologickymi intervenciami z réznych doévodov.
Poskytovatelia vSak musia dosledne zaclenit’ tieto pristupy
do svojich odporacani na zaklade ddkazoch o ich tc€innosti
a bezpecnosti. Pre uspesnost’ nefarmakologickych intervencii je
potrebné zahrnut' dlhsie casové obdobie, na dosiahnutie trvalych
ucinkov psychologickej a behaviordlnej terapie aj osobné
usilie zdravotnikov i samotnych seniorov. Niektoré terapie ako
kognitivno — behavioralna terapia nie st Siroko dostupné kvoli
poziadavke mat’ Specialistu s licenciou. [1,19,20,21].

Zaver

Insomnia je ¢asty problém u starSich pacientov. Dolezité je
okrem spravnej diagnostiky pri¢iny nespavosti, zabezpecenie
vhodnych terapeutickych postupov, ktoré by prispeli k tspesnému
vyrieSeniu stavu pacienta. Ukazalo sa, Ze nefarmakologické
intervencie pre primarnu a sekundarnu nespavost’ su
uskutoCnitelné a G¢inné alternativy k pouzitiu farmakologicke;j
terapie a ze lekari by mali zvazit tieto intervencie u seniorov
s nespavost’ou.
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Effects of Constraint-Induced Movement Therapy in Patients with Stroke
in Subchronic and Chronic Stage of Disease

U¢inky terapie vynuteného pouZivania u pacientov s cievnou mozgovou prihodou v
subchronickej a chronickej faze ochorenia

Pavol Nechvatal', Karin Laska?, Matas Kozel'?, Gabriela Kuriplachova',
Zuzana Hudakova’, Peter Kutis?
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Abstract

Purpose: This prospective, consecutive, clinical study investigated the effect of three-week constraint - induced therapy on patients with
hemiparesis.

Materials and Methods: Sixty-seven patients after an ischaemic and haemorrhagic stroke participated in the study (average age — 64.6 years). We
monitored the patients who were admitted to constraint-induced therapy of upper extremity for the quality and quantity of the use of more affected
upper extremity. Also the voluntary activity of upper extremities was monitored. In constraint-induced therapy of lower extremities, we observed
the quality and self-confidence of using more affected lower extremities.

Results: All observed parameters improved after the therapy. The quantity and quality of use of more disabled upper extremity significantly
improved (p<0.05). Statistically, a major improvement was also recorded in the functional evaluation of fine and gross motor skills (p<0.05) and
in the quality of movement of the lower extremity (p<0.05). The effect of constraint-induced therapy of the lower extremity on the improvement of
self-confidence did not reach statistical significance (p>0.05).

Conclusion: Our study shows that constraint-induced therapy in patients with hemiparesis has a positive effect on the improvement of fine and gross
motor skills, the quantity, and quality of use of more disabled upper extremity, and quality of use of lower extremity. Age, sex and the time from
the onset of hemiparesis did not significantly affect the results of the constraint- induced therapy.

Key words: Stroke. Hemiparesis. Neuroplasticity. Constraint-Induced Movement Therapy.

Suhrn

Ciel V tejto prospektivnej, konzekutivnej klinickej $tidii sa skimal ii€inok trojtyzdnovej Constraint-Induced Movement terapie (terapia vynuteného
pouzivania) u pacientov s hemiparézou.

Materialy a metédy: Stidie sa zadastnilo Sestdesiat sedem pacientov (priemerny vek - 64,6 roka) po ischemickej a hemoragickej mozgovej
prihode. Sledovali sme pacientov, ktori boli prijati na liecbu terapiou vyniteného pouzivania hornych koncatin pre kvalitu a kvantitu pouzivania
viac postihnutej hornej koncatiny. Bola monitorovana aj dobrovolna aktivita hornych koncatin. V ramci lieby terapiou vyntteného pouzivania
dolnych koncatin sme pozorovali kvalitu a sebadoveru pouzivania postihnutych dolnych koncatin.

Vysledky: Vsetky sledované parametre sa po liecbe zlepsili. Kvantita a kvalita pouzivania postihnutych hornych koncatin sa signifikantne zlepsili
(p <0,05). Statisticky vyznamne sa zlepsili aj vysledky funkéného hodnotenia jemnych a hrubych motorickych schopnosti (p <0,05) a tak isto
aj kvality pohybu dolnych koncatin (p <0,05). Vplyv terapie vynitené¢ho pouzivania pri liecbe dolnej koncatiny na zlepSenie sebadoévery nemal
Statisticku vyznamnost’ (p>0,05).

Zaver: Nasa stadia poukazuje na to, ze terapia vynuteného pouZzivania u pacientov s hemiparézou ma pozitivny vplyv na zlepSenie jemnych a
hrubych motorickych zru¢nosti, kvantitu a kvalitu pouzitia postihnutych hornych koncatin a kvalitu pouzivania dolnych koncatin. Vek, pohlavie a
¢as uplynuty od vzniku hemiparézy vyznamne neovplyvnili vysledky terapie vyntteného pouzivania.

KPicéové slova: Cievna mozgova prihoda. Hemiparéza. Neuroplasticita. Terapia vyniteného pouzivania.

Introduction

The constraint-induced movement therapy (CI therapy)
was developed by a research team led by Edward Taub at
the University of Alabama, USA, where it was successfully
applied to hundreds of patients. Principles of CI therapy are
based on Taub’s initial research at the end of 20™ century. The
somatosensory innervation of one upper extremity in primates
was surgically disconnected. Although the motor function was
not affected after the surgery, the experimental primates stopped
using the affected upper extremity. This phenomenon was named
»learned non-use®. A misuse that appeared in the first few weeks
after CNS damage was not learned and its manifestation was
supported by the case of neglect syndrome. The aim was also to
overcome this phenomenon and make the experimental monkey,

to use the upper extremity again. This was finally achieved by
immobilizing the unaffected upper extremity and subsequently
by running a daily exercise using the affected upper extremity.
This research led to the development of CI therapy. Constraint-
induced movement therapy is always focused on the paretic arm
orleg[1,2].

CI therapy for the upper extremity is designed to overcome
,,learned non-use* phenomenon and to improve the motor function
of the affected upper extremity using two basic principles:

e Immobilization of the unaffected or less affected upper

extremity with a help of a special glove

e Consistent, very intensive, conceptually precisely

defined training of paretic extremity.
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In this method of treatment called ,,forced use®, in fact,
the use was not forced [2, 3]. The beneficial effects of these
procedures can be attributed to a facilitatory effect of a very high
motor and sensory activation of the paretic extremity. The high
level of motivation has a positive effect on the activity of the
reticular formation of the brain stem [4].

For CI therapy of lower extremity, the problem is not
a learned non-use but a trained incorrect use. This is also one of
the reasons why the unaffected extremity is immobilized. Only
some patients with the unaffected extremity destabilise a balance
trainer, thus a greater involvement of the affected extremity is
allowed [5].

The key to maximize the effect of the therapy is to give
aproper brain stimulation in the correct order with the right timing
and sufficient intensity so that the plastic changes can begin.
An important part of neuronal plasticity is what is happening
at the synaptic level. Changes in the synapses’ morphology
and density may occur. Increased functional load to synapses
causes the modification of the size and shape of presynaptic and
postsynaptic elements. In order to enlarge these sections, many
mechanisms must be involved, especially during prolonged and

repeated load that activates protein synthesis, which ultimately
lead to the reconstruction of the structure of synaptic apparatus
and subsequently the rebuilding of a cytoskeleton. The synaptic
apparatus, namely synaptic follicles, play a decisive role in the
function.

Follicles move into the active zone, they gradually disappear
and, after a compensatory pause, they reappear again. The
plasticity of the nervous system and its learning ability is linked
to the richness of dendritic branching, which is generously
developed during young age and decreases in old age and in
various pathological conditions [6].

The recovery of extremity function can only be attained by
its intensive, systematic, differentiated, task-oriented training in
both sensory and motor section. The body part thatisused, trained,
and stimulated takes over the motor cortex of adjacent areas. At
first, this is fully reversible on the level of dendritic spines with
the participation of particular GABAergic and nitrergic synapses.
The longer and more frequently this situation appears, the better
and faster a condition consolidates [7]. Figure 1 schematically
describes the effect of mechanism of CI therapy.

CI Therapy

l

v

v v
. increased use repeated training :
learned disuse I the affected ™ positive fixation |™ SR ercises in the use
_plateau” motvation limb and fix ation of the affected limb
i dailylife
cortical repeated cortical I
s reorgaiu;apm » EX HC?I.SES_ IEOIgEIllZ-ﬂF‘lUﬂ
and repetition and fix ation and repetition I
Figure 1. Schematic model of mechanism of CI therapy effect
Course of CI therapy

Intensive training of CI therapy consists of two basic types
of activities, they are:
e ordinary tasks of daily activities“ (Task Practice)
(Figure 2)
e ,specially designed tasks aimed at specific activities
(Shaping) (Figure 3,4)

3

Figure 2. Task Practice for the upper limb
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Figure 4. Shaping activity for the upper limb

Among the ,,tasks of daily activities* are recommended also
those that are based on Activities of daily living (ADL) and are
performed smoothly and simultaneously. They are not divided
into sub-tasks. ,.Specially designed tasks aimed at specific
activities* are less complex activities. In contrast, these activities
are not carried out simultaneously but divided into several
smaller sub-tasks according to disability and they are repeated
10 times for a certain length of time [8, 9]. Time, in which the
task is completed, is one of the important aspects to assess the
disability of shaping tasks. The main objective of shaping is to
get the patient to use the affected upper extremity repeatedly
in focused and concentrated way, surpassing learned non-use,
and by using the extremity, induce a cortical reorganization.
The shaping is a training method based on the principles of
behavioural training, motor learning, derived from the adaptive
or partial implementation of a task. To learn a new movement is
initially “hands on” where manual help from a therapist opens
new possibilities, introduces new motion strategies, and creates
new neural connections for the given movement. After practising
of selective movements, it is important to go to physical units
and mobility strategies that are “hands off”. The difficulty level
of shaping task should be slightly higher than what a patient
would easily complete. Providing feedback after the shaping
is immediate, specific, and quantitative and emphasizes only
the positive aspects of the patient’s performance [8, 9, 10].
A behavioural contract is written with a patient at the end of the
first treatment, which is a formal tool for the active involvement
of a patient to find more uses for the affected upper extremity
during a day outside of the exercise room. The aim is to use
paretic upper extremity up to 90% of the time when the patient is

awake. A therapist will, along with the patient, create a plan of
daily activities from waking up till bedtime, which will serve as
a starting point for identifying activities that will be included in
the behavioural contract. These and other entries will be added
and accordingly altered to the category ,,will be performed*

1) wusing a glove and using only the affected extremity

2) with the glove removed but using both extremities or

3) with the glove removed and using only healthy

extremities [8, 11].

At the end of each treatment session the patient will be
given homework. The aim of completing the homework is that
the patient tries activities using the affected extremity, which he
has not done for a long time and for which he has used unaffected
extremity. When choosing individual exercises, the patient
chooses 5 exercises that he/she thinks are more demanding and 5
that can be easily completed [11, 12].

After at least three months of completion of CI therapy
focused on upper extremity, the refresh therapty can follow
after a consultation with the a doctor and a therapist. However,
repeated treatment is often given focusing on lower extremity. It
is to be repeated for the same length of time — at least two weeks.
However, these patients do not present a high degree of learned
non-use, but incorrectly learned use. Therefore, in contrast
to CI therapy of upper extremity, the less affected lower limb
does not mobilise. Only in some patients the less affected leg
is disbalanced with a unstable pad (Figure 5), with consequent
greater involvement in activities of more affected limb.

Figure 5. Shaping activity for the lower limb

Patients

Our study was carried out from January 2013 to August
2014 in Sanatorium of Klimkovice, the Czech Republic. In the
clinical study we included patients that suffered ischemic and
haemorrhagic stroke and were either hospitalized or those who
attended on an outpatient basis with the diagnosis of stroke. Out
of 67 patients, 43 completed CI therapy for upper extremity and
24 for lower extremity. The time from when stroke happened
until the commencement of the treatment was 12 — 65 months.
A detailed description of the sample is listed in Table 1.

58

ZDRAVOTNICKE STUDIE 01/2018



Nechvatal, P., Laska, K., Kozel, M., Kuriplachova, G., Hudakova, Z., Kutis, P.
Effects of Constraint-Induced Movement Therapy in Patients with Stroke in Subchronic and Chronic Stage of Disease

Table 1. Number of participants in individual categories

Characteristics of sample

. & g
E 2 = ‘%D E 2 © =
5 E g ¢ R
E ¢ s & £ & E E
= & 2 g £ B &
< < =
Sample total 67 48 77 64.6 31 36 43 24
Sample
CI u. limb 43 48 77 646 20 23 26 17
Sample
CI L. limb 24 52 75 641 11 13 17 7
Method

To be able to take part in the study, the patients had to meet
certain criteria in order to complete constraint-induced movement
therapy (to be able to understand simple instructions, to be able
to sit without any aids, to be able to extend a wrist activity of
at least 20 degrees, and fingers in metacarpophalangeal and
interphalangeal joints of at least 10 degrees). More detailed
criteria chosen by the table were used by the research team in
Alabama (Amount of Use Scale and How Well Scale of the
MAL). For patients completing CI therapy of lower extremity,
we requested similar criteria, particularly the ability to walk
without any helping aids (to walk, turn, and stop).

All patients competed a three week-therapy, on average.
In addition, they attended several classic treatments of 2 — 5
treatments/day in which intensive CI therapy complements and
counterbalances its intensity. Five patients completed a three
week CI therapy for upper extremity followed by a three week
CI therapy of lower extremity without a break. Patient's own
treatment with a help of CI therapy took place each weekday for
140 minutes.

The effect of the therapy was evaluated using the following
tests:

Motor Activity Log for Upper Extremity (MAL UE) is a
structured interview that was developed by Taub et al. [8]. It
determine the quality and quantity of using affected extremity
more outside of the treatment room. Patients are asked
standardized questions about the quality and length of use of the
paretic extremity (Amount Scale, AS) (30 questions) and quality
of their movements (scale how well - HW) (30 questions) during
the designated functional activities. Every question will be rated
accordingly from 0 to 5 points (maximum score of 300 points),
the higher the score mean the higher quality and amount of
movement.

Action Research Arm Test (ARAT) assesses free activity
of the upper extremity in a standardized clinical examination.
It was first described by Lyle [13]. This is the test of functional
assessment of fine and gross motor skills of the upper extremities.
The ARAT ‘s is a 19 item measure divided into 4 subtests (grasp,
grip, pinch, and gross arm movement). Performance on each item
is rated on a 4-point scale (0-3 points). During the examination
the patient implements the total of four types of arm movements.
Each movement is qualitatively differentiated. The more difficult
the movement is the higher the score. The maximum score on the
ARAT is 57 points (possible range 0 to 57).

Motor Activity Log for Lower Extremity (MAL LE) is
a structured interview aimed to establish level of independence
(0 — 30 points), level of functionality (0 -10 points) and
confidence (0-10 points) when using more affected lower limb.
We are investigating whoe effectivelly a person uses affected
lower limb outside laboratory conditions. Patients are asked
standard questions about how much help was required when
carrying out 14 tasks, how effectively lower limbs functioned
during the implementation of the task and how well the task was
performed without falling. Each of the 14 tasks is rated from 0 to
50 points where a higher score represents a better job done.

Motor Activity Log for Lower Extremity (MAL LE) is
a structured interview to determine the quality and confidence,
certainly using more affected lower extremities with a similar
assessment as for upper extremities.

Student t-test was used to assess statistical
significance. Statistical analysis was performed by means of
statistical Package Excel Windows 7.

The results of CI therapy of upper extremity

Table 2 shows the improvement of upper extremity function
in all completed tests. The aim of CI therapy is not only to
improve the function of the paretic extremity but mainly its
ability to be involved in activities of daily living.

Table 2. Two-Sample Independent T test for upper limb

Statistic evaluation

o) - =
£ E == = 3
S e &S8P &€
Upper limb ) @ T=EE TS -9
8 = R < S
%) N N
d; g »w T » g
& =
MAL
quality 0.99 2.16 0.63 0.86 <0.05
of movement
MAL 1.27  3.20 1.29 1.24 <0.05
amount of use
ARAT 6.41 8.69 4.87 5.38 <0.05

Amount of improvement MAL HW

Amount of improvement MAL HW

Out of all patients, ten (23%) improved by less than 50%,
eight (19%) improved by more than 50%, ten (23%) improved
by more than 100% and fifteen (35%) patients improved by more
than 200%. The greatest improvement occurred in activities that
are very difficult for fine motor skills, such as using a key to unlock
the lock, putting glasses on and off, and the like. Conversely, the
least progress was in gross motor skills, activities such as wiping
hands, putting socks on, and carrying an object in hand.

Improvement in MAL test depending on the time
elapsed from onset of the illness

Patients who began the therapy within 12 months from
the onset of the illness have improved in MAL test by 118%.
The improvement was also noticed in patients whose onset of
the illness was one to three years. Those patients improved by
180%. The biggest improvement was in the patients who started
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the therapy after more than three years after the illness occurred.
Those patients improved by 190%. The results show that the
longer period elapsed from the onset of the illness the more
the extremity non-use increases and the quality of movements
during the assessment of individual activities decreases. At the
same time, we get a possible explanation for the improvement
of very heavy activity on fine motor skills. Activities, which an
extremity almost did not do at all, were carried out during the
therapy and intense practice, which resulted in a better score and
the ability of the extremity. This means that even many years after
the incident, CI therapy still brings a significant improvement of
the paretic extremity.

Results of CI therapy of lower extremity

The improvement of lower extremity function after CI
therapy is equally important as in case of upper extremity.
Table 3 indicates that, according to MAL LE test, the quality
of movement significantly improved the function of lower
extremity (p<0.05).

Table 3. Tivo-Sample Independent T test for lower limb

Statistic evaluation

o .E = = = 5
. g o SEp SE
Lower limb 5 ¥ TEE TS =
z° 5 £5° g%
< > » = 7] g
= <=
MAL
quality of 261 323 09 0.9  <0.05
movement
MAL
confidence, 244 272 1.20 1.21 >0.05
security

A major problem in hemiparetic patients is a foot drop,
lateral shift, lack of extension in the hip joint, and the others.
Thanks to designed shaping tasks, despite these restrictions, we
have very good results.

The results were not statistically significant when testing the
confidence to use lower extremity took place. We believe that, for
example, for removing fear of falling, which is closely related to
confidence, three week therapy is not long enough. The training
of the paretic lower extremity is not affected by the excessive
use of contralateral extremity (therefore, its immobilization
or fixation does not occur during the therapy), but more likely
learned by incorrect stereotype, which requires more time
for its influence. Four patients out of twenty-four (21%) that
completed three-week CI therapy of lower extremity stopped
using unilateral support (French or walking stick) and one client
was permanently cured from long-term nocturnal enuresis.

Discussion

CI therapy is an effective treatment of motor disorders
in patients with different aethiology of hemiparesis [14]. This
method establishes itself especially in the disorder rehabilitation
of upper extremity function and after a stroke [15] even in the
acute stage [16]. It may be beneficial for continuous recovery
of motor function and, regardless of the extent, of the brain

tissue damage and dominance of hand [17, 18, 19]. It is also
successfully used for children with cerebral palsy [20, 21,
22] and studies also show the effect of modified CI therapy
to restore motor function in patients with damaged peripheral
motor neuron of upper extremity [23]. In our study we aimed at
determining the contribution of CI therapy on the function of the
upper and lower extremity in patients with hemiparesis, not only
after a stroke. Our results are comparable with the work of other
authors. In their pilot study, Taub et al. [24] investigated whether
the combination of CI therapy and conventional rehabilitation
can produce a significant motor improvement in chronic stroke
patients with initially fisted hands. After the completion of
the treatment, the patients exhibited a large improvement in
ordinary daily use of the more affected arm (lower functioning
MAL change, p<0.001). Similarly, Siebers et al. [25], with its
prospective quasi-experimental study, indicated that two-week
modified CI therapy may reduce plasticity (p<0.05-0.001) and
increase the functional use of the affected arm in plastic chronic
hemiplegia (MAL 1 point). The results of these two works
correlate with our results. In our patients, after completing the
treatment, we recorded the significant improvement of upper
extremity function and hand function. The quality of movement
was signified (MAL QOM, p<0.05) and also the amount of
extremity use (MAL AOU, p<0.05) was identified.

Kitago T. et al. [26], in proof-of-concept-study, evaluated,
in ten patients with a chronic stroke, a response to treatment that
was modified by CI therapy through Action Research Arm Test.
After two weeks of therapy the patients reported a significant
improvement in upper extremity function (p=0.04).

In our study we reported results for 34 patients and after
a three-week therapy we reported the statistically significant
improvement of upper limp function (p<0.05), which was also
objectified through ARAT test.

Mark et al. [27] focused on the effectiveness of CI therapy
using the affected lower extremity in people with multiple
sclerosis, in its clinical stage. The primary outcome measure
was the lower extremity motor activity log. After more than
three consecutive weeks of treatment, all patients significantly
improved the motor activity of the affected lower extremity.

In our study we monitored the effect of CI therapy in 17
patients on the motor activity of affected lower extremity. As an
output we also used MAL for lower extremity. After three-week
treatment we recorded a statistically significant improvement of
movement quality (p<0.05) and non-significant improvement in
confidence for using lower extremities (p>0.05).

CI therapy uses the plasticity of the brain when damaged
cells from an affected area are being replaced by cells from the
other area in CNS. The key to an effective exercise is to give the
brain the right incentives in right order with right timing so that
plastic changes can begin. Plasticity is a specific characteristic
of a nervous system characterized by two fundamental
manifestations. The first is functional plasticity that starts
relatively quickly; it manifests itself with functional changes in
the construction parts of a nervous system, and is also easily
reversible. The second manifestation of the brain plasticity has
a character of adaptation resulting in a change of expression of
genotype in genotype [28].

Our pilot study and also the discussed studies of other authors
investigate the effect of CI therapy on function and motor skills
of more affected upper and lower extremity. CI therapy alone,

60

ZDRAVOTNICKE STUDIE 01/2018



Nechvatal, P., Laska, K., Kozel, M., Kuriplachova, G., Hudakova, Z., Kutis, P.
Effects of Constraint-Induced Movement Therapy in Patients with Stroke in Subchronic and Chronic Stage of Disease

however, was used on patients for relatively short time, two or
three weeks. Therefore, we cannot confidently state that patients
achieved adaptive changes and not only the signs of functional
brain plasticity, and that the recorded positive effects from all
the other authors of CI therapy will have permanent or at least
a long-term effect. In order to verify the beneficial effect of the
therapy on long-term perspectives, it is necessary to carry out
patient follow-ups in later stages after completing the therapy.

Limitation of study

This study has several limitations, it is not a control study,
so it is not possible to exclude the influence of other variables
and a sample of the patients was not randomized.

Conclusion

CI therapy has a significant effect in patients with
hemiparesis in sub-chronic and chronic stage of the illness on
functional independence and recovery of the paretic extremities.
CI therapy confirmed our assumption that it reduces ,,learned
non-use phenomenon” and, therefore, improves the functionality
of affected upper extremity. Also potential problems (painful
syndromes of excessive use of affected upper extremity, higher
risk of falls and increased frustration due to concentrating
on affected extremity), that would be expected whilst using
CI therapy have not been confirmed. We also expected the
deterioration of compensatory techniques induced by a difficult
motor activity that would eventually lead to the deterioration of
their own disability. Neither of these problems were confirmed
in this study. A very different way of CI therapy, compared
with standard rehabilitation (individual movement therapy,
MOTOmed, Snoezelen, total iodine-bromide bath, warm
iodine-bromide compress, individua psychotherapy), leads to
excellent results even in patients with a longer intervals from
a brain damage. In this respect, CI therapy completes standard
rehabilitation and extends the spectrum of therapeutic options
for hemiparetic patients.
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Sihrn

V prispevku, ktory ma teoreticky charakter, analyzujeme koncepciu existencialnej psychoterapie amerického psychiatra Irvina D. Yaloma.
Priblizujeme psychodynamiku ¢loveka v konfrontacii so zdkladnymi existencialnymi danostami Zivota: smrt, sloboda, osamelost’ v korelacii s
utrpenim. Akcentujeme problematiku zmyslu zivota. V zavere¢nej diskusii sa poktisame zhodnotit’ Yalomovu psychoterapeuticku koncepciu.

KPucové slova: Yalom. Existencialna psychoterapia. Smrt’. Sloboda. Osamelost. Zmysel Zivota.

Summary

In this paper which is theoretical, we analyze the concept of existential psychotherapy by the american psychiatrist Irvin D. Yalom. We
approximate the psychodynamics of man in confrontation with the essential existential dangers of life: death, freedom, loneliness in correlation
with suffering. We focus on the issue of the meaning of life. In the final discussion, we try to evaluate Yalom‘s psychotherapeutic concept.

Key words: Yalom. Existential psychotherapy. Death. Freedom. Loneliness. Meaning of life.

Kontext a vychodiska Yalomovej existencidlnej
psychoterapie

Na zaciatku naSej psychodynamiky si podla Yaloma
Styri existencidlne fenomény (smrt, sloboda, osamelost,
bezzmyselnost). Clovek, ktory nezvlada konfrontaciu s nimi,
podlieha tizkostnému rozpolozeniu. Reakciou na tito tzkost
su potom rozne obranné mechanizmy, vysledkom ktorych je
psychopatologické spravanie c¢loveka. Okrem toho mozno
povedat’, ze Yalomova koncepcia existencialnej psychoterapie sa
rozvija v humanisticko — sekuldarnom duchu a voci nabozenstvu
sa stavia kriticky, ba az odmietavo [1]. Najskor sa pokusime
analyzovat fenomén utrpenia. Pre komplikovanost’ problematiky
treba konstatovat, ze je tazko striktne definovatelny. Napriek
tomu sa pokusime zretelnejSie ho priblizit. E. Cassel piSe,
ze utrpenie je Specificky stav Cloveka, v perspektive ktorého
dochddza k obsiahlemu naruseniu niekol'kych funkcii: ide
0 vyraznu stratu integrity, neporusenosti, sudrznosti a celistvosti
osobnosti [2]. Na inom mieste tento autor poznamenava:
,-.-utrpenie je stav tiesne (distresu)...teld netrpia, osoby ano...*
[3]. Podla M. Nemcekovej pri¢iny, prejavy a formy utrpenia
¢loveka mozno charakterizovat z dvoch fundamentalnych
aspektov. Z hladiska objektivneho aspektu mozno utrpenie
vnimat' ako posun k horSiemu, ako ubytok nejakého dobra
(priaznivych podmienok, hodndt, lasky, priatel'stva ¢i nadeje).
Pre nedostato¢né podmienky na uspokojovanie je pri utrpeni
nutné odlozit i saturaciu potrieb. Priutrpeni moze ist’ o prezivanie
frustracie, deprivacie a dyskomfortu. Pre charakter utrpenia je
vSak podstatnejsi jeho druhy aspekt — subjektivny, bytostne spéty
s nas$im individualnym prezivanim [4].

SmrtelPnost’ ¢loveka

Yalom svoju koncepciu existencialnej psychoterapie zacina
priblizovanim fundamentalneho fenoménu, ktorym je smrt
a z nej vyplyvajlce utrpenie. Pramenom utrpenia ¢loveka vo
vztahu k smrti je existencialny konflikt medzi fakticitou nasej

koneénosti a kontingentnosti a zelanim byt tu na svete i nad’ale;.
Smrt’ predstavuje nielen psychoterapeuticku, ale i filozofick
tému. Yalom sa pri pertraktovani utrpenia ¢loveka vyplyvajiceho
z jeho konfrontacie s fenoménom smrti opiera najmé o vysledky
Heideggerovej existencialnej analytiky a jeho tematizovania
,oytiak smrti“. Heidegger sa o smrti vyjadruje nasledovne: ,,Smrt’
sa tak odhal'uje ako najvlastnejsia bezvzt'azna, nepredstihnutel'na
moznost. Ako taka je tym, ¢o nas ¢aka vo vyznacnom zmysle*
[5]. Yalom sa stotoznuje s Heideggerovym trojdimenzionalnym
vymedzenim smrti. Za dolezité poklada i to, ze smrt’ je vzdy
spojend s rozpolozenim strachu a uzkosti. ,,Budem tvrdit’, Ze
strach zo smrti je primarnym zdrojom Gzkosti. Napriek tomu, Ze je
toto stanovisko jednoduché, je v sulade s kazdodennou intuiciou,
a jeho dosledky su pre teodriu a klinicka prax d’alekosiahle.” [1].
Zaroven dosledne rozliSuje medzi predmetnym charakterom
strachu, ktory mame z nie¢oho konkrétneho, a nepredmetnym
charakterom tzkosti. Tuto distinkciu si ako prvy vSimol
S. Kierkegaard [6].

Yalom prijima Heideggerov nazor, ze clovek, ktory zije
neautentickym spdsobom pohlteny virom Zzivota v priemernej
kazdodennostivmodeobstaravate'nychsucienainstrumentalnych
vztahov k druhym, vyraznym spdsobom prekryva a popiera
fakticitu vlastnej smrti. ,,Kazdodenny pobyt si najvlastnejsiu,
bezvztazni a nepredstihnutelni moznost' vécsinou zakryva.
Tuto faktickl tendenciu k zakryvaniu potvrdzuje téza, ze pobyt
je fakticky v nepravde® [5]. Yalom nadvédzuje na Heideggera
tym, ze toto neautentické , byt v nepravde™ pred vlastnou
smrtou d’alej rozvija pre svoje psychoterapeutické ucely. Hovori
o dvoch zakladnych patologickych obrannych mechanizmoch,
ktoré popieraju fakticitu smrti. SG nimi vyluénost’ a absolutny
zachranca.

Clovek popierajuci smrt’ prostrednictvom svojej vyluénosti
je typom vyrazne egocentrického individualistu, ktory si
predstavuje, ze cely svet sa to¢i len okolo neho a vnima celu
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skuto€nost’ z tejto perspektivy. Prikladom takéhoto typu ¢loveka
je kompulzivny hrdina ktory vyhladava nebezpecenstvo
a ma nutkanie neustile ho zdolavat. Dal§im prikladom je
¢lovek, ktory prehluSuje autentickil konfronticiu so smrtou
vrhanim sa do pradce a nadmernym pretazovanim sa. Azda
najcharakteristickejSim  typom  obranného  mechanizmu
vylucnosti je ¢lovek s narcistickym svetavztahom, ktory vo
svojej samolibosti vSetko ocakédva od sveta a od druhych, ale
pritom ni¢ nechce svetu darovat. Poslednym patologickym
typom I'udi, ktori sa neautenticky vyrovnavaju s fakticitou smrti,
su l'udia vyzivajtci sa v moci a v agresivite [1].

Druhym  patologickym  obrannym  mechanizmom,
prostrednictvom ktorého sa Clovek vyrovnava neprimeranym
sposobom s uzkost'ou zo smrti a z nej vyplyvajuceho utrpenia,
je utiekanie sa cloveka k absolutnemu zachrancovi. Nim méze
byt blizky c¢lovek, lekar, vodca, ba dokonca persondlne chapany
Boh [1].

Yalom zastava nazor, ze ¢loveku nezostava ni¢ iné, len
otvorene sa s fakticitou vlastnej smrti konfrontovat, pricom
tento postoj skryva v sebe silny potencidl zmeny perspektivy
pohl'adu na smrt. Tento nazor ma pdvod v tradicii filozofie
existencie a Yalom sa s nim nielen pevne identifikuje, ale
uvadza jeho vyznamné dosledky do psychoterapeutickej praxe.
Rozvija metédy uU€inného rieSenia utrpenia pochddzajiiceho
z konfronticie so smrtou a vo svojej praci pontka viaceré
kazuistiky  pacientov, v ktorych pacienti trpiaci napriklad
nevylie€itelnou rakovinou vyraznym spdsobom zmenili svoj
zivot smerom k lepSiemu, hodnotnejSiemu a naplnenejSiemu
stavu. Paradoxne z toho vychddza, ze nevylieCite'na rakovina
sa moze stat’ zdrojom autentického vztahu k vlastnej existencii
i k svetu vobec [7].

Yalom d’alej svojich pacientov nabada, aby prijali aktivny
pozitivny postoj k vlastnej existencii, upozoriiuje na to, ze bytie
v zmysle plodného a zodpovednejSieho vyuzivania ¢asu sa neda
odlozit’ na neskdr. Zdoraziiuje aj to, ze i zmena uhla pohl'adu na
tazkosti moze posobit’ uzdravujuco [1].

Podla Yaloma metoda takzvanej disidentifikdcie pomaha
¢lovekuneutralizovat’ jeho prehnané identifikovanie sa so svojimi
zivotnymi rolami. Vysledkom méze byt hlbSie pochopenie
a nadviazanie autentického vzt'ahu ¢loveka s vlastnym ja [1].

Dalsou metodou je takzvana desenzitivizicia smrti. Jej
ulohou je v primeranych dévkach cloveka vystavit strachu,
ktory sa bude postupne redukovat,, az pomaly zovSednie. Obe
metddy — disidentifikdciu a desenzitivizdciu Yalom vyuziva
i pri konfrontovani sa ¢loveka s ostatnymi existencialnymi
fenoménmi, ako st sloboda, osamelost’ a bezzmyselnost'.

Fenomén slobody

Fenomén slobody je zakladnym I'ndskym fenoménom. Nie
je vsak osamoteny, su s nim bytostne spité viaceré fenomény.
K slobode sa vztahuje predovsetkym zodpovednost. V istom
zmysle mozno povedat, Ze sloboda a zodpovednost v nasej
existencii tvoria akoby spojené nadoby. Obidva fenomény
v nas vytvaraju akési zakladné napitie, ktoré¢ podstatne stvisi
s prezivanim viny, s aktivitou vole, s rozhodovanim sa v réznych
zivotnych situaciach i s problematikou nasho faktického konania.
Je zrejmé, ze vysSie uvedené fenomény, ktoré so slobodou
koreluju, sa mozu stat’ pri ich nezvladnuti zdrojom réznorodych
foriem psychického utrpenia ¢loveka.

Pri explikacii problematiky utrpenia z nezvladnutej slobody
si Yalom voli za teoretické vychodisko nazory J. P. Sartra. Clovek
je z tohto pohl'adu jedinym autorom vlastného zivota, jeho tloh,
vzt'ahov a pocitov. V Sartrovej interpretacii, ktora si Yalom
osvojuje, je ¢lovek chéapany na jednej strane ako absolutne
slobodny, a na druhej strane ako absolutne zodpovedny.
V ni¢om na svete vSak nenachddza stabilnti oporu ¢i objektivinu
Struktaru. Zékladny existencidlny konflikt, z ktorého prameni
utrpenie, vyplyva u konfrontacie ¢loveka s neistotou, ale is jeho
tuzbou po pevnej podde pod nohami. Tento konflikt vedie ¢loveka
k uzkosti z nezakorenenosti. , Ked clovek zakusi existenciu
tymto sposobom, zato¢i sa mu hlava. Ni¢ nie je tak, ako sa
zdalo byt. Akoby sa rozostupovala poda pod nohami. Vskutku
nezakorenenost’ je bezne pouzivany pojem pre subjektivny
zazitok zodpovednosti* [1].

Yalom popisuje patologické reakcie na uzkost
z nezakorenenosti, ktord vyplyva z nezvladnutia tazoby slobody
a zodpovednosti. Je to nutkavost’, v ktorej lovek nie je slobodny,
ale zije akoby v podruci nejakej mocnej sily, ktorda ho ovlada;
a prenesenie zodpovednosti ¢loveka zo seba na in¢ho (Casto sa
stdva, ze pacient prendSa zodpovednost’ za svoj zdravotny stav
na terapeuta). Radikadlnym popretim zodpovednosti je napriklad
hysterickd osoba, ktord sa Strukturuje do roly nevinnej obete.
Niektori I'udia sa pred uzkostou z nezakorenenosti brania
tym, ze vedome stracaju kontrolu nad svojim spravanim [1].
S problémom slobody tzko suvisi i prezivanie viny.
Pri interpretacii tejto formy viny sa Yalom identifikuje
s heideggerovskou interpretaciou, podla ktorej clovek nemdze
uskuto¢nit’ vo vykone svojej existencie vSetky jej potenciality,
a tym sa stdva vinnym [1].

Utrpenie a osamelost’

V poradi tretim ohniskom l'udského utrpenia a nan
nadvizujicou psychopatoldgiou spravania je osamelost’ a z nej
plyntica uzkost’.Yalom vo svojej psychoterapeutickej koncepcii
hovori o troch fundamentalnych modalitach I'udskej osamelosti.
Najbeznejsou formou osamelosti je interpersonalna osamelost’,
ktorou sa rozumie samota v zmysle prezivanej izolacie od
druhych l'udi, pripadne ich nepritomnosti. Tato osamelost’ stvisi
so socialnou sférou bytia. Je to predovsetkym absencia vztahu
s partnerom, s rodi¢mi, so Sir§im okruhom znamych a priatel'ov
i so spolo¢nostou ako takou. Interpersonalna osamelost’ je
prvotnou najbeznejSou osamelostou, ale nie je najhlbsim
zdrojom tizkosti a z nej vyplyvajiiceho utrpenia [1]. Clovek
moze trpiet’ aj takzvanou intrapersonalnou osamelostou, o ktorej
Yalom hovori: ,, Teda intrapersonalna osamelost’ nastava vtedy,
ked’ ¢lovek potlaci svoje vlastné pocity alebo tizby, prijme za
svoje vlastné cudzie priania, prikazy a rozkazy, neddveruje
svojmu usudku alebo pochova svoj vlastny potencial® [1]. Ani
intrapersonalna osamelost’ v§ak nezasahuje cloveka a najhlbsom
zaklade jeho bytia, hoci sa v iom ¢iasto¢ne nachadza. Podla
Yaloma najhlbsou formou l'udskej osamelosti je existencialna
osamelost’ a z nej vyplyvajuca tzkost, ktora nas zasahuje
v zaklade nasho bytia. Definuje ju nasledovne: ,,Existencialna
osamelost’ oznacuje nepreklenutelnt priepast’ medzi ¢lovekom
a kymkolvek druhym. Oznacuje takisto eSte zdasadnejSiu
osamelost’, a to je odlicenie medzi clovekom a svetom® [1].

Clovek trpiaci osamelostou moze vel'mi I'ahko prepadnut
roznym formam zavislosti. Podla Yaloma existencialnu
osamelost’ v Ziadnom pripade nemoézeme zo svojho Zzivota
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odstranit’, mézeme ju len zmiernit’ prostrednictvom nesebeckej
lasky voci druhému cloveku. To méze pdsobit’ uzdravujico.
,Ziadny vzt'ah nemoze osamelost odstranit’. Kazdy z nés je v byti
sam. Napriek tomu mézeme osamelost’ zdiel’at’ takym spdsobom,
ze nam laska vynahradi bolest’ z osamelosti... Domnievam sa, ze
ak si dokdzeme priznat’ svoju osamotenu situdciu v existencii
a s rezolutnostou sa jej vzopriet, dokazeme takisto s laskou sa
obracat’ k druhym“[7].

Yalom nadvizuje na dialogické chapanie vzt'ahu u Martina
Bubera, pricom je toho nazoru, ze hoci vztah osamelost
neprekond, je mozné ju prostrednictvom neho aspont zmiernit’.
Yalom preto svojich pacientov nabada k rozvinutiu autentického
zaujmu o druhého ¢loveka, ktory ma byt v prvom rade nesebecky.
Odporuca zaujimat’ sa o druhého prostrednictvom jeho poznania,
byt citlivy na to, €o preziva, byt starostlivy o jeho osobny rast, byt
voci nemu aktivny. To vSetko mé vyplyvat’ z vlastného bohatstva,
ktoré druhému ¢loveka pontikame ako dar [1].

Yalom vSak na zmiernenie tUzkosti z prakticky
neprekonatel'nej existencidlnej osamelosti nielenze odporuca
pacientom uskutocnovanie laskyplného altruistického vzt'ahu k
druhym l'udom, ale aj k sebe samému. S tymto jeho zdverom
ohl'adne zmiernenia izkosti z osamelosti sa plne stotoziiujeme.

Uzkost’ z absencie zmyslu Zivota

Poslednym existencidlnym fenoménom, ktory je zdrojom
utrpenia pre Cloveka a zarovei prameiom rdznych foriem
psychopatoldgie, je podla Yaloma strata zmyslu zivota. Pri
tematizovani tejto problematiky je u neho silno pritomny vplyv
filozofie J. P.Sartra a A.Camusa s odmietanim objektivneho
pohl'adu na zmysel zivota a s jeho silnou relativizaciou.

Yalom hovori o dvoch paradigmatickych formach pristupu k
zmyslu zivota. Prvou paradigmou je takzvany kozmicky zmysel
zivota, ktory je identicky s religioznym pohl'adom na svet. V iom
transcendentnd a persondlna najvyssia bytost — Boh - predstavuje
najvyssi zmysel a zaroven garantuje 1 posledny ciel’ a hodnotu
zivota Cloveka. ,,Kozmicky zmysel implikuje nejaky plan, ktory
existuje mimo a nad ¢lovekom a nutne poukazuje na nejaké
tajomné alebo duchovné usporiadanie vesmiru“ [1]. Druhou
paradigmou pohladu na zmysel Zivota je takzvany sekularny
osobny zmysel. Odmieta sa v nej vztah k Bohu ako najvyssej
forme Zzivota a preferuje sa nenabozensky nazerana skutoc¢nost’.
V nej c¢lovek nenachadza nikde vo svete oporu ¢i objektivnu
Strukturu, ktora by jednoznacne garantovala spolahlivost
nasho bytia vo svete, teda jeho pravdivost, teleologickost’ ¢i
-jednoducho povedané- jeho absolutnu usporiadanost. Yalom
celi svoju koncepciu existencidlnej psychoterapie zasadzuje
do tohto sekularneho pohladu na zmysel zivota. Pohl'ad na
zmysel zivota v jeho kozmicko- religidoznej forme poklada za
prili§ dogmaticky a nerealny a preto ho kriticky odmieta. ,,
Existencialna pozicia tvrdi, Ze svet je nahodny, to znamena, ze
vsetko, €o je, by rovnako mohlo byt inak, ze l'udia vytvaraji sami
seba, svoj svet, svoju situaciu, a v tomto svete nejestvuje ziadny
»zmysel®, ziadny vel'ky plan vesmiru, ziadne pokyny pre Zivot,
okrem tych, ktoré si clovek sam stanovi“ [1]. Zmysel zivota
teda vidi z perspektivy sekularne orientovaného humanizmu.
Yalomovym rieSenim, ktoré ma pomdct trpiacemu pacientovi pri
zmierneni jeho tizkosti z konfrontacie s bezzmyselnym svetom,
je autenticky l'udsky ¢in. ,,Zmysel, rovnako ako potesenie, je
potrebné hl'adat’ nepriamo. Pocit zmyslu je vedl’ajsim produktom
angazovanosti...Angazovanost’ je terapeutickou odpoved’ou na
absenciu zmyslu bez ohl'adu na jej zdroj* [1].

Zaver

Stotoznujeme sa s Yalomovym chapanim psychodynamiky
Cloveka, ktoré jekritické vo vztahuk Freudovej psychoanalytickej
koncepcii. Za prvotny zdroj izkosti, utrpenia a na fiu nadvazujicu
patologiu  nadvédzujicej  psychopatologie  povaZujeme
spolo¢ne s Yalomom konfrontaciu ¢loveka s fundamentalnymi
existencialnymi fenoménmi, ako je smrt, sloboda a osamelost’.
Takéto chapanie je v protiklade k Freudovej koncepcii,
v ktorej najzavaznejsim zdrojom uzkosti bola nevedoma pudova
oblast’ ¢loveka a nevyrieSené konflikty raného detstva. Trpiaci
Clovek zije predsa v pritomnosti, preto je dolezité pomahat mu
v aktudlnom vykone jeho existencie smerom k bytostnej
premene, ktora sa ma uskutocnit’ v pritomnej chvili s ohladom
na pozitivne vyhliadky do jeho budtceho Zivota. Yalom vo svojej
praci Existencidalna psychoterapia svoje teoretické tvrdenia
fundovane podopiera bohatymi kazuistikami svojich pacientov,
pochadzajucimi zjeho dlhoroc¢nej klinickej praxe. Tato empiricka
validacia je prinosom jeho diela, ktoré nezostava na povrchu, ale
prenikéa do hibky. Ocefiujeme i Gi¢innost’ Yalomom pontikanych
metdd na zmiernenie utrpenia vyplyvajuceho z konfrontacie
so zakladnymi fenoménmi bytia, ako s disidentifikacia
a desenzitivizacia, ktoré su G¢innym liekom pri zmiernovani
duchovného utrpenia ¢loveka pochadzajiceho z uzkostnych
reakcii. Nepochybne k prinosom Yalomovej koncepcie patri
rozvinutie skupinovych psychoterapeutickych metéd v ich
teoretickom rozpracovani a najmid praktickej aplikacii [8].
Silnou strankou Yalomovej existencidlnej psychoterapie, je
praca s onkologickymi pacientami, ktorym bol diagnostikovany
nevylieéitelny nador. Yalom sa pokusa teoreticky a prakticky
rozpracovat’ moznosti prebudenia autentického bytia u pacientov
v konfrontacii s réznymi hrani¢nymi situaciami a odkryt’ ich
pozitivny vyznam [7]. Dal$im podnetnym aspektom jeho
psychoterapie je interdisciplinarna spolupraca s filozofiou
a literarnym umenim [9].

Dovolujeme si vSak nesthlasit s jeho radikalnym
postulovanim bezzmyselnosti zivota ako d’alSicho zdrojauzkostia
teda aj utrpenia ¢loveka. Skor sa priklaname k nazorom, ze zmysel
zivota vo svete objektivne jestvuje, a my ho kazdy podla vlastnej
jedinecnosti vo svojich zivotoch m6zeme postupne odhalovat’. Je
zretelnd zasadna jednota medzi vymedzenim zmyslu Zivota ako
posledného ciel’a, najvyssej hodnoty, najhlbsim dévodom nasej
existencie vo svete a jeho chapanim ako otvoreného horizontu,
ktory ¢loveka odkazuje k bytostnej transcendencii. Spoloénym
menovatel'om, ku ktorému sa pojmy ciela, hodnoty, dovodu
ahorizontuvzhl'adomkzmyslu zivota vztahuju, je transcendencia
a jednota, ku ktorej odkazuju. Zmysel zivota vSak poukazuje
i na vztah k exteriorite, ktorou je kontext nasho sveta. V nom
ho mézeme objavovat’, lebo je v iom objektivne pritomny. ,, Na
jednej strane objektivny svet ma zmysel a vlastnt hodnotu, ktora
jenutné objavovat’. Na druhej strane je potrebny subjekt, ktory sa
bude svetom zaoberat’ spdsobom davajicim a prepozi¢iavajucim
jednotlivym veciam hodnotu® [10]. Je preto potrebné vnimat
jednotu objavovania zmyslu v objektivnom svete a jeho
realizaciu konkrétnym subjektom. Clovek méze objavovat
a realizovat’ zmysel vo svete, ale nemdze ho vytvorit', pretoze
je obsiahnuty v Bohom stvorenom sucne. V tom sa zhodujeme
s Franklovou logoterapeutickou $kolou. Mame kritick vyhradu
i k jednostrannému metafyzickému pohladu Yalomovej
existencialnej psychoterapie., ktora preferuje len sekularny
pohlad na zivot. I z tejto pozicie ocenujeme vyznamny apel
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k autenticite vo forme angazovanosti, altruizmu, boju proti nésiliu
a sebarealizacii. Kritizujeme vSak len Yalomovu jednostrannost,
ktora preferuje sekuldrnu paradigmu pohl'adu na zivot a stavia
sa do pozicie odsudzujlcej nabozenské fenomény do roly mytov
a primarnych zdrojov psychopatologie. V tomto zmysle by sme
Yalomovu existencialnu koncepciu cheeli doplnit’ o perspektivu
plurality. Terapeut by mal byt’ citlivy i na Specifické metafyzické
pozadie trpiaceho ¢loveka, aby mu mohol ponuknut ucinnu
pomoc. Ak je pacient sekularne zalozeny, terapeut by ho mal
pobadat’ k uskutociiovaniu altruistickych hodndt a sebarealizacie,
ktoré podla nas tiez vedu k zmysluplnému zivotu. Ak je trpiaci
¢lovek zalozeny religidzne, mal by byt terapeut citlivy k jeho
viere a mal by ho pobadat’ k objaveniu jej terapeutického
potencialu. Akceptujeme Yalomovo sekuldrne stanovisko na
rieSenie problematiky zmyslu Zzivota, hoci ho nezdielame.
Vidime u neho ista jednostrannost’. Z nasho pohladu je zrejmé,
ze oba pristupy k problému zmyslu zivota — kozmicko-religidézny
i sekularny — maju v sebe pozitivny vyznam. Priklaniame sa skor
k stanovisku V. E. Frankla, Zze autenticky vzt'ah k Bohu moéze
mat’ uzdravujiice t€inky [11]. Podobne aj C.G. Jung vo svojej
koncepcii analytickej psycholdgie prisudzuje viere v Boha
pozitivny psychoterapeuticky ucinok. S Yalomom nesthlasime
ani v tom, ze na§ zivot nema objektivny zmysel. Priklaname
sa skor k nazoru Franklovej ziacky E.Lukasovej, ktora hovori:
»Zmysel skutone existuje, a je mozné ho hl'adat, objavovat
a najst’, no neda sa len tak vyrobit’ alebo vymysliet. Existuje
presne tak, ako sama skutocnost’, ktort si clovek len tak
nevymysli“ [12].

Domnievame sa, ze keby Yalom zachoval nadhlad nad
$pecifickym metafyzickym pozadim trpiaceho cloveka, mohol by
ucinnejsie navrhovat’ i terapeutické prostriedky na zmieriiovanie
jeho utrpenia. Tym vSak nechceme upierat origindlnost
Yalomovej koncepcie, ktord v mnohom pozitivne riesi problém
duchovného utrpenia cloveka.

1.

2.

11.

12.
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Suhrn

Paraneoplastické syndrémy st subory priznakov, ktoré maji suvis s nadorovym ochorenim, ale nie st sposobené priamym lokalnym
rastom primarneho nadoru ani jeho vzdialenych metastdz.. Zahriiuju vSeobecné prejavy postihnutia viacerych organovych systémov, ktorych
pritomnost’ moze byt prvym varovnym signalom ochorenia. Vznikaji zlozitou biochemickou alebo imunitnou cestou. Druh, rozsah a intenzita
paraneoplastickych syndromov nie je v priamom vztahu k rozsahu nadoru. Ich pritomnost’ méze byt prvym varovnym signalom, objavujucim
sa aj niekol’ko mesiacov skor nez primarny nador. Klinicky zahriiujii vS§eobecné, endokrinné, kozné, neurologické, muskuloskeletarne, renalne,
kardiovaskularne a gastroinestinalne prejavy pritomnosti malignity v tele.

KPiacové slova: Paraneoplasticky syndrom, Nador, Prejavy.

Sumary:

Paraneoplastic syndromes are symptom sets that are related to tumor disease but are not caused by direct local growth of the primary tumor or
its distant metastases. They include general manifestations of multiple organ system involvement, the presence of which may be the first warning
signal of the disease. They result in a complex biochemical or immune pathway. The type, extent, and intensity of paraneoplastic syndromes is not
directly related to the extent of the tumor. Their presence may be the first warning signal, even several months before the primary tumor. Clinically

include general, endocrine, skin, neurological, musculoskeletal, renal, cardiovascular and gastrointestinal signs of malignancy in the body.

Key words: Paraneoplastic syndrome, Cancer, Manifestations.

Uvod

Paraneoplasticky syndrom (PNS) je subor vsetkych
symptdémov, ktoré sa prejavia v doésledku pritomnosti nadoru
v tele, ale nestvisia priamo s jeho rastom ani so vznikom jeho
metastaz.

Vznikd vzdialene a nezavisle, bez priamej invazie
malignych buniek. Niektoré paraneoplastické prejavy su
natol’ko charakteristické, ze ich mozno vyuzit' v diagnostike,
iné su vzacne a suvislost s nddorom potvrdi az ich regresia
po adekvatnej onkologickej liecbe. Konkrétny PNS nestvisi
len s jednym konkrétnym nadorom a jeden nador sa prejavuje
aj viacerymi paraneoplastickymi priznakmi. Syndrém modze
predchadzat’ vlastnym symptéomom nadorovej choroby radovo
mesiace az roky, ale vac¢sinou prebieha paralelne. Odhaduje sa,
ze asi 8-10 % nadorov sa prejavi paraneoplastickymi priznakmi
[1,2].

Z hladiska etiopatogenézy je paraneoplasticky syndrom
indukovany signalnymi latkami, ktoré produkuje nador. M6zu to
byt ektopické hormony alebo ich prekurzory a rézne cytokiny.
Cast PNS vznikd autoimunitnym mechanizmom tvorbou
protildtok s naslednou skrizenou imunitnou reakciou medzi
nadorovym a zdravym tkanivom. Niektoré paraneoplazie maju
doteraz nezndmu patogenézu. Paraneopasticky syndrém moze
byt samostatnym procesom, ktory vazne ovplyviuje zdravotny
stav pacienta, ba moze ohrozit’ aj jeho Zivot. Ustup klinickych
priznakov mdze byt prejavom uspesnosti onkologickej liecby,
naopak jeho recidiva moze signalizovat’ zlyhanie liecby alebo
generalizaciu ochorenia. NajCastejSie su s PNS asociované
nadory pluc, najmd malobunkova forma (SCLC), pankreasu,
obliciek, ovaria, prsnika a hematologické malignity. Rozdelit
mdzeme podla organovych prejavov [3].

Endokrinné paraneoplastické syndromy

Niektoré nadory maji schopnost’ syntetizovat’ a secernovat’
latky s endokrinnou aktivitou, aj ked” pévodne nepochadzaju
z tkaniv endokrinnych organov, ale len imituji priznaky
primarnej endokrinnej poruchy. Nadorové bunky produkuju bud’
fyziologické hormoény alebo latky im $trukturdlne a funkéne
podobné [1,4].

Parancoplasticky Cushingov syndrom je vysledkom
ektopickej produkcie biologicky u¢inného adrenokortikalneho
horméonu (ACTH), ktory pdsobenim na koru nadoblicky
vyvolava hyperkortizolizmus.

Typicky je rychly priebeh do hypokalemickej metabolickej
alkalozy. Objavuje sa ubytok svalovej hmoty, svalova slabost,
hyperglykémia, hypertenzia, redistribtcia tuku, disproporéna
obezita, facies lunata, hyperpigmentacia, strie, hirsutizmus
a psychicka alteracia. Vyskytuje sa pri SCLC, karcinoide,
tymome, nadore pankreasu a medularnom karcindme Stitnej
zl'azy. Ektopickd sekrécia antidiuretického hormoénu (ADH)
ma za nasledok Schwart; — Bartterov syndrom (SIADH —
syndrom of inappropriate ADH secretion), ktory sa prejavuje
hypotonickou hyponatrémiou a zvySenou natriurézou, objavuju
sa priznaky otravy vodou — nevolnost’, podrazdenost, nauzea,
vomitus, cefalea, kiCe, prejavy edému mozgu, vyustujuce do
kémy. Oblicky produkuji hyperosmolarny mo¢, hladina sodika
v moci je vySSia ako v sére, organizmus nie je schopny ho
zadrzat'. NajcastejSie sa vyskytuje pri SCLC, nadoroch hlavy
a krku, pankreasu, prostaty, mozgu a leukémiach [5].

Parancoplastickd  hyperkalcémia  vznika  ektopickou
produkciou parathorménu podobného peptidu, ktory sa viaze
na receptory parathormoénu. Strata koncentraénych schopnosti
obli¢iek s naslednou polytriou a polydypsiou, bolest'ami
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v abdomene, nevolnost'ou, nauzeou, zvracanim, obstipaciou,
depresiami, nechutenstvom, slabostou a hypertenziou tvoria
typicky klinicky obraz. NajcastejSie sa vyskytuje v spojeni
s epidermoidnymi nadormi [6,7].

Paraneoplastickd tvorba gonadotropinov stimuluje sekréciu
androgénov a estrogénov, ktora sa klinicky prejavi hirsutizmom,
gynekomastiou, poruchami menstruaéného cyklu a pubertou
praecox. Gynekomastia u mladsich vyvoldva podozrenie na
testikularne nadory, u starSich muzov patri medzi priznaky
anaplastického nadoru plic a nadorov gastrointestinalneho
traktu (GIT). U postihnutych deti sa najcastejsie diagnostikuje
hepatoblastom.  Paraneoplastickd  hypoglykémia  vznika
z produkcie IGF-2 (Insulin-like Growth Factors 2) alebo
ektopickej produkcie inzulinu. Vyskytuje sa pri pokrocilych
sarkomoch retroperitonea, mezotelidomoch, hepatomoch (HCC),
malignych lymfémoch (ML) a nadoroch nadobliciek. Pri
ektopickej sekrécii rastového hormonu dochadza k napadnym
zmenam akralnych Casti a konfiguracie tvare, typickych pre
akromegaliu. Vyskytuje pri karcinoide, SCLC, nadoroch
pankreasu, zaludka, prsnika a nadobli¢iek. Objavuju sa PS aj pri
ektopickej produkcie kalcitoninu (hypokalcémia), serotoninu
(flush), prolaktinu (galaktorea) a inych hormoénov [4].

KozZné paraneoplastické syndromy

Kozatvorihranicu medzi vonkaj$ima vnutornym prostredim,
odraza procesy prebiechajuce v inych organoch a signalizuje
moznu pritomnost’ nadoru este pred jeho detekciou. Acanthosis
nigricans sa prejavuje hnedoéiernymi hyperkeratézami v axile,
na krku a vo flexuralnych oblastiach. Asi polovica pacientov je
postihnuta nadorom, ktory v 90 % tvori adenokarcinom zalidka
[4,8]. KoZnd papilomatéza, Lesser - Trelatov znak, nahly vysev
mnohopocetnych seboroickych kerat6z sa objavuje pri nadoroch
zaludka, pl'uc, prsnika, prostaty a pri primarnom CNS lymféme.
Erytrodermia exfoliativa s progresivnym erytémom celej koze,
alopéciou a poskodenim nechtov byva $pecifickym priznakom
hematologickych malignit. Zo solidnych nadorov sa objavuje pri
nadoroch pl'tc, pecene, prostaty a GITu. Erythema necroticans
migrans je obligatna paraneoplasticka dermatéza pri nadore
pankreasu z o-buniek (glukagonom). Rozvoj klinickych
priznakov a objavenia sa nepravidelnych splyvajicich erytémov
je rychle, hladina glukagénu je mnohonasobne vysSia. Pri
erythema gyratus repens byva postihnuta koza tvare, krku
a koncatin tvorbou koncentrickych pruhov erytému a pruritom.
Objavuje sa u pacientov s nadorom prsnika, plic a GITu.
Dermatomyozitida s teleangicktaziami, erytémom na tvari
a lividnymi pruhovitymi léziami na dorzalnej strane ruk spolu
s polymyozitidou sa vyskytuje u pacientov s nadorom prsnika,
pltc, prostaty, ovaria, GITu, ML a tymémom. Hypertrichosis
lanuginosa je charakterizovana nahlym, nadmernym rastom
jemnych, nepigmentovanych vlasov, najskor na tvari, neskor
na celom tele. Byva asociovana s nadormi pluc, ale vyskytuje
sa aj pri nadoroch ¢reva, mocového mechira, maternice,
ZI¢nika, prsnika a ML. Ichthyosis acquisita je v dospelosti
nahle vzniknutd porucha rohovatenia koze, ktora upozoriuje
najcastejsie na Hodgkinov lymfom (HL). Zo solidnych nadorov
sa vyskytuje pri nadoroch prsnika, pl'ic, GITu a urogenitalneho
traktu. Palmoplantdarna hyperkeratoza s hyperkeratdzami na
dlaniach a ploskach je pri nehereditarnych formach popisana
pri karcindme zaludka, nadoroch prsnika, ML a leukémiach.
Familiarne je CastejSia v spojeni s epidermoidnym karcinbmom

pazeraka a nadorom ovarii. Pri acrokeratosis paraneoplastica
su fialovoCervené loziskd, erytém na akralnych castiach,
ktory intenzivne svrbi, psoriazoformné Supiny a dystrofia
nechtov. Objavuje sa s nadormi horného aerodigastrického
traktu, metastatickom postihnuti krénych a mediastindlnych
lymfatickych uzlin, ale aj pri nddoroch prostaty, HCC a ML.
Paraneoplasticky pemfigus s erozivnym postihnutim sliznic
a tvorbou bul na kozi byva pri leukémiach, ML, tymdme a nadore
prsnika. Panikulitida s bolestivymi podkoznymi infiltratmi je
Casta pri exokrinnych nadoroch pankreasu. Hirzutizmus byva
pri nadoroch ovaria a nadoobli¢iek. Mnoho dalSich koznych
zmien moze byt prejavom pritomnosti malignity v tele [9].

Neurologické paraneoplastické syndromy

Neurologické PS su vysledkom skrizenej imunitnej reakcie
medzi nadorovymi antigénmi a bunkami nervovej slstavy.
V tele sa tvoria Specifické protilatky proti onkoneuradlnym
antigénom, ktoré reaguju aj s bunkami CNS a poskodia ich. Az
60 % tychto priznakov je diagnostikovanych pred objavenim sa
nadoru [10]. V zavislosti od anatomickej lokality poskodenia
sa objavuju rozne neurologické symptomy — kognitivne
a osobnostné zmeny, ataxia, motorické a senzitivne dysfunkcie.
Pri subakutnej cereberdlnej degeneracii je mozné detegovat
jednotlivé protilatky a zamerat’ diagnostiku konkrétnejsie: anti-
Yo protilatky prezradzaju ovaridlny a mamarny karcinom, anti-
Hu byvaju pri SCLC, anti-Tr st asociované s tymémom, anti-Ri
s nadormi prsnika a anti-Ma s nadormi testis [11].

Progresivna multifokdlna leukoencefalopatia sa objavuje
v spojitosti s leukémiami a ML. Pri limbickej encefalitide
su poruchy kratkodobej pamadti, epileptické zachvaty,
depresie, halucinacie, dochadza k postupnej zmene osobnosti.
Byva u pacientov s SCLC, HL, nadormi testis a prsnika.
Opsoklonusmyoklonus — nepravidelny, mimovolny pohyb
o¢ného bulbu spojeny s kratkymi kontrakciami svalov byva u deti
pozorovany Vv spojitosti s neuroblastomom [12]. Zriedkavejsie
u dospelych spolu s ataxiou a encefalopatiou sa vyskytuje pri
nadoroch prsnika. Paraneoplastickd senziiivna neuronopatia
zacina ako bolestiva neuropatia progredujica do uplnej straty
propriocepcie. Detekovatelné su protilatky anti-Hu a je
asociovana s SCLC [13]. Retrobulbdrna neuritida sa prejavuje
skotomami, zhorSenim vizu a edémom papily zrakového nervu.
Byva pri SCLC a pri gynekologickych nadoroch. Senzitivno-
motorickd polyneuropatia s atrofiami svalov, periférnou parézou,
hyperestéziou a ataxiou sa objavuje ¢astejsie pri myeléme alebo
ML.

Pri Lambert-Eatonovom myasthenickom syndrome je
spomaleny prevod vzruchu z nervu na sval kvoli protilatke proti
kalciovym kanalom presynaptickej membrany nervosvalového
spojenia. Byva pri SCLC a ML. Pri myasthenii gravis sa tvoria
protilatky proti acetylcholinovym receptorom neurosvalového
spojenia. Je asociovana v 30 % s tymoémom, ale vyskytuje sa aj
u pacientov s nadorom prsnika, prostaty a $titnej zl'azy [14,15].

Reumatologické paraneoplastické syndromy

Mnoh¢ PS napodobnuju reumatoidné choroby. Znamkou
paraneoplazie je ich neskora manifestacia, az po 50. roku veku,
akutny zaciatok, rychla progresia a atypicky vyvoj. Pritomna
je séronegativna polyartritida s edémom kibov predominantne
na dolnych koncatinach. Priebeh kopiruje postup zakladného
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nadorového ochorenia a onkologicka terapia vedie k tustupu
klinickych prejavov [16]. Hypertrofickd osteoartropatia patri
medzi najcastej$ie PNS a vyskytuje sa pri adenokarcindéme pl'ic,
GITu a intratorakalnych sarkdomoch. Pritomné je charakteristické
trias: artropatia, palickovité prsty a periostoza dlhych kosti.
Priznaky sa vyvijaju burlivo, s vyraznou bolestivostou
a ztuhlostou kibov [17]. Pri paraneoplastickej polyartritide
sa predpoklada ucast cirkulujicich imunokomplexov.
Monoartikularne postihnutie s nahlou bolestou sa objavuje
najcastejsSie pri nadoroch prsnika [4]. Pri nadoroch pankreasu
synchréonne vznikaji nodularne lézie, ktoré st podmienene
nekrézou podkozného tuku. Polyartritida sa objavuje aj pri ML
a myelome.

Polymyozitida s proximalnou svalovou slabostou
abolestivymi artritidami sa objavuje pri nadoroch ovaria, prsnika,
GITu, pl'iic a hematologickych malignitach [9]. Vo vyssom veku
byva polymyalgia rheumatica s bolestivostou a ztuhlostou
ramenného a panevného pletenca prejavom nadoru prsnika,
pluc, GITu a myelomu. Palmdrna fascitida, ktora Casto vyusti
do Dupuytrenovej kontraktury, bola popisana len u Zien, najviac
s nadormi ovaria, vzacnejsie pankreasu, hrubého ¢reva a plic.
Nodozny erytém s Cervenofialovymi bolestivymi nodozitami
bez ulceracie sa objavuje ¢asto u pacientov s ML a leukémiami.
Skleroderma like syndrom sa vyskytuje pri karcindmoch
zaludka, prsnika, pltc alebo melanéomu. Paraneoplastické
vaskulitidy s Casté pri hematologickych malignitich a pri
solidnych nadoroch pltc, prostaty, ¢reva, prsnika, ovaria.
Digitilna nekroza, ischémia prstov s rozvojom gangrény, byva
zriedkavym prejavom nadorov pl'iic, urogenitalneho traktu alebo
GITu [17].

Renalne paraneoplastické syndromy

Parancoplasticka membranozna glomerulonefritida vznika
poskodenim bazalnej membrany subepitelidlnymi depozitmi
cirkulujicich imunokomplexov pri ML, adenokarcindémoch
pluc, prsnika a zaltidka. Postihnutie obliciek sa prejavi masivnou
proteinuriou, hypoproteinémiou, edémami, mikroskopickou
hemattriou a hypertenziou. Mikrovaskuldrne poSkodenie
oblic¢ick s prejavmi vaskulitidy a mikroangiopatic byva
pozorované pri HCC a nadoroch pluc [4,17].

Hematologické paraneoplastickés yndromy

Rozmanité zmeny poctu krvnych elementov a narusena
hemokoagulacna rovnovaha su castym paraneoplastickym
prejavom mnohych malignit. Erytrocytéza je vyvolana
ektopickou produkciou erytropoetinu alebo erytropoetin
like substancie. NajcastejSie signalizuje nadory obliciek,
pecene, cereberdlny hemangioblastom a feochromocytom.
Paraneoplastickd anémia ma nejasny povod, pravdepodobna je
Gicast’ cytokinov a ich nadprodukcia tumorom. Uplna aplazia,
autoimunne poskodenie erytropoézy, sa objavuje pri tymome,
nadoroch zaludka a prsnika. Autoimunna hemolyticka anémia
sa vyskytuje v spojeni s nadormi ovaria, GITu, obliciek, pluc
a prsnika. Granulocytéza vznikd nadprodukciou rastového
faktora pre bielu krvnu radu. Charakterizovana je vzostupom
leukocytov pri vyluceni infekénej etiologic a hematologicke;j
malignity. Pacienti st asymptomaticki, najéastej$ie s nadormi
plac, GITu, prsnika, CNS, ovaria a obliciek.

Paraneoplastickd leukopénia je vzacna, vyskytuje sa
pri tymoéme. Trombocytéoza vznikda v ddsledku nadprodukcie
trombopoetinu  alebo  trombopoetin  like  substancie
najcastejsSie pri nadoroch GITu, obli¢iek, prsnika, ovaria
a ML. S trombocytopéniou sa stretavame pri idiopatickej
trombocytopenickej purpure, ktord vznika v shvislosti
s malignitou. Eozinofilia sa vyskytuje pri nadoroch pltc,
maternice, GITu, obli¢iek, prsnika a mycosis fungoides. Pétina
pacientov s HL ma vyssi pocet eozinofilov. Vyskyt bazofilie je
popisovany najmé pri leukémiach, monocytéoza viac pri ML,
nadoroch obli¢iek, mezoteliome, melandéme a sarkomoch.
Tromboflebitis migrans ma typické stahovavé, povrchové
flebitidy. Vyskytuje sa pri adenokarcinome pankreasu, pltc,
prsnika, ovaria a prostaty. Castym néalezom je hyperkoagulicia
so zapalovymi infiltratmi, ktora byva podmienend poruchou
fibrinolyzy postihujicou hlboky vendzny systém. NajcastejSie
sprevadza nadory pltc, pankreasu a gynekologické nadory.
Diseminovand intravaskuldrna koaguldcia (DIC) sa prejavuje
zvySenou aktivaciou krvného zrazania s reaktivnou fibrinolyzou
a zlyhanim mechanizmov tvorby koagula. DIC byva znamkou
pokrocilej malignity pankreasu, pluc, prostaty, zaludka, creva
a promyelocytarnej leukémie [4,16].

Paraneoplastické kardiovaskularne syndromy

NajcastejSim paraneoplastickym priznakom zo strany
kardiovaskularneho systému je nebakteridlna trombotickd
endokarditida, pri ktorej sa tvoria drobné fibrinové vegetacie
na srdcovych chlopniach bez infekénej etiologie. Tie su
uvolniované do obehu a ohrozuju pacienta embolizaciou najma
do sleziny, obli¢iek, mozgu a koronarného rieCiska. NajcastejSie
sa vyskytuje u pacientov s nadormi ovaria, pankreasu, pluc
a zaludka [19].

Paraneoplastické gastroenterologické syndromy

Medzi najcastejsie gastroenterologické PNS patri achalazia
pazerdka, ktora sa vyskytuje v asociacii s karcinomom zaludka.
Exsudativna enteropatia je typicka zrychlenym metabolizmom
bielkovin, vodnatymi hnackami a rozvratom elektrolytov.
Byva u pacientov s nadormi pankreasu a pluc. Crevnd
pseudoobstrukcia sa vyskytuje pri peritonealnej karcinomatoze
bez nalezu mechanickej obstrukcie. Hepatopatie (Staufferov
sy.) s laboratornymi zmenami hladin hepatalnych enzymov,
cholesterolu, bielkovin st ako paraneoplastické najcastejSie
pozorované u pacientov s nadormi obliciek [20].

VSeobecné paraneoplastické syndromy

Objavuju sa casto, ale byvaji prehliadané, nevenuje sa im
pozornost’ prvotné¢ho signalu a dokladne sa nediagnostikujii.
Kontinualne alebo periodické febrility nad 38,3 °C trvajlice viac
ako 3 tyzdne bezinfekénej etiologie stiasi v 20 % paraneoplastické
[21]. Su spdsobené endogénnymi pyrogénmi, ktoré pdsobia
na hypotalamické termoregulaéné centrum. NajcastejSie su
zodpovedné cytokiny: interleukin IL-1 a IL-6, tumor nekrosis
factor a (TNF-a), ktoré stimuluji tvorbu prostaglandinu E2.
Medzi najcastejSiec nadory ohlasujice sa febrilitami patria
ML, leukémie, myelom, osteosarkom a nddory obliciek
apankreasu. Podobne treba venovat’ pozornost udajom o nocnom
poteni. Strata 10 % hmotnosti za 6 mesiacov pri nezmenenom
kalorickom prijme alebo udaj o strate chuti do jedla ¢i nechuti
k misu, nauzea a pripadny vomitus byvaji varovnym signalom.
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Tupy, J., Horvathova, M., Loren¢ikova, M., Popelkova, L., Kalis, A.

Paraneoplasticky syndrom

Anorexia a kachexia je dosledkom pdsobenia nddorovych
cytokinov na centrum chuti v hypotalame. Pri nadorovej kachexii
dominuje svalova atrofia a asténia. Byva pritomna orfostatickd
hypotenzia a patologickd inava, bez adekvatneho podnetu a bez
ulavy po oddychu a spanku [22].

Castym vieobecnym paraneoplastickym priznakom byva
znifena imunita s protrahovanymi infekciami. Mnohé iné
nespecifické prejavy, nahla hypertenzia, vyrazny celokozny
pruritus, psychické alterdcie ustiace az do demencie sa objavuju
ako paraneoplastické pri rozlicnych malignitach.

Zaver

Napriek rozmanitym prejavom maji PNS rovnaku lie¢ebnti
taktiku — adekvatnu onkologick(l lieCbu primarneho nadora.
Uspesnost’ symptomaticke;j liecby je mensia, ale nezanedbatel'na.
Nase poznatky o PNS nie su definitivne, neustale sa objavuju
nové informacie, ale aj v sucasnej dobe mohutného technického
rozvoja ostava taziskom uspe$nej mediciny vzdelany lekar,
vedomy si danych odporucani, ktory méze pomocou dokladne;j
anamnézy a kvalitného fyzikalneho vysetrenia objavit vcas
mnozstvo priznakov, ktoré nasmeruji diagnostiku a lieCbu
v prospech pacienta.
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Pokyny pre autorov

Casopis Zdravotnicke stidie je vedecko - odborny
recenzovany Casopis Fakulty zdravotnictva Katolickej univerzity
v Ruzomberku, ktory sa zameriava na publikovanie prispevkov
z oblasti zdravotnickych lekarskych i nelekarskych odborov.
Casopis uverejiiuje povodné vedecké prace, prehl'adové odborné
prace, referaty a recenzie odbornej literatary, ktoré sa vyznacuju
aktualnost'ou a obsahovou relevantnost'ou.

Redakcia prijima rukopisy v slovenskom, ¢eskom, pol'skom
a anglickom jazyku, ktoré sa stdvaju subjektom recenzného
konania minimalne dvoch nezavislych recenzentov. Identita
recenzentov je utajend. V priebehu recenzného konania sa
editori zavdzuji udrziavat' v tajnosti informacie o autorstve
posudzovaného prispevku pred recenzentmi, redakénou radou
a vydavatelom. Dalej sa zavizuju nepouzit bez pisomného
suhlasu ziadnu cast’ nepublikovaného rukopisu. Za vedecku a
zéaroven eticku uroven ¢asopisu zodpoveda predseda redakcnej
rady spolu s vedtcim editorom a redak¢nou radou.

Zaverecné rozhodnutie vo veci akceptacie alebo zamietnutia
¢lanku na publikovanie zostava v plnej kompetencii redakéne;j
rady.

Autor aj spoluautori st povinni obozndmit’ sa s pravidlami
publikacnej etiky, ktoré st v plnom zneni pristupné na internetove;j
stranke ¢asopisu. Pri odovzdavani ¢lanku na publikovanie je
hlavny autor povinny poslat’ redakcii pisomné vyhlasenie, ze
cely autorsky kolektiv je uzrozumeny s pravidlami publikaéne;j
etiky a Ze nie je realnej prekazky na publikovanie ¢lanku.

Pravne vztahy vydavatel'stva s autorom su upravené v zmysle
ustanoveni Autorského zakona. Prijaté prace sa stavaju trvalym
vlastnictvom casopisu a bez pisomného suhlasu vydavatela
nesmie byt’ reprodukovana ziadna Cast’ akceptovanej prace.

Uverejnenie  prispevkov ~ vychadzajucich zo  studii
podporovanych farmaceutickymi firmami a reklamy v ¢asopise
je spoplatnené. Na honorare za publikacie a za vypracovanie
recenznych posudkov nie je pravny narok.

Pokyny pre autorov

Prispevky je potrebné dodat’ s predpisanymi nalezitostami,
vzdy v elektronickej podobe, emailom na adresu $éfredaktora:
jaromir.tupy@ku.sk. Nevyzaduje sa dodanie rukopisu
v tlacenej podobe. Uzavierka prijimania ¢lankov do ¢asopisu pre
dve ¢isla v roku je 15. aprila a 15. oktobra.

Za jazykovu korektaru (jazykov( a gramatick(l stranku
prispevku) zodpovedaju autori. Redakcia si vyhradzuje pravo
na drobné Stylistické upravy textu bez konzultacie s autorom,
s ktorymi sa autor oboznami pri autorskej korekture, ako aj
na zamietnutie textu, ktory obsahovo nezapada do koncepcie
Casopisu alebo nebol schvaleny odbornym recenznym
posudzovanim. V pripade potreby skratenia rukopisu bude
vyziadany suhlas autora. Praca s formalnymi nedostatkami sa
vrati autorovi na prepracovanie. Redakcia si vyhradzuje pravo
na vlastny manazment zarad’ovania nevyziadanych rukopisov,
ktoré presli recenznym konanim.

Nalezitosti rukopisu:

Praca by mala obsahovat’ nasledujuce Casti:
- Nazov v slovenskom (resp.
a anglickom jazyku.

Ceskom/pol’'skom)

- Meno a priezvisko autorov (uvadzany bez titulov, na
konci horné ¢islovanie pracoviska).

- Pracovisko - oficialny, Giplny nazov (fakulta, univerzita,
zdravotné zariadenie, §kola, iné, mesto, §tat).

- Sthrn v slovenskom (resp. ¢eskom, pol'skom) a
anglickom jazyku (rozsah do 250 slov, 5-10 riadkov).

- Privedeckych ¢lankoch sa vyzaduje Struktiirovany
suhrn: Ciele/Objectives; Materidl a metodika/
Material and methods; Vysledky/Results; Zaver/
Conclusion.

- Pri odbornych ¢lankoch sa uvadza jednoduchy
suhrn.

- Kracové slova (3-6) v slovenskom (resp. ¢eskom/
pol'skom) a anglickom jazyku.
- Text prispevku je

- pri vedeckych ¢lankoch ¢leneny na uvod, ciel,
subor, metodiku, vysledky, diskusiu, zaver,

- pri odbornych ¢lankoch c¢leneny na uvod,
vlastny text, (vratane vymedzenia cielov Stadie,
prip. formulovanie sledovanych problémov),
metodiku (sposob vyberu literarnych zdrojov,
spdsob analyzy), vysledky (prezentacia vlastnych
vysledkov analyzy), zaver

- Zoznam bibliografickych odkazov.
- Kontaktny udaj prvého autora - meno a priezvisko,
tituly, adresu pracoviska, telefonne Cislo a e-mail.

Formalna stranka rukopisu:

— Rozsah rukopisu je obmedzeny na 8 stran ( format A4
- okraje stranky zhora nastavené na 25 mm, okraje
stranky zdola na 15 mm, vnutorny okraj nastavit’ na
10 mm, vonkajs$i 15 mm, zarovnévanie dolava, slova
nedelit).

— Pisat’ je potrebné plynulo, na celu sirku, neupravovat’
text do stipcov (mozné len v tabulkach). Klavesu
ENTER je mozné pouzivat’ len na konci odstavca (nie na
konci kazdého riadka). Je potrebné ddsledné rozliSovat’
¢isla 1,0 a pismena 1, O. Zatvorky v texte pouzivat’ len
okrthle ( ). Hranaté zatvorky [ ] st vymedzené pre
Cislovanie citdcii. Skratky je nutné vysvetlit' vzdy pri
prvom uvedeni.

— Pri pisani jednotlivych casti prispevku je potrebné
pouzit’ textovy editor Microsoft Word, typ pisma Times
New Roman, riadkovanie nasobky 1,2 a dodrziavat
nasledujucu schému:

— Nazov - slovensky, resp. Cesky/pol'sky - 15
bodové pismo, tucné, zarovnané na stred.

— Podnézov - anglicky preklad nazvu - 13 bodové
pismo, tuéné, zarovnané na stred,

— Meno a priezvisko autora (spoluautorov) - 12
bodové tucné pismo, zarovnané na stred.

—  Pracovisko (univerzita, Skola, iné, mesto) - 10
bodové, normalne pismo, zarovnané na stred.

— Sthrn - Abstrakt - 9 bodové normalne pismo,
rozsah 5-10 riadkov. Pri vedeckych clankoch
Ciele/Objectives; Material a metodika/Material
and methods; Vysledky/Results; Zaver/Conclusion
pisat’ tuénym pismom.
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— Klucové slova - 9 bodové pismo (napriklad:
Kracové slova: Zapal. Ateroskler6za. Liecba.
Key words: Inflammation. Atherosclerosis,
Treatment)

— text prispevku - 10 bodové normalne pismo.

V zéavere ¢lanku autor uvedie kontaktny udaj prvého
autora - 10 bodovové normalne pismo.

V texte nepouzivat’ tu¢né pismo (bold) a kurzivu (okrem
citatov). Tuéné pismo pouzivat’ iba na oznacenie nazvu
prispevku a jeho jednotlivych casti, nazvy tabuliek,
grafov a obrazkov,

Tabulky, obrazky a grafy musia byt umiestnené
na prisluSnom mieste v ¢lanku (autor ich neposiela
samostatne),

Tabulky, grafy a obrazky musia byt’ priebezne ¢islované
arabskou ¢islicou a ndzvom a musi byt na ne uvedeny
odkaz v texte, velkost pisma v tabulke a v grafe je
stanovena 10 pt,

— oznacenie napr. Tabul’ka 1 alebo Tab. 1 sauvadza
nadtabul’kou odl'avej zvislice; oznacenie napriklad
Obrazok 1 alebo Obr. 1 sa pise pod obrazok vl'avo.
Graf sa popisuje rovnako ako obrazok.

Fotografie na publikovanie moézu byt farebné s
rozlisenim vys$s$im ako 300 dpi,

Rovnice pisat’ v editore rovnic Microsoft Word - musia
byt ¢islované, pri¢om ¢isla je potrebné pisat’ v oblych
zétvorkach so zarovnanim na pravy okraj stipca.

Spracovanie citovanej literatiry:

Bibliografické citacie upravit podla stylu JAMA/AMA.
Citacna norma JAMA/AMA je jednou z noriem vyuzivanych
v medicinskych orientovanych periodikach, ktora je pomenovana
podl'aAmerican Medical Assotiation. Strukturoubibliografickych
citacii sa podoba stylu NLM, z ktorého v mnohom vychadza.
JAMA style patri medzi tzv. author-number $tyly, t. j. ¢islom
v hranatych zatvorkach odkazujeme v texte na citované zdroje
v poradi, v akom s0 citované prvykrat. Nasledujice odkazy
na rovnaky zdroj sa oznaéuji rovnakym cislom ako pri prvej
zmienke.

Zakladné pravidla tvorby odkazov podlla JAMA/AMA

Stylu

Neuvadza sa ISBN.

Uvadza sa max. 6 autorov; ak ma praca 6 a menej
autorov, uvadzaju sa vsetci, ak je autorov viac ako 0,
uvadzaju sa prvi traja a prida sa skratka et al. Mena
jednotlivych autorov sa oddel'uju ¢iarkou.

Mené autorov sa uvadzaju v invertovanej podobe:
priezvisko, inicialy krstného mena bez interpunkcie.
Néazov piSeme kurzivou, priCom pri anglicky
napisanych monografiach piseme vsetky slova s velkym
zaCiatocnym pismenom, okrem spojok a predloziek.
U neanglicky pisanych textov postupujeme podla
pravidiel prislusného jazyka.

Ak nejde o prvé vydanie monografie, uvadzame o ktoré
ide, a to vzdy anglickou skratkou v podobe 2nd ed., 4th
ed.

Nazvy Casopisov piSeme kurzivou, v skratenej podobe
podla registra Casopisov v databaze PubMed. Ak
Casopis nema skratku, uvedieme cely nazov.

Nazvy casopiseckych ¢lankov alebo kapitol piSeme

beznym typom pisma v stlade s pravidlami prislusného
jazyka.

V pripade citacie zo zbornika uvddzame autorov
prispevku, nazov prispevku, predlozku In: editorov
zborniku, nazov zborniku a ostatné udaje ako pri
monografii

Miesta vydania: uvadzame mesto aj §tat vydania, a to
v jazyku dokumentu. V pripade Statov USA pouzivame
skratky pouzivané ich postou.

Nakladatel: uvadzame cely ndzov nakladatel’stva, ak je
neznamy, uvedieme Publisher unknown.

Pokial' nie je znamy rok vydania, uvadza sa date
unknown.

Pri Casopisoch uvddzame rok vydania, ro¢nik a cislo
a to bez slovného oznacenia €i skratiek. Rok a ro¢nik
oddel'ujeme bodkociarkou.

Udaj o rozsahu (strankovani) sa uvadza iba pri uvadzani
rozsahu konkrétnych stran (napr. c¢lanku, kapitoly
v knihe) a uvadzaju sa iba Cislicami bez skratiek typu

S., P

Priklad na citovanie monografie

1.

2.

Priklad na citovanie kapitoly Kknihy,

Prochotsky A. Karcinom hrubého creva a konecnika.
Bratislava, Slovakia: Litera Medica; 2006.

DeVita VT Jr, Lawrence TS, Rosenberg SA, et al.
CANCER. Principles & Practice of Oncology. 9th
ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins;
2011.

resp. prispevku

v zborniku

1.

Nenutil R. Standardizace histopatologické diagnostiky
kolorektalniho karcinomu. In: Vyzula R, Zaloudik
J, eds. Rakovina tlustého streva a konecniku. Praha,
Czech Republic: Maxdorf; 2007:96—102.

Enzinger FM, Weiss SW. Ischemic fasciitis (Atypical
decubital fibroplasia). In: Sharon WW, John RG, eds.
Soft Tissue Tumors. 4th ed. St. Louis, MO: Mosby;
2001:276-278.

Priklad na citovanie ¢lanku v ¢asopise

1.

Hutan M, Koudelka P, Bartko CH, et al. Nové
odportcania antibiotickej lieCby infekcii diabetickej
nohy. Slov. chir. 2012;9(3):88-91.

Jakimowicz J, Fingerhut A. Simulation in surgery. Br J
Surg. 2009;96(6):563-564.

Priklad citacie elektronického ¢lanku

1.

Wong KP, Lang BH. The role of prophylactic central
neck dissection in differentiaded thyroid carcinoma:
Issues and controversies [online]. J Oncol. 2011. http://
www.hindawi.com/journals/jo/2011/127929/. Accessed
June 18, 2011.
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