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Souhrn

Soucasny vyskyt chronické obstrukeni plicni choroby a srdecniho selhani neni vyjimecny a je provazen zvysenou mortalitou. Proto je v¢asné diagnostika a volba
optimalni terapie nezbytnym predpokladem optimalniho pristupu. Diagnostika mize byt nékdy obtizna — obé jednotky mohou mit podobné priznaky, pri inter-
pretaci vysledkl fady vysetieni je tfeba brat v Uvahu interakci obou jednotek (napf. vysetieni natriuretickych peptidl ¢i funkéni vysetieni plic). Velmi vyznamnym
je volba optimalni terapie, kterd je provazena nékterymi Uskalimi (napr. vysoké davky betaagonistl u pacientl se zvysenym kardiovaskuldrmim rizikem nebo
naopak poddavkovéani/vysazovan( terapie betablokatory). Terapie obou onemocnéni vyzaduje vzajemnou spolupraci a informovanost kardiologa a pneumologa.
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Heart failure and chronic obstructive pulmonary disease
Abstract

The simultaneous incidence of chronic obstructive pulmonary disease and heart failure is not uncommon and significantly increases the mortality of these pa-
tients. Therefore, an early diagnosis and the choice of optimal therapy are important. Diagnostics can be difficult sometimes; both conditions have certain sym-
ptoms in common. When interpreting the results of certain examination methods, it is necessary to take into account the possibility of interaction (natriuretic
peptides, functional examination of the lungs). The choice of optimal therapy is of great importance, but may have some pitfalls (e.g. high doses of beta-ago-
nists in high-risk cardiovascular patients, or under-titration/withdrawal of beta-blockers). The therapy for both diseases requires the cooperation and mutual

awareness of the cardiologist and the pulmonologist.
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Uvod

Srdecni selhani (SS) a chronickd obstrukeni
plicni choroba (CHOPN) patfi mezi ¢ast4 one-
mocnéni postihujici velkou ¢ast populace,
a proto obé onemocnéni byvaji oznacovana
jako ,epidemie 21. stoleti”. Obé onemocnéni
se mohou vyskytovat u fady pacientll spo-
le¢né, existuje mezi nimi patofyziologicky vztah
amohou se vzdjemné ovlivhovat. Cilem tohoto
sdélenf je upozornit na zvysené riziko jejich sou-
¢asného vyskytu, oteviit nékteré otazky jejich
diagnostiky, kterd je mnohdy komplikovanéjsi,
nez pokud se vyskytuji obé jednoty samostatné,
a v neposledni fadé upozornit na nékteré tera-
peutické otdzky této skupiny pacientd.

Definice, epidemiologie

a prognoza

SS je definovano jako klinicky syndrom, ktery
je charakterizovan typickymi symptomy (napf.

dusnost, otoky kotnikd a Unava), zndmkami
kongesce (napt. zvysend napln krénich Zil, ch-
rlpky na plicich ¢i otoky koncetin), které jsou
vyvolané strukturdinimi a/nebo funkénimi
zménami myokardu a které vedou ke snizenf
srdecniho vydeje a/nebo ke zvyseni nitrosr-
dec¢niho tlaku [1].

Ve vyspélych zemich SS i CHOPN postihuji
relativné velky pocet nemocnych. Prevalence
SS pohybuje mezi 1-2 % dospélé populace
se zfetelnym nardstem (nad 10 %) u osob nad
70 let véku. Riziko vzniku SS do konce Zivota
u populace nad 55 let véku je 33 % u muzl
a28%uzen 2]

CHOPN je charakterizovéna prevazné irever-
zibilni, v ¢ase perzistujici bronchidlni obstrukcf,
kterd obvykle progreduje a je spojena s pfi-
tomnosti symptomu. Bronchidlni obstrukce
vznikd v dUsledku abnormalit dolnich dycha-
cich cest a/nebo plicnich sklipkd zptsobenych

destrukené-zanétlivou reakci na dlouhodobou
inhala¢ni expozici skodlivym ¢asticim a plynim
u geneticky predisponovaného jedince. Mimo-
plicni postiZzeni postihuje predevsim kardio-
vaskularni (KV) a muskuloskeletdIni systém [3].

Podle dostupnych dat je v CR pro CHOPN
kazdoro¢né hospitalizovano pfiblizné
16 000 osob, z nichz pfiblizné 3 500 kazdy rok
umira [3].

Data o prevalenci souc¢asného vyskytu
CHOPN a SS kolisaji ve velmi sirokém rozmezi.
Viysoky rozptyl je dan fadou faktord (vybér sle-
dované kohorty, jeji vékové slozeni, expozice
rizikovym faktorm a systémuam surveillance).
Nékterd data ukazuji, ze mezi pacienty léce-
nymi pro SS udava CHOPN 10-40 % pacientd,
mezi pacienty s CHOPN bylo prokazano SS az
ve 21 % [4,5].

Tato casto koincidujici onemocnéni
nejsou spojena jen s diagnostickymi pro-
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Tab. 1. Funkéni parametry a natriuretické peptidy u pacientl se SS a CHOPN. Preavzato z [9].

SS
Parametr kompenzované
(»suché”)
FVC norma
FEV1/FVC norma
DLCO norma
NT-proBNP nizké nebo T

nekompenzované CHOPN
(,vihké")
2 norma nebo
norma nebo 4 l
¥ 4
T normalnf

SS = srde¢ni selhédni; CHOPN — chronické obstrukeni plicni choroba; DLCO - difuzni kapa-
cita plic pro oxid uhelnaty; FVC — usilovna vitaIni kapacita; FEV1 - usilovné vydechnuty
objem za 1. s; NT-proBNP — N-termindlni faze prohormonu
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Obr. 1. Hodnoty natriuretickych peptidd u pacientti s CHOPN a SS. Upraveno dle [10].

CHOPN - chronické obstrukeni plicni choroba; SS - srdec¢ni selhani

blémy, ale také s vyssi mortalitou (5leté pre-
Zitl 31 vs. 71 %) [6]. Podobné Boudestein LC
et al. ve studii se star$imi pacienty s CHOPN
a soucasnym SS prokazali zvyseni mortality
na dvojnasobek (stfedni follow-up 4,2 roku;
HR 2,1 (1,2-3,6)) [7].

Vyse uvedena data ukazuji na vyznam
spravné diagnostiky, terapie a celkového ma-
nagementu této skupiny pacientd.

Patofyziologie, kardiopulmonalni
kontinuum

Relativné casty soucasny vyskyt SS a CHOPN
vede k hlubsimu studiu patogenetickych me-
chanizmd obou jednotek.

Obé onemocnéni sdili nékteré spolecné ri-
zikové faktory (napf. koufeni cigaret), ndpadny
je relativné casty vyskyt dalsich spolecnych
komorbidit — diabetu, obezity a metabolic-
kého syndromu, ¢astd je takeé fyzickd inaktivita
v pfedchorobf obou onemocnéni.

Velmi intenzivné je studovdna role sice
méné intenzivniho, avsak perzistujiciho zanétu
plicni tkdné u pacientd s CHOPN, ktery vede
k produkci cirkulujicich cytokinl (interleukiny
1b, IL 6, IL 8, TNFa), proteint akutni faze (CRP)
a sérového amyloidu A, které mohou mit d-
leZitou roli pfi vzniku mimoplicniho postizeni
(nejenom KV, ale také metabolickych zmén,
postizen( kostni tkdné, svalstva, neurologic-
kych zmén a podobné) [8]. Koncepce zakladni
role trvalého perzistujictho zanétu plic, ktery
cestou svych mediator(i negativné plsobi na
KV systém, vedla ke vzniku terminu tzv. kardio-
pulmonalniho kontinua, kdy i snizena funkce
levé komory vyznamné ovliviiuje funkci respi-
ra¢niho systému.

Diagnostika SS a CHOPN

SS a CHOPN maji fadu spolecnych pfiznakd
(dusnost, ortopnoe, kasel, netoleranci fyzické
zatéZe, Unavu, Ubytek svalové sily, poruchy

spanku, Uzkost a dalsf). U obou jednotek ne-
existuje typicky symptom, na zékladé kterého
by je bylo mozné spolehlivé odlisit.

Nekonkluzivni mdze byt v nékterych pfipa-
dech i RTG plic, které mize u pacienta s po-
krocilou CHOPN mimikovat obraz redistribuce
plicni cévni kresby nebo maskovat edém plic.

Velkou pozornost je tfeba vénovat funkenim
testlim. Provedeni funkeniho vysetreni respirac-
niho systému patfi do rukou zkuseného pneu-
mologa, ktery u pacienta s CHOPN prokaze sni-
zen{ poméru FEV1/FVC (usilovné vydechnuty
objem za 1. s / usilovna vitaIni kapacita) pod
70 %, nasledné provede post-bronchodila-
ta¢ni spirometrii, bodypletyzmografii a vyset-
feni transfer faktoru (dffve vysetrenti plicni difuze).

Pfi hodnocenf pacienta, ktery ma sou-
Casné SS, je tfeba brat v Uvahu vliv SS a stupné
jeho kompenzace na vysledek téchto test(
(tab. 1) [9].

Pfi hodnoceni funkéniho vysetteni plic u pa-
cientl se SS je tieba brat v Uvahu také stupen
kompenzace, resp. kongesce v plicich, kdy se
zvysujicim se stupném méstnani dochazi velmi
rychle ke snizovani predevsim DLCO (difuzni ka-
pacita plic pro oxid uhelnaty), s mirmou latencf
FEV1/FVC FVC se snizuje jako posledn.

Natriuretické peptidy jsou zakladnim
prvkem diagnostiky SS. Pro diferencialni dia-
gnostiku akutni dusnosti platf, Ze hodnota
BNP < 35 pg/ml ¢i NT-proBNP < 125 pg/ml
maji vysokou negativni prediktivni hodnotu
a prakticky vylucuji SS jako pficinu dusnosti.
V pripadé pokrocilé CHOPN mize dojit také
ke zvyseni hodnoty natriuretickych peptidd,
avsak toto zvysenf neni v porovnéani s hod-
notami zjisténymi u akutniho SS pfilis vysoké.
Problémy muze pfinést mirné zvysend hladina
natriuretickych peptidd, kterd se miZe nalézt
u dobfe kompenzovanych pacientd. Hodnoty
NT-proBNP u pacientl s CHOPN a SS ukézali
Hawkins NM et al (obr. 1) [10].

Nejvyznamné&jsim vysetfenim u pacientd
s CHOPN pro stanoveni diagnozy SS je echo-
kardiografie. Soucasna pfistrojové technika ve
vétsiné pripadl umoznruje dosahnout kvalit-
niho zobrazeni. Echokardiografie je nezbytna
nejenom v diagnostice SS, ale také v urcenti
jeho etiologie, u pacienta s CHOPN pfinese
data o velikosti a funkci pravostrannych oddild,
v¢. piitomnosti a kvantifikace plicni hyper-
tenze. Za pozornost jisté stoji diagnostika SS
se zachovalou funkcf levé komory, které mize
tohoto typu dusnosti jako pficiny dusnosti pa-
cienta. Podle soucasnych doporucenije SS se
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zachovalou ejekenf frakci definovano symp-
tomy a pfiznaky SS, hodnotou ejekénf frakce
levé komory > 50 %, zvysenou hladinou na-
triuretickych peptid{ a/nebo pfitomnosti ale-
spon jedno z dalsich kritérii — strukturalni one-
mocnéni srdce (hypertrofie stény levé komory,
zvétsené levé siné) nebo diastolickd dysfunkce
levé komory (patologicky pomér E/A, E/€’).

Terapie pacienta

se SS a CHOPN

Terapie pacienta se SS a CHOPN mUze pfi-
nést urcitou vyzvu pfi volbé medikace. Ac-
koliv doposud neexistuje jasna evidence, kterd
by doporucovala vyznamné odlisny pfistup
k terapii téchto pacient( podle stavajicich do-
poruceni [11], je tfeba mit v paméti néktera
data tykajici se KV bezpecnosti terapie CHOPN.

Soucasna terapie CHOPN zahrnuje medikaci
steroidy, betaagonisty, antagonisty muskarino-
vych receptort a inhibitory enzymu fosfodies-
terdzy (PDE).

V pifpadé steroid’ maji inhalacné podavané
steroidy velmi dobry bezpecnostni profil [12],
systémoveé poddvané steroidy mohou mit
proarytmogenni potencidl a podporovat
manifestaci nékterych arytmii (napf. fibrilace
sinf) [13].

Podobné velmi vysoké davky kratko-
dobé plsobicich betaadrenergnich ago-
nistl a muskarinovych antagonistd mohou
mit mirny proarytmigennf efekt [14-16], dlou-
hodobé plsobici betaagonisté a antagonisté
muskarinovych receptort maji vcelku dobry
KV bezpecnostni profil.

V pripadé inhibitorl PDE ma roflumilast
velmi dobry KV bezpecnostni profil [12], ne-
vyhodou teofylinu je Uzké $ite terapeutického
rozmezi a mirny proarytmicky potencial [17].

Je tfeba uvést, Ze fada nezadoucich efektd
této terapie se objevila u starsich nemocnych
¢i nemocnych s rizikovymi faktory ischemické
choroby srdecni ¢i preexistujicim KV onemoc-
nénfim. Toto bylo pozorovéno po zahajeni te-
rapie betaagonisty a antagonisty muskari-
novych receptorl [18]. V nékterych studiich
byl zaznamenan mirné zvyseny vyskyt neza-
doucich KV U¢inkd betaagonistl v rizikovych
skupindch pacientl [18]. Jiné studie pfinesly
pozitivni data o KV bezpecnosti tiotropium
bromidu [15]. Na druhé strané je tfeba brat
v Uvahu fakt, Ze nelécend exacerbace onemoc-
nénf je sama o sobé jednim ze stimuld, které
kladou velmi vysoké naroky na KV systém a po-
tencidlné mohou preexistujici KV onemocnéni
destabilizovat.

Z hlediska KV bezpecnosti Ize shrnout, ze
dlouhodobé plsobici bronchodilatancia maji
akceptabilni rizikovy profil [19].

V terapii chronického SS se uzivaji betablo-
kétory, Iéky inhibujici angiotenzin konvertujici
enzym (ACEI) ¢i blokatory receptord pro angio-
tenzin Il (ARB), spironolakton a diuretika. Nové
byly zafazeny do terapie |éky ze skupiny ARNII
(blokétorl receptort pro angiotenzin Il a inhi-
bitord neprilysinu), kde zatim nebyla publiko-
véana zadna data o uziti uvedenych 1ékd v této
skupiné pacientd.

V klinické praxi se Ize setkat s nékterymi
tendencemi, které vedou k omezenf terapie
nekterymi lékovymi skupinami. Jde pfede-
v8im o skupinu betablokator(, které jsou podle
nékterych dat studii u pacientt s CHOPN vy-
znamné poddavkovany nebo zbytecné
vysazovany [20].

Bylo prokézano, Ze u pacientl trpicich sou-
¢asné CHOPN a SS maji betablokatory dobry
bezpecnostni profil, preferovany by mély byt
kardioselektivni betablokatory [21]. Jiné studie
naznacily pozitivni efekt betablokatord na
mortalitu této skupiny pacientd [22,23].

Zaveér

Soucasny vyskyt CHOPN a SS neni vyjimecny,
u pacientt s CHOPN je diagnostikovano SS
priblizné u 20 % pacientd. Soucasny vyskyt
obou jednotek signifikantné nasobi mortalitu
téchto nemocnych. Proto mé vyznam véasna
diagnostika a volba optimalni terapie. Prave
spravna diagnostika mdze pfindset nékdy
obtize, onemocnéni maji nékteré spolecné
pfiznaky, pfi interpretaci vysledkd nékterych
vysetfovacich metod je tfeba brat v Gvahu
moznost vzajemného ovlivnéni (natriuretické
peptidy, funkeni vysetfeni plic). Velky vyznam
ma volba optimalni terapie, kterd mdze mit
néktera uskali (napf. vysoké davky betaago-
nistd u rizikovych KV pacientd, nebo naopak
prilisna opatrnost v pouzivani betablokatord).
Terapie obou onemocnéni vyZaduje spolu-
praci a vzajemnou informovanost kardiologa
a pneumologa.

Publikace vznikla v rdmci projektu Univerzity Kar-
lovy: Progres Q40/03.

Literatura

1. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD et al. 2016 ESC
Guidelines for the diagnosis and treatment of
acute and chronic heart failure: The Task Force for
the diagnosis and treatment of acute and chro-
nic heart failure of the European Society of Cardio-
logy (ESC). Eur Heart J 2016; 37(27): 2129-2200. doi:
10.1093/eurheartj/ehw128.

Srdecni selhdni a chronicka obstrukénf plicni choroba

2. Spinar J, Hradec J, Spinarova L et al. Summary
of the 2016 ESC Guidelines on the diagnosis and
treatment of acute and chronic heart failure. Pre-
pared by the Czech Society of Cardiology. Cor Vasa
2018; 58: €530-e568. doi: 10.1016/j.crvasa.2016.09.
004.

3. Koblizek V, Zatloukal J, Konstacky S. Chro-
nickd obstrukeni plicni nemoc. Doporucené dia-
gnostické a terapeutické postupy pro vseobecné
praktické lékare. Dostupné na: https://www.svl.
cz/files/files/Doporucene-postupy/2017/DP-
-CHOPN-2019.pdf.

4, Hawkins NM, Petrie MC, Jhund PS et al. Heart failure
and chronic obstructive pulmonary disease: diag-
nostic pitfalls and epidemiology. Eur J Heart Fail
2009; 11(2): 130-139. doi: 10.1093/eurjhf/hfn013.
5. Hawkins NM, Petrie MC, Macdonald MR et al.
Heart failure and chronic obstructive pulmonary
disease the quandary of beta-blockers and beta-
-agonists. J Am Coll Cardiol 2011;57(21): 2127-2138.
doi: 10.1016/jjacc.2011.02.020.

6. Rusinaru D, Saaidi |, Godard S et al. Impact of chro-
nic obstructive pulmonary disease on long-term
outcome of patients hospitalized for heart failure.
Am J Cardiol 2008; 101(3): 353-358. doi: 10.1016/j.
amjcard.2007.08.046.

7. Boudestein LC, Rutten FH, Cramer MJ et al. The
impact of concurrent heart failure on prognosis
in patients with chronic obstructive pulmonary
disease. Eur J Heart Fail 2009; 11(12): 1182-1188.
doi: 10.1093/eurjhf/hfp148.

8. Boschetto P, Beghe B, Fabbri LM et al. Link be-
tween chronic obstructive pulmonary disease
and coronary artery disease: implication for clini-
cal practice. Respirology 2012; 17(3): 422-431. doi:
10.1111/j.1440-1843.2011.02118x.

9. Magnussen H, Canepa M, Zambito PE et al. What
can we learn from pulmonary function testing in
heart failure? Eur J Heart Fail 2017; 19(10): 1222—
1229. doi: 10.1002/ejhf.946.

10. Hawkins NM, Virani S, Ceconi C. Heart failure
and chronic obstructive pulmonary disease: the
challenges facing physicians and health servi-
ces. Eur Heart J 2013; 34(36): 2795-2803. doi:
10.1093/eurheartj/eht192.

11. Global strategy for the diagnosis, management
and prevention of COPD, global initiative for chro-
nic obstructive lung disease (GOLD) 2019. Available
at: https://goldcopd.org.

12.Huerta C, Lanes SF, Garcia Rodriguez LA. Respira-
tory medications and the risk of cardiac arrhythmias.
Epidemiology 2005; 16(3): 360-366. doi: 10.1097/01.
ede.0000158743.90664.a7.

13.Van der Hooft CS, Heeringa J, Brusselle GG et al.
Corticosteroids and the risk of atrial fibrillation.
Arch Intern Med 2006; 166(9): 1016-1020. doi:
10.1001/archinte.166.9.1016.

14. Brook RD, Anderson JA, Calverley PM et al. Car-
diovascular outcomes with an inhaled beta2-ago-
nist/corticosteroid in patients with COPD at high
cardiovascular risk. Heart 2017; 103(19): 1536-1542.
doi: 10.1136/heartjnl-2016-310897.

15. Rottenkolber M, Rottenkolber D, Fischer R et al.
Inhaled beta-2-agonists/muscarinic antagonists
and acute myocardial infarction in COPD patients.
Respir Med 2014; 108(8): 1075-1090. doi: 10.1016/j.
rmed.2014.05.014.

16. White WB, Cooke GE, Kowey PR et al. Cardio-
vascular safety in patients receiving roflumilast for

Kardiol Rev Int Med 2019; 21(3): 117-120

119



Srdeéni selhanf a chronicka obstrukéni plicni choroba

the treatment of COPD. Chest 2013; 144(3): 758-765.
doi: 10.1378/chest.12-2332.

17. Sessler CN, Cohen MD. Cardiac arrhythmias
during theophylline toxicity. A prospective conti-
nuous electrocardiographic study. Chest 1990; 98(3):
672-678. doi: 10.1378/chest.98.3.672.

18. Gershon A, Croxford R, Calzavara A et al. Cardio-
vascular safety of inhaled long-acting bronchodi-
lators in individuals with chronic obstructive pul-
monary disease. JAMA Intern Med 2013; 173(13):
1175-1185. doi: 10.1001/jamainternmed.2013.
1016.

19. Rogliani P, Matera MG, Ora J et al. The impact of
dual bronchodilation on cardiovascular serious ad-
verse events and mortality in COPD: a quantitative

synthesis. Int J Chron Obstruct Pulmon Dis 2017; 12:
3469-3485. doi: 10.2147/COPD.S146338.

20. Lipworth B, Skinner D, Devereux G et al. Under-
use of b-blockers in heart failure and chronic ob-
structive pulmonary disease. Heart 2016; 102(23):
1909-1914. doi: 10.1136/heartjnl-2016-309458.

21. Salpeter SR, Ormiston TM, Salpeter EE. Cardioselec-
tive beta-blockers in patients with reactive airway disease:
ameta-analysis. Ann Intern Med 2002; 137(9): 715-725.
doi: 10.7326/0003-4819-137-9-200211050-00035.

22. Rutten FH, Zuithoff NP, Hak E et al. Beta-bloc-
kers may reduce mortality and risk of exacerba-
tions in patients with chronic obstructive pulmonary
disease. Arch Intern Med 2010; 170(10); 880-887. doi:
10.1001/archinternmed.2010.112.

23. Trinkmann F, Saur J, Borggrefe M et al. Cardio-
vascular comorbidities in chronic obstructive pul-
monary disease (COPD) — Current Considerations
for Clinical Practice. J Clin Med 2019; 8(1): pii: E69.
doi: 10.3390/jcm8010069.

Doruceno do redakce: 8. 9. 2019
Prijato po recenzi: 13. 9. 2019

prof. MUDr. Radek Pudil, Ph.D.
www.fnhk.cz
pudilr@Ifhk.cuni.cz

Prevernar 3’

Prevence pneumokokovych onemocnéni
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pacient. Davkovni a zpusob podani Kojenci a détive veku 6 tydn - 5 let: Doporutuje se, aby kojenci, kteff dostal prvni dévku pripravku Prevenar 13, dokonGili ockovani pripravkem Prevenar 13, Kojenci ve véku 6 tjdni- 6 mésicd a predgasné narozend deti: Tri dévky po 0,5 mi s intervalem nejméné
1 mésic mezi dévkami. Prvni davka se podav ve véku 2 mesict, nejdfive miize byt poddna ve véku 6 tydnd. Chvrtou deivku se doporucuje podat ve veku 11 a7 15 mésici. U kojencti ve véku 6 tydn - 6 mésicii miize byt altermativna poddna série tvofend 3 dévkami po 0,5 ml. Prni dévka mize byt
poddna od véku 2 mésic, druhd dévka o 2 mésfce pozdji. Treti davku se doporucuje podat ve veku 11 a7 15 mésicd. Dfive neockovani kojenci a déti ve véku 7 meésfcl: Kojenci 7-11 mésicl: Dv dévky po 0,5 mi s intervalem nejméné 1 mésic. Tretf dévku se doporucuje podat ve cruhém roce
Zivota. Dt ve veku 12-23 mésicl: Dvé dévky po 0,5 ml s intervalem nejméné 2 mésice. D&t a dospivajicive veku 2 - 17 let: Jedna samostatnd dévka 0,5 ml. Kojenci a déti dfive ogkované pripravkem Prevenar. Kojenci a dét, u nichZ bylo ockovni zahdjeno pFipravkem Prevenar, mohou bt prevedeni
na pripravek Prevenar 13 v kterémkoli stadiu ockovani. Malé dét (12-69 mésicd) kompletné imunizované pripravkem Prevenar by mély dostat jednu dévku 0,5 mi pripravku Prevenar 13, ngiméné 8 tydn po posledni davce pipravku Prevenar. D&t a dospivajici ve veku 5-17 let 1 dévka pripravku
Prevenar 13, pokud byly ackovny jednou nebo vice davkami pfipravku Prevenar, ngjméné 8 tydnd po posledni dévee pipravku Prevenar. Dospéli >18 let a starsf pacient: Jedna samostaind dévka. Potieba revakcinace ndslednou dévkou pripravku Prevenar 13 nebyla stanovena. Bez ohledu na
stav predehozf pneumokokove vakcinace, pokud je pouZiti 23valentni pneumokokove polysacharidove vakciny povazovano za vhodné, Prevenar 13 by mél bt podan jako prni. Specialni populace: Jedinctim s chorobami predisponujicimi k invazivnimu pneumokokovému onemocnéni (napfiklad se
spkovitou anémitnebo HIV infeke) vietng jedine dfive ockovanych jednou nebovice davkami 23valentni pneumokokove polysacharidové vakeiny miize byt podana nejmené jedna dévka pripravku Prevenar 13, Ujedineii po transplantaci hematopoetickych kmenowych bungk (HSCT) se doporucend
imunizatni schéma sklada ze etyr davek pripravku Prevenar 13 po 0,5 ml. Vakeina se mé podavat formou intramuskulém injekce. Prednostnim mistem podénije anterolateralni Gast stehna u kojenc nebo deltovy sval homi Gasti paze déti a dospelych. Kontraindikace: Precitivlost na lécivou létku
nebo na kteroukoli pomocnou atku nebo na diftercky taxoid. Podobné jako u injch vakein i aplikace pripravku Prevenar 13 mé byt odloZena u jedined ricich akutnim zdvazngm horegnatym onemocnénim. Prtomnost mimé infekce jako je nachlazen, by nem@la bit piinou odddlen ockovni
TviaStni upozomén: Prevenar 13 nesmi bjt aplikovin intravaskuldmé. Jedinctim s trombocytapeni nebo s jinymi poruchami koagulace, nesmi bt podan intramuskuldme, ale miZe byt podén subkuténné v pFipads, Ze potencialni prinos prevéZ nad rizikem podani. Prevenar 13 chrani pouze proti
serotyptim Streptococcus pneumoniag, kieré vakcina obsahuje a nechrani proti jinym mikroorganismim, kieré zptsobuji invazivni onemocnéni, pneumonii nebo zanét stiedniho ucha. Podobné jako jiné vakciny nemiize ani Prevenar 13 ochranit viechny ockované jedince pred pneumokokovim
onemocn&nim. Jedinei e sniZenou imunitni odpovedi mohou mit snizenou protildtkovou odpoved na aktivni imunizac. Interakee: Kojenci a déti ve véku 6 tydni a7 b let : Prevenar 13 miiZe byt poddvan soucasné s nékterou z nésledujicich vakein: vakeinou prot difteri, prot tetanu, aceluldmi nebo
celobunnou vakeinou proti pertusi, vakeinou proti Haemaophilus influenzag typu b, inaktivovanou vakcinou proti poliomyelitidz, proti hepatitide B, proti meningokokiim skupiny C, proti spalnickam, pFiusnicim, zardgnkam, proti planym nestovicim avakcinou proti rotavirtim. Mezi 12 - 23 mésici miize
byt také poddn souasné s konjugovanou polysacharidovou vakeinou proti meningokokim skupin A, G, Wa Y, a to détem, které byly adekvétné primamé ockovany pripravkem Prevenar 13. Déti a dospivajicive véku 6-17 et a dospélive véku 18-49 let: V' sougasné dobé nejsou k dispozici Z4dné
(idaje tykajici se soutasného podavani s jinmi vakcinami. Dospélive véku 50 let a starsf: Pripravek Prevenar 13 miize bjt podén sougasné se sezanni trivalentni (TIV)  se sezdnni kvadrivalentni (QIV) inaktivovanou chfipkovou vakeinou. Rizné injeknivakeiny musf byt vzdy poddny kazdé do jiného
mista. Fertiita, tEhotenstui a kojenf: Negxistujiidaije o pouitf pneumokokové 13valentni konjugované vakciny u téhotnych Zen. Pripravek by proto nemél byt podavan behem tehotenstvi. Neniznamo, zda je pneumokokova 13valentnikonjugovand vakeina wlucovana do matefskeho micka. NeZadouci
ticinky: Mezi nejeastsjihlésené nezédouci dinky u dt 6 tydni a7 5 et patfily reakee v mists ockovéni horecka, podrézdénost, nechutensti, zvjisend spavost a/nebo nespavost, u déti a dospivajicich ve veku 6-17 let nechutensivi podraZdenast, reakce v misté ockovani, somnolence, neklidny spanek.
 pfipade sougasného podani pripravku Prevenar 13 a pripravku Infanrix hexa byla pozorovéna zvyiend detnost hidsent ki (s horeckou nebo bez ni) a hypotonicke-hyporesponzivnich epizod (HHE). U dospélyih osob byly velmi Gaste: snizeni chuti k jdlu, bolesti hlavy, vyréZka, artralgie, myalgie,
zimnice, tinava, zarudnut reakce v miste ockovéni, omezend pohyblivost paze. U osob ve véku 18-49 let nebo s HIV infekc nebo po HSCT prijem a zvacen, u osob 18-29 et nebo s HIV infekeinebo po HSCT pyrexie. Predavkovni: Predavkovani pfipravkem Prevenar 13 neni pravdpodobné vzhledem
ke zpisobu baleniv predpinéné injekcni stkacce. Uchovévani: Uchovabejte v chiadnicoe (2 °C -8 °C). Chraiite pfed mrazem. Pripravek Prevenar 13 e stabiln pi teplotach do 25 °C po dobu 4 dnd Na konci této doby méi bt pripravek pouit nebo zikvidovan. Baleni 0,5 ml ijekiin suspenze
v piedplnéné injekni stfkatce s pistovou zatkou a ochrannym krytem hrotu, s injekénijehlou nebo bez ni. Jméno a adresa dritele rozhodnuti o registrac: Pizer Eurape MA EEIG, Boulevard de [a Plaine 17, 1050 Bruxelles, Belgie. Registraéni cislo: FU/ 1/09/590/002 Datum posledni revize textu:
12.06.2019 Vyidej léciveho pripravku je vzan na lékarsky predpis. Pripravek Prevenar 13 je hrazen z prostfedkd vefejného zdravotniho pojisténi pro osoby spliujct podminky dané zakonem ¢.48/ 1997 Shv aktudinim znéni. Pred predepsdnim se, prosim, seznamte s Gpinou informaci o pripravku
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