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 Současná medicína není schopna CHOPN 

vyléčit (zejména hovoříme-li o pokročilých sta-

diích), ale může její další progresi významně 

zpomalit. Z dosud publikovaných klinických 

studií vyplývá, že pokles plicních funkcí (FEV1) 

je výraznější v časnějších stadiích onemoc-

nění (průměrný pokles o 60 ml/rok ve stadiu 

GOLD  I [Global initiative for chronic Obstructive 

Lung Disease] až po pokles o 20 ml/rok ve stadiu 

GOLD IV). Z hlediska ovlivnění pacientovy další 

prognózy je tedy velmi významné přesvědčit jej, 

aby skoncoval s kouřením, jelikož reverzibilita 

bronchiální obstrukce je právě v časných sta-

diích onemocnění obecně nejvyšší. S tím souvisí 

i doporučení včasné léčby.

PARASYMPATOLYTIKUM 
TIOTROPIUM 

Významný krok kupředu v posledních letech 

znamenalo zavedení dlouhodobě působícího 

parasympatolytika tiotropia, jež by mělo být po-

dáno co možná nejdříve u pacientů s CHOPN 

ve stadiu II, nejlépe v kombinaci s rehabilitací 

a eventuálně následným přidáním dlouhodobě 

působících beta-2 agonistů (LABA). Aplikace tio-

tropia významně zlepšuje plicní funkce, snižuje 

výskyt exacerbací a s nimi spojených hospitalizací 

a výrazně zlepšuje kvalitu života (studie UPLIFT). 

Navíc byl zjištěn i jeho příznivý vliv na nižší celko-

vou mortalitu, ale i mortalitu kardiovaskulární či 

respirační.1 Ačkoliv zde byla recentně předestřena 

otázka kardiovaskulární bezpečnosti, v současné 

době panuje shoda, že kardiovaskulární riziko je 

minimální, ovšem u vysoce rizikových nemoc-

ných je přesto doporučována větší obezřetnost.2 

Výsledky studie INSPIRE mj. popisují vyšší výskyt 

pneumonií a exacerbací vyžadujících léčbu anti-

biotiky při podání LABA s kortikosteroidem (přes-

to je však zmiňován příznivý vliv ve smyslu snížení 

mortality3) než u tiotropia,4 což je možné vysvětlit 

nižší přítomností histondeacetyláz v bronších 

u osob s CHOPN oproti nemocným s astmatem 

či zdravé populaci. Tyto enzymy jsou přitom pro 

rozvinutí účinku kortikosteroidů nezbytné.5

Skupina LABA se teprve zcela nedávno roz-

rostla o zástupce s velmi dlouhým účinkem, 

tzv. ULABA (ultra-long acting beta-2 agonists), 

ze kterých se jako první do klinického užívání 

dostal indacaterol (dříve též QAB149). Tento lék 

ve studiích in vitro vykazuje cca 24krát vyšší afi ni-

tu k beta-2 receptorům než k beta-1 receptorům 

a 20krát vyšší než k beta-3 receptorům, a to pro-

střednictvím aktivace adenylylcyklázy, jež vede 

ke zvýšení intracelulárního množství cyklického 

adenosinmonofosfátu, provázenému bronchodi-

latací způsobenou relaxací přítomné hladké sva-

loviny.6–8 V porovnání s dlouhodobě působícím 

beta-2 agonistou salmeterolem má indacaterol 

vyšší vnitřní aktivitu, což je mj. vysvětlováno vli-

vem na fl uiditu buněčných membrán.9

MABA
Stále větší zájem vyvolávají dimerické moleku-

ly s duálním mechanismem účinku, které by tak 

mohly působit současně jako muskarinoví anta-

gonisté (LAMA) a beta-2 agonisté (LABA), označo-

vané jako tzv. MABA.10 V případě fi xní kombinace 

LAMA, LABA (event. ULABA) a inhalačního korti-

kosteroidu hovoříme o „triple kombinaci“ (např. 

NVA237, indacaterol a mometason), od níž si vý-

zkumníci slibují možnost aplikace pouze 1x den-

ně, a tedy i výrazně vyšší compliance nemocných. 

Nabízí se však i obdobná kombinace, ve které by 

kortikosteroid byl nahrazen některým z inhibitorů 

fosfodiesterázy PDE-4 (např. tofi milastem, cilomi-

lastem či rofl umilastem), event. kombinace inhi-

bitoru PDE-4 a MABA.

Výzkum se mj. ubírá směrem ovlivnění aktivity 

zánětu v dýchacích cestách, a to jiným mecha-

nismem, než kterým působí kortikosteroidy. Cílo-

vou strukturou pro možné farmakologické ovliv-

nění jsou receptory pro chemoatrakčně působící 

interleukin IL-8 (CXCR2), jejichž inhibice (např. 

perorálně testovaná látka Sch527123) mj. snižuje 

stupeň poškození plicní tkáně vyvolaného neu-

trofi ly v důsledku jejich nižší migrace, omezuje 

hyperplazii pohárkových buněk a snižuje tvorbu 

mucinu.11 Látky s inhibičním účinkem na tyto cy-

tokinové receptory jsou testovány také v léčbě 

asthma bronchiale či cystické fi brózy.12

OSTATNÍ MOŽNOSTI
V léčbě CHOPN se nepochybně uplatňu-

jí a zvažují i další lékové skupiny, včetně např. 

dlouhodobě působících methylxantinů (do-

xofylin aj.). Velmi významná a slibná je rovněž 

snaha ovlivnit rovnováhu mezi proteázami a an-

tiproteázami (zejména inhibitor alfa-1-proteázy 

či alfa-1-antitrypsin).
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Chronická obstrukční plicní nemoc 

(CHOPN) bývá často označována 

za nemoc nového tisíciletí. Hlavní 

příčinou stoupající prevalence a incidence 

je nepochybně kouření (postihne cca 

20–25 % kuřáků), i když důležitou úlohu 

hrají i další faktory, jako znečištění 

prostředí a recidivující infekce, zvláště pak 

ve vzájemné kombinaci. V České republice 

se její výskyt v populaci odhaduje na 7,7 %. 

Incidence CHOPN se zvyšuje, přesné údaje 

však většinou chybí. Celosvětově je počet 

nemocných s CHOPN podle údajů Světové 

zdravotnické organizace odhadován 

na 210 milionů (dle jiných zdrojů je 

udáváno až 600 milionů). Počet nemocných 

by se v příštích deseti letech mohl zvýšit 

nejméně o 30 %.


