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Obstrukční průduškové příznaky s pískoty 
se v prvním roce života objevují u 10–15 % dě-
tí, ve druhém – třetím roce jejich prevalence 
vzrůstá na 26 % a u dětí mezi 9–11 lety života 
klesne na 13 % (1). V období převážně domácí 
péče před nástupem do kolektivního zařízení 
prodělá jedno ze tří dětí do 3 let věku 1× hvíz-
davou dušnost. Kumulativní prevalence pískotů 
je u dětí do 6 let věku až 50 % (2, 3).

V průběhu roku se v České republice objevily 
tyto obstrukční pískoty při dýchání až u 13 % 
6–7letých dětí, a dokonce až u 15 % 14letých 
dětí. Hodnocení pískotů rodiči bylo často za-
vádějící – v polovině případů se neshodovalo 
s hodnocením lékaře a ve 14 % rodiče nezřídka 
zaměňovali pískoty za zvuky pocházející z hor-
ních cest dýchacích. Příčina pískotů může být 
rozličná (4, 5, 6).

Definice
Pískoty (anglicky „wheezing“, prodloužený 

výdech s pískoty) jsou vyšší nepřerušované 
muzikální zvuky s frekvencí vyšší než 400 Hz 
vznikající prouděním vzduchu zúženými nebo 
stlačenými dýchacími cestami v průběhu větší 
části výdechu (ale i nádechu) trvající déle než 
250 ms. Rodiče často popisují dýchací zvuky 
u dítěte jako chrčení (hlučné dýchání, stridor, 
bublavé zvuky, chrastění). Při poslechu nad 
plícemi jde o současný nález vlhkých chropů 
v obou dechových fázích a pískotů převážně 
ve výdechu. Pískoty mohou být benigní, ča-
sově omezené, spontánně odeznívající nebo 
může jít o příznak závažného plicního one-
mocnění (7, 8, 9).

Diferenciální diagnostika pískotů
U dětí v prvních letech života jsou příči-

nou častějšího vzniku a výskytu pískotů užší 
průsvit dýchacích cest, větší hustota hleno-
vých žlázek oproti dospělým a tvorba hlenu. 
Současně k  jejich častějšímu výskytu u dětí 
přispívá i vyšší stupeň vazodilatace a vazoper-
meability cév průdušek v průběhu zánětlivé 
reakce.

Pískoty můžeme dělit na akutní a chronické 
(tabulka 1) nebo podle příčiny a časové sou-
vislosti.

V diferenciální diagnostice musíme vyloučit:
�� expozici alergenů, asthma bronchiale
�� infekce – opakované respirační infekce, 

chronickou rinosinusitidu, tuberkulózu
�� vrozené nebo perinatálně získané vady – 

vrozené malformace dýchacích cest i okol-
ních struktur, bronchopulmonální dyspla-
zii, imunodeficity, cystickou fibrózu, ciliární 
dyskinezi

�� onemocnění srdce
�� aspirace, gastroezofageální reflux, neuro-

logická onemocnění s poruchou polykání 
a kašle, dysfunkci hlasivek

�� ponámahovou dušnost
�� vlivy vnějšího prostředí – změny počasí, in-

halace studeného vzduchu

Při akutně vzniklé dušnosti s pískoty je třeba 
vyloučit nejčastěji aspiraci cizího tělesa, ev. my-
slet na alergickou reakci či asthma bronchiale. 
Obecně trvale přítomné pískoty jsou většinou 
vyvolány vrozenými nebo strukturálními změ-
nami v dýchacích cestách.

V diferenciální diagnostice dušnosti s pís-
koty je v prvních letech u dětí plně indikováno 
zhotovení zadopředního rtg snímku plic, na kte-
rém můžeme prokázat např. lymfatické uzliny, 
tumory, cystické útvary, které způsobují útlak 
dýchacích cest.

U předčasně narozených dětí s bronchopul-
monální dysplazií (BPD) bývají přítomny známky 
bronchiální hyperreaktivity, které vyžadují léčbu 
jako asthma bronchiale.

Gastroezofageální reflux může být pří-
činou mikroaspirací a zánětu dýchacích cest, 
které se tak mohou manifestovat poslechovými 
obstrukčními fenomény nad plícemi. Zlatým 
standardem v diagnostice refluxu je 24hodinová 
pH-metrie.

Při vyšetření tracheobronchiálního stromu 
flexibilním bronchoskopem můžeme potvrdit 
tracheobronchomalacii jako možnou příčinu 
pískotů.

U dětí s recidivujícími infekcemi dýchacích 
cest, přetrvávajícím poslechovým nálezem nad 
plícemi, zahleněním, ztíženým dýcháním, reci-
divujícími otitidami musíme vyloučit poruchu 
imunity, ciliární diskinezi (vyšetření motility řa-
sinkového epitelu) i cystickou fibrózu.

Pískoty a asthma bronchiale
Podle klinického obrazu a vyvolávající příči-

ny lze rozlišit několik základních fenotypů reci-
divujících obstruktivních stavů s pískoty malých 
dětí s odlišnou prognózou vývoje. Nejčastější 
příčinou jsou virové respirační infekce, obviňují 
se především viry parainfluenzy, rinoviry a RS 
viry. U řady dětí však může jít již o první projevy 
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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.
Pediatr. prax, 2014, 15(4): 146–148



147

www.solen.sk  |  2014; 15(4)  |  Pediatria pre prax

147Prehľadové články

skutečného průduškového astmatu. Podobně 
se ovšem u malých dětí mohou projevovat 
i některé anatomické příčiny zúžení průsvitu 
dýchacích cest, které se mohou nápadně-
ji manifestovat v době virových respiračních 
infekcí. U dětí rozeznáváme dva typy pískotů: 
epizodické, které se projevují jen v období virové 
infekce a v mezidobí jsou děti bez potíží, a mul-
tifaktoriální obstrukce s pískoty, které mají časté 
exacerbace a také mírné přetrvávají i mezidobí. 
Pro stanovení rizika rozvoje astmatu u dětí v prv-
ních letech života se využívá klinického indexu 
rizika (API – Asthma Predictive Index) (Castro 
Rodriguez) modifikovaného Guilbertem v roce 
2006 (tabulka 1). Výsledky studie ukázaly, že děti, 
u kterých bylo zjištěno jedno hlavní kritérium 
(ekzém nebo astma v rodinné anamnéze), nebo 
2–3 vedlejší kritéria (kašel bez rýmy, perzistent-
ní rýma, eosinofilie), mají tento index pozitivní 
a až 75% riziko, že bude u nich astma aktivní 
ve věku 6 až 13 let. Děti s negativním astma pre-
diktivním indexem mají až 68% šanci, že u nich 
nebudou přítomny příznaky astmatu v průběhu 
školních let (10).

V jiné studii bylo zjištěno, že u dětí, u kte-
rých byly zjištěny pískoty v poslechovém nálezu, 
přetrvává tento poslechový nález až ve 40 % 
případů. Většinou se jednalo o děti s pozitivní 
rodinnou anamnézou a pozitivními kožními 
testy ve věku 4 let (6).

V roce 2008 byl navržen pracovní skupinou 
při Evropské respirační společnosti zjednoduše-
ný systém hodnocení pískotů u dětí v prvních le-
tech života a dle dokumentu Practall (Practicing 
Allergology) bylo doporučeno, aby každé dítě 
bylo správně zařazené dle charakteru svých 
potíží do určitého fenotypu (11).

V současné době rozlišujeme u dětí 5 feno-
typů astmatu.
1.	 Obstrukce dýchacích cest časná a jen 

přechodná, především u chlapců. Tyto děti 
mají dýchací cesty s menším průsvitem, 
a i proto více reagující na virové infekty 
se závažnější obstrukcí vyvolané edémem 
a probíhajícím zánětem. Bez atopické dis-
pozice většinou postupně vymizí.

2.	 U nemocných po prodělané virové infekci 
(rinoviry) přetrvávají klinické příznaky ob-

strukce delší dobu a jsou vyvolané zvýšenou 
úrovní bronchiální hyperreaktivity. Nedojde-
li k rozvoji obrazu alergie, jsou projevy ob-
strukce u většiny nemocných postupně 
méně časté až odezní.

Tyto dva první fenotypy nejsou typem 
astmatu. Přechodně ale vyžadují ke zvládnutí 
protiastmatickou léčbu. Jejich průběh lze však 
hodnotit jen retrospektivně.
3.	 Pozdně nastupující obstrukce – nejčastěji 

se první příznaky obstrukce DC objevují 
v průběhu 3. roku života, současně většinou 
s  přítomnou atopickou dermatitidou 
začínající již v kojeneckém a časném ba-
tolecím věku a alergickou rodinnou anam-
nézou. Děti této skupiny mají významně 
vyšší riziko přetrvávání astmatických potíží 
a vyžadují preventivní i trvalou léčbu.

4.	 Ponámahové astma
5.	 Těžké intermitentní astma – dle vývoje pří-

znaků a změny klinického obrazu může být 
přeřazeno do jiného fenotypu (12).

Virové infekce
V prvních letech života jsou infekce dýcha-

cích cest u dětí nejčastějšími onemocněními. 
Více než 70–80 % akutních respiračních one-
mocnění je způsobeno 200 různými viry, přede-
vším z čeledí Paramyxoviridae, Orthomyxoviridae, 
Picornaviridae, Coronaviridae, Adenoviridae 
a Herpesviridae. Respirační onemocnění mají 
převážně sezónní charakter a vyšší výskyt je 
v podzimních a zimních měsících.

Virové infekce jsou proto hlavní příčinou opa-
kovaných obstrukčních stavů s příznaky ztíženého 
hvízdavého dýchání u dětí v prvních letech života. 
U řady dětí však již může jít o první projevy sku-
tečného průduškového astmatu. Poslední dese-
tiletí se intenzivně diskutuje podíl virových infekcí 
jak na vzniku pískotů, tak i na rozvoji samotné 
imunopatologické reakce a opakovaných písko-
tů na podkladě genetické dispozice pro asthma 
bronchiale či astmatického záchvatu.

Etiologicky jsou významné především viry 
z rodiny Paramyxoviridae (mezi které patří RSV 
virus a virus parainfluenzae, ale i metapneumo-
viry) a pikornaviry (lidské rinoviry).

Rinoviry patří k rodu virů jednovláknové 
RNA čeledi Picornaviridae a dosud bylo určeno 
více než 100 sérotypů. Přes jejich název, který 
se odvozuje z jejich vztahu k nosu, je jejich úloha 
v období vzniku i průběhu astmatu nepopiratel-
ná. Pozornost se nyní soustředila na skupinu C 
virů (HRVC, označované také jako HRVA2, HRVNY, 
HRVQPM, HRVX). Právě tato skupina je největ-
ším rizikovým druhem pro astma. Děti, u nichž 
byla prokázána skupina HRVC, měly následně 
potvrzenu diagnózu astmatu v 55 % ve srovná-
ní s dětmi infikovanými rinoviry skupiny HRVA 
(36 %). Infekce rinoviry a kontakt s příčinnými 
alergeny patří u astmatických dětí k nejčastěj-
ším spouštěčům exacerbace astmatu. A proto 
rinovirová infekce v prvních třech letech života 
spolu s projevy hvízdavého dýchání patří k hlav-
ním předpovědním ukazatelům vzniku astmatu 
do věku šesti let a vyžaduje alergologické vyšet-
ření a cílené sledování dítěte, včetně hodnocení 
stavu imunity (13, 14).

Potvrdilo se, že i expozice viru parainfluenzy 
(PIV) a respiračnímu syncytiálnímu viru (RSV) 
v prvním roce života u dětí s vysokým rizikem 
rozvoje astmatu významně zvyšovala pravdě-
podobnost nejenom nástupu astmatických 
obtíží, ale i jejich přetrvávání v dalších letech. 
Tento nález koreluje s již dříve publikovanými 
daty o možné asociaci RSV infekce s následným 
rozvojem bronchiálního astmatu bez vazby 
na atopii. Prodělaná infekce RS virem je větši-
nou příčinou opakovaných pískotů u dětí v prv-
ních letech života. RSV infekce může: 1. narušit 
normální vývoj plic nebo jejich imunitní zrání 
(např. vliv IL-10 na průduškovou hyperreaktivitu) 
a tím být příčinou opakovaných pískotů, 2. nebo 
u geneticky predisponovaných jedinců a dětí 
s abnormálními plicními funkcemi vyvolat pís-
koty. Na základě klinických pozorování se před-
pokládá vztah mezi recidivujícími pískoty a pro-
dělanou RSV infekcí a podílem na manifestaci 
genetické dispozice k rozvoji imunopatologické 
reakce v plicích – astmatu a možné alergické 
senzibilizace v pozdějším věku (15, 16, 17).

Viry a jejich vliv na rozvoj  
alergické odpovědi

RSV a virus parainfluenzae stimulují zvýše-
nou tvorbu celkového IgE a virus-specifických 
IgE protilátek.

Infekce vyvolaná rinoviry i RS viry zvyšuje 
počet eozinofilů v epitelu i jejich aktivaci. V nos-
ním sekretu byly prokázány zvýšené hladiny LTC4 
v průběhu RSV infekce u dětí s pískoty. Z uvede-
ných údajů vyplývá, že virová infekce zvyšuje 
počet a aktivitu eozinofilů v dýchacích cestách. 

Tabulka 1. Klinický index podle Castro-Rodrigueze (10)

Velká kritéria Malá kritéria

1. ověřené astma u rodičů 
2. ověřená atopická dermatitida u dítěte

1. ověřená alergická rýma u dítěte 
2. pískoty mimo respirační infekce 
3. eozinofilie (≥ 4 %)

Přítomnost nejméně jednoho z velkých kritérií nebo 
dvou z malých kritérií u dítěte s obstrukčními přízna-
ky při dýchání ukazuje na vysoké riziko astmatu.

Při první obstrukční příhodě a splněných kritériích je 
relativní riziko 2,6–5,5. Při opakovaných obstrukcích 
4,3–9,8.
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V epiteliálních buňkách průdušek bylo zjištěno 
v průběhu virových infekcí vyšší množství thymic-
kého stromálního lymfopoetinu (TSLP), jež je spo-
jováno s vyšší úrovní průduškové reaktivity (18).

U dětí po prodělané infekci RS virem byly 
prokázány do 5 let věku zvýšené hladiny leuko-
trienů v bronchoalveolární laváži, které se podí-
lejí na zvýšení úrovně průduškové hyperreaktivi-
ty a zúžení průsvitu průdušek a tím i na recidivě 
pískotů u těchto pacientů (Hadhood 2013).

Z uvedených údajů vyplývá, že virové infek-
ce jsou hlavní příčinou opakovaných obstrukč-
ních stavů s příznaky ztíženého hvízdavého 
dýchání u dětí v prvních letech života.

Imunoprofylaxe
V  roce 2013 byly publikovány výsledky 

dvojitě zaslepené placebem kontrolované ho-
landské studie na 429 dětech s palivizumabem 
a placebem. Imunoprofylaxe palivizumabem 
signifikantně snižovala (p < 0,001) v následném 
období počet dnů s pískoty jak u dětí v rodinách 
s pozitivní, tak s negativní anamnézou stran ato-
pie. Zamezení přímému poškození epitelu RSV 
a nastartování změn imunologické odpovědi 
v plicích vede ke snížení úrovně hyperreaktivity 
průdušek. Na druhé straně u dětí s placebem 
byla překvapivě prokázána nižší incidence jiných 
virových infekcí v období imunoprofylaxe. Jedná 
se o první přísně randomizovanou studii o vlivu 
imunoprofylaxe RSV (19).

Expozice viru parainfluenzy (PIV), respirační-
mu syncytiálnímu viru (RSV) i rinovirům v prv-
ním roce života u dětí s vysokým rizikem rozvoje 
astmatu významně zvyšuje pravděpodobnost 

nejenom nástupu astmatických obtíží, ale i jejich 
přetrvávání ve dvou letech věku.

Imunoprofylaxe rizikových skupin je v součas-
né době jedinou možností prevence. Profylaxe 
by měla pokrýt dobu od 1. října do 31. března, 
a proto je doporučeno 5 dávek v průběhu sezó-
ny. Očkovat jinými očkovacími látkami je možno 
nezávisle na podání palivizumabu.

V České republice byl zahájen program imu-
noprofylaxe palivizumabem v letech 2000/2001 
u těžce nezralých dětí s nejzávažnějšími formami 
bronchopulmonální dysplazie. 

Od roku 2008 indikují imunoprofylaxi i dětští 
kardiologové a od roku 2013 bude započata 
imunoprofylaxe i u pacientů s chronickými 
plicními onemocněními, kteří jsou sledováni 
v centrech dětskými pneumology (20).
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