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1. ÚVOD

Choroby dýchacích cest se v lidské populaci vyskytují velice často. Je to dáno nejen 

genetickými predispozicemi, životním prostředím, ve kterém musíme žít, ale také naším 

přístupem k životu a hlavně ke zdraví. K jedné z nejrozšířenějších dýchacích chorob patří i

astma.

    Literatury o astmatu bylo napsáno již velké množství. Od jeho vzniku, příčině, patogenezi 

po léčbu, režimová opatření atd. Já jsem se ve své práci zaměřila spíše na samotného pacienta. 

Jak sám vnímá svojí nemoc. Zda mu bylo poskytnuto dostatek informací, ví, jak se chovat při 

záchvatu, dokáže rozpoznat svůj aktuální stav a je poučen o tom, jaké látky, kdy a jak si 

správně aplikovat.

    Astma bronchiale patří mezi onemocnění postihující významnou část celosvětové populace. 

Je nejčastější chronickou nemocí dětského věku a přestavuje nezanedbatelnou medicínskou, 

sociální i ekonomickou zátěž pro nemocného, jeho rodinu, ale i pro celou společnost, a to jak 

z hlediska absence v zaměstnání či ve škole, tak z hlediska přímých nákladů na léčebně-

preventivní péči. [2]

    Astma je v celém světě, tedy i v ČR, nedostatečně a pozdě diagnostikováno a léčeno. Proto 

v roce 1991 vznikla mezinárodní nezávislá nezisková organizace – Globální iniciativa pro 

astma (GINA) – a pod patronací WHO byl v r. 1995 publikován její dokument Globální 

strategie péče o astma a jeho prevenci. O rok později byla pod záštitou ministerstva 

zdravotnictví ČR vyhlášena Strategie diagnostiky, prevence a léčby průduškového astmatu 

v ČR. Současně Tři odborné společnosti České lékařské společnosti J. E. Purkyně -

Společnost alergologie a klinické imunologie, Společnost pneumologie a ftizeologie a 

Společnost fyziologie a patologie dýchání -  založily v r. 1996 Českou iniciativu pro astma

(ČIPA ). [2]

   V posledních dvaceti pěti letech došlo k zásadnímu pokroku v poznání významu zánětu u 

astmatu. Nyní je chápáno jako nemoc dlouhodobého charakteru probíhající i v době, kdy 

nejsou zjistitelné funkční změny a pacient je bez obtíží. Současně užívaná definice:

     Astma je chronické zánětlivé onemocnění dýchacích cest, kde hrají roli mnohé buňky a 

buněčné působky. Chronický zánět je spojen s průduškovou hyperreaktivitou a vede 

k opakujícím se epizodám pískotů, dušnosti, tíži na hrudi a kašle, zvláště v noci nebo časně 

ráno. Tyto epizody jsou obvykle spojeny s variabilní obstrukcí, která je často reverzibilní buď 

spontánně, nebo vlivem léčby.
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  Touto definicí astma přestalo být chápáno jako pouhé záchvaty dechových obtíží, ale jako 

chronické onemocnění, kde zánětlivé a strukturální změny dýchacích cest jsou primární 

příčinou obtíží. Přijetí této definice pacienty i lékaři by mělo vést i v léčbě astmatu k důrazu 

na dlouhodobou preventivní a protizánětlivou léčbu. [2,13]

    Cílem této práce bylo zjistit postoje pacientů k onemocnění astmatem včetně monitorování 

léčby podávané při samotných záchvatech, ale i při profylaxi.
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TEORETICKÁ ČÁST
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2. ETIOPATOGENEZE A PATOFYZIOLOGIE

Astma je poměrně běžná choroba (2,3-3,3% populace) dětského nebo dospělého věku, bez 

rozdílu pohlaví. Periodická prevalence astmatu v ČR se pohybuje mezi 1,8-3,3 na 100 000 

obyvatel. Závažná je skutečnost, že astmatu v populaci přibývá. [1]

   AB je polyetiologické onemocnění s multifaktoriální patogenezí. Velká většina 

etiologických příčin, vlivů a podnětů je známa. Na vzniku astmatu se podílejí dědičné faktory 

spolu s negativním vlivem zevního prostředí. [1,2] V etiopatogenezi všech alergických 

onemocnění, včetně AB, se uplatňují dvě kategorie mechanismů. [25]

    První kategorie zahrnuje patogenetické mechanismy imunitní, a to specifické (spouštějící 

poškození) a nespecifické (poškození vykonávající).

    Druhá kategorie zahrnuje patogenetické mechanismy neimunitní, které jsou svým 

charakterem nespecifické. Část z nich se uplatňuje fyziologicky při regulaci průsvitu 

bronchiálního stromu k dosažení tzv. bronchiálního eutonu, kam počítáme především 

neurohumorální regulační systém. Dále zde působí především vlivy farmakologické, 

enzymové defekty a zánět neinfekčního (chemicky a fyzikálně iritačního) a infekčního 

původu, kde se neúčastní mechanismy zánětlivé reakce.

    Mechanismy obou kategorií, tj. imunitní i neimunitní, se v patogenezi toho závažného 

onemocnění prolínají. Jejich nejrůznější poruchy jsou příčinou nejzákladnější vlastnosti AB –

bronchiální hyperreaktivity. [25]

    Astma spojené s atopií se tradičně označovalo jako „extrinsic asthma“, tj. alergické astma, 

v protikladu k „intrinsic asthma“, které se objevuje u lidí bez průkazu alergie, častěji ve 

vyšším věku. [2]

 Atopie tj. genetická predispozice k alergické reakci na běžné podněty zprostředkované 

protilátkami třídy IgE, je přítomna zhruba u poloviny jedinců trpících astmatem, 

s převahou tam, kde astma začalo už před pubertou.

 Alergie je fenotypickým projevem atopie, proto nárůst prevalence alergických nemocí 

kopíruje nárůst prevalence atopie. Základní podmínkou vedoucí ke vzniku alergického 

onemocnění je opakovaný kontakt s alergenem navozující proces senzibilizace a 

v konečném důsledku i spouštění specifické imunologické reakce, která se nejvíce 

projeví v tzv. bariérových orgánech, jako je sliznice dýchacích cest, oční spojivky, 

kůže, sliznice střev. Pokud alergen pronikne přímo do krevního oběhu alergika, může 

se vyvinout nejzávažnější život ohrožující alergická reakce, kterou je anafylaktický 

šok. [2]
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 Autonomní neurohumorální systém se také podílí na etiopatogenezi astmatu.

Tradičně uváděná převaha parasympatiku má asi menší význam než uvolňování 

neuropeptidů ze zakončení senzorických nervů. Tyto působky vyvolávají 

vazodilatanci (spolu se zvýšenou permeabilitou cév), bronchokonstrikci a stimulují 

sekreci hlenu. [2]

 Inhibice cyklooxygenázy-1 nesteroidními antiflogistiky (tzv. aspirinem vyvolané 

astma), odchylka metabolizmu NO aj. patří k dalším etiologickým faktorům. [2]

V poslední době se mezi rizikové faktory astmatu řadí i obezita, zvláště u osob 

ženského pohlaví, což má souvislost i s určitými endokrinními abnormalitami 

v produkci adipokinů, jako je leptin či adipokinin. [44]

Na vzniku a rozvoji astmatu se podílí:

a) zánět dýchacích cest

b) bronchiální hyperreaktivita

c) intermitentní obstrukce dýchacích cest [2,13,15,37]

Vzájemný poměr těchto jmenovaných dějů se mění jednak u jednotlivých typů a forem AB, 

jednak se mohou měnit značně i u jednoho a téhož astmatika. Původ těchto změn závisí 

jednak na rozvoji a progresi onemocnění, jednak na noxách, vlivech a faktorech, které v tom 

jednotlivém případě spouštějí astmatický záchvat. [25]

2.1. Zánět dýchacích cest

Chronický zánět dýchacích cest je u astmatu přítomen vždy, bez ohledu na průkaz atopie,

alergie či tíži AB. Proto jsou základními antiastmatiky protizánětlivé léky. Hlavní buněčné 

typy, které se podílejí na zánětu, jsou: antigen prezentující buňky, lymfocyty T, eozinofily, 

žírné buňky (mastocyty), neutrofily, makrofágy, bazofily, epitelové buňky. [2]

    Zdrojem buněčných působků jsou i fibroblasty, buňky endotelu, hladkých svalů aj. 

Výsledkem těchto procesů je bezprostředně kontrakce hladkých svalů, dlouhodobě pak

udržování chronického zánětu a přestavba dýchacích cest včetně novotvorby cév 

v bronchiální sliznici. [2]

    Dále stojí za povšimnutí neimunitní mechanismy zánětu (i když se s mechanismy 

imunitními vzájemně prolínají). Za významné se považují především záněty plic, opakované a 

chronické záněty horních i dolních dýchacích cest – opakované rinitidy, sinusitidy, 

sinobronchitidy i recidivující záněty středouší. Mezi závažný preastmatický stav s vysokým 
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rizikovým faktorem považujeme recidivující nebo zejména chronickou bronchitidu, a to 

především s obstrukční složkou. [25]

    Tyto virové infekce v dolních dýchacích cestách mohou měnit, resp. snižovat práh 

dráždivosti senzorických receptorů v bronchiální sliznici. Následkem je rozvoj dráždivého 

kašle až dušnosti, zejména při dýchání studeného, vlhkého vzduchu, nebo jiných dráždivých 

látek a vlivů. [25]

    Z bakteriálních infekcí má mimořádný význam Heamophilis influenzae, vyvolávající 

především reakci pozdní přecitlivělosti. Dále Staphylococcus pyogenes aureus. Infekce těmito 

mikroby vyvolá zánět. Infekční agens se uplatňuje na bronchiální hyperreaktivitě a tím 

následně i na bronchiální obstrukci. [25]

    Zánět je hlavním cílem preventivní léčby, kde nejúčinnější jsou inhalační kortikosteroidy.

[2]

2.2. Bronchiální hyperreaktivita

Bronchiální hyperreaktivitu lze definovat jako zvýšenou senzitivitu dýchacích cest na různé 

podněty aplikované v malých dávkách, které u zdravých osob uvedené změny nezpůsobují. 

[43]

    Nestabilita průdušek u astmatu je výsledkem přehnané bronchokonstrikční odpovědi na 

široké spektrum endogenních i exogenních podnětů. Bronchiální hyperreaktivita (BHR) je 

tedy sklon k bronchokonstrikci, ne bronchokonstrikce sama. Výzkum z posledních let 

prokázal, že i BHR je geneticky determinována, řídící gen je lokalizován na chromozomu 5q 

blízko hlavního lokusu zodpovědného za regulaci serových hladin IgE. Rovněž gen ADAM-

33 lokalizovaný na krátkém raménku 20. chromozomu má vztah jak k BHR tak k astmatu. [2]

    Z mnoha mechanismů vysvětlujících tuto průduškovou hyperreaktivitu je klíčovým 

faktorem zánět. Ten přispívá ke snazší kontrakci hladkého svalu jednak jeho stimulací 

buněčnými působky, jednak mechanicky snížením retrakční síly v důsledku edému vně vrstvy 

hladkých svalů. Tonus bronchiální svaloviny je regulován autonomním nervovým systémem, 

tzn. sympatikem, parasympatikem a systémem NANC (neadrenergní/necholinergní systém).

[38]

2.3. Obstrukce dýchacích cest

Existují čtyři mechanismy vedoucí k obstrukci dýchacích cest:
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 Akutní bronchokonstrikce patří k fyziologickým obranným mechanismům, u astmatu

se však objevuje reakce na jinak neškodné podněty (bronchiální hyperreaktivita). 

Bronchokonstrikce je nejčastěji vyvolaná degranulací žírných buněk závislou na IgE, 

např. na expozici inhalačního alergenu, tzv. časná astmatická reakce. Uvolněné 

mediátory působí kontrakci hladkého svalu. Nealergické podněty (tělesná zátěž, 

studený vzduch, výpary atd.) vyvolají bronchokonstikci různými kombinacemi přímé 

a nepřímé stimulace svalu. [2,44]

 Edém průduškové stěny charakteristicky nastává 6-24 hodin po kontaktu s alergenem 

(pozdní astmatická reakce). [2,44]

 Tvorba hlenových zátek -  v důsledku zvýšené sekrece hlenu a exudace plasmatických 

proteinů spolu s buněčnou drtí se tvoří zahuštěné zátky, které u těžkého astmatu 

uzavírají periferní průdušky a mj. zabraňují průniku inhalačních léků. [2,44]

 Přestavba průduškové stěny je dlouhodobým důsledkem probíhajícího zánětu a 

způsobí zafixovaní původně reverzibilní obstrukce. Strukturální změny zahrnují 

zejména zvýšené ukládání kolagenu, fibronektinu a tenascinu do intersticia přilehlého 

k vrstvě epitelu, hyperplazii pohárkových buněk a slizničních žlázek a hypertrofii 

hladkého svalu. [2,44]

Obr. č. 1: Etiopatogeneze astmatu [21]
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2.4. Patofyziologie příznaků záchvatu

Klinicky se astma projevuje exacerbacemi (astmatickými záchvaty) s příznaky bronchiální 

obstrukce a kašlem. Obstrukci lze objektivizovat spirometricky a dalším vyšetřením, jejími 

důsledky mohou být patologické hodnoty krevních plynů.

 bronchiální obstrukce se projevuje dušností, pocity tísně na hrudi a slyšitelnými 

fenomény (pískoty)

 kašel je vyvolán drážděním senzorických nervů v dýchacích cestách mediátory zánětu 

i zvýšenou produkcí sputa

 hyperinflace je důsledkem obstrukce dýchacích cest a posun dýchání na vyšší plicní 

objemy

 respirační selhání, dýchání proti odporu výrazně zvyšuje dechovou práci. Dýchací 

svaly navíc při hyperinflaci pracují mimo optimální délkové poměry a snáze dojde 

k jejich únavě a k respiračnímu selhání. Při exacerbaci mírného až středního stupně 

bývá přítomna mírná hypoxemie a hypokapnie. Hyperkapnie je varovnou známkou 

únavy dýchacích svalů a navíc snižuje jejich výkon a inhibuje dýchací centrum

 noční zhoršení projevů (dušnost, kašel) patří k typickým rysům astmatu, maximum 

těžkých astmatických záchvatů spadá do druhé poloviny noci. K příčinám patří 

cirkadiánní maximum vagotonie a minimum hladiny kortisolu, kterému odpovídá 

vyšší aktivita zánětlivých procesů a zvýšení bronchiální reaktivity. K dalším faktorům 

patří alergeny v ložnici (prach, peří, roztoči aj.), ochlazení vdechovaného vzduchu, 

hlen stékající do průdušek z horních dýchacích cest při jejich zánětech, 

gastroezofageálním reflux, vymizení účinku léku nad ránem apod.

 námahové astma - dechové obtíže pravděpodobně vyvolává ochlazení a vysušení

dýchacích cest při zvýšené ventilaci [2]

2.5. Patofyziologické důsledky dýchání u AB

Astmatický záchvat, resp. jeho primární porucha funkce dýchání, je sekundárně spjata 

s celkovým porušením rovnovážného stavu organismu. Primárně dochází k poruše mechaniky 

plicní ventilace. Tím rozumíme bronchiální obstrukci, která zvyšuje odpor proudu vzduchu 

především v expirační fázi. S tím souvisí zvýšené nároky na práci dýchacích svalů a pocit 

dušnosti. Po tomto velmi nepříjemném subjektivním pocitu následuje zvýšené ventilační úsilí, 

které je však spojeno s vyššími nároky na příjem kyslíku a naopak na výdej oxidu uhličitého. 

Protože na to plicní ventilace nestačí, vytváří se bludný kruh. Jelikož u AB dochází 



14

k obstrukci bronchů nejvíce na periférii, stoupá rozdíl od zdravé osoby u astmatika odpor 

proudu vzduchu ihned na počátku výdechu. Důsledkem je nevydechnutí veškerého 

vdechnutého vzduchu, a posun dechové polohy do inspirační rezervní polohy, dochází tak 

k plicní hyperventilaci. S tím logicky souvisí i snížení proudové rychlosti. V krátkém 

usilovném inspiru nadechuje astmatik s velkým úsilím, čímž mohutně stoupá negativní 

intrapulmonální tlak. [25]

   V primární poruše respiračních funkce se uplatňuje významně porucha intrapulmonální 

distribuce. Při astmatickém záchvatu se významně mění ventilace alveolů a mrtvého prostoru. 

Zpomaluje se výměna vzduchu v alveolech, ale narůstá naopak funkční mrtvý prostor. 

Současně byla u AB prokázána nerovnoměrná distribuce ventilovaného vzduchu v různých 

plicních oblastech. Znamená to, že bronchiální obstrukce spolu s nerovnoměrnou distribucí 

dýchaného vzduchu vede sekundárně k alveolární hypoventilaci. Toto je oblast, která zasahuje 

vlastní respirační funkci, tzn. výměnu plynů kyslíku a oxidu uhličitého. S rostoucí tíží 

astmatického záchvatu se více ventiluje mrtvý prostor, snižuje se alveolární ventilace. Tato 

méně efektivní ventilace se stupňuje s neúčelně se zvyšující dechovou frekvencí. Výsledkem 

těchto poruch jsou následné změny v hodnotách krevních plynů. Lehký astmatický záchvat 

způsobí tzv. parciální respirační insuficienci se sníženým tlakem kyslíku – hypoxémií, při 

normálním nebo dokonce sníženém tlaku oxidu uhličitého – arteriální hypokapnie – a 

respirační alkalóze. Postupně však dochází k retenci oxidu uhličitého – arteriální hyperkapnie. 

Toto stádium označujeme jako globální respirační insuficienci. Zpočátku se daří organismu 

udržet acidobazickou rovnováhu za cenu využití všech nárazníkových systémů krve. Jakmile 

však tento kompenzační mechanismus selže, dochází k respirační acidóze v důsledku retence 

oxidu uhličitého a k poklesu pH krve z normálních pH 7,4 na 7,3 i níže. Trvalá hypoxémie 

způsobuje tkáňovou hypoxii s následnou metabolickou acidózou. Organismu, protože není 

schopen ventilací odstranit oxid uhličitý, snaží se zbavit kyselých iontů cestou renální. 

Dochází k postupně se rozvíjející celkové poruše vnitřního prostředí, kde je zvýrazněn mj. i 

podíl úniku kalia z buněk do extracelulární tekutiny. Současně je postižena i hemodynamika 

malého oběhu. Stoupá tlak v plicnici vlivem vazokonstrikce v plicním řečišti. Poslední 

kompenzační mechanismus – alveolokapilární reflex – reguluje přítok krve 

k hypoventilovaným alveolům. Ten je však nejen nedostatečný, ale často je porušován 

léčebným účinkem některých bronchodilaltancií. [25]
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2.6. Diagnóza a průběh exacerbace

Diagnostikovat akutní exacerbaci a poskytnout iniciální léčbu musí být schopen každý lékař 

bez rozdílu oboru. Je žádoucí, aby hrozící exacerbaci a exacerbaci včas rozpoznal především 

sám pacient a aby na tyto stavy adekvátně reagoval.

    Exacerbace astmatu může mít mnoho podob od velmi lehkého zhoršení až po život 

ohrožující stav. Nástup exacerbace může být pozvolný, zhoršování prograduje během 

několika hodin až dnů, ale může být i velmi dramatický, objevující se během několika minut.

[44]

    Akutní exacerbace astmatu je definována jako epizoda rychlého progresivního nárůstu 

dušnosti, kašle, pocitů tísně na hrudi nebo některé kombinace těchto příznaků, rovněž je častý 

syndrom respirační tísně. [2,14]

2.6.1. Hlavní varovné signály exacerbace

Akutní astmatický záchvat může přijít rychle, zcela bez varování, ale často se již před 

propuknutím akutní dušnosti objevují některé varovné známky:

 občasné pocity tlaku na hrudi

 občasné pocity hvízdání při dýchání

 zhoršená tolerance námahy

 kašel bez souvislosti s nachlazením

 spánek rušený příznaky spánku, již čtyři dny před exacerbací

 zvýšené kolísání hodnot změřených výdechoměrem a jejich celkové snížení

 zvýšená spotřeba bronchodilatačních léků již sedm dní před exacerbací

 může se vyskytnout kýchání, pocit plného nosu, rýma

 kolísání a zhoršení hodnot ranních PEF již pět dní před exacerbací [2,44]

2.6.2. Klinický obraz 

Klinický obraz akutní exacerbace astmatu kolísá podle závažnosti stavu:

 pacient je úzkostný, neklidný, udává intenzivní pocit dušnosti

 dušnost je objektivně patrná:

o pacient nemůže mluvit v souvislých větách

o obvykle sedí (ortopnoe), trup a horní končetiny fixovány

o viditelně je zapojeno pomocné dýchací svalstvo

o je patrné zatahování mezižeberních a jugulárních jamek

 jsou známky hyperinglace-hypersonorní poklep, oslabení srdečních ozev
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 frekvence dýchání je zvýšená, je prodloužené exspirum

 nabývá cyanóza

 je tachykardie

 vykašlávání sputa signalizuje obvykle zlepšení či konec záchvatu [2,14,44]

2.6.3. Těžká exacerbace astmatu, život ohrožující astmatický záchvat

Dnes se již neužívá termín „status asthmaticus“. Astma je zákeřné možností vzniku život 

ohrožujícího astmatického záchvatu bez ohledu na jeho stávající tíži. Jako těžká je hodnocena 

exacerbace vyžadující hospitalizaci, urgentní lékařskou léčbu nebo léčbu systémovými 

kortikosteroidy anebo exacerbace s poklesem o 30% a více bazálních hodnot PEF. Těžký 

astmatický záchvat může být způsoben i iatrogenně. [2] Nejčastější příčinou je virová 

respirační infekce s následnou bakteriální superinfekcí. Mezi další příčiny může patřit náhlé 

vysazení kortikoidů, podávání sedativ, hypnotik atd. [25]

  Jedná se o nejtěžší a nejnebezpečnější klinický projev astmatu. [25] Při těžkém záchvatu je 

pacient dušný i v klidu, je v předklonu, je schopen mluvit jen slovy tachypnoi 30/min, 

tachykardie nad 120/min, je přítomen paradoxní puls, hodnota PEF po počáteční léčbě je pod 

60% nebo u dospělých po 100 l/min. Je přítomna hypoxemie a saturace hemoglobinu 

v arteriální krvi klesá pod 92%. Při hrozící zástavě dechu přechází agitace ve spavost či 

zmatenost s paradoxními pohyby břicha a hrudi, objeví se bradykardie a dojde k vymizení 

paradoxního pulsu. [2]

2.6.4. Jak poznáme pacienta vysoce rizikového pro náhlé úmrtí na 
astma

Jsou pacienti, u nichž je přítomen jeden nebo více rizikových faktorů, jako je:

 obtížně léčitelné astma

 hospitalizace pro astma (v posledním roce)

 intubace nebo mechanická ventilace pro těžkou exacerbaci astmatu v anamnéze

 dlouhodobé užívaní systémových kortikosteroidů nebo období do 6-9 měsíců pro 

jejich vysazení

 psychiatrická komorbidita

 pacient s nízkou compliance a nízkou adherencí, zvláště nebezpečný je abúzus 

bronchodilatancií (více než 1 balení salbutamolu nebo jeho ekvivalentu za měsíc) a 

zároveň vysazování IKS.
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Zvýšenou pozornost je třeba věnovat zejména každému nemocnému s těžkou 

exacerbací astmatu, který před exacerbací nebyl léčen IKS, neboť dlouhodobá léčba 

IKS má vliv na snížení mortality. [44]

2.6.5. Domácí léčba exacerbace, edukace pacienta a jeho rodiny

Lehká exacerbace s dobrou odpovědí na počáteční léčbu může dobře edukovaný pacient 

zvládnout doma. Nemocného v rámci edukace instruujeme, že se zahájením léčby akutní 

exacerbace by neměl čekat na plný rozvoj obtíží, ale měl by zareagovat už na objevení těchto 

varovných signálů. Každý nemocný by měl mít písemný akční plán pro zvládnutí akutního 

záchvatu, v něm musí být uvedeny nejen akutní záchranné léky a jejich dávky, ale i frekvence 

jejich podávání. Včasným podáním bronchodilatačních léků a včasným zvýšením dávek IKS 

ještě před úplným rozvojem akutního astmatického záchvatu je možno obvykle rozvoj obtíží 

zastavit a výrazně snížit riziko rozvoje skutečného těžkého stavu. Nemocný léčený IKS by 

měl být instruován, aby si v případě exacerbace zvýšil dávku IKS na čtyřnásobek. [44]

2.6.6. Následná opatření po exacerbaci

Akutní zhoršení astmatu je vždy signálem, že dlouhodobá kontrola nemoci není dostatečná. 

Proto by i domácí zvládnutí akutního stavu měla být vždy následovat konzultace s ošetřujícím 

lékařem, který musí zhodnotit celkový stav nemocného a posoudit, zda není třeba 

dlouhodobou preventivní léčbu upravit. Před změnou farmakoterapie je však vždy nutno 

zkontrolovat správnou inhalační techniku, adherenci a compliance pacienta k léčbě i 

dodržování nefarmakologické prevence. [44]
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3. RIZIKOVÉ A SPOUŠTĚJÍCÍ FAKTORY, PREVENCE

U astmatu rozlišujeme rizikové faktory hostitele (predispozice) a faktory prostředí, které se 

dále dělí na faktory modifikující vnímavost a faktory precipitační tzn. (spouštěče), které 

mohou vyvolat exacerbaci. [2]

      3.1. Faktory hostitele

 genetická predispozice je vystaveny tlaku induktorů ze zevního prostředí již od 22. 

týdne nitroděložního života. Plod má tendenci k imunitní odpovědi typu Th2 amniem 

a placentou. Působením IL-12 nebo INF-γ dojde k časně postnatálním období 

k potlačení této odpovědi a k navození odpovědi typu Th1 (časný postnatální kontakt 

s bakteriemi, osídlení střevní mikroflóry, chov hospodářských zvířat, více infekce 

v raném věku a i BCG vakcinace). Pokud se tak včas nestane, je jedinec 

predisponován k rozvoji alergických onemocnění a astmatu. [2]

 atopie - polovina astmatiků má atopickou anamnézu, alergická rýma a atopická 

dermatitida se považují za preastmatické stavy. Riziko u atopika je 10-20krát vyšší 

než u neatopika [2]

 hyperreaktivita dýchacích cest - podíl konstitučních faktorů není zcela objasněn, může 

jít o důsledek zánětu [2]

 pohlaví - za vyšší riziko u chlapců mohou být odpovědné anatomické poměry i vyšší 

hodnoty IgE [2]

 rasa a etnický původ je pro riziko v praxi významný, je však zprostředkován prakticky 

pouze socioekonomickými faktory, imigranti získávají riziko populace, do které se 

přistěhovali [2]

 perinatální faktory zahrnující nízkou porodní hmotnost (nezralost plic, léčba kyslíkem) 

a kuřáctví matky, předpokládá se pozitivní vliv déle trvajícího kojení (nižší riziko 

atopie a dalších infekcí) [2]

       3.2. Faktory prostředí – modifikující vnímavost

 alergeny obytných budov jsou obsaženy v domácím prachu, roztoči, domácí zvířata 

(kočka, pes, hlodavci - alergen jsou obsažené v epiteliích nebo vylučované močí či 

žlázami). [2] Zvířecí alergeny mají velkou schopnost udržovat se na povrchu předmětů 

interiérů, ale také na šatech osob, které s nimi ve společné domácnosti žijí. Mají tedy 
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vysokou adherenci k povrchům. Překračují rámec výhradně kontaktních alergenů a 

řadí se mezi alergeny inhalační čili vzdušné. [22]

 alergeny vnějšího prostředí - pyly, plísně [2]. Aby pyl mohl vyvolat alergické potíže, 

musí být splněny určité podmínky: musí existovat dostatečný zdroj pylu, pyl se musí 

dostat v dostatečném množství do ovzduší, musí obsahovat antigenní skupiny schopné 

spustit u vnímavého jedince specifickou alergickou reakci I. typu. [22]

Ve střední Evropě je možné rozdělit pylovou sezónu na 3 hlavní období: 1. jarní, kdy 

dominuje pyl stromů, především břízovitých, 2. letní, kdy dominantními alergeny jsou 

trávy, a 3. podzimní období s dominancí vysokobylinných plevelů, především pelyňku 

a ambrosie. [22]

 profesní senzibilizující látky - vysokomolekulární látky mohou mít charakter alergenů 

nebo jejich nosičů, dráždivé látky mohou mít charakter alergenů nebo jejich nosičů, 

dráždivé látky mohou poškozovat sliznici a vyvolávají zánět, zvyšují bronchiální 

reaktivitu, ale přímo vyvolávat bronchospasmus [2]

 kouření - pasivní kouření (zejména matky v těhotenství a v raném věku dítěte, ale i 

v průběhu života) je pro atopického jedince jedním z vyvolávajících faktorů astmatu. 

Aktivní kouření zvyšuje riziko vzniku astmatu a přispívá k jeho progresivnímu 

zhoršování [2]

 znečištění vnějšího prostředí přispívá k zhoršení již existujícího astmatu. Zatímco 

průmyslový smog vyvolává spíše chronickou bronchitidu, fotochemický smog zvyšuje 

bronchiální hyperreaktivitu a zejména působí precipitačně. Některé pevné částice 

mohou na svém povrchu vázat inhalační alergeny, a zvyšovat tak jejich antigenicitu

[2]

 znečištění bytového a domovního prostředí zahrnuje zejména látky vznikající při 

topení či vaření (oxid siřičitý, uhličitý, uhelnatý, oxidy dusíku a jiné), formaldehyd 

(stavební materiály, nábytek) a řada iritantů uvolněných ze sprejů (osobní a bytová 

kosmetika, čisticí prostředky) [2]

 infekce dýchacích cest - virové infekce v dětském věku mohou být zodpovědné za 

rozvoj astmatu, prokazatelný je však opět zejména jejich precipitační efekt. Infekce 

může v souvislosti s astmatem mít i pozitivní vliv, tzn. hygienická hypotéza, uvádí,

jako jednu z příčin vzrůstajícího výskytu astmatu malý kontakt dětí vyrůstajících 

v ekonomicky vyspělých společnostech s bakteriálními infekcemi, hlavně s
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bakteriálním endotoxinem, který fyziologicky v době dozrávání imunitního systému 

podporuje „přepnutí“ regulačního vlivu z Th2 lymfocytů na Th1 [2]

 potraviny – o alergii na potraviny či léky se obecně předpokládá, že může vyvolávat 

astma. [2] K nejsilnějším alergenům patří potraviny, jež obsahují velké množství 

bílkovin. [36] Mezi potraviny, které působí alergické projevy, patří vajíčka, ryby, 

oříšky, mléko, také ovoce, mouka, maso, kakao, ořechy, koření, fruktóza a ovocné 

kyseliny, mléčný cukr, košťálová zelenina atd. U některých jedinců s potravinovou 

alergií stačí k vyvolání příznaků pouhá příprava jídla nebo kontakt s pokožkou. Na 

vzniku potravinové alergie se mohou podílet i konzervační látky jako kyselina 

benzoová, chinin, bifenyly, nitrit sodný. [6,36]

Je prokázána imunitní reakce prostřednictvím IgE protilátek proti příslušné potravině. 

V jedné potravině může být současně více alergenů schopných spustit imunitní reakci, 

alergii na potraviny především vyvolávají proteiny nebo polysacharidy přítomné 

v potravinách. [30]

Celá řada reakcí je vyvolána cestou neimunologickou: 

- organismu chybí enzym potřebný ke zpracování určité složky

potraviny

- přítomnost vazoaktivních aminů v potravě

- toxická potravinová reakce (způsobena vysokým obsahem 

toxických látek v potravinách)

- reakce po požití potravin, které a) mají větší obsah histaminu 

(uzeniny, tuňák, makrela), b) histamin se uvolňuje během 

procesu trávení v zažívacím traktu, c) histamin vzniká 

působením bakterií [30]

 léky – podávání léků může být provázeno nežádoucími účinky. Vedlejší reakce na 

léky je definována jako škodlivá nebo neočekávaná reakce na léčivo podanou ve 

standardní dávce správnou cestou podání ve smyslu profylaxe, diagnostiky nebo 

léčby. Léková alergie je imunologicky zprostředkovaná reakce, kde hlavní roli mohou 

hrát jak IgE protilátky, tak IgG nebo IgM protilátky, aktivovaný komplement, 

cirkulující imunokomplexy nebo jde o reakci lymfocyty zprostředkovanou. Někdy 

pacient nemusí být přecitlivělý na hlavní složku léku, ale na pomocné látky: 

adjuvancia (stabilizátory, konzervační prostředky, chuťová korigencia, barviva), 

želatinu. [29] 
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Astma vyvolané aspirinem a dalšími nesteroidními antiflogistiky může mít původ 

alergický, hlavní mechanismus však pravděpodobně souvisí s vlastním účinkem těchto 

léků, tj. zásahem do metabolismu arachidonové kyseliny. [2] Mezi další léky, které 

často mohou způsobovat alergii a následně spouštět záchvat patří např. penicilíny, 

gentamycin, myorelaxancia, barbituráty, opiáty, zvířecí inzulíny atd. [6]

   3.3. Faktory vyvolávající exacerbaci
Faktory, které mohou vyvolat exacerbaci astmatu, se částečně kryjí s faktory modifikujícími 

vnímavost:

 alergeny - viz výše

 vzdušné polutanty - viz výše, zhoršení astmatu se pozoruje při snížení proudění 

vzduchu (teplotní inverze, nevětrné místnosti aj.), k účinným spouštěčům patří oxid 

siřičitý

 respirační infekce patří spolu s alergeny k hlavním spouštěčům exacerbace

 hyperventilace je častým spouštěčem krátkých epizod astmatických příznaků při 

tělesné námaze či silných emocích - pláč, smích, strach, panické a hysterické reakce

 změny počasí - exacerbace jsou časté v období teplotní inverze nebo před bouřkou 

(vysoká koncentrace pylů a dalších inhalačních alergenů strhávaná silným proudem 

vzduchu)

 potraviny mohou vyvolat exacerbaci jak obsahem alergenů, tak látek působících přímo 

bronchokonstrikci - histamin, látky, které jej uvolňují (sója, ryby, sýry), SO2, 

vznikající z některých siřičitanů ve víně či pivu, sušeném ovoci, zelenině aj.

 léky a drogy - exacerbace astmatu může být vyvolána acetylsalicylovou kyselinou a 

dalšími neselektivními nesteroidními antiflogistiky, betablokátory, některými 

kontrastními látkami, některé léky podávané v inhalační formě, z drog pak heroinem 

či kokainem

 stavy a onemocnění zhoršující astma zahrnují chronické onemocnění horních cest 

dýchacích, gastroezofagální reflux, u některých žen bývají exacerbace před menstruací 

nebo v jejím průběhu [2]
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  3.4. PREVENCE A PROFYLAXE ASTMATU
Prevencí rozumíme předcházení vzniku AB u lidí, kteří dosud nemají manifestní klinické 

projevy. Myslíme tím zejména osoby, u kterých předpokládáme predisponující faktory, tzn. 

např. pozitivní rodinnou alergickou resp. atopickou zátěž. Je to komplex opatření, která mají 

zabránit vzniku a rozvoji bronchiální hyperreaktivity, a to jak cestou imunologickou, tak 

neimunologickou.

    Profylaxe naproti tomu znamená předcházení alergických astmatických projevů u 

nemocných, kteří již mají klinicky manifestní projevy. Při alergii, hypersenzitivitě určitého 

typu to znamená např. eliminaci alergenu, na který je nemocný přecitlivělý, což je nutné 

považovat za kauzální zásah. Do obsahu tohoto projevu patří předcházení senzibilizace cestou 

imunologickou nebo neimunologickou. Výsledkem této komplexní eliminace je postupné 

snižování bronchiální hyperreaktivity.

    Opatření se týkají nejen domácího prostředí a pracovního prostředí, ale i činnosti, kterou se 

astmatik zabývá ve volném čase. [25]

    Cílem je snížit expozici odstraněním spouštěčů nebo snížením kontaktu s nimi. Hlavní 

opatření:

 odstranění alergenů z bytů a domovů

 eliminace vzdušných polutantů - ozon, oxidy dusíku, kyselé aerosoly, ale aktivní a 

pasivní kouření

 snížení expozice venkovním alergenů, tj. pylům, plísním, zplodinám naftových 

motorů

 eliminace profesní expozice, odstranění potravinových alergenů včetně konzervačních 

činidel (siřičitany a různá aditiva jako je targezin, benzoát, glutamát sodný apod.)

 při intoleranci kyseliny acetylsalicylové eliminace Aspirinu, Anopyrinu

 pravidelné očkování proti chřipce u pacientů se středně těžkým a těžkým perzistujícím 

astmatem

 nejúčinnější terciální farmakologickou prevencí je pravidelné užívání protizánětlivých 

léků [2,4]

    Pro úspěšnou léčbu astmatu je nejdůležitější aktivní spolupráce postiženého a porozumění 

onemocnění. Dostatečný pohyb a sport může posílit srdeční oběhový systém a zmírnit obtíže 

při dýchání. Pomocí měření peak-flow (vrcholu výdechu) může každý postižený sám zjistit, 
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jak dalece jsou dýchací cesty zúžené a zda je třeba zavést opatření pro případ nouze. Tak je 

možné rozpoznat varovné příznaky. [24]

    Všechna opatření týkající se prevence, jako například vyhýbání se alergenům, zdravá 

strava, volba vhodného povolání, by se měla dodržovat, tyto aspekty jsou totiž v budoucnu 

v životě postiženého na prvním místě. Mnohá opatření lze ale poměrně jednoduše provádět, 

aniž by nějak zvlášť zasahovala do každodenního života. [24]

    Volba povolání je důležitým krokem v životě a je potřeba ho důkladně promyslet. 

Spokojenost člověka s jeho povoláním má velký vliv na jeho duševní stav a na jeho osobní 

život, a tím i na jeho zdravotní stav.

    Osoby s citlivými dýchacími cestami by se tedy měli při rozhodování přesně informovat o 

náplni zvoleného zaměstnání. U druhů povolání jako jsou pekař, kadeřník, stavební profese, 

úklidové nebo malířské profese, je jasné, že se zde přichází neustále do kontaktu s látkami 

vyvolávajícími alergie. Jedná se především o prach, barvy, laky, mýdla, saponáty nebo vlasy. 

[24]

3.4.1. Primární prevence

Cílem je zabránit alergické senzibilizaci u rizikových jedinců. Za rizikové lze považovat děti 

z rodin, ve kterých se vyskytují alergické choroby nebo u rodičů a/nebo sourozenců.

    Vzhledem k tomu, že senzibilizaci můžeme dojít již před narozením, jsou hlavním opatření 

zaměřována na prenatální a časné postnatální období života. [4]

   3.4.2. Sekundární prevence

Sekundární prevence astmatu je uplatňována u jedinců s alergickou senzibilizací bez 

klinických projevů alergické choroby nebo již s projevy alergické choroby jiné než astma, 

nejčastěji s atopickým ekzémem a alergickou konjunktivitidou.

   Vzhledem k tomu, že k alergické senzibilizaci dochází v prenatálním a časném postnatálním 

období a dvě třetiny všech případů astmatu začínají ve věku od tří let, má být sekundární 

prevence zaměřena na první roky života. Sekundární prevence zahrnuje ekologickou 

intervenci a imunologickou intervenci, kterou je hlavně specifická alergenová imunoterapie 

pacientů s alergickou rinokonjunktivitidou. [4]
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   3.4.3. Terciální prevence

Terciální prevence je zaměřena na pacienty s již klinicky se manifestujícím průduškovým 

astmatem. Cílem je prevence příznaků astmatu, exacerbací astmatu, dosažení kontroly nad 

astmatem a prevence vzniku komplikací. Předpokladem úspěchu je včasné stanovení 

diagnózy astmatu, která umožní preventivní opatření, jež při výskytu prvních příznaků. [4]
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4. KLASIFIKACE ASTMATU

4.1. KLASIFIKACE DLE ZÁVAŽNOSTI ASTMATU

Závažnost nemoci hodnotíme podle

a) intenzity a frekvence příznaků, denních i nočních

b) intenzita a frekvence exacerbací astmatu

c) frekvence užívání záchranných léků

d) stupně postižení funkce plic

e) omezení denní aktivity [2]

    Základní klasifikace vychází ze stavu před zahájením trvalé léčby, alternativní klasifikace 

zohledňuje také dávky a druh podávaných léků nutných k dosažení a udržení dobré kontroly 

astmatu

    Astma pod dobrou kontrolou je definováno jako astma, které má: 

 minimální, ideálně žádné příznaky

 minimální, resp. vzácné exacerbace

 žádné mimořádné návštěvy zdravotnických zařízení

 minimální, ideálně žádné užití záchranných léků

 minimální nebo žádné nežádoucí účinky léčby

 normální funkce plic [2]

  Astma je takto klasifikováno jako intermitentní (nejčastějším příkladem je sezónní pylové 

astma nebo ojedinělý kontakt s příčinným alergenem), lehké perzistující, středně těžké 

perzistující a těžké perzistující. [39]

    Klasifikace popisuje dlouhodobí stav v období mimo akutní zhoršení.

Tab. 3. Klinické příznaky astmatu před zahájením léčby [33,37]

Příznaky
Noční 
příznaky

PEF

Krok   1 
Intermitentní

méně než 1x týdně asymptomatičtí 
(s normálním PEF) mezi atakami 

méně než 2x 
měsíčně 

- větší než 80 % 
náležitých hodnot 
- variabilita menší než 20 
% 

Krok 2
Lehké 
perzistující

častěji než 1x týdně, ale méně než 
1x denně

více než 2x 
měsíčně

- větší než 80 % 
náležitých hodnot 
- variabilita 20-30 % 

Krok 3 
Středně těžké 
perzistující

- denně
- denně aplikace krátkodobě 
působících inhalačních beta-2 

více než 1x 
týdně

- větší než 60 % a menší 
než 80 % náležitých 
hodnot 
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mimetik
- ataky ovlivňují fyzickou aktivitu 

- variabilita větší než 30 
%

Krok 4
Těžké 
perzistující

kontinuální omezení fyzické 
aktivity

časté

- menší než 60 % 
náležitých hodnot 
- variabilita větší než 30 
% 

    U intermitentního astmatu se příznaky vyskytují nepravidelně, často v dlouhých 

intervalech. Pacient je schopen běžné normální činnosti. Plicní funkce jsou (s výjimkou 

období záchvatů) normální.

    U perzistujícího astmatu udávají pacienti obtíže několikrát týdně až denně, pacient reaguje 

na běžnou zátěž ztíženým dechem, potřeba použití úlevového léčiva je stále vyšší. Perzistující 

astma vyžaduje dlouhodobou protizánětlivou terapii buď nesteroidními, nebo steroidními 

léčivy. Dělení na intermitentní a perzistující nevyjadřuje tíži jednotlivých záchvatů astmatu. I 

intermitentní astma s izolovanými stavy dušnosti se může projevit těžkým akutním stavem.

[26]

4.1.1. Hodnocení tíže akutního zhoršení astmatu

a) Lehká dušnost: aktivita nemocného není ohrožena. Dýchání je zrychlené, výdech 

prodloužený, na jeho konci jsou přítomny jemné pískoty. Tepová frekvence je 

rychlejší. Pacient může být neklidný, podrážděný, je patrná úzkost.

b) Středně těžká dušnost: Malé dítě je neklidné, plačtivé, odmítá stravu. Nemocný 

vyhledává polohu vsedě. Mluví v krátkých větách a při delší řeči „dodýchává“. Lze 

pozorovat zapadání nadklíčkových jamek a mezižeberních prostorů. Hrudník je 

v inspiračním postavení. Pískoty při výdechu jsou hlasité.

c) Těžká dušnost: Tělesná aktivita je potlačena, nemocný vyhledává polohu v předklonu, 

mluví v krátkých větách nebo jednotlivých slovech. Kojenec je apatický, starší pacient 

neklidný a úzkostlivý. Charakteristické je krátké, rychlé dýchání, zapojené jsou 

pomocné dýchací svaly, pískoty jsou na dálku slyšitelné, při další progresi je dýchání 

tiché. Objevují se známky cyanózy. [26]

4.1.2. Noční astma

Noční dušnost se považuje za známku zhoršení nemoci než obdobné obtíže během dne. Nejde

o zvláštní onemocnění pouze o jednu z forem projevů nedostatečné kompenzace astmatu. [2]



27

4.1.3. Sezónní astma

Sezónní zhoršení souvisí s výskytem určitých vzdušných alergenů (pyly, spory, plísně). Toto 

astma je často doprovázeno sezónní alergickou rýmou. Sezónní astma bývá intermitentní, 

jindy může jít o sezónní zhoršování perzistujícího astmatu. [2]

4.1.4. Obtížně léčitelné astma (OLA)

Astma patří obecně k dobře léčitelným nemocem. Jen u malé části nemocných je přítomno 

astma plně nekontrolovatelné standardní léčbou, které je takto definováno jako obtížně 

léčitelné astma. Lze ho dále členit na terminologické podskupiny:

 astma plně nekontrolované je astma s chronickými příznaky, které mohou být i noční, 

s častými exacerbacemi vyžadujíc časté urgentní vyhledání lékařské pomoci. Část 

těchto nemocných má špatnou percepci dušnosti, která vede k podcenění tíže příznaků 

či exacerbace

 astma se špatnou funkcí plic - obstrukce je trvalá nebo je těžká průdušková 

hyperreaktivita

 těžké astma, kam patří:

o smrtelné astma - obtížně léčitelné astma v nejhorším slova smyslu, které 

končí smrtí nemocného

o téměř smrtelné astma - astma s těžkými, život ohrožujícími záchvaty, které 

se však mohou vyskytnout i v 10 % u pacientů s lehkým perzistujícím 

astmatem. Sem patří tzv. „křehké“ neboli nepředvídatelné astma

o kortikodependentní astma, tj. léčené systémovými kortikosteroidy

o kortikorezistentní astma, tj. nereagující na kortikosteroidy

o premenstruální astma - viz dále

o aspirinové astma - viz dále [2]

4.1.5. Premenstruální astma

Termín označuje zhoršení astmatu několik dní před menstruací nebo v průběhu menstruace, 

postiženo je asi cca 30-40% astmatiček. Příčinou může být kolísání hladin ženských 

pohlavních hormonů a přechodná relativní necitlivost receptorů pro kortikosteroidy. Podobný 

vliv může mít i perorální antikoncepce. [2]
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4.1.6. Aspirinem vyvolané astma

U části astmatiků vyvolává acetylsalicylová kyselina (ASA) a ostatní nesteroidní 

antiflogistika astmatické obtíže. Jde o tzv. nesteroidní antiflogistika, jež inhibují 

cyklooxygenázu typu I, resp. 2 (COX-1, COX-2). Vyskytuje se asi u 10% dospělých 

astmatiků. [40]

Klinicky je typický:

 výskyt prvních obtíží je mezi 30. - 40. rokem věku, častěji u ženy

 celoroční rýma

 nosní polypy s neprůchodností nosu

Současný výskyt ASA senzitivity astma a perzistující rhinosinusitidy s nosní polypózou a 

eozinofilií se označuje jako aspirinové trias. Po požití aspirinu se během 1. - 3. hodin dostaví 

dušnost spojená a s rýmou, zarudnutí očních spojivek, někdy i se zarudnutím kůže hlavy a 

krku. Může jít o lehkou reakci, ale i o život ohrožující těžkou dušnost s šokovým stavem, 

bezvědomím a zástavou dechu. [2,14,40]

   4.1.7. Astma vyvolané námahou

Astma vyvolané námahou je vyjádřením nadměrné průduškové reaktivity vyprovokované 

nespecifickým podnětem - námahou. [1] Není zvláštní formou astmatu, ale pouze signálem, 

že astma není zcela pod kontrolou, že astmatický zánět není potlačen.

    Hlavním spouštěcím mechanismem zúžení průdušek je v případě námahou vyvolaného 

astmatu vysušení a ochlazení dolních cest dýchacích při hlubokém a zrychleném dýchání 

v průběhu tělesné zátěže. [2,14]

4.1.8. Astma u dětí

Astma může vzniknout v jakémkoli věku, proto i novorozenec, který se senzibilizoval již 

v těle matky, může mít první astmatické obtíže bezprostředně po narození. Alergizace se však 

obvykle rozvíjí postupně, proto jsou v útlém věku i kožní testy negativní. Zcela specifická je 

diferenciální diagnóza pro období od 3. a 4. let věku.

    Specifické problémy rovněž přináší školní věk a základní tělesná výchova. Snahou 

některých pedagogů je osvobodit dítě od tělesné výchovy.

    Věk adolescence přináší snížení compliance k čemukoliv, a tudíž i snížení compliance i 

adherence k protiastmatické léčbě, zvláště k léčbě dlouhodobé, protizánětlivé. Adolescenti 

navíc v tomto věku začínají kouřit, což opět zhoršuje průběh astmatu a léčbu. [2,3]
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4.1.9. Astma u seniorů

Spouštěče i příznaky jsou ve stáří stejné jako v jiných věkových skupinách, někdy se však 

stává, že se na astma v tomto věku nemyslí. Problém je i snížená percepce astmatických 

obtíží, a tím i podhodnocení tíže nemoci včetně tíže exacerbace astmatu. Seniorský věk také 

přináší větší problémy se správnou inhalační technikou. [2]

4.1.10. Profesní astma

Označuje se tak astma vyvolané opakovaným kontaktem s profesním alergenem. [1] Profesní 

astma je od roku 1975 zařazeno do seznamu nemocí z povolání a jako takové i finančně 

odškodňováno.

    Častým problémem je podceňování profesního astmatu ze strany lékařů, resp. chybně 

stanovené diagnózy. Základním opatřením je vyřazení nemocného z kontaktu s alergickou 

nebo iritační látkou v pracovním prostředí. [2,3,14]
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5. FARMAKOLOGICKÁ LÉČBA ASTMA BRONCHIALE

5.1. ZÁKLADNÍ CÍLE LÉČBY

AB je chronické zánětlivé onemocnění, jehož léčba vyžaduje spolupráci pacienta 

(compliance) i jeho nejbližšího okolí. Pacient musí být poučen o příčinách onemocnění a 

spouštěcích noxách, jejich se má pokud možno vyvarovat.

    Obecně stanovené cíle terapie AB jsou:

 dosažení kontroly příznaků onemocnění a udržení bezpříznakového stavu

 prevence akutního zhoršení, které je charakterizováno projevy rozvinuté bronchiální 

obstrukce

 prevence možného úmrtí na akutní projevy a prevence zhoršení onemocnění pacienta

 prevence (event. léčba) [5,27]

   Tato kritéria by měla zajišťovat i dobrou kvalitu života astmatika.

   Reálným cílem diagnostických postupů musí být rychlé ověření diagnózy, aby následovalo 

co nejčasnější zahájení terapie a (pokud možno) bylo dosaženo plné kompenzace nemoci.

   Dobře kompenzované astma lze v praxi charakterizovat takto:

 žádné chronické příznaky (ani noční)

 co nejmenší počet akutních exacerbací

 není potřeba naléhavých návštěv lékaře

 co nejmenší potřeba inhalačních „záchranných“ léčiv

 není potřeba omezení běžných životních aktivit (včetně tělesné zátěže)

 normální nebo téměř normální hodnoty plicních funkcí

 nejsou žádné projevy nežádoucích účinků léčiv [5]

   5.2.  LÉČBA AKUTNÍHO ASTMATICKÉHO ZÁCHVATU

Léčba akutního astmatického záchvatu se zahajuje dvěma vdechy (u těžšího záchvatu lze 

dávku zvýšit na 4-8 vdechů) krátkodobě účinného ß2-sympatomimetika (salbutamol, 

terbutalin apod.) uvolněného z dávkovacího aerosolového inhalátoru. Výhodné je použití 

inhalačního nástavce, zejména u dětí, u dětí do 4 let věku vždy s maskou, u starších je možno 

použít nástavec s náustkem. Aplikaci lze opakovat třikrát v průběhu jedné hodiny. Účinek 

přetrvává 3-4 hodiny. I po dosažení plné úlevy je třeba pokračovat v podávání ß2-
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sympatomimetika ještě dalších 24-48 hodin v intervalech 4-6 hodin. Jestliže opakovaná 

aplikace inhalačního ß2-sympatomimetika nepostačuje ke zvládnutí příznaků, je třeba přidat 

perorální kortikosteroidy po dobu 3-7 dnů. Jestliže projevy dušnosti či tíživého dýchání trvají, 

hodnoty PEF se nelepší, je třeba pokračovat v uvedené terapii a zajistit péči v lůžkovém 

zařízení. Při PEF pod 60% normy by měl pacient vyhledat lékaře již na počátku jakýchkoli 

akutních obtíží. Za přítomnosti lékaře lze intervaly počáteční aplikace inhalačního ß2-

sympatomimetika zkrátit na 5-10 minut. Má-li nemocný doma nebulizační přístroj, je vhodné 

podat ß2-sympatomimetikum v kombinaci s ipratropiem ve formě nebulizovaného roztoku.

[26,27]

  5.3. LÉČBA ASTMATU FIXNÍ KOMBINACÍ

Farmakoterapie astmatu zažila v posledních 35 letech dva výrazné kvalitativní mezníky, 

kterými bylo zařazení IKS do pravidelné léčby astmatu počátkem sedmdesátých let minulého 

století a vstup fixních kombinací (salmeterol/flutikason resp. budesonid/formoterol) do 

preventivní léčby před 10 lety. Zatím jako poslední se na trhu objevila fixní kombinace 

beklomethason/formoterol, jsou připravovány a již klinicky zkoušeny i další fixní kombinace. 

Dnes je přesvědčivě dokázáno, že přidáním LABA k IKS přináší zlepšení kontroly nad 

astmatem spočívající v redukci příznaků, zlepšení funkce, redukci exacerbací a zlepšení 

kvality života. Fixní kombinace v léčbě astmatu přináší ve srovnání s podáváním IKS a 

LABA v oddělených inhalačních systémech, tj. ve volné kombinaci, řadu výhod. Kontroly 

nad astmatem je dosaženo menší dávkou IKS, je zajištěno, že LABA nebudou podávána 

samostatně a že nedojde k přerušení léčby IKS. Je zvýšena compliance a adherence k léčbě, 

neboť fixní kombinace pacientů více vyhovuje. I z ryze farmakoekonomického hlediska je 

poměr cena/účinek fixní kombinace ve srovnání s volnou kombinací výhodnější. Všechny tři 

fixní kombinace splňují podmínku, aby byly ve srovnání se svými monokomponentními 

přípravky bioekvivalentní a aby mezi jednotlivými komponentami fixní kombinace 

nedocházelo k farmakokinetickým interakcím. [44]

5.4. ÚLEVOVÁ LÉČIVA (LÉČIVA S BRONCHODILATAČNÍMI 
ÚČINKY)

Léčiva s bronchodilatačními účinky se někdy označují jako úlevová antiastmatika. Rozdělují 

se na krátkodobě a dlouhodobě účinná léčiva. [5] Pro svoje vlastnosti patří mezi léky první 
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volby k podchycení hrozícího astmatického záchvatu nebo k přerušení záchvatu, který již 

nastal. [28]

    Krátkodobě účinné látky jsou určeny pro zvládnutí akutních příznaků, anebo jako profylaxe 

pozátěžových astmatických příznaků. Podávají se při intermitentním astmatu a při akutních 

exacerbacích astmatu perzistujícího.

    Řadíme k nim β2-sympatomimetika s krátkým biologickým poločasem, anticholinergika a 

xanthiny v neretardovaných lékových formách.

    Dlouhodobě účinné látky se používají u nočních projevů astmatu nebo pro terapii 

perzistujícího astmatu jako doplněk dlouhodobě protizánětlivé terapie. Řadíme sem 

především β2-sympatomimetika s dlouhým biologickým poločasem, xanthiny v retardovaných 

formách a antileukotrieny (uplatňují současně protizánětlivý efekt). [5]

5.4.1. Beta2-sympatomimetika

Představují nejdůležitější a nejpočetnější skupinu úlevových antiastmatik. Působí jako 

kompetitivní selektivní agonisté na adrenergních β2-receptorech, jejichž stimulací dochází ke 

zvýšení koncentrace cAMP, následně pak ke stimulaci bronchů. β2-sympatomimetika dokáží 

zabránit bronchokonstrikci navozené histaminem, metacholinem, inhalací studeného vzduchu 

i alergenu. Jejich opakovaná aplikace zlepšuje mukociliární motilitu. [26]

    Selektivní β2-sympatomimetika se svým bronchodilatačním účinkem uplatňují u stavů 

spojených s obstrukcí dýchacích cest (obstrukční bronchitida, astma, CHOPN) jako úlevová 

léčiva. [26,31] 

    Tato léčiva podle doby účinku dělíme na krátkodobě a dlouhodobě účinná léčiva. Relaxují 

bronchiální svalstvo bez ohledu na spazmogen. Mají také antialergické účinky, snižují 

uvolňování mediátorů z mastocytů a cévní permeabilitu. Existují v perorálních a injekčních 

lékových formách, ale přednost dáváme aplikaci inhalační, jejíž výhodou je bezprostřední 

účinek na dýchací cesty. A dosažení vyšších koncentrací v bronších při sníženém výskytu 

nežádoucích účinků. Technika aplikace inhalačních lékových forem velmi podstatně 

ovlivňuje účinnost léčiva. Je nezbytné, aby ošetřující lékař pacientovi názorně předvedl 

způsob aplikace, tuto techniku s ním nacvičil a její správnost zkontroloval. Dávkovací 

aerosolové inhalátory kladou největší nároky na spolupráci pacienta, i když jejich použití se 

zdá velice jednoduché. Po sejmutí krytu a řádném protřepání nádoby v kolmé poloze pacient 

vydechne, vloží náustek do úst, sevře rty a pomalu táhle nadechne. Při začátku nádechu 

stiskne dno nádoby a provede vstřik aerosolu. Inhalátor vyjme z úst, zadrží dech asi na 10 

sekund a pomalu vydechne. Tento postup vyžaduje dobrou spolupráci nemocného. U malých 
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dětí, ale i ve starším a dospělém věku, kdy pacient není schopen tuto techniku aplikace 

zvládnout, nebo při akutních obtížích, kdy ztížené dýchání brání dodržení uvedených 

pravidel, lze použít inhalační nástavec. Inhalační nástavec snižuje ztráty léčiva v ústech a 

hltanu, zvyšuje jeho průnik do dolních cest dýchacích, a tím zvyšuje účinnost léčiva, ale 

hlavně nevyžaduje přísnou koordinaci inhalace. Pacient, či jeho rodiče, vstříknou dávku 

léčiva do prostoru nástavce a pacient několika dechovými cykly postupně inhaluje aerosol 

z prostoru nástavce. Do nástavce se vstříkne vždy jedna dávka léčiva. [26] 

    Injekční aplikace je vyhrazena pro těžké akutní stavy obvykle hospitalizovaných a pečlivě 

sledovaných pacientů. [5]

    Podávané dávky se nevstřebávají systémově, ale pokud dojde k předávkování, mají velké 

množství nežádoucích účinků jako zvýšení tepové frekvence, srdeční arytmie a efekty na 

CNS související s aktivací beta-adrenergním receptorem. [32]

Krátkodobě účinná β2-sympatomimetika

Krátkodobě účinná β2-sympatomimetika se neaplikují pravidelně, ale podle potřeby - jako 

monoterapie při intermitentním astmatu, v kombinaci s dalšími léčivy u lehkých a středně 

těžkých forem astmatu perzistujícího. Potřeba často opakovaného podávání krátkodobě 

účinných β2-sympatomimetik svědčí o tom, že astma není terapeuticky zvládnuto. Řadíme

k nim fenoterol, salbutamol, terbutalin, hexoprenalin. Mají rychlý nástup účinku 

s maximem během 30 min. přetrvávající do 4-6 hodin. [5]

    Potřeba častého opakování podávání krátkodobě účinných β2-sympatomimetik svědčí o 

tom, že astma není zvládnuto (není pod kontrolou). Zvyšuje se riziko nejen možných 

nežádoucích účinků, ale zejména těžkých akutních stavů, které vyžadují nemocniční péči a 

mohou ohrožovat i život nemocného. [26]

Dlouhodobě účinná β2-sympatomimetika

Dlouhodobě účinná β2-sympatomimetika jsou dostupná v různých lékových formách –

salmoterol a formeterol v inhalačních, clenbuterol, procanterol a bambuterol

v perorálních formách a salbutamol v retardované perorální formě. Jejich účinek trvá zhruba 

12 hod., aplikují se podle formy většinou 2krát denně. [5,38]

Neselektivní sympatomimetika

Tato skupina již ztratila dřívější význam v léčbě astmatu. [26] Používání efedrinu se 

smíšenými přímými účinky je dnes překonané, podobně jako užívání orciprenalinu. [5]
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    Adrenalin má svůj význam při velmi těžkých až kritických stavech, jako je status 

asthmaticus nebo anafylaktický šok. [5,12,26]

   5.4.2. Anticholinergika (parasympatolytika)

Anticholinergika jsou kompetitivními antagonisty acetylcholinu na muskarinových 

receptorech M1, M2 a M3. Blokují postgangliovou vagovou cestu, čímž vedou 

k bronchodilataci, a zároveň brání bronchokonstrikci způsobené acetylcholinem. Nemají vliv 

na tvorbu sputa ani na jeho viskozitu, neovlivňují mukociliární motilitu, avšak jejich 

dlouhodobá aplikace snižuje objem sputa. [26] 

    Tyto látky se užívají převážně inhalačně. Výhodou jsou podstatně nižší nežádoucí účinky 

než u jiných bronchodilatancií a lze jimi zesílit bronchodilatační účinek β2-sympatomimetik. 

Lze je použít i případech kdy jsou bronchodilancia kontraindikována. Antagonisté M-

receptorů jsou indikovaná při terapii a profylaxi reverzibilní obstrukce dýchacích cest, včetně 

CHOPN s bronchospasmickou složkou, při perzistujícím astmatu, zvláště tam, kde β2-

sympatomimetika s protizánětlivou léčbou stav nezlepšují, i při akutním astmatickém stavu.

[5]

   Ze skupiny anticholinergik používaných k terapii nemocí respiračního systému je v ČR 

dostupné pouze ipratropium a tiotropium. [26]

    Ipratropium je kompetetivní inhibitor acetylcholinu na presynaptických M2- a 

postsynaptických M3-receptorů. Inhalační aplikace působí u lidí několikanásobně větší 

bronchodilatanci než aplikace i.v. [5]  Jedná se o lék první volby především při léčbě CHOPN 

a osob reagujících na aplikaci β2-sympatomimetik tachykardií a třesem nebo u osob starších. 

[26]

    Tiotropium je inhalační, selektivní, kompetetivní reverzibilní antagonista M1 a M3 

cholinergních receptorů s dlouhodobým 24hodinovým účinkem. Používá se především u 

pacientů s CHOPN. [18]

5.4.3. Xantiny

Účinky xantinů, včetně účinku bronchodilatačního, spočívají v inhibici fosfodiesterasy I-IV a 

v antagonistickém působení na adenosinové receptory. Výsledkem je zvýšená koncentrace 

cAMP. K extrapulmonálním účinkům obecně patří mírnější kardiostimulační, diuretické a 

dilatace svaloviny trávicího ústrojí. Xantiny stimulují také CNS a zvyšují účinek β2-

sympatomimetik. Bronchodilatační účinek xantinů je menší než u β2-sympatomimetik i 

ipratropia či tiotropia. Vcelku dobře se resorbují z trávicího ústrojí, distribuují se do všech 
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tkání, biotransformují se v játrech a vylučují močí. Procházejí placentární barierou a do 

mateřského mléka. [5,26]

    Se zavedením kortikosteroidů do terapie astmatu význam neretardovaných lékových forem 

v této léčbě poklesl. Naopak retardované lékové formy se užívají při léčbě středně těžkých a 

především těžkých forem perzistujícího astmatu. Neretardované formy mohou být užity 

profylakticky při pozátěžovém astmatu. Xantiny se uplatňují také v terapii CHOPN. Mezi 

dnes terapeuticky využívané látky patří theophyllin, aminophyllin a ethophyllin. [5]

5.5. LÉČIVA KONTROLUJÍCÍ ASTMA (LÉČIVA       
S PROTIZÁNĚTLIVÝM ÚČINKEM)

   5.5.1. Kortikosteroidy

Primárně se jedná o hormony kůry nadledvin (kortison), které se přirozeně - v závislosti na 

dávce - uplatňují protizánětlivě až imunosupresivně, protialergicky, protistresově. Jedná se o 

nejvýznamnější skupinu léčiv používaných v léčbě astmatu a alergií. Čisté formy hormonů 

kůry nadledvin se používá méně často. V současné době se stále více používá upravených 

molekul odvozených od přirozených hormonů (např. beklomethason, budesonid, flutikason, 

momethason, ciclesonid), které mají výrazně nižší místní a celkové vedlejší účinky původních 

přirozených kortikosteroidů a přitom mají zachováno nebo i výraznější hlavně místní 

protizánětlivé - protialergické působení. Z toho důvodu se preferuje především místní léčba 

těmito preparáty, protože významně snižuje celkové nežádoucí účinky. [9,12,31,38]

    Kortikosteroidy zasahují do patogeneze vzniku a rozvoje AB, resp. tlumí jeho dominantní, 

zánětlivou složku. Zabraňují tak vzniku ireverzibilních změn, které doprovázejí a zhoršují 

neléčené nebo nedostatečně léčené astma.

    Preventivně se u lehkých a středně těžkých forem perzistujícího astmatu podávají také 

imunoprofylaktika. [9,12]

    Kortikosteroidy jsou v léčbě astmatu nejúčinnější skupinou léčiv s protizánětlivým 

účinkem. Používají se dlouhodobě u všech forem perzistujícího astmatu. Pro jejich použití 

platí následující zásady:

 protizánětlivá terapie má být zahájena co nejdříve

 dává se přednost inhalačním aplikačním formám

 doporučuje se začít vyššími dávkami, které se postupně snižují na nejnižší ještě účinné 

dávky



36

 ke snižování dávky je vhodné přistupovat až po spolehlivě potvrzené stabilizaci 

astmatu, při profylaktickém dlouhodobém inhalačním podávání u perzistujícího 

astmatu ne dříve po zhruba 3 měsících aplikace [26]

    V souvislosti s patogenezí astmatu je jedním z nejdůležitějších účinků kortikosteroidů 

snížení tvorby cytokinů, zvláště cytokinů Th2, které aktivují eozinofily a odpovídají na 

zvýšenou produkci IgE a expresi IgE-receptorů. Inhibicí indukce COX-2 tlumí tvorbu 

vazodilatačně působících PGE2, PGI2 a inhibují také tvorbu spasmogenně působících 

leukotrienů LTC4 a LTD4 a chemotakticky působícího LTB4 a PAF. Tak mj. sníží a migraci 

zánětlivých elementů charakteristických pro astma do bronchiální tkáně. Dále kortikoidy 

snižují vaskulární permeabilitu a mohou zvýšit účinnost β2-sympatomimetik používaných 

k bronchodilataci. Dlouhodobá aplikace snižuje také rovněž reakci na alergen. [5,38]

Inhalační kortikosteroidy

Inhalační kortikoidy nejsou určeny ke zvládnutí akutních příznaků, ale k pravidelnému 

(profylaktické) dlouhodobé léčbě. Nejsou proto vhodné při velmi těžkých formách 

perzistujícího astmatu, kdy jsou potřeba velmi rychle působící invazivní léčebné zásahy. Při 

jejich aplikaci může dojít k místním nežádoucím účinkům (chrapot, orofaryngeální 

kandidóza). Jejich výskyt lze snížit použitím inhalačního nástavce, inhalací před jídlem a 

vypláchnutím úst po aplikaci. Riziko systémových nežádoucích účinků je oproti systémově 

podávaným kortikosteroidům výrazně nižší. Tyto látky však procházejí placentou a do 

mateřského mléka, proto se v těhotenství a v době kojení i inhalačně podávané kortikoidy 

užívají pouze tehdy, pokud předpokládaný prospěch vysoce převažuje nad případným 

rizikem. [5]

    Někteří pacienti mohou po inhalaci trpět určitým stupněm dráždění dýchacích cest a 

kašlem. Stejně jako u jiné inhalační léčby je třeba mít na paměti možnost paradoxního 

bronchospazmatu. [5]   

   Beclometason je kortikosteroid k lokální aplikaci, indikovaný k dlouhodobé protizánětlivé 

terapii a profylaxi přestavby bronchiální stěny a jejich příznaků. [5]

    Budesonid má obdobné použití, ale delší dobu účinku. Často se využívá v tzv. „fixní 

kombinaci“ s formoterolem. Je aplikován v multidávkovém inhalačním systému Turbohaler 

pro práškovou lékovou formu. [20]

    Fluticason je vysoce lipofilní, má velikou afinitu ke glukokortikoidnímu receptoru. 

Vyznačuje se prakticky zanedbatelnou systémovou resorbcí. [5]



37

    Mometason je lipofilní kortikoid s vysokou afinitou ke glukokortikoidním receptorům a s 

celkem nízkou biologickou dostupností. Je moderní glukokortikoid s výborným poměrem 

účinnosti a bezpečnosti, který nalézá široké uplatnění v léčbě celé řady alergických i 

nealergických onemocnění dýchacích cest. [5, 23]

    Ciclesonid je nejnovější zástupce zavedený do praxe před více než 35 lety. Cílem jeho 

použití je soustředit protizánětlivou aktivitu především na povrch dýchacích cest a přitom 

snížit frekvenci výskytu a závažnosti nežádoucích účinků vyplývající z jejich systémového 

působení. Vazba glukokortikoidů na příslušné receptory s následnou vazbou komplexu na 

specifické frakce DNA má za následek aktivaci nebo represi řady genů a tím i jimi 

ovlivňované produkty, jako např. protizánětlivých cytokinů. [16,17,38]

    Od ostatních zástupců této skupiny se ciclesonid liší dvěma vlastnostmi. Jedna látka 

podávaná nemocnému není aktivním lékem, ale jeho podstatně méně aktivní esterifikovanou 

podobou. Až po esterifikaci se ciclesonid působení buněčných esteráz mění na vlastní 

účinnou látku - desisobutylciclesonid (des-CIC), která po navázání na glukokortikoidní 

receptory vyvolává klinický účinek. [16,38]

    Další odlišností je, že se nemocnému podává pouze R-epimer, teda pravotočivá molekula 

účinné látky. Bylo prokázáno, že R-epimer des-CIC má mnohem vyšší vazebnou afinitu 

k receptoru než S-epimer téže látky.

    Látka se podává v nitrožilně, perorálně i inhalačně. Po inhalační aplikaci velmi dobře 

tolerován. [16,17,38]

    Ciclesonid je kontraindikován u pacientů s přecitlivělostí na účinnou látku nebo pomocné 

látky. Dosud nejsou dostatečné údaje prokazující účinnost a bezpečnost u dětí, takže je určen 

pouze k terapii dospělých. [16]

Systémové kortikosteroidy

V zásadě celkové podání kortikosteroidů připadá v úvahu u těžkých astmatických záchvatů, 

kdy ke zvládnutí onemocnění nepostačují inhalační kortikosteroidy a další léčiva.

  Jestli např. u akutního astmatického stavu nenastává úleva po opakované aplikaci 

inhalačních β2-sympatomimetik, je indikováno p.o. podání prednisonu nebo 

methylprednisolon po dobu 3-10 dnů a denní dávce pro dospělého 40-60 mg. [5]

    Pravidelné p.o. podání potom přichází v úvahu u těžkého perzistujícího astmatu, kde i 

vysoké dávky inhalačních kortikosteroidů a dlouhodobě podávaných β2-sympatomimetik, 

antileukotrienů nebo retardovaných forem xanthinů jsou bez dostatečného účinku a 

nezajišťují kontrolu astmatu. [5]
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    Injekční aplikace se užívá při akutních stavech v rámci intenzivní péče, kdy se přednostně 

užívá methylprednisolon, který má nejvyšší průnik do plicní tkáně [5] a nejvyšší stupěň 

obsazení glukokortikoidních receptorů. [26]

   5.5.2. Imunoprofylaktika

Tato léčiva jsou určena pro preventivní, udržovací léčbu lehkého astmatu a středně těžkého 

perzistujícího astmatu. V léčbě akutních příznaků jsou neúčinná. Řadíme sem kromolyn 

sodný a příbuznou látku nedokromil. Mechanismus účinku těchto látek není ani dnes zcela 

znám. Stabilizují membrány žírných buněk (a zřejmě i bazofilů a eozinofilů), snižují tak 

degranulaci mastocytů po různých podnětech, včetně interakce antigenu s IgE-protilátkami 

vázanými na buňky. Účinek je patrně podmíněn inhibicí vstupu iontů Ca2+ do buněk.                                  

   Mechanismus nedokromilu se poněkud odlišuje působením mj. na chloridové kanály 

v membránách těchto buněk (obnovuje jejich uzavření, a tím brání odtoku chloridových iontů 

z aktivované buňky). Obě látky ovlivňují pravděpodobně funkce lymfocytů a snižují zesílené 

impulsy z nervových zakončení. Lze je kombinovat se všemi možnými antiastmatiky, 

umožňují event. i snížit dávky inhalačních kortikoidů a bronchodilatancií. Indikovány mohou 

být rovněž při alergických rinitídách a konjunktivitídách a při zánětlivém astmatu. Jejich plný 

účinek se dostaví po několikatýdenní aplikaci. Podávají se dlouhodobě. Kontraindikovány 

jsou při přecitlivělosti na látku v 1. trimestru gravidity. Nežádoucích účinků je málo, 

především podráždění horních cest dýchacích, event. nauzea, bolest hlavy, vzácně 

přecitlivělost. [7]

    Jako imunoprofylaktika se při léčbě astmatu používají např. kromolyn (natrii cromoglicas),     

nedokromil.

   Mezi preventivně působící látky, kterými jsou předchozí imunoprofylaktika, se často řadí 

také ketotifen, který také snižuje degranulaci mastocytů a uvolnění mediátorů. Rovněž působí 

jako antagonista H1-receptorů se slabými anticholinergními účinky. [7]

5.5.3. Specifická alergenová imunoterapie

Specifická alergenová imunoterapie (SAIT) jako jediný terapeutický postup kauzálně 

zasahuje do vývoje specifické imunologické přecitlivělosti a svým účinkem je schopna tlumit 

proces alergizace astmatického pacienta. [8]

    Její podstatou je subkutánní či sublinguální aplikace postupně se zvyšujících dávek 

speciálně upraveného alergenu, který je příčinou pacientových obtíží. Po iniciální vzestupné 

fázi SAIT následuje kontinuální podávání udržovacích dávek alergenu po dobu 3-5 let. Tento 
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proces navozuje imunologickou toleranci, to znamená, že už v průběhu léčby a po jejím 

ukončení dochází ke snížení až vymizení obtíží spojených s expozicí příčinnému alergenu. 

SAIT tedy neléčí konkrétní alergické onemocnění, ale ovlivňuje přecitlivělost samotnou, a 

tím i její orgánové projevy. [8]

    SAIT indikuje alergolog u pacientů, u nichž je prokázána příčinná souvislost mezi expozicí 

konkrétnímu alergenu a vznikem alergických obtíží. Tato léčba je tedy vhodná pouze pro 

pacienty s alergickým typem bronchiálního astmatu, medikovaným IgE protilátkami. Příznivý 

efekt SAIT lze očekávat v případě, že pacient je senzibilizován pouze na jeden alergen (nebo 

omezenou skupinu alergenů) a tento alergen je dominantním spouštěčem jeho obtíží. U 

pacientů s přecitlivělostí na inhalační alergeny je SAIT užívána především při alergii na pyly, 

roztoče, v indikovaných případech na spory plísní a alergeny zvířecí. [8]

    Dobrý efekt léčby lze očekávat u pacientů s intermitentní nebo lehkou perzistující formou 

astmatu a především u pacientů s alergickou rýmou, kteří jsou vznikem astmatu 

ohrožení.  Naopak u astmatiků s hodnotami FEV1 pod 70% náležité hodnoty při soustavné 

léčbě, u pacientů s exacerbacemi pod vlivem jiných než alergenových spouštěčů nebo s jinak 

komplikovaným průběhem alergického onemocnění (např. u pacientů s těžkou formou 

atopického ekzému), je SAIT kontraindikována a může pacienta spíše ohrozit destabilizací 

jeho stavu.

    Podmínkou úspěšnosti SAIT je pečlivé sledování pacienta v průběhu léčby a současně 

v rámci jeho možností dodržování režimu s omezením kontaktu se spouštěcími alergeny. Je 

důležité, aby u astmatiků bylo jejich onemocnění po celou dobu iniciální a udržovací fáze 

SAIT pod plnou kontrolou.

    Za indikace, kontraindikace a provedení SAIT zodpovídá alergolog, který je povinen

pacienta důkladně poučit, získat jeho souhlas s dlouhodobou terapií a po celou dobu léčby 

pacienta sledovat. [8]

5.5.4. Antileukotrieny

Leukotrieny vznikají působením 5-lipooxygenázy na kyselinu arachidonovou uvolněnou 

z buněčné membrány působením fosfolipázy A2, a to zejména v žírných buňkách, 

monocytech, eozinofilech. Ale též v buňkách cévního endotelu. Leukotrieny mají významný 

účinek spazmogenní a vasoaktivní (bronchokonstrikce, zvýšení cévní permeability, otok, 

tvorba hlenu), ale také protizánětlivý (aktivace chemotaxe eozinofilů). [26]                

Antileukotrieny jsou léky blokující účinek leukotrienů, ovlivňují časnou i pozdní fázi 

alergické reakce, jde o prevenci bronchokonstrikce i o protizánětlivý efekt. V blokádě syntézy 
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leukotrienů (inhibice 5-lipooxygenázy) se uplatňuje například zileuton, v blokádě Cys LT1 

receptoru zafirlukast, pranlukast, montelukast. [34,35,41]

    Antileukotrieny se uplatňují v léčbě lehkého persistujícího astmatu jako monoterapie, 

v léčbě středně těžkého a těžkého persistujícího astmatu v kombinaci s inhalačními steroidy. 

Tato kombinace je vhodná jednak pro „steroidy šetřící“ efekt a také proto, že antileukotrieny 

vhodně doplňují účinek inhalačních kortikosteroidů, které samy syntézu leukotrienů ovlivňují 

jen minimálně. Léčba antileukotrieny je indikována v případě aspirin-senzitivního astmatu a 

byl také prokázán významný efekt v prevenci pozátěžového bronchospasmu. [34,35,41]

Zástupci – montelukast, zafirlukast, pranlukast, verlukast, tenidap.

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

Tab. 4. Terapie astmatu podle tíže onemocnění [33]

Preventivní Záchranná

Krok 1 Intermitentní • není potřeba

• krátkodobě působící inhalační 
beta-2 mimetika dle potřeby k 
odstranění symptomů, ne častěji než 
1x týdně 
• inhalační krátkodobě působící 
beta-2 mimetika, nebo kromoglykát 
před expozicí alergenům či námaze

Krok 2
Lehké perzistující

• IKS v nízké dávce 
• nebo metylxantiny s 
prodlouženým uvolňováním 
nebo kromoglykát, 
nedokromil nebo 
antileukotrieny

krátkodobě působící inhalační beta-2 
mimetika dle potřeby k odstranění 
symptomů, ne častěji než 3-4x 
denně

Krok 3 
Středně těžké perzistující

• IKS v nízké až střední 
dávce + LABA nebo 
metylxantiny s 
prodlouženým uvolňováním 
nebo perorální dlouhodobě 
působící beta-2 mimetika 
nebo antileukotrieny 
• IKS ve vysoké dávce

krátkodobě působící inhalační beta-2 
mimetika dle potřeby k odstranění 
symptomů, ne častěji než 3-4x 
denně

Krok 4
Těžké perzistující

• IKS ve vysoké dávce + 
LABA + jeden či více z 
následujících přípravků: 
perorální dlouhodobě 
působící beta-2 mimetika, 
metylxantiny s 
prodlouženým uvolňováním, 
antileukotrieny, 
kortikosteroidy perorálně

krátkodobě působící inhalační beta-2 
mimetika dle potřeby k odstranění 
symptomů
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5.6. OSTATNÍ LÉČIVA KONTROLUJÍCÍ ASTMA

    5.6.1. Anti-IgE monoklonální protilátky

Anti-IgE monoklonální protilátky představují nový přístup k léčbě astmatu. Jde o výběr 

takové monoklonální myší protilátky ze souboru protilátek vytvořených proti IgE, která by 

byla zacílená proti části IgE, jež se váže na receptory mastocystů a jiných zánětlivých buněk.

[5]

    Mechanismy zprostředkované IgE mají dominantní roli v patofyziologii alergického 

zánětu. Strategie, které přerušují nebo zpomalují mechanismy vedoucí k tomuto zánětu, jsou 

terapeuticky velmi účinné.

    Z inhibitorů zkoumaných v různých fázích alergické kaskády od výzkumu až po 

terapeutické užití jako účinná monoklonální anti-IgE protilátka – omalizumab. [5]

    Rekombinantní technologií byla připravena molekula, která je z 95% tvořena lidským 

imunoglobulínem podtřídy G1 (IgG1), ke kterému je v oblasti hypervariabilních úseků 

připojena myší anti-IgE protilátka. Z 5% myší protilátky pouhé tři aminokyselinové zbytky 

nejsou prezentovány v protilátkách lidských.

    Ve studiích je dokládáno, že omalizumab je schopen snížit množství cirkulujícího 

imunoglobulínu IgE řádově. S vazbou na výši dávky je subkutálně aplikovaný omalizumab 

schopen snížit volné celkové množství až na 96-99% původní hodnoty.

    Snížení volného IgE v séru a omezení jeho vazby na vysokoafinitní receptory zamezuje 

degranulaci efektorových buněk, což vede ke snížení aktivace buněk, což vede ke snížení 

aktivace buněk zánětu s následnou redukcí receptorů FcεRI na mastocystech a bazofilech. 

Omalizumab je též schopen vazby s molekulami IgE exprimovanými na B lymfocytech, což 

vede k inhibici produkce nových IgE protilátek. Recentně bylo prokázáno, že omalizumab 

rovněž ovlivňuje expresi receptorů na antigen-prezentujících buňkách, čímž zásadně zasahuje 

do mechanismu aktivace T lymfocytů. [10,11]

   Indikuje se u pacientů s těžkou formou perzistujícího bronchiálního astmatu, kteří mají 

pozitivní kožní testy nebo in vitro prokázanou reaktivitu na alergen celoročně se vyskytující 

v ovzduší, sníženou plicní funkci a jsou nedostatečně kompenzováni vysokými dávkami 

inhalačně aplikovaných glukokortikoidů a dlouhodobě působících β2-sympatomimetik. [26]

   5.6.2. Bakteriální imunomodulátory

Tyto přípravky (u nás registrované přípravky Broncho-vaxom, Luivac, Ribomunyl, Imudon 

anebo individuálně připravované autovakcíny nebo stockvakcíny) se používají především k 
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aktivaci složek přirozené nespecifické imunity, zčásti i ke zvýšení specifické imunitní 

odpovědi vůči konkrétním bakteriálním kmenům. Výsledkem působení těchto preparátů je 

snížení četnosti a intenzity infekcí – především respiračního traktu – a s tím spojena menší 

nemocnost, absence ve škole, zaměstnání, úspora ekonomická – vzhledem ke snížené 

spotřebě antibiotik a dalších pomocných léků při zvládání těchto infekcí. V posledních létech 

byly přineseny četné důkazy o mechanismu jejich působení, byl potvrzen vliv bakteriálních 

imunomodulátorů především na aktivaci Th1 lymfocytů s produkcí příslušných cytokinů 

(hlavně IFN gamma) a potlačení Th2 lymfocytů se snížením tvorby jimi tvořených cytokinů 

(hlavně IL-4 a IL-5). Tento efekt by mohl příznivě ovlivňovat i průběh alergického zánětu, 

vyžaduje však ještě další kontrolované studie k potvrzení této hypotézy. [9]

   5.6.3. Antihistaminika

Jedním z nejvýznamnějších mediátorů, které spouštějí alergický zánět, je histamin. Ten po 

vyplavení ze zásob nebo nově tvořený ze žírných buněk a bazofilních granulocytů se váže na 

histaminové receptory na cévách, hladkých svalech a dalších tkáních a dochází ke spuštění 

alergického zánětu (zarudnutí, otok, svědění eventuálně zúžení průdušek a další projevy). 

Antihistaminika jsou léky, které se dovedou navázat na tyto receptory a zabránit tak histaminu 

v jeho působení. Tímto mechanizmem se prezentují jako protizánětlivé – imunomodulační 

léky. Některá nová antihistaminika (cetirizin, loratadin a jejich nejnovější lékové formy 

levocetirizin a desloratadin) mají tyto protizánětlivé schopnosti ještě širší a působí tlumivě-

protizánětlivě na některé buňky zánětu. [9]
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6. METODIKA

Podkladem pro tuto studii bylo dotazníkové šetření. Dotazník patří k základním a rozšířeným 

výzkumným metodám, sloužícím ke sběru dat. [42]

6.1. CHARAKTERISTIKA DOTAZNÍKŮ
Pro studii jsem sestavila dotazník, který se skládá ze 13 otázek. Jeho vzor je uveden v příloze. 

Otázky jsou podány kombinovaným způsobem, tzn. odpověď (i) lze zatrhnout a popřípadě i 

vypsat slovy pro doplnění nebo upřesnění informace. Studie se zúčastnilo 111 pacientů, 

všichni obdrželi stejný dotazník. Dotazníky byly rozdány ve Fakultní nemocnici Motol na 

oddělení pediatrické kliniky, dále v nestátním zdravotnickém zařízení v Ústřední vojenské 

nemocnici – alergologie-klinická imunologie, plicní, interna a v alergologické ambulanci 

v Ústí nad Labem. Dotazníky vyplňovali buď přímo pacienti sami, nebo za pomoci lékařů.

   Pro přehlednost studie pacienti uváděli svoje pohlaví a věk. Dotazník byl anonymní.

    Cílem studie bylo zjistit, postoj pacientů k onemocnění astmatem, jaké faktory u nich

nejčastěji spouštějí astmatický záchvat, nejvíce užívané typy „záchranných“ léků, 

informovanost o správné aplikaci léčivých přípravků a také zda astmatické onemocnění 

ovlivňuje či znepříjemňuje běžný život nemocného.

   6.1.1. Charakteristika studijní sledované skupiny

Tab. č. 1 – pohlaví zúčastněných pacientů

POHLAVÍ POČET %

Žena 56 50,5

Muž 55 49,5

Tab. č. 2 – věkový profil skupiny

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

více

POČET 1 10 12 14 50 20 4 - -

% 0,9 9 10,8 12,6 45 18 3,6
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Celkový počet pacientů, kteří se zúčastnili studie, byl 111. Zastoupení jednotlivých pohlaví 

bylo přibližně stejné. Největší skupinu, vzhledem k věku, tvořili pacienti mezi 25-55 lety.
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7. VÝSLEDKY

7.1. VYHODNOCENÍ DOTAZNÍKŮ

Zadání otázky č. 3: Víte, jaký typ astmatu máte diagnostikovaný?

 Ne

 Ano – intermitentní

                 lehký perzistující

                 středně těžký perzistující

                 těžký perzistující

Z výsledků získaných z vyplněných dotazníků vyplývá, že většina pacientů si byla vědoma, 

jakým typem astmatu trpí. Je však otázkou, zda pacienti opravdu znali svojí diagnózu, věděli, 

co jednotlivé pojmy znamenají, nebo jim s vyplněním této otázky pomohl lékař či lékařská 

zpráva, ze které to mohli vyčíst.

    V jednom dotazníku byla přímo vyplněna diagnóza - kortikodependentní astma. Tuto 

odpověď bychom mohli zařadit pod typ těžký perzistující, ale přesně se jedná o typ astmatu 

spadající pod termín obtížně léčitelné astma (OLA). Tento termín zahrnuje - astma plně 

nekontrolovatelné standardní léčbou, astma se špatnou plicní funkcí, těžké perzistující astma, 

kortikodependentní a kortikorezistentní astma. [28]

    Většina dotázaných pacientů, kteří věděli, jaký typ astmatu mají, trpěla především lehkým 

perzistujícím (27%) dále pak středně těžkým perzistujícím typem (23%) a 12,6% 

intermitentní formou.  Skoro všechny dotazníky byly vyplňovány pacienty, kteří navštěvují 

ambulantní ordinace, jsou tedy většinou ve stabilizovaném stavu, pouze 3,6% trpěla těžkou 

perzistující formou.

Tab. č. 3 k otázce č. 3: zda pacienti věděli, jaký typ astmatu mají diagnostikovaný

ODPOVĚĎ %

Ne 29

Ano 70
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Graf č. 1 k otázce č. 3: zda pacienti věděli, jaký typ astmatu mají diagnostikovaný
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Tab. č. 4 k otázce č. 3: pacienti věděli, jaký typ astmatu mají diagnostikovaný

TYP ASTMATU %

Intermitentní 12,6

Lehký perzistující 27

Středně těžký perzistující 23

Těžký perzistující 3,6

Smíšený 2,7

Kortikodependentní 0,9

Graf č. 2 k otázce č. 3: pacienti věděli, jaký typ astmatu mají diagnostikovaný

0

5

10

15

20

25

30

%

Intermitentní

Lehký perzistující

Středně těžký perzistující

Těžký perzistující

Smíšený

Kortikodependentní

Zadání otázky č. 4: Jaké léky užíváte? Na astma, alergie……atd. 

Odpovědi pacientů jsem pro přehlednost rozdělila na dvě skupiny, a to pro pacienty užívající 

tabletové formy a pro pacienty užívající inhalační formy.

(Do vyhodnocení této otázky nebyly zahrnuty léky, které si pacienti aplikovali při akutním 

záchvatu tzv. „záchranné“ léky, viz otázka č. 10)
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    Mezi nejpočetněji zastoupenou skupinu pro dlouhodobé podávání byly léky patřící do 

skupiny antihistaminik jako levocetirizin (28%), cetirizin (20,7%), desloratadin (15,3%), 

loratadin (5,4%), ketotifen (1,8%), dimetindenium (0,9%). Tyto léky přednostně antagonizují 

působení histaminu na specifických receptorech, ale nemění jeho syntézu, uvolňování a 

v běžných dávkách ani biotransformaci.

   Montelukast (21,6%) byl druhým nejvíce užívaným lékem. Dále léky ze skupiny xantinu 

především theophyllin (3,6%) a látky používané na zmírnění projevů kašle a to ze skupiny 

expektorancií jako erdostein (3,6%) a ambroxol (0,9%), které usnadňují odstranění hlenu 

z dýchacích cest svými mukolytickými, sekretolytickými nebo sekretomotorickými účinky. A 

ze skupiny antitusik – codein (0,9%), který je užíván k tlumení především nočních záchvatů 

kašle u astmatika.

   U několika pacientů jsem zaznamenala užívání látek ovlivňující imunitní systém jako 

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

Tab. č. 5 k otázce č. 4: jaké léky pacienti užívali (tabletová forma)

ÚČINNÁ LÁTKA (FIREMNÍ NÁZEV) % UŽÍVAJÍCÍCH PACIENTŮ

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, 

Euphyllin)

3,6

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 č. 3 k otázce č. 4: jaké léky pacienti užívali (tabletová forma)
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    Inhalační formy léčiv byly v dotazníku hojně zastoupeny. Jedná se o aplikační formu 

nejvíce používanou právě pro zvládání astmatického onemocnění, jak pro dlouhodobou 

kompenzaci astmatu, tak pro akutní nutnost podání při záchvatu.

    Dotázaným pacientům byly nejvíce podávány látky typu inhalačních kortikosteroidů –

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

(4,5%), dále dlouhodobě účinná β2-sympatomimetika – salmeterol (29,7%), formoterol 

(2,7%), procaterol (0,9%). Nejmenší zastoupení měla skupina látek antagonizujících 

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

pacientů si inhalačně aplikovalo také imunoprofylaktikum nedokromil.

Tab. č. 6 k otázce č. 4:  jaké léky pacienti užívali (inhalační forma)

ÚČINNÁ LÁTKY (FIREMNÍ NÁZEV) % UŽÍVAJÍCÍCH PACIENTŮ

Budesonid (Miflonid, Symbicort, Budiar, 

Pulmicort, Giona)

45

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, 

Beclomet)

4,5

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 č. 4 k otázce č. 4: jaké léky pacienti užívali (inhalační forma)
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    Tři pacienti uvedli, že je jim aplikovaná alergenová imunoterapie Phostal. Jedná se o směs 

alergenových extraktů, které jsou připravovány pacientovi na míru.
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    U jednoho pacienta se objevila informace o nutnosti injekční aplikace léku Diprophos. 

Jedná se o přípravek obsahující betamethason (glukokortikoid), který byl pacientovi 

aplikován jednou měsíčně.  

Zadání otázky č. 5.: Jak často trpíte astmatickými záchvaty?

 méně než jednou za týden, bez příznaků mezi záchvaty

 častěji než jednou za týden, ale ne každý den

 denně, záchvaty ovlivňují fyzickou aktivitu

 kontinuální omezení fyzické aktivity a běžného života

Z celkového počtu dotázaných 69,3% trpělo astmatickými záchvaty méně než jednou za týden 

a mezi záchvaty jsou bez příznaků astmatu. 12,6% pacientů mělo záchvat častěji než jednou 

do týdne, 6,3% denně a pro 1,8% astma představovalo kontinuální omezení fyzické aktivity a 

běžného života.

   V dotazníku jsem uváděla pouze čtyři možnosti odpovědi, ale protože mi 10,8% pacientů 

napsalo, že záchvaty vůbec netrpělo, zahrnula jsem tuto odpověď do tabulky a do výsledků 

hodnocení.

Tab. č. 7 k otázce č. 5: jak často pacienti trpěli záchvaty

ODPOVĚĎ %

Netrpím 10,8

Méně než jednou za týden, bez příznaků 

mezi záchvaty

69,3

Častěji než jednou za týden, ale ne každý den 12,6

Denně, záchvaty ovlivňují fyzickou aktivitu 6,3

Kontinuální omezení fyzické aktivity a 

běžného života

1,8



52

Graf č. 5 k otázce č. 5: jak často pacienti trpěli záchvaty
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Zadání otázky č. 6: Jak často trpíte nočními záchvaty?

 méně než dvakrát měsíčně

 více než dvakrát měsíčně

 více než jednou týdně

 často

Nadpoloviční většina pacientů, tedy 65,8%, odpověděla, že noční záchvat mělo méně než 

dvakrát do měsíce, 6,3% více než dvakrát do měsíce, 8,1% více než jednou týdně a 3,6% 

často.

    V této otázce stejně jako u otázky č. 5 někteří pacienti doplnili, že nočními záchvaty vůbec 

netrpěli. Jednalo se o 16,2% dotázaných.

      

Tab. č. 8 k otázce č. 5: zda a jak často pacienti trpěli nočními záchvaty

ODPOVĚĎ %

Netrpím 16,2

Méně než dvakrát měsíčně 65,8

Více než dvakrát měsíčně 6,3

Více než jednou týdně 8,1

Často 3,6
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Graf č. 6 k otázce č. 6: zda a jak často pacienti trpěli nočními záchvaty
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    U otázek č. 5. a 6. pacienti zatrhli jednu z nabízených možností, ale část jich upřesnila stav. 

Záchvaty, jak denní tak noční, byly ovlivňovány ročním obdobím, v závislosti na výskytu 

daného alergenu, který zhoršoval jejich stav. Zvýšená četnost záchvatu byla pozorována 

například na jaře v pylových sezónách.

Zadání otázky č. 7: Má roční období vliv na zvýšení počtu Vašich astmatických 

záchvatů?

 Ne

 Ano – jaro

                 léto

                 podzim     

                                   zima

U 27% dotázaných nemělo roční období vliv na počet záchvatů, u 73% však ovlivňuje stav 

pacienta a mělo vliv na jeho záchvaty a jejich počet. Z těchto dotázaných 30% trpělo nejvíce 

na jaře. Dále 17% uvádělo potíže na jaře a v létě. Objevovala se také kombinace léto-podzim, 

jaro-podzim, jaro-léto-podzim, jaro-léto-zima, ale také vliv všech čtyř období.

   Někteří pacienti uvedli, že počasí nemá vliv jen na zhoršení záchvatů, ale také na zlepšení. 

Například zima, chlad a pobyt ve vyšších nadmořských výškách u některých pacientů 

zlepšuje hlavně dýchací problémy. 

Tab. č. 9 k otázce č. 7: zda mělo roční období vliv na počet astmatických záchvatů

ODPOVĚĎ %

Ne 27

Ano 73
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Graf č. 7 k otázce č. 7: zda mělo roční období vliv na počet astmatických záchvatů
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Zadání otázky č. 8: Jaké faktory Vám spouštějí záchvat? (pokud víte, napište konkrétní 

spouštěče)

 alergeny obytných budov (domácí zvířata, roztoči, prach…)

 alergeny vnějšího prostředí (pyly, plísně……)

 vzdušné polutanty (smog)

 kouření (aktivní, pasivní)

 infekce dýchacích cest, nachlazení

 změny počasí

 potraviny (které?)

 léky, drogy (které?)

 námaha

 menstruace

 emoční stav (smích, pláč, stres)

V této otázce bylo vypsáno několik základních spouštěčů záchvatu. Pacienti mohli zatrhávat i 

několik možností, popřípadě měli prostor vypsat konkrétní faktory, které u nich vedou ke 

spuštění astmatického záchvatu.

   Podle četnosti odpovědí jsem sestavila žebříček od nejčastěji uváděných po méně časté

1. alergeny vnějšího prostředí – především pyly (stromy, trávy, žito), plísně, bakterie 

(57,7%)

2. alergeny obytných budov – pacientům nejvíce vadí roztoči, prach (pobyt v dlouhodobě 

zaprášeném prostředí – rekonstrukce bytu) a chlupy z domácích zvířat (psi, kočky) 

(45,9%)
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3. infekce dýchacích cest, nachlazení – většinou vedou ke zhoršení stavu, dochází 

k častějšímu výskytu záchvatů (44,2%)

4. námaha – veškerá fyzická námaha může vést k záchvatům, zvláště pokud se pacient 

pohybuje v horkém prostředí nebo naopak v chladu (31,5%)

5. změny počasí (27,9%)

6. emoční stav – intenzivní smích nebo pláč vede u některých pacientů k záchvatu kašle 

(25,2%)

7. kouření – u většiny astmatiků se jedná především o pasivní kouření, ke zhoršení 

dochází po delší návštěvě v zakouřených prostorách, nebo soužití s člověkem, který 

kouří doma (24,3%)

8. vzdušné polutanty – smog (17,7%)

9. potraviny – syrové ovoce (ovoce obsahující malá zrníčka – maliny, jahody, ostružiny, 

jablka – hlavně slupky, meruňky, švestky, banány, broskve, kiwi) a oříšky (burské, 

vlašské) patřily mezi nejčastěji uváděný druh potravin, způsobující alergie či záchvaty, 

další potraviny – mléčné výrobky, mléko, víno, zelí, česnek, jód, konzervační látky a 

laktóza (12,6%)

10. léky – antibiotika (hlavně penicilín), Acylpirin, Paralen, Biseptol (4,5%)

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

12. další – vysazení léků, peří, persteril, barvy, ředidla, propolis, silné pachy (parfémy)

Tab. č. 10 k otázce č. 8: jaké faktory spouštěly astmatický záchvat

Typ 

faktoru

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11.

% 57,7 45,9 44,2 31,5 27,9 25,2 24,3 17,7 12,6 4,5 1,8
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Graf č. 8 k otázce č. 8: jaké faktory spouštěly astmatický záchvat
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Zadání otázky č. 9: Poznáte příznaky blížícího se záchvatu? Pokud ano, jak se 

projevují?

 Ne

 Ano  -    dušnost, pocit tísně na hrudi, pískoty

- kašel

- zhoršení nočních projevů (kašel, dušnost)

15% dotázaných pacientů zatrhlo odpověď ne. Jednalo se o pacienty, kteří netrpěli záchvaty 

vůbec, nebo záchvat opravdu nepoznali (především pacienti v nižším věku). 

    85% dotázaných vědělo, jaké jsou příznaky blížícího se záchvatu. Jako nejčastější projev 

blížícího se záchvatu pacienti uváděli především kašel (dráždivý) (52,3%) a dušnost (44,4%). 

Dále také pískoty (32,4%), pocit tísně na hrudi (21,6%) a zhoršení nočních projevů (15,3%). 

   Někteří pacienti také uvedli, že při zhoršení stavu nebo před blížícím se záchvatem, u nich 

dochází k pálení, otoku či slzení očí až zánětu spojivek, zrychlení dýchání, tepové frekvence,

nevolnosti, rýmě, zvýšenému množství hlenu v dýchacích cestách a svědění v ústech a krku.

Tab. č. 11 k otázce č. 9: zda pacienti poznali příznaky blížícího se záchvatu

ODPOVĚĎ %

Ne 15

Ano 85
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Graf č. 9 k otázce č. 9: zda pacienti poznali příznaky blížícího se záchvatu
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Zadání otázky č. 10: Jaké léky si aplikujete při záchvatu? Jak často a v jaké dávce?

Do vyhodnocení této otázky byly zahrnuty léky, které pacienti užívali pouze pro akutní stav, 

tedy při záchvatu. (Dlouhodobě užívanou medikaci jsem vyhodnotila v otázce č. 4).

   Odpovědi pacientů jsme pro přehlednost rozdělila do dvou skupin – na pacienty, kteří 

užívali tabletovou formu a pacienty s inhalační aplikační formou. 

   Z celkového množství dotázaných pacientů 3% byla nucena užívat při záchvatu 

methylprednison a 2,7% prednison. Nejprve se pacientům nasazovala zvýšená dávka 

kortikosteroidů, která se po zlepšení stavu postupně snižovala až do úplného vysazení.

Celkové podávání kortikosteroidů připadá v úvahu hlavně u těžkých astmatických záchvatů, 

kdy ke zvládnutí onemocnění nepostačují inhalační kortikosteroidy a další léčiva. 1,8% 

tázaných bylo podáváno antihistaminikum levocetirizin a 0,9% codein pro korekci především 

nočních záchvatů kašle.

Tab. č. 12 k otázce č. 10: jaké léky si pacienti aplikovali při záchvatu (tabletová forma)

ÚČINNÁ LÁTKA (FIREMNÍ NÁZEV) % UŽÍVAJÍCÍCH PACIENTŮ

Methylprednison (Medrol) 3

Prednison (Prednison) 2,7

Levocetirizin (Xyzal) 1,8

Codein (Codein) 0,9
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Graf č. 10 k otázce č. 10: jaké léky si pacienti aplikovali při záchvatu (tabletová forma)
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   Z hlediska inhalačních forem bylo v 28,8% užíváno ipratropium. O něco méně pak 

budesonid 21,6%, salbutamol 20,7%. 5,4% pacientů bylo při záchvatu nasazován salmeterol a 

nebo fenoterol. Formeterol a terbutalin byl podáván u 1,8% pacientů a fluticason, 

beclomethason a ciclesonid byly zastoupeny pouze 0,9%.

Tab. č. 13 k otázce č. 10: jaké léky si pacienti aplikovali při akutním záchvatu (inhalační 

forma)

ÚČINNÁ LÁTKA (FIREMNÍ NÁZEV) % UŽÍVAJÍCÍCH PACIENTŮ

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



59

Graf č. 11 k otázce č. 10: jaké léky si pacienti aplikovali při akutním záchvatu (inhalační 

forma)
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    Několik pacientů (0,9%) uvedlo, že při akutním záchvatu museli vyhledat lékaře pro 

nutnost injekční aplikace některých léků. Konkrétně se jednalo o Solu-medrol 80mg a 40mg 

(methylprednison v dávkování 2krát týdně), Synthophylin (aminophyllin – jedna ampule), 

Dipropos (betamethason – 1-2krát měsíčně). 

    Z grafu č. 11 vyplynulo, že nejvíce užívaným lékem při akutním záchvatu je ipratropium a 

to buď v monoterapii jako přípravek Atrovent N, nebo v kombinované terapii (Berodual N) 

spolu s fenoterolem, což je látka patřící do skupiny krátkodobých ß2-sympatomimetika.

Zadání otázky č. 11: Je pro Vás zacházení a aplikace léků na astma složité?

 Ne

 Ano

Z výsledků získaných z dotazníků vyplývá, že 94% pacientů umělo zacházet s „foukátkem“ a 

nepřišlo jim to složité. Pouze 6% dotázaných s tím mělo problém. Jeden pacient měl problém 

s dávkování. Nebyl si jistý, jaký lék použít v daných situacích a v jakém dávkování. 
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   Z vyhodnocení dotazníku jsem získala informaci o tom, že řada pacientů věděla, jak 

aplikovat a manipulovat s léky na astma, byl to ale pouze jejich dojem a je potřeba, aby 

ošetřující lékař průběžně kontroloval, jestli si lék aplikují opravdu dobře.

Tab. č. 14 k otázce č. 11: zda bylo pro pacienty zacházení a aplikace léků na astma složité

ODPOVĚĎ %

Ne 94

Ano 6

Graf č. 12 k otázce č. 11: zda bylo pro pacienty zacházení a aplikace léků na astma složité
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Zadání otázky č. 12: Vysvětlil Vám někdo (ošetřující lékař, sestra) zacházení s 

„foukátkem“ a jak správně lék aplikovat?

 Ne

 Ano – Kdo? Bylo vysvětlení pochopitelné? …………………………

      

Naprosté většině pacientů (94%) bylo vysvětleno správné zacházení s „foukátkem“ a aplikace 

léků. Tyto informace byly poskytnuty lékařem a to buď praktickým nebo alergologem, dále 

zdravotní sestrou nebo lékárníkem, zpravidla již při první návštěvě, při které byla tato 

aplikační forma pacientovi předepsána. Pro pacienty byl výklad srozumitelný a pochopitelný.

     Pouze 6% pacientům nikdo nevysvětlil, jak se s aplikační formou zachází a jak lék použít.
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Tab. č. 15 k otázce č. 12: zda pacientům někdo vysvětlil zacházení s „foukátkem“ a správnou 

aplikaci léku

ODPOVĚĎ %

Ne 6

Ano 94

Graf č. 13 k otázce č. 12: zda pacientům někdo vysvětlil zacházení s „foukátkem“ a správnou 

aplikaci léku
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Zadání otázky č. 13: Myslíte si, že astma snižuje kvalitu vašeho života?

 Ne

 Ano – Jak?

Zhruba 51% dotázaných si myslelo, že astma nesnižuje kvalitu jejich života, užívají léky a 

jejich běžný život nemoc nijak neovlivňuje, někteří ho ani za nemoc nepovažovali, 

zapomněli, že by nějaké problémy měli. Část pacientů byla zvyklá před fyzickou námahou 

užít dávky bronchodilatancií a poté se s námahou vypořádali bez problémů.

   Pro druhou polovinu dotázaných (49%) astma představovalo snížení kvality života. 

Nejčastější omezení pacienti viděli především ve snížené výkonnosti, hlavně co se týče 

sportovních aktivit a celkově při jakékoli fyzické námaze (chůze do kopce, schodů), 

v pracovním procesu (při manipulaci s chemikáliemi, v prašném prostředí, docházelo ke 

zhoršení stavu), při zábavě, úklidu v domácnosti, při stresu a změně emočních stavů. Dále si 

pacienti stěžovali na zhoršení kvality spánku vlivem nočních záchvatů, na omezenou možnost 

cestování vzhledem k jiným podnebným podmínkám, pohyb v přírodě, který byl limitován 
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množstvím alergenů především pylů, sníženou viditelnost (pokud pacientovi slzí oči vlivem 

alergenů).

Tab. č. 16 k otázce č. 13:  zda astma představovalo snížení kvality pacientova života

ODPOVĚĎ %

Ne 51

Ano 49

Graf č. 14 k otázce č. 13: zda astma představovalo snížení kvality pacientova života

48

48,5

49

49,5

50

50,5

51

%
Ne

Ano



63

8. DISKUZE

Astma bronchiale patří mezi onemocnění postihující významnou část celosvětové populace. 

Je nejčastější chronickou nemocí dětského věku a představuje nezanedbatelnou medicínskou, 

sociální i ekonomickou zátěž pro nemocného, jeho rodinu, ale i pro celou společnost, a to jak 

z hlediska absence v zaměstnání či ve škole, tak z hlediska přímých nákladů na léčebně-

preventivní péči.

    Astma je v celém světě, tedy i ČR, nedostatečně a pozdě diagnostikováno a léčeno. Proto 

v roce 1991 vznikla mezinárodní nezávislá nezisková organizace – Globální iniciativa pro 

astma (CIPA).

    Na světě je dnes asi 300 milionů astmatiků. Vyskytuje se ve všech oblastech světa, častěji 

však v ekonomicky rozvinutějších zemích světa.

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

prevalence astmatu v ČR se pohybuje kolem 8%, u dětí 12-15%. Diagnóza astmatu je i v ČR 

lékaři stále podceňována. Odhaduje se, že je u nás nediagnostikováno cca 250 000-350 000 

astmatiků.

    Celosvětová mortalita na astma se odhaduje na 180 000 osob ročně. V ČR je to přibližně 

130 nemocných ročně na rozdíl od řady jiných zemí mírně klesá. Přibližně třem čtvrtinám 

úmrtí by bylo možné zabránit při správně vedené léčbě a sledování. Úmrtí na dětské astma je 

velmi nízké a mírně klesá. Mortalita na astma je především spojena s nedostatečnou či zcela 

chybějící dlouhodobou protizánětlivou léčbou.

    Dvě třetiny všech diagnostikovaných případů spadají do dětského věku a do puberty. 

V dětství převažuje výskyt astmatiků chlapců, ústup příznaků po pubertě pak častěji 

pozorujeme rovněž u chlapců, zejména při negativní anamnéze atopie. V pubertě se poměr 

pohlaví vyrovnává a ve věku nad 40 let významně převažují ženy. Vliv pohlavních ženských 

hormonů naznačuje často pozorovaná exacerbace obtíží před menstruací nebo v jejím 

průběhu. U žen se také udává vyšší mortalita, zvláště v souvislosti s vyšší incidencí astmatu 

s rychlejším a nepředvídatelným nástupem zhoršení. 

    Rigorózní práce je sestavena ze 111 anonymních dotazníků, které byly vyplněny pacienty 

z alergologické ordinace v Ústí nad Labem a ÚVN v Praze a pacienty z FNM z respiračního 

oddělení. Pacienti dotazník vyplňovali buď sami, nebo za pomocí lékaře.

    Na uvedené otázky pacienti odpovídali budˇzatrhnutím odpovědí (bylo možné zatrhnout i 

více odpovědí popř. doplnit vlastní informaci), nebo dopisovali svými slovy.
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    Na skupině pacientů s rovnoměrným zastoupením pohlaví, avšak v různých věkových 

kategoriích (největší skupinu z toho tvořili pacienti ve věku 25 – 55 let) bych chtěla 

zkonfrontovat údaje o farmakologické léčbě astmatu získané z praxe s publikovanou teorií.

    Z výsledků dotazníkového šetření jsem zjistila, že většina pacientů si byla vědoma, jakým 

typem astmatu trpí. Otázkou zůstalo, zda byli pacienti opravdu natolik informování o své 

nemoci a daným pojmům rozuměli, nebo jim s vyplňováním pomohl lékař, či odpověď zjistili 

z lékařské zprávy. Protože dotazníky byly rozdány především v ambulancích, odpovídalo 

tomu také zastoupení jednotlivých typů astmatu. Nejčetnější formou bylo lehké perzistující 

astma a dále pak středně těžké perzistující.

    Vyhodnocení otázek č. 5 (Jak často trpíte astmatickými záchvaty?) a č. 6 (Jak často trpíte 

nočními záchvaty?) nám může vypovědět leccos o kompenzaci astmatu u pacienta. Žádné 

chronické příznaky astmatu (ani noční) a co nejméně akutních záchvatů jsou jedním z bodů 

dobře kompenzovaného astmatu. Pokud však toto pacient nesplňuje, je nutné se zamyslet nad 

příčinami, jako například – má pacient vhodnou léčbu, dodržuje veškerá opatření, co se týče 

léků (umí je správně aplikovat?), ale také běžného života (kouří?)…atd. 

    U dvou třetin dotázaných mělo roční období vliv na počet záchvatů. V odpovědích se 

objevovalo zastoupení všech čtyř ročních období. U každého jedince byl vliv jednotlivých 

období velice individuální.

   Jako nejčastější faktory spouštějící astmatický záchvat pacienti uváděli alergeny vnějšího 

prostředí, především různé pyly, plísně a bakterie. Dále alergeny obytných budov, infekce 

dýchacích cest, námahu, změny počasí, emoční stavy, kouření, vzdušné polutanty, potraviny 

(převážně ovoce a oříšky), léky, menstruaci a další.

   Příznaky blížícího se záchvatu poznala většina pacientů. Jako nejčastější projev blížícího se 

záchvatu uváděli kašel (dráždivý), dušnost. Méně pak pískoty, pocit tísně na hrudi, zhoršení 

nočních projevů, pálení, otok, slzení očí až zánět spojivek, zrychlené dýchání, nevolnost, 

zvýšené množství hlenu v dýchacích cestách a svědění v ústech a krku.

    Z analýzy terapie jsem zjistila, že řada ambulantně léčených pacientů užívá léčiva, která 

nejsou vhodná pro zvládání akutní formy astmatického záchvatu. Jedná se především o 

inhalačně podávané kortikosteroidy jako budesonid, fluticason, ciclesonid a beclometason. 

Tyto látky jsou určeny především jako profylaxe astmatu a ne na zvládání akutního záchvatu, 

kde je potřeba rychlý invazivní zásah. Stejně tak látky ze skupiny dlouhodobě účinných ß2-

sympatomimetik (salmeterol, formeterol) jsou hlavně určeny jako doplněk dlouhodobé 

protizánětlivé terapie. Pro zvládání akutních stavů je potřeba volit látky s rychlým nástupem 

účinku. V tomto léčebném postupu se praxe rozhodně neshoduje s teorií, podle které jsou jako 
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nejvhodnější léčiva doporučována především inhalační ß2-sympatomimetika s rychlým 

nástupem účinku, tj. fenoterol, salbutamol, terbutalin, dále sem můžeme zařadit také inhalační 

anticholinergika s krátkodobým účinkem, tj. ipratropium. Popřípadě z injekčních preparátů 

pouze intravenózně aplikovaný theophyllin. 

    Z dotazníků vyplynulo, že lékem první volby při akutních stavech je ipratropium, buď 

v monoterapii nebo v kombinaci s krátkodobými ß2-sympatomimetiky, která mají oproti

samotnému ipratropiu rychlejší nástup účinku. 

    Potřeba častého opakovaného podávání krátkodobě účinných ß2-sympatomimetik svědčí o 

tom, že astma není zvládnuto (není pod kontrolou). Zvyšuje se riziko nejen možných 

nežádoucích účinků, ale zejména těžkých akutních stavů, které vyžadují nemocniční péči a 

mohou ohrožovat i život nemocného. Takové astma musí být léčeno dlouhodobě podávanými 

kortikosteroidy.

    Pro léčbu astmatu se velice často využívá inhalačního podání účinných látek. Proto, aby

astma mohlo být dobře kompenzováno a léčba byla úspěšná, je důležité, aby pacient věděl, 

jak zacházet s aplikační formou – „foukátkem“ a jak si lék správně aplikovat. Je nezbytné, 

aby ošetřující lékař pacientovi názorně předvedl způsob aplikace, tuto techniku s ním nacvičil 

a její správnost kontroloval.

    Dávkovací aerosolové inhalátory kladou největší nároky na spolupráci pacienta, byť se 

jejich používání zdá velmi jednoduché. Po sejmutí krytu a řádném protřepání nádobky 

v kolmé poloze pacient vydechne, vloží náustek do úst, sevře rty a poté provede vstřik 

aerosolu. Inhalátor vyjme z úst, zadrží dech asi na 10 sekund a pomalu vydechne. Tento 

postup vyžaduje dobrou spolupráci nemocného. U malých dětí, ale i ve starším a dospělém 

věku, kdy pacient není schopen tuto techniku aplikace zvládnout, nebo při akutních obtížích, 

kdy ztížené dýchání brání dodržení uvedených pravidel, lze použít inhalační nástavec. 

Inhalační nástavec snižuje ztráty léčiva v ústech a hltanu, zvyšuje jeho průnik do dolních cest 

dýchacích, a tím zvyšuje účinnost léčiva, ale hlavně nevyžaduje přísnou koordinaci inhalace. 

Pacient, či jeho rodiče, vstříknou dávku léčiva do prostoru nástavce a pacient několika 

dechovými cykly postupně inhaluje aerosol z prostoru nástavce. Do nástavce se aplikuje vždy 

jedna dávka.   

    Většina sledovaných pacientů uměla zacházet s aplikačním systémem inhalačních léků a 

nepřišlo jim to složité. Je to však pouze pacientův dojem a je potřeba, aby lékař či sestra 

opakovaně kontrolovali aplikační návyky pacienta.

    Aplikace byla pacientům vysvětlena již při prvním předepsáním „foukátka“ buď 

ošetřujícím lékařem, sestrou, nebo farmaceutem.    
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    Pro dlouhodobou kompenzaci astmatu dotázaní pacienti používali z hlediska inhalačního 

podání především kortikosteroidy jako například budesonid, ciclesonid, mometason, 

fluticason, beclometason. Kromě inhalačních kortikosteroidů byla v dotazníku zastoupena 

také dlouhodobě účinná β2-sympatomimetika – salmeterol, formeterol, procaterol. Popřípadě 

látky ze skupiny anticholinergik. Tento dotazníkový výsledek se shoduje s léčebným 

postupem udávaným literaturou. Podle dostupných zdrojů představují inhalační 

kortikosteroidy jednu z nejúčinnějších skupin léčiv, kontrolujících astma. Používají se buď 

v monoterapii nebo v kombinaci s jinými antiastmatiky,

    Co se týče tabletové formy dlouhodobě užívaných léčiv, na prvním místě byla skupina 

antihistaminik jako levocetirizin, cetirizin, desloratadin, loratadin, ketotifen a na druhém 

antileukotrien montelukast, dále léky ze skupiny xantinů a léky zmírňující kašel. V literatuře 

jsou antihistaminika zařazována především mezi doplňkovou terapii. Pro kontrolu astmatu 

jsou upřednostňovány především antileukotrieny, theophylliny s prodlouženým účinkem nebo 

perorální β2-sympatomimetika. Domnívám se, že použití antihistaminik v praxi souvisí s tím, 

že většina pacientů trpících astmatem jsou zároveň alergici. V terapii se proto hojně 

využívá jejich mechanismus účinku, tedy schopnost navázat se na histaminový receptor a 

zabránit tak histaminu v jeho působení, a tím i zablokování následného spuštění alergického 

zánětu.

    Astma představovalo pro polovinu nemocných snížení kvality života. Nejvíce je omezovalo 

ve sportovních aktivitách a v pracovním procesu, při zábavě.
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9. ZÁVĚR

Z výsledků dotazníkového šetření na skupině 111 pacientů s astmatem vyplynulo:

1. Většina pacientů si byla vědoma, jakým typem astmatu trpí. Nejčetnější formou bylo 

lehké perzistující astma a dále pak středně těžké perzistující.

2. 69,3% dotázaných pacientů trpělo záchvaty méně než jednou za týden (bez příznaků 

mezi záchvaty) a méně než dvakrát měsíčně během noci. Velkou část dotázaných 

netížily záchvaty vůbec, což představovalo 10,8%.

3. Roční období mělo u dvou třetin dotázaných vliv na počet záchvatů. V odpovědích se 

objevovalo zastoupení všech čtyř ročních období. U každého jedince byl vliv 

jednotlivých období velice individuální.

4. Nejčastějšími faktory, které spouštěly astmatický záchvat u dotazovaných pacientů, 

byly: alergeny vnějšího prostředí, především různé pyly, plísně a bakterie. Dále 

alergeny obytných budov, infekce dýchacích cest, námahu, změny počasí, emoční 

stavy, kouření, vzdušné polutanty, potraviny (převážně ovoce a oříšky), léky, 

menstruace a další.

5. Příznaky blížícího se záchvatu poznalo 85% nemocných. Jako nejčastější projev 

blížícího se záchvatu byl uváděn kašel (dráždivý) a dušnost. Méně pak pískoty, pocit 

tísně na hrudi, zhoršení nočních projevů, pálení, otok, slzení očí až zánět spojivek, 

zrychlené dýchání, nevolnost, zvýšené množství hlenu v dýchacích cestách a svědění 

v ústech a krku. 

6. Pro dlouhodobou léčbu astmatu dotázaní především užívali antihistaminika 

z tabletových forem a inhalační kortikosteroidy z inhalačních forem. Pro zvládání 

akutních stavů dominovaly anticholinergika (v monoterapii nebo kombinaci s

krátkodobými ß2-sympatomimetiky), kortikosteroidy a dlouhodobě účinná ß2-

sympatomimetiky v inhalačním podání a kortikosteroidy v tabletové formě.

7. 94% pacientů znalo dávkování a správnou aplikaci léků pomocí „foukátek“. Byli 

poučeni již při prvním předepsání této lékové formy, buď samotným lékařem, 

zdravotní sestrou popřípadě lékárníkem v lékárně.

8. Astma představovalo pro polovinu nemocných snížení kvality života. Nejvíce je 

omezovalo ve sportovních aktivitách a v pracovním procesu, při zábavě.

Za podstatný závěr mého dotazníkového šetření považuji zjištění, že někteří pacienti neberou 

správná léčiva při akutním astmatickém záchvatu. Pro zvládání toho stavu jsou jim 
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předepisovány především látky ze skupiny inhalačních kortikosteroidů a dlouhodobě 

účinných ß2-sympatomimetiky, což jsou látky určené pro dlouhodobou terapii a svým 

účinkem rozhodně nejsou vhodná pro akutní použití, při kterém je zapotřebí rychlý invazivní 

zásah.
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10. DOTAZNÍK

FAKTORY SPOUŠTĚJÍCÍ ASTMATICKÝ ZÁCHVAT A PODÁVÁNÍ 
„ZÁCHRANNÉ“ LÉČBY

Vážená paní, vážený pane.

Dovoluji si Vás požádat o spolupráci. Prosím o vyplnění následujícího dotazníku, který 

monitoruje faktory spouštějící astmatický záchvat a podávání „záchranné“ léčby. Tento 

dotazník je zcela anonymní a bude sloužit jako podklad k vypracování studie na 

Farmaceutické fakultě v Hradci Králové.

Cílem je zjistit, jaké faktory nejčastěji u astmatiků spouštějí astmaticky záchvat, četnost 

užívání „záchranných“ léků a informovanost o správné aplikaci léčivých přípravků. 

Výsledky této studie by eventuálně mohly v budoucnu přispět k lepšímu informování 

uživatelů o přípravcích k léčbě astmatu. Proto Vás velmi prosím o jeho pravdivé 

vyplnění (lze zaškrtnout i více odpovědí). Zaručuji, že nebude sloužit k jiným účelům.

Předem děkuji za pomoc.

Mgr. Kateřina Hamalová Farmaceutická fakulta v Hradci Králové

1. Pohlaví                      
 žena              
 muž

2. Věk            
              0-3    3-6      6-12    12-18     18-25   25-55    55-65  65-75    75-85   85-a více

3. Víte, jaký stupeň astmatu máte diagnostikovaný?
 Ne
 Ano – intermitentní
                 lehký perzistující
                 středně těžký perzistující
                 těžký perzistující

4. Jaké léky užíváte? Na astma, alergie a další ……..prosím vypsat název, sílu, 
dávkování
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5. Jak často trpíte astmatickými záchvaty?
 méně než jednou za týden, bez příznaků mezi záchvaty
 častěji než jednou za týden, ale ne každý den
 denně, záchvaty ovlivňují fyzickou aktivitu
 kontinuální omezení fyzické aktivity a běžného života

6. Jak často trpíte nočními záchvaty?
 méně než dvakrát měsíčně
 více než dvakrát měsíčně
 více než jednou týdně
 často

7. Má roční období vliv na zvýšení počtu Vašich astmatických záchvatů?
 Ne
 Ano – jaro
                 léto
                 podzim     
                 zima

8. Jaké faktory Vám spouštějí záchvat? (pokud víte, napište konkrétní spouštěč)
 alergeny obytných budov (domácí zvířata, roztoči, prach…)
 alergeny vnějšího prostředí (pyly, plísně …..)
 vzdušné polutanty (smog)
 kouření (aktivní, pasivní)
 infekce dýchacích cest, nachlazení
 změny počasí
 potraviny (které?)
 léky, drogy (které?)
 námaha
 menstruace
 emoční stav (smích, pláč, stres)

9. Poznáte příznaky blížícího se záchvatu? Pokud ano, jak se projevují?
 Ne
 Ano  –   dušnost, pocit tísně na hrudi, pískoty

- kašel
- zhoršení nočních projevů (kašel, dušnost)

10. Jaké léky si aplikujete při záchvatu? Jak často a v jaké dávce?

11. Je pro Vás zacházení a aplikace léků na astma složité?
 Ne
 Ano
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12. Vysvětlil Vám někdo (ošetřující lékař, lékárník…) zacházení s „foukátkem“ a jak 
správně lék aplikovat? 

 Ne
 Ano – Kdo? Bylo vysvětlení pochopitelné? ………………………………..

13. Myslíte si, že astma snižuje kvalitu Vašeho života? (př. omezuje Vás v běžném životě, 
při sportu, zábavě, v pracovním procesu atd. ……) 

 Ne
 Ano – Jak?

Děkuji Vám za spolupráci a čas věnovaný tomuto dotazníku.
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11. SEZNAM POUŽITÝCH ZKRATEK

AB                astma bronchiale

ASA              acetylsalicylová kyselina

ATB              antibiotika

BHR              bronchiální hyperreaktivita 

CNS              cévní nervová soustava

des-CIC        desisobutylciclesonid

CHOPN        chronická obstrukční plicní nemoc

IKS                inhalační kortikosteroidy

LABA           inhalační β2–mimetika s dlouhodobým účinkem

NEA              neeozinofilní astma

OLA              obtížně léčitelné astma

SABA           inhalační β2 –mimetika s krátkodobým účinkem

SAIT             specifická  alergenová imunoterapie

ÚVN              Ústřední vojenská nemocnice

FNM              Fakultní nemocnice v Motole
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ABSTRAKT
Rigorózní práce monitoruje postoj pacientů k onemocnění astmatem k jeho léčbě. Práce byla 

vytvořena na základě dotazníků, které byly rozdány pacientům v několika ambulancích a 

nemocnicích (alergologická a imunologická ambulance MUDr. Mudruňkové 

v Ústí nad Labem; alergologie-klinická imunologie, interní oddělení, plicní nestátní 

zdravotnické zařízení v ÚVN v Praze; plicní oddělení FN Motol v Praze). Všem pacientům 

byl rozdán stejný dotazník.

Předmětem studie bylo zjistit, jaké povědomí mají pacienti o své nemoci a jak samotná nemoc 

ovlivňuje život pacienta.

Dále bylo zkoumáno, zda pacienti vědí, jaké faktory spouštějí jejich záchvaty a zda poznají 

příznaky blížícího se záchvatu. 

Pacienti byli též dotazováni, jak se umějí se záchvatem vypořádat a zda znají techniku a 

způsob podávání léčivých přípravků.  

Výsledky mé studie by mohly upozornit lékaře na nedostatky v běžné praxi a zlepšit tak 

následnou zpětnou vazbu mezi pacientem a lékařem a jeho prostřednictvím tak přispět k lepší 

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. Mudruňková in 

Ústí 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.



77

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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