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Doporuceny postup diagnostiky a 1é¢by bronchidlniho astmatu je spole¢nym do-
kumentem Ceské spole¢nosti alergologie a klinické imunologie (CSAKI) a Ceské
pneumologické a ftizeologické spole¢nosti (CPFS). Klade si za cil predlozit lékartim
uvedenych odbornosti jednozna¢na doporuceni pro béznou klinickou praxi v pod-
minkdach nasi republiky. Vychazi z predpokladu, Ze diagnostiku a lé¢bu astmatu
muze vést jak specialista alergo-imunolog, tak pneumolog, event. oba ve vzajemné
spolupraci. Doporuceni se tyka dospélych nemocnych a déti od 12 let a nezabyva
se problematikou tézkého, obtizné lé¢itelného astmatu a exacerbaci - touto proble-
matikou se zabyvaji dokumenty ,,Doporuceny postup diagnostiky a lécby obtizné lé-
citelného bronchidlniho astmatu® a pripravovany dokument ,, Akutni tézké astma“.
Text prihlizi k recentnimu doporuceni Globalni iniciativy pro astma (GINA) a snazi

se jej respektovat v kontextu podminek Ceské republiky.
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Doporuceny postup diagnostiky a IéEby bronchidlniho astmatu

Definice: Bronchidlni astma je heterogenni onemocnéni charakterizované chro-
nickym zédnétem a remodelaci pruadusek, spojenymi s jejich hyperreaktivitou
a variabilni, ¢asto reverzibilni, obstrukci. Projevuje se opakovanymi stavy hviz-
davého dychani, kaslem, dusnosti a svirdnim na hrudi.

Ustredni problematikou diagnostiky i 1é¢by astmatu je postizeni zdkladnich cha-
rakteristik nemoci - zdnétu, bronchidlni hyperreaktivity (BHR) a remodelace
priddusek. Velka cast vysettovacich metod, uzivanych k diagndze a monitorovani
lé¢by astmatu v bézné klinické praxi véak nedetekuje tyto atributy piimo, ale posu-
zuje jejich klinické diisledky, jako jsou dusnost, piskoty, variabilita a reverzibilita
bronchialni obstrukce atp.

Doporucujeme proto k celému diagnosticko-terapeutickému procesu pristupo-
vat s védomim limitii vétiny vySetfeni a v pfipadech nejasnosti zvazovat pouziti
exaktnéjsich metod (pfimé vySetfovani zanétu a BHR).
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1. DIAGNOSTIKA

Diagnoza astmatu byva dozivotni; nediislednost ve vysetiovacich metodach je
nezadouci.

Klicovym nastrojem diagnostiky astmatu je anamnéza.

Subjektivni projevy bronchialni obstrukce (dusnost, svirani na hrudi aj.) mohou byt
interpretovany zavadéjicim zptsobem - a to jak nemocnym, tak lékarem.

Piskoty a vrzoty jsou typickymi pfiznaky astmatu, ale:
® mohou se objevovat i u jinych nemoci;
® jejich nepfitomnost diagnézu astmatu nevylucuje.

Na bronchialni obstrukci se podili slozka: a) konstrikéni, reagujici na
bronchodilatancia, b) zanétliva, reagujici na protizanétlivou 1é¢bu a c¢) remodelacni.

Zékladni diagnostickou metodou objektivizujici astma je fadné provedena spirometrie
a bronchodilatacni test (s rychle a kratkodobé tcinkujicim beta,-agonistou), ev.
kortikosteroidni test.

Bronchodilatac¢ni test (BDT) je Zadouci provést i v pripadé normalnich (nalezitych)
hodnot FEV,.

Normalni vysledek spirometrického vysetfeni a negativita bronchodilata¢niho testu
nevylucuji pfitomnost astmatu. Pfi trvajici klinické nejistoté je vhodné provedeni
bronchokonstrikéniho testu.

K potvrzeni pfitomnosti eozinofilniho typu zanétu ma vyznamny prakticky ptinos
vySetieni koncentrace oxidu dusnatého ve vydechovaném vzduchu (FENO),
zvlasté tehdy, je-li provedeno pred nasazenim preventivni 1é¢by.

Nedilnou soucésti diagnostického procesu je nejen urceni ptitomnosti nemoci, ale
i snaha o zji$téni pri¢innych a komplikujicich faktort a komorbidit.

Alergoimunologické vy$etieni by mélo byt provedeno u kazdého astmatika ve dvou
zédkladnich situacich: 1) pfi stanoveni diagnézy nemoci, 2) pokud doslo z nejasnych
pricin ke ztraté kontroly.

Nepritomnost alergie diagnozu astmatu nevylucuje, naopak muiZe signalizovat
pritomnost tézké formy nemoci.

U kazdého astmatu vzniklého nebo zhorseného v dospélosti je tfeba pamatovat na

Y.

moznou profesni pric¢inu.

V konkrétnich ptipadech je vhodné provést dopliujici vySetfeni, predevsim:

= ORL vySetreni;

® skiagram hrudniku (vzdy v ramci komplexniho pneumologického vysetteni);

= podrobnéjsi vySetieni funkce plic tam, kde pfiznaky jsou zavaznéjsi a/nebo jejich tize
nekoresponduje s dosavadnimi nalezy, resp. diagndza astmatu je nejistd;

® event. dalsi vySetfeni dle klinické situace (diagnostika refluxni choroby jicnu, spankové
monitorovani, (HR)CT hrudniku aj.).

Blizsi klasifikace astmatu neni samotcelnou koncepci, ale nastrojem cilené
a komplexni 1é¢by.
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Diagnosticky proces astmatu ma za cil:

I. Priikaz vlastni nemoci vy$etfenim pritomnosti variabilni a reverzibilni
bronchialni obstrukce, resp. bronchialni hyperreaktivity. K potvrzeni diag-
noézy muze prispét prikaz eozinofilniho typu zanétu praduskové stény, ackoliv
existuji i pfipady non-eozinofilniho astmatu.

II. Priikaz pt¥icin nemoci (tj. induktort zanétu a spoustéct bronchokonstrikce),
spolu s ur¢enim event. komplikujicich onemocnéni a okolnosti.

ITI. Stanoveni blizsich charakteristik (klasifikace) nemoci - tj. tize astmatu,

urovné jeho kontroly a snaha o blizsi fenotypizaci.

Vlastni diagnosticky proces pouziva vy$etfovaci metody, z nichz kazda svym zptsobem ptispiva k prikazu
vy$e uvedenych atributi nemoci. Spocivé ve tfech navaznych krocich, jejichZ posloupnost je raciondlni
zachovat — anamnéze, fyzikalnim vySetieni a cilenych vySetfenich, kde rozhodujici vyznam ma vySetfeni
funkce plic.

ANAMNEZA si navzdory pokrokim ve vySetfovacich metodach stale udrzuje
zasadni vyznam.
Je-li anamnéza diisledné a cilené odebrdna, pak v pripadé astmatu s vysokou

pravdépodobnosti zjisti jak vlastni nemoc, tak jeji pravdépodobné priciny, kom-
plikujici faktory i iroveri kontroly.

FYZIKALNI VYSETRENI sméfuje predevsim k detekci priznakdl bronchidlni

obstrukce, pfinasi vsak i dilezité informace o event. pfitomnosti komplikujicich
nemoci.

CILENA VYSETRENI exaktné objektivizuji pfitomnost:
A. variabilni a reverzibilni bronchialni obstrukce, resp. bronchialni hyper-
reaktivity
B. eozinofilniho zanétu priadusek
C. alergie
D. komplikujicich nemoci a stavii
E. remodelace priadusek
a slouzi k potvrzeni a upfesnéni kone¢né diagndzy (klasifikaci astmatu).

Ptimé, tj. mikromorfologické vysetfovini remodelace priidusek (subepitelidlni fibréza a ztlusténi bazélni
membrény, hypertrofie a hyperplazie pohdrkovych bunék a hladké svaloviny, angiogeneze)® pomoci endo-
bronchidlnich (EBB) a transbronchidlnich (TBB) biopsii je provadéno predevsim v pripadech tézkého, resp.
obtizné lé¢itelného astmatu'+). Neptimo o ptitomnosti remodelace a jejim typu vypovidaji bronchidlni
hyperreaktivita a ireverzibilita bronchidlni obstrukce.
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1.1. ANAMNEZA

Subjektivni potize nemocnych astmatem, které jsou diisledkem variabilni bronchi-
alni obstrukce, resp. hyperreaktivity, mohou byt interpretoviany zavadéjicim
zpusobem (opakované ,,zapaly plic a pradusek®, nemoznost ,,dodechnout®, iinav-

nost,

atp.). Je proto vhodné cilené se dotazovat nejen na namahovou

a ponamahovou nebo zachvatovitou i no¢ni dusnost a kasel, ale také na ev. vyskyt
piskotii a vrzoti a pocit sevieni hrudniku ¢i tlaku na hrudi. Je téeba se snazit
o odliSeni inspira¢ni dusnosti (pfi plicnim méstnani, obezité aj.), dusnosti pfi nizké
kondici, dusnosti z hyperventilace (pfi anemii, uzkostnych stavech) nebo pfi zti-
Zené nosni prichodnosti.

Doporucujeme cilené dotazy na:

pritomnost atopického ekzému, potravinové alergie a alergické rinokon-

junktivitidy a to i v minulosti a v rodinné anamnéze(¢?);

vznik nebo zhorseni dechovych potizi ve vazbé na:

- pritomnost zvifat, pylovou sezonu124129, zyy$enou expozici rozto¢tim
a plisnim(? (vazba na konkrétni misto, ¢innost ¢i ro¢ni dobu);

- pracovni prostfedi — z hlediska event. odikodnéni je vhodné rozliSovat mezi skutednym
profesnim astmatem (OA, occupational asthma = pracovni prostfedi je pti¢inou vzniku astmatu)
a astmatem v praci zhor§ovanym (WEA, work-exacerbated asthma = pracovni prostiedi pfispiva
ke zhor$ovani astmatu3?; v obou ptipadech se hovofi o tzv. astmatu v souvislosti s praci (WRA,
work-related asthma)(1272);

- konicky a zajmovou ¢innost (napt. modelarstvi, chov ptactva ¢i zvifat atp.);
- fyzickou namahu - ndmahou indukovana bronchokonstrikce se dosta-
vuje vétsinou cca 5 minut po namaze%® - odlisit od namahové dusnosti;
- virozy, ,nachlazeni“ - astmatickym potizim ¢asto predchazi postiZeni
hornich dychacich cest;
- uzivané 1éky:
- beta-blokatory (i ve formé o¢nich kapek);
- ACE inhibitory, vzacné sartany;

- kyselinu acetylsalicylovou aj. NSAID (tzv. aspirinovd senzitivita byva
pritomna Castéji u tézkych nealergickych forem astmatu)(102189;
pritomnost chronické rinosinusitidy (RS), ev. nosni polypozy (ve spojitosti
s vy$e uvedenou intoleranci NSAID tzv. Samterova trias = astma + nosni

polypoza + intolerance NSAID)(10%167:189);

ptiznaky syndromu zadni rymy (PNDS, post nasal drip syndrom, novéji
pak UACS - upper airway cough syndrom)(138148);

ptiznaky refluxni choroby jicnu - RCH] (pozor na moznou absenci klasic-
kych jicnovych priznaki a pritomnost pouze projevil extraezofagedlnich,
napt. pouze no¢ni kasel, resp. kasel po ulehnuti)(18?;
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e suchy kasel jako tzv. astmaticky ekvivalent (také cough variant asthma);
néktefi nemocni viibec neudévaji/neakcentuji dusnost; kasel se objevuje i pfi
smichu atp.*>

1.2. FYZIKALNI VYSETRENI

Typickym fyzikdlnim ndlezem u astmatu jsou piskoty a vrzoty, nemusi véak byt
pritomny pri kazdém vysetieni.

Generalizované ztzeni pruadusek je ménlivé, vznik a intenzita zvukovych fenoment zavisi i na dalsich okol-
nostech (vedle stupné zuzeni jesté na jeho nehomogenité, dale na ev. pfitomnosti hlenu, intenzité proudéni
vzduchu a ev. i na pritomnosti hyperinflace!'¢”. Je vhodné mit na zfeteli, Ze:

e  pritomnost piskotil neni pro astma patognomonickd - nachazeny jsou i u jinych diagnéz (CHOPN,
cysticka fibroza, bronchiektazie, bronchiolitida, ev. i srde¢ni nedostate¢nost) a je tieba je posuzovat
v kontextu s anamnézou a vysledky vysetfeni funkce plic;

e intenzita piskotll a vrzotli nemusi souviset se stupném ventila¢ni poruchy, resp. bronchidlni
obstrukee;

e piskoty mohou chybét: pti mirné obstrukei, pti homogenni, a¢ nékdy souc¢asné i tézké obstrukei
(piskoty vznikaji pfedevs$im v mistech nehomogenni obstrukce, kde vznika turbulence), pfi pfitom-
nosti hyperinflace ¢i emfyzému (oslabeni pfenosu zvuku), u vyéerpanych nemocnych (,,ticha plice
kdy proudéni vzduchu je jiz tak pomalé, Ze nevyvola turbulenci — pretrvava vSak prodlouzené ex-
spirium);

e pritomnost lokalizovanych (jednostrannych) piskotii budi podezteni na jinou diagnézu (tumor, cizi
téleso, vyvojové anomalie);

e  zdroj piskoti muze vychazet pouze z oblasti velkych priidusek a trachey, ev. hornich dychacich cest
(tracheobronchidlni dyskinéza a maldcie, stendza trachey, dysfunkce hlasovych vaza©b.

Doporucujeme poslech pacienta nejen pti klidném dychani ale i béhem manévru
usilovného vydechu - zvlasté tehdy, pokud nejsou piskoty a vrzoty pritomny pti
normalnim klidném dychani. Piskoty byvaji 1épe slysitelné také u pacienta leziciho
na zadech.

inflace imitujici emfyzém (zména tvaru hrudniku, oslabené dychani, mensi nadechové-vydechové diference
obvodu hrudniku). Hyperinflace byvé provazena zapojenim pomocnych dychacich svalt a vpaddvanim mezi-
Zebii, pacienti udavaji nemoznost se plné nadechnout.
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1.3. CiLENA VYSETRENI

1.3.A. FUNKCNI VYSETRENI — PRUKAZ VARIABILITY A REVERZIBILITY BRONCHIALNI
OBSTRUKCE, EVENT. BRONCHIALNI HYPERREAKTIVITY

Objektivizace pritomnosti obstrukéni ventila¢ni poruchy, jeji tize, reverzibility
a variability, resp. priikaz bronchidlni hyperreaktivity, predstavuji zakladni pilif
pro stanoveni diagnézy astmatu a prislusné nalezy by mély byt u kazdého paci-
enta vZdy fadné zdokumentovany.

Bronchialni obstrukce ma slozku konstrik¢ni, reagujici na bronchodilatan-
cia, slozku zanétlivou, reagujici na protizanétlivou 1é¢bu, a slozku remodela¢ni,

ktera pretrvava i po bronchodilata¢ni a protizanétlivé 1écbé. S nartstajici tizi ast-
matu vét§inou stoupd podil a vyznam poslednich dvou slozek.

1.3.A.1. SPIROMETRICKE VYSETRENI METODOU KRIVKY PRUTOK/OBJEM
A BRONCHODILATACNI TEST (BDT)
Ve vétsiné klinickych situaci je dostacujici spirometrické vysetfeni metodou kiivky
prutok/objem, spolu s provedenim bronchodilata¢niho testu (BDT). Toto vyset-
feni stanovi pritomnost, tizi i stupen reverzibility obstrukéni ventilaéni poruchy.
Zakladnimi sledovanymi parametry jsou FEV, a pomér FEV,/VC,,., (Tiffene-
adv index). Podrobnosti viz narodni doporuceny postup®®.
V ptipadé podezieni na astma doporucujeme provedeni BDT vZdy, tj. i v pfipa-
dech, kdy vychozi hodnota FEV, je tabulkové normdlni — to se tykd zvlasté
sportujicich pacientt, jejichZ ventilaéni parametry ¢asto vysoce presahuji nalezité
(tabulkové, popula¢ni) hodnoty. BDT je vhodné provést pti podezfeni na astma
i tehdy, dominuje-li snizeni VC - zde se mize jednat o tzv. ,hyperinfla¢ni pseudo-
restrikci“(?® — pfi uzavéru malych dychacich cest dochdzi ke snizeni VC v dtisledku
hyperinflace, viz dale. Ptiblizné 70 % bronchodilata¢ni odpovédi je dosazeno jiz
béhem prvych ¢tyf minut po podani SABA® a plny efekt nastane ve vétsiné pri-
padt do 30 minut.
Zéasadni nélezitosti a doporuceni:
e vysetfeni provadét (pokud mozno) po vynechani bronchodilata¢ni medi-
kace (SABA a SAMA 6 hodin, LABA a LAMA 12 hodin, U-LABA
a U-LAMA 24 hodin, retardované teofyliny 24 hodin), vsedé;
® podnécovat vySetfovaného k maximdlnimu usili, zvlasté pfi manévru FEV ;
PEF by mél byt dosazen v prvych 120 ms, vydech by mél trvat minimalné
6 vtefin (u mladsich pacientd s normalni funkci plic miize byt vydech celé
VC kratsi);

10
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o vzdy provést méfeni VC i béhem klidového manévru (SVC, slow vital
capacity); VC méfend béhem pomalého vydechu je i u zdravych osob mirné
vys$i a zvlasté u nemocnych s tendenci k uzavéru malych dychacich cest
byva vyznamné vyssi nez VC méfend pri manévru usilovného vydechu
(FVC)(152);

o rozdil VC mezi dvéma nejlepsimi méfenimi by nemél presahovat 150 ml;

e k posouzeni pritomnosti obstrukéni ventilaéni poruchy (OVP) pouzivat
pomér FEV, k VC,,,, - tj. vyssi z obou zplisobti méfeni VC (FVC a SVC),
coz byva SVC8:80);

e kaplikaci bronchodilatancia (nejcastéji salbutamol 400 ug) pouzivat inha-
la¢ni nastavce, jednotlivé davky 100 ug podavat jednu po druhé, oddélené;

e meéfeni bronchodilata¢ni odezvy je doporucovano za tficet minut, lze jej
vSak provést jiz po 20 minutach; v pripadé hrani¢niho vysledku doporucu-
jeme opakovat méfeni za dalsich 15-20 minut;

o vysledky uvadét nejen v % nélezitych hodnot, ale i v absolutnich hodno-
tach — umoznuje srovnani mezi riznymi laboratofemi a je ilustrativnéjsi pro
posouzeni vyvoje v ¢ase. Zcela nedostate¢na jsou pouhd slovni vyjadreni ve
smyslu ,,normalni“ nebo ,,abnormalni“ ventilace, resp. ,,obstrukéni venti-
la¢ni porucha® atp.;

e kurceni hranice mezi normalnim a abnormélnim pomérem FEV,/VC,,, je nové doporucovano
ptihliZet k tzv. dolnimu limitu normy (lower limit of normality, LLN)%1%, definovanému Evrop-
skou respira¢ni spolecnosti®?. Ukazatel FEV,/VC,,,, < LLN lépe odrazi pfirozeny vyvoj jednotlivych

parametri (LLN je pfisnéjsi u mladych jedincti a méné striktni u osob ve véku nad 40 let). Pouzivani
fixniho indexu 0,7, resp. 0,8 jako kritérium pritomnosti OVP je obsolentni.

o tchotenstvi ma jen maly vliv na hodnoty VC a FEV, - za fyziologickych
okolnosti zlistavaji téméf neménné1:60:145);

e pri podezfeni na profesni astma jsou doporucovana sériova méteni po
dobu ¢ty tydni (z toho vzdy dva tydny s pracovni expozici a dva tydny bez
expozice)123),

Pro potvrzeni diagnozy astmatu (resp. reverzibilni OVP) je vieobecné prijimdno
kritérium zlepseni FEV, 0 12 a vice % a zdroveti o nejméné 200 ml, vztaZeno
k vychozi, tj. prebronchodilatacni hodnoté. Zlepseni FEV, 0 400 ml, resp. 15 % je
povazovano za vysoce signifikantni®%77130,

Mpnozi nemocni astmatem viak uvedend kritéria reverzibility bronchidlni obstrukce pti jednotlivém vyset-
feni nespliiuji, prestoze je u nich reverzibilita ve skute¢nosti pfitomna (a ev. indikace bronchokonstrikéniho
testu neni nutnd).
Nejcastéjsimi diivody této situace jsou (pomineme-li nediisledné provedené manévry usilovného vydechu):
e variabilita bronchialni obstrukce (maximum poruchy byva brzy rano), takze v dobé méfeni neni
porucha pfitomna nebo je mala, viz dale.
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maly stupen bronchiélni obstrukce (nelze pak dosahnout kritérii zlepSeni +12 %, resp. 200 ml,

prestoze se funkce plic pIné normalizuje...);

tézky stupen bronchialni obstrukce, kdy:

- pfiuzavéru malych dychacich cest miize dochazet k redukci VC, tzv. pseudorestrikci, ¢asto pod-
minéné (dynamickou) hyperinflaci - viz SAD, small airway disease — a po bronchodilataci se
upravi spiSe VC nez FEV,(15:123152),

- jako duvod zuzZeni prusvitu dychacich cest dominuji zanétlivé zmény nad konstrikci svaloviny
(viz dale vyznam kortikosteroidniho testu);

uzivani (U)-LABA, které muize vést k redukci bronchodilata¢ni odpovédi na SABA (,,paradoxné®

zpusobeno predchozim bronchodilata¢nim efektem a obsazenim beta,-receptori)(©);

uzivani beta-blokatoru.

Vzhledem k uvedenym moznostem doporucujeme:

opakované provadéni bronchodilata¢nich testt pti dalsich navstévach;
posuzovat nejen namérené ¢iselné hodnoty, ale jako pomocny ukazatel i tvar
smycky (vypovida o kvalité manévru, resp. usili pacienta; nékdy je piitomen
obstrukéni tvar smycky i pii jesté normalnich hodnotach)®8:20:9%131);

u hrani¢nich odpovédi je mozné pouziti vy$sich davek bronchodilatancia,
event. vy$etfeni opakovat s jinym bronchodilatanciem®?.

pti opakované normélnich nalezech (normalni ventilace s negativnim BDT)
a trvajicim klinickém podezfeni na astma indikovat provedeni broncho-
konstrikéniho testu (viz déle);

pfi trvani ,ireverzibilni“ obstrukéni ventilacni poruchy provést tzv. korti-
kosteroidni test, tj. opakovat méfeni po 10 (7-14)dennim podavani
systémové kortikoterapie (nejcastéji ekvivalent 40 mg prednisonu/den,
méné ucinnou alternativou jsou 4-8 tydna stfedné vysoké az vysoké davky
IKS - preferovano u star$ich osob a nékterych komorbidit)(©:16:30:123:131);
kortikosteroidni test s naslednou maximalni bronchodilataci zaroven slouzi
ke stanoveni tzv. osobni nejlepsi hodnoty (ONH) vitalni kapacity a FEV,
tim, Ze minimalizuje zanétlivou slozku bronchialni obstrukce a restauruje
broncho- dilata¢ni odpovidavost na beta,-agonisty.

Frekvence provadéni funk¢niho vysetieni plic
Vysetteni funkce plic predstavuje — vedle ustfedni role v rdmci diagnostiky -
i nezbytnou soucast monitorovani pribéhu astmatu (véetné odpovédi na zavede-
nou lécbu). Ve vétsiné klinickych situaci postacuje 1x za 3 mésice, u nemocnych
pod dlouhodobou plnou kontrolou 1x za 6 mésicti.

V ptipadé, Ze astma neni pod kontrolou a za zvlastnich situaci (téhotenstvi) lze
frekvenci zvysit.

Blize viz doporuceny postup ,,Frekvence zakladnich vySetfeni plicnich funkci

7¢¢

na www.pneumologie.cz/guidelines/®?).
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1.3.A.2. BRONCHOKONSTRIKCNI TEST

Bronchokonstrikéni test (BKT) byvd v praxi neprdvem opomijen. Doporucujeme
jej béhem diagnostického procesu provadét predevsim tehdy, pokud se ndm ostat-
nimi vy$etfovacimi metodami nepodarilo prokazat obstrukéni ventila¢ni poruchu
a pritom podezfeni na astma (tj. pfitomnost BHR) trva — diagndza astmatu byva
dozivotni a neduslednost v diagnostice je nezadouci.

Test je dnes provadén nejcastéji s metacholinem (pfimy stimul), nebo s mani-
tolem, event. jako pozatézovy (neprimé stimulace)“” — metodické aspekty viz
»Doporuceny postup pro interpretaci zakladnich vysetteni plicnich funkci“®®. Na
strankdch www.pneumologie.cz/guidelines/ lze najit i vzor informovaného sou-
hlasu pred BKT.

Test piimou stimulaci s metacholinem je vysoce senzitivni — u pacientti dosud
nelécenych preventivnimi léky negativni vysledek v naprosté vétsiné pripadii vylu-
Cuje astma(193662), Test s metacholinem ma vsak zdroven omezenou specificitu;
BHR mensiho stupné se vyskytuje i u pacientt s alergickou rymou, CHOPN, cys-
tickou fibrézou, cilidarni dyskinézou a u nemocnych po bronchopulmonalni
dysplazii.

Specifi¢téjsi je nepfima stimulace s manitolem, ktery vSak u nds neni t.c.
dostupny. Pfinosny mize byt zatézovy test béhem s pritkazem pozatézové bron-
chokonstrikee.

1.3.A.3. OSTATNI METODY FUNKCNIHO VYSETRENI PLIC

BODYPLETYZMOGRAFIE, IMPULZNI OSCILOMETRIE, PLICNI DIFUZE

(TRANSFER FAKTOR)

V ptipadé astmatu je spirometrické vysetfeni nejen zakladnim, ale ve vétsiné kli-
nickych situaci i postacujicim vySetfenim funkce plic®%123),

Podrobnéjsi vySetfeni pomoci vyse uvedenych (event. dal$ich) metod doporu-

cujeme provadét zvlasté v nasledujicich pripadech:

e pri diferencidlné-diagnostickych nejasnostech (CHOPN®®), intersticialni
procesy, kardialni onemocnént aj., resp. pti koincidenci s témito onemoc-
nénimi3v);

o u tézsich forem astmatu a/nebo pii potiZich s dosazenim kontroly (posou-
zeni hyperinflace a/nebo postizeni malych dychacich cest(1538:48:123:17%191))_
minimalné 1x za rok;

e prii $patné spolupraci béhem spirometrie3123131);

e pri dirazu na objektivitu vysledka - (forenzni dtivody - profesni astma,
dichodové fizeni).
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MERENT PEF (VRCHOLOVEHO VYDECHOVEHO PRUTOKU)

Ackoliv je ¢asto uvadéna moznost sériovych méfeni PEF k posouzeni variability
bronchidlni obstrukce®?, pro diagnostiku astmatu doporu¢ujeme meéreni PEF
pouze jako pomocnou metodu. Vlastni diagndza astmatu by se neméla opirat
o pouhd méfeni PEF©30. Toto méfeni vSéak muze byt pfinosné pri detekci profes-
nich vlivii a pfi monitorovani onemocnéni (zvlasté u rizikovych osob s tézkymi
formami astmatu, predevsim tzv. near fatal asthma = témér fatdlnim astmatem4?),
resp. pfi sledovani odpovédi na 1é¢bu®?.

1.3.B. PRUKAZ EOZINOFILNIHO ZANETU DYCHACICH CEST

Prikaz pritomnosti eozinofilniho typu zanétu dychacich cest vyznamné napo-
maha ke stanoveni diagndzy astmatu - zvlasté tehdy, je-li provadén pred
nasazenim kontrolujici (preventivni) 1é¢by. Snaha o posouzeni pfitomnosti
eozinofilie by méla byt vyvinuta pfi diagnostickém procesu u kazdého ast-
matika, pricemz pri nejasnostech a s tizi astmatu doporucujeme pouziti na
dychaci cesty cilenéjsich, pfimych metod.

Tab. 1.1

Zakladni mozZnosti pritkazu pfitomnosti eozinofilniho typu zanétu u astmatu

Parametr Pozitivni hodnoty Pritomnost eozinofilie nep#imo podporuji:
o prikaz vyrazné bronchidlni hyperreaktivity(”,

eOZino{ilyv dif- > 4 %, resp. > 400/mm® resp. reverzibility BO™;
rozpoctu KO o dobra odpovéd na (I)KS!87;
o prikaz klinicky relevantni alergie (u mirnéjsich
ECP v krvit >20 g alergii neb)’rvaii eozinofilie, zvlasté v krvi,
detekovatelnd);
. e pritomnost nosnich polypu(4® a aspirinova
FENO > 50 ppb senzitivita (ASA).

“Omezeny vyznam; pozitivni hodnoty mohou byt zptsobeny jinymi onemocnénimi (atopicky ekzém, helmintoézy aj.).
“FENO mtize byt pozitivni i u alergické rymy bez astmatu. Uzky vztah eozinofilie a FENO neplati u kutaki“445).
“*Vyznamny déletrvajici eozinofilni zdnét v§ak soucasné miize vést k irreverzibilni remodelaci®®”.

U lehc¢ich forem astmatu nemusi byt mimopriiduskové (,systémové“) znamky
eozinofilie (dif. rozpocet KO, ECP) pfitomny1¢%17D) a v klinické praxi se opirame
o vy$etfeni FENO®@Y, ev. neptimych znamek eozinofilniho zanétu, viz tab.1.1.
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Pfitomnost eozinofilniho typu zanétu predikuje dobrou lé¢ebnou odpovéd na
kortikosteroidy?7:15). Nékteré formy tézkého astmatu maji ptitomnu eozinofilii
pouze v distalnich praduskach@$”. Ma-li zanét jiny nez eozinofilni charakter
(neutrofilni, paucigranularni aj.), jsou diagnéza astmatu i odpovidavost na korti-
kosteroidni 1é¢bu méné pravdépodobné(¢6:78:113:188),

VYSETROVANI FRAKCNI KONCENTRACE OXIDU DUSNATEHO VE VYDECHOVANEM
vzDUcCHU (FENO, Fraction of Exhaled Nitric Oxide)

Predstavuje neinvazivni a pfitom na dychaci cesty cilenou metodu pritkazu eozi-
nofilniho zanétu“”. Ackoliv priikaz eozinofilniho zanétu prtidusek neni ke
stanoveni diagndzy astmatu zcela nezbytny, doporucujeme provést vysetieni FENO
v$ude tam, kde existuje diagnostickd nejasnost - pokud mozno vZdy pred nasa-
zenim kontrolujici (preventivni) lécby. Za tohoto predpokladu pro vétsinu
klinickych situaci u nekurak a steroid-naivnich (tj. dosud nelécenych kortikoste-
roidy) pacientti plati, Ze hodnoty do 25 ppb jsou normalni a hodnoty nad 50 ppb
jsou pritkazem pritomnosti eozinofilniho zanétu pradusek. Hodnoty mezi 25-35
ppb predstavuji Sedou zénu, mezi 35-50 ppb pravdépodobnou ptitomnost eozino-
filniho zanétu®*.

I kdyz nelze klast rovnitko mezi vypovédni hodnotou FENO a BKT®8:6567:141),
mérfeni FENO mtiZe asistovat v diagndze astmatu. Nejvétsi vyznam FENO spocivd
v jeho negativni prediktivni hodnoté - negativni vysledek bronchokonstrikéniho
testu a soucasné hodnota FENO pod 25 ppb u nezalé¢eného pacienta témért vylu-
¢uji astma.

Naopak v konkrétnich situacich, pokud jsou anamnesticka data a ptiznaky pro
astma typické a vysledek FENO u steroid-naivniho pacienta je jednoznacéné pozi-
tivni (nad 80 ppb)“&7Y, 1ze od vySetfeni BKT upustit (a zavést protizanétlivou
lé¢bu), prestoze vysledky funkéniho vysetfeni nedosahly arbitrarnich hodnot
obstrukéni ventilaéni poruchy a jeji reverzibility©0.

V ptipadech, kdy FENO bylo méfeno u nemocného jiz uzivajiciho protizanétlivou lé¢bu, je vhodné tuto sku-
te¢nost dokumentovat a zohlednit pti diagnostickych avahach.

K detekci eozinofilniho zanétu v distalnich oblastech plic (viz SAD; small airway disease) je doporuco-
vano vysetfovani FENO pfi vétsich vydechovych rychlostech178:187),

FENO muze byt zvy$eno i v pripadech, kdy se nejednd o eozinofilni astma. Vedle vzacnéjsi moznosti
primési vzduchu z oblasti nosu a vedlejsich dutin nosnich (zvlasté pti insuficienci uzavéru meékkého patra)
tomu byva u tzv. eozinofilni bronchitidy, kterd na rozdil od astmatu neni provazena zvySenim BHR(10:28:6%,
Zvy$eni FENO muze byt pritomno i u alergické rymy a atopie??, naopak koufeni hodnoty FENO snizuje,
nékdy az o desitky ppb“®).
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1.3.C. PRUKAZ ALERGIE

Alergoimunologické vySetieni doporucujeme provést u kazdého nemocného
astmatem(©'2) a to ve dvou zékladnich situacich:

1) vidy p¥i prvém stanoveni diagndzy (véetné osob ve vysokém véku);

2) pokud nad astmatem z nejasnych p¥i¢in ztracime kontrolu.

Doporucujeme, aby pneumolog na alergologovi pozadoval nejen vyjadreni o pri-
kazu alergie (resp. senzibilizace), ale predevS$im posouzeni vyznamu zjisténé
alergie v klinickém obrazu astmatu u kazdého pacienta. Doporucujeme rovnéz
kriticky pfistup k obecnym vysledkiim typu, Ze ,,alergie neni pfitomna“ Je vhodné
pozadovat informaci, které konkrétni alergeny byly k testovani pouzity a pfi hod-
noceni klinické situace vzit v uvahu, Ze citlivost alergologickych vysetfeni, véetné
laboratornich, je omezena a/nebo pacient mize byt alergicky na méné obvyklou
noxu nebo jeji komponentu, ktera nebyla vysetfena¢”.

Pro praxi upozoriiujeme a doporucujeme:

e koncentrace celkového IgE (norma vétsinou do 100 IU/ml) ma omezenou
informa¢ni hodnotu, protoze:
© normalni hodnota nevylucuje ptitomnost klinicky vyznamné alergie (!);
© naopak ani vysoké hodnoty nemusi znamenat pfitomnost alergie;

e samotny prikaz senzibilizace (koznimi testy, vySetfenim specifickych IgE)
nemusi znamenat prikaz klinicky vyznamné alergie, zvlasté tehdy, jsou-
li vysledky v pasmu slabsi pozitivity;

o skute¢ny vyznam zjisténé alergie je tfeba vzdy posoudit s ohledem na kli-
nicky pribéh astmatu (viz napf. priikaz pouze pylové alergie pii celoro¢nich
astmatickych potizich);

e negativni vysledek alergologického vySetfeni alergii nevylucuje (omezena
citlivost pouzivanych testii, senzibilizace na méné obvyklé, tj. vedlejsi
a vzacné komponenty, resp. alergeny — mj. profesni);

e nékteré noxy (cedrové drevo, izokyanaty) mohou indukovat astma alergic-
kym i nealergickym (resp. non-IgE) mechanismem¢7;

e alergie hraje podstatnou roli asi u poloviny astmatikd v dospélosti® a aler-
gické astma miiZe propuknout i ve vysokém véku®:3D;

e priikaz alergie na plisné, predevsim rodu Alternaria a Aspergillus, poukazuje
na riziko rozvoje tézké formy nemociG#%144172); cilené vysetieni senzibilizace
na plisné rodu Alternaria a Aspergillus by mélo vzdy byt soucasti alergo-
logického vysetieni u tézkych/nekontrolovanych forem astmatu;
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vvvr

e v pripadé tézsich forem astmatu muze alergolog, resp. imunolog vyznam-
nym zptisobem napomoci v diferencidlné diagnostickém procesu (prikaz
senzibilizace na plisné, prikaz autoimunitnich onemocnéni - zvlasté vasku-
litid a endokrinopatii, imunodeficit).

1.3.D. PRUKAZ KOMPLIKUJICICH NEMOCI A STAVU

Existuje celd fada nemoci a stavu, které v rlizné mife ovliviuji tizi a pribéh ast-
matu. Nejvyznamnéjsi z hlediska ¢etnosti i zdvaznosti svych dopadi jsou uvedeny
v nasledujici tabulce (1.2), ktera uvadi i zakladni vySetfovaci moznosti, resp. kli-
nické konsekvence.

Nejéastéji je astma komplikovano rinosinusitidou®®+129, obezitou a refluxni
chorobou jicnu®?.

Komorbidity mohou zvy$ovat troven ptiznak, které ale nejsou zptisobeny astma-
tem a tak ,fale$né“ posunout jeho tiZi o Groven vy$e anebo branit vysazovani
antiastmatické 1é¢by.

Pouze nékterd narodni doporuceni?® povazuji za smysluplné provést sumacni
skiagram hrudniku pfi prvém stanoveni diagnézy u kazdého astmatika. V nasich
podminkach je skiagram hrudniku sou¢asti komplexniho pneumologického vyset-
feni.

ZAVEREM K DIAGNOSTICKYM METODAM

Zakladni vysetfeni by méla byt provedena o$etfujicim pneumologem nebo alergo-
logem ve spolupraci s ostatnimi odborniky. K posouzeni spravnosti diagnézy
astmatu, vylouceni vzacnéjsich komorbidit a komplikujicich nemoci a stavii dopo-
ruc¢ujeme v pripadé nejasnosti, resp. nedostupnosti nékterych metod kontaktovat
nékteré ze sité pracovist Narodniho centra pro tézké astma (NCTA). Na strankdch
www.tezke-astma.cz lze nalézt adresy a kontakty na jednotliva Centra pro tézké
astma (CTA). Hlavnim posldnim téchto pracovist je péce o nemocné s tézkym
refrakternim astmatem (TRA) - blize viz kapitola 1.4.A Tize astmatu.
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Tab. 1.2

Nejvyznamnéj$i nemoci a stavy, komplikujici astma

Nemoc, ev. komplikujici stav
ryma, resp. rinosinusitida
(alergicka i nealergicka; nejzavaznéjsi
je chronickd polypdzni forma)

obezita (BMI, obvod pasu)

gastroezofagealni a extraezofagealni
refluxni choroba jicnu

obstruké¢ni spankova apnoe

dysfunkce hlasovych vaza (VCD,
vocal cord dysfunction)

deprese a uzkostné stavy

nikotinismus
CHOPN"

ischemicka choroba srde¢ni,
hypertenze

autoimunitni vaskulitida (syndrom
Churg-Straussové)

kolonizace dychacich cest plisnémi™

thyreopatie
mentalni onemocnéni

intolerance acetylsalicylové
kyseliny aj. NSAID (tzv. AERD —
synonyma AIA, ASA)™

namahou indukovana

bronchokonstrikce (EIB, také EIA,
ndamahou indukované astma)

profesni astma
vysoky vék

téhotenstvi

Vysetiovaci moZnosti, ev. komentdr

Cilena anamnéza i v ptipadech, kdy pacient ptiznaky rymy
spontanné neuvadi; ORL vySetfeni pfimou rinoendoskopii,
RTG vedlej$ich dutin nosnich, lépe CT. Vyskyt stoupd s tizi
eozinofilniho astmatu.

Vyskyt stoupd s tiZi astmatu a s vékem, ¢astéji u non-
eozinofilniho typu a u Zen.

Esofagogastroduodenoskopie (EGDEF), 24hodinové pH-metrie,
multikanalova jicnovad impedance, ORL vySetfeni.
Symptomatologie (véetné extraezofagealni) muze byt chuda.
Vysetieni ve spankové laboratoti (www.sleep-society.cz).
Castd je spojitost s obezitou.

ORL vysetfeni — direktni laryngoskopie, ev. fotostroboskopie,
ev. bronchoskopie, lépe nosem.

U astmatikl jsou ¢astéjsi; zhorsuji symptomatologii a adherenci.
Vysetteni CO ve vydechovaném vzduchu, kotininu v modi,
karbonylhemoglobinu v krvi.

Podrobné funkéni vySetteni plic, ev. HRCT hrudniku

(viz kap.1.4.D).

Mozny vyznamny podil na dusnosti;

dulezité farmakoterapeutické vztahy, viz kap. 2.2.
Imunologické vysetfeni pti nejasnych systémovych priznacich
a vyrazné eozinofilii — ¢astd pozitivita autoprotilatek, zvlasté
p-ANCA. Odeslani na pracovisté NCTA.

Velmi vysoké hodnoty celkového a specifickych IgE, vyrazna
eozinofilie. Odeslani na pracovi§té NCTA.

Endokrinologické vysetfeni, autoprotilatky.
Psychologické/psychiatrické vysetieni.

Cilena anamnéza (¢astd spojitost s polypdzni rinosinusitidou —
tzv. Samterova trias; projevy zhorsSeni astmatu za minuty

az 2 hodiny po poziti NSAID), ev. provokacni testy

s aspirinem (NCTA).

Objevuje se/narusta typicky po ukonceni nimahy. Odlisit

od namahové dusnosti spojené s netrénovanosti,

obezitou, ev. VCD.

Spoluprace s pracovistém nemoci z povolani. Nejméné 1/10
astmat vzniklych v dospélosti je profesni etiologie.

Symptomy jsou ¢asto pri¢itiny véku, nadvaze

a kardiovaskularnim nemocem.

Nelze provadét bronchokonstrikéni testy a kozni testaci.

“Viz piekryvny fenotyp CHOPN s bronchidlnim astmatem®®), resp. Asthma-COPD Overlap Syndrom (ACOS)(¢26395i110)
“Tzv. SAFS (Severe Asthma with Fungal Senzitization, resp. Allergic Bronchopulmonary Aspergillosis - SAFS, ABPA)®.

rin-senzitivni astma
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1.4. DIAGNOZA A KLASIFIKACE

Nedilnou soucasti diagnozy astmatu je jeho blizsi klinicka klasifikace, ktera je
predpokladem adekvatni 1écby.

Snahy o blizsi klasifikaci astmatu prochazeji fadou zmén. V roce 1995 byla zave-
dena klasifikace astmatu podle tiZe nemoci, posuzované podle intenzity projeva
pred lé¢bou. Novéjsi pristupy klasifikuji tizi astmatu retrospektivné podle intenzity
1é¢by, zabezpecdujici kontrolu nad aktualnimi pfiznaky a exacerbacemi.

Protoze dusledna kontrola astmatu by méla zahrnovat nejen dosavadni projevy
nemoci, ale i jeji dalsi vyvoj, dostalo se v roce 2006 do popredi hodnoceni astmatu
podle urovné kontroly, posuzujici rovnéz rizika nepriznivého vyvoje v budouc-
nosti(23;62;165)‘

S naristajicimi terapeutickymi moznostmi cilené 1é¢by se mnozi snahy o feno-
typizaci astmatu, zahrnujici nejriznéj$i pohledy od molekuldrné-biologické
urovné az po vnéjsi klinické charakteristiky, ¢asto na zakladé klastrovych analyz
atp. Mnozstvi téchto klasifikaci je k dnesku nepreberné(131468:115184187:188; studie BIOPRED,
TENOR, SARP); 7 hlediska praktického pouzivani nebylo dosud jednotné, obecné uzna-
vané schéma fenotypizace ptijato.

1.4.A. TiZE ASTMATU

Urceni tize astmatu se odviji od intenzity 1é¢by, potfebné k dosazeni a udr-
Zeni plné kontroly“>s9),

Intenzita 1é¢by je predstavovana predevs$im ,pausalni protizanétlivou lécbou,
jejimz zakladem jsou bioekvivalentni davky inhala¢nich kortikosteroidd, viz dale
tab. 2.1 a schéma stupnovité 1écby astmatu.

Ptvodni ¢tyfstupnova klasifikace astmatu z roku 1995 (intermitentni, lehké per-
zistujici, stfedné tézké perzistujici a tézké perzistujici astma) je nové nahrazena
klasifikaci t¥istupnovou (lehké, stiedné tézké a tézké astma)©?.

Obé Kklasifikace pritom vychazeji z pétistupniové urovné farmakoterapie
a nepfimo tak priznavaji i pét stupni tize astmatu, které doporucujeme rozeznavat:
1. intermitentn{ astma, 2. lehké astma, 3. stfedné tézké astma, 4. té7ké astma a 5.
tézké refrakterni astma.

Intermitentni astma jediné nevyzaduje pausalni protizanétlivou 1é¢bu IKS, nao-
pak u tézkého refrakternitho astmatu ani lé¢ba maximalnimi davkami IKS
v kombinaci s ostatnimi léky ke kontrole nad nemoci nestaci a jsou doporucovany
dals$i moznosti (tzv. pfidatné, add-on therapies)©2.
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Pro nejkomplikovanéjsi pripady pacientt s astmatem je nové zavadén termin problematické tézké astma
(PTA), které v sob¢ zahrnuje dvé formy: OLA - obtizné lé¢itelné astma a TRA - tézké refrakterni astma4.

Pojem obtizné lé¢itelné astma (OLA) dnes predstavuje pouze takovou situaci, kdy divodem nedosta-
te¢né kontroly astmatu jsou nepoznané, resp. nedostatecné ovlivnéné komorbidity a komplikujici situace,
nizkd adherence k 1é¢bé, trvajici expozice alergentim a/nebo profesnim noxam, koufenti atp.

Naproti tomu pojem tézké refrakterni astma (TRA) ptedstavuje situace, kdy davodem nedosazitelné
kontroly astmatu je tize choroby samotné — pacient optimalné spolupracuje, jsou feseny a lé¢eny véechny
komplikujici faktory a komorbidity a presto i nejlepsi dostupna 1é¢ba selhava nebo je zatizena nezddoucimi
ucinky (predevsim systémové kortikoterapie)%173),

Hranice mezi tézkym astmatem a tézkym refrakternim astmatem neni ostra — posouva se s dostupnosti
novych moznosti vysoce specializované 1é¢by, realizované v nasich podminkach na pracovistich NCTA (lé¢ba
anti-IgE protilatkou atp.).

1.4.B. KONTROLA ASTMATU

Kontrola nad astmatem musi byt cilena na jeho podstatu, tj. na dusledné ovliv-
néni zanétu, remodelace a s nimi spjatou BHR a nikoli na pouhou kontrolu nad
zjevnymi projevy nemoci (které predstavuji pouze povéstny ,vrchol ledovce®).
Pacient ocekava predevsim kontrolu nad aktudlnimi symptomy, zodpovédnosti
lékare je zabranéni nepiiznivému vyvoji z dlouhodobého hlediska, souvisejiciho
s tzv. rezidualni aktivitou nemoci(2%6%141:153),

V klinické praxi je astma pod plnou kontrolou charakterizovano:
v poslednim mésici:

e zidnymi nebo jen minimalnimi dennimi potiZzemi a potfebou tlevovych

1ékd (oboji ne vice nez 2x tydné);

e neomezenou fyzickou aktivitou a

e trvalou nepfitomnosti no¢nich potizi.
z dlouhodobého hlediska pak:

e trvale normalni funkci plic;

® nepritomnosti exacerbaci a

e nezadoucich uc¢inka lécby.
Astma pod ¢aste¢nou kontrolou nespliuje 1-2 anamnestické znaky astmatu pod
plnou kontrolou, astma pod nedostatecnou kontrolou nesplnuje vice nez 2 ana-
mnestické znaky - viz tab. 1.3, strana 22.

Exacerbace je definovana jako akutni ¢i subakutni zhorseni piiznakt a/nebo
funkee plic nad ramec bézného kolisani, trvajici minimalné dva dny a vyzadujici
zménu 1é¢by; nutnost podani nebo navyseni 1é¢by systémovymi kortikosteroidy
na dobu tfi a vice dnli znamena tézkou exacerbaci®®.
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K posouzeni aktualni kontroly slouzi pfedevsim anamnesticka data (pfiznaky,
Cetnost uzivani ulevovych 1éka) a méfeni funkce plic. V ptipadé floridniho one-
mocnéni, resp. nedostatecné kontroly byvaji relativné dobre zjistitelné ptiznaky
BHR, event. i eozinofilniho zanétu. Zdtraziiujeme, Ze pro fddné monitorovani je
zadouci vySetfovani funkce plic a porovnani vysledkd nejen s nélezitou, ale
i osobni nejlepsi hodnotou (ONH) pacienta a to jak bez predchoziho podani
bronchodilatancii (véetné fixnich kombinaci), tak po jejich podani.

K posouzeni budoucich rizik, uzce spojenych s tzv. rezidualni aktivitou nemoci,
jsou zapottebi spolehlivé metody pfimého prikazu aktivity zanétu, ev. remodelace
(eozinofilie sputa®”, BAL, bronchialni biopsie) a/nebo méfeni bronchialni hyper-
reaktivity1411%6) — jednozna¢na doporuceni k jejich pouzivani v bézné klinické
praxi vSak dosud neexistuji®3®. Pro vét$inu klinickych situaci doporucujeme sle-
dovat anamnesticko-klinicka data svédéici pro nepfiznivy vyvoj, jimiZz jsou
predevs$im: nestabilita a rychly pokles funkce plic, ¢asté exacerbace, potieba, resp.
podéavani vysokych davek léku a vyskyt nezadoucich ucinkd protiastmatickych
1ékd. V uvedenych pripadech je vhodné odeslat nemocné na specializované praco-
Vlété NCTA(89;90;149;172)‘
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Tab. 1.3

Klasifikace astmatu podle urovné kontroly(>16%

A. posouzeni aktualni klinické kontroly (za ¢tyfi posledni tydny)

anamnestickd data’ funkce plic
Uroveri kontroly denni omezeni nocni priznaky, Il) otreb,ah spirometrie —
pfiznaky aktivity event. buzeni  * elv,‘;:',y ¢ FEV,™
ekt
astma pod plnou 34dné 74dné
kontrolou (vechny (< 2x tydng) zadné Zadné (< 2x tydng) normalni

znaky)

<80 % nélezité

R O e nesplnéni 1-2 znaki plné kontroly hodno,ty r.1eb(3 ,

kontrolou osobni nejlepsi
hodnoty

astma pod

nedostate¢nou nesplnéni vice nez 2 znaka plné kontroly

kontrolou

B. posouzeni budoucich rizik nepfiznivého vyvoje:

exacerbace, remodelace s ireverzibilni obstrukci, nezadouci tic¢inky lécby

pFimy pritkaz rezidudlni aktivity rizika nepfiznivého vyvoje signalizuji*:
nemoci: e nedostate¢na kontrola nad astmatem vcetné Castych
o detekce bronchidlni exacerbaci v poslednich 12 mésicich™;
hyperreaktivity (test ® vice nez 1 tézka exacerbace v poslednich 12 mésicich;
s metacholinem)®? ® abuzus SABA (vice nez 1x 200dévkovy kanistr/mésic);

o neadekvatni lécba IKS (zadna 1éc¢ba IKS, nespravna

t.¢. 1ze doporutit pouze pro inhalaéni technika, nedostate¢na adherence);

specializovana centra

(NCTA)(10%141:166) o osetfeni na JIP ¢i ARO pro astma kdykoliv v minulosti;
: o nizké FEV, (zvlasté pod 60 % NH ¢i ONH);

o detekce (eozinofilniho) zanétu o expozice Skodlivinam (zvl4sté cigaretovému kouti a v pra-
praduskové stény (predevsim covnim prostiedi) a alergentim u senzibilizovanych osob;
eozinofilie sputa™")(©%81:186) o vysoké davky kortikosteroidi — dlouhodob4 (nad

o detekce remodelace 6 mésicﬁ) an.ebo éasté, (V}'ce nez 2x ro¢né) systémova
priduskové stényt kortikoterapie, Vysok.e d:avlky IKS;

o dlouhodobé uzivani inhibitorti cytochromu P450++;

o vyskyt komorbidit: obezita, rinosinusitida (zvl. polyp6zni),
potravinova alergie;

® vyrazna eozinofilie v dychacich cestach
eozinofilie;

e vyznamné psychosocialni problémy.

ook

, €V. systémova

"Moznost vyuziti ¢etnych dotaznikii, v CR je dobie zavedeny TKA (test kontroly astmatu).

“Kazda exacerbace vyzaduje revizi udrzovaci 1é¢by k posouzeni, zda je adekvétni a fddné uzivana.

““Bez podani bronchodilatancia!

““Narozdil od vySetfovani eozinofilie sputa®®%10%, ev. vy$ettovani FENO neni k monitorovani kontroly (efektu 1é¢by) do-
porucovanos; je vak dobrym ukazatelem adherence k 1écbé IKS, event. trvajici expozice alergeniim 9.

*V mnohém prekryv se znaky OLA, viz kapitola Tize astmatu.

**Napt. inhibitory protonové pumpy.
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1.4.C. FENOTYP ASTMATU

Uréeni fenotypu je diilezitym voditkem pro individualizaci lé¢by astmatu. Aby byla
fenotypicka klasifikace dobfe pouzitelna pro béznou klinickou praxi, musi byt pfi-
jatelnym kompromisem mezi akademickymi moznostmi a béznou realitou. Jako
jednoduché vychodisko doporucujeme pohled na astma posuzujici pritomnost
eozinofilie a alergie — viz nasledujici tabulka.

Tab. 1.4

Fenotypicka klasifikace astmatu prizmatem pfitomnosti eozinofilie a alergie 1¢17)

Dominujicim znakem je pfitomnost klinicky vyznamné alergie.

L Eozinofilie v priduskach rychle ustupuje po zavedeni preventivni 1é¢by.
Eozinofilni, Za&ind &asto jiz v détstvi, byvaji ptitomna a &asto jej predchézeji jind
alergické alergicka onemocnéni (tzv. atopicky pochod).

Nejzavaznéjsi byva senzibilizace na plisné (viz SAFS, ABPA)™.

Dominujicim znakem je ptitomnost vyrazné eozinofilie.

II. Zacind ve stfednim véku, alergologické vySetteni je obvykle negativni;
Eozinofilni, pokud je event. alergie zjisténa, nema vétsi klinicky vyznam.
nealergické Nejzavaznéjsi formy byvaji pii intoleranci NSAID a vyskytu
autoimunit™.

Chybi jak pritomnost eozinofilie, tak klinicky vyznamné alergie,

I11. jsou vak pritomny BHR a typické ptiznaky astmatu.
Non-eozinofilni, Zacind spiSe v dospélosti, event. alergie nemd vétsi klinicky vyznam.
nealergické Zavaznost byva spojena s nadvihou, jinymi komorbiditami a Zenskym
pohlavim.

Analogie doporucenych tii zakladni typd astmatu jsou uvadény v pracich Wenzelové, Bousqueta, Hashimota
a Chunga@470:84187:18%) Pro oba eozinofilni typy astmatu (alergicky i nealergicky) je charakteristicky Th2 typ zanétlivého
procesu, pro non-eozinofilni astma naopak non-Th2 typ (73188,

1é¢by IKS (>pfi jasné diagndze astmatu a klinicky relevantni alergii neni prikaz eozinofilie pro uréeni tohoto fenotypu
potiebny).

“SAFS (severe asthma with fungal sensitization), ABPA (allergic bronchopulmonary aspergillosis)

““Syndrom Churga-Straussové

V klinické praxi doporuc¢ujeme pouzivat ,,komplexni pohled na kazdého astma-
tika za pomoci v zasadé jednoduché multifunkéni klinické klasifikace, viz schéma
1.109, Zgkladnim cilem je dosazeni kontroly. Av§ak pouhé oznaceni ,,astma pod
plnou kontrolou® nebo ,,astma pod nedostatecnou kontrolou® vypovida jen velmi
malo o tom, o jak zavazné onemocnéni se ve skute¢nosti jedna. Za astmatem pod
kontrolou se mtize skryvat lehka forma nemoci, k jejiz kontrole postacuji nizké
davky IKS, stejné jako tézka forma s nutnosti kombinované lécby LABA/vysoké
davky IKS + LTRA, atp. To je diivodem, pro¢ doporuc¢ujeme posuzovat i tiZi ast-
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matu, odvozenou od minimalniho stupné farmakoterapie, potfebné k dosazeni
plné kontroly (viz schéma 2.1.). A protoze tize astmatu se mtiZe v ¢ase ménit
a zvlasté pak s ohledem na naristajicici moznosti specifické 1é¢by, doporucujeme
urcovat alespon zédkladni fenotyp, zohlednujici pfitomnost eozinofilie a alergie (viz
kap. 1.3). Tato fenotypizace napomdha nejen k vysvétleni ev. ztraty kontroly, ale je
soucasné dobrym voditkem pfi individualizaci 1é¢by, predevs$im u tézsich forem
nemoci.

Schéma 1.1

Multifunkéni klasifikace astmatu dle Kasaka a Tefla
s uvedenim moznosti fenotypické lécby

intermitentni

lehké

stredné tézké Pausalni stupnovita lécba
tézké

tézké refrakterni

Tize

plna
Kontrola e ¢sste¢na

e nedostate¢na

Moznosti fenotypické 1écby:

® eozinofilni, alergick}'l alergenova imunoterapie, antimykotika,
anti-IgE
Fen()typ (] eozinoﬁlm’, nealergick}'f bronchidlni termoplastika,
(methotrexat)
® non-eozinofilni, nealergicky léky primérné urcené pro CHOPN,
(makrolidy)

Priklady komplexniho popisu diagnézy s moznostmi fenotypické 1é¢by vzhledem ke zméné tize nemoci v Case:
A) Lehké astma, pod plnou kontrolou, alergického typu (izolovana alergie na roztoce): alergenovd imunoterapie.
B) Tézké astma, pod Castecnou ¢i nedostate¢nou kontrolou (= tézké refrakterni astma), alergického typu
pti dominujici alergii na roztoce: anti-IgE 1é¢ba, ev. bronchidlni termoplastika (pti kontraindikaci anti-IgE 1é¢by);
pti dominujici alergii na plisné rodu Aspergillus: antimykotika.
C) Tézké astma pod nedostatecnou kontrolou (=tézké refrakterni astma), eozinofilniho, nealergického typu
(Casto s intoleranci NSAID): antileukotrieny, ev. bronchidlni termoplastika, ev. v ramci klinického zkouseni biologicka
1é¢ba (mepolizumab a.j.).
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1.4.D. SYNDROM PREKRYVU ASTMATU A CHOPN (ACOS)

Astma a chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) maji nékteré spole¢né
znaky. Z dnesniho pohledu se nejedna o uzavtené nosologické jednotky, ale o syn-
dromy.

Fenotyp, resp. syndrom prekryvu astmatu a CHOPN - ACOS (Asthma COPD
Overlap Syndrom) je charakterizovan perzistujici bronchialni obstrukei s nékolika
znaky obvykle spojenymi s astmatem a s nékolika znaky obvykle spojenymi
s CHOPN. Z téchto duvodt je ACOS identifikovan sdilenim znakil astmatu
a CHOPN.

Prevalence ACOS v astmatické populaci se pohybuje v rozmezi 15-20 %. Na
ACOS je vhodné pomyslet predevsim u vSech kouricich nemocnych astmatem
a u profesi spojenych s rizikovymi expozicemi. Prevalence ACOS v populaci
nemocnych s CHOPN se pohybuje kolem 10 % a je na néj vhodné pomyslet pre-
devsim u pacientt s ¢asto exacerbujici CHOPNG6:6%98),

V nasledujici tabulce jsou uvedeny klinicky dobfe pouzitelné diferencialné dia-
gnostické znaky a jejich bliz$i charakteristiky, jejichz komplexni posouzeni vede
k rozliseni astmatu od CHOPN, resp. k diagnéze prekryvu obou nemoci - ACOS.

Pro astma, CHOPN a ACOS je pouzivan zastfeSujici termin chronické nemoci s bronchidlni obstrukei (CBO,
resp. CHBO).
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Tab. 1.5

propuknuti nemoci

symptomy

variabilita funkce plic
(spojitost s hypertrofii
hladké svaloviny a
pritomnosti mastocytii)

funkce plic v bez-
priznakovém obdobi

eozinofilie (predikce
odpovidavosti na
kortikosteroidy)

skiagram hrudniku

anamnéza
osobni + rodinnd

vyvoj v case

Astma

znaky typické pro astma

pravdépodobné astma

ASTMA
vétsinou pred 20. rokem

variabilita, ¢asto i v fadu hodin,
resp. minut

zhor$ovéani v noci a ¢asné rano
spoustéce: vedle ndmahy i emoce,
vcetné smichu, expozice prachu

a alergentim (vazba na sezonu,
kontakt se zviraty atp.)

prikaz variabilni, resp.
reverzibilni obstrukce,

ev. BHR: (vyrazné) pozitivni BD,
ev. pozitivita BKT

normélni

T FENO (=50 ppb) 1 eozinofily
ve sputu (23 %)

normélni

predchozi lékafem stanovena
diagndza astmatu

projevy atopie v détstvi, rodinna
zatéz alergii a/nebo astmatu

nebyvé progrese v ¢ase; sezénni
nebo ro¢ni variabilita pfiznakt
spontanni zlep$eni nebo
bezprostfedni zlepSeni po
bronchodilatanciich, ev. zlepSeni
po IKS béhem tydnu

ACOS

. pravdépodobné CHOPN

Diferencialné-diagnosticka kritéria astmatu a CHOPN,
pouzitelna k diagnoze ACQS(10:62:9598)

Posouzeni piitomnosti jednotlivych znak typickych pro astma a CHOPN

CHOPN
vétsinou po 40. roku

perzistence bez ohledu na lé¢bu
$patné vs dobré dny, ale obvykle
kazdodenni priznaky
andmahova dusnost

chronicky kasel a expektorace
predchazeji stavy dusnosti, bez
vztahu ke spoustécim
perzistujici obstrukee:

postBD FEV,/FVC <0,7

abnormalni

nizké/normalni FENO
bez eozinofilie sputa

znamky hyperinflace

predchozi lékatem stanovena
diagn6za CHOPN, chronické
bronchitidy nebo emfyzému
zavazna expozice rizikovym
faktortim (kouteni, spalovani
biomasy, pracovni zatéz)
pozvolnd progrese v ¢ase

po terapii RABA pouze
limitovana klinickd odpovéd
bez zlepseni po IKS

Stanoveni (pravdépodobné) diagnézy

znaky typické pro CHOPN

CHOPN

BIliz$i charakteristika, resp. pocet uvedenych znaki odliSuje astma a CHOPN.
Pozitivita vice typickych znakii (3 a vice) astmatu nebo CHOPN svédci pro danou diagnozu.
Podobny pocet znakil pro astma a CHOPN svédci pro ACOS.
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2. LECBA

® Astma je povaZovano za nevylécitelné onemocnéni. Ackoliv ¢isté kauzéalni lé¢ba astmatu
neexistuje, diisledna kontrola zbavi nemocného potizi a je schopna pfiznivé ovlivnit
i dlouhodoby vyvoj nemoci.

Cilem lécebné strategie je dosazeni a udrzeni plné kontroly; kontrola nad astmatem
zahrnuje nejen kontrolu nad aktualnimi pfiznaky, ale i zabranéni budoucim rizikam, tj.
kontrolu nad rezidudlni aktivitou nemoci, vedouci k exacerbacim a ireverzibilnimu
poklesu funkee plic a zabrdnéni nezadoucim ic¢inkiim farmakoterapie.

® Preferujeme preventivni, (semi)kauzalni 1é¢ebna opatfeni a farmakoterapii, smétujici
k potlaceni zanétu a bronchialni hyperreaktivity.

® Pfi v8ech formdch astmatu je zddouci vzdy zvazZit reZimova opatfeni, u alergickych forem

Yy ¥

nemoci alergenovou imunoterapii, u nejtézsich forem biologickou lécbu.

Vsude tam, kde je to mozné, preferujeme inhala¢ni podani 1éki; inhala¢ni techniku je
zapottebi nejen fadné naucit, ale i opakované kontrolovat.

o Lécebné vysledky vyznamné ovliviiuje srozumitelnd edukace nemocnych, tykajici se
zakladnich znalosti podstaty nemoci a jeji 1é¢by.

Zakladem farmakoterapie jsou kontrolujici/preventivni antiastmatika, v nichZ
dominantni roli hraji inhala¢ni kortikosteroidy (IKS).

® V¢asné nasazeni IKS sniZuje riziko ireverzibilnich zmén.

Jednotlivé IKS jsou ve vétsiné klinickych situaci, pokud jsou respektovany ekvivalentni
davky, vzajemné zaménitelné; teprve pfi nutnosti podavani vysokych davek IKS anebo
pti potfebé cileného ovlivnéni malych dychacich cest nabyvé na vyznamu vybér
molekuly a inhala¢niho systému.

® NavySovani denni davky IKS nad ekvivalent 800 pg budesonidu (t.j. vysoké davky)
prinasi vétsinou jiz jen maly benefit a zvysuje riziko nezadoucich ucinka. Nékteri
nemocni v§ak mohou mit uzitek i z velmi vysokych davek IKS.

e Pridani inhala¢nich beta,-agonisti s dlouhodobym, ev. ultra-dlouhodobym tc¢inkem
(LABA, U-LABA) k nizkym a stfedné vysokym davkam IKS ve vétsiné ptipadi zlepsuje
kontrolu lépe nez navy$ovani davek IKS (synergicky uc¢inek) — na misté je ovéem
opatrnost s ohledem na dlouhodobou kontrolu.

Jako pridatnou bronchodilatac¢ni 1é¢bu Ize u dospélych pacient nedostate¢né
kontrolovanych kombinaci stfedné vysokych a vysokych davek IKS/(U)-LABA pouzit
inéktera U-LAMA (tiotropium).

Pridatny protizanétlivy efekt vykazuji vedle LABA v mensi mife rovnéz antileukotrieny
a nizké davky teofylint, u ACOS i dalsi terapeutické skupiny.

Logickym diisledkem farmakoterapie ACOS je prolnuti farmakoterapie astmatu
a CHOPN, tj. vedle kombinace IKS s LABA i kombinace s LAMA, U-LAMA ¢i
roflumilastem.
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Kazdy pacient by mél byt vybaven tilevovym/zachrannym lékem a zéroven dobre
seznamen s omezenou roli a riziky této 1écby; jako ulevovy lék jsou nejcastéji uzivany
inhala¢ni beta,-agonisté s rychlym nastupem tc¢inku (RABA).

Inhala¢ni beta,-agonisté s dlouhodobymi t¢inky nejsou u astmatu uréeny

k samostatnému uzivani - ani jako tlevové, ani jako tzv. symptom kontrolujici léky;
LABA jsou urceny vyhradné ke kombinované 1écbé s IKS, nejlépe ve formé fixnich
kombinaci.

Zvlastni postaveni zaujima fixni kombinace IKS s LABA s rychlym nastupem tc¢inku
(formoterol) v tzv. rezimu /S/MART (= /Single Inhaler/ Maintenance and Reliever
Therapy. Rezim SMART Ize zavést pouze nemocnym starsim 18 let.

K zahajeni 1é¢by u dosud nelécenych nemocnych postacuji ve vétsiné pripadii nizké
davky IKS; pouze u vyrazné symptomatickych pacientt doporuc¢ujeme zahdjeni 1é¢by
stfedné vysokymi ddvkami IKS nebo kombinovanou lé¢bou, véetné fixnich kombinaci.

Doporucujeme pro kazdého pacienta 1é¢bu individualizovat: vybrat nejen vhodny 1€k,
ale i vhodny inhalacni systém; pti jejich vybéru je nutno zohlednit nejen medicinské, ale
i dalsi charakteristiky pacienta a jeho preference (manudlni, intelektualni, socidlni-cena).

Prubézné monitorovani kontroly nemoci spoc¢iva nejen v posouzeni aktualni kontroly,
ale i event. budoucich rizik (exacerbaci, poklesu funkce plic, nezadoucich u¢inki lécby).

Se stoupajici tizi nebo nestabilitou astmatu stoupaji naroky na monitorovani priibéhu,
resp. urovné kontroly nemoci.

Po zavedeni uc¢inné protizanétlivé 1écby se u eozinofilnich typ astmatu nejrychleji
upravuje FENO (v fadu dni), nasledné ustupuje vétsina ptiznaka a normalizuje se
funkce plic (v fadu tydnt az mésicit), coz vede ke sniZeni potfeby ulevové 1é¢by.
Podstatné pozdéji (v fadu mésict) ustupuji rezidualni znamky zanétu, jesté pozdéji se
upravuje BHR.

Po dosazeni plné kontroly nad astmatem (trvajici minimalné tfi mésice) je zadouci
pokusit se o redukci 1é¢by.

O vysazeni protizanétlivé 1é¢by se Ize pokusit u nemocnych, u kterych je dosazeno
kontroly nad astmatem nizkymi davkami IKS a nemaji projevy bronchialni
hyperreaktivity.

V pripadé, ze se nedari ziskat plnou kontrolu nad astmatem, doporucujeme pred event.
navySenim lécby vzdy:
m zkontrolovat pravidelnost uzivani preventivnich léka a inhala¢ni techniku;
® patrat po nepoznanych/novych pfi¢inach (induktorech zanétu a spoustécich
bronchokonstrikce: alergie, profesni noxy, 1éky: beta-blokatory, ACE-I a NSAID)
a komorbiditach.

Kazdy nemocny, u néhoz se nedafi dosahnout plné kontroly nad astmatem ani lécbou
4. stupné, by mél byt odeslan na nékteré ze specializovanych pracovist NCTA.
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2.1. ZASADY KOMPLEXNI LECEBNE STRATEGIE

Astma je dnes - predev$im diky potencialu 1écebnych moznosti — dobre 1é¢itelné
onemocnéni. Za predpokladu spravné diagndzy (zahrnujici uréeni fenotypu
a tize/kontroly), od niZ se odviji komplexni lécebna strategie, lze pri adekvatni
a radné uzivané 1é¢bé u cca 95 % pripadit dosahnout kontroly(49).

Cilem terapeutického usili je nejen odstranéni symptomt, ale i minimalizace
zanétu, bronchialni hyperreaktivity a zabranéni vzniku exacerbaci a irever-
zibilnich remodela¢nich zmén. Soudasné je potfeba trvale usilovat
i o minimalizaci nutné farmakoterapie — dlouhodobé podavané vysoké davky
kortikosteroidu jsou zatiZzeny vyznamnym rizikem systémovych nezadoucich
uéinkq108:176),

Komplexni 1é¢ebna strategie by méla u kazdého nemocného zahrnovat vzajemné
se prolinajici:
e preventivni opatfeni a 1é¢bu komorbidit;
® monitorovani astmatu a edukaci nemocnych;
e lécbu astmatu, zohlednujici individualitu nemocnych a ev. zvlastni situace
(dospivani, téhotenstvi, stari, exacerbace).

Zakladem vlastni [é¢by astmatu je 1é¢ba farmakologicka, akcentujici podavani kon-
trolujicich (preventivnich), protizanétlivé uc¢inkujicich 1ékii. U naprosté vétsiny
nemocnych se dnes jedna o inhala¢ni kortikosteroidy (IKS). U lehkych forem ast-
matu jsou doporuc¢ovanymi alternativami antileukotrieny3%, vyjimecné pak
kromony(®199, zcela vyjime¢né pak teofyliny s prodlouzenym tc¢inkem(?. Tabulka
2.1 uvadi ekvivalentni davky inhala¢nich kortikosteroida(®?.
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Tab. 2.1
Odhadované klinicky srovnatelné denni davky IKS (v ug)
pro dospélé a déti starsi 12 let (C284ERS/ATS 2014)
IKS Nizkd dédvka Stredni davka
BDP (DPI, CFC)* 200-500 =>500-1000
BDP (HFA) 100-200 >200-400
BUD (DPI, HFA) 200-400 >400-800
CIC (HFA) 80-160 >160-320
FP (DPI, HFA) 100-250 >250-500
MEF (DPI) 110-220 >220-440
Legenda:

BDP - beklometason dipropionat, BUD - budesonid, CIC - ciclesonid, FP - flutikason propionat, MF - mometason furoat,
CFC - chlorofluorokarbon, HFA - hydrofluoroalkan, DPI - inhala¢ni systém pro praskovouformu léku

“Dnes jiz nejsou k dispozici, uvedeny pro moznost srovnani se star§imi odkazy.

“Nizsi hodnota dle GINA, vys$i hodnota dle ERS/ATS.

Udaje o ekvipotenci, tykajici se FF (flutikason furodtu) a mikronizovaného BDP nejsou k dispozici.

Pokud se astma nedafi uvést pod kontrolu nizkymi a zvlasté pak sttedné vysokymi
davkami IKS, pak misto dal$iho navySovani davek IKS (vzhledem k malému bene-
fitu a soucasné riziku nezadoucich ucinki) je doporucovana kombinace s jinymi
kontrolujicimi antiastmatiky- viz doporucené schéma.

Pfi posuzovani kontroly, resp. monitorovani astmatu je Zddouci nejen dosazZeni
kontroly nad aktudlnimi projevy nemoci, ale i kontrola nad jejim dlouhodobym
vyvojem — blize viz strany 21 a 35 a tabulka na strané 22.
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Schéma 2.1

Doporucené schéma stupnovitého vedeni lécby astmatu na zakladé kontroly
(modifikovdno podle GINA 2014)

Dle stupné kontroly
Redukce lécby Zesileni lécby
= krok smérem dolii = krok smérem nahoru
Stupen 1 Stupen 2 Stupen 3 Stupen 4 Stupen 5
intermitentni lehké astma stfedné tézké tézké astma tézké refrakterni
astma astma astma

Inhalac¢ni ulevova antiastmatika
vZdy jen podle potieby

1. volba: RABA

Alternativy: SAMA, kombinace RABA/SAMA, ev. od stupné 3 nizkd ddvka IKS (BUD, BDP)/formoterol

Kontrolujici antiastmatika

lécba na stupni 3

bez nutnosti vyber jedno 4 bet:j edn + vyber jedno lécba o stup n'i 4
R variantu nebo vice + dalsi modality
antiastmatika IKS — nizki IKS - nizka  IKS - stiedni az peroralni
o dévka davka plus vysoka davka kortikosteroid
(ev. nizkd davka (U)-LABA”  plus (U)-LABA (nejnizéi davka)
IKS) IKS - stfedni az anti-IgE
. . IKS - stfedniaz  vysoka davka (v pripadé
leuk
antileukotrien vysokd davka  plus (U)-LABA alergického
plus U-LAMA" fenotypu)
IKS - nizka (antimykotika)
(kromon) davka plus antileukotrien (v ptfipadé SAFS,
antileukotrien resp. ABPA)
(teofyliny ’ IKS - nizkd teofyliny o,
s prodlouzenym d'avka plus teofy- s prodlouzenym (bronchla%m
i) liny s prodlouze- Géinkem termoplastika)

nym t¢inkem
Zvdzeni alergenové imunoterapie (AIT)
Léceni/odstranéni komorbidit a komplikujicich stavii

RezZimovd opatieni

Legenda:

RABA - inhala¢ni 8,-agonisté s rychlym nastupem t¢inku, IKS - inhala¢ni kortikosteroidy, LABA - inhala¢ni {3,-agonisté
s dlouhodobym u¢inkem, U-LABA - inhala¢ni 8,-agonisté s ultradlouhodobym uc¢inkem, SAMA - inhala¢ni anticholinergika
s kratkodobym u¢inkem, LAMA - inhala¢ni anticholinergika s dlouhodobym u¢inkem, U-LAMA - inhala¢ni anticholiner-
gika s ultra-dlouhodobym ucinkem.

“Pouze tiotropium v inhalaénim systému SMI (soft mist inhaler, tj. systém Respimat) méd v SPC 1é¢bu astmatu.

Tabulka nefesi lécbu ACOS.

“LABA nebo U-LABA
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Poradi uvedenych alternativ neni dogmatem. Ackoliv jsou preferovany (pro syner-
gicky u¢inek) LABA, nejlépe ve formé fixnich kombinaci, v jednotlivych klinickych
situacich lze upfednostnit uvedené alternativy - antileukotrieny anebo nizké davky
teofylint ¢i kromony.

Pokud je plnd kontrola nad astmatem udrZena minimdlné po dobu ti-i mésici,
mél by byt uinén pokus o postupnou redukci 16cby3%8%123174) Pted nebo po
redukci 1é¢by doporucujeme diislednou kontrolu zahrnujici i projevy rezidualni
aktivity nemoci (viz tabulku 1.3 na strané 22).

U pacientt s ¢isté sezonnim alergickym astmatem (napt. na pyly bfizovitych
strom) je mozno zavést [é¢bu nizkou davkou IKS pti prvém objeveni se sezonnich
potizi a 1ék vysadit 4 tydny po skonéeni sezony®2).

Astma, kde k dosazeni plné kontroly je nutné trvalé podavani systémovych korti-
kosteroidti (tzv. kortikodependentni astma; patfi sem i nemocni s vice nez dvéma
nérazy kortikosteroidil/rok, resp. nemocni s podavanim SKS vice nez Sest mésict
v roce), pfipadné ani ty k dosaZeni plné kontroly nestaci, je oznacovano jako pro-
blematické tézké astma (PTA), blize viz kapitola 1.4.A. Ve snaze o zamezeni
iatrogenniho poskozovani doporucujeme, aby kaZdy nemocny astmatem, jehoz
astma se jevi jako tézké a nedafi se u néj dosdhnout plné kontroly ani lé¢bou
4. stupné po dobu $esti mésict, byl odesldn na pracovisté NCTA dfive, nez je zahd-
jena dlouhodobad systémovd kortikoterapie'4%172),

Od ztraty kontroly nad astmatem je zapotiebi odliSovat exacerbaci, pojem, ktery se ¢aste¢né piekryva se
starsi terminologii astmaticky zachvat, resp. akutni astma. Exacerbace astmatu je definovana v kapitole 1.4.A.

Exacerbace je vétsinou vyusténim déletrvajici nedostate¢né kontroly nad téz$imi formami astmatu (¢asto
v dtisledku zanedbavani protizanétlivé 1é¢by nemocnymi), mize vSak propuknout i pacientd s lehéimi for-
mami astmatu, které byly dlouhodobé pod plnou kontrolou (zvlasté pti soubéhu neptiznivych okolnosti,
napf. virovy infekt + alergenova expozice + smogova situace).

Exacerbace vyZaduje okamZitou lé¢bu a je predmétem jiného doporucenit'*.

Vsichni nemocni astmatem by méli byt pouceni, jak se zachovat pti zhorSovani pri-
znakill své nemoci, tj. pti ztraté aktualni kontroly - ti s téz§imi formami nemoci
nejlépe formou pisemného ,ak¢niho“ planu'®, prizptisobeného intelektu
a jazyku nemocného. Doporucujeme, aby pisemny plan obsahoval nejen navod
k apravé medikace, ale vzdy také adresy a spojeni na lékare, resp. zafizeni, kam se
v piipadé potreby maji obratit.
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2.2. PREVENTIVNI OPATRENI A LECBA KOMORBIDIT

U jiz diagnostikovaného astmatu maji prakticky vyznam predevs$im sekundarni,
resp. terciarni preventivni opatfeni!'® a lé¢ba komorbidit a komplikujicich
stavil. Konkrétné doporucujeme:

e v pripadé kuractvi:

O opakované intervence ve prospéch nekuractvi, 1é¢ba zavislosti na niko-
tinu (vareniklin, bupropion, ndhradni nikotinova terapie), event. odkaz
na centra pro odvykani koufeni a zdroje informaci (http://www.slzt.cz/,
http://www.stop-koureni.cz/, http://www.odvykani-koureni.cz/, linka
pro odvykani koufeni, tel. 844 600 500, www.bezcigaret.cz, a.j.)(1%;

© snaha o redukci expozice v ptipadé pasivniho kufactvi.

e v pripadé zjisténi klinicky vyznamné alergie:

O snaha o redukci expozice pri¢innym alergentim: domaci milacci (vedle
event. alergie na vlastni alergeny predstavuji zvirata a ptaci vyznamné
zdroje, rezervoary a event. roznasece rozto¢t), pyly, plisné (mj. snizovani
vlhkosti), roztoc¢i%74123), profesni alergeny;

O zvdzit zavedeni alergenové imunoterapie (AIT). Tuto 1é¢bu doporu-
¢ujeme zvazit u kazdého nemocného, kde je ovéfena klinicky
vyznamna alergie (roztoci, pyly, kocka, pes, nékteré plisné, vzacné jiné
alergeny). AIT neni alternativou ani konkurenci protiastmatické far-
makoterapie, ale lé¢bou alergické precitlivélosti. Ma sva rizika,
vyZaduje astma pod plnou kontrolou a podavani zkusenym specialis-
tou-alergologem (2:49:97:146),

O pacienty s tézkym alergickym astmatem, u nichz se nedati dosahnout
a udrzet astma pod kontrolou (nebo pouze za cenu systémové kortiko-
terapie) odeslat do NCTA ke zvdZeni event. biologické 1écby.

e v pripadé rinosinusitidy:

© antihistaminika (nelé¢i astma - v pripadé koincidence s alergickou
rymou v§ak mohou druhotné pfinést priznivy efekt);

O intranasalni KS@4129), ev. funk¢ni chirurgické vykony (FESS), zvl. v pri-
padé polypdzni formy.

e v pripadé obezity (jiz 5-10% ubytek vahy vede ke zlep$eni kontroly nad ast-
matem):

O nejveétsi efekt prokdzan u bariatrickych operaci?.

e v pripadé symptomatické refluxni choroby jicnu (RCH] véetné extraezofa-
gealni formy):

o komplexnilécba RCHJ (rezimova a dietni opatfent, inhibitory protonové
pumpy, prokinetika, antacida/alginaty)@>.
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v ptipad¢ namahou indukované bronchokonstrikce:

© dusledna kontrola nad astmatem (IKS a/nebo antileukotrieny)3;

O uziti SABA, antileukotrient nebo kromoni pred zatézi (kazdodenni uzi-
vani SABA vede ke ztraté jejich preventivniho ucinku)27;

O pravidelny trénink, pozvolné rozcviceni/zahtati pred planovanym vyko-
nem.

v pripadé zjisténi/podezieni profesni priciny:

O disledna eliminaci expozice (mouka, izokyanaty, exoticka dieva aj.)(1272);

O co nejdrive (!) odeslat hlaseni na ptislu$né pracovisté nemoci z povolani
(seznam pracovist na:
http://www.pracovni-lekarstvi.cz/strediska-nemoci-z-povolani.php)159.

v pripadé intolerance NSAID (AERD, resp. AIA, ASA) doporucit alterna-

tivni medikace©%5;

O antipyretika: paracetamol (= acetaminofen; je slaby COX-1 inhibitor,
néktefi nemocni s NSAID intoleranci jej také netoleruji);

© analgetika: kombinované preparaty s obsahem paracetamolu, tramadol;

© antiflogistika: selektivni COX-2 inhibitory — celecoxib, etoricoxib (COX-1/
COX-2 inhibitory jako nimesulid, meloxikam aj. oxikamy nejsou dopo-
rucovany);

© antiagregancia: ticlopidin, clopidogrel.

specifickou mozZnosti 1é¢by intolerance NSAID je metoda desenzitizace,

nasledovana kazdodennim podavanim ACP®? - doporucCujeme pouze

v NCTA.

v ptipadé intolerance ACE-inhibitorii v koordinaci s indikujicim lékafem:

O prechod na sartany (pozor - i sartany mohou vzacné vyvolavat kasel).

v ptipadé 1é¢by beta-blokatory (BB)(11:1%0) v koordinaci s indikujicim léka-

fem upravu terapie:

© ukardiomyopatii a stavii po AIM snaha o minimalizaci davek ¢i zménu
na kardioselektivni BB;

© u chronické ICHS a hyperthyreézy indikovat misto BB bradiny (napf.
ivabradin)®;

O uhypertenze jsou kontraindikovany i kardioselektivni BB;

© u glaukomu v ptipadé ocnich kapek bud inhibitory lidské karboanhyd-
razy II, napf. brinzolamid (kontraindikovdn pfi precitlivélosti na
sulfonamidy) nebo analoga prostaglandinu F, alfa (tafluprostan, latano-
prost).

ockovani proti chfipce je doporucovano u pacientd se stfedné tézkym(?

a téZkym astmatem®0.
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2.3. MONITOROVANI KONTROLY NAD ASTMATEM
A EDUKACE NEMOCNYCH

Po zavedeni u¢inné protizanétlivé 1é¢by (IKS) se v pripadé eozinofilniho zanétu
nejrychleji upravuje FENO a eozinofilie sputa (v fadu dni), nasledné ustupuje
vét$ina pFiznakid a normalizuje se funkce plic (v fadu tydnd az mésict). Pod-
statné pozdéji (v fadu mésictt) ustupuji rezidualni znamky zanétu, jesté pozdéji
se upravuje BHR26:86:107),

K monitorovani kontroly nad astmatem ve vét$iné klinickych situaci postacuje
»selfmonitorace“ (sebeposuzovdni) nemocnych a vySetfovani funkce plic.
Vyznamné je posuzovani funkce plic nejen podle nalezitych tabulkovych hodnot,
ale rovnéz podle osobni nejlepsi hodnoty pacienta a sledovani dlouhodobého
vyvoje v Case (fyziologicky je ro¢ni pokles VC, resp. FEV, 0 15-20 ml/rok)®0®,

U nemocnych s tézkymi formami nemoci, véetné tzv. ,,poor perceivers” (pacienti s vysokym prahem vnimani
potizi) a pti redukci ¢i vysazovani 1é¢by je vhodné pouzivat dal$ich metod (detekce eozinofilniho zanétu
a vy$etfovani BHR - viz kapitola Diagnostika a tab. 1.3.)(7:8,

Léc¢ba astmatu zalozend na monitorovani hodnot FENO neni doporucovana(?,
avSak perzistujici vysokd hodnota FENO u léceného pacienta md nékolik klinic-
kych konsekvenci: svéd¢i bud o $patné adherenci k 1é¢bé, event. o vyznamné
expozici alergenim nebo o kortikorezistenci'!¥ s rizikem remodela¢nich zmén
(rychly a ireverzibilni pokles FEV,) — nejcastéji u eozinofilniho, ale nealergického
astmatu*1479 (typ II dle doporucené fenotypizace).

Frekvence planovanych navstév u o$etfujictho alergologa/pneumologa je indi-
vidualni a odvisi od tiZze nemoci a dosazeného stupné kontroly. U nové
diagnostikovaného pacienta jsou doporucovany intervaly 2-6 tydnti dokud neni
dosazeno kontroly, u pacientt, jejichZ astma je pod plnou kontrolou, postacuji ve
vét$iné pripad navstévy v intervalu 3-6 mésicti'®). I nemocni s intermitentnim
a lehkym astmatem, pokud jsou v péci vSeobecnych praktickych lékat i, by méli byt
- optimalné¢ dvakrat roéné — kontrolovani specialistou pneumologem nebo aler-
gologem.

Lécebné vysledky vyznamné ovliviiuje srozumitelnd edukace nemocnych, tyka-
jici se zakladnich znalosti o podstaté nemoci, jeji 1écbé a monitorovani jejiho
efektu, event. i psychologicka péce(80.

Z praktickych dovednosti je zasadni spravnd inhala¢ni technika, kterou je nutné
u vSech nemocnych zaudit s kazdym novym inhala¢nim systémem a pravidelné
ji kontrolovat.

Uzite¢nymi pomtickami jsou edukativné zamérené publikace pro pacienty®%16D),
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2.4. LECEBNE MOZNOSTI ASTMATU

Pfi konkrétnim rozhodovéani o farmakologické 1é¢bé doporucujeme pro kazdého
pacienta lé¢bu individualizovat: vybrat nejen vhodny 1ék, ale i vhodny inhala¢ni
systém?). Specifické situace predstavuji adolescenti®45%168), t¢hotné Zeny?1:12214%
a stafi nemocni®?. V pripadé prekryvu astmatu s CHOPN, resp. fenotypu CHOPN
s astmatem (ACOS - Asthma COPD Overlap Syndrome)®%!19 je namisté i farma-
koterapeuticky prekryv (inhala¢ni bronchodilatancia s dlouhodobym nebo
ultradlouhodobym u¢inkem, protizanétlivé léky)(1:95:98:132),

Na hranici farmakoterapie se ocita biologicka 1écba astmatu?23276), nefarma-
kologickou lé¢ebnou moznost u nemocnych ve véku nad 18 let predstavuje
bronchidlni termoplastika®37> — obé metody jsou dnes vyhrazeny pro tézké
formy astmatu a jejich indikace je nezbytné ponechat na specializovanych praco-
vistich NCTA.

V individualnich pfipadech téZsich forem astmatu a ACOS je namisté indikace
respiracni fyzioterapie, resp. komplexni plicni rehabilitace129.

2.4.A. INHALACNI SYSTEMY

Z medicinského hlediska jsou pro vétsinu klinickych situaci jednotlivé inha-
lacni systémy zaménitelné a doporucujeme zohlednit predev$im pacientovy
preference a moznosti (manualni zru¢nost, zrak, dosavadni zkusenosti, inteli-
gence, socioekonomicka situace)(©:3).

Teprve pti pouzivani vysokych davek 1éka (zvl. IKS), resp. u nemocnych s téz-
kymi formami astmatu a/nebo pfi potizich s dosazenim plné kontroly vystupuji
do popredi specifika jednotlivych systému a medicinské charakteristiky pacienta
(vnitfni odpory praskovych forem inhalétort, rizika NU z depozice vétsich par-
tikuli 1éku v orofaryngu, snizené inspira¢ni usili, pretrvavajici postizeni malych
d}}chacich cest aj')(15;19;38;51;89;93;104;154).

Doporucujeme inhalacéni techniku nejen fadné demonstrovat a s pacientem
nacvicit, ale i opakované kontrolovat - a to i v ptipadé, kdy pacient ujistuje, Ze ji
umi.

Je vhodné, aby inhala¢ni 1éky byly u jednotlivych pacientt aplikovany ve stejném
nebo podobném inhala¢nim systému. S nartstajicim poctem inhala¢nich
systému narusta pravdépodobnost vyskytu chyb v inhala¢ni technice.
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Pokud je jiz pacient na néktery z inhalatorti zaucen, je vhodné pti volbé nového
1éku vybrat pokud mozno stejny typ inhalatoru(®7:104170),

Je neptipustné, aby inhala¢ni systém byl zaménovan v lékarné bez védomi
preskribujiciho 1ékare. P¥ipadna zména inhalaéniho systému lékafem musi mit
vzdy medicinsky divod, je potfeba provést novy nacvik inhalace a mit na mysli, ze
zména inhala¢niho systému (i pfi shodném obsahu 1é¢iv) muze byt spojena s rizi-
kem ztraty kontroly.

2.4.A.1. TLAKOVE AEROSOLOVE DAVKOVACE - pMDI (pressurized Metered-Dose
Inhaler)

Inhala¢ni technika:

a) protfepani... b) hluboky vydech tusty... ¢) usti inhalatoru obemknout rty, nasle-
duje pomaly (!) hluboky nadech + bezprostfedné po jeho zahdjeni stlaceni
nadobky... d) zadrzeni dechu na vrcholu nadechu alespon na 5 sekund... e)
vydech... f) vyplach tst vodou a vyplivnuti (pfi preventivni 1é¢bé nejlépe zaraze-
nim do stereotypu pred ¢isténim zubt).

e Vyhody:

O stavajici systémy (s HFA propelenty nebo bez hnacich plynt) umoziuji
tvorbu jemné mlziny (extra-fine ¢astice, soft mist inhalatory - SMI),
zajistuji vys$si a¢innost a lepsi prinik do periferie plic, Zadouci v pripadé
tzv. SAD (small airway disease)(11:1%1938179) YVyhodou je i pomalejsi
pohyb, resp. delsi pretrvavani mlziny, usnadnujici koordinaci nadecho-
vého manévru.

O tzv. modulitova technologie umoziuje tvorbu ¢astic optimalni (mj.
extra-fine) a stabilni velikosti (pridani netékavé, neodpatujici se kom-
ponenty umoznuje zachovani pozadované velikosti ¢astic).

e Nevyhody:

O problémy s koordinaci ,ruka-mozek®, tj. zmacknuti kontejneru na
samém pocatku nadechu; vzhledem k tomu jsou zatiZeny vétsi chybo-
vosti;

© nutnost tzv. ,primingu” - u novych, event. déle nepouzivanych inhala-
tortl je zapotiebi prvé 2-4 davky odsttiknout do vzduchu;

© absence pocitadla davek a obtiZe s ovéfenim plnosti davkovace u vétsiny
p-MDI.

U pacientii s problémy koordinace doporucujeme preferovat dechem aktivované
inhaldtory nebo (zvldsté pii pouzZivani vysokych davek IKS) inhalacni ndstavce.
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U tzv. dechem aktivovanych inhalatori (BAI = breath-actuated inhaler), je uvolnéni léku iniciovéano pod-
tlakem pfi zahdjeni nadechu. Jejich nevyhodou je vyssi cena.

opatfena jednocestnym ventilem. Lékovy aerosol, ktery je do nich vstfikovan, zde ztstdva minimalné 10 vte-
fin v aerodisperzi a pacient ma dostatek ¢asu k pohodlnému nadechu. Pfitom velké ¢astecky aerosolu, které
by se jinak zachytily v orofaryngu a byly nasledné vstiebany nebo spolknuty (a tim byly zdrojem lokalnich
a systémovych nezadoucich uc¢inku), jsou zachyceny na sténach téchto nadob. Pouzivani nastavct by mélo
byt vzdy preferovano, je-li to mozné.

Vétsinu umélohmotnych néstavci je nutno pted prvym pouzitim a pak 1x za mésic vymyt vlaznym roz-
tokem s obsahem bézného kuchynského detergentu, poté ¢istou vodou a nakonec nechat vyschnout - bez
ev. vytirani tkaninou atp. Uvedena opatfeni zamezuji tvorbé elektrostatického néboje. Existuji drazsi kovové
nastavce nebo umélohmotné s antistatickou Gpravou - Vortex, Aerochamber M. Plastické néstavce doporu-
¢ujeme po roce vymeénit. Existuji i spacery pro pacienty s tracheostomii.

2.4.A.2. INHALATORY PRO PRASKOVOU FORMU LEKU - DPI (Dry Powder Inhaler)

Inhala¢ni technika:

a) priprava davky... b) hluboky vydech usty... c) rychly a intenzivni (!) hluboky
nadech... d) zadrzeni dechu na vrcholu nadechu... e) vydech... f) vyplach tst
vodou a vyplivnuti (pfi preventivni 1é¢bé nejlépe zafazenim do stereotypu pred ¢is-
ténim zubu).

e Vyhody:
© mens$i naroky na koordinaci pfi nddechovém manévru;
O moznost kontroly spotieby lé¢iv u vétsiny systémt;
e Nevyhody:
O potieba vétsiho nadechového usili (ve vétsiné klinickych situaci, ani
v exacerbacich to vSak nebyva limitujicim faktorem);
© obsah laktozy (moznost iritace orofaryngu navozujici kasel);
o riziko vétsi depozice a tim nezadoucich ucinki v HCD (nelze pouzit
spacery);
O nékteré zasobnikové systémy jsou nachylné na zevni vlhkost (netyka se
systémd s jednotlivymi kapslemi ¢i blistry).

2.4.B. ANTIASTMATIKA
2.4.B.1. KONTROLUJICI ANTIASTMATIKA
INHALACNI KORTIKOSTEROIDY

Inhala¢ni kortikosteroidy jsou zakladem moderni antiastmatické lécby.
V naprosté véts$iné (> 95 %) postacuje jejich podavani v inhala¢ni formé. Korti-
kosteroidy ovliviiuji Sirokou paletu zanétlivych déji a jsou proto uc¢inné
u vétsiny astmatik. Jejich v¢asné nasazeni zabranuje rozvoji remodela¢nich
zmén, z nichZ nékteré jsou dokonce v ¢asnych fazich reverzibilni*37).
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Soucasné dtikazy svédéi ve prospéch tvrzeni, Ze v nizkych davkach (viz tab. 2.1)
nepredstavuji z hlediska nezadoucich, zvlasté systémovych ucinkd, problém.
S moznosti nezadoucich uc¢inkd (NU) - za védomi individualni citlivosti a event.
pritomnosti jiz existujicich komorbidit - je tfeba pocitat od stfednich dévek IKS,
s jistotou pak u dlouhodobého podavani davek vysokych”?. Tato rizika - spole¢né
s tim, Ze zvy$ovani davek IKS nad davky stfedni jiz nebyva spojeno s linearnim
néarustem jejich protizanétlivych ucinkd, jsou divodem strategie kombinované
1é¢by (resp. aditivni 1é¢by) s jinymi kontrolujicimi antiastmatiky(©:30:123),

T.¢. jsou u nas dostupné — sefazeny podle tzv. systémové biologické dostup-
nosti: beclometason dipropionat (BDP), budesonid (BUD), fluticason propionat
(FP) a fluticason furoét (FF), mometason furoat (MF) a ciclesonid (CIC). Biolo-
gicka dostupnost (tj. % z podaného - inhalovaného ¢i peroralniho - mnozstvi,
které se v aktivni formé mtize dostat do systémového krevniho obéhu) tizce souvisi
s rizikem systémovych NU. Tato dostupnost, tj. riziko systémovych NU, v uvede-
ném poradi klesa - nejvyssi je u BDP, nejniz$i u CIC, ktery ma nejlepsi
bezpednostni profil(G11:50:91:118),

Upozoriujeme a doporucujeme:

e vcasné nasazeni IKS - vede nejen k dosazeni aktudlni kontroly nad astma-
tem vcetné zlepSeni kvality Zivota, ale vyznamné snizuje rizika exacerbaci
a napomaha prevenci rozvoje ireverzibilni obstrukce (remodelace spojené
s poklesem funkce plic).

o k zahijeni 1é¢by u dosud nelé¢enych nemocnych postacuji ve vétsiné pri-
padtl nizké davky IKS; pro redlnou praxi lze pfipustit — zvlasté u vice
symptomatickych pacientl - i zahdjeni lé¢by stfedné vysokymi davkami
nebo kombinovanou lé¢bou, véetné fixnich kombinaci®%62),

e v pripadé nizkych davek BUD a nizkych az stfednich davek CIC, MF
a FFG049%89) je mozné podavani v jedné denni davce — davkovani 1x denné
zvy$uje adherenci k 1é¢bé; u ostatnich IKS je v zgjmu zachovani optimalniho
efektu doporucovano davkovani 2x denné.

o pokud ke kontrole astmatu nestaci nizké anebo stfedné vysoké davky IKS,
pak misto dalsiho zvy$ovani jejich davek doporucujeme zvazit, resp. prefe-
rovat 1é¢bu kombinovanou.

o jednotlivé IKS jsou ve vétsiné klinickych situaci, pokud jsou respektovany
ekvivalentni davky, vzajemné zastupitelné; teprve pfi nutnosti vysokych
a velmi vysokych davek IKS nabyva vyznamu - vedle volby inhala¢niho
systému - i vybér molekuly (viz vy$e biologicka dostupnost).

e pouzivani nastavct u pMDI a vyplach ust po pouziti jak pMDI, tak DPI,
vyznamné snizuji riziko lokalnich i systémovych NU.
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o n¢ktefi nemocni mohou profitovat z vysokych davek IKS (>1000 ug BDP-
HFA)®©); av§ak dlouhodobé (>3 mésice) podavani velmi vysokych davek
IKS (>2000 pg FP, resp. BDP-HFA) neni jiz doporucovano - pro vysoky
vyskyt lokdlnich nezadoucich ucinkd, pricemz systémové uc¢inky inhalova-
ného fluticasonu ¢i jeho ekvivalentu jsou srovnatelné s davkami p.o.
prednisonu v poméru cca 1:10 (tj. 1000 pg, resp. 1 mg fluticasonu = cca
10 mg prednisonu)7%108:176),

e v pripadé gravidity preferovat budesonid (k dnesku jediny z IKS v FDA
kategorii B, vSechny ostatni u nas dostupné IKS jsou v kategorii C; pokud je
vsak jiz zavedena lé¢ba jinymi IKS a nemocna je stabilizovana, je vhodné
v ni pokracovat(¢30),

e pri podavani nebulizacni lécby je t.¢. jedinym dostupnym IKS budesonid -
k aplikaci doporucujeme tryskové nebulizatory (starsi ultrazvukové nebu-
lizatory mohou zpusobit alteraci BUD); problémem nebuliza¢ni 1é¢by je
standardizace davkovani.

e v pripadé dlouhodobé lécby vysokymi davkami IKS, event. systémové kor-
tikoterapie (3-6 mésicl) doporucujeme (zvlasté u zen po menopauze)
monitorovani a ev. 1é¢bu osteoporadzy.

e v pripadé, Ze se ndm nedafi uvést astma pod kontrolu 1é¢bou na urovni
4. stupné, pred eventudlnim nasazenim dlouhodobé systémové kortiko-
terapie doporucujeme nemocného odeslat do centra pro téZké astma
(www.tezke-astma.cz).

KomMmBINACE LABA/IKS

Role inhala¢nich beta,-agonistt s dlouhodobym a ultradlouhodobym t¢inkem
(LABA - salmeterol a formoterol, U-LABA - vilanterol) v aktudlnich strategiich
1é¢by astmatu se odviji od jejich synergického ucinku s IKS na molekuldrni
Grovni(5:55114:152)

V klinické praxi to znamena, Ze piidani LABA k IKS vede k obdobnym az i lep$im
efekttim (resp. kontrole) nez zdvojnasobeni davky IKS(11:83116:118),

Zakladni roli LABA v lé¢ebné strategii astmatu je jejich ,,steroid-Setfici efekt
a nejlepsich vysledkd je v klinické praxi dosahovano spole¢nou aplikaci obou léka
v jednom inhalatoru, tj. v tzv. fixnich kombinacich. Fixni kombinace zvysuji com-
pliance®%$ a zaroven zarucuji splnéni pozadavku, aby byla LABA uZivana pouze
v kombinaci s IKS.
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Postaveni LABA v protiastmatické terapii neni primérné zaloZeno na jejich dlouhodobém, v ptipadé formo-
terolu i rychle nastupujicim bronchodilata¢nim t¢inku. Dlouhodoby bronchodilata¢ni G¢inek vede k tomu,
ze tyto 1éky jsou nékdy po relativné dlouhou dobu schopny docasné potlacit priznaky nemoci — nékde je
proto pro né pouzivan zavadéjici termin ,,symptom controllers“®.

Pouzivani LABA v monoterapii nevede ke kontrole nad astmatem z dlouhodobého
hlediska, protoze tyto léky samotné nemaji protizanétlivy efekt. Pozitivni vnimani
uc¢inka LABA pacienty je spojeno s vysokym rizikem vynechani protizanétlivé tera-
pie a ve svych dusledcich je spojeno jak s rizikem exacerbaci, tak kumulativnich
nezadoucich uc¢inki (v ptipadech, kdy jsou LABA s rychlym nastupem ué¢inku uzi-
vana také jako tlevovy lék namisto SABA)(11:11%:123),

Potencial fixni kombinace LABA s rychlym nastupem u¢inku (formoterolu) a jakéhokoliv IKS v jednom
inhalatoru je pragmaticky rozvinut v 1é¢ebné strategii oznacované jako rezim SMART, resp. MART (Single
Inhaler Maintenance And Reliever Therapy). Jeden inhalétor je zaroven uzivan k pravidelné udrzovaci 1é¢bé
i jako ulevovy lék podle potteby. Pfidatna davka nejenze prinese okamzitou tlevu, ale nemocny si soucasné

prida i davku preventivniho léku a bezdé¢né tak prispiva k prevenci ztraty kontroly az vzniku exacer-
bace©@11:30:12318) - Jyedend strategie ve svych dusledcich snizuje celkovou néloz kortikosteroidi
z dlouhodobého hlediska®?. K rezimu (S)MART jsou schvaleny kombinace nizkych davek IKS (t.¢. BUD,
BDP/formoterol), nelze uzivat kombinace IKS s U-LABA (riziko kumulativnich nezddoucich u¢inka
U-LABA). V CR miize byt tento rezim pouzivan u nemocnych starsich 18 let.

Varovani:

e bronchodilatacéni efekt LABA miize v nékterych pripadech na riizné dlou-
hou dobu zast¥it zndmky nedostatecné intenzivni protizdnétlivé 1é¢by,
manifestujici se az po delsi dobé ztratou kontroly z dlouhodobého hlediska
(vy$si Cetnost exacerbaci, ireverzibilni pokles funkce plic)“134;

® trvd nejednotnost v ndzorech na bezpecnost LABA, zv1asté pri vyssim dav-
kovani, predevsim u kardiak; vysledky rozsahlych bezpec¢nostnich studii
jsou ocekavany v roce 2017¢.

Z praktického hlediska upozoriujeme, event. doporucujeme:

e LABA podavat pouze v kombinaci s IKS, nikdy ne v monoterapii;

e podavani LABA a IKS oddélené z rtiznych inhalatort je stejné Gc¢inné jako
jejich podéavani z jednoho inhalatoru; fixni kombinace v$ak maji praktické
vyhody:

O zvy$uji compliance;
© snizuji riziko vynechani preventivni medikace a zamezuji monoterapii
LABA (U-LABA);

o piiredukci kombinované 1écby je doporucovino snizovini davek IKS az
na nizké davky a teprve poté vynechat LABA a prejit k monoterapii IKS®?);
pro praxi doporucujeme individualizaci postupu.
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ANTILEUKOTRIENY (ANTAGONISTE RECEPTORU PRO CYSTEINYLOVE LEUKOTRIENY
_LTRA)
Antileukotrieny (u nas t.¢. pouze montelukast) ovliviiuji uzsi spektrum zanétli-
vych déji nez kortikosteroidy. Nebyvaji proto Gc¢inné u véech astmatik a jejich
terapeuticky efekt vétSinou neprekona nizké davky IKS. Vyhodou montelukastu
je peroralni podavani 1x denné a minimum nezadoucich ucinkd. Pro praxi
doporucujeme LTRA (jako monoterapii nebo castéji aditivni 1ék) predev$im v pri-
padech(7;l8;62;105;123;133;139):
® aspirin-senzitivniho astmatu (ASA), event. sdruzeného s nosni polypo6zou
(Samterova trias);
e astmatu s vyraznou pondmahavou bronchokonstrikei (EIA);
koincidence astmatu, rymy a atopického ekzému;
o kortikofobie, neschopnosti inhala¢ni 1é¢by IKS, orofaryngealnich kompli-
kaci lé¢by IKS;
e obéznich a kouticich astmatik(10%133134),
Zhodnoceni terapeutického efektu LTRA doporucujeme provést nejdiive za 4-6
tydni, nejpozdéji po tfech mésicich jejich podévani.

INHALACNI ANATICHOLINERGIKA S DLOUHODOBYM A ULTRADLOUHODOBYM UCIN-
KEM (LAMA, U-LAMA)

Jedna se o skupinu léki primarné uréenych pro dlouhodobou lé¢bu stabilizované
CHOPN. Z Iéki zatim dostupnych v CR patti do skupiny U-LAMA tiotropium
bromid, glykopyrronium bromid, do skupiny LAMA aclidinium bromid.

V 1é¢bé astmatu doporucujeme zvazit jejich indikaci ptilécbé presahu astmatu
a CHOPN (ACOS), viz dale.

Pouze tiotropium bromid v systémech produkujicich jemnou mlzinu je mozno
podavat i u astmatu bez presahu s CHOPN - jako pridatnou bronchodilata¢ni
lé¢bu dospélych pacientd, jejichZ astma neni pod kontrolou kombinaci stfedné
vysokych az vysokych davek IKS s LABA.

LAMA a U-LAMA vykazuji vedle dlouhodobého bronchodilata¢niho u¢inku i nékteré protizanétlivé
efekty), podle dosavadniho stavu znalosti vSak u nich nelze pocitat se synergickym uc¢inkem s IKS.

KroMONY
Utinnost a tim i role kromont (nedokromilu) v 1é¢bé astmatu je limitovan, jejich
pouziti Ize zvazit v pripadech:

e ponamahové bronchokonstrikce a drazdivého kasle(¢%157:160);

e kortikofobie.
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TEOFYLINY

Teofyliny vykazuji mirny protizanétlivy ucinek a to v niz$ich davkach, nez které
jsou zapottebi k tc¢inné bronchodilataci. Teofyliny s prodlouzenym ti¢inkem jsou
proto v malych davkich (100-250 mg/den), které byvaji dobie tolerovany,
doporucovany jako pridatna 1é¢ba zvldsté u kufdkii, pro jejich schopnost zmirnit
(koufenim navozenou) kortikorezistenci(11:8%90),

SYSTEMOVE KORTIKOSTEROIDY

Jen necelych 5 % astmatiki md nemoc skute¢né tak tézkou, ze dosaZeni ¢i zlepSeni
kontroly nad jejich astmatem vyZaduje systémovou kortikoterapii (TRA, tézké
refrakterni astma viz kap. 1.4.2.).

Nasazeni systémové kortikoterapie do trvalé 1é¢by je vhodné jen v centru pro
tézké astma, kde je znovu ovéfena spravnost diagnozy astmatu, vysetteny komor-
bidity, komplikujici faktory a ovérena adherence pacienta k 1é¢bé a reZimovym
opatfenim.

Do centra pro tézké astma by mél byt odesldn kazdy nemocny astmatem, u kte-
rého je zvazovana (nebo jiz probiha) dlouhodoba systémové kortikoterapie.

®  Velmi vysoké davky IKS (ekvivalentni denni dévce 2000 pg BDP-HFA) mohou ptispét ke sniZeni
az vysazeni systémové kortikoterapie(® - i inhala¢ni forma v téchto dévkach je vsak pravidelné zati-
Zena systémovymi NU.

® 'V praxi je Castéjsi tzv. sekundarni kortikorezistence'?, zptisobend mj. koufenim, obezitou, men-
strua¢nim cyklem, virovymi infekty, poddavkovanim IKS nebo pieddvkovdnim RABA ¢i LABA;
k odstranéni, resp. zmirnéni této rezistence doporucujeme:
o krétkodoby naraz vysokych davek systémovych KS (40-50 mg prednisonu p.o. po dobu 5-7

dni)(29;|72);

o dlouhodobé nizké davky teofylinti s prodlouzenym uc¢inkem V.

e  Piinutnosti systémové kortikoterapie doporucujeme:
o preferovat prednison a metylprednisolon;
O podavat co nejnizs$i mnozstvi, v jedné ranni davce;
o pti dlouhodobé medikaci preferovat pokud mozno podévéni obden.

2.4.B.2. ULEVOVA (ZACHRANNA) ANTIASTMATIKA

e Ulevovym antistmatikem by mél byt vybaven kazdy pacient s astmatem.
e Soucasné s preskripci ulevového astmatika je tfeba zdiraznit absenci
jeho 1é¢ebného (protizanétlivého) efektu.
e Casta potieba (>2x tydné) signalizuje nedostate¢nou kontrolu
nad astmatem a vyzaduje revizi 1écby.
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V soucasné dobé jsou v CR dispozici:

Inhalacni beta,-agonisté s rychlym nastupem a kriatkodobym tcinkem - RABA/SABA (salbutamol, feno-
terol); inhala¢ni anticholinergika s kratkodobym tc¢inkem - SAMA (ipratropium); inhala¢ni kombinace
SABA/SAMA (fenoterol/ipratropium; formoterol - pouze ve fixni kombinaci s nizkou dévkou IKS v systému
SMART, resp. MART; (injek¢ni) teofyliny s kratkodobym uc¢inkem; peroralni a injek¢ni beta,-agonisté
s kratkodobym tcinkem (salbutamol); systémové kortikosteroidy - SKS (prednison, metylprednisolon
a hydrocortison). Systémové kortikosteroidy slouzi jako ,,ulevovy“ 1ék pouze v ptipadé exacerbaci.

Pro vétsinu klinickych situaci doporucujeme inhalacni SABA nebo kombinace
SABA/SAMA, v pripadé stars$ich nemocnych a pacientd s nékterymi komorbidi-
tami (zvlasté kardiovaskuldrnimi) pak inhala¢ni SAMA (%), Alternativou tlevové
1é¢by u stredné tézkych a tézkych forem astmatu (resp. od stupné 3 farmakoterapie)
je u nemocnych starsich 18 let pouzivani formoterolu ve fixni kombinaci s nizkou
davkou IKS v systému SMART, resp. MART.

2.4.C. LECEBNA REHABILITACE, KLIMATICKA A LAZENSKA LECBA

Pravidelna pohybova aktivita u pacientd s astmatem md pfiznivy vliv na sympto-
matologii, snizuje riziko vzniku exacerbaci i vyskyt izkosti a deprese a vede tak ke
zlepSeni kvality zivota. U pacienttl, kde se nedafi dosahnout plné kontroly astmatu,
je vhodné v ramci komplexniho pfistupu aktivné zavést plicni rehabilitaci. Jeji
nedilnou soucasti je nejen pohybova lécba (vytrvalostni a silovy trénink), ale
i respiracni fyzioterapie. Techniky respira¢ni fyzioterapie zlep$uji dechovy stere-
otyp a rozvijeni hrudniku, usnadnuji expektoraci a zvysuji silu hrudnich sval 2.

Klimaticka 1é¢ba lazenska, v jeskynich (speleoterapie) a pobyt ve vysokohor-
ském ¢i primorském prostredi, pokud je dostate¢né dlouhy, vedou u Fady astmatikt
ke zmirnéni nebo dokonce i vymizeni pfiznakd onemocnéni a sniZeni spotfeby
antiastmatik, resp. ke zlepseni kontroly(1?).

2.4.D. SPECIALNI LECEBNE POSTUPY

Specialni 1é¢ebné metody (biologicka 1é¢ba a termoplastika) jsou ur¢eny pro 1écbu
obtizné lé¢itelného, resp. tézkého, na lé¢bu refrakterniho astmatu a jejich kone¢nd
indikace by méla byt ponechdna v kompetenci specializovanych pracovist
NCTA), viz http://www.tezke-astma.cz.

2.4.D.1. LECBA ANTI-IGE PROTILATKOU

Lécba anti-IgE protildtkou (omalizumab) je vyhrazena pro pacienty ve véku od 6
let s téZkym refrakternim astmatem, kde alergie na celorocni alergen(y) stile
hraje vyznamnou roli v aktudlnim obraze nemoci%3%79),
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Doporucujeme a upozoriiujeme:

e kaidy nemocny s tézkym astmatem, u kterého se ndm nedari dosahnout
plné kontroly (z kratkodobého nebo dlouhodobého hlediska - jsou doku-
mentovany tézké exacerbace anebo je zvazovana ¢i probiha dlouhodoba
systémova kortikoterapie) a u kterého jsme prokazali nebo mame podezteni
na vyznamnou celoro¢ni alergii (typ I fenotypické klasifikace), by mél byt
odeslan na pracovisté NCTA ke zvézeni anti-IgE lécby;

® koncentrace celkového IgE miiZe byt v mezich normy a presto se muze jed-
nat o adepta anti-IgE lécby.

2.4.D.2. BRONCHIALNI TERMOPLASTIKA (BT)

Jedna se o nefarmakologickou, fyzikdlni lé¢bu astmatu, schopnou ovlivnit nékteré
remodela¢ni zmény pridusek. Ve tfech sezenich v intervalu cca tfi tydnu jsou
(sub)segmentarni bronchy osetfeny lokalizovanymi pulzy radiofrekvenéni energie,
vedouci k jejich zahrati na teplotu cca 65 °C. To vede k selektivni redukei hladké
svaloviny a bronchokonstrikéniho potencialu pridusek.

Lécba je spojena s vyznamnym placebo efektem¢2), nejsou plné objasnény
mechanismy ptisobeni a optimdlni indika¢ni kritéria®®. Vysledky dosavadnich kli-
nickych studii efektu BT na pfiznaky a funkci plic nejsou jednoznac¢né®?”; je viak
prokazana dlouhodoba bezpeénost metody a priznivé efekty na dals$i prabéh
nemoci, predevsim snizeni poctu exacerbaci po dobu 2-5 (8) let®%17%),

BT je vyhrazena pro dospélé pacienty s tézkym refrakternim astmatem a jeji
kone¢na indikace probiha v centrech pro 1é¢bu tézkého astmatu (http//www.tezke-
astma.cz), pozadovan je rezim nezavislého klinického sledovani®.

U nemocného musi byt prokazano:

®  t&zké refrakterni astma (viz Doporuceny postup diagnostiky a 1é¢by obtizné 1é¢itelného bronchidl-
niho astmatu na http://www.pneumologie.cz/guidelines/);

e post-bronchodilata¢ni hodnota FEV, vétsi nebo rovna 50 % n.h.;

®  trvajici vyraznd bronchidlni hyperreaktivita v dobé poslednich 12 mésict pted BT (pozitivni bron-
chodilata¢ni test o vice nez 15 % a/nebo 400 ml, nebo pozitivni bronchoprovokac¢ni test
s metacholinem pfi soucasné 1é¢bé);

dalsi podminky lé¢by:

o véknad 18 let;

e nekoufeni déle nez 12 mésicti a anamnéza koufeni cigaret maximalné 10 bali¢ko-rok;

e maximadlni davka systémové kortikoterapie maximalné 20 mg ekvivalentu prednisonu denné;

® nejsou piitomny zavazné komorbidity zvysujici riziko provedeni bronchoskopie v celkové anestezii
(epilepsie, zavazna kardiovaskuldrni onemocnéni, tézké formy OSAS apod.) nebo BT (implantovana
elektronika, koagulopatie).

Tato lé¢ebna intervence nenti zatim v CR hrazena ze zdravotniho pojisténi.
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2.5. ZVLASTNI SITUACE

2.5.A. ASTMA V ADOLESCENCI

Obdobi prechodu z détstvi do dospélosti je provazeno velkou fadou nejen soma-
tickych, ale soucasné i osobnostnich a socidlnich zmén. Snaha adolescentt po
samostatnosti, pokles ,,dozorujici“ funkce rodi¢ti a ztrata kontinuity 1ékarské péce
vedou c¢asto k vyznamnému poklesu adherence k 1é¢bé¢, jejiz negativni dopady
byvaji umocnovany koutenim cigaret, ev. abtizem dal$ich navykovych latek a pro-
fesnimi expozicemi®%1%®). To ve svych dusledcich vede ke ztraté kontroly nad
astmatem, ktera byva nékdy dlouhodoba a spojena s riziky ireverzibilnich zmén.
Doporucujeme:
o zajisténi kontinuity zdravotni péce (aktivni zvani ke kontroldm, adresné
predavani do péce specialistim v misté nového pobytu/skoly, atp.)®¥;
e srozumitelnd edukace, spojend s navozenim rovnocenného partnerstvi
a delegovanim rozumné miry autoregulace 1é¢by (moZnost telefonic-
kych/elektronickych konzultaci)©3);
e konzultace tykajici se vybéru povolanis
e prizpisobenilécby zménénému zivotnimu stylu (preference monoterapie,
event. fixnich kombinaci, davkovani 1x denné);
e opakované intervence ve prospéch nekufactvi.

2.5.B. ASTMA V TEHOTENSTVI A LAKTACI

Jakakoliv terapeuticka i diagnosticka intervence v téhotenstvi musi mit na zfeteli
nejen astmatickou matku, ale i jeji dité(4%. Gravidita je vyzvou k revizi a optima-
lizaci 1é¢by astmatu. Nadmérna nebo neadekvatni 1é¢ba zvysuje riziko nezadoucich
uc¢inkd u matky a zvlasté pak u ditéte — predev$im v 1. trimestru. V praxi vsak pre-
vazuji rizika z nedostate¢né 1é¢by, coz miize vést nejen k ohrozeni matky, ale i ditéte
- zde se jedna predevs$im o nasledky hypoxemie(21:62117:122151),

V zasadé plati, Ze Spatnd kontrola nad astmatem v téhotenstvi predstavuje pro
matku i dité vétsi riziko nez eventudlni nezadouci uc¢inky obvyklé protiastma-
tické medikace.

Farmakoterorapie se v zasadé nelisi od 1é¢by astmatu mimo téhotenstvi. P¥i konkrétni volbé je nutno respek-
tovat bezpe¢nostni farmakologicky profil jednotlivych 1éka.

Zalécbu zodpovida osettujici 1ékat, ktery ma poskytovat péci lege artis na zdkladé aktualnich védeckych
poznatkil. V Ceské republice jsou 1ékati ze zdkona vézéni informacemi uvedenymi v SPC. Proces event.
upravy SPC je pomaly a informace zde uvedené nemusi zohlednovat existujici mezindrodni konsensy a stu-
die, které vétsinou hovori ve prospéch a moznost pouziti léku v téhotenstvi a laktaci.

Vedle SPC ptislusnych lékit doporucujeme fidit se — zvlasté v pripadech planovaného téhotenstvi - kate-
gorizaci léki FDA (Food and Drug Administration)!®), kterd rozdéluje léky do péti kategorii (A-D a X),
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zohlednujicich rizikovost pro plod. Nejnizsi rizikovost maji 1éky kategorie A, nejvyssi pak kategorie D (pou-
zitelné pouze v kritickych situacich), léky kategorie X jsou v téhotenstvi kontraindikovany®. Nékteré,
predeviim nedlouho pouzivané léky, FDA kategorizaci nemaji. Zadné z antiastmatik neni klasifikovano do
kategorie D nebo X. Dalsi cenné informace Ize nalézt na http://www.safefetus.com, http://www.motherisk.org,
http://www.infantrisk.com, http://www.perinatology.com.

I kdyz vétsina antiastmatik je v kategorii C, kde bezpe¢nost v téhotenstvi nebyla
dosud jednoznacné prokazana (nebyly provedeny kontrolované studie, resp. neni
dostatek dat u zvirat ani u lidf), podavani téchto antiastmatik v z4jmu dosazeni,
resp. udrzeni kontroly a zabrdnéni exacerbacim je opravnéné©?. Jejich uzivani neni
spojeno se zvySenou incidenci fetalnich abnormalit a pokud je pacientka na téchto
lécich v dobé téhotenstvi zavedena a astma je pod plnou kontrolou, neni potteba
1é¢bu ménit. Do kategorie B, kterou doporucujeme preferovat pii vybéru léki
u potencialné téhotnych Zen, jsou t.¢. zatazeny:

e 7 IKS budesonid;

e 7 ostatnich kontrolujicich 1ékii nedokromil a montelukast;

e 7z tlevovych léku ipratropium;

e omalizumab.

V ptipadé alergenové imunoterapie (AIT), pokud je dosazeno udrzovacich dévek a lé¢ba je dobfe tolero-
vana, je u téhotnych zen doporucovano v 1é¢bé pokracovat - snizuje se tim mj. i riziko vzniku alergie u ditéte.
Nedoporucovano je naopak zahajovani nebo navy$ovani davek AIT béhem téhotenstvi (pro riziko moznych
nezadoucich ucinki)G959%64),

Oc¢kovani proti chfipce je u tézsich forem astmatu doporucovano i u téhotnych21:14%),
V ptipadé 1é¢by teofyliny je nutné monitorovat kazdy trimestr plazmatickou koncentraci - méla by se pohy-
bovat v rozpéti 5-12 pg/ml®%.

2.5.C. ASTMA VE STARI

1y

Limitujicimi faktory 1é¢by astmatu ve stari jsou predevsim komorbidity a jejich
farmakoterapie. Vyznam nabyvaji i obecné somaticko-psychosocialni dopady
stafi (poruchy zraku a jemné motoriky, zapomnétlivost, nedtvérivost k novému,
osamocenost, nouze atp.)©*#9), Farmakoterapie byva provazena castéj$im vyskytem
nezadoucich acinka42).
Doporucujeme:

o (asté kontroly pravidelného uzivani antiastmatickych 1ékii véetné¢ inha-

la¢ni techniky, event. edukaci a pomoc rodinnych ptislusnika%;

o zjednoduseni lécby:
preference monoterapie nebo fixnich kombinaci®%140);
preference pragkovych forem a uzivani spacert;
vybér individualné vhodného jednoho inhala¢niho systému;
davkovani 1x denné(49;
event. (vyjime¢né) preference p.o. 1écby(106:139;

(0]

o 0 O O
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e cilené dotazy na nové nemoce ¢i medikaci;
O pozor na Castéjsi uzivani:
= ACP ajinych NSAID;
m beta-blokatort, v¢etné lokdlnich forem v oftalmologii;
n ACE-I;
e zvySenou opatrnost piilécbeé:
© anticholinergiky u muzt s hypertrofii prostaty, u pacientt s glaukomem;
na druhé strané anticholinergika jsou ve stari preferovanou skupinou
(jako ulevovy, ev. i preventivni 1ék)©6106);
O beta,-agonisty (kardiotoxicita);
O systémovymi kortikosteroidy (kostni metabolismus, diabetes, hyper-
tenze, ICHS).

2.5.D SYNDROM PREKRYVU ASTMATU A CHOPN (ACOS)

Z hlediska farmakoterapie predstavuje ACOS prolnuti farmakoterapie astmatu
a CHOPN.

P1i volbé inhala¢ni bronchodilata¢ni 1é¢by by pacient s ACOS mél byt 1écen IKS
v kombinaci s (U)-LABA nebo IKS v kombinaci s (U)-LAMA anebo trojkombinaci
IKS + (U)-LABA + (U)-LAMA, ev. za vyuziti dostupnych fixnich kombinaci.
Dalsi farmakologické moznosti ACOS vychazeji z tize a bliz§i fenotypizace
koincidujici CHOPN (roflumilast, mukoaktivni lé¢ba, ATB aj.).
Mezi nefarmakologicka opatfeni patii eliminace $kodlivin v okolnim prostredi
a v¢asna komplexni rehabilitace(©2:98:120:128),
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