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12.00 Zahajeni
MUDr. Jifi Novak, MUDr. Otakar Hunak, Prof. MUDr. Jaroslav Blahos, DrSc

12.10-12.30

Prof. MUDr. Jaroslav Blahos, DrSc. Cestny predseda CLS. Ved. IékaF oddéleni klinické endokrinologie
a osteocentra, UVN Praha a 1. LF UK

Glukokortikoidy a dalSimi hormony indukovana osteoporéza

12.30-12.45

Prof. MUDr. Milan Bayer, CSc. Pfednosta Détské kliniky LF UK a FN Hradec Kralové
Glukokortikoidy navozena osteoporéza v détském véku

12.45-13.05 Diskuze — moderuje MUDr. Novdk

13.05-13.20

Doc. MUDr. Peter Ciznar, PhD. 1. detska klinika LFUK a DFNsP Bratislava
Eozinofilné ezofagitidy u deti

13.20-13.35 Diskuze — moderuje MUDr. Novotnd

13.35-13.50

MUDr. Eva Jilkova. Zdravotni Ustav, odd. o¢kovani a cestovni mediciny. Usti nad Labem
Sérologické piehledy 2013 a oékovani v CR

Koreferdt. Prim. MUDr. Eva Dankova, CSc. Immunia, Praha

Alergie na ockovaci latky

13.55-14.10 Diskuze — moderuje MUDr. Darikovad

Prestavka
14.10-14.45

14.45-15.05

Prof. RNDr. Jan Krejsek, CSc. Pfednosta Ustavu klinické imunologie a alergologie, LF UK a FN HK
Imunitni a neuroendokrinni soustavy = funk¢ni jednota; zaklady psychoneuroimunologie
15.05-15.20 Diskuze — moderuje Doc. Masopust

15.20-15.40

MUDr. Jifi Novak. Klinicka imunologie a alergologie pfi Ustfedni vojenské nemocnici, Praha
Autoimunitni limbické encefalitis

15.40-15.55 Diskuze — moderuje MUDr. Novotnd



15.55-16.10

Doc. MUDr. Jifi Masopust, PhD. Psychiatricka klinika LF UK a FN Hradec Kralové
Imunitni zmény u zavaznych dusevnich onemocnéni

16.10-16.20 Diskuze — moderuje prof. Krejsek

16.20-16.35

Doc. MUDr. Karel Ettler, CSc. Pfednosta kliniky nemoci koznich a pohlavnich FN a LF UK Hradec Kralové
Pruritus

16.35-16.50 MUDr. Nina Bendkovd, PhD. Dermatovenerologicka klinika VFN Praha

Atypicka chronicka urtikarie u ditéte

16.50-17.00 Diskuze — moderuje MUDr. Bendkovad

17.00
MUDr. Novék — ukon¢eni odborného programu prvniho dne

19.00

Spolecensky vecer

Koncert: Jaroslav Svéceny (housle) a Miloslav Klaus (Spanélska kytara).

Na programu Niccol6 Paganini, Mauro Giuliani, Filippo Gragnani, J. S. Bach, John Williams, Astor Piazolla,
Gabriel Fauré, Jaroslav Svéceny. Smetan(v dam.

20.30
Vecer na zamku



Sobota, 15. kvétna 2015

7.30-8.15

Podkrovi Smetanova domu (vchod napravo od hlavniho).

Workshop pro pfihlasené: Lékové alergie u dospélych i déti

MUDr. Bronislava Novotna, PhD. Alergologie, Interni gastroenterologicka klinika MU FN Brno
MUDr. Zlatava Jirsenska. Klinika détskych infek¢nich nemoci, Fakultni détskd nemocnice Brno

8.30-8.45

MUDr. Vladimir Koblizek, PhD. Pneumologicka klinika LF UK a FN Hradec Kralové
Pirekryvny syndrom astmatu a CHOPN

8.45-9.00 Diskuze — moderuje prim. MUDr. Jarmila Fiserovd, CSc. Usti nad Labem

9.00-10.00 Diskuzni blok. Uvodni pfednasky moderator( po 5 minutach

9.00-9.20

MUDr. Jifi Novak. Klinicka imunologie a alergologie pfi Ustfedni vojenské nemocnici, Praha
Lécba astmatu malych déti

9.20-9.40
Doc. MUDr. Milan Tefl, PhD. Klinika pneumologie a ftizeologie, FN a LF UK v Plzni
Lécba astmatu dospélych

9.40-10.00
MUDr. Zlatava Jirsenska. Klinika détskych infek¢nich nemoci, Fakultni détska nemocnice Brno
Lékové alergie versus infekéni exantémy

10.00-10.30
Prestavka

10.30-10.45

Doc. MUDr. Milan Tefl, PhD. Klinika pneumologie a ftizeologie FN a LF UK v Plzni
Zanéty plic a prudusek u téhotnych a kojicich Zen

10.45-11.00 Diskuze — moderuje MUDr. Novotnd

11.00-11.15

MUDr. Sava Pe3ak. UKIA LF MU a FN u sv. Anny, Brno

Alergie na fepku olejku

11.15-11.30 Diskuze — moderuje prim. MUDr. Irena Krémovd, CSc.

11.30-11.45

MUDr. Bronislava Novotna, PhD. Alergologie, Interni gastroenterologicka klinika MU FN Brno
Spoluprace alergologa s jinymi obory

11.45-12.00 Diskuze — moderuje MUDr. Irena Krémovd

12.00
Zakonéeni. Prof. Krejsek, MUDr. Novotna, Doc. Ciznar, MUDr. Novak
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Hormonalné indukovana osteoporodza
Jaroslav Blahos 1. LF UK a UVN Praha

Kost jako velmi aktivni orgdn podléha regulacnim mechanism{m, k nimz patfi i hormonalni
systém. V praxi plati, ze nejvyraznéjsi vliv maji glukokortikoidy, které ovliviuji jak bunécnou, tak
i mineralni slozku kosti. Bunéc¢ny efekt zahrnuje vliv na vsechny aktivni kostni burky, tj. osteob-
lasty, osteoklasty a osteocyty. Sféra mineralni se tyka prfedevsim nedostatku vapniku (snizena
stfevni absorpce a zvysené vylucovani ledvinami). K dalsim hormonalnim vliviim na kost se
mohou uplatnit zejména patologické stavy stitné zlazy, pfistitnych télisek a sexageny. Autor
poukazuje na vliv hormonalnich interakci i individudlni dispozice pacienta.
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Glukortikoidy
navozena
osteoporoza

v detském véku

Milan Bayer
Détska klinika LF a FN v Hradci Kralové
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Glukortikoidy navbozena osteopordza v détském véku

Milan Bayer
Détska klinika LF a FN v Hradci Kralové

Vyvoj kostni hmoty je béhem détstvi a dospivani nerovnomeérny s maximy v prvych tfech letech
zivota a v obdobi pubertéalniho spurtu. Glukokortikoidy (GC) se v pediatrii pouzivaji u fady indi-
kaci v rliznych specializovanych oborech - revmatologie, neurologie, onkologie, pneumologie,
nefrologie, gastroenterologie. Svymi Ucinky maji negativni vliv na remodelaci (obnovu starsi
tkané) i modelaci (absolutni narust) kostni hmoty. Ve skeletu pusobi GC pfimo na viechny typy
kostnich bunék. Nepfimé pusobeni spociva v ovlivnéni homeostazy Ca, uc¢inku na svalovou tkan
a zmény funkce endokrinniho systému. Zpocatku stoupd resorpce kosti stimulaci osteoklast(
a potlacenim jejich apoptoézy, ale postupné dominuje pokles formace kostni tkané. Dochazi
k dtlumu diferenciace a funkce osteoblast(, vzestupu jejich apoptédzy a k podpore tvorby adipo-
cytd. Klesa produkce kolagenu I. typu a rlistovych faktor(. Stav vede k ubytku trabekularni kosti,
jejiz ohromny povrch zajistuje metabolické pochody. V osteocytech dochazi k poruse funkce
mechanosenzoru a v kostni hmoté vazne oprava mikrofraktur. Nejsou usetfeny ani chondro-
cyty, jejichz proliferace klesa a dochazi k poruse ultrastruktury ristové ploténky. Kostni hmoty
plsobenim GC rychle ubyva hlavné v prvych mésicich 1é¢by. Riziko zlomeniny stoupa s denni
i kumulativni davkou. Nebezpecné je zejména opakovani terapie GC béhem roku. Ve svalové
tkani tlumi GC proteosyntézu snizenim transportu aminokyselin, indukci proteolyzy je navozen
katabolicky stav. Regenerace svalu je potlacena a vznika steroidni myopatie. Diasledkem toho
nemaji buriky periostu dostate¢nou stimulaci a nastava ubytek kosti z inaktivity, coz prohlubuje
pokles jeji mechanické odolnosti. Ve stfevni sliznici GC omezuji transport kalcia z lumen stfeva,
v ledvinach pak tlumi jeho tubularni reabsorpci, takze stoupa kalciurie. Celkovym vysledkem
je negativni kalciova bilance. V ramci endokrinniho systému GC snizuji syntézu IGF-l a gonado-
tropin(, coz vede k opozdéni nastupu puberty. Davka a trvani expozice GC je nepfimo Umérna
mechanické odolnosti kosti a pfimo Umérna riziku fraktury. Citlivost organismu vici GC je indi-
vidualni a zavisi na fadé faktord (absorpce, distribuce, pocet a afinita receptord, polymorfismus
genu pro GC receptor). Bezpecné nizka terapeuticka davka GC proto neexistuje. U déti, které
musi podstoupit kortikoterapii, je vhodné provést denzitometrické vysetreni bederni patere
pred terapii a znovu po Sesti mésicich [écby k urceni trendu hodnot. Déle je nutné monito-
rovat miru kalciurie a koncentraci parathormonu v krvi. Ke snizeni rizika vzniku GC navozené
je alternativni cesta podani (lokalné; inhala¢né). Doporuceni pro Cisté pediatrickou populaci
k dispozici nejsou. Vzdy je na misté pfiméfena fyzicka aktivita a suplementace kalciem a vitami-
nem D. Zarucené bezpecna a ucinna terapie GC navozené osteopordzy neexistuje. Bisfosfonaty
se u déti preventivné nepodavaiji, ale pfi jiz vzniklé osteopordze a zejména pfi osteoporotické
zlomeniné indikovany jsou. Do budoucna slibnou se jevi biologickd lé¢ba denosumabem di
protilatkami proti sklerostinu. Poskozeni kostni hmoty pfi terapii GC je z hlediska remodelace
do urcité miry reversibilni, nebot dochazi pouze k zeslabeni kostnich tramcl bez jejich perfo-
raci. Ve vztahu k modelaci kosti je vsak situace zavaznéjsi, protoze expozice GC organismu brani
dosazeni geneticky pfedur¢eného maximalniho mnozstvi kostni hmoty, tzv.,peak bone mass”.
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Geozinofilné
ezofagitidy u deti

Peter Ciznar
1. detska klinika LFUK a DFNsP Bratislava
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Eozinofilné ezofagitidy u deti
Peter Cizndr
1. detskd klinika LFUK a DFNsP Bratislava

Eozinofilia v perifirnej krvi, alebo v tkanivach sa spaja s celym radom chor6b ako su hypereo-
zinofilny syndrém, helmintézy, alergie, granulomatézne vaskulitidy, imunodeficiencie a eozi-
nofilné gastrointestindlne choroby. Eozinofilna ezofagitida, gastritida a kolitida su zriedkavé,
chronické, primarne poruchy. Diagnostika a liecba je komplexna a vyzaduje multidisciplinarny
pristup, ktory zahffia gastroenterol6ga, alergoléga - klinického imunoléga a patoldga. Tejto
problematike sa v poslednych rokoch venuje velkd pozornost pretoze incidencia tychto choréb
je na vzostupe a efektivna lie¢ba z dlhodobého hladiska stale chyba.

Spolo¢nym znakom celej skupiny je infiltracia steny gastrointestindlneho traktu eozinofilmi,
¢oho dékazom je bioptické vysetrenie sliznice. V pripade eozinofilnej eozofagitidy su spusta-
¢om potravinové antigény (proteiny), ale presny mechanizmus, podobne ako v pripade ostat-
nych porich ostava neznamy. Eozinofilnd ezofagitida je non-IgE alergické zapalové ochorenie,
ktoré postihuje vietky vekové skupiny. Klinicky obraz podla veku postihnutia charakterizuje pre-
dovietkym dysfagia a bolesti brucha, pripominajuce gastroezofagovu refluxni chorobu. Viac
ako 50% pacientov ma sucasne atopické alergické ochorenie ako alergicku rinitidu, astmu alebo
atopicky ekzém. Diagnostika je zaloZzena na klinickom obraze, histologickom naleze a odpovedi
na lie¢bu. Eliminacna diéta je najdoleZitejsou castou liecby, ale niektori pacienti vyzaduju farma-
koterapiu kortikoidmi. V sucasnosti su v klinickom skusani pripravky cielenej biologickej liecby.
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Sérologicke prehledy
2013 v Ceské republice

Eva Jilkova
Zdravotni Ustav se sidlem v Usti nad Labem,
odd. ockovani a cestovni mediciny
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Sérologické prehledy 2013 v Ceské republice

Eva Jilkovad
Zdravotni ustav se sidlem v Usti nad Labem, odd. o¢kovdni a cestovni mediciny

Sérologické prehledy (SP) predstavuji pfiklad prevalen¢ni priifezové epidemiologické studie —
v reprezentativnim vzorku populace jsou vyhodnocovany vysledky sérologického vysetreni pro-
tilatek proti vybranym nakazam.V Ceské republice jsou SP provadény od roku 1960 (poprvé pro
surveillance poliomyelitidy) a svymi vysledky nemaji na svété obdoby. Poskytuji cenny material
o imunitnim stavu obyvatelstva a zdsadni podklady pro zavazna rozhodnuti o intervencich do
ockovacich programd.
Cil SP: Vysledky sérologickych prehled( se vyuzivaji
« jako podklad pro monitorovani ockovacich programi a hodnoceni ochranného efektu
vakcinace
« pro planovani interven¢nich zasaht do ockovani (stanoveni optimalniho o¢kovaciho
kalendare v CR)
« mohou mit fadu dalSich praktickych vystupu (dalsi protiepidemicka opatieni, sérova
banka.)
V roce 2013 viceucelové SP realizovaly Zdravotni ustavy v Usti nad Labem v Ostravé. Bylo vy3et-
Feno 3112 osob ve véku 1-64 let, ve viech krajich CR ndhodné vybranymi lékafi v ndhodné
vybranych 30 okresech.
Déti a mladi dospéli byli vysetieni ve véku od 1 do 24 let v jednoletych vékovych skupinach
(vzdy po 100 respondentech). Dospéli starsi 25 let byli vysetfeni v pétiletych vékovych skupi-
nach také po 100 osobdach. Na doporuceni Narodni imuniza¢ni komise (NIKO) byly v SP 2013
vysetreny protilatky proti pfiusnicim, spalnickam, virové hepatitidé B (VHB) a davivému kasli
Dlvodem pro volbu uvedeného spektra infekci byly u pFiusnic jiz ¢tvrtym rokem probihajici
epidemie v riznych krajich CR (napt. v roce 2012 - 3 902 pfipadd, v pIné proo¢kované populaci:
95,8-100 %). Vysledky: séropozitivita protilatek byla zjisténa v priiméru pouze u 53,3 % popu-
zitivnich). Prevalence protilatek v populaci je v porovnani s vysledky SP z roku 2001 je vyznamné
nizsi, zejména u osob ockovanych pred vice nez 5 lety. Kolektivni imunita neni dostate¢na.
Zvyseny vyskyt spalnicek jsme dosud nezaznamenali, ale potyka se s nimi mnoho evropskych
zemi (v CR v obdobi pied SP nejvice 22 ptipad(i bylo hlaseno v 2012). Otazka zni - je kolektivni
imunita dostate¢na? Vysledky: Prevalence protilatek v plosné ockované populaci (tj. do 44 let) je
vysoka a pohybuje se v rozpéti 77-100 %. Nejniz3i séropozitivita byla zjisténa u vékové skupiny
40-44 let (77 %). Jsou to osoby, které byly ockovany v CR jako prvni (vakcinace zahajena 1969)
a ¢asto u nich nedoslo k dodate¢nému podani druhé davky. Nasleduji vékové skupiny 35-39
a 30-34 let. V porovnani se SP z 2001 nedochazi k poklesu postvakcinacni imunity a v pfipadé
vyskytu spalni¢ek je vhodné jak preventivni tak restriktivni opatfeni cilit na uvedené vékové
skupiny.
V pripadé hepatitidy B je situace odlisna. Jeji vyskyt pozvolna klesa (ro¢né hlaseno 100-150
pfipad). V roce 2013 dosahla 12let véku kohorta déti, které byly ockovany v kojeneckém véku
proti VHB a konci tedy ockovani 12tiletych. Je vhodné posoudit Uspésnost, vyhody a nevyhody
takto nastaveného ockovaciho programu. Vysledky: séropozivita antiHBs protilatek v populaci
podléhajici pravidelnému ockovani je 84-93 %. V uvahu je nutné vzit, ze k poklesu protilatek
muze fyziologicky dochdzet v ¢ase a negativita neznamena, Zze doty¢na osoba je vnimava. Byly
zjistény pouze 2 pfipady HBsAg +. Zavedeni zvlastniho a pravidelného ockovani koreluje s pozi-
tivnim vyvojem epidemiologické situace.
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Jsme svédky narustu pfipadl pertuse (1233 pfipadl v roce 2013, 2521 v 2014!), dokonce doslo
k umrtim malych déti do jednoho roku véku. Proto bylo v roce 2009 zafazeno do oc¢kovaciho
kalendare déti preockovani proti pertusi (dTaP+polio) u desetiletych, pfeockovani (dTap) je
doporucovano i dospélym, jako prokazatelnym zdrojim predevsim pro dosud vnimavé kojence.
Pro dalsi strategické rozhodovani je velmi cenné zjisténi, jak dlouho protilatky po ockovani a
preockovani pretrvavaji. Vysledky: Pro zhodnoceni vysledkl jsou dllezité tii skutecnosti — 1)
v plné proockované populaci je obtizné odlisit postvakcinacni a postinfekéni protilatky, 2) neni
znam sérologicky korelat protekce proti pertusi a 3) pertusi miize onemocnét osoba, kterda ma
kompletni o¢kovani a dokonce i kterd pertusi jiz prodélala. Séropozitivita slouzi jako prikaz imu-
nitni odpovédi na vakcinaci, ale nevypovida o ochrané pred infekci a onemocnénim. Po ocko-
vani byla prokazana u vysetfenych déti 100 % séropozivita. Velmi rychle ale dochazi k poklesu
protilatek, napf. u 4letych pretrvava séropozitivita pouze u 70 % déti. Vysledky u dospélé popu-
lace potvrzuji, ze vyznamny pocet onemocnéni neni diagnostikovan — vysoké hladiny protilatek
u 4,7 % osob ziejmé predstavuji recentni infekci.

Zavére¢nou zpravu a vysledky SP obdrzely dotéené odborné spole¢nosti, SZU, KHS a NIKO.
Financovano z prostfedkt MZ CR.
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Alergie
na ockovaci latky

Eva Darikova
Immunia spol s.r.o.
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Alergie na ockovaci latky

Eva Darikovd
Immunia spol s.r.o.

Svétova zdravotnicka organizace (WAO) doporucila délit hypersenzitivni reakce na léky vcetné
vakcin na dva obecné typy reakci: okamzité a opozdéné. Hypersenzitivni reakce tvori jednak
imunologicky mediované reakce, které Ize v SirSim slova smyslu povazovat za reakce alergické
a jednak reakce, které jsou spoustény neimunologickymi mechanismy.

Mnozstvi pravych alergickych reakci je neznamé, odhaduje se na 1 : 50 000 az 1 000 000 oc¢ko-
vani. Zavazné anafylaktické reakce jsou tézko predvidatelné, nastésti jsou raritni. Vyskyt je rlzny
dle druhu vakciny aje asi 1:1 000 000 az 1:1 500 000 aplikovanych davek.

1) Okamzité reakce zacinaji béhem nékolika minut az do jedné hodiny po ockovani. Mezi tyto
reakce patfi zivot ohrozujici anafylaxe, zprostfedkované IgE i non-IgE mechanismy.

2) Opozdéné reakce se objevi nékolik hodin az dnli po podani. Tyto reakce mohou byt zpUso-
beny mnoha rdznymi mechanismy, ale jsou jen zfidka zprostfedkované IgE protilatkami.

Po ockovani se mohou vyskytnout viechny typy zdkladnich imunopatologickych reakci dle kla-
sického déleni Gella a Coombse, tedy mediované IgE protilatkami (l.typ) cytotoxické reakce (ll.
typ), reakce mediované imunokomplexy (lll. typ) a burikami mediované opozdéné reakce.
Rozvoj imunologicky mediovanych chorob, napfiklad astmatu, roztrousené sklerézy, zanétli-
vych onemocni stiev jako dlsledek o¢kovani nema podporu v odborné literatufe. Na druhé
strané se ukazuje Ze geneticka vybava jedince, ktera ovliviuje téz hormonalni, enzymatické
i imunologické reakce organismu ma vliv na rozvoj postvakcina¢ni imunity i reakci po ockovani.
Pri revakcinaci déti s pfedchozi alergickou reakci na o¢kovani je treba zvazit pomér rizik a vyhod
ockovani, pokud mozno volit jinou vakcinu a jako premedikaci pouzit antihistaminika ¢i korti-
koidy.
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Soustavy imunitni

a nheuroendokrinni -
funkcni jednota; zaklady
psychoneuroimunologie

Jan Krejsek
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Soustavy imunitni a neuroendokrinni - funk¢ni jednota;
zaklady psychoneuroimunologie

Jan Krejsek
Ustav klinické imunologie a alergologie
Lékarskd fakulta Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice Hradec Krdlové

Kazdy ¢lovék je od samého pocatku Zivota, tj. spojenim pohlavnich bunék, vystaven nespocet-
nému mnozstvi podnétd, které pfichazeji z vnéjsiho svéta i z vnitfniho prostredi. Tyto podnéty
pUsobi kvalitativné, kvantitativné v kombinacich, které nikdy nebudeme schopni plné popsat.
Vnitini i vnéjsi promény plsobi na kazdého jednotlivce v kontextu jeho genetické dispozice.
Mnohé z nich ovliviiuji prepis genl tzv. epigenetickymi mechanismy. Je tedy ziejmé, Ze zasadni
promény zivotnich podminek lidi nejvyspélejsich spolec¢enstvech se zasadné odliSuji od pfi-
rodnich Zivotnich podminek, kterym bylo lidstvo jako celek jesté pred nékolika generacemi
vystaveno. Biologicka podstata ¢lovéka nem(iZe reagovat na promény zivotnich podminek
dostatecné rychle. Vysledkem je prudky narUst vyskytu imunopatologickych onemocnéni a také
dusevnich nemoci ¢i poruch.

Nemélo by byt prekvapenim, Ze zdravotni obtize zptisobené poruchami funkci imunitni sou-
stavy a soustavy nervové, jsou na vzestupu. Divodem je uloha obou jmenovanych soustav
v udrzovani stalého vnitiniho prostredi, homeostazy. Jak imunitni, tak nervova soustava jsou
soustavami informacnimi. Oba systémy jsou schopny identifikovat promény vné i uvnitf téla.
Kazdy z nich identifikuje odlisné pficiny naruseni homeostazy. Svym propojenim vytvari jedno-
tici soustavu. Kognitivni interakce Ize povazovat za sou¢ast obrannych mechanismd. Zapojuji se
okamzité, vyhodnocuiji situaci, zajistuji bezprostfedni reakci a anticipuji pfisti potreby ¢lovéka.
Autonomni nervovy systém reaguje okamzité na veskeré podnéty, véetné podnétd, které v dal-
Sich etapach budou pfedmétem imunitni odpovédi. Zde je velmi vhodnym pfikladem travici
trakt, jeho inervace a fyziologické reakce, které jsou fizeny nervovou soustavou, napf. peristal-
tika, tvorba hlenu atd.. Tyto reakce jsou nej¢asnéjsi reakci na mozné Skodlivé podnéty. Ruku
v ruce s témito podnéty pUsobi efektorové imunitni mechanismy, napf. sekre¢ni protilatky, anti-
mikrobialni peptidy. Neni-li Skodlivy podnét neutralizovan témito postupy, rozviji se postupné
krok za krokem dalsi faze obranného zanétu na strevni sliznici. Vysledkem jsou dalsi efektorové
imunitni mechanismy, které doplni prvni linie obrany. Lokalni obranny zanét ovlivni systémovou
imunitu. Vede také k modulaci nervové soustavy produkci cytokint, neuromediator(, které jsou
uvoliovany do cévniho fecisté a vstupuji do mozku pres krevné mozkovou bariéru. Komunikace
s CNS probiha i po nervovych vldknech. Vysledkem jsou zmény na urovni CNS, které se projevuiji
jako tzv. ,sickness behavior”. Tuto reakci musime vnimat jako soucast komplexnich obrannych
kroku ¢lovéka.

V soucasnosti mame obrovské mnozstvi experimentdlnich i klinickych ndlez(, které ukazuji
na strukturni i funkéni provazani nervové soustavy a soustavy imunitni. Imunitni bunky jsou
schopny produkovat informaéni molekuly primarné fungujici v nervovém systému a maji pro
tyto ,neuromediatory” odpovidajici receptory. Bunécné struktury nervové tkané jsou schopny
produkovat cytokiny a maji pro né odpovidajici receptory. Imunitni tkané a organy jsou iner-
vovany. Buriky imunitni soustavy a humoralni plsobky tvofené imunitou vstupuji a vystupuji
pfisné regulované do CNS. Osa neuroendokrinnich regulaci zprostfedkovana hypothalamem,
hypofyzou a nadledvinkami predstavuje zasadni regulacni prvek, ktery ma zabranit rozvoji
poskozujiciho zanétu. Jejim prostfednictvim je mimo jiné regulovan dopad fyzické i psychické
zatéze na organismus. Rozsahlé klinické zku3enosti ukazuji, Ze zanétova reakce vyznamné
ovliviuje psychické aktivity jedince. Dlkazy pfindsi i biologicka terapie cytokiny, kterd muze
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vyznamné ovlivnit psychiku lé¢ené osoby. Jsou nachazeny objektivni abnormity funkci imu-
nitni soustavy u nemocnych s chorobami nervové soustavy, napf. depresi. Ddvodem m{ize
byt snizend dostupnost tryptofanu, ktery je metabolizovan do neuromediatoru. Tryptofan je
rozkladan nékterymi slozkami stfevni mikrobioty. To naznacuje ovlivnéni neuropsychickych
procesu stievni mikroflérou. Zanétova reakce charakteristickd aktivitou subsetu Th1T lymfocyt
a produkci interferonu gamma indukuje cetné regulacni prvky, které maji utlumit potencialné
poskozujici slozky zanétu. Interferon gamma konkrétné zesiluje tvorbu enzymu dioxygendzy-1
(IDO), ktery rovnéz metabolizuje tryptofan. Vzniklé metabolity tryptofanu snizuji aktivitu poten-
cidlné poskozujicich subsetl Th1 a Th17. Zvysuji tvorbu regula¢niho subsetu Treg. Vysledkem je
regulace poskozujicich slozek zanétu, ktera je vsak ,zaplacena” nizkou dostupnosti tryptofanu
s negativnimi dUsledky pro psychiku projevujici se jako deprese at uz v jednorazovych situacich
zpUsobenych napt. akutni infekci nebo u dlouhodobych stavd spojenych s neregulovanym
poskozujicim imunopatologickym zanétem.

Struktury mozku jsou vysoce nachylné k poskozeni zpUsobeném napt. absenci informac-
nich molekul charakteru rdstovych faktor(i pro neurony, energetickou deprivaci nebo oxi-
dacnim stresem. Oxidacni stres vede ke vzniku vnitfnich signal( poskozeni DAMP (Damage
Associated Molecular Patterns), které jsou identifikovany prostfednictvim receptort PRR (Pattern
Recognition Receptors) s naslednym rozvojem zanétové reakce. Vzory DAMP v CNS predstavuji
i konformacné zménéné bilkoviny, napt. amyloid beta ¢i tau proteiny. Tyto poskozené bilkoviny
jiz nejsou fizené rozkladany v proteasomech a tak recyklovany. Naopak, konformacné abnor-
malni bilkoviny se ukladaji v mozkové tkani a slouZi jako vzory DAMP. Pfekvapivé musime kon-
statovat, Ze neurodegenerativni nemoci charakteru Alzheimerovy choroby jsou svou povahou
zanétové. Podle tohoto konceptu jsou jiz v klinickych pokusech testovany moznosti,vakcinace”
proti této nemoci nebo je aplikovana biologicka terapie.

Je nepochybné, Ze v blizké budoucnosti budeme mit dalsi, pravdépodobné zasadni, informace,
které prohloubi nase znalosti psychoneuroimunologickych regulaci. Na jejich zakladé bude
pravdépodobné mozné novym zplsobem terapeuticky ovlivnit dusevni choroby a imunopato-
logické nemoci. Za dllezitéjsi vsak povazujeme pravdépodobnou moznost, Ze vhodnymi zasahy
do imunitnich reaktivit jedince, zprostiedkovanymi napf. terapeutickou manipulaci se strevni
mikrobiotou, bude mozné zabranit vzniku a rozvoji poskozujiciho zanétu a snad i pozitivné
ovlivnit duSevni zdravi.
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Autoimunitni limbické encefalitidy
Jiri Novdk
Alergologie a klinickd imunologie pfi UVN Praha

Autoimunitni limbické encefalitidy (LE) je skupina zanétlivych onemocnéni mozku, postihujici
predevsim funkce limbickych struktur v jeho medialni temporalni oblasti. Jde zejména o amy-
gdalu a hipokampus, ale nékdy soucasné i jiné oblasti centrdlniho a periferniho nervového
systému. Patogenni mechanismy jsou zde zaloZeny na imunitnich procesech. Poprvé byla dia-
gnoza limbické autoimunitni encefalitis stanovena v r. 1968. Potom se udavalo, Ze se LE vyskytuji
extrémné vzacné a jsou témér vylu¢né spojeny s malignimi nadory. Byla znama i jejich velmi
$patnd progndéza pro neucinnost jakékoli 1éCby. Tyto Udaje se viak dnes jiz spiSe tykaji dfive
znamych LE.
PlOvodné popisované limbické encefalitidy vytvareji skupinu onemocnéni, ktera byla defino-
vana jesté pred zacatkem 21. stoleti objevem NITROBUNECNYCH AUTOPROTILATEK, REAGUJICICH S ANTI-
GENY UVNITR NEURONU. Pro blizky vztah k tumorlm se tyto intracelularni antineuralni protilatky
nazyvaji také protilatky paraneoplastické nebo onkoneurdlni. Zjisténi téchto autoprotilatek
podpofilo tvahy o autoimunitnim plvodu LE. Jejich prikaz dnes rozhoduje o diagnostice jed-
notlivych druh(l LE a usnadnuje orientaci v klinickych souvislostech. Napt. pro LE s protilatkami
anti-Hu je typicky soucasny vyskyt malobunécného plicniho karcinomu, pro protilatky anti-Ma2
tumory germinalnich bunék testes. | dalsim naleziim protilatek (anti-CV2/CRMP5, Ampiphysin
a jiné) odpovidaji konkrétni tumory. Hlavnim imunopatogennim Cinitelem jsou u této skupiny
limbickych encefalitid mechanismy zavislé na cytotoxickych T-lymfocytech.
Vr.2001 byla objevena SKUPINA LE S PROTILATKAMI PROTI POVRCHOVYM STRUKTURAM NEURONU, konkrétné
proti napétové fizenym draslikovym kanalim (VGKC). Pozdéji bylo zjisténo, Ze cilem téchto pro-
tilatek neni pfimo iontovy kandl, ale proteiny s nim vazané v komplexech - LGI1, CASPR2, DPPX
a contactin. Tato postupné se rozsifujici skupina LE jevi nékteré vlastnosti odliSné od predchozi
skupiny klasickych LE s protilatkami nitrobunéénymi. Od roku 2010 nastava obdobi prudkého
narastu poznatkd o nové objevovanych limbickych encefalitidach s povrchovymi protilatkami.
Tyto autoprotilatky jsou zaméfeny zejména proti epitopdm na neurondlnich membranach,
synaptickym proteinim a receptorim a také proti bilkovindam secernovanym do synaptickych
Stérbin. Jejich tvorba pfiblizné u poloviny pacientl s nddory nesouvisi. K primarnim patogen-
nim Ucinkdm povrchovych autoprotilatek dochazi vétsinou jejich pfimym ptsobenim na cilové
antigeny. LE s protilatkami proti povrchovym strukturdm se v podobé nové stanovenych dia-
gnoz predstavuji, alespon v nékterych pfipadech, jako relativné ¢astéjsi primarni onemocnéni,
nezfidka nezavislé na nadorech a s podstatné ¢astéjsi pfiznivou odpovédi na Ié¢bu. Jsou charak-
terizovany péti zakladnimi, spolecnymi rysy:
1. Cilové epitopy jsou extracelularni.
2. Vazba protilatky na antigen je patrna u bunék exprimujicich na povrchu cilovy protein nebo
receptor.
. Protilatky samy narusuji funkci, pfipadné i strukturu cilového antigenu.
U¢inek protilatek je ¢asto reversibilni.
5. Klinicky model se podoba modelu farmakologickému, kde je poskozeny cilovy autoantigen.

W

Antigeny pf¥iznacné pro limbicky systém, proti nimz pUsobi limbické povrchové autoprotilatky,
mohou byt v mensich mnozstvich exprimovany témér kdekoli v nervovém systému. Vysokych
koncentraci vSak dosahuji zejména v hipokampu a amygdale, nékdy i jinde v CNS. Nejc¢astéjsim
z antigend, proti nimz pUsobi povrchové autoprotilatky, je receptor pro N-methyl-D-aspartat
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(NMDAR), resp. jeho podjednotky NR1 a NR2. NMDAR limbicka encefalitis je nejcastéjsi z této
skupiny, vyskytuje se u 55 % pacientl s LE s protilatkami proti povrchovym receptordim. Dale
je to receptor pro alfa-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazol propionovou kyselinu (podjed-
notky GIuR1 a GluR2) = AMPAR (4% z LE s povrchovymi protilatkami ), receptor typu ,b” pro
gama-aminomaselnou kyselinu = GABAbR (5%) a nékolik proteind asociovanych s napétové
fizenymi kaliovymi kanaly a soucasné uvolfiovanych do synaptické Stérbiny, napf. leucin-rich,
glioma-inactivated protein 1 = LGIT (30%), contactin-associated protein-like 2= CASPR2 (4%)
nebo dipeptidyl-peptidase-like protein-6 = DPPX (< 1%). Nové byly jako autoantigeny iden-
tifikovany receptor Glycinu a1 = GlyR (2%), metabotropni receptor pro glutamat = 5-mGIluR5
(< 1%), receptor typu ,a“ pro gama aminomaselnou kyselinu = GABAaR a dalsi. Jednotlivé dia-
gnozy LE se jmenuji podle uvedenych cilovych antigend, resp. jejich autoprotilatek - napfiklad
(anti) AMPAR limbicka encefalitis. Mnoho pacient ma navic jesté dalsi, pfidatné autoprotilatky,
napriklad typu ANA, anti dsDNA, anti kardiolipin, proti TSH receptoru, thyreoperoxidaze (TPO),
dekarboxylaze kyseliny glutamové (GAD) a dalsi.

Imunitni mechanismus vzniku limbickych encefalitid. Je ziejmé, Zze T-lymfocyty mediovana
autoimunita je klicovy patogenni faktor mnoha klasickych paraneoplastickych neurologickych
onemocnéni, spojenych s autoprotilatkami specifickymi pro intraceluldrni epitopy. Naproti
tomu je zfejmé, Ze povrchové, membranové a synaptické autoprotilatky pusobi patogenné vaz-
bou s jejich autoantigeny (Casto receptory), ktera vede k ubytku nebo poruse cilovych struktur
a tim k nedostatku funkénich receptort dotycné epitopy obsahuijici. V nékterych pfipadech jde
zfejmé i o zprostfedkovani patogennich reakci aktivaci komplementu. Autoprotilatky se tvori
nejcastéji v kostni dieni a dostavaji se do mozku pres hematoencefalickou bariéru. U nékterych
diagndz se viak objevuiji infiltraty plazmatickych bunék v CNS, které tam autoprotilatky secer-
nuji. Tyto mechanismy jsou ¢asto reversibilni u autoimunitni synaptické encefalitis po adekvatni
imunoterapii. Musi viak byt zahajena co nejdfive.

Nejcastgjsi z limbickych encefalitid je typ anti-NMDAR. Na jeji patogenezi a mechanismy
bunécnych a synaptickych ucink plsobeni protilatek proti receptoru NMDA je nasledujici
pohled: funkéné provéazané AMPA a NMDA receptory jsou lokalizovany v postsynaptickych
membranach v dané hustoté. Pacientovy protilatky v CNS se vazi selektivné na receptory NMDA
v synapsich i mimo né. NMDA receptory, které byly vazany s protilatkami, jsou internalizovany
do nitra bunék, coz vede k jejich ubytku na povrchu. Dalsi synaptické struktury, jako je post-
synapticky receptor AMPA nebo PSD 95, jsou v dusledku toho nefunkéni stejné jako vétvicky
presynapticky zakoncenych dendritli. Rychly a selektivni pokles receptord NMDA z membran
neurond je zavisly na titru autoprotilatek a se snizenim titrd je zase reversibilni.

Priznaky LE.V dusledku reakciautoprotilatek s vyse uvedenymiantigennimi strukturami dochazi
u LE ¢asto k pestrym pfiznakdm a syndrom(m. Nej¢astéjSimi z nich jsou subakutné rozvinuta
porucha paméti, epileptické zachvaty a psychické poruchy. Vyskytuji se u prevazné vétsiny
pacientd. Variabilita dalSich pfiznak( je vysoka, vedle pestrych polysymptomatickych stavi
existuji i monosymptomatické - napf. isolované epileptické projevy (autoimunitni epilepsie)
nebo psychiatrickd onemocnéni. Pro LE velmi typicka porucha paméti se pfi vysetfeni snadno
,Ztraci” mezi na prvni pohled napadnéjsimi pfiznaky, jejichZ nejriznéjsi kombinace mohou sva-
dét k chybnym diagnézam. K takovymto omylim muze dochdazet zejména na zac¢atku nemoci,
kdy je obzvlasté tfeba neodkladna imunoterapie. Napf. nespravna diagnéza primarni psychické
poruchy vcetné psychéz (misto LE) pacienta sméfuje na psychiatrii. Neodhaleni pficiny stavu
znamena nejen nespravnou lécbu, ale mize se tim pozbyt i voditko k v€asnému odhaleni pfi-
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padného maligniho tumoru, pfizna¢ného pro urcitou LE. Dale, autoimunitni epilepsie bez jinych

symptomU muze zuUstat také neodliSenym stavem, ktery by mél mit svij specificky |é¢ebny

pristup.

K hlavnim okruhiim poruch pfi LE patfi:

1. Kognitivni poruchy (poruchy paméti, pozornosti, abstraktniho mysleni, feci, vyjadfovani a
porozumeni).

2. Poruchy védomi - kvalitativni (zmatenosti) nebo kvantitativni (az po koma).

3. Epileptické zachvaty casto pochazeji z temporalniho laloku, fokalni nebo generalizované,
jakéhokoli typu (parcidlni simplexni, parcialni komplexni, generalizované tonicko klonické i
status epilepticus).

4, Dalsi neurologické poruchy. Poruchy svalového tonu a hybnosti — dystonie, katatonie,
parkinsonismus, rigidita, myotonie, chorea, okulogyrické krize. Afazie, mutismus. Poruchy
spanku.

5. Psychiatrické poruchy. Psychotické pfiznaky - halucinace, manické a depresivni stavy.
Uzkost. Afektivni poruchy. Zmény osobnosti. Poruchy chovani.

6. Hypothalamické poruchy. Autonomni nestabilita — poruchy dechu, hypoventilace az apnoe,
poruchy srde¢niho rytmu. Poruchy termoregulace, endokrinopatie a mineralové dysbalance,
napf. hyponatremie. Poruchy spanku ve smyslu nespavosti nebo hypersomnie.

7. Extrapyramidové syndromy a poruchy periferniho nervstva. Myoklonus, myokinie, dyski-
nézy. Hyperexcitabilita perifernich nerva.

8. Mozeckové poruchy.

9. Poruchy dalsich oblasti a struktur CNS.

Odhady cetnosti vyskytu LE sotva mohou odpovidat realité pro obecné mensi zkusenost
s témito diagnézami a nizsi dostupnost vysetfeni antineuronalnich protilatek. Na specializo-
vaném klinickém pracovisti pro etiologii encefalitid v Kalifornii byly autoimunitni encefalitidy
jiz vyhodnoceny jako onemocnéni Castéjsi nez jakakoli encefalitida virova. U vétsiny typu je
vyrazna zavislost vyskytu na pohlavi a véku. Nékteré LE se zase mohou vyskytovat v kazdém
véku, od kojencl nebo vétsich déti. Pro jiné je zase pfizna¢ny vék dospélych nebo seniorsky.
Ve FN v Praze - Motole za 2 roky diagnostikovali 15 onemocnéni anti NMDAR, z toho 6 u déti.
Ostatni LE mélo dalSich 12 pac.

Laboratorni vysetfeni. Pro upfesnéni nalezt a nékdy nizkou specificitu klinickych projev( LE
jsou dulezita laboratorni vysetieni. Na NMR mozku mohou byt ve FLAIR a T2 sekvencich patrné
hyperintensni signalové zmény v jedné nebo obou medialnich oblastech a temporalnich lalokd
s maximalnim postizenim amygdaly, hipokampu a pfipadné temporalnich pola. Tyto zmény
mohou byt i zna¢né nendpadné a odecitani ndlezu proto vyzaduje zkuseného odbornika.
Nespecifické jsou zdkladni nalezy v mozkomi$nim moku, navic pozitivni jen u ¢asti pacientd.
Byva to hrani¢ni pocet ¢i mirny narlst lymfocytl, mirné zvysena koncentrace proteinl (< 1,5
g/l). Vyznamné jsou ale zvyseny IgG index a nélez oligoklonalnich fetézcl. Casté jsou i nalezy na
EEG - epileptické grafoelementy nebo zpomalena aktivita. Kombinace laboratornich vysetreni
s klinickymi symptomy na diagnézu LE nékdy jiz ukazuje.

Jedinym specifickym ndlezem, ¢asto rozhodujicim pro diagnézu i prognézu LE jsou antineuro-
nalni protilatky v krvi a mozkomisnim moku. Klasifikace LE je tak zaloZzena na souvislosti druhu
autoprotilatek s klinickymi projevy a pfipadné nadorovou etiologii. Jsou-li protilatky pfitomné
ve vysokych koncentracich, byvaji nékde povazovany az za patognomicky nalez. Vysoce signifi-
kantni nalez autoprotilatek je jiz jejich zjisténi v krvi.
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Diferencialni diagnéza autoimunitnich limbickych encefalitid zahrnuje nasledujici onemoc-
néni, u kterych se také mohou manifestovat poruchy funkce limbického systému. Jde zejména
o virovou encefalitis (HSV, HHV6 VZV), systémovy lupus erythematodes, Sjogrenliv syndrom,
antifosfolipidovy syndrom, autoimunitni vaskulitis, Hashimotovu encefalitis a dalsi. Existuje také
vétsi pocet autoimunitnich poskozeni mozku, prevazujici v jinych oblastech nez limbickych.
Napt. protilatky proti receptoru pro dopamine-D2 byly zjistény u Sydenhamovy chorey a pod-
skupiny pacientu s Tourettovym syndromem, také vsak u poststreptokokovych postizeni mozku
(napf. chorea minor, dystonie, motorickd hyperaktivita, epilepsie, poruchy spanku, poruchy
paméti). Mezi poststreptokokova autoimunitni onemocnéni se v soucasnosti fadi i pandemie
Economovy encefalitis lethargica, ktera probéhla pred sto lety. Ostatni postizeni mozku k odli-
Seni od LE jsou jeho toxicka, neurodegenerativni, vaskularni a nadorova onemocnéni.

Lécebné se u LE pfi neuspéchu kortikoterapie vyuzivaji intravenosni imunoglobuliny (IVIG),
plazmaferéza nebo novéjsi selektivni IgG imunoadsorpce. Z 1ék imunosupresiva, obzvl. cyklo-
fosfamid. Biologicka lé¢ba - antagonista CD20+ B lymfocytu rituximab pfipadné dalsi pfipravky.
Terapeutické uspéchy se nezfidka dostavuji, poruchy limbického systému byvaji ¢asto reversi-
bilni. U nékterych LE v3ak zase hrozi rizné pravdépodobné relapsy.
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Uvod

Pruritus neboli svédéni kize je nepfijemny pocit, ktery u pacienta vede k nutkavému Skrabani.
Postihuje pouze kizZi a pfilehlé &3sti sliznice. Svédéni béhem Zivota zaZije kazdy ¢lovék. Pokud
trva déle nez 6 tydnl(, je povazovéano za chronické. Vyskyt chronického pruritu neni pfesné znam,
odhaduje se, Ze postihuje az 20 % dospélé populace, pfevazné ve vyssim veéku. Pruritus obecné
neni vazan na pohlavi, ale dle pfic¢in se mize u muzl a Zen lisit.

Pruritus se da délit do skupin podle rliznych hledisek. Existuje jako lokalizovany i generalizovany,
byva periferni i centralni. Mze byt primarnim projevem kozZnich onemocnéni, byva také sekun-
darnim doprovodnym projevem r{iznych onemocnéni internich, neurologickych i psychiatrickych.
Intenzita svédéni mize kolisat (¢asto se zesiluje vecer a v noci) a byva vyraznou slozkou zhorsené
kvality Zivota.

Patofyziologie pruritu

Pocit svédénijevyvoldn drazdénimvolnych nervovych zakoncenivkizi.Tento viem mohou vyvo-
lat mechanické (dotek, vibrace, tlak), elektrické ¢i tepelné podnéty.Volna nervova zakonceni jsou
umisténa v dermoepidermalni junkéni zéné i v epidermis, ktera je pro vnimani svédéni zasadni.
Keratinocyty exprimuji fadu neuropeptidl (substance P, opioidy, proteazy, endocannabinoidy
aj.) a také receptory (PAR-2, vaniloidni a cannabinoidni receptory aj.).

V pocitu svédéni hraje ulohu nékolik mediatord. Medidtory pruritu jsou histamin, tryptaza,
chymaza, acetylcholin, substance P, bradykinin, serotonin, prostaglandin E, opioidy, NGF (nerve
growth factor), leukotrien B4, IL 31, CGRP (calcitonin-gene-related peptid), VIP (vasoactive
intestinal peptid), somatostatin aj. Mezi nejdulezitéjsi z nich patii histamin, proto jsou casto
jako antipruriginézni Iéky uzivana antihistaminika. Antihistaminika v3ak neucinkuji pokazdé
a v téchto pfipadech je zfejmé, Ze se pfenosu Ucastnijiné mediatory.

Signalzpodrazdénych nervovych zakoncenije pfenasen nemyelinizovanymivlakny typu Ca mye-
linizovanymivlakny typu Ad kontralaterdlné do spinothalamickych drah. Bylo zjisténo, Zze drédhy
pro prenos pocitu svédéni se lisi od drah pro prenos bolesti. Vzruchy jsou také vedeny dvéma
hlavnimi drdhami do mozkové kury - senzimotorické oblasti a oblasti cingula. Senzimotoricka
oblast odpovida za nutkavé skrabani, cingulum pak za emoc¢ni slozku.

Na centrdlni Urovni se uplatnuji i opiodni latky a periferné mohou zesilovat signal zprostfedko-
vany histaminem. Neurogenni pruritus je spoustén aktivaci p-opiodnich receptord, zatimco
K-opiodni receptory maji antagonisticky ucinek.

Klinicky obraz a priciny pruritu

PFi pruritu jsou patrny znamky $krabdani jako linedrni exkoriace a krusty. Pfi chronickém pruritu
Casto pozorujeme zhrubnuti klize, tzv. lichenifikaci, se suchym Supenim a olupovanim na povr-
chu, ¢asto spojenou s hyperpigmentaci. Kozni nélez se m{ze rlizné kombinovat a modifikovat
podle zakladniho kozniho onemocnéni.

Prurigo se projevuje jako tuhé uzliky, ¢asto s exkoriaci, hyperpigmentaci. Pfi vyhasnuti pruritu
v daném okrsku pak ¢asto depigmentované, atrofické jizvy.

Pfi senilnim pruritu byva klze atrofickd, presusena, olupuijici se.

U kopfivky nalézame pomfy Cervené, rGizové, bilé barvy, od drobnych okrouhlych pupeni
po rozsahlé splyvajici plochy, zivé Cerveny az plasticky dermografismus.
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U atopického ekzému dominuje sucha, drazdiva klze, lichenifikace, linearni exkoriace, ale také
zivé papulo-vesikulky predevsim v predilekénich lokalizacich (loketni a podkolenni jamky, ruce,
oblicej, krk). U tézsich pripadu je patrny bily dermografismus, ktery nemocny spontanné vyvo-
lava ustavicnym Skrabanim.

Lichen ruber miva v typickych mistech drobné Cervenofialové ploché, lesklé papuly (zapésti,
kotniky, bérce), ale také projevy na sliznicich (dutiny Ustni, genitalu) ve formé bélavé sité. Nékdy
jsou papulky linedrné sefazené pravé v mistech poskozenych skrdbanim (Koebnertv fenomén).
Svédeéni svrabu vrcholi v noci po ulehnuti a zahfati v posteli. Na kdzi jsou pak drobné papulky,
exkoriace, fadici se do dvojic v predilekénich lokalizacich (zapésti, pfedni axilarni ¢ara, mamily,
meziprsti hornich koncetin, na hranach dlani a plosek, pop¥. vétsi papuly na genitalu u muza).
Postipani hmyzem svédi Casto velmi intenzivné: v kopfivkovém pupenu je patrny centralni
vpich, nékdy s hemoragii, ev. puchyfek (strophulus u déti).

Dermatitis herpetiformis doprovazi coeliakii. Silné svédivé a rozskrabané puchyrky jsou na lok-
tech, kolenou, i v kfizové oblasti.

Mastocytdza (urticaria pigmentosa) miva drobné pigmentované makuly, ¢asto v hustém vysevu,
na mechanické podrazdéni reagujici zacervenanim a elevaci (DarierQv priznak).

RozlisSujeme nékolik skupin pfi¢in pruritu zpUsobeného systémovym onemocnénim: chole-
staticky pruritus, pruritus pfi hematologickych, endokrinnich, onkologickych ¢i rendlnich one-
mocnénich a idiopaticky pruritus. Mezi endokrinni onemocnéni s pruritem patfi hypotyreoza,
hypertyredza ¢i diabetes mellitus. Hypotyredza se Casto vyznacuje xerézou kize, kterd sekun-
darné plsobi pruritus. V pfipadé hypertyre6zy vede nadbytek tyroidalnich hormonu k aktivaci
kininG, dochdzi k vazodilataci cév v kizi a ke zméné prahu pro vznik pocitu svédéni. U dia-
betes mellitus zatim nezname pfesné mechanizmy vzniku pruritu. Je diskutovana spoluucast
autonomni dysfunkce, anhidrézy ¢i diabetické neuropatie. Z hematologickych chorob pUsobi
pruritus napfiklad polycythemia vera a Hodgkinlv lymfom. Polycythemia vera se vyznacuje
zvySenym mnozstvim bazofild a zirnych bunék. Patofyziologicky se uplatfuji prostaglandiny
uvolnéné zirnymi burikami a degranulace krevnich desticek. Svédéni se typicky objevuje po spr-
chovani se teplou vodou. U Hodgkinovy choroby se jako pruritogenni faktory uplatnuji leuko-
peptidaza a bradykinin. Pruritus se objevuje i u pacientd s deficitem Zeleza, ktefi ale nemusi
trpét anémii. Zelezo je totiZ soucasti mnoha dulezitych enzymu a jeho role pfi vzniku svédéni
se zda byt nezavisld na hemoglobinu. Pruritus se objevuje ¢asto i jako doprovodny symptom
u malignich onemocnéni. Karcinoid byvéa doprovéazen karcinoidnim syndromem, jehoz soucasti
muze byt i svédéni spousténé vyplavenim serotoninu. Velmi ¢asto v [ékafské praxi se setkdvame
s cholestatickym pruritem. Dfive se predpokladalo, Ze svédéni je pfimo podminéno pfitom-
nosti Zlu¢ovych kyselin v k{zi, ale ukazalo se, Ze to tak neni. Cholestaticky pruritus je kom-
plexné podminény symptom. K jeho pfi¢inam se fadi zvySené uvolfiovani histaminu, retence
pruritogennich substanci vznikajicich pfi metabolizmu Zlu¢ovych kyselin ¢i retence zlu¢ovych
kyselin v jaternim parenchymu vedouci k jaternimu poskozeni a uvolnéni pruritogennich sub-
stanci. Vzhledem k pozitivnimu efektu antagonistl opioidd na ulevé od svédéni se uvazuje
i 0 vyznamné roli endogennich opioidd. Pruritus se objevuje u pacientd s chronickym selhanim
ledvin a pacientl v dialyza¢nim programu. Renalné podminény pruritus se také nazyva ure-
micky pruritus. Tento pojem je vsak zavadéjici, protoze zvySena hladina urey nehraje zadnou
roli pfi jeho patogenezi. S pruritem se nesetkavame u akutniho renalniho selhani. Pfic¢ina pru-
ritu, podminéna rendlnim onemocnénim, neni jasna. Uvazuje se o pusobeni zvysenych hladin
histaminu. V organech pacientt s chronickou renadlni insuficienci je vyznamné zvysena hladina
zirnych bunék. Nicméné aplikace antihistaminik nepfinasi adekvatni ulevu, coz svéddii o jinych
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mechanizmech vzniku pruritu. U pacient( s chronickou rendlni insuficienci jsou zvysené hladiny
parathormonu a paratyroidektomie vede k Ustupu pruritu. Urcitou roli mohou hrat také zvysené
hladiny kalcia, magnezia a fosfatu v kdzi, protoZze jejich snizenim Ize dosdhnout ulevy. Néktefi
autofi uvazuji i o Uloze renalni insuficienci podminéné polyneuropatie.

Psychogenni pruritus (funkcni svédiva porucha) mlze byt lokalizovany nebo generalizovany. Je
charakterizovan jako chronicky pruritus (déle jak 6 tydnU) bez jiné systémové &i kozni pficiny
(sine materia). Typické je zachvatovité svédéni, které se mize rozsifit z jednoho mista na celé
télo, zachvaty se objevuji nejvice v noci, ¢asto pfedchazi stresova udalost. Psychicka nadstavba
zhorsuje i pruritus s objasnénou pfric¢inou (anxieta, deprese). U pruritu je casto pfitomna kom-
binace nékolika faktor(, v¢etné psychogenni slozky. Pruritus m{zZe provazet i psychiatricka
onemocnéni jako bludné poruchy (taktilni halucinéza, bludova parazitéza) a obsedantné kom-
pulzivni poruchy (strach ze 3piny a infekce).

Pruritus byl zaznamenan jako nezddouci Ucinek celé fady [ékd (stovky pfipravkd, napf. ACE
inhibitory, nesteroidni antiflogistika, kyselina acetylsalicylovd, antikonvulziva, antimalarika, bar-
bituraty, betablokatory, diuretika, hypolipidemika, inzuliny, peroralni antidiabetika, plazmaex-
pandéry, trankvilizéry, antiuratika).

Diagnostika

Zakladem vysetreni je kompletni anamnéza — okolnosti za¢atku pruritu, doba trvani, denni doba
s maximem obtizi, jidelnicek, |ékova anamnéza, ostatni onemocnéni, domaci zvifata, pobyt
v pfirodé, obdobné obtize u rodinnych pfislusnik(i, anamnéza atopickych onemocnéni a alergii.
Fyzikalni vySetfeni je nezbytné pro vedeni dalSiho diagnostického procesu. U kazdého paci-
enta s pruritem musime rozhodnout, zda je podminén dermatologickou nebo systémovou
chorobou. Poté se soustiedime na vysSetreni kozniho povrchu (status localis), dermografismus,
znamky celkového onemocnéni (kachexie, ikterus, uzliny apod.). Pfi podezfeni na jaterni pfi-
¢inu si vSimame pritomnosti ikteru, pavouckovych névd, ascitu, splenomegalie, gynekomastie.
Pacienti s hypertyre6zou mohou mit exoftalmus, tachykardii, pacienti s hypotyreézou maji
suchou a prosdklou kuzi. Pacienti s chronickou renalni insuficienci maji suchou kzi (xeréza).
Hematologicti pacienti mohou byt bledi nebo naopak pletoricti pfi polycythemia vera, maze
byt pfitomna glossitis, angularni cheilitis.

Dale je indikovano zevrubné laboratorni vysetieni s dirazem na jaterni a rendlni funkce, krevni
obraz, vysetfeni hormon stitné Zlazy, protilatek proti viru hepatitidy C, HIV, antinuklearni a anti-
mitochondridlni protilatky, IgE, glykemie, ionty véetné ukazatell kalcioosfatového metaboli-
zmu, atd. Vhodné je i pouziti zobrazovacich metod, minimalné ultrazvukové vysetieni bficha se
zaméfenim na jatra, dale CT vysetieni bficha.

Psychiatrické vysetfeni, pfipadné vysetieni |ékafem zaméfenym na psychosomatiku, byva
fazeno az na zavér, jsou-li vSechna somaticka vysetreni negativni. Pokud viak z anamnézy zis-
kame podezieni na moznou psychickou pficinu, ev. psychiatrickou komorbiditu, neméla by se
tato vysetieni nechavat az na zavér. Mizeme si fadu vysetfeni usetfit.

Ze zasady vsak kazdy perzistujici pruritus bez zjisténé pfic¢iny by mél byt po 6 mésicich znovu
presetien.

Lécba
Dilezita je kauzalni Ié¢ba zamérfena na lé¢bu zdkladniho onemocnéni. Nicméné pro pacienta je
dulezitd symptomaticka terapie ulevujici jeho obtizim. V prvni fadé zavedeme rezimova opat-
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feni. Mze pomoci koupel v chladnéjsi vodé, stejné tak aplikace roztokt obsahujicich menthol
a kafr. Suchou kuzi se snazime zvlacnit.

V medikamentdzni terapii jsou uzivana antihistaminika, tricyklickd antidepresiva, antagonisté
opioidnich receptoru. Tricyklicka antidepresiva, napt. doxepin, maji antihistaminovy i centralni
Ucinek a jsou vyuzivana v terapii chronického pruritu. Antagonista opioidnich receptora nalo-
xon byva nékdy aplikovan u pacientd s nereagujicim uremickym ¢i cholestatickym pruritem.
V terapii pruritu se uplatnuje i UVB fototerapie, ktera se ¢asto vyuziva u uremického pruritu.
Jako alternativni postupy byly uzity i akupunktura a metoda TENS (Transcutaneus Electrical
Nerve Stimulation). Dalsi terapeutické postupy jsou specifické pro Ié¢bu konkrétni choroby
zpUsobuijici pruritus, napf. u cholestatického pruritu je podavana ursodeoxycholova kyselina.
Hlubinné orientovand psychoterapie nebo psychoanalyza jsou efektivni u pacientt s generali-
zovanym ¢i lokalizovanym pruritem i u obsedantné-kompulsivnich syndrom(. Neméli bychom
zapominat na tuto moznost hlavné u mladsich pacientl. Behavioralni terapeutické

strategie se zaméruji na zpétnou vazbu k ovlivnéni Skrabani. Terapeuticky koncept je zaloZzen
na posilovani tendence ovladat nutkani ke skrabani a upfednostnuje se odména pred trestem
(vede ke zmens3eni tenze). Ke zméné vnimani svédéni existuji i dalsi pfistupy. Hypndza, imagi-
nacni trénink (pfedstavy ochlazovani). Svij efekt pfinasi i systematicky rodinny pfistup v terapii
déti s pruritem. Zacarovany kruh svédéni vznika v organismu s frustracemi a atakami strachu
a dale v organismu, ktery ma deficity ve svém chovani (deficit v rozpozndavani, pfipousténi si
a sdileni svych emoci). Tito pacienti pak mivaji tendenci odmitat psychologickou interpretaci
jejich svédéni.

Zaveér

Pruritus je natolik dulezitym pfiznakem, Ze dermatologové jej uvadéji jako soucast klinického
nalezu. Je pocitovan vétsinou velmi nepfijemné a snizuje kvalitu Zivota nemocnych. Jeho |é¢ba
byva nékdy obtiznd a mimo symptomatické tlumeni vyzaduje 1é¢bu spoustécich faktoru.
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Atypicka chronicka urtikarie u ditéte

Nina Bendkovd
Dermatovenerologickd klinika VFN Praha

Urtikarie tvofi nesourodou skupinu, projevujici se kopfivkovymi pupeny, pfipadné i angio-
edémem. Urtikarie u déti byva nejcastéji akutni, nicméné i u malych déti se mlze vyskytnout
urtikarie chronicka. Diferencidlné diagnosticky se v takovych pfipadech doporucuje vyloucit
autoinflamatorni syndromy jako jsou kryopyrinopatie a Stillovu chorobu a déle systémovou
mastocytosu. Nejcastéjsimi spoustéci v tomto véku byvaji potravinové vlivy a infekty, véetné
fokusl. Lé¢ba a zvladani chronické urtikarie u déti je naro¢néjsi nez u dospélych. Evropské
doporucené postupy pro diagnostiku a [é¢bu urtikarie doporucuji Iékafiim postupovat ve vyset-
rovani a lécbé déti jako u dospélych.

Kazuistika chronologicky uvadi pfipad 3,5letého chlapce s chronickou kopfivkou, ktera byla aty-
picka morfologicky, pribéhem i Spatnou reakci na Ié¢bu na pfedchozim pracovisti. Laboratorné
nemél pacient kromé vysokého IgE zadné vyrazné nalezy v obvyklém panelu doporucenych
vysetfeni u chronické urtikarie. Podrobnym systematickym vysetfenim dle guidelines se uka-
zalo, Ze se jednd o chronickou spontanni kopfivku, jez byla modifikovdna soubéhem s atopic-
kym ekzémem a snizenou funkci diaminooxidazy. To vysvétluje neobvyklé trvani jednotlivych
pomfl nad 24 hodin, které jinak vyvoldvad podezieni na urtikaridlni vaskulitidu nebo na UV
indukovanou urtikarii.

Ekzém se podafilo zahy zvladnout komplexni lokalni IéCbou a rezZimovymi opatfenimi. Priibéh
kopfivky se pfi fadné kontinuadlni 1é¢bé stavajicim antihistaminikem v kombinaci s antileukotri-
eny a pfi dodrzovani nizkohistaminové diety vyrazné zlepsil. Pfi posledni navstévé jsme zavedli
proverené nesedativni antihistaminikum 2. generace, ale ve dvojnasobném davkovani a dopo-
ru¢ili substituci diaminooxidazy (v MS nelze zajistit nizkohistaminovou dietu). V pfipadé nadale
nepfiznivého ¢i stagnujiciho prabéhu je v planu doplnéni o probatorni exizi a histologické
vysetieni k vylouceni ¢i potvrzeni vaskulitidy.

Chronicka urtikarie neni diky pfibyvajicim poznatkiim a praktickym Evropskym doporuc¢enym
postuplm jiz nastésti chorobou, kde se pacientovi doporucovalo se s chorobou smifil, protoze
nelze vice podniknout.V pfipadech, kde zvolend |é¢ba nevede ke zlep3eni pribéhu, je tieba hle-
dat reservy v diagnostice, prevenci i [éCbé. Pomyslet i na soubéh s jinymi chorobami, problém
pojimat v SirSich souvislostech a vyuzivat mezioborové spoluprace (dermatolog, alergolog, rev-
matolog, gastroenterolog aj.).

Kazdopadné je treba k pacientovi pfistupovat individualné, pracovat s nim, nezapominat na
opakovanou edukaci a podporu a ponechat si ho dlouhodobé ve sledovani.
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Astma malych déti a jeho Iécba dle GINA 2015
Jiri Novdk
Alergologie a klinickd imunologie pfi UVN Praha

Astma malych déti (AMD) je onemocnéni provazené nevyieSenymi otazkami, kde jednou z pfi-
¢in je nedostatek studii na toto téma. Prvni problém je jiz v terminu astma, jehoz obsah a vyme-
zeni je u malych déti (MD) nejasné a ¢asto se doporucuje jej u déti v predskolnim véku neuzivat.
Klinik by vSak mél pred zahajenim |é¢by diagnézu stanovit nebo se k ni alespon vyjadfrit. Pro
,nahradni”, klicovy termin wheezing, spole¢ny pro astmatické i neastmatické priduskové hviz-
dani, neni v ¢estiné analogie. Hvizdavé dychani jako takové muze pochdzet i z hornich dycha-
cich cest. Symptom wheezing je definovany jako kontinualni, vysoce ladéné, muzikdaIni zvuky
vychazejici z hrudniku.

Vékové vymezeni astmatu malych déti a tim i jeho odliSeni v obrazu, pribéhu a [é¢bé véetné
nezadoucich ucinkd je také problematické. Napfiklad kojenci se zde zdsadné lisi od batolat a ty
zase od predskolnich déti, stejné jako vékova hranice pro terminy wheezing a astma je neos-
trd. V zajmu sladéni postupt s mezindrodnimi konsenzy je vsak vhodné pfistoupit na vékové
vymezeni podle Globalni iniciativy pro astma (GINA 2015) (1) a za malé déti povazovat vékovou
skupinu od novorozeneckého véku po 6. narozeniny, tedy 0 az 5 let véetné.

Epidemiologie. Podle uznavanych priizkum{ minimalné 1 ataku wheezing prodéla polovina ze
vsech déti do 5 let. Soucasné polovina z déti hospitalizovanych pro tézsi wheezing pred 2 lety
Zivota byla v 5 letech bez projevu obstrukce a 70% z nich v 10 letech, ale pouze 57 % v 17-20
letech. Toto ukazuje na pozdni relapsy v dobé dospivani, které nékdy nastavaji jesté i v pozdéj-

$im véku.

Predpovéd ¢i diagnéza astmatu. Predikéni indexy astmatu (Martinez, Castro-Rodriguez,
Guilbert a dal3i) maji svoje nedostatky, zejména v nezafazeni nékterych vyznamnych a nékdy
dokonce jedinych projevli AMD. GINA 2015 tyto predikce nedoporucuje jako nedostatecné
ovérené. Misto nich nabizi podrobné spektrum znamek a symptomu, sméfujicich k diagnéze
astmatu déti do 5 let.

Udaje a symptomy, smérujici k diagnéze astmatu podle GINA 2015

RA: vyznamné jsou Udaje astmatu, alergie a atopického ekzému v pfibuznosti I. stupné.
OA, NO: atopicky ekzém, alergicka rhinitis. Opakované respira¢ni infekce. IgE mediovana sensi-
tisace, eosinofilie.

Kasel neinfekéni nebo pretrvavajici po infektu. Rekurentni, persistujici, protrahovany, nepro-
duktivni. Objevuje se pfi cviceni, smichu, placi, expozici znecisténému vzduchu anebo jako
nocni zachvaty.

Hvizdavé dychani (wheezing), ztizené dychani nebo zkraceny dech. Objevuji se po spous-
técich jako je télesna zatéz, smich, pla¢, znecistény vzduch nebo béhem spanku. Prichazi také
pfi infektech, kdy jsou astmatické projevy bézné, ale stejné tak jsou bézné i symptomy neast-
matickych obstrukénich bronchitid. V kazdém pfipadé je potiebné lékarské ovéreni alespon jed-
noho bronchitického nalezu, protoze hodnoceni piskott rodici byva obecné méné spolehlivé.
Nizka tolerance télesné zatéze je u astmatu malych déti také bézny ptiznak. Casto pak nastava
celkové snizena fyzicka aktivita, ev. se symptomy po zatézi. Pacient nem(ize béhat, hrat si a smat
se tak jako ostatni déti. Casné&jsi inava je nékdy i p¥i chiizi a dité se nechava nosit. Neztc¢astruje
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se hry ¢i cviceni — vyhyba se zatézi a tim i symptomum. Nékdy potom byva dité zvysené draz-
divé, se Spatnou naladou, mlze se zménit socialni chovani.

Nékteré zkusenosti z praxe nelze dobfe zadat do tabulek konsenz(. U AMD indikaci nebo
davkovani Iékli mUze napf. ovlivnit celkovy zdravotni stav ditéte, zhorSené prospivani nebo
jiné nemoci nez astma, kdy dité jiz Spatné sndsi dalsi stonani. Nizky vék ditéte (pod dva roky)
statisticky snizuje riziko astmatu a zvysuje vyskyt systémovych nezadoucich Ucinkd inhala¢nich
kortikosteroid( (IKS). Toto riziko stoupa i u malého vzriistu a hmotnosti. Spontanné pohybové
velmi aktivni dité ma blize k pravidelné antiastmatické medikaci nez dité pfirozené klidné.
Zalezi i na spolupraci PLDD - jak dité sleduje, vysetifuje a podava zpravy. Navstéva détského
kolektivu jako zdroj respiracnich infektl. Ro¢ni obdobi: na podzim stoupa riziko respiracni
infekce a pfribyvaji roztoCové alergeny, na jafe zase zacinaji alergeny pylové. Povaha rodicl
a jejich pristup k nemoci ditéte muze hrat také zasadni roli. Jejich spoluprace napf. v eliminaci
alergenu &i prevenci infekce je nékdy rozhodujici. BéZny je také problém opakovanych navstév
u prarodi¢t s alergeny, napf. zvifecimi, zplsobujicimi pravidelné dychaci obtize. Stejné tak
vikendové pobyty na chalupé nékdy vedou k pravidelnym bronchialnim obstrukcim u ditéte.
Organizované cviceni se dnes porada i pro déti jen lehce presahuijici vék jednoho roku a astma
se muze projevovat také jenom zde.

Terapie astmatu malych déti dle GINA 2015

Pfes viechny teoretické pochybnosti musi klinik zaujmout k potizim ditéte konkrétni stanovisko
a navrhnout lé¢ebny postup. Lé¢ba astmatu malych déti dle GINA 2015 kopiruje GINA 2014, oba
astmatu malych déti inhala¢nimi kortikosteroidy o intermitentni schéma aplikace. Zakladnim
postupem u nekontrolovanych projevl podezielych na AMD vsak zlstava kontinudlni protiza-
nétliva lécba nizkymi davkami IKS. Zhodnoceni reakce na Ié¢bu po 3 mésicich je v diagnostice
AMD klicovym krokem.

Nefarmakologicka opatieni. Prevence respiracni infekce. Eliminace alergenl (nejcastéji zvi-
rata, roztodi, plisng, pyly) a iritancii dychacich cest. ORL s rhinoendoskopii u chronické rhinitis Ci
susp. AV. Diagnostika GERD. DulezZita je i rehabilitace s ndcvikem spravného dychani. U déti bli-
Zicich se Skolnimu véku specifickd imunoterapie u vhodnych pacientt. Dalsi nefarmakologické

postupy.

Farmakoterapie astmatu se doporucuje vést podle celosvetového konsenzu GINA.
Pro kazdou farmakoterapii dosud plati: Zzadna lékova intervence nezabrani vzniku ast-
matu a neovlivni jeho dlouhodoby prirozeny vyvoj (GINA 2015).

1. stupen farmakologické lécby - SABA podle potieby.

Indikace. Pfi podezieni na funkéni obstrukci priidusek jsou jako ulevova lécba doporuceny
SABA.

SABA (Short-acting inhaled (32-agonist = kratkodobé pUsobici inhala¢ni 32 agonisté). Jde napf.
o Ventolin, Ecosal. Inhalace jsou doporuceny pres inhala¢ni nastavec v davkovani 1-2 davky/4-6
hod. Oralni bronchodilatacni [é¢ba neni doporucena.

Inhalaéni kortikosteroidy (IKS) lze zde zvazit pro intermitentni aplikaci u déti, kde mezi
virovymi bronchidlnimi obstrukcemi nejsou symptomy a samotné SABA na epizody nestaci.
Vzhledem k riziku nezddoucich ucinkd IKS je vsak GINA doporucuje indikovat pouze tehdy,
pokud je lékafr o jejich vhodnosti zcela presvédceny.
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2, stupen lécby - pocatecni kontrolni Iécba a SABA dle potieby.

Indikace pravidelné kontrolni lécby

1. Astma nekontrolované (tab. 1). Hodnoti se obdobi poslednich 4 tydn(.

2. Casty wheezing u astmatu > 3x za ro¢ni obdobi (nap¥. podzim).

3. Méné casté, ale tézké epizody viry indukovanych obstrukci pridusek.

4. Dg. astma neni zfejma, ale uzivani SABA je ¢astéjsi nez po 6-8 tydnech. LéCebny pokus s pra-
videlnou kontrolni [é¢bou by mél odpovédét na otazku, zda nejde preci jen o astma.

5. Exacerbace astmatu je nejméné 3x za rok.

Posuzuje se téz riziko do budoucna - exacerbaci, irreverzibilni obstrukce dychacich cest a neza-

doucich ucink( 1ékd. Medikace vzdy az po projednani s rodici, které ma zahrnovat riziko i pro-

spéch IéCby.

2, stupen lécby astmatu vétSinou znamena zahajeni pravidelné kontrolni lécby.

a) Inhalacni kortikosteroidy - preferovana inicidlni |é¢ba.

Zahdjeni vzdy nizkymi davkami (tab. 1) u kazdého stupné astmatu (nerozliSuje se).

b) Antagonisté leukotrienti (LTRA) je mozn4, nepreferovana alternativa Ié¢by druhého stupné.
Jejich pouziti je méné ucinné nez IKS, indikované na astma i neastmaticky wheezing.

¢) IKS intermitentné - podle potieby nebo epizodicky. Détem s frekventnim, viry indukovanym
wheezing. Intervaloveé téz na symptomy astmatu v urcitych obdobich (napf. pylové astma). Toto
mUze byt zvazeno, ale poprvé by mél byt vétSinou proveden lé¢ebny pokus s pravidelnou apli-
kaci.

Tab. 1.
STANOVENI KONTROLY ASTMATU U DETIi VE VEKU 5 LET A MENE DLE GINA 2015
Denni symptomy astmatu delsi nez nékolik minut, vice nez 1x tydné? ano ne

Omezeni néjaké aktivity astmatem? Béh ¢i hra méné nez ostatni déti  ano ne
snadnd Unava i pti chlzi nebo hrani

Ulevova lé¢ba je tieba vice nez 1 x tydné ano ne
Nocni buzeni nebo no¢ni kaslani z astmatu ano ne

Hodnoceni kontroly astmatu dle odpovédi. Zadna kladna odpovéd: astma dobie kon-
trolované. 1-2 kladné odpovédi: ¢astecna kontrola astmatu. 3-4 kladné odpovédi:
astma nekontrolované.

Tab. 2.
NiZKE DAVKY INHALACNICH KORTIKOSTEROIDU U DETi (ug/24 hod., MDI + NASTAVEC).
ICON - do 12 let GINA - do 5 let
Ekvivalentni nizké Nizké davky bez klinickych
davky ug/24 hod. nezadoucich ucinka ug/24 h.
Beklometason dipropionat (BDP) | 100 100
Budesonid (BUD) 100 200
Flutikason propionat (FP) 100 100

Nizké davky IKS u déti jsou stanoveny konsenzy GINA (1) i ICON (2). ICON stanovuje nizké
davky podle farmakologické ucinnosti. U beklometasonu, budesonidu i propionatu flutika-
sonu jde o denni davku 100 ug/24 hod. ve formé MDI. Podle GINA, ktera urcuje nizké davky
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dle absence nezadoucich ucinkd, je u beklometasonu a flutikasonu tato davka stejna — 100 ug
denné. Budesonid ma pocinajici nezadouci ucinky a tim i stanoveni horni hranice nizké davky
na 200 ug/24 hod. Podle naseho SPC je viak budesonid z nejasného divodu doporucen az
détem ve véku 5 let a vice (!). Stfredné vysoké davky jsou dvojnasobkem davek nizkych (BDP
a FP 200ug/24hod.) a vysoké ctyinasobkem nizkych, tedy 400 ug beklometasonu ¢i flutikasonu
za 24 hod.

Pruzny lécebny pokus s inhalacnimi kortikosteroidy a test s jejich eliminaci. U viech pro-
jevU astmatu malych déti se pfi spravné diagndze ocekava positivni vysledek lé¢ebného testu
s inhala¢nimi kortikosteroidy a navrat symptomuU po jejich vysazeni, ev. s opétnou uzdravou
po dalsim zavedeni [éCby.

3. STUPEN lééby - pFidavna kontrolni Ié¢ba a SABA dle potieby.

Indikace. Jestlize zahajovaci 1éCba 2. stupné, tedy nizkymi davkami IKS po 3 mésicich uzivani
selhdva a nejde o nedodrzeni ¢i chybné vedeni l1éCby, ponechani alergend, jinou dg. atd., je
tfeba medikaci upravit.

a) Preferovana moznost: Navyseni IKS na stiedni davku (FP, BDP - 200 ug/24 hod.). Zjistit odpo-
véd na zvyseni davky za 3 mésice.

b) Nepreferovana alternativa: Pfidat antileukotrieny k nizké davce IKS.

4, stupen lécby astmatu MD

Preferovana moznost: Pfi Spatné kontrole astmatu ev. nezddoucich Ucincich 1ék{ referovat

nebo predat dité expertovi na danou problematiku.

Jestlize 1écba IKS stfedniho stupné v davce 200 ug/24h v dosazeni kontroly astmatu selhava,

je nutné peclivé provéfit inhala¢ni techniku a adherenci k 1é¢bé. Téz ovérit faktory prostredi

a spravnost diagnozy. Jako u 3. stupné |écby.

Dalsi moznosti: Nejlepsi |é¢ba zde nebyla stanovena.

— Navyseni davky IKS, spise i s ¢astéjsi frekvenci podavani, na nékolik tydn(, do zlepseni kont-
roly.

— Pridat LTRA, teofylin ev. nizkou davku oralnich KS (pouze na nékolik tydn(, do zlepseni kont-
roly).

Dle svétového konsenzu GINA 2015 muze byt nékdy nutné akceptovat persistujici sym-

ptomy astmatu v zajmu vylouceni nadmérnych a skodlivych davek IKS (1).

Kombinace inhala¢nich kortikosteroidid s dlouhodobé pusobicimi 32 mimetiky (kombinace

IKS + LABA) neni dle GINA 2015 détem do 5 let doporucena pro zadny stupen lécby! Jde

o preparaty typu Seretide, Combair, Symbicort, Flutiform a pod. Tato |é¢ba neni doporuéena ani

dle konsens( EPR Il (USA), ICON 2012, GINA 2009 pod. (1).

Zakladni principy lé¢by astmatu malych déti inhalacnimi kortikosteroidy dle GINA 2015:

1. Lé¢ba AMD probiha jako trvalé pfehodnocovani stupné IéCby v zavislosti na stupni kontroly
a opakované ovérovani, zda jsou IKS k |é¢bé jesté potfebné nebo davkovani neni zbytecné
vysoké.

2. Potfeba pridavné kontrolnilécby (u 3. a 4. stupné) by méla byt hodnocena pfi kazdé navstéve

a tato lécba udrzovana po tak kratkou dobu, jak je jen mozné - pfi zohlednéni potencialniho

rizika a prospéchu.

Cile 1éCby a jejich uskutecnitelnost by mély byt opakované diskutovany s rodici.

Predklada se i moznost intermitentni [éCby IKS (1.1 2. stupen).

Lécebné testy s nasazenim a vysazenim IKS jsou ¢asto vhodné.

Pouziti LABA neni doporuceno pro zadny stuperi |é¢by astmatu malych déti.
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Zakladni princip bronchodilata¢ni lé¢by akutniho astmatu malych déti

Davka 2-6 davek salbutamolu po 100 ug/20” pro prvni hodinu |écby je doporucena pro apli-
kaci lékarem.

Pro rodice je indikovana pocatecni Iécba 1-2 davkami salbutamolu po 100 ug, ev. v pfi-
padé nutnosti dalsi 2 x 2 davky po 20°". Jestlize v prvnich 2 hodinach bylo tfeba k dosazeni ulevy
od symptom{ vice nez 6 davek, je doporuceno volat urgentné Iékare nebo zafidit hospitalisaci.
Limitem pro domdci Ié¢bu na 24 hod. je 10 davek, ev. nelep3eni stavu.

Nezadouci ucinky inhala¢nich kortikosteroidti

Obecnym kritériem indikace lécby je jeji pomyslny index risk: benefit. U [é¢by astmatu MD
pomoci IKS neni tento index snadno hodnotitelny. Prospéch |é¢by zavisi také na progndze, ktera
je individualni. Asi poloviné détem symptomy spontanné vymizi. Cast pacientd je tfeba po cely
Zivot |éc¢it a stav z(istava vice ¢i méné stabilni. Jindy mUze mit nemoc progresivni charakter. Neni
jasné, koho postihne remodelace stény bronchi a zda ji mlZze byt alespozabranéno lé¢bou IKS.
Zcela individualni je i riziko nezadoucich ucinkl lécby. Vsechny IKS uréené pro détsky vék se
absorbuji do krve, coz mlze vést k nezadoucim systémovym ucinklm. Ty zavisi vedle individu-
alni dispozice také na davce léku, stupni onemocnéni, pfijmu ostatnich forem kortikosteroidd,
véku a hmotnosti ditéte i dalSich faktorech. Americkymi studiemi byla potvrzena moZznost trvalé
poruchy télesného ristu v dusledku lé¢by IKS. Zndma je i suprese nadledvinek, pokles kostni
density a dal3i nezadouci Gc¢inky svym vy¢tem odpovidajici NU pfi lé¢bé celkovymi kortikoste-
roidy.

Pro léc¢bu IKS je velmi vyhodna skute¢nost, ze zadouci ucinky nastavaji pri nizsi davce
nez Ucinky nezadouci. Ty nezddouci zacinaji u malych déti v priméru nékde mezi davkami
150-200 ug/24 h., zatimco |éCebné zde jiz podstatné nestoupaji. Maximalni lé¢ebny ucinek
nastava v priméru u hranice pro stfedni davkovani, tedy pfi 200 ug/24 hod. Dle Szeflera je maxi-
malni lé¢ebny ucinek IKS dosazen jiz dennim davkami 88 ug FP a 168 ug BDP.

Lokalni nezadouci ucinky IKS: steroidni rash a atrofie kliZe. Pfi aplikaci maskou je tfeba davat
pozor na kuzi kol ust, oci a nosu, kterou je vhodné po aplikaci omyvat.

Systémové nezadouci uc¢inky inhala¢nich kortikosteroidi

Ze systémovych nezadoucich ucinkii se zde budeme zabyvat pouze poruchou ristu.
Vztah IKS a riistu malych déti doklada velmi presné studie PEAK (3). Jde o multicentric-
kou, dvojité zaslepenou, randomizovanou a placebem kontrolovanou studii. Zicastnilo se
ji 285 déti s positivnim prediktivnim indexem astmatu dle Guilbertové ve véku a) 2-3 let, b)
3 -4 let. Déti byly 1éCeny propionatem flutikasonu (FP) MDI v davce 2 x 88 ug/24hod. Po dvou
letech 1é¢by byl FP véem pacientliim vysazen. Primarnim cilem studie bylo zhodnoceni linear-
niho rustu za 4 roky od zacatku Iécby (2 roky po ukonceni dvouleté medikace). Tato studie byla
vysokou prioritou Childhood Asthma Research and Education (CARE) Network (USA).

Pfi hodnoceni vysledk( studie zaujala skupina déti se zahajenim Iécby ve véku 2-3 r. a vdhou
pod 15kg. Po 2 letech Iécby bylo zde zjisténo vysoce signifikantni zpomaleni riistuo 1,3 cm
u skupiny s flutikasonem 2x 88 ug denné oproti kontrolam s placebem (p = 0,002). Za dalsi
2 roky po vysazeni lécby (4 r. od zahajeni) rozdil v rastu stoupa na 1,6cm (p = 0,008),
nadale v neprospéch déti s flutikasonem. Déti pfi zahajeni ve véku 2-3 r. a vahy pod 15kg
mély oproti vétSim a tézsim détem relativné vyssi davku FP (2x 88 ug). Podle klinickych hodno-
ceni jejich [é¢ba flutikasonem snizila projevy obstrukce dychacich cest, ale neovlivnila pfirozeny
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vyvoj astmatu. Soucasné prinesla v priméru dlouhodobou poruchu rlistu i po vysazeni FP, a to
bez odpovidajiciho zvyseni |é¢ebného ucinku. Orientacni davka, kdy pramérné dité ve véku
2-3 r. je$té nereaguje dlouhodobym zpozdénim rlstu na flutikason propionat se odhaduje
na 10 ug/kg/24 hod. Navic je vSak nutné zvazovat velké individualni rozdily v citlivosti na systé-
mové ucinky IKS. Déti starsi tii let a vazici vice nez 15-17 kg poruchou rdstu na lé¢bu flutikaso-
nem 2 x 88 ug/24 hod. v prlméru nereagovaly.

Studie PEAK potvrzuje vysledky prace Murray a spol.: IKS maji vétsi ucinek na linearni rdst
u mladsich déti (2-3 r.) s mensi hmotnosti. Podobné vysledky dlouhodobé ev. trvalé ristové
retardace jsou u starSich déti prokazany napfriklad ve studiich CAMP a START. Nepotvrzuji se
tim negativni vysledky studie Agertoft a Pedersen, ktera méla zcela chybnou metodiku i vlastni
provedeni. Tato studie by jiz neméla byt predkladana jako ,d(ikaz” neovlivnéni rlistu inhala¢nimi
kortikosteroidy.

Vedle poruchy rustu je doporucen vcasny zachyt i dalSich systémovych ucinkd IKS u stfedniho
a vysokého davkovani, tedy 200-400 ug/24 hod. (4).

Na zakladé vyhodnoceni ¢eského souboru 221 déti zr. 2011 bylo prokazano, ze détské astma
je unds v priméru extrémné prelécovano jak zbyte¢né vysokymi davkami IKS, tak nespravnymi
indikacemi. Jejich spotfeba byla 9 x vyssi, nez by odpovidalo tehdejSimu konsenzu GINA. Stejné
tak bylo v rozporu se viemi konsenzy zjisténo premrs$téné vyuzivani LABA, které bylo ve srov-
nani s doporu¢enim GINA indikovano 64 x ¢astéji a také neziidka chybné davkovano (5).

Souhrn

Astma malych déti se liSi od astmatu déti starsich svymi vlastnostmi, diagnostikou, léc-
bou i nezadoucimi Géinky lékd. V CR je astma vysoce prelééovano. Bylo by vhodnéjsi,
kdyby astma malych déti lécili specialisté na tento vék.
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Zanéty plic a pradusek u téhotnych a kojicich zen
Milan Terl
Klinika pneumologie a ftizeologie FN a LF UK v Plzni

Pri péci o téhotnou pacientku s respira¢ni infekci musime mit na paméti imunologické, fyzio-
logické a farmakologické zvlastnosti téhotenstvi.

Princip tolerance plodu imunitnim systémem matky vede k preferenci jeji Th2 bunécné imunitni
odpovédi a v dlsledku téchto zmén jsou téhotné Zeny obecné nachylnéjsi k infektam.

K vyssimu sklonu k infekcim, zvlasté respira¢niho traktu, pfispiva fada dalSich fyziologickych
téhotenskych zvlastnosti: lehka respiracni alkal6za, mensi tolerance aciddzy (v disledku snizené
kapacity pufrd), zvySena spotreba kysliku, snizena funkéni rezidualni kapacita (FRC) - to vse
vede k tomu, Ze snadnéji dochazi k hypoxemii a aciddze.

Vys3i stav branice s poklesem FRC, spolu se snizenou pohyblivosti fasinek a zvySenou aktivitou
zlazek pfispiva ke snizeni vykonnosti mukociliarni clearence. Snadnéji dojde ke vzniku plicniho
edému (Uniku tekutin alveolarné i do intersticia) - v dUsledku hypervolémie a zvyseni intravas-
kularniho objemu v plicich, hypalbuminémie se snizenim onkotického tlaku plazmy, diky vétsi
permeabilité kapilar a zranitelnosti endotelu téhotnych vici plsobeni endotoxinl. Snizena
motilita zaludku a progesteronem navozena relaxace jicnového svérace zvysuje riziko aspi-
race.

V dlsledku fyziologickych zmén v téhotenstvi dochazi v téle matky k ovlivnéni farmakokinetiky
velké fady Iék{. V pribéhu téhotenstvi se zvySuje objem plazmy i extracelularni tekutiny, ¢imz
klesa hladina albuminu, na ktery se fada I1ékl vaze (napf. warfarin 98 %, diazepam 96 %). Déle je
zvysen pratok ledvinami o cca 25 %, pficemz glomerularni filtrace se zvysuje az o cca 50 % (coz
vyznamné ovliviuje vylu¢ovani naptf. penicilinovych antibiotik). Vyssi, tj. zasadité pH téhotenské
moce prispiva ke zvysené exkreci slabé kyselych Iék (tzv. forsirovana alkalicka diuréza - sali-
cylaty, sulfonamidy). Progesteron akceleruje metabolismus nékterych |1ékud v jatrech. Snizenim
motility a perfuze Zaludku a stfev je snizena absorpce mnoha |ékl z gastrointestinalniho traktu.
Vyjmenované zmény jsou nejvyraznéjsi ve lll. trimestru gravidity a vedou vétsinou ke snizeni
absorpce, zvyseni distribu¢niho objemu, zvysené metabolizaci a eliminaci l1éku.

Na placentu Ize zjednodusené nazirat jako na zvlastni semipermeabilni membranu s relativné
velkymi,oky” a vyznamnym zastoupenim lipofilnich struktur.

Ze viech vyse uvedenych dlvod( jsou v téhotenstvi k dosazeni Uc¢innych hladin v téle matky
obvykle potfebné vyssi davky lékl. Poddavkovani miize omezit u¢innost a u antibiotik zvysit
riziko vzniku rezistence. Pomérné Siroce rozsirené povédomi o placentarni bariéfe plati spise pro
néktera infekéni agens nez pro léky.

VySetfovaci postupy a lécba infekci dychacich cest se od netéhotnych Zen pfilis nelisi — pFi
konkrétnim rozhodovani je tireba vzdy vazit prinos svého diagnosticko-terapeutického
konani ve prospéch matky s riziky, ktera zaroven predstavuji pro dité.

Prednaska se snazi predstavit racionalni vychodiska pro konkrétni rozhodovani - prehnané
obavy z poskozeni plodu (napt. z radiacni zatéze pfi SKGM hrudniku, nezadoucich uc¢inkd ATB)
mohou byt v kone¢nych dusledcich skodlivé pro matku i jeji ocekdvané dité.
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Doporucovana antimikrobialni lécba komunitnich pneumonii u téhotnych zen

Typ pneumonie 1. volba Alternativa

InicidIni empiricka l1écba CAP

aminopeniciliny
(@amoxicilin, ampicilin) makrolidy (azitromycin)
spise typické agens aminopeniciliny +
inhibitory beta-laktamaz | cefalosporiny Il., generace
(tzv. co-amoxiciliny)

spide atypické agens | makrolidy

Inicidlni empirickd nemocnicni terapie CAP

makrolidy + cefalosporinyx

stredné tézka CAP makrolidy (azitromycin) +
. g . 11.-11l. generace
bez komorbidit peniciliny (ev. s IBL) i. v. . .
(cefriaxon) i. v.
mak.r?l.ldy (AZT) + klindmycin
Cul s peniciliny (ev. s IBL) nebo
tézka CAP .
+ cefalosporiny Il.-lIl.
. karbapenemy
generace i. V.
antipsudomonadové + aminoalvkosid
podezieni beta-laktamy i. v. ninogly v
. L . (amikacin, gentamicin,
na pseudomonado- | (ceftazidim, cefepim, i u . .
: . . FDA Q) - pfi zdvazné infekci,
vou infekci imipenem, meropenem,

kratkodobé i. v.

co-piperacillin)

Zkratky: IBL — inhibitory betalaktamaz, CAP - komunitni pneumonie, KI — kontraindikace. Uvadéné poradi neni
zavazné.
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Alergie na repku

Sava Pesak
UKIA LF MU a FNUSA Brno
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Alergie na repku
Sdva Pesdk
UKIA LF MU a FNUSA Brno

Repka olejka (Brukev fepka olejka — Brassica napus var.napus) je jednoleta az dvouleta plodina
z Celedi Brukvovitych, péstovand nejcastéji pro olejnata semena, vyuzivana k potravinarskym a
technickym Gcelim. Repka kvete v kvétnu az fijnu, opyleni v 90% zajistuje hmyz. Pylova zrna
diky lepivym latkam hrudkuji, jejich transport vétrem na vétsi vzdalenost je omezeny a proto
ptiznaky zpUsobuji typicky v bezprostiedni blizkosti osevnich ploch, jejichz velikost od roku
1989 vzrostla ¢tyfnasobné. V pfispévku je hodnocen dopad na vznik polinotickych pfiznakd v
souboru 326 pacientd.
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Spoluprace alergologa
s jinymi odbornostmi
Bronislava Novotna

Alergologie, interni gastroenterologicka klinika MU,
FN Brno
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Spoluprace alergologa s jinymi odbornostmi

Bronislava Novotnad
Alergologie, interni gastroenterologickd klinika MU, FN Brno

Prvni Setkani lékaft CR a SR v Litomysli jiz ve svém logu uvedlo pojeti celé konference, ktera
prestavuje alergii a astma z rGznych pohledu. Toto pojeti se prolinalo viemi dosavadnimi ro¢-
niky, protoze alergolog a klinicky imunolog Siroce spolupracuje s kolegy z jinych odbornosti
z mnoha pohleduU. Z pohledu diferencialné-diagnostického, z pohledu feSeni komorbidit, feseni
soubézné probihajicich chorob daného pacienta, |ékovych interakci, v péci o gravidni pacientky,
pfi pfipravé pacientl k operacim, nebo jinym diagnosticko- terapeutickym vykontdm. K podpore
chronicky nemocnych pacientd spolupracuje s psychology a psychiatry. Pokud fesi problém
$patného dechového vzoru (hyperventilace), snizené sily dech sval(, blokad hrudni patere atd.
spolupracuje také s kolegy z rehabilitace. Klinického farmakologa potiebuje alergolog ¢im dal
vice pro mozné lékové interakce u pacientl s polymorbiditami.

Spoluprace se odviji napf. od pFiznakl se kterymi pacient pfichazi. KASEL bude tedy fesit
pneumolog ( k vylouceni astmatu typu kasle, CHOPNu, intersticidlniho plicniho procesu, tumoru
atd..), ale také ORL odbornik u chronické rhinosinusitis a gastronetrolog k vylou¢eni gastroezo-
fageélniho refluxu (GERu) a extraezofagealniho refluxu (EERu). DUSNOST mimo pneumologa
a kolegy z funkéni diagnostiky k vylouceni hyperventilace, snizené sily dechovych svald, bude
vySetiovat kardiolog a také ortoped (blokady Th patere). A tak bychom mohli uvadét dalsi pfi-
znaky jednotlivych alergickych onemocnéni a dalsi odborniky, ktefi by je pomahali fesit.

Pro praktickou potfebu mizeme provést souhrn spoluprace podle jednotlivych odbornosti.
ORL odbornik vysetfuje pacienta s kaslem (k vylou¢eni chronické rhinosinusitis, ale i GER a EER
a u déti k vylouceni aspirace ciziho télesa). Dale fesi pacienty s chronickou rymou (u rhinosi-
nusis s nosni polyp6zou, medikamentozni rymou z naduzivani alfa-mimetik, hormonalni rymou
(v téhotenstvi) a u déti k vylouceni adenoidni vegetace.

Pneumolog Vv¢. kolega z funkéni diagnostiky vyloudi astma typu kasle, CHOPN, intersticialni
plicni proces, tumor u pacienta s kaslem a dusnosti. Diagnostikuje i vzacnéjsi choroby jako je
TBC, aspergil6za,plicni formy vaskulitid aj.

Gastroenterolog vysetii GER nebo EER u pacientl s kaslem i dusnosti a vylouci nespecificky
stfevni zanét, drazdivy tracnik a jina onemocnéni gastrointestinalniho traktu u pacientt s opa-
kovanymi bolestmi bficha a prijmy v ramci dif dg. Dale pomuze diagnostikovat celiakii, pokud
je podezieni z klinického pribéhu nebo laboratorniho vysetfeni (pozitivita transglutaminazy).
Dermatolog provede kozni biopsii k vylouceni kozni formy vaskulitidy, psoridzy, lupu erythe-
matodu u pacient( s prevazné polékovymi reakcemi. Jeho misto je také v uréeni typu exantému
u pacientud s polékovymi reakcemi, protoze podle toho se fidi podavani |ékd nezbytné nutnych
metodou indukce |ékové tolerance (dfive desenzitizace). V détském véku pomaha suspektni
polékovou reakci odlisit od béznych infekénich exantémovych reakci. V CR je lé¢ba atopické
dermatitidy zcela v rukou dermatolog(, nebot preskripce exteren s topickymi kortikosteroidy
je omezena na jejich odbornost. Alergolog pfispiva ke zjisténi (zvl. v détském véku) alergickeé
priciny.

Internista upravi Ié¢bu hypertenze a poruch srde¢niho rytmu u pacient(l s astmatem a anafy-
laxi s vylou¢enim ACE inhibitord a beta-blokatoru, dale vylouci kardialni pfi¢inu dusnosti, u déti
vrozenou srdecni vadu.

Psycholog a psychiatr pomaha zvladat stavy Uzkosti, deprese a neurdzy u pacient( s chronic-
kym onemocnénim (tézké astma, anafylaxe na hmyz, mnohocetnd alergie na léky a na potra-
viny).
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Gynekolog a porodnik spolupracuje v péci o gravidni Zeny s alergickym onemocnénim v¢.
astmatu. V posledni dobé se zvy3uje pocet Zen na hormonalni 1é¢bé v feseni potizi s pocetim
(hormonadlni cykly pred a po IVF (in vitro fertilizaci). Alergolog (astmatolog) vybavi zenu pisem-
nym doporucenim pred porodem.

Ostatni odbornici pokud |é¢i alergické pacienty vyuzivaji alergology v pfipravach na pla-
nované operace a diagnostické vykony (lékové hypersenzitivity, pfiprava tézkého astmatika
k vykonu atd.)

Prakticti lékaFi maji nezastupitelnou roli ve spolupraci s alergologem, protoZze nejlépe znaji
pacienta a jeho rodinné zazemi. Vedou dokumentaci o vSech onemocnénich a jejich 1é¢bé, kte-
rymi pacient trpi. Mohou byt ndpomocni v doplnéni anamnézy pribéhu alergickych zvl. téch
Zivot ohrozujici (u anafylaktického Soku poskytnou udaje o nazvu Iéku a klinickém priabéhu
nezadouci reakce).

Spoluprace s lékafi z jinych odbornosti pfispiva ke kvalitnimu vysetfeni a |é¢bé nasich pacienttd
podle zjisténé pficiny.
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