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Piskoty a viry
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Prevalence opakujicich se epizod priiduskové obstrukce je u kojencti a batolat vysoka. Virové infekce dychacich cest, zejména respiracni
syncytialni virrus (RSV) a lidské rinoviry (HRV), vyvolavaji nejcastéji piskoty u déti v prvnich letech Zivota. Z klinického hlediska se u déti
mladsich 5 let rozliSuji ob¢asné piskoty pfi dychani, které jsou vylu¢né vyvolany virovou infekci, a piskoty zplsobené vice faktory.
V soucasnosti je imunoprofylaxe RSV infekci palivizumabem u ¢asti pacienti prevenci vzniku piskota.

Klicova slova: piskoty, virové infekce, imunoprofylaxe.

Wheezing and viruses

Prevalence of reccurent wheeze in infants and toddlers is high. Viral respiratory infections, particularly with respiratory syncytial virus
(RSV) and human rhinovirus (HRV), are the most common causes of wheezing. For clinical purposes, reccurent wheeze in children below
the age of 5 years is classified as episodic (viral) or multiple-trigger wheeze. Currently,immunoprophylaxis with palivizumab RSV infec-
tions is the prevention of wheezing in some patients.

Key words: wheezing, viral infections, immunoprophylaxis.

Obstrukeni praduskové priznaky s piskoty
se v prvnim roce zivota objevuji u 10-15% dé-
tf, ve druhém — tfetim roce jejich prevalence
vzristd na 26 % a u déti mezi 9-11 lety zivota
klesne na 13% (1). V obdobi pfevazné domaci
péce pred nastupem do kolektivniho zafizeni
prodéld jedno ze tfi déti do 3 let véku 1x hviz-
davou dusnost. Kumulativni prevalence piskotd
je udétido 6 let véku az 50% (2, 3).

V priibéhu roku se v Ceské republice objevily
tyto obstrukeni piskoty pfi dychani az u 13%
6—7letych déti, a dokonce az u 15% 14letych
déti. Hodnoceni piskotl rodici bylo ¢asto za-
vadéjici — v poloviné pfipadd se neshodovalo
s hodnocenim Iékare a ve 14% rodice nezfidka
zameénovali piskoty za zvuky pochdzejici z hor-
nich cest dychacich. Pfi¢ina piskotd mize byt
rozlicna 4, 5, 6).

Definice

Piskoty (anglicky ,wheezing”, prodlouzeny
vydech s piskoty) jsou vy3$si nepferusované
muzikdlni zvuky s frekvenci vyssi nez 400 Hz
vznikajici proudénim vzduchu ziZzenymi nebo
stlacenymi dychacimi cestami v pribéhu vetsi
¢asti vydechu (ale i nddechu) trvajici déle nez
250ms. Rodice Casto popisuji dychaci zvuky
u ditéte jako chreeni (hlu¢né dychani, stridor,
bublavé zvuky, chrasténi). Pfi poslechu nad
plicemi jde o souc¢asny nalez vihkych chropt
v obou dechovych fazich a piskotd prevazné
ve vydechu. Piskoty mohou byt benigni, ¢a-
sové omezené, spontadnné odeznivajici nebo
mUze jit o pfiznak zadvazného plicniho one-
mocnéni (7, 8, 9).
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Diferencialni diagnostika piskotii
U déti v prvnich letech Zivota jsou pfici-
nou castéjsiho vzniku a vyskytu piskotd uzsi
présvit dychacich cest, vétsi hustota hleno-
vych Zlazek oproti dospélym a tvorba hlenu.
Soucasné k jejich ¢astéjsimu vyskytu u déti
prispiva i vyssi stupen vazodilatace a vazoper-
meability cév pridusek v pribéhu zanétlivé
reakce.
Piskoty mUzeme délit na akutnia chronické
(tabulka 1) nebo podle pficiny a ¢asové sou-
vislosti.
V diferencidini diagnostice musime vyloucit:
expozici alergend, asthma bronchiale
®m  infekce — opakované respiracni infekce,
chronickou rinosinusitidu, tuberkulézu

B vrozené nebo perinatalné ziskané vady -
vrozené malformace dychacich cest i okol-
nich struktur, bronchopulmonalni dyspla-
zii, imunodeficity, cystickou fibrozu, cilidmi
dyskinezi

B onemocnéni srdce

B aspirace, gastroezofagedini reflux, neuro-
logickd onemocnéni s poruchou polykani

a kasle, dysfunkci hlasivek
B pondmahovou dusnost
®  vlivy vnéjsiho prostiedf — zmény pocasf, in-

halace studeného vzduchu

PFi akutné vzniklé dusnosti s piskoty je tfeba
vyloucit nejc¢astéji aspiraci ciziho télesa, ev. my-
slet na alergickou reakci ¢i asthma bronchiale.
Obecné trvale pfitomné piskoty jsou vétsinou
vyvolany vrozenymi nebo strukturdinimi zme-
nami v dychacich cestach.
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V diferencidini diagnostice dusnosti s pis-
koty je v prvnich letech u déti pIné indikovéno
zhotoveni zadoptedniho rtg snimku plic, na kte-
rém muizeme prokazat napr. lymfatické uzliny,
tumory, cystické Utvary, které zpusobujf Utlak
dychacich cest.

U pfedc¢asné narozenych déti s bronchopul-
monalIni dysplazif (BPD) byvaji pfitomny znamky
bronchialni hyperreaktivity, které vyzadujf 1écbu
jako asthma bronchiale.

Gastroezofagedlni reflux maze byt pii-
¢inou mikroaspiraci a zanétu dychacich cest,
které se tak mohou manifestovat poslechovymi
obstrukénimi fenomény nad plicemi. Zlatym
standardem v diagnostice refluxu je 24hodinova
pH-metrie.

PYi vysetfenf tracheobronchidlniho stromu
flexibilnim bronchoskopem mzeme potvrdit
tracheobronchomalacii jako moznou pficinu
piskotd.

U déti s recidivujicimi infekcemi dychacich
cest, pfetrvavajicim poslechovym nalezem nad
plicemi, zahlenénim, ztizenym dychanim, reci-
divujicimi otitidami musime vyloucit poruchu
imunity, cilidrni diskinezi (vysetfeni motility fa-
sinkového epitelu) i cystickou fibrézu.

Piskoty a asthma bronchiale

Podle klinického obrazu a vyvolavajici pfici-
ny Ize rozlisit nékolik zakladnich fenotypt reci-
divujicich obstruktivnich stavd s piskoty malych
déti s odlisnou progndzou vyvoje. Nejcastejsf
pricinou jsou virové respiracni infekce, obvinuj
se predevsim viry parainfluenzy, rinoviry a RS
viry. U fady déti vsak mdze jit jiz o prvni projevy
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Tabulka 1. Klinicky index podle Castro-Rodrigueze (10)

Velka kritéria

Mala kritéria

1. ovéfené astma u rodicd
2. ovefend atopicka dermatitida u ditéte

1. ovéfend alergickd ryma u ditéte
2. piskoty mimo respira¢ni infekce
3. eozinofilie (=4 %)

Pfitomnost nejméné jednoho z velkych kritérii nebo
dvou z malych kritérif u ditéte s obstrukénimi pfizna-
ky pfi dychanf ukazuje na vysoké riziko astmatu.

PYi prvni obstrukeni pfihodé a spinénych kritériich je
relativni riziko 2,6-5,5. Pi opakovanych obstrukcich
4,3-9,8.

skute¢ného praduskového astmatu. Podobné

se ovéem u malych déti mohou projevovat

i nékteré anatomické pficiny zuzeni prlsvitu

dychacich cest, které se mohou napadné-

ji manifestovat v dobé virovych respiracnich
infekci. U déti rozezndvéme dva typy piskot:
epizodické, které se projevuji jen v obdobf virové
infekce a v mezidobf jsou déti bez potizi, a mul-
tifaktoridIni obstrukce s piskoty, které maji ¢asté
exacerbace a také mirné pretrvavajl i mezidobi.

Pro stanoveni rizika rozvoje astmatu u déti v prv-

nich letech Zivota se vyuziva klinického indexu

rizika (APl — Asthma Predictive Index) (Castro

Rodriguez) modifikovaného Guilbertem v roce

2006 (tabulka 1). Vysledky studie ukazaly, ze déti,

u kterych bylo zjisténo jedno hlavni kritérium

(ekzém nebo astma v rodinné anamnéze), nebo

2-3 vedlejsi kritéria (kaSel bez rymy, perzistent-

ni ryma, eosinofilie), maji tento index pozitivn{

a az 75% riziko, ze bude u nich astma aktivni

ve véku 6 az 13 let. Déti s negativnim astma pre-

diktivnim indexem majf az 68% 3anci, ze u nich
nebudou pfitomny pfiznaky astmatu v pribéhu

skolnich let (10).

V jiné studii bylo zjisténo, Ze u déti, u kte-
rych byly zjistény piskoty v poslechovém nalezu,
pretrvava tento poslechovy nélez az ve 40 %
pripadd. Vétsinou se jednalo o déti s pozitivni
rodinnou anamnézou a pozitivnimi koznimi
testy ve véku 4 let (6).

V roce 2008 byl navrZen pracovni skupinou
pti Evropskeé respiracni spole¢nosti ziednoduse-
ny systém hodnoceni piskotd u déti v prvnich le-
tech Zivota a dle dokumentu Practall (Practicing
Allergology) bylo doporucgeno, aby kazdé dité
bylo spravné zafazené dle charakteru svych
potizi do urc¢itého fenotypu (11).

V soucasné dobé rozliSujeme u déti 5 feno-
typU astmatu.

1. Obstrukce dychacich cest ¢asna ajen
pfechodnd, pfedevsim u chlapcd. Tyto déti
majf dychaci cesty s mensim prlsvitem,
a i proto vice reagujici na virové infekty
se zavaznéjsi obstrukci vyvolané edémem
a probihajicim zénétem. Bez atopické dis-
pozice v&tsinou postupné vymizi.

2. Unemocnych po prodélané virové infekci
(rinoviry) pretrvavaji klinické pfiznaky ob-

strukce delsi dobu a jsou vyvolané zvysenou
urovni bronchidIni hyperreaktivity. Nedojde-
li k rozvoji obrazu alergie, jsou projevy ob-
strukce u vétSiny nemocnych postupné
méné casté az odezni.

Tyto dva prvni fenotypy nejsou typem
astmatu. Prechodné ale vyzaduji ke zvlddnuti
protiastmatickou lé¢bu. Jejich pribéh Ize vsak
hodnotit jen retrospektivné.

3. Pozdné nastupuijici obstrukce — nejcastéji
se prvni pfiznaky obstrukce DC objevuijf

v prébéhu 3. roku Zivota, soucasné vétsinou

s pritomnou atopickou dermatitidou

zacinajici jiz v kojeneckém a casném ba-

tolecim véku a alergickou rodinnou anam-
nézou. Déti této skupiny majl vyznamné
vys$3f riziko pretrvavani astmatickych potizf

a vyzadujf preventivnii trvalou lé¢bu.

4. Pondmahové astma

Tézké intermitentni astma — dle vyvoje pri-

znakd a zmény klinického obrazu mize byt

prefazeno do jiného fenotypu (12).

Virové infekce

V prvnich letech Zivota jsou infekce dycha-
cich cest u déti nejcastéjsimi onemocnénimi.
Vice nez 70-80% akutnich respiracnich one-
mocnéni je zplsobeno 200 rlznymi viry, pfede-
v8im z Celedi Paramyxoviridae, Orthomyxoviridae,
Picornaviridae, Coronaviridae, Adenoviridae
a Herpesviridae. Respira¢ni onemocnéni maji
prevézné sezénni charakter a vyssi vyskyt je
v podzimnich a zimnich mésicich.

Virové infekce jsou proto hlavni pficinou opa-
kovanych obstrukénich stavd s pfiznaky ztizeného
hvizdavého dychéni u déti v prvnich letech Zivota.
U fady déti vak jiz mUze jit o prvni projevy sku-
te¢ného prlduskového astmatu. Posledni dese-
tileti se intenzivné diskutuje podil virovych infekcf
jak na vzniku piskotd, tak i na rozvoji samotné
imunopatologické reakce a opakovanych pisko-
td na podkladé genetické dispozice pro asthma
bronchiale ¢i astmatického zachvatu.

Etiologicky jsou vyznamné predevsim viry
z rodiny Paramyxoviridae (mezi které patff RSV
virus a virus parainfluenzae, ale i metapneumo-
viry) a pikornaviry (lidské rinoviry).

Prehladové ¢ldnky

Rinoviry patfi k rodu vird jednovlaknové
RNA ¢eledi Picornaviridae a dosud bylo uréeno
vice nez 100 sérotypd. Pres jejich ndzev, ktery
se odvozuje z jejich vztahu k nosu, je jejich Uloha
v obdobf vzniku i priibéhu astmatu nepopiratel-
na. Pozornost se nynf soustfedila na skupinu C
virll (HRVC, oznacované také jako HRVA2, HRVNY,
HRVQPM, HRVX). Pravé tato skupina je nejvét-
$im rizikovym druhem pro astma. Déti, u nichz
byla prokdzéna skupina HRVC, mély ndsledné
potvrzenu diagndzu astmatu v 55 % ve srovna-
ni s détmi infikovanymi rinoviry skupiny HRVA
(36 %). Infekce rinoviry a kontakt s pficinnymi
alergeny patfi u astmatickych déti k nej¢astéj-
$im spoustécliim exacerbace astmatu. A proto
rinovirova infekce v prvnich tfech letech zivota
spolu s projevy hvizdavého dychani patfik hlav-
nim predpovédnim ukazatelim vzniku astmatu
do veku Sestilet a vyzaduje alergologickeé vyset-
fenia cilené sledovani ditéte, v€etné hodnocenf
stavu imunity (13, 14).

Potvrdilo se, e i expozice viru parainfluenzy
(PIV) a respira¢nimu syncytialnimu viru (RSV)
v prvnim roce zivota u détf s vysokym rizikem
rozvoje astmatu vyznamné zvysovala pravde-
podobnost nejenom nastupu astmatickych
obtiZi, ale i jejich pretrvavani v dalsich letech.
Tento nélez koreluje s jiz dffve publikovanymi
daty o mozné asociaci RSV infekce s naslednym
rozvojem bronchidlniho astmatu bez vazby
na atopii. Prodéland infekce RS virem je vétsi-
nou pfic¢inou opakovanych piskotl u déti v prv-
nich letech Zivota. RSV infekce mdze: 1. narusit
normalni vyvoj plic nebo jejich imunitni zranf
(napf. vlivIL-10 na prlduskovou hyperreaktivitu)
a tim byt pficinou opakovanych piskotd, 2. nebo
u geneticky predisponovanych jedincl a détf
s abnormalnimi plicnimi funkcemi vyvolat pfs-
koty. Na zékladé klinickych pozorovani se pred-
pokladd vztah mezi recidivujicimi piskoty a pro-
délanou RSV infekci a podilem na manifestaci
genetické dispozice k rozvoji imunopatologické
reakce v plicich — astmatu a mozné alergické
senzibilizace v pozdeéjsim véku (15, 16, 17).

Viry a jejich vliv na rozvoj
alergické odpoveédi

RSV a virus parainfluenzae stimuluji zvyse-
nou tvorbu celkového IgE a virus-specifickych
IgE protilatek.

Infekce vyvolana rinoviry iRS viry zvysuje
pocet eozinofild v epitelu i jejich aktivaci. V nos-
nim sekretu byly prokdzany zvysené hladiny LTC4
v pribéhu RSV infekce u déti s piskoty. Z uvede-
nych udajl vyplyva, ze virova infekce zvysuje
pocet a aktivitu eozinofilll v dychacich cestach.
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V epitelidinich bunkach pridusek bylo zjisténo
v prabéhu virovych infekci vy3si mnozstvi thymic-
kého stromalniho lymfopoetinu (TSLP), jeZ je spo-
jovéano s vyssi trovni priduskové reaktivity (18).

U déti po prodélané infekci RS virem byly
prokazany do 5 let véku zvysené hladiny leuko-
triend v bronchoalveoldrni lavdzi, které se podi-
leji na zvyseni trovné priduskové hyperreaktivi-
ty a zUZenf prdsvitu pradusek a tim i na recidive
piskotl u téchto pacientd (Hadhood 2013).

Z uvedenych Udajd vyplyva, Ze virové infek-
ce jsou hlavnf pfi¢inou opakovanych obstruke-
nich stavl s pfiznaky ztizeného hvizdavého
dychanf u déti v prvnich letech Zivota.

Imunoprofylaxe

V roce 2013 byly publikovény vysledky
dvojité zaslepené placebem kontrolované ho-
landské studie na 429 détech s palivizumabem
a placebem. Imunoprofylaxe palivizumabem
signifikantné snizovala (p <0,001) v ndsledném
obdobfi pocet dnl s piskoty jak u déti v rodinach
s pozitivni, tak s negativni anamnézou stran ato-
pie. Zamezeni pfimému poskozeni epitelu RSV
a nastartovani zmén imunologické odpovédi
v plicich vede ke sniZenf Urovné hyperreaktivity
prldusek. Na druhé strané u déti s placebem
byla prekvapivé prokdzana nizsiincidence jinych
virovych infekci v obdobiimunoprofylaxe. Jedna
se o prvni pfisné randomizovanou studii o vlivu
imunoprofylaxe RSV (19).

Expozice viru parainfluenzy (PIV), respiracni-
mu syncytidlnimu viru (RSV) i rinovirdm v prv-
nim roce Zivota u déti s vysokym rizikem rozvoje
astmatu vyznamneé zvysuje pravdépodobnost
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nejenom nastupu astmatickych obtiZi, ale i jejich
pretrvavani ve dvou letech veku.

Imunoprofylaxe rizikovych skupin je v soucas-
né dobé jedinou moznosti prevence. Profylaxe
by méla pokryt dobu od 1. fijna do 31. bfezna,
a proto je doporuceno 5 davek v pribéhu sezé-
ny. Ockovat jinymi ockovacimi ldtkami je mozno
nezavisle na podani palivizumabu.

V Ceské republice byl zahajen program imu-
noprofylaxe palivizumabem v letech 2000/2001
u téZce nezralych déti s nejzavaznéjsimi formami
bronchopulmonalni dysplazie.

Od roku 2008 indikujf imunoprofylaxii détsti
kardiologové a od roku 2013 bude zapocata
imunoprofylaxe i u pacientl s chronickymi
plicnimi onemocnénimi, kteff jsou sledovani
v centrech détskymi pneumology (20).
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