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Jsou méné znamé typy praduskového astma také méné casté?

MUDr. Bronislava Novotnd, Ph.D.
Alergologie, interni gastroenterologickd klinika MU, FN Brno

V poslednich 10 letech sledujeme snahu klasifikovat astma, které je heterogenni onemocnéni
- syndrom- na zakladé fady kriterii. Tyto klasifikace maji pomoci pochopit patofyziologické, imu-
nologické a dalsi mechanizmy, které budou vychodiskem k objeveni biomarker( pro jednotlivé
,» subtypy” astmatu s cilem pfedpovédét prliibéh onemocnéni a individualizovat antiastmatic-
kou lécbu.

Jedna z prvnich praci, ktera se zabyvala definici fenotypd u astmatu byla prace prof. Sally
Wenzel, kterd byla publikovana v Lancetu v roce 2006 (1). Prof. Wenzel analyzovala a klasifiko-
vala fenotypy do tfi kategorii: fenotypy definované klinickymi nebo fyziologickymi kriterii, feno-
typy ve vztahu k spoustéciim zivotniho prostfedi a fenotypy definované patobiologii. Klinické
nebo fyziologické fenotypy zahrnuiji ty, které jsou definované stupném zdvaznosti (od mirného
do tézkého), frekvenci exacebraci, pfitomnosti chronické restrikce, odpovédi na lécbu a vékem
zacdtku astmatu. Fenotypy jsou dale definovany ve vztahu k spoustéc¢im vcetné ndmahy,
alergenum Zivotniho prostredi, alergenim profesnim, iritanciim, lékim (jako je aspirin nebo NSA)
a menzes. Fenotypy jsou také kategorizovany imunopatologii na zakladé typu zanétu, speci-
ficky pfitomnosti nebo nepfitomnosti zanétlivych bunék (eozinofilni, neutrofilni a paucigranu-
larni). Tyto fenotypy se mohou piekryvat a také a je nepravdépodobné, Ze by byly trvale fixni.
Mohou se téZ ménit v zavislosti na prostiedi

V roce 2008 byl vydan clanek prof. Gary P. Andersonem v casopise Lancet, ktery se tykal
endotypl u astmatu, jako nového pohledu na patogeneticky mechanizmus tohoto slozitého
heterogenniho onemocnéni (2). V roce 2010 publikoval prof. Létvall J et al novy pfistup ke kla-
sifikaci jednotek onemocnéni astmatického syndromu na zakladé astma endotypi (3). Termin
,» endotyp” byl prevzat z prace Andersona. Kriteria pro definovani endotypl astmatu vycha-
zely z jejich fenotypl a z predpokladané patofyziologie. Tento PRACTALL (PRACtical ALLergy)
consenzus report byl vytvofen experty Evropské Akademie alergologie a klinické imunologie
(EAACI ) a Americké Akademie Alergie, Astmatu a Imunologie (AAAAI). Pro definici endotypl
bylo vybrano 7 parametr( - klinicka charakteristika, biomarkery, plicni fyziologie, genetika, his-
topatologie, epidemiologie a odpovéd na Ié¢bu. Pro zafazeni do daného endotypu by mélo byt
splnéno 5 ze 7 parametr(. Bylo definovano aspirinsenzitivni astma (ASA), alergicka bronchoplu-
monalni mykéza (ABPM), alergické astma, déti s prediktivnimi ukazateli astmatu (children with
asthma- predictive indices -API), astma s pozdnim za¢atkem v dospélosti (late - onset asthma in
adulthood) a astma bézkarl (cross-country skiers’asthma).

| dalsi prace se vénovaly vysetfovani fenotypl astmatu. V roce 2011 prof. Valérie Siroux a Judita
Garcia Aymerich se zaméfily zvl. na zdvazné astma, pravdépodobné kvuli klinickému a socidlné-
ekonomickému dopadu (4).

Posledni souhrnny ¢lanek o typech astmatu vysel v lonském roce (2012) v casopise Allergy
a byl nazvan Untangling asthma phenotypes and endotypes (, rozmotani = rozuzleni) (5).
Fenotypy popisuji klinicky vyznamné vlastnosti nemoci, ale neukazuji na pfimy vztah k etiologii
a patofyziologii nemoci. Klasifikace astmatu zaloZzena na ednotypech by mohla spojovat kli¢ovy
patogeneticky mechanizmus s fenotypem astmatu. Longitudinalni studie by mély ovéfit, zda
nové definované endotypy pfedpovidaji individudlni pribéh astmatu.



Rdznorodost celé problematiky ukazuji obr. 1 a 2 (5).

Obr. 1. Klinicky sledované charakteristiky, uzité k popisu fenotypl astmatu
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Obr. 2 Vazba zakladnich patogenetickych mechanizmu k fenotypdm astmatu

Fenotypy astmatu a odpovidajici endotypy
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V komentéfi k jednotlivym endotypdm je diskutovano zvlasté astma alergické, intrinsic (nea-
topické), aspirin senzitivni a astma s rozsahlou remodelaci. Dale jsou davany do souvislosti
endotypy s genetikou astmatu a odpovédi na IéCbu (beta agonisty, inhala¢nimi kortikosteroidy,
antibiotiky/antioxodancii a cilenou napf. biologickou lécbu).
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Novinky

Tézké astma reprezentuje 5-10% ze viech astmat a z(istava problematické onemocnéni. | kdyz
byla rozpoznana fada heterogennich fenotypd, jejich imunopatologie zvlasté v distalnich
dychacich cestach a intersticiu, zUstava v podstaté nepozndana. Profesorka Sally Wenzel popi-
suje novou jednotku - astmatickou granulomatozu (AG). Pomoci metody videem - asistované
torakoskopické biopsie byly odhaleny zmény v malych dychacich cestach, které byly v souladu
s astmatem (eozinofilie, hyperplazie poharkovych bunék), ale neocekavané byly nalezeny
instesticidlni nenekrotizujici granulomy. U téchto pacientll nebyla nalezena hypersenzitivni
pneumonitida, ale 70 % pfipadl udavalo osobni nebo rodinnou anamnézu autoimuniho one-
mocnéni (autoimmune - like disesase). V3ech 10 pfipadll bylo 1é¢eno oralnimi kortikosteroidy
v davce od 5-60 mg/ den po dobu i 20 let. Z téchto 10, Sest pacientu bylo |é¢eno azathioprinem,
jeden methotrexatem, jeden infliximabem a jeden kyselinou mykofenolovou. Touto lé¢bou
mohlo dojit k Uspésné redukci davek oralnich kortikosteroid(i na davku 5 mg/den. Ackoli astma
neni autoimunni onemocnéni (nejsou zde zvysené zadné znamé autoprotilatky) u nékterych
klinickych jednotek, jako je aspirin- exacerbované respiracni onemocnéni /AERD/ a v posledni
doby nosnich polyp(, byla nalezena asociace s tvorbou autoprotilatek. Astmaticka granuloma-
toza prekryva rysy astmatu, autoimunity a granulomatoznich nemoci, odpovida lépe na cytoto-
xické a protizanétlivé agens nez na vysoké davky systémovych steroid(. Skupina pacientl s AG
byli pacienti s tézkym kortikodependetnim astmatem, 3lo pfevazné o zeny, nemoc byla charak-
terizovana pozdnim zac¢atkem onemocnéni a rodinnou anamnézou autoimunitniho onemoc-
néni. Dale byla nalezena nizka DLCO, disproporcionalné nizké FEF 25-75 %, persistentni krevni
eozinofilie (=200 na ml) a FENO vétsi nez 30 ppb bez ohledu na systémové kortikosteroidy. Je
potieba provést daldi studie k poznani imunologickych déju a k rozvoji biomarkeru, které by
mohly snadnéji identifikovat toto nové popsané onemocnéni (6).

V roce 2010 v casopise Allergy byl publikovan ¢lanek prof. Foschino Barbaro MP et al, ktery
navrhoval novy biologicky fenotyp astmatu: menopauzalni astma (7) Zeny maji snizené hla-
diny estrogenu, zvyseny vyskyt neutrofil( ve sputu a IL 6 ve vydechovaném kondenzatu. Jelikoz
menopauzalni astma je charakteristické prevazné neutrofilnim zanétem, sdili nékteré charakte-
ristiky fenotypu tézkého astmatu. Pacientky jsou ¢asto hospitalizovany a maji snizenou percepci
astmatickych symptom. Ke kontrole astmatu je potreba uziti systémovych kortikosteroid( (7).
Menopauzalni astma se vyskytuje u 18 % zen. Menopauza je hormonalni stay, ktery je charakte-
rizovan vysokymi hladinami folikulostimula¢niho hormonu (FSH) a luteiniza¢niho hormonu (LT)
a nizkymi hladina estrogenu a progesteronu. Snizena koncentrace alespor jednoho hormonu
se nachazi az u 80 % astmatickych Zen. Vyznamné je vysoka hladina 17 3 estradiolu, ktery se
zd4, Ze hraje kli¢covou roli v za¢atku a nebo udrzovani menopauzalniho astmatu u predispo-
novanych Zen. Nova hypotéza o astmatu pfedpoklada, ze pohlavni hormony moduluji imuno-
logickych zanét. Redukce pohlavnich hormon je spojena se spontanni syntézou, uvolnénim
a plsobenim fady zanétlivych cytokini (7). Nékteré prace vsak upozorfiuji, Ze narlst nové
diagnostikovaného astmatu v menopauze je spojen s podavani hormonalni substitu¢ni terapie
(HRT). Je uvadéno az dvojnasobné riziko (8) a to predevsim pfi podavani estrogenl RR 2.3 (9).
Hormonalni faktory jsou také lzce spjaté s metabolickymi faktory a s obezitou. Se stoupajici
vahou a snizujici se fyzickou aktivitou stoupa inzulinova rezistence, coz je hlavni riziko ¢astych
chronickych onemocnéni a rozvijejiciho se metabolické syndromu (l0).

Zaver
Astma bronchiale je syndrom, ktery obsahuje fadu heterogennich typ(. Jiz do roku 2006 je
publikovana fada praci, ktera se snazi na zakladé rtznych kriterii tyto typy klasifikovat. K jejich
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definicim jsou pouzivany terminy fenotypy, posléze ednotypy. Vyznam jejich urceni je v lep-
$im poznani patofyziologickych, imunologickych a dalsich mechanizm, objeveni biomarker
(s preferenci neinvazivnich metod), které by pomohly urcit dané typy a individualizovat antiast-
matickou lécbu.

Prof. Wahn a prof. Matricardi ve svém editorialu v JACI v roce 2012 pfipominaji, Ze soucasna
doporuceni jsou zalozend na uniformnim terapeutickém pfistupu, i kdyz astma neni homo-
nogenni nemoci. Proto je potfeba udélat pokroky v ¢asné fenotypické charakterizaci astmatu,
abychom se posunuli smérem k zlep3eni kontroly, predikci a prevenci nemoci. To se tyka nejen
détského astmatu o kterém pojedndval zminény editorial (11). Z daného pfehledu jsou vybrany
typy astmatu, které jsou méné casto zminované, ale casto se v populaci vyskytuji. Patfi k nim:
astma nachylné k exacerbaci, které se nachazi u 40 % pacientl s téZkym astmatem, astma aspi-
rinsenzitivni, ktery se nachdazi u 10 % dospélych s astmatem. Je nutno myslet na astma profesni
s vyskytem v 15 % astmat vzniklych v dospélosti a na neatopické astma, které se nachazi u 1/3
dospélych a u poloviny astmatu v détstvi (vétSinou ve vazbé na infekci). Je navrhovan novy
fenotyp menopauzalni astma s vyskytem 18 % v populaci. U téZkého astmatu byla popsana
nova jednotka ,astmaticka granulomatéza”.
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Co by mélo byt pribézné sledovano u ditéte s astmatem. Pro¢, jak a kym?

MUDr. Jifi Novdk, alergologie a imunologie pfi UVN, Praha; <novakjjj@gmail.com>

I. KLINICKY PRUBEH A VYVOJ ASTMATU

Nejcastéjsi forma astmatu u déti je intermitentni, s pfiznivym pribéhem. Je zvladdnutelna
odstranénim spoustécud, Upravou zivotniho prostiedi a ulevovou lécbou. V pfipadé skutecné
perzistujiciho astmatu viak nemalé procento onemocnéni hrozi nepfiznivym vyvojem smérem
k tézSimu stupni (CAMPCS2). Pfirozeny vyvoj astmatu, odrazejici vznik plicni remodelace a vyvoj
plicnich funkci neni farmaky ovlivnitelny (1, 2). Z tohoto divodu je nezbytna komplexni péce,
zahrnujici i [é¢bu komorbidit a Upravu zivotniho prostfedi. Ukazatelem Uspésnosti terapie i pro-
gndzy astmatu je klinicky prabéh, vyvoj plicnich funkci, pfitomnost komorbidit a nezddoucich
ucinkU Iécby.

Akutni exacerbace

Informuji o aktualni kontrole onemocnéni i budoucim riziku. P¥i jejich sledovani je klicova uzka
spoluprace praktického lékafe pro déti a dorost (PLDD) a pripadné i détského Iizkového oddé-
leni se specialistou.

Co a jak sledovat: Lékar fidici [é¢bu astmatu by mél mit podrobné informace o nalezech osetfu-
jiciho lékare pfi exacerbacich a reakci na Ié¢bu. Nedostacuje vyjadreni rodica, ze byli u pediatra
a dostali napt. Spiropent. Od specialisty zase PLDD potfebuje detailni zpravy, ¢asto i pokyny
k 1é¢bé akutnich stavd.

Pochybeni: Kazdodenni chybou je nedostate¢né predavani informaci mezi zi¢astnénymi lékafri.
Casté jsou lakonické propoustéci zpravy, které by mély obsahovat i pulsovou a dechovou frek-
venci, SaHBO,, ASTRUP, reakce na Iéky a na kyslik. BéZna jsou bezobsazna doporuceni pediatrem
k vysetieni. V pribéhu lé¢by chybi informace o probéhlych exacerbacich a nékdy tfeba i mini-
malni vystupy od specialistd. Nedostatek informaci se nahrazuje pfebytkem léku.

Tolerance télesné zatéze. Namahou indukované astma (EIA - exercise induced asthma) je
velmi casty projev astmatu, ktery mlze byt vétsim problémem nez klidové symptomy nebo
méneé Cetné exacerbace. Omezeni ditéte v pohybové aktivité vede ¢asto k socialnim komplika-
cim s vrstevniky, rodici i uciteli, obzvlasté pokud neni EIA spravné rozpoznano a okoli pouceno.
U ne zcela jednoznaénych stavl je vhodné zakladni spirometrii doplnit bronchokonstrikénim
testem (BKT) s 6 minutovym béhem a pozatézovou spirometrii (3). Dnes doporu¢ovana 8 minu-
tova zatéz je pro netrénované déti zcela nevhodna a pro détské astmatiky nebezpecna. Jde
o dUlezity indikator farmakoterapie. Pokud dité nezvldda spirometrii, je vhodnéjsi porovnat fyzi-
kalni nalez na hrudniku pred a po télesné zatézi. Standardni zatézi je béh, ale obzvlasté u malych
déti je mozna i jina, nenormovanou aktivita. Astmatické symptomy ¢asto vyprovokuje i ziva hra
se smichem a dovadénim. Zatézové vysetieni neni nahraditelné nepfimymi provokacnimi testy.
Co a jak sledovat: U anamnézy neni snadna interpretace. Pozatézovy kasel jako jediny pfiznak
EIA mGze vznikat az vecer, po pfichodu domU z béhani po venku a mUize pretrvavat i v noci.
U opatrného ditéte, které zatéz predem pfizplsobuje moznému vzniku potizi, se EIA projevi jen
snizenou vykonnosti. Nékteré dité s EIA je ndpadné jen zvySenym pocenim. Tyto stavy je nutné
vzdy provéfit BKT s co nejlepsim technickym a metodickym provedenim. Za signifikantni vysle-
dek BKT volnym béhem se povazuje podle Zapletala pokles plochy pod kfivkou pratok objem
nejméné o 20 %, za stfedné tézky bronchospasmnus povazujeme pokles 0 30 % a vice a za tézky
nejméné o 50% (3).
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Pochybeni: FaleSné positivni diagnosa EIA u ditéte s nizkou zdatnosti je ¢astd, vzacny neni ani
namahou provokovany bronchospasmus (EIB) bez astmatu. EIA od nizké télesné zdatnosti
a podobnych stavl odlisi BKT béhem, od neastmatického bronchospasmu vsak nikoli.
Diagndzy EIA a EIB v praxi Casto, bohuzel, splyvaiji.

Funkce plic

Méreni plicnich funkci odrazi rlist plic u ditéte, jehoz sledovani je jednim z kritérii pribéhu
a lécby astmatu. Proto by kazdé dité s priduskovym astmatem mélo mit nejméné 1 x za rok pro-
vedeno spirometrické vysetreni, obvykle je viak tfeba ¢astéji. Pokud viak pacient neni schopen
dokonalé volni koordinace dychacich manévr(, spirometrie ztraci na vyznamu.

Co a jak sledovat: Zakladni spirometrické vySetfeni ma u astmatika zahrnovat: vitalni kapacitu
plic (VC, FVQ), vtefinovou vitalni kapacitu (FEV,), kfivku pritok-objem s vynesenim maximalnich
vydechovych rychlosti (MMEF , . .., plochu pod kfivkou A, a stfedovou vydechovou rychlost
MMEF,, . (3). Bronchomotorické testy jsou pro diagnosu astmatu velmi cenné, avsak jenom
tehdy, pokud jsou standardné provedeny. Spirometrické hodnoty jsou vzajemné provazany.
Maximalni vydechové rychlosti nezavisi jen na usili pfi vydechu, ale i na spravnosti vysledku
méfeni vitalni kapacity, kterému nékdy chybné nepredchazi maximalni nddech.

Pochybeni: Nespravné provedeni a hodnoceni spirometrie je zbytecnou, ale velmi ¢astou pfici-
nou falesné positivni diagndzy astmatu. Zralost ditéte pro spirometrii nastava v Sirokém rozmezi
mezi 4 - 7 lety zZivota, vyjimky jsou Casté.

+Nedofouknuti” celé vitalni kapacity kfivku ,prdtok - objem” znehodnocuje. Pokud se FVC
faleSné vzdaluje hodnoté 100 %, nelze prdmérné hodnoty maximalnich vydechovych rychlosti
ocekavat. Tato skutecnost ma zasadni vyznam pfi porovnavani vice kfivek u bronchodilatac-
nich i konstrikénich testu. Jsou li tedy hodnoty maximalnich vydechovych rychlosti vyneseny
z rlznych kfivek s nestejnou vitaIni kapacitou, srovnani jejich hodnot nedava smysl. Jde o velmi
Castou chybu pfi jejich hodnoceni.

FENO

Vysetfeni frakciovaného oxidu dusnatého ve vydechovaném vzduchu je pomocné vysetieni,
které by mélo vypovidat o pfitomnosti eosinofilniho zanétu pradusek. ProtoZe vysetieni neni
citlivé na neeosinofilni astma, k diagnostice astmatu se nehodi. Navic jsou k dispozici udaje,
ze vypovéd FENO ma pro eosinofilni astma velmi nizkou specifitu. Tzv. zvysené hodnoty, az
do nékolikanasobkd udavanych normalnich hodnot FENO, se ¢asto objevuji pfi bézném vyset-
fovani nejen u atopikl bez astmatu, ale i u jedinc( bez atopie a také u osob zcela zdravych. Spise
nez k diagnostice astmatu se zvazuje jeho vyuziti, pfi indexaci s leukotrieny v moci, pro rozliseni
jeho typu, a tim i zpUsobu [é¢by astmatu u déti. Tedy u fadné postavené diagnézy a kontrolni
|écby stanovené podle kontroly onemocnéni by vysetieni slouzilo k ndpovédé, zda IéCit inhalac-
nimi kortikosteroidy nebo antileukotrieny.

Co a jak sledovat: Hodnoty FENO by u konkrétniho pacienta nemély byt porovnavany s tzv.
populacnimi normami, ale s nejlepSimi osobnimi hodnotami. U nékterych jedincd by potom
mohly byt dopliujicim, pomocnym kritériem kontroly astmatu.

Pochybeni: Fale3na positivita FENO je v CR ¢astou a zbyte¢nou pFi¢inou nespravného stanoveni
diagndzy astmatu, neméné tak neindikované kontrolni [écby astmatu a zbytecného zvysovani
davek inhalac¢nich kortikosteroid.

FENO neni stanovenym kritériem pro diagnostiku astmatu ani indikdtorem terapie (GINA). Nejde
o opomenuti tvlrct konsenzu GINA ani nedostate¢né ekonomické moznosti zdpadni spolecnosti.
Zdrzenlivy postoj k vyznamu FENO ma napf. Americka akademie pro alergii, astma a imunitu.
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Il. KOMPLIKACE Z KOMORBIDIT ASTMATU
Priduskové astma se i u déti sdruzuje s dalSimi nemocemi,komorbiditami, jejichz vyskyt je prav-
dépodobnéjsi nez u déti bez astmatu.

Rhinosinusitis

Nékteré patogenetické mechanizmy astmatu a chronické rhinitis (rhinosinusitis) mohou byt
spole¢né, a tim i nékteré zpUsoby jejich 1éCby.

Co a jak sledovat: Sekreci z nosu a jeho priichodnost jako indikatory zanétu nosni sliznice. Déti si
na sekreci a dychani usty snadno zvyknou a rodice tento stav ¢asto bagatelizuiji.

Pochybeni: Nevyuzivani rhinoendoskopického vysetreni.

Prehlizeni omezené nosni priachodnosti s naslednym dychanim usty je jednou z nejcastéjsich
chyb, které mohou vést k dalSim komplikacim. Inhalovani vzduchu neklimatizovaného v nos-
nich dutinach ma negativni dopad na onemocnéni DCD.

Obezita

V poslednich letech pribyly dikazy o patofysiologickém provazani obezity a priaduskového
astmatu. Obézni jedinci maji nejen vétsi dispozici k astmatu samému, ale i k astmatu tézkému.
Co a jak sledovat: Pravidelné sledovani vyvoje télesné hmotnosti u détského astmatika se zapi-
sem do tabulky.

Pochybeni: Neobjasnéni vyznamu obezity rodicim pacienta. Nediagnostikovani Cushingova
syndromu z nadbytku IKS.

Syndrom spankové apnoe
U déti casto opomijeny nebo bagatelizovany stav, pro ktery plati vétsina pravidel jako v medi-
ciné dospélych.

GERD
Oboustranna potenciace astmatu a gastroesofagealni refluxové nemoci je ¢asta. Na 12. Setkani
lékar CR a SR proto je pfedmétem zvlastniho sdéleni.

Atopicky ekzém

Vcasné stanoveni diagnozy atopického ekzému a jeho lé¢ba jsou dulezZitou slozkou terapie
astmatu. Zanét klze pfi ekzému neni jenom problémem povrchu téla. Je soucasti systémové
imunitni poruchy.

Co a jak sledovat: Déti s ekzémem zvat pravidelné na kontroly.

Pochybeni: Nepfimérend obava z kortikosteroidl s kozni aplikaci vede ¢asto k utrpeni pacienta
ze svédéni a k porucham spanku. Skrabani je jednim z mechanizma zhorsovani nemoci. Paradox
pfi srovnani s naduzivanim inhalacnich KS je az nepochopitelny.

Alergie

Casné sensitizace nebo dokonce ¢asné polyvalentni alergie jsou zavaznym prognostickym uka-
zatelem u astmatu, stejné jako sensitisace mnohocetné.

Co ajak sledovat: Jednotlivé alergie se u ditéte objevuji postupné, v priibéhu jeho vyvoje. Proto
by anamnesticky screening alergii mél byt provadén témér pri kazdé navstéve u lékare. Priblizné
1 x za 2-3 roky by mély byt provedeny koZni testy metodou prick, pfipadné vybérové vysetieni
hodnot specifickych IgE. Positivni vysledky nejsou ¢asto provazeny jakymkoli onemocnénim
a negativita byva nékdy také faleSna. Vysetieni ma tedy pro alergickd onemocnéni nizkou spe-
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cificitu a nema ani dostatecnou sensitivitu. Pfesto viak, bohuzel, neni v praxi schlidné vysetreni
specifickymi provokacnimi testy.

Pochybeni: Nespravné zavéry vysetieni na alergické onemocnéni jsou Casto zbyte¢né a mohou
mit dlouhodoby dopad na Zivot pacienta. Alergenova sensitisace byva nékdy mylné s alergii
ztotoznovana.

Volba nevhodnych kopicek pro kozni testy. Zejména u malych déti dochazi k nepresnym vysled-
kdm s lancetami Stallerpoint ve smyslu falesné positivity. Pfesnéjsi vysledky je mozné ziskat
kovovymi kopicky ALK lancet.

Ill. PRIMERENOST LECBY

Béhem témér dvacetileté edukace Iékar(l, zamérené na lé¢bu a diagnostiku astmatu, dochazi
v CR vedle nespornych Gspéchl souc¢asné k extrémnimu prelécovani a pfehnanému diagnos-
tikovani détskych astmatikd (4,5). Pro vétsinu Iékaf(i edukovanych skoliteli CIPA a CSAKI je
pfizna¢né pravidelné poruSovani doporuceni k [é¢bé astmatu. V posledni dobé je Uplné bézné
i ordinovani fixni kombinace IKS + LABA v rozporu s doporucenimi pro détsky vék, a to dokonce
i u déti do 5 let Zivota (4,5). Ze viech konsenzl vyplyva, ze déti maji byt v naprosté vétsiné
l[éceny monoterapii IKS, pfipadné antileukotrieny. Kombinace IKS s LABA pfichazeji v uvahu, az
pokud se astma po IKS nelepsi. Détem do 5 let neni kombinace IKS + LABA doporucena zadnym
konsenzem.

K nespravné stanovenym diagnézam astmatu a tim i k nevhodné terapii dochazi v CR asi u polo-
viny takto oznacenych déti (4). Nej¢astéji jde o opakované respiracni infekce, neastmatické
obstrukéni bronchitidy, nizkou télesnou zdatnost a protrahovanou bakterialni bronchitis.

Co a jak sledovat: Primérenost 1éCby by méla byt, pfi zachovani individudlnich zvlastnosti,
volné srovnatelna s indikacemi a davkovanim dle posledniho konsenzu GINA (6, 7) a ICON (8).
Za nizké, a tedy zdaleka nejcastéji vhodné davkovani se v soucasnosti doporucuje u déti do 12
let 100 ug IKS denné (budesonid BUD, beklometason BDP nebo flutikason FP). Doporuéeni CIPA
byva zpravidla inovovano s takovym zpozdénim, ze posledni verze m{ize byt i vice let zastarala
ve srovnani se svou ,pfedlohou” - kazdoro¢né aktualizovanym konsenzem GINA. V soucasnosti
je nejvyznamnéjsi dokument ICON, vytvareny pouze détskymi specialisty, ktery vsak nezachazi
ve véem do dostatecnych podrobnosti.

Pochybeni: Nespravné volena lé¢ba antiastmatiky je v CR podstatné ¢ast&jsi nez fadné indiko-
vana. Z analyzy détskych astmatikd v CR vyplyva, Ze z 221 déti s pravidelnou kontrolni lé¢bou
astmatu byla jeji indikace v souladu s kritérii GINA jen u 1/3 déti ze souboru takto 1éCenych.
Volba mezi monoterapii IKS a kombinaci IKS + LABA odpovidala kritériim GINA u 1/10 déti,
kombinace IKS + LABA byla spravné indikovana u 2 déti ze 128. 9/10 déti mélo monoterapii IKS
predavkovanou, zatimco 1 dité (1 %) poddavkovanou. Pfi uvedeném naduzivani farmakotera-
pie méla 1/3 déti nevyhovujici inhalacni systém, techniku inhalaci nebo complience. Vhodna
uprava domaciho prostredi se zfetelem na spoustéce astmatu nebyla prakticky doporucovana
(4). Celkovy objem preskripce IKS je v CR 9 x vétsi nez by odpovidalo doporuéeni GINA (6,7).

IV. MONITOROVANI NEZADOUCICH UCINKU ANTIASTMATICKE LECBY

Nezadouci Ucinky z predavkovani IKS hrozi u déti vice nez u dospélych. Jednou z pfi¢in velmi
tézkych komplikaci 1é¢by IKS bylo v souboru 27 déti nepfizptisobovani davek plose téla nebo
alesponn hmotnosti ditéte. Absorbce inhala¢nich kortikosteroid( je podstatné vétsi u intermi-
tentniho ¢i lehkého astmatu s plicemi bez chronickych zmén nez u tézsich forem (9). Proto
nejvétsi riziko systémovych ucinkd IKS hrozi u intermitentnich nebo zcela neaktivnich forem
onemocnéni, tedy pravé tam, kde byva lé¢ba nasich détskych pacientli nejcastéji vedena
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nespravné. Doporucené davky pro vedeni lé¢by détského astmatu byvaji v CR dodrzovany spise
vyjimecné, Castéji jsou nékolikanasobné prevyseny. V nasich materidlech nebyva uvadéno, ze
zakladni davkovani pro détské astmatiky je 100 ug BUD, BDP ¢i FP denné (10). Je otazkou do dis-
kuze, kdo monitoruje pediatrické funkce v pfipadé osetfovani ditéte specialistou pro dospélé.

Co a jak sledovat:

U ditéte s priduskovym astmatem, lé¢enym od davky 200 ug IKS/den ma byt pravidiné
sledovano:

Ruastova rychlost, vyska, vaha

Funkce nadledvin

Kostni mineralisace

Psychicky stav ditéte

Dle davek a individualni dispozice glukosova tolerance, TK, o¢ni a kozni vys.

A) RUST

Opozdéni télesného ristu je castym dusledkem lécby inhala¢nimi kortikosteroidy. Drivéjsi
jednoznacné nazory o pfechodném charakteru ristové poruchy pfi [é¢bé IKS s naslednym
ristovym urychlenim (catch up) a nutnym vyrovnanim rlstové ztraty se ukazaly jako chybné.
Klicovou studii, o kterou se takovéto nazory opiraly, byla studie Agertoftové a Pedersena. Pravé
tato prace vsak jevi zasadni metodické nedostatky (11). V soucasnosti jsou k dispozici studie,
které ukazuji na riziko trvalého ristového opozdéni, nastavajici u urcitych skupin pfedskolnich
déti pfi medikaci propionatem flutikasonu v davkovani 2 x 88 ug (12). U kolnich déti bylo kli¢o-
vou studii CAMPCS2 prokadzano malé, ale primérné zbrzdéni rlistu jesté pri medikaci budeso-
nidem v ddvce 2 x 200 ug denné. Ze studie START vyplyva dlouhodobé rlistové opozdéni jiz pfi
budesonidu Turbhaler davkovaném 200 ug denné.

Méfeni a hodnoceni riistu.

Télesny vzrist stojiciho ditéte se méfi stadiometrem, u kojencll v bodymetru (korytko)

Porucha rlstu ve smyslu retardace je definovana télesnou vyskou ditéte pod 3. percentilem.
Ceska populace ma byt hodnocena podle nasich rastovych grafd SZU, UK PEF, P. Blaha J.
Vignerova 2004 ze VI. Celostatniho antropologického vyzkumu déti a mladeze 2001 (13).

Ristova rychlost pri lécbé IKS

Pri 1é¢bé IKS sledujeme, zda nedochazi ke snizeni riistové rychlosti. Jde o rlstovou rychlost
ditéte pod 25. percentilem pro dany vék, vypoctenou ze dvou méfeni riistu nejméné v pullroc-
nim intervalu. K vypoctu rlistové rychlosti se uzivaji tabulky ¢i percentilové grafy riastové rych-
losti dle Tannera (14). Orienta¢né je mozny odhad rdstové rychlosti podle riistovych grafti SZU
zr. 2004, kdy za jeji snizeni Ize povazovat pokles v ristovém grafu o vice nez jedno pasmo (15).

Predik¢ni vyska

U jedincl blizicich se ukonceni rastu nebo po jeho ukonceni se sleduje dosazeni predpovézené
vysky. Pfedpovéd ukoncené télesné vysky (dospélé vysky) se pocita ze souctu vysky matky
a otce, u chlapct je navyseny o 13cm a u dévcat snizeny o 13cm, s naslednym délenim dvéma.
Predikéni dospéla vyska pro chlapce = (Vys$ka otce + vySka matky + 13cm) : 2

Predikéni dospéla vyska pro divky = (Vyska otce + vySka matky - 13cm) : 2
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B) MINERALIZACE KOSTi

Poruchy kostni mineralizace ve smyslu osteoporézy v diisledku Ié¢by inhala¢nimi kortiko-
steroidy jsou ¢asté. V CR byla ultrasonometricky a densitometricky DXA potvrzena osteopo-
réza u 18% z 566 détskych astmatiku, [é¢enych IKS od davky 200 ug denné. Astmatici bez IKS
tyto nalezy neméli. Zlepseni po redukci davek IKS nebo jejich nesteroidni nahradé svédcilo pro
glukokortikoidy indukovanou osteoporézu (GIO), (16, 17). V americké studii CAMP byl zjistén
vyznamny pokles BMD po |é¢bé budesonidem 2x200 ug u adolescentnich chlapcu. Individualni
variabilita u GIO je takového stupné, Ze nelze spolehlivé bezpecnou davku IKS pro kost stanovit.
Co a jak sledovat: Vysetreni kostni density (BMD) se standardné provadi densitometricky dvou-
energiovou absorpciometrii (DXA) anebo kvantitativni ultrasonometrii (QUS). Hodnotici lékaf
musi mit zkusenosti s vySetfenim u déti. Davka zareni pfi DXA je asi 1/10 davky pfi RTG plic.
Kostni ultrasonometrie je velmi cenné vysetieni, pokud je provadéno specialistou.

Indikace vysetfeni BMD: Kostni densita by méla byt vySetiena u vSech déti s davkovanim IKS
200 ug denné a vice. Zvysené riziko jevi inhalace flutikasonu ve formé MDI pfes nastavec u déti
s lehkym nebo intermitentnim stupném astmatu. Druhou skupinou indikaci vysetfeni BMD
u détského astmatika jsou dalsi rizikové faktory osteopordzy.

Mozné chyby a omyly: Nepodporovani ditéte v pohybu, zbytecné omluvenky na télesnou
vychovu, neléceni zatézovych potizi. Nesuplementovani pfijmu vitaminu D a kalcia.

Pro hodnoceni DXA i QUS je nezbytny pediatricky software. Vysledky musi byt vyjadieny jako
Z - score, nikoli T - score. Zkresluje je také urychleni ¢i zpomaleni dospivani, télesného vyvoje
a mala ¢i velka sila kosti.

C) NADLEDVINY

Astmatik Iéceny IKS je ohrozen supresi nadledvin

Subklinicka hypofunkce miiZze nastavat jiz od nizkého davkovani IKS. Frekvence vyskytu suprese
nadledvin pfi lé¢bé IKS zavisi na davkovani. Zivot ohrozujici Addisonské krize byly zjistény
nejcastéji (byt vzacné) u dennich davek 500 ug IKS a vice, také vak u 400 ug denné. Tézké
hypofunkéni stavy nastaly nékdy i pfi ddvkovani 200 ug denné. Z inhala¢nich kortikosteroidu
byla pfevdzna vétdina adrendlnich insuficienci zplsobena flutikasonem. Individudlni citlivost
na exogenni kortikosteroidy je zna¢nd a zavisi na vice faktorech.

Co ajak sledovat: Screening funkce nadledvin se provadi vysetfenim ranniho kortisolu v krevnim
séru, které ma znacnou prirozenou, i individualni variabilitu. Orienta¢né se doporucuji opako-
vané kontroly osy HPA pfi hodnotach kortisolu v rozmezi 150-300 nmol/l, zatéZova substituce
pfi hodnotach nizsich nez 100 nmol/I. Pfesnéjsi je vysetfeni odpadu volného kortisolu v moci/24
hod. ev. dalsi metody (ACTH, DHEA-S, CRF). Pacienta suspektniho z adrenalni suprese je tieba
predat endokrinologovi a dohodnout s nim dalsi postupy (19).

Mozné chyby a omyly: Nediagnostikovani adrendlni hypofunkce. Opomenuti substituce pfi zatézi
u prokazané suprese osy HPA. Vzhledem k diurnalnim vykyvim adrenalni funkce je dullezita
doba odbéru se standardizaci od 8 do 9 hodin rano.

D) PSYCHICKY VYVOJ, CHOVANI

K maximalnimu vyskytu psychickych poruch pfi lé¢bé IKS dochézi ve véku do 10 let. Podle svéd-
ského prizkumu inhala¢ni kortikosteroidy zplsobuji nej¢astéji agresivitu, excitabilitu, hyperakti-
vitu, neklid azmény nalady. Byvaji zaznamenany i poruchy koncentrace, nespavost a nekorigované
chovani. Jiné prace upozornuji na deprese, euforie a manie (18). Lé¢ba nékterymi antihistaminiky,
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vetné (levo)cetirizinu, zplGsobuje ¢asto Unavu, ospalost a zhorseni skolniho vykonu.

Co a jak sledovat: Socialni vztahy ditéte, Skolni prospéch, chovani v rodiné. Dité nedostatecné se
projevujici navenek jesté nemusi byt bezproblémové. Po redukci davek IKS se psychické sym-
ptomy zlep3uiji.

Mozné chyby a omyly: Anamnéza bez hodnoceni stavu psychiky u ditéte s IKS. Nebo neuropsy-
chické poruchy jsou u ditéte zaznamenany, avsak nejsou pfi¢teny lécbé IKS.

ZAVER

Otéazka, kdo a jak ma vysetfovat dité na nezadouci Ucinky antiastmatické 1éCby nebyla pfi
véeobecné bagatelizaci této problematiky v CR fe3ena. B&zné pravidlo, Ze za lé¢bu odpovida
ordinujici l1ékaf, narazi na otazku jeho dovednosti a kompetenci. Obzvl. pfi dnes stale ¢astéjsi
péci nepediatr(i o déti. Je zde i otdzkou ,pediatrické vybaveni’, napf. rlstové grafy, hodnoceni
vysetfeni hormon( v krvi, bodymetr-korytko apod. Hodnoceni kostni mineralizace u déti nejsou
ovsem zvykli provadét ani pediatfi. Monitorovani nezadoucich ucinkd IKS je jednim z velkych
dluhd v doskolovani Iékard.
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Pfednaska pojedndava - na pozadi konkrétni ilustrujici kazuistiky — o dostupnych moznostech
lé¢by skutecné tézkého astmatu. Za skutecné tézké (tzv. SRA - severe refractory asthma) je
povazovano astma, k jehoz kontrole nestaci bézné doporuc¢ovana maximalni l1éCba, spocivajici
dnes predevsim v kombinaci vysokych davek inhalacnich kortikosteroid(i a dlouhodobé puso-
bicich betamimetik. K 1é¢bé téchto nemocnych je pak zavadéna dlouhodoba systémova korti-
koterapie se vdemi nezadoucimi dlsledky, pficemz u nékterych astmatik( ani tato Ié¢ba nevede
ke kontrole jejich nemoci.

Jsou uvedeny Cetné terapeutické moznosti, jak nutnosti systémové kortikoterapie u nemocnych
s tézkym astmatem predejit, zabranit nebo ji minimalizovat - s tim, Ze jsou konkrétné uvedeny
piedevéim v CR redlné dostupné alternativy, jimiz jsou: technicky zdokonalené inhala¢ni sys-
témy, novd generace inhala¢nich kortikosteroidd, moznosti odstranéni steroidni rezistence
(nizkodavkovy teofylin, nortriptylin, vysokodavkové i.m. steroidy), nova role makrolid( a antile-
ukotrien(, Ié¢ebny potencial |ékl zavadénych pro CHOPN (tiotropium, indakaterol, roflumilast),
anti-IgE 1é¢ba, metoda bronchialni termoplastiky, potencialni role imunosupresiv a biologické
anti-tumor necrosis factor (TNF) IéCby a pouziti antimykotik.

Kazuistika dokladuje vyznam individualizace |é¢by, zalozené nejen na podrobné charakteristice
(fenotypizaci) konkrétniho astmatika, ale i na vztahu lékaf-pacient.
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Novy doporuéeny postup CPFS pro diagnostiku a Ié¢ébu chronické obstrukéni
plicni nemoci (Fenotypova lécba CHOPN)

Viadimir Koblizek, Jan Chlumsky, Vladimir Zindr, Jana Satisnkd, Vratislav Sedldk, Katefina
Neumannovd, Jaromir Zatloukal, Sdrka Pracharovd - Expertni skupina CPFS

Jak je znamo, kazdy ¢lovék je jiny, a tak rovnéz mezi pacienty s chronickou obstrukéni plicni
nemoci (CHOPN) mohou byt zna¢né rozdily. Pfistup k diagnostice a 1é¢bé CHOPN se vyznamné
zménil v souvislosti s vydanim revidovanych doporuceni GOLD (Global initiative for chronic
Obstructive Lung Disease) v prosinci roku 2011," na které navazalo vytvoreni Doporuceného
postupu pro diagnostiku a lé¢bu stabilni CHOPN Sekci bronchialnich obstrukci Ceské pneu-
moftizeologické spolec¢nosti.? Pfi diagnostice a klasifikaci CHOPN tedy hodnotime nejen miru
bronchidlni obstrukce (funkcni vysetieni), ale také pfitomnost symptoma a riziko exacerbaci.
Zajimame se rovnéz o komorbidity ( ischemicka choroba srdecni, kardialni selhavani, fibrilace
sini, anemie, diabetes mellitus, viedova choroba, plicni karcinom, deprese, kachexie, osteopo-
réza, spankové poruchy dychani) a mnohocetné rizikové faktory, zejména o nikotinizmus (at jiz
soucasné pritomny nebo v anamnéze) a miru zneciténi prostredi, ve kterém se jedinec bézné
pohybuje (bydlisté, profesni expozice).

Na zakladé pfitomnosti specifickych priznakl se vydéluje nékolik zakladnich fenotyp(i CHOPN
(tabulka 1), které se mohou vzajemné prekryvat a vyvijet se v Case. Algoritmus postupu k uréeni
fenotypu CHOPN u konkrétniho pacienta na zakladé zhodnoceni anamnézy a vysledk( funk¢-
nich, popfipadé laboratornich ¢i zobrazovacich vysetieni, je zndzornén na obrazku 1.
Z3kladem lé¢by viech nemocnych s CHOPN je eliminace rizik (koufeni, profesiondlni expozice
apod.); vdem symptomatickym pacientim s CHOPN by méla byt podana pausalni lé¢ba, ktera
predstavuje druhy krok v terapii stabilni CHOPN, viz obr 2. Ta spociva v aplikaci broncho-
dilatancii s kratkodobym ucinkem (SABA a/nebo SAMA) dle potreby, a predevsim v uzivani
bronchodilatancii s dlouhodobym ucinkem (LABA a/nebo LAMA). Soucasné by se pacienti méli
vénovat rehabilitaci/aerobni aktivité, méli by byt ockovani proti chfipce a pneumokoku a mély
by byt IéCeny jejich komorbidity. Dllezité je rovnéz neopomenuti edukace, tréninku inhala¢nich
technik, sledovani compliance lécby a zdravy zivotni styl.

Tretim krokem v terapii pacientl s CHOPN je fenotypové cilena léc¢ba. Napfiklad u pacient
s bronchitickym fenotypem a s fenotypem CHOPN a bronchiektaziemi je vhodné k eliminacni
a pausalni lécbé zafadit terapii inhibitorem PDE-4 (nemocni s Castymi exacerbacemi a FEV,
< 50 % nalezité hodnoty), mukolytiky ¢i antibiotiky (zejména u pacient(l s bronchiektaziemi)
a uziti specifickych rehabilita¢nich pomUcek. U nemocnych s emfyzematickym fenotypem pak
mohou byt prospésné pneumochirurgicky, popfipadé bronchoskopicky volumredukéni vykon
(LVRS, BVR), bulektomie, eventualné transplantace plic; u téchto pacientll ma své misto také
lé¢ba teofylinem, poptipadé substituce a.-antitrypsinu pfi jeho deficitu. Zptsoby lé¢by dopo-
rucené pro tyto i dalsi fenotypy jsou shrnuty na obrazku 3.

Poslednim stupném v l1écbé CHOPN je terapie respiracniho selhavani a péce o terminalni stavy.
Zde se uplatniuje dlouhodoba domdaci oxygenoterapie (DDOT), v nékterych pfipadech muze byt
pfinosnd i neinvazivni ventila¢ni podpora (NIVP). U nékterych pacient(l Ize zvazit provedeni jiz
zminénych volumredukénich vykon, bulektomie ¢i transplantace plic; v termindlnich stadiich
ma své misto paliativni 1é¢ba.

Skute¢nym pilifem farmakoterapie CHOPN zustava inhalacni 1é¢ba, ktera se dle nového navrhu
Doporuc¢eného postupu CPFS pro diagnostiku a lé¢bu stabilni CHOPN rozdéluje do skupin:
LABA (formoterol, salmeterol), U-LABA (napf. indakaterol), LAMA (aklidinium) a U-LAMA (napf.
tiotropium, glykopyrronium)*. Ve studii Laubeho a spol. pfitom bylo zjisténo, ze chyby pfi inha-
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laci 1éCivych latek déla 76 % pacient( uzivajicich inhalacni aerosoly a okolo 50 % nemocnych
uzivajicich dechem aktivované aerosoly, 4-94 % pacient(l uziva Spatné praskové formy inhalac-
nich 1ékd a 25 % nemocnych nikdy neabsolvovalo nacvik inhalace.? Pfi¢cinami nizké adherence
mohou byt nedostatec¢nd edukace ¢i neposkytnuti informaci, jejich nepochopeni, zapomenuti
¢i postupna modifikace a chybéni kontroly. Pfed vyménou jednoho Iéku za druhy z dlivodu jeho
domnélé nedostatecné ucinnosti se doporucuje pfekontrolovat spravnost inhalaéni techniky.
V3echny inhala¢ni systémy jsou podobné ucinné, pokud se pouzivaji spravné, a kazdy z nich
ma své uplatnéni. Ne viechny inhalacni systémy vsak jsou vhodné pro kazdého pacienta: pfi
obtizich s hlubokym vydechem a silnym nadechem nejsou vhodné praskové formy, pfi Spatné
koordinaci pohybu ruky a nadechu nejsou vhodné aerosolové inhalatory (pMDI), u nemocnych
s narusenou jemnou motorikou nejsou vhodné kapslové inhalatory. U malo spolupracujicich
pacientd jsou vhodné pouze spacery ¢i nebulizace. Nejvyhodnéjsi je, pokud ma pacient vsechny
své inhalatory stejného typu a maximalné dva soucasné.

Optimalni 1é¢ba nemocnych s CHOPN vyzaduje individualizovany a multidisciplinarni pfistup
zaméfeny na pacientovy symptomy, potfeby a pfani. Musi zohledfiovat osobni, socidlni a kul-
turni faktory kazdého nemocného (tzv.personalizovand medicina). Méla by pokryvat viechny
aspekty tohoto multiorganového syndromu a soucasné i systémové dopady a asociované
komorbidity. K jejimu naplnéni je tfeba do integrovaného systému péce zahrnout nejen oset-
fujiciho pneumologa ¢i zdravotnicka zafizeni, ale i rodinu nemocného, jeho praktického Iékare,
fyzioterapeuta, psychologa, nutricionistu a zejména samotného pacienta. Hlavnimi slozkami
terapie jsou eliminace rizikovych faktor(, pausalni terapie zaméfend na redukci symptomu
a dopadll onemocnéni a fenotypickd Ié¢ba. Nezbytnym piedpokladem je partnersky vztah paci-
enta a lékafe a nikdy nekoncici edukace a trénink. Pokud onemocnéni dospéje do terminalni
faze je na misté jesté vice prohloubit partnersky vztah a v¢as rozhodnout o limitech dalsi péce.
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Vyuziti airway clearance techniques u nemocnych s poruchou expektorace
spojenou s oslabenim dychacich svalt
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Katedra prirodnich véd v kinantropologii, Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury,
Univerzita Palackého

Oslabeni nadechovych nebo vydechovych svali mlze zplsobovat problematickou a neefek-
tivni expektoraci, kterd mize byt spojena se stagnaci bronchialni sekrece a s dalsimi komplika-
cemi zdravotniho stavu pacienta. Porucha expektorace miZze byt spojena nejen s oslabenim
svalové sily dychacich svald (napt. nervosvalova onemocnéni, stp. operacich v oblasti hrud-
niho kose a bfisni dutiny, postizeni centralniho nebo periferniho nervového systému, funkéni
poruchy pohybového systému), ale také s onemocnénim dychaciho systému (napf. chronicka
obstrukéni plicni nemoc, bronchiektazie, bronchitida, bronchopneumonie, cysticka fibréza) [5].
V ramci fyzioterapie je mozné vyuzit techniky pro usnadnéni expektorace, které jsou ozna-
Covany jako techniky hygieny dychacich cest — airway clearance techniques. U nemocnych
muUzeme aplikovat techniky bez pomicek nebo s dechovymi pomUckami. Mezi techniky
pouzivané v ramci respiracni fyzioterapie bez pom(cek patfi autogenni drendz, aktivni cyklus
dechovych technik, vibra¢ni techniky, posturalni drendz a poklepy hrudniku. Posturalni drenaz
a poklepy hrudniku jsou v3ak techniky, které nejsou uz v dnedni dobé tak ¢asto pouzivané pro
velké mnozstvi kontraindikaci a pro efektivnéjsi ucinek aktivnich technik. Pro usnadnéni expek-
torace je mozné vyuzit také dechové pomUcky. Tyto pomucky zafazujeme do instrumentalnich
technik respiracni fyzioterapie. Mezi nejcastéji indikované pomcky patfi RC-Cornet, Flutter,
Acapella, Threshold PEP, Thera-PEP a Pari PEP S-System [4,5,6].

U nemocnych, u kterych se ale vyskytuje vyrazné oslabeni dychacich svalt (hodnota inspiracni
kapacity je nizsi nez 2,51; vrcholova vydechova rychlost je nizsi nez 2,71/s; vrcholova vydechova
rychlost pfi kasli je nizsi neZ 270l/min; maximalni vydechovy ustni tlak je nizsi neZ 60cmH,0),
nejsou vyse uvedené techniky vétSinou jiz tolik ucinné a je nutné vyuzit dalsi techniky respiracni
fyzioterapie — glosofaryngealni dychani, vyuziti ambuvaku pro podporu dostate¢ného nadechu,
manualni stlaceni hrudniku béhem vydechu a mechanickou pfistrojovou podporu.
Mechanicka pfistrojova podpora je neinvazivni technika, kterd usnadni nddechovou i vyde-
chovou fazi kasle pomoci stfidani pozitivniho inspiraéniho a negativniho exspira¢niho tlaku,
coz je oznacovano jako mechanicka insuflace a exsuflace (MI-E — mechanical insufflation and
exsufflation). V Ceské republice je mozné vyuzit pFistroj CoughAssist, ktery Ize aplikovat pomoci
oblicejové masky nebo naustku. CoughAssist Ize vyuzit pro usnadnéni expektorace také
u nemocnych s tracheostomii. Pfistroj ma i vibracni ucinek, ktery napomaha snazsimu odlepeni
hlend ze stén bronchd. Uginek mechanické pfistrojové podpory na zlepseni posunu sekrece
v dychacich cestach, na efektivni expektoraci a predchazeni vzniku atelektazy byl prokazan
v fadé studii. Vyhodou mechanické pfistrojové podpory je moznost jejiho vyuziti i v domacim
prostiedi [1, 2, 3, 7].

Techniky respiracni fyzioterapie by mély byt nedilnou soucasti 1é¢by pfi poruchach expekto-
race. U nemocnych s poruchou expektorace je vzdy dlileZitd mezioborova spoluprace, zejména
lékare, fyzioterapeuta a zdravotni sestry. Lé¢ba a volba jednotlivych postupl by méla byt
na podkladé vysledkl vysetreni, tak aby mohla byt cilena na konkrétni obtize pacienta.
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Imunitni odezva na virové infekce respira¢niho systému

Jan Krejsek, Ustav klinické imunologie a alergologie, LF UK a FN Hradec Krdlové

Dychaci soustava ¢lovéka je z principu svého fungovani vystavena obrovskému mnozstvi pod-
nétl. Mezi témito podnéty mohou byt neskodné slozky zivotniho prostredi. Zahrnuji vsak nepo-
chybné skodlivé podnéty, zejména nejriiznéjsi xenobiotika pfitomna ve vdechovaném vzduchu
a infekéni agens. S ohledem na mikrobialni bezpecnost soudobé potravy Ize dychaci soustavu
povazovat za prevladajici vstupni branu pro infekéni agens. Do obrannych reakci se zapojuji
vSechny bunécné struktury dychacich cest. Dnes jiz nem(zeme redukovat nase predstavy
o ochrané dolnich dychacich cest pouze na imunitni systém oznacovany jako BALT. Zasadnim
zpUsobem se na ni podileji i epitelové bunky vystylajici dychaci cesty, fibroblasty, hladka sva-
lovina a pestrd mnozina ochrannych humoralnich faktor(i produkovanych epitelem i burikami
imunity. Expozice dychacich cest patogennim mikroorganism{m vyvolava v ¢lovéku obrannou
zanétovou reakci, jejimz cilem je eliminace poskozujici noxy a sou¢asné minimalizace posko-
zeni dychaci soustavy jak samotnym infekénim agens, tak samotnou zanétovou reakci. V tomto
ohledu fesi imunitni systém dychacich cest velmi delikatni problém, ktery spociva v regulaci
obrannych mechanism{, aby tohoto cile bylo dosazeno. Pro mnohé, pfedevsim chronické pato-
logie dychaci soustavy, pro které nam modelové muze poslouzit bronchialni astma a chronicka
obstrukéni choroba plicni, miZeme jiz identifikovat zakladni abnormity zanétové reakce, které
je indukuji nebo vedou k jejich exacerbaci. Daleko prehlednéjsi je nase znalost téchto procesl
u experimentalnich zvifecich modell. Sdéleni bude zaméfeno s.s. na patogenezi virovych
infekci dolnich dychacich cest s védomim, Ze abstrahuje od souvislosti virovych infekci a chro-
nickych poskozeni dychacich cest a nespojuje virové infekce s bakterialnimi infekcemi dolnich
dychacich cest, které jsou ve své vétsiné disledkem virovych infekci.

Za prilomové pro dnesni chapdni patogeneze virovych infekci plic Ize povazovat aplikaci
soucasného paradigmatu ,bezpecné” versus ,nebezpecné/poskozené” jako zakladu obranné
i poskozujici zanétové reakce, doplnéné o zapojeni buné¢ného substratu nehematopoetického
plvodu. Epitelové buriky plic a buriky vrozené imunity identifikuji nebezpelné vzory patogen-
nich mikroorganismu (PAMP) a signdly spojené s poskozenim vlastnich struktur DAMP prostred-
nictvim mnoziny nékolika desitek plné definovanych molekul, které oznacujeme jako molekuly
PRR. Tyto molekuly jsou pfitomny v humoralnich obrannych slozkach dolnich dychacich cest.
MUzeme za né povazovat surfaktantové molekuly a také molekuly kolektin(i. Do zanétové reakce
indukované virovou infekci se vyznamnéji zapojuji receptory PRR, které se nachazeji na povrchu
bunék a zvlasté receptory, které jsou lokalizovany strategicky v endosomalnim kompartmentu
bunék. Replikace virovych nukleovych kyselin, ktera probiha uvnitf epitelovych bunék dycha-
ciho traktu se dfive nebo pozdéji projevi pfitomnosti virovych vzord PAMP, pfedevsim ssRNA
a dsRNA pravé v endosomalnim kompartmentu bunék. Identifikace signal(i nebezpedi virového
plvodu aktivuje buriky epitelu a rovnéz bunécény substrat vrozené imunity, predevsim dendri-
tické bunky pfitomné v dolnich dychacich cestach k sestaveni signalisomu a aktivaci transkrip¢-
niho faktoru NFkB. Aktivovany NFkB po translokaci do jadra bunék stimuluje prepis fady gend,
pro které je jednoticim prvkem jejich prozanétové plsobeni. Jedna se o prozanétové cytokiny,
napf. IL-1B a TNFa. Prvni linii protivirové obrany vsak predstavuji interferony I. tfidy tvorené
infikovanymi burikami, které brani Sifeni viru v bunécném substratu dolnich dychacich cest.
Zvlastni postaveni v prvotnich signalech spojenych s poskozenim epitelovych bunék dychacich
cest virovymi agens ma uvolnéni IL-1a. IL-1a slouzi jako tzv. alarmin a stimuluje dendritické
buriky k plné aktivaci. Dendritické buriky jsou v plicich lokalizovany uvnitf plicniho intersticia
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v podslizni¢ni vrstvé. Mohou viak svymi dendrity pronikat skrze epitelovou vrstvu a zajistit tak
,vzorkovani“ signald nebezpeci/poskozeni na povrchu epitelovych struktur plic. Populace den-
dritickych bunék dychacich cest je heterogenni. Lze odlisit dvé hlavni populace rezidentnich
dendritickych bunék respira¢niho traktu a to dendritické buriky nesouci CD11chi/CD103+, které
jsou lokalizovany ve spojeni s epitelovou vystelkou dychacich cest a CD11bhi/CD103- dendri-
tické bunky nachazejici hloubéji se v plicnim intersticiu. Dendritické bunky s expresi CD103
maji vyjadien povrchovy receptor zvany langerin. Aktivované dendritické bunky CD103+ jsou
schopny tvofit mensi mnozstvi prozanétovych cytokind v porovnani s CD103- dendritickymi
bunkami, které jsou v prlbéhu zanétu nejvyznamnéjsim zdrojem cytokinl véetné chemokind.
Jinou vyvojové a funkéné odlisnou populaci dendritickych bunék v respiraénim traktu jsou plaz-
macytoidni (pDC) dendritické bunky. Tato bunécna populace sehrava zasadni ulohu v obrané
proti virovym agens, protoze je prokazatelné hlavnim zdrojem interferont . tfidy v pribéhu
virové infekce. Virova infekce dolnich dychacich cest vede k rychlé aktivaci a mobilizaci dendri-
tickych bunék, které nasledné migruji do regionalnich lymfatickych uzlin. Na jejich cilené mig-
raci se podili chemokiny CCL2, CCL5, CCL20 a CCL21. Tyto chemokiny jsou tvofeny epitelovymi
bunkami respira¢niho traktu. Kromé podrobné prozkoumané ulohy chemokinovych molekul
v migraci dendritickych bunék sehrava podle nejnovéjsich udaju zasadni ulohu v jejich migraci
také gradient sfingosin fosfatu, ktery dendritické bunky a dalsi bunky imunity rozpozndvaji pro-
strednictvim specifickych receptord SPR.

Dendritické bunky pfi své migraci do regionalnich lymfatickych uzlin zpracovavaiji virové nebez-
pecné vzory do podoby peptidovych fragmentd, které po vazbé na molekuly HLA I. nebo Il. tfidy
nasledné prezentuji v lymfatickych uzlinach T lymfocytm. Dendritické bunky plic CD103+ jsou
v nejvétsi mife pritomny v lymfatickych organech po cca 3 - 4 dnech od zacétku virové infekce.
Stimuluji zde predevsim cytotoxické CD8+ T lymfocyty specifické pro dany virus. Populace den-
dritickych bunék respira¢niho traktu CD11bhi pfichdzi do lymfatickych uzlin s kratkou prodle-
vou cca 5-7 dnd. Prispivaji jednak k zesileni aktivace cytotoxickych CD8+ bunék, ale predevsim
spolu s CD103+ dendritickymi bunkami efektivné stimuluji pomocné Th1T lymfocyty. Stimulace
T lymfocytarniho systému vede ke expanzi klona T lymfocytl specifickych pro virus. Aktivované
T lymfocyty zajistuji efektorové obranné mechanismy vici virové infekci. Ztejmé nejvyznam-
infikovanych bunék. Ta se realizuje prostfednictvim exocytézy granuldrnich protein(i obsahuiji-
cich perforiny a granzymy. Infikované burky jsou likvidovany také cestou indukce apoptézy. Ta
je spusténa bud interakci mezi proapoptotickou molekulou Apo/Fas na infikovanych bunkach
a molekulou Apo/FasL na cytotoxickych T lymfocytech. Podobnym mechanismem pusobi také
interakce prostifednictvim molekuly TRAIL a jejiho receptoru na infikovanych bunkach. Vsechny
zminované obranné reakce zaloZzené na cytotoxicité jsou spojeny s velkou zatézi pro tkané
dychacich cest. Proto musi byt velmi pfesné a komplexné regulovany co do intenzity i rozsahu
a musi mit ¢asové omezeni. Proto jiz pfi indukci a predevsim v prlbéhu cytotoxickych aktivit
specifické imunity ucinnych v protivirové obrané, jsou vytvareny podminky pro tvorbu homeo-
statickych, protizanétovych mechanism(, které plsobi proti cytotoxické aktivité organismu.
Tyto mechanismy jsou postaveny na expanzi regulacnich subsetd lymfocytl predevsim Treg
T lymfocytQ. Ty produkci IL-10 a TGF tlumi aktivitu Th1 subsetu T lymfocyt(. Vedle produkce
protizanétovych antiinflamatornich mediator( je intenzita zanétové odpovédi regulovana
také prostfednictvim bunécného substratu obranné zanétové reakce. Zde zminime predevsim
indukci alternativné aktivovanych subsetli makrofagovych elementd, které nesou ve zvysené
mife vychytavaci receptor CD163 a stimuluji imunitni systém k tvorbé protizanétovych cytokin(,
napf. jiz zminéného IL-10. Zcela recentné byla popsana uloha nové regula¢ni dvojice membra-
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novych molekul CD200 a CD200R. Vazba receptoru CD200R makrofagl s molekulou CD200
vyjadienou na epitelovych bunkach, vede k jejich alternativni aktivaci. Virové infekce dolnich
dychacich cest jsou spojeny s uvolnénim signal poskozeni DAMP, které mohou pfispét k dere-
gulaci obrannych mechanism plic a rozvoji chronickych onemocnéni dychacich cest.
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Atopicky ekzém a fotosenzitivita

K. Ettler
Klinika nemoci koznich a pohlavnich FN a LF UK, Hradec Krdlové

Atopicky ekzém (AE) patfi k nejcastéjSim koznim onemocnénim, zejména v détském veku.
Prevalence se v CR odhaduje kolem 10%, ve Skandinavii vice neZz 20% détské populace.
Chronicky priibéh s relapsujici intenzitou obtizi a zejména Upornym pruritem znacné snizuje
kvalitu Zivota nejen malym pacientiim, ale celé rodiné. Lé¢ebné postupy zahrnuji celou fadu
rezimovych opatfeni, pouzivani emoliencii, lokalnich i systémovych Iék{ s protizanétlivymi
i imunosupresivnimi Ucinky, apod. Je zndmou zku$enosti, ze AE se &asto v letnich slunnych
dnech zlep3uje. To vedlo k zaméreni pozornosti na fototerapii jako na jednu z Ié¢ebnych metod.
Dermatologicka fototerapie se rozvinula predevsim k [é¢bé psoridzy, kde zaznamenava nejvétsi
ucinnost. Experimentalné bylo zjisténo, Ze hlavni |é¢ebna efektivita ma vrchol v 311 nm, coz
je oblast ultrafialového zareni B (UVB). Zareni téchto vinovych délek viak pronikd epidermis
jen do horni casti koria. U atopického ekzému je vSak potieba ovlivnit i déje v koriu, kde se
vyskytuji cévy, kde dochazi k zanétlivé infiltraci, kde jsou i kozni adnexa a dochazi ke stimulaci
nervovych zakonceni, se vznikem svédéni. Pouziti UVA (dlouhovinné UV zafeni) je vyhodnéjsi,
protoze diky delsi vinové délce pronikd hloubéji do kize, ma vyssi erytémovy prah (sndsi se
lépe). Experimenty dokonce prokazaly, ze UVA1 (340-400 nm) Ize ve vyssich davkach pouzit
i jako monoterapii u tézkého atopického ekzému. U¢inek samotné fototerapie muze zvysit
kombinace s koupeli — balneofototerapie. Ta vétsinou napodobuje pfirozené podminky u more
(thalasoterapii) a pouzivanou koupeli byva mofska sdl.

AE vsak Casto zareaguje velmi nepredvidatelné: fotoirritacni reakce miize vést k silnému podraz-
déni, zejména Cerstvé zanétlivych lozisek. Fototerapie je tedy indikovana v relativné klidné&jsim
obdobi (doporucuje se peclivé ovéfit snasenlivost letniho slunéni anamnesticky). Také stoupani
davek zafeni musi byt velmi pozvolné. Pfi navstévé pfimorskych destinaci navic hrozi prehfrati,
které pfispiva k pomnozeni bakterialni fléry (Staph. aureus), coz vede nékdy k masivni impetigi-
nizaci (predpokladany dezinfekéni ucinek UV zafeni se tak neuplatni). Kombinace s klasickymi
fotodermat6zami je mozna (napf. polymorfni svételnou erupci).

V 1écebném portfoliu AE vSak mohou byt Iéky, které néjakym zpuisobem interferuji s UV zarenim.
Je potfeba myslet na fotosenzibilizujici Ucinek nékterych antiseptickych latek, které se pouzivaji
v mastech nebo i koupelich (napf. triclosan). Imunosupresivni léky pfi kombinaci s UV zafenim
maji jesté vétsi supresivni Ucinek a ohrozuji moznosti snadného vzplanuti infektu (herpeticky,
pyogenni), z dlouhodobého pohledu pak i fotokancerogennim efektem. Na to je tfeba dbat pfi
aplikaci tacrolimu (Protopic® ung.) a pimecrolimu (Elidel® cr.). Lokalni kortikoidy nejsou kontra-
indikaci fototerapie (nékdy dokonce pomohou prekonat docasnou nesnasenlivost svétlolécby),
nicméné se nedoporucuji aplikovat tentyz den, kdy probéhne ozafeni. Pokud se u velmi tézkého
ekzému pouzije systémova lé¢ba cyklosporinem A, pak je fototerapie absolutné kontraindiko-
vana. PUVA (fotochemoterapie pfi fotosenzibilizaci psoraleny) je u AE moznd, nepfinasi viak
vyrazny efekt jako u lupénky, coz tézko vyvazi rizika této lécby.

Fototerapii AE je mozné uskutecriovat i v détském véku. Jednou z limitaci je schopnost ditéte
spolupracovat a preckat expozici v klidu a s nasazenymi ochrannymi brylemi. PouZzivani fotopro-
tekce se u atopikll doporucuje v letnim obdobi, nicméné u déti s preferenci mineralnich filtrq,
které nealergizuiji.

Zajimavym aspektem u osob s atopickym ekzémem je problematika vitaminu D. Atopicka kdze
se vyznacuje nizsi aktivitou antimikrobidlnich peptidd. To je mozna jednou z pficin vysokého
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osidleni ekzémovych lozZisek zlatym stafylokokem. UVB ozareni vede k pfeméné 7-dehydrocho-
lesterolu v previtamin D3. Stimulace receptor( pro vitamin D (VDR) v keratinocytech aktivuje
produkci antimikrobialnich peptid(. Tato oblast skyta zajimavy namét k |é¢bé AE. Bylo v3ak zjis-
téno, Ze lokalni aplikace derivatd vitaminu D3 (calcipotriol, tacalcitol) neméla vyrazny Iécebny
ucinek.

Zavér
UV zéfeni (pfirozené slunec¢ni i umélé) predstavuje jednu z vyznamnych lé¢ebnych metod

v dermatologii. Jako adjuvantni Ié¢ba se uplatiuje i u AE s nutnosti znalosti viech rizik a ome-
zeni.
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Nezadouci ucinky injekcni a sublingualni specifické imunoterapie

MUDTy. Sdva Pesdk, Ustav klinické imunologie a alergologie LFMU a FN u svaté Anny, Brno

Specifickd alergenovda imunoterapie je lé¢ebny proces, pfi kterém se do organizmu vpravujici
presné definované davky kauzalniho alergenu, za ucelem snizeni imunitni reaktivity u paci-
entl s precitlivélosti ¢asného typu. Jako kazda lé¢ebnd metoda s sebou nese riziko nezadou-
cich Ucinkd, které se mohou objevit kdykoliv v jejim pribéhu, ¢astéji v inicidlni build-up fazi.
Nezadouci reakce se odvijeji od charakteru alergenu, mista a metody podani. Nejcastéji byvaji
mediovany IgE a maji charakter alergické reakce s projevy lokalnimi ¢i systémovymi, popsany
byly i non-IgE reakce s rozvojem autoimunitniho onemocnéni. Pfispévek podava historii neza-
doucich reakci od roku 1903 (prvni popis W. Dunbar) po soucasnost, zaméfuje se na rizikové
faktory a preventivni bezpec¢nostni opatieni pfi provadéni SIT.
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Kasel -akutni a chronicky (teorie a praxe)

Doc. MUDr. Petr Cdp, PhD. Centrum alergologie a klinické imunologie,
Nemocnice Na Homolce, Praha.

Chronicky spise neproduktivni kasel u nekufékud s negativnim skiagramem hrudniku a normalni
spirometrii je velmi ¢astym problémem jak v ordinaci pneumologa, tak alergologa. Uspé$na
|é¢ba se odviji od pfesné a v€asné diagnozy. Jeji stanoveni viak nebyva vzdy tak snadné. Ne
vzdy je mozné provést viechna v Uvahu pfichazejici vysetieni. Pacient se mlze dle fady dostup-
nych algoritmd podrobit velmi dikladnému vysetfovacimu programu, coz v fadé pfipadu
odmitd, zejména pokud jde o bronchoskopii, ale i pH-metrii jicnu. Casto se vyskytuje soubéh
vice pficin spojenych s kaslem. Nejcastéjsimi tfemi pficinami byva, zadni ryma, respektive zadni
ethmoiditida, gastroezofagealni respektive extraezofagedlni reflux (GER) a astmaticky ekviva-
lent respektive varianta astmatu s kaslem. Pfi¢ciny mohou v3ak byt i jiné. Kasel je pouze symptom
a kromé idiopatickeho kasle neznamena diagnozu.

Pneumologové viak maji ponékud jinak strukturovanou klientelu nez napfiklad alergologové
a pricina vleklého kasle mlze byt velmi rliznoroda. Ani pneumolog nedokaze i pies peclivy
pfistup problém kasle vzdy beze zbytku vyresit bez multidisciplinarni spoluprace (alergologie,
ORL, eventualné dalsi odbornosti). Nejen, ze pficin chronického kasle mize byt cela fada, ale
Casto jde o vyskyt vice pficin soucasné. | kdyz je prvotni pfistup pneumologa ponékud odlisny
od alergologického, nelze problematiku kasle zjednodusit na to, Ze primarni zadjem pneumologa
spociva ve vylouceni tumoru a alergologa ve zjisténi kaslové varianty astmatu. Lékar ORL zase
pomysli na zadni rymu, respektive zadni etmoiditidu a jeSté ¢astéji na gastroezofagealni reflux
(GER), respektive extraezofagedlni reflux (EER).

Alergologové se casto setkavaji se suchym neproduktivnim kaslem u nekufakd, s negativnim
skiagramem hrudniku a normalnim spirometrickym nalezem. Pokud se pomysli na astma jako
pficinu kasle, pak v poslednich cca 7 letech je vyznamnym pomocnikem stanoveni FENO (frac-
tional exhaled nitric oxide).

53



54



Rehabilitace zamerena
na obnovu dychani
nosem u deéeti

po adenotomii

Mgr. Katefina Neumannova, Ph.D.

Katedra pfirodnich véd v kinantropologii,
Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury,
Univerzita Palackého

55



56



Rehabilitace zaméiena na obnovu dychani nosem u déti po adenotomii

Mgr. Katefina Neumannovd, Ph.D.
Katedra prirodnich véd v kinantropologii, Katedra fyzioterapie, Fakulta télesné kultury,
Univerzita Palackého

Rehabilitacni [écba zamérena na obnovu dychani nosem a na péci o horni cesty dychaci by méla
byt vzdy nedilnou soucasti komplexni péce u déti po odstranéni adenoidni vegetace, u jedinc(,
u kterych prevlada dychani usty, aniz by toto preferované dychani bylo na podkladé strukturalni
poruchy (tzv. funkéni porucha dychani), u nemocnych s bronchidlnim astmatem, u pacientd s
chronickou rymou a u nemocnych s opakovanymi infekcemi hornich cest dychacich.
Rehabilitacni lé¢bu nemocnému indikuje jeho oSetfujici Iékar (pediatr, alergolog, otorinolaryn-
golog, pneumolog, rehabilitacni IékaF atd.). Lécba by méla zahrnovat vstupni kineziologické
vysSetieni (kéd 21001), individualni 1é¢ebnou télesnou vychovu (kéd 21225), mékké a mobili-
zacni techniky (kéd 21413). Pro absolvovani rehabilitacni Ié¢by v ambulantnim zafizeni je nutné
pacientovi vypsat poukaz na vysetfeni/oSetreni FT [2].

Lécebna télesnd vychova je zaméfend na obnovu dychani nosem, zvyseni rozvijeni hrudniku,
obnovu spravného dechového stereotypu, nacvik smrkani, kloktani, inhala¢ni |écby, pouzivani
nosni sprchy, aktivaci svall jazyka, sval(i nadjazylkovych a podjazylkovych. Pokud se u nemoc-
ného vyskytuje vadné drZeni téla, jsou do terapie zafazena cvi¢eni na obnovu svalové rovno-
vahy, aktivaci hlubokého stabiliza¢niho systému patefe a senzomotoricka stimulace s vyuzitim
riznych balan¢nich ploch (gymball, bosu, posturomed atd.). Diiraz je také kladen na pohybové
aktivity a zvyseni télesné zdatnosti pacienta [2, 3, 4, 5].

Mékké a mobiliza¢ni techniky jsou cileny na uvolnéni zvySeného napéti mékkych tkani orofa-
cialni oblasti, na protazeni fascii kréni a hrudni oblasti a na protazeni zkracenych svalt v oblasti
trupu. Mezi nejcastéji pouzivané techniky patfi postizometricka relaxace, muscle energy techni-
gue, antigravitacni terapie a pasivni protahovani [1].

Cilem terapie je minimalizace az eliminace dechové poruchy a dechovych obtizi, které by mohly
nemocnému znesnadnovat provadéni béznych dennich Cinnosti a pohybovych aktivit, zpUso-
bovat dalsi zdravotni nebo psychické dysfunkce a tim snizovat kvalitu Zivota. Komplexni [é¢bu
je vzdy nutné provadét v ramci mezioborové spoluprace.
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Laboratorni imunologické vysetieni u opakovaného kasle

Dankovd Eva, Immunia s.r.o., Praha

Laboratorni vySetreni in vitro patfi mezi pomocné vysetfovaci metody u alergickych a autoimu-
nitnich onemocnéni. Bez tohoto vysetieni se viak neobejde stanoveni diagnézy imunodefici-
enci. Imunologické testy je tfeba odebrat v klidovém obdobi, v pfipadé uzivani antibiotik az za
3 tydny po jejich dokon¢eni. Hodnotime je vzdy pfi znalosti klinického stavu pacienta a nékdy
i spolu s vysledky dal3ich vysetieni.

Vétsinu imunopatologii odhali metody prvni volby, mezi které pocitame FW, KO+ diff, imuno-
globuliny IgG, IgA, IgM, IgE a CRP. U dospélych pacientl i revmatoidni faktor a antinuklearni
protilatky u zen nad 20 let. Dle klinické symptomatologie volime i specializované imunologické
testy. (podtridy IgG, komplement, subpopulace lymfocyt(l, oxydativni vzplanuti, autoprotilatky
a dalsi).

Na moznost alergického onemocnéni nads upozorni zvysené hladiny celkovych IgE protilatek,
eozinofilie a ECP. Pro detekci alergenu, ktery by mohl byt vyvolavatelem alergickych potizi
kromé vysetreni alergen specifickych IgE protilatek je mozno provést i testy aktivace bazofil(.
Tyto testy maji vyhodu jednak funkénich testd a jednak moznost uziti alergend, pro které
nejsou k dispozici specifické IgE protilatky.
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