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ABSTRAKT

KREHNACOVA, Alena: Astma bronchiale wiském wku — Prognéza, vyvoj,
perspektivy (bakatdka prace) — Vysoka skola zdravotnicka, o.p.s.az@r
Stupei odborné kvalifikace: Bakat& porodni asistenci.

Skolitel: Doc. MUDr. Bohuslav Mrzena, CSc.

Vysoka Skola zdravotnicka, Praha 2008.

Hlavnim tématem bakaiské prace je astma bronchiale étském ¥ku a jeho
perspektiva. Teoretickéast se zabyva patogenezi, prevalenci, vyvojemkongimi
faktory, prevenci, bou astmatu, prognézou. Ve drubiésti jsou porovnavany dv
kasuistiky. Prvni kazuistika je¢tsky pacient z let minulych a druha je kazuistikatz
piitomnych. Tyto dva fipady maji demonstrovat 2Zmu pristupu v diagnostice adge
astmatu. A jak diky novym &iinngjSim metodam keni dochazi ke zkvalitmi Zivota
astmatik.

Kli¢ova slova: astma bronchiale, atopigts#ly pacient, gastroezofagealni reflux



ABSTRACT

KREHNACOVA, Alena: Asthma bronchiale in childhood — Progise progress,
perspective (Bachelor's work) - Institute of nugsend midwifery in Prague.
Study branch — Bachelor of Midwife.

Tutor: Doc. MUDr. Bohuslav Mrzena, CSc.

Institute of nursing and midwifery in Prague.

The base topic of this Bachelor's work is asthmanbhiale in childhood and its
perspective. The theoretical part deals with pathegis, prevalence, progress, risk
factors, precaution, asthma treatment and progndsie other part of this work
compares two casuistries. The first casuistry isméant patient from the past years. The
other casuistry is an infant patient from presd@hiese two cases will demonstrate the
change in diagnosis and asthma treatment attitudescribes how the new and more
effective methods of asthma treatment increasatywdllife of asthmatics.

Keywords: asthma bronchiale, atopie, infant patigastroesofagealni reflux



PREDMLUVA

Astma bronchiale, je zavaznym celdwwvym problémem. Tyka se veSkerych
zdravotnickych obdi, jelikoz astmatem trpi bez vyjimky vSechngkavée skupiny.
Vzhledem ke studiu oboru porodni asistentka, &dajsem svou praci na astma v
détském ¥ku. Projevy astmatu mohou byt jiz od kojeneckébkuva proto ¥im, Ze
tato prace najde uplaini i v mém oboru.

Hlavnim motivem vzniku této prace bylo mé vlastoz@rovani rozdilu kebne
p&e v dnesSni dab a let minulych. Rada bych na tento pokrok dbte astmatu
poukazala. Rozdil ve zkvalini Zivota astmatik je velmi Zetelny.

Ke zvoleni tohoto tématu mi bylo hlavnim pétem toto onemoami v naSi
rodiné a posléze i v rodihmanzela. Jelikoz jsem byla gravidni, o to vicense zaéala
zabyvat perspektivou, rizikovymi faktory a prevetatioto onemoaini.

V praktické ¢asti mé prace posuzujidiéu a psychosomatické geby dtského
pacienta fed 30 lety a &ského pacienta z dneSni doby. Rréim chci demonstrovat
pokrok, ke kterému doslo vdée astmatu.

Tato prace je @ena nejen studeirh oboru porodni asistentka a ddettelstvi,
ale i porodnim asistentkam &tskym sestram z praxe, které maji zajem ziskaéde st
nové poznatky.

Material k teoretickécasti jsem ¢erpala jak z kniznich, tak &asopiseckych

publikaci, s doplénim o nejnov¥jSi poznatky z elektronickych zdfoj

Touto cestou vyslovuji pattovani vedoucimu bakakké prace Doc. MUDr.
Bohuslavu Mrzenovi, CSc., za odborné gemini, podrétné rady a podporu, kterou mi
poskytl @i vypracovani bakatdké prace. Taktéz bych &l podtkovat za cenné rady
Mgr. Jaré Endlicherové.
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UvoD

Astma je vaznym celogtovym zdravotnickym problémem. Lidé vSecatkavych
skupin ve vSech zemich&a trpi timto chronickym onemoénim dychacich cest, které
muze mit velmi ¢zky a rékdy i fatalni pfibéh. Prevalence astmatu, zejména prav
déti, vSude stoupa.

V této praci jsou popsany nové poznatky z genetzkigféni rizikovych faktod,
povahu nemoci a patogenezi astmatu. Dale je pracelké casti zangiena na
diagnostiku a I&u a perspektivu tohoto onemeai

V praktické ¢asti jsou porovnavany dvkasuistiky. Prvni kazuistika jeétsky
pacient z let minulych a druhd je kazuistika zpigtomnych. Nadchto dvou pipadech
je vidét rozdil &by a vliv zrény 1&by astmatu na zkvalitmi Zivota.

Pevré véiim, Ze se mi podéa dostaténé vyjadit o kolik byl Zivot astmatika

zkvalitrén diky novym poznatkv tomto onemoani.
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TEORETICKA CAST

1 Historie astmatu

Praduskovou z&duchou trpi lidstvo jiz odedavna, nggstaminky o této chorab
se objevuji ve staréing v tietim tisicileti ped Kristem. O moZnostechildy astmatu se
Zduraziuji 1écebny &inek rostlinyMa huang Tu dnes zname pod botanickym nazvem
Ephedra vulgarisa jejiz &inna latka efedrin byla jeSv nedavné dabv l&cbé astmatu
bohat vyuzivana. Je ovSem pravda, Ze ve stdowbyly pod pojmem ,astmadasto
zahrnovany tégt vSechny stavy provazené dechovymi obtizemi, zznicimohé dnes
jist¢ fadime do jinych diagnostickych skupin. Samotny mpojgAstma“ pochazi
z fectiny a znamena dusnost nebo zaduchu.

S postupem doby se ovSem nézory na astma vyvij@gzaatky upesiovaly i
menily. Ve 2. st.n.l. bylo popsano astma vyvolagiésnou zatZi. Ve stejné dabse o
definici nemoci pokousi Galén, ovSem &ma negesré. PodrobijSi popis této
zachvatovité nemoci nalézame ve 12. stoleti, kdgddaviaimonides vydal svou knihu
.Pojednani o astmatu“. Asi od 16. stoleti se objeyvni poznatky o vyznamu
nékterych latek z progedi majici vliv na vyvoj a ibéh nemoci. Teprve v roce 1859
Henry Hyde SalterfiesrEji popsal souvislostiecitlivélosti na p& a na gkteré dalSi
alergeny s astmatem. Jeho definice astmatu bylaejidy velmi blizka &kterym
definicim modernim: ,Astma je zachvatovita duSntgiického charakteru, obvykle
periodickd, s intervaly zdravého dychani mezi zaghv.."

V roce 1698 i Sir John Floyer definuje astma jak@nbst a zuzeni pausek.
Popisuje i viivy @di¢nosti a odhaluje dkteré vyvolavajici faktory, jako naptélesnou
Za€z a zneisteni ovzdusi apod.
ve 20. stoleti. V roce 1918 je Walkerem navrzermdieni astmatu ziicin vnéjSich
(extrinsic asthma), vyvolavané u alergickych jedinpredevSim vlivy vgjSiho

prostedi, a z picin vnittnich (intrinsic asthma), u kterého neni mozZnmpu
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souvislost s vlivy vijSiho prostedi prokazat a které se objevuje i u lidi bez jasné
alergie.

V povaleéném obdobi se pozornost sdeduje na funkni zmeny dychaciho
systému a astma je na zakigobdrobrjSiho poznani mechanisnfunkénich poruch
chapéano fedevsim jako stav zachvatovité dusnosti a rmdénpiiduskovité reaktivity.

Z tohoto poznani vychazi i jedna z nejzrgich definic Americké hrudni sp@ieosti
z roku 1975: ,Astma je nemoc charakterizovana znggecitlivosti dychacich cestid
raznym podgtam, kterd se projevuje zpomalenim usilovného vydexiejiz zavaznost
se nmeéni bud’ spontdni nebo po 18bg".

Teprve v 80. letech dochézi diky technickému pokrok diagnostickych
metodach k vyznamnému rozvoji poznaiicim a mechanisiiny které jsou podkladem
chronickych zmin pridusSek pi astmatu jez je definovano jako nemoc dlouhodobého
charakteru, ktera probiha i v dglikdy nejsou funé&ni zmeny zjistitelné a kdy je pacient
bez obtiZi(16)

2 Definice astmatu bronchiale

V minulosti bylo &inéno mnoho pokuso definici astmatu ve vztahu k jeho vliv
na funkci plic. Jde iedevSim o bronchidlni obstrukci, jeji reverzibilita
hyperreaktivitu. Tyto pokusy byly ovSem neuspokéjiprotoze nevedly k porozm
mechanismim uplatiujicim se u astmatu. Poznani zakladni dlohytiae odpowdi u
astmatu vedlo k ucelgji definici astmatu. Na zakladunkénich i anatomickych a
historickych nasledkastmatického z&tu je astma definovano takto:

Astma je chronické zétlivé onemoceni dychacich cest, wmz se dastni mnoho
burek a buréénych pisobki. Chronicky za#t zpisobuje piivodni zvySeni gduskovée
reaktivity, které vede k opakovanym epizodam pigidtdychani, dusnosti, tlaku na
hrudi a kaSle, pevaz@ v noci acasre nad ranem. Tyto stavy jsou obvykle provazeny
rozsahlou, ale pro#mlivou bronchialni obstrukci, ktera jeéasto reverzibilni, & jiz
spontand ¢i po l&be. (5,6)

3 Patogeneze astmatu

Souwasna koncepce patogeneze astmaitedgoklada, Ze charakteristicky

chronicky zastlivy proces, postihujici 8hu dychacich cest, #pobuje rozvoj
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obstrukce dychacich cest a zvySuje bronchialni mgpktivitu, ktera predisponuje
dychaci cesty k zuzeni jako odgdvna celouradu podsti (obr. 6) Charakteristickym
rysem zadtu dychacich cest je zvySenydet aktivovanych eozinofil Zirnych busk,
makrofagi a T-lymfocyti ve sliznici dychacich cest. Tyto 2ny mohou byt fitomny
dokonce i v pipadt, Ze je astma begnakové, a jejich rozsah se zda byt vygazn
vazan na klinickou zavaznost onemeémin

Chronicky zastlivy proces s naslednym poskozenimagquskového epitelu
sowasre stimuluje procesy reparace, které wujs ve strukturalni a furdni zmeny
znamé pod pojmemipstavba. Opakujici se epizod§izmaki a reverzibilniho omezeni
pratoku vzduchu, charakteristické pro astma, vznikegi podklad akutni zastlivé

odpowdi piasobici na strukturatna funkené zmenéné dychaci cestfpbr. 1) (5,6)

3.1 Zanét dychacich cest u astmatu

Zaret dychacich cest u astmatu je extrénkomplexni co do fvodu, regulace i
vysledku. Jeho mechanismyepstavuji kaskadu ¢ zahrnujicich mnohouenych
druhi burek, faktorti a mediatak, které vzajem& reaguji a vytvéeji tak pro astma
charakteristicky zatilivy proces a procesipstavby tka& (5,6)

3.1.1 Imunologické mechanismy zatiu dychacich cest

Imunitni systém je mozné rodd na protilatkovou odpoxd a burécnou
odpowd. Protilatkova odposd’ je charakterizovana produkci a sekreci specifickyc
protilatek B-lymfocyty, zatimco buwinad odpo¥d je zavisla na T-lymfocytech. T-
bunky kontroluji funkci B-lymfocyti a pisobi prozéétlivé svymi cytotoxickymi dinky
(CD8+ ,zabije&ské" T-buiky) na sekreci cytokin

V mnohych pipadech, zejména Wil a dospivajicich, je astma spojeno s atopii,
kterd se manifestujefijpomnosti imunoglobulinu E (IgE). V ramci populaeepodil
atopie na vzniku fenotypu astmatue@pokladan asi u 40 % dadpch i déti.
Neanafylaktogenni anti-lgE monoklonalni protilatkB-25) je schopna vyznamn
zmirnit casnou i pozdni odpéd’ dychacich cest, bronchialni hyperreaktivitu altr#ci
eozinofili do stny dychacich cest, které nasleduje po inhalacgater. Winnost této
anti-Igg protildtky byla prokazéna také zlepSenimntkoly astmatu v Kklinickych
studiich.
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Na zaklad profilu produkovanych cytokin byly charakterizovany nejmérdva
raizné podtypy pomocnych T/CD4+/-lymfodytPrestoZze oba typy secernuji IL-3 a GM-
CSF, podtyp Thl produkuje spiSe IL-2, ktery stinmeilyproliferaci T-lymfocyt,
interferony, ktery inhibuje aktivaci B-lymfocyit a syntézu IgE, a tumor necrosis faktor-
B (obr. 6) Podtyp Th2 je zakladnim podtypem vyznamnym u astydery secernuje
interleukiny IL-4, IL-5, IL-9, IL-13 a IL-16. Th2 ytokiny jsou zodpo#dné za rozvoj
klasické reakce pozdniho typu, neboli &&m& zprostedkované fecitlivélosti.

IL-4 je nejvyznamyyjSi interleukin pro alergickou odpé&¥, neba’ stimuluje B-
buiky k presmyku na syntézu izotypu IgE, aktivuje Takwy k diferenciaci na podtyp
Th2, zvySuje expresi adheznich molekul nénstcév a kontroluje Uroweexprese
receptoi pro Fc fragment IgE, receptorpro cytokiny a chemokiny a leukocyty
zahrnuté do alergické kaskady. Zakladnim krokeimvpniku imunitni odpo¥di je
aktivace T-lymfocyi antigenem, ktery je jim patnym zpisobem prezentovan
prislusSnymi beikami. (5,6)

3.1.2 Intrinsické nealergické astma

Pacienti s intrinsickym astmatem maji negativnirkotesty a nemaji rodinnou
anamnézu atopie. Koncentrace celkového IgE v g&fasto v normd a nejsou fitomny
zadné specifické IgE protilatky protednym alergeéim. Tato forma astmatu ime byt
spojena s nosnimi polypy nebo kdikpadu intoleranci kyseliny acetylsalicylové.
Patatku této formy astmatéasto pedchazi infekce respimimi viry acasgji postihuje
Zeny. Pacienti s intrinsickym astmatem jsou obvydtirSi nez pacienti s alergickym
astmatem a Kklinicky @bsh je casto zavazsi. Svycarska studie SAPALDIA
zahrnujici 8 357 dosfych ve w¥ku mezi 18 a 60 lety prokazala, Ze astiha vSech
piipadi astmatu mize byt zahrnuta mezi tyto nealergické forry6)

3.1.3 Akutni zarst

Provokace inhalovanym alergenem u alergickych pécieede kéasné odpasdi
a v rekterych gipadech nasleduje jeésbdpowd pozdni.Casna odposd’ je zpisobena
aktivaci bugk nesoucich alergen-specifické IgE, zejména Zirryahtk a makrofag
(obr. 2) U pacient se silnou alergickou sloZzkou astmatu mohtisgivat také bazofily.
Premoséni IgE navazaného na membranu zahajuje sérii bioihkgch dju, jejichz

vysledkem je sekrece necytotoxickych medigatquochazejicich z granul, nap
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histaminu, proteolytickych a glykolytickych enzymheparinu a novotvorba dalSich
mediatofi, zejména prostaglandinu D2, leukotrienu C4, ademos reaktivniho
kysliku. Tyto mediatory spote¢ zpisobuji kontrakci hladké svaloviny dychacich cest a
stimuluji aferentni nervy, produkci hlenu, vazotdita a uvohovani tekutiny z kapilar
(obr. 7)

Odpowd pii pozdni fazi je povazovana za modelovy system kediis
mechanismi zarttu u astmatu. V m@ibéhu pozdni faze adhem girozené expozice
alergenu aktivované kily dychacich cest uviliji cytokiny a chemokiny do cirkulace
a ty stimuluji uvolgni zargtlivych leukocyti, zejména eozinofil a jejich prekursdr, z
kostni dens do okzhu.(5,6,7)

3.1.4 Hromadni bunék zanétu v dychacich cestach

Bunky periferni krve, zejména eozinofily, bazofily,nyocyty a monocyty, se
hromadi v dychacich cestach postizenychétam.
3.1.5 HRezivani burgk ve tkanich dychacich cest

Prezivani busk zaretu ve tkani dychacich cest zavisi na exogennictofakh. Za
normalnich okolnosti apoptéza (programovana étwé smrt) zaétlivych burgk
limituje zaretlivé poSkozeni tk&ha stimuluje spiSe Upravu k normalnimu stavu nez
progresi za#&u. U astmatu jeiezivani zaétlivych burgk usnadino redukci apoptozy.
Mnoho cytokimi a chemokid a reékteré molekuly matrix, které jsou zvysen
exprimovany v dychacich cestach u lidi s astmatangsuji fezivani busk zaretu.
(5.6)

3.1.6 Lokalizace za#tu u astmatu

Astma je pedevSim onemoenim, které postihuje periferni dychaci cesty. Je
obecrt akceptovano, Zze z&®m jsou postizeny jak centralni, tak perifernitdyd cesty
a Ze za#t se nachazi jak uvijttak vre vrstvy hladkého svalu. Tento fakt ma vyznam
pro optimalni aplikaci protizatliivych 1éka. (5,6)

3.1.7 Zakladni buiky zanétu dychacich cest

Pri astmatu uvaluji normalni buky fyziologicky giitomné v dychacich cestach
(fibroblasty, myofibroblasty, epitelové tky a buiky hladkého svalufadu cytokiri a
rastovych faktoii, které mohou rowt piispét k chronici® zarétu dychacich cest.

Fibroblasty hraji kifovou ulohu pi prestavié sliznice g zaretlivém procesu.

Produkuji kolagen, retikularni a elasticka vlaknmapteoglykany a glykoproteiny
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amorfni extracelularni matrix (ECM). Jejich biologa aktivita je regulovansadou
cytokina a ristovych faktoéi. Ackoliv jsou fibroblasty povazovany za fixovanénbky
ECM, udrZuji si schopnostistu a regenerace a mohou se vyvinout dmnych
burg¢nych typr véetrg myofibroblast a mozna i bukk hladkého svalu. Myofibroblasty
prispivaji k grestavis tkare uvoliovanim komponent ECM, jako je rapntersticialni
kolagen, fibronektin, a laminin. Produkujistové faktory pro krevni cévy, nervy a
hladky sval. U osob s astmatem je v dychacich clkstéachazen zvySeny (i
myofibroblasti a jejich p@éet koreluje s tloudou retikularni bazalni membrany. Po
praduskové alergenové provokaci tistd p@&et myofibroblasi nalézanych v biopsiich
z dychacich cest, coZz nazonge moznost jejich migrace z hlubSich vrsteengt
dychacich cest strem k bazalni membrén

Schopnost myofibroblast podporovat pestavbu tkat je ovliviovana
bronchiélnimi epitelovymi hitkami, které v pipact své aktivace nebo poSkozeni
uvoliuji  profibrogenni #stové faktory. Wsitym vyswtlenim této funkce
myofibroblasti pfi podpde pestavby je to, Ze zénény epitelovy fenotyp zjsobuje
neschopnost epitelu odpovidat na poSkozeni nebes sffislusSnou reparaci
zprostedkovanou receptorem pro epidermalastovy faktor, coZz vede ke zvySené
produkci cytokiri a profibrogennichustovych faktod. Prestoze existuji iikazy pro
snizenou epitelovou proliferativni odgaly a zvySenou expresi inhibitorburg¢ného
déleni u astmatu,il@sny molekularni mechanismus, ktery vedédstavis, nebyl dosud
ozejmen.

Studienazn&uji, Ze buiky hladkého svalu jsou u astmattleZitym zdrojem pro
tvorbu zastlivych cytokini. Krom¢ schopnosti kontrakce maji iky hladkého svalu
dychacich cest rowi schopnost secernovat cytokiny a mediatoryadini se tudiz
chronické zaétlivé odpowdi tim, Ze reaguji s Zirnymi BKkami, eozinofily,
aktivovanymi T-lymfocyty a monocyty/makrofagy. Bty hladkého svalu maji také
schopnost rnit sloZzeni mikroprogedi ECM afidit klicové pochody P prestavis
dychacich cest.

Eozinofily — u chronického astmatu je nalezeny zvySenyepaktivovanych
eozinofili v bronchialnich biopsiich ziskanych &eggji v blizkosti bazalni membrany.
U vétSiny osob s alergickym i nealergickym astmateggt® mirného astmatu, jsou

eozinofily v pfiduskach pitomny a existuje signifikantni,cavariabilni, spojeni mezi
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aktivaci eozinofii a zavaZnosti astmatu a bronchialni hyperreaktiviEmzinofily maji
fadu biologickych vlastnosti, zahrnujici schopnosioltovat toxické granularni
proteiny, eikosanoidy (sulfidopeptidovéleukotrienykyslikové radikaly, destky
aktivujici faktor (PAF), Th2 cytokiny g&adu Gstovych faktofi. Mohou byt aktivovany
k sekreci mediatdr jak imunitnimi, tak neimunitnimi mechanismy. Akiwané
eozinofily mohou zahajovat kontrakci hladkého sualakych dychacich cest, zvySovat
permeabilitu kapilar a indukovat hyperreaktiviticdgicich cest.

Zirné buiky - Zirné buiky se nachazeji v pduskach jak u zdravych lidi tak i u
pacienti s astmatem. U pacignt astmatem se nachézé&gisto v dychacich cestach v
degranulovaném stavu a to jak ve stabilni fazi re@ptak ve ¥tSi mie nasledkem
alergenové provokace. Kranjinych mediatol jsou Zirné biikky v dychacich cestach
vyznamnym zdrojem neutralnich proteaz, zejménatdmyp ktera ma&adu &inkad na
bilkovinné substratydetns proteazou aktivovanych recepigobr. 10)

Neutrofily - polymorfonuklearni neutrofily byly dlouho povazmy ze terminalni
diferencovanou hiku neschopnou syntézy protéina plnici @i zargtu pouze
nespecifické efektorové ulohy — fagocytozu a wwwhni geformovanych enzyia
cytotoxickych latek. Besto mohou neutrofily uvibvat Sirokou paletu enzyim Jejich
pocet je u pacierit s £Zkym astmatem zvySenghiem exacerbaci apobenych infekci
respir&nimi viry nebo po expozici vzdusnym polutémt.

Makrofagy - tk&iové makrofagy maji schopnost secernovat velké niwiozs
produkfi. Rada z nich hraje vyznamnou Ulohu v procesu po3Kozemeparace.
Syntetizuji a secernuji aktivator plazminogenu apshu metaloproteinaz, které mohou
degradovatradu makromolekul extracelularni matrixXegrg elastinu. Makrofagy se
mohou také &astnit procesuipstavby dychacich cest tim, Ze uwgi ristoveé faktory.
(5.6)

3.1.8 Nervova kontrola dychacich cest

Rada drazdivych poani (mlha, oxid sii¢ity, prach a chladny vzduch) provokuiji
reflexni bronchokonstrikci tim, Ze stimuluji senz&eé receptory v dychacich cestach a
to jak u zdravych lidi, tak u paciénts astmatem. Tyto fyziologické obranné
mechanismy jsou vSak schopny vyprovokovat bronchskikci. Bronchokonstrikce u

s

stimulace a je intenziwsi. | kdyZ tyto mechanismy mohou byiifomny, nepedstavuji
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hlavni @i¢inu obstrukce u této choroby. Systém inervace dyichacest je mnohem
komplexrgjSi. Kromg cholinergniho a adrenergniho systému byla v lidskyychacich
cestach popsanat’si neadrenergnich a necholinergnich nervovych dralikaz této
husté sit nervovych vladken, obsahujicich¢idné neuropeptidy a neuroregulatory
(rastové faktory podobné EGF) v kombinaci s klasickymeurotransmitery, vzbudil
zajem svou moznou ulohou v abnormalitach nervoudrkty dychacich cest v ramci

patogeneze astmaiis,7)

3.2 FHestavba dychacich cest

Prestavba dychacich cest je heterogenni proces vie#euznénam v depozici
pojivové tkag a ke zminam struktury dychacich cest. Jde o dynamicky proce
dediferenciace, migrace, diferenciace a vyzravéinksiralnich busk (obr. 7). Nekteré
strukturalni rysy jsou prorpstavbu dychacich cest u astmatu charakteristicke.

Ztlustni a zvySeni hustoty lamina reticularis se typidbjevuje vcasné fazi
chorobného procesu a jetgobeno plexiformni depozici intersticialnich kolaiyé, Il
a V a fibronektinu, produkovanych aktivovanymi mipobblasty, které jsou odvozeny
od ztertelé vrstvy fibroblast lezici bezprosedre pod epitelem. Pozorovani, ze
zvySena depozice kolagenu v lamina reticulases vyskytuje pouze u astmatu,
nazn&uje, Ze tato zmna je zd&kladni morfologickou abnormalitou sdruZzersu
patogenezi této nemoci. Kombinace poskozeni epijeho prolongované reparace,
dale nadprodukce profibrotickychastovych faktoit a proliferace a diferenciace
fibroblasti domyofibroblasi je povaZzovana za zakladni rys proces fesgavby.
Aktivované myofibroblasty produkujiadu fstovych faktoé, chemokir a cytokini,
které dale stimuluji proliferaci bgk hladkého svalu dychacich cest, zvySuji
permeabilitu kapilar a drazdi receptory v nervov#. $rotoze tyto zrény byly
pozorovany i u &i pred vznikem astmatu, ma se za to, Ze kKraarétu je aktivace
nebo reaktivace epitelové mezenchymalni trofickkageky dileZitou zndmkou astmatu.

U osob s astmatem, zejméngkého onemoai, je nachazena hypertrofie a
hyperplazie hladkych svaldychacich cest, poharkovych kra podslizninich zlaz. v
takto posSkozenych pduskach dochazi iadt strukturalnich zrn, které mohou ifispét
ke ztluS&ni seény dychacich cestb,6,7)
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3.3 Patofyziologie astmatu
3.3.1 Obstrukce dychacich cest

Zaretlive zmeny v dychacich cestach u osob s astmatem jsou poeaay za
hlavni ugujici typ funkéni poruchy — tj. obstrukci dychacich cest, jezisgbuje
omezeni proudu vzduchu a ktera sénfmspontané nebo v dsledku I€by. Funkni
zmeény jsou provazeny charakteristickymiiznaky astmatu — kaSlem, tisni na hrudi,
piskanim, poslechovym nalezem piskatvrzoti — a s piiduskovou hyperreaktivitou na
bronchokonstrikni stimuly. KasSel je zjsoben stimulaci senzorickych zakenich
bloudivého nervu v dychacich cestach, ale i minspiraini systém, a opakovany kasel
muze byt jedinym projevem astmatu zejménaiti. @5,6,9)

Obstrukce dychacich cest u astmatu ma multifaktorg@iciny. NejvyznamsjSi
je kontrakce prduskového hladkého svalu provokovana betaagonigiihovanymi z
burgk zarétu. Disledky kontrakce hladké svaloviny tpusek jsou zvyrazmy
ztlus&nim seny dychacich cest Zgobenym akutnim edémem, Btnou infiltraci a
piestavbou — chronickou hyperplazii hladkého svakynéch a Zlazovych bék a
depozici matrix do 8hy dychacich cest. K dalSimu omezeniitpku dochazi
hypersekreci &Siho mnoZstvi hustého vazkého sekretu produkovapendrkovymi
buikami a podslizrinimi Zlazami a uvolinim plazmatickych proteinz praduskovych
kapilara bug¢nou drti.

VSechny funkni zmény u astmatu se ve skdtesti odvijeji od zmiineée
obstrukce dychacich cest postihujicich vSectdmsti tracheobronchialniho stromu. Je
vS8ak pravépodobré maximalni v malych giduskach o gmeru 2-5 mm(5)

3.3.2 Bronchialni hyperreaktivita

Astma je konstanthsdruzeno s iifliS snadnym a {iliS intenzivnim zuzovanim
dychacich cest ip odpowdi na provokani podréty. Schopnost tohoto zvySeného
zuzovani dychacich cest je klinicky nejvyznaisn patofyziologickou abnormalitou u
této choroby. Mechanismy odp@mné za tuto neadekvatni reaktivitu nebol
.oronchialni hyperreaktivitu“ jsou pra¥godobrt sdruzeny se zémou funkce hladkého
svalu na podklatl zmén v jeho kontraktilié. Krom¢ toho zastlivé zmény ve séné
dychacich cest, zejména v periferni oblasti, mokgmnamr@ podpdit obstrukci
dychacich cestdmem kontrakce hladkého svdhbr. 3 a 8)
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3.3.3 Hladky sval dychacich cest

Nektera neieni izotonické kontrakce hladkych swalychacich cest u paciéng
astmatem ukazala zvySeny stiigejich zkraceni, coz fiZe byt z@isobena znami
v kontraktilnim aparatu, v elasti¢ihladkého svalu nebo extracelularni matrix. ZvySena
kontraktilita, pozorovana u astmatu, se zda byfjeso se zvySenou rychlosti stahu.
Tento proces ii¥e byt doprovazenmstem hladkého svalu a nebo &@mami ve fenotypu
hladkého svalu s Hhilkami prechazejicimi mezi kontraktilnim, sekrem a
proliferatnim fenotypem v interakci se ziam dychacich cest. Navic existujikdzy,
Ze zngny v organizaci kontraktilnich vidken nebo v pleisti bungk hladkého svalu
mohou z@sobovat udrzovani chronické hyperreaktivity dycblactest. Tato fakta
dokresluji skuténost, Ze fun&ni vlastnosti hladkého svalu dychacich cest jsou
zakladem jejich vlastnosi(5,6)
3.3.4 Hypersekrece hlenu

Chronicky zvySené produkce sputa jdeditym priznakem chronické bronchitidy,
ale je také charakteristicka pro pacienty s astmatedi nikdy nekodili cigarety ani
nepracovali v prasném prosti. Studie prokazaly, Ze 30 % lidi s astmatem adav
produkci sputa derdma 70 % ji udava jako zavaznyimnak Ehem zachvdit (5)
3.3.5 Exacerbace

Epizodické zhorSovani je jednim z jejich hlavnigisir Existuji fizné faktory
podporujici  vznik exacerbaci. Zahrnuji pétn které provokuji pouze
bronchokonstrikci jako nd&p studeny vzduch, mlha neb&ledsna namaha, a pogty,
které podporuji zan, jako nap. expozice alergém, profesnim senzibilizujicim
latkdm, ozonu nebo infekci respirdm i viry. Namaha a hyperventilace chladného a
suchého vzduchu #pobuji bronchokonstrikci u astmatu tim, Ze se auhiaa vysusuji
dychaci cesty, coz vede k uvéh mediatoit z burgk sidlicich v dychacich cestach a ze
zaretlivych burek. Jednd se o mediatory, které stimuluji bronchospes. Zmigné
spoustce nezhorSuji bronchialni hyperreaktivitu na jinédpiy, takze maji pouze
piechodné &inky. Exacerbace astmatu se mohou vyvinout afada drii po expozici.
Casto jsou spojeny s virovymi infekcemi respiréno systému, zejména éttnizkych
vékovych skupin(6)
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3.3.6 Na&ni astma

Nocni zhorSovani astmatu je u nezanedbatelnéldtugmacient dok’e znamou
klinickou charakteristikou. Vzorky z bronchialnibiopsii neprokazuji u lidi s astmatem
s projevy noni bronchialni obstrukce zvySenéépoT-burek, eozinofili nebo Zirnych
burék ve 4 hodiny rano. Nicméntransbronchialni biopsie poskytly¢ité dikazy o
no¢ni akumulaci eozinofil a makrofa§ v alveolarni a peribronchialni tkani u pacient
s na@nim astmatem. Tyto nalezy jsou velmi zajimaveé,gretukazuji na moznou ulohu
zaretu adventicie v perifernich dychacich cestadéh rpzvoji nadngrného zuzovani
dychacich cest. U ®gaiho astmatu fize byt velmi dlezity zménény vztah mezi
parenchymem a dychacimi cestami. Hypotéza podponéowuajno¥jSimi pozorovanimi
ukazuje ztratuéchto vzajemnych zavislosti u pacigrst astmatemdhnem spanku vieze
na zadech v porovnani s nalezy vleze na zadechgboipeni(5)

3.3.7 Zmény parcialnich tlaka krevnich plyna

Astma zpisobuje vyznamné zhorSovani w§my plyni pouze Bhem €zkych
zachvab. Stupa arterialni hypoxémieifblizné koreluje s tizi obstrukce dychacich cest,
které neni ale homogenni v celych plici€lasto jsou dkteré dychaci cesty komplétn
uzaweny, jiné vyrazt zUZeny a ptom u jinych neni obstrukce patrna. Nepgom
ventilace a perfaze, ktery z toho vyplyvagBuje rozdil mezi alveolarnim a arterialnim
tlakem kysliku, picemz khem €zkych zachvai astmatu jsou typicky nachazeny
parcialni tlaky kysliku mezi 60—-69 mm Hg (8,0-9Rak.(5)

Hyperkapnie, ktera je téfh konstantd nachazena dnem mirnych a sedre
tézkych zachvat, odrazi zvySené respéma usili. ZvySeny pCO2 ukazuje nato, Ze
obstrukce dychacich cest je t&#kka, Ze zvySené ventdiai Usili nentize udrzet stalou
dechovou frekvenci, ktera je regulovana dechovynireen (alveolarni hypoventilace).
Kazdé zhorSovani obstrukce dychacich cest, Unawdi svebo jakykoliv Gtlum
respir&niho centra mize nasledé zpisobit dalSi pokles alveolarni ventilace. ZvySeni
arteridlniho pCO2 sniZzuje svalovy vykon a inhibujespir&ni centrum (,CO2
nark6za“), coz mize vyustit v respiéni selhani a smrt. Arterialni hyperkapnie je tedy

velmi zavaznym stavem, ktery je indikaci k urgetésbé. (5)

21



4 Prevalence astmatu Weské republice

Prevalence astmatu €eské republiceodpovida vysplym evropskym zemim.
Praktickym problémem do roku 1996 byl&agna diagnostika astmatu. Proto se v té
doke cisla prevalence u doslgch pohybovala kolem 4 % v populaci &tid3,8 %.
Cileny edukani program pro praktické i odborné légavedl ke zkracovani doby
pottebné pro stanoveni diagnézy astmatu a naslddnopra¥ pavodnich ¢isel.
monitoringu zdravotniho stavu obyvatelstva vzhleddm prostedi, provedl ve
spolupraci s pediatry a hygieniky v 1&stech republiky S&ni u 7850 &i v ramci
jejich preventivnich prohlidek. Vegkovych skupinach 5, 9, 13 a 17 let byl hodnocen
vyskyt alergickych onemoéni. V letech 1996-2001 pet alergiki stoupl ze 17 % na
24,7 %. Poet astmatickych &i ve wku do 17 let stoupl zgwodnich 3,7 % na 5,1 % v
populaci.

Patet dti trpicich alergickou rymou (kterd je rizikovymkfarem pro vznik
astmatu) se zvysil z 5,1 % na 12,3 %. Ze stoupejig@atu cetskych alergik a
astmatiki Ize tedy soudit i na zvySeni prevalence v diosgii. Tento jev souvisi s

obecnym ndérstem alergickych projéww populaci, ale i gasrgjSim zachytem(10)

5 Mortalita

Udaje o mortali¥ maji pouze omezenou hodnotu, nélsou dostupné jen v
relativne malo zemich. Jen vzatrze ziskat udaje o mortalitu miznych populaci v
ramci téZze zew Vyvoj mortality by mohl poskytovat Udaj o tom,kjazent reSi
zvySenou frekvenci vyskytu astmatu.

Nespolehliva hodnota Udajo mortali® ma rékolik piicin. Kéd v Mezinarodni
klasifikaci nemoci (MKN-8) byl v roce 1979 zZmen a novy kod (MKN-9) vedl
v nekterych zemich k ugiému zvySeni miry amrtnosti u starSich lidi. Diagickée
moznosti hraji vyznamnou roli. Klinick& kritériagpdiagnézu astmatu s&hem doby
zmenila a v sodasné dob je astma lépe arepdevSim i #ive rozpoznavano nez v
minulosti. U starSich lidi dze byt gicina smrti Spaté kodovana, zejména pokudim

pacient sodasré astma a chronickou obstié plicni nemoc. Spatna klasifikace
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astmatu v dob smrti vede tudiz k népsnostem v Udajich o mortéliha astma mezi
seniory. Mira amrtnosti na astma v tetikevé skupig je ale relative vysoka.

Pfi porovnavani mortality na astma v mezinarodninititku je poteba brat
rovréZz v Gvahu prevalenci astmatu ve srovnavanych zenilichv sodasné do®
umoznila data ze studii ECHRS a ISAA@b. 1)

| pres obecnou nespolehlivost udlajp mortali€ v disledku astmatu se
piedpoklada, Ze u paciéntmladSich 35 let je fpsnost diagnozy ifEiny amrti
vyplyvajiciho z amrtniho listu vy33i nez 85 %. Usla pdtech amrti na astma ve
vékové skupig od 5 do 34 let jsou tedy nejspoleldjii, & jsou zaloZené pouze na
malém mnozstvi amrti. Dle studii z USA mé stanow#iagnozy astmatu jakoriginy
smrti na zakladl umrtniho listu nizkou senzitivitu, ale vysokou affieitu. Lze tedy
piedpokladat, Ze nést mortality na astma neni praydobré zpisobovan ne@snymi
diagnézami a proto je v USA astmaringjmensSim jako fi¢ina umrti spiSe
podcaiovano. V pipact vySSi mortality, ktera je vykazovana u starSidh Vi Japonsku
nebo Nemecku, jsou Udaje podstétmeére presné, neltd mnozi pacienti, ki@ trpeli
chronickou obstrukni plicni nemoci, mohli mit na tmrtnim listu nespr& uvedenou
diagnézu pidusSkového astmatu.

Studie mortality na astma provie® od roku 1960 ukazaly, Ze mortalita je nizsi v
USA a Kanad nez v jinych zemich, nicmén v samotnych Spojenych statech existuje

A

znana variabilita. V 90. letechijoylo astmatu jakozto fii¥iny umrti ve vybranych
popula&nich skupinach v USA, zejména mea@rnochy Zijicimi ve réstech. V 60.
letech narostla Umrtnost na astma v Australii, Spé&m kralovstvi a na Novém
Zéland, kde byla pozorovan i druhy vzestup umrti na astmieset let pozgi. Na
Novém Zéland umrtnost stoupla zejména mezi Maory. Naopak v dsko je amrtnost
na astma relativn stabilni od 60. let. Ve &Sin¢ zemi dochézi k umrtifpdevsim

v domacim prosedi.(5,6,10)

6 Morbidita

Morbiditou se oznéuje disledek choroby (hospitalizace atd.) a stypdaerym
zhorSuje nemocnému kvalitu Zivota. Faktory, ktexéedileji na ndistu morbidity na
astma, mohou byt Zgobeny zvySenou zavaznosti nemoci, nedastatgouzivani

protizaretlivych |éka, nadnérnému spoléhani na débny efekt bronchodilatancii a
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prodlevy @i vyhledani |ékéské pée bithem akutni exacerbace. Chudob&asti
populace v majetnych zemich je réxnrizikovym faktorem pro existujici morbidity.

K dispozici existuji udaje o vlivu zavaznosti chioyana Zivotni styl jednotlivce v
raiznych populacich. Australska studie ukazala, &eolev 8-11 % d@ti a 67 %
dosglych vykazuje znamky astmatu, pouze u 4 % ve v3ggiovych skupinach se
jedna o dedre t¢zké az &Zké astma vyzadujici pravidelnoucl@. Komplexni
mezinarodni vyzkumy v Evr@pa Spojenych statechiipesly validni poznatky o

raznych efektech by astmatu virznych fazich nemoc(5,6,10)

7 Klasifikace zavaznosti astmatu

Astma dlime do 4 @iznych stadii:

7.1 Intermitentni astma

Obcasné epizodyifznaki, vétSinou izolované, nejvySe 1x tyglnNocni priznaky

se vyskytnou ne vice nez 2xsitné. PIna Zivotni aktivita.

7.2 Perzistujici astma
7.2.1 Lehké perzistujici astma
Priznaky se projevi i &kolikrat tydre, obtize ®kolikrat mesiéné. Projevuje se jiz
naruSeni spanku a dennich aktivit.
7.2.2 Stedné tézké perzistujici astma
Priznaky denni i néni se stavajtastjSimi - denni jsou az kazdodenni¢nojsou
i n¢kolikrat tydre. Vyrazre je ovlivnéna aktivita, poet klidnych noci se snizuje. Pacient
vyZaduje ténd denré nebo rkolikrat tydre plevovy bronchodilatani 1ék.
7.2.3 TéZké perzistujici astma
Se projevuje trvalymiifiznaky vyrazg omezujicimi &élesné aktivity. Dale

no¢nimi obtizemi. Spirometrie dokumentuje trvaly stdnstrukce.

7.3 Status astmaticus

Jde o astmaticky zachvat trvajici déle nez 24 hadio i fes veSkerou fbu.

Mezi hlavni klinické projevy pét téZka dusnost, tachypnoe, zatahovani meziZzebernich
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prostor a ch&ni nosnich Kdel, uzkostny, vy&eny vyraz v obdieji, nemozZnost
promluvit vic nez gkolik slov mezi dechy. Poceni, cyan6za (perifenmigpedujici do
centralni), dusnost, piskoty a vrzoty a pocit tlakuhrudniku a dehydratace.

Popsany stav vyZzaduje bezpresini a neodkladnou hospitalizaci. Obvykle odezni
po podani inhalkmich beta-mimetik nebo pomoci nebulizace. U vetinkych zachvait
jsou aplikovany kortikoidy a inhatai anticholinergika. Je nutné zajistit Zilnfigiup

tekutiny do organismu. Nutnost sledovani pacieatagprosto indikovanél6)

8 Vyvoj astmatu

8.1 Kojenecky &k

Astma miZze vzniknout jiz Bhem prvnich résiai Zivota. V tomto ¥ku je ovSem
stanoveni definitivni diagnozy obtizné. U kojénpiskoty @i dychani velmicasto
provazeni respitani virové infekty. V nedavné deékbyly détské nemoci s poslechovym
nalezem piskdt utridény. Existuje korelace mezi piskoty v ranérkw a sniZzenou
funkci plic ped vznikem piznali, coZz napovida, Zze malé plice mohou biitipou
nekterych tym zmirénych néles, jez ustoupi siistem dikte. Piskoty nelze v prvnim
roce zZivota povazovat za prognostickou znamku grokvastmatu nebo pro vyvoj jeho
zavazgjSich forem v pozgSim ditstvi. Deti, u nichZz se piskoty i objevuji v pogdim
véku, mivaji astma sdruzené s atopii. Opakované exace astmatu byvaji sdruzeny s
expozici alergein Atopie predisponuje reakci dychacich cest u vméha ditte k
senzibilizaci alergeny nebo iritanty z okolniho gifedi. Di€ pak miva opakované
epizody piskat. Nekteré z nich byvaji vyvolany expozici k alergenmnélpak pevazre
virovymi infekcemi, mnohé z nich vznikaji spoligpbenim obouéthto faktofi. Viry
piedSkolniho ¥ku. (5,6)

Literarni zdroje ukéazaly, ZegiSina ze 7letych @i s bronchialni hyperreaktivitou
trpéla jiz v kojeneckém &ku riznou formou atopie. Studie, zabyvajici se vyvojdit, p
prokazaly, Ze astma v ranéndtstvi ma za nasledek o cca 20 % nizSi funkci plic v
dosplosti, pravépodobr v disledku Skodlivého vlivu astmatu na vyvoj plic. Nty
vyzkum ovSem tyto vysledky nepotvrdil a studie @hdod Astma Management
Program (CAMP) ukézala, Ze hodnota FEV1 se §raéndolkre udrZzovala mezi 5. a 15.
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rokem wku. Pokles FEV1 byl nicménve vztahu k dobtrvani choroby fed zdazenim
do studie (ve &u peti let).

8.2 Détstvi

NejvyrazréjSi pricinou détského astmatu je alergie. Australska studieriRbgu
poukazala na to, Zagxitlivélost na roztée acasna expozice domacim rozien velmi
vyznamnou rrou predznamenava astma. Nejasna je role virovych infekefiologii
astmatu. Virové infekce hraji u atopickéhostiitjas vyznamnou roli v exacerbacich
astmatu, zatimco existuje jen malo udajkazujicich jejich fimy vliv na vzniku
astmatu. Usasti dti do 8 let ¥ku se rozviji bronchialni hyperreaktivita a s nbjspé
piiznaky stedre téZkéhoci téZzkého perzistujiciho astmatu, zatimco u ostatnistéxa
nemoc i nadale na urovni lehkého, intermitentnisionatu. Mnohé z astmatickycktt
rovnez trpi alergickou rymou, jak vyplyva ze studie 1S3.1.

Rast a vyvoj plicnich funkci byva uétsiny dsti trpicich astmatem relatign
normalni. Mize byt vSak redukovan wistvi a dospivani, zejména ma-liditzkeé ¢i
perzistujici formy onemoemni. Longitudinalni studie u &fi na Novém Zéland
uzavirala, Zetust plic hodnoceny spirometrii byl horSi ¥igad déti s bronchialni
hyperreaktivitou a nebo alergii na ramonebo kéku. Podobna studie v Australii
prokazala, Ze bronchialni hyperreaktivita &ts#kém ¥ku nela za nasledek snizenou
funkci plic v 18 letech &ku. Neni znamo, zda tato skémest s¥dci o selhaniistu plic
v disledku astmatu anebo zda se jedna o kongeditdiié plice. Jef¢éba podotknout,
Ze &tSina dosud provedenych studiéiiita funkci plic g'ed podanim bronchodilatancia,
a tudiz stanovila prostreverzibilni obstrukci dychacich cestét¥ina studii, ve kterych
bylo meteni provadno po provedené bronchodilataci, vykazovala velmalym
dlouhodoby vliv astmatu na@st funkce plic.

Ve stedu zajmu jsou nyni otadzky dlouhodobé progndézy astnktského ¥ku.
Casto se fedpokladalo, Zze astma u &é v dosplosti ,zmizi“. Epidemiologicka data
jsou ovSem daleko ménoptimistickd. Navzdory metodologickym obtizim, r&e
pronasleduji longitudinalni studie, bylo z§isb, Ze astma v pubénistupuje u 30-50 %
déti (zejména chlapy, alecasto se znovu projevi v dadpsti. AZ 2/3 d@ti s astmatem
maji potize i Bhem puberty a dospivani. Navic, i kdyZz astma Ktpigstupuje, funkce
plic zistdva porusSena atibe perzistovat kasel bronchiélni hyperreaktivita. Prognéza
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astmatu se v tomto ohledu zda byt dd$orsi v pipad, ze di¢ trpi ekzémenti pokud
se ekzém vyskytuje v jeho rodin

Déle je nutno respektovat i skabest, Zze cca 5-10 %¢id, jejichz astma je
z patatku povazovano za minimalni problém, ma v dtegii astma d&zké. Detské
astma nesmi byt zanedbdno v &adze ,dit¢ z astmatu vyroste“. & s lehkym
astmatem maji spiSe lepsSi prognozu, zatindticsd stedre téZkym ¢i t¢Zkym astmatem
pravdépodobré budou mit wkity stuper bronchialni hyperreaktivity a budou ohrozeny

rizikem nasledi astmatu po cely sy zZivot. (5,6)

8.3 Dospglost

Astma se mize poprvé objevit i v dogfem wku nasledkem senzibilizace v
pracovnim prosedi a #ejme i v dusledku rozvoje atopie pogji béhem Zivota. Virove
infekty mohou byt ficinou exacerbaci &iského astmatu i v dog&lpsti. Jaky je podil
pacientt majicich v anamnéze astma na celkovérityp@acient, u nichZz se astma
vyskytlo pozdji béhem Zivota, neni znamo. V jedné dlouhodobé studstmatu, které
zainalo v dtském wku, bylo shledano, z&m tZSi bylo astma vélstvi, tim bylo €ZSi
I vdosglosti. VétSina €ch, u nichz vymizely fiznaky astmatu, #ha i nadale
bronchiélni hyperreaktivitu nebo snizenou funkdc.pPacienti s nej#Sim astmatem
vykazovali také nejvyrazii rysy atopie. Nurse Health Study shledala vy&gidenci
astmatu u postmenopauzalnich zZen uzivajicich estypgcoz vSak vyZaduje dalSi
studie.

Rastu plic a jejich starnuti u dodgch s astmatem jeémovana mensi pozornost
nez girozenému vyvoji chronické obstrukce dychacich .c&them dosplosti se
klinicky vyznamné astma projevuje s poklesem FEM1kuidka stedniho a starSiho
véku je prakticky nemozné pomoci FEV1 odliSit pacéesichronickou obstréki plicni
nemoci a astmatem. Zda se, Ze bronchidlni hypdiviakkoreluje s rychlosti poklesu
funkce plic. Dopad astmatu je alézny a ne vSichni pacienti vykazuji strmy pokles
funkce plic. Zda se, Ze astma, které vznikne pegaitm rocedku, vykazuje strrgySi
pokles funkce plic nez astma vznikiasreji. Trvala obstrukce u dosfych astmatiki
neni vyjimkou, jak bylo dokumentovéano érenim funkce plic a CT. i téchto
vySetenich byly pozorovany trvalé abnormality dychacéest. Mnoho starych lidi s
astmatem mé&gké formy choroby dychacich cestakeé posSkozeni funkce pli¢5)

27



9 Rizikové faktory astmatu

9.1 Geneticka predispozice pro vznik astmatu

Existuji nepochybné ikazy, Ze astma je édicnou nemoci. Mnoho studii
prokézalo zvySenou prevalenci astmatu a fenotymjespho s astmatem u potoink
alergiki ve srovnani s potomky bez oneméain Fenotyp spojeny s astmatem je mozné
definovat na zaklagdsubjektivnich projelr (nag. priznaky), objektivniho rreni (nap.
hyperreaktivita dychacich cest a koncentrace sémVgE). Klinicky obraz astmatu je
slozity, proto se geneticky zaklad nemdeisto studuje podleiznych fenotypickych
znaki, které Ize objektiveh mgtit. Jde napiklad o p@itomnost atopie nebo
hyperreaktivity dychacich cest¢ &to fenotypy nejsou pro astma specifické. Gimjb
jasné definice fenotypu astmaturedstavuje negtSi problém B hodnoceni a
srovnavani vysledk studii o genetickém zakladu astmatu a atopie opeot fiznych
studiich jsou pouzivanyizné definice stejného fenotypu.

Studie rodin peswdcivé ukazaly, Ze atopie (&ena koznimi testy s alergeny,
celkovym sérovym IgE nebo specifickym sérovym IgB)perreaktivita dychacich cest
a astma diagnostikované pomoci dotazniku, jgmejmnensim zasti pod genetickym
vlivem. Cetné studie dvépt s\edei rovnsz pro silny geneticky zéaklad a ukazaly, Ze
soulEzny vyskyt astmatu, ekzému a pylové alergie je fadsvysSi u monozygotnich
nez u dizygotnich dvéat. V populé&nich studiich dvajat, v zavislosti na populaci a
uspdadani studie, je pragdodobné riziko uplatmi genetickych faktdr odhadovano
na 35-70 %.

Pravd@&podobnost existence alergického onemtotnpii vyskytu v rodirg je:
sourozenec alergik 30%, 1 rodalergik 40%, oba rodé alergici 50%, oba ro&k trpi
tymz Kklinickym projevem alergie 70%.

Pres intenzivni asili a pokroky v molekularni biologi genetice nebyl tgen s
aplnou jistotou konkrétni gen, podilejici se jedmainé na ddicnosti atopie nebo
astmatu. Vysledky studii poskytuji Udaje o velkémoastvi gefi, které se mohou
angaZovat v patogenezi astmatu. Bylyemy oblasti chromosoim které obsahuji geny

vnimavosti k astmatu(6)
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9.2 Rizikové faktory pro vznik a vyvoj astmatu
9.2.1 Atopie

Atopie je definovana jako produkce abnormalniho hstd IgE protilatek, ktera
je odpo¥di na expozici alergénz prostedi. Projevuje se zvySenim celkovych nebo
specifickych sérovych IgE protilatek a pozitivitdtoZnich test s pouZitim sady
standardizovanych alergg&nspecifickych pro kazdou zepisnou oblast. Atopie se tak
ukazuje jako zavazny rizikovy faktor hostitele,igtpredisponuje jednotlivce ke vzniku
a rozvoji astmatu. Dostupné epidemiologick&aky ukazuji, Ze podil astmatu, na jehoz
vzniku se podili atopie, je okolo 50 % z celkovélostu astmatu v populaci. Spojitost
mezi alergickou senzibilizaci a astmatem je zawisawku. U &tSiny ctti, které se
senzibilizuji vzdusSnymi alergenyébem prvnich 3 let Zivota, se v p&&Em wku
vyvine astma, zatimcoét, které se senzibilizuji po 8.—10. roce, nemajiko vzniku
astmatu vyssi neZt, které senzibilizovany nebyly.

Patet astmatili, ktesi maji pozitivni kozni testy, vienych studiich vyrazh
kolisa. | kdyZz popukni studie pedpokladaji vztah mezi prevalenci atopie a astmatu
nebo mezi hodnotou IgE a astmatenstSina studii nenalezla konzistentni souvislost
mezi atopii a astmatem. Lze tedggpokladat, ZetdeZitost atopie jakoifciny astmatu
muzZe byt gecaiovana a tudiz by &ha byt zvaZzovana jen jako jeden z faktor kdyz
velmi dilezity, které jsou nezbytné pro expresi choroby.

Rodinny vyskyt atopickych chorob je znam.cé®tnych studiich byl nalezeno
signifikantni rodinny vyskyt astmatu a podobnycmdeypi, jako je hyperreaktivita
dychacich cest a koncentrace celkového IgE v d€odinné studie i@dpokladaji, Ze
atopicky stav jedince bez astmatu nema vliv n&aeizizniku astmatu u jeho potorink
ale gitomnost atopie u jediics astmatem pra¥godobnost vzniku astmatu u potofink
zvySuje. Resto, Ze astma a atopie se moh&ditdnezavisle, koincidence astmatu a
atopie nebo atopickych projivjako je ekzém, zvySuje u jednotlivce vyraaiziko
vzniku onemocéni u potomk. Rodinny vyskyt pylové alergie nebo atopickée
dermatitidy bez yitomného astmatu neni spojen s vySSim rizikem wz@gtmatu u
potomki. Naopak, prevalence astmatu samotného, tj. bebv@ylalergie nebo
atopického ekzému, se vyrazmvysuje, jestlize samotnym astmatem trpi nejblizsi
piibuzni. Je tedy mozné&gapokladat existenci samostatného genetickéhorfgkttery

fidi vznik astmatu. Jestlize je rodinny vyskyt astmprovazen rodinnym vyskytem
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atopie, zvySuje se dale u atopickych iids astmatem riziko, Ze jejich dibude mit
astma. Podolin se zvySuje prevalence astmatu u potdmu jejichZz rodéa jsou
piitomny jak hyperreaktivita dychacich cest, tak a&toi6)

9.2.2 Hyperreaktivita dychacich cest

Hyperreaktivita dychacich cest je rizikovy faktaowznik a rozvoj astmatu. Jde o
stav, i némz dochazi $lis snadno a vyraznke vzniku ptiduskoveé obstrukce jakoZzto
odpowdi na provokani podréty. Hyperreaktivita dychacich cest mé&ddnou slozku a
tésny vztah k hodnotam sérového IgE a kémardychacich cest. Sklon ke zvySené
tvorbé a hodnat celkového sérového IgE seédl spoléné s nadndrnou
hyperreaktivitou dychacich cest. Bézmakova hyperreaktivita dychacich cest po
provokaci histaminem je rizikovym faktorem pro vzaistmatu.

Je zajimave, Ze bronchialni hyperreaktivita béxqinich klinickych piznaki se
vyskytuje spolu se zé&tem a remodelaci dychacich cest, takZzetfedpoklada, ze zéh
dychacich cestipdchazi z&atku astmatu(6)

9.2.3 Pohlavi a astma

Détské astma je€astjSi u chlapé nez u divek. ZvySené riziko vzniku astmatu u
chlapd v dtstvi je Zejm¢ zpisobeno anatomickymi pafry dychaciho systému,
uz8imi dychacimi cestami, zvySenou reaktivitou dpith cest a paténi vySSimi
hodnotami IgE u chlagc Uvedené zrny jsou predispozici k sna&i8imu vzniku
praduskové obstrukce v reakci nézné zevni podity. Hypotéza je podporovana
pozorovanim, Ze pohlavni rozdil mizi po 10. roceotd, kdy pondr Siie a délky
dychacich cest je stejny u obou pohlavi, pgaedobré pii zmeénach tvaru hrudniku, ke
kterym dochazi v pubertu chlapd a nikoliv u divek. V dob puberty a v pozgSim
véku vznika astmaastji u Zzen nez u mu¥ Proto je prevalence astmatu v déepti
vySSi u Zen nez u maz(6)

9.2.4 Rasa, etnicky fivod a astma

Primarni gicinou rasovych a etnickych rozdlilv prevalenci astmatu jsou
socioekonomické faktory a faktory priedi. Migrani studie zjisuji, Ze gislusnici
riznych ras mohou ipbirat i riziko populace, do které migruji. Je @Ep&no, Ze
prevalence piskatpii dychani je stejna uéti riznych ras, které Ziji v Londgmebo v
Australii. O hodg vySSi prevalence piskopii dychani u dti tmavé pleti nez u bilych

déti v USA je vysvtlovana misobenim faktar socioekonomickych a vliv vnéjSiho
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prostedi. Tak, & n¢které dalSi studie prokazaly mirné rozdily v premal astmatu
mezi fiznymi rasami, Zijicimi ve stejné oblasti, lze rdygdi vyswétlit
socioekonomickymi podminkami, expozici alergy@na vyzivou, spiSe neZ rasovou

predispozici.(6)

9.3 Hi¢inné a podpirné faktory vzniku astmatu

Hlavni gi¢inou vzniku astmatu jsou inhalované alergeny a gsmif chemické
latky. Alergeny jsou #tSinou glykoproteiny o molekulové hmotnosti 5-10D. Klejich
alergizujici @inek (alergenicita) zavisi na agobu jejich vstupu do organismu (vstup
dychacimi cestami je nejvyznagj$i), na jejich mnozstvi, naastosti a délce trvani
kontaktu.

NejdalezitejSi alergeny jsou i imunologicky a fyzik@themicky definovany.
Prvni nomenklatura byla publikovana r. 1986, pasiedevidovana, v r. 1994. teny
jsou specifické antigenni s¢éasti (epitopy) a zhodnoceny jejich biologickéinky. Za
hlavni alergeny jsou povazovany ty, které jsou paogo vazby v50% sér
senzibilizovanych osob na ten ktery alergen.

Oznaeni hlavnich alergénje odvozeno od rodu a druhu, hapegastji se
vyskytujici rozté Dermatophagoides pteronyssinus ma 6éenaslozené z prvnickit
pismen rodu Der, prvniho pismena druhu p i@ghio v imz byl alergen definovan, tj.
Derplaz7.

Pri vstupu do organismu je alergen zpracovan makoofam systémem airpdan
T-lymfocytim. Senzibilizované Th2-lymfocyty zpréstlkuji pomoci interleukiin
tvorbu IgE protilatky. Molekuly IgE se vazi na retery pro IgE na povrchu Zirnych
burek a bazofiti. Pfi opakovaném kontaktu s alergenentize dojit ke spojeni se
specifickou IgE protilatkou, Zirnd bka zareaguje prudkou zmou, degranulaci,
uvolrénim mediatol alergické reakce, které vyvolaji nejen rychlou oaivni a
spasmogenni reakci (namtok sliznice, sekreci, spasmus hladkych s\yatidusek),
shodnou reakci vyti@ji i eozinofily a neutrofily. Vysledkem je eozinlof zargt,

k némuz mize dojit i neimunologickym mechanismef®,6)
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9.3.1 Domovni a bytové alergeny

Tvori pacetnou skupinu alergén které se uplauji na celém ssté. Se zndnami
ve vybaveni byt a v systémech vytépi se jejich vyznam #mi. Jde zejména o roz®,
vzdusné plistia zvieci alergeny(s,6)
9.3.1.1 Domaéci roztdi

V poslednich 20 letech zaujali roZiopostup na celém sité nejdilezitejSi
pozici jako alergeny domaciho prieti i jako picina alergického astmatu. Silna
expozice rozt&im v prvnim roce Zivota u atopického d@& predznamenava nasledny
Vvyvoj astmatu. Domaci prach je sloZzen z mnoha acggoh i neorganickych sa@asti
(spory plisni, bakterie, pylova zrna, hmyzi exkretyireci chlupy, textilni vlakna,
rozpadla &licka rozt@u, caste€ky respirabilniho aerosolu kontaminované exkrety
roztata, slinami i m@i domacich zvht).

Hlavnimi druhy roztéu v naSich podminkdch jsou Dermatophagoides
pteronyssinus, D. farinae, Euroglyphus Maynei, phagus, Gylcyphagus, Acarus siro.
Roztaii se Zivi odpadem lidské i Zeci kize, lupy, proto je jejich sidlemigdevsim
lazko. Rirodnimi zdroji jsou pté&, ve mestech holubi hnizda. Vlhkost 55-75% RV a
teplota 25-27 °C vytué nejlepsSi podminky pro jejich rozmnozovani. V loytge krong
lazka nalézame i v kobercich¢alourgném nabytku a v mistnostech, kde se skladuje
stary textil nebo potraviny, vyskytuji se pocholpitehojre i v klecich ptaki.

Alergizujicim zdrojem jsou fiedevSim exkrety rozta, které se vazi n&asteky
praSného respirabilniho aerosolu. Touto cestouleygem dostava do dychacich cest.
(5.6)
9.3.1.2 Zvieci alergeny

Koc¢ky - alergeny koek jsou nejagresisi. Hlavni alergen Fel d 1 je v srsti a
jeho zdrojem jsou Zlazové sekrety. Alergeny jsauadsazeny téz ve slinach a vdino
kocek. V domécim prosedi tyto alergeny kontaminuji domaci prach. fitgmnosti
koc¢ky obsahuje jeden gram domaciho prachu 10-1500 elgdFL. Alergeny k&ky
pietrvavaji v domacim bytovéri domovnim prosedifadu tydri, nékdy i mésiai po
odstragni kocky. Klinické zkuSenosti potvrzuji, Ze &@i alergeny vyvolavajicasto
téZké stavy akutniho astmatu.

Psi - alergie vyvolana kontaktem se psy je ve srovisdaikami mér ¢asta. U

vice nez 30% alergikvSak nalézame pozitivni koZznimi testy na psi @&ergraké ve
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skupire psich alergein byl detekovan alergen Ca d 1, ktery je ve vyS$ickatracich
piitomen ve slinach isa lze jej prokazat i v domacim prachu.

Hlodavci - v poslednich letech se zvasil¢pb mysi, kecki a motat chovanych
v bytech. Nasledhse objevuji i alergické projevy &t v téchto rodinach. Alergenicita
téchto zvfecich antiget se projevuje mj. i u pracovniky obchodech gmito zviaty
a i v laboratornich z&enich. K senzibilaci dochazfgulevSim mé&i zvirat.

Plisn¢ - mezi alergizujici slozky doméaciho presti pati tzv. domovni plis#,
piedevsim Aspergillus, Penicillium, Mucor, RhizopGandida. Do doméaciho prosti
pronikaji i plisk venkovni, zejména Alternaria a Cladosporium. ZmngSeslhkost
doméciho progedi, vyssi nez 60% RV a teplota do 24 °C podporajenoZovani
plisni. Rispivaji ktomu #ktera zaizeni vyuzivané pro ochlazovani, topefii
zvlhcovani. Temné, vihké a Spétwétrané prostory v domech nebo v bytech zvySuji
riziko vyskytu plisni. Shromalovani starého textilu, 4&i a papiru v nebytovych
prostorach doiin mize byt také zdrojem plisni, podabjako neodborné skladovani
potravin nebo jejich zbytky. Zdrojem mohou byt itév@vé hmoty, kupikladu latex.
(5.6)

9.3.2 Zevni alergeny

prostedi a jsou i ficinou trvalého vzestupu ptu sezonnich alergik jejichz ¢ast
reprezentuji i astmatici. | kdyz hlavnimi projevgzénni pylové alergie jsougrevsim
piiznaky @&ni a nosni, riziko vzniku astmatu se pohybuje N850 %. Alergicka
sezOnni ryma je povazovana za preastmaticky st&élkaDpylové sezény je u nas
v praméru 6 nesial. Hlavnimi alergizujicimi skupinami jsou pyly stréna casném jaru
(bfiza, olSe, liska), pyly trav (bojinek, srha, jildigstava, ambrosie) a plevelova
vysokobylinna vegetace, tzv. vegetace ruderalnlyfpk, pyr, merlik, lebeda). Za
nejagresiviSi jsou povaZzovany plevelové rostliny, nalézané zwySené nie na
mestskych sidlistich a na obnazenych nekultivovarpfatach. Podrob$)Si informace o
druhovém vyskytu pyl a o jejich mnozstvi v ovzduSi podava vlmhu roku Pylova
informasni sluzbaCR, kteréa je napojena na Evropskou pylovou infamialuzbu.

Plisn¢é venkovni - do této skupiny pé#t Alternaria, Botrytis, Cladosporium,
Fusarium a dalSi. Nejtsim rizikem pro vznik astmatu jsou Alternaria a@@isporium,

jejichz vrcholy vyskytu v ovzduSi sefgkryvaji s pylovou sezénou. Klinicky se tato
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forma alergie projevuje zejména pozdni rymou, zaghkasle¢i dudnosti v ranném
podzimnim obdobi. Zdrojem plisni je v této ddtejici vegetace v teplém a vihkém
prostedi (vzestup spor v suchych teplych dnech léta raebdestivych teplych noci).
(6)
9.3.3 Profesni latky

Jsou roveZ pricinou astmatu. #znaky se objevuji vyhradnpo expozici latky
v pracovnim progedi a astma je vyvolavano aepvava pouze ip kontaktu se
senzibilizujici  latkou. Vysokomolekularni latky agobi Zejm¢ obdobnym
mechanismem jako alergeny. Mechanismisopeni nizkomolekularnich latek neni
dosud jasny(6)
9.3.4 Léky a potravinova aditiva

U c¢asti astmatil, zejména u dospych, se mezi rizikové gsobkyiadi gedevsim
acetylosalicylova kyselina (tj. aspirinové astma)nesteroidni protizastlivé |€ky.
Odhadované pity kolisaji mezi 4-28 % astmatila to zejménasth, ktgi sowtasre trpi
nosnimi polypy a zatny vedlejSich dutin nosnich. K reakcim doch&ziSmou az ve
Exacerbace astmatu mohou byt vyvolany takderymi potravinami a latkami, které se
do potravin a potravirtdkych vyrobk pridavaji pro Upravu chuti, pro dobarveni, pro
udrzeni stability (tzv. aditiva, napsalicylaty, glutamoly a mnoho dalSickd,6)
9.3.5 Vliv prostiredi — podpirné faktory

Kuractvi - kuractvi je vCeské republice celospaéknskym problémem, nebade
kouti 37 % vSech obyvatel. Vizst4 p@et mladistvych kiaka, dokonce i dti pod 15 let
a zen. Tomu odpovida i pet onemocéni spojenych s kaenim. Produkty spalovani
tabaku pai k dalezitym cinitelam, které kvalitu progedi uzavenych prostor zhorSuji.
Je to faktor, ktery je s@asreé regulovatelny postojem kazdého jednotlivce.
V tabakovém koti bylo identifikovano jiz vice nez 4 500 sloZek, znaimiz jsou nejen
castéky polétavého aerosolu, ale detné dalSi Skodliviny. Krogn nejznangjsi
kancerogefh typu polycyklickych aromatickych uhlovodik arsenu, niklu, chromu,
dehtu, byly prokazany dalSi toxiny jako nikotin,rni&otin, myosin, anabasin, oxid
uhelnaty, formaldehyd, acetaldehyd, akrolein, atetaidy dusiku, sulfan.

Pasivni kuactvi - pasivnimu koteni jsou vystavovany zejména malkéidale i

dosgli v pritomnosti kdiaki. Vedle drazdivéhoisobeni na sliznicich dychacich cest je
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viv s

pasivni kodeni svym dinkem toxttejSi nez vlastni koteni u kuaédka. VedlejSi
tabakovy proud je dokonce t@wjSi nez cast kodte inhalovana kidkem. Pasivni
koureni jednoznén¢ predstavuje rizikovy faktor, p#iti ke spolupsobicim faktoim
vzniku astmatu a je moznym spoi&m akutniho astmatického z&chvatu. Tabakovy
kour vyvolavaci zhorSuje piznaky kaSle i obstruktivni dusnosti. Za zvlaizikové se
povazuje koieni u thotnych a pasivni kdani u dti v prvnich dvou letech Zivota.
Kouieni v €hotenstvi je spojeno se zvySenou tvorbou interfauki-4 jiz prenatald a
nasledg s nalezem zvySenych hodnot IgE v ptrpkové krvi. Také péet Zirnych
burgk ve sliznici dychacich cest se vlivem keni zvySuje.

Aktivni koureni - Aktivni kuractvi mize zvysit riziko vzniku profesniho astmatu,
jestlize je kiidk vystaven kontaktu gkterymi senzibilujicimi profesnimi chemickymi
latkami. Rimy kauzalni vliv kodeni na vznik astmatu obecprokazan nebyl.

Znecisténi prostedi - je definovano jako nahrom&d drazdivychéiniteli, které
se stava Skodlivyniloveku, zvicatim, rostlinam. Obeenlze rozdlit vlivy pusobici na
¢loveéka z prostedi na vlivy fyzikalni, chemické a biologické. Ivze vlivy pronikaji do
domaciho a domovniho présti. Ke jmenovanym patsamozejmé komplex vliv,
které jsou &Zko meftitelné a zahrnuji Zjsob Zivota, navyky, psychosocialni podminky,
ekonomické podminky a dalSi. Jinakspbi tyto vlivy na d#, jinak na dosglého
¢loveéka. Vyznam jednotlivyckeiniteld se néni a navzajem kombinuje. Vliginitela
zevniho zn&steni miZze byt akutni, kratce trvajici nebo dlouhodobypdlcky. Mohou
tudiz vyvolat akutni astmatické obtize (tusigersdkci, duSnost) nebo se podilet na
zhorSeni akutnich obtizi, tj. exacerbaci astmatiuddte trvajicim fgsobeni mohou vést
ke zvySeni bronchialni reaktivity nebo k rozvojingivych zmen na sliznicich
dychacich cest. Sila jejichagobeni je ovliviovana zerpisnymi a klimatickymi
podminkami.

Zevni zngisténi - zngistené ovzdusi Ize definovat jako stav, kdy jsou cizéro
casto toxické latky ftomny v ovzduSi v mnozstvi, jezigwySuje jejich nejvySe
piipustné koncentrace. To plati pro latky, které sevaduSi pirozert nevyskytuji.
AvSak zngistujici latkou se mize stat i normalni sloZzka ovzdusi, pokud se z\g$i |
koncentrace nad &itou hodnotu (naip ozon, oxidy dusiku, oxid ultity). Pojmem
emise se ozraji zn&istujici latky vypoustné do ovzdusi, pojem imise se uziva pro

zneistujici latky, které jiz v ovzdusi jsou. Emise s#éi cha primarni (vyldované pimo
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ze zdrof) a sekundéarni, které vznikaji zaciych podminek zfwodnich emisi
druhotnymi reakcemi a jsou mnohdy t&%jSi nez latky gvodni. Typickou sekundarni
emisi je smog, taklasicky (redukni), tak fotochemicky (oxidani, letni). Zné&isSténé
ovzduSi pai ke spolufisobicim faktoiim vyvoje astmatu a @Ze byt jednim ze
spous¥¢u akutni exacerbace. Jsou nesporné doklady o vys&ioenosti i
v oblastech se zugténym ovzdusim.

Doméaci a domovni zr@téni - kvalita bytového a domovniho prieti je velmi
dulezita uz proto, Z€lovék, zejména réstsky, travi v uzasenych prostorach az 90 %
svéhocasu. Typ budovy, jeji konstrukce, tgmb \&trani, vytagni, vnittni vybaveni,
pocet osob a jejichkeinnost, to v3e vyt jedingné prostedi, které nelze srovnat
s jinou budovou nebo dokonce ani s jinou mistndsspecifické vlivy zn&steni
vnitiniho prostedi se pak kombinuji iinkem specifickych antigennich alergizujicich
vlivi. Mikroklima mistnosti je ovliiovano teplotou a vihkosti vzduchu. Nigmivy
stav u obou ukazateimize nepiznivé pasobit na dychaci cesty, celkovy stdoveéka i
zvySovat dinek jinych vliva, nag. biologickych (bakterie, plign roztasi). Optimalni
teplota vzduchu je vrozmezi 19-20 °C + 2 °C. Refatvihkost vzduchu ma byt
v rozsahu 40 — 50 % R\5,6)

9.3.6 Virové respirani infekce

VyznamrejSi vztah mezi respitaimi infekcemi a vyvojem astmatu je pozorovan
v détském ¥ku. Nebyl vSak podan doklad ofimém kauzalnim vztahu. Virové
respir&ni infekce mohou {sobit jako spouste k exacerbaci astmatu. U atapile
prokdzana vysSi exprese adhezivnich molekul nesouddceptory pro rhinoviry
(ICAM-1).

Nekteré studie ukazuji vztah mezi virovou bronchidbu a naslednym pozgim
vyvojem astmatu udi nizkého ¥ku. Zda se vSak, Ze rozhoduijici je, zda Slo o akdpi
¢i neatopické dé. (5,6)

9.3.7 VyZiva

Mezi systémem vyZivy a vyvojem astmatu neni prokagamy vztah. Obecna
shoda je vSak v dopateni vyzivy matéeskym mlékem, zejména u malycktid a to
nejen pro snizZeni rizika alergieieMazuji dikazy o tom, Ze vyloteni vajec ze stravy
teéhotné Zeny, kojici Zzeny a vyzivy & v prvnim roce Zzivota snizi riziko vzniku

alergického onemoc¢ni. Plati to zejména pro Zeny étids atopickou dispozici. Kazdy
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atopicky projev, @& jde o alergicky ekzém nebo alergickou rymiedstavuje zvysené

riziko vzniku astmatu v pozgsim wku.

9.4 Rizikové faktory vedouci k exacerbaci astmatuspousgéce

Tzv. spousice jsou ozn&ovany vlivy, které vyprovokuji akutni bronchokorilstr
nebo vedou k z&tu dychacich cest, fipadré se podileji na obouéthto jevech.
takto now projevi, ale zahrnuji fadu podsti, které giznaky astmatu ,spusti, nap
télesna zatz, chlad, vdechnuti ledového vzduchu, éepn klimatu, drazdivé plyny,
emoce, kladné i zaporné stresové situés;é)

9.4.1 Alergeny

Mohou kdykoliv vyvolat exacerbaci astmatu a udrizowaretlivé projevy
v dychacich cestach.

9.4.2 Zndisténi ovzdusi a prostedi

viz. predchozicést 9.3.5
9.4.3 Respir&ni infekce

Podileji se na exacerbaci @tidi dosglych. RS virus, rhinovirus, virus influenzy
jsou ¢astou picinou exacerbaci uétl, zvlast u dti ve wku do 10 let. Virova infekce
poSkodi epitelovou bariéru a vyvola #an Jinou moZnosti je mechanismus
zprostedkovany specifickym IgE proti RS-viru a spimstalergické reakce.

9.4.4 Télesna za¥z a hyperventilace

Pozatzovy bronchospasmus miva kratkyalpth a je typickym projevem BHR u
astmatika. Vznikajici givodna hyperventilace vyvola 2my na sliznici dychacich cest,
dojde k otepleni nebo ochlazeni nebo kecmmosmolarity sekretu. Reakce vznika
typicky az po zatzi a vrcholi asi za § az deset minut po jejich ukiemi. Také
samotna hyperventilace betesné zatze mize navodit bronchokonstrikci.

9.45 Zmény pocasi

Nahlé zngny paasi, extrémni podminky — mraz, vysoka vlhkost, rkoue

podminky, nahlé zr&teni ovzduSi mohou byt spojeny se zvySenym vyskytem

exacerbaci.
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9.4.6 Oxidy siry

Jsou prokazatelnym spo&dim podrtem Kk vyvolani bronchokonstrikce.
K vyvolani reakce sta koncentrace 1 ppm v prosti.
9.4.7 Potraviny, aditiva, Iéky

Reprodukovatelnétdkazy prokazujici vztahy k astmatu jsou obizlosazitelné.
V jednotlivych gipadech potraviny i aditiva mohou vyvolat exacerlzstmatu. Latky
obsazené v napojich, pivu, vinu, obsahuji metalgukteré mohou uvolnit dioxid siry
a vyvolat tak bronchokonstrikci. Kyselina acetylasdova a nesteroidni protizétiivé
léky vyvolavaji astma asi u 20 % astmatikelmi Zidka u dti. Betablokatory mohou
navodit bronchokonstrikci u astmaiikzablokovanim beta receptopro endogenni
katecholaminy(5,6)
9.4.8 Mimoradné emdni stresy

Smich, plé, kiik, dés, Uzkost, vztek mohou vést k hyperventilaci a edrst
hypokapnii a zuZeni dychacich cest. Také nahly \w&#clpaniky niize vyvolat u
astmatika stav dusnosti. Astma vSak neni prighgsaychosomatické onemagri.
Nemeli bychom ale zapominat na psychiku astmatike prokdzano Ze astmatickgid
jsou psychicky labil§si. Uz jen z dvodu pocitu méécenosti,casto spojené siznymi
omezenimi dlesnych aktivit. Maji snahu si dokazovat, Ze jsepSi a byvajicasto
agresivijSi nezli dti zdrave.(7)
9.4.9 Jiné viivy

Ryma, nosni polypy, sinusitida - mohou astma dwdixat. Bakteruélni sinusitida
muze zhorSit astma, dba sinusitidy antibiotiky rize soubzné giznaky astmatu
zlepSit. Astma a sinusitida mohou ovSem probihaéwsle na sabh

Gastroezofagealni reflux— je povazovan za faktor zhorSujici astma vznikem
t¢Zzkého kasle, iejm¢ aktivaci ezofagedlniho vagového reflexu spiSe nez
mikroaspiracemi. Reflex se vyskytuje u 40-80% astniaje zpisoben relaxaci kardie
pii bronchodilatani terapii, oplo&nim branice f hyperinflaci a zvySenim
intraabdominalniho tlaku. Diskutuje se také jehdippa n@&nim astmatu, podili se i na
horSeni u $edre t&Zkych a &Zkych forem astmatu. U lehkych forem neby¥&ipou
horSeni nonich obtizi. K potvrzeni jeho diagndzy je nutné veaeni 24hodinové

pHmetrie. Pokud toto vySeini neni dostupné, dopduje se zahajeni terapeutického
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testu s inhibitory protonové pumpy (Helicid) ve $i¢h davkach. iesto niize i tato
lé¢ba selhat(5,6)

10 Diagnostika, vySdtovaci metody u astmatu

10.1 Anamnestické udaje

Anamnestické udaje informuji o dispdazich vlivech. Potvrzuji vyskyt nahlych
stawi vydechové dusnosti provazené sipawinmvizdavym zvukem. #znaky mohou
byt vazany na ¢ité misto pobytu, sezénii Zivotni situaci. @ilezity je vyskyt giznaki
v noci, k rdnu, poétesné zavzi, pii kontaktu s alergeny nebo drazdivymi latkami

v ovzdusi(2,5)

10.2 Fyzikalni vySeteni

Pri auskultaci je mozné slySet mirné vrzoty a piskatyZzeme vidt i inspirani

postaveni hrudniku, coZ nam napovida o stavu zfiedychani(2)

10.3 Funkéni vySeteni plic

U deti starSich 5 let p#t k zakladnim vySébvatelskym postupm. Umoziuje
posoudit plicni ventilaci na zaklad méteni objemu vdechnutéh@i rychlosti
vydechnutého vzduchu. Zj&té vysledky se hodnoti ve vztahu k proéemnalezitych
hodnot, pro danou vySku, vahuskva pohlavi vySébvaného. Jednoduchou pockou
ke zhodnoceni variability stavu v domacim pifedt je pouZziti vydecho#énu a zngieni
vrcholového vydechového proudiebr. 11 a 12) DalSi moznosti je i jednoduché
posouzeni reakce nddsnou zatz bechem, kterou Ize povést téirvSude(obr. 4, 5 a 9)
(2,5)

10.4 VySeteni ECP

Jde o jeden (eozinofilovy kationicky protein) z&t granularnich protein
Koncentrace ECP stoup&éhHem zastlivych onemocgini, pri nichZz se aktivuji
eozinofilly. Proto je vhodny ke sledovani dynamijkjich pribéhu. Ri aktivaci mize
byt koncentrace ECP zvySena i ¥ipgac, Ze pdet cirkulujicich eozinofil je jeS€ v

referednich mezich.
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ECP je toxicky w¢i neurorim, rekterym epitelidlnim bikdm a izolovanym
bunkdm myokardu. Tento poziti¢mabity protein se vaze na heparin a inhibuje kirevn
koagulaci. Byla prokazana korelace mezi hladinouPE& ostatnimi klinickymi
symptomy astmatu. Sérum atopickych padiestisahuje vySSi koncentrace ECP oproti
neatopickym kontrolam i vifpadech, kdy p&et eozinofiti v krevnim obrazuistava v
referergnich mezich. Jak bylo jiz uvedeno, u sezéonniho asttustruji vysledky ECP
aktivitu onemocini v pribéhu roku. U lehkého astmatu byla prokazana koretaeei
ECP a bronchialni hyperaktivitou. ZvySené hodndBPEse objevuji u atopickych stav
a’ jsou nebo nejsou zprdstkovany IgE. Stanoveni ECP vytdusubjektivni
nesrovnalosti  hodnoceni stavu astmatu. Byla ré¥nprokazana korelace ECP s

atopickou dermatitidoy15)

10.5 VysSeteni indukovaného sputa

Nalez eozinofill ve sputu vyuzZiva bronchialni biopsie.

10.6 Alergenové testy kozni

Dnes provag&ho predevSim perkutadn

10.7 RTG plic

Provadi se &ny RTG snimek plic.

10.8 Bronchoskopie

Béhem bronchoskopického vygeti je mozné provést i alveolarni lavée
biopsii.
10.9 VysSeteni krevnich plyni

10.10 Bronchomotorické testy

Brochodilata¢ni testy— testy reverzibility bronchialni obstrukce (s#Hbmol 200-
400ug, ipratropium 80 ug).

Bronchokonstrikéni testy — bronchiélni hyperaktivity (histamin 1g na 100 ml
fyziol. roztoku, metacholin, acetylcholin, adenosif-monofosfat, NaClY13)
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10.11 VysSekovani funkce plic u nespolupracujicich dti.

s

VySeteni nejmensichddi je sloZigjSi nez kZné spirometrie, kterou mnozi znaji a
kterd se BZzr¢ vySetuje u \tSich dti. BéZnd spirometrie je zavisla na plném a
usilovném vydechu, coz kojenci a batolata (a dokongast dti predskolniho wku)
nezvladnou. Vyvoj duSevni a pohybovy ma sva pravidl zakonitosti a &ii za to
pochopiteld nemohou.

Vek 3-5 let je z pohledu |éka ukitym zlomem s porérné Sirokou variabilitou,
ktery zasadnim Zysobem ovliviuje volbu spirometrickych metod, jeZ je mozné pbuzi
Dit¢ mladsSi 3-5 let nedokaze spoleliliprovést ty paebné dechové manévry, které
jinak bez obtizi dok&dZou vykonat na pozadafti starSiho ¥ku. Maximalni usilovny
vydechovy manévr (pomoci kterého u starSiéhi dnéiime objem vzduchu zvany
usilovré vydechnuta vitalni kapacita plic) je pro batoleie&onatelny problém. Je to
dano nejen mirou schopnosti maléhogtditporozundt prani lékae, ale pedevsSim
dosud nezralou nervovou soustavou a omezenou rokdornervosvalovou koordinaci,
ktera v nizSim ¥ku neumo#uje malému déti provést takto slozitou souhru potiyb
Na druhé strahje dychaci Ustroji pouze v utléendku do 1 roku vybavenoékterymi
reflexy, které postugn navzdy vymizi a vyhasnou. Znalostéchto vyvojovych
zvlastnosti s Usighem vyuzivame pro volbu metod nahradnich a altermiah.

Tyto metody umoiuji detekci abnormalit statickych a dynamickychcpich
objemi, poruch piéichodnosti perifernich/centralnich dychacich cestedevsim
obstrukce dychacich cest), poruchy plicni pruznastasténé téz regulace dychani.
Spole&énym jmenovatelem vSechdhto metod je to, Ze od vy$evaného ditte vyzaduji
pouze klidové dychani do maskiikpyvajici oblast nosu a Ust. Nelze vSak vigeat,
pokud di¢ pl&e nebo se iloZzeni masky brani. VSechny uvedené metody jsou
neinvazivni.(14)

10.11.1 Impulzni oscilometrie

Béhem klidového dychani zaznamovérizani snima pibéh zmen pritoku a
tlaku. Z pitokovych zmén se vypditavaji i zmény objemové. K déti se pomoci
masky (kryjici nos a usta) nebo naustkitivgdkji jemné tlakové razy. Tyto razy
navozuji na zaznamu klidového dychani maléérym Paitacova analyza é&chto

diskrétnich piitokovych a tlakovych zem umo#uje odhalit snizeni fchodnosti
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perifernich a centralnich dychacich cesté ®to obstrukni poruchy Ize navic od sebe
navzajem odliSit. Je mozné vy&mtat dti asi od 2 let ¥ku, pro mladsi éi dosud
nejsou znamy referéni hodnoty(14)
10.11.2 Celcklova pletyzmografie

Toto vySeteni jednoznéné vyZzaduje sedaci diie. VySeteni ma d¥ ¢asti. Zprvu
se Ehem klidového dychani snimaipeh pritokovych znén vzduchu v masce a 2m
tlaku v kabir; cilem je zngfeni odporu dychacich cest. Nasledse Ehem velice
kratkého (asi fl sekundy trvajiciho) uz&w naustku snimaji zény tlaku v kabig se
souwasnymi zmndnami tlaku ped Usty difte (tzv. Ustniho tlaku). Cilem je zieni
velikosti objemu plic na konci klidového vydectabr. 13) (14)
10.11.3 Rychla thorakalni (hrudni) komprese

Také toto vysSeeni vyZzaduje sedaci. Vy$ehi se provadi &Sinou po vyse
uvedeném vyS&ni v celotlovém pletyzmografu. VySgni z&ind snimanim gibéhu
klidovych piitokovych a tlakovych zem pii dychani digte. Z patokovych zngn se
vypoCitavaji i zmény objemové. To je nutné pro dokonaloucipaem fizenou
synchronizaci vlastniho ¢reni. Pokud jsou spény podminky nutné pro dokonalou
koordinaci Bhem vySateni, gistroj nafoukne vestku v okamziku uko#eni klidového
naddechu. Doba trvani tohoto patin je velmi kratk4 (jen asi 0,1 sekundy). Tim se
umozni spicimu diti vydechnout za kratSiasovy interval (zaifblizn¢ jednuctvrtinu
obvyklého ¢asu). Cilem je zaznam urychleného vydechu (tAst&éné vydechové
kiivky pratok-objem) a nasledné posouzeni tvarutagikiovych hodnot ziskan&ikky.
To slouzi pedevSim pro zjighi piipadné obstrukce dychacich cest naSeho malého
pacienta.(14)
10.11.4 Analyza klidového dechového vzoru

Béhem klidového dychani zaznamovérizani snima pibéh pritokovych a
tlakovych znen. Paitatova analyzad&chto zmén — neovliviovana zadnymi W§Simi
vlivy - umoziuje odhalit pipadné abnormalni rysy klidového dychani v porovnan
s ukazateli dychani normalniho. Jedna sefikkg o nefeni pongru mezi trvanim
klidového nadechu a klidového vydechu. DalSim utedem je doba k dosazeni klidové
vrcholové vydechové rychlosti k celkové dobydechu. Tyto a dalSi parametry mohou
odhalit zcela neinvazivnjak pfipadnou obstrukci dychacich cest, taKitér zmeny

v regulaci dychani14)
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10.11.5 Stanoveni omezeni vydechu

Béhem klidového dychani se pomoci masky kryjici nossta snima fbeh
pratokovych a tlakovych z#m. K di€ti se pomoci specialniho nastavder@di presre
kalibrovany velmi maly negativni tlak -0,5 kPa. T@mmaly podtlak je jednorazeév
piiveden k usim vySetovaného, a to synchronizovama konci klidového nadechu.
Doba trvani tohoto podiu je asi ¥ sekundy. Tentdigtroj umozni bdicimu nebo
spicimu digti vydechnout za krats¢éasovy interval. Cilem je porovnani klidového
zadznamu kvky pritok-objem se zaznamem urychleného vydechu stéjmiéyk (14)
10.11.6 Plicni elasticita

Po zklidréni se do dolniietiny jicnu zavede tenka plastikovd sonda s baldnke
Tento baldének slouzi ke snimani jemnych tlakovyniérg které v hrudni dutin pri
klidovém dychani vznikaji. Je prokazano, Zecmyntlaku v prostoru mezi @&ma
pohrudnicemi velice i@sreé odpovidaji zindm tlaku pra¥ v zmirené dolni feting
jicnu. Bthem klidového dychéani se pomoci masky snimébgbr pritokovych a
tlakovych zmgn. Z piitokovych zmén se vypditavaji i znény objemové. Z pogru
objemovych a tlakovych zén se pak vypéita tzv. dynamickd poddajnost plic. Je to
sice ne zcela ipsny ukazatel plicni pruznosti, ale zakladni infacmpro odliSeni
pavodu plicnich problérnlekai poskytne (14)

11 Kiritéria pro stanoveni diagnozy
Pro stanoveni diagndzy asthma bronchialétutyla navrzena kritéria:
11.1 Velké kritéria

3 a vice epizod hvizdani v gi¢hu predchozich 6 wsiai, hospitalizace pro

obstrukci dolnich dychacich cest, asthma bronchiatedict, atopicka dermatitida.

11.2 Mala kritéria

Ryma mimo obdobi infekt 5% a vice eozinofil v krevnim obraze, hvizdani

mimo obdobi infeki, muzské pohlavi.

Pro stanoveni diagndzy asthma bronchsatelci pritomnost dvou velkych nebo

jednoho velkého a dvou malych kritéiL6)
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12 Prevence astmatu

PrestoZe je farmakologickédéni potvrzeného astmatu vysocgntié v kontrole
piiznalki a zlepSovani kvality Zivota, #to by se vyuZzivat i kazdéitezitosti k prevenci
tohoto chronického, celozivotnino a newylélného onemocmi. Byly popsany it
arovne preventivnich opa&eni. Ve vztahu k astmatu jsou to tyto postupy.

Primérni prevence je provaéna fred expozici rizikovym faktdim o nichz se vi,
Ze jsou spojeny se vznikem této nemoci. Z&m je gedchazet u rizikovych osob
vzniku onemocéni. U astmatu to dosud neni mozné. Je stale viegme, Ze
nejbsznéjSim predchidcem vzniku astmatu je alergickd senzibilizace. I8ddm k
tomu, Ze k senzibilizaci tZe dojit uz ped narozenim, bude se primarni prevence
pravdEpodobrt odehravat v oblasti perinatalnich intervenci.

Sekundarni prevence je uplatiovana po primarni senzibilizaci alergen€ém
alergeny, ale idve, nez se objevi ifznaky onemocini. Cilem je pedchazet u
rizikovych osob a u osob <asnymi znamkami nemoci rozvoji chronického
perzistujiciho onemoeéni. To se u astmatu v stgasné dob zkouma. Sekundarni
prevenci astmatu je vhodné z&mhzvlasSe€ na prvni dva roky Zivota.

Terciarni prevence- zahrnuje odstrami alerged a nespecifickych spoust
tehdy, kdy uz je astma rozvinuté. Cilem je prevemgacerbaci, které by se jinak
objevily, pokud by byl nemocny vystaven expozidi iglentifikovanych alerggnnebo
iritancii. M& se za to, Ze terciarni prevence [#anbyt zapdata (¥ objeveni se prvnich
znamek astmatu. Nastajici mnoZzstvi dikazi vSak napovida, Ze histopatologické

Yaova

znamky nemoci jsou jiz ptnrozvinuty v dol, kdy se objevuji prvniifznaky astmatu.

(5,6,7)

12.1 Primarni prevence

Z rozvoje imunitni odpoddi je jasneé, Ze budouci strategie primarni prevence
astmatu se budou zarovat na prenatélni a perinatalni obdobi. Bylo prék@, Zeada
faktori pravdpodobnost fetalni senzibilizace alergeny’layvySuje, nebo snizuje. Vliv
téchto faktofi je vSak komplexni a &mi se s gestaim wkem. Primarni prevence

astmatu dosud neni mozna, ale slibnérgnsou velmi aktivié studovany.
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MozZnosti prenatalnich opaeni - ve druhém trimestru¢hotenstvi, kdy jsou
antigen prezentujici la a T-lymfocyt dostatm¢ zralé k tomu, aby doSlo k
senzibilizaci alergenem, je nejprapddobrjSi cestou fetalni senzibilizace cesta
strevni, &koliv rozhodujici nfize byt koncentrace alergenu schopného penetrovat
amnion. ParadoxXnmuzZe s ¥tSi pravépodobnosti vyastit do senzibilizace expozice
nizkym davkam alergémnez expozice davkam vysokym. Zatim je nedostatfekraci
o kritickych davkach a da@b expozice, jez mohou byt spojeny jak se vznikem
senzibilizace, tak se vznikem tolerance. Skutejsou ojediglé doklady o tom, Ze
expozice vysokym davkam indukuje u matky produkys Iprotilatek, a tim snizuje
moznost vzniku alergie plodu. Vysoké koncentrade fotilatek v pupénikové krve
proti kaci¢im epiteliim a hlavnimu alergenu pyliizy souvisely s menSim vyskytem
alergickych piznali u cti béhem prvnich 8 let Zivota. Jedna studie prokazaizesin
alergické senzibilizaceétd matek, které byly keny kEhem thotenstvi specifickou
imunoterapii.

Doporwovani diety s odstr&nim potravinovych alerg@énbéhem €hotenstvi u
vysoce rizikovych Zzen pra¥godobri vyznami@ nesnizi riziko narozeni atopického
ditéte. Navic takova dietaide mit nefiznivy vliv na vyzivu matky a plodu.

Souhrni Ize fici, Ze v sodasné dob nejsou k dispozici Zzadna opaxi, ktera by
se dala dopoxiit prenatal@ jako primarni prevence.

Moznosti postnatalnich op#é¢ni - ¢asna opdeni k odstragni alerged byla
zameétena na vyzivu kojenic zvIaS¢ pak na odstrami proteiri kravského mléka a
nékdy i vajec, ryb a fiechi. Ve wtSing studii bylo s odsttaovanim alergei zap@ato v
postnatalnim obdobi a vysledky byly négezné. D¢ studie s nejdelSi dobou sledovani
prokazaly pechodny vliv eliminanich postupp na sniZeni potravinové alergie a
atopické dermatitidy.

Doporwovani diety s odstr&nim antigei vysoce rizikovym matkam dhem
laktace niZze podstat&isnizit riziko vzniku atopického ekzému u jejictid

Nedavné studie navic tvrdi, Ze na rozdil okivel publikovanych vysledk
zabrarni casné expozici kikAm neni prevenci vzniku alergie, a Ze naopagny
kontakt s kékami a psy miZze byt ve skutnosti &inngjSi prevenci vzniku alergie nez

zabrarni kontaktu sdmito zviraty. Tyto kontroverzni vysledky vedly k nazoru, e
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budoucnosti budou strategie primarni prevenceégamy na pesngrovani imunitni
odpowdi narozeného dite snérem k Thl nealergické odpédi.

Malé ckti majici starSi sourozence a ty, které naugi kolektivni za&izeni, maji
zvySené riziko infekci, coz je na druhé stramiZze ochranit fed rozvojem alergickych
chorob etn® astmatu. Opakované virové infekce, s vyjimkou kofe dolnich
dychacich cest wasném obdobi Zivota, mohou snizit riziko vznikumegu v
predSkolnim ¥ku.

Pasivni koueni - Zadny rozbor primarni prevence astmatu by néipyhy bez
zvazeni dopadu pasivniho keui. Vliv pasivniho koteni na zdravi byl zevrubn
prozkouman. Data vztahujici se ke keni rodta a k onemoceénim dolnich dychacich
cest @ti do 3 let ¥ku ukazuji, Ze je mezi nimiifginna souvislost. Neni vSak mozné
odctlit samostatny vliv koteni matek v prenatalnim a postnatalnim obdobihjegiti.
Podrobné studie funkce plic provedené hned po eaioprokazaly, Zze mateké
koureni kEhem thotenstvi ma vliv na vyvoj plic. Navic majétd kouricich matek 4x
VEtSi riziko vzniku obstruénich nemoci v prvnim roce Zivota. Naopak existajeralo
dukazi, Ze koueni matek Bhem ghotenstvi ovliviuje alergickou senzibilizaci. Z toho
vyplyva, Ze kobeni Ehem thotenstvi ma vliv na vyvoj plic, coZz zvySuje ¥tstvi
frekvenci nealergickych obstréikich nemoci, ale ma mensSi vliv na p&2d alergické
astma. Tato pozorovani jsou dostate k vyjadeni velmi pevného stanoviska, Ze
pasivni kotieni ma nezadouci vliv na obstimk nemoci prenatafni postnatali.
(5,6,7)

12.2 Sekundarni prevence

V pripac, kdy jiz dojde k alergické senzibilizaci, existwyalSi moznosti, jak
piedchazet rozvoji astmatu. Bwtudie prokazaly, Zze farmakologicka intervence s
antihistaminiky H1 miZe omezit vznik piskét u malych dti, které maji atopickou
dermatitidu. Tyto studie vSak vyzaduji dalSi poénz nez bude mozniéct, Ze tato
skupina lék miZze gedchazet vzniku astmatu. V jedné starSi studii layi€teno, Ze
specifickd imunoterapie alergenemize riziko vzniku astmatu snizit. Pozorovani u
profesnich alergii ukazuji, Z&asné odstrami expozice poskozujicim alerdgen, poté,
co se prokaze senzibilizace a objevi s$gzmaky, s mnohem &&Si pravépodobnosti
vede k Uplnému vymizeniiznaki, nez kdyz expozice pokfaje.
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12.3 Tercialni prevence

Exacerbace astmatu mohou bytigpbené znymi spousii véetns alerger,
vzduSného zr@steni, potravina |ék. Terciarni prevence ma za cil snizit kontakt
S €mito spousici, a tim zlepSit kontrolu astmatu a snizitigttu l€k.

12.3.1 Odstraréni alergeni byti a budov

Vyskyt a tize astmatickychtiznalki souvisi s alergeny v prdéstli. Z toho
vyplyva, Ze opdeni ke sniZzeni expozice alergem uvnit budov by mohla byt
vyznamna, je vSak obtizné dosahnout Upiné kontmodxkistuji rozporupinéidkazy o
tom, zda jsou takovato opahi &inna ve sniZzovani vyskytu astmatickyckizmal.
VétSina jednotlivych intervenci selhaldi pokusech dosahnout dostatého omezeni
vyskytu alergef, které by vedlo ke klinickému zlepSeni. Je pepatiobné, Ze Zadné
jednotlivé opateni nedosahne dostateého @inku, jenz by byl ekonomicky efektivni.
Jsou naléhay pottebnétradre navrzené a provedené studie strategii kombinovanéh
snizovani vyskytu alergéru velkych skupin paciefit
12.3.2 Omezovani venkovnich alergan

Venkovni alergeny, jako pyly a plisSnneni mozné odstranit UuglnExpozice
muze byt snizena zaviranim oken aid@lvpobytem uvnit budov v dob jejich nejvyssi
koncentrace a, pokud je to mozné, pouzitim klinzetiz V ®kterych zemich jsou
informace o stupni vyskytu venkovnich alergjgroskytovany prosednictvim rozhlasu,
televize a internety5,6,7)

13 Lé&fba astmatu u dbti

V patogenezi astmatu uctil a dosplych se podileji shodné patofyziologickeé
mechanismy. Psychomotoricky vyvoj &st cti jsou gicinou odliSného klinického
obrazu i dopadu astmatu a jeh¢h ve srovnani s doslymi. V détském ¥ku nutno
brat v ivahu nadku zavislé rozdily anatomické, fyziologické, pattké, i rozdily v
rychlosti metabolismu l&k jakoz i dopady onemoeni ovlivnéné jedin€nymi
socialnimi, eménimi a vyvojovymi rysy dtstvi. Diagn6za a tdba astmatu v dském
véku musi byt proto uvaZzovana samostaamelze pouzeipbirat zkuSenosti ziskané u
dosglych. ProtoZe dst a vyvoj jsou dynamické procesy, nezadougnky se nemusi

manifestovat okamZit ale mohou se negati&projevit az v poz&Sim obdobi zrani.
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Léky pouzivané v k¢ astmatu u é&i zahrnuji jak 1éky preventivni, tak Iéky
tlevové. Preventivni Iéky jsou uzivany dlouhogi@cilem dosahnout a udrzet astma
pod plnou kontrolou. Ulevové Iéky rychleigpbi na uvoldni bronchokonstrikce a
akutnich piznaki, které ji doprovazeji, jako jsou piskotyi plychéni, tlak na hrudi a
kasel. Mnoha antiastmatika (kortikosteroid§2-mimetika,theofyliny) jsou u &i
metabolizovana rychleji nez v da$gm wku a kojenci a mladSi batolata metabolizuji
léky rychleji nez starSi &i. Tento rychly metabolismus na neaktivni latky gee
vyhodny z hlediska bezpeosti, i podavani lek v perorélni formd je ale nutné

mladSim dtem podavat vySSi davky nez délym a starSim étem. (5,6,16)

13.1 Zpisoby podavani lék

Léky pouzivané v k¢ astmatu mohou byt podavanyiznymi zpisoby —
inhalaéni cestou, peroralé a parenteral®. Hlavni gednosti aplikace l&kinhalané
piimo do dychacich cest je moznost dosazeni vysokéektrace l&va v dychacich
cestach p zamezeni nebo minimalizaci jejich vedlejSich égsbvych dinkt. Nekteré
léKy pouzivané v ¢ astmatu je mozno podavat pouze intyada neba@ nejsou
absorbovany ifp podani peroralnim (n&panticholinergika a kromony). Nastuginku
bronchodilatanich |€ki je podstatd rychlejSi po inhaknim podani nez po podani
peroralnim. B volbé inhalaniho aplikatoru Iék je nutno klast @raz na distribuci |€ku
v plicich, ekonomickou efektivitu, bezfeost a pohodinost aplikace pro paciefutr.
14, 15, 16, 17, 18 a 19)Y kojend a predSkolnich &ti, u nichz nelze f@dpokladat
aktivni spolupraci, je metodou volby pouziti tlakbwe aerosolového davkaie a
nastavce obtiejovou maskou. Jak se spoluprace zlepSuje, obw&leku okolo 4-6
let, melo by byt di¢ postup® vedeno k pouZiti nastavce s naustkem mistaejblvé
masky. Od 6 let &ku jsou metodou volby praskové formy téknebo dechem
aktivované léb¢ tézkého zachvatu astmatu, u vSech kojenwétSiny ctti je davana
piednost aplikaci Iék nebulizaci. Pro udrzovacicléu ctti s astmatem se nedopouje
lé¢ba pomoci nebulizatdr Sowasné nebulizatory jsou drahé, objemné a aplikddeilé
adrzba pistroje jsoucasow narané. Krone toho, neni-li nebulizator vybavertgsnym
davkov@&em, neni zarena inhalacefesné davky léku. U kojefica malych dti, kde
nelze zajistit ani pasivni spolupraci, jéasto pijatelnéjSi pouziti tryskového

nebulizatoru s maskou vamied obltejem neZz &sre priléhajici masky inhakaiho
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nastavce. Rode by nicmén meli byt seznameni s vyhodami pouZiti davkovaciho
aerosolu s nastavcem a stale zkouSet moznost galitp

Komplexni I&€ba dtského astmatu v sélzahrnuje nejen farmakoterapii, ale také
eliminaci kontaktu s vyvolavajicitfginou potizi, a fi prikazu alergické etiologie potizi
i alergenovou imunoterapii (hyposenzibilizaci). Nésse zapominat ani naizné
podpirné postupy, jako je klimaticka dea lazéiska, gimorska, speleoterapie,

rehabilitace, psychoterapie apdt,5,16)

13.2 Farmakoterapie dtského astmatu

Zakladem léby astmatu je kba medikamentozni. RozliSujeme 2 skupinyilék
Prvni skupinu tvii 1éky rychle misobici, uvaiujici obstrukci dychacich cest (tzv.
tlevoveé), do druhé skupiny patfarmaka preventivni s ¢inkem profylaktickym.
NejvyhodrgjSi aplikani cestou v obouifpadech je cesta inh&ls. Volba inhalaniho
systému zavisi natku a schopnosti pacienta spolupracovat.

Ulevova rychle @inna antiastmatika. Do této skupiny figiredevdim inhakni
beta-2 sympatomimetika s kratkodobyminkem, inhal&ni anticholinergika, rychle
pusobici perorélni nebo injéki beta-2 sympatomimetika a teofyliny. Nasemiadime
i systémové kortikosteroidy, uzivané k ¢bé akutniho astmatu. Preventivni
antiastmatika jsou indikovana u perzistujicich foraemoci k dlouhodobé profylaxi.
Tato skupina zahrnuje kromoglykat sodny, nedokrosuoldny, inhaléni steroidy,

teofyliny a beta-2 mimetika s prodlouzenytiinkem a antileukotrieny3,7,17)

13.3 Farmaka uzivana v |é&bé astmatu
13.3.1 Beta-2 sympatomimetika

Stimuluji beta receptory sympatiku a timispbi dilataci bronan Snizuji
cholinergni reflexy a exsudaci plasmy. ZvySuji meikérni clearence, stabilizuji
membrany zirnych bwhk. Kratkodol& (cinna beta-2 sympatomimetika jsou dostupna v
inhalatnich, peroralnich a injekich formach. Aplikuji se &Sinou nepravideky podle
pomoci nastavc Pati sem salbutamol (Ventolin, Buventol, Salamol, \éeligks),
fenoterol (Berotec), terbutalin (Bricanyl). Dloulai® U¢inna beta-2 mimetika existuji v

inhalatnich a peroralnich formach a jsou vhodna ptbuénaniho astmatu nebo jako
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doplrek protizargtlivé preventivni terapiesgSich tym nemoci. Z inhalkénich prepardit
ma rychlejSi nastup éinku formoterol (Foradil, Oxis) neZz salmeterol (Sent).
Peroralg se podava clenbuterol (Contraspan, Spiropent)cabecol (Lontermin) a
salbutamol (Volmax)(3,7,17)
13.3.2 Anticholinergika

Inhibuji pasobeni acetylcholinu na muskarinové receptory, ititakto vyvolanou
bronchokonstrikci a sniZuji vagovy tonus. UZivagi jako doplgk Iécby v akutnim
stavu nebo tam, kde jeclda sympatomimetiky kontraindikovana. U nas je kpdmci
ipratropium bromid (Atrovent), eventudlrv kombinaci s fenoterolem (Berodual)
salbutamolem (Combivent). Tyto kombinované prepamdbhe a rychle uvaiuji
bronchialni obstrukci a jsou vhodn# [@&ché akutni dusnosti(3,7,17)
13.3.3 Metylxantiny

Inhibuji ~ fosfodiesterazu a tim zvySuji  koncentracicyklického
adenosinmonofosfatu.iBobi bronchodilataci, stimulaci branice i dechovétemtra,
snizuji cévni plicni rezistenci a zvysuji perfaziyokardu. Maji i mirny ginek
protizaretlivy a imunomodulani. Povoluji vSak tonus dolniho jicnovéhaisée a tim
mohou navodit vznik gastroezofageailniho refluxa. tthu existuje bdi teofylin - ve
formé tablet s retardovanymcéimkem (nap. Afonilum, Theo-Dur, Theoplus), nebo
aminofylin - v injekcich, peroréalni foréni ¢ipcich (Syntophyllin, Pharophyllin) event.
jako retardovany preparat (Euphyllin CR N, Aminoitihy). (3,7,17)
13.3.4 Kaortikosteroidy

Pisobi supresi rozvoje z&mw, snizuji infiltraci bronchiélni 8hy eozinofily,
sniZuji exsudaci plasmy a sekreci hlenu. Veltinga a relativ bezpéna je inhalani
aplikace. V dennich davkach do 200ug nemaji Zadedlejsi @inky, pii inhalaci
800ug/den a vice mohouipllouhodobé aplikaci zpomalitist u dti, ovlivnit funkci
osy hypotalamus-hypofyza-nadledvina a kostni danklistup jejich &inku je pomaly,
piesto v systéemové aplikaci (fagPrednison p.os., Solu-medrol i.v.) se uzZivajiii p
lécb¢ akutniho astmatu. Zcela v pepi vSak stoji ba inhaléni, profylakticka, u
perzistujicich forem nemoci. K dispozici je bekldeamon (nap Aldecin, Beclazone,
Beclomet, Becodisks, Becotide), budesonid (Pulnjcoflunisolid (Bronilide) a
flutikazon (Flixotide).(3,7,17)
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13.3.5 Fixni kombinace v terapii

Prvni fixni kombinace LABA + IKS (salmeterol/fluison) pisla na trh \CR
vroce 1999 s komé&nim nazvem Seretide v inhaldm systému Diskus. O dva roky
pozcji se objevila fixni kombinace (formoterol/budestnipod ndzvem Symbicort
v inhal&nim systému Turbuhaler. Dnes jéepwdéivé dokadzano, Ze fjdani LABA
k IKS prinasi lepsi kontrolu astmatu, ktera &p@ v redukci piznaki astmatu, zlepSeni
funkce plic, redukci exacerbaci, atim zlepSeni ligvazivota. L&ba fixnimi
kombinacemi finasi ve srovnani s podanim LABA a IKS v ¢lghych inhal@nich
systémechfadu vyhod. Kontroly astmatu je dosazeno mensi daviks, LABA
nebudou podavana samostamnedojde kigruseni &by IKS. Zvysi se compliance
pacienti, neba fixni kombinace jim vice vyhovuje a hlavdiky LABA pocit'uji tlevu.

Fixni kombinace Ize podavat ¥kolika riznych rezimech kéby. Fixni kombinaci
salmeterol/fluticason lze pouzivat pouze v rezimavigelného (fixniho) podavani a pro
tlevovou I€bu se pouzZiva beta2-agonista podle fgimt. Fixni kombinaci
budesonid/formoterol I1ze podavat vedle fixniho mazijest ve flexibilnim rezimu a v
rezimu SMART (Symbicort Maintenance And Relieverefdpy). B flexibilnim
rezimu je pi zhorSeni piznaki moznost pechodného zvySeni davky. Pokud pacient
uziva trvale 2 x 1 vdech, je mozné davku zvySihaZ2 x 4 vdechy po dobu 7-14ddn
(11)
13.3.6 Kromony

Stabilizuji membrany Zzirnych begk, bazofii a eozinofiti, ovliviwuji tok
kalciovych ionfi témito membranami a inhibuji uvaini mediatod. Jejich
protizaretlivy ucinek je vSak ve srovnani se steroidy slabsi. Uz/gjouze v inhatai
forme, vice u dti nez u dosglych a u nich pedevsim u letich forem nemoci.
Disodium kromoglygat je na naSem trhu zastoupeparéty Intal, Cromogen, DNCG
Stada event. v kombinaci s beta-2 sympatomimetikako Ditec nebo Intal plus.
Nedokromil sodny je vyraim pod nazvem Tilad& Tilade mint.(3,7,17)
13.3.7 Antileukotrieny

Tlumi &inek prozastlivych mediato, leukotrieri, uvoliovanych Zirnych
burék, eozinofiii a dalSich. &sobi siljSi bronchokonstrikci, nez n&phistamin,
zvySuji sekreci hlenu i cévni permeabilitu a zvy3unozstvi eozinofil ve stnach

bronchi. Montelukast (Singulair) a zafirlukast (Accolatgdou antagonisty jejich
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receptoti. Vyhodou je perorélni aplikace, montelukast¢istaodavat jednou degin
nezavisle na jidle, a je mozno jej ordinovattedn jizZ od 6 let ¥ku. Jsou indikovany k
profylaxi lehkych a sedre téZkych forem perzistujiciho astmatu, astmatu aspiého

a provokovaného namahd@,7,17)

13.4 Alergenova imunoterapie

Alergenovou imunoterapii (hyposenzibilizaci) je dmé z#adit do I€by astmatu
v piipact prikazu alergie pylové, roztové, plisiové nebo zveci. L&ba ma trvat 3 az
5 let. Podminkou dobréciinnosti je pouzivani standardizovanych alefgelimi jsou
nag. preparaty Alutard, Phostal a Staloral. Jedna séé&cbu, zasahujici svym
mechanismemifmo do procesu alergizace. Dochéazirkgmyku z pevahy cytokinové
produkce pochazejici z Th2 hiknna tvorbu cytokifi produkovanych hikami Thl.
Tim se snizuje tvorba protilatek typu IgE, mediatar dalSich fisobki a zvySuje se
tvorba tzv. blokujicich protilatek typu 1gG4.

Sublinquélni aplikace, preferovandegevSim u malych &, je dle rkterych

autof stejre icinna jako I€éba subkutanni3,7,17)

13.5 Eliminace alergeii

Jednd se o nedilnou s@ist antiastmatické terapie. Je srgidproveditelna v
piipads alergie na pé& nebo zwveci srst, event. na lék§i nékteré slozky potravin.
Obtizreji u alergie roztéové a v pipadech pecitlivélosti na pyly a vzdusné plisn
Dulezité je i vytvdeni zdravého domaciho priosdi, pravidelné &trani a uklid, uzivani
Cisticek vzduchu. Klimaticka kba (laz@, pobyty v jeskynich a u nie) spolu s
nékterymi  dalSimi  postupy (tba gastroezofagedlniho refluxu, rehabilitace,
akupunktura, psychoterapie apod.) dotyia komplex Iéebnych antiastmatickych
opateni.(5,6,17)

13.6 Rehabilitace

Lécebna rehabilitace je nedilnou gésti komplexni p& o dti trpici alergii
dychacich cest. Zahrnujekolik ¢asti a jeji pracovni program je podrébrypracovan
pro mizné stavy. Velmtasto se P ni kombinuji jeji jednotlivé slozky, aby vysledke

bylo optimalni kladné ovlivéni nejen zakladniho onemaan, ale i dalSich druhotnych
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zmen, které automaticky nemoc provazeji. Projevujinsepohybovém aparatustd
piedevsim na svalech a kostech. Jde o cely sloZzighamsmus, ktery je vSem znam
pod pojmem "vadné drzerdla". Kulata zada, velkéitsko, dit se hrbi - jenze to je uz
jen konény obraz. \étSina rodét ani netuSi, Ze za hrbenim jejich &kt se skryva
Spatné dychani. Lépiteno - jeho chybny stereotyp. Tento problém dnegilpge
velmi Siroce celou &skou populaci. Jedinec s alergii dychacich ceskengapatnému
dychani sklon neptsi. L&ebna rehabilitace tie oba hlavni problémy, jak problém
samotného dychani, tak problém vadného dr&mivtyrazre ovlivnit. (17)

13.6.1 L&ebna rehabilitace ve vztahu k dychani

Dychéani, jako pirozeny a Zivotd nezbytny automatismus, si Zadmjovek
neuvdomuje, pokud se mu nezee Spats dychat. Opakované ataky ztizeného dychani
velmi citelre zasahuji do dvou oblastioveka, fyzické a duSevni. V oblasti fyzické je
pravodnim jevem akutni ataky duSnost, kterd je charadvana vydechovou
neschopnosti. Z rehabiltiaiho hlediska jde o k¢ dychacich svél predevsim
vdechovych. Postizeny jsou i pomocné svaly, jakoujsvaly Sije, hrudniku a
nejvyznamujSi z nich, svaly kini a zadove.

Je velkym omylem, domnivame-li se, Zze dusSnémdtidirosggje pouze Kklid,
ticho, gitomnost blizké osoby. To vSe vnima zcela pasiiWasim prvéadym Ukolem
je ditti pomoci ekonat krizi nejen psychicky, alégaevsim fyzicky. Z toho vyplyva,
Ze cilem léebné rehabilitace,fpakutni dusnosti, jeipdevsim zmirnit tutoikc. Toho
dosahujeme prové&dim uvohovacich hmat spojenych s masazi v oblasti hrudniku,
Sije a zad. VSechny druhy masaze je nutno prawédly @i vydechu.(17)

13.6.2 L&ebna rehabilitace ve vztahu k dychani a pohybovémaparatu

Po odeztni akutni duSnosti nastava obdobi, kdyizeme naSi pozornost
soustedit na pohybovy systém. U vSech jedirse setkavame se zvySenym svalovym
napEtim. Nekteré svaly reaguji vyraznym zkracenim (velky spesni, zadové svaly
podél patee, svalstvo Sije a krku, ohytmkyle a kolena, svaly lytkove), wkterych
dochéazi k oslabeni {i8ni svaly). Vlivem trvalejSiho vdechového postdvee niize
objevit deformita hrudniku (tzv. soudkovity hrudpnikZnamena to, Ze pohyblivost a
pruznost hrudniku je omezena. Protoqvi¢eni wWnujeme hrudniku ne§Si pozornost.
RovreZ procviujeme dalSi partie - oblast pletence ramennihénika hrudni paie

svaly kgni, hrudni, BiSni, svaly Sije a zad. Protahovani a posilovamijuppme s
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dychanim. Tento soubor cvik nazyvame dechova gymnastika. ¢iteame od
jednoduchych cvik v klidové poloze a postupmaranost zvysSujeme, jak po strance
dechové a pohyboveé, tak i koordina

Pro mensSi &i asi od 2 do 5 let volime zabavnou formu dechbwgiceni — nap.
bublani do vody, foukani do pirka. Jde o technic&prosto nenatme a pitom velmi
acinné cvieni. Dit vdechuje nosem a vydechuje Usty. &wii opakujemedkolikrat za
den, stidame dlouhé, rychlé, prudkeé, pomalé, tichéeaysované vydechy.

Lécebna rehabilitace je jednim z pr@stki komplexni pée, ktery se snazi
pomoci ditti nejen @i akutni atace, ale i véiném dennim Ziveét Vyznamny je i
piinos v oblasti duSevni.tiRaSi vySSi prah psychické odolnosti nejerstiitale i
rodicim. L&ebna rehabilitace vede k zvySovatiesné odolnosti a zdatnosti, k nabyti
sebejistoty, k uplatmi seberealizace, k zvySeni selmbvmi, k usnadini zapojeni
dittte do kolektivu a v neposlediiact i ke zlepSeni celkového zdravotniho stavu.
(17,18)

13.7 Lazaiska l&ba a jeji postupy

DalSi dilezitou l&bou jsou lazeské a klimatické &y. Vyznam lazaske I€by je
predevsim v tom, Ze umddje mnohostranné ovliwni zakladni choroby pacienta i
jeho celkového stavu s mnoha mechanismy, ktef@stai na vzniku i gibéhu
alergickych chorob.

13.7.1 Zakladni kritéria lazeaiske l&by

1. Wasna lazigska |€ba, zejména na Zatku onemoceni

2. vhodna volba lazského mista

3. spravg volena réni doba léebného pobytu

4. dostaten¢ dlouha doba pobytuifzptisobena individualni pteks pacienta
13.7.2 Metody lazéské p&e

NejiinnéjSi a nejrychlejSi &ebnou metodou balneoterapieindalacni 1écba s
vyuzitim mineralnichvod Lék je podavan cilenna bronchialni sliznici a ma tudiz
nejmér nezadoucich vedlejSichtiaka. Nedilnou sodasti komplexni lazeske &by
astmatu je pohybova dba - kondini cviceni a dechovd gymnastika ochablych
svalovych skupin, nécvik vmeného drzeniéla, nacvik sprdvného dechového
stereotypu, p které se nacvuje predevSim bragni dychani a dechové pohyby dolniho
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hrudniku. Zansiujeme se tedy na tiasti plic, které astmatik spontannim dychanim sam
nevyuziva.

DalSimi procedurami jsou maséaze a fadihiiatechnika mikovani, vyplachy nosu
mineralni vodou a nacvik smrkani a tim vSim odstvani uvolgného sekretu
z dychacich cest.

Cviceni na gymnastickych ndich - podporuje spravné drzenéla aktivaci
posturalnich sval a skytd vyborné propojenicldy cest dychacich a vadného drzeni
téla. Na méi se také vybor&posiluji mezilopatkové svaly a celkova svalovalsau

Vodol&’*ebné procedury stidavé nozni koupele fipkterych se tinkem vod o
odlisnych teplotadch & vazokostrikce s vazodilataci a dochazi k tgympnastice
cev".

Skotské gtiky - kombinace kontrastnich teplot a tlaku méa poaitiinek na
odolnost organismu, ¢etns psychické a dochazi k Upkawegetativnich funénich
poruch.

Hubardova lazé - je toniz&ni procedura, ip které kombinaci tlak a teploty
vody dochazi k posilovani ochablych svalovych skupicti s vadnym drzeninela a
ma stimul&ni vliv prispivajici ke zvySeni odolnosti a adaptaci organisra zatzové
situace, hlavévici infektam.

Saunovani- zvySuje odolnost organismu a celkovou kondici pgsilplavani a
cviceni v bazénu bez chloru, jehoZz voda je i@S€tna ozonizaci.

Postupy pi atopickém ekzému jsouizné. Ri balneoterapii jsou ekzemaiikn
podavany fisadové koupele. Otrubové koupele u zkiajth ekzém, Skrobové
koupele u akuthzhorSenych ekzéim koupele s olivovym olejem u ichtyos, koupele se
soli z Mrtvého mée u psorias. Hlavnimcinkem €chto koupeli je pmik léebnych
latek z gisad do povrchnich vrstevike a hojeni ekzémovych a psoriatickych loZisek v
téchto vrstvach. Po koupelich se k lokalnich& ekzematik pouZzivaji olejové
piipravky, které &zi promasuji nebo zvlé&nujici masti.

Lécba mastmi se fidi podle stadia, rozsahu kozZniho onemdocna wku
nemocného. UZivaji se kortikosteroidni preparatiriékodobému k&eni malych ploch
akutre zhorSeného ekzému, dehtové preparaty se hodiba&ni a chronické stavy.

V indikovanych pipadech se podavaji antihistaminika, ktera majtiprédivy a

sedativni dinek, steji jako fyzikalni metody - biolampa, sgwajici v aplikaci
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polychromatického zdroje polarizovaného viditelnélsetla na loZiska akuth
zhorSeného ekzému nebo psoriasy.

Dulezity je psychologicky pistupk pacientm a edukace jejich doprovodu.

Na zéklad dlouhodobého statistického sledovaniizeme konstatovat, ze
aspesSnost komplexni lazské |&€by, spd@ivajici v peladgni imunitniho systému
organizmu, zvySeni obranyschopnosti, pokléstnosti akutnich onemoéni, zkraceni
doby jejich I€eni, snizeni péeby antibiotické &by i dalSi farmakoterapie, omezeni
komplikaci zakladniho onemogmi, paitu nutnych hospitalizaci a tim vSim zkvaditim
Zivota chronicky nemocnych ¢t a jejich rovnocenného &aréni do kolektivu
zdravych vrstevnik, véetrg sportovni aktivity, je vykazovana u 73% atléych dti.

V Ceské republice byla tato sluzb&ive hojré vyuzivana, ale diky zkvalitmi
lé¢ebnych postup v poslednich letech ma ldmka pée nedostatek Kliett

s onemoc#nim astma bronchial€l8)

14 Astma a sport

Velkym terapeutickym problémem je ponamahové agtEhd). Objevuje se u 40
— 90% astmatik Vyskyt EIA zavisi pedevSim na charakteru, trvani a intehzégze.
Cvicenim mize dojit k vyvolani bronchospazmu, protoZze dochiéz¥ilis rychlé
inspiraci do plic, jelikoZ se inhalovany vzduch taésohrat a zvikEit. Mukéza tedy neni
obohacena o teplo a vlihkost. Dojde-li naste@rohrati dychacich cest, ty se zuzuji a
dochazi k jejich spazmu. Obstrukce dychacich cp&sabuje pocit saenosti, ktery
astmaticicasto popisujiCasto je to spojeno se sipanim a kaslem.

Léc¢eni nemocnych EIA by #ho byt rozdtleno do dvowasti. V prvnic¢ésti jde o
to uzivat léky za &elem prevence zachwat poté l€it zachvat. Medikace ma vzdy
probihat za dozoru léka Druhacast zahrnuje nemedicinské postupy. Astmaen
sportovec kontrolovat nasledujicimi kroky: musi timea to, aby trénink probihal
v dobré kondici, ta pak sniZzuje pelbu I€Ki a také intenzitu zachvatDale je teba
situovat tréninkové aktivity do tepléhd@jstého a vihkého prosdi a vyhnout se
prostedim prasnym, suchym a studenym. Za problematid¢ti&ityt 1ze povazovat

intenzivre provadné zimni sporty (zejménal na lyzich).
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| kdyZ je astma vazny zdravotni problém, mnotuht ktgi jim trpi, dokdze veést
aktivni a plnohodnotny Zivot. 3ktefi z nich dosahli dokonce nejvysSich &dmi i ve

V7 vt s

vrcholovém sportu. CozZipdiivéjSim zpsobu |€by nebylo moznég)

15 Prognéza

Jednim z velmi vyznamnych fakfgr ktery nuiZze giznivé ovlivnit prognézu
onemocgni je Wasna diagndzaiigin, které pimo vyvolavaji astmatické zachvaty nebo
které je mohou ovlivnit néggmo. S tim souvisi i moznost provdd preventivig
profylaktickych opateni a I€ba. Progndza bude tintipnivejsi, ¢im diéive se zéne se
spravnou terapii. DalSi vyznamny vliv na prognéza pnostedi, ve kterém nemocny

Zije. Poslednim kritériem pro dobrou prognosu aelkécasti i hlavnim kritériem je

kazei pacienta.
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PRAKTICKA CAST

16 Kazuistikac¢. 1.
Uvod

NiZze popsana kazuistika se tyka pacienta, kterypdekojeneckého &ku I&i
s diagn6zou astma bronchiale. V kazuistice jsois@oa jeho léta od 0- 18 letkw.

Tato kazuistika maijblizit Ié¢bu astmatu v letech minulych. Paciengtrigzkym
perzistujicim astmatem. Na spirometrickych vkegaich u & byly pokazdé prokazany
téZké obstrukce. Jeho aktivity ¥tdtvi byli velmi omezeny timto onemasrim.

Pacient A.Z. narozen 1978
16.1 Lékarské diagnozy

Astma bronchiale kortikodependentni
Eczema atopikum
Gastroezafagelni reflux

Oc¢ni strabismus a amblyopie

16.2 Anamnéza

AA: prach, pyl, travy, rozto, psi, kaky, klebsiella
RA: matka — astma bronchiale do 15 let q& jen i obtizich — Pharophyllin,
Synthophyllin), I&i se s Crohnovou chorobou, hypertenzi, renalni stat®nosti.
Operace: 1960 — pupe hernie, 1990 — resekce &hiku, 2002 — GER, 2003 — hiatova
hernie, 2005 — resekceeta

otec matky- zentel na carcinom plic.

otec— zdrav

matka otce- astma bronchiale
Sourozenci:

mladsi bratr — do 10.let opakované laryngitidy, jinak zdraehd dvoge
zentelo ve tech ngsicich pod obrazem nahlého umrti kojence.
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mladsi sestra- ve 13.letech prokdzano astma bronchiale — B&ich obtizi, fi
adekvatni farmakoterapii, alergie: prach, pyl rogtkrecek.

nejmladsi sestra- viz kazuistika:.2.
OA: dit z prvniho &hotenstvi, perinatatnbez obtizi, porod bez komplikaci, kojen 4
mesice. Od 3 do 15.let v pigoéniho oddleni pro strabismus a amblyopii, od &sfoi
do 18.let v pé alergologické ambulance v Motole.
Operace:1984 — strabismus, 1988 — GER
SA: do 6.let bydlel vrodinném damv KoSkich na Praze 5, pak se rodina
piesthovala do bytu 4+1 v panelovém déma Praze 4. Nav&toval tamni zakladni
Skolu, déle vystudoval igtdni pamyslovou Skolu, obor pidtace a jejich systémy, na
Praze 10.

16.3 Pnibéh onemocréni

Od kojeneckéhodku se I€il s atopickym ekzémem. V@yrech ngsicich poprvé
bronchopneumonie, ¢éné antibiotiky. Nasleadnvelmi ¢asté bronchitidy a opakované
pneumonie. Dvakrat aZikrat ra¢né nutna hospitalizace ve FN Motole. Ke zkkdin
dochazi cca. ve 14 letech. Ozdravné pobyty v l&znieoprvé ve 2,5 letech
v Kynzvartu, nasledné periody 1xéré (Smokovec, Velké Losiny, Luliavice). V 11
letech ozdravny pobyt v Jugoslavii.

16.3.1 VySekeni

Klidova spirometrie — zjignhy t¢Zké bronchialni obstrukce.

Zawzové vySaeni - zjiS€na Spatna tolerance na fyzickou &afpri vySeteni

upadl do bezs&domi).

KozZni testy — zji&ina alergie na prach, pyl, travy, psicky, roztate, klebsiela.
16.3.2 Lé&ba

V prabéhu dlouhodobé terapie (trvajici dosud) pouzity skapiny farmak:

1) Teophylliny (Synthophyllin, Euphyllin, Spophyili Unidur)
2) Antihistaminika a- 1. generace (Prothazin)
2. generace (Hismanal, Claritin, Aerius - uziva do
dnes)
b — preventivni (Zaditen, Intal)
3) Beta-2 sympatomimetika (Ventolin, Berotec, Bnita
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4) Imunoterapie — autovakciny — (prvni série beabfgmu, v pitbéhu druhé
doSlo ke komatu, tudizdba geruSena)
5) Kortikoidy a — systémoveé (Prednison, Prednigote, Hydrocortizon)
b — topické (Beclomet)
¢ — kombinovana (nevyréta se VCR)
6) Léebnaélesna vychova
7) Klimatoterapie (kazdotm¢ absolvoval tuzemskou lafskou |€bu az do

svych 15 let, v 11 letech absolvoval ozdravny pabdtigoslavii)

16.4 Poreby nemocného dle modelu M.Gordonoveé
16.4.1 vnimani zdravi

Pacient A.Z. byl svym zdravotnim stavem velmi ommez&vou nemoc Si
uvédomoval hlavi ve chvilich, kdy se nemohl¢astnit spolénych her s ostatnimi
détmi.

Ke svému zdravi se spol@ s rodti snazil gispét prevenci, pobytem vifyock,
dodrzovanim l&y a klidového rezimu.

16.4.2 vyZiva a metabolismus

Kojen do ¢ty mesiail. V 8 letech prokdzan GER. Diky této diagnoze seseatyu
casté&n¢ upravit stravovaci navyky (napgoosledni jidlo v 17:00). V 10 letech operovan,
od té doby bez potizi.

A.Z. byl od kojeneckého &ku l|&en s atopickym ekzémem, ktery se & n
neiastji projevoval na hornich kamtinach. Jinak stav jeho tke byl uspokoijivy.
Nekteré 1éky u pacienta vyvolavaly sklony k obeZiredevsim kortikoidy).

16.4.3 vyld&ovani

U pacienta jsem neshledala v této oblasti Zadnkléno.
16.4.4 aktivita a cvEeni

V této oblasti byl pacient velmi omezenii R¢tSi €lesné namaze proldval
astmatické zachvaty. Diky tomu byl osvobozertlesné vychovy. Jeho astma bylo
natolik zavazné, Ze naiinmoznost se &astnit ani specializovanych taliopro dtské
astmatiky. Pacient secastnil od dvou let lazeskych ozdravnych pobyt Do lazni

jezdil jednou az dvakrat ¢o¢ az do svych 15 let.
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16.4.5 spanek a odptinek

Pacient nerl vétSi probléemy se spankem. Citil se unaven po cely. dzal
mnoho Iéku které gii atlumové vedlejsi &inky.
16.4.6 vnimani — poznéni

Pacient mil vysokou inteligenci, kterou diky svému pohybovépmezeni mohl
rozvijet dalSim studiem a poznavanim. Proto nikeiydh s ucenim problémy.
16.4.7 sebepojeti

Pacient si nikdy nebylifis sebejisty. Ml pochybnosti o tom co zvladne diky
Svému onemocimi.
16.4.8 role — vztahy

Diky svému stavu se ne#anil do kolektivu, coZz vnimal hodnnegativié. do
détského kolektivu se Spatrealenoval i z divodu casté hospitalizace a dlouhodobym
ozdravnym pobyim v laznich. Vztahy v rodihbyli dobré, cela rodina byla velmi dieb
edukovana adastnila se na ¢ a prevenci astmatickych projiev
16.4.9 sexualita

V détském ¥ku pacienta je tato oblast irelevantni.
16.4.10 stres

Neustéla zavislost na Iékach a vzpominky z @gaod/ch astmatickych zahvat
vyvolavaly u pacienta stavy Uzkosti a stres. Ty se jes&t umodaiovaly ve chvilich,
kdy pacient nebyl v bezprdetini blizkosti |ék. Byl psychicky labilni, nezvladalifpis
dolre stresové Zivotni situace. Stresgjidokazal vyvolat i astmaticky zachvat.
16.4.11 vira a Zivotni hodnoty

Jeho velmi silnou Zivotni hodnotou je zdravi, kkeréi mohl uzivat jeniidka.

17 Kazuistika ¢. 2.
Uvod

Nize popsand kazuistika se tyk& pacientkyicié se s onemoeéni astma
bronchiale v sotasné doé.

Tato kazuistika ma poukazat na zkvalith Zivota diky novym poznadin
v oblasti tohoto onemoéni. Pacientka je setra pacienta z prvni kazuistilkgljz ma
stejny geneticky zéklad. Pacientka m& lehké peijiistastma. Do jejiho Zivota toto

onemocgni ténet nezasahuje.
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Pacietka K.Z. narozena 1996
17.1 Lékarskeé diagndzy

Astma bronchiale
Eczema atopicum
Hypogamaglobulinemie IgA

Gastroezofagealni reflux

17.2 Anamnéza

AA:  krecek
RA: matka — astma bronchiale do 15 let g&@ jen pi obtizich — Pharophyllin,
Synthophyllin), I€i se s Crohnovou chorobou, hypertenzi, renalni stat®nosti.
Operace: 1960 — pupe hernie, 1990 — resekce &hiku, 2002 — GER, 2003 — hiatova
hernie, 2005 — resekceeta

otec matky- zentel na carcinom plic.

otec— zdrav

matka otce- astma bronchiale
Sourozenci:

nejstarsi bratr— viz kazuistika:.1.

starSi bratr— do 10.let opakované laringitidy, jinak zdraghd dvofe zenitelo
ve trech ntsicich pod obrazem nahlého umrti kojence.

starSi sestra- ve 13.letech prokdzano astma bronchiale — &ch obtizi, f
adekvatni farmakoterapii, alergie: prach, pyl rogtkiecek.
OA: Dite ze 4 thotenstvi, perinatatnbez obtizi, kojena 13 ¢rici. V p&i ocniho
odcEleni pro strabismus a amblyopii.
Operace:1999 — strabismus
SA:  Od narozeni Zije na Praze 4 v panelovém @erbyt 4 + 1. Studuje tamni

zakladni skolu.
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17.3 Pribéh onemocréni

Od kojeneckého &ku atopicky ekzém, od té doby vgpdozniho Iékée. Do 1%

roku prodlala 1x bronchitidu, v té dabprvreé vySetena na alergologické ambulanci ve

FN v Motole. V dalSim ptbéhu onemocéni prevazovaly problémy s ekzémem. Od

ledna 2000 nini drazdivy kaSel a #Zaly se objevovat opakované bronchitidy

obstruktivniho charakteru. Na podzim téhoz rokuladge zhorSeni. Celou zimu

opakovad nemocnd. V prosinci 2001 pr&dla bronchopneumonii, ips prazdniny

v roce 2002 zhorSen ekzém. Dale normalni funkaepplidané farmakoterapii.

17.3.1 VySekni
Klidova spirometrie — opakové&nzjisttny stedre t¢Zké bronchidlni obstrukce

perifernich i centralnich dychacich cest.

Zawzove vysateni — zjiSttna dobra tolerance na fyzickou &at

Kozni testy — zji&ina alergie nailecka.

Laboratorni vySéeni — sniZzeni IgA a IgG, zvySené IgE.

24hod. pHmetrie — prokdzan mirny GER.

EKG - interval QT na horni hranici normy.
17.3.2 Lé&ba

V prabéhu dlouhodobé terapie (trvajici dosud) pouzity skapiny farmak:

1)
2)

3)
4)
5)

6)
7)
8)
9)

Teophylliny (Synthophyllin, Euphyllin)
Antihistaminika a 1. generace (neuzivala)
2. generace (Aerius, Zyrtec)

b — preventivni (Zaditen, Tavegyl)
Beta-2 sympatomimetika (Berodual, Spiropent)
Imunoterapie (Staloral, Broncho-Waxom, Ribomunil
Kortikoidy a — systémove (neuzivala)

b — topické (Beclazone, Pulmicort)

¢ — kombinovana (Symbicort — uziva do dnes)
Antileukotreiny (Singular)
Antialergeny (Alergodyl)
Antiulceronika (Helicid, Prepulsit)

L&ebna &élesna vychova (nenavsuje — chodi nadznou TV).
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10) Klimatoterapie — nebyla zapebi.
Souasna léba Symbicort 2x der# Singulair 5 Junior — 1x tbl. de&nAerius —
1x tbl. den®, Elocom krém, Stloral — 10 kapek 2x t¢dn

17.4 Poreby nemocného dle modelu M.Gordonoveé
17.4.1 vnimani zdravi

Pacientka K.Z. své zdravi vnima jako velmi dobrz bietiZi.
17.4.2 vyZiva a metabolismus

Kojena do 13 résial. V 6 letech prokazan GEReSeny pouze farmakologicky a
dietou. Od kojeneckéhaku je |&ena s letim atopickym ekzémem.
17.4.3 vyld&ovani

V této oblasti je pacientka be#tgich obtizi.
17.4.4 aktivita a cvEeni

Pacientka Zzije aktivni zivot. Jezdi s turistickyrdddem jednou za 14 dni na
vylety po horach. Jejim katkem je vodni turistika. Nema zadné fyzické omeaeni
svych sportovnich aktivitdch. Zlésné vychovy neni osvobozena.
17.4.5 spének a odpsinek

Pacientka nem&tsi problémy se spankem ani se nedisplen unavena.
17.4.6 vnimani — poznani

Pacientka nem&si obtize s &enim.
17.4.7 sebepojeti

Pacientka si je sama sebou celkem jist&i Ze vSe zvladne bezétgich
komplikaci.
17.4.8 role — vztahy

Pacientka se ddb za&lenuje do kolektivu. Ma hodh kamarad a sdili s nimi
spousty volnych chuvil.
17.4.9 sexualita

Ve wveku pacientky je tato oblast irelevantni.
17.4.10 stres

Pacientka v souvislosti sd@ou neproziva zadné Uzkostné stavy. Je tsalpené
tim, Ze nema Zadnou zkuSenost s rozvinutym astkyaticzachvatem. Celkayv je

v dobrém psychickém stavu.
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17.4.11 vira a Zivotni hodnoty

Pacientka jegtnema utvéené své Zivotni hodnoty.

18 Srovnani kazuistiky¢.1 a kazuistiky ¢.2

Pacient z prvni kazuistiky na tom ve svébiebyl o mnoho ke, nezli pacientka
z kazustiky ¢.2.. Mezi tmito kazuistikami je 25 let rozdilu. \¥¢¢hto letech doslo
k velkému pokroku. V patognezi astmatu bylo mnobaych objewi a diky té vznikla
nova definice astmatu a na to navazujici diagnastostupy. Vzhledem k novym
diagnostickym posin mohla byt objevena i nova ¢léa (hlavnim objevem byla
kombinovana l&ba).

S ohledem kd&mto skuténostem niZze byt tak markantni rozdil meztntito
kazuistikami. Prvni pacient bral o mnoho viceidlékuZz to ho v Zivaét omezovalo, ale
také to, Ze léky nebyly natolikcinné a on nebyl schopen seéadtnit ani Bznych
spole&enskych aktivit. To o dopad na jeho celou osobnost. Do dnesni dohypae
problémy zé&lenovat se do kolektivu a navazat rovnocenny partryevgkah. Je i lehce
psychicky nevyrovnany.

Pacientka z druhé kazuistiky je ne tom cetkkow mnoho I|épe. Moc si
neuvdomuje své onemoéni, pra¥ diky modernimu zpsobu medikace a také tomu,
Ze neprodlala zadny &Zky astmaticky zachvat. Je celkopsychicky i fyzicky

vyrovnargjsi. Ma moznost Zit aktivij§im zpisobem Zivota a nema pocit nééenosti.
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ZAV ER

Hlavnim cilem |éby astmatu je astma pod kontrolou, tj. astma syradmebo
minimalnimi @iznaky, bez exacerbaci a bez omezeni kvality Zivdgim, Ze se to
v poslednich letech da praw diky novym diagnostickym postam a tim spojené
zmeny |&by.

Hlavnim pokrokem v l&¢ byl objev fixni kombinace v (nap. Symbicort
SMART), ktera pinasi lepsSi kontrolu astmatu a tim i zvySeni kyahivota. Pomoci
davkovae, inhalg&niho systéemu Turbuhaler, je i davkovani pro pagigrathodIrjsi,
jelikoz jim stai jeden pistroj, nepatebuji Zadné kapsle ani napla v gipads poteby
si mohou sami zvySit denni davkwiMa. Vyhodou tedy je, Ze se spojila dlouhodoba
s ulevovou lébou.

Zakladnim pedpokladem efektivni &by astmatu dstavd edukace paciént
nacvik spravné inhatai techniky, oboustrannd komunikace a navazanneesitého
vztahu mezi pacientem a zdravotnikem.

Mou praci jsem ckita poukdzat na dvou konkrétnichigmdech prav tyto

pokroky, které zaipcinily zkvalitnéni Zivota dnesnich astmatik
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SEZNAM PRILOH

obr.1—  Patologické znaky astmatu.

obr.2 - Mechanismy akutniho a chronického ¢aanu astmatu a procesy
remodelace.

obr. 3—  Charakteristicky graficky zaznam PEF nemébo s nekontrolovanym

astmatem ukazujici variabilititbem dne i mezi dny a odp®eniZzené ranni
hodnoty PEF na bronchodilatans (bd).

obr. 4 —  Typicka spirometrick&ikka u normalniho jedince nemocného astmatem a
nemocného astmatem po podani bronchodilatancia (bd)

obr.5— Winnek testu dlesnou z&tzi na pfsvit dychacich cest: pozdbvy
bronchospasmus nasleduje po kratké bronchodilataci.

obr. 6 — Patogeneze astmatu

obr. 7 - Zait a grestavba u astmatu

obr. 8 — Mechanismy bronchialni hyperreaktivity

obr. 9 —  Spirometrické objemy a kapacity

obr. 10 — Zirna hitka

obr. 11 — Vydechosr

obr. 12 — Ukézka zdznamu pouziti vydeckom

obr. 13 — Celatova pletyzmografie

obr. 14 — Aerosolovy davkova

obr. 15 — Inhaléni nastavec s maskou

obr. 16 — Aerolizer

obr. 17 — HandiHaler

obr. 18 — Diskus

obr. 19 — Turbuhaler

tab. 1 —  Srovnani mortality a prevalenggeho astmatu ve 12 zemich
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obr. 1 — Patologické znaky astmatu.
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obr. 2 — Mechanismy akutniho a chronického z&Hu u astmatu a procesy

remodelace.
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obr. 3 — Charakteristicky graficky zaznam PEF nemoného s nekontrolovanym
astmatem ukazujici variabilitu béhem dne i mezi dny a odpo¥ snizené ranni
hodnoty PEF na bronchodilatans (bd).
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Pozn,: Kazda kiivka piedstavuje nejvy3si ze tfi opakovanych méfeni,

obr. 4 — Typick& spirometricka kfivka u normalniho jedince nemocného astmatem

a nemocného astmatem po podani bronchodilatanciadp.
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obr. 5 — Winnek testu ®lesnou za¥zi na prasvit dychacich cest: pozagovy

bronchospasmus nasleduje po kratké bronchodilataci.
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obr. 6 — Patogeneze astmatu
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obr. 7 — Zanét a prestavba u astmatu
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obr. 8 - Mechanismy bronchialni hyperreaktivity
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obr. 9 — Spirometrické objemy a kapacity
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obr. 10 — Zirna buiika
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obr. 11 — Vydechondr
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datum:
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=600 @eoo =600 | | =600 =600 | | =600 =600 | | =600
(i""""‘* - = = = £ = =
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obr. 12 — Ukazka zaznamu pouziti vydecho#nu



obr. 13— Celotélova pletyzmografie

obr. 14 — Aerosolovy davkové

76



obr. 15 — Inhalani nastavec s maskou

obr. 16 — Aerolizer
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obr. 17 - HandiHaler
obr. 18 — Diskus
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obr. 19 - Turbuhaler

zemé astma tézke astma | pomeér
mortalita® | prevalence**
Australie 0,86 8.3 010
Kanada 0,25 8.0 0,03
Anglie a Wales 052 8,7 0,08
Finsko 0,21 34 0,07
Francie 040 2.8 0,14
Italie 0,23 2.0 012
Japonsko 073 21 0,35
Nowy Zéland 0,50 8,0 0,06
Svedsko 0,12 2,0 0,06
USA 047 10.0 0,05
MNemecko mdpad &st) 0,44 5.0 0,08

*Mortalita (na 100 000}, vék: 5-34 lat, rok wzkumu; 1293,

**Tazke astma definovano jako epizoda dusnost omezujict miuveni
v pradchozich 12 mésicich, vék 1214 let, rok vyzkumu 19931 095
Poznamka: Mortalita a prevalence nejsou dostupne ve stejng vaékove
skuping.

tab. 1 — Srovnani mortality a prevalence&kého astmatu ve 12 zemich



