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Rinitida a astma - alergické choroby jednych
dychacich ciest
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Alergicka nadcha a prieduskova astma su choroby dychacich ciest, ktoré charakterizuje ¢asty spolo¢ny vyskyt, patogenéza s mnohymi
zhodnymi ¢rtami a stupajuci trend vo vyskyte, ¢o ich radi medzi tzv. civilizacné choroby. Iniciativa ARIA (Alergicka rinitida a jej vplyv na
astmu) poukazuje na potrebu jednotiaceho pohladu na tieto tzv. respiracné alergézy. Prehladny ¢lanok sumarizuje hlavné myslienky
ARIA, uzito¢né do nasej kazdodennej praxe, pricom zdoraziiuje potrebu suc¢asnej diagnostiky aj liecby alergickej rinitidy a astmy. Bez
stabilizacie choroby hornych dychacich ciest nedosiahneme kontrolu nad astmou, a podobne, pri pretrvavani prejavov astmy sa ani pri
volnom nose nebude pacientovi dychat dobre.
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Allergic rhinitis and asthma - united airway disease

Allergic rhinitis and bronchial asthma are airway diseases characterised by common incidence, pathogenesis with many identical
characteristics and increasing prevalence, what rates them among civilizing diseases. ARIA initiative (Allergic rhinitis and its impact on
asthma) refers to need of common view on both these respiratory allergic diseases. Review article summarizes main ideas of ARIA useful
for everyday clinical practice, emphasizing the need for simultaneous diagnostics and therapeutic management of rhinitis and asthma.
Without stabilising the upper airway disease, control of asthma is not possible, and similarly, even in the case of ,free nose”, in the case
of persisting asthmatic symptoms, patient breathing will not be comfortable.
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Uvod Tabulka 1. Etiopatogeneticka klasifikacia nadchy
Alergickd nddcha a prieduskovd astmasicho- 1. Infekéna 3. Alergické - non-IgE
roby dychacich ciest, ktoré charakterizuje asty B akutna B na podklade volnych lahkych imunoglobulinovych
S i L ; W chronicka retazcov (vratane NARES®)
spolocny vyskyt, patogenéza s mnohymizhodny- — Specifickd B sprostredkovana protedzami
mi ¢rtami a stupajuci trend vo vyskyte, o ich radi — nedpecificka 4. Prevazne nealergickd/nealergické
medzi tzv. civilizatné choroby. Je to uz 17 rokov, 2. Alergicka - IgE B navodend iritantmi
odkedy vznikla iniciativa ARIA — Alergicka rinitida ® sezonna W postinfekend
o o o — pelova (polindza) B aspirinovd a ind liekova
ajej vplyv na astmu (Allergic rhinitis and its impact — plesnové B pri abuze topickych dekongestiv (rhinitis
on asthma, ARIA), ktord poukazala na potrebu jed- B celoro¢na medicamentosa)
notiaceho pohladu na tieto tzv. respira¢né alergo- — roztocova B hormonélne podmienend
— sposobena alergénmi zvierat — tehotenska

zy, medzi ktoré sa rinitida aj astma radia. Nezaskodi

— sposobend alergénmi hmyzu — prichorobdch titnej Zlazy

si preto pripoment jej hlavné myslienky, ktoré su — plesnova B emocionélna
velmi uzitocné do nasej kazdodennej praxe. Kym si B profesijné (alergény v pracovnom prostredi) B gustatorna (napriklad vyvoland horucou stravou)
vsak priblizime koncept ,jedinych dychacich ciest”, " zmiesana = atrofick

" ! B profesijna (iritanty v pracovnom prostredi)
najprv si stru¢ne zhrnieme najnovsie poznatky B diopaticka (hyperreaktivna, vazomotoricka)

o alergickej rinitide a astme. *NARES — nealergickd nddcha s eozinofiliou (non allergic rhinitis with eosinophilia syndrome)

Alergicka nadcha

Alergickéd nddcha (rinitida, skratka AR) je pojem
zastresujuci Siroku skalu nozologickych jednotiek
s pestrou patofyzioldgiou. Vseobecne sa nadcha
definuje ako zépal sliznice nosa, charakterizova-
ny minimalne jednym z nasledovnych hlavnych
priznakov (1): kychanie, svrbenie (alebo iny dréz-
divy pocit v nose), vytok z nosa (sekrécia — rino-
rea), upchavanie (obturécia spdsobend opuchom
— kongesciou sliznice). U vacsiny pacientov s nad-
chou sa vyskytuje jeden alebo viacero pridruzenych
prejavov: ocné (svrbenie, slzenie, pocit cudzieho
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telesa v oku, opuch mihalnic), va¢sia/mensia strata
¢uchu, svrbenie usi, bolesti hlavy, poruchy spanku,
Unava, frustrovanost. Zapal takmer vzdy postihuje aj
prepojené sliznice, a preto sa stretdvame s pojmami
ako rinokonjunktivitida ¢i rinosinusitida.

Ako AR sa zvycajne nazyva kazda viac-menej
chronicka nddcha neinfekéného pdvodu, spojena
s vyssie uvedenymi prejavmi. V dospelom veku sa
vsak specifickymi IgE protildtkami sprostredkovany
povod nadchy dokaze iba v priblizne polovici pri-
padov; genéza ostatnych foriem nadchy je menej
jasna (rozne formy rinitid uvddzame prehladne

v tabulke 1). Odporti¢ania (guidelines) sa zameria-
vaju iba na alergicku nadchu v uzSom slova zmysle
(sprostredkovanu IgE). Non-IgE formy rinitidy osté-
vaju akousi ,Popoluskou’, aviak aj pacienti s tymi-
to formami rinitidy maju tazkosti, aj ich rinitida je
rizikovym faktorom astmy, a teda samozrejme,
potrebuju adekvatnu lie¢bu.

Z pohladu patogenézy AR navrhujeme na-
sledovnu definiciu: AR je geneticky podmieneny
a v konkrétnom environmente iniciovany zapal
sliznice nosa a prinosovych dutin a ¢asto aj ocnej
spojivky, sprostredkovany aktivovanymiimunitny-



mi a Struktudrovymi bunkami (bunky prezentujice
antigén, T lymfocyty, eozinofily, mastocyty, epi-
télie), ich medidtormi (cytokinmi, chemokinmi)
a adhezivnymi molekulami, spésobujuci hlavné
a pridruzené symptomy (pozri vyssie), ktoré su
spontanne, vacsinou viak az po liecbe reverzibilné.
Takto definovanou AR trpf 20 — 40 % populacie,
na ¢o upozornil kolektiv viacerych uznavanych
autorov uz pred rokmi (2). Sirsia definicia AR ma
vyznam aj z hladiska indikdcie terapie: prakticky
vetky Hi-antihistaminiké (az na azelastin) a viet-
ky nosové kortikosteroidy su registrované iba na
lie¢bu AR. Ak by sme non-IgE pacientom prisudili
diagndzu nealergickej nddchy, lege artis (podla tzv.
SPC) by sme ich nemali ako liecit

Najlepsie sa preskimala AR vznikajuca nésled-
kom imunitnej reakcie sprostredkovanej IgE pro-
tilatkami. Pricinou tvorby Specifickych IgE protila-
tok je atopicka geneticka predispozicia, uplatnena
v konkrétnych environmentélnych podmienkach
(bez Specifickej kombinacie vyvoldvajucich a spus-
tacich faktorov k vzniku klinicky manifestnej alergie
neddjde). Najcastejsimi zdrojmi inhalacnych aler-
génov su pelové zrnkd, vykaly roztocov, epitélie
zvierata spory plesni.V pripade alergickej reakcie sa
T lymfocyty vyvijaju predovietkym do Th2 a Th17
subpopuldcii, naopak, diferencidcia regulacnych
lymfocytov je oslabend. Désledkom takéhoto
smerovania imunitnej odpovede je diferenciacia
B lymfocytov na plazmocyty produkujice IgE pro-
tilatky, zvysend expresia adhezivnych molekul na
endoteli a epiteli a perzistujuci eozinofilovy zapal,
ktory je zvycajne pritomny v celych dychacich
cestach, to znamena u rinitika (zatial) bez astmy
aj v dolnych dychacich cestach. Okrem atopickej
konstitucie je pri AR charakteristicka (rovnako aj pri
astme) vrodend dysfunkcia epitelu (3).

Aj vo vacsine pripadov non-IgE rinitid sa
v postihnutej sliznici zistuje zvysené mnozstvo
réznych zépalovych buniek a medidtorov vratane
aktivnych eozinofilov. Prick test alebo sérologické
testy na detekciu Specifickych IgE protildtok st vsak
u tychto pacientov negativne. Pacienti s nedoka-
zatelnou IgE patogenézou rinitidy byvaju vedeni
pod najréznejsimi diagndzami: rinitida nealergicka
— neinfek¢nd (NAR, NANIR), hyperreaktivna, ne-
alergicka s eozinofiliou (NARES), vazomotoricka
—idiopatickd. Nazov idiopaticka vyjadruje nasu ne-
schopnost zistit pri terajsej Urovni poznania pricinuy,
¢o neznamen3, Ze pricina nejestvuje. V ostatnom
Case sa vsak objavuju nové poznatky veduce k lep-
Siemu pochopeniu patogenézy aj idiopatickych”
foriem AR.

Zistilo sa, Ze u Casti pacientov predsa len ide
o prejav respiracnej alergie. O alergickej genéze
svedci skutocnost, Ze v nosovom sekréte a/alebo

biopsii mnohych ,NAR" pacientov sa Zistila pritom-
nost IgE protildtok, respektive mRNA kédujlcej
tieto protildtky. Vzhladom na absenciu systémo-
vych znakov senzibilizacie sa takdto AR nazyva
lokdlnou AR, a ako opozitum atopie sa objavuje
pojem entopia (4, 5). Existencia entopie v3ak atopiu
automaticky nevylucuje: Studie ukézali, ze u Casti
,nealergickych pacientov” déjde ¢asom k vyvoju
znakov systémovej alergie. Po prvotnej diagndze
NAR sa v studii $panielskych autorov s odstupom
3 — 7 rokov az u 25 % pacientov pomocou prick
testu alebo stanovenim Specifickych IgE protilatok
dokdzala inhala¢na precitlivenost (6).

Objavuju sa aj dalsie mechanizmy. Jednym
znich je antigénmi indukovand aktivacia mastocy-
tov, sprostredkovana volnymi lahkymi imunoglo-
bulinovymi retazcami (7). Tento mechanizmus sa
uplatiiuje najma pri nddche typu NARES (nealer-
gicka, spojena s eozinofiliou). Dalsim délezitym
mechanizmom, ktory sa uplatriuje u IgE aj non-IgE
pacientov, je aktivacia imunitnej odpovede cez
receptory aktivované protedzami (PARs). PARs sa
radia medzi mechanizmy neadaptivnej imunity,
ktoré sa podobne ako receptory pre molekulové
vzory mikroorganizmov vyznamne uplathuju pri
aktivacii adaptivnejimunitnej odpovede (8). Je zau-
jimavé, Ze vacsina zndmych alergénovych molekdl
(hlavné alergény roztocov, hmyzu, pelu aj plesni) st
silné protedzy. Signalizacia sprostredkovand PARs
vedie k aktivacii Th2 lymfocytov a k tvorbe IgE
protilatok.

Alergény s protedzovou aktivitou sa mdzu
uplatiiovat aj daldim mechanizmom: ich proteo-
lytickd aktivita Stiepi medzibunkové spojenia, ¢im
ovplyvnuje interakciu medzi epitelovymi a den-
dritovymi bunkami (9). V epiteli narusenom pro-
tedzami sa exogénne antigény (baktérie, virusy,
alergény) mézu rychlo dostat priamo k dendrito-
vym bunkdm, ktoré antigén spractivaju a potom
prezentuju v regiondlnych lymfatickych uzlindch
naivnym T bunkam. Ak sticasne dojde k aktivacii
protedzovych receptorov, indukuju sa preferencne
L,alergické” Th2 lymfocyty.

Diagnédza AR sa opiera o podrobnt anamnézu,
fyzické vysetrenie a alergénové testy (prick test a/
alebo laboratérne testy stanovujlce Specifické Igk
protilatky v sére — s inhala¢nymi a vo vybranych
pripadoch aj s potravinovymi alergénmi), a samo-
zrejme, otorinolaryngologické (ORL) vy3etrenie.
Provokacné testy s alergénom sa rutinne nevyko-
navajy, ale v pripade negativnych koznych a labo-
ratérnych testov na Igk by boli rozhodne prinosom.
Klaboratérnym testom mozno doplnit test aktivacie
bazofilov alergénmi. Vo vybranych pripadoch sa
indikuje CT vysetrenie prinosovych dutin, ktoré
sa mdze doplnit aj o nukledrnu magnetickd rezo-
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nanciu, ktord ma vysoku rozlisovaciu schopnost
v makkych tkanivach. Kultivacné vysetrenie steru
znosa ma obmedzenu vypovednt hodnotu (napri-
klad ndlez Staphylococcus aureus z tampodnu z nosa
neznameng, Ze tento mikroorganizmus je pricinou
rinitidy). V $pecidlnych pripadoch (chronickd nadcha
neobjasnenej genézy, komplikovana zvysenou in-
fek¢nou chorobnostou, pansinusitidou) mozno pri
ORL vy3etrenizvazit odber vzorky sliznice na histo-
logické a imunohistochemické vysetrenie a na vy-
Setrenie mukociliového transportu. Rinomanometria
je metdda zamerand na posudenie priechodnosti
nosovej dutiny, rutinne sa vsak nevykonava.

Z hladiska diferenciélnej diagnostiky je potreb-
né vylucit nosové polypy, anatomické anomdlie &i
benigne a maligne tumory v nosovej dutine alebo
v nosohltane, pripadne Specifickd infekciu (TBC
v oblasti nosa je vzacna, ale moznd). U pacienta
s rinitidou rezistentnou na liecbu treba mysliet na
chronickd nadchu ako sucast systémovej choro-
by (cysticka fibréza, Wegenerova granulomatéza,
Sjégrenov syndrom, SLE, Churg-Straussovej syn-
drém, noddzna polyarteritida, relabujtca poly-
chondritida, fibrotizujica alveolitida, sarkoidéza),
tieZ treba mysliet na poruchu pohyblivosti riasiniek.
Prinevysvetlenej rinoree treba vylucit vytok cereb-
rospindlneho moku (v anamnéze byva trauma,
nevyskytuje sa kongescia).

Prieduskova astma

Prieduskové astma (AB) je chronickou, zvycajne
celoZivotnou a najma neadekvétne lie¢end zavaz-
nou, potencidlne fatalnou chorobou. V poslednych
desatrociach sa poznatky o jej patogenéze a liecbe
vyznamne rozsirili a astma sa stala chorobou, ktorg,
ak je spravne lieCena, umoZnuje vacsine postihnu-
tych Zit plnohodnotny Zivot. Astma postihuje 1 —
18 % populdcie. Vo vacsine krajin sa za ostatnych
50 rokov pozoroval narastajuci trend a odhady na
rok 2025 sa blizia k pol miliarde chorych na astmu
(10). Rozdiely vo vyskyte medzi jednotlivymi kra-
jinami st velké, od hodnét pod 1 % az po 25 %
populdcie. Slovensko nema situdciu v incidencii
a prevalencii astmy presne zmapovanu, aviak
podla niektorych prieskumov venovanych tejto
problematike patrime medzi krajiny s priemernym
vyskytom — odhaduje sa na 4 - 6 % pre dospelu
populdciu, v populdcii detf a mladistvych do 18
rokov Zivota na 8 %.

Pri ostatnej revizii Globdlnej iniciativy pre
liecbu astmy sa definicia astmy zjednodusila
a priblizila klinickej praxi (10): bronchidlna astma je
heterogénne ochorenie postihujuce 1 - 18 % po-
puldcie réznych krajin, zvycajne charakterizované
chronickym zdpalom v dychacich cestach. Definuje
juvyskyt respira¢nych symptomov, akymi st hviz-

www.solen.sk | 2016; 13(3) | Via practica



Prehladoveé cldnky

danie, dychavi¢nost, tiesef na hrudniku a kasel,
ktoré su variabilné z hladiska intenzity aj priebehu
a spdjaju sa s variabilnou exspira¢nou limitaciou.
Patogenéza astmy nie je dodnes plne objasne-
na.Vzhladom na jej rézne formy je isté, Ze v patoge-
néze, podobne ako pririnitide, sa uplathuju mnohé
mechanizmy, pricom u kazdého pacienta méze ist
o ich jedine¢nd kombinaciu. Tymto sa vysvetluje
pestry klinicky obraz a rbznorodost odpovede na
lie¢bu. Uplatruju sa vsetky mechanizmy uvedené
pri rinitide s tym, Ze eSte viac ako alergicka zlozka
(vzmysle IgE sprostredkovanej alergie) sa zd6raz-
nuje dysfunkeny epitel (11). Navyse, pri astme zo-
hrdva vyznamnu ulohu aj tkanivo hladkych svalov
priedusiek, ktoré sa zapaja do zapalového procesu,
charakterizuje ho hypertrofia a proliferdcia (12, 13),
dalej tiez dysfunkcia sekrecnych Zliazok, ktoré tiez
hypertrofuju a zmnozuju sa, nasledkom ¢oho vzni-
k& pre astmatikov charakteristické zahlienenie (14).
Diagndza astmy sa zakladé na vyskyte cha-
rakteristickych symptémov premenlivych vinten-
zite aj ¢ase a na dokaze variabilného obmedzenia
vydychového prietoku alebo objemu vzduchu.
Pre astmu je typicky viac ako jeden priznak, zhor-
Sovanie priznakov v noci alebo pri vstavani a pri
kontakte s charakteristickymi spustacmi (virusova
aindinfekcia, alergény, fyzikdlne/chemické faktory).
Potvrdenie variability exspiratného prietoku je
zésadnou podmienkou diagndzy astmy, pricom

vsak toto mozno overit viacerymi postupmi. Bud’

sa pri stanoveni diagndzy aspon raz zistf znizeny
jednosekundovy vydychovy objem (FEV1), res-
pektive znizeny pomer FEV1 a vitdlnej kapacity
(FEV1/FVC), alebo sa dokéze variabilita vicholového
exspiracného prietoku vzduchu (PEF) o viac ako
20 %. Astma je vsak natofko v Case premenlivou
chorobou, Ze sa tieto charakteristiky bronchidlnej
obstrukcie nemusf podarit zistit. Za dokaz astmy
sa preto alternativne povazuje aj pozitivny bron-
chodilatacny test (po inhalacii 400 pg salbutamolu
stupne FEV1, alebo sa potvrdi signifikantné zlepse-
nie plicnych funkcif po 4 tyzdnoch protizapalovej
lie¢by — v jednom aj druhom pripade o viac ako
12 %, respektive viac ako 200 ml), alebo pozitivny
bronchoprovokacny test (po inhaldcii histaminu
alebo acetylcholinu, pripadne 3pecifického aler-
génu). Z hladiska diferencidlnej diagnostiky treba
vylucit vsetky ostatné choroby priedusiek pre-
javujuce sa kaslom, piskotmi, dychovou tiesfiou
a obstrukciou, predovsetkym chronickud obstruke-
nu chorobu pluc, ktord sa odliSuje patogenézou
a najma fixovanou obstrukciou priedusiek.

Spolocny vyskyt nadchy a astmy
Prevalencia AR a AB sa za ostatnych 50 rokov

vyrazne zvysila. Pricinou tohto vzostupu je drama-
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tickd zmena Zivotného Stylu: nedostatok pohybu
a zmena stravovacich ndvykov so vznikom meta-
bolického syndrému, zmeny Zivotného prostredia,
kvantitativna a kvalitativna zmena mikrofléry — tzv.
westernalizacia. O tom, ¢i sa choroba prejaviv nose
(@ okoli) alebo v prieduskach, pripadne v celom
rozsahu dychacich ciest, rozhoduju genetické vlo-
hy. O vazbe geneticky zakédovanej dispozicie na
alergicku reakciu (atopie) so zdpalom dychacich
ciest svedci vyssi vyskyt astmy a/alebo rinitidy
u pacientov (alebo u deti pacientov) s atopickym
ekzémom.

Astma a rinitida sa u jedného pacienta ¢asto
vyskytuju spolo¢ne. Podla epidemiologickych stu-
dif 50 — 90 % astmatikov ma niektoru z foriem AR
(oproti 20 % v celej populdcii). Opacne, 15 - 40 %
pacientov s AR md astmu (oproti 1 - 18 % v celej
populdcii). U 25 —45 % rinitikov sa dokaze bronchi-
alna hyperreaktivita (v beznej populacii do 25 %).
Viyskyt AR v osobnej alebo rodinnej anamnéze je
rizikovym faktorom vzniku astmy a naopak. Ak sa
vyskytuje iba astma alebo iba rinitida, je skory vznik
druhej choroby pravdepodobny.

V patogenéze zapalu hornych aj dolnych dy-
chacich ciest sa uplatriuju rovnaké mechanizmy,
maju spolocné prejavy, vyvoldvace a spustace,
a preto musime liecit vzdy ,celého pacienta”.
Delenie dychacich ciest na horné (HDC) a dolné
(DDQ) je didaktické a praktické, avsak jednotlivé
etdze dychacich ciest do seba plynule prechadzaju
a choroby, ktoré HDC a DDC postihuju, maju spo-
lo¢nu etiopatogenézu a navzajom sa ovplyviuju.
Koncepcia jednych dychacich ciest zdérazriuje
potrebu integrovaného pohladu na celé dychacie
cesty anieiba na jeden organ, i ked symptomy z je-
ho postihnutia dominuju (15). Stupen zapalu v HDC
ovplyviuje zapal v DDC a naopak. Alergénova pro-
vokdcia nosa vedie k hyperreaktivite v distdlnych
dychacich cestach, rovnako aj alergénovd provoka-
cia priedusiek vedie k zdpalovej odpovedi v nose.

Na podrazdenie reaguju nos a priedusky po-
dobne. Skord reakcia na podrézdenie spdsobuje
v nose svrbenie, kychanie a zvysenu sekréciu.
Naplnenie kapacitnych ciev a edém sliznice ve-
du k obstrukcii nosovych prieduchov. Priedusky
reaguju na podrdzdenie kaslom, tvorbou hlienu,
edémom sliznice a bronchospazmom, ¢o tiez ve-
die k obstrukcii. Kychanie, kasel a obstrukcia nosa
a priedusiek prebiehaju u mnohych pacientov
sucasne, s individudlne réznou intenzitou. V ne-
skorej faze reakcie dochddza v nose aj v priedus-
kach k dihodobému znizeniu prietoku vzduchu
a objavuje sa nespecifickd hyperreaktivita. Vo fy-
ziologickej odpovedi HDC a DDC v3ak jestvuje aj
vyznamny rozdiel: na fyzickd zataz reaguju nos
a trachea u zdravych, rinitikov aj astmatikov rozsi-

renim priesvitu. Naopak, priesvit priedusiek, najma
u astmatikov, sa po ndmahe zuzuje.

Nezdvisle od vyvolavajicej noxy, sliznica dis-
ponovanych jedincov (dysfunkeny epitel) reaguje
z&palom, v ktorom Ustrednu Ulohu zohrévaju imu-
nitné, epitelové a u astmatikov aj hladké svalové
bunky, ich cytokiny a chemokiny a adhezivne mo-
lekuly. Pri chorobach oznacovanych sihrnne ako
respiracné alergie sa pozoruje nadmernd diferen-
ciacia a aktivita eozinofilov, mastocytov a Th1, Th2
aTh17 lymfocytovych subpopuldcil, respektive ich
cytokinov, naopak, populacia T regulacnych buniek
je oslabena. Zdéraznujeme to preto, aby sa ne-
spochybriovala rozhodujuca Uloha protizépalovej
liecby AR a AB — topické kortikosteroidy ako lieky
1. volby. Navyse, v pripade zndmeho kauzalneho
alergénu treba zvézit alergénovd imunoterapiu.

Koncept jednych dychacich
ciest, prevencia rozvoja respiracnej
alergie

Spominand iniciativa ARIA (15) vychadza z kon-
ceptu jednych dychacich ciest. V ¢asoch atomi-
zovanej mediciny, ked sa Specialista venuje Uzko
iba ,svojmu problému’, si iniciativa kladie za ciel
poukdzat na potrebu spoloc¢nej liecebnej straté-
gie. To znamend: u pacienta s AR zvazit diagndzu
AB, U pacienta s AB zvazit AR — spravit prislusné
vysetrenia a podla vysledkov liecit obe ,etaze”
dychacich ciest sucasne.

Sinovovanou verziou ARIA zroku 2012 sa zbu-
rali viaceré myty (16). Zaujimavy je pohlad na otaz-
ku, ¢ sme schopni predchadzat vzniku respiracnej
alergie. Opakovane sa potvrdil iba profylakticky
vplyv vylu¢ného dojcenia pocas prvych mesiacov
Zivota dietata a vyznam nefajcenia (komponenty
cigaretového dymu okrem iného zvy3uju riziko
senzibilizacie). Farmakologickt profylaxiu vzniku
alergie sa napriek ocakdvaniam nepodarilo do-
siahnut. Jedinou opakovane overenou Ucinnou
profylaxiou je alergénova imunoterapia (AIT) —
samozrejme iba u jedincov s kauzalnym vztahom
IgE sprostredkovanej alergie k chorobe a spravne
vybranym alergénom. AIT je U¢innd v ovplyvneni
symptémov AR aj AB, brani vzniku novych senzi-
bilizacii a vyvoju respira¢nej alergie z rinitidy do
astmy, a to u deti aj dospelych.

V rdmdi prevencie vzniku a rozvoja alergie sa
zvykli tehotnym, dojciacim a detom odporucat
hypoalergénne diéty a buducim rodicom a/alebo
rizikovym detom Upravy Zivotného prostredia —
tzv. bezalergénové prostredie. Ukdzalo sa vsak, ze
danymi opatreniami dosiahneme skor opak, ne-
primerand izolacia pred potencidlnymi alergénmi
brani prirodzenému vzniku tolerancie a nasledne
vedie k senzibilizacii a vzniku choréb z imunitnej



dysreguldcie vratane alergif. Vynimkou su roztoce
bytového prachu — stéle prevazuju argumenty za
snahu o obmedzenie ich vyskytu — s expoziciou
stUpa riziko senzibilizicie. Samozrejme ale plati,
Ze v pripade jedinca uz alergického na konkrétny
alergén sa snazime alergén v jeho prostredi od-
stranit alebo aspon zniZit.

Liecba alergickej rinitidy a astmy
u jedného pacienta

Pri spolo¢nom vyskyte AR a AB je potrebnd lie¢-
ba oboch chordb. Treba zdéraznit, ze i ked nosové
kortikosteroidy (INCS) a H1-antihistaminika
(H1AH) moZzu zlepsit priebeh AB a aj liecba as-
tmy ma isty (maly) potencidl priaznivo ovplyvnit
priebeh AR, nemdzeme od lie¢by ochorenia HDC
ocakdvat priamy antiastmaticky ucinok, opacne
este menej. V praxi sa stale stretdvame s chybou,
Ze saH1AH indikuju na lie¢bu astmy, dokonca ako
prva volba. Pri astme su viak vzhladom na dokazy
zmnozstva klinickych $tudif, ako aj z kazdodennej
klinickej praxe prvou volbou inhala¢né kortiko-
steroidy (ICS). V liecbe AR su prvou volbou INCS:
potlacaju vietky patomechanizmy veduce k preja-
vom AR viac ako H1-antihistaminikd a v si¢asnosti
mdame dostatok ddkazov aj o ich bezpecnosti.
Z Hl-antihistaminik treba pouzivat novsie molekuly
bez sedativneho efektu, bez liekovych interakcif,
s elimindciou umoznujuicou davkovanie 1 x denne.

Dolezité je, ze vietky antirinitikd a antiastma-
tikd mozno navzadjom kombinovat. Dolezita je
odpoved na otdzku, ¢i sa pri stcasnej aplikacii INCS
a ICS nezvysuje potencidl neZiaducich systémo-
vych Ucinkov. Vzhladom na minimélnu biologic-
ku dostupnost novsich INCS (pripravky na baze
flutikazédnu ¢i mometazénu) pri kombinacii INCS
+ ICS nehrozi vyznamné navysenie systémové-
ho steroidového efektu. Ina situacia je pri starsich
molekulach typu beklometazéndipropionatu.
Vzhladom na vyssiu systémovi dostupnost a slabsi
metabolizmus prvého prechodu pecenou nie je
kontinudlna kombinovana liecba beklometazé-
nom do nosa a do priedusiek vhodna.

Blokatory leukotriénovych receptorov
(LTRA) sa najviac uplatiiuju u polinotikov s ast-
mou a rinitidou, vac¢sinou v kombinacii s H1-
antihistaminikami. V lie¢be samej rinitidy su
v monoterapii menej U¢inné ako INCS aj ako H1-
antihistaminika. Pri nedostato¢nej kontrole as-
tmatika lie¢eného ICS moZno zvazit kombinaciu
s LTRA. Napriek prvotnym predpokladom, Ze ide
o farmaka vhodné iba pri miernejsich formach
astmy, mézu sa uplatnit na kazdom stupni jej
zévaznosti. U ,piskajucich deti” méze ist o prvu
volbu, zvlast ak sa v patogenéze uplathuje viru-
sovad infekcia.

Kromoglykany (kromolyn, nedokromil) patria
do skupiny stabilizatorov mastocytovej membrany,
aplikuju sa iba lokdlne, nemaju systémovy ucinok.
V porovnani s INCS a H1AH st mengj Ucinné. Je
potrebna aplikacia az 4 x denne, ¢o znizuje adhe-
renciu pacientov k lie¢be, a tak sa v sti¢asnosti od-
porucaju uz iba ako doplnkové/alternativne lieky.

V pripade symptémov rezistentnych na Stan-
dardn lie¢bu, obmedzujlcich kvalitu Zivota pa-
cienta je mozné kratkodobo pouzit systémové
kortikosteroidy (GCS).V pripade torpidnej rinitidy
sa u dospelych odpordca davka 20 — 40 mg predni-
zénu (alternativne 16 — 32 mg metylprednizolénu)
pocas 3 — 14 dni. Lie¢ba sa nema podavat dlhsie
ako 3 tyZdne a nemala by sa opakovat castejsie
ako raz za 3 mesiace. V absolutnej vacsine pripa-
dov staci niekolkodrové aplikacia, po ktorej nie je
potrebné postupné znizovanie davok. Systémové
GCS sa pouzivaju aj pri predoperacnej priprave
pred pldnovanou endonazalnou mikrochirurgiou
a osvedcili sa aj v pripade rhinitis medicamentosa
(nddchy vznikajucej ndsledkom naduzivania de-
kongestiv).V pripade nestabilnej, respektive exacer-
bovanej astmy sa systémové GCS davkuju az do
davky 1 mg/kg véhy a den, takisto ¢o najkratsi Cas.

Antialergicku lie¢bu u sezénnych pacientov
indikujeme minimélne tyzder pred oc¢akavanym
nastupom sezény a kontinudlne pocas celej sezdny
nezavisle od aktudlnych symptémov (aj pocas bez-
symptémovych dni).V pripade zavaznejsich preja-
vov skusame kombindciu farmdk, ak sa viak klinicky
stav nezlepsi, treba prehodnotit diagnézu a pacien-
ta Zbyto¢ne nenadlieovat. Z novsich modalit treba
este spomentt lie¢bu monoklonovou anti-IgE
protildtkou (omalizumab), ktord moéze priaznivo
ovplyvnit priebeh AR aj AB. Treba ju zvéZit u alergic-
kych astmatikov rezistentnych na farmakologicku
lie¢bu. Pre pacientov s eozinofilovymi chorobami
dychacich ciest, najméa zavaznou, na terapiu rezis-
tentnou eozinofilovou astmou, prichddza na trh
monoklonové anti-IL-5 protilatka (mepolizumab).

Alergénova imunoterapia (AIT) je jedinou
lie¢bou zasahujucou do prirodzeného vyvoja
choroby (kauzélny alergén sa podava za Ucelom
navodenia imunologickej tolerancie). Odporuca sa
zvézit ju viade tam, kde sa dokdazala Specifickym
IgE sprostredkovand genéza choroby a podari-
lo sa identifikovat pricinny alergén. Jej indikécia
patri do ruk Specialistu alergoldga — imunoldga.
Koincidencia AB a AR s dokdzanym kauzalnym
alergénom je jednoznacnou indikdciou na AIT —
necakame, ¢i bude, alebo nebude farmakoterapia
dostatocne efektna.

Verejnost je masivne ovplyviovana reklamou
na mnozstvo doplnkovych alternativnych pro-
striedkov z kategorie vyzivovych doplnkov, a tak

Prehfadové cldnky

treba zaujat postoj aj k nim: nejestvuju dokazy na
Urovni mediciny zaloZenej na dokazoch o U¢innosti
homeopatie, herbdlnej mediciny ¢i fyzikalnych
metdd v liecbe AR ¢i AB, a tak tieto postupy ne-
odportcame. | ked’ mozno diskutovat o U¢innosti
klimatickej liecby, fototerapie ¢i akupunktury, tieto
postupy by nikdy nemali nahradzat tcinnd farma-
kologicku lie¢bu.
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