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Predslov k 1. vydaniu

Mili priatelia,

verime, Ze skutoénost, Ze drzite v rukdch nové Narodné smernice pre
manazment prieduskovej astmy, vas potesila prinajmensom rovnako, ako nas
autorov, ked sme toto dielko dokoncili a odovzdali do tlace.

Zrod smernic nebol jednoduchy. DIho sme vahali, ¢i sa do tejto prace vobec
pustit, ¢i jednoducho neist cestou prekladu niektorych vo svete vSeobecne
akceptovanych smernic. Tuto myslienku sme vsSak rychlo opustili, pretoze
sme si uvedomili rozdielnost manazmentu astmy vo vacsine vyspelych krajin
sveta a u nas - kazdodennu starostlivost o astmatikov v krajinach, z ktorych
tieto ,,Guidelines" pochadzaju, zabezpecuju prakticki lekari a nie Specialisti,
a preto smernice zname zo sveta su urcené vseobecnym lekarom. My sme
potrebovali vytvorit materidl pre Specialistov, a tak sa ndm strohy preklad
nezdal najspravnejsim rieSenim.

D6vodov na vahanie vSak bolo viacero: medzindrodne akceptované smernice
GINA (Global Initiative for Asthma) sa v uplynulych rokoch obnovovali
(doplnili, inovovali) prakticky kazdy rok, a tak sme stale vahali, ¢i uz dozrel
ten spravny cas, ¢i eSte nepockat na pripadny dalsi vyvoj; tiez sme zvazovali
rozsah materidlu - smernice GINA sa nam videli pre kazdodennu prax prilis
rozsiahle, ale na druhej strane sme si uvedomovali, Ze vydanie iba heslovitych
~vreckovych" smernic by nezabezpecilo to, ¢o sa od smernic u nas tiez o¢akava
- vytvorit material, o ktory sa vsetci, ¢o lie¢ime astmu, budeme mdct opriet
nie iba v pripade hladania toho najspravnejsieho lieCebného postupu, ale aj
v pripadoch, kedy byva nasa lieCba spochybriovana zo strany objednavatelov
zdravotnej starostlivosti. Tiez sme si uvedomovali Specifika manazmentu astmy
u deti a u dospelych, a tak sme zvazovali aj variant separatnych smernic pre
pediatrov a pre lekarov lieciacich dospelych astmatikov. Nakoniec sme vsSak
nepovazovali takéto rozdelenie za spravne - lekar lieCiaci astmatika by mal
ovladat principy pristupu k pacientovi ktorejkol'vek vekovej kategérie nezavisle
na tom, ¢i primarne lie¢i najmensie deti, Skolakov, mladych dospelych alebo
seniorov. Astma patri medzi nozologické jednotky, ktoré sa v priebehu Zivota
dynamicky menia, mdze sa v detstve ,stratit" a znova sa objavit v inej podobe
az v dospelosti. Navyse, mnohi z nas lieCime nie iba dospelych pacientov, ale
aj ich deti, pretoze nas pacient nam doveruje. Na druhej strane pediater
neraz s pacientom starne a z pacienta, ktorého ,vytiahol" z detskej astmy,
sa stava dospely astmatik, ktory vSak ma k svojmu lekarovi doveru a nebolo
by spravne, len z dévodov vekovej kategorizdcie daného pacienta presuvat
k lekarovi liec¢iaceho dospelych.

Predkladéame vam material, ktory sice vychadza najma z medzinarodnych
smernic GINA, ale po prestudovani americkych a britskych smernic sme sa
inSpirovali aj tymito materialmi, pretoze niektoré Casti su v tychto smerniciach
spracované inak ako v GINA, alebo nam nieco v GINA chybalo a nasli sme to
prave v tychto materidloch. V urcitych bodoch sme si vSak dovolili aj vlastné
stanoviska, pochopitelne, podopreté konkrétnymi klinickymi dékazmi.

Smernice smerujeme predovsSetkym do vlastnych radov, cize Specialistom
lieCiacim astmu. Prave preto si ale uvedomujeme individualitu kazdého
jednotlivého pacienta, a tak vieme, ze Specialista sa v konkrétnej situacii




méze rozhodovat inak ako odporicéaju smernice — dovody daného postupu
vSak treba zapisat v dokumentdacii pacienta. Ak sa takyto postup ukaze ako
ucinny, bezpecny a pre daného pacienta prospesny, treba ho v konkrétnom
pripade akceptovat. Boli by sme vSak radi, keby sa o nase smernice zaujimali
aj prakticki lekari, internisti, lekari centralnych prijmov, jednotiek intenzivnej
starostlivosti, pripadne OAIM (ARO). Prave im - kedZe sa stretaju s ovela
$irsim spektrom nozologickych jednotiek ako Specialista — mdzu byt smernice
navodom ako postupovat v konkrétnej situdcii.

Autorsky kolektiv predkladanych smernic pozostdva z renomovanych
slovenskych odbornikov - Specialistov z odborov klinickd imunoldgia
a alergoldgia a pneumoldgia - ftizeoldgia, a to pediatrov aj internistov, a je tak
zarukou dostatocnej Sirokospektralnosti a sucasne aj nezavislosti. Konecny
material presSiel dékladnou vnatornou oponenturou, kde doslova stranu po
strane kazdy z autorov pripomienkoval. Ku kvalite textu prispel aj recenzent,
za ¢o mu touto cestou vyslovujeme vdaku. Preto verime, ze vysledné dielo je
naozaj kvalitné a bude prinosom pre vasu kazdodennud prax. Sme samozrejme
otvoreni vasim pripomienkam.

Za cely autorsky kolektiv, 4.10.2009, Martin Hrubisko.




KAPITOLA 1. DEFINICIA A KLASIFIKACIA ASTMY

Astmat?

je chronické zapalové ochorenie dychacich ciest - zvycajne celozivotné
celosvetovo postihuje viac ako 300 milidonov jedincov
zakladom dlhodobej liecby je kontinualna lieCba zapalu
kontrolu nad ochorenim mozno dosiahnut iba kombinaciou
farmakologickej lieCby a celkového manazmentu, ktory vychadza zo
spoluprace pacienta (jeho rodiny) s lekdrom a zahfna:

e monitorovanie choroby pacientom

e pouzivanie pisomného ,,akéného planu® (rozpis kazdodennej kontro-

lujucej a uvolfiujucej lieCby, opatrenia v pripade zhorsenia stavu).

Uvod

Prieduskova astma (asthma bronchiale) patri medzi choroby, ktoré pravom
nazyvame civilizacnymi a celosvetovo postihuje viac ako 300 miliénov jedincov.
I ked' je astma stara ako ludstvo samo, v priebehu 20. storocia (najma v jeho
II. polovici) sme zaznamenali enormny narast jej vyskytu. Z ochorenia, ktoré
postihovalo okolo 0,5 % populacie, sa stala hrozba postihujica v niektorych
koncinach sveta az 25 % populacie. Vyskyt medzi jednotlivymi krajinami
je velmi rozdielny, a napriek vyznamnym pokrokom v odhalovani pricin
(genetické pozadie a vplyvy prostredia, sp6sob zivota), zatial nedokazeme
uspokojivo vysvetlit rozptyl prevalencie od 1 do 25% populécie. V Slovenskej
republike sa odhaduje vyskyt na 3-5 % populéacie celkovo, u deti na 6-7%.

Na vyskum a lieCbu astmy sa kazdoroc¢ne vynakladaju nemalé prostriedky.
Objednavatelia zdravotnej starostlivosti s nevolou sleduju priebezny narast
ndkladov na starostlivost o astmatikov a astma zatazuje ,rozpocet" aj samych
pacientov (doplatky za farmaka, nepriame naklady). Predkladané Narodné
smernice by mali s|Uzit prave na ¢o najracionélnejsie vynakladanie prostriedkov
na lieCbu astmy. UcCinna a cielena lieCba prinasa zlepSenie zdravotného stavu
pacientov, pokles morbidity a mortality na tdto zadvaznu chorobu. Vdaka
modernej liecbe mdze absolitna vadésina pacientov Zit plnohodnotny Zivot
bez zvlastnych obmedzeni, a to by malo byt aj do budticna nasou primarnou
snahou. V sucasnosti sa vdaka uc¢innym farmakam a snahe o uplatiovanie
principov kontroly nad astmou takmer nestretdme s potrebou ventilovat
pacientov v ,status asthmaticus", potreba hospitalizovat astmatikov je nizka
a poklesla aj invalidizacia sp6sobena tymto chronickym ochorenim dychacich
ciest.

Definica

Sucasna definicia astmy ostava od roku 2003 nezmenena!. Prieduskova
astma je podmienena chronickym zapalom dolnych dychacich ciest s G¢astou
roznych buniek (lymfocytov, eozinofilov, neutrofilov a inych, vid. dalej), ktory
vedie k hyperreaktivite priedusiek. Vysledkom su klinické prejavy v zmysle
opakujucich sa epizdd dychavice a piskotov, tiesne na hrudniku a kasla, zvlast
v noci a nad ranom. Symptomy sa zvycajne zdruzuju s variabilnou obstrukciou,
ktora je reverzibilnd bud spontanne alebo vplyvom liecby, spociatku Uplne,
neskor s istym stupfiom ireverzibility.
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Patofyziologa

Podstatou astmy je geneticky podmieneny sklon k zapalu sliznice provokovany
celym radom $pecifickych a ne$pecifickych vyvolavacov a spustacov (alergény,
infekcia, chemické a fyzikalne faktory, mikroorganizmy). Tento zapal
charakterizuju aktivované a zmnozené elementy imunitného systému (T- aj
B- lymfocyty, eozinofily, neutrofily, granulocyty, bazofily / mastocyty, bunky
prezentujlce antigén), ako aj aktivna ucéast Strukturovych buniek - epitélii,
buniek bazalnej membrany, fibroblastov a hladkych svalov. Zapal sliznice vedie
k deskvamacii epitelu, vazodilatacii a zvysenej permeabilite, angioneogenéze,
zmnozeniu / zvySenej aktivite sekretorickych buniek a Zliazok, hypertrofii
a hyperplazii hladkych svalov a zvySenej depozicii kolagénu pod epitelom
(zhrubnutie bazalnej membrany) — dochadza k takzvanej prestavbe dychacich
ciest. Klinickym nasledkom je bronchialna obstrukcia - ¢im vyraznejsia je
prestavba, tym mensiu reverzibilitu obstrukcie mozno odakavat.

Klasifikacia astmy a zakladné piliere diagnostiky

Astmu mozno klasifikovat z réznych pohladov / pristupov. Etiologické
triedenie, hoci by sa zdalo najzmysluplnejsie, nemozno pouzit ako primarne,
pretoze etioldgia a patofyzioldgia astmy si komplexné a u vacsiny jedincov
s astmou sa uplatfiuju viaceré mechanizmy, z ktorych mnohé nepozname.
Napriek tomu, by sa na etiologick( fenotypizaciu (vratane klasického delenia
Lextrinsic - alergickd / ,intrinsic® - nealergickd astma) nemalo zabudat,
pretoze mbze pozitivne ovplyvnit farmakologicky aj nefarmakologicky pristup
k pacientovi. Zakladné principy lieCby si vSak od etiologie nezavislé a su
rovnaké u vsetkych pacientov.

Diagnostické kritéria sa opieraju o kvalitnd anamnézu, fyzikalne vySetrenie
pacienta, funkéné vysSetrenie plUc a alergologické vySetrenie. V anamnéze
nezabldame, okrem anamnézy ,terajSieho ochorenia®, na podrobny rozbor
moznych prejavov v minulosti (hoci aj skrytych, nepoznanych) a na patranie
po komorbiditach ako ekzém a rinitida v osobnej a rodinnej anamnéze. Pri
fyzikalnom vySetreni sa neuspokojime s beznym hlbokym dychanim, ale
auskultujeme pacienta aj pri forsirovanom inspiriu a expiriu (dychacie manévre
ako pri spirometrii). Pri funkénom vysetreni, okrem parametrov ako FEV,,
FEV,% a PEF, hodnotime charakter krivky prietok-objem, parametre malych
dychacich ciest, reverzibilitu a variabilitu bronchidlnej obstrukcie (obr.1).
Metodické a interpretacné aspekty funkéného vysetrenia plic sa nachadzaju
v prislusnych metodickych odporicaniach hlavného odbornika MZSR.2:34
Variabilitu treba posudzovat na zaklade opakovanych spirometrickych
vySetreni, ale aj pomocou prenosného plastikového vydychomera (peak-
flow-metra), ktorym sa meria rychlost vydychu (PEF, t.j. vrcholovy exspiraény
prietok). Hodnoty ziskané prenosnym vydychomerom nie sU tak presné
a reprodukovatelné ako hodnoty FEV, a FVC, ale v teréne mézu poskytnut
spolu s klinickymi znakmi prvé informacie o obstrukénej ventilacnej poruche.
VySetrené hodnoty PEF sa porovnavaju s tzv. najlepsSou osobnou hodnotou
pacienta. U nestabilného, ale spolupracujliceho astmatika je najvhodnejsie
monitorovanie PEF vlastnym vydychomerom v priebehu dna po dobu
niekolkych tyzdnov alebo mesiacov. Je prinosom najmé& u astmatikov so
znizenym vnimanim tazkosti, ktori podla zmien PEF mo6zu modifikovat svoju
liecbu podla vopred stanoveného planu liecby, pripraveného spolu s lekaroms.
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Symptémy nie su Specifické len pre bronchialnu astmu, ale pre celd Skalu
inych respiraénych ochoreni. Specifickym znakom ale je ich premenlivost,
docasnost, zhorSenie v noci a pri kontakte so spustacmi. Fyzikalny nalez
byva rozdielny v priznakovom a v bezpriznakovom obdobi. Pocas zhorsenia
stavu je hrudnik v inspiracnom postaveni, auskultacne je pritomné predizené
exspirium s pocetnymi tzv. piskavymi fenoménmi.

Tabulka 1.1. Diagnostické kritéria prieduskovej astmy

e Anamnéza

e Objektivny nalez

e Pliucne funkcie: obstrukcia / reverzibilita / variabilita
e Doplriujuce vySetrenia, spustace, komorbidity:

- Alergicky status

- Neinvazivne markery zapalu dychacich ciest (FeNO, eozinofily
v spute)

- ORL status

- DalSie pomocné vysSetrenia (biochémia, rtg, mikrobioldgia...)

- Komorbidity a ich medikacia

e Patofyziologickym podkladom astmy je bronchialna obstrukcia a bronchialna
hyperreaktivita (BHR). Neexistuje astma bez obstrukcie, aj ked' tato nemusi byt
pritomna pocas vySetrenia.

o Diagndza prieduskovej astmy sa zaklada na anamnéze zachvatovej exspiracnej
dychavice s fenoménom piskania a potvrdenej variabilnej bronchialnej
obstrukcie, bronchiadlnej hyperreaktivity.

e Pristanoveni diagndzy prieduskovej astmy je potrebné opierat sa o diagnostické
kritéria a nielen o sugestivny opis tazkosti pacientom. Je potrebné uvazovat aj
oinych diferencialne diagnostickych moznostiach a vylucitich, tiez treba posudit
Ulohu komorbidit, sprievodnej medikacie a dalSich kauzalnych faktorov.

Stupen reverzibility FEV, meriame 20 minut po inhalacii 200 - 400 ug
salbutamolu. Patognomickou je reverzibilita FEV, na drovni > ako 12%
(alebo 200 ml) v ¢ase 30 min od podania bronchodilatancia oproti hodnote
pred jeho podanim.3> Bronchoprovokacny test je délezity najma v inicidlnej
faze ochorenia a v diferenciadlnej diagnostike, kedy meriame mieru poklesu
FEV, po inhalacii neSpecifickych (histamin, acetylcholin, metacholin) alebo
Specifickych provokacnych latok (Specificky alergén), pripadne po fyzickej
zatazi.* Patognomicky je pokles FEV, o 20% a viac. Diferencidlna diagnostika
bronchidlnej astmy pomocou funkéného vysetrenia pltuc je vo forme algoritmu
na obr. 1. a podrobnejsie je uvedena v samostatnej publikacii.®

Sudastou diagnostiky je aj detekcia systémového zapalu. Vysetruje sa
podet eozinofilov celkovo a v indukovanom spute, méze sa stanovit
eozinofilovy kationicky protein (ECP), analyzuju sa bunky a zapalové markery
v bronchoalveolovej lavazi alebo v bioptickej vzorke priedusiek. Pre diagnézu,
a najma monitorovanie lieCby, je dblezité stanovenie oxidu dusnatého (NO)
vo vydychovanom vzduchu. Pomocnym vySetrenim je bakteriologické
a cytologické vysSetrenie sputa.
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Alergologickym vysetrenim potvrdime alebo vyli¢ime atopickd senzi-
bilizaciu. Pri¢inné vztahy medzi pozitivhe testovanymi alergénmi (prick test,
$pecifické IgE) a ochorenim ma posudit skiseny odbornik, nakolko pozitivita
testov neznamend automaticky alergicky pévod astmy.

Obr. 1. Algoritmus funkcnej diagnostiky pri bronchialnej astme

nespecifické symptomy: piskoty, dychavica, tiesen na hrudniku,
kasel
$pecifické: premenlivost, docasnost, zhorgenie v noci

a pri kontakte so spustaémi, rodinna
anamnéza astmy alebo alergie

Spirometria (Usilny vydych) Vydychomer (PRF-meter)
FVC, FEV1, FEV1/FVC% ak nie je spirometer
kontrola ¢ ¢
manevra
| RVP? | | OVP | | v norme| | v norme| | zniZenie PEF |
RV, TLC, DLCO | | Bronchodilatacny PEF Bronchodilata¢ny
RTG, EKG, ECHO test (BDT) monitoring test s PEF

| variabilita| | va rf;%z,.,ity

vV ; negativny BDT

overit spirometriou

|negat/'vny| | pozitivny | pozitivny |
Dif. dg. pltUcnej CHOCHP, ale- Bronchialna Bez OVP, bez
fibrozy bo ina choroba astma reverzibility,
Plicna art. s obstrukciou, bez
hypertenzia vratane variability
Trombembol. srdcovych obstrukcie
choroba Astma
Kardialne nepotvrdena
zlyhavanie
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Zakladna klasifikacia vychadza z klinického stavu pred zaciatkom
dlhodobej lie€by. Zavaznost ochorenia sa hodnoti pod!la:

intenzity a frekvencie dennych a no¢nych priznakov
intenzity a frekvencie exacerbacii ochorenia

frekvencie uzivania zachrannych liekov

stupna postihnutia plicnych funkcii

obmedzenia aktivity (akejkolvek - osobnej, pracovnej...).

Tabulka 1.2. uvadza klasifikaciu astmy podla stupna zavaZnosti, na zaklade
klinickych priznakov a funkéného vysetrenia plac pred liecbou.

Tabulka 1.2. Klasifikacia astmy podl'a stupna zavaznosti

Priznaky
a pltcne Denné Noéné
funkcie priznaky priznaky FEV, a PEF
Typ astmy
zriedkavé, lahké
exacerbacie, < 2-krat o
Intermitentna 4 i = ra = 80% RH
;f,’l{g";'gjzf“”kc'e mesaéne | variabilita < 20%
epizédami
> 1-krat o
tyzdenne, ale nie | 2-krat 2 80% RH .
Lahka denne, normalne | mesa&ne variabilita 20-30%
funkcie plic
medzi epizédami
Perzistuitica Stredne > 1-krat > 1-krat 60-80% RH
] tazka tyzdenne tyzdenne variabilita > 30%
Kazdodenné
_ priznaky, | < 60% RH
Tazka eEace(;bac!e Casté, | ¢asté variabilita > 30%
obmedzenie
fyzickej aktivity

Ako intermitentnd astmu hodnotime stav, ked denné symptémy su
pritomné menej ako raz za tyzden, noc¢né symptémy menej ako dvakrat
mesacne, exacerbacie su mierne a kratke a hodnoty FEV, alebo PEF su
nad 80% referencnych hodnét a variabilita PEF alebo FEV, je mensia ako
20%. Pacientov, ktori v uplynulom roku prekonali dve a viac exacerbdcii,
ktoré si vyziadali peroralne kortikosteroidy, treba hodnotit ako pacientov
s perzistujucou astmou, aj ked' stupen postihnutia nezodpoveda perzistujlucej
astmes®.

Sezoénna astma (priznaky suvisia so sezonnym vyskytom alergénov, zvysnu
¢ast roka su priznaky mierne alebo Ziadne) sa ¢asto nespravne klasifikuje
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ako intermitentnad astma. Ak sU tazkosti Castejsie, ako je charakteristické
pre intermitentn( astmu, treba stav hodnotit (minimalne pocas sezény) ako
perzistujlcu astmu a pripadne zvySok roka ako intermitentnd astmus.

Perzistujica I'ahka astma ma pritomné symptémy castejSie ako raz za
tyzden, ale nie denne a nie viackrat denne. Exacerbacie mdzu ovplyvriovat
aktivitu a spanok pacienta a no¢né symptdémy su Castejsie ako dvakrat mesacne.
Hodnoty FEV, alebo PEF su nad 80% referencnej hodnoty a variabilita PEF
alebo FEV, je medzi 20 - 30%.

Perzistujlica stredne tazka astma ma pritomné denné symptémy, no¢né
symptomy su CastejSie ako raz za tyzderi a exacerbacie mdzu ovplyviiovat
dennu aktivitu a spanok. Pacient ma zvysenu spotrebu uvolfiovacov a funkéné
vysSetrenie pluc (FEV,, PEF) je v rozmedzi medzi 60 - 80% referencnych
hodnét. Variabilita FEV, alebo PEF je vacsia ako 30%.

Perzistujlica tazka astma je najzavaZnej$im stupfiom; denné symptémy
limituju fyzicku aktivitu chorého a vyskytuju sa casté vyrazné zhorsSenia -
exacerbacie. Hodnoty FEV, alebo PEF su pod 60% referencnych hodnét”®
a variabilita PEF alebo FEV, je vacsia ako 30%.

Tato klasifikacia opisuje dlhodoby stav mimo akutneho zhorSenia. Pacient
zaklasifikovany do ktorejkolvek kategdrie (vratane intermitentnej astmy)
mbze dostat tazky, Zivot ohrozujlci zachvat. Ak sa u lieeného astmatika
objavuju symptémy napriek pravidelnej liecbe zodpovedajucej stupriu
zavaznosti ochorenia, je potrebné pacienta preklasifikovat (klasifikacia podla
terapie potrebnej na kontrolu nad ochorenim). Na zaradenie do vysSieho
stupfia zavaznosti ochorenia staci, ak je splnené len jedno z kritérii klasifikacie
astmy.

Cie'om manaZmentu astmy je dosiahnut a udrzat klinicka kontrolu nad
ochorenim, a to pomocou farmakologickej intervencnej stratégie, spravnej
inhala¢nej techniky, edukacie pacienta a rodiny (v¢itane pisomnych pokynov)
a vytvorenim dlhodobého partnerstva medzi pacientom a lekarom?.

Klasifikacia podl'a stupna kontroly astmy

Od roku 2006 sa prieduskova astma na zaklade odporucania Globalnej
iniciativy pre astmu! klasifikuje podla stupna kontroly astmy (Tabulka 1.3).

Astmu pod kontrolou charakterizuju:

minimalne / Ziadne symptémy

minimalne / Ziadne exacerbacie

minimalne / Ziadne uzZivanie uvol'novacov
minimalne / Ziadne neziaduce Gcinky liecby
normalne / takmer normalne pl'icne funkcie
Ziadne obmedzenie Zzivotnych aktivit

pricom splnenie (daja ,ziadne" alebo ,normalne® znamena stav Uplnej
kontroly, ak pacient splfia kritéria ,,minimalne" alebo ,takmer normalne", ide
o dobru (optimalnu) kontrolu astmy.
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Tabulka 1.3.

Klasifikacia astmy podl'a stupna kontroly

Charakteristiky

Kontrolovana

Ciastoéne
kontrolovana

Nekontrolovana

Denné priznaky

Ziadne (2x alebo
menej / tyzden

> 2-krat / tyzden

zachrannej lieCby

menej / tyzden

Limitacia aktivit Ziadna Akakolvek
NocCné priznaky / | s. O
Zzoblidzanie Ziadne Akakolvek
Potreba Ziadne (2x alebo

> 2-krat / tyzden

Placne frekvencie

< 80% RH alebo

3 alebo viac
charakteristik
Ciastocne
kontrolovanej astmy
pritomnych

v ktoromkol'vek
tyzdni

(PEF alebo FEv1 | Normaine najlepsej osobnej
hodnoty
v . 1 v ktoromkol'vek
Excerbacie Ziadne 1 alebo viac / rok

tyzdni

Pacientov stav najlepsie vystihne kombinovana klasifikacia astmy zohlad-
nujuca stupen zavaznosti na zaciatku ochorenia (Tab. 1.2), aj stupen / Uroven
dosiahnutej kontroly nad ochorenim (Tab. 1.3); sGéasne je dobré vyjadrit aj
stupen liecitelnosti astmy (Tabulka 1.4). Ak to ovplyvni manazment chorého,
priddme aj etiologickl klasifikaciu. Prikladom moze byt pacient, ktorého
diagnozu vyjadrime nasledovne: ,Optimalne kontrolovana perzistujlica stredne
tazka, dobre lieitelnd alergicka astma". Ak sa s takto klasifikovanym pacientom
stretne lekar, ktory pacienta nepoznad, ale je erudovany v manazmente astmy,
vytvori si ucelend predstavu o doterajsom stave pacienta.

Tabulka 1.4. Kombinovana klasifikacia astmy

Stupen zavaznosti Stupen kontroly Liec¢itel'nost

Intermitentna Kontrolovana Lahko liecitelnd

Lahka
perzistujlca
Stredne tazka
perzistujlca
Tazka
perzistujlca

Ciasto¢ne kontrolovana

Zle / obtiazne / tazko

Nekontrolovana e
lieCitelna

Stav je dynamicky, najma stupen kontroly je premenlivy v Case

Americkd hrudnikovd spoloénost a Eurdpska respirologickd spoloénost
odporucaju klasifikaciu astmy podla zavaznosti klinického stavu na zaklade
najnizSieho stupna intenzity liecby, ktory je dostato¢ny k udrzaniu najlepsej
urovne kontroly astmy. Podobné stanovisko zaujali aj nase odborné spolocnosti.

14



Odporuca sa pouzivat ki
funkénéh tav za
Inend stupnom aktualnej kontroly. Na podrobnejsSiu charakterizaciu
stavu mozno pouzit este etiologickl charakteristiku a klasifikaciu podla
vnimavosti k liecbe.

\',
kategorizacia antiastmatik (pripadné indikacné obmedzenie farmak).

Tazko lieditel'na astma

U niektorych pacientov nedosiahneme potrebnul Groven kontroly astmy ani pri
intenzivnej a dlhodobej lieCbe. Takychto pacientov je 5-10 %. Vtedy hovorime
o tazko liecitelnej astme (podrobnejsie v kapitole manazment astmy). Ci bude
pacient, respektive jeho astma, dobre, ¢iastoéne, alebo zle odpovedat na
liecbu, nezavisi celkom ani od Uvodnej klasifikacie podla zavaznosti, ani od
etiolégie. Na druhej strane jestvuju urcité charakteristiky predisponujlce
pacienta k zlej terapeutickej odpovedi: nekompletna reverzibilita obstrukcie,
intolerancia kyseliny acetylsalicylovej, najma v kombinécii s chronickou
rinosinusitidou a nosovymi polypmi, iné komorbidity, psychické poruchy
pacienta, nastup tazkej astmy v ranom detstve.

V pripade tazko lieditelnej astmy treba opakovane prehodnotit diagnézu
(opakovat diferencidlnu diagnostiku), zhodnotit komorbidity a spolupracu
pacienta (uZivanie farmak, inhalaénd technika, vyhybanie sa spustacom,
fajcenie...), ako aj jeho socialne zazemie (bytové podmienky, situacia v rodine,
v praci a pod.). Aj takychto pacientov treba nastavit na najnizSiu Uroven
lieCby, ktora zabezpeci kontrolu priznakov v rovnakej miere ako vyssie davky
liecby.

Ako labilna (brittle asthma), pripadne Zivot ohrozujica astma (near-fatal
asthma) sa niekedy nazyvaju pripady tazko lieditelnej astmy, pri ktorych
je priebeh velmi premenlivy, nestabilny a u pacienta sa vyskytuju viaceré
rizikové faktory a faktory predisponujlce k zlej terapeutickej odpovedi.
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KAPITOLA 2. LIECBA ASTMY

KlI'Gcové body:

e Lieky pouzivané v liecbe astmy delime na lieky kontrolujice astmu
a uvolfiovace. Kontrolory su urcené na kazdodenné dlhodobé
uzivanie, s cielom zabezpedit kontrolu astmy prostrednictvom
protizapalového Ucinku. Uvolfiovace sa pouzivaju podla potreby pri
tazkostiach, zabezpedia rychly Ustup bronchokonstrikcie a Glavy
od priznakov.

e Antintiastmatikd sa mdzu podavat niekolkymi spésobmi: inhalacne,
peroralne alebo parenterdlne. Hlavnou vyhodou inhalacnej lie¢by je,
ze lieky sa podavaju priamo do dychacich ciest, ¢im sa dosahuje ich
vysoka lokalna koncentracia s vyznamne nizsim rizikom vedlajsich
ucinkov.

e Inhala¢né glukokortikosteroidy su v suc¢asnosti spomedzi vsetkych
kontrolorov najucinnejsie.

e Rychlo Ucinkujuce B,-mimetika su liekmi volby na uvolnenie
bronchokonstrikcie a na preventivnu lie¢bu fyzickou ndmahou
indukovanej bronchokonstrikcie dospelych i deti vSetkych vekovych
skupin.

e Zvysené pouzivanie, najma kazdodennd aplikacia uvolfiovacoy, je
signalom zhors$ujlcej sa kontroly astmy a nutnosti prehodnotit
liecbu.

Uvod

Cielom lie¢by astmy je dosiahnut a udrzat klinick( kontrolu nad ochorenim.
Pripravky na lieCcbu astmy delime na lieky kontrolujuce astmu (kontroldry) a
na uvolfiovace. Kontroldéry su lieky uréené na kazdodenné dihodobé uzivanie; ich
Ulohou je udrzat astmu klinicky stabilizovanu prostrednictvom protizapalového
pOsobenia. Patria sem inhalacné a systémové glukokortikosteroidy (GCS),
modifikatory leukotriénov, dlhodobo ucinkujice inhalacné pB,-mimetika
v kombinacii s inhalacnymi GCS, teofylin s riadenym uvolfiovanim, kromoény,
anti-IgE liecba a dalsie modality redukujlice potrebu steroidov. Inhalacné GCS
sU v sUcasnosti najucinnejSou lieCbou spomedzi kontrolérov. Uvolfiovace su
lieky pouzivané podla potreby pri tazkostiach; Gc¢inkuju rychlo a dokazu zvratit
bronchokonstrikciu, ¢im zabezpecia Ulavu od priznakov. Patria sem rychlo
ucinkujuce inhalacné B,-mimetika, inhalacné anticholinergika, kratkodobo
ucinkujuci teofylin a kratkodobo ucinkujluce peroralne B,-mimetika.

2.1. LIECBA ASTMY U DOSPELYCH PACIENTOV

Sposob podania

U dospelych mozno antiastmatick( lie¢bu podat rbéznymi spOésobmi -
inhalacne, peroralne alebo parenteralne (subkutanne, intramuskularne alebo
intravendzne). Hlavnou vyhodou inhalacnej liecby je, Ze lieky sa dostavaju do
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dychacich ciest priamo, ¢im dochadza k ich vys$sej koncentracii pri signifikantne
nizsom riziku systémovych vedlajsich ucinkov.

Inhala¢né antiastmatikd su dostupné vo forme davkovacich aerosélovych
inhalatorov (metered-dose inhaler - MDI) spustanych tlakom alebo MDI
aktivovanych nadychom, praskovych inhalatorov (dry powder inhaler — DPI),
inhalatorov s jemnymi Casticami a nebulizatorov (alebo ,vihkych" aerosoélov).
Inhala¢né pomocky sa lisia z hladiska Ucinnosti podielom castic dodanych do
dolnych dychacich ciest, a to v zavislosti od typu pomécky, molekuly lieCiva,
velkosti Castic, rychlosti a tvaru aerosélového oblaku, a tiez r6znou mierou
jednoduchosti manipulacie pre vacsinu pacientov. Preferencia jednotlivej
inhala¢nej pomocky u konkrétneho pacienta je individualna; jej spolahlivost
a jednoduchost pouzitia ovplyviiuju nielen Gcéinnost dodania lieku, ale aj
ochotu pacienta spolupracovat v lie¢be, a tym aj kontrolu astmy z dlhodobého
hladiska.

Liecivd v davkovacom aerosdélovom inhalatore aktivovanom manualne
(pMDI) su vo forme roztoku v hydrofluoroalkdanoch (HFA); suspenzia
s chlorofluorokarbonom (CFC) sa uz nepouziva. Pouzivanie pMDI vyzaduje
zru¢nost na koordinaciu aktivacie inhalatora v urcitej faze nadychu, a preto
aj opakovany tréning. Uvedeny problém odstrani pouzitie objemového
nadstavca (spacera)’, ktory navyse zvysuje dodavku farmaka do pldc a moze
znizit lokalne aj systémové vedlajSie Gc&inky. Pri niektorych ICS dochadza
pri pouziti HFA k tvorbe aerosélu s mensimi Casticami, ¢o ma za nasledok
mensiu oralnu depoziciu (a tym aj nizSie vedlajsie ucinky v Ustnej dutine)
a tomu zodpovedajucu vyssiu depoziciu v plucach. Nasledkom toho maju
takéto farmaka pri ekvivalentnych davkach vydavanych inhaldtorom vyssiu
systémovl ucinnost, ale aj vadsiu systémovl expoziciu a riziko vedlajsich
Gcinkov.810 TUto skutolnost treba zohladnit pri uréeni davky. Ekvipotentné
davky ICS uvadza tab. 2.1-1.

Tlakom aktivované MDI sa mdzu pouzit pri akomkolvek stupni zavaznosti
astmy, vratane exacerbacii, v pripade, Ze si overime schopnost pacienta pMDI
pouzit. Nddychom aktivované MDI mdzu byt uzitoné pre pacientov, ktori maju
tazkosti pri zvladnuti systému inhalacie z pMDI!t, Praskové inhalatory DPI sa
pouzivaju lahsie, ale vyzaduju uréitd minimalnu inspiraént prietokovu rychlost
a pre niektorych pacientov tak m6zu byt problematické. Pri niektorych liekoch
méze byt potrebné davku pri prechode z MDI na DPI prisp6sobit.

Lieky na kontrolu astmy

Inhalacné glukokortikosteroidy*

*Qdporucenia uvedené v tejto Casti ohladom inhalaénych glukokortikosteroidov sa uvadzaju
ako ,ug/den budezonidu alebo ekvivalent", pretoze vacsina udajov z literatlry pouziva tento

Standard, ekvipotenciu pozri tab. 2.1-1.

Uloha v lie¢be - Inhala¢né glukokortikosteroidy (ICS) st v sucasnosti
najucinnejSou protizapalovou lieCbou perzistujlucej astmy. Studie potvrdili ich
uéinnost z hladiska redukcie priznakov'?, zlepsenia kvality Zivota'?, zlepSenia
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plicnych funkciit?, znizenia hyperreaktivity dychacich ciest'3, kontroly
zapalu v dychacich cestach!, znizenia frekvencie a zavaznosti exacerbacii®
a znizenia mortality na astmu!s. Nedokazu vsak astmu vylieéit a po ich
vysadeni dochadza v priebehu tyzdriov / mesiacov u vacsiny pacientov
k zhorseniu kontroly astmy?*”18,

ICS sa lisia z hladiska ucinnosti a biologickej dostupnosti, ale vdaka relativne
plochej krivke davka-odpoved pomerne malo studii dokazalo klinickd relevanciu
tychto rozdielov potvrdit!®, Tabulka 2.1-1 ukazuje ekvipotentné davky ICS,
kategorizacia do jednotlivych davok vSak neznamena, Ze pre kazdy liek sa
jednoznacne dokazal vztah medzi davkou a odpovedou.

Tabulka 2.1-1. Odhadované ekvipotentné denné davky inhalacnych
glukokortikosteroidov pre dospelycht

Liek Nizka denna Stredna denna Vysoké denna
davka (pg) davka (pg) davka (pg)#+
Beklometazoén dipropionat* 200-500 >500-1000 >1000-2000
Budezonid** 200-400 >400-800 >800-1600
Ciklezonid** 80-160 >160-320 >320-1280
Flunizolid 500-1000 >1000-2000 >2000
Flutikazén 100-250 >250-500 >500-1000
Mometazdn furoat** 200-400 >400-800 >800-1200
Triamcinolén acetonid 400-1000 >1000-2000 >2000

1t Na zaklade dostupnej literatiry o Ucinnosti

+ U pacientov, ktori potrebujd vysoké davky dlhsie nezZ len na kratke obdobie treba posudit
alternativu kombinacie kontrolérov. Maximalne odporucané davky su arbitrarne, ale s ich
prolongovanym podavanim, pripadnym dalSim zvySenim davky sa spdja zvysSené riziko
systémovych vedlajsich Ucinkov bez jednoznacného zvysenia klinického ucinku.

* pri pripravkoch s HFA roztokom beklometazénu je ekvivalent polovi¢ny!

** U pacientov s lahkou astmou schvalené aj na podavanie jedenkrat denne.

Poznamky:

e Najdoblezitejsim faktorom pre spravne davkovanie je posudenie reakcie pacienta na liecbu.
Lekar ma monitorovat odpoved' pacienta na lie¢bu v zmysle dosiahnutej kontroly astmy
a davku adekvatne upravovat. Po dosiahnuti kontroly astmy treba davku titrovat na
minimalnu potrebnd na udrzanie kontroly, ¢im sa znizuje moznost neziaducich Gcinkov.

e Oznacenie nizkej, strednej a vysokej davky je arbitrarne. Jednoznaéné potvrdenie vztahu
medzi davkou a odpovedou neplati pre vSetkych pacientov rovnako, vyssie davky
nemusia byt automaticky efektivnejsie, ale je vy$sia pravdepodobnost, Zze sa budl spajat
s vy$sSim rizikom neziaducich Gcinkov.

U¢innost niektorych vyrobkov sa méze lisit v zavislosti od typu inhalaénej
pomocky?°. Efekt ICS z vacsej Casti nastupuje u dospelych uz pri relativne
nizkych davkach - ekvivalent 400 pg budezonidu denne?'. Prechod k vysSsim
davkam prinasa len maly pridavny benefit v zmysle kontroly astmy, ale zvySuje
riziko vedlajsich ucinkov??2, Odpoved na lie¢bu ICS sa vSak vyznacuje velkou
interindividualnou variabilitou. Faj¢enie tabaku znizuje senzitivitu pacienta na
ICS.
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Pred zvysovanim davky ICS sa za ucelom dosiahnutia kontroly astmy
uprednostniuje pridanie dalSieho kontroléra. Jednoznacne sa vsSak potvrdil
vztah medzi davkou ICS a prevenciou tazkych akutnych exacerbacii astmy?s.
Preto mdzu niektori pacienti s tazkou astmou profitovat z dlhodobej lie¢by
vysokou davkou ICS.

Vedlajsie ucinky - Lokalne vedlajSie uclinky ICS zahffiaju orofaryngealnu
kandiddzu, dysféniu a prilezitostne kasel z drazdenia hornych dychacich ciest.
Pri pMDI mozno znizit vyskyt tychto priznakov pouzitim objemového nadstavca
(spacera)’. Vyplach ust (vyplach vodou, kloktanie a vyplutie) po inhaldcii
znizuje vyskyt oralnej kandiddzy. Pouzitie foriem liekov, ktoré sa aktivuju
az v plucach (napr. ciklezonid)?3, resp. novych pripravkov a pomdcok, ktoré
redukuju orofaryngealnu depoziciu, mdze minimalizovat uvedené priznaky
bez pouzitia inhala¢nej komorky alebo vyplachovania Ust.

Riziko systémovych vedlajsich Ucinkov ICS zavisi od davky, ucinnosti, typu
inhalatora, systémovej biologickej dostupnosti, prvostupriového metabolizmu
(konverzia na inaktivne metabolity) v peceni a polcasu frakcie systémovo
absorbovaného lieciva (z pltc a CiastoCne aj zo zaludka)?*. Preto su systémové
ucinky roznych ICS rozdielne. Niekolko porovnavacich studii potvrdilo, ze
ciklezonid, budezonid a flutikazén propionat v ekvipotentnych davkach maju
menej systémovych (cinkov?#??, Pozorovania ukazuju, ze u dospelych nie
su systémové Ucinky ICS problémom do dennej davky 400 pg budezonidu
/ ekvivalentu.

K systémovym vedlajsSim Gc¢inkom dlhodobej liecby vysokymi davkami ICS
patri sklon k tvorbe drobnych modrin®®, supresia nadoblic¢iek’?* a znizenie
kostnej hustoty?*3°. ICS sa v prierezovych stadiach3?33 spajali aj s kataraktou3!
a glaukdmom, ale v prospektivnych studiach sa nezistil ziaden dokaz zadnej
subkapsulovej katarakty343, Zlozitost v hodnoteni klinickej vyznamnosti tychto
vedlajsich ucinkov spociva v odliseni Gcinku vysokej ICS od ucinku cyklov
peroralnych GCS, ktoré pacienti s tazkou astmou dostavaju. Nezistilo sa, ze by
uzivanie ICS zvysilo vyskyt plUcnych infekcii, vratane tuberkuldzy a podavanie
ICS nie je u pacientov s aktivhou tuberkuldzou3” kontraindikované.

Modifikatory leukotriénov

Uloha v lie¢be - K modifikdtorom leukotriénov zaradujeme antagonisty
receptora pre cysteinylové leukotriény 1 (CysLT1) - montelukast, pranlukast,
zafirlukast (skratka LTRA) a inhibitory 5-lipoxygenazy (zileuton). Klinické
Studie potvrdili, ze modifikatory leukotriénov (predovSetkym LTRA) maju
maly a variabilny bronchodilatacny efekt, znizuju priznaky vratane kasla,
zlepsSuju plucne funkcie a znizuju zapal v dychacich cestadch a exacerbacie
astmy3940, Mdzu sa pouzivat ako alternativna lie¢ba u dospelych pacientov
s l'ahkou perzistujucou astmou*-43. Odpoved'je dobra u niektorych astmatikov
hypersenzitivnych na acetylsalicylovd kyselinu**. Ak sa vSak pouzivaju ako
kontroléry v monoterapii, Ucinok LTRA je vacsinou slabsi ako ucinok nizkej
davky ICS. U pacientov uz nastavenych na ICS nemdzu LTRA tuto liecbu
nahradit bez toho, Ze by sme riskovali stratu kontroly astmy*54¢é, LTRA pouzité
ako pridavna liecba mo6zu napoméct znizeniu davky ICS u pacientov so
stredne tazkou azZ tazkou astmou*” a mézu zlepsit kontrolu astmy u pacientov,
ktorych astma nie je kontrolovanad na nizkych alebo vysokych davkach
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ICS#6:48-50, S yynimkou jednej Stidie, ktora potvrdila rovnocennost v prevencii
exacerbacii’?, niekolko studii potvrdilo, ze LTRA su ako pridavna lieCba menej
ucinné, nez dlhodobo ucinkujuce B,-mimetika 5254,

Vedlajsie ucinky - LTRA sa vo vSeobecnosti dobre toleruju a doteraz sa
nezistili ziadne vedlajsie Ucinky spoloc¢né pre tuto liekovu skupinu. Zileuton
sa spaja s hepatotoxicitou®®, preto sa pocas liecby odporica monitorovanie
pecefiovych testov. Pozorovana suvislost medzi LTRA a Churg-Straussovej
syndromom je pravdepodobne vysledkom redukcie davok systémovych
a/alebo inhala¢nych GCS, ktora demaskuje tlejuce ochorenie, ale u niektorych
pacientov nebolo mozné vyludit ani kauzalnu sivislost6-58,

Dlho Gcinkujice inhalacné B,-mimetika.

Uloha v lie¢be - Dlho G¢inkujice inhalaéné B,-mimetika (LABA), ku ktorym
patria formoterol a salmeterol, sa nemaju pouzwat ako monoterapia astmy,
pretoze tieto lieky samé nedokazu ovplyvnit zdapal pritomny pri astme.
Najucinnejsie s v kombinacii s ICS%9-¢1, Pridanie LABA k ICS zlepSuje skore
priznakov, znizuje vyskyt noCnych priznakov astmy, zlepSuje plicne funkcie,
znizuje pouzitie uvolfiovacov (SABA)®2-¢4, redukuje poclet exacerbaciit®6267
a zabezpecuje kontrolu astmy u vacsSieho poctu pacientov, rychlejsie a pri
nizSej davke ICS nez ICS samé®®. Kombinovana liecba ICS+LABA je liecbou
volby u pacientov 12-ro¢nych a starSich v pripade, Ze nizka / stredna davka
ICS nedokaze zabezpedit kontrolu astmy.

Vyssia Gcinnost kombinovanej lie¢by viedla k vyvoju fixnych kombindacii
v jednom inhalatore, ktoré poskytuju sucasne ICS aj LABA (skratka LABACS).
Kontrolované studie dokazali, ze podavanie tejto liecby v jednom inhalatore je
rovnako Uc¢inné alebo Ucinnejsie ako podavanie kazdého lieku separatne®-71,
Fixné kombinacie su pre pacientov vyhodnejsie, zlepSuju spolupracu pacienta
pri liecbe’? a zabezpecuju, Zze LABA sa vzdy pouZije spolu s ICS. Okrem toho
kombinované pripravky obsahujlce formoterol sa mdzu pouzit ako udrziavacia
aj zachranna lieCba. Obe zloZzky - ICS aj LABA - podavané podla potreby
prispievaju k zvysSenej ochrane pred tazkymi exacerbaciami u pacientov
uzivajucich LABACS v udrziavacej davke’*74 a v niektorych pripadoch mozu
zabezpedit lepSiu kontrolu astmy pri relativne nizkych davkach lie¢by’37577,

LABA sa modzu pouzit aj na prevenciu fyzickou namahou indukovaného
bronchospazmu. Tato lieCba ma dlhsie preventivhe pésobenie ako podanie
SABA”8. Bronchodilata¢ny uUcinok salmeterolu a formoterolu a ich ochrana voci
bronchokonstrikcii si porovnatelne dlhé, ale s medzi nimi farmakologické
rozdiely. Formoterol ma rychlejSi nastup ulinku nez salmeterol”®8°, ¢o
umoznuje pouzit formoterol pri Ulave od priznakov aj pri ich prevencii’s.
Vedlajsie ucinky - LieCba inhalacnymi LABA zapricinuje menej systémovych
vedlajSich Gcinkov, ako su stimuldcia kardiovaskularneho systému, tras
kostrovych svalov a hypokaliémia, nez peroralna liecba [32 mimetikami.
Pravidelné pouzivanie LABA (aj SABA) modze viest k refraktérnosti voci ich
ucinkusl. Udaje naznacujlce zvy$ené riziko smrti, spojené s pouzivanim
salmeterolu u malej skupiny pacientov®? (pozna’mka editora: velmi nevhodne
zvolend indikécia!), viedli k odporuceniu zo strany FDA a instittu Health Canada
upozoriujucemu, Zze LABA nie su nahradou ICS / perordlnych GCS a maju sa
pouzivat len v kombindcii s primeranou davkou ICS (pozndmka editora: v SR
takéto odporucanie platilo vzdy).
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Zo zaverov metaanalyzy vsetkych studii so salmeterolom pridanym k ICS
vyplyva, Ze tato kombinacia nezvysuje riziko vzniku smrti, alebo intubacie
spojenej s astmou v porovnani s ICS v monoterapii®®. U dospelych sa nezistil
vplyv fenotypu B,-adrenergného receptora na ucinnost alebo bezpecnost
liecby LABA podavanymi v kombinacii s ICS, ¢i v pripade metddy osobitného
inhalatora na udrziavaciu a uvolfiovaciu lieCbu, alebo v pripade fixnej
kombinacie?.

Teofylin

Uloha v lie¢be - Teofylin je bronchodilata¢na latka s miernym protizédpalovym
ucinkom?®#”, PouZiva sa v pripravkoch s riadenym uvolfiovanim, ktoré su
urcené na davkovanie jeden alebo dvakrat denne. Udaje o ucinnosti teofylinu
ako dlhodobého kontroléra astmy chybaji. Z dostupnych udajov vyplyva, ze
ucinok teofylinu s riadenym uvolfiovanim ako kontroléra prvej linie je malys8.
Mé6zZe vsak byt vhodny ako pridavna lie¢ba u pacientov, u ktorych nedoslo ku
kontrole astmy pomocou ICS v monoterapii®®-°!, je vSak v tejto indikacii menej
acinny ako LABA®394, Vysadenie teofylinu s riadenym uvolfiovanim sa u tychto
pacientov mdze prejavit zhorSenim kontroly®2,

Vedlajsie ucinky - Vedlajsie Ucinky teofylinu, najma pri vysokych davkach
(10 mg/kg telesnej hmotnosti/deri a viac), su Casté a znizuju ich pouzitie.
Vedlajsie ucinky mozno redukovat opatrnou volbou davky a monitorovanim, vo
vSeobecnosti sa zmiernuju, alebo ustupuju pri kontinualnom uzivani. Zahrfiaju:
gastrointestindlne priznaky, hnacky, srdcové arytmie, ki¢e a dokonca aj umrtie.
Nauzea a zvracanie su najcastejSimi skorymi priznakmi. Monitorovanie hladiny
sa odporuca, ked'sa zacina vysokou davkou, ak sa u pacienta vyvinu priznaky
aj pri beznej davke, ak sme nedosiahli o¢akavané terapeutické vysledky, a ak
existuje pric¢ina, ktord by u pacienta mohla zmenit metabolizmus teofylinu
(horuckovité ochorenie, tehotenstvo a antituberkulotika®® znizuju sérové
hladiny teofylinu; ochorenie pecene, kongestivne srdcové zlyhanie a niektoré
lieky metabolizované v peceni, ako cimetidin, chinolény, makrolidy hladiny
zvysuju). Nizke davky teofylinu maju rovnaky protizapalovy ucinok pri nizSom
vyskyte neziaducich Gcinkov®®. Hladinu teofylinu v plazme u pacientov na
nizkej davke teofylinu nie je potrebné monitorovat, ak nepredpokladéame
predavkovanie.

Kromony (kromoglykat sodny a nedokromil sodny)

Uloha v lie¢be - Uloha kromoénov je v dlhodobej lie¢be astmy u dospelych
limitovana. Ista ucinnost sa prejavuje len u pacientov s lahkou formou astmy
a pri ndmahou indukovanom bronchospazme. Protizdpalovy ucinok tychto
latok je obmedzeny a su menej Ucinné ako nizka davka ICS®.

Vedlajsie ucinky — Vedlajsie UcCinky su zriedkavé a patria k nim kasel pocas
inhaldcie a podrazdenie hrdla. Niektori pacienti vnimaji chut nedokromilu
sodného ako neprijemnu.
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Dlho G¢inkujlice peroralne B,-mimetika

Uloha v lie¢be - K dlhodobo UGéinkujicim perordlnym B,-mimetikam patria
pripravky salbutamolu, terbutalinu a bambuterolu s riadenym uvolfiovanim.
Pouzivaju sa len zriedka, ak je potrebna dalsSia bronchodilatacia.

Vedlajsie ucinky - Vedlajsie Ucinky peroralnych B,-mimetik (tachykardia /
arytmie, Uzkost, tras kostrového svalstva) su oproti mhalacnym B,-mimetikam
Castejsie. Ich riziko sa zvysuje pri kombinacii s teofylinom. PraV|deIne uzivanie
dlhodobo Gcinkujucich peroralnych B,-mimetik v monoterapuJe pravdepodobne
Skodlivé a neodporuca sa; tieto Ileky sa maju podavat zasadne len kratkodobo
a v kombinacii s ICS.

Anti-IgE

Uloha v lie¢be - Anti-IgE lie¢ba (omalizumab) je uréend pre pacientov s tazkou
alergickou astmou®’, ktori nie su kontrolovani na liecbe ICS / LABACS. Denna
davka sa odvija od sérovej hladiny celkového IgE a hmotnosti pacienta.
V sucasnosti sa podava iba do maximalnej davky 750 mg/mesiac, pretoze
s vySSou davkou nie su zatial' skisenosti. ZlepSenie kontroly astmy sa
odraza v zmierneni priznakov, nizsej potrebe uvolfiovacov a nizSom pocte
exacerbacii®®®°,

Vedlajsie ucinky - Ako naznacCuju niekolké studie s dospelymi astmatikmi
a detmi nad 12 rokov%, ktori uz boli nastaveni na lieébu GCS (ICS
a/alebo peroralne) a LABA!%!, anti-IgE ako pridavna lie¢cba sa zda byt
bezpecnatoi-103,

Systémové glukokortikosteroidy

Uloha v lie¢be - Dlhodobd lie¢ba perordlnymi GCS (na obdobie > 2 tyzdne)
mbze byt nevyhnutna v pripade tazkej nekontrolovanej astmy, ale jej vyuZitie
limituji vyznamné vedlajSie Uclinky. Terapeuticky index (ucinok/vedlajsie
ucinky) dlhodobej lie¢by ICS je v pripade astmy vyhodnejsi nez u dlhodobo
uzivanych systémovych GCS04105, Ak je nevyhnutné predpisat perordlne GCS
na dlhodobu liecbu, treba sucasne zabezpedlit minimalizaciu systémovych
vedlajsich ucinkov. Peroralne pripravky sa pri potrebe dlhodobého podavania
uprednostnuju pred parenteralnymi vzhladom na ich nizsi mineralkortikoidny
ucinok, relativne kratky polCas a mensi efekt na kostrové svaly, ako aj
vzhladom na vacsiu flexibilitu davkovania, ktora dovoluje titraciu na najnizsiu
akceptovatelnd davku, ktora zabezpeci kontrolu.

Vedlajsie ucinky - VedlajSie neziaduce ucinky systémovych GCS zavisia od
davky a dizky podavania, riziko vyrazne narasté od kumulativnej davky 1000
mg a viac'®¢, Zahfnaju potlacenie rastu a pred¢asnu pubertu u deti, aseptické
nekrozy kosti a osteopordzu, artériovl hypertenziu, zvysenu chut' do jedla
a priberanie, tzv. cushingoidny vzhlad (mesiacovitd tvar, centralna obezita
s chudymi koncatinami, hirzutizmus), diabetes, supresiu osi hypotalamus-
hypofyza, kataraktu, glaukom, atrofiu koze veducu k tvorbe podkoZnych
strii a tvorbe modrin, myopatiu, vredovl chorobu gastroduodéna (najma pri
kumulacii rizikovych faktorov, ako suU napr. sucasné uzivanie ASA / NSAID
a geriatricky vek) a v neposlednom rade psychické poruchy - od zvysSenej
emocionalnej lability az po psychézu. Podavané dlhodobo vo vysokej davke
pOsobia imunosupresivne.
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Tabulka 2.1-2. Glukokortikosteroidy a osteoporoza

Pacienti s astmou, uzivajuci peroralne GCS v akejkolvek davke alebo vysoku davku
ICS, maju vyssie riziko vyvoja osteopordzy a fraktur, ale nie je jednoznacné, ¢i toto
riziko maju aj u pacienti na nizkych davkach ICS111. Rizikovych pacientov treba
monitorovat. Nasledujlce fakty sumarizuji manazment osteopordzy indukovanej
GCS (podrobnejSie smernice manazmentu steroidmi-indukovanej osteopordzy
pozri literatlru 112 a 113).

Skrining - Je potrebné urobit RTG snimku na vylicenie pritomnosti fraktar
stavcov. Zakrivenie, kompresie a zmeny tvaru stavcov sU priznakom fraktar
a takito pacienti maju zvysené riziko dalsich fraktar. U muzovméze byt tento nalez
lepsim prediktorom rizika fraktary nez hodnota hustoty kosti (mineralna denzita
kosti - BMD).
Denzitometriu (DXA sken) treba urobit u:
e kazdého pacienta s astmou, ktory uzival peroralne GCS pocas 6 mesiacov
v priemernej davke = 7,5 mg prednizénu / prednizolénu denne;
e postmenopauzalnych Zien uzivajucich > 5 mg prednizénu / prednizolénu
denne pocas viac nez 3 mesiacov;
e kazdého pacienta s astmou a anamnézou fraktur, ktoré mdzu byt
zapric¢inené osteopordzou.
Denzitometriu treba zvazit aj u:
e Zien po menopauze uzivajucich > 2 mg inhala¢ného beklometazdénu /
ekvivalentu denne;
e kazdého pacienta, ktory uziva Casto kratkodobo peroralne GCS vo vysokej
davke.
e deti dlhodobo lieCenych ICS
Osteopordza je pritomna, ak kostna hustota v lumbalnej chrbtici alebo v krcku
femuru vykazuje:
e T-skore pod -2,5 (2,5 standardnej odchylky pod priemernou hodnotou
zdravych jedincov rovnakého pohlavia, u pacientov vo veku 19-69 rokov);
® Z-skére pod -1 (1 standardnl odchylku pod naleziti hodnotu pre dany vek
a pohlavie pacienta)

Kontrolné merania by sa mali realizovat:
e kazdé 2 roky u pacientov, ktorych vstupny sken nebol osteoporoticky, ale
u ktorych lieCba (ako je uvedené vyssie) peroralnymi GCS pokracuje;
e kazdy rok u pacientov s osteoporoézou diagnostikovanou pri prvom
vySetreni

ManazZzment

e VsSeobecné opatrenia zahffiaju ukoncenie fajcenia, pravidelné cvicenie,
uzivanie najnizsich moznych davok peroralnych GCS a dostatocny prijem
kalcia v potrave.

e U Zien s osteopordzou do 10. roku po menopauze treba zvazit bisfosfonaty
alebo hormonalnu liecbuttt114115 (ddkaz A)

e U muzZov, zien pred menopauzou a zien >10 r. po menopauze zvazit lie¢bu
bifosfonatmi!¢ (dokaz A).

Pacientov uzivajucich dlhodobo systémové GCS treba preventivne liecit na
osteopordzu (Tabulka 2.1-2)197109, Hoci zriedka, pri vysadeni peroralnych GCS
mdze dojst k zlyhaniu nadobli¢iek alebo demaskovaniu latentného ochorenia,
ako je Churg-Straussovej syndroms81% V pripade zvazovania indikacie
systémovych GCS u pacientov s astmou, ktori maju tuberkulézu, parazitovu
infekciu, osteopordzu, glaukdém, diabetes, tazk( depresiu alebo zalidoény vred,
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je nevyhnutné dosledné sledovanie. U pacientov vystavenych herpetickym
virusom sa pri lie¢be systémovymi GCS pozoroval vyskyt fatalnej herpesovej
infekcie, a to aj pri kratkodobom uzivani.

Peroralne H, -antihistaminika

Uloha v lie¢be - Prilie¢be astmy s vyraznou alergickou zlozkou alebo alergickymi
komorbiditami maju vyznamné miesto moderné H -anti-histaminika.
Mozno ich kombinovat s ktoroukolvek antiastmatickou lie¢bou. U&innost je
individudlna, mala by sa s odstupom ¢asu vyhodnotit (2-6 mesiacov). Aj
v pripade, Ze antihistaminikum neprispelo ku kontrole astmy, avSak pacient
trpi alergickymi komorbiditami (rinosinusitida, ekzém...), mbze byt vhodné
v lie¢be pokracovat. Viaceré s$tiudie potvrdili Géinnost pridania modernych H1-
antihistaminik u vhodne zvolenych pacientov na zniZenie frekvencie zhorseni
astmy vyzadujucich navstevu pohotovosti.

Vedlajsie ucinky - Potencidlnym vedlajsSim Gcinkom niektorych z tychto
pripravkov moze byt sedacia.

Dalsie mozZnosti kontrolujlcej lieéby

Uloha v lie¢be - U pacientov s tazkou astmou s potrebou dlhodobého podévania
peroralnych GCS sa skusali viaceré terapeutické postupy, s ciefom znizit davku
peroralnych GCS. Tieto lieky by sa mali pouzivat len u vybranych pacientov
pod dohladom Specialistu na astmu, pretoze ich potencidlny kortikoidy
Setriaci efekt nemusi dostato¢ne vyvazit riziko vaznych vedlajsich ucinkov.
Sucasné dokazy nepodporuju pouzitie makrolidov, metotrexatu, solubilného
IL-4 receptora, humanizovanej monoklonovej protilatky proti IL-5 alebo
IL-12, cyklosporinu A, intravendzneho imunoglobulinu, zlata, troleandomycinu
¢i kolchicinu v liecbe astmy (dokaz B).

Vedlajsie ucinky - Vsetky uvedené postupy sa spajaju so zvySenym rizikom
neziaducich ucinkov.

Specificka alergénova imunoterapia

Uloha v lie¢be - Uloha $pecifickej alergénovej imunoterapie (AIT) v lie¢be
astmy dospelych je limitovana. Spravna AIT vyzaduje identifikaciu a pouzitie
jedného dobre definovaného a klinicky relevantného (kauzalneho) alergénu.
Cochranov prehlad!’, ktory hodnotil 75 randomizovanych kontrolovanych
$tadii AIT v porovnani s placebom, potvrdil G¢innost subkutannej AIT pri astme
z hladiska znizZenia skore priznakov a potreby medikacie a zlepsenia alergén-
Specifickej, ako aj neSpecifickej hyperreaktivity dychacich ciest. Podobné
mierne Ucinky sa potvrdili pri systematickom prehlade sublingualnej AIT8,
AIT ma dlhodoby klinicky efekt a vyznamny potencial na prevenciu rozvoja
astmy u deti s alergickou rinokonjunktivitidou (minimalne po dobu 7 rokov od
ukoncenia lieCby!?). Hodnota AIT s viacerymi alergénmi sa nepotvrdila.

Benefit z AIT, v porovnani s ostatnymi terapeutickym postupmi, treba posudit
individualne z hladiska rizika neziaducich Ucinkov a nekomfortnosti lieCby.
AIT sa odporuca, ak sa farmakologickou lieCbou, vratane ICS, nedosiahne
dostatocna kontrola astmy 120, Poznatky o Gcinnosti AIT u deti aj dospelych
najma v ranych a miernych stadiach ochorenia vSak potvrdzuju preventivny
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efekt na vyvoj astmy*?'. Navyse, je minimum studii, ktoré by porovnavali AIT
s farmakoterapiou astmy.

Vedlajsie Gcinky - Pri aplikacii AIT sa mbzu vyskytnut lokdlne a systémové
vedlajSie prejavy. Reakcie lokalizované v mieste vpichu mézu mat rbéznu
intenzitu - od minimalneho prechodného zaclervenania - az po bolestivl
neskoru alergickd reakciu. K systémovym prejavom patri alergicka reakcia
v dychacich cestach (vratane exacerbacie astmy) a rozny stupen anafylaxie.
U pacientov s tazkou, resp. nekontrolovanou astmou sa pri AIT zaznamenali
aj umrtia, preto sa v takychto pripadoch AIT neodporuca.

Uvol'novace a zachranna medikacia

Uvolfiovace rychlo uvolfiuju bronchokonstrikciu a s fiou spojené priznaky.
Rychlo Gcinkujice inhala¢né B,-mimetika

Uloha v lie¢be - Rychlo Géinkujlce inhalac¢né B,-mimetika (SABA) predstavuju
najucinnejsie lieky na zvladnutie akutneho bronchospazmu (dékaz A). Su liekmi
prvej volby na ulavu od prejavov astmy v stabilnom obdobi, pocas akutnych
exacerbacii, aj na podanie pred namahou indukovanou bronchokonstrikciou.
Patri sem salbutamol, terbutalin, fenoterol, levabuterol HFA!??, reproterol
a pirbuterol. Formoterol, dlhodobo uUcinkujuce B,-mimetikum, sa tiez schvalil
na uUlavu od priznakov, pretoze ma rychly nastup Ucinku, ale ma sa takto
pouzivat len v kombindcii s ICS.

SABA by sa mali pouZivat podla potreby v najniZz$ej moznej davke a frekvencii
podavania. ZvySena spotreba - uzivanie CastejSie ako 2x v tyzdni na ulavu
priznakov (nie v prevencii namahou provokovaného bronchospazmu)
- je varovanim, ze kontrola astmy sa zhorSuje a znamend nutnost zaclat
alebo zintenzivnit protizépalovl lieébu (dékaz C). Ak odpoved na SABA
pocas exacerbacie zlyhava, takyto stav je vzdy varovny a mdze znamenat
potrebu (kratkodobej) lie¢by peroralnymi GCS. Pravidelné (denné, chronické)
pouzivanie SABA sa neodporuca (dokaz A).

Vedlajsie ucinky - Pri uzivani SABA sa aj pri Standardnej davke moézu
vyskytnut tremor a tachykardia, avSak zvycéajne ich pacienti pozoruju az
pri Castom a opakovanom podavani. Pri pravidelnom poddavani hrozi strata
ucinku v prieduskach, avsSak riziko kardialnych neZiaducich ucinkov skor
stupa (potencidlne az fatalna arytmia!). V sucCasnosti pouzivané SABA
(albuterol / salbutamol, levalbuterol a pirbuterol) maju len malo negativnych
kardiovaskularnych acinkov. V minulosti pouzivané SABA izoprenalin a fenoterol
sa najma vo vysSich davkach spadjali s tazkymi az fatdlnymi nasledkami.

Systémové glukokortikosteroidy

Uloha v lie¢be - Systémové GCS pouzité podla potreby pri hroziacej alebo uz
vzniknutej exacerbacii zabezpecuju prevenciu jej progresie, redukuju potrebu
vyhladat pohotovost a hospitalizaciu a sU prevenciou skorého relapsu po
oSetreni na pohotovosti. Poméhaju teda vyznamne redukovat morbiditu na
astmu. Maximum ucinku systémovych GCS pri aklUtnej astme sa dostavi az
za 4-6 hodin. Preferuje sa peroralna liecba, ktora je rovnako efektivna ako
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intravenodzne podanie hydrokortizénu'?3. Typicka kratkodoba liecba exacerbacie
peroralnym GCS je 40-50 mg!** prednizolénu / ekvivalentu denne pocas
5az 10 dni, v zavislosti od zavaznosti exacerbacie. Ak priznaky ustupia a plicne
funkcie dosiahnu pacientove maximum, mozno lie¢bu peroralnymi GCS ukondit
/ znizit za podmienky, Ze lie¢ba ICS pokracuje!s. Intramuskuldrne podanie
GCS nema z hladiska prevencie relapsu ziadnu vyhodu oproti kratkodobému
podavaniu peroralnych GCS!23125 V pripade, Ze je potrebné nasadit systémové
GCS viac ako trikrat do roka, treba prehodnotit plan manazmentu astmy
(d6kaz C).

Vedlajsie ucinky - Vedlajsie ucinky kratkodobo podavanej vysokej davky
systémovej kortikoterapie su zriedkavé. Patria sem reverzibilné abnormality
metabolizmu glukdzy, zvySeny apetit, retencia tekutin, prirastok na hmotnosti,
zaokruhlenie tvare, zmeny nalady, hypertenzia, vred zalidka a asepticka
nekroéza femuru.

Anticholinergika

Uloha v lietcbe - Do skupiny anticholinergickych bronchodilatancii
pouzivanych pri astme patria ipratropium bromid a oxitropium bromid.
Inhalacny ipratropium bromid je pri astme menej Ucinnou uvolfiovacou
liecbou nez SABA. Metaanalyza studii s inhalaénym ipratropium bromidom
v kombinacii s inhalanym B,-mimetikom pri akdtnej astme dokazala, ze
anticholinergikum poskytuje mierne, ale Statisticky signifikantné zlepsenie
plicnych funkcii a znizuje riziko prijatia do nemocnice!?¢. Vyhody ipratropium
bromidu v dlhodobom manazmente astmy sa nepotvrdili, povazuje sa vSak za
alternativnu bronchodilata¢nu lie¢bu u pacientov, ktori maju pri uzivani SABA
vysSie uvedené neziaduce udcinky.

Tiotropium bromid je dlho ucinkujuci inhalacny liek s anticholinergickym
ucinkom, indikovany v davke jedenkrat denne pri chronickej obstrukénej
chorobe pltc. Tento liek sa zatial'nepodrobil skiskam pre pouzitie v dlhodobom
manazmente astmy a neziskal od FDA indikaciu na pouzitie v liecbe astmys®.

Vedlajsie ucinky - Inhalacia anticholinergik moze spbsobit suchost Ust a horku
chut. Neziaduce Gc¢inky na sekréciu hlienu sa nepotvrdilit?,

Teofylin

Uloha v lie¢be - Na ulavu od priznakov astmy sa méze pouzit kratkodobo
acinkujuci teofylin?8, Uloha teofylinu v liecbe exacerbacii vSak ostava
kontroverznd. Kratkodobo UGcinkujuci teofylin moéze byt bez pridavného
bronchodilatacného uUcinku oproti adekvatnym davkam SABA, moéze vsak
stimulovat respiraciu.

Vedlajsie ucinky - Teofylin ma potencial signifikantnych vedlajsich Gcinkov,
hoci tymto sa vo vSeobecnosti mozno vyhnut primeranym davkovanim
a monitorovanim. Kratkodobo UGcinkujici teofylin by sa nemal podavat
pacientom, ktori uz uzivaju teofylin s riadenym uvolfiovanim a neoveri sa, ze
sérova koncentracia teofylinu je nizka.
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Kratko Gcinkujice peroralne B,-mimetika

Kratkodobo ucinkujuce peroralne B,-mimetika su vhodné na pouZitie len
u malej skupiny pacientov, ktori nie si schopni uzivat inhalaént lie¢bu. Ich
pouzivanie sa spaja s vyssim vyskytom neZiaducich ucinkov, typickych pre
B,-mimetika.

Komplementarna a alternativha medicina

Uloha komplementdrnej a alternativnej mediciny je v lie¢be astmy
limitovana, tieto postupy sa preskiumali iba Ciasto¢ne a ich Gcinnost sa
zvacSa nepotvrdila. Tieto modality sa nevalidovali velkymi multicentrovymi
placebom kontrolovanymi randomizovanymi Studiami. Psychoterapeuticky
vplyv terapie tvori ¢ast placebo efektu pri kazdej liecbe a tento aspekt
zohrava pri alternativnych metddach vyznamnua Ulohu. Bez tejto relativnej
ucinnosti alternativnych postupov vsSak ich efektivita ostava nejasna'?®. Ani
benefit diétnych doplnkov, vratane liecby selénom!3 sa nepotvrdil.

Alternativhe postupy nesmu byt ndhradou $tandardnej lie¢by!

Vedlajsie uc¢inky — Alternativne postupy mozu byt potencidlne nebezpelné.

2.2. LIECBA ASTMY U DETI

Sposob podania liekov

Zakladom liecby astmy u deti vSetkych vekovych kategdrii je inhalacna liecba.
Takmer vSetky deti je mozné naudit pouzivat efektivne inhala¢nu lie¢bu. Aby
bola liecba ucinna, vyZzaduju rézne vekové kategorie rézne typy inhalatorov.
Davka dodand konkrétnym inhaldtorom do plUc dietata je malokedy zndama
a medzi réznymi inhaldtormi st rozdiely. Tento fakt treba mat na zreteli vzdy,
ked sa meni inhala¢nad pomdcka. Vyber inhalaénej pomocky by mal zohladnit
Géinnost dodavky lieku do pluc, naklady, bezpeénost, jednoduchost pouzitia,
spolahlivost a dokumentaciu o jeho pouzivani v danej vekovej skupine
pacientov!3133, VVzhladom na vyssi komfort pouzivania, Ucinnejsiu depoziciu
lieku v plUcach, nizsie riziko vedlajSich Gcinkov a nizSie naklady sa pred
nebulizacnou lieCbou uprednostiiuje davkovaci aerosdlovy inhalator (MDI)
s objemovym nadstavcom (spacerom). Na zaklade tychto faktov sa vytvorila
vSeobecna stratégia na vol'bu inhalatorov u deti (Tabulka 2.2-1).

Nadstavce zachytavaju velké Castice lieCiva, ktoré by sa normalne deponovali
v orofaryngu, ¢im redukuju vyskyt lokalnych neziaducich Gcinkov a systémovu
dostupnost inhalovaného lieku. To je dolezité najma pri podavani ICS s nizkym
metabolizmom prvého prechodu pecenou (beklometazon dipropionat,
flunizolid, tramcindlon a budezonid) prostrednictvom MDI. Pocas akutnych
zachvatov astmy sa ma MDI pouzivat vyluéne s nadstavcom, pretoze v tejto
situdcii dieta nemusi byt schopné spravne koordinovat inhaldciu so spustenim
MDI. Ak nie je dostupny komeréne vyrabany nadstavec, je mozné pouzit
aj doma vyrobenu inhala¢nd komorku (napriklad z plastovej flase z 500 ml
napoja)**. Nebulizatory maju relativne nepresné davkovanie, si drahé, ¢asovo
naro¢né na pouzitie a starostlivost a vyzaduju udrzbu. Rezervuju sa

27



Tabulka 2.2-1. Vol'ba inhalacnej pomocky u deti s astmou*

Vekova skupina Preferovana pomocka Alternativha pomocka

Mladsi ako 4 roky | Davkovaci aerosoélovy inhalator Nebulizacia pomocou
aktivovany stlacenim, plus vhodny | tvarovej masky
nadstavec s tvarovou maskou

4-6 rokov Davkovaci aerosoélovy inhalator Nebulizator s naustkom
aktivovany stlacenim, plus alebo s tvarovou maskou
vhodny nadstavec s naustkom
alebo s tvarovou maskou

Nad 6 rokov Praskovy inhalator alebo dychom Nebulizator s naustkom
aktivovany davkovaci aerosélovy
inhalator, alebo davkovaci
aerosoélovy inhalator s nadstavcom
a naustkom

*Na zaklade Ucinnosti depozicie do plidc, pomeru efektivita - naklady
(cost-benefit), bezpecnosti, jednoduchosti pouzivania a spolahlivosti.

pre deti, ktoré nemdzu pouzivat iné inhalaéné pomécky. V pripade tazkej
akutnej exacerbacie astmy sa casto uprednostniuje nebulizator, hoci MDI
s nadstavcom je rovnako efektivny'3.

Lieky na kontrolu astmy

Kontroléry u deti zahffiaju inhalacné a systémové GCS, modifikatory
leukotriénov, LABA, teofylin, kromoény a dlhodobo Uclinkujlice peroralne
B,-mimetika.

Inhalacné glukokortikosteroidy

Uloha v lie¢be - ICS su najucinnej$ou kontrolujtcou lie¢bou u deti, a preto sa
odporacaju na liecbu astmy u deti vSetkych vekovych skupin. Tabulka 2.2-2
uvadza priblizné ekvipotentné davky réznych ICS podavanych prostrednictvom
rozli¢nych inhalac¢nych pomécok.

Deti stardie ako 5 rokov. Studie zavislosti medzi davkou a odpovedou na
liecbu a titracie davky u deti'3¢137 ukazuji vyrazné a rychle zlepSenie
priznakov a pltucnych funkcii uz pri nizkych dadvkach ICS (ekvivalent 100-200
Mg budezonidu denne)!*$142, [ahky stupen ochorenia sa takymito davkami
dé dobre kontrolovat u vadsiny pacientov.*0 Skoré nasadenie inhala¢ného
budezonidu viedlo k zlepSeniu kontroly astmy s mensSou potrebou dalsich
liekov!43. Niektori pacienti potrebuji na dosiahnutie optimalnej kontroly
astmy a efektivnej ochrany vodéi zatazou indukovanej astme vys$sSie davky
(ekvivalent 400 pg/deri budezonidu). Len mensia ¢ast pacientov potrebuje
lieCbu vysokymi davkami ICS#.142, U deti nad 5 rokov udrZiavacia liecba
ICS kontroluje priznaky astmy, znizuje frekvenciu akutnych exacerbacii
a pocet hospitalizacii, zlepSuje kvalitu Zivota, plicne funkcie aj bronchialnu
hyperreaktivitu a redukuje zatazou indukovanud bronchokonstrikciu®3. Kontrola
priznakov a zlepsenie pldcnych funkcii nastupuju rychlo (1-2 tyzdne), avsak
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Tabulka 2.2-2. Odhadované ekvipotentné denné davky inhalaénych
glukokortikosteroidov pre detit

Liek ni’zka denna st’redné denna VYSOké denna
davka (pg) davka (pg) davka (pg)#*

Beklometazon dipropionat* 100-200 >200-400 >400
Budezonid** 100-200 >200-400 >400
Budezonid nebulizovany 250-500 >500-1000 >1000
Ciklezonid** 80-160 >160-320 >320
Flunizolid 500-750 >750-1250 >1250
Flutikazon propionat 100-200 >200-500 >500
Mometazon furoat** 100-200 >200-400 >400
Triamcinol6n acetonid 400-800 >800-1200 >1200

t Porovnanie sa odvija od Udajov o Gcinnosti

# U pacientov, ktori potrebuji vysoké davky dlhSie nez len na kratke obdobie,
treba posudit alternativu kombinacie kontrolérov. Maximalne odporuéané davky
su arbitrarne, avsak s ich prolongovanym podavanim, pripadnym dalSim zvysenim
davky, sa spaja zvysené riziko systémovych vedlajsich Gcinkov bez jednoznacného
zvysenia klinického ucinku.

* pri pripravkoch s HFA roztokom beklometazdnu je ekvivalent polovicny!

** U pacientov s lahkou astmou schvalené aj na podavanie jedenkrat denne.

Poznamky

e NajdolezitejSim faktorom pre spravne davkovanie je posudenie reakcie pacienta
na lie¢bu. Lekdr ma monitorovat odpoved pacienta na lie¢bu v zmysle dosiahnutej
kontroly astmy a davku adekvatne upravovat. Po dosiahnuti kontroly astmy
treba davku titrovat na minimalnu potrebn( na udrZanie kontroly, ¢im sa
znizuje moznost neziaducich udinkov.

e Oznacenie nizkej, strednej a vysokej davky je arbitrarne, vytvorené podla
stanoviska vyrobcu. Jednoznaéné potvrdenie vztahu medzi ddvkou a odpovedou
neplati pre véetkych pacientov rovnako, vyssie davky nemusia byt automaticky
efektivnejsie, ale je vySsia pravdepodobnost, Zze sa budl spajat s vy$sim rizikom
neziaducich Gcinkov.

dosiahnutie maximalneho zlepsSenia hyperreaktivity dychacich ciest vyzaduje
dlhsi ¢as (mesiace) a niekedy aj vyssSie davky!':. Ak sa prerusi lieCba ICS,
kontrola astmy sa v priebehu tyzdnov az mesiacov strati'3.

Deti 5. rocné a mladsie. LieCba ICS u deti 5-ro¢nych a mladsich ma vo
vSeobecnosti rovnaké klinické Gcinky ako u starsich deti, ale vztah medzi
davkou a odpovedou je menej preskimany. Klinicka reakcia sa moze lisit
v zavislosti od inhalatora a schopnosti dietata pouzivat inhalator spravne. Pri
pouzivani nadstavca dochadza u vacsiny pacientov pri dennej davke <400
Mg ekvivalentu budezonidu k takmer maximalnemu ucinku4+145, Pouzivanie
ICS nevyvolava u pacientov remisiu astmy a astma sa po preruseni lieCby
vratis,
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Klinické vyhody intermitentnej lieCby systémovymi alebo inhalac¢nymi
GCS u deti s intermitentnym, virusmi indukovanym piskanim ostavaju
kontroverzné. Kym niektoré studie u starsich deti zistili maly benefit liecby,
Studia u mladsich deti nepotvrdila Ucinok na vyskyt piskania'¥’. Nedokazalo
sa, ze udrziavacia lie¢ba nizkou davkou ICS je Ucinna v prevencii skorého
prechodného piskanial44147.148,

Vedlajsie ucinky - Vacsina stadii vyhodnocujlcich systémové Gcinky ICS sa
realizovala u deti starsich ako 5 rokov.

Rast. Pri hodnoteni G&inku ICS na rast deti s astmou treba zvazit potencialne
interferujuce faktory. U mnohych deti s astmou lieCenych ICS sa zaznamenalo
znizenie intenzity rastu na konci prvej dekady zivota'#. Tato znizena intenzita
rastu pokracuje zhruba do 15. roku a spaja sa s oneskorenym nastupom
puberty. Spomalenie pubertalneho rastu je spojené aj s oneskorenim maturacie
skeletu, takze kostny vek dietata koreSponduje s jeho vySkou!150, Koneéna
vysSka v dospelosti nie je znizena, pacient ju vsak dosiahne neskor. Treba
zdbraznit, ze uzivanie 400 pg inhalaéného budezonidu (resp. ekvivalentu)
denne ma mensi vplyv na rast nez ma nizky socioekonomicky status!s°.
Tabulka 2.2-3 sumarizuje vysledky stadii o ICS a raste.

Kosti. Potencialne klinicky relevantné neziaduce ucinky ICS na kosti u deti
su osteopordza a fraktura. Niekolko prierezovych a longitudinalnych
epidemiologickych stadii hodnotilo Ucinky dlhodobého uzivania ICS na tieto
faktory40152-158  Z3very sumarizuje tabulka 2.2-4.

Os hypotalamus-hypofyza-nadoblicka (HPA). Hoci existuju rozdiely medzi

réznymi ICS a inhalatormi, lie¢ba ICS v davkach menej nez 200 pg budezonidu
/ ekvivalentu denne sa u deti za normalnych okolnosti nespaja so signifikantnou
supresiou HPA osi. Pri vyssSich davkach je mozné senzitivnymi metédami zistit
malé zmeny HPA osi®’. Klinickd relevancia tychto vysledkov nie je jasn3,
v Studiach s ICS sa nevyskytli Ziadne informacie o adrendlnej krize. Adrendlna
kriza sa vSak opisala u deti liecenych extrémne vysokymi davkami ICS'*°.

Tabulka 2.2-3. Suhrn: Glukokortikosteroidy a rast detjt4o-151

e Nekontrolovana alebo tazka astma negativne ovplyviiuje rast a definitivnhu
vySku pacienta v dospelosti.

e Pri davke ICS 100-200 pg budezonidu (resp. ekvivalentu)/ den Ziadna
dlhodoba kontrolovana klinicka studia nedokazala Statisticky alebo klinicky
signifikantny neziaduci efekt na rast.

e Retardacia rastu je v kratkodobych aj v dlhodobych studiach zavisla od davky
- retardacia rastu sa vyskytuje pri vSetkych ICS pri uzivani vysokych davok.
Pri r6znych inhalatoroch a roznych GCS s vyznamné rozdiely v ich Ucinkoch
na retardaciu rastu.

e ROzne vekové skupiny sa lisia ich citlivostou vodéi Géinkom ICS na retardaciu
rastu, deti vo veku 4-10 rokov su citlivejSie nez skupina dospievajucich
pacientov.

e GCS indukované zmeny v rychlosti rastu pocas prvého roku liecby sa zdaju
byt dodasné.

e Deti s astmou liecené ICS dosahuju normalnu vysku v dospelosti, ale
v neskor-Som veku.
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Tabulka 2.2-4. Sahrn: Kosti a glukokortikosteroidy u deti!3:152.153

e Ziadne $tudie nepotvrdili signifikantne vyssie riziko fraktur u deti uzivajlcich
ICS.

e UZivanie peroralnych alebo systémovych GCS zvysuje riziko fraktur. Riziko
fraktary vzrasta so stlpajucou davkou a dizkou liecby, s 32% narastom po
4 cykloch liecby; pouzivanie ICS znizuje potrebu systémovej lieCby.

e Kontrolované longitudinalne Studie trvajlce 2-5 rokov a niekol'ko prierezovych
studii nezistili Ziadne neziaduce Gcinky liecby ICS na mineralnu hustotu kosti
u deti.

e Neexistuju prospektivne studie, ktoré by sledovali deti liecené ICS do obdobia
dosiahnutia vrcholovej mineralnej hustoty kosti.

Katarakta. V suvislosti s ICS sa u deti nepozoroval zvySeny vyskyt kata-
rakty34.

U¢inky na centralny nervovy systém. Hoci sa v izolovanych pripadoch pri
ICS pozorovalo hyperaktivne spravanie, agresivita, insomnia, nepokojné
spravanie a poruchy koncentracie, v dvoch dlhodobych kontrolovanych
studiach s inhalacnym budezonidom, ktoré zahrnali viac nez 10000 lie¢ebnych
rokov, sa nezistil vzostup vyskytu takychto prejavov'4°.

Kandiddza dutiny Ustnej, zachripnutie a krvné podliatiny. Klinicky signifikantné
poskodenie sliznice nebyva u deti liecenych inhalaénymi alebo systémovymi

GCS problémom. Tento vedlajsi ucinok je pravdepodobnejsi pri sucasnom
uzivani antibiotik, pri vysokych dennych davkach ICS a v pripade niektorych
inhalacnnych pomoécok. Nadstavce znizuju incidenciu ordlnej kandidozy!°.
Dobrou prevenciou je vyplachovanie Ust!°. Vyskyt zachripnutia alebo dalsich
evidentnych zmien hlasu pocas lie¢by budezonidom je podobny placebu3.
Liecba priemernou dennou davkou 500 pg budezonidu pocas 3 az 6 rokov sa
nespaja so zvysSenou tendenciou k tvorbe krvnych podliatin3s.

VedlajSie ucinky na zuby. Lie¢ba ICS sa nespaja so zvysenym vyskytom
zubného kazu. ZvySenie stupna zubnej erdzie zaznamenané u deti s astmou
mbze byt zapri¢inené znizenym pH v Ustach, ktoré moze byt spdsobené
inhalaciou B,-mimetik?¢2.

DalSie lokalne vedlajsie G¢inky. Ani pri dlhodobom uZivani ICS sa nepozorovala
zvysSena incidencia infekcii dolnych dychacich ciest, vratane tuberkuldzy.

Modifikatory leukotriénov

Deti starsie ako 5 rokov. Modifikatory leukotriénov (LTRA) maju klinicky efekt
u deti starsich ako 5 rokov, a to pri astme vsetkych stupnov zavaznostil63-167,
ale tento efekt je vo vSeobecnosti mensi nez efekt nizkej davky ICS!8, L TRA
zabezpecuju ¢iastocnu ochranu voci namahou indukovanej bronchokonstrikcii
pocas niekolkych hodin po podani, bez straty bronchoprotektivneho Gcinku'®,
Ako pridavna lie€ba u deti, u ktorych sa nepodarilo dosiahnut kontrolu nizkou
davkou ICS, zabezpecuju LTRA mierne klinické zlepsenie, vratane signifikantnej
redukcie exacerbaciit’®t’t, U deti so stredne tazkou perzistujlcou astmou
je vSak kombinacia ICS+LTRA menej Uc¢inna, ako zvysenie ICS na strednu
davku’2,
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Deti 5 ro¢né a mladsSie. Okrem vysSsSie spominaného Ucinku'7*'7* redukuju
LTRA u deti vo veku 2-5 rokov s anamnézou intermitentnej astmy virusmi
indukované exacerbaciel’*.

VedlajsSie ucinky — V suvislosti s uzivanim LTRA sa u deti nezistili negativne
skutocnosti.

Dlho Gcinkujice inhalaéné B,-mimetika

Uloha v lie¢be - Dlho (¢inkujuce B,-mimetikd (LABA) sa pouzivaju ako
pridavna liecba u deti starsich ako 5 rokov, u ktorych sa nedosiahla kontrola
astmy strednou davkou ICS, alebo ako jednorazové podanie pred intenzivnou
telesnou zatazou. Monoterapii LABA sa treba vyhnats2,

Deti starSie ako 5 rokov. LABA sa studovali najma u deti starsich ako 5 ro-
kov v indikacii pridavnej liecby u pacientov s nedostatoc¢ne kontrolovanym
ochorenim na nizkych a strednych davkach ICS. Vo vacsine studii®>175179 sa
zistilo vyznamné zlepSenie hodnoty vrcholoveho prietoku (PEF) a dalSich
plicnych funkcii. U¢inok na ostatné sledované parametre, ako suU priznaky
a spotreba SABA, bol menej konzistentny a dokazal sa len v priblizne polovici
realizovanych studii. Nedokazalo sa, ze by pridavna liecba LABA znizovala
frekvenciu exacerbacii'®®. Inhalacia jednej davky LABA efektivne blokuje
namahou indukovand bronchokonstrikciu po dobu niekolkych hodin®8t, Pri
dennej lieCbe sa trvanie protektivneho ucinku CiastoCne redukuje's!, efekt je
vSak dlhsi nez pri SABA.

Kombinované pripravky v jednom inhalatore (LABACS) sa uprednostriuju pred
LABA a ICS podavanymi oddelene. Fixna kombinacia LABACS zabezpecuje, ze
LABA sa vzdy poda s ICS.

Deti 5 rokov a mladsie. Uginok LABA sa v tejto vekovej skupine doteraz
adekvatne nepreskimal. Kombinovana lieCba s budezonidom a formoterolom,
pouzitd ako udrziavacia aj zachranna liecba, dokazatelne redukovala
exacerbacie astmy u Stvorroénych a starsich deti so stredne tazkou az tazkou
astmout®?,

Vedlajsie ucinky - Napriek tomu, ze deti dobre toleruju LABA aj pri dlhodobom
uzivani, pre nekonzistentné vysledky studiioich G¢inku na exacerbacie astmy?2?,
sa v pripade potreby viac ako jedného kontrolujiceho lieku, neodporacaju
LABA ako lieky prvej volby. Ak sa podavaju, mali by sa LABA pouzit len
v kombinacii s adekvatnou davkou ICS, prednostne vo fixnej kombinacii.

Teofylin

Uloha v lie¢be — Dokézalo sa, Ze teofylin je ucinny ako monoterapia, aj ako
pridavna liec¢ba k inhala¢nym alebo perordlnym GCS u deti starsich ako 5 rokov.
Je signifikantne Ucinnejsi ako placebo z hladiska kontroly dennych a noénych
priznakov a zlepsenia plucnych funkcii'®3185, Udrziavacia liecba poskytuje
minimalny ochranny Gcinok voci ndmahou indukovanej bronchokonstrikcii'®e.

Teofylin ako pridavna lieCba dokazatelne zlepSuje kontrolu astmy a znizuje
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udrziavaciu davku ICS potrebnu u deti s tazkou astmou lieéenych inhalaénymi
alebo perordlnymi GCS'#7188, Urcity klinicky ucinok sa zistil aj v niekolkych
$tudiach u deti pod 5 rokov. VSeobecne plati, ze Géinnost teofylinu je nizsia
nez Gc¢innost nizkej davky ICS.

Eliminacia teofylinu koliSe interindividudlne az desatndsobne. Meranie
plazmatickych hladin teofylinu nie je potrebné u inak zdravych ludi, ak sa
indikuju davky menej nez 10 mg/kg/den. Pri potrebe vysSej davky, alebo
pri uzivani liekov zvysujucich hladinu teofylinu, je potrebné hladinu teofylinu
v plazme zmerat 2 hodiny pred podanim nasledujlcej davky.

Vedlajsie ucinky — NajcastejSimi vedlajSimi Ucinkami teofylinu sU anorexia,
nauzea, vracanie a bolesti hlavy'®. M6zu sa vyskytnut aj mierna stimulacia
centralneho nervového systému, palpitacie, tachykardia, arytmie, bolesti
brucha, hnacky a zriedka krvacanie zo zalidka. Uvedené ucinky sa vyskytuju
najma pri davke vysSej nez 10 mg/kg/den. Riziko neziaducich Gcinkov sa
znizuje, ked' sa lie¢ba za¢ne dennou davkou okolo 5 mg/kg/den a postupne sa
zvySuje na 10 mg/kg/den. Velké predavkovanie teofylinom méze byt fatalne.

Kromény (kromoglykat sodny a nedokromil sodny)

Uloha v lie¢be - Kromény maju v dlhodobej lie¢be astmy u deti limitovanu
ulohu. Z jednej metaanalyzy vyplynulo, ze dihodoba lieCba kromoglykatom nie
je v manazmente astmy u deti signifikantne lepSia nez placebo'®°. Dalsi prehlad
potvrdil superioritu nizkej davky ICS nad kromoglykdatom pri perzistujucej
astme a kedZe tieto Stidie nemali rameno s placebom, G¢innost kromoglykatu
nebolo mozné potvrdit. Z hladiska bezpecnosti sa medzi jednotlivymi ramenami
lie¢by nezistili rozdiely®*.

Pri nedokromile sa nepotvrdilo znizenie exacerbacii a ani ovplyvnenie dalsich
parametrov astmy nebolo vyznamnejsie oproti placebu. Podanie jednej davky
kromoglykatu alebo nedokromilu ovplyvriuje ale bronchospazmus indukovany
namahou alebo studenym vzduchom'®?. Studii ohladom pouzivania tychto
liekov u deti do 5 rokov je malo a ich vysledky nie su jednoznacné.

Vedlajsie ucinky - U casti pacientov lie¢enych kromoénmi sa vyskytuja
kasel, iritacia hrdla a bronchokonstrikcia. NajcastejSimi vedlajSimi Ucinkami
nedokromilu s pachut v Ustach, bolesti hlavy a nauzea!®s.

Dlho uGcinkujlce peroralne B,-mimetika

LieCcba dlho ucinkujacimi peroralnymi B,-mimetikami, ako su pomaly sa
uvolfiujuce preparaty salbutamolu, terbutalinu a bambuterolu, znizuje
noc¢né priznaky astmy'*41%5, Ich pouzivanie sa vsak neodporuca vzhladom
k potencialnym vedlajsim Guc¢inkom ako stimulacia kardiovaskularneho systému,
Uzkost a tras kostrovych svalov. V pripade ich pouzitia treba individualizovat
davkovanie a monitorovat terapeutickl odpoved, aby sa obmedzili vedlajsie
ucinky*®. Liecba dlho Gcinkujucimi peroralnymi B,-mimetikami poskytuje len
malu alebo ziadnu ochranu voci namahou indukovanej bronchokonstrikcii.
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Systémové glukokortikosteroidy

Vzhladom na vedlajSie ucinky pri dlhodobejSom uzivani treba systémové GCS
u deti s astmou obmedzit na lie¢bu akutnych tazkych exacerbacii astmy.

Uvol'novace

Rychlo Gcinkujice B,-mimetika a kratkodobo Gcinkujlce peroralne
B,-mimetika

Uloha v lie¢be - Rychlo Gcinkujice inhala¢né B,-mimetika (SABA) sU naj-
ucinnejsSou bronchodilatacnou liecbou, a preto sa preferuju pri akitnej astme
u deti vSetkych vekovych skupin. Inhalaénd cesta zabezpecuje rychlejsi
bronchodilatacny ucinok pri nizSej davke a s mensim poctom vedlajsich Gcinkov
nez peroralne alebo intravendzne podanie!’®. Okrem toho inhala¢na lie¢ba
poskytuje signifikantnd ochranu voci namahou indukovanej bronchokonstrikcii
po dobu 0,5 az 2 hodiny od podania®®’. Tento Ucinok sa nepozoruje pri
systémovom podani'®®. Peroralna lieCba sa rezervuje predovSetkym pre malé
deti, ktoré nedokazu pouzivat inhalaénu lie¢bu.

Vedlajsie ucinky - Tras kostrovych svalov, bolesti hlavy, palpitacie a mierna
agitacia su najcastejSimi tazkostami, ktoré sa vyskytuji najma pri pouziti
vysokych davok?!®®,

Anticholinergika.

Uloha v lie¢be - Inhalaéné anticholinergika sa v dlhodobej lie¢be astmy u deti
neodporucaju2o,

2.3. MANAZMENT ASTMY U DETI VO VEKU 5 ROKOV
A MLADSICH

V kategoérii deti do 6 rokov Zivota treba brat do Gvahy Specifické problémy.
Tazkosti sa tykaju diagnostiky astmy a nedostatku Udajov o novsich lie¢ebnych
postupoch. V porovnani so starsimi detmi je odli$na aj ucinnost a bezpeénost
liekov a inhalacnych pomocok. Lekari, ktori sa staraju o deti tejto vekovej
skupiny, musia zohladriovat Sirok( $kalu priznakov a symptémov, ktoré sa
viazu na ochorenia detského veku.

Ciefom lie¢by aj v tejto vekovej skupine ostava zabezpecdit a udrzat ochorenie
pod kontrolou pocas ¢o najdlhsieho obdobia s dérazom na bezpecnost liecby,
potencidlne neziaduce ucinky a naklady na liecbu.

Diagnostika astmy u deti vo veku 5 rokov a mladsich

Diagnoza astmy u deti do 6 rokov je pomerne obtiazna. Opakujlce sa
priznaky piskania na hrudniku a kaSel st ¢asté aj u deti, ktoré nemaju astmu,
predovSetkym u deti vo veku do 3 rokov. Piskanie na hrudniku sa zvycajne
spaja s virusovym ochorenim - u deti do 2 rokov najma s virusom RSV,
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u starsich predskolskych deti s dalsimi respiranymi virusmi. Vo vekovej
skupine deti do 6 rokov sa vSeobecne akceptovali tri kategdrie opakujlcich sa
zachvatov piskania:

e Prechodné skoré piskanie. Objavuje sa v prvych 3 rokoch a deti z neho
¢asto vyrastl. Spdja sa obvykle s predéasnym pdrodom dietata a s pozi-
tivnhou fajCiarskou anamnézou u rodicov.

e Pretrvavajuce piskanie so skorym nastupom (pred 3. rokom zivota).
V typickom pripade ide o opakované stavy piskania na hrudniku, ktoré
sa viazu na akutne virusové infekcie respiracného traktu, bez pritomnosti
atopie a bez rodinnej anamnézy atopie. Priznaky obvykle pretrvavaja
pocas celého predskolského obdobia a u velkého percenta deti pretrvavaju
aj vo veku 12 rokov.

e Piskanie s neskorym nastupom / astma. V tomto pripade ide o astmu, ktord
Casto pretrvava pocas celého detstva az do dospelosti. V typickom pripade
maju deti atopickl anamnézu, Casto spojenu s ekzémom. Patologicky
nalez na dychacich cestach je charakteristicky pre astmu.

Uvodné vysetrenie u deti je potrebné zamerat na:
- anamnézu priznakov a objektivny nalez
- zvazit a vylGéit alternativnu diagnézu.

Pre diagnézu astmy su velmi charakteristické nasledovné priznaky: casté
epizédy piskania (CastejSie nez jedenkrat mesacne), kasel alebo piskanie
indukované namahou, nocny kaSel v obdobiach bez virusovych infekcii,
nepritomnost sezdénnej variability piskania a priznaky, ktoré pretrvavaju
po 3. roku Zivota. Na predpovedanie astmy v neskorSom detskom veku je
mozné pouzit jednoduchy klinicky index, ktory sa zaklada na pritomnosti
piskania pred 3. rokom zivota a pritomnosti jedného z hlavnych rizikovych
faktorov (anamnéza astmy u rodicov, atopicky ekzém u dietata, senzibilizacia
na inhalacné alergény), alebo dvoch z troch vedlajSich rizikovych faktorov
(senzibilizacia na potravinové alergény, eozinofilia, piskanie bez prechladnutia
a alergicka rinitida). Priznaky, ktoré pravdepodobnost astmy zvys$uju alebo
znizuju, sumarizuje tabulka 2.3-1.

V rédmci diferencidlnej diagnostiky sa musia vyllGcit alternativne priciny
opakovanych piskotov:

Chronicka rinosinusitida

Gastroezofagovy reflux

Opakované virusové infekcie dolnych dychacich ciest

Cysticka fibroza

Bronchopulmonalna dysplazia

Tuberkuldza

Kongenitalne malformacie spésobujlce zizenie vnutrohrudnikovych
dychacich ciest

Aspiracia cudzieho telesa

Syndréom primarnej dyskinézy cilii

Imunodeficiencia

Vrodené vyvojové chyby srdca

Rozvoj priznakov v novorodeneckom obdobi, priznaky spojené so zvracanim,
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priznaky viazané na jedno plucne kridlo alebo jednu oblast pltic a kardio-
vaskuldrne priznaky svedlia o alternativnej diagndéze a vyzaduju dalSie
vySetrenia.

Tabulka 2.3-1. Charakteristické priznaky, ktoré pravdepodobnost astmy:

zvysuju znizuja
Viac ako 1 z nasledujucich priznakov: Priznaky len v suvislosti s akutnou
znamky expiracnej dychavice, kasel, respiracnou infekciou
pocit zovretého hrudnika, namahavé
dychanie
Priznaky sa opakuju, najma rano Izolovany kaSel bez expiracnej
a v noci, v slvislosti s namahou, dychavice

v sUvislosti s kontaktom s alergénmi
(napr. zvieratd), v chladnom a vlhkom

prostredi

Osobna anamnéza atopie Produktivny charakter kasla

Rodinnd anamnéza astmy a atopie Pocity zavratu, alebo bolesti hlavy

Fyzikdlny nalez expiracného dyspnoe Opakovane zistovany fyziologicky
auskultaény nélez pocas symptomov

Anamnéza priaznivej odpovede Bez priaznivej odpovede na liecbu

na liecbu

Normalne hodnoty PEF alebo
spirometrie

Klinické priznaky svedciace pre iné
ochorenie

Astma u deti do 2 rokov

Opakované zachvaty expiracnej dychavice obvykle vyprovokuje virusova
infekcia a odpoved na podané lieky je premenliva. Diferencidlne
diagnosticky treba vyluéit aspira¢nd pneumodniu, pneumoniu, bronchiolitidu,
tracheomalaciu, nerozpoznané vrodené vyvojové chyby a cysticku fibrézu.
Pred¢asny pdrod a nizka p6rodna hmotnost su rizikovym faktorom pre
opakované zachvaty expiracnej dychavice.

Testy na diagnostiku a monitorovanie

Aj u deti do 6 rokov diagn6éza astmy vychadza z klinického zhodnotenia
a z posudenia priznakov a fyzikdlnych nalezov. Uzito¢nou metédou, ktorou
sa da potvrdit diagndza astmy v tejto vekovej skupine, je terapeuticky test
pomocou SABA a ICS. Vyrazné klinické zlepsenie pocas lieCby a zhorsSenie
po vynechani lie¢cby podporuje diagnézu astmy. Diagnostické postupy
odporucané pre starsie deti a dospelych, ako si meranie reaktivity dychacich
ciest a ukazovatelov zdapalu, su zlozité a vyzaduju komplexné vybavenie.
Testovanie plucnych funkcii, ktoré je obvykle hlavnou metédou diagnostiky
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a monitorovania astmy, je u malych deti Casto nespolahlivé. Deti vo veku
4-5 rokov je mozné naudit pouzivat vydychomer, ale na zabezpelenie
presnych vysledkov je potrebny dohlad rodicov. Tieto vySetrenia sa povazuju
za doplnkové. Réntgenologické vysetrenie hrudnika nemusi byt nevyhnutnou
sucastou diagnostického procesu. Vyzaduje sa u deti so zavaznym ochorenim,
alebo ak klinické priznaky naznacuju alternativnu diagnézu.

Diagnostika astmy je predovsetkym klinicka! Zaklada sa na roz-
poznani charakteristickych a opakujicich sa symptomov, ktoré nie
je mozné vysvetlit inym ochorenim.

Liecba astmy u deti vo veku 5 rokov a mladsich

Zakladom lie¢by astmy u deti vSetkych vekovych kategérii je inhalacna lie¢ba.
Takmer vSetky deti je mozné naudit pouzivat inhalaénd lie¢bu efektivne. Na
dosiahnutie efektivnej lieCby potrebuju rbézne vekové skupiny rézne typy
inhalatorov. Vyber inhalatora treba individualizovat (Tabulka 2.2-1).

Tazka akltna astma sa u deti do 6 rokov prejavuje:

e neschopnostou dokonéit celd vetu na jedno nadychnutie, alebo
neschopnostou hovorit a pit

e pulz vyssi ako 130/min a pocet dychov vyssi ako 50/min u 2-5 roc¢nych
deti.

Liecba akutnej astmy v tejto vekovej kategérii je uvedena v tabulke 2.3-2.

Na zaklade dostupnych informacii sa v si¢asnosti nepotvrdila starsia hypotéza,
podla ktorej v€asna lieCba ICS formou kontinualnej alebo intermitentnej lieCby
moze ovplyvnit zavaznost ochorenia v budlcnosti, alebo progresiu ochorenia.
ICS sa pouzivaju len na potlacenie symptémov a zlepSenie kvality Zivota
dietata. Zacatie lie¢by, alebo jej predlZzovanie za Ucelom zmeny progndzy
ochorenia, nie je opodstatnené 201 -203,

Cielom lie¢by astmy je udrzat dlhodobu kontrolu nad ochorenim pomocou
najnizSich moznych davok lieciv a pri minimalnom riziku neziaducich ucinkov.
Stabilizdciu ochorenia modzeme hodnotit z pohladu miery poskodenia
(prevencia chronickych priznakov, znizenie spotreby SABA, udrzanie takmer
normalnych plicnych funkcii a zachovanie fyzickych a socialnych aktivit)
a z pohladu miery rizika (prevencia opakovanych exacerbéacii, pohotovostnych
navstev u lekdra, prevencia zhorSovania plticnych funkcii).

U deti, rovnako ako u dospelych, sa odporuca pouzivat krokovy pristup, pri
ktorom sa velkost a frekvencia davky lieku zvysuje, alebo zniZzuje podla
stupfia dosiahnutej kontroly nad ochorenim. V pripade liecby najmensich
deti je klucCové posudenie zaciatku pravidelnej dlhodobej liecby a vyber
primeranych liekov pre dlhodobu lie¢bu. Tabulka 2.3-3 uvadza hodnotenie
stupna zavaznosti astmy u deti do 6 rokov pred zaciatkom dlhodobej liecby
a odporucanie pre pociato¢nu lie¢bu. Tabul'ka 2.3-4 uvadza jednotlivé kroky
stupnovitého systému liecby. Tabulka 2.3-5 uvadza kritérid pre hodnotenie
kontroly astmy u deti do 6 rokov.
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Tabulka 2.3-2. Liecba akitnej astmy u deti 5 rokov a mladsich

A. Kyslik

e Astma ohrozujlca zivot, alebo SpO, pod 92% vyZzaduje podanie kyslika
maskou alebo nosovou kanylou.

e Prietok musi byt dostato¢ny na udrzanie normélnej saturécie O,.

B. Kratko ucinkujuce inhala¢né B,-mimetikum (SABA)

® Podanie lieku tlakovym davkovacom s inhalacnym nadstavcom je rovnako
ucinné ako podanie nebulizatorom
(u deti s fahkou aZ stredne tazkou astmou).

e V ambulantnych podmienkach je mozné podavat 2 aZ 4 vstreky kazdych 20-30
minut podla klinického stavu az do celkovej davky 10 vstrekov. Podanie vyssich
ddvok sa méze realizovat len v nemocni¢nom zariadeni (az do davky 2,5-5 mg
salbutamolu).

® Podanie bolusu intravendzneho salbutamolu (15 ug/kg ) je ucinné pri Zivot
ohrozujucej astme.

C. Kortikosteroidy

e Vcasné podanie steroidov v perordlnej, alebo rektalnej forme moze zabranit
hospitalizacii a progresii symptomov. Ucinok je mozné odakavat za 3-4
hodiny.

e (Odporucané davky: metylprednizoléon 0,5-1 mg/kg kazdych 6 hodin (p.o.,
i.v., i.m.) pocas 1. dfia a kazdych 12 hodin pocas 2. dna, dalej 1 mg/kg
denne, prednizolon/prednizén 10mg u deti do 2 rokov, 20 mg u 2-5 rocnych,
hydrokortizén 4 mg/kg i.v. opakovane kazdych 4-6 hodin. LieCba pocas 3 dni
obvykle postacuje.

e Inhalacné kortikosteroidy nie si vhodné pre zvladnutie akdtnej astmy.

e V pripade nedostatocnej odpovede na podavané kratkodobé B,-mimetikum je
mozné pridat ipratropium bromid v davke 250 ug/davku opakovane v 20-30
mindtovych intervaloch spolu s kratkodobym B,-mimetikom

E. Intravenézny aminofylin

e Podanie sa neodporutca v pripade miernej a stredne tazkej astmy.

e V pripade tazkej, Zivot ohrozujlcej astmy sa podava v nemocni¢nom oS$etreni
(J1S) tvodna davka 5mg/kg pocas 20 minut. Nasledne sa pokracuje kontinualne
formou inflzie v ddvke do 1 mg/kg/hodinu. Nevyhnutné je monitorovat hladinu

teofylinu.
F. Iné moznosti liecby

e Antibiotika sa ako sucast lie¢by akutnej astmy rutinne nepodavaju.
e Magnézium sulfat 40 mg/kg/der vo forme pomalej inflzie mozno pouzit v pri-
pade tazkej astmy, neodpovedajlcej na vyssie uvedenu lie¢bu
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Tabulka 2.3-3. Hodnotenie stupna zavaznosti astmy u deti vo veku 5 rokov
a mladsich a odporiucanie pre pociatocnu liecbu

Inter- Perzistujdca astma
zavaznost mitentna N
astma Lahka Stredna Tazka
; . > 2dni/ . .
symptomy St,zv(;jnv' / tyzden denne v:;:\ecnlar‘:\t
yzden nie denne
nocné 1-2x 3-4x / Jx iy
. budenie 0 mesacne mesiac > Ix/tyzden
miera X
cra spotreba
zhorsenia salbu- < 2dni/ > ,zvdn'v/ niekol'ko x
* tyzden _tyzden denne denne
tamolu nie denne
vplyv na L, .y "
beznii . minimalne urcite velke
eznu ziadny ; : .
&innost obmedzenia | obmedzenia | obmedzenia
> 2 exacerbacie / 6 mesiacov vyzadujlce
systémové GCS, alebo > 4 stavy
0-1 / rok | bronchialnej obstrukcie / rok v trvani viac
exacer- ako den a sUcasne riziko pre perzistenciu
. bacia astmyv
miera v .
rizika vyzadujuca ) )
systémové | Posudit zavaznost a interval od poslednej exacerbacie
GCS <<- frekvencia a zavaznost sa mdZzu menit ->>
exacerbacie akejkolvek intenzity nezavisle od stupna
zavaznosti

Odporucanie pre
pociatocnu liecbu

Krok 1

Krok 2

Krok 3 + zvaz kratkodobé
podanie peroralnych GCS

V priebehu 2-6 tyzdnov, v zavislosti od zavaznosti,
zhodnotit dosiahnutl kontrolu astmy. Ked' nie je
dostatoény Ucinok v priebehu 4-6 tyzdfiov, zvazit

zmenu lieCby alebo ind diagnézu

* Neplati pre preventivne podanie z dévodu fyzickou aktivitou indukovanej BHR
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Tabulka 2.3-4. Stupnovity systém liecby pre deti vo veku 5 rokov
a mladsich

Krok &. 1 Krok €.2 | Krok &.3 | Krok &. 4
Lahkaasltr:;(;rmlt. Perzistujica astma
pociatoc¢na ciastocCne nedostatocna
liecba kontrolovana kontrola
SABA inhala¢ne ICS 200 ug / ICS 400 ug /den U deti na kombinacii
den alebo ICS 200 ug + LTRA
alebo ICS 200 ug /denne + | zvys davku ICS na
LTRA LTRA 400 ug / den

U deti na
monoterapii LTRA
pridaj ICS

200 pg / den

U deti s ICS 400 ug
/ den zvys davku
ICS na 800 ug /
den,

alebo pridaj LTRA
alebo pridaj LABA

Davka ICS je v uvadzana pre ekvivalent budezonidu

Tabulka 2.3-5. Kritéria pre hodnotenie kontroly astmy u pacientov
vo veku 5 rokov a mladsich

Miera kontroly

Dobre
kontrolovana

Ciastocne
kontrolovana

nekontrolovana

symptémy

< 2 dni / tyzden

> dni / tyzden

viac x pocas dna

nocné budenie

< 1x / mesiac

> 1x / mesiac

> 1x / tyzden

kazova- Znu v Cité . .

:elz ove \E/Fnlx:)/srt]'a peznd ziadny obrggél;:nia velke obmedzenia
spotreba < 2dni/ > 2dni/ . . ¥
SABA® tysdefs tysdef niekorko x / den
exacerbacia
vyzadujlca 0-1/rok 2 -3/ rok > 3/ rok
systémové GCS

riziko Intenzita vedlajsich G¢inkov lie¢by sa mdze menit

Vedlajsie

ucinky liecby

od ziadnych az po velmi zavazné. Miera intenzity
nekoresSponduje s Urovriou kontroly, ale musi sa
posudzovat pri celkovom hodnoteni rizika.

Odporucané kroky pre

lieébu

- Ponechat
sucasnu liecbu

- Pravidelna
kontrola a 1-6
mes.

- Zvaz znizenie,
ak trva dobra
kontrola > 3
mesiace

- Zvys o 1 krok
- Prehodnot
0 2-6 tyzdriov
- Ked' nie je
zlepSenie
0 4-6 tyzd.,
zvaz inu dg.
alebo uprav
lieCbu
-V pripade
vedl. ucinkov
zvaz
alternativnu
lieCbu

- Zvaz kratkodobo
peroralne GCS

- Zvys o 1-2 kroky

- Prehodnot o 2
tyzdne

- Ked' nie je
zlepsenie
v 4-6 tyzd., zvaz
inu dg.
alebo uprav
liecbu

- V pripade vedl.
ucinkov
zvaz alternativnu
liecbu

* neplati pre preventivne podanie pri ponamahovej BHR
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KAPITOLA 3. MANAZMENT A PREVENCIA ASTMY

Uvod

Astma ma na postihnutych jedincov (astmatikov), ich rodiny a spoloénost
signifikantny dopad. Hoci nepozname kauzdlny liek na astmu, spravny
manazment, ku ktorému patri aj partnersky vztah medzi lekdrom a pacientom
/ jeho rodinou, vo vacsine pripadov Usti do dosiahnutia kontroly astmy.

Ciele Uspesného manazmentu astmy su:

Dosiahnut a udrzat kontrolu priznakov

Zachovat normalnu Urovern aktivity vratane cvicenia
Udrzat pltcne funkcie ¢o najblizsie k normalnym hodnotam
Prevencia excerbacii astmy

Vyhnut sa neziaducim uc¢inkom antiastmatik

Prevencia mortality na astmu

Uvedené ciele liecby odrazaju chapanie astmy ako chronického zapalového
procesu v dychacich cestach, ktory charakterizuji opakujuce sa epizdody
piskania, dychavice, tiesne na hrudniku a kasla. Klinické studie dokazali, ze
astmu je mozné efektivne kontrolovat pomocou postupov, ktoré potlacia
a zvratia zapal a zaroven liec¢ia bronchokonstrikciu a s fou spojené priznaky.
Okrem toho, skory zasah v zmysle zabranenia expozicie rizikovym faktorom,
ktoré senzibilizovali dychacie cesty, mdZe poméct zlepsit kontrolu astmy
a znizit potrebu medikacie.

K manazmentu astmy je mozné pristupovat viacerymi spésobmi. Odporutcania
v tejto kapitole odrazaju aktudlne vedecké chapanie astmy - zakladaju sa na
kontrolovanych klinickych stadiach. Pre tie aspekty klinického manazmentu
astmy, pre ktoré zatial' nie je dostatok doOkazov z klinickych studii, sa
odporucania zakladaju na prehladoch z literatury, klinickych sklisenostiach
a nazoroch expertov.

Odporucenia pre manazment astmy vychédzajl z piatich navzajom prepojenych
Casti:

Vytvorit partnerstvo medzi pacientom a lekdrom

Identifikovat a znizit expoziciu rizikovym faktorom

Zhodnotit, lie¢it a monitorovat astmu

I‘jlanaiovat’ exacerbacie astmy

Specialne aspekty

uhwhE
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3.1. VYTVORIT PARTNERSTVO MEDZI PACIENTOM A LEKAROM

KIacové body:

e Ucinny manazment astmy vyZaduje vytvorenie partnerstva medzi
astmatikom a jeho lekdarom / lekarmi, rodinnymi prislusnikmi (najma
rodi¢mi / opatrovatelmi v pripade deti s astmou), a tiez poskytovatelmi
zdravotnej starostlivosti.

e Cielom tohto partnerstva je aktivna spoluléast pacienta na
manazmente
lie¢by astmy pod dohladom odbornika - naucit pacientov s astmou
kontrolovat vlastny stav.

e Partnerstvo sa tvori a posiliuje vdaka diskusii medzi pacientom
a zdravotnikom, ak prediskutuju a zostavia ciele lie¢by a vytvoria
osobny pisomny plan manazmentu astmy vratane sebamonitorovania
a nasledne periodicky prehodnocuju lieCbu a stuper kontroly astmy.

e Vzdeldvanie by malo byt integralnou sucastou vsetkych stretnuti
medzi zdravotnikmi a pacientmi a je relevantné u astmatikov vSetkych
vekovych kategorii.

e Osobny plan pomaha jednotlivcom s astmou menit lie¢bu v zavislosti
od aktualnych zmien v kontrole astmy na zéklade priznakov a/alebo
hodnoty vrcholového vydychu (PEF) a v zhode s pisomnymi vopred
definovanymi postupmi.

Uvod

Efektivny manazment astmy vyzaduje vytvorenie vztahu medzi astmatikom
a jeho alebo jej lekarom / zdravotnickym pracovnikom (a rodicmi /
opatrovatelmi v pripade deti s astmou). Cielom tohto partnerstva je umoznit
pacientom s astmou ziskat vedomosti, istotu a schopnosti na to, aby zohravali
hlavnu Ulohu v manaZzmente svojej astmy. Partnerstvo sa tvori a posilfuje
vdaka diskusii medzi pacientom a zdravotnikom, pri ktorej zostavia ciele lieCby
a vytvoria osobny pisomny akény plan samo-manazmentu astmy, vratane
sebamonitorovania a nasledne periodicky prehodnocuju lieCbu pacienta
a stupen kontroly astmy (Tabulka 3.1-1).

Tabulka 3.1-1. Zakladné charakteristiky partnerstva medzi lekarom
a pacientom na dosiahnutie samo-manazmentu pod
dohl'adom lekara

e Vzdeldvanie.

e Sustava stanovenych cielov.

e Sebamonitorovanie. Osoba s astmou sa naudi posudzovat kontrolu astmy
pomocou interpretéacie kli¢ovych priznakov.

e Pravidelné prehodnocovanie kontroly astmy, lieCby a schopnosti
prostrednictvom zdravotnickeho pracovnika.

e Pisomny akény plan. Osoba s astmou je poucena o tom, ktoré lieky sa uzivaju
pravidelne a ktoré podla potreby a ako sa lieCba prispésobi v zavislosti od
zhorsenia kontroly astmy.

e Sebamonitorovanie je integrované s pisomnymi smernicami na dlhodobu
lieCbu astmy, aj na lieCbu exacerbacii astmy.
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Tento pristup sa nazyva samo-manazment liecby astmy pod dohladom lekara
(guided selfmanagement) a dokdazalo sa, ze znizuje morbiditu u dospelych
(dékaz A), aj u deti (dokaz A). Samo-manazment pod dohladom lekara sa
mbze zakladat na réznych stuprioch samostatnosti, od pacientom riadeného
samo-manazmentu, pri ktorom pacient robi zmeny bez informovania lekara
(ale v sulade s pisomnym planom), az po lekdrom riadeny samo-manazment,
kedy pacient sleduje pisomny akcny plan, ale o vac¢sine hlavnych zmien v lieCbe
sa radi s lekarom pocas planovanych alebo neplanovanych konzultécii.

Vzdelavanie pri astme

Vzdeldvanie by malo byt integralnou sGéastou vsetkych stretnuti medzi
zdravotnikmi a pacientmi a ma sa aplikovat u astmatikov vsetkych vekovych
kategorii. Hoci je vzdeldvanie u malych deti zamerané prevazne na rodicov
a opatrovatelov, uz deti vo veku 3 rokov je mozné naudit jednoduché principy
manazmentu astmy. Dospievajuci mdzu mat niektoré Specifické tazkosti
z hladiska spoluprace, na ktoré je mozné reagovat pomocou skupinovych
vzdelavacich sedeni ako doplnku vzdelavania prostrednictvom zdravotnickych
profesionalov?%4,

Tabulka 3.1-2 ukazuje klucové Crty vzdeldvania pri astme. Stupen
informovanosti a nacviku schopnosti, ktoré su pre pacienta potrebné, moze
byt rézny a schopnost a vola jednotlivych pacientov prevziat zodpovednost za
svoj stav sa mozu tiez lisit. VSetci jedinci potrebuji urcité spolo¢né zakladné
informéacie a zruénosti, ale vadésinu vzdeldvania musime individualizovat
a poskytnut pacientovi postupne malymi krokmi.

Dobra komunikacia je zdkladom pre nasledujiucu dobru spolupracu a ad-
herenciu k lie¢be?0%-2%° (d6kaz B). KlU¢ovymi faktormi, ktoré posilfiuju dobru
spolupracu, su2t;

Pristup lekara (priatelskost, vtip a pozornost)

Podpora interaktivneho dialégu

Povzbudenie a pochvala

Empatia, uistovanie a rychle rieSenie akychkolvek obav
Poskytnutie ndlezitej informacie (Sitej na mieru pacienta)
Identifikacia spolocnych cielov

Spéatna vazba a opakovanie

Vyucba zdravotnickeho personélu, smerujuca k zlepSeniu schopnosti komu-
nikovat, moze viest k lepsim vysledkom. Rovnako pacienti mozu byt trénovani
v komunikacii, aby lepsie profitovali z konzultacii.
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Tabulka 3.1-2. Vzdelavanie a partnerstvo medzi pacientom a lekarom

Ciel’: Poskytnut pacientovi s astmou, jeho rodine a dal$im opatrovatelom
dostatoc¢nu informaciu a zruc¢nosti

Kl'icové body:

e Rozvoj partnerstva, akceptovat, Ze ide o kontinudlny proces
e Poskytnutie informacii, Siroka diskusia o o¢akavaniach

e Pochopenie strachu a obav

Poskytnat $pecifické informacie, nacvik zruénosti a rady tykajiace sa:

e Diagnozy

Rozdielov medzi “uvolfiovac¢mi” a “kontrolormi”, pouziti inhalaénych pomocok
Prevencie priznakov a zachvatov

Signalov, ktoré naznaduju zhorSenie astmy a krokov, ktoré je treba podniknut
Monitorovania kontroly astmy, ako a kedy vyhladat lekara

Nasledne pacient potrebuje:
e Plan vlastného manazmentu astmy pod dohladom lekara
e Pravidelnu kontrolu, reviziu, pochvalu a povzbudenie.

Na avodnej konzultacii

V Gvode konzultacie potrebuje astmatik zakladné informacie o diagnodze
a o dostupnych typoch lieCby, o dévodoch, pre ktoré odporicame Specifické
terapeutické postupy, a o vyhybani sa spravaniu, ktoré zapricinuje priznaky
astmy. Je vhodné predviest rézne inhala¢né pomocky a umoznit pacientovi,
aby sa podielal na rozhodnuti, ktory inhaldtor je najvhodnejsi. Niektoré
z tychto pomo6cok a techniky na ich pouZite si zobrazené na internetovej
stranke GINA (http://ginasthma.com). Ku kritéridm nainiciadlnu volbuinhalac¢nej
pomdcky patria: dostupnost a cena pomdcky, zruénost pacienta a preferencia
zdravotnika a pacienta!33211.212, pacient ma mat adekvatnu moznost vyjadrit
svoje o¢akdavania ohladom astmy a jej lie¢by. Je vhodné nacrtn(t, nakol'ko sa
moézu oc¢akavania pacienta naplnit.

Pocas prvej konzultdcie by sa mala slovna informacia doplnit pisomnymi
alebo obrazkovymi informdciami o astme a jej liecbe. Internetova stranka
GINA obsahuje edukacné materidly pre pacienta, ako aj odkazy na viaceré
internetové stranky o astme. Pacienta alebo jeho rodinu je potrebné podporit,
aby si poznacili akékolvek otazky, ktoré vyvstanu pri Citani tychto informacii
alebo pri konzultacii a pacienti maji mat ¢as polozZit tieto otazky pri nasledujui-
cej konzultacii.

Osobné akcné plany

Osobné akéné plany na lieCbu astmy (Tabulka 3.1-3.) pomahaju pacientom
s astmou modifikovat lie¢bu v zavislosti od aktualnych zmien kontroly astmy,
a to podla priznakov a/alebo hodndét vrcholového prietoku (PEF), v sulade
s pripravenym pisomnym ak¢énym planom?10.213.214,
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Menej intenzivne intervencie, ku ktorym patri edukacia k samo-manazmentu,
ale bez pisomného akéného planu, st menej efektivne2°s, U¢innost je podobna
bez ohladu na to, ¢i si pacienti sami upravuju liecbu podla indivi-dudlneho
pisomného planu, alebo ¢&i lieCbu modifikuje lekar?°s (dokaz B). Preto aj pacienti,
ktori nie sU schopni pouzivat plan vlastného manazmentu astmy, mézu
profitovat zo systému kontroly pri pravidelnom prehodnocovani lekarom.

Priklady odporucanych planov samo-manazmentu mozno najst na niekolkych internetovych
strankach (UK National Asthma Campaign Plan, http://www.asthma.org.uk; International

Asthma Management Plan “Zone System”, http://www.nhlbisupport.com/asthma/index.html;
New Zealand “Credit Card” System, http://www.asthmanz.co.nz).

Tabulka 3.1-3. Priklad akéného planu na zabezpecenie kontroly astmy

Vasa pravidelna lieCba:
1. KaZdy def UZif...uuuuuuriiiiriiiisin s s eeeene e e ee e e e e eeeeeaeees
2. Pred zatazou UZIt........ccccvveeveveeeeiirccccnnen

KEDY INTENZIFIKOVAT LIECBU
Zhodnotte mieru kontroly Vasej astmy
Pocas minulého tyzdia ste mali:

Denné priznaky astmy viac ako dvakrat?

5 NIE  ANO
Cinnost alebo fyzickd ndmahu limitovand astmou?
NIE ANO
Nocné prebudenie kvoli astme? )
NIE ANO
Potrebovali ste pouZit (ndzov zachrannej liecby) viac nez dvakrat?
NIE ANO
Ak monitorujete PEF, hodnota PEF pod................ ?
NIE ANO

AKO INTENZIFIKOVAT LIECBU

Zintenzivnite lie¢bu o jeden stupen nasledujicim spésobom a kazdy defi zhodnotte
zlepsSenie:

............................................................................. (Sem vpiste dalsi krok pri inten-
zifikacii lieCby)

Tuto liecbu ponechajte.....coovvvviviiiiiiniieiiiniieiineeeeeen, dni (uvedte cislo)

KEDY ZAVOLAT LEKARA / KLINIKU

Zavolajte svojho lekara / KIiniku:......cooovvvevneeiennnnn. (uvedte telefonne Cisla)

Ak nezareagujete za......c...cceeeeennnes dni (uvedte Cislo)...cviiirinriiiinniiiinnnn, (volné riadky
pre dodatocné informacie)

POHOTOVOST / VAZNA STRATA KONTROLY
* Ak mate zavaznu dychavicu a dokazete rozpravat len v kratkych vetach

* Ak mate tazky zachvat astmy a obavate sa o svoj zdravotny stav
* Ak potrebujete uvolfiovac CastejSie ako kazdé 4 hodiny a stav sa vam nezlepsuje
1. Uzite 2-4 vdychy:.coooviiiiiiiiiiineceienn, (uvolfiovac)
2. Uzite ..ocoeeeennnnen. MG coreeeeeeneeenns (peroralneho glukokortikosteroidu)
3. Vyhladajte lekarsku pomoc: Chodte Ku.........ccevvuvriennnnnnnt
= To =TT P
TEIEFON .t
4. Pokracujte v uzivani Vasho..........ccceevvvvvnninennnn, (uvolfiovac), kym nedostanete

lekarsku pomoc.




Sledovanie a kontroly

Kontroly pacienta by sa mali realizovat v pravidelnych intervaloch. Je pri nich
potrebné prekonzultovat otazky pacienta, zhodnotit véetky problémy s astmou
a prehodnotit inicidlnu lieébu pacienta, ako aj spolupracu a akceptaciu planu
lieCby pacientom a odporucenia na znizenie expozicie rizikovym faktorom.
Pravidelne je treba kontrolovat techniku inhaldcie a opravit nespravne
postupy?’®>, Co sa tyka monitorovania PEF a pripadného zaznamenavania
dennika tazkosti, po obdobi Uvodného nacviku postupujeme individualne,
podla typu pacienta a miery kontroly astmy. Prehodnocuje sa aj pisomny
plan samo-manazmentu astmy a jeho pochopenie. Je uzitoéné prehodnocovat
a opakovat, resp., ak je to potrebné, aj pridavat edukacné informacie
0 astme.

Zlepsenie spoluprace

Studie s dospelymi a detmi?t¢ dokazali, Ze priblizne 50% pacientov na dlhodobej
lie¢be prestava (minimalne Ciastoéne) uZivat lie¢bu podla odportcania. Pokles
adherencie mozno zistit pomocou monitorovania preskripcie liekov, spocitania
tabliet alebo laboratérnym monitorovanim hladin a pritomnosti liekov, ale
na urovni klinickej praxe je najlepsie spytat sa na lie¢bu spdsobom, ktory
predpokladd pravdepodobnost nelplnej adherencie k lie¢be (napr. “KedZze
planujeme upravit lie¢bu, méZete mi povedat, ako Casto v skutocnosti terajsie
lieky uzivate?”). Specifické farmakologické a nefarmakologické faktory, ktoré
sa podielaju na nedodrziavani lieCby, uvadza tab. 3.1-4.

Tabulka 3.1-4 Faktory nedodrziavania liecby

Farmakologické faktory: tazkosti s inhalaénymi poméckami, nevhodné rezimy
(napr. styrikrat denne alebo viaceré lieky), vedlajsie ucinky, naklady na lieky,
neobllbenost liekov, velkd vzdialenost lekarne.

Nefarmakologické faktory: Nepochopenie alebo nedostatok instrukcii, strach

z vedlajsich ucinkov, nespokojnost s lekarmi, nevyjadrené/nediskutované obavy
alebo strach, neadekvatne oc¢akavania, nedostato¢ny dohlad, nacvik alebo
sledovanie, nespokojnost so zdravotnym stavom alebo s jeho lie¢bou, podcenenie
zavaznosti ochorenia, kultdrne aspekty, stigmatizacia, zdbudlivost alebo
nespolupraca, pristup k zdraviu a chorobe, nabozenské aspekty.

Samo-manazment u deti

Deti s astmou (s pomocou rodi¢ov / opatrovatelov) potrebuju tiez vediet, ako
manazovat svoj zdravotny stav. U deti st akéné plany vychadzajuce z kontroly
priznakov efektivnejsSie nez plany zaloZzené na merani hodn6t PEF?7.

Osveta

Vychova laickej verejnosti o astme je ndpomocna v tom, ze pomaha ¢lenom
spolo¢nosti rozpoznat priznaky astmy a ich doésledky a povzbudzuje pacientov
s astmou, aby vyhladali lekarsku pomoc a dodrziavali program manaZmentu
astmy. Specifické rady o astme a jej manazment je potrebné ponuknut
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ucitefom a instruktorom telesnej vychovy. Skoly mézu potrebovat pomoc
pri skvalitneni skolského prostredia a ovzdusia pre deti s astmou?'8, aj pri
poskytnuti pokynov ohladom astmy.

3.2. IDENTIFIKOVAT A ZNiIZIT EXPOZICIU RIZIKOVYM
FAKTOROM

Kl'Gcové body:

e Napriek tomu, ze farmakologické postupy na lieCbu uz rozvinutej
astmy su z hladiska kontroly priznakov a zlepSenia kvality zivota
vysoko uc¢inné, opatrenia na prevenciu rozvoja astmy pomocou
zabranenia alebo obmedzenia expozicie rizikovym faktorom je potreb-
né aplikovat vzdy, ked' je to mozné.

e Exacerbacie astmy spbsobuje Sirokd Skala rizikovych faktorov, ktoré sa
niekedy nazyvaju ,spustace" (triggers), vratane alergénov, virusovych
infekcii, 1atok znedcistujlcich zivotné prostredie a liekov.

e Skora identifikacia spustacov v pracovhom prostredi a vylucéenie dalsej
expozicie pacientov je dblezitymi aspektom manazmentu astmy ako
choroby z povolania.

Uvod

Hoci je farmakologicka liecba astmy vo vacsine pripadov z hladiska kontroly
priznakov a zlepsenia kvality zZivota dostatocne efektivna, vzdy - ak je to
mozné - je potrebné zaviest opatrenia na prevenciu priznakov a rozvoja astmy
pomocou zabranenia alebo zniZzenia miery expozicie rizikovym faktorom2:°,
Na prevenciu astmy je mozné odporudit niekolko postupov, pretoze rozvoj
ochorenia je komplexny a nie celkom jasny. Tato oblast je cielom intenzivneho
vyskumu, ale prevencia sa musi primarne zamerat na prevenciu priznakov
astmy a zachvatov.

Prevencia astmy

Opatrenia na prevenciu astmy sa zameriavaju na prevenciu senzibilizacie
alergénmi (t.j. rozvoj atopie, ¢o je najrelevantnejsie prenatalne a perinatalne),
alebo na prevenciu a rozvoj astmy uz senzibilizovanych ludi. AvSsak okrem
prevencie expozicie tabakovému dymu ako intrauterinne, tak po narodeni,
neexistuju ziadne dokazané a Siroko akceptované zasahy, ktoré by mohli byt
prevenciou rozvoja astmy.

Alergickd senzibilizdcia mdze prebehn(t uz prenatdlne?2022!, nemame vsak
dostatokinformacii ohladom kritickych davok a nacasovania expozicie alergénu,
ktoré by umozfiovali zdsah do tohto procesu. Je len mald pravdepodobnost, ze
by diéta bez alergénov rizikovym Zenam pocas tehotenstva redukovala riziko,
ze dieta bude trpiet atopiou??2, Okrem toho takato diéta mbze mat neziaduce
ucinky na vyzivu matky a/alebo plodu. Preto v sUcasnosti sa postupy na
prevenciu prenatalnej senzibilizacie alergénom neodporucaju.

Uloha diéty, najma dojéenia vo vztahu k rozvoju astmy, sa intenzivne $tudovala
a vo vSeobecnosti maju deti vyZzivované intaktnym kravskym mliekom, alebo
s6jovym proteinom v porovnani s dojcenim, vySSiu incidenciu ochoreni
spojenych s piskotmi v skorom detstve??3,
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Hygienickd hypotéza pri astme viedla k myslienke, Zze stratégie na
prevenciu alergickej senzibilizacie by sa mali zamerat na presmerovanie
imunitnej odpovede deti smerom k Thl odpovedi alebo na modulovanie
T regulacnych buniek?*, ale tieto stratégie v sucasnosti zostavaju len v stadiu
hypotézy a vyzaduju dalsi vyskum. Uloha probiotik v prevencii astmy nie je
jasna?s,

Expozicia tabakovému dymu sa prenatdlne aj postnatalne spaja s jednoznacne
Skodlivymi Uc¢inkami, vratane vplyvu na rozvoj pltc??¢ a vyssie riziko rozvoja
chorob s piskanim v detstve??’. Hoci sa publikovalo mélo dékazov, zZe fajcenie
matky v tehotenstve ma vplyv na alergickd senzibilizaciu??®, pasivne fajcenie
zvysSuje riziko alergickej senzibilizacie u deti??%22°, Tehotnym zenam a rodicom
malych deti je potrebné odporudit, aby nefajéili (d6kaz B).

Aj po alergickej senzibilizacii existuju este teoreticky moZnosti na prevenciu
skutocného vyvoja astmy. Ci méZu H,-antagonisty (antihistaminika)?3®23, tak
aj alergén-Specifickd imunoterapia?32233 zabranit rozvoju astmy u deti, ktoré
maju iné atopické ochorenia, ostava otadzkou dalSieho skimania.

Prevencia priznakov astmy a exacerbacii

Exacerbacie astmy mdze zapricinit velké mnozstvo faktorov nazyvanych
,spustace®, ku ktorym patria alergény, virusové infekcie, S$kodliviny
z prostredia a lieky. ZniZenie expozicie niektorym z tychto rizikovych faktorov
(napriklad ukoncenie fajCenia, znizenie expozicie pasivhemu fajceniu, znizenie
alebo eliminacia expozicie Skodlivindm pracovného prostredia a vynechanie
potravin / aditiv / liekov, ktoré si zname ako spustace priznakov), zlepsuje
kontrolu astmy a znizuje potrebu medikacie. V pripade alergénov, virusovych
infekcii a Skodlivin v prostredi je potrebné tam, kde je to mozné, realizovat
opatrenia na redukovanie kontaktu s tymito spustaé¢mi. Kedze vSak vo vacésine
pripadov ide o faktory ubikvitne pritomné v prostredi, je Uplné vyhybanie sa
tymto spustadom nepraktické a ¢asto pre pacienta limitujlice. Preto lieky na
dosiahnutie kontroly astmy maju svoju nezastupitelnd udlohu. Navyse, ak je
astma stabilizovana a kontrolovana, pacienti potom byvaju na rizikové faktory
menej senzitivni.

Alergény vnutorného prostredia

Medzi Sirokou $kalou zdrojov alergénov v obydliach ludi dominuji roztoce, srst
zvierat, Svaby a huby a plesne. Nazory a dokazy, Ci opatrenia na vytvorenie
nizkoalergénového domaceho prostredia su efektivne na znizenie priznakov
astmy, sa r6znia®*+235, Vacsina jednoduchych zasahov zlyhala - redukcia
naloze alergénov nezaistila klinické zlepSenie?352%7, Je pravdepodobné, Ze
Ziaden jednotlivy zasah nezabezpeci dostatocny efekt.

Roztoce. Alergia na roztoce je univerzalnym zdravotnym problémom?38. Kedze
roztoce Ziju a prosperuju na mnohych miestach domu, je ich tazké redukovat
a nemozné eradikovat (Tabulka 3.2-1). Ziaden jednotlivy zdsah (chemické
¢i fyzikdlne metddy) nezniZi expoziciu rozto¢om na mieru dostatocnu pre
znizenie priznakov astmy u dospelych?35239-241 (dGkaz A).
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Srst zvierat. Uplné odstranenie alergénov srsti zvierat nie je mozné, pretoze
tieto alergény su ubikvitné a je ich mozné najst v mnohych prostrediach mimo
domu?%2, vratane $k612*3, verejnej dopravy, aj budov bez pritomnosti zvierata
(maciek)**. Hoci odstranenie tychto zvierat z domova sa odporuca, napriek
tomu modze trvat mnoho mesiacov, kym mnoZstvo alergénov v prostredi
poklesne (Tabulka 3.2-1).

Tabulka 3.2-1: Efektivita zasahov na eliminaciu niektorych vnatornych
alergénov¥*

dokazy Gcinku na Grovni: | alergénu klinickej
zasah
Roztoce
Ziadne
. . L , x. - dospeli
Uzavretie matracov do nepriedusnych potahov Ciastocné éiast?)(:n)é
(deti)
Pranie postelného pradla pri vysokej teplote (55-60°C) | Ciasto¢né Ziadne
Nahradenie kobercov pevnou podlahou Ciastocné Ziadne
Akaricidy a/alebo kyselina taninova Slabé Ziadne
Minimalizacia poctu objektov, ktoré akumuluju prach Ziadne Ziadne
Vysay_ace s |n,tegrovanym HEPA filtrom a vrecka Slabé Jiadne
s dvojitou hrubkou
Oc_l_strz?nenie, vpranie v horucej vode alebo mrazenie Siadne iadne
makkych hraciek
Zvierata
Odstranenie macky/psa z domu Slabé Ziadne
Nevpustenie psa do hlavnych obyvacich Casti/spalni Slabé Ziadne
Cisti¢e vzduchu s HEPA filtrami Ciasto¢né Ziadne
Kupanie zvierata Slabé Ziadne
Nahradenie kobercov pevnou podlahou Ziadne Ziadne
Vysavace s integrovanym HEPA filtrom a vrecka 3i .
iadne Ziadne

s dvojitou hrubkou

*Podla literatury 239: Custovic A, Wijk RG. The effectiveness of measures to change
the indoor environment in the treatment of allergic rhinitis and asthma: ARIA update (in
collaboration with GA(2)LEN). Allergy 2005; 60(9): 1112-1115.

Svéby. K opatreniam na eradikéciu $vabov patria zni¢enie ich Zivotného
prostredia (obmedzenie moznych hniezd Sparovanim a utesnenim prasklin
v omietkach a podlahach, kontrola vlihkosti a obmedzenie volného pristupu
k jedlu), restrikéné postupy (zatesnenie vstupov - napr. okolo okien, zarubni
adveri), achemicka kontrola a nastrahy. Tieto postupy su vSak pri odstrafiovani
rezidualnych alergénov len Ciastocne ucinné 245 (dékaz C).

Huby a plesne. Expozicia hubam a plesniam sa spaja s exacerbaciami astmy
a mnozstvo spor hib je najvhodnejsie redukovat odstranenim alebo istenim
a vysusenim infikovanych objektov?*¢. Na znizenie vlhkosti na hodnoty pod
50% a na filtraciu velkych spor je mozné pouzit klimatiza¢né zariadenia
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a odvlhéovacde. Avsak klimatizécia a tesnenia okien mdzu paradoxne prispiet
aj k narastu alergénov hub a plesni a roztoCov 4.

Alergény vonkajsieho prostredia

Alergénom vonkajsieho prostredia, ako je pel, nie je mozné sa kompletne
vyhnut. Expoziciu je mozné znizit pomocou zatvarania okien a dveri, tym,
Ze pacient ostane v byte / dome v Case, ked' je koncentracia pelu najvyssia
a s pouzitim pracky vzduchu / klimatizacie. Niektoré krajiny poskytuju
informacie o koncentracii alergénov vo vonkajSom prostredi prostrednictvom
radia, televizie a internetu (pelova informacna sluzba v SR dostupna na:
www.alergia.sk alebo www.zdravie.sk). Ucelné moze byt na cas opustit
prostredie s alergénmi.

Skodliviny vnatorného prostredia

NajdllezitejsSim opatrenim na kontrolu Skodlivin vnutorného prostredia
je zabranenie pasivnemu a aktivhemu fajceniu. Pasivne fajCenie zvysuje
frekvenciu a zavaznost priznakov u deti s astmou. Rodi¢om / opatrovatelom
deti s astmou treba odporucit nefajéit a nedovolit fajéit v izbach, ktoré
pouzivaju ich deti. Okrem zhorsenia priznakov astmy a dlhodobého poskodenia
plicnych funkcii znizuje aktivne fajenie cigariet Gc&innost inhalaénych
a systémovych GCS*62%° (dbkaz B) a na ukonceni fajCenia treba trvat u
vSetkych pacientov s astmou, ktori fajéia. DalSimi hlavnymi Skodlivinami
vnutorného prostredia su oxidy dusika a uhlika, oxid siri¢ity, formaldehyd
a biologické skodliviny (endotoxin)?*°, Metddy na kontrolu alebo prevenciu
expozicie tymto skodlivinam, ako su vetranie a adekvatne systémy kurenia,
sa doteraz dostatoéne nevyhodnotili a mézu byt nakladné (dékaz D).

Skodliviny vo vonkaj$om ovzdusi

Viaceré studie predpokladaju, ze sSkodliviny v ovzdusi majud aditivny vplyv
na expoziciu alergénom a zhorSuju priznaky astmy?5252, Dokdazalo sa,
Ze exacerbdcie astmy sa vyskytuju vo vztahu k zvySenym koncentraciam
$kodlivin v ovzdusi, pri¢om sa mbzu vztahovat k celkovému zvyseniu $kodlivin
alebo ku zvyseniu alergénov, na ktoré su jedinci precitlivenini?s3-2%5, Vacsina
epidemiologickych s$tadii ukazala signifikantny vztah medzi $kodlivinami
v ovzdusi - ako su 0zoén, oxidy dusika, kyslé aerosély a jemné Castice - a pri-
znakmi alebo exacerbaciami astmy. Urcité poveternostné a atmosferické
podmienky, ako napriklad burky®>¢, napomahaju rozvoju exacerbdcii astmy
viacerymi mechanizmami, (zmena teploty / vlhkosti vzduchu a obsahu /
zloZenia skodlivin, zvyseny podiel respirabilnych alergénov).

Medzi praktické opatrenia patri vyhybanie sa vyraznej fyzickej zatazi
v chladnom pocasi, pri neadekvatnej vihkosti alebo silne znecistenom ovzdusi,
vyhybanie sa fajceniu a pobytu v zafaj¢enych miestnostiach a pobyt doma
v prostredi s kontrolovanou klimou.

Expozicia skodlivinam v pracovnhom prostredi
Skodliviny v pracovnom prostredi sa vyraznou mierou podielaji na incidencii
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astmy u dospelych?5’, Skora identifikacia spustacov a zamedzenie dalSej
expozicii u senzibilizovanych pacientov su dolezitymi zlozkami manazmentu
profesijnej astmy (d6kaz B). Ak sa uz pacient alergénom pracovného prostredia
senzibilizoval, mdzZe byt Grover expozicie alergénu potrebnd na vyvolanie
priznakov extrémne nizka a vzniknuté exacerbacie su coraz zavaznejsie.
Opatrenia na zniZzenie expozicie v pracovnom prostredi boli UspesSné
v niektorych priemyselnych odvetviach v pripade niektorych alergénov
(napr. nadhrada prasku zo séjovych bobov menej senzibilizujucou latkou)?>®
(d6kaz B). Prevencia latexovej alergie je mozna pouzivanim hypoalergénnych
rukavic 259260 (dokaz C).

Potraviny a aditiva

Potravinova alergia ako faktor exacerbacie astmy nie je ¢astd a vyskytuje sa
primarne u malych deti. Eliminac¢na diéta sa odporuca len pri jednoznacne
potvrdenom alergéne (zvycajne oralnym expozi¢nym testom)?st,

Sulfaty (Casté konzervacné latky potravin a liekov, ktoré sa nachadzaju
v takych potravinach, ako su spracované zemiaky, krevety, susené ovocie, pivo
a vino) sa tiez mézu podielat na exacerbaciadch astmy, ale pravdepodobnost
reakcie zavisi od charakteru a pévodu potraviny, obsahu rezidualneho sulfatu
a mechanizme sulfatom indukovanej reakcie?¢?. Uloha dalSich diétnych
substancii - vratane zltého farbiva tartrazinu, benzoatu a glutamatu sodného
- v exacerbacii astmy je pravdepodobne minimalna.

Lieky

Niektoré lieky mozu exacerbovat astmu. Aspirin a dalSie nesteroidové
antiflogistika mézu spbsobit tazké exacerbacie a pacienti s anamnézou
reakcie na tieto lieky sa im musia Uplne vyhybat?’s. Betablokatory (peroralne
aj o¢né) mdzu vyvolat bronchospazmus (d6kaz A) a pri ich podavani pacientom
s astmou je nevyhnutny prisny lekarsky dohlad?s4.

Ockovanie proti chripke

Pacientom s tazSou formou perzistujlicej astmy sa odporuca kazdoroéné
oCkovanie proti chripke?¢>. Zda sa ale, ze rutinné ockovanie proti chripke
u deti®*® a dospelych?” s astmou neochrani pacientov pred exacerbaciami
astmy a nezlepsi kontrolu astmy. Ockovanie inaktivovanymi vakcinami ma len
malo vedlajsich Ucinkov a je bezpecné u dospelych astmatikov aj u deti?®8,

Obezita

Obezita (narast indexu BMI) sa asociuje so zvysenou prevalenciou astmy,
hoci mechanizmy nie su presne zname?®°. Dokazalo sa, ze znizenie hmotnosti
u obéznych pacientov s astmou zlepsSuje plucne funkcie, priznaky, chorobnost
a zdravotny stav?’® (dokaz B).

Emocny stres
Emocny stres mdze viest k exacerbacii astmy primarne preto, ze extrémne
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prejavy emaocii (smiech, pla¢, hnev alebo strach) moézu viest k hyperventilacii
a hypokapnii, ktoré mdzu spdsobit zUzenie dychacich ciest?’:272, Zachvaty
paniky, ktoré su zriedkavé, ale nie vynimocné u niektorych pacientov
s astmou, maju podobny vplyv?73274, Je vSak dblezZité si uvedomit, ze astma
nie je primarne psychosomatickym ochorenim.

Dalsie faktory, ktoré mézu exacerbovat astmu

Rinitida, sinusitida a polyp6za sa Casto vyskytuju spolu s astmou a je potrebné
ich lie¢it. U deti sa dokazalo, Ze antibioticka lie¢ba bakterialnej sinusitidy
znizuje zavaznost astmy?’>, Okrem sinusitidy je malo d6kazov, Ze bakterialne
infekcie exacerbuju astmu. Gastroezofagovy reflux moze spustat / exacerbovat
astmu, najma u deti a astma sa niekedy zlepsi po Uprave refluxu?’6277, Vela
zien udava, 7e sa ich astma zhorsi v ¢ase menstruacie a zdokumentovali sa
aj predmenstruacné exacerbacie?’8, Podobne sa astma mdze zlepsit, zhorsit
alebo ostat bez zmeny pocas tehotenstva?7e.

3.3. ZHODNOTENIE, LIECBA A MONITOROVANIE ASTMY

Kl'Gcové body:

e Ciel lie¢by astmy - dosiahnut a udrzat kontrolu nad ochorenim - mozno
dosiahnut u vaésiny pacientov pomocou farmakologickej intervenénej
stratégie, vytvorenej za spoluprace medzi pacientom (rodinou)

a lekarom.

e Liec¢bu je potrebné postupne kontinudlne upravovat na zaklade
aktualnych zmien v kontrole stavu astmy. Ak astma nie je pod
kontrolou, je treba lie¢bu intenzifikovat az na Uroven, pri ktorej
sa choroba dostane pod kontrolu. Ak sa kontrola astmy udrzi pocas
minimalne troch mesiacov, mozno zvazit postupnu redukciu lie¢by.

e U doteraz nelieCenych pacientov s perzistujliicou astmou liecbu
zaciname stupnom 2, ak suU pacienti nekontrolovani az stupfiom 3.
Stupne 2 aZz 5 umoznuju rézne stratégie kontrolujlcej lieCby.

e Uvolfiovaé na rychlu Ulavu od priznakov musi mat pacient k dispozicii
na kazdom stupni lieCby.

e Dlhodobé monitorovanie je podmienkou zabezpecenia kontroly
nad astmou a nastavenia lieCby na najnizsi mozny stupen, ¢im sa
minimalizuju ndklady a maximalizuje bezpecnost lie¢by.

Uvod

Ciel' lie¢by astmy - dosiahnut a udrzat kontrolu nad ochorenim - mozno
dosiahnut u vé&désiny pacientové828 pomocou farmakologickej intervenénej
stratégie, vytvorenej za spoluprace medzi pacientom (jeho rodinou) a lekdrom.
Kazdy pacient sa zaradi do jedného z piatich ,stupniov lieCby" v zavislosti od
aktualneho stupna kontroly astmy; lieCba sa kontinualne upravuje na zaklade
aktualnych zmien kontroly ochorenia. Cely cyklus zahfia:
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e Hodnotenie kontroly astmy
e Liec¢bu na dosiahnutie kontroly
e Monitorovanie na udrzanie kontroly

Liecbe exacerbacii sa detailne venuje ¢ast 3.4.

Hodnotenie kontroly astmy

Stav kazdého pacienta treba vzdy zhodnotit z hladiska aktualnej kontroly
astmy, liecebného rezimu a jeho dodrziavania. Zjednodusend schému
rozoznavania astmy pod kontrolou, ¢iasto¢ne pod kontrolou a nekontrolovanej
astmy pocas urcitého tyzdna uvadza tabulka 3.3-1. Je to pracovna schéma
zalozend na aktualnych prehladoch literatdry. Vytvorilo sa niekolko typov
kompozitnych systémov hodnotenia aktualnej miery kontroly nad astmou
(napr. Test kontroly astmy?®!, Dotaznik kontroly astmy?82-284, Dotaznik
hodnotenia lieCby astmy??5, Skdrovaci systém kontroly astmy?8¢), ktoré sa
v sUcasnosti validuju pre rozne aplikacie - pre lekarov liec¢iacich astmatikov a
poskytovatelov zdravotnej starostlivosti na zhodnotenie stavu ochorenia, ako
aj pre pacientov na sebamonitorovanie ako sucast osobného strategického
planu lieéby. Nekontrolovana astma moze viest k exacerbdacii, preto treba za
Gcelom obnovy kontroly nad ochorenim podniknit okamzité opatrenia. Tieto
sa rozoberaju v Casti 3.4.

Liecba na dosiahnutie kontroly

Volbu farmakologickej lieCby determinuju aktudlny stupen kontroly astmy
a aktudlna lie¢ba. Ak astma nie je dostatoc¢ne kontrolovana st¢asnym rezimom
liecby, liecbu intenzifikujeme, az kym nedosiahneme nad ochorenim kontrolu.
Ak je astma pod kontrolou minimalne pocdas poslednych troch mesiacov,
mbzeme zvazit redukciu lie¢by s cielom zabezpedit najnizsi mozny stupen, pri
ktorom je eSte zabezpeclena kontrola (pozri nizSie Monitorovanie na udrzanie
kontroly). Ak je astma ciastocne kontrolovana, zvazime intenzifikaciu liecby
efektivnejSimi lieCebnymi postupmi (napr. zvysSenie davky alebo pridanie
lieku) pri zhodnoteni bezpecnosti a nakladov jednotlivych liecebnych modalit,
ako aj spokojnosti pacienta s dosiahnutou Urovriou kontroly. Schéma uvedena
v tabulke 3.3-2 sa zaklada na tychto principoch, ale rozsah a poradie liekov
v jednotlivych klinickych kategdriach variruje podla lokalnej dostupnosti liekov
(z hladiska nakladov alebo z inych dévodov), akceptability a preferencie.

LieCcebné kroky na dosiahnutie kontroly nad astmou

Tabul'ka 3.3-2 znazorfiuje rozhodovaci proces ako, lie¢it pacienta s astmou
na zaklade aktualnej Urovne kontroly nad astmou. Vacsina liekov dostupnych
pre pacientov s astmou ma v porovnani s liekmi pouzivanymi na liecbu inych
chronickych ochoreni velmi vyhodné terapeutické rozmedzie. Kazdy stupen
lie¢by reprezentuje lie¢ebné modality, ktoré, hoci nemaju rovnakd udinnost,
su alternativami pre kontrolu astmy.
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Tabulka 3.3-1. Stupne kontroly astmy

Astma

kontrolovana
(vSetky

Ciastocne pod
kontrolou

nekontro-
lovana

z nasledujucich) (ktorakolvek
z uvedenych
v ktoromkolvek

tyzdni)

Charakteristika

Ziadne

(dvakrat tyzdenne Viac nez dvakrat

Denné priznaky

alebo menej) tyzdenne
Limitacia Cinnosti Ziadna Akakolvek
PN Tri alebo viac
Nocné priznaky / v O .
prebudenia Ziadne Akeékolvek E.nznalv(ov
CiastoCne
Ziadna kontrolovanej

Viac nez dvakrat
tyzdenne

Potreba uvolfiovaca

y o astmy pritomné
/ zachrannej liecby

v ktoromkolvek

(dvakrat tyzdenne
alebo menej)

tyzdni
<80% nalezitej
Plicne funkcie Norméaine hodnoty alebo
(PEF alebo FEV,) # osobného
maxima
: Jedna
Exacerbacie Ziadne iggn*a alebo viac/ v ktoromkolvek
tyzdni
Skoére validovanych
dotaznikov
ATAQ 0 1-2 3-4
ACQ <0,75 <1,5 NA
ACT >20 16-19 <15

* Akakolvek exacerbacia si vyzaduje rychle prehodnotenie udrZiavacej lieCby

t Podla definicie, ak je pritomna exacerbacia v danom tyZdni, ide o nekontrolovany tyzdefi
# Plcne funkcie nie s spolahlivym testom pre deti pod 5 rokov

dotazniky kontroly astmy:

ATAQ: Asthma Therapy Assessment Questionnaire = dotaznik hodnotiaci liecbu astmy
ACQ: Asthma Control Questionnaire = dotaznik kontroly astmy

ACT: Asthma Control test = test kontroly astmy

NA: Not Applicable = nenalezité, nepouzitelné

Stupne 1 az 5 poskytuji moznost na zvysenie efektivity, okrem stupria 5, kde
volbu lieku ovplyviuje otazka dostupnosti a bezpecnosti. Stuperi 2 predstavuje
inicialnu lieCbu pre véacsinu doteraz nelieCenych pacientov s perzistujucimi
priznakmi astmy. Ak priznaky pri Uvodnom vysetreni naznacuju, ze astma
je jednoznacéne nekontrolovana (tabulka 3.3-1), treba zacat lie¢bu na Grovni
stuprfia 3. Pred tym, ako lekar zvysi stupen liecby, mal by skontrolovat
inhalaénu techniku pacienta a adherenciu k lie¢be (d6kaz B), ako aj urcit, &i
sa na zhorseni astmy nepodielaju environmentalne faktory, najma alergény
(d6kaz A) alebo komorbidita (d6kaz C).

Kazdy pacient (na kazdom stupni lieéby) musi mat k dispozicii uvolfiovaciu
liecbu (bronchodilatator s rychlym nastupom Gcinku, kratkodobo alebo
dlhodobo ucinkujlci) na rychlu ulavu od priznakov. Pravidelné pouzivanie
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uvolfovacej liecby je vsak jednym z priznakov definujucich stratu kontroly nad
astmou a indikuje, ze kontrolujlcu lie¢bu treba intenzifikovat. Preto redukcia
potreby uvolfiovacov je dblezitym cielom aj meradlom Uspechu lieCby. Pre
stiunne 2-5 sit dastunné viaceré liekv kantroluilice astmu

Tabulka 3.3-2. Algoritmus liecby na zaklade kontroly nad astmou
(pre deti nad 5 rokov, mladistvych a dospelych pacientov)

Uroven kontroly astmy Znizit Liecebny postup
Kontrolovana Udrzat a ndjst najnizsi stupen
kontroly
Ciasto¢ne kontolovana Zvazit intenzifikaciu lie¢by na
dosiahnutie kontroly
Neontrolovana Zvysit lieébu aZ do
dosiahnutia kontroly
Excerbacia 2vysit Liecba excerbacie
redukovat Stupne liecby intenzifikovat

Stupefil | Stupefi2 | Stupei3 | Stupeii4 | Stupen 5
Edukacia pacienta a kontrola jeho prostredia

Rychlo ucinkujuce
B,-mimetikum Rychlo ucinkujlice B,-mimetikum podla potreby
podla potreby

Vyber jednu Vyber jednu Pridaj jeden Pridaj jeden
moznost moznost alebo viac alebo oba
pripravkov pripravky
nizka davka nizka davka ICS [stredna alebo peroralny
ICS * plus LABA ** vysokd davka ICS| kortikosteroid
plus LABA (najnizsia
5 ; davka)
MOZhOStIO modifikator stredna alebo modifikator anti-IgE
kontroly leukotriénov *** | vysokd davka ICS |leukotriénov lie¢ba

nizka davka ICS [teofylin
plus modifikator |s riadenym
leukotriénov uvolfiovanim

nizka davka ICS
plus teofylin

s riadenym
uvolfiovanim

* ICS - inhalacné glukokortikosteroidy; **LABA = dlho G¢inkujice B,-mimetikum;
*** antagonisty receptorov alebo |nh|b|tory syntézy
° sivé policka znamenaju preferovanu volbu lie¢by
Alternativy uvolfiovace] lieCby zahffiaju inhalacné anticholinergika, kratko Gcinkujlce
peroralne B,-mimetika, niektoré dlhodobo Ucinkujuce B,-mimetika a kratko Ucinkujuci teofylin.
Pravidelné Gzivanie kratkodobo a dlhodobo Gcinkujacich B,-mimetik sa neodporuca, ak sa
pravidelne nepodava ICS.
Algoritmus liecby na zaklade kontroly nad astmou pre deti = 5 rokov
NajlepSie dokumentovana lieCba na kontrolu astmy v tejto vekovej skupine su ICS.
V stupni 2 sa nizka davka ICS odporuca ako inicialna liecba. Ekvivalentné davky ICS sa
uvadzaju v kapitole 2.2 (tabulka 2.2-2).

Stupen 1: i ia liec ¥

Liecba stupria 1 - bez kontroldra - sa rezervuje pre malu skupinu pacientov
s prilezitostnymi priznakmi, ktori patria do kategdrie kontrolovanej
astmy (Tabulka 3.3-1, kde Udaje v zatvorke pripustaji minimalny vyskyt
symptdémov; v pripade ich Uplnej nepritomnosti hovorime o Uplnej / totalnej
kontrole astmy). Ide o pacientov, ktori sa zvykn( kategorizovat ako ,lahka
intermitentnd astma". Medzi epizédami priznakov je pacient celkom bez
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tazkosti, s normalnymi plicnymi funkciami. U niektorych pacientov véak méze
zrazu vzniknut nahla, tazka a Zivot ohrozujlica exacerbdacia. Je velmi dblezité,
aby sa tieto exacerbdcie liecili primerane, preto maju mat aj pacienti s miernou
/ intermitentnou astmou, najma ti, ktori uz prekonali exacerbacie tazkého
stupna, pisomny akcény plan (dokaz B). Ak su priznaky Castejsie a/alebo sa
periodicky zhorsuju, pacienti potrebuji okrem uvolfiovaca aj pravidelnu liecbu
kontrolérmi. (stupen 2 a vyssie)'40.287.288 (d6kaz B).

Pre vacsinu pacientov vstupni 1 sa ako uvolfiovace odporucajurychlo ucinkujlice
inhalacné B,mimetika*° (SABA, dékaz A). Inhalacné anticholinergikum alebo
jeho kombinacia so SABA, kratko ucinkujuce peroralne B,mimetikum alebo
kratko Ucinkujuci teofylin s alternativou, maju vSak pomalsi nastup Gcinku
(anticholinergikum) a vyssSie riziko vedlajSich Gcinkov (druhé 2 moznosti)
(d6kaz A).

Namahou indukovana bronchokonstrikcia. U vacsiny pacientov s astmou je
fyzicka aktivita délezitym spustacom vzniku priznakov astmy a u niektorych
je ich jedinou pri¢inou. Ndamahou indukovana bronchokonstrikcia vsak ¢asto
znamena, ze astma pacienta nie je pod dostatoC¢nou kontrolou. Intenzifikacia
antiastmatickej liecby o jeden stupen zvycajne zabezpeci redukciu priznakov
vyvolanych namahou. Pre tych pacientov, u ktorych pretrvava namahou
indukovana bronchokonstrikcia ako jedind manifestacia astmy, sa odporuaca
pouzit rychlo Uc¢inkujlce inhala¢né B,mimetikum (kratko alebo dlho tcinkujuce)
pred fyzickou namahou, ktoré zabezpedi Ulavu od priznakov, ktoré sa
vyvijaju po fyzickej namahe3°s, Alternativou su modifikator leukotriénov432°
alebo kromén'®? (d6kaz A). Tréning a dostatoCné rozcvicenie tiez redukuju
incidenciu a zavaznost namahou indukovanej bronchokonstrikcie292:293
(dbkaz B). Ucitelia a tréneri maju byt informovani o tom, Ze dany jedinec
trpi ndmahou indukovanou bronchokonstrikciou, aby pri inhalacii lieku pred
namahou nedoslo k nedorozumeniu a aby sa v pripade nahle vzniknutych
tazkosti zvolil spravny postup (pisomny akény plan!) (dékaz D).

Informacie o lie¢be ndmahou indukovanej astmy u atlétov je mozné najst v Joint Task Force Report

- sprave pripravenej Eurdpskou respira¢nou spolo¢nostou, Eurdpskou akadémiou alergolégie
a klinickej imunoldgie a GA(2)LEN?°4 a na stranke Svetovej antidopingovej agentury

Stuperi 2: Uvol'fiovacia liec lus j n kontrolor

Liecba v stuprioch 2-5 kombinuje uvolfiovaciu lieCbu podla potreby
a pravidelnu lie¢bu kontroléorom. V stupni 2 sa odporuca nizka davka
inhalacného glukokortikosteroidu (ICS) ako inicidlna liecba astmatikov
vSetkych vekovych skupin3139.140,192,287-293 (ddkaz A). Ekvivalentné davky ICS
sa uvadzaju v tabulkach 2.1-1 a 2.2-2.

Alternativou si modifikatory leukotriénov34.45 (d6kaz A), ktoré st obzvlast
vhodné pre pacientov, ktori nie st schopni alebo odmietaju pouzivat ICS, alebo
ktori maju vyrazné neziaduce Ucinky spbsobené ICS (napy,, pretrvavajice
zachripnutie) a u pacientov so sucasnou alergickou rinitidou (d6kaz C).

Dostupné su aj dalSie moznosti liecby, ale tieto sa neodporucaju na bezné
pouzivanie ako inicidlna lieCba, resp. lieCba prvej volby. Teofylin s riadenym
uvolMovanim ma len slaby protizapalovy a astmu kontrolujlci Ucinok 85-9°
(ddkaz B) a ¢asto sa spaja s vedlaj$imi u¢inkami, ktoré mdzu byt aj zavazné
189,297 Kromoény su bezpecéné, avsak maju nizku G¢innost190.298-300 (dgkaz A).
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ICS su zo vsetkych moznosti najucinnejSou lieCbou perzistujucej astmy
akéhokolvek stupnia zavaznosti. Vo vSeobecnosti sa ICS dobre toleruju
a v odporucanych davkach su bezpecné; potencialne, ale malé riziko
neziaducich ucinkov lie¢by ICS je vykompenzované ich Géinnostou (ddkaz A).
Pri mnohych meraniach ucinnosti je krivka funkcie medzi ddvkou a odpovedou
pri lieCbe ICS v nizkych az strednych davkach plocha, aj ked' podla niektorych
Udajov vyssie davky znizuju riziko exacerbacii. Najvacsi ucinok ICS sa docieli
relativne malymi davkami, riziko neziaducich acinkov sa vsak zvysuje s davkou
(d6kaz B).

Niektori praktici zvykn( pacientom odporudit pred podanim ICS , predlie¢bu®
SABA za Ucelom rozsSirenia priedusiek a naslednej lepSej dodavky kontroldra
do dychacich ciest. Neexistuju vsak presvedcivé dokazy o tom, Ze rutinné
pouzivanie SABA pred kazdou davkou ICS zvysSuje dodavku ICS do pltc, alebo
znizuje poziadavku na davku3°t,

Na odporucanie kombinovanej liecby LABACS v kroku 2 nie je dostatok
dokazov®. U pacientov s perzistujlcou astmou, ktori predtym nebrali steroidy,
kombinacia ICS a LABA neznizi vyrazne pocet exacerbacii, alebo pouzivanie
SABA v porovnani s lieCbou ICS v monoterapii. KedZe vSak kombinovana
lie€ba LABACS rychlejsie zlepsi plicne funkcie a u tazsich pacientov pomoéze
rychlejSie dostat ochorenie pod kontrolu, zvdzime tento krok uz ako inicialnu
liecbu v pripade vyrazne nekontrolovanej astmy, resp. pri vyraznom
znizeni pldcnych funkcii; pri dobrej odpovedi na liecbu mézeme potom
u dosial' nelie¢eného pacienta uz pri prvej kontrole zvazit prechod na ICS
v monoterapii.

Stuperi 3: Uvol'iovacia lie€ba plus jeden alebo dva kontroléry

V stupni 3 sa u dospievajucich a dospelych odporiéa kombinovat nizku
davku ICS s inhala¢nym dlho G€inkujicim B,-mimetikom (LABA), bud’
vo fixnej kombinacii v jednom inhalatore, alebo jednotlivo®*-¢7 (d6kaz A). Vdaka
aditivnemu acinku tejto kombinacie byva nizka davka GCS dostatoc¢na a treba
ju zvysit iba ak neddjde tymto reZimom ku kontrole astmy pocas 3-4 mesiacov
(d6kaz A). U deti, najma u deti mladsich ako 5 rokov, sa kombinovana liecba
ICS+LABA Studovala menej. I ked vo vSeobecnosti na ziskanie a udrzanie
kontroly nad astmou je namiesto zvysenia davky ICS lepsie ku nizkej alebo
strednej davke ICS pridat LABA (ddkaz A), u niektorych pacientov pridanie
LABA nemusi byt pri redukcii exacerbacii také Gc¢inné ako zvysSenie davky
ICSI79,180,308_

Pri formoterole, ktory ma rychly nastup Gcinku & uz v monoterapii 302305
alebo v kombinovanom inhalatore s budezonidoms3°6:397, sa dokazalo, Ze je
v pripade akutnej exacerbacie astmy rovnako ucinny ako SABA. Avsak od
jeho pouzitia v monoterapii (v zmysle uvolfiovacej lieCby) sa v literature
vyrazne odradza, nakol'ko sa musi vzdy pouzit spolu s ICS. Fixnd kombinacia
s obsahom formoterolu a budezonidu sa mézZe pouzit aj ako zachranna lie¢ba,
aj ako udrziavacia lieCba. Ukazalo sa, Zze tento postup mo6Zze u dospelych
a dospievajlcich viest k redukcii exacerbdcii a zlepSeniu kontroly astmy
pri relativne nizkych davkach 737577 (d6kaz A). Ci je tento pristup mozné
vyuzit s dal$imi kombindciami kontroldrov a uvolfiovacov, vyzaduje dalSie
sledovanie.

Druhou moznostou pre dospelych aj deti (ktord sa u deti priamo odporudujetss),
je zvySenie na stredna davku ICS'>2268 (dOkaz A). Za Ucelom zvySenia
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dostupnosti lieku v dolnych dychacich cestach, redukcie lokalnych neziaducich
ucinkov v Ustach / hrdle a redukcie systémovej absorpcie, sa pacientom
vSetkych vekovych skupin uzivajucich strednu alebo vysoku davku ICS
pomocou MDI odporuca pouzivat nadstavec (spacer)’309310 (ddkaz A).

Dal$ou moznostou stupria 3 je kombindcia nizkej davky ICS s modifikatormi
leukotriénov+44647.49-54 (d6kaz A). Alternativne sa moze zvazit aj podavanie
teofylinu s riadenym uvolfiovanim v nizkej davke®® (dokaz B). Tieto moznosti
sa nesledovali dostatocne u deti < 5 rokov.

: \ r
Volba lieku v stupni 4 zavisi od predoslych volieb lieCby v stuprioch 2 a 3.
Avs$ak poradie, v ktorom sa dalSie lieky pridavajui, by malo vychadzat z dékazu
ich acinnosti v klinickych studiach. Este pred volbou 4. kroku treba znova
prehodnotit cely stav - vyl(¢it alternativne diagndzy, a tiez priciny astmy zle
reagujucej na lieCbu: nelieCené komorbidity (rinosinusitida, nosové polypy),
nespolupraca pacienta, pretrvavajuci kontakt s odstranitelnymi vyvolava¢mi
a spustaémi...).

Na Stupni 4 sa preferuje kombinacia strednej / vysokej davky ICS s LABA.
Samo zvysSenie zo strednej na vysokd davku ICS prinasa vacsine pacientov
len malé aditivne zlepSenie!>2268311r (d6kaz A). Vysoka davka sa odporuica len
v zmysle testu na obdobie 3-6 mesiacov, ak sa stabilizacia nedosiahla strednou
davkou ICS v kombinacii s LABA a/alebo s tretim kontrolérom (napriklad
modifikatory leukotriénov alebo teofylin s riadenym uvolfiovanim)+889.312
(dokaz B). Prolongované podavanie vysokej davky ICS sa spaja so zvysenym
rizikom neziaducich Gcinkov. Tabulky 2.2-1 a 2.2-2 zobrazuju odporucenia
ohladom davkovania pre rézne ICS u dospelych a u deti.

Pridanie modifikatorov leukotriénov k strednej az vysokej davke ICS sa tiez
potvrdilo ako Uc¢inné (dékaz A), ale zvy¢ajne menej ako pridanie LABA%6-50,48,313
(d6kaz A). Pridanie nizkej davky teofylinu s riadenym uvolmovanim®
k strednej alebo vysokej ddvke ICS+LABA moze tiez priniest benefit (ddkaz B)*°.

Stupen 5: i C i ie d'alsi 0

Pridanie peroralnych glukokortikosteroidov k dalSim kontrolérom byva
ucinné!** (dékaz D), ale spaja sa s vyraznymi vedlajsimi ucinkami** (dokaz A)
a malo by sa zvazit, iba ak sa nedari dostat astmu pod kontrolu postupmi
zo stupna 4, najma v pripade dennej limitacie aktivit a Castych exacerbacii.
Ak sa dosiahne dobra kontrola astmy, treba sa opakovane snazit systémové
GCS znizit. Uprednostfiuju sa vysoké davky ICS pred peroralnymi GCS, lebo
ICS maju menej systémovych ucinkov.

Pridanie anti-IgE lie€by k dalSim kontrolérom dokdazatelne zlepSuje kontrolu
alergickej astmy, ak sa ju nepodarilo dosiahnut vSetkymi ostatnymi krokmi
2-4 372377 (dGkaz A). Preto je u astmatikov okrem kategorizacie podla
obtiaznosti, resp. dosiahnutého stupna kontroly, taka dolezita aj fenotypizacia
ochorenia. Na druhej strane nie kazda ,jasne alergicka astma"“ dobre
zareaguje na anti-IgE lie¢bu. Podavanie omalizumabu sa ma po 16 tyzdnoch
dokladne zhodnotit a pokracovat iba v tych pripadoch, kde anti-IgE lie¢ba
priniesla benefit. Podavanie anti-IgE lieCby je mozné od 6 rokov vysSsie. U deti
sa odporuca pouzitie anti-IgE lie¢by uprednostnit pred zadatim pravidelnej
lieCby OCSE®,
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Monitorovanie za Gc¢elom udrzania kontroly

V pripade dosiahnutej kontroly nad astmou je nevyhnutné nasledné
monitorovanie liecby Specialistom za u¢elom udrzania kontroly nad ochorenim,
pri pouziti najnizSieho este uc¢inného stupna liecby a davky liekov, ¢im sa
minimalizuju naklady a maximalizuje bezpecnost lie¢by. Pretoze astma
je variabilné ochorenie, lie¢bu byva potrebné periodicky prispdsobovat
aktualnemu stupnu kontroly.

Kontrola nad astmou ma monitorovat lekar Specialista aj pacient (ak je toho
schopny) v pravidelnych intervaloch, s pouzitim zjednodusenej schémy
uvedenej v tabul'ke 3.3-1 a/alebo s pouzitim kompozitnych systémov kontroly.
Frekvencia kontrol u lekara zavisi od zavaznosti klinickych prejavov v Uvode
ochorenia a od typu pacienta (vratane jeho osobnosti). Zvycajne pacienta
kontrolujeme 1-2 mesiace po prvom vysetreni a nasledne kazdé 2-3 mesiace.
Po exacerbacii su potrebné kontroly castejsie.

Trvanie a uprava liecby

Pre vacsinu kontrolujucich liekov plati, ze zlepSenie sa dostavuje pocas
prvych dni Gvodnej lie¢by, avsak piny Gcéinok sa mdze prejavit az po 3-4
mesiacoch lie¢by?8315, V pripade tazkého a podlie¢eného ochorenia to moze byt
aj dlihsi ¢as3e, resp. dostato¢ny ucinok sa nemusi prejavit vobec.

Znizenie davky liekov po dosiahnuti kontroly - kedy a do akej miery - sa
doteraz presne neurcilo. Na zvratenie niektorych nasledkov dlhodobého
zapalového procesu v dychacich cestach byvaju potrebné vyssie davky liecby,
nez na udrzanie kontroly zapalu. Znizena potreba medikacie méze niekedy
odrazat iba spontanne zlepsenie - ako Cast prirodzeného cyklického priebehu
astmy. Zriedka mbze astma prejst do remisie, najéastejsie to byva u deti < 5
rokov a pocas puberty. Nech je vysvetlenie akékolvek, u vSetkych pacientov
treba pravidelne sledovat priznaky a zvazit minimalnu davku liekov, ktora
kontroluje astmu. Inokedy treba zvysit davku liekov, bud ako reakciu na
stratu kontroly, alebo hroziacu stratu kontroly (navrat priznakov). To plati aj
pri akutnej exacerbacii (postup pri exacerbacii sa uvadza v Casti 3.4).

Stupnovita redukcia liecby v pripade astmy pod kontrolou

Pristup individualizujeme v zavislosti od kombinacie liekov a davok potrebnych
na dosiahnutie kontroly. Zmeny je vhodné robit za aktivhej spoluprace
pacienta a lekdra, s plnym oboznamenim pacienta s potencidlnymi rizikami
vratane znovuobjavenia sa priznakov a zvyseného rizika exacerbacie.
Na zaklade doterajsich zisteni mozno odporudit:

e Ak pacient uziva ICS v monoterapii v strednej alebo vysokej
davke, je vhodné pokusit sa znizovat davku o 50% v trojmesacnych
intervaloch'42317.318 (dGkaz B).

e Ak je astma pod kontrolou pri nizkej davke ICS v monoterapii, u vacsiny
tychto pacientov je mozné prejst na davkovanie jedenkrat denne3t9:320
(dékaz A).

e Ak sa kontrola dosiahla kombinaciou ICS+LABA, preferuje sa ako prvu
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redukovat davku ICS o priblizne 50% pri nezmenenej davke LABA3
(dokaz B); pri pretrvavani kontroly astmy skusime dalSiu redukciu GCS
az na nizku davku, az potom pride na rad ukondit liecbu LABA (ddkaz
D). Alternativou je prejst v kombinovanej lie¢be na davkovanie jedenkrat
denne3?!, druhou alternativou je prerusit podavanie LABA v skorsom
stupni a nahradit kombinovanu lie¢bu ICS v monoterapii v rovnakej davke
ako bola jeho davka v doterajSom kombinovanom rezime. U niektorych
pacientov vsak uvedené alternativne postupy vedu k strate kontroly nad
astmou>®3%7 (dokaz B).

Ak sa kontrola astmy dosiahla ICS v kombinacii s inymi kontrolérmi
nez LABA, redukujeme davku ICS o 50%, az kym nedosiahneme jeho
nizku davku, potom ukonc¢ime kombinovanu liecbu rovnako, ako sa uviedlo
v predoslom bode (dékaz D).

Ukonéenie lieéby kontrolérom mdézeme zvazit v pripade, ak je astma
pod kontrolou pri najnizSej moznej davke kontroldra a v priebehu minimalne
1 roka nedéjde k opakovaniu priznakov (dokaz D).

Intenzifikacia lieCby pri strate kontroly nad astmou

ZhorsSenie kontroly nad astmou sa prejavi navratom/zhorSenim priznakov3??,
¢o je znamenim pre prehodnotenie liecby, ale aj spoluprace pacienta. Su
mozné viaceré postupy:

SABA alebo LABA s rychlym nastupom uacinku: Opakované uzitie
bronchodilatancii tejto skupiny zabezpedi pacientovi Ulavu od priznakov,
az kym pric¢ina zhorsenia priznakov neodznie. Potreba opakovanych davok
pocas viac nez 1-2 dni signalizuje potrebu prehodnotenia a intenzifikacie
kontrolujucej lieCby.

ICS: Zdvojnasobenie davky ICS sa v studiach nepotvrdilo ako efektivne,
a preto sa neodporuca3?l323 (dokaz A). Potvrdilo sa vsak, ze u dospelych
pacientov s akutnym zhorSenim stavu je Stvornasobné alebo este vyssie
zvySenie davky ICS ekvivalentom kratkodobého nasadenia peroralnych
GCS322 (dOkaz A); tuto vyssiu davku ponechavame 7-14 dni. U dospelych
aj u deti je ale potrebnych viac studii.

Kombinacia ICS a LABA s rychlym nastupom uGcinku (formoterol):
Pouzitie kombinacie formoterolu a budezonidu v jednom inhalatore
ako kontroléra a uvolfiovaca je ucinné z hladiska udrzania kontroly
astmy a zniZzuje frekvenciu exacerbacii vyzadujucich systémové GCS
a hospitalizaciu 737477287 (d6kaz A). Tato kombinacia LABACS uzivana ako
udrziavacia aj zachranna lieCba redukuje frekvenciu exacerbacii astmy aj
u Stvorrocnych a starsich deti so stredne tazkou az tazkou astmou32*. Benefit
prevencie exacerbacii sa zdd byt ddsledkom intervencie vo velmi skorom
stadiu hroziacej exacerbacie, kedZe studie s 2-4-nasobnymi davkami
kombinovanych pripravkov podanymi v Case, ked uZ doslo k zhorsSeniu
stavu, (po 2 alebo viac drioch) potvrdili iba ciasto¢ny a nekonzistentny
benefit322, U pacientov s inou kombinaciou LABACS sa odporucéa preferovat
iné postupy opisané v ostatnych bodoch tejto sekcie, ked’ze zatial' neexistuju
Studie, ktoré by tento postup overili s inymi kombinaciami kontroléra
a uvolfovaca.
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e ZvycCajnou lieCbou akutnej exacerbacie je vysoka davka rychlo
ucinkujaceho B,-mimetika a narazova davka systémového GCS
podaného perordlne alebo vendézne (viac informacii pozri v Casti 4).

Ak nebola exacerbacia spojena s progredujucou stratou kontroly nasledkom
nedostatocnej lieCby, zvycajne mozno po lie¢be exacerbacie udrziavaciu liecbu
nastavit na predosIu Uroven.

Tazko lieditel'na astma

Hoci u vacsiny pacientov s astmou dosiahneme potrebnd Uroven kontroly
astmy (Tabul'ka 3.3-1), u niektorych pacientov sa to nepodari ani pri intenzivnej
liecbe®. Pacienti, u ktorych nedéjde k akceptovatelnej miere kontroly nad
astmou ani pri liecbe stuprfiom 4 (uvolfiovac¢ plus dva alebo viac kontrolérov),
patria do skupiny tazko liecitelnej astmy325, Dévodom mdze byt slaba odpoved’
na GCS, nutiaca predpisovat vys$sie ako zvycajne pouzivané maximalne davky
ICS. Treba vSak uviest, Zze v stic¢asnosti chybaji ddkazy, ktoré by podporovali
podavanie supramaximalnych davok ICS dlhsie ako 6 mesiacov (v nadeji,
ze dosiahneme lepsiu kontrolu astmy).

KedZe len velmi malo pacientov je kompletne rezistentnych na GCS, tieto
lieky ostavaju hlavhym pristupom lie¢by tazko lieCitelnej astmy. Treba vSak
zvazit aj dalSie diagnostické a terapeutické moznosti:

e Potvrdit diagnézu astmy. Vyl(¢it treba najmé pritomnost CHOCHP, zvazit
dysfunkciu hlasiviek.

e Vysetrit a potvrdit spolupracu pacienta pri liecbe. Nespravne alebo
neadekvatne pouZitie liekov ostava najCastejSou pric¢inou nedosiahnutia
kontroly nad astmou.

e Posudit fajéenie (aj pasivne) a trvat na Uplnom ukonéeni faj¢enia. Fajéenie
u pacienta znizuje efektivitu inhalac¢nych a peroralnych GCS3?%, Anamnéza
fajéenia tabaku v minulosti sa spaja so znizenou pravdepodobnostou
Uplnej kontroly astmy. VSetkym pacientom, ktori fajéia, treba ponuknut
poradfiu a program na odvykanie fajcenia.

e Zamerat sa na komorbidity, ktoré moézu astmu zhor$ovat. U pacientov
s tazko lieditelnou astmou sa vo vys$Som percente vyskytuju chronicka
rinosinusitida, gastroezofadgovy reflux, obezita a syndrom obstrukéného
spankového apnoe. V pripade potvrdenia tychto diagnéz, je ich treba
cielene liedit, hoci zlepSenia kontroly astmy takymto spdsobom ostava
nepotvrdené3?7.328,

Ak sa vsSetky uvedené faktory ako pric¢iny pretrvavajicej nedostatoCnej
kontroly astmy vylicia, je nevyhnutné akceptovat len &iastoénd kontrolu
astmy ako kompromis a prediskutovat s pacientom terapeuticky plan
s cielom zabranit nadlieeniu (s potencidlom neziaducich Gcinkov a aditivnymi
nakladmi). Cielom je minimalizovat exacerbacie a akutne lekarske zasahy
vratane pohotovosti, zabezpedit ¢o najvyssiu mieru stability pacienta s ¢o
najnizSou frekvenciou prerusenia aktivit a s ¢o najnizSim poctom priznakov.
U pacientov s tazko lie¢itelnou astmou sa akceptuje ¢asté pouzivanie zachrannej
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liecby, ako aj urcity stupen chronického znizenia pldcnych funkcii. Hoci sa nizsia
miera kontroly astmy vSeobecne spaja s vysSsim rizikom vzniku exacerbacie,
nie vsSetci pacienti s chronicky poskodenymi funkénymi parametrami pluc,
znizenou mierou aktivity a dennymi priznakmi mavaju casté exacerbacie.
U takychto pacientov treba nastavit lie¢bu na najnizsiu Groven, ktora zabezpedi
kontrolu priznakov v rovnakej miere ako vyssie davky lie¢by. Redukciu liecby
je potrebné robit velmi opatrne a pomaly, s intervalmi nie kratS$imi ako 3-6
mesiacov, pretoze po redukcii vy$sej davky mébze jej efekt pretrvat niekol'ko
mesiacov a vplyv redukcie davky na stabilitu ochorenia sa hodnoti tazko (d6kaz
D). Tito pacienti m6zu mat GZitok z fenotypizacie na alergicku, aspirinova a/
alebo eozinofilov(3?. Pacienti s alergickou astmou mézu profitovat z anti-IgE
lie¢by?”. Modifikatory leukotriénov mézu byt uzitoéné u aspirin-senzitivnych
a pacientov s hypereozinofiliou*.

Zivot ohrozujica astma (labilna astma, takmer fatalna astma)

Uvedené pojmy sa uvadzaju v literatire ako Near fatal asthma alebo Brittle
asthma. Ide o pacientov s najtazSou formou ochorenia, ktorl, okrem vyssie
uvedenych charakteristik tazko lieditelnej astmy, charakterizuje vyrazne
nestabilny priebeh, resp. cCastd a rychla zmena stavu k horSiemu pod
vplyvom najréznejsich zndmych (alergény, nealergénne spustace ako stres,
komorbidity, respiracné infekcie, zmeny pocasia - meteosenzitivita), ale ¢asto
aj neznamych vyvolavacov / spustacov. Vaésinou trpi takouto formou astmy
pacient od samého zadiatku ochorenia, niekedy sa vsak mdze vyvinit z lahsej
formy ochorenia bez toho, aby sme to vedeli vysvetlit. Takato forma ochorenia
sa mdze vyskytnut v akomkolvek veku.

Liecebny pristup je identicky s vysSSie uvedenym, pacientov nastavujeme
na liecbu viacerymi kontrolérmi (ICS + LABA + LTRA + teofylin + per-
oralne GCS). Pridanie kazdého farmaka navys$e treba odsledovat a ak neprispelo
ku zlepSeniu kontroly nad astmou, treba zvazit jeho vynechanie; so znizovanim
davky systémovych steroidov sme vSak opatrni. Monitorujeme vsetky
neziaduce ucinky predpisanej lieCby a pripadne ich aj rieSime (osteoporéza).
Vsimame si faktory, ktoré mozu predisponovat pacienta k fatalnemu priebehu
(tabulka 3.3-3).
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Tabulka 3.3-3. Rizikové faktory umrtia na astmu (podl'a¢)

Osobna anamnéza astmy:

® z3avazné exacerbacie v minulosti (pozri tab. 3.4-1)

dve alebo viac hospitalizacii pre astmu v uplynulom roku

tri a viac navstev na pohotovostnej ambulancii pre astmu v uplynulom roku
hospitalizacia alebo navsteva na pohotovostnej ambulancii pre astmu

v uplynulom mesiaci

pouzitie viac ako dvoch baleni SABA za mesiac

stazené vnimanie priznakov astmy alebo zavaZnosti exacerbdcii

chybanie pisomného akéného planu pre astmu

precitlivenost na alternariu

ocialna anamnéza
nizky socioekonomicky status, zlé zivotné podmienky
nepovolené uzivanie liekov
velké psychologické problémy

o o6 0o (n (e 0 0 o0

Komorbidity

e kardiovaskularne ochorenia

e iné chronické plicne choroby

e chronické psychiatrické ochorenia

3.4. MANAZMENT EXACERBACII ASTMY

Kl'Gcové body:

e Exacerbacie astmy (zachvaty astmy alebo akutna astma) sa prejavuja
ako epizddy progresivneho zhorsenia dychavice, kasla, piskania alebo
tiesne na hrudniku, resp. ako kombinacia tychto priznakov.

e Exacerbacie charakterizuje pokles prietoku vzduchu v expiriu, ktory
je mozné kvantifikovat a monitorovat meranim pltcnych funkcii (PEF
alebo FEV1).

e Iniciadlna lieCba exacerbacii zahffia opakované podanie rychlo
uncinkujucich bronchodilatancii, skoré podanie systémovych GCS
a suplementaciu kyslika.

e Cielom lie¢by je ¢o najrychlejsie zlepsit obstrukciu dychacich ciest
a hypoxémiu a naplanovat prevenciu dalsich relapsov.

e Tazké exacerbacie ohrozuju zivot pacienta a ich lie¢ba vyzaduje prisne
sledovanie: vac¢sinu pacientov s tazkou exacerbaciou astmy treba liecit
na JIS; pacienti s vysokym rizikom smrti v spojitosti s astmou vyzadu-
ju eSte vyraznejsiu pozornost.

e Lahsie exacerbacie (definované ako znizenie vrcholového prietoku
0 menej nez 20%, nocné prebudenia a zvysena spotreba SABA)
spravidla mozno lie¢it ambulantne.

Uvod

Exacerbdcie astmy (astmatické zachvaty alebo akdtna astma) sa prejavuju
ako epizddy progresivneho zhorsSenia dychavice, kasla, piskania na hrudniku,
alebo tiesne na hrudniku, alebo ako ich kombinacia. Exacerbacie vznikaju
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zvy&ajne postupne, ale u ¢asti pacientov moze byt nastup velmirychly3®. Casta
je respiracna insuficiencia. Exacerbacie charakterizuje pokles expiracného
prietoku, ktory mozZno kvantifikovat meranim plUcnych funkcii (PEF alebo
FEV,)*'. Hoci tieto merania su spolahlivejsimiindikatormi zavaznosti obStrukcie
dychacich ciest, rozsah priznakov byva senzitivnejSim meradlom nastupu
exacerbacie (zvyraznenie priznakov zvycajne predchadza pokles hodnoty
vrcholového prietoku PEF)332, Cast pacientov - napriek poklesu pltUcnych
funkcii - vnima priznaky len slabo. Tento jav sa vyskytuje najma u pacientov
s anamnézou ,takmer fatdlnej* astmy a Castejsie sa vyskytuje u muzov.
Na posudenie pravdepodobnosti vzniku stavu vyzadujuceho pohotovost /
hospitalizaciu u dospelych s tazkou / tazko liecitelnou astmou sa publikovalo
viacero klinicky pouzitelnych postupov333.

Hodnotenie zavaznosti

Zavaznost exacerbacie (tab. 3.4-1) determinuje podanie lie¢by. V priebehu
lieCby monitorujeme priznaky zavaznosti, najma hodnotu PEF3*° (pacienti >5 r.),
frekvenciu pulzu a dychania a pulznu oxymetriu34°,

Ambulantna liecba

Vadsina pacientov s tazkou exacerbaciou astmy vyZzaduje lie¢bu a umiestnenie
v zariadeni s moznostou monitorovania (napr. centrdlna pohotovost
v nemocnici - sleduje sa vyvoj obstrukcie dychacich ciest, saturacia kyslika
a kardialne funkcie). Lahsie exacerbacie definované ako znizenie hodnoty
vrcholového vydychu o menej ako 20%, nocné prebudenia a zvysSené
pouzivanie SABA mozno zvycajne liec¢it ambulantnym spdsobom. Ak pacient
zareaguje na pridanie inhala¢nej bronchodilatacnej liecby po prvych par
vdychoch, indikujeme podavanie systémovych GCS a nie je nutné odoslat ho
na JIS. Sucdasne zhodnotime informovanost / spolupracu pacienta a dalSiu
udrziavaciu liecbu.

Liecba

Bronchodilatancia. V pripade lahkej - stredne taZzkej exacerbacie je najlep$im
a najefektivnejsim (aj z hladiska nakladov) postupom, ako dosiahnut rychlu
reverzibilitu obstrukcie dychacich ciest opakované podanie SABA (2-4 vdychy
kazdych 20 minut pocas prvej hodiny). Po prvej hodine zavisi davka B,-mimetika
od zavaznosti exacerbacie. Lahké exacerbacie reaguju na 2-4 vdychy kazdé
3-4 hodiny, stredné exacerbacie vyzaduju 6-10 vdychov kazdé 1-2 hodiny.
Liecba titrujeme v zavislosti od individualnej reakcie pacienta a ak je odpoved
nedostato¢nd, alebo sa vyskytnu dalSie komplikacie, pacienta treba odoslat
do zariadenia akutnej starostlivosti.

Bronchodilata¢na liecba podavana z MDI (optimalne cez nadstavec) poskytuje
minimalne rovnaké zlepsenie plicnych funkcii ako rovnaka davka podavana
cez nebulizér3®34, Ak s( pacienti schopni inhalovat cez MDI, je tato cesta
podania najefektivnejsia aj z hladiska nakladov?#?. Ak po podani SABA dbjde
ku kompletnej odpovedi na liecbu (PEF sa vrati na viac nez 80% nalezitej
hodnoty / osobného maxima) a odpoved trva 3 az 4 hodiny, nie je potrebna
Ziadna dalsia lie¢ba.
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Tabulka 3.4-1. Exacerbacie astmy - klasifikacia podl'a zavaznosti*

Lahké Stredne tazka Tazka Zivot ohrozujtca
Dychavica chodza rec v pokoji sedi / stoji
(pritomna pri) pacient si moze uprednostriuje sedi zhrbene v a oprety o ruky

lahnat sedenie predklone zapaja vsetky

dieta - jemnejsi,

dieta nemozno

pomocné dychacie
svaly

kratsi pla¢, kFmit
problémy pri
kfmeni
Rozpravanie vo vetach kratke slovné slova nedokaze hovorit
spojenia
Zmena spravania moze byt zvycajne zvycajne ospaly alebo
agitovany agitovany agitovany zmateny
Frekvencia zvysena zvysena ¢asto >30/min moze sa
dychania spomalovat, hrozi
zastava
normalne hodnoty dychovej frekvencie u deti mimo spanku:
vek normalna frekvencia
<2 mesiace <60/min
2-12 mesiacov <50/min
1-5 rokov <40/min
6-8 rokov <30/min
Pomocné zvycajne nie zvycajne zvycajne paradoxné torako-
dychacie svaly abdomindlne
a vtahovanie pohyby
jugula
Piskoty stredne . hlasné zvycajne hlasné | Nepritomné
intenzivne, casto (,tichy hrudnik™)
len na konci
expiria
Frekvencia srdca <100 100-200 >120 bradykardia

normalne hodnoty pulzovej frekvencie u deti:
2-12mesiacov - normdalna frekvencia <160/min
<120/min
< 110/min

Deti
Pred$kolsky vek
Skolsky vek

1-2 roky
2-8 rokov

Pulzovy paradox nepritomny méze byt pritomny ¢asto pritomny [ nepritomnost
<10 mmHg 10-25 mmHg moze znamenat
>25 mmHg (dospely) | slabost
20-40 mmHg (deti) | respiragnych
svalov
Uvodné PEF >70% 40-60% < 40% < 20%
(alebo FEV1) (nemusi sa dat (zvycajne nie je
% nalezitej / % zmerat) mozné zmerat)
osobného maxima
PEF po inicialnej >80% priblizne 60-80% <60% nedochadza k
broncho- (<100 I/min. zlepseniu
dilatacnej liecbe u dospelych
% nalezitej / % alebo odpoved
osobného maxima trva <2 h)
Pao, normalne >60 mmHg <60 mmHg mozné respiracné
(bez kyslika)t test zvycCajne nie mozna cyanodza zlyhanie
je potrebny
>45 mmHg
a/alebo PaCO2t <45mmHg <45mmHg
Sat 0,% (bez >95% 91-95% <90%
kyslika)t

hyperkapnia (hypoventilacia) sa rozvija rychlejsie
u malych deti nez u dospelych a dospievajucich

* Poznamka: Pritomnost viacerych parametrov, aj ked' nie vetkych, indikuje celkovu klasifikaciu

exacerbacie

t Pozndmka: Kilopascaly sa pouzivaju medzinarodne, je mozna konverzia
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Glukokortikosteroidy. Pri lieCbe exacerbacie je potrebné podat peroradlne GCS
(0.5 az 1 mg prednizénu/kg / ekvivalentu pocas 24 hodinového obdobia),
najma ak sa exacerbacia rozvinie napriek podaniu bronchodilatancii (pozri
LIntenzifikacia lieCby pri strate kontroly nad astmou" v Casti 3). Parenteralne
podanie GCS neprinasa Specialne vyhody.

Ustavna lie¢ba
Tazké exacerbacie astmy su Zivot ohrozujlce urgentné stavy. Ich lie¢ba je

najbezpecnejsia na jednotke intenzivnej starostlivosti (JIS). Tabulka 3.4-2
zobrazuje pristup k manazmentu exacerbacii v ramci akltnej starostlivosti.

Zhodnotenie

Sudasne s rychlym zacatim lie¢by treba odobrat stru¢ni anamnézu a realizovat
fyzikalne vySetrenie. Anamnéza ma zahffat: ¢as nastupu, zavaznost a trvanie
priznakov (vratane obmedzenia fyzickej ndamahy a poruch spanku), aktualne
uzivané lieky, vratane predpisanej davky a inhala¢nej pomocky, bezne uzivanu
davku, davku pri zhorseni a odpoved na tato liecbu, pri¢inu stavu a rizikové
faktory pre smrt (tab. 3.3-3).

Fyzikalne vySetrenie ma za ciel zhodnotit zavaznost exacerbacie postudenim
schopnosti pacienta dokoncit vetu, pulzovej frekvencie, zapojenia pomocnych
dychacich svalov a dalSich signalov uvedenych v tabulke 3.4-1. Treba
identifikovat vSetky faktory komplikujlice stav (napr. pneumonia, atelektaza,
pneumothorax, pneumomediastinum).

Nakol'ko fyzikalne vy$etrenie samo nemusi plne korespondovat so zavaznostou
exacerbdcie, najma so stupfiom hypoxémie3*¥344, vzdy vysSetrime saturaciu
kyslika v artériovej krvi a ak to stav pacienta dovoli, realizujeme funkcéné
vySetrenie (PEF, FEV,), optimalne eSte pred zaciatkom liecby. Kontrolné
merania by mali nasledovat v pravidelnych intervaloch, az kym neddjde
k jasnej reakcii na lie¢bu.

Monitorovanie saturacie kyslika (preferencne pulznou oxymetriou) je uzito¢né
najmé& u deti, u ktorych moze byt meranie plicnych funkcii zlozité. Saturacia
kyslika u deti by normalne mala byt vyssia ako 95%. Saturacia pod 92% je
dobrym prediktorom potreby hospitalizacie3#° (d6kaz C).

U dospelych nie je nutné rutinne robit RTG snimku pltc, ale indikujeme ju
ak predpokladame kardiopulmonalnu komorbiditu, u pacientov vyzadujucich
hospitalizéciu a u pacientov nereagujlucich na lie¢bu, kde méze byt tazké
klinicky diagnostikovat pneumothorax34®. Ani u deti sa neodporuca rutinné
snimkovanie pldc, ak sa nezisti fyzikdlny nalez suponujlci ochorenie
parenchymu346,

Hoci sa hodnoty artériovych krvnych plynov nevyzaduju rutinne34¢, mali by sa
vySetrit u pacientov s PEF medzi 30-50% nalezitej hodnoty, u pacientov, ktori
nereaguju na uvodnu liecbu, alebo ak je obava zo zhorSenia stavu. Pacient
ma pokracovat v oxygenoterapii aj pocas vysSetrenia krvnych plynov. Hodnota
PaO, v arterialnej krvi pod 60 mmHg (8 kPa) a normalne alebo zvysSené PaCO,
(najma nad 45 mmHg, 6 kPa), indikuji pritomnost respira¢ného zlyhania.
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Tabulka 3.4-2: ManaZzment exacerbacii astmy pri pohotovostnom osetreni

Uvodné zhodnotenie (pozri tabulka 3.4-1)
. Anamnéza, fyzikalne vySetrenie (auskultdcia, pouzivanie pomocnych dychacich svalov, dychova
a pulzova frekvenaa PEF alebo FEV,, saturdcia kyslika, artériové krvné plyny)

Uvodna liecba

. Kyslik na dosiahnutie saturacie O, 290% (95% u detf)
e Inhalaéné rychlo Gcinkujace B,-mimetika (SABA) kontinualne pocas 1 hodiny
e Systémové GCS (ak nie je odpoved na SABA, ak pacient uZival peroralne GCS, ak ide

0 zavaznu epizdédu)

e Sedacia je v lieCcbe exacerbacie kontraindikovana!

Prehodnotenie po 1 hodine

Fyzikadlne vySetrenie, PEF, saturacia O, a dalSie testy podla

potreby

Kritéria stredne tazkého zachvatu
pretrvavaju:
PEF 60-80% naleZitej hodnoty / osobného maxima

Fyzik. vySetrenie: stredne zavazné priznaky,
zhodnotit zapajanie svalov

Lieéba

Kyslik

Inhalac“:né SABA a anticholinergika kazdych 60

peroralne GCS
pokracovat v lie¢be 1-3 hodiny, ak dochadza
k zlepseniu

Kritéria tazkého zachvatu pretrvavaja:
Anamnéza rizikovych faktorov pre takmer fatalnu
astmu

PEF <60% naIeZ|teJ hodnoty / osobného maxima
Fyzik. vySetrenie: taZké priznaky v pokoji,
retrakcia hrudnika

Bez zlepSenia po Gvodnej liecbe

Liecba:

Kyslik

Inhala¢né SABA a anticholinergika

systémové GCS

intraven6zne magnézium

Prehodnotenie po d'alSich 1-2 hodinach

Dobra odpoved’ po 1-2 hodinach:

Neuplna odpoved’ po 1-2

Slaba odpoved’ po 1-2

Odpoved pretrvava 60 min(t po hodinach: hodinach:
poslednej davke Rizikové faktory pre takmer Rizikové faktory pre
Fyzikalne vySetrenie je normalne fatalnu astm takmer fatalnu astmu

Pacient je bez dychavice
PEF >70%
Saturacia O, >90% (95% u deti)

Fyzikalne vysetrenle lahké az
stredne zavazné priznaky
PEF<60%

0, saturécia sa nezlep3uje

Fyzikélne vySetrenie:
zavazne priznaky,
;'J:alost zméatenost

pCO >45mmHg

kyslik

0,, pulzu

inhalacné SABA =+
anticholinergika

systémové GCS
intravendzne magnézium
monltorovanle PEF, saturacie

pO, <60mmHg
Prijat do zariadenia akdtnej Prljat na JIS
starostlivosti Kyslik

Inhala¢né SABA +
anticholinergika
Intravendézne GCS

Zva2|t intravenézne SABA
zvazit intravendzny
teofylln

zvazit intubéciu

a mechanicku ventilaciu

Prehodnotit v intervaloch |

Zlep$enie: Kritéria pre prepustenie do domacej
starostlivosti

PEF >60% naleZitej hodnoty / osobného maxima
Stabilizovany na peroralnej / inhalacnej liecbe

Slaba odpoved’ (pozri vyssie)
Nekompletna odpoved’ za 6-12
hodin (pozri vyssie)

Ponechat na JIS

Domaca liecba:

Pokracovat v inhalacnych SABA

Zva2|t vo vécsine pripadov peroralne GCS

Zvazit pridanie kombinovaného inhalatora

Edukdcia pacienta: uzivat lieky spravne
skontrolovat plan lie¢by
intenzivne sledovanie a kontroly
lekdrom

| Zlepsenie (pozri oproti)
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Liecba
Nasledujuce lieky sa zvycajne podavaju sucasne, aby sme dosiahli Co
najrychlejsie ukoncenie exacerbacie3’:

Kyslik. Kyslik poddvame az do dosiahnutia saturdcie 290% (=95% u deti),
a to nosovymi okuliarmi, maskou, u niektorych deti kyslikovou helmou
a monitorujeme / titrujeme pomocou pulznej oxymetrie**. U niektorych
pacientov sa hodnota PaCO, moze zhorsit pri saturdcii kyslika 100%, najma
u pacientov s tazkou obstrukciou dychacich ciest348,

Rychlo ucinkujuce inhalacné B,-mimetikd (SABA). SABA treba podéavat
v pravidelnych intervaloch3>°-352 (d6kaz A). Ukazalo sa, Ze dlhodobo Ucinkujuce
B,mimetikum formoterol, ktoré ma rychly nastup ucinku, je rovnako efektivne,
bez zvySovania vedlajSich ucinkov. Je vSak vyrazne drahSie3°s, Vlastnosti
formoterolu su zvlast dolezité z hladiska jeho pouZitia v kombinovanom
preparate spolu s budezonidom, kde poskytuje zvysenu bezpeénost a Géinnost
v zaCiatku exacerbacie astmy.

Pri exacerbdcii inicidlne poddvame SABA inhalacne kontinudlne a nasledne
intermitentne, resp. podla potreby. Rutinné pouzivanie intraven6znych SABA
u pacientov s tazkou exacerbaciou astmy sa neodporica3s:.

Adrenalin. Subkutanne alebo intramuskuldrne podanie adrenalinu méze byt
indikované na akutnu liecbu anafylaxie a angioedému, ale nie je rutinne
indikované pocas exacerbacii astmy.

Ipratropium bromid. Kombinacia nebulizovaného SABA s anticholinergikom
(ipratropium bromid) modze poskytnlt lepsSiu bronchodilataciu nez kazdy
z uvedenych liekov samostatne!?¢ (dokaz B). Ipratropium sa v dalSom kroku
uprednostnuje pred podanim metylxantinu. Kombinovana lieCcba SABA
+ anticholinergikum vedie k nizSej miere hospitalizacii3*>35435> (d6kaz A)
avyraznejSiemu vzostupu PEFaFEV 3% (d6kaz B). Podobné daje sa prezentovali
v pediatrickej literatire3#2 (dokaz A). Avsak ak je dieta hospitalizované po
liecbe na JIS, pridanie nebulizovaného ipratropia k nebulizovanému SABA
a systémovym GCS neprinasa ziaden dalsi benefit3%s,

Teofylin. Z hladiska efektivity a relativnej bezpecnosti SABA ma teofylin
minimalnu tlohuv manazmente akitnejastmy?3>’. Bronchodilatacny efektje nizsi
a ich pouzitie sa spdja s tazkymi a potencialne fatalnymi vedlajsimi G¢inkami,
najméa u pacientov na dlhodobej liecbe teofylinmi s riadenym uvolfiovanim.
Benefit ako pridavna lie¢ba u dospelych s tazkou exacerbaciou astmy sa
nepotvrdil. AvSak u deti s Zivot ohrozujucou astmou poskytol teofylin pridavny
benefit, v pripade sucasnej agresivnej liecby inhalacnymi a intravendznymi
SABA, inhala¢nym ipratrépiom a intravendznymi systémovymi GCS338,

Systémové glukokortikosteroidy. Systémové GCS urychluju Ustup exacerbacie
a mali by sa pouzit okrem lahkych exacerbacii vzdy35935° (dokaz A), najma ak:

e Uvodnd liecba rychlo uUcinkujucim B,-mimetikom nedokdze zabezpedit
pretrvavajlce zlepsenie;

e exacerbacia sa vyvinie napriek tomu, Ze pacient uz uziva peroralne GCS;
e predoslé exacerbacie si vyZzadovali podanie peroralnych GCS.

Peroralne podanie GCS uprednostiujeme pred intravendéznym - je zvycajne
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rovnako efektivne, neinvazivne a lacnejsie®®123, Ak sa kratko po podani
peroralnych GCS objavi zvracanie, pokracujeme intravendzne. U pacientov
prepustenych z JIS mbéze byt vyhodné aj intramuskuldrne podanie3?,
najméa ak sU obavy zo zlej spoluprace pri uzivani peroralnych liekov. Plny
klinicky ucinok peroralnych GCS nastupuje najskor po 4 hodinach. Pre
hospitalizovanych pacientov je adekvatna denna davka systémovych
GCS 60-80 mg metylprednizoldénu / ekvivalentu v jednej dennej davke, alebo
300-400 mg hydrokortizénu v rozdelenych davkach. 40 mg metylprednizoléonu
alebo 200 mg hydrokortizénu je pravdepodobne dostato¢na davka vo vacsine
pripadov3¢%:363 (d6kaz B). Davka 1 mg/kg GCS peroralne je pravdepodobne
adekvatnou lieCbou exacerbacie u deti s lahkou perzistujicou astmou3®4,
Zistilo sa, ze 7-dfiova lieCba je rovnako efektivna ako 14-dnova liecba3®s,
u deti sa povazuje za dostacujicu 3 az 5 dnova liecba (d6kaz B). Postupna
redukcia davky peroralnych GCS - ¢i rychla v priebehu dni?> alebo pomald
pocas niekolkych tyzdriov3¢¢ - nema ziaden klinicky vyznam (dékaz B).

Inhalaéné glukokortikosteroidy. ICS su G&inné ako cast liec¢by exacerbadcii.
V jednej studii sa uvadza dokazatelny Gc¢inok kombinacie vysokej davky ICS
a salbutamolu pri akutnej astme - pri tejto kombinacii doslo k vyraznejsej
bronchodilatacii nez pri monoterapii salbutamolom?” (dokaz B), a tato
kombinacia mala z hladiska vSetkych sledovanych parametrov, vratane
hospitalizacii, vyssi Ucinok nez pridanie systémovych GCS, najmé u pacientov
s taz$imi zachvatmizes,

ICS mozu byt rovnako efektivne ako perordlne GCS aj z hladiska prevencie
relapsov3®9379, Pacienti prepusteni z akutneho oSetrenia na prednizone
a inhalac¢nom budesonide mali nizsi vyskyt relapsov oproti pacientom na
prednizéne v monoterapii®*® (dokaz B). Vysoka davka ICS (2,4 mg budezonidu
denne v styroch jednotlivych davkach) ma porovnatelny vyskyt relapsov
ako davka 40 mg prednizénu per os denne3’! (dékaz A). Na dokumentovanie
potencialnych vyhod ICS pri akutnej astme, najmé z hladiska efektivity
nakladov372, su potrebné dalSie studie.

Magnézium. Intravendzny magnézium sulfat (zvycajne podavany ako
jednorazova infuzia 2 gramy pocas 20 minut) sa nepouziva na rutinnu liecbu
exacerbacii astmy, ale m6ze poméct redukovat u niektorych pacientov nutnost
hospitalizacie, vratane tych, ktori maju FEV, medzi 25-30% naleZitej hodnoty
v Uvode, dospelych a deti, ktori nereagovali na Uvodnu liecbu, a tiez u deti,
ktorych FEV, sa nezlepSuje nad 60% nalezitej hodnoty po 1 hodine lieCby373374
(d6kaz A). Nebulizovany salbutamol podavany v izotonickom magnézium sulfate
je acinnejsi nez pri podavani v beznom roztoku37>:37¢ (dékaz A). Intravendzny
magnézium sulfat sa neskdmal u malych deti.

Héliovo-kyslikova lieCba. Systematicky prehlad studii, ktoré hodnotia Ucinok
kombinacie hélia a kyslika v porovnani s héliom samym, ukazal, ze pre takuto
lie¢bu chybaju dékazy o Gdinnosti. Je mozné o nej uvazovat u pacientov, ktori
nereaguju na standardnu liecbu 377,

Modifikatory leukotriénov. Je len malo udajov, ktoré by podporovali Ulohu
modifikatorov leukotriénov v lie¢be aklUtnej astmy?378,

Sedativa. Sedacii sa treba pocas exacerbacii astmy striktne vyhnat kvéli
depresivnemu ucinku anxiolytik a hypnotik na respiracné centrum. Dokazala
sa asociacia medzi pouzitim tychto liekov a Umrtiami na astmu, ktorym sa
dalo zabranit338379,
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Kritéria prepustenia po pohotovostnom osetreni do domacej
lieCby

Kritéria, ako rozhodnut o tom ¢&i, ma byt pacient prepusteny po pohotovostnom
oSetreni (z centralneho prijmu nemocnice a p.) alebo prijaty do nemocnice,
sa jednoznacne overili a vznikla stratifikacia na zaklade konsenzu3#°. Pacienti
s FEV, alebo PEF pred lieCbou pod 25% nalezitej hodnoty alebo osobného
maxima zvycajne vyzaduju hospitalizaciu. Pacienti s pldcnymi funkciami
40-60% nalezitej hodnoty po lie¢cbe mo6zu byt prepusteni v pripade dobrej
spoluprace pacienta a predpokladu adekvatneho ambulantného sledovania.
Pacienti s plicnymi funkciami = 60% nalezitej hodnoty po lieébe moézu byt
prepusteni do domacej starostlivosti.

U pacientov prepustenych po pohotovostnom osetreni domov sa odporuca:

e Liecba peroralnymi GCS: minimalne 7 dni u dospelych, resp. 3-5 dni
u deti.

e Bronchodilatacna liecba pokracuje podla potreby na zaklade
priznakov a objektivneho zlepSenia po lieCbe, az kym neddjde k redukcii
poctu inhaldcii na Uroven pred exacerbaciou.

e Ipratropium pravdepodobne neposkytne aditivny efekt tesne po akltnej
faze a mozno ho vysadit.

e ICS: zvazit vyssiu davku u pacientov, ktori uz uzivali ICS / LABACS,
preferovat kombinovanu lie¢bu. U pacientov, ktori este nebrali ICS,
bezpodmienecne zaclat pravidelnt lie¢bu ICS.

e Skontrolovat inhalaénd techniku a pouzivanie vydychomera. Pacienti
prepusteni z pohotovosti s planom lieCby a monitorovanim PEF maju
lepSiu reakciu na lie¢bu, nez pacienti prepusteni bez tychto pomo6cok38t,

o Zistit faktory, ktoré predchadzali exacerbacii, a aplikovat stratégiu
na ich zniZzenie / odstranenie.

e Vyhodnotit odpoved’ pacienta na exacerbaciu, skontrolovat ,.akény plan®
intenzifikacie lie¢by pacienta, poskytnat pisomné pokyny.

e Prehodnotit uzivanie kontroldra, ¢i sa lie¢ba intenzifikovala véas, v akom
rozsahu a preco sa nepridali peroralne GCS tam, kde to stav vyzadoval.
Zvazit predpis kratkodobej lie¢by peroralnymi GCS pacientovi ,do
rezervy" v pripade opatovnej hrozby exacerbacie.

e Poucenie o potrebe lekarskej kontroly do 24 hodin a dalsia kontrola
u Specialistu by mala nasledovat o niekolko dni po prepusteni, aby
sa zabezpecdilo pokracovanie liecby az do dosiahnutia kontroly astmy.
Prospektivne Udaje naznacuju, Ze pacienti prepusteni z pohotovosti do
starostlivosti Specialistu dosahuju lepsSiu kontrolu astmy ako pacienti,
ktori ostavaju sledovani u praktického lekara3s2,

Exacerbacia, ktorad si vyziadala hospitalizéciu, méze byt odrazom zlyhania
planu lie¢cby astmy. Hospitalizovani pacienti si zvySene vnimavi k radam
a informacidm, preto treba pocas hospitalizacie s pacientom prebrat
pochopenie pri¢in exacerbacie astmy, vyhybanie sa faktorom, ktoré mozu
spdsobit exacerbacie (vratane ukoncenia fajéenia), Ucel a spravne uzivanie
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lieéby a kroky, ktorymi pacient mdze reagovat na zhorsenie priznakov (alebo
hodnot PEF) 38 (d6kaz A).

Po prepusteni by mal byt pacient pocas nasledujucich tyzdrov pravidelne
kontrolovany Specialistom na astmu, az kym nedosiahne nad astmou
dostatoénu kontrolu. Pacienti po zvladnutej exacerbacii by mali byt nasmero-
vani na edukacny program.

3.5. SPECIALNE SITUACIE

Astmatici vyZzaduju Specidlny pristup k manazmentu v niektorych
Specialnych situaciach, akymi su tehotenstvo, chirurgicky vykon, rinitida/
rinosinusitida, nosové polypy, profesijna astma, respiracné infekcie,
gastroezofagovy reflux, aspirinom indukovana astma a anafylaxia.

TEHOTENSTVO

WV WVe

modernych antiastmatik a vysvetlit, Ze zle kontrolovana astma
znamena pre dieta, ako aj pre ne samé, vyssie riziko.

V tehotenstve sa mdze zdavaznost astmy menit, pacientky potrebujd
starostlivé sledovanie a niekedy prisp6sobenie lieCby. Priblizne u tretiny Zien
sa astma zhorsi, u jednej tretiny je menej zavazna a u zostavajlcej tretiny sa
v tehotenstve priebeh astmy nemeni38438s,

S uzivanim antiastmatik v tehotenstve sa spajaju obavy laickej verejnosti, ale
aj lekarov, ktori sa astme $pecidlne nevenuju. VSetkych vSak treba poudit,
Ze zle kontrolovana astma méze mat neZiaduce G&inky na plod, ktoré mozu
vyustit do zvySenej perinatdlnej mortality, zvy$enej miery nedonosenosti
a nizkej poérodnej hmotnosti384385 g tieto vplyvy su vo vSeobecnosti vacsie ako
pripadné ucinky uzivanej lieCby. Celkova perinatalna prognéza deti narodenych
astmatickam - v pripade, Ze astma je pod kontrolou - je porovnatelna
s progndézou deti narodenych zenam bez astmy3®. Z tohto dovodu sme
opravneni pouzivat farmaka na dosiahnutie optimalnej kontroly astmy napriek
tomu, Ze ich bezpeénost v tehotenstve sa dostatocne neskimala (to sa ale
tyka liekov a tehotenstva vSeobecne); na druhej strane vSak pre vacsinu
antiastmatik nie si dékazy, z ktorych mozZno predpokladat zvys$ené riziko pre
plod.

Spravne monitorované podavanie teofylinu, ICS*#, B,-mimetik a modifikatorov
leukotriénov (zvlast montelukastu) sa nespdja s vy$Sim vyskytom
abnormalit plodu. Dokazalo sa, Ze ICS su prevenciou vzniku akutnych
exacerbacii v tehotenstve3®®38 (d6kaz B). Rovnako ako v inych situaciach
sa lieCba zameriava na udrZanie kontroly nad astmou®® (tab. 3.4-1). Akutne
exacerbacie je potrebné liecit agresivne, aby sa zabranilo hypoxii plodu.
Liecba zahffia podavanie B,-mimetik z pMDI (optimalne cez nadstavec),
pripadne nebulizdtorom a kyslik. Ak treba podat systémové GCS, podame ich
v ktoromkolvek stadiu tehotenstva.
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Chirurgicky vykon

Hyperreaktivita dychacich ciest, obmedzenie prietoku vzduchu dychacimi
cestami a hypersekrécia hlienu predisponuju astmatikov k vzniku respiracnych
komplikacii po¢as a po operacii. Pravdepodobnost tychto komplikacii zavisi
od zavaznosti astmy v Case chirurgického vykonu a typu zdkroku (hrudnd
a hornd brusna operacia su rizikovejsie). Pred chirurgickym vykonom treba
zhodnotit rizikové faktory a vySetrit plicne funkcie. VySetrenie je optimalne
realizovat niekol'ko dni pred vykonom, aby bol dostatok ¢asu intenzifikovat
predoperacne liecbu. Najma, ak je hodnota FEV, pacienta < 80% osobného
maxima, treba zvazit kratkodobé podanie peroradlnych GCS, aby sa znizil
stupen obstrukcie 391392 (dokaz C). Pacientom, ktori v uplynulych 6 mesiacoch
dostavali peroralne GCS a pacientom na dlhodobo vysokych davkach ICS,
treba podat 100 mg hydrokortizonu kazdych 8 hodin v perioperaénom obdobi
a do 24 hodin po zadkroku davku rychlo zniZit, nakolko protrahovana lie¢ba
mbze inhibovat hojenie ran3?3 (dékaz C).

Rinitida, sinusitida a nosové polypy

Ochorenia hornych dychacich ciest u mnohych pacientov negativne ovplyvnuju
plicne funkcie. Zapal ma rovnako zasadnU Ulohu v patogenéze rinitidy,
sinusitidy a nosovych polypov, ako v patogenéze astmy.

Rinitida

Véacsina pacientov s astmou ma urcitd formu rinitidy a az 30% pacientov
s perzistujucou rinitidou ma astmu, alebo sa u nich astma vyvinie3?439, Rinitida
Casto astme predchadza a je rizikovym faktorom jej vyvoja3®®, navyse sa
spaja so zvysSenou zavaznostou astmy a zvysuje naklady na lieébu3?’. Rinitida
a astma maju rovnaké rizikové faktory: alergény vnutorného a vonkajsieho
prostredia, ktoré ovplyvriuji nos aj priedusky39:3%, spistace z pracovného
prostredia*®® a neSpecifické faktory ako acetylsalicylova kyselina. Iniciativa
ARIA (Alergicka rinitida a jej vplyv na astmu, http://www.whiar.org/) odporuca,
aby sa u vsetkych pacientov s alergickou rinitidou vylucila astma a aby sa pri
volbe lieCby obe ochorenia posudzovali spoloCne?°t,

Podstatné crty zapalu dychacich ciest su pri astme a rinitide spolo¢né, ale
medzi tymito dvoma stavmi sU aj rozdiely, a to z hladiska mechanizmoyv,
aj z hladiska klinickych prejavov a lieCby. Hoci zapal nosovej a bronchialnej
sliznice je podobny, obsStrukcia nosa pri rinitide vznikd najma v doésledku
hyperémie (kongescie), pri astme hra dominantnu Glohu kontrakcia hladkych
svalov dychacich ciest*02,

Lie¢ba rinitidy moze zmiernit priznaky astmy434%4 (ddkaz A). Pri oboch
ochoreniach su ucinné protizapalové lieky ako GCS, kromdy a modifikatory
leukotriénov, ako aj anticholinergikd. Niektoré pripravky su vSak selektivne
acinné pri rinitide (napr. H,-antihistaminika), iné pri astme (napr.
B,-mimetika)*°> (d6kaz A). V pripade konkomitantnej rinitidy a astmy niektoré
Studie potvrdili zlepSenie astmy a redukciu morbidity pouZzivanim nosovych
GCs#0e-408 . Modifikatory leukotriénov?964%°,  alergén-Specifickd imunotera-
piall”#0 g anti-IgE liecba*%41 s Ucinné pri oboch ochoreniach (d6kaz A).
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Sinusitida

Sinusitida sa sice vacsinou povazuje za komplikaciou infekcii hornych dychacich
ciest, je véak viac / menej suéastou kazdej alergickej aj nealergickej rinitidy
bez alebo s nosovymi polypmi (rinosinusitida). Akutna aj chronicka sinusitida
zhorsuju priebeh astmy. Klinické priznaky sinusitidy nemaju dostatocnu
diagnostick( presnost42, preto tam, kde je to dostupné, je vhodné potvrdenie
CT vysSetrenim, ktoré spolu s rinoendoskopiou poméze aj v terapeutickej
rozvahe (véitane endonazalnej mikrochirurgie). U deti s podozrenim na
rinosinusitidu sa odporuca 10 drova antibioticka lieCba*? (d6kaz B). Liecbu
treba zamerat na zniZenie kongescie nosa, topické nosové dekongestiva su
vSak vhodné iba obmedzeny Cas (tachyfylaxia — rhinitis medicamentosa!),
indikované su topické nosové GCS - pri chronickej rinosinusitide a / alebo
polypéze dlhodobo, pri exacerbacii aj systémové GCS kratkodobo. VSetky
tieto lieky su vSak len pomocnou lieCbou pri primarnej terapii astmy396:405,

Nosové polypy

Nosové polypy spojené s astmou a rinitidou a niekedy aj s hypersenzitivitou
na acetylsalicylovl kyselinu (ASA)** mavaju najma pacienti nad 40 rokov. Az
36-96% pacientov s intoleranciou ASA ma nosové polypy a 29-70% pacientov
s nosovymi polypmi méze mat astmu?4415, U deti s nosovymi polypmi treba
vyludit cystickd fibrézu a syndrém poskodenej pohyblivosti cilii.

Nosové polypy pomerne dobre reaguju na topické GCS*“. Pri polypoch
rezistentnych na GCS, resp. pri obturacii ostiomeatovej jednotky sa indikuje
funkéna endonazdlna mikrochirurgia.

Profesijna astma

Zakladom manazmentu profesijnej astmy je snaha kompletne vyltcit expoziciu
vyvoldvadu / spustadu v pracovnom prostredi.#648, Astma vzniknutd
v pracovnom prostredi véak moze pretrvavat aj niekol'ko rokov po ukonceni
expozicie, najma, ak mal pacient priznaky uz dlhy Cas*9420, Pretrvavajlca
expozicia moze viest k progresii choroby a potencialne fatalnej astme*2, nizsej
pravdepodobnosti nasledujlicej remisie a k nezvratnému poskodeniu plticnych
funkcii*?2. Farmakoterapia profesijnej astmy je identicka s lie¢bou inych foriem
astmy, ale nie je nadhradou Uplného vyliéenia spustaca. Priznanie choroby
z povolania treba realizovat v spolupraci $pecialistu na astmu s odbornikom
na pracovné lekarstvo.

Respiracné infekcie

Respiracné infekcie sU u v&déSiny astmatikov vyznamnym spustacom
zvyraznenia priznakov*?3, nepodchytend infekcia modze viest k exacerbacii
astmy. So zhorSenim priznakov astmy sa vacSinou spajaju respiracné
virusy*?*, zriedka baktérie*?>, NajCastejSou priCinou piskania v detstve je
virus RSV45, u starsich deti a dospelych su najéastejsim spustadom zhorsenia
astmy rinovirusy*2. Aj dalSie respiracné virusy, ako parainfluenza, influenza,
adenovirusy a koronavirusy, mézu vyvolat zhorsenie astmy*?’,
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Identifikovali sa viaceré mechanizmy vysvetlujlce, preco respira¢né infekcie
vyvolavaju hyperreaktivitu dychacich ciest, vratane poskodenia epitelu,
tvorby virus-specifickych IgE protilatok, stimulacie uvolfiovania mediatorov
a indukcie neskorej astmatickej reakcie na inhalacny antigén#®. Ukazuje sa,
ze virusové infekcie su ,pridavkom" k zapalovej reakcii a podporuju rozvoj
poskodenia dychacich ciest podporou zapalu dychacich ciest*?°.

Liecba infekénych exacerbacii ma rovnaké principy ako liecba inych
exacerbdcii astmy - t.j. podavanie SABA a skoré nasadenie peroralnych GCS,
alebo zvysSenie ICS minimalne na $tvornasobok davky (pozri Cast 4). KedZe
zhorsenie priznakov astmy casto pretrvava este tyzdne po vylieceni infekcie,
v intenzifikovanej protizapalovej lieCbe pokracujeme pocas celého tohto
obdobia, aby sa zabezpecila kontrola astmy.

Uloha chronickej infekcie Chlamydia pneumoniae a Mycoplasma pneumoniae
v patogenéze a zhorSovani astmy ostava nejasna*. Rovnako nejasny je aj
efekt makrolidovych antibiotik*31-433,

Gastroezofagovy reflux

Vztah medzi zvyraznenim priznakov astmy, najma v noci, a gastroezofagovym
refluxom (GER) je neisty, hoci GER je takmer trikrat castejsi u pacientov
s astmou, v porovnani s ostatnou populaciou*3443% a liecba GER je Casto
efektna. Niektori z tychto pacientov maju aj hidtovd herniu, navyse teofylin
a perorélne B,-mimetikd m6zu prispiet k vyvolaniu priznakov GER relaxéciou
dolného pazerakového zvieraca.

Diagn6zu GER u pacientov s astmou je najlepsie stanovit simultannym
monitorovanim pH v zalddku / pazerdaku a plucnych funkcii. V pripade
potvrdenia GER sa pacienti maju lie¢it a maju byt pouceni, aby jedli v mensich
porciach a Castejsie, vyhybali sa potrave pred spanim, vynechali tu¢né jedl3,
alkohol, teofylin a peroralne B,-mimetika, uZivali inhibitor proténovej pumpy
(H,-blokatory s menej ucinné) a spali s podlozenou hlavou / hrudou. Uloha
antirefluxovej lieCby pri kontrole astmy vsak ostava nejasna, nakolko pllcne
funkcie, priznaky astmy (vratane nocnych), alebo pouzitie liekov na astmu
u pacientov s astmou, ale bez jednoznacnych priznakov na viazanych reflux
sa nezlepSuju konzistentne. M6Zu z nej profitovat podskupiny pacientov, ale
je tazké predpovedat, ktori pacienti na tuto lie¢bu zareaguju*3s,

Chirurgické riesenie GER indikujeme u vyrazne symptomatickych pacientov
s dokumentovanou ezofagitidou a zlyhanim konzervativnej lieCby. U pacientov
s astmou treba predtym dokdazat, Zze reflux spdsobuje u nich astmatické
priznaky*37:438,

Astma indukovana kyselinou acetylsalicylovou (AIA)

Az 28% dospelych pacientov s astmou (ale zriedka deti) trpi na exacerbaciu
astmy spojenu s uzitim kyseliny acetylsalicylovej (ASA) alebo iného
nesteroidového antiflogistika (NSAID), pricom vyskyt intolerancie je Castejsi
u pacientov s tazkou astmou?®.

Priebeh a klinicky obraz AIA je pomerne charakteristicky*°. U vacsiny
pacientov predchadzaju priznaky vazomotorickej vodovej nadchy v tretej
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az Stvrtej dekade Zivota, ¢asom sa vyvijaju chronickd kongescia a nosové
polypy. Astma a hypersenzitivita na ASA sa Casto vyvijaju v naslednosti.
Hypersenzitivita na ASA ma typicky obraz: v priebehu mindt az 1-2 hodin
po uziti ASA sa rozvinie akutny (Casto tazky) astmaticky zachvat zvycajne
spojeny s rinoreou, obstrukciou nosa, drazdenim spojiviek a zacervenanim
koZe hlavy a krku; mdze sa vyvinut ok, strata vedomia a zastava dychania*4
442 priznaky mdzu okrem ASA provokovat aj iné inhibitory cyklooxygenazy-1
(COX-1). Schopnost inhibitorov COX-1 spustat reakcie zavisi od inhibi¢ného
potencialu daného lieku, ako aj od individualnej senzitivity pacienta*+.

V dychacich cestach pacientov s AIA sa zistuje eozinofilovy zapal, poSkodenie
epitelu, produkcia cytokinov, zvysena expresia adhéznych molekul+43444
a zvysena produkcia interleukinu-5, ktory sa podiela na chemotaxii a prezivani
eozinofilov##4. AIA dalej charakterizuje zvysena aktivacia drahy cysteinylovych
leukotriénov, ktord je mozné Ciasto¢ne vysvetlit genetickym polymorfizmom
génu pre LTC4 syntetazu, ktory sa zistil u priblizne 70% pacientov*#>. Presné
mechanizmy, ktorymi ASA vyvolava obstrukciu dychacich ciest, vSak nie su
zname*s,

Charakteristickd anamnéza reakcie na ASA / NSAID sama postacuje na
to, aby sme pacientovi odporudili vynechanie tychto liekov. Diagnodzu je
vSak mozné potvrdit iba expoziénym testom, nakolko zatial neexistuju
diagnostické metddy in vitro. Test sa vSak ma realizovat len v zariadeni
s moznostou kardiopulmonalnej resuscitacie, neodporicéa sa robit v rutinnej
praxi, pretoZe sa spaja s vysokym rizikom potencialne fatalnych nasledkov**.
DalSou podmienkou realizacie testu je, ze astma je Uplne pod kontrolou, resp.
FEV, je vySSie nez 70% nalezitej hodnoty / osobného maxima. Inhalacné
(prieduskové) a nosové testy s ASA-lyzinom su bezpecCnejsie nez peroralna
expozicia a je mozno ich realizovat v Specializovanych centrach#327,

Hypersenzitivita na ASA / NSAID pretrvava po cely zivot. Pacienti s AIA
sa musia vyhybat ASA a vSetkym vyrobkom s obsahom inhibitorov COX-1
a Casto aj hydrokortizén hemisukcinatu*#?, avSak vynechanie tychto liekov nie
je prevenciou progresie zapalového ochorenia respiracného traktu. V pripade
potreby podavania NSAID, mozno zvazit inhibitory cyklooxygenazy-2 (COX-
2)4°% —pod dohladom lekdra s pozorovanim aspori pocas jednej hodiny po
podani lieku*' (dokaz B). GCS su nadalej hlavnym pristupom v liecbe
takejto astmy, ale na lepSiu kontrolu priebehu ochorenia méze byt uzito¢na
ich kombindcia s modifikatormi leukotriénov4452 (6kaz B). U astmatikov
senzitivnych na NSAID, ktori nevyhnutne potrebuju podanie NSAID, sa moze
v nemocni¢nych podmienkach za dozoru lekara realizovat desenzitizacia na
NSAID#3. ASA desenzitizaciu mozno pouzit ako lie¢bu AIA, tato vsak byva
ucinnejsia pri sinusitide, nez pri ochoreni dolnych dychacich ciest. U vacsiny
pacientov s AIA po desenzitizacii denny prijem 600-1200 mg ASA redukuje
priznaky zapalu sliznice, najméa nosovej*+8.

VsSeobecne sa vSetkym pacientom s astmou, najma tym, u ktorych astma
zacala az v dospelom veku a ktori maju sucasne ochorenie hornych dychacich
ciest (nosové polypy), odporacéa vyhybat sa uzivaniu NSAID (a uzivat namiesto
nich acetominofén a/alebo paracetamol).
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ANAFYLAXIA A ASTMA

Anafylaxia je zivot ohrozujicim stavom, ktory modze vyvolat prejavy astmy,
aj komplikovat priebeh astmy. Efektivna lie¢ba anafylaxie vyzaduje skoré
rozpoznanie stavu. Pravdepodobnost anafylaxie treba zvazit v kazdej situécii,
ked' sa podavaju biologické latky, najma injekcne. Priklady dokumentovanych
pri¢in anafylaxie zahffhaju podanie alergénovych extraktov pri imunoterapii,
potravinovu alergiu (orechy, ryby, musle, vajcia, mlieko), aplikaciu vakcin,
bodnutie / cicanie hmyzom, hypersenzitivitu na latex a lieky (antibiotika, ASA
/ NSAID, ACE-i) a cvicenie.

K priznakom anafylaxie patria zaCervenanie, svrbenie, urtikaria, angioedém,
postihnutie hornych a dolnych dychacich ciest (stridor, dychavica, piskanie,
apnoe), nevolnost, synkopa, hypotenzia a gastrointestinalne priznaky (nauzea,
zvracanie, kfée, hnacky). Zatazou indukovand anafylaxia, ¢asto spojend
s liekmi alebo potravinovou alergiou, je Specifickou fyzikalnou alergiou a je
potrebné ju odlisit od zataZzou indukovanej bronchokonstrikcie*s.

Anafylaxia v oblasti dychacich ciest mdze byt pri¢inou nahleho vzniku
astmatického zachvatu pri tazkej astme a jeho relativnej rezistencie na
podavané B,-mimetikum?3'*. V pripade predpokladu, Ze sicastou astmatického
zachvatu je anafylaxia, adrenalin je bronchodilatacnou latkou volby. Rychla
liecbaanafylaxie—kyslik, intramuskularnyadrenalin, injekénéantihistaminikum,
intravenozny hydrokortizon, zabezpecenie dychacich ciest a intravenozne
podanie tekutin - je vitdlna. Prevencia opakovania anafylaxie spociva
v identifikacii priciny a v edukacii pacienta, aby urobil opatrenia na eliminaciu
moznych pricin, a tiez v predpisani adrenalinového autoinjektora®:s.
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ZOZNAM SKRATIEK

ASA - kyselina acetylsalicylova

ACE-i - inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu
COX-1, COX-2 - cyklooxygenaza 1 a 2

BHR - bronchialna hyperreaktivita

BMI - index telesnej hmotnosti

CFC - chlorofluorokarbén

DPI - praskovy inhalator

FEV, —objem usilného vydychu za prvu sekundu

FVC - Usilna vitalna kapacita

GER - gastroezofagovy reflux

GCS - glukokortikosteroidy

H,-, H,- - histaminové receptory 1. a 2. typu

HFA - hydrofluoroalkan

HPA - os hypotalamus-hypofyza-nadoblicka

CHOCHP - chronicka obstrukéna choroba plic

ICS - inhalacné steroidy

LABA - dlho ucinkujuce B,-mimetika (adrenergika)
LABACS - fixna kombinacia dlho Ucinkujuceho B,-mimetika s inhalacnym
steroidom

LTRA- antagonisty leukotriénovych receptorov

NSAID - nesteroidové antiflogistikum

PEF - vrcholovy vydychovy prietok

pMDI - davkovaci aerosélovy inhalator aktivovany stlacenim
RSV - respiracny syncicialny virus

SABA - kratko ucinkujuce B,-mimetika (adrenergika)
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KRITERIA KLINICKEHO DOKAZU

Kategoria

dokazu Zdroj dokazu

Vysvetlenie

Randomizované
klinické studie
Vel'ké mnozstvo dat

A

Dokazy Kategoérie A pochadzaju z cielov
spravne dizajnovanych randomizovanych
klinickych studii, ktoré poskytli
konzistentny charakter vysledkov

na populdcii, pre ktoru je urcéené

toto odporucanie. DOkaz Kategorie

A vyZaduje dostatocné mnozstvo stadii
s dostato¢nym poctom zaradenych
pacientov.

Randomizované
klinické studie
Obmedzené
mnozstvo dat

Dokazy Kategoérie B pochadzaju z cielov
intervencénych studii s obmedzenym
poc¢tom zaradenych pacientov, alebo

z post-hoc analyz, alebo z analyz

v podskupinach randomizovanych
klinickych stadii, alebo z meta-analyz
randomizovanych klinickych studii. Vo
vSeobecnosti Dokazy Kategdrie B su
pripustné, iba ak neexistuje dostatok
randomizovanych klinickych studii, alebo
boli malé, pripadne vykonavané na
odliSnej populacii pacientov, nez je ta,
pre ktoru je odporucanie uréené, alebo
vysledky su trosku nekonzistentné.

Nerandomizované
Studie
Observacné studie

Dokazy Kategoérie C pochadzaju
z vysledkov nerandomizovanych stadii
alebo z observacnych studii.

Konsensus
expertného panelu

Dokazy Kategérie D sa pouzivaju iba

v pripade, ak je odporucanie potrebné,
avsak odborna literatlra venovana
tomuto problému neposkytuje dostatok
dat ako v predoslych kategdriach.
Spolocné stanovisko odbornikov je
zalozené na ich klinickych sklsenostiach
a poznatkoch, kde nie je dostatok
dokazov vyssie uvedenych kategorii.
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