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Alergie a astma, soucasny stav pozndni a lécby
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V poslednich desetiletich enormné vzrostla prevalence alergickych onemocnéni a astmatu. Pokroky ve farmakoterapii vedou u vétsiny
chorob k efektivnimu potlaceni pfiznaki a ke zlepseni kvality Zivota. Nefesi vsak zatim pficinu alergii a nevedou k jejich tplnému vy-

Ié¢eni. Dasledkem je nezbytna celozivotni medikace. Ustfedni roli v regulaci imunitni reakce a udrzeni potiebné tolerance hraji riizné

subpopulace T lymfocytu, zejména T regulacni lymfocyty (Treg). Ty se nyni stavaji cilem |écby alergickych onemocnéni.
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Allergy and asthma

A dramaticincrease in the prevalence of allergy and asthma has occurrred during the past few decades. Although the symptoms of many
allergic disorders can be suppressed quite effectively by pharmacological interventions, these do not provide a curative solution and

therefore involve lifelong use of medication. The pivotal role in the regulation and maintaining of allergen tolerance represent T cell

subsets, particullary T regulatory cells (T reg). These cells represent targets in the treatment of allergic disorders.
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Uvod

Termin alergie pouzil prvné rakousky pediatr
von Piruet vr. 1906. Tehdejsi vyznam tohoto poj-
mu zahrnoval nejen precitlivélost, ale i imunitu.
Casem se zUzil na hypersenzitivitu ¢ precitli-
vélost, a tak jej vnimdme dosud. Alergie patif
mezi imunopatologické stavy. Ty obvykle délime
podle Gella a Coombse na ctyfi zékladnf typy.
Vétsina alergickych chorob je svou patogenezi
blizkd imunopatologickeé reakci I. typu, oznaco-
vané téz jako reakce atopickd, charakterizovand
predevsim zvysenou produkci imunoglobuli-
nu E (Igk). IgE neni samozfejmé jedinym, a do-
konce ani primarnim faktorem v rozvoji alergie,
ale hraje velmi dulezitou roli, typickou pro tuto
reakci, a ma proto i sv0j diagnosticky vyznam.
Alergickd reakce vznikd po opakovaném kon-
taktu organizmu s neskodnymi antigeny zevniho
prostiedi (tzv. alergeny) a probihd vzdy ve dvou
fazich. Casna faze nastupuje za 10-30 minut
po antigenni stimulaci a projevuje se prede-
vsim vazodilataci a spazmem hladkého svalstva.
Ve svych dusledcich tkdné pfimo neposkozuje.
Je zprostiedkovéna uvolnénim preformovanych
mediatord i tvorbou primérnich mediator de
novo. Pozdni faze nastupuje plynule po fézi akut-
ni a projevi se az v nékolikahodinovém interva-
lu (4-12 hodin). V jejim prdbéhu se prohlubujf
zmény vyvolané zvysenou permeabilitou cév.
Zanétlivé bunky, které sem v jejim ddsledku
proniknou, produkuji cytotoxické medidtory,
zodpovédné za mozné nésledné ireverzibilni
zmény. Pozdni faze mUze pak probihat auto-
nomné jako chronicky zanét, jiz bez zavislosti
na vyvolavajicim alergenu (1). V této fazi hrajf

prevazujici roli buné¢né mechanizmy imunity,
a to i u chorob zprostredkovanych praveé imu-
nopatologickou reakci 1. typu.

Epidemiologie a genetika alergii
V dnesni dobé predstavujf alergické choroby
ve vyspélych statech nejcastejsi poruchu imuni-
ty a u nas jimi trpf vice nez 20% populace.
Ktomu, aby alergie vznikla, musi byt spinény
dva zakladnf predpoklady:
B genetickd predispozice
B interakce s adjuvantnimi vlivy zevniho
prostredf

Genetickd predispozice je jasné prokdzéna
fadou studif. Podle epidemiologickych dat je
riziko alergie u ditéte bez genetické zatéze asi
20%, v rodiné s jednim alergickym rodi¢em asi
30-40% a v rodindch s obéma rodici alergiky
jiz 75-80% (2, 3). Riziko pfenosu alergického
onemocnénije asi 4x vyss, je-li postizena matka.
Dédi¢nost je polygenni a nedédi se pfimo urci-
té alergické onemocneéni, ale dispozice k jeho
rozvoji. Imunologickd reaktivita je regulovana
prostfednictvim mnoha cytokind, jejich re-
ceptorl a transkrip¢nich faktor a kromé gen(
rizikovych zndme i geny protektivni. Je proto
samoziejmé, Ze skupina alergii je geneticky
heterogenni. V souc¢asnosti se zda prokdzéano
i to, ze zevni vlivy jsou dlleZit&jsi nez genetické
predpoklady. Hovofi pro to i narlist prevalence
alergii ve vyspélych zemich po 2. svétové valce.
Tento narlst nelze objasnit genetickou mutaci.
Zmeny zivotniho stylu viak urcité vysvétlenf
nabizeji (2).
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Hygienicka hypotéza

Faktory zevniho prostiedi, ovliviiujici vyvoj
imunitniho systému v prenatalnim i postnatal-
nim obdobi, se v poslednich desetiletich zmé-
nily dost vyznamneé. V dlsledku sanace zdrojd
pitné vody, Upravy stravy do tzv. ,semisteriln{”
podoby, ale i v ddsledku nizsi nemocnosti, dané
proockovanosti populace a pouzivanim antibiotik,
dochédzi ke snizeni frekvence i intenzity infekénich
podnétd, nutnych k diferenciaci lymfocytd Tho
kfenotypu Th1 (4). Naproti tomu pfibyva v nasem
Zivotnim prostfedi alergent z roztocd, z tzv. do-
macich mildckd i neoalergent a iritancii v podobé
tékavych latek z lepidel, formaldehydu, ¢isticich
a kosmetickych prostiedkd a dalsich skodlivin. Ty
vedou naopak v thymu i na periferii k prednostnf
diferenciaci lymfocytd do tzv. fenotypu Th2. Na
zékladé této zmény dojde k poruse rovnovahy me-
zi subpopulacemi Th1 a Th2, ¢imzZ jsou vytvoreny
z&kladni podminky pro rozvoj alergie. Tento model
je hodné zjednoduseny a nepocita s nové popsa-
nymi subpopulacemi lymfocyt( (Th3, Th17, Treg,
Tr1,Th9), ovliviujicimi regulaci imunitni odpovedi
(5), ale doznac¢né miry vysvétluje vliv faktort Zivot-
niho prostredi na vyvoj imunitniho systému i na
naruast atopickych projeva v populaci.

Klinické formy alergie

Atopicky ekzém

Atopickd dermatitida ¢i atopicky ekzém je
chronicky relabujici zanétlivé kozni onemocnéni,
které se v 90% piipadl objevuje jiz v prvnich 5 le-
tech Zivota. U kojenct a batolat ma v nejtezsich
pripadech formu akutniho generalizovaného po-
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stizeni témeér celého kozniho povrchu. V pozdéjsim
veku prechdzi ¢asto do subakutniho nebo chronic-
kého stavu s predilekénim postizenim flexorovych,
pifpadné jen akralnich partii téla. U vice nez 50%
pacientd s atopickym ekzémem se v priibéhu Zivo-
ta vyvine bronchidlni astma nebo alergickd ryma.
85% lidi s ekzémem ma zvysené celkové sérové
hladiny IgE a hladiny specifickych IgE proti potravi-
novym ¢iinhala¢nim alergentim. Histopatologické
zmény v kizi vsak nejsou typické pro Igk mediova-
nou reakci z precitlivélosti. V koznich lézich jsou na-
chazeny jak Th2 lymfocyty se svym cytokinovym
spektrem, tak i lymfocyty Th1 a zvysené hladiny
interferonu gama. V etiologii se neuplatriuji pouze
alergeny, ale téZ bakteridIni superantigeny a auto-
antigeny. Imunopatologické reakce je zde skutecné
komplexnia Ucast bunécnych mechanizm( nepo-
chybna (6). Klinicky nachazime snizeny prah pro
koznf citlivost i svédénf, samotné svédent je velmi
typickym znakem atopického ekzému, vyvoldva
skrdbani, podrdzdénost a anxiozitu. Opakované
skrabani vede k exkoriacim a rozvoji chronickych
1ézi, pro které je typické ztencenf kiize, lichenifika-
ce, enormni suchost, Supent a tvorba fibrotickych
papulek. Stejné jako dalsi klinicka forma alergie —
alergickd ryma — je atopicka dermatitida poklddana
za preastmaticky stav. Lé¢ba je odvozena z kom-
plexniho charakteru zékladniho onemocnéni. Pro
zmirnéni svédénijsou doporucovana antihistami-
nika I. nebo Il. generace, nékdy se pfiznivé uplatni
i tricyklickd antidepresiva. NejdUleZit€jsi je Ié¢ba to-
pickd zahrujici i pécio kazi. U kazdého atopického
ekzému je ddleZitd hydratace a pouziti emoliencif.
Tato opatteni maji steroid Setfici efekt, i kdyz se uzitf
topickych steroidl obvykle nevyhneme. Mastova
forma vede priaplikaci na plochy ekzému k okluzi
kozniho povrchu a nasledné iritaci a mize celkovy
stav i zhorsit. U velmi téZkych forem atopického
ekzému se nékdy osvédcuje i prechodné podavani
systémovych steroid(. Efekt vak byva velmi ¢asto
vazan jen na dobu Iécby. Preskribce a podavéni
lokdInich imunomodulatord (tacrolimus, pimecroli-
mus) je vazana pouze na specializaci dermatologie,
ale ¢asto pfiindsi pfiznivy efekt. Opakované podani
intravendznich imunoglobulind, které interferuje
s aktivaci imunitniho systému prostiednictvim
stafylokokovych antigend a toxing, je vyuzivano
hlavné v pediatrii. U vétsiny pacientd se pfiznivé
uplatriuji také protistafylokokova antibiotika a anti-
mykotika. Cyklosporin A je silny imunosupresivn{
lék, ktery potlacuje genovou transkripci cytokind
v T bunkach (6). Pacienti lé¢eni perordlné timto
preparatem prokazuji témer vzdy signifikantni zlep-
Senf. Nezadoucf Ucinky tohoto léku viak zamezuij
navzdory jeho priznivému efektu sirSimu poutziti.
Monoklonalni protilatka anti IgE (omalizumab,

Xolair) nepfindsi podle mych zkusenostf v Iéché
ekzému podstatny benefit. Specifickd alergenova
terapie (SIT) nenf u atopické dermatitidy podstat-
nou soucasti lécby. V soucasné dobé jsou o jejim
misté v lé¢bé vedeny spory. Cast védcd ji jedno-
znacné zavrhuje, ast pfipousti pfiznivy viiv. U déti
s alergif na roztoce se opakované osvédcila (7).
Dietni a reZimova opatfenit je tfeba volit individu-
alné v souvislosti s jejich etiologickym vyznamem.
U predskolnich déti je potravinova alergie témér
pravidlem. Nejcastéjsimi alergeny z této skupiny
jsou kravské mléko, slepici vejce, pSenice, buraky
a sOja (4). Ve vyssich vékovych kategoriich nabyvaji
na vyznamu alergeny inhala¢ni (2).

Alergicka ryma

Dalsim tzv. preastmatickym stavem je aler-
gickd ryma. Je nejcastéjsim alergickym onemoc-
nénim, postihujicim populaci lidi produktivniho
véku. Jeji prevalence v CR neni piesné znama, ale
podle soucasnych prizkum ji u nas trpf nejmé-
né 20% dospélych a 15 9% déti. Soustavné lécena
je priblizné polovina z nich (8). Problematika
rymy byva podcefiovéna Iékafi i samotnymi
pacienty. Jeji nebezpeci predstavuji pfedevsim
komplikace, které mivaji zavaznéjsi disledky nez
ryma sama. Nejcastéjsi a soucasné nejzavaznéjsi
komplikaci je bronchidini astma, jehoZ projevy
se v prabéhu nelécené rymy vyvinou pfiblizné
u 40% pacientl s celoro¢ni rymou a u 49 % pa-
cientd se sezonnf alergickou rymou (8).

Rymou rozumime zanétlivé onemocne-
ni nosni sliznice, které se klinicky projevuje
svédénim nosu, pfipadné i patra ¢i zvukovo-
du, hypersekreci, kychdnim a nosni obstrukci.
Obtize nebyvaji vyjadfeny trvale v pIlné mife
a pribéh byva extrémné variabilni. Casto by-
vaji vyjadreny i celkové pfiznaky, predevsim
Unava, poruchy koncentrace a poruchy spén-
ku, které jsou dany imunopatologickou pod-
statou alergického onemocnéni, provézenou
zménami regulace imunitniho systému, které
do urcité miry ovliviujf ijiné struktury nez
nosnf sliznici (9).

Na rozdil od dfivéjsi klasifikace rymy, kterd
vychézela z jeji etiologie, uzivdme obvykle déleni
odvozené z jejiho klinického obrazu. Podle toho
rozlisujeme formu intermitentni a perzistujici,
7 nichZ kazdd mUze byt lehkd ¢i stfedné tézka az
té7ké (8). Toto délenf souvisi s novymi poznatky
o vzdjemném spojeni hornich a dolnich cest
dychacich a je obdobné jako déleni astmatu.
Podle této klasifikace hovorime o alergickém
syndromu na jednotnych dychacich cestéach,
coz je logické pfi znalosti faktu, ze nejméné
40% osob s alergickou rymou ma urcité projevy
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astmatu a u 80% astmatikl je mozno zachytit
projevy alergické rymy (3).

Lécba alergické rymy

Lécbu vsech alergif, tudiz i alergické rymy,
muzeme délit na symptomatickou a kauzalni.
Kauzalni [é¢bu predstavuje jen Uplna eliminace
vyvolavajiciho alergenu, coZ je v praxi obvykle
nemozné, ¢i zaveden( specifické alergenové
imunoterapie (SIT). Tato metoda patif do rukou
alergologa a bude zminéna nize. Je pomérné
dlouhodoba (trva minimalné 3 roky), financné
nédkladna a narocna na ¢as i spolupréacilékare s pa-
cientem. Symptomatickou lé¢bu miZeme rozdélit
na lécbu celkovou a lokaIni, pficemz mazeme
pouzit soucasné obé formy, ¢i vybrat vhodnéjst
z nich. Celkovou lé¢bou ovliviiujeme reaktivitu
imunitniho systému. Bézné jsou k tomu uzivana
antihistaminika s vyrazné omezenym sedativnim
Ucinkem, tzv. antihistaminika druhé generace.
V nékterych statech, napf. i na Slovensku, jsou
nejmodernéjsi z nich oznacovana jako antihista-
minika tfeti generace. Do skupiny nesedativnich
antihistaminik patfi pfedevsim cetirizin, levoceti-
rizin, loratadin, desloratadin, fexofenadin a bilastin.
U alergické rymy doporucujeme jejich kontinualni
podavani v obdobi problém. Narazové ¢i krat-
kodobé uzivani v dobé exacerbace nejsilnéjsich
piiznakl miva mensi efekt a obvykle pak vyzaduje
podani vétsi davky. U té se mohou objevit
nezddouci ucinky ve formé omezenf vigility
a schopnosti koncentrace. Zejména u déti majf
v 1écbé rymy velmi pfiznivé ucinky i antileukot-
rieny. Jejich indikaci je vsak pouze bronchidlni
astma, a tak je doporucujeme v terapii rymy te-
hdy, kdy je jiz provazena komplikacemi. Vzacné
kratkodobé pouziti systémovych kortikoidl je
omezeno na zavazné poruchy cichu.

Z lokélnich pripravkd preferujeme lokalnf
antihistaminika, cromony ¢i topické steroidy.

Cromony vyuzivdme zejména u déti.
Nezadouci Uc¢inky u nich prakticky nebyly po-
psany, nevyhodou je nutnost ¢astych aplika-
ci, obvykle 4x denné, a nedostatecny Ucinek
u tézké perzistujici i intermitentni rymy. Také
lokaIni antihistaminika jsou vhodné zejména
u lehké ¢i stfedné tézké intermitentni rymy
a podavani je obvykle doporucovano ve dvou
dennich davkach. U tézké alergické rymy jsou
lékem volby topické steroidy, poddvané bud
v kombinaci s antihistaminiky, pfip. antileukotri-
eny, ¢i v monoterapii. V soucasnosti je dostupna
celd fada téchto lokélnich preparatd at na bazi
beclomethasonu, budesonidu, fluticasonu ¢i
mometazonu a jejich podavani po dobu ctyf
az Sesti tydnl pokldddme za zcela bezpecné. Pri
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delsim uZivanf je vhodné konzultovat specialistu
v oboru otorinolaryngologie ¢i alergologie.

Asthma bronchiale

Nejcastejsi a soucasné nejobavaneéjsi komplika-
cfalergické rymy je bronchidlni astma. V soucasné
dobé existuje bezpocet definici astmatu a je jisté,
7e se budou objevovat dalsi. Nejcastéji pfijimana je
definice GINA (Global Initiative for Asthma): Astma
je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest,
vnémz se Ucastni mnoho bunék a mediatord.
Chronicky zanét zpasobuje pravodnizvyseni pri-
duskové reaktivity, které vede k opakovanym epi-
zodam piskotl pfi dychani, dusnosti, tlaku na hrudi
a kasle, pfevéazné v noci a nad rdnem. Tyto stavy
jsou obvykle provédzeny rozsahlou, ale proménlivou
bronchidlni obstrukdi, kterd je casto reverzibilni, at
jiz spontanné ¢&i po lécheé (3).

Tato definice je pomérné dlouhd a vystizng,
neniv nfale uvedeno, Ze reverzibilita bronchidinf
obstrukce se netyka jen bronchokonstrikce, ale
i zdnétu. Neuvadi téz, co byva pricinou chro-
nického zanétu. Astma totiz maze, ale nemusf
souviset s pfitomnostf alergie. Zdnét mlze byt
navozen jak alergickymi, tak ryze nealergickymi
podnéty, napt. chemickymi skodlivinami, noxa-
mi profesniho plvodu, infekci a ziejmé i psy-
chickymi vlivy. Astma je vzdy zénétlivé, ale ne
vzdy alergické onemocnéni (10). Nejtypictéjsim
rysem zanétu je skutecnost, ze podstatné zvy-
suje bronchidInf reaktivitu. K zanétu mohou vést
imunitni reakce nejen 1., ale také lll. a IV. typu
podle Gela a Coombse, které jsou poklddany
za IgE nezévislé. Jsou predpokladény hlavné
u tézkych, perzistujicich forem. Astma byvalo
a stale je déleno podle intenzity a trvani obtizf
na intermitentnf a perzistujici, lehké, stfedné
tézké a tézké. Novejsi, tzv. multifunkeni délent
vychdzi nejen z jeho tize, ale i etiopatogeneze
a obtiznosti v dosazeni kontroly nad nim (ta-
bulka 1). Podkladem astmatickych obtizi jsou
3 rozhodujici faktory:

1. edém (pozdeji remodelace priduskové
stény), 2. spazmus hladké svaloviny, 3. dyskri-
nie, tj. produkce nadmérného mnozstvi a/nebo
nadmérné vazkého hlenu. Tyto tfi faktory se
v rozdilné mite kombinuji u riznych nemocnych
a v raznych obdobich nemoci. V klinické praxi je
posouzeni vzajemného pomeéru edému, spaz-
mu a dyskrinie pfedpokladem adekvatnf Iécby
(10).V CR trpf astmatem 5-10% déti a 2-5% do-
spélych. Astma tak v nasi republice postihuje asi
800 000 lidi. Tato ¢isla se opiraji o cetné epide-
miologické studie, pfesto vsak existuji pacienti
s onemocnénim nerozpoznanym, ¢i s nalepkou”
astmatu, u nichz se o astma nejedna. Pficinou je

Tabulka 1. Multifunkni délenf astmatu podle Kasa

ka (11)

Fenotyp Tize

Fenotyp Fenotyp

L s intermitentni astma
eozinofilni alergické

snadno |écitelné

pod kontrolou astma (SLA)

lehké perzistujici astma

eozinofilni nealergické
stredné tézké

pod ¢astecnou
kontrolou

!

perzistujici astma

pod nedostate¢nou obtizné |écitelné

neeozinofilni tézké perzistujici astma kontrolou astma (OLA)
Tabulka 2. | é¢ba astmatu podle Kasadka (11)
Stupen Specifikace Prvnivolba Alternativa
1 monoterapie IKS — nizké dévka SAMA nebo
perordlini SABA nebo
peroralni LABA nebo
perordlni teofyliny s krdtkodobym ucinkem
2 monoterapie IKS - nizkd dévka antileukotrien
3 kombinace - vyber IKS - nizkd davka stfedni nebo vysoka davka IKS nebo
jednu kombinaci + LABA IKS — nizkd dévka + antileukotrien nebo
IKS - nizkd davka + teofylin SR
4 kombinace - pfidej dalsi  IKS - stfedni nebo + antileukotrien
jeden nebo vice &kl + vysokd davka LABA  + teofylin SR
5 kombinace - pfidej farmakoterapie + kortikosteroidy per os

jeden nebo oba léky
stupném 4

korespondujici se

- nizka davka
+ anti-IgE

variabilita nemoci a obtiznost objektivniho za-
chyceni viech jejich projevd.

Lécba astmatu

Farmakoterapie se odviji od Urovné kontroly
nad astmatem a je pétistupriova (tabulka 2). Paty
stupen se tykd jen obtizné lécitelného astmatu
(OLA), resp. jeho kortikodependentni varianty.
Lécba je zahdjena a upravovéna v plynulém cyk-
lu a po dosazeni kontroly nad chorobou by se
nemélo s intenzitou a davkovanim lékd klesat na
nizsi stupen dfive nez za 3 meésice. Stupriovou
lé¢bu uvadi tabulka 2 (11).

| pacienti s tézkym astmatem mohou byt 1é¢i-
telnf snadno, pokud je farmakoterapie spravné indi-
kovana, pacient ma dobrou compliance a je sprav-
né edukovan v pouziti inhalacnf techniky (12).

Biologickd lécba astmatu

V dnesni dobé jiz zndme fadu mediétor(, en-
zymU, cytokinG i bunécnych elementd, které se
Ucastni eozinofilniho zanétu, tedy imunopatolo-
gického procesu, ktery se klinicky manifestuje jako
alergickd choroba. Lécba alergif je namifena k osla-
beni, nebo lépe k inhibici tohoto procesu. Pokud
bychom zamezili vstupu alergent do organizmu
a jejich kontaktu s imunitnim systémem, nebyly
by vibec vytvoreny podminky, které k rozvoji aler-
gickych chorob vedou. Alergenem vsak mize byt
prakticky jakdkoli cizorodd substance. Nejde o vy-
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hradni vlastnost nékteré molekuly, alergenem se
stava v podstate jakykoli cizorody antigen, ktery se
setkd s imunokompetentnimi burkami pifiemce,
obdafenymi urcitymi vlastnostmi ¢i schopnostmi.
NeZijeme ve vzduchoprézdnu a trvalému kontaktu
zevnich antigend s nasim organizmem zabranit
nelze. Alergeny pronikaji do organizmu inhalaci,
pozitim, pfimym kontaktem ¢i injekéné (jed bla-
nokiidlého hmyzu, léky, drogy). Alergen aktivuje
imunitni systém k produkci imunoglobulinu E (IgE).
Tato protildtka se dostava do krevni plazmy a z nf
k Zirym bunkam, na které se navaze svym kon-
cem, oznacovanym jako F_fragment. Volny z{istava
jesté druhy konec jeho molekuly, oznacovany jako
F fragment, kde ,ab"znacf ,antigen binding".

Zirmé burika obsahuje nejvétsi zésobu hista-
minu, tryptazy a dalsich mediétor( alergické reak-
ce ze vsech bunék organizmu. Navic je schopna
produkovat jesté de novo dalsi ucinné latky, ak-
tivni viniciaci i udrzovani eozinofilniho zanétu. Je
vlastné jakymsi klicovym elementem, souvisejicim
s alergickymi procesy. Zima burka je vazbou IgE
na své povrchové receptory, oznacované jako FCe
R1, aktivovana a pfipravena alergii zahdjit. Stacf
ktomu pouze zména v jeji povrchové membrane,
kterd nastane, navaze-li se alergen na zminény
volny fragment - molekuly IgE.

Xolair je rekombinantni humanizovana
monoklondlni protildtka tfidy IgG s antigennf
specificitou, namifenou prave proti F_fragmentu
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molekuly IgE. Po parenterdinim podani se nava-
Ze na cirkulujici imunoglobulin E a zabrani mu
ve vazbé na FCe R1 Zirnych bunék a tim v jejich
aktivaci, provazené uvolnénim mediatord aler-
gické reakce. Zasahuje tudiz do pocéatecni faze
alergické reakce a brani nespecificky alergii na
jakykoli alergen v jakékoli klinické formé. Jde
ale o lé¢bu, kterd je z ekonomického hlediska
radové nakladnéjsi nez lécebné postupy po-
uzivané dosud. ZUstava proto vyhrazena pro
lé¢bu velmi tézkych alergickych stavd, u nés
konkrétné k lé¢bé té7kého alergického bron-
chidlnfho astmatu, které se nedafi zvlddnout
jinymi dostupnymi prostiedky. Jde o obtiZzné
|écitelné astma (OLA), u kterého mé pacient
nékolikrat tydné dennf ¢i no¢ni potize, které
ovliviiuji negativné kvalitu jeho Zivota — a to
navzdory lé¢bé vysokymi davkami inhalacnich
steroidl v kombinaci s dlouhodobé plsobicimi
beta-agonisty. Objektivné pak ma vyjadrenu vy-
znamnou obstrukéni plicnf poruchu pfi spirome-
trickém vysetieni. Indikace musi byt posouzena
specialisty z oboru pneumologie a alergologie
a aplikace je zatim soustifedéna do osmi center
v CR. Lé¢ba nenf vhodnd pro déti mladsi 6 let
a pro osoby, u nichZ neprokazeme reverzibilitu
onemocneni (13, 14).

Dosavadni zkusenosti s pouzitim této lécby
jsou jednoznacné velice priznivé a nezddouct
ucinky jsou spise vyjimkou (13). Vybér pacien-
td je vsak dost obtizny, nebot indikaci k Ié¢bé
jsou jen velmi tézké reverzibilnf formy astmatu,
kde je podil alergie na vyvolani potizi skute¢né
podstatny.

Zkusenosti s pouzivanim Xolairu jsou,
ve srovnani s ostatnimi protialergickymi léky,
velmi kratkodobé. Jeho pouzivani nebude nikdy
ur¢eno tak Sirokému okruhu alergikC jako napt.
antihistaminika. Kromé vysoké ceny je nevyho-

dou nutnost jeho parenterdini aplikace i dlou-
hodobé 1é¢by. Ukazuje viak novy smér vyvoje
farmak, ur¢enych k terapii tézkych alergickych
onemocneéni, a zda se, ze velmi slibny.

Specificka alergenova
imunoterapie (SIT)

Metoda alergenové imunoterapie byla po-
psana uzvr. 1911 Noonem.V té dobeé vsak bylo
jeji terapeutické uzivani cisté empirické. Dnes
se opird o pochopenf IgE zprostfedkovanych
imunopatologickych pochodd, charakterizaci
specifickych alergend a standardizaci alergeno-
vych extrakt(. SIT je [é¢ebny postup, jehoz cflem
je snizit reaktivitu organizmu na urcity konkrétnf
alergen. Poddvédme pfi ni do organizmu alergika
definované déavky terapeutického alergenu, na
ktery je precitlivély, a to v pravidelnych ¢aso-
vych intevalech. Zasahujeme tak do regulace
imunologické reaktivity. Vétsinou je tato lécba
uzivana v kombinaci s ostatnimi protialergickymi
lécebnymi postupy (7).

Zaveér

Alergické choroby jsou zndmy jiz od starove-
ku. AZ v poslednim desetileti byla jednoznacné
prokdzana jejich zanétlivd podstata a v lé¢bé
vyrazné prevladlo pouzivani protizanétlivych
lékd. Nejnoveéjsi doba je spojena s poznavanim
pficiny tohoto zanétu. Na konci 20. stoleti za
néj byla poklddana porucha rovnovahy mezi
pomocnymi lymfocyty Th1 a Th2. Dnes jiz by-
ly popsény dalsi dilezité subpopulace téchto
lymfocytl a byla uzndna predevsim Uloha je-
jich regula¢ni funkce. Pravé porucha regulace
imunitni reakce na bunécné urovni je zfejmeé
pficinou alergif a skute¢né kontroly nad nimi
mUZeme dosdhnout jen spravnym terapeutic-
kym zdsahem v této oblasti.
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