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Seznam zkratek 
 

AIA aspirinem vyvolané astma (aspirin induced asthma)   

ARO akutní respirační onemocnění     

ASA acetylsalicylová kyselina     

BAI dechem aktivované aerosolové dávkovače (breath-actuated inhalers) 

cAMP cyklický adenosinmonofosfát     

CFC chlorofluorokarbony      

COX-1 cyklooxygenáza 1      

ČIPA Česká iniciativa pro astma     

DALYs celková suma ztracených roků (disability-adjusted life years)  

DC dýchací cesty      

DPI inhalátory pro práškovou formu léku (dry powder inhalers)  

ECP eozinofilní kationický protein     

EDN eozinofilní neurotoxin     

EIA astma vyvolané námahou (exercise induced asthma)   

EPO eozinofilní peroxidáza     

FDA Food and Drugs Administration    

FEV1 usilovný výdech za první sekundu (forced expiratory volume)  

FVC usilovná vitální kapacita     

GINA Globální iniciativa pro astma (Global Initiative for Asthma)  

HFA hydrofluoroalkany      

HLA Human Leukocyte Antigen     

CHOPN chronická obstrukční plicní nemoc    

ICS, IKS inhalační kortikosteroidy     

IgE imunoglobulin E      

ICHS ischemická choroba srdeční     

IL-13 interleukin 13      

IL-4 interleukin 4      

LABA inhalační 2-mimetika s dlouhodobým účinkem   

LTB4, LTC4, LTD4 leukotrieny       

MBP hlavní bazický protein       

MEF maximální výdechové průtoky       

NSAID nesteroidní antiflogistika     

OLA obtížně léčitelné astma     

ORL otorinolaryngolog     

PAF platelet activating factor     

PDE 4 fosfodiesteráza 4       

PEF vrcholový výdechový průtok     

pMDI  dávkovací aerosolový systém (pressurized metered dose inhaler)      

SABA inhalační 2-mimetika s dlouhodobým účinkem     

SIT specifická alergenová terapie 

SMI aerosolový dávkovač produkující jemnou mlžinu (soft mist inhaler)   

TH2 lymfocyty  T-lymfocyt (helper)     

TNF tumor nekrotizující faktor  

VC vitální kapacita      

WHO Světová zdravotnická organizace (World Health Organization)     
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1 Úvod 
  

Astma bronchiale patří mezi onemocnění, které postihuje významnou část 

celosvětové populace. Je jednou z nejčastějších dětských chronických chorob [1,4]. 

V roce 1991 vznikla mezinárodní organizace Globální iniciativa pro astma 

(GINA), která pod záštitou Světové zdravotnické organizace (WHO) vydala dokument 

Globální strategie péče o astma a jeho prevenci. V České republice byla vyhlášena 

v roce 1996 Česká iniciativa pro astma (ČIPA), která úzce spolupracuje s GINA. Mezi 

aktivity těchto organizací patří vydávání standardů v oblasti diagnostiky a léčby 

astmatiků v primární péči [4]. 

 

 

2 Definice 

 
Astma bronchiale, dříve také nazývaná „průdušková záducha“, je chronické 

zánětlivé onemocnění, při kterém dochází k reverzibilní obstrukci dýchacích cest. První 

zmínky o astmatu se datují kolem  roku 1500 před naším letopočtem ve starověkém 

Egyptě. Onemocnění bylo tehdy spojováno s dušností, která byla vysvětlována 

zvýšenou sekrecí hlenu [2,3,4]. 

Na konci 17. století John Floyer poukazoval na to, že je dušnost způsobena 

akutním zúžením průdušek. O sto let později William Cullen navrhl bronchospasmus 

jako vlastní podstatu astmatu. V 19. století vytvořil Henry Hyde Salter koncepci 

astmatu jako poruchy charakterizované bronchospasmem v důsledku zvýšené citlivosti 

průdušek. V roce 1892 Sir William Osler popsal astma jako morfologickou chorobu, 

jejíž patologickou příčinou je zánět dýchacích cest [4]. 

V současné době existuje mnoho definicí astmatu, ale nejvšeobecněji 

akceptovaná je definice GINA: 

„ Astma je chronické zánětlivé onemocnění dýchacích cest, v němž se účastní 

mnoho buněk a jejich mediátorů. Chronický zánět způsobuje průvodní zvýšení 

průduškové reaktivity, které vede k opakovaným epizodám pískotů při dýchání, 

dušnosti, tlaku na hrudi a kašle, převážně v noci a nad ránem. Tyto stavy jsou 

obvykle provázeny rozsáhlou, ale proměnlivou bronchiální obstrukcí, která je 

často reverzibilní, ať již spontánně či po léčbě [5].“  
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Nový přístup k astmatu jako chronickému onemocnění vedl k výrazné změně ve 

farmakoterapii. Léčba se diferencovala na úlevové léky s rychlým nástupem účinku pro 

zvládnutí akutních stavů a preventivní léky pro dlouhodobé užívání[4]. 

 

 

3 Epidemiologie 

3.1. Prevalence 

Astma se vyskytuje ve všech oblastech světa. Postihuje přes 300 milionů lidí. 

V Evropě a Spojených státech je prevalence astmatu 5-10%, u dětí 10-15%. Celková 

prevalence astmatu v ČR se odhaduje na 8%, u dětí je vyšší, 12-15%. V České republice 

je správně rozpoznáno a léčeno méně než 50% (250-350 tisíc) astmatiků. Prevalence 

informuje o celkovém počtu nemocných ve sledované populaci. Závisí na incidenci a  

době trvání nemoci [4,5,6].  

 

3.2. Incidence 

Incidence nás informuje o nově vzniklých onemocněných, nejčastěji v průběhu 

jednoho roku. Incidence se pohybuje kolem 0,33% a v posledních 20 letech 

prokazatelně stoupá, zejména u dětí. Z tohoto čísla vyplývá, že na 10 milionů obyvatel 

v ČR připadá 30-35 tisíc nových astmatiků. Nejvyšší incidence je u dětí do 5 let věku a 

mezi 50.-60. rokem života [5]. Zvýšené riziko vzniku u astmatu je v rodinách, kde se 

vyskytují alergická onemocnění, zejména pak alergická rýma [7].   

 

3.3. Mortalita 

Celosvětově se mortalita na astma odhaduje na 180 tisíc osob ročně, v České 

republice na 130 nemocných ročně (1/100 tisíc obyvatel) a na rozdíl od jiných zemí 

mírně klesá. Úmrtnost u dětí také mírně klesá a pohybuje se od 0,1-0,5 na 100 tisíc dětí. 

Mortalita na astma je spojena s nedostatečnou nebo zcela chybějící dlouhodobou léčbou 

[4]. 
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3.4. Morbidita a invalidita 

Astma představuje medicínskou, sociální, ale i ekonomickou zátěž jak pro 

nemocného, tak pro jeho rodinu i celou společnost. Nejedná se jen o absenci 

v zaměstnání nebo ve škole, ale týká se i nákladů na léčebně-preventivní péči.  

Morbidita vyjadřuje reálný dopad nemoci na společnost. Na léčbu astmatu je 

vyhrazeno 1-2% z celkových výdajů na zdravotní péči.  

Důležitým statistickým ukazatelem celosvětové zátěže je celková suma 

ztracených roků (DALYs = disability-adjusted life years) z důvodu předčasného úmrtí 

nebo invalidity. Astma je na 25. místě. Pro srovnání jsou např. na 2. místě infekce 

dolních dýchacích cest, na 6. místě ICHS a na 12. místě CHOPN [4]. 

 

3.5. Vliv věku a pohlaví  

Incidence astmatu není ve všech věkových skupinách stejná. Nejvyšší je 

v dětství, u chlapců se pohybuje kolem 1,2%, u dívek je přibližně poloviční [5]. 

V pubertě se poměr pohlaví vyrovnává, ve věku nad 40 let významně převažují ženy. 

Vlivem pohlavních orgánů dochází k časté exacerbaci obtíží před menstruací nebo 

v jejím průběhu. U žen se také udává vyšší mortalita v souvislosti s vyšší incidencí 

astmatu s rychlým a nepředvídatelným nástupem zhoršení. Toto astma je někdy 

označováno jako „křehké astma“ [4]. 

 

3.6. Geografické rozdíly 

 Prevalence astmatu se v různých částech světa podstatně liší (viz obr. 1). 

Nejvyšší výskyt astmatu se uvádí na severní a západní polokouli, s výjimkou Austrálie, 

Nového Zélandu a Brazílie. Nejméně astmatiků najdeme mezi Eskymáky v kontrastu 

s Karolínami či Maledivami, kde je postižena polovina celkové populace. Prevalence na 

ostrovech Papua-Nová Guinea (v blízkosti Karolín) je téměř nulová [4]. 

 Astma postihuje příslušníky všech ras. Z hlediska vzniku astmatu jsou důležité 

faktory životního prostředí a predispoziční faktory. 
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Obr. 1 Celosvětová prevalence klinického astmatu. Z obrázku vyplývá, že čím je 

tmavší barva, tím je prevalence vyšší. Převzato ze zdroje [8]. 

 

 

4 Patogeneze 

4.1. Etiopatogeneze a patofyziologie 

Při vzniku astmatu se uplatňují rizikové faktory vnitřní (faktory hostitele) a 

faktory zevní (vnějšího prostředí) [6]. Astma spojené s atopií se označuje jako „extrinsic 

asthma“ (alergické astma). U lidí bez průkazu alergie označujeme astma jako „intrinsic 

asthma“ [4]. 

Atopie je genetická predispozice k alergické reakci na běžné podněty 

zprostředkované protilátkami třídy imunoglobulinu E (IgE). Je přítomna u více než 

poloviny jedinců trpících astmatem. Celosvětová prevalence atopie dosahuje 40%, v ČR 

přibližně 33% [4]. Vlastní podstatou atopie je funkční  převaha lymfocytů TH2 (helper), 

které produkují zvýšené množství cytokinů aktivujících B-lymfocyty nebo podporují 

diferenciaci a aktivaci eozinofilů. Při vazbě alergenu na IgE na mastocytech vede 

k uvolňování řady mediátorů zánětu. Způsobují vasodilataci, zvýšenou cévní 

permeabilitu a adhezivitu endotelu. To umožní vyšší migraci lymfocytů, eozinofilů a 

makrofágů, které jsou dalším zdrojem zánětlivých mediátorů [2]. 
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Alergie je projevem atopie. Podmínkou vedoucí ke vzniku alergického 

onemocnění je opakovaný kontakt s alergenem. Tím je navozena senzibilizace a 

dochází k aktivaci imunitního systému. Imunologická reakce se projevuje nejvíce na 

sliznici dýchacích cest, oční spojivce, kůži a sliznici střev. Pronikne-li alergen přímo do 

krevního oběhu alergika, může se vyvinout život ohrožující anafylaktický šok [4].  

Na vzniku a rozvoji astmatu se podílí zejména: 

a) zánět dýchacích cest 

b) bronchiální hyperreaktivita 

c) obstrukce dýchacích cest 

 

a) zánět dýchacích cest 

U astmatu je vždy přítomen chronický zánět [4].  Může být navozen alergickými 

i nealergickými mechanizmy. Zánět je charakteristický buněčným a mediátorovým 

zastoupením, které ho odlišuje od jiných zánětů průdušek, akutní bronchitidy, cystické 

fibrózy nebo CHOPN [5].   

T-lymfocyty rozpoznávají antigen a tvoří cytokiny, které řídí zánětlivou 

odpověď. U astmatu převažují TH2 lymfocyty, které produkují IL-4 (interleukin 4). Ten 

stimuluje B-lymfocyty k tvorbě protilátek třídy IgE. TH2 lymfocyty produkují i další 

cytokiny, které hrají důležitou roli v patogenezi atopie a alergického zánětu.  

Eozinofily jsou zodpovědné za vznik alergického zánětu v pozdní fázi alergické 

reakce. Uvolňují velké množství mediátorů, které způsobují bronchiální hyperreaktivitu, 

kontrakci hladkých svalů, vasodilataci a poškozují funkci bronchiálních epitelů. Mezi 

tyto mediátory patří MBP (hlavní bazický protein), ECP (eozinofilní kationický 

protein), EDN (eozinofilní neurotoxin) a EPO (eozinofilní peroxidáza).  

Mastocyty (žírné buňky) jsou hlavními buňkami časné fáze alergické reakce. Na 

jejich povrchu se nachází specifické receptory pro IgE. Po vazbě alergenu na                 

2 molekuly protilátky IgE dojde k degranulaci žírné buňky a uvolnění řady mediátorů 

vyvolávající bronchospasmus a přispívající k zánětlivé odpovědi (histamin, 

prostaglandiny, leukotrieny). 

Patogeneze neutrofilů u astmatu není zcela jasná. Spolu s makrofágy produkují 

MMP (matrixmetaloproteinázu), která má významnou roli v remodelaci průdušek. 

Makrofágy se podílí na poškození a přestavbě dýchacích cest. 
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Bazofily mají funkci jako mastocyty. Produkují zánětlivé mediátory (histamin, 

prostaglandiny, leukotrieny) a přispívají k pozdní fázi alergické reakce. Secernují 

zejména IL-4 a IL-13.  

Epitelové buňky jsou během alergického zánětu poškozovány, ale i aktivovány. 

Po aktivaci dochází k tvorbě zánětlivých cytokinů, receptorů, antigenů HLA II. třídy     

a adhezivních molekul. Epitelové buňky produkují za přítomnosti NO-syntázy oxid 

dusnatý, který působí vasodilataci a sekreci hlenu.  

Nejúčinnějšími léky preventivní léčby zánětu jsou inhalační kortikosteroidy [4].   

Průběh zánětlivé reakce je znázorněn na obrázku 2. 

 

Obr. 2 Zánět dýchacích cest. Převzato ze zdroje [13]. Pozn. vascular-cell adhesion 

molecule 1 (VCAM-1) and intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-1), granulocyte-

macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF) 
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b) bronchiální hyperreaktivita 

 Bronchiální hyperreaktivita je funkční stav průduškové stěny (především její 

svaloviny), která reaguje přehnanou bronchokonstrikcí na řadu endogenních                   

i exogenních podnětů [5].   

 Klíčovým faktorem hyperreaktivity je zánět. Ten přispívá k snazší kontrakci 

hladkého svalu stimulací buněčnými působky (histamin, leukotrieny) a mechanicky 

snížením retrakční síly v důsledku edému vně vrstvy hladkých svalů [4].    

 

c) obstrukce dýchacích cest 

Jsou známy 4 mechanizmy, které vedou k obstrukci dýchacích cest. 

a) akutní bronchokonstrikce je obranný mechanizmus. U astmatu se objevuje jako 

reakce na jinak neškodné podněty. V časné fázi astmatické reakce je 

bronchokonstrikce vyvolána degranulací žírných buněk po expozici alergenem. 

Uvolňují se mediátory (histamin, prostaglandiny a leukotrieny), které vedou ke 

kontrakci hladkých svalů bronchů. Nealergické podněty jako tělesná zátěž, studený 

vzduch a výpary vyvolávají bronchokonstrikci kombinacemi přímé a nepřímé 

stimulace hladkého svalu 

b) edém průduškové stěny po kontaktu s alergenem 

c) tvorba hlenových zátek - v důsledku zvýšené sekrece hlenu se tvoří zahuštěné 

zátky, které uzavírají periferní průdušky a zabraňují průniku inhalovaného léku 

d) přestavba průduškové stěny je dlouhodobým důsledkem probíhajícího zánětu a 

reverzibilní obstrukce. Strukturální změny zahrnují zvýšené ukládání kolagenu, 

fibronektinu a tenascinu do intersticia přilehlého k vrstvě epitelu, hyperplazii 

pohárkových buněk a slizničních žlázek a hypertrofii hladkého svalu  

Ztluštění bazální membrány je patologickým znakem astmatu a je částečně 

reverzibilní po léčbě vyššími dávkami IKS (inhalačních kortikosteroidů) [4].    

 

4.2. Dědičnost astmatu a genetika 

 Role genetické predispozice je pro vznik astmatu nezpochybnitelná [9].  Jedná 

se o onemocnění s polygenní multifaktoriální dědičností. Odlišné geny kontrolují složky 

imunitní odpovědi i bronchiální reaktivitu [4]. Podle epidemiologických a genetických 

studií v rodinách bez genetické zátěže je riziko astmatu u dítěte 7%. Trpí-li jeden 
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z rodičů astmatem, zvyšuje se  riziko na 25%. Trpí-li astmatem jeden z rodičů a některý 

ze sourozenců nebo jsou-li oba rodiče astmatici, riziko je 50%. Riziko přenosu 

atopického onemocnění z postižené matky je asi 4x vyšší než z postiženého otce [4,5].    

 V oblasti genetiky alergií a astmatu nebyl dosud identifikován gen, který by 

rozhodoval o vnímavosti k atopii nebo astmatu. Byla určena celá řada kandidátních 

genů, které se mohou na rozvoji onemocnění podílet. Mezi ně patří např. gen pro 

jednotku receptoru pro IgE lokalizovaný na 11. chromozomu, gen hlavního 

histokompatibilitního komplexu na 6. chromozomu, gen pro IL-4 (interleukin 4) na      

5. chromozomu a gen pro ADAM33 na 20. chromozomu [5].    

 Současná genomika se snaží přispět k tomu, aby se u jedinců s pozitivní 

rodinnou anamnézou dala definovat míra rizika rozvoje onemocnění. Cílem je předvídat 

průběh onemocnění, jeho příznaky a reakci nemocného na léčbu [9].    

 

4.3. Klinický obraz 

 Diagnóza astmatu bývá obtížná, protože příznaky lze snadno zaměnit za projevy 

jiné nemoci dýchací soustavy (viz obr. 3). Mezi nejčastější příznaky patří pískavý dech, 

dušnost, dráždivý kašel, tlak na hrudi, respirační selhání a noční zhoršení projevů [10].  

Dušnost, pocity tísně na hrudi a slyšitelné fenomény (pískoty) jsou projevem 

bronchiální obstrukce. Kašel je vyvolán drážděním senzorických nervů v dýchacích 

cestách mediátory zánětu a zvýšenou produkcí sputa nebo je předstupněm dušnosti 

[4,5]. Respirační selhání; dýchání proti odporu výrazně zvyšuje dechovou práci. 

Dýchací svaly pracují mimo optimální délkové poměry a dojde rychle k únavě a 

k respiračnímu selhání. Bývá přítomna mírná hypoxemie (nepoměr ventilace a perfuze). 

Noční zhoršení patří mezi typické příznaky astmatu. K příčinám patří vyšší aktivita 

zánětlivých procesů a zvýšení bronchiální reaktivity. K dalším faktorům patří alergeny 

(prach, peří, roztoči), ochlazení vdechovaného vzduchu, hlen stékající do průdušek 

z horních cest dýchacích, gastroezofageální reflux a vymizení účinku léků nad ránem. 

Ještě je definováno námahové astma, při kterém jsou dechové obtíže vyvolány 

ochlazením nebo vysušením dýchacích cest při zvýšené ventilaci [4]. 

 Pro astma je charakteristická variabilita stavu s rychlým rozvojem příznaků. Při 

záchvatu je nemocný klidově dušný, poslechově jsou zřetelné pískoty na plících a 

prodloužený výdech. Mimo záchvaty může být nemocný asymptomatický s normálním 

fyzikálním nálezem [6]. 
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Obr. 3 Nemoci se stejnými příznaky jako astma. Převzato ze zdroje [10]. 

 

 

4.4. Rizikové faktory 

 Při vzniku astmatu se uplatňují rizikové faktory hostitele (genetická 

predispozice) a faktory vnějšího prostředí, které se dále dělí na faktory modifikující 

vnímavost a faktory precipitační (spouštěče), které mohou vyvolat exacerbaci [4,6]. 

Mezi faktory hostitele řadíme genetickou predispozici, atopii, hyperreaktivitu 

dýchacích cest, pohlaví, rasu, etnický původ a perinatální faktory. Mezi faktory 

prostředí (modifikující vnímavost) patří alergeny obytných budov, alergeny vnějšího 

prostředí, profesní senzibilizující látky, kouření, znečištění vnějšího ovzduší, znečištění 

bytového a domovního prostředí, infekce DC, potraviny a léky. Faktory vyvolávající 

exacerbaci se částečně kryjí s faktory modifikující vnímavost. Do této skupiny navíc 

řadíme respirační infekce, změny počasí, léky, drogy, stavy a onemocnění zhoršující 

astma [4]. 
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4.5. Prevence astmatu 

4.5.1. Primární prevence 

 Cílem primární prevence je zamezení vzniku astmatu u rizikových osob. 

V současnosti však neexistují žádná opatření, která by se dala doporučit prenatálně jako 

primární prevence [4,6]. 

 

4.5.2. Sekundární prevence 

 Cílem je předejít exacerbaci astmatu a rozvoji onemocnění. Předpokladem je 

poznání a určení všech spouštěčů, které astma a jeho příznaky vyvolávají [11]. 

 

4.5.3. Terciární prevence 

 Terciární prevence spočívá ve vyhnutí se, odstranění nebo snížení kontaktu se 

spouštěči. Mezi hlavní opatření patří: 

a) odstranění alergenů z bytů a budov (prach, roztoči, plísně, tabákový kouř, alergeny 

zvířecí srsti, dráždivé látky)  

b) snížení expozice venkovních alergenů (pyly, plísně, zplodiny)  

c) odstranění potravinových alergií  

d) eliminace některých léků (léky obsahující kyselinu acetylsalicylovou, nesteroidní 

antiflogistika, betablokátory) 

e) pravidelné očkování proti chřipce 

f) nejúčinnější terciární farmakologickou prevencí je pravidelná léčba protizánětlivými 

léky [4,11]. 

 

4.6. Astmatický záchvat 

 Astmatický záchvat může přijít bez varovného signálu nebo jsou pro něj typické 

některé příznaky jako:  

a) pocity tlaku na hrudi 

b) hvízdání při dýchání 

c) zhoršená tolerance námahy 

d) kašel bez souvislosti s nachlazením 

e) zvýšená spotřeba bronchodilatačních léků  

f) kýchání 

g) kolísání nebo zhoršení hodnot ranního PEF [4]. 
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V časné fázi astmatického záchvatu dochází ke spasmu hladkých svalů bronchů. 

Při interakci alergenu s IgE na povrchu mastocytů se degranulací uvolňuje histamin a 

spasmogenně působící peptidy. Dochází k rychlé tvorbě leukotrienů LTC4, LTD4 a PAF 

(platelet activating factor), prostaglandinů a LTB4, které působí chemotakticky na 

eozinofily a mononukleáry. Eozinofily a mononukleáry uvolňují zánětlivé mediátory, 

které se podílí na rozvoji bronchiálního astmatu a jsou nezbytné pro zánětlivou reakci  

[2]. 

Postižení dýchacích cest při astmatu 

 

Obr. 4 Postižení dýchacích cest při astmatu. Převzato ze zdroje [10]. 

  

 V pozdní fázi jde o rozvíjející se zánětlivou reakci, která započala v průběhu 

časné fáze. Dochází k infiltraci specificky aktivovanými TH2 lymfocyty, eozinofily, 

jejichž uvolněné mediátory vedou k poškození a odlupování bronchiálního epitelu. 

Ztráta epitelových buněk vede k dráždění nervových zakončení podněty. Podílí se na 

vznikající hyperreaktivitě. Růstové faktory, uvolněné z infiltrujících buněk, vyvolávají 

hypertrofii a hyperplazii. To vede k zesílení bronchiální svaloviny, následně ke zúžení 

průsvitu a sekreční hyperreaktivitě (viz obr. 4) [2]. 
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4.6.1. Klinický obraz akutního astmatického záchvatu 

Pacient je neklidný a úzkostný, stěžuje si na pocit dušnosti; frekvence dýchání je 

zvýšená, je prodloužené exspirium, jsou slyšitelné fenomény (pískoty, vrzoty), typická 

je tachykardie a vykašlávání sputa [4]. 

 

4.6.2. Status asthmaticus 

 Dnes se již tento termín nepoužívá. Jedná se o těžkou, život ohrožující 

exacerbaci astmatu. Jde o závažný akutní stav, ke kterému dochází tehdy, jestliže 

astmatický záchvat neustupuje ani po podání léčiv určených k jeho léčbě [12]. Tento 

stav vyžaduje neodkladnou hospitalizaci nemocného na oddělení ARO, kde je udržován 

pod sedativy a anestetiky do doby, než dojde ke stabilizaci stavu. Bez léčby končí status 

asthmaticus respiračním selháním a následným selháním oběhu [4,12].  
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5 Diagnostika 

Diagnostický postup by měl probíhat podle schématu na obrázku 5. 

 

 

Obr. 5 Vývojový diagram diagnostiky a léčby průduškového astmatu. Převzato ze 

zdroje  [7]. 

 

5.1. Stanovení diagnózy u dospělých 

Astma má řadu klinických projevů, které mohou být symptomy jiných nemocí. 

To vede často k mylné diagnóze. Není-li astma včas diagnostikováno a účinně léčeno, 

hrozí nebezpečí vzniku ireverzibilních morfologických a funkčních změn [11].  

Diagnostika zahrnuje diagnózu přítomnosti nemoci a příčiny této nemoci [5]. 

V diagnóze astmatu hraje důležitou roli rodinná anamnéza [6].   
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Provádí se: 

a) fyzikální vyšetření - jedná se o vyšetření poslechem. Typické jsou pískoty a vrzoty 

[5].   

b) funkční vyšetření plic je jedním z hlavních diagnostických postupů. Přispívá ke 

stanovení tíže astmatu a umožňuje monitorování astmatu i jeho léčby. Základem 

funkční diagnostiky je spirometrické vyšetření metodou křivky průtok/objem (viz 

obr. 6). Pro diagnózu astmatu je důležitý průkaz bronchiální obstrukce a její 

reverzibilita [4]. K orientačnímu vyšetření nebo k domácímu monitorování lze 

použít výdechoměr [11]. Mezi hlavní ukazatele spirometrického měření patří vitální 

kapacita (VC), usilovná vitální kapacita (FVC), usilovně vydechnutý objem za 1. 

sekundu (FEV1), vrcholový výdechový průtok (PEF) a maximální výdechový průtok 

(MEF) [4]. 

c) průkaz reverzibility obstrukce - provádí se bronchodilatační test před a po podání 

beta-2-mimetika. Za standard bylo zvoleno 400 g salbutamolu. Test je pozitivní, 

jestliže dojde k vzestupu FEV1 o více než 12% a zároveň minimálně o 200 ml [5]. 

Standardizovaný bronchodilatační test pomůže při diagnostice mezi astmatem a 

chronickou obstrukční plicní nemocí. Při hodnocení křivky průtok/objem je důležité 

sledovat nejen získané ventilační hodnoty, ale i tvar křivky, její výdechovou a 

nádechovou část. Křivka má rozdílný tvar u CHOPN, kde je ve výdechové části 

patrný „obstrukční zub" (viz obr. 6) [4]. 

d) alergologická vyšetření - u pacienta se provádí kožní testy na průkaz základních 

alergenů. Dále se přidává vyšetření krevního obrazu s diferenciálním rozpočtem 

(eozinofilie) a stanovení IgE. Ke zjištění intenzity eozinofilního zánětu se vyšetřuje 

eozinofilní kationický protein (ECP) [11]. 

e) pomocná vyšetření - mezi pomocná vyšetření patří RTG hrudníku, bakteriologické 

vyšetření sputa, cytologické vyšetření sputa a vyšetření lékařem ORL [11]. 
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Obr. 6 Modelové křivky průtok (F)/objem (V), prudký pokles výdechové rychlosti u 

CHOPN odpovídá bronchiálnímu kolapsu. Převzato ze zdroje [4].   

 

5.2.  Stanovení diagnózy u dětí 

V prvních letech života je diagnóza astmatu velmi obtížná, protože nelze provést 

funkční vyšetření plic. Diagnózu astmatu podporují opakované výskyty pískotů, 

dušnosti, kašle, pozitivní rodinná anamnéza, atopie a pozitivní klinická odpověď na 

bronchodilatancia [4]. 

 

 

6 Klasifikace astmatu, terminologie 

Z hlediska doby výskytu příznaků a jejich frekvence lze astma bronchiale 

rozdělit na intermitentní a perzistující astma podle stupně závažnosti [2]. Klasifikace 

závažnosti astmatu ukazuje tabulka 1. Uvedená klasifikace popisuje dlouhodobý stav 

v období mimo akutní zhoršení [4]. 
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Stupeň Příznaky ve dne Příznaky 
v noci 

Plicní funkce Denní 
variabilita 

1.                         
intermitentní 

< 1x týdně ≤ 2x měsíčně 
FEV1≥ 80%                    
PEF ≥ 80% 

< 20 % 

2.                                             
lehké perzistující 

≥ 1x týdně                
< 1x denně 

> 2x měsíčně 
FEV1≥ 80%                    
PEF ≥ 80% 

20-30 % 

3.                                                               
středně těžké 

perzistující 

Každodenní 

> 1x týdně 
FEV1 60-80 %                    
PEF 60-80% 

> 30 % 

Denní potřeba    
beta2-mimetik 

Záchvaty 
narušující 

běžnou činnost 

4.                                            
těžké perzistující 

Trvalé příznaky 

Velmi časté 
 FEV1 ≤ 60 %                                 
PEF ≤ 60 % 

> 30 % Omezená 
fyzická aktivita 

  

 

Tab. 1 Rozdělení astmatu podle tíže – klasifikace před léčbou. Tabulka vytvořena podle 

zdroje [4] a [14]. 

 

6.1. Noční astma 

Noční astma bývá považováno za zvláštní typ astmatu. Je projevem nedostatečně 

léčené nemoci. Zhoršení nemoci je výraznější v noci než během dne. Při léčbě nočních 

příznaků astmatu bývají užitečné theofyliny a inhalační bronchodilatační léky                

s dlouhodobým účinkem [4,10]. 

 

6.2. Sezónní astma 

Zhoršení příznaků souvisí s výskytem vzdušných alergenů. Je doprovázeno 

sezónní alergickou rýmou. Mezi sezónami může být nemocný bez příznaků, funkce plic 

je normální [4]. 

 

6.3. Premenstruální astma 

U 30-40% astmatiček dochází ke zhoršení astmatu několik dní před menstruací 

nebo v jejím průběhu. Příčinou může být kolísání hladin ženských pohlavních hormonů 

[4]. 
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6.4. Aspirinem vyvolané astma (AIA, aspirin induced asthma) 

Kyselina acetylsalicylová (ASA) a nesteroidní antiflogistika (NSAID) 

vyvolávají u astmatiků obtíže [4]. AIA se vyskytuje asi u 10% dospělých astmatiků.

 ASA a NSAID inhibují cyklooxygenázu COX-1. Dochází také k redukci exprese 

enzymů COX-2. Ten snižuje tvorbu prostaglandinů PGE2. PGE2 funguje normálně jako 

brzda tvorby leukotrienů (LTs), které jsou mediátory klinických symptomů reakcí 

hypersenzitivity k ASA a NSAID. Nedostatečná tvorba PGE2 způsobuje větší 

vnímavost k účinkům aspirinu. Dochází také k aktivaci 15-lipoxygenázy (15-LOX) a 

tvorbě 15-hydroxyeicosatetraenové kyseliny (15(S)HETE), která je mediátorem zánětu 

v dýchacích cestách [15].  

I při vyloučení ASA a NSAID zůstává u pacientů celý život aspirinová 

senzitivita. Onemocnění mívá progredující průběh. Pravá příčina tohoto syndromu není 

objasněna. Pacienti s astmatem jsou řazeni do skupiny OLA. Podávání kortikosteroidů 

je v tomto případě nutné [15]. 

 

6.5. Profesní astma 

Profesní astma je zvláštní kategorií [11]. Při podezření na profesní astma je 

nutná spolupráce specialisty na plicní nemoci s odborníkem z oboru nemocí z povolání 

[4]. Pro profesní astma je typické, že se příznaky zklidňují o víkendech a po dobu, kdy 

postižený pobývá delší dobu mimo pracoviště. Mezi nejrizikovější zaměstnání patří 

malíři, lakýrníci, laboratorní pracovníci, pekaři, pracovníci na pile, tesaři, truhláři atd. 

[10]. 

 

6.6. Astma vyvolané námahou (EIA, exercise induced asthma) 

Námaha (nespecifický podnět) vyvolává nadměrnou průduškovou reaktivitu. 

Hlavním spouštěčem astmatu je v tomto případě vysušení a ochlazení dolních dýchacích 

cest v průběhu tělesné zátěže [4]. 

 

6.7. Obtížně léčitelné astma (OLA) 

 Astma patří v současnosti k dobře léčitelným nemocem. Jen u malé části 

pacientů není astma plně kontrolováno standardní léčbou. Toto astma se označuje jako 

obtížně léčitelné astma a vyskytuje se asi u 5% astmatiků [4]. Příčinami OLA mohou 
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být špatně stanovená diagnóza astmatu nebo jeho nesprávná léčba. Důvody vzniku OLA 

u pacientů nejsou dosud objasněny. Většinou se jedná o pacienty s horší spoluprácí při 

léčbě a psychosociálními problémy [16]. 

 

6.8. Průběh astmatu, komplikace, prognóza 

Průběh astmatu: 

 stav bez příznaků – i bez příznaků astmatu dochází k bronchiální obstrukci, 

mírnému zánětu a průduškové hyperreaktivitě 

 exacerbace, astmatický záchvat – nejčastější průběh astmatu představuje občasný 

výskyt exacerbací 

 úmrtí na astma – častěji postiženi starší pacienti, kuřáci, převážně ženy 

Mezi komplikace astmatu patří úmrtí, progrese tíže astmatu, akutní respirační 

insuficience a emfyzém plic [4]. Pokud je astma včas diagnostikováno a účinně léčeno, 

je prognóza dobrá (výjimku tvoří 5% pacientů s OLA.) Kromě diagnostiky a léčby hraje 

velkou roli compliance, adherence k léčbě a dodržování režimových opatření. Astma je 

celoživotní, léčitelné, ale nevyléčitelné onemocnění [4,7]. 

 

 

7 Farmakoterapie 

Základním cílem léčby je dobrá kontrola astmatu. Astma pod kontrolou je 

charakterizováno minimálními nebo žádnými chronickými příznaky včetně příznaků 

nočních, minimálními akutními obtížemi, nejsou nutné urgentní návštěvy u lékaře, je 

minimální potřeba bronchodilatační léčby, pacient je schopen neomezené fyzické 

aktivity včetně sportu, má normální funkci plic a nejsou přítomny žádné nežádoucí 

účinky léčby [4,6]. 

Aby se dosáhlo astmatu pod kontrolou, byl vytvořen program o 6 hlavních bodech: 

1) vzdělávání pacientů a výchova k partnerství v kontrole nemoci 

2) stanovení, sledování stupně závažnosti astmatu podle příznaků, měřením funkce plic 

3) vyhnutí se spouštěčům astmatu nebo jejich odstranění 

4) vytvoření individuálního plánu dlouhodobé léčby 

5) vytvoření léčebného plánu pro náhlé vzplanutí astmatu 

6) poskytnutí správné následné péče [4]. 
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Antiastmatika 

 

 

 
  

 inhalačně podávané 

 BEKLOMETAZON 

 BUDESONID 

 FLUTIKAZON 

 TRIAMCINOLON 

 FLUNISOLID 

 systémově podávané 

 METHYLPREDNISOLON 

 PREDNISON  
  

 
 

 KROMOLYN 

 NEDOKROMIL 

 KETOTIFEN 
 

 

 

 

 
 

 

 krátkodobě účinná 

 FENOTEROL 

 SALBUTAMOL 

 TERBUTALIN 

 HEXOPRENALIN 

 dlouhodobě účinná  

 SALMETEROL 

 FORMOTEROL 

 KLENBUTEROL 

 PROKATEROL 

 BAMBUTEROL 

 SALBUTAMOL - retardovaná forma 

 neselektivní sympatomimetika 

 ADRENALIN 

 EFEDRIN 

 ORCIPRENALIN 

 

 
 

 IPRATROPIUM 

 OXITROPIUM 

 TIOTROPIUM 

 

 
 

 TEOFYLIN 

 AMINOFYLIN 

 ETOFYLIN 

 

léky snižující zánět a hyperreaktibilitu bronchů 

kortikoidy 

imunoprofylaktika 

bronchodilatancia 

2-sympatomimetika 

Antagonisté muskarinových receptorů 

Methylxantiny 



 26 

 

 

 
 

 TENIDAP 

 

 
 

 ZAFIRLUKAST 

 MONTELUKAST 

 PRANLUKAST 

 VERLUKAST 

 

 
 

 DOCEBENON 

 PIRIPROST 

 ZILEUTON 

 

 
 

 KETOTIFEN 

 

 
 

Přehled léčiv vytvořen podle zdroje [2]. 

 

 

Terapie astmatu 

Antiastmatika jsou rozdělena do dvou skupin: 

a) rychle účinná bronchodilatancia (záchranná, úlevová medikace) – jsou určena 

k odstranění akutních obtíží, neovlivňují zánět 

b) preventivní antiastmatika – používají se při léčbě trvalého astmatu všech stupňů, 

jsou určena k dlouhodobé a udržovací medikaci [4]. Jedná se o léky, které 

minimalizují chronický zánět dýchacích cest (nejčastěji eozinofilní) [17]. 

 

Kromě perorálních a parenterálních lékových forem se velmi dobře uplatňují 

inhalační lékové formy. Při inhalačním podání působí léčivo přímo na dýchací cesty, 

kde může mít vysokou koncentraci, která je často nedosažitelná při jiných aplikačních 

cestách. Do systémové cirkulace se dostává jen malé množství léčiva. Tím jsou 

omezeny nežádoucí účinky léčiv. Nástup účinku je rychlý a lze použít i látky, které 

nejsou absorbovány po p.o. podání. Při aplikaci léčiva je nutné postupovat podle 

odborného návodu výrobce a  rady lékaře [2]. U astmatu se preferuje inhalační podání 

léků všude tam, kde je to možné.  

Další farmaka 

antileukotrieny 

antagonisté leukotrienových receptorů 

inhibitory 5-lipoxygenázy 

antagonisté H1-receptorů 

hyposenzibilizační alergeny 
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K dispozici máme:  

a) aerosolové dávkovače pMDI (pressurized metered dose inhaler – dávkovací 

aerosolový systém) (viz tab. 2) 

Většina léčiv je rozpuštěna v roztoku (beklometazon, budesonid, ciclesonid, formoterol, 

ipratropium). Salbutamol a fixní kombinace salmeterolu a flutikasonu je v suspenzi. 

Tyto dávkovače jsou zatíženy největší chybovostí z hlediska inhalační techniky [5,32].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 2 Inhalační systémy – Aerosolové dávkovače (MDI) dostupné v ČR. Převzato ze 

zdroje [32]. 
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b) práškové formy léků DPI (dry powder inhaler) 

Výhodou je snadnější aplikace léčiva, jsou vhodné pro děti od 4 let. Nejstarším je 

Spinhaler určený pro aplikaci kromoglykátu sodného. Turbuhaler je určený pro aplikaci  

budesonidu s formoterolem. Dalšími DPI jsou Diskhaler a Diskus (viz tab. 3) [5,32]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tab. 3 Inhalátory pro práškovou formu léku. Převzato ze zdroje [32]. 
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c) dechem aktivované aerosolové dávkovače BAI (breath-actuated inhalers )  

Na našem trhu je k dispozici Easi-Breathe. Může být k němu připojen inhalační 

nástavec Optimiser. 

d) nebulizátory  

Nebulizátory generují tzv. aerosol. Dělí se na ultrazvukové a tryskové. Výhodou 

ultrazvukových nebulizátorů je tichý chod. Jediným léčivem určeným k inhalaci je 

budesonid. Tryskové nebulizátory slouží k inhalaci roztoků, suspenzí a olejů. Mesh 

nebulizátory jsou určeny k individuálnímu použití, výhodou je malá velikost, tichý chod 

a možnost nebulizace všech léčiv k tomu určených [5,32]. 

Zlepšení efektivity aplikace je možné dosáhnout autohalery, použitím 

inhalačního nástavce (spaceru) a u dětí pomocí babyhaleru [2,5].  

Vlastnosti jednotlivých inhalátorů jsou uvedeny v tabulce 4. Všechny inhalační 

systémy dostupné v ČR jsou na obrázku 7. 

 

 

 

Tab. 4 Způsoby inhalační aerosolové léčby. Převzato ze zdroje [17]. 
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Obr. 7 Inhalační systémy v ČR. SMI – aerosolový dávkovač produkující jemnou 

mlžinu. Převzato ze zdroje [32]. 
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7.1. Preventivní antiastmatika 

 Preventivní antiastmatika se podávají denně a dlouhodobě. Do této skupiny 

řadíme protizánětlivé léky a bronchodilatancia s dlouhodobým účinkem, tzv. LABA. 

 

7.1.1. Inhalační kortikosteroidy (IKS)  

V ČR jsou k dispozici beklometazon, budesonid, flutikazon a nově ciklesonid 

(viz tab. 5). Flunisolid již nemá svého zástupce a mometazon byl zaregistrován jen 

k intranazální aplikaci. 

Inhalační kortikosteroidy jsou nejúčinnějšími a nejpoužívanějšími preventivními 

antiastmatiky. Studie ukazují jejich účinnost na zlepšení plicní funkce, snížení 

bronchiální hyperreaktivity, redukci příznaků, redukci frekvence a tíže exacerbací a 

zlepšení kvality života. IKS jsou léky 1. volby v léčbě perzistujícího astmatu. Vyšší 

dávky IKS zvyšují riziko nežádoucích účinků (lokální - kandidóza v dutině ústní, kašel, 

chrapot; systémové - snadná zranitelnost kůže, adrenální suprese, snížení kostní 

minerální denzity). U dětí je pozorován zpomalený růst v prvním roce léčby IKS, nemá 

však vliv na konečnou výšku dítěte [1,4,5]. 

 Beklomethasondipropionát je na trhu nejdéle. Jedná se o prodrug, aktivní je 

jeho metabolit beklomethasonmonopropionát.  

 Budesonid je k dispozici samostatně nebo v kombinaci s formoterolem. Je 

vhodný pro aplikaci pomocí nebulizátorů. 

 Flutikasondipropionát má nejsilnější protizánětlivé účinky. Je k dispozici 

samostatně nebo v kombinaci se salmeterolem. 

 Ciclesonid je novým inhalačním kortikosteroidem. Jedná se o proléčivo, které je 

aktivováno nitrobuněčnými esterázami na aktivní formu desciclesonid [1,4]. 

 

 

Tab. 5 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 
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7.1.2. Systémové kortikosteroidy  

Systémovými kortikosteroidy jsou léčeni pacienti s těžkým perzistujícím 

astmatem, kdy ke zvládnutí onemocnění nestačí inhalační kortikosteroidy nebo jiná 

léčiva. Z perorálních léků se používají prednison, prednisolon a methylprednisolon. 

Mezi nežádoucí účinky systémových kortikosteroidů zahrnujeme osteoporózu, arteriální 

hypertenzi, diabetes, glaukom, obezitu, svalovou slabost, ztenčení kůže a její snadná 

zranitelnost [2,4,5]. 

 

7.1.3. Kromony 

 Do této skupiny léčiv řadíme kromoglykát sodný a nedokromil sodný. Působí 

jako stabilizátory membrán mastocytů a zabraňují uvolňování mediátorů spojených 

s alergickou reakcí. Výhodou je nízká toxicita a minimální výskyt nežádoucích účinků, 

nevýhodou je častější aplikace [2,4,5]. 

 

7.1.4. Methylxantiny (theofyliny) 

 Theofyliny jsou bronchodilatační léky, které mají protizánětlivý účinek. Tento 

účinek je patrný při podání nízké dávky theofylinů. Z této skupiny jsou preferovány 

perorální formy, především theofylin a aminofylin s prodlouženým účinkem. Léčivé 

přípravky obsahující tyto látky jsou shrnuty v tabulce 6. Mezi nežádoucí účinky patří 

gastrointestinální obtíže, nauzea, zvracení, tachykardie a arytmie [2,4,5,18]. 

 

 

Tab. 6 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 

 

6.1.5. Inhalační 2-sympatomimetika s dlouhodobým účinkem (LABA) 

 Jedná se o bronchodilatační léky, relaxují hladké svalstvo dýchacích cest. 

Jestliže není astma dobře kontrolováno obvyklou dávkou inhalačních kortikosteroidů, 

přechází se na kombinaci IKS s LABA místo zvyšování dávek IKS. Kombinací těchto 

léčiv se sníží výskyt nočních příznaků, zlepší se funkce plic a sníží počet exacerbací. Do 

této skupiny léčiv patří formoterol a salmeterol. Formoterol má rychlý nástup účinku, 
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je možné ho použít k odstranění akutních příznaků astmatu. K nežádoucím účinkům 

patří kardiovaskulární stimulace, třes kosterních svalů a hypokalémie [4,18].  

 

7.1.6. Perorální 2-sympatomimetika s dlouhodobým účinkem (LABA) 

 Hlavní zástupci: salbutamol, terbutalin, bambuterol (v těle se mění na 

terbutalin), prokaterol, klenbuterol (viz tab. 7). 

 Prokaterol a klenbuterol se podávají k prevenci bronchospasmu. Přestože se 

jedná o 2-mimetika s krátkodobým účinkem, nejsou určeny k léčbě akutního 

bronchospasmu [4]. 

 

 

Tab. 7 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 

 

7.1.7. Antileukotrieny 

 Antileukotrieny zahrnují antagonisty receptoru pro cysteinylové leukotrieny 1 

(CysLT1) (montelukast, pranlukast a zafirlukast) a inhibitory 5-lipoxygenázy 

(zileuton) [18]. Inhibitory 5-lipoxygenázy inhibují syntézu leukotrienů, antagonisté 

leukotrienového receptoru blokují CysLT1 receptor hladkých svalů DC a tím inhibují 

účinky leukotrienů uvolňovaných z mastocytů a eozinofilů [4]. Výhodou je perorální 

aplikace, jsou používány k léčbě perzistujícího astmatu, aspirinového astmatu                

a námahou vyvolaného astmatu, jsou vhodné pro děti od 3 let. Jsou vhodné                     

i k monoterapii, mohou se kombinovat s kortikosteroidy [1,4]. Léčivé přípravky 

obsahující montelukast a zafirlukast jsou uvedeny v tabulce 8. 

 

 

Tab. 8 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 
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7.1.8. Antagonisté H1-receptorů 

 Mechanizmus působení H1-antihistaminik není dosud zcela jasný. Inhibují 

alergickou odpověď a mají příznivý vliv na pacienty s alergickou rýmou. Nejnovějšími 

antihistaminiky jsou desloratadin a levocetirizin. Obě tyto látky mají imunomodulační 

účinky a používají se při selhání standardní léčby. Ketotifen snižuje degranulaci 

mastocytů a uvolňování mediátorů [2,4]. 

 

7.1.9. Další farmaka 

 V minulosti byly používané některé preparáty ke snížení dávky p.o. 

kortikosteroidů. Některé jsou indikované i dnes, ale jen pod dohledem specialisty. Jedná 

se např. o troleandomycin, methotrexát, cyklosporin a o deriváty zlata. 

Troleandomycin je makrolidové antibiotikum s  imunomodulačními účinky. 

Methotrexát (antimetabolit kyseliny listové) má imunomodulační účinky, dále snižuje 

produkci některých prozánětlivých cytokinů a uvolňování histaminu z eozinofilů. 

Cyklosporin je imunosupresivní látka. Inhibuje aktivaci T-lymfocytů a eozinofilů. 

Deriváty zlata snižují uvolňování histaminu z eozinofilů. Indikace většiny preparátů 

musí být přerušena z důvodů nežádoucích účinků [19]. 

 

7.1.10. Specifická alergenová imunoterapie (SIT) 

 SIT je jedinou léčebnou možností u alergických onemocnění zprostředkovanými 

protilátkami IgE. Jedná se spíše o doplněk farmakoterapie. Vhodná imunoterapie 

vyžaduje identifikaci a použití kvalitního standardizovaného alergenu. Vakcinací se do 

těla injikují alergenové extrakty (roztoči, pyly, trávy, plísně). Injekční aplikace může 

vést ke kožním reakcím v místě vpichu, systémové účinky mohou vést až 

k anafylaktickému šoku [4,5]. 

 

7.1.11. Monoklonální protilátka proti imunoglobulinu IgE     

 Léčba monoklonálními protilátkami je zcela nová a poměrně drahá. U nás je 

dostupná anti-IgE protilátka omalizumab (viz tab. 9). Jedná se o rekombinantní 

monoklonální protilátku proti IgE. Řadí se do skupiny preventivních antiastmatik, 

protože zlepšuje dlouhodobou kontrolu nad astmatem, snižuje spotřebu úlevové 

medikace a p.o. kortikosteroidů. Je indikován u dospělých a dětí starších 12 let s těžkým 

perzistujícím a obtížně léčitelným astmatem. Léčivo se aplikuje subkutánně, dávka 
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závisí na váze pacienta a hladině IgE. Aplikuje se 1x za 2 – 4 týdny. Anti-IgE protilátka 

se naváže na receptor lidského IgE a zabraňuje vazbě na buňky s omezením jejich 

aktivace a degranulace. Je schopna vazby s molekulami IgE exprimovanými na           

B-lymfocytech a inhibuje tak tvorbu nových IgE protilátek. Poprvé byl omalizumab 

použit v červnu 2003 v USA. V ČR byl poprvé aplikován v květnu 2006. V témže roce 

byl zařazen do základního léčebného schématu bronchiálního astmatu pod záštitou 

GINA. Ze studií vyplývá, že se jedná o kvalitní a bezpečné léčivo. Jedinou 

kontraindikací je hypersenzitivita na omalizumab nebo na pomocné látky. 

Z nežádoucích účinků jsou nejčastější reakce v místě vpichu, virové infekce, infekce 

DC, bolesti hlavy a faryngitidy. Nevyvolává anafylaktický šok. Lékové interakce 

nebyly prokázány [20,21]. 

 

 

Tab. 9 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 

 

7.2. Rychle účinná úlevová antiastmatika 

 Do této skupiny řadíme inhalační a perorální 2-mimetika s rychlým nástupem 

účinku, systémové kortikosteroidy, inhalační anticholinergika a theofyliny s krátko-

dobým účinkem. 

 

7.2.1. Inhalační 2-mimetika s rychlým nástupem účinku (SABA) 

 Hlavními zástupci jsou salbutamol, terbutalin a fenoterol (viz tab. 10). Účinek 

těchto 2-mimetik trvá 4-6 hodin. Do této skupiny můžeme zařadit i formoterol, který 

má sice delší trvání účinku, ale má rychlý nástup. Jedná se o látky, které uvolňují 

bronchokonstrikci. Dává se přednost inhalační aplikaci před perorální a jsou             

léky 1. volby při akutní exacerbaci astmatu. Inhalační 2-mimetika s rychlým nástupem 

účinku mají nižší výskyt nežádoucích účinků (např. kardiovaskulární stimulace, 

hypokalémie a třes kosterního svalstva) [4]. 
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Tab. 10 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 

 

7.2.2. Inhalační anticholinergika s krátkodobým účinkem 

 Jsou bronchodilatační léky, používají se ipratropium bromid a oxitropium 

bromid (viz tab. 11). Ipratropium má menší bronchodilatační účinek než 2-mimetika. 

Mezi nežádoucí účinky řadíme suchost v ústech a hořkou chuť. Ipratropium je 

k dispozici samostatně nebo v kombinaci s fenoterolem [4,18]. 

 

 

Tab. 11 Přehled generických a firemních názvů u nás nejčastěji používaných 

antiastmatik. Převzato ze zdroje [1]. 

 

7.2.3. Systémové kortikosteroidy 

 Indikace je důležitá při léčbě akutní exacerbace, protože působí preventivně 

proti progresi exacerbace, působí také proti časnému relapsu po ukončení akutní léčby. 

Používají se perorální lékové formy prednisonu a methylprednisolonu. Léčba trvá 

přibližně 3 – 14 dní [4]. 

 

7.2.4. Další farmaka  

 Dále se používají theofyliny, zejména aminofylin, k odstranění příznaků. Jsou 

prospěšné pro řízení dýchání nebo pro funkci respiračních svalů. U pacientů, kteří 

nejsou schopni používat inhalační formy léku, se indikují perorální 2-mimetika 

(prokaterol, klenbuterol, terbutalin), i přestože mají pomalejší nástup účinku [4]. 
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7.3. Strategie léčby 

 Léčba se odvíjí od zařazení pacienta do jednoho ze 4 stupňů klasifikace astmatu.  

 intermitentní astma – není nutná preventivní léčba, indikována pouze úlevová léčba 

podle potřeby, jestliže se jedná o těžké exacerbace, řadíme astma do středně těžkého 

 lehlé perzistující astma – lékem první volby jsou IKS, pro dospělé dávka 500 g 

beklometazonu, pro děti 200 g budesonidu, je možná i léčba kromony, theofyliny 

s prodlouženým účinkem a antileukotrieny 

 středně těžké perzistující astma – lékem volby IKS, pro dospělé dávka 500-1000 g 

beklometazonu, pro děti dávka 200-600 g budesonidu, je vhodné léčbu doplnit 

LABA, theofylinem s prodlouženým účinkem, antileukotrieny nebo zvýšení denní 

dávky IKS 

 těžké perzistující astma – vysoké denní dávky IKS nad 1000 g beklometazonu u 

dospělých, u dětí nad 600 g budesonidu, kombinace s dalšími preventivními 

antiastmatiky, selhává-li léčba IKS, upřednostňují se perorální kortikosteroidy 

Součástí léčby jsou SABA, používají se v kterémkoli stupni dle potřeby. Mají 

krátkodobý účinek s rychlým nástupem. Aplikují se při akutním záchvatu. Jestliže je 

astma dobře kontrolováno minimálně 3 měsíce, může léčba směřovat dolů na nižší 

stupeň. V případě, že léčba selhává, je nutné učinit krok o stupeň nahoru. U středně 

těžkého a těžkého astmatu se léčba zahajuje obvyklou dávkou odpovídající vyššímu 

stupni nemoci, tím se dosáhne rychlejší kontroly nad astmatem. Při stabilizaci stavu se 

dávky snižují. Toto schéma léčby se označuje jako útočné. 

Stupňovité schéma léčby je patrné v tabulce 12. 
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Tab. 12 Stupňovitý přístup pro péči o astma. Převzato ze zdroje [23]. 

 

7.4. Léčba astma bronchiale u dětí 

 Farmakoterapie je jiná u kategorie dětí do 5 let a dětí starších 5 let. U dětí je 

nutné zvolit vhodný inhalační systém a naučit správnou inhalační techniku. Vhodnou 

pomůckou je inhalační nástavec, který usnadní aplikaci léčiva [4]. U dětí se používají i 

léčebné metody jako klimatické léčebné pobyty, dechová cvičení nebo speleoterapie. 

Specifická alergenová imunoterapie bývá častěji používána u dětí starších 5 let než u 

dospělých [5]. 

 

7.5. Léčba astma bronchiale v těhotenství 

 Astma se objevuje asi u 8,4% těhotných žen. Cílem je dosáhnout kontroly 

astmatu optimální léčbou. Průběh astmatu během těhotenství je nepředvídatelný. Může 

se zhoršit, zlepšit nebo zůstat nezměněný. Globální strategie péče o astma v těhotenství 

zahrnuje 5 bodů: 

 objektivní zhodnocení stavu matky a plodu 

 vyvarování se spouštěcích faktorů, které přispívají k tíži astmatu 

 edukační psychologická podpora 

 farmakologická léčba 

 specifická alergenová imunoterapie  
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Pacientce je třeba vysvětlit povahu nemoci a rizika neléčení, zdůraznit význam 

pravidelné léčby a demonstrovat správnou techniku užívání inhalátorů. FDA (U.S. Food 

and Drug Administration) určilo kategorie bezpečnosti léčiv. Na základě studií na 

zvířatech a klinických údajů získaných od těhotných žen je stanoveno 5 kategorií léčiv 

(A-D). Většina antiastmatik je řazena do kategorie B a C, kde užitek medikace 

převažuje nad rizikem. Ze SABA jsou preferovány salbutamol, fenoterol není vhodný 

ani v kombinaci s ipratropiem, protože způsobuje arytmie. LABA jsou přídatnou léčbou 

k IKS. Salmeterolu se dává přednost před theofyliny. Lékem první volby jsou IKS, 

budesonid je upřednostňován před beklometazonem. Systémové kortikosteroidy nejsou 

vhodné v těhotenství, protože byl prokázán zvýšený výskyt vrozených malformací. 

Nejnovějším lékem je omalizumab, ale u těhotných by měl být předepisován 

s opatrností. Kojení není kontraindikací pro běžná antiastmatika [22,23].  

 

7.6. Nefarmakologické postupy 

 Základem dlouhodobé léčby astmatu zůstává standardní léčba. 

Nefarmakologická léčba pouze doplňuje standardní léčbu. Je třeba upozornit pacienta, 

aby nepřerušil konvenční léčbu a plně přešel jen na alternativní léčení. Přínos 

doplňkové léčby je zřídka doložen kontrolovanými klinickými studiemi. 

Nefarmakologická léčba je zcela nevhodná při akutním záchvatu, opožděné zahájení 

farmakologické léčby může pacienta ohrozit na životě [10]. 

 

7.6.1. Lázeňská léčba 

 Lázeňskými místy pro dospělé astmatiky jsou Jeseník, Karlova Studánka, 

Luhačovice a Mariánské lázně, pro děti navíc Chocerady, Lázně Kynžvart, Velké 

Losiny a Zlaté Hory. Délka léčebného pobytu trvá 21-28 dní. Jednou z kontraindikací 

lázeňské péče je kouření [4]. 

 

7.6.2. Homeopatie 

 Z homeopatických přípravků jsou dostupné Antimonium tartaricum 15CH, 

Blatta orientalis 15CH, Ipeca 15CH a Arsenicum album 15CH. V dosud provedených 

kontrolovaných studiích nebyl potvrzen léčebný efekt.  
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7.6.3. Akupunktura 

 Akupunktura je více akceptována v lékařských kruzích než jiná doplňková 

terapie. Klinické studie dokazují účinnost akupunktury u mírného astmatu, nikoli u 

pacientů s těžkým astmatem [10]. 

 

7.6.4. Byliny 

 Kondici bronchů zlepšují některé byliny jako např. proskurník lékařský a yzop 

lékařský. Je možné použít i směsi bylin – Děčínská směs (sléz-květ, maliník-list,    

fenykl-plod, proskurník-kořen, len-semeno, jitrocel-list, lékořice-kořen, černý bez-květ, 

máta peprná-nať) a Tulsi (bazalka posvátná, zázvorovník lékařský, lékořice lysá, 

skořicovník tamala, kardamovník šípový, hřebíčkovec vonný). Dále jsou dostupné 

směsi tradičních čínských bylin upravené do granulí a tablet. 

 

7.6.5. Gemmoterapie 

Jedná se o přírodní léčebnou metodu, při které se využívají výtažky ze 

zárodečných tkání rostlin v růstu. Nejčastěji se jedná o pupeny, protože obsahují 

mnohem více účinných látek než části dospělé rostliny. Látky obsažené v pupenech 

mají stimulační účinek na nervový a imunitní systém. V léčbě astmatu se používá sada 

při astmatu obsahující habr, měsíček, břízu a modřín [25]. 

 

7.6.6. Speleoterapie 

První zmínky o přínosech speleoterapie jsou datovány v roce 1834. Domníváme 

se, že speleoterapie má pozitivní vliv na astmatiky. Lidé tráví krátkou dobu v jeskyních 

nebo dolech, které jsou k tomu určené. Speleoterapie je součástí lázeňské léčby u dětí. 

V ČR se speleoterapie provádí v Dětské ozdravovně Mladeč – Vojtěchov a Ostrov u 

Macochy. Jedná se pouze o doplňkovou terapii, může však pomoci snížit výskyt 

exacerbací, omezit užívání léků a posílit imunitní systém [4,10,24]. 

 

 

8 Novinky a budoucnost 

Astma je dnes dobře a relativně snadno léčitelné. Jedním ze základních pilířů 

léčby astmatu je farmakoterapie. Neustále se objevují zcela nové IKS, např. ciclesonid, 

ale i nové skupiny antiastmatik. Anti-IgE protilátka (omalizumab) je první 
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monoklonální protilátka, která je již od května 2006 zaváděna do praxe. Ve stadiu 

klinických zkoušek je anti IL-5 monoklonální protilátka. Dále probíhá studie 

s interferonem  a monoklonálními protilátkami vůči antiTNF nebo jeho receptorům 

(etanercept a infiximab). Používají se k léčbě jiných onemocnění jako malignity          

a revmatická onemocnění, u astmatu by byly rezervovány pro léčbu OLA [4,17]. Studie 

prokázaly zlepšení astmatu, kvality života, funkce plic a snižují frekvenci exacerbací. 

Etanercept a blokátory TNF by mohly představovat jeden z možných terapeutických 

postupů také pro křehké astma [26,27]. Dále je vyvíjena řada antimediátorů                    

a protizánětlivých mediátorů (rekombinantní IL-12). Brzy se v léčbě astmatu objeví 

perorální inhibitory fosfodiesterázy 4 (PDE 4). Ty způsobují zvýšení koncentrace 

intracelulárního cyklického adenosinmonofosfátu (cAMP) a tak dochází k proti-     

zánětlivému působení na buňky, které hrají klíčovou úlohu při rozvoji bronchiálního 

astmatu. Inhibitory fosfodiesterázy 4  jsou stále v preklinickém zkoušení, ale vykazují 

slibný terapeutický potenciál [28]. 

CAT-354 je rekombinantní lidská protilátka proti IL-13. Může se užívat u všech 

stupňů astmatu. Jedná se o látku bezpečnou a dobře snášenou. Stále je ve stádiu 

klinických zkoušek [29]. AMG 317 působí proti IL-4 a IL-13. Aerovance vyvíjí látku 

AER-001, která se váže na receptory IL-4 a IL-13, jedná se o inhalační lékovou formu 

[30]. 

Cilomilast (Ariflo) a roflumilast (Daxas) jsou perorální látky ve 3. fázi 

klinického zkoušení. Oproti cilomilastu má roflumilast nižší výskyt nežádoucích účinků 

(nevolnost, bolest břicha a průjem). Prozatím nebyly léky testovány na dostatečném 

počtu pacientů a chybí srovnávací studie s jinými běžně používanými léčivy [28]. 

MN-001 je nová perorálně podávaná látka vyvíjená pro léčbu astmatu. Působí 

antagonisticky na leukotrienové receptory, inhibuje fosfodiesterázu III, IV,                   

5-lipoxygenázu, fosfolipázu C a tromboxan A2. Blokuje chemické prozánětlivé 

mediátory a inhibuje infiltraci eozinofily. Brzdí tak akutní bronchokonstrikci a 

chronický zánět v plicích. Má potenciál ke zmírnění akutních příznaků astmatu a 

blokuje pozdní fázi zánětu [31]. 

NVA237 (glycopyrronium bromid) je dlouhodobě působící antimuskarinový 

antagonista. Má podobné účinky jako tiotropium, ale nástup účinku je rychlejší. Studie 

u pacientů s CHOPN a astma potvrdily, že NVA237 je dobře tolerované, bezpečné, bez 

kardiovaskulárních nálezů. Předpokládá se, že se na trhu objeví v roce 2011 [32,33]. 
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Vyvíjí se další nové bronchodilatancia a steroidní protizánětlivé látky. Firma 

GlaxoSmithKline má 5 nových dlouhodobě působících bronchodilatancií v 2. fázi 

klinických studií. Tyto nové látky jsou označeny jako GSK 159797, 159802, 597901, 

642444 a 678007. GSK 159797 je velmi dobře tolerovaná, nezvyšuje srdeční frekvenci, 

aplikuje se 1x denně. Zahrnujeme ho mezi LABA. Ve 2. fázi vývoje se také nachází 

carmoterol (2-agonista). Novartis studuje kortikosteroidní látku QAE 397 a          

EPI-12323 [34,35]. 

Strategie SMART zahrnuje aplikaci IKS (budesonid) a dlouhodobě působícího 

bronchodilatancia (formoterol) obsažených v přípravku Symbicort. Je vhodný k léčbě 

jak akutní exacerbace díky rychlému nástupu účinku formoterolu, tak k léčbě zánětu 

díky budesonidu, který má protizánětlivý účinek. Tuto strategii léčby schválila GINA 

v roce 2006 a přidala do směrnice s doporučenými postupy prevence a léčby astmatu 

jako novou léčebnou strategii SYMBICORT SMART. Klinické studie ukázaly, že 

Symbicort ve strategii SMART snižuje riziko vzniku astmatických záchvatů ve srovnání 

s tradičními přístupy. Symbicort je indikován u dospělých [36].  

Přípravek Flutiform kombinuje formoterol (LABA) s flutikazonem 

(kortikosteroid). Jedná se o aerosolový dávkovač, kde jsou hnacím plynem 

hydrofluoroalkany. Výhodou je snadné použití, malá velikost, přenosnost a údaje o 

počtu zbývajících dávek. Na konci března 2009 bylo požádáno u FDA o registraci 

tohoto přípravku [37]. 

V roce 2005 byla registrována látka zvaná levalbuterol (XOPENEX). Je 

indikován v léčbě astmatu a CHOPN. Používá se k léčbě bronchospasmu, zmírňuje 

příznaky jako kašel, kýchání a dušnost. Je dostupný ve 2 formách jako XOPENEX HFA 

(aerosol) a XOPENEX (inhalační roztok). Nevýhodou jsou potencionální interakce 

s diuretiky, antidepresivy a antihypertenzivy (metoprolol, atenolol). Kontraindikací je 

přecitlivělost na levalbuterol nebo albuterol. Tento přípravek nebyl zatím v ČR 

registrován [38]. 

Indacaterol je selektivní agonista na 2-receptorech s 24 hodinovým účinkem. 

Oproti formoterolu a salmetorolu se indacaterol aplikuje pouze jednou denně. V zatím 

provedených studiích byla zjištěna optimální dávka 200 g, při které léčivo nabízí 

nejlepší účinnost a bezpečnost [39]. 
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MN-221 je vysoce selektivní agonista 2-adrenergních receptorů k intravenózní 

aplikaci. Vylepšení selektivnosti vede ke snížení počtu kardiovaskulárních nežádoucích 

účinků. Tato látka je stále ve stádiu klinických zkoušek [40]. 

Pumactant, objevený ve Velké Británii, je směs přirozeně se vyskytujících 

fosfolipidů (dipalmitoylphosphatidylcholine a Phosphatidylglycerol), které chrání plicní 

tkáň. Pumactant brání rozvoji předčasné astmatické odpovědi na alergeny a různé 

dráždivé látky. Nemá žádné výrazné vedlejší účinky [41]. 

TPI ASM8 se skládá ze 2 modifikovaných oligonukleotidů specificky určených 

k potlačení syntézy klíčových receptorů prozánětlivých mediátorů. Nízké dávky TPI 

ASM8 inhibují expresi cílových genů, které kódují CCR3, IL-5, IL-3 a GM-CSF 

receptory, příliv zánětlivých buněk, časnou a pozdní astmatickou reakci po expozici 

alergenem. Zkouší se u pacientů s mírným a těžkým astmatem. Vyvíjí se pro pacienty, 

kteří nereagují na konvenční léčbu inhalačními kortikosteroidy [42].  

LAB CGRP obsahuje 37 aminokyselin neuropeptidu, který vzniká v plicích při 

alergické reakci na podněty. Předpokládá se, že by se mohlo jednat o bronchodilatans    

s protizánětlivými účinky [43].  

Nevyvíjí se jen nové léky, ale i inhalační systémy, kde se jako hnací plyn 

používá jemný vodný aerosol. Jedná se o aerosolový dávkovač produkující jemnou 

mlžinu (SMI). Respimat Inhaler není zatím na našem trhu dostupný. Místo hnacího 

plynu využívá energii napjaté pružiny. Je vhodný pro všechny pacienty. Airmax řadíme 

mezi systémy pro práškové formy léku. Má unikátní technologii, která spočívá 

v aktivním odměření dávky následně procházející cyklonovým separátorem. Výhodou 

je, že se dá Airmax aktivovat v jakékoli poloze. Při aplikaci je vdechována dávka léčiva 

současně s částicemi laktózy, proto pacient pozná inhalaci díky sladké chuti. Dávkovač 

je opatřen číselníkem, ukazuje pouze sudé číslice. Číslice vyjadřují počet zbývajících 

dávek. Použitím Airmaxu se eliminuje chybná inhalační technika [44]. 

V léčbě astmatu je preferované inhalační podávání léků. Vysoká koncentrace 

léků se dostává přímo do průdušek. Inhalační systémy mají nižší nežádoucí účinky než 

ostatní lékové formy. Jedná se o léky preventivní i záchranné. K uvolnění dávky léčiva 

u aerosolového dávkovače i dechem aktivovaného aerosolového dávkovače je nutný 

hnací plyn. Používají se chlorofluorokarbony (CFC) a hydrofluoroalkany (HFA). 

Chlorofluorokarbon patří mezi freonové hnací plyny, v současnosti jsou nahrazovány 

nefreonovými hnacími plyny jako hydrofluoroalkany. Od vstupu ČR do Evropské unie 
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je nutné nahradit CFC nefreonovými plyny, protože mají vliv na vytváření ozónové 

díry. Dochází ke stažení některých léků s CFC (Combivent, Ditec, Beclomet forte). 

Léky obsahující nefreonové hnací plyny jsou označeny za názvem symbolem N, např. 

Ventolin N, Berodual N, Atrovent N, nebo mají předponu Eco (Ecobec, Ecosal). HFA 

jsou výhodnější z hlediska efektivity i z hlediska negativního vlivu na životní prostředí 

[45]. 

Novinkou v léčbě dětského astmatu je Funhaler spacer (viz obr. 8). Rodiče 

často přiznávají, že je obtížné podat lék dítěti. K výhodám funhaleru patří použitelnost 

již u dětí od 18 měsíců, odstraňuje aplikaci léčiva pMDI bez použití nástavců, snadno se 

čistí, je klinicky testován, motivuje děti, aby přijaly své léky. Prostřednictvím 

motivačního modulu povzbuzuje děti k hlubokému dýchání [46,47]. 

 

 

 

 

 

 

Obr. 8 Funhaler spacer. Obrázek byl použit ze zdroje [48]. 

 

BEMER 3000 představuje originální magnetickou terapii. Elektromagnetický 

signál přístroje objevený Wolfgangem A Kafkou vede ke zlepšení prokrvení tkání, 

podpoře a aktivaci samohojení a celkové regeneraci. Tyto přístroje jsou hojně užívány 

v Německu, Rakousku a ve Švýcarsku. V ČR se používá ve Fakultní nemocnici v Brně. 

K terapeutickým účinků BEMER 3000 u astmatu patří zlepšení prokrvování plic, 

zlepšení příjmu kyslíku a výměny plynů, zlepšení viskozity krve a transportu kyslíku a 

prohloubení dýchání díky psychovegetativní regulaci a relaxaci. Má i protizánětlivý 

efekt. Ze studií zatím nevyplynuly důkazy o účincích, neboť se nezúčastnilo dostatečné 

množství pacientů [49]. 
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Míčkování je nová fyzioterapeutická metoda, která se používá k léčbě mnoha 

nemocí. Metoda se provádí malými molitanovými míčky, kterými se masírují určité 

části těla. Dochází ke kompresi akupunkturních a akupresurních bodů a následujícímu 

pozitivnímu ovlivňování činnosti vnitřních orgánů, poklesu napětí hladkých i příčně 

pruhovaných svalů. Tato metoda je účinná při léčbě onemocnění dýchacích cest (asthma 

bronchiale, zánětlivá onemocnění plic, průdušek, hrtanu a hlasivek). U astmatiků vede 

k usnadnění nádechu a zadržení výdechu, relaxaci břišních a hrudních svalů, uvolnění 

svaloviny průdušek a k uvolnění bránice. Výsledkem je snížení dechových obtíží na 

základě zvýšení kapacity plic, zvýšení proudové rychlosti vydechovaného vzduchu a 

zvýšení vteřinového vdechu. Metoda je vhodná pro děti i dospělé, výhodou je její 

jednoduchost [50].  
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9 Abstrakt 

Astma je definováno jako chronické zánětlivé onemocnění dýchacích cest. Pro 

tuto nemoc jsou typické příznaky dráždivý kašel, dušnost, respirační selhání, tíže na 

hrudníku a slyšitelné dýchání. Postihuje lidi všech věkových kategorií, prevalence 

celosvětově stoupá. Na vzniku astmatu se podílí genetické predispozice a faktory 

vnějšího prostředí. Průběh onemocnění ovlivňuje životospráva, stres, infekce a 

dodržování preventivních opatření. Z hlediska doby výskytu příznaků a jejich frekvence 

lze astma bronchiale rozdělit do 4 stupňů závažnosti. Astma je chronické onemocnění, 

proto musí být jeho léčba dlouhodobá a pravidelná. Léčba zahrnuje antiastmatika 

preventivní a úlevová, rychle účinná. K dispozici jsou tablety, ale přednost se dává 

inhalačnímu podání z důvodů minimalizace nežádoucích účinků. Astma je celoživotní, 

dobře léčitelná, ale nevyléčitelná nemoc. Vyvíjí se nové léky, které umožňují nové 

léčebné postupy a výrazně zvyšují kvalitu života astmatika. Jestliže astmatik dobře 

spolupracuje s lékařem a drží se jeho rad a pokynů, může vést plnohodnotný život. 

Astma představuje medicínskou, sociální, ale i ekonomickou zátěž jak pro nemocného, 

tak pro jeho rodinu i celou společnost.  
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Abstract 

Asthma is defined as chronic inflammatory disease of air passages. This disease 

is typical by its symptoms as nonproductive cough, dispnoea, respiratory failure, chest 

pain, and wheezing. It affects people of all age groups, the worldwide rates of the 

disease is on the rise. The occurrence of the asthma depends on genetic predisposition 

and on environmental factors. The development of the disease is influenced by one’s 

lifestyle, stress, infections and by keeping up preventive precautions. There are 4 levels 

of the asthma bronchiale in the terms of time period symptoms occurrence. Asthma is 

chronic disease and that is why the treatment must be long-term and regular. The 

treatment includes preventive antiasthmatics and relievers, with rapid effects. There are 

tablets available but the administration through inhalation is mostly preferred to 

minimize unfavourable effects. Asthma is lifetime, well curable, but incurable illness. 

New medicaments have been developed that provide new treatment models and highly 

improve asthmatics` life quality. Provided the person with asthma cooperates well with 

a doctor and follows his/hers advice and instructions, he/she can live undepreciated life. 

Asthma represents medical, social, but also economical stress for the patient as well as 

for his/her whole family and also society.  
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