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1. UVOD

Choroby dychacich cest se v lidské populaci vyskytuji velice cCasto. Je to dédno nejen
genetickymi predispozicemi, zivotnim prostiedim, ve kterém musime zit, ale také nasim
pristupem k zivotu a hlavné ke zdravi. K jedné z nejrozsitenéjSich dychacich chorob patii 1
astma.

po 1écbu, rezimova opatteni atd. Ja jsem se ve své praci zaméfila spiSe na samotného pacienta.
Jak sam vnima svoji nemoc. Zda mu bylo poskytnuto dostatek informaci, vi, jak se chovat pfi
zachvatu, dokdze rozpoznat svij aktudlni stav a je pouCen o tom, jaké latky, kdy a jak si
spravné aplikovat.

Astma bronchiale patii mezi onemocnéni postihujici vyznamnou ¢ast celosvétové populace.
Je nejcastéjsi chronickou nemoci détského véku a prestavuje nezanedbatelnou medicinskou,
socialni 1 ekonomickou zatéz pro nemocného, jeho rodinu, ale i pro celou spolecnost, a to jak
z hlediska absence v zaméstnani ¢i ve Skole, tak z hlediska pfimych nakladi na 1éCebné-
preventivni péci. [2]

Astma je v celém svété, tedy i v CR, nedostateéné a pozdé diagnostikovano a 1é&eno. Proto
vroce 1991 vznikla mezinarodni nezavisla neziskova organizace — Globalni iniciativa pro
astma (GINA) — a pod patronaci WHO byl vr. 1995 publikovéan jeji dokument Globalni
strategie pée o astma a jeho prevenci. O rok pozd¢ji byla pod zaStitou ministerstva
zdravotnictvi CR vyhldgena Strategie diagnostiky, prevence a 1é&by priduskového astmatu
v CR. Soucasné Tii odborné spolecnosti Ceské lékaiské spole¢nosti J. E. Purkyné -
Spolecnost alergologie a klinické imunologie, Spole¢nost pneumologie a ftizeologie a
Spoleénost fyziologie a patologie dychani - zaloZily v r. 1996 Ceskou iniciativu pro astma
(CIPA ). [2]

V poslednich dvaceti péti letech doslo k zasadnimu pokroku v poznani vyznamu zanétu u
astmatu. Nyni je chapano jako nemoc dlouhodobého charakteru probihajici 1 v dobé&, kdy
nejsou zjistitelné funkéni zmény a pacient je bez obtizi. Soucasné uzivana definice:

Astma je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest, kde hraji roli mnohé bunky a
bunécné pisobky. Chronicky zanét je spojen s priduskovou hyperreaktivitou a vede
k opakujicim se epizodam piskotu, dusnosti, tizi na hrudi a kasle, zvlasté v noci nebo casné
rano. Tyto epizody jsou obvykle spojeny s variabilni obstrukci, kterad je casto reverzibilni bud’

spontanné, nebo viivem léchy.



Touto definici astma piestalo byt chapano jako pouhé zachvaty dechovych obtizi, ale jako
chronické onemocnéni, kde zanétlivé a strukturalni zmény dychacich cest jsou primarni
pfi¢inou obtizi. Piijeti této definice pacienty i lékafi by mélo vést i v 1écbe astmatu k diirazu
na dlouhodobou preventivni a protizanétlivou 1écbu. [2,13]

Cilem této prace bylo zjistit postoje pacientli k onemocnéni astmatem vEetné monitorovani

1é¢by podavané pti samotnych zachvatech, ale 1 pfi profylaxi.
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2. ETIOPATOGENEZE A PATOFYZIOLOGIE

Astma je pomérné béznd choroba (2,3-3,3% populace) détského nebo dospélého véku, bez
rozdilu pohlavi. Periodicka prevalence astmatu v CR se pohybuje mezi 1,8-3,3 na 100 000
obyvatel. Zavazna je skute¢nost, ze astmatu v populaci piibyva. [1]

AB je polyetiologick¢é onemocnéni s multifaktoridlni patogenezi. Velkd vétSina
etiologickych pficin, vlivil a podnétil je znama. Na vzniku astmatu se podileji dédi¢né faktory
spolu s negativnim vlivem zevniho prostfedi. [1,2] V etiopatogenezi vSech alergickych
onemocnéni, véetné AB, se uplatiiuji dveé kategorie mechanismi. [25]

Prvni kategorie zahrnuje patogenetické mechanismy imunitni, a to specifické (spoustéjici
poskozeni) a nespecifické (poskozeni vykonavajici).

Druhd kategorie zahrnuje patogenetické mechanismy neimunitni, které jsou svym
charakterem nespecifické. Cast znich se uplatiiuje fyziologicky pii regulaci prisvitu
bronchidlniho stromu k dosazeni tzv. bronchidlniho eutonu, kam pocitdme predevSim
neurohumoralni regula¢ni systém. Dale zde puasobi predev§im vlivy farmakologické,
enzymové defekty a zanét neinfekéniho (chemicky a fyzikdln€ iritacniho) a infekéniho
ptivodu, kde se neucastni mechanismy zanétliveé reakce.

Mechanismy obou kategorii, tj. imunitni i neimunitni, se v patogenezi toho zavazného
onemocnéni prolinaji. Jejich nejrtiznéjsi poruchy jsou pfi¢inou nejzakladnéjsi vlastnosti AB —
bronchialni hyperreaktivity. [25]

Astma spojené s atopii se tradicné oznacovalo jako ,.extrinsic asthma®, tj. alergické astma,
v protikladu k ,,intrinsic asthma®, které se objevuje u lidi bez prikazu alergie, Castéji ve
vyssim veku. [2]

% Atopie tj. geneticka predispozice k alergické reakci na bézné podnéty zprostiedkované
protilatkami tfidy IgE, je pfitomna zhruba u poloviny jedinct trpicich astmatem,
s ptfevahou tam, kde astma zacalo uz pted pubertou.

% Alergie je fenotypickym projevem atopie, proto nartst prevalence alergickych nemoci
kopiruje nartiist prevalence atopie. Zakladni podminkou vedouci ke vzniku alergického
onemocnéni je opakovany kontakt s alergenem navozujici proces senzibilizace a
v konecném dusledku 1 spousténi specifické imunologické reakce, ktera se nejvice
projevi v tzv. bariérovych organech, jako je sliznice dychacich cest, o¢ni spojivky,
kutze, sliznice stfev. Pokud alergen pronikne piimo do krevniho ob¢hu alergika, mize
se vyvinout nejzavazngjsi zivot ohrozujici alergicka reakce, kterou je anafylakticky

sok. [2]



% Autonomni neurohumoralni systém se¢ také podili na etiopatogenezi astmatu.
Tradiéné uvadénd prevaha parasympatiku ma asi menSi vyznam nez uvoliovani
neuropeptidit  ze zakonceni senzorickych nervi. Tyto plsobky vyvolavaji
vazodilatanci (spolu se zvySenou permeabilitou cév), bronchokonstrikei a stimuluji
sekreci hlenu. [2]

« Inhibice cyklooxygenazy-1 nesteroidnimi antiflogistiky (tzv. aspirinem vyvolané
astma), odchylka metabolizmu NO aj. patii k dalSim etiologickym faktorm. [2]
V posledni dobé se mezi rizikové faktory astmatu fadi i obezita, zvlasté u osob
zenského pohlavi, coZz ma souvislost 1 surCitymi endokrinnimi abnormalitami
v produkci adipokini, jako je leptin ¢i adipokinin. [44]

Na vzniku a rozvoji astmatu se podili:

a) zéanét dychacich cest
b) bronchialni hyperreaktivita
¢) intermitentni obstrukce dychacich cest [2,13,15,37]

Vzijemny pomér téchto jmenovanych déjii se méni jednak u jednotlivych typt a forem AB,

jednak se mohou ménit znaén€ i u jednoho a téhoz astmatika. Pivod téchto zmén zavisi

jednak na rozvoji a progresi onemocnéni, jednak na noxach, vlivech a faktorech, které v tom

jednotlivém piipadé spoustéji astmaticky zachvat. [25]

2.1. Zanét dychacich cest

Chronicky zanét dychacich cest je u astmatu pfitomen vzdy, bez ohledu na prikaz atopie,
typy, které se podileji na zanétu, jsou: antigen prezentujici bunky, lymfocyty T, eozinofily,
zirné bunky (mastocyty), neutrofily, makrotagy, bazofily, epitelové buiky. [2]

Zdrojem bunéénych plsobkll jsou 1 fibroblasty, builkky endotelu, hladkych svall aj.
Vysledkem téchto procestt je bezprostfedné kontrakce hladkych svald, dlouhodobé pak
udrzovani chronického zanétu a piestavba dychacich cest vcetné novotvorby cév
v bronchialni sliznici. [2]

Dale stoji za povSimnuti neimunitni mechanismy zanétu (i kdyZz se s mechanismy
imunitnimi vzajemné prolinaji). Za vyznamné se povazuji predev§im zanéty plic, opakované a
chronické zanéty hornich 1 dolnich dychacich cest — opakované rinitidy, sinusitidy,

sinobronchitidy 1 recidivujici zanéty stiredousi. Mezi zavazny preastmaticky stav s vysokym
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rizikovym faktorem povazujeme recidivujici nebo zejména chronickou bronchitidu, a to
piedevsim s obstrukéni slozkou. [25]

Tyto virové infekce v dolnich dychacich cestich mohou ménit, resp. snizovat prah
drazdivosti senzorickych receptort v bronchidlni sliznici. Nasledkem je rozvoj drazdivého
kasle az dusnosti, zejména piti dychani studeného, vlhkého vzduchu, nebo jinych drazdivych
latek a vlivi. [25]

Z bakterialnich infekci md mimofddny vyznam Heamophilis influenzae, vyvoléavajici
predevsim reakci pozdni precitlivélosti. Dale Staphylococcus pyogenes aureus. Infekce témito
mikroby vyvold zanét. Infekéni agens se uplatiiuje na bronchidlni hyperreaktivité a tim
nasledn¢ i na bronchialni obstrukci. [25]

Zanét je hlavnim cilem preventivni 1é¢by, kde nejacinnéjsi jsou inhalaéni kortikosteroidy.

[2]
2.2. Bronchialni hyperreaktivita

Bronchialni hyperreaktivitu lze definovat jako zvySenou senzitivitu dychacich cest na rizné
podnéty aplikované v malych davkéch, které¢ u zdravych osob uvedené¢ zmény nezplsobuyji.
[43]

Nestabilita pradusek u astmatu je vysledkem piehnané bronchokonstrikéni odpovédi na
Siroké spektrum endogennich i exogennich podnétii. Bronchidlni hyperreaktivita (BHR) je
tedy sklon k bronchokonstrikci, ne bronchokonstrikce sama. Vyzkum z poslednich let
prokazal, Ze i BHR je geneticky determinovana, fidici gen je lokalizovan na chromozomu 5q
blizko hlavniho lokusu zodpovédného za regulaci serovych hladin IgE. Rovnéz gen ADAM-
33 lokalizovany na kratkém raménku 20. chromozomu ma vztah jak k BHR tak k astmatu. [2]

Z mnoha mechanismi vysvétlujicich tuto praduskovou hyperreaktivitu je kliCovym
faktorem zanét. Ten pfispiva ke snazSi kontrakci hladkého svalu jednak jeho stimulaci
bunéénymi plisobky, jednak mechanicky sniZzenim retrakcni sily v disledku edému vné vrstvy
hladkych svalii. Tonus bronchialni svaloviny je regulovan autonomnim nervovym systémem,
tzn. sympatikem, parasympatikem a syst¢tmem NANC (neadrenergni/necholinergni systém).

[38]

2.3. Obstrukce dychacich cest

Existuji ¢tyfi mechanismy vedouci k obstrukei dychacich cest:
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» Akutni bronchokonstrikce patii k fyziologickym obrannym mechanismim, u astmatu
se vSak objevuje reakce na jinak neskodné podnéty (bronchiadlni hyperreaktivita).
Bronchokonstrikce je nejcastéji vyvolana degranulaci zirnych bun¢k zévislou na IgE,
napf. na expozici inhalacniho alergenu, tzv. Casnd astmatickd reakce. Uvolnéné
mediatory pusobi kontrakci hladkého svalu. Nealergické podnéty (télesnd zatéz,
studeny vzduch, vypary atd.) vyvolaji bronchokonstikci riznymi kombinacemi piimé
a nepfimé stimulace svalu. [2,44]

» Edém pruduskové stény charakteristicky nastava 6-24 hodin po kontaktu s alergenem
(pozdni astmaticka reakce). [2,44]

» Tvorba hlenovych zatek - v disledku zvySené sekrece hlenu a exudace plasmatickych
protein spolu s bunécnou drti se tvofi zahusténé zatky, které u tézkého astmatu
uzaviraji periferni pridusky a mj. zabranuji priiniku inhala¢nich 1¢ku. [2,44]

» Piestavba praduskové stény je dlouhodobym duasledkem probihajiciho zanétu a
zpusobi zafixovani pivodné reverzibilni obstrukce. Strukturdlni zmény zahrnuji
zejména zvysSené ukladani kolagenu, fibronektinu a tenascinu do intersticia ptilehlého
k vrstvé epitelu, hyperplazii poharkovych bunék a slizni¢nich zldzek a hypertrofii

hladkého svalu. [2,44]

INDUKTORY
alergeny, chemické latky, znecisténi vzduchu, virové infekce

Hyperreaktivita pridusek Obstrukee

SPOUSTECE
alergeny, ndmaha,
studeny vzduch,
50,, prasny aerosol

PRIZNAKY
asel, piskoty, tize na hrudi
dusnost

Obr. ¢. 1: Etiopatogeneze astmatu [21]
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2.4. Patofyziologie priznakd zachvatu

Klinicky se astma projevuje exacerbacemi (astmatickymi zachvaty) s ptiznaky bronchidlni

obstrukce a kaslem. Obstrukci I1ze objektivizovat spirometricky a dal§im vySetfenim, jejimi

disledky mohou byt patologické hodnoty krevnich plynt.

bronchidlni obstrukce se projevuje dusSnosti, pocity tisné na hrudi a slySitelnymi
fenomény (piskoty)

kaSel je vyvolan drazdénim senzorickych nervli v dychacich cestach mediatory zanétu
1 zvySenou produkci sputa

hyperinflace je disledkem obstrukce dychacich cest a posun dychani na vyssi plicni
objemy

respiracni selhdni, dychéani proti odporu vyrazné zvySuje dechovou préci. Dychaci
svaly navic pii hyperinflaci pracuji mimo optimalni délkové poméry a snaze dojde
k jejich unavé a k respiracnimu selhani. Pfi exacerbaci mirné¢ho az stfedniho stupné
byva pfitomna mirnd hypoxemie a hypokapnie. Hyperkapnie je varovnou znamkou
unavy dychacich svall a navic sniZuje jejich vykon a inhibuje dychaci centrum

no¢ni zhorSeni projeva (duSnost, kasel) patii k typickym rysim astmatu, maximum
tézkych astmatickych zachvatli spadd do druhé poloviny noci. K pfi¢indm patii
cirkadianni maximum vagotonie a minimum hladiny kortisolu, kterému odpovida
vyssi aktivita zanétlivych procest a zvySeni bronchialni reaktivity. K dal§im faktoram
patii alergeny v loznici (prach, pefi, rozto¢i aj.), ochlazeni vdechovan¢ho vzduchu,
hlen stékajici do pradusek zhornich dychacich cest pfi jejich zanétech,
gastroezofagealnim reflux, vymizeni ucinku l€ku nad rdénem apod.

namahové astma - dechové obtize pravdépodobné vyvolava ochlazeni a vysuSeni

dychacich cest pti zvySené ventilaci [2]

2.5. Patofyziologické dusledky dychani u AB

Astmaticky zachvat, resp. jeho primarni porucha funkce dychani, je sekundarné spjata

s celkovym poruSenim rovnovazného stavu organismu. Primarné dochézi k poruse mechaniky

plicni ventilace. Tim rozumime bronchidlni obstrukci, kterd zvySuje odpor proudu vzduchu

predevs§im v expiracni fazi. S tim souvisi zvySené ndroky na préci dychacich svall a pocit

dusnosti. Po tomto velmi nepiijemném subjektivnim pocitu nasleduje zvySené ventilacni Usili,

které je vSak spojeno s vys$§imi naroky na piijem kysliku a naopak na vydej oxidu uhli¢itého.

ProtoZe na to plicni ventilace nestaci, vytvari se bludny kruh. JelikoZ u AB dochazi
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k obstrukci bronchli nejvice na periférii, stoupd rozdil od zdravé osoby u astmatika odpor
proudu vzduchu ihned na pocatku vydechu. Dusledkem je nevydechnuti veskerého
vdechnutého vzduchu, a posun dechové polohy do inspiraéni rezervni polohy, dochazi tak
k plicni hyperventilaci. S tim logicky souvisi i snizeni proudové rychlosti. V kratkém
usilovném inspiru nadechuje astmatik s velkym usilim, ¢imz mohutné stoupa negativni
intrapulmonalni tlak. [25]

V primérni poruse respirac¢nich funkce se uplatituje vyznamné porucha intrapulmonalni
distribuce. Pfi astmatickém zachvatu se vyznamné méni ventilace alveolil a mrtvého prostoru.
Zpomaluje se vyména vzduchu v alveolech, ale nariista naopak funk¢ni mrtvy prostor.
Soucasné byla u AB prokazana nerovnomérnd distribuce ventilovaného vzduchu v riznych
plicnich oblastech. Znamena to, ze bronchialni obstrukce spolu s nerovnomérnou distribuci
dychaného vzduchu vede sekundarné k alveolarni hypoventilaci. Toto je oblast, kterd zasahuje
vlastni respira¢ni funkci, tzn. vyménu plynt kysliku a oxidu uhli¢itého. S rostouci tizi
astmatického zachvatu se vice ventiluje mrtvy prostor, snizuje se alveoladrni ventilace. Tato
méné efektivni ventilace se stupiiuje s netcelne se zvysujici dechovou frekvenci. Vysledkem
téchto poruch jsou néasledné zmény v hodnotach krevnich plynti. Lehky astmaticky zachvat
zpusobi tzv. parcialni respiracni insuficienci se snizenym tlakem kysliku — hypoxémii, pii
normdlnim nebo dokonce snizeném tlaku oxidu uhli¢it¢tho — arteridlni hypokapnie — a
respiracni alkaloze. Postupné vSak dochazi k retenci oxidu uhli¢itého — arterialni hyperkapnie.
Toto stadium oznacujeme jako globdlni respiracni insuficienci. Zpocatku se dafi organismu
udrzet acidobazickou rovnovahu za cenu vyuziti vSech naraznikovych systémt krve. Jakmile
vSak tento kompenzacni mechanismus selze, dochazi k respiracni acidoze v disledku retence
oxidu uhli¢itého a k poklesu pH krve z normélnich pH 7,4 na 7,3 i niZze. Trvald hypoxémie
zpusobuje tkanovou hypoxii s naslednou metabolickou acid6zou. Organismu, protoZe neni
schopen ventilaci odstranit oxid uhli¢ity, snazi se zbavit kyselych iontl cestou rendlni.
Dochazi k postupné se rozvijejici celkové poruSe vnitiniho prostiedi, kde je zvyraznén mj. i
podil Uniku kalia z bunék do extracelularni tekutiny. Sou€asné je postizena 1 hemodynamika
malého ob¢hu. Stoupa tlak v plicnici vlivem vazokonstrikce v plicnim fecisti. Posledni
kompenzacni mechanismus — alveolokapilarni reflex — reguluje pfitok krve
k hypoventilovanym alveolim. Ten je vSak nejen nedostateCny, ale Casto je poruSovan

1é€ebnym ucinkem nékterych bronchodilaltancii. [25]
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2.6. Diagnéza a pruibéh exacerbace

Diagnostikovat akutni exacerbaci a poskytnout inicialni 1é¢bu musi byt schopen kazdy lékar
bez rozdilu oboru. Je Zadouci, aby hrozici exacerbaci a exacerbaci v¢as rozpoznal predevsim
sam pacient a aby na tyto stavy adekvatné reagoval.

Exacerbace astmatu mize mit mnoho podob od velmi lehkého zhorSeni az po Zivot
ohrozujici stav. Nastup exacerbace miize byt pozvolny, zhorSovani prograduje b&hem
nekolika hodin az dnti, ale mlze byt i velmi dramaticky, objevujici se béhem nékolika minut.
[44]

Akutni exacerbace astmatu je definovdna jako epizoda rychlého progresivniho naristu
dusnosti, kasle, pocita tisn€ na hrudi nebo nékteré kombinace téchto ptiznaktl, rovnéz je Casty

syndrom respiracni tisné. [2,14]

2.6.1. Hlavni varovné signaly exacerbace
Akutni astmaticky zachvat muze piijit rychle, zcela bez varovani, ale Casto se jiz pied

propuknutim akutni dusnosti objevuji n€které varovné znamky:
e obcasné pocity tlaku na hrudi
e obcasné pocity hvizdani pti dychéani
e zhorSend tolerance ndmahy
e kaSel bez souvislosti s nachlazenim
e spanek ruseny pfiznaky spanku, jiz Ctyfi dny pied exacerbaci
e zvySené kolisani hodnot zmétenych vydechomérem a jejich celkové sniZeni
e zvySend spotfeba bronchodilata¢nich 1€kt jiz sedm dni pfed exacerbaci
e muze se vyskytnout kychani, pocit plného nosu, ryma

e kolisani a zhorSeni hodnot rannich PEF jiZ pét dni pied exacerbaci [2,44]

2.6.2. Klinicky obraz

Klinicky obraz akutni exacerbace astmatu kolisa podle zavaznosti stavu:
e pacient je Uzkostny, neklidny, udava intenzivni pocit dusnosti
e dusnost je objektivné patrna:
o pacient nemuze mluvit v souvislych vétach
o obvykle sedi (ortopnoe), trup a horni koncetiny fixovany
o viditelng je zapojeno pomocné dychaci svalstvo
o je patrné zatahovani meziZebernich a jugularnich jamek

e jsou znamky hyperinglace-hypersonorni poklep, oslabeni srde¢nich ozev
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e frekvence dychani je zvySena, je prodlouzené exspirum
e nabyva cyandza
e je tachykardie

e vykaSlavani sputa signalizuje obvykle zlepSeni ¢i konec zachvatu [2,14,44]

2.6.3. Tézka exacerbace astmatu, zZivot ohrozujici astmaticky zachvat
Dnes se jiz neuziva termin ,,status asthmaticus®. Astma je zaketfné moznosti vzniku zivot

ohrozujiciho astmatického zachvatu bez ohledu na jeho stavajici tizi. Jako t€zka je hodnocena
exacerbace vyzadujici hospitalizaci, urgentni lékafskou 1écbu nebo lécbu systémovymi
kortikosteroidy anebo exacerbace s poklesem o 30% a vice bazalnich hodnot PEF. T¢zky
astmaticky zachvat miize byt zplsoben 1 iatrogenné. [2] NejcCastéj$i pticinou je virova
respiracni infekce s naslednou bakterialni superinfekci. Mezi dalsi pfiCiny mlze patfit ndhlé
vysazeni kortikoidli, podavani sedativ, hypnotik atd. [25]

pacient dusny 1 v klidu, je v ptedklonu, je schopen mluvit jen slovy tachypnoi 30/min,
tachykardie nad 120/min, je pfitomen paradoxni puls, hodnota PEF po pocatecni 1écbé je pod
60% nebo u dospélych po 100 I/min. Je pfitomna hypoxemie a saturace hemoglobinu
v arteridlni krvi klesd pod 92%. Pii hrozici zastavé dechu pfechazi agitace ve spavost ¢i
zmatenost s paradoxnimi pohyby bficha a hrudi, objevi se bradykardie a dojde k vymizeni

paradoxniho pulsu. [2]

2.6.4. Jak pozname pacienta vysoce rizikového pro nahlé umrti na
astma

Jsou pacienti, u nichz je pfitomen jeden nebo vice rizikovych faktord, jako je:

e obtizn¢ lécCitelné astma

e hospitalizace pro astma (v poslednim roce)

e intubace nebo mechanicka ventilace pro tézkou exacerbaci astmatu v anamnéze

e dlouhodobé uzivani systémovych kortikosteroidii nebo obdobi do 6-9 mésici pro
jejich vysazeni

e psychiatrickd komorbidita

e pacient snizkou compliance a nizkou adherenci, zvlast€ nebezpecny je abuzus
bronchodilatancii (vice nez 1 baleni salbutamolu nebo jeho ekvivalentu za mésic) a

zaroven vysazovani IKS.
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Zvysenou pozornost je tieba vénovat zejména kazdému nemocnému s tézkou
exacerbaci astmatu, ktery pfed exacerbaci nebyl 1é¢en IKS, nebot’ dlouhodoba 1écba

IKS ma vliv na snizeni mortality. [44]

2.6.5. Domaci lééba exacerbace, edukace pacienta a jeho rodiny
Lehkéd exacerbace s dobrou odpovédi na pocateni 1écbu mize dobfe edukovany pacient

zvladnout doma. Nemocného v ramci edukace instruujeme, Ze se zahdjenim lécby akutni
exacerbace by nemél ¢ekat na plny rozvoj obtizi, ale m¢l by zareagovat uz na objeveni téchto
varovnych signalti. Kazdy nemocny by m¢l mit pisemny akcéni plan pro zvladnuti akutniho
zachvatu, v ném musi byt uvedeny nejen akutni zachranné 1éky a jejich davky, ale i frekvence
jejich podavani. VEasnym podanim bronchodilata¢nich 1€kt a v€asnym zvySenim davek IKS
jeste pred uplnym rozvojem akutniho astmatického zachvatu je mozno obvykle rozvoj obtizi
zastavit a vyrazné snizit riziko rozvoje skute¢ného tézkého stavu. Nemocny léCeny IKS by

mél byt instruovan, aby si v ptipad¢ exacerbace zvysil davku IKS na ¢tyfnasobek. [44]

2.6.6. Nasledna opatreni po exacerbaci
Akutni zhorSeni astmatu je vzdy signdlem, Ze dlouhodoba kontrola nemoci neni dostate¢na.

Proto by i doméci zvladnuti akutniho stavu méla byt vzdy nasledovat konzultace s oSetfujicim
lékafem, ktery musi zhodnotit celkovy stav nemocného a posoudit, zda neni tfeba
dlouhodobou preventivni 1é€bu upravit. Pfed zménou farmakoterapie je vSak vzdy nutno
zkontrolovat spravnou inhala¢ni techniku, adherenci a compliance pacienta k 1é€bé 1

dodrzovani nefarmakologické prevence. [44]
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3. RIZIKOVE A SPOUSTEJIiCi FAKTORY, PREVENCE

U astmatu rozliSujeme rizikové faktory hostitele (predispozice) a faktory prostredi, které¢ se
dale déli na faktory modifikujici vnimavost a faktory precipitacni tzn. (spoustéce), které

mohou vyvolat exacerbaci. [2]

3.1. Faktory hostitele

e genetickd predispozice je vystaveny tlaku induktord ze zevniho prostiedi jiz od 22.
tydne nitrodélozniho zivota. Plod ma tendenci k imunitni odpovédi typu Th2 amniem
a placentou. Plusobenim IL-12 nebo INF-y dojde k ¢asné¢ postnatdlnim obdobi
k potlaceni této odpovedi a k navozeni odpovédi typu Thl (Casny postnatalni kontakt
s bakteriemi, osidleni stfevni mikroflory, chov hospodaiskych zvitat, vice infekce
vraném véku a 1 BCG vakcinace). Pokud se tak vc¢as nestane, je jedinec
predisponovan k rozvoji alergickych onemocnéni a astmatu. [2]

e atopie - polovina astmatiki ma atopickou anamnézu, alergickd ryma a atopicka
dermatitida se povazuji za preastmatické stavy. Riziko u atopika je 10-20krat vyssi
neZ u neatopika [2]

e hyperreaktivita dychacich cest - podil konstitucnich faktor neni zcela objasnén, mize
jit o disledek zanétu [2]

e pohlavi - za vyssi riziko u chlapci mohou byt odpovédné anatomické poméry i1 vyssi
hodnoty IgE [2]

e rasa a etnicky plvod je pro riziko v praxi vyznamny, je vSak zprostfedkovan prakticky
pouze socioekonomickymi faktory, imigranti ziskavaji riziko populace, do které se
pristé¢hovali [2]

e perinatalni faktory zahrnujici nizkou porodni hmotnost (nezralost plic, 1é¢ba kyslikem)
a kufactvi matky, pfedpokladd se pozitivni vliv déle trvajiciho kojeni (nizsi riziko

atopie a dal$ich infekci) [2]

3.2. Faktory prostredi — modifikujici vnimavost
e alergeny obytnych budov jsou obsaZeny v domacim prachu, rozto€i, domaci zvitata
(kocka, pes, hlodavci - alergen jsou obsazené v epiteliich nebo vylucované moci ¢i
zlazami). [2] Zviteci alergeny maji velkou schopnost udrzovat se na povrchu predméti

eey

interiérl, ale také na Satech osob, které s nimi ve spolecné domacnosti ziji. Maji tedy
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vysokou adherenci k povrchiim. Ptekracuji rdmec vyhradné kontaktnich alergenti a
fadi se mezi alergeny inhalacni Cili vzdusné. [22]

alergeny vnéjsiho prostiedi - pyly, plisné [2]. Aby pyl mohl vyvolat alergické potize,
musi byt splnény urcité podminky: musi existovat dostate¢ny zdroj pylu, pyl se musi
dostat v dostate¢ném mnozstvi do ovzdusi, musi obsahovat antigenni skupiny schopné
spustit u vnimavého jedince specifickou alergickou reakci I. typu. [22]

Ve sttedni Evropé je mozné rozdé¢lit pylovou sezonu na 3 hlavni obdobi: 1. jarni, kdy
dominuje pyl stromil, pfedevs§im btizovitych, 2. letni, kdy dominantnimi alergeny jsou
travy, a 3. podzimni obdobi s dominanci vysokobylinnych pleveli, ptedev§im pelynku
a ambrosie. [22]

profesni senzibilizujici latky - vysokomolekuldrni latky mohou mit charakter alergenti
nebo jejich nosicl, drazdivé latky mohou mit charakter alergend nebo jejich nosict,
drazdivé latky mohou poSkozovat sliznici a vyvolavaji zanét, zvySuji bronchialni
reaktivitu, ale pfimo vyvolavat bronchospasmus [2]

koufeni - pasivni koufeni (zejména matky v t€hotenstvi a v raném véku ditéte, ale 1
v pritbéhu Zivota) je pro atopického jedince jednim z vyvolavajicich faktori astmatu.
Aktivni koufeni zvySuje riziko vzniku astmatu a pfispiva k jeho progresivnimu
zhorSovani [2]

zne€isténi vngjSiho prostfedi pfispiva k zhorSeni jiz existujicitho astmatu. Zatimco
prumyslovy smog vyvolava spiSe chronickou bronchitidu, fotochemicky smog zvySuje
bronchialni hyperreaktivitu a zejména pisobi precipitacné. Nékteré pevné Castice
mohou na svém povrchu vazat inhalacni alergeny, a zvySovat tak jejich antigenicitu
[2]

zne€isténi bytového a domovniho prostiedi zahrnuje zejména latky vznikajici pfi
topeni ¢i vareni (oxid sificity, uhli¢ity, uhelnaty, oxidy dusiku a jiné), formaldehyd
(stavebni materialy, nabytek) a fada iritantd uvolnénych ze spreji (osobni a bytova
kosmetika, Cistici prostiedky) [2]

infekce dychacich cest - virové infekce v détském veéku mohou byt zodpovédné za
rozvoj astmatu, prokazatelny je vSak opét zejména jejich precipitacni efekt. Infekce
muze v souvislosti s astmatem mit i pozitivni vliv, tzn. hygienickd hypotéza, uvadi,
jako jednu z pfi€in vzrlstajictho vyskytu astmatu maly kontakt déti vyrastajicich

v ekonomicky vyspélych spolecnostech s bakteridlnimi infekcemi, hlavné s
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bakterialnim endotoxinem, ktery fyziologicky v dobé dozravani imunitniho systému
podporuje ,,pfepnuti* regula¢niho vlivu z Th2 lymfocyt na Thl [2]

potraviny — o alergii na potraviny i léky se obecné predpoklada, ze miize vyvolavat
astma. [2] K nejsiln€j$Sim alergeniim patii potraviny, jez obsahuji velké mnoZstvi
bilkovin. [36] Mezi potraviny, které plsobi alergické projevy, patii vajicka, ryby,
otisky, mléko, také ovoce, mouka, maso, kakao, ofechy, koteni, fruktéza a ovocné
kyseliny, mlé¢ny cukr, koStalova zelenina atd. U nékterych jedinct s potravinovou
alergii staci k vyvolani ptiznakl pouha piiprava jidla nebo kontakt s pokozkou. Na
vzniku potravinové alergie se mohou podilet i konzervaéni latky jako kyselina
benzoova, chinin, bifenyly, nitrit sodny. [6,36]

Je prokdzana imunitni reakce prostfednictvim IgE protilatek proti ptislusné potraving.
V jedné potraviné muze byt soucasné¢ vice alergent schopnych spustit imunitni reakci,
alergii na potraviny pfedev§im vyvolavaji proteiny nebo polysacharidy piitomné
v potravinach. [30]

Cela fada reakci je vyvolana cestou neimunologickou:

organismu chybi enzym potiebny ke zpracovani urcité slozky
potraviny
- pritomnost vazoaktivnich aminl v potravé
- toxickd potravinova reakce (zplisobena vysokym obsahem
toxickych latek v potravinach)
- reakce po poziti potravin, které a) maji vétsi obsah histaminu
(uzeniny, tunak, makrela), b) histamin se uvoliluje béhem
procesu traveni v zazivacim traktu, c¢) histamin vznika
plisobenim bakterii [30]
léky — podavani 1€kt mize byt provazeno nezddoucimi ucinky. Vedlejsi reakce na
léky je definovana jako Skodliva nebo neocekdvand reakce na 1é¢ivo podanou ve
standardni davce spravnou cestou podani ve smyslu profylaxe, diagnostiky nebo
1écby. Lékova alergie je imunologicky zprostfedkovand reakce, kde hlavni roli mohou
hrat jak IgE protilatky, tak IgG nebo IgM protilatky, aktivovany komplement,
cirkuluyjici imunokomplexy nebo jde o reakci lymfocyty zprostiedkovanou. Nekdy
pacient nemusi byt pfecitlivély na hlavni slozku 1éku, ale na pomocné latky:
adjuvancia (stabilizatory, konzervacni prostfedky, chutova korigencia, barviva),

zelatinu. [29]
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Astma vyvolané aspirinem a dalSimi nesteroidnimi antiflogistiky miize mit ptavod
alergicky, hlavni mechanismus vSak pravdépodobné souvisi s vlastnim t¢inkem téchto
1€k, tj. zasahem do metabolismu arachidonové kyseliny. [2] Mezi dalsi Iéky, které
Casto mohou zplsobovat alergii a nasledné spoustét zachvat patii napt. peniciliny,

gentamycin, myorelaxancia, barbituraty, opiaty, zvifeci inzuliny atd. [6]

3.3. Faktory vyvolavajici exacerbaci
Faktory, kter¢ mohou vyvolat exacerbaci astmatu, se ¢astecné kryji s faktory modifikujicimi

vnimavost:

alergeny - viz vyse

vzduSné polutanty - viz vySe, zhorSeni astmatu se pozoruje pii sniZeni proudéni
vzduchu (teplotni inverze, nevétrné mistnosti aj.), k i¢innym spoustécim patii oxid
sificity

respiracni infekce patii spolu s alergeny k hlavnim spoustéctim exacerbace
hyperventilace je Castym spoustéCem kratkych epizod astmatickych ptiznakt pii
télesné ndmaze Ci silnych emocich - plac, smich, strach, panické a hysterické reakce
zmény pocasi - exacerbace jsou Casté v obdobi teplotni inverze nebo pied bouikou
(vysoké koncentrace pyld a dalSich inhalacnich alergenii strhavand silnym proudem
vzduchu)

potraviny mohou vyvolat exacerbaci jak obsahem alergend, tak latek plisobicich piimo
bronchokonstrikci - histamin, latky, které jej uvoliuji (s6ja, ryby, syry), SO,
vznikajici z nékterych sific¢itand ve vin€ €i pivu, suSeném ovoci, zelening aj.

léky a drogy - exacerbace astmatu mlZe byt vyvoldna acetylsalicylovou kyselinou a
dalSimi neselektivnimi nesteroidnimi antiflogistiky, betablokatory, né&kterymi
kontrastnimi latkami, nékteré 1éky podavané v inhalaéni formé, z drog pak heroinem
¢1 kokainem

stavy a onemocnéni zhorSujici astma zahrnuji chronické onemocnéni hornich cest
dychacich, gastroezofagélni reflux, u n¢kterych zen byvaji exacerbace pfed menstruaci

nebo v jejim prubéhu [2]
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3.4. PREVENCE A PROFYLAXE ASTMATU

Prevenci rozumime ptfedchazeni vzniku AB u lidi, ktefi dosud nemaji manifestni klinické
projevy. Myslime tim zejména osoby, u kterych predpokladame predisponujici faktory, tzn.
napf. pozitivni rodinnou alergickou resp. atopickou zatéz. Je to komplex opatieni, kterd maji
zabranit vzniku a rozvoji bronchidlni hyperreaktivity, a to jak cestou imunologickou, tak
neimunologickou.

Profylaxe naproti tomu znamend predchazeni alergickych astmatickych projevli u
nemocnych, ktefi jiz maji klinicky manifestni projevy. Pfi alergii, hypersenzitivité urcitého
typu to znamena napf. eliminaci alergenu, na ktery je nemocny ptecitlivély, coZ je nutné
povazovat za kauzalni zdsah. Do obsahu tohoto projevu patii predchazeni senzibilizace cestou
imunologickou nebo neimunologickou. Vysledkem této komplexni eliminace je postupné
snizovani bronchialni hyperreaktivity.

Opatieni se tykaji nejen domaciho prostiedi a pracovniho prostiedi, ale 1 ¢innosti, kterou se
astmatik zabyva ve volném cCase. [25]

Cilem je snizit expozici odstranénim spoustéli nebo snizenim kontaktu s nimi. Hlavni
opatteni:

e odstranéni alergenil z bytli a domovti

e climinace vzdusnych polutantll - ozon, oxidy dusiku, kyselé¢ aerosoly, ale aktivni a
pasivni koufeni

e sniZzeni expozice venkovnim alergent, tj. pylim, plisnim, zplodindm naftovych
motort

e climinace profesni expozice, odstranéni potravinovych alergent vcetn¢ konzervacnich
¢inidel (sifiCitany a rlizné aditiva jako je targezin, benzoat, glutamat sodny apod.)

e pii intoleranci kyseliny acetylsalicylové eliminace Aspirinu, Anopyrinu

e pravidelné o¢kovani proti chiipce u pacientl se stfedné t¢Zkym a téZkym perzistujicim
astmatem

e nejucinnéjsi tercidlni farmakologickou prevenci je pravidelné uzivani protizadnétlivych

16kii [2,4]

vvvvv

onemocnéni. DostateCny pohyb a sport mtize posilit srdecni obéhovy systém a zmirnit obtize

pfi dychdni. Pomoci méteni peak-flow (vrcholu vydechu) mize kazdy postizeny sam zjistit,
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jak dalece jsou dychaci cesty ziizené a zda je tfeba zavést opatieni pro pfipad nouze. Tak je
mozné rozpoznat varovné piiznaky. [24]

VSechna opatieni tykajici se prevence, jako napfiklad vyhybédni se alergenlim, zdrava
strava, volba vhodného povoléani, by se m¢la dodrzovat, tyto aspekty jsou totiz v budoucnu
v Zivoté postizeného na prvnim misté. Mnoha opatteni 1ze ale pomérn¢ jednoduse provadet,
aniz by néjak zvlast’ zasahovala do kazdodenniho zivota. [24]

Volba povolani je dilezitym krokem v zivoté¢ a je potieba ho dikladn€ promyslet.
Spokojenost ¢lovéka s jeho povolanim ma velky vliv na jeho dusevni stav a na jeho osobni
Zivot, a tim 1 na jeho zdravotni stav.

Osoby s citlivymi dychacimi cestami by se tedy méli pfi rozhodovani ptesné informovat o
naplni zvoleného zaméstnani. U druhl povolani jako jsou pekat, kadeinik, stavebni profese,
uklidové nebo malifské profese, je jasné, ze se zde prichazi neustile do kontaktu s latkami
vyvolavajicimi alergie. Jedna se ptfedevSim o prach, barvy, laky, mydla, saponaty nebo vlasy.

[24]

3.4.1. Primarni prevence

Cilem je zabranit alergické senzibilizaci u rizikovych jedincl. Za rizikové 1ze povazovat déti
z rodin, ve kterych se vyskytuji alergické choroby nebo u rodi¢ii a/nebo sourozenchl.
Vzhledem k tomu, Ze senzibilizaci miiZeme dojit jiz pfed narozenim, jsou hlavnim opatfeni

zamé&fovana na prenatalni a asné postnatalni obdobi Zivota. [4]

3.4.2. Sekundarni prevence

Sekundarni prevence astmatu je uplatiiovana u jedincl s alergickou senzibilizaci bez
klinickych projevi alergické choroby nebo jiz s projevy alergické choroby jiné nez astma,
nejcastéji s atopickym ekzémem a alergickou konjunktivitidou.

Vzhledem k tomu, Ze k alergické senzibilizaci dochazi v prenatalnim a ¢asném postnatadlnim
obdobi a dv¢ tfetiny vSech pfipadi astmatu zaCinaji ve v€ku od tii let, ma byt sekundarni
prevence zameéfena na prvni roky Zivota. Sekundarni prevence zahrnuje ekologickou
intervenci a imunologickou intervenci, kterou je hlavné specifickd alergenova imunoterapie

pacientl s alergickou rinokonjunktivitidou. [4]
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3.4.3. Tercialni prevence

Tercidlni prevence je zaméfena na pacienty s jiz klinicky se manifestujicim praduskovym
astmatem. Cilem je prevence piiznakil astmatu, exacerbaci astmatu, dosazeni kontroly nad
astmatem a prevence vzniku komplikaci. Pfedpokladem tuspéchu je vcasné stanoveni

diagno6zy astmatu, kterd umozni preventivni opatieni, jeZ pti vyskytu prvnich ptiznaki. [4]
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4. KLASIFIKACE ASTMATU
4.1. KLASIFIKACE DLE ZAVAZNOSTI ASTMATU

Zavaznost nemoci hodnotime podle
a) intenzity a frekvence ptiznakt, dennich i nocnich
b) intenzita a frekvence exacerbaci astmatu
c) frekvence uzivani zachrannych I1¢ki
d) stupné postizeni funkce plic
e) omezeni denni aktivity [2]

Zékladni klasifikace vychazi ze stavu pied zahdjenim trvalé 1éCby, alternativni klasifikace
zohlediiuje také davky a druh podéavanych 1€kt nutnych k dosazeni a udrzeni dobré kontroly
astmatu

Astma pod dobrou kontrolou je definovano jako astma, které ma:

¢ minimalni, idealné zZadné ptiznaky

e minimalni, resp. vzacné exacerbace

e 74dné mimotradné ndvstévy zdravotnickych zafizeni

e minimalni, idedln¢ zadné uziti zachrannych 1éki

e minimalni nebo zadné nezadouci U€inky 1écby

e normalni funkce plic [2]

Astma je takto klasifikovano jako intermitentni (nejcastéjSim prikladem je sezonni pylové

astma nebo ojedinély kontakt s pfi¢innym alergenem), lehké perzistujici, stfedné tézké
perzistujici a t¢zké perzistujici. [39]

Klasifikace popisuje dlouhodobi stav v obdobi mimo akutni zhorSeni.

Tab. 3. Klinické priznaky astmatu pred zahajenim 1écby [33,37]

Noc¢ni

Ptiznaky v PEF
priznaky
- vétsi nez 80 %
Krok 1 mén¢ nez 1x tydné asymptomati¢ti méné nez 2x nalezitych hodnot
Intermitentni (s normalnim PEF) mezi atakami  mé&sicné - variabilita mensi nez 20
%
Krok 2 T s X s |os y - vétsi nez 80 %
. Castéji nez 1x tydné, ale méné nez vicenez2x . ..,
Lehké Ix dennd mesiEns nalezitych hodnot
perzistujici - variabilita 20-30 %
Krok 3 - denné vicenes 1x vetsi nez 60 % a mensi
Stfedné tézké - denné aplikace kratkodobé o nez 80 % nalezitych
0 oo o i ., tydné
perzistujici pusobicich inhalacnich beta-2 hodnot
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mimetik - variabilita vétsi nez 30
- ataky ovliviiyji fyzickou aktivitu %
- mens$i nez 60 %

Kf?k ,4 kontinudlni omezeni fyzické < naleZzitych hodnot
Teézké .. Casté o oo, e o
S aktivity - variabilita vétsi nez 30

%

U intermitentniho astmatu se pfiznaky vyskytuji nepravidelng, casto v dlouhych

intervalech. Pacient je schopen bé€Zné normélni ¢innosti. Plicni funkce jsou (s vyjimkou

obdobi

zéachvatll) normalni.

U perzistujiciho astmatu udavaji pacienti obtize né€kolikrat tydné az denn€, pacient reaguje

na béZznou zatéz ztizenym dechem, potfeba pouziti tlevového 1é¢iva je stale vyssi. Perzistujici

astma vyzaduje dlouhodobou protizanétlivou terapii bud’ nesteroidnimi, nebo steroidnimi

16¢ivy.

Déleni na intermitentni a perzistujici nevyjadiuje tizi jednotlivych zachvatii astmatu. |

intermitentni astma s izolovanymi stavy dusnosti se miize projevit t€zkym akutnim stavem.

[26]

4.1.1. Hodnoceni tize akutniho zhorseni astmatu

a)

b)

Lehka dusnost: aktivita nemocného neni ohroZena. Dychéani je zrychlené, vydech
prodlouzeny, na jeho konci jsou pfitomny jemné piskoty. Tepova frekvence je
rychlejsi. Pacient mtze byt neklidny, podrazdény, je patrna uzkost.

Stredne tezka dusnost: Malé dit€¢ je neklidné, plactivé, odmita stravu. Nemocny
vyhledava polohu vsedé. Mluvi v kratkych vétach a pii delsi feci ,,dodychava®. Lze
pozorovat zapadani nadklickovych jamek a mezizebernich prostort. Hrudnik je
v inspira¢nim postaveni. Piskoty pfi vydechu jsou hlasité.

Tezka dusnost. T¢lesna aktivita je potlacena, nemocny vyhledava polohu v predklonu,
mluvi v kratkych vétach nebo jednotlivych slovech. Kojenec je apaticky, starSi pacient
neklidny a Uzkostlivy. Charakteristické je kratké, rychlé dychéani, zapojené jsou
pomocné dychaci svaly, piskoty jsou na dalku slySitelné, pii dalsi progresi je dychani

tiché. Objevuji se znamky cyandzy. [26]

4.1.2. Nocni astma

Nocni duSnost se povazuje za zndmku zhorSeni nemoci nez obdobné obtize béhem dne. Nejde

o zvlastni onemocnéni pouze o jednu z forem projevi nedostate¢né kompenzace astmatu. [2]
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4.1.3. Sezonni astma

Sezonni zhorSeni souvisi s vyskytem urcitych vzdusnych alergent (pyly, spory, plisn¢). Toto
astma je Casto doprovdzeno sezonni alergickou rymou. Sezénni astma byva intermitentni,

jindy muze jit o sezonni zhorSovani perzistujiciho astmatu. [2]

4.1.4. Obtizné lécitelné astma (OLA)

Astma patii obecné k dobfe 1éCitelnym nemocem. Jen u malé ¢asti nemocnych je pfitomno
astma plné nekontrolovatelné standardni lébou, které je takto definovano jako obtizné
1é¢itelné astma. Lze ho dale Clenit na terminologické podskupiny:
e astma plné€ nekontrolované je astma s chronickymi pfiznaky, které mohou byt i nocni,
s Gastymi exacerbacemi vyzadujic Casté urgentni vyhledani 1ékatské pomoci. Cast
téchto nemocnych ma Spatnou percepci dusnosti, kterd vede k podcenéni tize ptiznakii
¢i exacerbace
e astma se Spatnou funkci plic - obstrukce je trvald nebo je tézka priduskova
hyperreaktivita
e tézké astma, kam patfi:
o smrtelné astma - obtizné 1éCitelné astma v nejhorSim slova smyslu, které
kon¢i smrti nemocného
o témeéf smrtelné astma - astma s tézkymi, zivot ohrozujicimi zachvaty, které
se vSak mohou vyskytnout i v 10 % u pacientd s lehkym perzistujicim
astmatem. Sem patii tzv. , kiehké* neboli nepiedvidatelné astma
o kortikodependentni astma, tj. 1éCené systémovymi kortikosteroidy
o kortikorezistentni astma, tj. nereagujici na kortikosteroidy
o premenstrudlni astma - viz dale

o aspirinové astma - viz déle [2]

4.1.5. Premenstrualni astma
Termin oznacuje zhorSeni astmatu nékolik dni pfed menstruaci nebo v pribéhu menstruace,
postizeno je asi cca 30-40% astmatiCek. Pfi¢inou muiZe byt kolisani hladin Zenskych
pohlavnich hormonti a pfechodna relativni necitlivost receptorti pro kortikosteroidy. Podobny

vliv miiZze mit i perordlni antikoncepce. [2]
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4.1.6. Aspirinem vyvolané astma

U casti astmatiki vyvolava acetylsalicylova kyselina (ASA) a ostatni nesteroidni
antiflogistika astmatické obtize. Jde o tzv. nesteroidni antiflogistika, jeZ inhibuji
cyklooxygendzu typu I, resp. 2 (COX-1, COX-2). Vyskytuje se asi u 10% dospélych
astmatikd. [40]
Klinicky je typicky:

e vyskyt prvnich obtizi je mezi 30. - 40. rokem véku, ¢astéji u Zeny

e celoro¢ni ryma

e nosni polypy s neprichodnosti nosu
Soucasny vyskyt ASA senzitivity astma a perzistujici rhinosinusitidy s nosni polyp6zou a
eozinofilii se oznacuje jako aspirinové trias. Po poZiti aspirinu se béhem 1. - 3. hodin dostavi
dusnost spojend a s rymou, zarudnuti o¢nich spojivek, nékdy i se zarudnutim kiize hlavy a
krku. Miuze jit o lehkou reakci, ale i o zivot ohrozujici tézkou dusSnost s Sokovym stavem,

bezvédomim a zastavou dechu. [2,14,40]

4.1.7. Astma vyvolané namahou

Astma vyvolané namahou je vyjadienim nadmérné priduskové reaktivity vyprovokované
nespecifickym podnétem - ndmahou. [1] Neni zvlastni formou astmatu, ale pouze signdlem,
ze astma neni zcela pod kontrolou, ze astmaticky zanét neni potlacen.

Hlavnim spoustécim mechanismem zuzeni pridusek je v pfipadé ndmahou vyvolaného
astmatu vysuSeni a ochlazeni dolnich cest dychacich pii hlubokém a zrychleném dychani

v prub¢hu télesné zatéze. [2,14]

4.1.8. Astma u déti

Astma muiZe vzniknout v jakémkoli véku, proto i novorozenec, ktery se senzibilizoval jiz
v téle matky, miize mit prvni astmatické obtize bezprostiedné po narozeni. Alergizace se vSak
obvykle rozviji postupné, proto jsou v utlém véku i kozni testy negativni. Zcela specificka je
diferencidlni diagnoza pro obdobi od 3. a 4. let véku.

Specifické problémy rovnéz piinaSi Skolni vék a zdkladni télesnd vychova. Snahou
nekterych pedagogii je osvobodit dit€ od télesné vychovy.

Vek adolescence pifinasi sniZzeni compliance k ¢emukoliv, a tudiZ i1 snizeni compliance i

rrrrr

navic v tomto véku zacinaji koufit, coz opét zhorSuje pritbéh astmatu a 1écbu. [2,3]
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4.1.9. Astma u seniort
Spoustéce 1 ptiznaky jsou ve staii stejné jako v jinych vékovych skupinach, nékdy se vSak
stdva, Ze se na astma v tomto véku nemysli. Problém je i sniZend percepce astmatickych
obtizi, a tim 1 podhodnoceni tize nemoci véetné tize exacerbace astmatu. Seniorsky vék také

pfinasi vetsi problémy se spravnou inhalacni technikou. [2]

4.1.10. Profesni astma

Oznacuje se tak astma vyvolané opakovanym kontaktem s profesnim alergenem. [1] Profesni
astma je od roku 1975 zatfazeno do seznamu nemoci z povoldni a jako takové i financné
odSkodnovano.

Castym problémem je podcefiovani profesniho astmatu ze strany lékaiti, resp. chybné
stanovené diagndzy. Zakladnim opatienim je vyfazeni nemocného z kontaktu s alergickou

nebo iritacni latkou v pracovnim prostredi. [2,3,14]
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5. FARMAKOLOGICKA LECBA ASTMA BRONCHIALE

5.1. ZAKLADNI CILE LECBY

AB je chronické zanétlivé onemocnéni, jehoz lécba vyzaduje spolupraci pacienta
(compliance) i jeho nejbliz§iho okoli. Pacient musi byt poucen o pfi¢inach onemocnéni a
spoustécich noxach, jejich se ma pokud mozno vyvarovat.
Obecné stanovené cile terapie AB jsou:
e dosazeni kontroly ptiznakli onemocnéni a udrzeni bezptiznakového stavu
e prevence akutniho zhorSeni, které je charakterizovano projevy rozvinuté bronchialni
obstrukce
e prevence mozného umrti na akutni projevy a prevence zhorSeni onemocnéni pacienta
e prevence (event. 1écba) [5,27]
Tato kritéria by méla zajiStovat 1 dobrou kvalitu zivota astmatika.
Redlnym cilem diagnostickych postupti musi byt rychlé ovéteni diagnozy, aby nasledovalo
co nejcasnéjsi zahdjeni terapie a (pokud mozno) bylo dosazeno plné kompenzace nemoci.
Dobte kompenzované astma lze v praxi charakterizovat takto:
e 7adné chronické pfiznaky (ani no¢ni)
e co nejmensi pocet akutnich exacerbaci
e neni potfeba naléhavych navstév 1ékare
e co nejmensi potfeba inhalacnich ,,zachrannych* 1&é¢iv
e neni potfeba omezeni béZnych Zivotnich aktivit (v€etné télesné zatéze)
e normalni nebo témet normalni hodnoty plicnich funkci

e nejsou zadné projevy nezadoucich ucinkt léciv [5]

5.2. LECBA AKUTNIHO ASTMATICKEHO ZACHVATU

Lécba akutniho astmatického zachvatu se zahajuje dvéma vdechy (u té€z8iho zachvatu lze
davku zvysit na 4-8 vdechtl) kratkodobé ucinného B,-sympatomimetika (salbutamol,
terbutalin apod.) uvolnéného z ddvkovaciho aerosolového inhaldtoru. Vyhodné je pouziti
inhalac¢niho nastavce, zejména u déti, u déti do 4 let véku vzdy s maskou, u starsich je mozno
pouZit nastavec s naustkem. Aplikaci lze opakovat tiikrat v priib&hu jedné hodiny. Uginek

pretrvava 3-4 hodiny. I po dosazeni plné ulevy je tfeba pokratovat v podavani B,-
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sympatomimetika jest¢ dalSich 24-48 hodin v intervalech 4-6 hodin. Jestlize opakovana
aplikace inhala¢niho B,-sympatomimetika nepostacuje ke zvladnuti ptiznaka, je tfeba piidat
peroralni kortikosteroidy po dobu 3-7 dnti. Jestlize projevy dusnosti ¢i tizivého dychani trvaji,
hodnoty PEF se nelepsi, je tfeba pokracovat v uvedené terapii a zajistit péci v lizkovém
zafizeni. Pi1 PEF pod 60% normy by mél pacient vyhledat 1¢kate jizZ na pocatku jakychkoli
akutnich obtizi. Za pfitomnosti lékafe Ize intervaly pocatecni aplikace inhala¢niho B,-
sympatomimetika zkratit na 5-10 minut. Ma-li nemocny doma nebulizaéni pfistroj, je vhodné
podat B,-sympatomimetikum v kombinaci s ipratropiem ve formé& nebulizovaného roztoku.

[26,27]

5.3. LECBA ASTMATU FIXNi KOMBINACI

Farmakoterapie astmatu zaZila v poslednich 35 letech dva vyrazné kvalitativni mezniky,
kterymi bylo zatazeni IKS do pravidelné 1écby astmatu pocatkem sedmdesatych let minulého
stoleti a vstup fixnich kombinaci (salmeterol/flutikason resp. budesonid/formoterol) do
preventivni 1é€by pied 10 lety. Zatim jako posledni se na trhu objevila fixni kombinace
beklomethason/formoterol, jsou pfipravovany a jiz klinicky zkouSeny 1 dalsi fixni kombinace.
Dnes je presvédcivé dokazano, Ze ptfidanim LABA k IKS piinasi zlepSeni kontroly nad
astmatem spocivajici v redukci ptiznaktli, zlepSeni funkce, redukci exacerbaci a zlepSeni
kvality zivota. Fixni kombinace v 1é¢bé astmatu piinasi ve srovnani s poddvanim IKS a
LABA v oddélenych inhala¢nich systémech, tj. ve volné kombinaci, fadu vyhod. Kontroly
nad astmatem je dosazeno mens$i davkou IKS, je zajisténo, Ze LABA nebudou podévana
samostatn¢ a Ze nedojde k preruSeni 1€cby IKS. Je zvySena compliance a adherence k 1€¢be,
nebot’ fixni kombinace pacientil vice vyhovuje. 1 z ryze farmakoekonomického hlediska je
pomér cena/ucinek fixni kombinace ve srovnédni s volnou kombinaci vyhodné&jsi. VSechny tfi
fixni kombinace spliuji podminku, aby byly ve srovnani se svymi monokomponentnimi
pfipravky bioekvivalentni a aby mezi jednotlivymi komponentami fixni kombinace

nedochazelo k farmakokinetickym interakcim. [44]

5.4. ULEVOVA LECIVA (LECIVA S BRONCHODILATACNIMI
UCINKY)

Léciva s bronchodilatacnimi ucinky se n¢kdy oznacuji jako ulevova antiastmatika. Rozd¢luji

se na kratkodobg& a dlouhodobé ucinnd 1é¢iva. [S] Pro svoje vlastnosti patii mezi léky prvni
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volby k podchyceni hroziciho astmatického zachvatu nebo k pferuseni zachvatu, ktery jiz
nastal. [28]

Kratkodob¢ ucinné latky jsou ur€eny pro zvladnuti akutnich ptiznakd, anebo jako profylaxe
pozéatézovych astmatickych ptiznakl. Poddvaji se pii intermitentnim astmatu a pifi akutnich
exacerbacich astmatu perzistujiciho.

Radime k nim B,-sympatomimetika s kratkym biologickym polo¢asem, anticholinergika a
xanthiny v neretardovanych lékovych formach.

Dlouhodobé uc¢inné latky se pouZzivaji u no€nich projevli astmatu nebo pro terapii
predevsim B,-sympatomimetika s dlouhym biologickym polo¢asem, xanthiny v retardovanych

forméch a antileukotrieny (uplatiiuji soucasné protizanétlivy efekt). [5]

5.4.1. Beta,-sympatomimetika

vvvvvv

kompetitivni selektivni agonisté na adrenergnich B,-receptorech, jejichz stimulaci dochazi ke
zvySeni koncentrace cAMP, nasledné pak ke stimulaci bronchtl. B;-sympatomimetika dokazi
zabranit bronchokonstrikci navozené histaminem, metacholinem, inhalaci studeného vzduchu
1 alergenu. Jejich opakovana aplikace zlepSuje mukocilidrni motilitu. [26]

Selektivni B,-sympatomimetika se svym bronchodilatacnim uc¢inkem uplatiiuji u stavi
spojenych s obstrukci dychacich cest (obstrukéni bronchitida, astma, CHOPN) jako tulevova
léciva. [26,31]

Tato 1éciva podle doby Uc¢inku délime na kratkodobé a dlouhodobé ucinnd 1é¢iva. Relaxuji
bronchialni svalstvo bez ohledu na spazmogen. Maji také antialergické ucinky, snizuji
uvolnovani mediatorQi z mastocytll a cévni permeabilitu. Existuji v perordlnich a injekénich
lékovych forméch, ale pfednost davame aplikaci inhala¢ni, jejiz vyhodou je bezprostfedni
ucinek na dychaci cesty. A dosaZeni vysSich koncentraci v bronSich pfi snizeném vyskytu
nezddoucich GCinkl. Technika aplikace inhala¢nich lékovych forem velmi podstatné
ovlivituje uc¢innost léCiva. Je nezbytné, aby oSetfujici I¢kat pacientovi ndzorné piedvedl
zpusob aplikace, tuto techniku s nim nacvi¢il a jeji spravnost zkontroloval. Davkovaci
aerosolové inhalatory kladou nejvéEtsi ndroky na spolupraci pacienta, 1 kdyz jejich pouZiti se
zda velice jednoduché. Po sejmuti krytu a fddném protiepani nddoby v kolmé poloze pacient
vydechne, vlozi naustek do ust, sevie rty a pomalu tdhle nadechne. Pti zacatku nadechu
stiskne dno nadoby a provede vstiik aerosolu. Inhalator vyjme z ust, zadrzi dech asi na 10

sekund a pomalu vydechne. Tento postup vyzaduje dobrou spolupraci nemocného. U malych
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deéti, ale 1 ve starSim a dospélém veku, kdy pacient neni schopen tuto techniku aplikace
zvladnout, nebo pii akutnich obtizich, kdy ztizené¢ dychani bréani dodrZzeni uvedenych
pravidel, 1ze pouzit inhalacni néstavec. Inhala¢ni nastavec snizuje ztraty léciva v Ustech a
hltanu, zvySuje jeho prinik do dolnich cest dychacich, a tim zvySuje U¢innost léCiva, ale
hlavné nevyzaduje piisnou koordinaci inhalace. Pacient, ¢i jeho rodiCe, vstfiknou déavku
1é¢iva do prostoru nastavce a pacient nékolika dechovymi cykly postupné inhaluje aerosol
z prostoru nastavce. Do néstavce se vstiikne vzdy jedna davka 1éciva. [26]

Injekéni aplikace je vyhrazena pro tézké akutni stavy obvykle hospitalizovanych a peclivé
sledovanych pacientt. [5]

Podavané davky se nevstiebavaji systémove, ale pokud dojde k predavkovani, maji velké
mnozstvi nezddoucich ucinkl jako zvySeni tepové frekvence, srdec¢ni arytmie a efekty na

CNS souvisejici s aktivaci beta-adrenergnim receptorem. [32]

Kratkodobé ucinna f>-sympatomimetika
Kratkodobé ucinnd B,-sympatomimetika se neaplikuji pravidelné, ale podle potieby - jako
monoterapie pfi intermitentnim astmatu, v kombinaci s dalS$imi 1éCivy u lehkych a stfedné
tézkych forem astmatu perzistujiciho. Potieba Casto opakovaného podavéani kratkodobé
Gginnych Br-sympatomimetik svédéi o tom, Ze astma neni terapeuticky zvladnuto. Radime
knim fenoterol, salbutamol, terbutalin, hexoprenalin. Maji rychly nastup uc¢inku
s maximem béhem 30 min. pfetrvavajici do 4-6 hodin. [5]

Potieba casté¢ho opakovani podavani kratkodobé ucinnych B,-sympatomimetik svéd¢i o
tom, ze astma neni zvladnuto (neni pod kontrolou). ZvySuje se riziko nejen moznych
nezadoucich Gcink1l, ale zejména tézkych akutnich stavii, které vyzaduji nemocnicni péci a

mohou ohrozovat i Zivot nemocného. [26]

Dlouhodobé ucinna f>-sympatomimetika

Dlouhodobé ucinnd ,-sympatomimetika jsou dostupnd v raznych lékovych forméach —
salmoterol a formeterol v inhalacnich, clenbuterol, procanterol a bambuterol
v peroralnich formach a salbutamol v retardované peroralni formé&. Jejich ucinek trva zhruba

12 hod., aplikuji se podle formy vétSinou 2krat denné€. [5,38]

Neselektivni sympatomimetika

smiSenymi ptimymi ucinky je dnes prekonané, podobné¢ jako uzivani orciprenalinu. [5]
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Adrenalin ma sviij vyznam pii velmi tézkych az kritickych stavech, jako je status

asthmaticus nebo anafylakticky Sok. [5,12,26]

5.4.2. Anticholinergika (parasympatolytika)

Anticholinergika jsou kompetitivnimi antagonisty acetylcholinu na muskarinovych
receptorech M; M, a Msj. Blokuji postgangliovou vagovou cestu, ¢imz vedou
k bronchodilataci, a zdroveni brani bronchokonstrikci zptisobené acetylcholinem. Nemaji vliv
na tvorbu sputa ani na jeho viskozitu, neovlivituji mukocilidarni motilitu, avSak jejich
dlouhodoba aplikace snizuje objem sputa. [26]

Tyto latky se uzivaji pfevazné inhalacn€. Vyhodou jsou podstatné niz$i nezadouci ucinky
nez u jinych bronchodilatancii a lze jimi zesilit bronchodilata¢ni Gc¢inek B,-sympatomimetik.
Lze je pouzit 1 piipadech kdy jsou bronchodilancia kontraindikovdna. Antagonist¢ M-
receptord jsou indikovana pii terapii a profylaxi reverzibilni obstrukce dychacich cest, véetné
CHOPN s bronchospasmickou slozkou, pfi perzistujicim astmatu, zvIast¢ tam, kde [,-
sympatomimetika s protizanétlivou 1é¢bou stav nezlepSuji, 1 pfi akutnim astmatickém stavu.
[5]

Ze skupiny anticholinergik pouZivanych k terapii nemoci respira¢niho systému je v CR
dostupné pouze ipratropium a tiotropium. [26]

Ipratropium je kompetetivni inhibitor acetylcholinu na presynaptickych M,- a
postsynaptickych Ms-receptorti. Inhalacni aplikace pusobi u lidi nékolikanidsobné vétsi
bronchodilatanci nez aplikace 1.v. [5] Jedna se o 1€k prvni volby pfedevsim pii 1€écbé CHOPN
a osob reagujicich na aplikaci B,-sympatomimetik tachykardii a tfesem nebo u osob starSich.
[26]

Tiotropium je inhalacni, selektivni, kompetetivni reverzibilni antagonista M; a Ms
cholinergnich receptori s dlouhodobym 24hodinovym ucinkem. Pouzivd se pfedevSim u

pacientti s CHOPN. [18]

5.4.3. Xantiny

Utinky xantini, véetn& u¢inku bronchodilataéniho, spocivaji v inhibici fosfodiesterasy I-IV a
v antagonistickém pulsobeni na adenosinové receptory. Vysledkem je zvySend koncentrace
cAMP. K extrapulmondlnim ucinkiim obecné patii mirn€j$i kardiostimulacni, diuretické a
dilatace svaloviny traviciho ustroji. Xantiny stimuluji také CNS a zvySuji ucinek [-
sympatomimetik. Bronchodilatacni u¢inek xantinii je mens$i nez u Pr-sympatomimetik i

ipratropia ¢i tiotropia. Vcelku dobie se resorbuji z traviciho Ustroji, distribuuji se do vSech
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tkani, biotransformuji se v jatrech a vylucuji moci. Prochézeji placentdrni barierou a do
matetského mléka. [5,26]

Se zavedenim kortikosteroidii do terapie astmatu vyznam neretardovanych 1ékovych forem
v této 1écbeé poklesl. Naopak retardované 1ékové formy se uzivaji pii 1écbé stfedné tézkych a
predev§im tézkych forem perzistujiciho astmatu. Neretardované formy mohou byt uzity
profylakticky pii pozatézovém astmatu. Xantiny se uplatituji také v terapit CHOPN. Mezi
dnes terapeuticky vyuzivané latky patii theophyllin, aminophyllin a ethophyllin. [5]

5.5. LECIVA KONTROLUJICi ASTMA (LECIVA
S PROTIZANETLIVYM UCINKEM)

5.5.1. Kortikosteroidy

Primarn¢ se jednd o hormony kiiry nadledvin (kortison), které se ptfirozené - v zavislosti na
nejvyznamnéjsi skupinu 1é¢iv pouzivanych v 16¢b& astmatu a alergii. Cisté formy hormont
ktry nadledvin se pouziva méné Casto. V soucasné¢ dobé se stile vice pouziva upravenych
molekul odvozenych od pfirozenych hormonta (napt. beklomethason, budesonid, flutikason,
momethason, ciclesonid), které maji vyrazné nizsi mistni a celkové vedlejsi ucinky ptivodnich
ptirozenych kortikosteroidii a pfitom maji zachovdno nebo i1 vyrazngjsi hlavné mistni
témito preparaty, protoze vyznamné¢ snizuje celkové nezddouci ucinky. [9,12,31,38]

Kortikosteroidy zasahuji do patogeneze vzniku a rozvoje AB, resp. tlumi jeho dominantni,
zanétlivou slozku. Zabranuji tak vzniku ireverzibilnich zmén, které doprovazeji a zhorSuji
nelécené nebo nedostatecné 1écené astma.

Preventivné se u lehkych a stfedné tézkych forem perzistujiciho astmatu podavaji také
imunoprofylaktika. [9,12]

Kortikosteroidy jsou v 1é€bé astmatu nejucinnéjsi skupinou 1é¢iv s protizanétlivym
ucinkem. PouZivaji se dlouhodobé u vSech forem perzistujiciho astmatu. Pro jejich pouziti
plati nésledujici zasady:

e protizanétliva terapie ma byt zahajena co nejdiive
e dava se prednost inhala¢nim aplikaénim formam
e doporucuje se zacit vyssimi davkami, které se postupné snizuji na nejnizsi jesté ucinné

davky
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e ke snizovani davky je vhodné pfistupovat az po spolehlivé potvrzené stabilizaci
astmatu, pii profylaktickém dlouhodobém inhala¢nim podavani u perzistujiciho
astmatu ne diive po zhruba 3 mésicich aplikace [26]

snizeni tvorby cytokinli, zvlasté¢ cytokind Th2, které aktivuji eozinofily a odpovidaji na
zvySenou produkci IgE a expresi IgE-receptord. Inhibici indukce COX-2 tlumi tvorbu
vazodilatacné putisobicich PGE2, PGI2 a inhibuji také tvorbu spasmogenné pusobicich
leukotrienli LTC4 a LTD4 a chemotakticky pisobiciho LTB4 a PAF. Tak mj. sniZi a migraci
zanétlivych elementti charakteristickych pro astma do bronchidlni tkdné. Dale kortikoidy
snizuji vaskularni permeabilitu a mohou zvySit G¢innost B,-sympatomimetik pouZivanych

k bronchodilataci. Dlouhodoba aplikace snizuje také rovnéz reakci na alergen. [5,38]

Inhalaéni kortikosteroidy

Inhalaéni kortikoidy nejsou urceny ke zvladnuti akutnich ptiznaki, ale k pravidelnému
(profylaktické) dlouhodobé 1écbé. Nejsou proto vhodné pii velmi tézkych formach
perzistujiciho astmatu, kdy jsou potieba velmi rychle plsobici invazivni 1écebné zasahy. Pti
jejich aplikaci muize dojit k mistnim nezddoucim UCinktiim (chrapot, orofaryngealni
kandidé6za). Jejich vyskyt lze sniZit pouzitim inhalacniho néstavce, inhalaci pfed jidlem a
vyplachnutim st po aplikaci. Riziko systémovych nezddoucich ucinkia je oproti systémovée
podavanym kortikosteroidiim vyrazné¢ niz§i. Tyto latky vSak prochézeji placentou a do
matefského mléka, proto se v t€hotenstvi a v dobé kojeni i inhalaén¢ podévané kortikoidy
uzivaji pouze tehdy, pokud predpokladany prospéch vysoce pievazuje nad piipadnym
rizikem. [5]

Nekteti pacienti mohou po inhalaci trpét ur€itym stupném drazdéni dychacich cest a
kaslem. Stejn¢ jako u jiné inhalacni 1éCby je tieba mit na paméti moznost paradoxniho
bronchospazmatu. [5]
terapii a profylaxi piestavby bronchiélni stény a jejich pfiznaka. [5]

Budesonid ma obdobné pouziti, ale delsi dobu ucinku. Casto se vyuziva v tzv. ,fixni
kombinaci“ s formoterolem. Je aplikovan v multiddvkovém inhala¢nim systému Turbohaler
pro praskovou Iékovou formu. [20]

Fluticason je vysoce lipofilni, md velikou afinitu ke glukokortikoidnimu receptoru.

Vyznacuje se prakticky zanedbatelnou systémovou resorbci. [5]
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Mometason je lipofilni kortikoid s vysokou afinitou ke glukokortikoidnim receptorim a s
celkem nizkou biologickou dostupnosti. Je moderni glukokortikoid s vybornym pomérem
ucinnosti a bezpecnosti, ktery nalézd Siroké uplatnéni v 1écbé celé tady alergickych i
nealergickych onemocnéni dychacich cest. [5, 23]

Ciclesonid je nejnovéjsi zastupce zavedeny do praxe pred vice nez 35 lety. Cilem jeho
pouziti je soustiedit protizdnétlivou aktivitu predevSim na povrch dychacich cest a pfitom
snizit frekvenci vyskytu a zdvaznosti nezddoucich ucinkl vyplyvajici z jejich systémového
pusobeni. Vazba glukokortikoidi na piislusné receptory s naslednou vazbou komplexu na
specifické frakce DNA ma za nasledek aktivaci nebo represi fady gent a tim 1 jimi
ovlivitované produkty, jako napft. protizanétlivych cytokint. [16,17,38]

Od ostatnich zastupcl této skupiny se ciclesonid lis$i dvéma vlastnostmi. Jedna latka
podavand nemocnému neni aktivnim lékem, ale jeho podstatné méné aktivni esterifikovanou
podobou. Az po esterifikaci se ciclesonid plisobeni bunécnych esteraz méni na vlastni
ucinnou latku - desisobutylciclesonid (des-CIC), ktera po navazani na glukokortikoidni
receptory vyvolava klinicky ucinek. [16,38]

Dalsi odlisnosti je, ze se nemocnému podava pouze R-epimer, teda pravotociva molekula
ucinné latky. Bylo prokdzano, Zze R-epimer des-CIC ma mnohem vysSi vazebnou afinitu
k receptoru nez S-epimer téze latky.

Latka se podava v nitrozilné, perordln¢ i inhala¢né. Po inhalacni aplikaci velmi dobie
tolerovan. [16,17,38]

Ciclesonid je kontraindikovan u pacienta s piecitlivélosti na ucinnou latku nebo pomocné
latky. Dosud nejsou dostatecné udaje prokazujici i€innost a bezpecnost u déti, takze je urCen

pouze k terapii dospélych. [16]

Systémové kortikosteroidy
V zésad¢ celkové podani kortikosteroidi piipadd v ivahu u tézkych astmatickych zachvati,
kdy ke zvladnuti onemocnéni nepostacuji inhalacni kortikosteroidy a dalsi 1éciva.

Jestli napf. u akutniho astmatického stavu nenastavd Uleva po opakované aplikaci
inhalac¢nich  B,-sympatomimetik, je indikovdno p.o. podani prednisonu nebo
methylprednisolon po dobu 3-10 dnii a denni davce pro dospélého 40-60 mg. [5]

Pravidelné p.o. podani potom pfichazi v uvahu u téZkého perzistujiciho astmatu, kde 1
vysoké davky inhalacnich kortikosteroidii a dlouhodobé podavanych B,-sympatomimetik,
antileukotriend nebo retardovanych forem xanthinli jsou bez dostate¢ného ucinku a

nezajist'uji kontrolu astmatu. [5]
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Injekéni aplikace se uziva pii akutnich stavech v ramci intenzivni péce, kdy se pfednostné
uziva methylprednisolon, ktery ma nejvyssi prinik do plicni tkané [5] a nejvyssSi stupén

obsazeni glukokortikoidnich receptorti. [26]

5.5.2. Imunoprofylaktika

Tato 1é¢iva jsou urcena pro preventivni, udrzovaci 1é€bu lehkého astmatu a stfedné tézkého
perzistujiciho astmatu. V 16¢bé akutnich piiznakl jsou neuéinni. Radime sem kromolyn
sodny a piibuznou latku nedokromil. Mechanismus ucinku téchto latek neni ani dnes zcela
znam. Stabilizuji membrany Zirnych bunck (a zfejmé i bazofilli a eozinofilll), snizuji tak
degranulaci mastocytili po riznych podnétech, vcetné interakce antigenu s IgE-protilatkami
véazanymi na buiiky. Uginek je patrn& podminén inhibici vstupu iontd Ca** do bungk.

Mechanismus nedokromilu se ponc¢kud odliSuje plsobenim mj. na chloridové kanaly
v membranach téchto bunck (obnovuje jejich uzavieni, a tim brani odtoku chloridovych iont
z aktivované buiiky). Ob¢ latky ovlivituji pravdépodobné funkce lymfocytd a snizuji zesilené
impulsy z nervovych zakonceni. Lze je kombinovat se vSemi moznymi antiastmatiky,
umoziuji event. 1 snizit davky inhalac¢nich kortikoidl a bronchodilatancii. Indikovany mohou
byt rovnéz pii alergickych rinitidach a konjunktivitidach a pti zanétlivém astmatu. Jejich plny
ucinek se dostavi po nékolikatydenni aplikaci. Podédvaji se dlouhodobé. Kontraindikovany
jsou pii precitlivélosti na latku v 1. trimestru gravidity. Nezadoucich U¢inkli je malo,
predev§im podrazdéni hornich cest dychacich, event. nauzea, bolest hlavy, vzacné
precitlivélost. [7]

Jako imunoprofylaktika se pfi 1é€bé astmatu pouZzivaji napf. kromolyn (natrii cromoglicas),
nedokromil.

Mezi preventivné pusobici latky, kterymi jsou pfedchozi imunoprofylaktika, se Casto fadi
také ketotifen, ktery také snizuje degranulaci mastocytl a uvolnéni mediatori. Rovnéz piisobi

jako antagonista H;-receptort se slabymi anticholinergnimi ucinky. [7]

5.5.3. Specificka alergenova imunoterapie

Specificka alergenovd imunoterapie (SAIT) jako jediny terapeuticky postup kauzalné
zasahuje do vyvoje specifické imunologické piecitlivélosti a svym tc¢inkem je schopna tlumit
proces alergizace astmatického pacienta. [8]

Jeji podstatou je subkutdnni ¢i sublingudlni aplikace postupné se zvysSujicich davek
specidlné upraveného alergenu, ktery je pfi¢inou pacientovych obtizi. Po inicidlni vzestupné

fazi SAIT nésleduje kontinualni podavani udrZovacich davek alergenu po dobu 3-5 let. Tento
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proces navozuje imunologickou toleranci, to znamena, Ze uz v prubé¢hu lécby a po jejim
ukonceni dochdzi ke snizeni az vymizeni obtizi spojenych s expozici pficinnému alergenu.
SAIT tedy nelé¢i konkrétni alergické onemocnéni, ale ovliviiuje precitlivélost samotnou, a
tim 1 jeji orgdnové projevy. [8]

SAIT indikuje alergolog u pacienti, u nichz je prokdzéana pfi¢inné souvislost mezi expozici
konkrétnimu alergenu a vznikem alergickych obtizi. Tato 1écba je tedy vhodna pouze pro
pacienty s alergickym typem bronchialniho astmatu, medikovanym IgE protildtkami. Pfiznivy
efekt SAIT lze ocekavat v piipad€, Ze pacient je senzibilizovan pouze na jeden alergen (nebo
omezenou skupinu alergenil) a tento alergen je dominantnim spousStéfem jeho obtizi. U
pacientl s precitlivélosti na inhala¢ni alergeny je SAIT uzivana piedevsim pfii alergii na pyly,
roztoce, v indikovanych ptipadech na spory plisni a alergeny zvifeci. 8]

Dobry efekt 1é¢by 1ze ocekavat u pacientl s intermitentni nebo lehkou perzistujici formou
astmatu a predevSim u pacientli s alergickou rymou, ktefi jsou vznikem astmatu
ohroZeni. Naopak u astmatikl s hodnotami FEV1 pod 70% nalezit¢é hodnoty pfi soustavné
1é¢bé, u pacientt s exacerbacemi pod vlivem jinych nez alergenovych spoustéct nebo s jinak
komplikovanym prabéhem alergického onemocnéni (napf. u pacienti stézkou formou
atopického ekzému), je SAIT kontraindikovéana a muze pacienta spiSe ohrozit destabilizaci
jeho stavu.

Podminkou tspéSnosti SAIT je peclivé sledovani pacienta v prib&hu 1é€by a soucasné
v ramci jeho moznosti dodrzovéani rezimu s omezenim kontaktu se spoustécimi alergeny. Je
dalezité, aby u astmatiki bylo jejich onemocnéni po celou dobu inicidlni a udrzovaci faze
SAIT pod plnou kontrolou.

Za indikace, kontraindikace a provedeni SAIT zodpovidad alergolog, ktery je povinen
pacienta dilkladné poucit, ziskat jeho souhlas s dlouhodobou terapii a po celou dobu lécby

pacienta sledovat. [§]

5.5.4. Antileukotrieny

Leukotrieny vznikaji pasobenim 5-lipooxygenadzy na kyselinu arachidonovou uvolnénou
zbunécné membrany plsobenim fosfolipazy A,, a to zejména v zirnych bunkéch,
monocytech, eozinofilech. Ale téZ v buiilkdch cévniho endotelu. Leukotrieny maji vyznamny
ucinek spazmogenni a vasoaktivni (bronchokonstrikce, zvySeni cévni permeability, otok,
tvorba hlenu), ale také protizanétlivy (aktivace chemotaxe eozinofill). [26]

Antileukotrieny jsou léky blokujici ucinek leukotriend, ovliviiuji Casnou i pozdni fazi

alergické reakce, jde o prevenci bronchokonstrikce i o protizanétlivy efekt. V blokadé syntézy
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leukotrienti (inhibice 5-lipooxygenazy) se uplatiuje naptiklad zileuton, v blokad¢ Cys LT1
receptoru zafirlukast, pranlukast, montelukast. [34,35,41]

Antileukotrieny se uplatiiuji v 1écbé lehkého persistujiciho astmatu jako monoterapie,
v 1é€be stiedné tézkého a tézkého persistujiciho astmatu v kombinaci s inhalacnimi steroidy.
Tato kombinace je vhodnd jednak pro ,,steroidy Settici® efekt a také proto, Ze antileukotrieny
vhodné doplnuji a¢inek inhalac¢nich kortikosteroidl, které samy syntézu leukotrienti ovliviiuji
jen minimalné. Lécba antileukotrieny je indikovéana v pfipad¢ aspirin-senzitivniho astmatu a
byl také prokazan vyznamny efekt v prevenci pozatézového bronchospasmu. [34,35,41]
Zastupci — montelukast, zafirlukast, pranlukast, verlukast, tenidap.

Z inhibitort 5-lipooxygenazy (docebenon, piriprost, zileuton). [19,34,35,41]

Tab. 4. Terapie astmatu podle tiZze onemocnéni [33]

Preventivni Zachranna
» kratkodob¢ plisobici inhala¢ni
beta-2 mimetika dle potieby k
odstranéni symptom, ne Castéji nez
Krok 1 Intermitentni * neni potieba Ix tydné
* inhala¢ni kratkodobé plisobici
beta-2 mimetika, nebo kromoglykat
pfed expozici alergenlim ¢i ndmaze
* IKS v nizké davce

* nebo metylxantiny s kratkodobé pusobici inhalacni beta-2
Krok 2 prodlouzenym uvolilovanim mimetika dle potieby k odstranéni
Lehké perzistujici nebo kromoglykat, symptomu, ne ¢astéji nez 3-4x

nedokromil nebo denné

antileukotrieny

* IKS v nizké az stfedni

davce + LABA nebo

metylxantiny s kratkodobé piisobici inhalaéni beta-2
Krok 3 prodlouzenym uvolfiovanim mimetika dle potfeby k odstranéni

Stfedné tézké perzistujici nebo perordlni dlouhodobé symptomd, ne ¢astéji nez 3-4x
plsobici beta-2 mimetika denné

nebo antileukotrieny

* IKS ve vysoké davce

* IKS ve vysoké davce +

LABA + jeden ¢i vice z

nasledujicich piipravkui:

peroralni dlouhodobé¢ kratkodobé pusobici inhalacni beta-2
pusobici beta-2 mimetika, = mimetika dle potieby k odstranéni
metylxantiny s symptomu

prodlouzenym uvolfiovanim,

antileukotrieny,

kortikosteroidy peroralné

Krok 4
Tézké perzistujici
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5.6. OSTATNI LECIVA KONTROLUJICIi ASTMA

5.6.1. Anti-lgE monoklonalni protilatky

Anti-IgE monoklondlni protilatky ptfedstavuji novy pfistup k 1écbé astmatu. Jde o vybér
takové monoklondlni mysi protilatky ze souboru protilatek vytvorenych proti IgE, kterd by
byla zacilena proti ¢asti IgE, jez se vaze na receptory mastocystl a jinych zanétlivych bunék.
[3]

Mechanismy zprostfedkované IgE maji dominantni roli v patofyziologii alergického
zangtu. Strategie, které prerusuji nebo zpomaluji mechanismy vedouci k tomuto zanétu, jsou
terapeuticky velmi G¢inné.

Z inhibitort zkoumanych v rtiznych féazich alergické kaskady od vyzkumu az po
terapeutické uziti jako €¢innd monoklonalni anti-IgE protilatka — omalizumab. [5]

Rekombinantni technologii byla pfipravena molekula, kterd je z 95% tvotfena lidskym
imunoglobulinem podtfidy G; (IgG;), ke kterému je v oblasti hypervariabilnich usekt
pfipojena mysi anti-IgE protilatka. Z 5% mysSi protilatky pouhé tfi aminokyselinové zbytky
nejsou prezentovany v protilatkach lidskych.

Ve studiich je dokldddno, ze omalizumab je schopen snizit mnozstvi cirkulujiciho
imunoglobulinu IgE fadové€. S vazbou na vysi davky je subkutdlné aplikovany omalizumab
schopen snizit volné celkové mnoZstvi az na 96-99% plvodni hodnoty.

Snizeni volného IgE v séru a omezeni jeho vazby na vysokoafinitni receptory zamezuje
degranulaci efektorovych bunck, coz vede ke sniZeni aktivace bunck, coz vede ke snizeni
aktivace bun¢k zanétu s naslednou redukcei receptorit FceRI na mastocystech a bazofilech.
Omalizumab je téz schopen vazby s molekulami IgE exprimovanymi na B lymfocytech, coz
vede k inhibici produkce novych IgE protilatek. Recentné bylo prokdzano, ze omalizumab
rovnéz ovliviluje expresi receptort na antigen-prezentujicich bunkach, ¢imz zdsadné zasahuje
do mechanismu aktivace T lymfocytt. [10,11]

Indikuje se u pacientl s tézkou formou perzistujiciho bronchidlniho astmatu, ktefi maji
pozitivni kozni testy nebo in vitro prokdzanou reaktivitu na alergen celoro¢né se vyskytujici
v ovzdus$i, snizenou plicni funkci a jsou nedostate¢né kompenzovani vysokymi davkami

inhala¢né aplikovanych glukokortikoidii a dlouhodobé ptisobicich B,-sympatomimetik. [26]

5.6.2. Bakterialni imunomodulatory
Tyto pfipravky (u nas registrované piipravky Broncho-vaxom, Luivac, Ribomunyl, Imudon
anebo individudlné piipravované autovakciny nebo stockvakciny) se pouzivaji predevsim k
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aktivaci slozek pfirozené nespecifické imunity, z¢asti 1 ke zvySeni specifické imunitni
odpovédi vici konkrétnim bakterialnim kmentim. Vysledkem pisobeni téchto preparati je
snizeni Cetnosti a intenzity infekci — predevSim respira¢niho traktu — a s tim spojena mensi
nemocnost, absence ve Skole, zaméstnani, Gspora ekonomickd — vzhledem ke snizené
spotfebé antibiotik a dalSich pomocnych I¢ki pti zvladani téchto infekci. V poslednich létech
byly piineseny ¢etné diikazy o mechanismu jejich plisobeni, byl potvrzen vliv bakterialnich
imunomodulatorti pfedevsim na aktivaci Thl lymfocyti s produkei ptisluSnych cytokinil
(hlavné IFN gamma) a potlaceni Th2 lymfocytd se sniZzenim tvorby jimi tvofenych cytokinli
(hlavné IL-4 a IL-5). Tento efekt by mohl pfiznivé ovliviiovat i1 pritb¢h alergického zéanétu,

vyzaduje vSak jeSt¢ dalSi kontrolované studie k potvrzeni této hypotézy. [9]

5.6.3. Antihistaminika

Jednim z nejvyznamnéjSich mediatort, které spoustéji alergicky zéanét, je histamin. Ten po
vyplaveni ze zasob nebo nové¢ tvofeny ze zirnych bun¢k a bazofilnich granulocytl se vaze na
histaminové receptory na cévach, hladkych svalech a dalSich tkanich a dochéazi ke spusténi
alergického zanétu (zarudnuti, otok, svédéni eventudlné¢ zizeni pridusek a dalsi projevy).
Antihistaminika jsou 1€ky, které se dovedou navézat na tyto receptory a zabranit tak histaminu
v jeho pusobeni. Timto mechanizmem se prezentuji jako protizanétlivé — imunomodulacni
Iéky. Nekterd nova antihistaminika (cetirizin, loratadin a jejich nejnovéjsi lékové formy
levocetirizin a desloratadin) maji tyto protizanétlivé schopnosti jesté Sirsi a ptisobi tlumive-

protizanétlive na nékteré bunky zanétu. [9]
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6. METODIKA

Podkladem pro tuto studii bylo dotaznikové Setfeni. Dotaznik patii k zdkladnim a rozsifenym

vyzkumnym metodam, slouzicim ke sbéru dat. [42]

6.1. CHARAKTERISTIKA DOTAZNIKU

Pro studii jsem sestavila dotaznik, ktery se sklada ze 13 otazek. Jeho vzor je uveden v priloze.
Otazky jsou podany kombinovanym zpiisobem, tzn. odpovéd’ (i) 1ze zatrhnout a poptipade i
vypsat slovy pro doplnéni nebo upiesnéni informace. Studie se zucastnilo 111 pacientt,
vSichni obdrzeli stejny dotaznik. Dotazniky byly rozdany ve Fakultni nemocnici Motol na
oddéleni pediatrické kliniky, dale v nestatnim zdravotnickém zafizeni v Ustfedni vojenské
nemocnici — alergologie-klinickd imunologie, plicni, interna a v alergologické ambulanci
v Usti nad Labem. Dotazniky vypliiovali bud’ pfimo pacienti sami, nebo za pomoci lékatd.

Pro piehlednost studie pacienti uvadéli svoje pohlavi a vék. Dotaznik byl anonymni.

Cilem studie bylo zjistit, postoj pacientd k onemocnéni astmatem, jaké faktory u nich
nejcastéji  spoustéji astmaticky zachvat, nejvice wuzivané typy ,zdchrannych® 1¢éki,
informovanost o spravné aplikaci l1éCivych pfipravkl a také zda astmatické onemocnéni

ovliviiuje €i znepiijemnuje bézny zivot nemocného.
6.1.1. Charakteristika studijni sledované skupiny

Tab. €. 1 — pohlavi zucastnénych pacientil

POHLAVI POCET %
Zena 56 50,5
Muz 55 495

Tab. ¢. 2 — v€kovy profil skupiny

VEK 0-3 3-6 12-18 | 18-25 | 25-55 | 55-65 | 65-75 | 75-85 | 85- a

vice

POCET 1 10 12 14 50 20 4 - -

% 0,9 9 10,8 12,6 45 18 3,6
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Celkovy pocet pacientll, ktefi se zcastnili studie, byl 111. Zastoupeni jednotlivych pohlavi

bylo ptiblizné stejné. Nejveétsi skupinu, vzhledem k veku, tvoftili pacienti mezi 25-55 lety.
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7. VYSLEDKY

7.1. VYHODNOCENI DOTAZNIKU

Zadani otazky ¢. 3: Vite, jaky typ astmatu mate diagnostikovany?
a Ne
O Ano — intermitentni
lehky perzistujici
stiedné t&zky perzistujici

tézky perzistujici

Z vysledki ziskanych z vyplnénych dotazniki vyplyva, Ze vétSina pacientl si byla védoma,
jakym typem astmatu trpi. Je vSak otdzkou, zda pacienti opravdu znali svoji diagnozu, védéli,
co jednotlivé pojmy znamenaji, nebo jim s vyplnénim této otazky pomohl I€kat ¢i 1ékarska
zprava, ze které to mohli vy¢ist.

V jednom dotazniku byla pfimo vyplnéna diagndéza - kortikodependentni astma. Tuto
odpovéd’ bychom mohli zaradit pod typ tézky perzistujici, ale ptesné se jednd o typ astmatu
spadajici pod termin obtizné 1éCitelné¢ astma (OLA). Tento termin zahrnuje - astma plné
nekontrolovatelné standardni 1é€bou, astma se Spatnou plicni funkci, t€zké perzistujici astma,
kortikodependentni a kortikorezistentni astma. [28]

VétSina dotazanych pacienti, kteti védéli, jaky typ astmatu maji, trpéla predevsim lehkym
perzistujicim (27%) dale pak stfedné tézkym perzistujicim typem (23%) a 12,6%
intermitentni formou. Skoro vSechny dotazniky byly vyplilovany pacienty, kteii navstévuji
ambulantni ordinace, jsou tedy vétSinou ve stabilizovaném stavu, pouze 3,6% trpéla tézkou

perzistujici formou.

Tab. €. 3 k otazce €. 3: zda pacienti védé¢li, jaky typ astmatu maji diagnostikovany

ODPOVED %
Ne 29
Ano 70
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Graf ¢. 1 k otdzce €. 3: zda pacienti véd¢li, jaky typ astmatu maji diagnostikovany
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Tab. €. 4 k otazce €. 3: pacienti véd¢li, jaky typ astmatu maji diagnostikovany

TYP ASTMATU %
Intermitentni 12,6
Lehky perzistujici 27

Stiedné tézky perzistujici 23
Tézky perzistujici 3,6
SmiSeny 2,7
Kortikodependentni 0,9

Graf €. 2 k otazce €. 3: pacienti v&déli, jaky typ astmatu maji diagnostikovany

O Intermitentni

M Lehky perzistujici

[0 Stredné tézky perzistujici
[0 Tézky perzistujici

M SmiSeny

O Kortikodependentni

Zadani otazky ¢. 4: Jaké 1éky uzivate? Na astma, alergie...... atd.

Odpovédi pacientli jsem pro piehlednost rozdélila na dvé skupiny, a to pro pacienty uzivajici
tabletové formy a pro pacienty uzivajici inhalac¢ni formy.

(Do vyhodnoceni této otdzky nebyly zahrnuty 1éky, které si pacienti aplikovali pfi akutnim

zéachvatu tzv. ,,zachranné* Iéky, viz otdzka ¢. 10)
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Mezi nejpocetnéji zastoupenou skupinu pro dlouhodobé podavani byly léky patiici do
skupiny antihistaminik jako levocetirizin (28%), cetirizin (20,7%), desloratadin (15,3%),
loratadin (5,4%), ketotifen (1,8%), dimetindenium (0,9%). Tyto léky pfednostné antagonizuji
pusobeni histaminu na specifickych receptorech, ale neméni jeho syntézu, uvoliiovani a
v béznych davkach ani biotransformaci.

Montelukast (21,6%) byl druhym nejvice uzivanym lékem. Déle Iéky ze skupiny xantinu
pfedevsim theophyllin (3,6%) a latky pouzivané na zmirnéni projevi kasle a to ze skupiny
expektorancii jako erdostein (3,6%) a ambroxol (0,9%), které usnadiiuji odstranéni hlenu
z dychacich cest svymi mukolytickymi, sekretolytickymi nebo sekretomotorickymi u¢inky. A
ze skupiny antitusik — codein (0,9%), ktery je uZivan k tlumeni ptfedevS§im nocnich zachvatii
kasSle u astmatika.

U né¢kolika pacientli jsem zaznamenala uZzivani latek ovliviiyjici imunitni systém jako

Imunor 3,6% (transferendi factor suillus), Bronchovaxon 0,9% (lysatum bacteriale mixtum).

Tab. €. 5 k otazce €. 4: jaké 1éky pacienti uzivali (tabletova forma)

UCINNA LATKA (FIREMNI NAZEV) | % UZIVAJICICH PACIENTU
Levocetirizin (Xyzal) 28
Montelukast (Singular) 21,6
Cetirizin (Zyrtec, Zodac) 20,7
Desloratadin (Aerius) 15,3
Loratadin (Loratadin, Claritine, Flonidan) 5,4
Theophyllin (Theoplus, Afonilum, 3,6
Euphyllin)

Erdostein (Erdomed) 3,6
Transferendi factor suillus (Imunor) 3,6
Ketotifen (Ketotifenal) 1,8
Dimetindenium (Fenistil) 0,9
Codein (Codein) 0,9
Ambroxol (Mucosolvan) 0,9
Lysatum bacteriale mixtur (Bronchovaxon) 0,9
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Graf ¢. 3 k otdzce C. 4: jaké 1éky pacienti uzivali (tabletova forma)
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O Levocetirizin (Xyzal)

O Cetirizin (Zyrtec, Zodac)

M Loratadin (Loratadin, Claritine, Flonidan)
M Erdostein (Erdomed)

H Ketotifen (Ketotifenal)

[ Codein (Codein)

M Lysatum bacteriale mixtur (Bronchovaxon)

B Montelukast (Singular)

O Desloratadin (Aerius)

O Theophyllin (Theoplus, Afonilum, Euphyllin)
O Transferendi factor suillus (Imunor)

@ Dimetindenium (Fenistil)

O Ambroxol (Mucosolvan)

Inhala¢ni formy léCiv byly v dotazniku hojné zastoupeny. Jedna se o aplika¢ni formu

nejvice pouzivanou pravé pro zvladani astmatického onemocnéni, jak pro dlouhodobou

kompenzaci astmatu, tak pro akutni nutnost podani pii zachvatu.

Dotdzanym pacientim byly nejvice podavéany latky typu inhalacnich kortikosteroidii —

budesonid (45%), ciclesonid (6,3%), mometason (6,3%), fluticason (5,4%), beclomethason

(4,5%), dale dlouhodobé ucinnd P,-sympatomimetika — salmeterol (29,7%), formoterol

(2,7%), procaterol (0,9%). Nejmensi zastoupeni mela skupina latek antagonizujicich

muskarinové receptory — tiotropium (0,9%), terbutalin (0,9%), ipratropium (0,9%). A 0,9%

pacientt si inhalacné aplikovalo také imunoprofylaktikum nedokromil.

Tab. €. 6 k otazce €. 4: jaké 1éky pacienti uzivali (inhala¢ni forma)

UCINNA LATKY (FIREMNI NAZEV)

% UZIVAJICICH PACIENTU

Budesonid (Miflonid, Symbicort, Budiar, 45

Pulmicort, Giona)

Salmeterol (Seretide Diskus, Duaspir) 29,7
Ciclesonid (Alvesco) 6,3
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Mometason (Nasonex) 6,3
Fluticason (Flixotide, Avamys) 5,4
Beclomethason (Combain, Nasobec, 4,5
Beclomet)

Formoterol (Atmos, Foradil) 2,7
Tiotropium (Spiriva) 0,9
Fluticason (Nasofan) 0,9
Procaterol (Lontermin) 0,9
Terbutalin (Bricanyl) 0,9
Nedokromil (Tilade mint) 0,9
Ipratropium (Atrovent, Berodual) 0,9

Graf ¢. 4 k otdzce C. 4: jaké 1éky pacienti uzivali (inhala¢ni forma)

50

40

30;
%

201

10

0_

W Salmeterol (Seretide Diskus, Duaspir)
[ Ciclesonid (Alvesco)

[0 Mometason (Nasonex)

M Fluticason (Flixotide, Avamys)

@ Beclomethason (Combain, Nasobec, Beclomet)
l Formoterol (Atmos, Foradil)

O Tiotropium (Spiriva)

H Fluticason (Nasofan)

M Procaterol (Lontermin)

O Terbutalin (Bricanyl)

O Nedokromil (Tilade mint)

Hl Ipratropium (Atrovent, Berodual)

O Budesonid (Miflonid, Symbicort, Budiar, Pulmicort, Giona)

Tti pacienti uvedli, Ze je jim aplikovana alergenova imunoterapie Phostal. Jedna se o smés

alergenovych extraktt, které jsou pfipravovany pacientovi na miru.
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U jednoho pacienta se objevila informace o nutnosti injekéni aplikace 1éku Diprophos.

Jedna se o pfipravek obsahujici betamethason (glukokortikoid), ktery byl pacientovi

aplikovan jednou mésicné.

Zadani otazky ¢. 5.: Jak Casto trpite astmatickymi zachvaty?

]

a

a

a

méné nez jednou za tyden, bez ptiznakli mezi zachvaty
Cast¢ji nez jednou za tyden, ale ne kazdy den
denné, zachvaty ovliviuji fyzickou aktivitu

kontinualni omezeni fyzické aktivity a béZzného Zivota

Z celkového poctu dotdzanych 69,3% trpélo astmatickymi zdchvaty méné nez jednou za tyden

a mezi zachvaty jsou bez ptiznakl astmatu. 12,6% pacientli mélo zachvat Castéji nez jednou

do tydne, 6,3% denné a pro 1,8% astma ptedstavovalo kontinualni omezeni fyzické aktivity a

bézného Zivota.

V dotazniku jsem uvadéla pouze ¢tyfi moznosti odpovédi, ale protoze mi 10,8% pacient

napsalo, Ze zachvaty vibec netrpélo, zahrnula jsem tuto odpovéd’ do tabulky a do vysledki

hodnoceni.

Tab. €. 7 k otdzce €. 5: jak Casto pacienti trpéli zachvaty

ODPOVED %%
Netrpim 10,8
Méné nez jednou za tyden, bez piiznakt 69,3
mezi zachvaty
Castgji nez jednou za tyden, ale ne kazdy den 12,6
Denné¢, zachvaty ovliviiuji fyzickou aktivitu 6,3
Kontinualni omezeni fyzické aktivity a 1,8

bézného Zivota
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Graf ¢. 5 k otdzce €. 5: jak Casto pacienti trpéli zachvaty
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Zadani otazky €. 6: Jak Casto trpite no¢nimi zachvaty?
0 méné nez dvakrat mésicné
a vice nez dvakrat mési¢né
a vice nez jednou tydné

a casto

Nadpolovi¢ni vétSina pacientll, tedy 65,8%, odpovédéla, ze nocni zdchvat mélo méné nez
dvakrat do meésice, 6,3% vice nez dvakrat do meésice, 8,1% vice nez jednou tydné a 3,6%
Casto.

V této otdzce stejné jako u otazky €. 5 nékteti pacienti doplnili, Ze no¢nimi zachvaty viibec

netrpéli. Jednalo se o 16,2% dotazanych.

Tab. €. 8 k otazce €. 5: zda a jak Casto pacienti trpéli nocnimi zachvaty

ODPOVED %
Netrpim 16,2
Mén¢ nez dvakrat mésicné 65,8
Vice nez dvakrat mési¢né 6.3
Vice nez jednou tydné 8,1
Casto 3,6
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Graf €. 6 k otdzce €. 6: zda a jak Casto pacienti trpeli no¢nimi zachvaty

O Netrpim

B Méné nez dvakrat mésicné

0O Vice nez dvakrat mésicné
O Vice nez jednou tydné
M Casto

U otazek €. 5. a 6. pacienti zatrhli jednu z nabizenych mozZnosti, ale ¢ast jich upfesnila stav.
Zachvaty, jak denni tak noc¢ni, byly ovliviiovany ro¢nim obdobim, v zavislosti na vyskytu
daného alergenu, ktery zhorSoval jejich stav. ZvySend Cetnost zachvatu byla pozorovéana

naptiklad na jate v pylovych sezonéch.

Zadani otazky ¢. 7: Ma ro¢ni obdobi vliv na zvySeni poctu VaSich astmatickych
zachvati?
o Ne
a Ano —jaro
1éto
podzim
Zima
U 27% dotazanych nemélo ro¢ni obdobi vliv na pocet zachvatl, u 73% vSak ovliviluje stav
pacienta a mélo vliv na jeho zachvaty a jejich pocet. Z téchto dotazanych 30% trpé€lo nejvice
na jafe. Dale 17% uvadélo potiZe na jafe a v 1été. Objevovala se také kombinace 1éto-podzim,
jaro-podzim, jaro-1éto-podzim, jaro-1éto-zima, ale také vliv vSech ¢tyt obdobi.
Nekteti pacienti uvedli, ze pocasi nema vliv jen na zhorSeni zachvati, ale také na zlepSeni.
Naptiklad zima, chlad a pobyt ve vysSich nadmotiskych vySkdch u néckterych pacient

zlepSuje hlavné dychaci problémy.

Tab. €. 9 k otazce €. 7: zda mélo ro¢ni obdobi vliv na pocet astmatickych zachvatt

ODPOVED %
Ne 27
Ano 73
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Graf ¢. 7 k otdzce €. 7: zda mélo ro¢ni obdobi vliv na pocet astmatickych zachvati
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Zadani otazky €. 8: Jaké faktory Vam spoustéji zachvat? (pokud vite, napiste konkrétni

spoustéce)

o alergeny obytnych budov (domaci zvitata, roztoci, prach...)
a alergeny vn¢jSiho prostredi (pyly, plisné
o vzdudné polutanty (smog)
0o koufeni (aktivni, pasivni)

o infekce dychacich cest, nachlazeni

o zmény pocasi

a potraviny (které?)

a léky, drogy (které?)

O namaha

O menstruace

o emocni stav (smich, plac, stres)

V této otazce bylo vypsano nekolik zakladnich spoustécti zachvatu. Pacienti mohli zatrhavat 1

nekolik moznosti, popiipadé méli prostor vypsat konkrétni faktory, které u nich vedou ke

spusténi astmatického zachvatu.

Podle cetnosti odpovédi jsem sestavila zebiicek od nejéastéji uvadénych po méné Casté

1. alergeny vné&js$iho prostiedi — predevSim pyly (stromy, travy, Zito), plisné, bakterie

(57,7%)

2. alergeny obytnych budov — pacientiim nejvice vadi roztoci, prach (pobyt v dlouhodobé

zapraSeném prostiedi — rekonstrukce bytu) a chlupy z domacich zvirat (psi, kocky)

(45,9%)
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3. infekce dychacich cest, nachlazeni — vétSinou vedou ke zhorSeni stavu, dochazi
k ¢astéjSimu vyskytu zachvath (44,2%)

4. namaha — veskera fyzickd ndmaha miize vést k zachvatim, zvlasté¢ pokud se pacient
pohybuje v horkém prostfedi nebo naopak v chladu (31,5%)

5. zmény pocasi (27,9%)

6. emocni stav — intenzivni smich nebo pla¢ vede u nékterych pacientti k zachvatu kasle
(25,2%)

7. koufeni — u vétSiny astmatikll se jedna predev§im o pasivni koufeni, ke zhorSeni
dochazi po delsi navstéve v zakoufenych prostorach, nebo souziti s ¢clovékem, ktery
kouti doma (24,3%)

8. vzdus$né polutanty — smog (17,7%)

9. potraviny — syrové ovoce (ovoce obsahujici mala zrnicka — maliny, jahody, ostruziny,
jablka — hlavné slupky, merunky, Svestky, banany, broskve, kiwi) a ofisky (burské,
vlasské) patiily mezi nejcastéji uvadény druh potravin, zplisobujici alergie ¢i zachvaty,
dalsi potraviny — mlééné vyrobky, mléko, vino, zeli, Cesnek, jod, konzervacni latky a
laktoza (12,6%)

10. 1éky — antibiotika (hlavné penicilin), Acylpirin, Paralen, Biseptol (4,5%)

11. menstruace — uvedena pouze u dvou pacientek (1,8%)

12. dalsi — vysazeni 1¢ku, pefi, persteril, barvy, fedidla, propolis, silné pachy (parfémy)

Tab. €. 10 k otazce €. 8: jaké faktory spoustély astmaticky zadchvat
Typ 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. | 11.
faktoru
% 57,7 | 45,9 | 44,2 | 31,5 | 27,9 | 25,2 | 243 | 17,7 | 12,6 | 45 | 1.8
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Graf ¢. 8 k otdzce ¢. 8: jaké faktory spoustély astmaticky zachvat
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Zadani otazky ¢. 9: Poznate priznaky bliZiciho se zichvatu? Pokud ano, jak se
projevuji?
a Ne
a Ano - dusSnost, pocit tisné¢ na hrudi, piskoty
- kasSel

- zhorSeni no¢nich projevi (kaSel, dusnost)

15% dotazanych pacientti zatrhlo odpovéd’ ne. Jednalo se o pacienty, ktefi netrpéli zachvaty
vibec, nebo zachvat opravdu nepoznali (pfedevsim pacienti v niz§im véku).

85% dotdzanych védélo, jaké jsou ptiznaky bliziciho se zachvatu. Jako nej€astéjsi projev
bliziciho se zachvatu pacienti uvadéli predevsim kaSel (drazdivy) (52,3%) a dusnost (44,4%).
Dale také piskoty (32,4%), pocit tisné na hrudi (21,6%) a zhorSeni no¢nich projevi (15,3%).

Nékteti pacienti také uvedli, Ze pii zhorSeni stavu nebo pred blizicim se zachvatem, u nich
dochazi k paleni, otoku ¢i slzeni o¢i az zanétu spojivek, zrychleni dychani, tepové frekvence,

nevolnosti, rymé, zvySenému mnoZzstvi hlenu v dychacich cestach a svédéni v ustech a krku.

Tab. €. 11 k otazce €. 9: zda pacienti poznali pfiznaky bliZiciho se zachvatu

ODPOVED %
Ne 15
Ano 85
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Graf ¢. 9 k otdzce €. 9: zda pacienti poznali ptiznaky bliziciho se zachvatu
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Zadani otazky ¢. 10: Jaké 1éKy si aplikujete pFri zachvatu? Jak ¢asto a v jaké davce?
Do vyhodnoceni této otazky byly zahrnuty 1éky, které pacienti uZivali pouze pro akutni stav,
tedy pii zachvatu. (Dlouhodob¢ uzivanou medikaci jsem vyhodnotila v otazce €. 4).

Odpovédi pacient jsme pro piehlednost rozdélila do dvou skupin — na pacienty, ktefi
uzivali tabletovou formu a pacienty s inhala¢ni aplika¢ni formou.

Z celkového mnozstvi dotdzanych pacienti 3% byla nucena uZivat pii zachvatu
methylprednison a 2,7% prednison. Nejprve se pacientim nasazovala zvySend davka
kortikosteroidl, ktera se po zlepSeni stavu postupné snizovala az do Uplného vysazeni.
Celkové podavani kortikosteroida ptipada v uvahu hlavné u tézkych astmatickych zachvati,
kdy ke zvladnuti onemocnéni nepostacuji inhalaéni kortikosteroidy a dalsi léciva. 1,8%
tdzanych bylo podavéano antihistaminikum levocetirizin a 0,9% codein pro korekci predevsim

no¢nich zachvatu kasle.

Tab. €. 12 k otazce €. 10: jaké 1éky si pacienti aplikovali pfi zachvatu (tabletova forma)

UCINNA LATKA (FIREMNI NAZEV) % UZIVAJICICH PACIENTU
Methylprednison (Medrol) 3
Prednison (Prednison) 2,7
Levocetirizin (Xyzal) 1,8
Codein (Codein) 0,9
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Graf ¢. 10 k otazce €. 10: jakeé I¢éky si pacienti aplikovali pfi zdchvatu (tabletova forma)

O Methylprednison (Medrol)
@ Prednison (Prednison)

O Levocetirizin (Xyzal)

[ Codein (Codein)

Z hlediska inhala¢nich forem bylo v 28,8% uZzivano ipratropium. O néco méné pak

budesonid 21,6%, salbutamol 20,7%. 5,4% pacientl bylo pfi zdchvatu nasazovan salmeterol a

nebo fenoterol. Formeterol a terbutalin byl podavan u 1,8% pacienti a fluticason,

beclomethason a ciclesonid byly zastoupeny pouze 0,9%.

Tab. €. 13 k otazce €. 10: jaké 1éky si pacienti aplikovali pfi akutnim zachvatu (inhalacni

forma)

UCINNA LATKA (FIREMNI NAZEYV)

% UZIVAJICICH PACIENTU

Ipratropium (Berodual N, Atrovent N) 28,8
Budesonid (Symbicort, Budiar, Giona) 21,6
Salbutamol (Ventolin, Ecosal) 20,7
Salmeterol (Duaspir, Seretide Diskus) 5,4
Fenoterol (Berotec, Berodual N) 5,4
Formeterol (Atmos) 1,8
Fluticason (Avamys) 0,9
Terbutalin (Bricanyl) 1,8
Beclomethason (Ecobec) 0,9
Ciclesonid (Alvesco) 0,9
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Graf €. 11 k otazce €. 10: jaké 1éky si pacienti aplikovali pii akutnim zachvatu (inhalacni

forma)
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O Formeterol (Atmos)

M Fluticason (Avamys)

O Terbutalin (Bricanyl)

H Beclomethason (Ecobec)

M Ciclesonid (Alvesco)

Nekolik pacientt (0,9%) uvedlo, ze ptfi akutnim zachvatu museli vyhledat 1ékafe pro
nutnost injek¢éni aplikace nékterych 1€k, Konkrétné se jednalo o Solu-medrol 80mg a 40mg
(methylprednison v davkovani 2krat tydné), Synthophylin (aminophyllin — jedna ampule),
Dipropos (betamethason — 1-2krat mésicné).

Z grafu ¢. 11 vyplynulo, Ze nejvice uzivanym lékem pii akutnim zachvatu je ipratropium a
to bud’ v monoterapii jako ptipravek Atrovent N, nebo v kombinované terapii (Berodual N)

spolu s fenoterolem, coz je latka patfici do skupiny kratkodobych B,-sympatomimetika.

Zadani otazky €. 11: Je pro Vas zachazeni a aplikace 1éki na astma slozité?

a Ne

a Ano
Z vysledkt ziskanych z dotaznikl vyplyva, ze 94% pacientli umelo zachdzet s ,,foukatkem* a
nepfislo jim to slozité. Pouze 6% dotdzanych s tim mélo problém. Jeden pacient mél problém

s davkovani. Nebyl si jisty, jaky Iék pouzit v danych situacich a v jakém davkovani.
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Z vyhodnoceni dotazniku jsem ziskala informaci o tom, ze fada pacientd védéla, jak
aplikovat a manipulovat s 1éky na astma, byl to ale pouze jejich dojem a je potieba, aby

oSetfujici Iékar prubézné kontroloval, jestli si 1€k aplikuji opravdu dobte.

Tab. €. 14 k otazce €. 11: zda bylo pro pacienty zachazeni a aplikace 1€kt na astma slozité

ODPOVED %
Ne 94
Ano 6

Graf €. 12 k otazce €. 11: zda bylo pro pacienty zachazeni a aplikace 1ékti na astma slozité
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Zadani otazky ¢. 12: Vysvétlii Vam nékdo (oSetfujici lékaF, sestra) zachazeni s
Hfoukatkem* a jak spravné Iék aplikovat?
a Ne

0 Ano —Kdo? Bylo vysvétleni pochopitelné? ................c.oooiiin.

Naprosté veétsin€ pacientii (94%) bylo vysvétleno spravné zachazeni s ,,foukatkem* a aplikace
1ékt. Tyto informace byly poskytnuty Iékatem a to bud’ praktickym nebo alergologem, dale
zdravotni sestrou nebo lékdrnikem, zpravidla jiz pfi prvni navstéve, pii které byla tato
aplika¢ni forma pacientovi pfedepsana. Pro pacienty byl vyklad srozumitelny a pochopitelny.

Pouze 6% pacientim nikdo nevysvétlil, jak se s aplikacni formou zachdazi a jak 1€k pouzit.
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Tab. ¢. 15 k otazce €. 12: zda pacientim nékdo vysvétlil zachazeni s ,,foukatkem* a spravnou

aplikaci 1éku
ODPOVED %
Ne 6
Ano 94

Graf €. 13 k otazce €. 12: zda pacientim nekdo vysvétlil zachazeni s ,,foukatkem* a spravnou

aplikaci 1éku

100+

80+

601 O Ne

M Ano

%

40+

20+

Zadani otazky ¢. 13: Myslite si, Ze astma sniZuje kvalitu vaSeho Zivota?
a Ne

o Ano - Jak?

Zhruba 51% dotdzanych si myslelo, Ze astma nesnizuje kvalitu jejich zivota, uzivaji léky a

jejich bézny zivot nemoc nijak neovliviiuje, nékteti ho ani za nemoc nepovazovali,
zapomnéli, Ze by n&jaké problémy méli. Cast pacientil byla zvykla pied fyzickou ndmahou
uzit davky bronchodilatancii a poté se s namahou vypoiadali bez problémti.

Pro druhou polovinu dotdzanych (49%) astma piedstavovalo snizeni kvality Zzivota.
Nejcast¢j$i omezeni pacienti vidéli pfedev§im ve snizené vykonnosti, hlavné co se tyce
sportovnich aktivit a celkové pii jakékoli fyzické namaze (chize do kopce, schodit),
v pracovnim procesu (pfi manipulaci s chemikaliemi, v prasném prostfedi, dochazelo ke
zhorSeni stavu), pfi zabavé, tklidu v domdcnosti, pii stresu a zméné emocnich stavii. Dale si
pacienti stéZovali na zhorSeni kvality spanku vlivem noc¢nich zachvatii, na omezenou moZnost

cestovani vzhledem k jinym podnebnym podminkdm, pohyb v pfirod¢, ktery byl limitovan
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mnozstvim alergent predevsim pyll, snizenou viditelnost (pokud pacientovi slzi o¢i vlivem

alergentl).

Tab. €. 16 k otazce €. 13: zda astma predstavovalo snizeni kvality pacientova zivota

ODPOVED %
Ne 51
Ano 49

Graf ¢. 14 k otazce €. 13: zda astma predstavovalo snizeni kvality pacientova zivota
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H Ano
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8. DISKUZE

Astma bronchiale patii mezi onemocnéni postihujici vyznamnou ¢ést celosvétové populace.
Je nejcastéjsi chronickou nemoci détského véku a predstavuje nezanedbatelnou medicinskou,
socialni 1 ekonomickou zatéz pro nemocného, jeho rodinu, ale i pro celou spolec¢nost, a to jak
z hlediska absence v zamé&stnani ¢i ve Skole, tak z hlediska pfimych nakladli na léCebné-
preventivni péci.

Astma je v celém svété, tedy i CR, nedostate¢né a pozdé diagnostikovano a lé¢eno. Proto
vroce 1991 vznikla mezindrodni nezavisla neziskova organizace — Globalni iniciativa pro
astma (CIPA).

Na svéte je dnes asi 300 milionil astmatikll. Vyskytuje se ve vSech oblastech svéta, Castéji
vSak v ekonomicky rozvinutéj$ich zemich svéta.

V Evrop€ a Spojenych statech je prevalence astmatu 5-10%, u déti 10-15%. Celkova
prevalence astmatu v CR se pohybuje kolem 8%, u déti 12-15%. Diagnoza astmatu je i v CR
1ékafi stale podcenovana. Odhaduje se, Ze je u nas nediagnostikovano cca 250 000-350 000
astmatikd.

Celosvétova mortalita na astma se odhaduje na 180 000 osob roéné. V CR je to piiblizng
130 nemocnych ro¢né na rozdil od fady jinych zemi mirn¢ klesa. Pfiblizn¢ tfem Ctvrtinam
umrti by bylo mozné zabranit pfi spravné vedené 16¢bé a sledovani. Umrti na détské astma je
velmi nizké a mirn¢ klesa. Mortalita na astma je predevSim spojena s nedostatecnou ¢i zcela
chybéjici dlouhodobou protizanétlivou 1écbou.

Dv¢ tfetiny vSech diagnostikovanych piipadi spadaji do détského véku a do puberty.
V détstvi ptfevazuje vyskyt astmatikli chlapcii, Ustup ptfiznaki po puberté pak castéji
pozorujeme rovnéz u chlapcil, zejména pii negativni anamnéze atopie. V puberté se pomeér
pohlavi vyrovnava a ve véku nad 40 let vyznamné pievazuji zeny. Vliv pohlavnich zenskych
hormonii naznaCuje casto pozorovana exacerbace obtizi pred menstruaci nebo v jejim
pribéhu. U Zen se také udava vyssi mortalita, zvlasté v souvislosti s vyssi incidenci astmatu

s rychlejS$im a nepfedvidatelnym nastupem zhorSeni.

Rigorézni prace je sestavena ze 111 anonymnich dotaznikii, které byly vyplnény pacienty
z alergologické ordinace v Usti nad Labem a UVN v Praze a pacienty z FNM z respiraéniho
oddéleni. Pacienti dotaznik vypliiovali bud’ sami, nebo za pomoci l¢kare.

Na uvedené otazky pacienti odpovidali bud zatrhnutim odpovédi (bylo mozné zatrhnout 1

vice odpoveédi popt. doplnit vlastni informaci), nebo dopisovali svymi slovy.
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Na skupin€ pacientli s rovhomérnym zastoupenim pohlavi, avSak v rtiznych vékovych
kategoriich (nejvetsi skupinu z toho tvofili pacienti ve véku 25 — 55 let) bych chtéla
zkonfrontovat idaje o farmakologické 1é¢bé astmatu ziskané z praxe s publikovanou teorii.

Z vysledki dotaznikového Setteni jsem zjistila, ze vétSina pacienti si byla védoma, jakym
typem astmatu trpi. Otadzkou ztistalo, zda byli pacienti opravdu natolik informovani o své
nemoci a danym pojmim rozuméli, nebo jim s vyplnovanim pomohl Iékat, ¢i odpoveéd’ zjistili
z 1ékatské zpravy. Protoze dotazniky byly rozdany ptfedev§im v ambulancich, odpovidalo
tomu také zastoupeni jednotlivych typl astmatu. Nejcetnéjsi formou bylo lehké perzistujici
astma a dale pak stfedn¢ t¢zké perzistujici.

Vyhodnoceni otazek €. 5 (Jak Casto trpite astmatickymi zachvaty?) a ¢. 6 (Jak Casto trpite
noénimi zachvaty?) nam miiZe vypovédét leccos o kompenzaci astmatu u pacienta. Zadné
chronické ptiznaky astmatu (ani no¢ni) a co nejméné akutnich zachvatli jsou jednim z bodii
dobie kompenzovaného astmatu. Pokud vSak toto pacient nespliiuje, je nutné se zamyslet nad
pric¢inami, jako naptiklad — ma pacient vhodnou 1é¢bu, dodrzuje veskera opatieni, co se tyce
1€kt (umi je spravné aplikovat?), ale také bézného zivota (kouti?)...atd.

U dvou tfetin dotazanych mélo ro¢ni obdobi vliv na pocet zachvati. V odpovédich se
objevovalo zastoupeni vSech Ctyf rocnich obdobi. U kazdého jedince byl vliv jednotlivych
obdobi velice individudlni.

Jako nejcastéjsi faktory spoustéjici astmaticky zachvat pacienti uvadéli alergeny vnéjsiho
prostiedi, pfedevsim rizné pyly, plisné a bakterie. Déle alergeny obytnych budov, infekce
dychacich cest, namahu, zmény pocasi, emoc¢ni stavy, koufeni, vzdusné polutanty, potraviny
(ptevazné ovoce a ofisky), 1éky, menstruaci a dalsi.

Ptiznaky bliziciho se zdchvatu poznala vétSina pacientil. Jako nejcastéjsi projev bliziciho se
zachvatu uvadeéli kasel (drazdivy), duSnost. Méné pak piskoty, pocit tisn€ na hrudi, zhorSeni
nocnich projevi, paleni, otok, slzeni o¢i az zanét spojivek, zrychlené dychani, nevolnost,
zvysené mnozstvi hlenu v dychacich cestach a svédéni v tstech a krku.

Z analyzy terapie jsem zjistila, Ze fada ambulantné 1écenych pacientl uziva léciva, ktera
nejsou vhodna pro zvladani akutni formy astmatického zachvatu. Jednd se piedev§im o
inhala¢né podavané kortikosteroidy jako budesonid, fluticason, ciclesonid a beclometason.
Tyto latky jsou urCeny predevsim jako profylaxe astmatu a ne na zvladani akutniho zachvatu,
kde je potieba rychly invazivni zasah. Stejné tak latky ze skupiny dlouhodobé uc¢innych -
sympatomimetik (salmeterol, formeterol) jsou hlavné ureny jako dopln¢k dlouhodobé

-----

ucinku. V tomto lé¢ebném postupu se praxe rozhodné neshoduje s teorii, podle které jsou jako
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nejvhodnéjsi 1éCiva doporucovana predevSim inhalani B,-sympatomimetika s rychlym
nastupem ucinku, tj. fenoterol, salbutamol, terbutalin, dale sem miizeme zatadit také inhalacni
anticholinergika s kratkodobym ucinkem, tj. ipratropium. Popiipadé z injek¢nich preparatt
pouze intraven6zné aplikovany theophyllin.

Z dotazniki vyplynulo, Ze lékem prvni volby pfi akutnich stavech je ipratropium, bud’
v monoterapii nebo v kombinaci s kratkodobymi B,-sympatomimetiky, kterd maji oproti
samotnému ipratropiu rychlej$i nastup uc¢inku.

Potieba Castého opakovaného podavani kratkodobé ucinnych B,-sympatomimetik svédci o
tom, ze astma neni zvladnuto (neni pod kontrolou). ZvySuje se riziko nejen moznych
nezadoucich ucinkt, ale zejména tézkych akutnich stavii, které vyzaduji nemocnicni péci a
mohou ohroZovat i zivot nemocného. Takové astma musi byt [é¢eno dlouhodobé podavanymi
kortikosteroidy.

Pro 1é¢bu astmatu se velice ¢asto vyuziva inhala¢niho podani u¢innych latek. Proto, aby
astma mohlo byt dobfe kompenzovano a 1éCba byla uspésna, je dilezité, aby pacient védel,
jak zachazet s aplikacni formou — ,,foukatkem® a jak si 1€k spravné aplikovat. Je nezbytné,
aby osetfujici 1ékat pacientovi ndazorné predvedl zptsob aplikace, tuto techniku s nim nacvicil
a jeji spravnost kontroloval.

Dévkovaci aerosolové inhaldtory kladou nejvétsi naroky na spolupraci pacienta, byt se
jejich pouzivani zd4a velmi jednoduché. Po sejmuti krytu a fddném protiepani nadobky
v kolmé poloze pacient vydechne, vlozi naustek do ust, sevie rty a poté provede vstiik
aerosolu. Inhalator vyjme z ust, zadrzi dech asi na 10 sekund a pomalu vydechne. Tento
postup vyzaduje dobrou spolupraci nemocného. U malych déti, ale 1 ve starSim a dospélém
veku, kdy pacient neni schopen tuto techniku aplikace zvladnout, nebo pfi akutnich obtizich,
kdy ztizené dychani brani dodrzeni uvedenych pravidel, lze pouzit inhala¢ni néstavec.
Inhala¢ni nastavec sniZuje ztraty 1€¢iva v tstech a hltanu, zvySuje jeho prinik do dolnich cest
dychacich, a tim zvySuje u¢innost 1é¢iva, ale hlavné nevyzaduje ptisnou koordinaci inhalace.
Pacient, ¢i jeho rodice, vstiiknou davku léCiva do prostoru nastavce a pacient nckolika
dechovymi cykly postupné inhaluje aerosol z prostoru nastavce. Do nastavce se aplikuje vzdy
jedna déavka.

Vétsina sledovanych pacientti uméla zachéazet s aplikacnim systémem inhalac¢nich 1¢ki a
nepfislo jim to slozité. Je to vSak pouze pacientiv dojem a je potfeba, aby Iékati ¢i sestra
opakované kontrolovali aplika¢ni ndvyky pacienta.

Aplikace byla pacientim vysvétlena jiz pfi prvnim piedepsanim ,foukétka® bud’

oSettujicim lékafem, sestrou, nebo farmaceutem.
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Pro dlouhodobou kompenzaci astmatu dotdzani pacienti pouzivali z hlediska inhala¢niho
podani predevSim kortikosteroidy jako napiiklad budesonid, ciclesonid, mometason,
fluticason, beclometason. Kromé inhalacnich kortikosteroiddi byla v dotazniku zastoupena
také dlouhodob¢ U¢innd PB,-sympatomimetika — salmeterol, formeterol, procaterol. Popiipadé
latky ze skupiny anticholinergik. Tento dotaznikovy vysledek se shoduje s lécebnym
postupem udavanym literaturou. Podle dostupnych zdroji pfedstavuji inhalacni
kortikosteroidy jednu z nejucinnéjSich skupin 1é€iv, kontrolujicich astma. PouZzivaji se bud’
v monoterapii nebo v kombinaci s jinymi antiastmatiky,

Co se tycCe tabletové formy dlouhodob¢ uzivanych 1é¢iv, na prvnim misté byla skupina
antihistaminik jako levocetirizin, cetirizin, desloratadin, loratadin, ketotifen a na druhém
antileukotrien montelukast, dale 1éky ze skupiny xantint a léky zmirfiujici kaSel. V literature
jsou antihistaminika zafazovana piedev§im mezi dopliikovou terapii. Pro kontrolu astmatu
jsou uptednostiovany predevsim antileukotrieny, theophylliny s prodlouZenym tu¢inkem nebo
peroralni B,-sympatomimetika. Domnivam se, Ze pouziti antihistaminik v praxi souvisi s tim,
ze vetSina pacientll trpicich astmatem jsou zaroven alergici. V terapii se proto hojné
vyuziva jejich mechanismus ucinku, tedy schopnost navdzat se na histaminovy receptor a
zabranit tak histaminu v jeho plsobeni, a tim i zablokovani nasledného spusténi alergického
zanétu.

Astma pfedstavovalo pro polovinu nemocnych snizeni kvality zivota. Nejvice je omezovalo

ve sportovnich aktivitach a v pracovnim procesu, pii zdbavé.
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9. ZAVER

Z vysledki dotaznikového Setfeni na skupin€ 111 pacientd s astmatem vyplynulo:

l.

VétSina pacientl si byla védoma, jakym typem astmatu trpi. Nejcetnéjsi formou bylo
lehké perzistujici astma a dale pak stiedné tézké perzistujici.

69,3% dotazanych pacientl trpélo zdchvaty méné nezZ jednou za tyden (bez ptiznaki
mezi zachvaty) a méné nez dvakrat mésicné behem noci. Velkou cast dotdzanych
netizily zachvaty viibec, coz predstavovalo 10,8%.

Rocni obdobi mélo u dvou ttetin dotdzanych vliv na pocet zachvatl. V odpovédich se
objevovalo zastoupeni vSech ¢ty ro¢nich obdobi. U kazdého jedince byl vliv
jednotlivych obdobi velice individualni.

Nejcastéjsimi faktory, které spoustély astmaticky zachvat u dotazovanych pacienti,
byly: alergeny vné&jSiho prostiedi, pfedevSim rtzné pyly, plisné a bakterie. Dale
alergeny obytnych budov, infekce dychacich cest, namahu, zmény pocasi, emocni
stavy, koufeni, vzdusné polutanty, potraviny (pfevazné ovoce a ofisky), léky,
menstruace a dalsi.

Ptiznaky bliziciho se zachvatu poznalo 85% nemocnych. Jako nejcastéjSi projev
bliziciho se zachvatu byl uvadén kasel (drazdivy) a duSnost. Méné pak piskoty, pocit
tisné¢ na hrudi, zhorSeni no¢nich projevii, paleni, otok, slzeni o¢i aZ zanét spojivek,
zrychlené dychéni, nevolnost, zvySené mnozstvi hlenu v dychacich cestdch a svédéni
v ustech a krku.

Pro dlouhodobou I1écbu astmatu dotazani predevSim wuzivali antihistaminika
z tabletovych forem a inhala¢ni kortikosteroidy z inhala¢nich forem. Pro zvladani
akutnich stavii dominovaly anticholinergika (v monoterapii nebo kombinaci s
kratkodobymi B,-sympatomimetiky), kortikosteroidy a dlouhodob& ucinnd B,-
sympatomimetiky v inhala¢nim podani a kortikosteroidy v tabletové formé.

94% pacientl znalo davkovani a spravnou aplikaci 1ékti pomoci ,.foukatek®. Byli
pouceni jiz pfi prvnim predepsani této lékové formy, bud samotnym Iékatem,
zdravotni sestrou poptipad¢ 1ékarnikem v 1€karné.

Astma predstavovalo pro polovinu nemocnych snizeni kvality zivota. Nejvice je

omezovalo ve sportovnich aktivitach a v pracovnim procesu, pii zabavé.

Za podstatny zavér mého dotaznikového Setfeni povazuji zjiSténi, Ze néktefi pacienti neberou

spravna léciva pii akutnim astmatickém zachvatu. Pro zvladani toho stavu jsou jim
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predepisovany predevSim latky ze skupiny inhalacnich kortikosteroidi a dlouhodobé
ucinnych B;-sympatomimetiky, coz jsou latky urené pro dlouhodobou terapii a svym
ucinkem rozhodné nejsou vhodna pro akutni pouZiti, pfi kterém je zapotiebi rychly invazivni

zasah.
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10. DOTAZNIK

FAKTORY SPOUSTEJICI ASTMATICKY ZACHVAT A PODAVANI
»ZACHRANNE“ LECBY

Vazena pani, vaZeny pane.

Dovoluji si Vas pozadat o spolupraci. Prosim o vyplnéni nasledujiciho dotazniku, ktery
monitoruje faktory spoustéjici astmaticky zachvat a podavani ,,zachranné“ 1écby. Tento
dotaznik je zcela anonymni a bude slouzit jako podklad k vypracovani studie na
Farmaceutické fakulté v Hradci Kralové.

Cilem je zjistit, jaké faktory nejcastéji u astmatiki spoustéji astmaticky zachvat, ¢etnost
uzivani ,,zachrannych® lékii a informovanost o spravné aplikaci 1éCivych pripravki.
Vysledky této studie by eventuilné mohly v budoucnu prispét k lepSimu informovani
uzivateli o pripravcich klécbé astmatu. Proto Vas velmi prosim o jeho pravdivé
vyplnéni (Ize zaskrtnout i vice odpovédi). Zarucuji, Ze nebude slouZit k jinym ucelum.

Pifedem dékuji za pomoc.

Mgr. Katefina Hamalova Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové

1. Pohlavi
Q Zena
Q muz
2. Vék

0-3 3-6 6-12 12-18 18-25 25-55 55-65 65-75 75-85 85-avice

3. Vite, jaky stupefi astmatu mate diagnostikovany?

o Ne
a Ano — intermitentni
lehky perzistujici
stiedné tézky perzistujici
tézky perzistujici
4. Jaké léky uzivate? Na astma, alergie a dalsi ........ prosim vypsat nazev, silu,
davkovani
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5. Jak Casto trpite astmatickymi zachvaty?
0 méné neZ jednou za tyden, bez pfiznakli mezi zachvaty
O castji nez jednou za tyden, ale ne kazdy den
o denné, zachvaty ovliviuji fyzickou aktivitu
0 kontinualni omezeni fyzické aktivity a bézného Zivota

6. Jak Casto trpite no¢nimi zachvaty?

0 méné nez dvakrat mésicné
vice nez dvakrat mésicné
vice nez jednou tydné
casto

00O

7. Ma ro¢ni obdobi vliv na zvySeni po€tu Vasich astmatickych zachvat?

o Ne

a Ano —jaro
1éto
podzim
zima

8. Jakeé faktory Vam spoustéji zachvat? (pokud vite, napisSte konkrétni spoustéc)
o alergeny obytnych budov (domaci zvitata, roztoci, prach...)

alergeny vné&jSiho prostiedi (pyly, plisn¢ .....)

vzdu$né polutanty (smog)

koufeni (aktivni, pasivni)

infekce dychacich cest, nachlazeni

zmény pocasi

potraviny (které?)

1éky, drogy (které?)

namaha

menstruace

emocni stav (smich, plac, stres)

By

9. Poznate ptiznaky bliziciho se zachvatu? Pokud ano, jak se projevu;ji?
o Ne
a Ano — dusnost, pocit tisn¢ na hrudi, piskoty
- kasSel
- zhorSeni no¢nich projevi (kaSel, dusnost)

10. Jakeé I€ky si aplikujete pii zdchvatu? Jak Casto a v jaké davce?

11. Je pro Véas zachazeni a aplikace 1¢kti na astma slozité?
a Ne
o Ano



12. Vysvétlil Vam nékdo (oSetfujici 1ékat, 1ékarnik...) zachédzeni s ,foukatkem® a jak
spravné 1€k aplikovat?
a Ne
o Ano— Kdo? Bylo vysvétleni pochopitelné? ...

13. Myslite si, Ze astma snizuje kvalitu VaSeho Zivota? (pf. omezuje Vas v béZzném zivote,
pii sportu, zabavé, v pracovnim procesu atd. ...... )
a Ne
a Ano—Jak?

Dé&kuji Vam za spolupraci a ¢as vénovany tomuto dotazniku.
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11. SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AB
ASA
ATB
BHR
CNS
des-CIC
CHOPN
IKS
LABA
NEA
OLA
SABA
SAIT
UVN
FNM

astma bronchiale
acetylsalicylova kyselina
antibiotika
bronchidlni hyperreaktivita
cévni nervova soustava
desisobutylciclesonid
chronicka obstrukéni plicni nemoc
inhala¢ni kortikosteroidy
inhala¢ni B,—mimetika s dlouhodobym ucinkem
neeozinofilni astma
obtizn¢ 1éCitelné astma
inhala¢ni B, —mimetika s kratkodobym ti¢inkem
specificka alergenova imunoterapie
Ustiedni vojenska nemocnice

Fakultni nemocnice v Motole
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ABSTRAKT

Rigor6zni prace monitoruje postoj pacientii k onemocnéni astmatem k jeho 1écbé. Prace byla
vytvofena na zdklad¢ dotaznikii, které byly rozdany pacientim v nékolika ambulancich a
nemocnicich (alergologicka a imunologicka ambulance MUDr. Mudruiikové

v Usti nad Labem; alergologie-klinickd imunologie, interni oddéleni, plicni nestatni
zdravotnické zatizeni v UVN v Praze; plicni oddéleni FN Motol v Praze). Viem pacientim

byl rozdén stejny dotaznik.

Pfedmétem studie bylo zjistit, jaké povédomi maji pacienti o své nemoci a jak samotna nemoc
ovliviluje Zivot pacienta.

Dale bylo zkouméno, zda pacienti védi, jaké faktory spoustéji jejich zachvaty a zda poznaji
pfiznaky bliZiciho se zachvatu.

Pacienti byli téz dotazovani, jak se uméji se zdchvatem vypotfadat a zda znaji techniku a

zpusob podavani 1é€ivych piipravki.

Vysledky mé studie by mohly upozornit 1ékafe na nedostatky v bézné praxi a zlepSit tak
naslednou zpétnou vazbu mezi pacientem a lékafem a jeho prostfednictvim tak ptispét k lepsi

informovanosti pacienta.

The rigorous thesis monitors patients” attitude towards asthma disease and its treatment. This
thesis has been created on the basis of questionnaires distributed among patients in several
ambulances and hospitals (allergology and immunology ambulance of MUDr. Mudrurikova in
Usti nad Labem; allergology-clinical immunology department, department of internal
medicine, pulmonary non-state medical institution of the Central Military Hospital in Prague;
pulmonary department in The Motol University Hospital in Prague. All the patients received

and filled up the same questionnaire.

The subject of this thesis was to find out the patients” awareness of their disease and the
impact of such a disease on their daily life.

The patients” knowledge of the factors that can start the asthma attack was examined as well
as whether they did identify symptoms of the oncoming spasm.

The patients were also inquired if they were able to cope with the asthma attacks and whether

they were familiar with the technique and the way of dosing the pharmaceuticals.
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The results of my study could draw the doctors” attention to deficiencies of the current
practice and improve the subsequent feed-back between a patient and a doctor whereby she /

he can contribute to better understanding of the patient.
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