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Monenyé PRISTUPY K LIECBE
PRIEDUSKOVEJ ASTMY

Martin Hrubisko
Odd. klinickej imunoldgie a alergoldgie OUSA, Bratislava

Prieduskova astma je chronické zapalové ochorenie dychacich ciest vyznamne zasahujuce do kvality Zivota postihnutych. Moderna
farmakoterapia a komplexny manazment umoziuijui vacsine astmatikov Zit plnohodnotny Zivot. | ked inhalacné kortikosteroidy (ICS) st
a dlho ostanu zakladnymi farmakami astmy, stale CastejSie siahame po kombinovanej liecbe, najmé fixnej kombinacii ICS s dlho ucinkuiju-
cimi beta-adrenergikami. V konkrétnych pripadoch mozu byt liecbou prvej vorby blokatory bleukotriénovych receptorov, pripadne ich
kombinacia s ICS. Metylxantiny sa uplatriuju ako dopinkova lie¢ba druhej volby. V pripadoch tazkej astmy rezistentnej na bezné farmaka
charakterizovanych ¢astymi exacerbaciami sa aplikuje anti-IgE lie¢ba. Antihistaminika sa uplatnia pri alergickej astme, v pripade znameho
alergénu aj alergénova imunoterapia.

KFucové slova: astma, farmakoterapia, manazment.

Kricové slova MeSH: astma - farmakoterapia; manazment choroby.

CURRENT TRENDS IN THE THERAPY OF BRONCHIAL ASTHMA

Bronchial asthma is chronic inflammatory disorder of lower airways significantly interfering with quality of life. Modern pharmacotherapy
and complex management enable full-value life for most sufferers. Inhaled corticosteroids (ICS) are and for a long time will be keystone
of asthma treatment, but combined anti-asthma therapy (especially combination of ICS and long-acting beta adrenergics) is used more
and more widely. In particular case leukotriene antagonists alone or they combination with ICS may be the treatment of first choice.
Methylxantines are used as supplementary drugs of second choice. In cases of severe asthma with frequent exacerbations, resistant on
mentioned drugs, anti-IgE therapy is indicated. Antihistamines assert influence by allergic asthma, in case with known allergen specific

immunotherapy may be used.
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Ovod

| ked prieduskova (bronchialna) astma (asthma
bronchiale) sprevadza ludstvo poéas celejjeho doku-
mentovanej histdrie a medicinsky vyskum pokroil
mifovymi krokmi v pochopeni podstaty tohto ochore-
nia, stéle nas prekvapujd nové fakty o hibke a Sirke
jeho medicinskej i spolo¢enskej zavaznosti. Astma
predstavuje civilizaént epidémiu konca druhého
a zaciatku tretieho tisicrocia. V ostatnych rokoch
sa v8ak objavuje ,svetlo na konci tunela® v podo-
be spomalenia pripadne az zastavenia narastu jej
incidencie. Naznak pozitivneho trendu isto stvisi so
skutocnostou, Ze na vyskum a liecbu AB sa vyna-
kladaju enormné ekonomické prostriedky. Sucasna
lie¢ba astmy sa vzdialila praxi z pred cca 20 rokov.
Ukazuje sa, Ze u mnohych jedincov, ktori su vzni-
kom astmy ohrozeni, jej mozno predist a modernymi
farmakologickymi i nefarmakologickymi postupmi
mozno toto ochorenie do velkej miery zviadat.

Predovsetkym v poslednych dvoch desatroci-
ach sme svedkami vyrazného zlepSenia chapania
podstaty tohto ochorenia, a tym i efektivnejSej inter-
vencie. Narast novych poznatkov viedol k vytvoreniu
celosvetovej iniciativy pre astmu (Global Initiative for
Asthma), ktorej prvy komplexny dokument z roku
1995 sa vo svetle novych informécii priebezne revi-
duje (6).
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Definicia

Bronchialna astma (AB) je chronicka zapalova
choroba dychacich ciest s prieduskovou hyperre-
aktivitou, ktora vedie k opakujucim sa zachvatom
piskotov, dychavice, tiesne na hrudniku a kasla
- predovsetkym v noci a v skorych rannych hodi-
nach. Zachvaty su zvy€ajne spojené s variabilnou
obstrukciou dychacich ciest, ktora je reverzibilna
bud’ spontanne, alebo po liecbe.

Podstatou AB je geneticky podmieneny chro-
nicky zapal bronchidlneho stromu provokovany
celym radom spustacov (infekcia — najméa virusovd,
alergény, chemické a fyzikalne faktory, hygiena pro-
stredia — v celej komplexnosti — v ktorom sa jedinec
vyvija a nachadza). Zapal prieduSiek podmienujuci
astmu charakterizuju aktivované a zmnozené ele-
menty imunitného systému (T-lymfocyty, eozinofilné
aj neutrofilné granulocyty, bazofily — mastocyty, bun-
ky prezentujlce antigén) ako aj aktivna Ucast Struk-
turovych buniek — epitélii, buniek bazalnej membra-
ny, fibroblastov a hladkych svalov.

Nahromadenie eozinofilov a lymfocytov mozno
pozorovat v Iimene i bronchialnej stene, ktort cha-
rakterizuje vazodilatacia a zvySena cievna permea-
bilita, povrch lumenu sa vyznaduje deskvaméaciou
epitelu. Pritomna je hypertrofia a hyperplazia hladke;
svaloviny, angioneogenéza, zmnozenie poharikovi-

tych buniek, hypertrofia submukdznych Zliaz a depo-
zicia kolagénu pod epitelom (zhrubnutie bazélne;
membrany), €o su prejavy prestavby ako nasledku
predchadzajiceho poskodenia (6, 4).

Bronchidlna obstrukcia

Obstrukcia priedusiek je multifaktorialna. Jej
hlavnou pri¢inou je kontrakcia hladkej svalovi-
ny vyvoland zdpalovymi medidtormi mastocytov
(histamin, tryptaza, PGD2, LTC4), neuropeptidmi
z lokalnych aferentnych nervov a acetylcholinom
z postganglionovych zakonéeni blidivého nervu.
Désledky kontrakcie umociiuje zhrubnutie steny
bronchov nasledkom akutneho edému, infiltracie
bunkami a jej prestavba — hyperplaziou hladkého
svalstva, ciev a sekrecnych buniek a subepitelovou
depoziciou kolagénu a extracelularnej matrix (16).
Obstrukciu prehlbuje vypinenie limenu dychacich
ciest hustym viskdznym sekrétom exsudovanymi
proteinmi z plazmy a bunkovou drfou.

Obstrukcia dychacich ciest je menliva v Case
a v pociatoénych Stadiach je dpine, neskor neupl-
ne reverzibilna. Prestavba dychacich ciest vedie
postupne k jej perzistencii a progresii. Takto sa pltc-
ne funkcie astmatikov mézu v priebehu ¢asu zhorso-
vat dramatickejsie, nez je tomu u ostatnej populacie
(s vynimkou pacientov s chronickou obStrukénou
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chorobou pltc). Neskorymi komplikaciami mozu byt
bronchiektazie a pfucny emfyzém (4).

Diagnostika astmy

Diagnostika za¢ina spravnou analyzou sym-
ptémov, ako st dychavica, kasel, tiesefi na hrudniku,
piskoty. Kazdy z uvedenych prejavov je sam o sebe
neSpecificky, pre astmu je charakteristicky spolo¢-
ny vyskyt uvedenych priznakov, i ked sa niekedy
vyskytuju iba samostatne — napr. tzv. kaslovy vari-
ant astmy. Diferencidlnu diagnostiku kasla pri astme
uvadzame v taburke 1. Diagndzu astmy podporuje
vyskyt prejavov v noénych hodindch a nadranom,
epizodicky — zachvatovy priebeh (v medziobdobiach
nemusi mat pacient Ziadne problémy). Najma v det-
skom veku, v obdobi puberty a u mladych dospelych
sa astma spdja s atopiou organizmu, ¢o by vSak
nemalo viest k zjednodusenému chapaniu alergie
ako jedinej priciny astmy.

OkremdoslednejanamnézyafyzikalnehovySetre-
nia sa diagndza astmy opiera o funkénu diagnostiku
- dokaz obstrukcie dychacich ciest, resp. bronchiélnej
hyperreaktivity (spirometria s krivkou prietok/objem,
bronchomotorické testy — bronchokonstrikény a bron-
chodilataény). U kazdého pacienta s podozrenim
na prieduskovl astmu sa ma spravit alergologicka
diagnostika — kozné prick testy, pripadne vySetrenie
$pecifickych IgE-protilatok. Treba véak upozomit, Ze
sam dokaz alergie astmu nepotvrdzuje. Diferencidlna
diagnostika astmy ma byt komplexna (pozri tabulku
2), podielaju sa na nej viaceri odbornici (okrem pne-
umoldga a alergoldga tiez odbornici z odborov ORL,
gastroenteroldgie, kardioldgie, pripadne inych).

Liecba a prevencia astmy
Lie¢bu astmy mozno rozdelif na nefarmakologic-
ku a farmakologicku. Vzhfadom k zapalovej podstate,

genetickému podkladu a pomeme fazko ovplyvnitel-
nym vplyvom prostredia rozhodujuce miesto patri far-
makologickej liegbe. Uloha nefarmakologickej liecby je
obmedzeng, viacej sa uplatni v prevencii. Antiastmatika
mozno podévat inhalaéne, peroralne a parenteral-
ne. Vyhodou inhalaénej cesty je vysoka koncentracia
lieiva priamo v mieste pdsobenia, moznost aplikécie
mnohonasobne nizSej davky a latky, ktord sa vyzna-
mne metabolizuje uz pri prvom prechode peceriou, ¢o
vyznamne znizuje systémové Ucinky tej Casti farmaka,
ktoré sa nedostalo do pltc. Pri bronchodilatanciach je
vyhodou aj rychlejsi néstup ucinku.

Treba rozligovat symptomovt a protizapalovu
lie€bu astmy. Rozhodujuce je kontinuélne dlhodobé
podavanie zapal potlacajucich liekov, ktoré oznacu-
jeme aj ako kontrolujuce lieky. Patria sem inhala¢né
a systémové kortikosteroidy, antagonisty leukotrié-
novych receptorov (tzv. antileukotriény), metylxanti-
ny s riadenym uvolfiovanim a z ¢asti aj inhalacné
dlhodobo pdsobiace betaadrenergikd (pozri dalej).
Kromény vyznamom ustupili do Uzadia — vzhlfadom
k nedostato¢nému protizapalovému a preventiv-
nemu Ucinku sa uz takmer nepouZivaju. Ako uvol-
novace oznacujeme lieky, ktoré rychlo odstranuju
symptdmy — patria sem rychlo U¢inkujuce broncho-
dilatancia (beteadrenergika a anticholinergikd).

Ako inhalaéné pomocky sa pouzivaju davko-
vacie aerosoly (metered-dose inhalers, MDI), dy-
chom aktivované MDI, praskové inhalatory (dry
powder inhalers, DPI) a nebulizatory. Nevyhodou
MDI je technicka naro¢nost pouzitia, tito pomaha
odstrafiovat nadstavec (spacer), ktory sucasne
znizuje podiel frakcie farmaka zachyteného v hor-
nych dychacich cestach, a tym i celkovi systémovo
posobiacu zataZ a pri inhalaénych kortikosteroidoch
redukuje riziko kandidézy orofaryngu. Pri DPI je pod-
statne jednoduchsia inhalaéna technika — podobne

Tabufka 1. Diferencialna diagnostika kasfa pri astme.

syndrom zatekania (postnasal drip) v dosledku alergického alebo nealergického zépalu hornych dychacich ciest
postinfekéna hyperreaktivita kasfovych receptorov (najméa po virusovej a mykoplazmovej infekcii kaSel moze

trvat niekofko mesiacov po prekonani infekcie)

gastroezofagovy reflux (ktory moze byt spustacom astmy, ale aj neastmatického chronického kasla vyvolaného
reflexne drazdenim nervovych zakonéeni v distalnom pazeraku

kardialny kasel pri insuficiencii myokardu a staze v malom obehu.
kasef vyvolany farmakoterapiou — inhibitory angiotenzin konvertujliceho enzymu
psychogénny kasel - nie je zriedkavy, tito diagnozu vsak neslobodno vyslovit lankovazne, treba vzdy vylaéit

organickd pri¢inu fazkosti.

Tabufka 2. Diferencialna diagnostika astmy.

chronicka obstrukéna choroba plic

chronicky kasel iného pévodu — najéastejsie v HCD (rinitida, sinusitida, syndrém zatekania hlienov)

kardialna astma u starsich dospelych
virusoveé bronchiolitidy u deti
hyperventilacny syndrém

fixné prekazky v dychacich cestach (tumory, extramuralna kompresia, cudzie telesa)

difuzne intersticialne plucne procesy
pneumotorax

choroby steny hrudnika (kyfoskoliéza, neuromuskulérne choroby)
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ako pri dychom aktivovanych MDI. Frednové MDI
sa nahradzaju pripravkami zalozenymi na hydroflu-
oroalkdnovych hnacich plynoch, ktoré okrem Setr-
nosti k Zivotnému prostrediu pri va¢Sine antiastmatik
prindSaju aj vyhodu jemnejSieho aerosdlu prenika-
juceho do dychacich ciest menSich rozmerov, ¢im
umoziuju znizenie davky.

Coraz viac sa pouziva pojem kontrola astmy.
Snahou o kontrolou astmy mame na mysli konti-
nualne Usilie lekara a pacienta o to, aby ochorenie
nezasahovalo kvalitu Zivota astmatika. Astma pod
kontrolou je stav, ked pacient Zije plnohodnotny Zivot
bez akychkolvek obmedzeni. Su¢asna farmakotera-
pia to umoznuje vaésine pacientov.

Kortikosteroidy (GCS)

GCS komplexne potlaCaju astmaticky zapal
a maju Ciastocny ucinok i na niektoré prvky prestav-
by; pdsobia prostrednictvom vazby na cytoplazmovy
GCS receptor. Mechanizmus ucinku GCS sa odohra-
va prostrednictvom reguldcie transkripcie cielovych
génov; protizapalovy ucinok je dany potenciovanim
transkripcie zapal potla¢ajucich a timenim transkrip-
cie z&pal indukujucich génov. Inhalaéné GCS (ICS)
su najrozSirenejsimi farmakami v lieCbe astmy. Ich
éra sa zacala v roku 1972 uvedenim beklometazénu
a pokracovala vyvojom flunizolidu, budezonidu, fluti-
kazénu, mometazonu az po najnovsi cyklezonid.

ICS treba indikovat pri kazdej novo diagnos-
tikovanej symptomatickej astme. Liecbu je nevy-
hnutné zaéat véas, aby sa ¢o najviac predislo irever-
zibilnym zmeném (7). Zaginame Uto¢nou dévkou ICS,
aby sme astmu dostali ¢o najskér a ¢o najucinnejsie
pod kontrolu. Redukciu davky uskutoCnime az po
dostatocne dihej dobe stabilizacie (aspon Sest mesia-
cov). Po tejto faze nastavujeme pacienta na minimal-
nu ainnu ,udrziavaciu“ davku (pozri tabufku 3). Ak nie
su ICS pri tvodnej lie¢be dostatoéne ucinné, alebo ak
nepostaCuju v dalSej lieCbe nizke davky, nezvySuje-
me ich, ale priddvame dihodobo pdsobiace inhalaéné
betaadrenergika, najlepsie v jednom kombinovanom
pripravku. V individualnych pripadoch mozno pouzit
kombinaciu s metylxantinmi alebo antileukotriénmi.

Neziaduce uginky (NU) GCS st véeobecne zna-
me. Riziko systémovych ucinkov ICS zavisi od davky
a Ucinnosti prislusného steroidu, od jeho biologicke;
dostupnosti, distribu¢ného objemu, absorpcie z ére-
va, stupnia metabolizmu pri prvom prechode pece-
fou a na pol¢ase jeho systémovej frakcie. VSetky
ICS sa vstrebavaju z pluc do krvi. Komparativne
Studie potvrdili, Ze budezonid, flutikazén a mome-
tazén maju v ekvipotentnej davke menej systémo-
vych acinkov nez beklometazén a triamcinoldn
ICS, ktora sa aktivuje az v plucach. Medzi lokélne
NU ICS patri orofaryngedina kandidéza a dysfonia.

63



TEMA

Tabulka 3. Ekvipotentné davky ICS.

Latka / davka nizka [pg] stredna [ug] vysoka [pg]
Dospeli
beklometazon 200-500 500-1000 >1000
budezonid 200-400 400-800 > 800
ciklezonid 80-240 240-480 > 480
flunizolid 500-1000 1000-2000 > 2000
flutikazon 100-250 250-500 > 500
mometazon? 100-400 400-800 > 800
triamcinolon 400-1000 1000-2000 > 2000
Deti?
beklometazon 100-400 400-800 > 800
budezonid 100-200 200-400 > 400
ciklezonid® 80-160 160-320 > 320
flunizolid 500-750 1000-1250 > 1250
flutikazon 100-200 200-500 > 500
mometazon? 100-200 200-400 > 400
triamcinoldn 400-800 800-1200 > 1200

' deti do 12 rokov
2y nas zatial iba v intranazélnej forme
3 u nas zatial registrovany iba nad 12 rokov

Tieto G¢inky mozno redukovat pouzitim nadstavca.
Ciastoénou prevenciou orélnej kandiddzy je vypla-
chovanie Ust. Vyskyt NU sa viak az na dysféniu lisi
medzi placebom a ICS iba nepodstatnou mierou.
Dysfénia je CastejSia po praSkovych formach ICS,
naopak pri ciklezonide sa takmer nevyskytuje.
Dlhodoba lie¢ba vysokymi davkami ICS moze
viest k stenceniu koze a nachylnosti na tvorbu mod-
rin, nadoblickovej supresii a znizeniu kostnej denzity
(10), a tiez k vzniku glaukému a katarakty (3, 5).

Dlhodobo pdosobiace inhalaéné
betaadrenergika (LABA)

Zauzivana skratka LABA sa odvodzuje z anglic-
kého néazvoslovia (long-acting betaagonists). Patria
sem formoterol a salmeterol, ktorych trvanie uéinku
presahuje 12 hodin. Formoterol ma sucasne rych-
ly nastup ucinku (do 3 min.) porovnatelny s kratko
pdsobiacimi betaadrenergikami. Nastup ucinku sal-
meterolu je pomalsi (15 — 30 min.) (12).

Popri bronchodilatatnom G¢inku, sprostred-
kovanom relaxdciou hladkej svaloviny, zlepSuju
LABA pohyb riasiniek epitelu, znizuju vaskularmu
permeabilitu a moduluji uvolfiovanie mediatorov
z mastocytov, bazofilov a neutrofilov, a tiez aktivi-
tu NANC nervov. Maju mierny inhibi¢ny vplyv i na
chronicky astmaticky zapal (8, 14). Dizka trvania
bronchoprotektivneho u¢inku vSak pri dlhodobom
pravidelnom podéavani nasledkom vyvoja tolerancie
klesa (13); tomuto mozno zabranit iba sdicasnym
podavanim ICS. LABA preto v terapii astmy nikdy
nepodavame samostatne, ale iba spolu s ICS.

Medzi nie Casté neziaduce ucinky LABA patri
stimuldcia kardiovaskularneho systému (so zvySo-
vanim frekvencie srdcovej ¢innosti az moznym vzni-
kom arytmii), tremor prie¢ne pruhovaného svalstva,
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hypokaliémia (najma pri zvySovani davok formotero-
lu), niekedy bolesti hlavy.

Antileukotriény

Medzi antileukotriény patria antagonisty recepto-
rov cysteinylovych leukotriénov (LTRA: montelukast,
pranlukast, zafirlukast) a inhibitor 5-lipoxygendzy
(zileuton, nepouziva sa). Podavaju sa peroraine.
Mechanizmom tiginku dopifiaji protizépalovy ginok
ICS (ktorych vplyv na tvorbu leukotriénov je obmed-
zeny), redukuju tkanivovu eozinofiliu a maju mierny
bronchodilatatny a bronchoprotektivny efekt.

LTRA mozno pouzit samé alebo v kombinacii
s ICS. Celkovo st menej t¢inné ako ICS, vnimavost
je v8ak individualna — pre konkrétneho pacienta
mozu byt vhodnejsie ako ICS (farmakogenetika).
Ako pridavné lieky redukuju potrebu davky steroidov
v niektorych pripadoch stredne tazkej i tazkej astmy
(11), samé sa uplatriuju najma pri lie¢be astmy deti
a mladistvych, pri niektorych forméch aspirinove;
astmy a astmy provokovanej namahou. Prednostou
LTRA je zvySend compliance — vé&¢Sina pacientov
skér dodrzi rezim 1 tableta denne, ako 2 inhaldcie
(ICS, ICS + LABA) denne.

LTRA sa davali do suvislosti s vyskytom syn-
drému Churga-Straussovej, ukdzalo sa vSak, Ze
tieto ojedinelé pripady vznikaju pri redukcii davky
oralnych steroidov pri si¢asnom pouziti antileukotri-
énov (15). Podobny efekt sa pozoroval aj pri vysoko
ucinnych ICS. Na drovni sucasnych poznatkov moz-
no konstatovat, ze LTRA sU farmakd s vybornym
bezpe¢nostnym profilom.

Metylxantiny
Popri bronchodilatatnom U¢inku maju metyl-
xantiny (teofyliny) mierne protizdpalové a imuno-

modulaéné ucinky (2). Mechanizmus posobenia
teofylinov sa stale uspokojivo neobjasnil. Ich bron-
chodilatacny ucinok sprostredkovany inhibiciou fos-
fodiesterazy mozno pozorovat pri sérovej koncentra-
cii > 10 mg/l, protizépalové ucinky su viak reéine aj
pri hladinach 5 - 10 mg/l. Teofyliny nemaju prakticky
Ziaden vplyv na bronchidlnu hyperreaktivitu. Pri
pravidelnom dennom davkovani by sa mali podavat
jedine pripravky s riadenym uvolfiovanim, a to vzdy
spolu s inhalaénymi kortikoidmi. Tato kombindcia
je uginna, avSak v porovnani s kombindciou ICS +
LABA menej (9). V monoterapii astmy sa teofyliny
v su¢asnosti nepouzivaju.

Pri davkach nad 10 mg/kg telesnej hmotnosti
na defi mozno pozorovat gastrointestinalne sympto-
my (najma@ nauzeu a zvracanie), kardiovaskularne
Ucinky (tachykardiu, arytmie), epileptické zachvaty
az smrf. Ich vyskyt je velmi individualny, zalezi na
vnimavosti organizmu, a najmd na metabolizme
jedinca. T4 ista davka u dvoch ludi rovnakej hmot-
nosti moze navodit celkom odligné hladiny teofylinu.
Zavazné vedlajSie Ucinky obvykle nepozorujeme pri
sérovej koncentracii pod 15 mg/l. Riziko vedlajsich
ucinkov narasta v gravidite, pri hordicke, ochoreni-
ach pecene, zlyhdvani srdca a pri si¢asnom uzivani
chinolénov, makrolidov, cimetidinu. Faj¢enie naopak
sérové koncentracie znizuje.

Kombinovana lie¢cba

Naju¢innejSou lie¢bou astmy je kombinacialCS
a LABA, najlepSie v jednom inhalatnom systéme.
Tuto kombin&ciu volime vzdy ak uvodna davka ICS
nestaci, pripadne ak na udrzanie kontroly nad ast-
mou nepostacuje nizka davka ICS. Pocetné Studie
ukazali, Ze tato kombindcia je UcinnejSia z hladiska
potld&ania dennych i nonych symptémov, redukcie
spotreby zachrannych liekov, zlepSovania pfucnych
funkcii a prevencie exacerbacii, nez monoterapia
vy$8imi davkami ICS. Je teda namieste otazka, ¢i by
sa v pripade novo diagnostikovanej tazkej perzistu;j-
Ucej astmy nemala kombinovana lie¢ba ICS + LABA
indikovat ako prva volba.

Aditivny a synergicky efekt kombindcie
ICS+LABA sa vysvetluje na bunkovej aj molekularnej
arovni. Popri komplementarnom dcinku na rozsirenu
Skélu buniek ICS zvySuju expresiu B-receptorov,
LABA zvysuju vnimavost steroidovych receptorov ku
GCS (1). Pouzitie kombinacie v jednom inhalaénom
systéme poskytuje dve zasadné vyhody:

a) zlepSené compliance pacienta,
b) sucasny pristup oboch molekul na tu istd bunku.

Alternativne su mozné aj iné kombinécie (ICS
+ LTRA, ICS + teofylin) — globdlne su vSak menej
ucinné ako kombinécia ICS + LABA. Vynimocne
— v pripadoch zvlast rezistentnej astmy — pouzivame
aj troj- Ci Stvorkombindciu uvedenych farmak.
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TEMA

Uvolriovacée

Uvoliovaée sa pouzivaju podfa potreby na
zmiernenie/odstranenie symptémov. Ich pravidelné
uzivanie sa pre riziko tachyfylaxie a absentujuci
protizépalovy Uc¢inok neodpordca. Patria sem pre-
dovSetkym rychlo ucinkujuce inhalaéné betaadre-
nergikd, anticholinergikd, ich kombinacie v jednom
inhalaénom systéme (ipratropium + salbutamol, ipra-
tropium + fenoterol), a tieZ systémové kortikosteroi-
dy, betaadrenergika a kratko pdsobiace metylxanti-
ny v parenteralnej forme.

Medzi uvolfiujice betaadrenergika (beta-
sympato-mimetikd) patri salbutamol, fenoterol, ter-
butalin, formoterol (ktory ma sucasne dihé trvanie
Ucinku). Inhalacné anticholinergika (ipratropium
bromid) zmierfiuju tonus bltdivého nervu a posobia
relaxacne, nie vSak bronchoprotektivne. St vo vSe-
obecnosti menej U¢inné nez betaadrenergikd a maju
0 nie¢o pomal$i nastup u¢inku.

Anti-IgE liecba

Monoklonova protilatka proti imunoglobulinu E
(omalizumab) je rekombinantna anti-IgE protilatka
ur¢end na liecbu tazkej perzistujice] alergickej (IgE
sprostredkovanej) astmy, ktora nie je dobre kontro-
lovana vysokou davkou ICS, alebo kombinovanou
lie€bou a kortikodependentna astma (vyzadujica
sustavné alebo Casté intermitentné podavanie sys-
témovych GCS). Omalizumab Specifickou vdzbou na
IgE spdsobi nie iba jeho odstranenie z cirkulacie, ale
aj difuziu uz viazaného IgE na bazofiloch/mastocy-
toch a pokles jeho syntézy, ¢im vyznamne redukuje
nielen v€asnu, ale aj neskoru alergicki zapalovu
odpoved a symptdmy alergie a astmy. V dihodobe;j
lie¢be umoZziuje znizenie davok ICS, resp. systémo-
vych GCS, znizuje potrebu zéchrannej (,Ulavovej)
lie¢by, redukuje podet exacerbacii a vyrazne zlepSu-
je kvalitu Zivota fazkych astmatikov.

Omalizumab sa podava subkutanne 150 - 375
mg 1 xza 2 -4 tyzdne v zavislosti od hladiny IgE pred

lieGbou a hmotnosti pacienta. NajvyraznejSie Ucinky
sa pozorovali u rizikovych astmatikov, ktori maju roc-
ne 1 a viac Zivot ohrozujlcich exacerbdcii za rok.

Alergénovd imunoterapia
a antihistaminika

Alergénova imunoterapia (AIT) je lie€ba zamerana
na dosiahnutie tolerancie alergénu, na ktory je organiz-
mus precitliveny. Je indikovand v pripade alergickej ast-
my so znamym kauzalnym alergénom. Podmienkou je
ochorenie stabilizované farmakoterapiou. Ide o liecbu
precitlivenosti, nie samej astmy, jej genéza je aj v pri-
pade alergickej astmy SirSia, nie iba alergické. Moderné

Zhrnutie

Priedu$kova astma je chronické zapalové ocho-
renie dychacich ciest s komplexnou genézou vyzna-
mne zasahujlce do kvality Zivota postihnutych. Hoci
s vynimkou predastmatickych stavov v detstve ani
v sti¢asnosti nembZzeme hovorit 0 moznosti vylie-
¢enia astmy, moderna farmakoterapia a komplexny
manazment umoznuji vacsine astmatikov zit pino-
hodnotny zivot. Vzhfadom ku komplexnosti problému
mé astmatikov dispenzarizovat jeden zo $pecialistov
— alergoldg a/alebo pneumoldg — avsak v starostli-
vosti o astmatika a pri podchytavani novych pripadov
prinélezi nezastupitelné miesto aj lekarom prvého

antihistaminika sa indikuju ako doplnkova lie¢ba pri  kontaktu.
alergickej astme, najmé v pripade komorbidit (astma
s nadchou, resp. rinokonjunktivitidou, astma s ekzé-
mom...) — v tychto pripadoch zlepSuju dlhodoby priebeh
ochorenia. U rizikovych deti AIT spolu s antihistamini-

kami znizuje pravdepodobnost vzniku astmy.

MUDr. Martin Hrubisko, PhD

0dd. klinickej imunoldgie a alergolégie OUSA,
Heydukova 10, 812 50 Bratislava

e-mail: mhrubisko@ousa.sk
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OBMEDZENIA

0d 1. januéra 2006 bolo

zrusené preskripcné obmedzenie
tabletovej formy Movalisu
(meloxikamuy). Zéroven bola upravena
UZP a znizena cena a doplatok.

Blizsie informacie Vam poskytnu
medicinsky reprezentanti spolocnosti
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