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Angioedém je lokalizovany pfechodny otok klze a sliznic zpUsobeny zvysenou vaskularni permeabilitou. V jeho patogenezi se

uplatnuji dva hlavni mediatory - bradykinin a histamin. Rozliseni histaminergniho a bradykininem mediovaného angioedému

je klicové pro volbu spravné terapie.
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Patient with angioedema - what a general practitioner should know?

Angioedema is self-limited localized subcutaneous or submucosal swelling due to enhanced vascular permeabilitity. There are

two main mediators involved in angioedema pathogenesis - histamine and bradykinine. Distinguishing between histaminergic

and bradykinin mediated angioedema is crucial for choosing an effective treatment.
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Uvod

Angioedém je pfechodny lokalizovany
nezanétlivy otok, zplisobeny zvysenou vasku-
larni permeabilitou v hlubsich vrstvach kize
a sliznic. Zvy3ena propustnost endotelidlni
stény vede k pfestupu tekutiny do intersticia,
ale v misté otoku nedochazi ke vzniku zanét-
livého infiltratu (1). K rozvoji angioedému
dochézi béhem minut az hodin a spontanné
regreduje béhem hodin az dnli. Angioedém
zpravidla v jedné lokalité nepfetrvava déle
nez 5 dnd, a chronické otoky tedy nelze po-
vazovat za angioedém (1, 2). Otoky charakte-
ru angioedému byvaji zpravidla asymetrické
a postihuji rizné lokality bez ohledu na jejich
ovlivnéni gravitaci (2). Uvadi se, Ze angioe-
dém se v pribéhu Zivota mlze vyskytnout
az u 15% populace (3).

Klasifikace angioedémi
Angioedémy Ize klasifikovat podle vice mé-
fitek. Z patogenetického hlediska délime an-

gioedémy podle predpoklddaného pri¢inného
medidtoru na histaminergni (souvisejici s akti-
vaci zirnych bunék), bradykinem mediované
a angioedémy s nezndmym mechanismem.
Znalost suspektniho pri¢inného medidtoru je
klicova pro volbu spravné terapie (4, 5).
Angioedémy asociované s aktivaci Zirnych
bunék jsou zpravidla doprovazeny svédénim
a koptivkou a mohou byt soucasti anafylak-
tické reakce. V jejich patogenezi se uplatnuje
zejména histamin a dalsi mediatory Zirnych
bunék (heparin, leukotrien C4, prostaglan-
din D2). Aktivace zirnych bunék mize byt IgE

mediovang, jak se typicky déje po kontaktu
s alergenem, ale mize k ni dochazet i non-IgE
mediovanymi imunologickymi mechanismy,
jako je tomu u idiopatického histaminergniho
angioedému (a chronické spontanni ¢i indu-
kovatelné urtikarie). Aktivace Zirnych bunék
maze byt i pfima (napf. po podani jodovych
kontrastnich latek ¢i opiatt). Do této kategorie
fadime i angioedémy vyvolané zdsahem do
metabolismu kyseliny arachidonové, jako je
tomu u hypersenzitivnich reakci na kyselinu
acetylsalicylovou a nesteroidni antirevmatika
(reakce na tuto skupintd 1ékd vsak mlize byt

Tab. 1. Zdkladni charakteristika histaminergnich a non-histaminergnich angioedémd (7)

Typ angioedému Histaminergni | Non-histaminergni

Zacatek priznakd rychly (minuty) | pomaly (hodiny)

Trvéani angioedému 12-24 hodin 48-72 hodin (i vice)

Viyskyt urtikarie Casty nenf

Otok laryngu mozny mozny

Bronchospasmus Casty vzacny

Bolest bricha mozna Casté (u hereditdriho angioedému)
Lécba kortikosteroidy, antihistaminiky a adrenalinem | efektivni neefektivni
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Tab. 2. Prehled angioedémd bez koprivky (4)

99

RAKTICKY LEKAR?

Onemocnéni Predpokladany patoge- | Stru¢na charakteristika
neticky mechanismus
HAE C1-INH bradykinin HAE-1, HAE-2 — onemocnéni podminéné mutaci

v genu pro C1 inhibitor, pfedpokladana prevalence
1:50 000, dédi¢nost autozomalné dominantni.

HAE nC1-INH se zndmou
genetickou pficinou

bradykinin, u HAE-
ANGPT1 a HAE-MYOF
porucha vaskularmi

HAE-ANGPT1, HAE-FXII, HAE-HS3ST6, HAE-KNGT,
HAE-MYOF, HAE-PLG - vzacna onemocnéni
s rodinnym vyskytem angioedém( bez kopfivky

permeability podminéné zndmou mutaci, publikované soubory
pacientd jsou zatim velmi malé.
HAE nC1-INH s neznamo, HAE-UNK - pomyslime na néj u pacientd
nezndmou genetickou pravdépodobné s rekurentnimi angioedémy bez kopfivky, které se
pricinou bradykinin vyskytuji i u rodinnych pfislusnikd pacienta, pficinna
mutace nenizndma.
AAE C1-INH bradykinin Deficit C1 inhibitoru vznika sekundarné

v souvislosti s jinym zakladnim onemocnénim,
nejcastéji lymfoproliferaci, onemocnéni je asi 10x
vzacnéjsi nez HAE C1-INH.

Angioedém alergicky aktivace zirnych bunék

Vznikd po kontaktu s alergenem.

Angioedém Iéky rlzné

indukovany

Bradykininem mediované Iéky indukované
angioedémy jsou asociovéany s uzivanim inhibitor(
ACE, DPP-4, neprilysinu, mTOR ¢i antifibrinolytik.
Nealergické histaminergnf angioedémy mohou
souviset napf. s uzivanim nesteroidnich antirevmatik.

Angioedém idiopaticky
histaminergni

aktivace zirnych bunék

Angioedém bez znamé pficiny, reagujici na 1écbu
antihistaminiky a kortikosteroidy.

Angioedém idiopaticky | nezndmo

non-histaminergni

Angioedém vznikajici bez zndmé pficiny, ktery
nereaguje na lé¢bu antihistaminiky. Rodinna
anamnéza je stran vyskytu angioedém negativni.

AAE-CI-INH - ziskany angioedém s deficitem C1 inhibitoru; HAE-1 — hereditdrni angioedém s deficitem CI inhibi-
toru; HAE-2 — hereditdrni angioedém s dysfunkci C1 inhibitoru; HAE-ANGPTI — hereditdrni angioedém s mutaci ge-
nu pro angiopoetin 1; HAE CI-INH — hereditdrni angioedém s deficitem CT inhibitoru; HAE-FXII — hereditdrni an-
gioedém s mutaci genu pro faktor Xll; HAE-HS3ST6 — hereditdrni angioedém s mutaci v genu pro heparan sulfdt
3-0 sulfotransferdzu 6; HAE-MYOF — hereditdrni angioedém s mutaci genu pro myoferlin; HAE-PLG — hereditdrni
angioedém s mutaci genu pro plazminogen; HAE-UNK — hereditdrni angioedém s nezndmou mutaci

i IgE mediovand) (4, 5). Z&kladni charakteris-
tika histaminergnich a non-histaminergnich
angioedémd viz tabulka 1.

Angioedémy mediované bradykininem
zpravidla nedoprovazi svédéni ani kopfivka,
ale oproti angioedém(m histaminergnim cas-
t&ji postihuje sliznice traviciho systému. Tento
typ angioedému nereaguje na podani antihis-
taminik a kortikosteroidli a vyzaduje 1é¢bu
specifickou (viz kapitola Lé¢ba angioedému).
Pficinou je nepomér mezi produkci bradyki-
ninu v systému kalikrein-kininy a jeho odbou-
rdvanim. K nadprodukci bradykininu typicky
dochazi u pacientl s deficitem C1 inhibitoru
(vrozenym nebo ziskanym) a u nékterych fo-
rem hereditarniho angioedému bez deficitu
C1 inhibitoru. Zvysena tvorba bradykininu
se jako patogeneticky mechanismus prav-
dépodobné uplatnuje i u angioedém aso-
ciovanych s podanim fibrinolytik (aktivatorQ
plazminogenu). K poruse odbouréavani bra-
dykininu ¢asto dochdzi iatrogenné pfi terapii
léky ovliviiujicimi enzymy zapojenymi do je-
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ho degradace. Z téchto farmak jsou nejdéle
zminovany inhibitory enzymu konvertujiciho
angiotensin (ACE), ale novéji sem patfi i inhi-
bitory dipeptidylpeptidazy 4 (DPP-4, gliptiny)
a inhibitory neprilysinu (sakubitril) (4, 5).

Angioedémy s nezndmym patogenetic-
kym mechanismem predstavuji heterogenni
skupinu onemocnéni, u kterych v nékterych
pfipadech mizeme nalézt i kopfivku. Jejich
zakladnim predstavitelem je idiopaticky
non-histaminergni angioedém, ale muze-
me sem zaradit i angioedémy doproviéze-
jici infek¢ni onemocnéni, hypereozinofilni
a Gleichliv syndrom, nékteré angioedémy
polékové (napf. asociované s 1écbou blokatory
kalciovych kanald, sirolimem, amiodaronem,
metoprololem a dalsimi) a urtikaridlni hypo-
komplementemickou vaskulitidu (4, 5).

Dal$i mozna klasifikace déli angioedémy
podle pfitomnosti ¢i nepFitomnosti koprivky.

U angioedémi s kop¥ivkou hraje v pato-
genezi roli aktivace mastocytu. Urtikdrie se
v pribéhu Zivota vyskytne az u 15-25 % jedin-

clia u 40 %z nich ji doprovazi i angioedém (6).
Podle pribéhu délime kopfivky dale na akutni
(trvajici méné nez 6 tydn() a chronické (trvajici
déle nez 6 tydn(). Chronickou urtikarii déle
délime podle pficiny na chronickou spontanni
urtikarii (CSU), u které je spousté¢ neznamy,
a kopftivky inducibilni (se zndmym spousté-
¢em), kam patfi koprivka chladova, tlakova, so-
larni, tepelna, vibracni, cholinergni, kontaktni,
akvagennia symptomaticky dermografismus
(urticaria factitia) (7).

Angioedémy bez koprivky z hlediska pa-
togeneze predstavuji heterogenni skupinu
onemocnéni. Zakladni klasifikace dale déli
angioedémy bez kopfivky na vrozené a zis-
kané, které pak mizeme dale délit podle
pritomnosti (hebo nepfitomnosti) deficitu
C1 inhibitoru (tab. 2) (4).

Diagnostika angioedému

Diagnéza angioedému je Cisté klinicka
a doplfiovana vysetreni maji za ukol zejmé-
na pomoci odhalit jeho pfi¢inu a navrhnout
spravnou terapii. Také je tfeba odlisit angio-
edém od jinych klinickych stavd, které ho
mohou pfipominat (tzv. pseudoangioedémy
(tab. 3)).

V ramci fyzikalniho vysetfeni pozorujeme
otok, ktery byva asymetricky. Kiize v oblas-
ti otoku je nékdy zarudla a pacient si mize
stézovat na bolest, pocit napéti, péleni ¢i
svédéni. Mezi nejcastéji postizené casti téla
patii obli¢ej vcetné rtl, dutina Ustni a horni
cesty dychaci, koncetiny, genital a sténa travici
trubice. Zatimco otoky koncetin a obliceje
jsou napadné a snadno rozpoznatelné na
prvni pohled, otok stény traviciho systému
miva pfiznaky velmi nespecifické, jako bolest
bficha, nevolnost, zvraceni, prdjem nebo na-
opak zacpa. Ke stanoveni spravné diagnézy
je vtomto pfipadé nutnd vizualizace prosak-
nuti stfevni stény za pouziti zobrazovacich
vysetieni. Angioedémy v oblasti dutiny Ust-
ni a dychacich cest pacienta bezprostiedné
ohrozuji na Zivoté. Mezi ¢asné pfiznaky otoku
laryngu patfi pocity svirani hrdla, zhrubéni
hlasu a poruchy polykani. Kromé vlastniho
otoku je v ramci fyzikéIniho vysetieni také
nutné hledat dalsi pfiznaky, které odpovidaji
aktivaci zirnych bunék. Mezi né patfi kopfivka,
bronchospasmus, generalizovany pruritus,
zarudnuti a hypotenze (2, 4).
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Tab. 3. Prehled nékterych onemocnéni ptipominajicich angioedém (4, 11)

Onemocnéni

Zakladni charakteristika

Akutni kontaktni dermatitida

Vzniké po kontaktu s alergenem nebo irita¢né plsobici latkou, otok byva
zarudly, bolestivy nebo svédi, mohou byt pfitomny puchytky, hojeni mdze
probihat s deskvamaci. Vznik klinickych projevd mize byt dan ¢isté iritacné,
bez Ucasti imunitnich mechanism (iritaéni kontaktni dermatitida) nebo
mUze byt podminén imunopatologickou reakci IV. typu (alergicka kontaktni
dermatitida). Anamnesticky je dlleZity idaj o kontaktu s cizorodou latkou.

Erysipel a daldi zanétlivé
procesy

Zanétlivy otok byva zarudly, teply s mdze byt doprovazeny teplotou.
Laboratorné byvaji zvysené zanétlivé parametry a v pribéhu hojeni
mUze dochézet k deskvamaci.

Autoimunitni onemocnénf

Otoky mohou doprovazet systémovy lupus erthematodes, dermatomyositis
a polymyositis, Sjogrenlv syndrom ¢i akutnf stadia sklerodermie. Jsou
chronické a doprovazeji je dalsi symptomy a typické laboratorni nélezy.

Lymfedém

Lymfedémy jsou zplsobené nepomérem mezi tvorbou a odtokem
lymfy. Mohou byt primérni (vrozené) nebo sekundarni v ddsledku jiného
onemocnéni (malignity, infekce, trauma, zanét...). Rozvoj otoku je
pomaly, s postupem casu se stava tuhym a fibrotizuje. K posouzeni stavu
lymfatického systému pomahaji zobrazovaci metody.

Hypotyredza

Otok obliceje a rtd, pfipadné periorbitdIni edém a generalizované
proséknuti podkozi (myxedém) mize doprovazet snizenou funkci stitné
7lazy. Pritomny jsou dali priznaky hypotyredzy. Diagnéza je zalozend na
laboratorni detekci snizeni hormon( stitné Zlazy.

Syndrom horni duté Zily a dalsi
otok Zilniho plvodu

Progredujici otok lokalizovany v oblasti hlavy, krku a hornich koncetin,
nékdy doprovazeny rozsitenim podkoznich Zil je typicky pro syndrom
horni duté Zily. V diagnostice a urcent pficiny se uplatiuji zejména
zobrazovaci metody zamétené na oblast hrudniku. Pfi flebotrombdze
kromé otoku byva pfitomno i zarudnuti a bolestivost. V diagnostice se
uplatnuje zejména duplexni sonografie. U chronické Zilnf insuficence byvaji
kromé otoku patrné i varixy a kozni zmény doprovazené bolesti, palenim ¢i
svédénim. V diagnostice se také uplatriuje zejména duplexni sonografie.

Orofacialni granulomatoza

Chronicky otok rtd nékdy doprovazeny parézou licniho nervu a lingua
plicata. Otok je chronicky a mdze doprovazet idiopatické stievni zanéty.
Histologicky prokdZzeme granulomatézni zanét.

Podkozni emfyzém

Palpacné byva pfitomna krepitace, pfitomnost vzduchovych bublinek
mohou potvrdit zobrazovaci metody. Pfi¢inou mlze byt trauma,
chirurgicky zékrok nebo mize vzniknout i spontanné.

Cluster headache

Periorbitalni edém spojeny s unilateralni bolesti hlavy a nékterymi dalsimi
priznaky — zarudnuti spojivky, miosa, ptéza vicka, obturace nosu a nosni
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sekrece mlze doprovazet i bolesti hlavy charakteru cluster headache.

|diopaticky edém

Jedna e o hormonadiné podminéné otoky, pfi kterych dochézi k retenci
tekutin, a které postihuji zpravidla zeny (typicky mladé a menstruujici).
Jsou spojené s kolisdnim télesné hmotnosti a vzdy u nich ma byt
vylou¢eno onemocnéni ledvin, jater ¢i srdce.

V anamnéze je nutné patrat po mozné pfi-
Ciné, jako je kontakt s alergenem (napt. bodnuti
hmyzem, konzumace potravin), ptdme se na
uzivanou medikaci (zejména ACE inhibitory,
nesteroidni antirevmatika, hormonalni anti-
koncepce obsahujici estrogeny), pfipadné léky
nasazené nové ¢i na zmény v davkovani, a dd-
lezity je i dotaz na vyskytangioedéma u rodin-
nych prislusnikd, ktery by mohl poukazovat na
nékterou z hereditarnich forem onemocnéni.
Dale je tfeba se zeptat na rychlost vzniku otoku,
a zda se u pacienta jedna o otok prvni ¢i opa-
kovany. V pfipadé rekurentnich angioedémd je
cenny Udaj o reakci na lé¢bu (zejména podani
antihistaminik a kortikosteroid(), dobu trvani
otoku a predchozi mozné spoustéce (2, 4).

Laboratorni vy3etfeni opét pomaha ze-
jména v ramci diferencialni diagnostiky. Jiz

www.medicinapropraxi.cz

v ramci akutniho osetieni je vhodné vysetiit
zakladni biochemické parametry, krevni ob-
raz s diferencialnim rozpoctem, CRP, C4 sloz-
ku komplementu a hladinu sérové tryptazy.
Elevace CRP a dalsich zanétlivych parametrd
muze poukazovat na infekéni etiologii oto-
ku ¢i na angioedém asociovany s infekci ¢i
malignitou. C4 slozka komplementu by vzdy
méla byt vysetiena u pacientl s podezienim
na hereditarni angioedém. P¥i patologicky
nizkych hodnotach by mélo nasledovat vy-
Setfeni alergologem a klinickym imunologem
s doplnénim hladiny a funkce C1 inhibitoru.
Elevace sérové tryptdzy je markerem aktivace
zirnych bunék a slouzi jako cenny parametr
k odliseni anafylaxe od jinych klinickych stava
(napft. vazovagalni synkopy ¢i Sokovych stavid
jiné etiologie). Odbér ke stanoveni tohoto pa-
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rametru by mél byt proveden za 15-180 minut
od zacatku pfiznak( a s odstupem alespor 24
hodin by méla byt stanovena hladina tryptazy
bazalni. Za signifikantni pro diagnozu anafy-
laxe povazujeme zvyseni hladiny tryptazy
oproti hladiné bazalnio 20 % + 2 ug/l (2, 4, 8).

Zobrazovaci vy3etfeni nam pomaha ke
stanoveni diagnézy angioedém, které nejsou
klinicky na prvni pohled patrné — zejména
otoku v oblasti travici trubice. Zde se uplat-
fuje hlavné vysetieni sonografické, ale pou-
Zit Ize i vypocetni tomografii ¢i magnetickou
rezonanci. Angioedém byva asociovany se
ztlusténim stény zazivaciho traku a pfitom-
nosti ascitu (2, 4).

Lécba angioedému

Terapie angioedému se Fidi zadvaznosti
klinického stavu a pfedpoklddanym patoge-
netickym mechanismem. U pacientd s jasnymi
znadmkami anafylaxe ¢i obstrukce dychacich
cest, ktefi jsou bezprostiedné ohrozeni na
zivoté, je nutné na prvnim misté zvladnout
tento akutni stav. V 1écbé anafylaxe stoji na
prvnim misté intramuskularni aplikace adre-
nalinu, nasledovana zajisténim zilniho pfi-
stupu s infuznim podanim krystaloidd a in-
hala¢nim podanim kysliku a beta2-mimetik
s rychlym nastupem ucinku. Jako 1é¢bu treti
linie pak poddvame antihistaminika a korti-
kosteroidy (2, 4, 8). Pfi otoku jazyka, mékkého
patra ¢i laryngu je tfeba patrat po znamkach
obstrukce dychacich cest a pfipadné zajistit
jejich prachodnost. Optimalnim fesenim je
v takové situaci intubace, ale v terénu otoku
muze byt jeji provedeni komplikované. Proto
je tfeba pocitati s moznosti provedeni urgent-
ni tracheostomie ¢i koniotomie (2, 4, 9).

Pokud pacient neni bezprostfedné ohro-
Zen na zivoté a pfedpokladany patogeneticky
mechanismus je histaminergni ¢i neznamy,
tak je zakladem lé¢by podani antihistaminik
a kortikosteroida. Jejich aplikace mGze byt
doplnéna o podani adrenalinu pfi hrozici
obstrukci dychacich cest (9). Pfi pomalejsim
Ustupu otoku Ize antihistaminika a kortikoste-
roidy jesté podavat peroralné nékolik dni po
akutnim osetieni. U pacientl s opakovanymi
angioedémy lze jiz v rdmci akutniho o3etteni
zahdjit preventivni podavani H1 antihistami-
nik druhé generace (napf. cetirizin, levoce-

tirizin, desloratadin, bilastin, fexofenadin ¢i
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Schéma 1. Algoritmus vysetfeni a terapie pacienta s angioedémem (upraveno pro podminky praktického

lékare podle 4)

‘ Pacient s angioedémem ‘

v

‘ Jsou pritomny znamky obstrukce dychacich cest ¢i Soku? ‘

ano > l

Dle moznosti zajistit dychaci cesty, 1é¢ba anafylaxe
véetné podani adrenalinu (nejprve

» ne

‘ Pokusit se zjistit typ a pfi¢inu angioedému ‘

intramuskularné), transport do zdravotnického v
zarizeni schopného poskytnout pomoc ‘ Je pfitomna kopfivka? ‘

“| ne

Mozna alergicka pficina

Kontakt s alergenem: léky, bodnuti

Anamnéza hereditarniho angioedému ¢i ziskaného
angioedému s deficitem C1 inhibitoru?

hmyzem, potrava, jiné?

* ano

Zamezit dalSimu kontaktu s alergenem

12

Alergicky (histaminergni) angioedém

Lécit anhistaminiky, kortikosteroidy a
v pfipadé dechovych obtizi i adrenalinem

v
Uspokojiva klinicka odpovéd’

| L]

| Je pacient |éceny ACEI? |

i ACEIl indukovany
Je podle anamnézy . A
. ) . angioedém
pravdépodobny deficit
C1 inhibitoru? ACE | vysadit

Dimise s predpisem adrenalinového
autoinjektoru a predani do péce alergologa

* Ano

Provést odbér
C4 slozky

ne Symptomatickd
1é¢ba

PFitomno jiné

Bradykininem mediovany angioedém

Podat koncentrat C1 inhibitoru nebo ikatibant, kterym by
pacient mél byt vybaven, pfipadné krevni plazmu po
transportu do zdravotnického zafizeni

zakladni
onemocnénf
(napf. zanét?)

v

* )

Péce alergologa a klinického imunologa Idlo_patu:’kv N L )
o i angioedém Angioedém pfi Nadale
(optimalné v centru pro lécbu P A - v
o o . ) » jiném zakladnim péce
hereditarniho angioedému) Lécit anhistaminiky onemocnéni praktického
a kortikosteroidy s |&kate
Lécit anhistaminiky
l a kortikosteroidy
. . Y v . 3 . . a soucasné lécit
Péce praktického lékare ¢i v ptipadé opakovanych a zavaznych projevl 2akladni
alergologa a klinického alergologa onemocnéni

ACEl - inhibitory enzymu konvertujiciho angiotensin

rupatadin). Pokud byl angioedém soucasti
anafylaktické reakce, je vhodné pacientovi
ihned predepsat adrenalinovy autoinjektor,
jehoz preskripce je v sou¢asnosti mozna bez
ohledu na specializaci pfedepisujiciho lékafe
(2,4).

V pfipadé angioedému mediovaného
bradykininem je terapie antihistaminiky
a kortikosteroidy neucinna. U pacientd se
zndmym hereditarnim angioedémem s de-
ficitem C1 inhibitoru (HAE C1-INH) je nutné
podat [é¢bu specifickou. V podminkéach Ceské
republiky se jedna o koncentrat C1 inhibitoru
(Ruconest, Berinert) nebo ikatibant (Firazyr).
Tyto preparaty jsou pacientdim vydavany pro-
stfednictvim center, aby mohly byt v ptipadé
zdvazného otoku (otok obliceje, dychacich

/ Med. praxi

cest, ¢i abdominalni ataka) ihned podany
formou autoaplikace, ¢i v nejblizsim zdra-
votnickém zafizeni. Pfi jejich nedostupnosti
je mozné pfi zivot ohrozujicim otoku podat
krevni plazmu. Terapii bychom méli doplnit
o podani krystaloid(, analgetik a antiemetik,
pokud je pfitomna bolest, vomitus ¢i prijem
(10). Lécba angioedém indukovanych ACE
inhibitory pfedevsim zahrnuje jejich vysazeni
a lé¢bu symptomatickou. Se spornymi vysled-
ky byly v akutni terapii zkouseny preparaty
urcené pro lé¢bu HAE C1-INH, ale jejich podani
v této indikaci je aktudlné v rozporu s platnym
SPC iindika¢nim omezenim uhrady. ACE in-
hibitory Ize nahradit jinym libovolnym anti-
hypertenzivem vcetné sartanu (blokatory re-
ceptorl AT1 pro angiotensin Il), ale vzhledem

k nedostate¢nym klinickym zkusenostem se
doporucuje opatrnost pfi pouziti reninovych
inhibitor(. Pacienty je také vhodné upozornit,
Ze angioedém se mUze objevit jesté v prabé-
hu nékolika tydnl po vysazeni ACE inhibitoru
(2, 4). Diagnosticky a terapeuticky algoritmus
pro akutni oSetfeni pacienta s angioedémem

viz schéma 1.

Dalsi péce o pacienta
s angioedémy

Pacienta s opakovanymi angioedémy je
vhodné predat do péce alergologa a klinické-
ho imunologa nebo, pokud dominuiji pfiznaky
urtikdrie, pak do péce dermatologa. U pacien-
t0 s histaminergnimi angioedémy je Ié¢bou
prvni linie pravidelné podavani nesedativ-
nich H1 antihistaminik v bézném davkovani,
které Ize pfi nedostate¢ném efektu navysit
az na ¢tyfnasobek. Pokud tento lécebny po-
stup selze a pacient trpi zavaznou formou
onemocnéni spojenou s kopfivkou, Ize na
specializovanych centrech, ktera v CR fun-
guji pfi nékterych dermatovenerologickych
pracovistich, zahajit biologickou Ié¢bu omali-
zumabem (monoklondlni protilatka proti IgE).
Pokud ani na této |é¢bé nejsou pfiznaky pod
kontrolou, nabizi se je§té moznost zahdjeni
1é¢by cyklosporinem. V nékterych pfipadech
muze byt také efektivni pfidani antileukotri-
end (montelukast) (2, 4, 7).

Profylakticka léc¢ba pacientd s HAE C1-INH
spada plné do rukou alergologt a klinickych
imunologl ve specializovanych centrech.
U pacientd s ¢astymi nebo zdvaznymi proje-
vy onemocnéni zatim nejcastéji pouzivame
atenuované androgeny (danazol). V pfipadé,
ze jsou kontraindikovany (napf. déti ¢i fertil-
ni zeny), Ize zkusit kyselinu tranexamovou.
Mnohem ucinnéjsi, a také lépe tolerované,
jsou nové registrovana léciva jako lanadelu-
mab (monoklondIni protilatka proti kalikreinu)
¢i plazmaticky koncentrat C1 inhibitoru (ki.v.
¢i s.c. podani). Vzhledem k jejich vysoké cené
je jejich pouziti zatim omezeno jen na nejza-

vaznéjsi pripady onemocnéni (4).

Zaver

Angioedémy predstavuji heterogenni sku-
pinu onemocnéni, které se v pribéhu zivota
vyskytne az u 15 % jedincU. Z hlediska tera-
pie je vhodné zejména rozlisit angioedémy




mediované histaminem, které dobre reaguji
na podani antihistaminik a kortikosteroid(,
a angioedémy mediované bradykininem, kde
je tato konven¢ni [é¢ba neucinna. K jejich od-
liseni mohou pomoci dalsi ptiznaky aktivace
zirnych bunék jako pfitomnost urtiky, pruritu,
bronchospasmu nebo hypotenze. Tam, kde
neni patogeneticky mechanismus na prvni po-
hled zfejmy, zahajujeme 1é¢bu také podanim
antihistaminik a kortikosteroidd. U pacient(
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PACIENT S ANGIOEDEMEM

MEZIOBOROVE PREHLEDY (

(O BY MELY PRAKTICKY LEKAR?

nych s chronickou spontanni urtikarii ma-
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tratem C1 inhibitoru. Tyto moderni |é¢ebné
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minimum vedlejsich nezadoucich ucinkd.
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