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ANOTACE

Tato bakalarska prace pojednava o plisnich v souvislosti s alergickymi reakcemi u
lidi, které jsou jimi vyvolany. Ddle se vénuje nejznaméjsim plisnim, které se vyskytuji
v domadcim i venkovnim prostredi a zpusobuji tyto alergie. Posledni cdst se zaméruje na

alergické projevy u lidi, zpusoby diagnostiky, lécbu a nejnovéjsi studie.

KLICOVA SLOVA

plisné, alergie, onemocneni, diagnostika, lécba, nejnovéjsi studie

TITLE

Mold as a serious allergen

ANNOTATION

This bachelor’s degree thesis is about fungi and their correlation with allergic
reactions they cause in people. It also talks about the most common fungi found in home and
outdoor environments, that are the cause of these allergies. The last part focuses on allergic

symptoms in people, their diagnosis and treatment and on the latest studies.
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,
0 UVOD

Plisn¢ patii mezi Ctvefici nejcastéji se vyskytujicich vzdusnych alergent u nas i po
celém svété. Mohou se vyskytovat ve venkovnim prostfedi, kam jsou fazeny plisn¢ rodu
Aspergillus a Cladosporium 1 v domacim prostiedi, kde se vyskytuji rody Alternaria
a Penicillium. Venkovni plisné se vétSinou vyskytuji sezénné, a to hlavné za suchého
vétrného pocasi na konci 1éta. Domovni plisné se mohou vyskytovat celorocné, nejvice vSak
v zimnim obdobi, na vlhkych a tmavych mistech. Plisné¢ jsou jednoduse feceno
vSudypftitomné.

Vsechny tyto plisn¢, respektive spory plisni mikroskopické velikosti, mohou
zpusobovat zdvazna alergickd onemocnéni jako je asthma bronchiale, alergicka
bronchopulmonalni aspergiléoza a exogenni alergicka alveolitida, a také méné zavazna
onemocnéni, kam se fadi alergickd rinitida, konjunktivitida, rinosinusitida ¢i atopicka

dermatitida.
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1 ALERGIE

Pojem alergie byl poprvé pouzit v roce 1906 v souvislosti s narusenou reaktivitou, coz
je jakékoli pozménéna reakce téla na podnéty ze zevniho prostiedi. Muze jit o imunitni reakci
na puvodce onemocnéni, kterého télo nerozpoznalo, nebo o zachvaty kychani vyvolané pylem
¢i sporami plisni. Cizi latka, kterd je schopna vyvolat alergickou reakci, se nazyva alergen

(Gamlin, 2003; Podstatova, 2001).

1.1 Definice

Existuje nékolik charakteristik pro pojem alergie, jako napt. precitlivélost, coz je
jakakoli nezadouci reakce na latky, které jsou bézné¢ neSkodné. Déle imunitni precitlivélost,
zahrnujici reakce na neSkodné latky, jiz se zfeteln€é ucastni imunitni systém. A nakonec
alergie vyvolana IgE protilatkami, charakterizujici reakce na neskodné latky, které se
ucastni protilatky IgE. Termin alergie ma hlavné poukazovat na to, Ze dana imunitni odpovéd’

je nepfiméfena, tj. vice Skodliva, nez uzitecna (Gamlin, 2003; Teil a Rybnicek, 2008).

1.2 Zaklady imunity

Imunitni systém spole¢né s endokrinnim a nervovym systémem patii k regulacnim
mechanizmim organizmu, zajiStujici jeho celistvost a udrzovani homeostdzy. Jeho zékladni
vlastnosti je schopnost rozpoznat Skodlivé od neSkodného a cizi od vlastniho, pficemz
Skodliviny vnéjsiho 1 vnitiniho ptivodu jsou likvidovany, neSkodné je tolerovano. Jedine¢nou
vlastnosti spole¢nou pro imunitni i nervovy systém je schopnost uéeni a paméti (Bartinkova
etal., 2011).

Chybné fizeni imunity miize vést bud’to k alergiim, coz je pokladani bezpecnych
cizorodych latek, naptiklad pyld, za latky nebezpecné, ¢i k autoimunitnim onemocnénim,

pokladani slozek vlastniho téla za cizi (Gamlin, 2003).

1.3 Klasicka alergicka onemocnéni

Zahrnuji sennou rymu, kterou zptsobuji hlavné pyly; celoroéni chronickou rymu,
coz je alergie nosni sliznice na celorocné pfitomné alergeny, jako jsou napiiklad doméci
roztoci, ¢i plisné; astma, pokud ma alergicky podklad; atopicky ekzém postihujici osoby
s alergickymi sklony, tzn. atopiky; koprivka, pokud je alergického ptivodu a je doprovazena

angioedémem; anafylaxe, neboli tézka alergicka reakce na potraviny, bodnuti hmyzem,

15



penicilin atd.; a potravinové alergie, coz je ve vétsiné pripadi okamzitd a vyrazna reakce na

potraviny (Gamlin, 2003).

1.4 Alergicka reakce

Zakladni pfic¢inou klasické alergické reakce je imunitni proces, kterého se Ucastni
mastocyty, neboli Zirné buiiky a protilatky IgE. Ctyfi zékladni typy imunitnich reakci dle
Coombse a Gella (1968) jsou shrnuty v tabulce 1. Pritbéh alergické reakce ma své zakonitosti,
obvykle se pii prvnim setkani organismu s alergenem navodi imunitni odezva, dochazi
k senzibilizaci jedince. Patologické zmény v imunitni reakci se projevi az pii druhém setkani
s alergenem, tim vznik4 alergicka reakce. Na kazdy nasledujici styk s alergenem reaguje
organismus bouflive, precitlivéle. Nasledné vznika alergické onemocnéni, jako je napf. senna
ryma, zanét spojivek, koptivka, otoky, alergické dermatitidy, ekzémy az priiduskové astma aj.
Zirné buniky jsou nachazeny ve velkém mnozZstvi v nosni sliznici, dychacich cestach a rovnéz
v travicim ustroji. Jejich obdobou v krevnim obéhu jsou bazofilni leukocyty. Pod
mikroskopem jsou u obou typil bun¢k viditelnd drobnd zrna. Tato zrna jsou vlastné malé
uschovny obsahujici mnoho signalnich latek, ptfedev§im histaminu (Gamlin, 2003;
Podstatova, 2001; Tefl a Rybnicek, 2008).

Histamin zpusobuje nékolik odliSnych déji: kontrakci svalstva dychacich cest, ¢imz

dochdzi ke zuzeni malych priiduSek a to vede k zachvatu astmatu; rozsireni krevnich cév,
zvySeni propustnosti stény vidsecnic, coz ma za nasledek vétsi unik tekutiny a imunitnich
bunék do okolni tkdn€. Dva vySe zminéné ucinky maji za nasledek otok tkané a jeji
podrazdéni. Na kiizi je pocitujeme jako svédéni nebo kopfivku. Na sliznicich se projevi
kychanim, drdzdénim ke kasli a zhorSenou priichodnosti dychacich cest. Jestlize se do
krevniho obéhu vyplavi pfili§ velké mnozZstvi histaminu, mize to vést k vyraznému poklesu
krevniho tlaku vyvolanému vyraznym rozsifenim krevnich cév a unikem tekutiny do tkani.
K tomuto dé&ji dochézi pti anafylaktickém Soku, ktery je velmi nebezpecny a miZze koncit
1 smrti (Gamlin, 2003; Podstatova, 2001).

Histamin se z mastocyti uvoliiuje pii jejich aktivaci a v tomto okamziku nastava
vyprazdnéni bunécnych zrn se zasobami histaminu, tzv. degranulace. K tomu, aby se zirné
buiikky degranulovaly, musi byt k dispozici bunéény povrch, kde jsou vazebnd mista pro
protilatky IgE. Molekula IgE se jednim koncem navaZe na Zirnou buniku a druhym se miize
vazat na piisluSny alergen. U toho, kdo je alergicky napiiklad na plisné&, se plisiovy alergen

navaze s vysokou piesnosti na specidlni molekulu protilatky IgE, kterd je proti nému
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zamétfena. A také, aby se zirnd bunika o alergenu dozvédé€la, musi se navazat na dvé sousedici
molekuly IgE pfipojené na povrch jedné bunky a premostit je. To je signal, aby se v zirné

burice spustila degranulace (Gamlin, 2003).

Tabulka 1 Typy alergickych reakci dle Coombse a Gella (1968), (Tefl a Rybnicek, 2008).

Typ reakce Faze reakce Zprostiedkovatel
Reakce I. typu Casna precitlivélost Specifické IgE protilatky
»anafylaktického typu*
Reakce II. typu Cytotoxicka Protilatky jiného typu nez
IgE
Reakce III. typu Imunokomplexova Nejcastéji IgG a komplement
Reakce IV. typu Pozdni, bunécna T lymfocyty a makrofagy

1.5 Antigeny a alergeny

Antigen je latka, ktera je schopna navodit specifickou imunitni reakci poskozujici
organismus. Z chemického hlediska je vétSina alergenti reagujicich s IgE a IgG protilatkami
bilkovinné povahy, Casto s vedlejsSimi cukernymi fetézci. V nékterych piipadech byly 1 Cisté
polysacharidy prohlaSeny za alergeny. Mohou se vSak také vyskytovat antigeny cukerné a
tukové povahy. Antigen z vnéjSiho prostiedi je oznacovan jako exoantigen a jedna se
nejcastéji o slozky mikroorganismu. Jako alergen je oznacovan exoantigen, schopny vyvolat
u vnimavého jedince nepifiméienou alergickou reakci (Bartitkova et al., 2011; Podstatova,

2001; Tefl a Rybnicek, 2008; WAO/EAACI, 2004).

1.6 Protilatky

Protilatky jsou chemicky glykoproteiny, nazyvané imunoglobuliny. Struktura
molekuly je uspofadand do tvaru pismene Y. Jeho rozvétvena Cast je nazyvana jako variabilni
a na ni se vaze antigen. Tato variabilni ¢ast udava specifitu protilatky, tzn. proti jakému
antigenu je namirena. Druhy konec molekuly se nazyva konstantni a podle ni rozliSujeme 5
tfid imunoglobilnt: IgG, IgM, IgA, IgD a IgE. Touto ¢asti se vdZe na bunétné receptory
a pomahd tak odstranovat jiz navazané cizorod¢ latky. Kdyz se protilatka navdze na svij
antigen, je to takové chemické podani rukou: na jedné stran¢ vazebné misto pro antigen a na
stran¢ druhé mala struktura v molekule antigenu, kterd se nazyva epitop. Ten zapadne do

struktury molekuly protilatky jako klic¢ do zdmku. Protildtka nerozpoznava celou molekulu
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antigenu, ale jen skupinu znaka v epitopu, kterd je pro dany antigen charakteristicka

(Bartinkova et al., 2011; Gamlin, 2003).

1.7 Aeroalergeny

Aeroalergeny jsou alergeny rozptylené ve vzduchu a touto cestou se dostavaji ke
vnimavému ¢lovéku. VEtSinu aeroalergenti tvofi bilkoviny, které vétSinou byvaji navazané na
biogenni ¢astice o rozmérech 2-60 pm. Jako aeroalergeny jsou oznacovany jak senzibilizujici
Castice, tak 1 jejich nosiCe. Aeroalergeny vyvolavaji nejCastéji potize po vdechnuti, tedy
alergickou rymu nebo pfiznaky astmatu a po dopadu na sliznici oka, alergickou
konjunktivitidu. Mohou ale také vyvolavat jiné potize jako naptiklad kozni, gastrointestindlni,
nebo anafylaxi. Aeroalergeny muzeme rozdélovat podle sezonnosti a to na sezdénni

a celoro¢ni, nebo podle ptivodu na alergeny pylové, plisiové, hmyzi, zvifeci a latexové

(Rybnigek, 2004).

1.8 Aerobiologie

Aerobiologie je vymezena jako véda zabyvajici se mikroby, pylovymi zrny, sporami,
prachem, koufem a dalsimi latkami, které se vyskytuji ve vzduchu. Souhrnné se tyto
biologické Castice nazyvaji bioaerosol. Stejné tak se zabyva jejich transportem,
charakteristikou, vztahem k lidskému zdravi a moznostmi jejich kontroly. Je to
interdisciplinarni véda s velkym vyznamem pro alergologii, pneumologii, humanni,
zivoCiSnou a rostlinou patologii, ekologii, palynologii, mikrobiologii, fyziku aerosolu.
Aerobiologie zkoumé chemické slozeni, fyzikalni a antigenni vlastnosti bioaerosolt, rychlost
uvoliiovani antigen po dopadu na sliznici, distribuci bioaerosolit ve vzduchu a mnoZzstvi
a velikosti ¢astic v bioaerosolu, coz ma vyznam pro stanoveni respirability (Rybnicek, 2004;

Tefl a Rybnicek, 2008).
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2 PLISNE

Plisn¢ jsou eukaryotické, mikroskopické, sporulujici myceliové houby, slozené
z tenkych vétvenych vlaken, které se nazyvaji hyfy (Greenwood et al., 1999; Breintenbach et
al., 2002).

Hyfy rostou rozpindnim na konci a vytvareji spletitou hmotu — mycelium; hyfy maji
vetsinou sténova septa, kterd u nizSich hub postradame. U nékterych vysSich hub jsou hyty
sbaleny, takze tvori tkan vytvarejici makroskopické struktury = houby (Greenwood et al.,

1999).

2.1 RozmnoZovani plisni

Plisn¢ se rozmnozuji jednak rozriistainim hyf, jednak sporami. Spory vznikaji obvykle
ve velkém mnozZstvi bud’ nepohlavnim délenim butiky, tzv. nepohlavni spory, nebo sexualni
reprodukci, nazyvané pohlavni spory. Nékteré houby tvofi v zavislosti na podminkach ristu
vice nez jeden typ spor. Detailni zptsob tvorby spor a jejich typt je jedine¢ny pro kazdy druh.
Velikost spor se pohybuje okolo 15 pm v priméru, coz je tfikrdt méné nez pylové zrno

(Greenwood et al., 1999; Silhankova, 2003; Tefl, 2008).

2.2 Alergologicky nejvyznamnéjsi plisné
Jsou to skupiny ,venkovnich®“ plisni, mezi néz zahrnujeme rody Alternaria
a Cladosporium a ,,domovnich* plisni, kam patii rody Aspergillus a Penicillium. Toto d€leni

neni exaktni, ma hlavné pragmaticky podklad a slouzi jako zakladni orienta¢ni voditko (Tefl,

2008).

2.3 Plisné venkovni

Rostou v ptde a jako vyziva jim slouzi hlavné odumielé casti rostlin, jako je opadané
listi, mrtvé stromy a seno nebo slama. Nejvyssi koncentrace spor venkovnich plisni je na
konci léta, tedy vsrpnu a poté na podzim. Jejich pocet se zaCind postupné sniZovat
az s ptichazejici snéhovou pokryvkou. Jakmile ale snih roztaje, tak plisné¢ zacnou riist na
rostlinach odumielych béhem zimy a pocet vytrusi opét vzroste (Gamlin, 2003; Tefl

a Rybnidek, 2008).
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2.3.1 Vliv pocasi

Vliv pocasi na tvorbu vytrusii je velmi slozity. Nékteré plisné uvoliuji vytrusy za
such¢ho a vétrného pocasi, sem patii tzv. imperfektni houby, jako napi. Alternaria,
Cladosporium a Aspergillus. Askospory a bazidiospory zase davaji prednost mlze, vlhku
arose. Tyto situace mohou pfevazovat obecné v noci. Dést’ vétSinu vytrust ve vzduchu zbavi,

ale v n¢kterych ptipadech i podpofi jejich tvorbu (Gamlin, 2003; Tefl a Rybnicek, 2008).

2.3.2 Pylova zpravodajstvi
Nekterd pylova zpravodajstvi informuji také o momentdlnim poctu vytrusit ve

vzduchu, ale pfedpovédét jejich pocet na nasledujici den je takika nemozné (Gamlin, 2003).

2.3.3 Mista riistu venkovnich plisni

Plisn¢ se mohou vyskytovat v okoli poli, a to zejména obilnych lanti v pozdnim 1été,
nebot’ plisn€ rostou na obilnych plévach. Pfiznaky se nejcastéji objevuji pii sklizni, protoze
sklizeci stroje vytrusy rozvifi. Dale se vyskytuji v lesich, starych sadech, zahradach
s hromadami kompostu nebo s kupkami suchého listi, ve sklenicich. Okoli prament,

vodopadt a jina vlhka a stinnd mista jsou také skvélym utocistém pro plisné (Gamlin, 2003).

2.3.4 Venkovni prace podporujici uvolfiovani plisni

Rozhrabavani hromad kompostu, vlhkého sena, poseené travy nebo spadaného listi.
Tyto hromady byvaji plné plisni. Pfi kropeni zahrady dopadévaji kapky vody na suchou ptudu
a tim se plisn€ uvolnuji. Déle se plisn¢ rozdmychdvaji pii odstranovani odumfielych kvétin ze
zahont ¢i pii sekani travy, ktera nebyla po poslednim sekani odklizena. Neni-li pocasi piilis

suché, napadaji posecenou travu prave plisné (Gamlin, 2003).

2.4 Vihkost a plisné v domacnosti

V chladném podnebi se prevalence poskozeni vodou a vlhkosti pohybuje mezi 5 % a 30 %,
zatimco v mirném a teplém podnebi jsou odhady mezi 10 % az 60 %. Pfevaha vnitinich plisni
je 5-10 % v chladném podnebi a 10-30 % v mirném a teplém podnebi. Proto je podstatnd ¢ast

svétové populace vystavena vlhkosti a s ni souvisejici expozici plisnim (Quansah et al., 2012).
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2.4.1 Mista a obdobi ristu domovnich plisni

Plisn¢ rostou v budovach obvykle v zimnim obdobi, kdy vinou srazeni vlhkosti je
zvysena pravdépodobnost vyskytu. Clovék by nemél nikdy spat v mistnosti, kde roste pliseft
na zdech nebo okennich ramech. S plisnémi se také muzeme setkat ve starych kostelech,
stavbach v blizkosti vodnich ploch, fek ¢i mofte, kde je vysokd vzdu$na vlhkost. Dale jsou
plisnémi ohroZeny koupelny a sprchy, které nejsou dobie vétrané; méné vytapéné mistnosti;
budovy, v nichz je dfevomorka; domécnosti s mnozstvim pokojovych kvétin; sklepy; obchody

se starozitnostmi; chaty; mlyny atd. (Gamlin, 2003).

2.4.2 Cinnosti podporujici uvoliiovani plisni

Uvnitt domu je pro alergického clovéka 1épe se nckterym situacim a Cinnostem
vyhnout. Jako napiiklad manipulace s pradlem, zaclonami a calounénim, které zapachaji
plisni. Také manipulace s dlouhodobé uskladnénym ovocem ¢i zeleninou neni ptili§ vhodna,
obzvlasté pokud byly skladovany ve vlhkém prostfedi. Pokud to ovSem nejde, je lepsi

pouzivat masku, nebo se pokusit odstranit zdroj potizi, napt. snizit vlhkost (Gamlin, 2003).

2.5 Rod Alternaria

Tento rod plisni patii mezi celosvétove rozsifené mikromycety vazané predevSim na
pudni ekosystém, kde se ucCastni rozkladu organického substratu. NejznaméjSim
a nejvyznamnéjSim druhem je Alternaria alternata, obsahujici hlavni alergen Alt a 1. Tyto
plisné¢ jsou charakteristické svymi celobunéénymi sporami s podélnymi a piicnymi
pirepazkami. Jelikoz pfipominaji cihelné zdivo, tfikd se jim také spory zdovité, neboli
muriformni, z lat. muris = zed. Z latiny je také odvozen néazev Alternaria — alternare =

sttidat (Malif et al., 2003; Klaban a Ostry, 1999).
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Obrazek 1 Zd'ovité, tmaveé pigmentované konidie - AL alternata (1000x, DIC). (preparat byl
ptipraven do kyseliny mlé¢né obarvené bavinovou modfi, isecka na obrazku znazoriuje
vzdalenost 10 um) [cit. 2013-05-16]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/mikro/Alternaria%20a
lternata%20CCF%202672%20mikro.jpg

Mize produkovat vysoce toxicky metabolit Alternaria alternata toxin, podobny
fumonisinu, kyselinu tenuazonovou a dal$i méné vyznamné toxiny, napfi. alternariol. Nékteré
druhy produkuji mykotoxiny a diky moznosti intoxikace cestou inhalace spor, neni vyloucen
jejich podil na poSkozovani zdravi exponovanych jedinct. Patfi mezi oportunni patogeny
a muze zpusobovat napt. kozni 1éze. Vzhledem k relativné zna¢né velikosti se mohou konidie
zachytit v sinusech a u vnimavého jedince vyvolat alergickou reakci (Malif et al., 2003;

Kubéatova, 2008).

2.5.1 Vyznamné patogenni druhy rodu Alternaria

Je popsano jen nékolik desitek ptipadi mykotické infekce cloveka vyvolané
alternariemi. Nej¢astéji se mluvi o druhu Alternaria alternata, ktery se ptirozené vyskytuje na
rozkladajicich se rostlinnych zbytcich. Vyvoldva feohyfomykédzu; poskozeni subkutanni
tkané€, coz predstavuji viedy; poSkozeni uzlin = noduly ¢i polypy, které se vétSinou rozvijeji
nasledkem traumatu. AL alternata a dal$i druhy se vyznamné podili na vzniku arozvoji

astmatu u déti a dosp¢€lych (Malif et al., 2003).
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2.5.2 Morfologicky popis - Alternaria alternata

Rod Alternaria zahrnuje vlaknité mikromycety, které se na kultivacnich médiich
vyznacuji rychlym rastem. Kolonie A/. alternata na PCA po 7 dnech pii 25°C jsou velké cca
40-50 mm v praméru. Zpocatku bilé, pozdéji Sedé, az olivové cerné zbarvené. Textura
piechazi od zrnitého az k vlnatému vzhledu. Spodni strana je Sedd az cernd. Sporulaci

podporuje UV zarfeni (Malif et al., 2003; Kubatova, 2008).

Obrazek 2 Kolonie Al alternata na PCA po 7 dnech pii 25°C (tisecka na obrazku znazoriuje
vzdalenost 1 cm) [cit. 2013-05-16]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Alternaria%20
alternata%20CCF%202672%20PCA-UV%207-25.jpg

2.5.3 Metody stanoveni a identifikace rodu Alternaria

Druhové identifikace rodu Alfernaria je zaloZena na izolaci kmene z biologického
materidlu. NejCastéji je to biopsie zloziska, nebo sputum. Nasleduje kultivace na
mykologickych padach, napi. Sabouraudiiv agar, bramborovy agar, aj. Dale se hodnoti
mikroskopicky obraz a nakonec vzhled kolonie. Vyznamnou roli pro stanoveni diagndzy hraje
histopatologické vySetieni, které nejCastéji odhaluje mikroabscesy, granulomatézni infiltrat

a hnédé zabarvené hyfové elementy (Malif et al., 2003).
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2.6 Rod Cladosporium
Zastupci rodu Cladosporium se fadi mezi saprotrofni mikromycety, z nichz se ¢ast
adaptovala k parazitismu rostlin. Cast se vyznamné podili na kontaminaci potravin

rostlinného 1 zivocisného ptivodu. Nazev rodu pochézi z feckého klados = vétev a sporos =

byl pfipraven do kyseliny mlécné obarvené bavinovou modii, iisecka na fotografii znazoriuje

vzdalenost 10um) [cit. 2013-06-30]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:

http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/mikro/Cladosporium%
20herbarum%201%20CCF%203228%20mikro.ipg

2.6.1 Vyznamné patogenni druhy rodu Cladosporium

Tento rod reprezentuje typicky fytopatogenni rod mikromycetl, jehoz zastupci jen
vyjimecné parazituji ¢loveéka. Jedna se vétSinou o kozni a podkozni formy infekce, které se
fadi mezi feohyfomykozy. Byly popsany také ptipady mykotické keratitidy, onychomykozy,
mycetomu a pulmondlni infekce. V etiologii se nejvice uplatiuje Cladosporium

cladosporioides, vzacné pak C. elatum, C. herbarum aj. (Malif et al., 2003).
2.6.2 Morfologicky popis — Cladosporium herbarum

Pti kultivaci na MEA agaru rostou kolonie C. herbarum pomalu. Po 7 denni kultivaci

pii 25°C setvofi 18-32 mm veliké, sametové, az plstnaté kolonie olivové zelené barvy.
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Spodni strana kolonii je charakteristicky ¢ernohnéd¢ az Cerné zabarvena (Klaban a Ostry,

1999; Kubatova, 2008).

Obrazek 4 Kolonie C. herbarum na MEA po 7 dnech pti 25°C (ise¢ka na fotografii
znazoriuje vzdalenost 1 cm) [cit. 2013-05-23]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Cladosporium

%20herbarum%20CCF%203228%20MEA%207-25.]pg

2.6.3 Metody stanoveni a identifikace rodu Cladosporium v klinickém materialu
Zékladni diagnostickou metodou je histologie bioptického materidlu a kultivace na
béZznych mykologickych pidach. Piikladem miize byt MEA, na které roste v olivové zelenych
koloniich plstnatého vzhledu. Déle se provadi identifikace pomoci mikromorfologickych
znakl v mikroskopickém preparatu obarveném laktofenolem. Na zdklad¢ typickych
morfologickych struktur mycelia, velikosti a tvaru nepohlavnich rozmnoZovacich organi je
mozné spomoci odborné literatury, ¢i identifikacnich kli¢h rozliSit jednotlivé rody

(Kubatova, 2008; Malif et al., 2003).

2.7 Rod Aspergillus

Rod plisni, ktery popsal jako prvni J. H. F. Link jiz vroce 1809. Nazev cesky
kropidlak ziskal z latinského vyznamu slova aspergo = kropim. Jednotlivé druhy tohoto rodu
se vyskytuji v pad¢, vode, ovzdusi a mohou kontaminovat 1 potravinadiské vyrobky. Tento rod

je velmi termotolerantni a roste v rozmezi teplot 6°C az 47°C. Zvlasté¢ dobfe se mu dafi pii
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teplotdich od 37°C do 40°C, coz umoziuje sporulaci v lidskych bronSich. Rozsifeni je
celosveétové s CastéjSim zastoupenim v subtropickych a tropickych oblastech. Pro rod

Aspergillus je charakteristické hlavickovité zakonceni konidioford. Nékteré konidiofory se na

(preparat byl ptipraven do kyseliny mlé¢né obarvené bavlnovou modii, tisecka na fotografii

znazoriuje vzdalenost 10um) [cit. 2013-06-30]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/mikro/Aspergillus%20
fumigatus%20CCF%201292%20mikro.ipg

Miuze produkovat hepatotoxické a kancerogenni aflatoxiny B a kyselinu
cyklopiazonovou. Patfi mezi oportunni patogeny, zplisobuje napt. aspergilézu priidusek
(Kubatova, 2008).

2.7.1 Patogenni druhy rodu Aspergillus

V soucasnosti je popsano asi 18 druhti aspergili patogennich pro clovéka. Ve
skutecnosti vSak za vice jak 95 % vsSech infekci odpovidaji hlavné 3 druhy Aspergillus
Sfumigatus, Asp. flavus a Asp. niger. Asp. fumigatus vyrazn¢ dominuje v etiologii aspergilozy
vice nez 80% podilem. Krom¢& infekénich onemocnéni se apergily vyznamné podili také na
mykoalergiich a alergickych formach aspergilozy — alergicka bronchopulmonalni aspergildza,
aspergilom. Opét ptevazné Asp. fumigatus, méné Casto Asp. flavus a Asp. niger (Malif et al.,
2003).

26



2.7.2 Morfologicky popis — Aspergillus flavus

Nazev je ptevzaty z lat. flavus = zluty. Rychle rostouci kolonie Asp. flavus na CYA
agaru dosahuji po 7 dnech pii 25°C 60-70 mm v priméru. Jsou hrub¢ zrnité, zlutozelené ¢i
zlutoolivove zbarvené. Spodni strana je vétSinou zluta az hnéda. V kolonii se po ¢ase mohou

vytvaret napadnd tmava sklerocia viceméné kulovitého tvaru (Klaban a Ostry, 1999;

Kubéatova, 2008).

Obrazek 6 Kolonie Asp. flavus na CY A po 14 dnech pii 25°C. Népadna jsou ¢ernd sklerocia
(Gsecka na obrazku zndzorniuje vzdalenost 1 cm) [cit. 2013-05-16]. (Kubatova, 2008)
Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Aspergillus%
20f1avus%20CCF%203056%20CY A%2014-25.jpg

2.7.3 Morfologicky popis — Aspergillus fumigatus

M4 vzhled koufe az dymu, coz mu dalo nazev, pochazi z lat. fumus; fumigatus =
koutovy. Kolonie Asp. fumigatus rostou pomérn¢ rychle, na CYA agaru po 7 dnech pii 25°C
dosahujici cca 40-60 mm v priméru. Barva sametovd, az tmavé zelenomodrd, stfed mirné
vyvyseny a jakoby koutového odstinu. Jejich okraj je bezbarvy a typicky dlouze vlaknity.

Spodni strana vétSinou svétla nebo nazelenald (Klaban a Ostry, 1999; Kubatova, 2008).
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Obrazek 7 Kolonie Asp. fumigatus na CYA po 5 dnech pti 25°C. (isecka na fotografii
znazoriiuje vzdalenost 1cm) [cit. 2013-05-16]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Aspergillus%
20fumigatus%20CCF%203227%20CY A%205-25.jpg

2.7.4 Morfologicky popis — Aspergillus niger

Charakteristicka ¢erna barva kolonii dala tomuto druhu také nazev, pochazejici z lat.
niger = ¢erny. Rychle rostouci kolonie na CYA, které po 7 dnech pti 25°C dosahuji cca 40-60
mm v praméru. Hrubé zrnité, kulovité, hnédocerné az ¢erné. Nékdy také mizeme na povrchu
kolonii pozorovat oranzové hnéda sklerocia. Nékteré kmeny produkuji do agaru Zzluty
pigment. Spodni strana kolonii byva bezbarva nebo svétle zlutd. Minimalni teplota, pti které
je schopen rist je 6-8°C, maximalni 45-47°C a optimalni teplotou je 35-37°C typickéa pro
lidské télo. (Klaban a Ostry, 1999; Kubatova, 2008; Pitt and Hocking, 2009).
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Obrazek 8 Kolonie Asp. niger na CYA po 5 dnech pti 25°C. (Gsecka na fotografii zndzornuje
vzdalenost 1cm) [cit. 2013-05-16]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Aspergillus%
20niger%20CCF%201610%20CY A%205-25.jpg

2.7.5 Metody stanoveni a identifikace rodu Aspergillus

Patogenni druhy aspergill rostou velmi dobfe na Sabouraudové agaru nebo bramboro-
glukézovém PDA agaru. Morfologické studie se provadi casto na Czapek-Doxové agaru.
Nékteré¢ druhy jsou citlivé k cykloheximidu, proto kdyz ocekdvame aspergilovou etiologii,
selektivni pldu nepouZivame. Laboratorni diagnostika aspergilozy je zalozena hlavné na
histologickém priukazu aspergilovych vlaken v histologickych preparatech, nejcastéji plicni
tkané. Velmi uzitecnd je také kultivace z branchoalveolarni lavaze (BAL). Mén¢ spolehlivy je
kultiva¢ni zachyt ze sputa nebo vytéru nosnich dutin. Vyznamnégj$i je vSak mikroskopicky
nalez mykotickych vldken ve sputu. Z imunologickych metod ma nejlepsi vysledky detekce
galaktomananu zkrve nebo BAL. Tato detekce se provadi na zékladé enzymové
imunoanalyzy (ELISA). O néco méné citliva je detekce tohoto cukru latexovou aglutinaci.
Citliva, ale technicky i finan¢né ndro¢néjsi, je detekce metabolitu — manitolu vysokotlakou
kapilarni chromatografii. Slibné jsou 1 vysledky zachytu aspergilli vyuzitim molekularng-

biologickych metod jako je PCR (Malif et al., 2003).
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2.8 Rod Penicillium
Cesky nazev je §tétickovec, nebo také plisent §tétickovd, pochazejici z lat. penicillus =
Stétec, kartd¢. Rod Penicillium ve svych konididlnich stadiich zahrnuje mnoho riznych druht

plisni, které jsou znaéné rozsifené v piirodnim prostiedi (Klaban a Ostry, 1999).

Obrazek 9 Konidiofory s konidiemi - P. chrysogenum (1000 x, DIC). (preparat byl pfipraven
do kyseliny mlé¢né obarvené bavlnovou modii, tsecka na fotografii znadzornuje vzdalenost
10um) [cit. 2013-06-30]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/mikro/Penicillium%20
chrysogenum%20CCF%202878%20mikro.jpg

2.8.1 Vyznamné patogenni druhy rodu Penicillium

V souvislosti s moznym nebo dolozenym vyskytem infekce jako je fungemie,
endokarditida, perikarditida, pneumonie a keratitida vyvolané penicilii jsou nejcastéji
uvadény druhy P. chrysogenum, P.citrinum, a P. spinosum.

Vedle relativné vzacné patogenity u clovéka, maji vyznamnou roli jakoZto toxinogenni

houby a ptivodci alergickych onemocnéni ¢loveéka (Malif et al., 2003).

30



2.8.2 Morfologicky popis — Penicillium chrysogenum

Pomérné rychle rostouci ve srovnani s jinymi penicilii. Na CYA po 7 dnech pii 25°C
dosahuje 30-45 mm v priméru. Obvykle mé sametové zabarveni s paprs€itymi ryhami, bilym
az nazloutlym mycelidlnim okrajem. Sporulujici ¢ast byva modrozelené¢ az zlutozelené
zbarvena a na povrchu se vyskytuji zluté kapky exudatu. Do média Casto produkuje Zluty

pigment, spodni strana kolonii byva svétle bézova az zlutohnéda (Kubatova, 2008).

Obrazek 10 Kolonie P. chrysogenum na CYA po 10 dnech pii 25°C (usecka na fotografii
znazoriuje vzdalenost 1cm) [cit. 2013-05-25]. (Kubatova, 2008) Dostupné z:
http://www.vscht.cz/obsah/fakulty/fpbt/ostatni/miniatlas/images/plisne/kolonie/Penicillium%
20chrysogenum%20CCF%202878%20CY A%2010-25.jpg

2.8.3 Metody stanoveni a identifikace rodu Penicillium

Pfi ur€ovani tohoto rodu sledujeme makrohabitus na diagnostické piidé CYA a MEA,
kde tvofi kvalitné vyvinuté vegetativni mycelium a konididlni aparat s pfipadnymi
»plodnickami®. Stavba mycelia je dle uspofddani mycelia sametova, vlnita, funikulézni
a svasCita. Pod mikroskopem vidime typicky tvar konidiofori ve smyslu ,,Stéticek
charakterizujici rod Penicillium. Kazdy z podrodii ma specifickou stavbu konidioforu (Malif

etal., 2003).
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3 ALERGICKA ONEMOCNENI ZPUSOBENA PLISNEMI

Houbové organismy jsou rostoucim problémem ve vztahu ke zdravi po celém svété
z n¢kolika divodd. Imunosuprimovani pacienti po transplantaci casto trpi plistovymi
infekcemi, které pro né¢ mohou byt fatdlni. Pandemie AIDS, ktera je stdle na vzestupu vede
také k plistiovym infekcim. OvSem nejvice rozSifenym problémem jsou alergicka
onemocnéni, kterd ve vyspélych zemich mohou postihovat 20-30 % populace. Tato
onemocnéni vznikaji na zéklad¢ inhalace spor ¢i jiného houbového materidlu. Expozice
nékterym plisnim tedy mulze zplsobit onemocnéni ¢loveéka. Plisné vyvolavaji neptiznivé
ucinky na lidské zdravi prostfednictvim 3 specifickych mechanism@: vyvinuti Skodlivé
imunitni reakce; piima infekce organismu a toxické, drazdivé ucinky z plisiiovych produkti.
Pro kazdy z téchto definovanych patofyziologickych mechanismi, jsou védecky dolozené
formy plisni souvisejici s lidskym onemocnénim, které predstavuji objektivni klinické
znamky nemoci (Bush et al., 2006; Breintenbach et al., 2002).

Odhaduje se, ze piiblizné 10 % populace ma IgE protilatky proti spole¢nym
inhalaénim formam plisni. Pfiblizn€ polovina z t€chto osob, tedy asi 5 % predpoklada, ze se
v uréitém okamziku jevi alergické piiznaky dasledkem vystaveni se houbovym alergentim.
Ptestoze dochazi k vnitini expozici plisnového alergenu, venkovni expozice je obecné vétsiho
vyznamu z hlediska senzibilizace a projevl choroby (Bush et al., 2006).

Senzibilizace vucCi plisnim, zejména Cladosporium a Alternaria alternata, byla
spojena s pfitomnosti, vytrvalosti a zéavaznosti astmatu. Pii metaanlyze Fisk a jeho
spolupracovnici (2007), zjistili, Ze riziko u aktudlniho a diagnostikovaného astmatu se
vyrazné zvysuje v souvislosti s kombinovanym vystavenim se vlhkosti a plisnim. Vysledky
na vyvoji nového astmatu ale zlstaly neprikazné, nebot’ byly do t¢ doby publikovany pouze
Ctyfti studie tohoto typu. Plisn€ jsou ¢asto pokladany za vyznamnou pticinu dal$ich atopickych
projevi, véetné alergické rymy, mén¢ Casto atopické dermatitidy (Bush et al., 2006; Knutsen
a Slavin, 2011; Quansah et al., 2012).

3.1 Asthma bronchiale

Astma je chronické zanétlivé onemocnéni dychacich cest, pro které je typicky
hvizdavy zéchvat duSnosti, navozeny generalizovanym zGzenim pradusek. DalSim
doprovazejicim jevem je bronchidlni hyperreaktivita, hypersekrece hlenu a reverzibilni
obstrukce. Astma se ve svété u dospélych vyskytuje v Sirokém rozmezi 1-18 %. V Ceské

republice je prevalence odhadovéna asi na 8 %, a incidence se v poslednich tfech letech
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pohybuje okolo tficeti tisic osob. Pii tom je mortalita kolem sta osob za jeden rok. Presné
informace o prevalenci astmatu u dospélych pacientti v CR dlouhodobé chybi, proto je pouze

odhadovana (Humlova, 2013; Vondra a Vondrova, 2012).

3.1.1 Klinicky obraz

KasSel byva u astmatu suchy, drazdivy, béhem noci, pfi nebo po zatézi a pti kontaktu
s alergizujicim spousté¢em. Malym, ale dillezitym znakem rizika astmatu je suchy kaSel
mimo obdobi infekce hornich dychacich cest, nebo drazdivy kasel spojeny s hvizdanim
v hrudi, ktery trva déle nez 10 dna po infekci hornich dychacich cest nebo 3 a vice epizod
kasle a hvizdani v poslednim roce. Dal$im znakem muze byt duSnost, kterd je velmi
promé&nliva, Casto nahld v zdvislosti na typu spoustée. NejveétSim rizikem u astmatu je
astmaticky zéachvat. Typicky astmaticky zachvat mlZze nastat z pocitu ,,plného zdravi®
a 1 spirometrické vySetfeni pfed ¢i po zachvatu mize vykazovat fyziologické hodnoty. Tento
zachvat dusnosti mize byt rizné intenzivni, dlouhy a objevuje se za rtznych okolnosti.
Nastupuje veelku rychle, v fddech nékolika minut a je vétSinou navozen spasmem prudusek,

tj. bronchokonstrikcei (Tefl a Rybni¢ek, 2008; Vondra a Vondrova, 2012).

3.1.2 Plisné jako zdroje alergent

Antigeny plisni vyvolavaji klasické alergické reakce a mohou byt pfi¢inou vzniku
1 exacerbace astmatu. U pacientli s astmatem se muze rozvinout citlivost IgE proti plisnim,
véetné Asp. fumigatus. Na Cetnost vyskytu alergii a astmatu zpusobenych plisnémi, neni
v dnesni dobé jednotny nazor. Sleduji se pouze konkrétni druhy plisni, pfestoze je dosti
pravdépodobné, ze Cetnost vyskytu alergii a astmatu zptisobenych plisnémi se fadoveé blizi
vyznamu pylu, resp. roztoclt (Knutsen a Slavin, 2011; Tefl a Rybnicek, 2008).

Ptesné urceni konkrétniho druhu je vétSinou mozné jen v kulturach, pokud se je podati
vibec vypéstovat. Vlastni spory jsou velice rozmanité a nemusi byt pfi odlisnych podminkéch
rustu reprezentativné zastoupeny. Na zakladé toho, nemusi ziskané kultury stejného druhu
vykazovat stejnou expresi rtiznych alergenti, v podstaté epitopti. To vSe zavisi na podminkéach
kultivace. Alergenicita se také muze liSit u stejného kmene v riznych castech plisni.
Predpoklada se totiz, Ze nejvyznamné&j$imi alergeny jsou spory. Jenze vétSina vyuZzivanych
diagnostickych extraktii je pfipravovana z vegetativné rostoucich mycelii (Tefl a Rybnicek,

2008).
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Vysledkem je tedy situace, kdy navzdory tomu, Ze sérologické studie identifikovaly
plisnové antigeny indukujici tvorbu IgE, vlastni alergeny jsou vétSinou jen chybné
charakterizovany (Teftl a Rybnicek, 2008).

Studie zabyvajici se zkoumanim vztahu mezi plisnémi a astmatem naznacuji, ze
existuje Siroké spektrum plicnich chorob, které jsou zpiisobeny senzibilizaci Asp. fumigatus.
U astmatikl a pacientt s cystickou fibrozou to muze vést od tézkého astmatu az k alergické

bronchopulmonalni aspergiloze (ABPA), (Knutsen a Slavin, 2011).

3.1.3 Alternaria a Cladosporium

Tyto plisné€ jsou nejpocetnéjSimi a alergologicky nejvyznamnéj$imi plisnémi zevniho
prostiedi. Mohou se vSak v nékterych pifipadech i masivné vyskytovat uvnitt budov (Tefl,
2008; Tefl a Rybnicek, 2008).

Hlavni alergeny, coz jsou Alt a 1 a Cla h 1, vykazuji vramci rodu zkiizenou
reaktivitu. Této reakce se mohou ucastnit i vedlej$i alergeny téchto plisni. Neexistuje vSak
zktizend reaktivita mezi rody Alternaria a Cladosporium. Je pravdépodobné, Ze jsou Castéji,
nez se doposud pifedpokladalo, pfi¢inou vzniku astmatu, stejné¢ jako tézkych, nékdy az

fatalnich exacerbaci (Tefl a Rybnicek, 2008).

3.1.3.1 Diagnostika

Na onemocnéni vyvolané témito plisnémi by se mélo pomyslet pfedevs§im u sezénniho
,letniho* astmatu, které ovSem neni typické pro polindzu (Tetl a Rybnicek, 2008).

K alergologickému vySetfeni jsou k dispozici jak extrakty pro kozni prick testy, tak
moznost vySetfit specifické protilatky IgE pomoci metody ELISA, popiipadé star§im, ale
dosud pouzivanym testem RAST (ratio allegro sorbent test). Nicméné¢, pfi interpretaci
vysledki, zvIasté t€ch negativnich, je nutné myslet na to, ze komer¢ni extrakty obsahuji pouze
hlavni a jen né€kolik vedlejSich alergenti. Téch ale existuje a bylo identifikovano u obou rodi

vice nez 50 (Bartiinkové et al., 2011; Tefl a Rybnicek, 2008).

3.1.4 Aspergillus a Penicillium
Tyto druhy patii k nejvyznamnégj$im plisiovym alergentim vnitiniho prostfedi. Rod
Aspergillus je bran jako vyznamnéj$i nez rod Penicillium. Navic nékteré druhy rodu

Apergillus jsou v lidské patologii zcela mimotfadné. Nemusi byt pfi¢inou jen astmatu, ale
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1 dalSich onemocnéni. Mezi né patii alergickd bronchopulmonalni aspergiléza, aspergilom,

exogenni alergicka alveolitida a pneumonie az invazivni aspergiloza (Tefl a Rybnicek, 2008).
Nékteré druhy rodu Aspergillus zkiizené reaguji s druhy rodu Penicillium, eventuélné

s jinymi plisnémi. Astma zplisobené témito plisnémi muize byt tézké, hlavné pfi kontinudlni

a Casto skryté expozici (Tefl a Rybnicek, 2008).

3.1.4.1 Diagnostika

Na astma zpiisobené témito druhy plisni je tfeba pomyslet u pacientd s celoro¢nimi
potizemi, a to obzvlasté tam, kde neprokdzeme alergii na roztoce a/nebo zvifata.

K dispozici jsou opét extrakty ke kozni prick testaci a vySetfeni specifickych IgE
protilatek pomoci ELISA ¢i RAST, predevSim na Asp. fumigatus a P. chrysogenum. ELISA
vyuziva anti-IgE protilatky zna¢ené enzymem, zatimco RAST metoda pouziva radioaktivni
izotop. Pfi interpretaci je nutné, tak jako u vSech plisni pomyslet na faleSn¢ negativni

vysledky (Barttinkova et al., 2011; Tefl a Rybnicek, 2008).

3.1.5 Nejnovéjsi studie v rozvoji nemoci

Diikazy z nejnovéjSich a nejreprezentativnéjSich studii signalizuji, ze vlhko a plisné
v dom¢ jsou faktory, které ovliviiuji vyvolani a rozvoj astmatu. Sdruzeni pfitomnosti viditelné
plisné a zejména plisnovy zdpach sméfuje na riziko astmatu v mistech, kde se tito pivodci
vyskytuji. Tyto vysledky poskytuji diikaz, ze opatfeni vedouci k prevenci a napravé vnitini
vlhkosti, popfipadé odstranéni plisni, pravdépodobné povedou ke sniZeni indukce nového
astmatu. Tim povedou k usporam v nakladech na zdravotni péci a zaroven ke zlepSeni

vetejného zdravi (Quansah et al., 2012).

3.1.6 Monitorace astmatu

Hlavnim cilem [é¢by astmatu je jeho Uplnd kontrola. Kontrolu astmatu Ize
kombinované monitorovat jak pacientem, tak lékatem. Nemocny mize provadét zdznam
priznaki podle skore, tlevove 1écby, méfit PEF a hodnotit stav standardizovanym testem
kontroly astmatu pomoci péti otdzek za posledni 4tydenni obdobi 1écby. To se provadi na

webovych strankach www.astma.test.cz. Nejvétsim vyznamem tohoto testu neni jednorazové

pouziti, ale sledovani vyvoje astmatu pii dlouhodobé 1€c¢bé. Monitorovani lékafem probiha

pomoci spirometrie, bronchomotorickych testii, testi kvality zivota, stanoveni NO ve
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vydechovaném vzduchu, eosinofilni kationicky protein v séru, analyza sekretu z bronchidlni

lavaze, ev. biopsie (Vondra a Vondrova, 2012).

3.1.7 Lécba

U vétSiny pacienti s vcasnou diagndézou a adekvatni terapii je mozné udrzet
onemocnéni pod kontrolou v rdmei ambulantni terapie. Pii dosaZeni kontroly nad astmatem,
by se nemélo klesat s davkami 1ékli na niz8i stupeit farmakoterapie diive nez za 3 mésice.
kortikosteroidu IKS, pfipadné kombinace s dlouhodobé¢ pilisobicim beta-sympatomimetikem
(LABA), (Humlova, 2013; Vondra a Vondrova, 2012).

Z nové dostupnych kortikosteroidi je v letoSnim roce preparat momethason-fluorat
pod obchodnim ndzvem Asmanex. Jde o praskovy inhalator s obsahem ucinné latky 200 nebo
400 mikrogrami. Indikaci je lehké az stfedné t€zké astma u dospélych a déti nad 12 let.
Pouziva se jedenkrat denné 400 pg vecer, nebo 200 pg dvakrat denné. Ze skupiny
inhala¢nich aerosolovych preparati je nové dle SPC mozno podavat ciklesonid, pod
obchodnim nazvem Alvesco, 1 v ddvce dvakrat denné dva vdechy, oproti predchozimu
davkovani jedenkrat denné¢ jeden vdech vecer. Vyhodou tohoto preparatu je, Ze se po inhalaci
usty v plicich enzymaticky pfeméfuje na aktivni metabolit, glukokortikoid, ktery ma
vyraznou protizanétlivou aktivitu. Zastupcem kombinovanych inhala¢nich preparati je
MDI aerosolovy inhalator, ktery obsahuje beklomethason a formoterol a je komercné
nazyvany jako Combair. Pouziva se k 1é¢bé u pacientii Spatné tolerujicich praskové formy
inhaldtorii. V 1écbe astmatu se uplatiiuji i antileukotrieny, zejména montelukast, ptsobici
jako antagonista leukotrienovych receptorti. Indikuje se jako doplikova lécba u pacientl
s lehkym az stfedné tézkym perzistujicim astmatem, kteii jsou nedostatecné kontrolovani
inhalaénimi kortikosteroidy a u nichz kratkodobé piisobici beta-agonisté neposkytuji
dostatecnou klinickou kontrolu astmatu. Montelukast je také indikovan k profylaxi astmatu,
pokud je rozhodujici slozkou bronchokonstrikce vyvolana télesnou namahou (Humlova,
2013).

Lékem volby u pacientl s jednozna¢né prokdzanym alergickym podkladem téZkého
perzistujicicho astmatu je omalizumab, zndmy pod obchodnim nazvem Xolair. Omalizumab
je humanizovand monoklonalni protilatka, kterd se selektivné vaze na konstantni domému
Fc3 lidského IgE a tim zabranuje vazbé IgE na receptory bunék zcastnénych pii rozvoji

zanétu. IgE ma obvykle polocas v séru 3 dny, ale omalizumab navdzany na IgE ma mnohem
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delsi polocas. Vyhodou 1é¢by pomoci omalizumabu je minimdalni vyskyt nezadoucich ucinkt
a efektivni lécba ptidruzenych alergickych onemocnéni, jako je alergickd rinosinusitida,
atopicky ekzém, ¢i koptivka. Hlavni nevyhodou je vysoka pofizovaci cena, proto je podavani
omalizumabu v nasi republice fazeno do specializovanych pracovist, center 1é€by Xolairem.
Omalizumab se aplikuje subkutanné v davce 150-375 mg jednou za 2-4 tydny. Pokud 1écba
nepfinese do 4 meésicti klinické zlepSeni, neni dale indikovan. Od roku 2010 je tato lécba
indikovéna i1 pro déti nad 6 let pii splnéni kritérii, a to celkova koncentrace IgE az do vyse
1500 TU/ml (Humlova, 2013; Lin et al., 2010; Marek et al., 2010).

Nadgji se jevi biologicka terapie astmatu. Jednou z moznosti je tato terapie pomoci
anti-IL5 u pacientli s tézkym eosinofilnim astmatem s ¢astymi exacerbacemi. Testuji se
1 monoklondlni protilatky proti IL-4 a IL-13, ¢i mutantni IL-4, ktery potlacuje eosinofilii
a pozdni, alergenem indukovanou odpovéd’ (Humlova, 2013).

Zéakladnimi a zatim neju¢innéjSimi ulevovymi léky pro astmatiky jsou beta-2-
mimetika s rychlym néstupem uc€inku. Je upfednostiovano inhala¢ni podani, ale vyrabi se
1 v peroralni a injek¢ni formé&. Pfi inhala¢nim podani je docileno bronchodilatace s minimalni

vvvvvv

a Rybnicek, 2008).

3.1.8 Nejnovéjsi studie v 1é¢bé astmatu

Prvni klicové, randomizované, dvojité zaslepené, placebem kontrolované studie
s omalizumabem byly zaméfené na dospivajici a dospé€lé pacienty s prokdzanym stfedné
téZkym, nebo téZkym astmatem a alergickou senzibilizaci na alesponi jeden, celorocné se
vyskytujici vzduSny alergen, vyzadujici mirné nebo vysoké davky inhalaénich kortikosteroidi
snebo bez dlouhodobé pisobicich bronchodilatancii. V metaanalyze téchto sedmi studii
trvajicich 6-12 mésicl, ve kterych exacerbace astmatu byla primarnim cilem v Sesti z nich,
bylo prokazano snizeni exacerbaci o 38,3 %. Soucasné doSlo k poklesu napt. navstévnosti
pohotovosti 0 60 % a pocet hospitalizaci 0 51 %, v souvislosti s timto onemocnénim. Také se
zvysila kvalita zivota nemocnych (Moss, 2012).

Dv¢ studie u déti od 6 do 12 let s podobnymi vybérovymi kritériemi a délkou 1éCby
prokazaly bezpe€nost a srovnatelné vylepSeni koncového bodu. Hlavnim koncovym bodem
bylo snizeni exacerbaci a dalSich ukazatelli, jako jsou symptomy, uziti zdchranné medikace

a zvySeni kvality zivota (Moss, 2012).
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3.2 Alergicka bronchopulmonalni aspergiloza

Zndméa pod zkratkou ABPA je hypersenzitivni plicni onemocnéni zpiisobené
bronchialni kolonizaci plisni Asp. fumigatus, ovliviiujici jedince s astmatem nebo cystickou
fibrozou. ABPA ovliviiuje piiblizn€ 1-2 % astmatikil a 7-9 % pacientil s CF. NepovSimnuta
nebo Spatné¢ 1écena ABPA muze vést k poni¢eni dychacich cest, bronchiektdzii nebo plicni
fibréze. Vysledkem je vysokd morbidita a mortalita. Globalni bfemeno ABPA Moss v roce
2012 odhadoval asi na 4 miliony, pficemz vice nez 500 000 piipadi je v USA. Zatimco
Agarwal et al., hovofili jiZ o rok pozdé&ji o globélni zatézi kolem 5 miliond (Agarwal et al.,
2013; Knutsen a Slavin, 2011; Moss, 2012).

U ABPA dochézi ke tvorbé hlenovych zatek s obstrukci dychacich cest a atelektazou
pfilehlého parenchymu. Déle objevujeme zanétlivé poSkozeni bronchialni stény s bronchialni
hyperreaktivitou a posléze obstrukéni ventilaéni poruchu. Urcujicim prvkem u ABPA jsou
tedy anatomické zmény v plicich, a nikoli expozice konkrétnim plisnim, protoZe u rizikovych
jedinct bude probihajici expozice zplisobena vSudypfitomnou povahou zapojenych plisni.
Vystaveni se Asp. fumigatus muze dochazet jak z vnitinich, tak z vnéjsich zdroji (Bush et al.,
2006; Vavrova et al., 2006).

ABPA je imunologicky charakterizovdna I, III a IV typem hypersenzitivni reakce,

které jsou uvedeny v tabulce 1 (Breintenbach et al., 2002).

3.2.1 Klinicky obraz

U aktivniho onemocnéni pozorujeme horecku, slabost, hubnuti, duSnost, piskoty, kasel
az vykaslavani hnédavého vazkého sputa, méné ¢asto drobnou hemoptyzu a pleuralni bolest.
V kone¢ném stadiu, tedy pii plicni fibroze, jsou pfitomny symptomy respiracni insuficience

a cor pulmonale (Vavrova et al., 2006).

3.2.2 Diagnostika

Diagn6za ABPA je zalozena na klinické, radiologické a imunologické reaktivité
Asp. fumigatus. Nejptesnéjsi kritéria pro diagnostiku ABPA jsou dle Pattersona et al. (1977),
nasledovana kritériemi dle Agarvalla et al. (2010), uvedena v tabulce 2. Pro stanoveni
diagn6zy dle Pattersonovych kritérii, jich musi byt splnéno pét, Sest, sedm az osm. Ke
stanoveni diagnozy dle Agarwalovych kritérii, musi byt splnény vSechny tii povinna kritéria

plus tf1 az pét ostatnich (Agarwal et al., 2013; Knutsen a Slavin, 2011).
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Tabulka 2 Kritéria pro diagnostiku alergické bronchopulmonalni aspergilozy (Agarwal et al.,
2013)

Pattersonova Kritéria

[1] Astma

[2] Okamzita koZni hyperreaktivita pfi prick testaci na Asp. fumigatus (reakce typu I)
[3] Zvysené sérové IgE (> 0,417 TU/ml)

[4] ZvySena hladina specifickych IgE protilatek proti Asp. fumigatus

[5] Precipitace protilatek IgG v séru proti Asp. fumigatus

[6] Eosinofilie (> 1000 bun¢k/pl)

[7] Centralni bronchiektazie

[8] Piechodné nebo trvalé plicni zastinéni

Agarwalova Kritéria

Povinna Kritéria: [1] Astma
[2] ZvySené hodnoty celkového IgE (> 1000 ITU/ml)
[3] Zvysené specifické IgE proti Asp. fumigatus

Ostatni Kkritéria: [1] Pozitivni hypersenzitivni koZni reakce typu I na Asp. fumigatus
[2] Pfitomnost precipitujicich protilatek proti Asp. fumigatus

[3] Zastinéni na RTG plic (trvalé/ptechodné)

[4] ZvySeny celkovy pocet eosinofilt (> 1000 bunck/pl)

[5] Centralni bronchiektazie na HRCT hrudniku

neshoda v literatufe tykajici se diagnostickych kritérii. Potiz spo¢iva v tom, Ze se bézna
kritéria pro ABPA a spolecné znaky a ptfiznaky CF ptekryvaji. Nejnovéjsi konsenzualni
konference nadace cystické fibrozy navrhla diagnostickd kritéria uvedena v tabulce 3

(Knutsen a Slavin, 2011).
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Tabulka 3 Kritéria pro diagnostiku alergické bronchopulmonélni aspergilézy u pacientl
s cystickou fibrozou (Knutsen a Slavin, 2011)

[1] Aktuni nebo subakutni zhorSeni, které nelze pfipsat jiné etiologii

[2] Celkova hladina sérového IgE vétsi nez 1000 TU/ml

[3] Bezprostiedni kozni reaktivita na Aspergillus fumigatus, nebo in vitro specifické IgE
protilatky proti rodu Aspergillus

[4] Precipitace protilatek nebo sérovych IgG protilatek proti Asp. fumigatus

[5] Nové nebo nedavné abnormality na RTG nebo HRCT hrudniku

Byl popsén i pfinos bronchoskopie v diagnostice ABPA. Konkrétn¢ se jedna
o vizualizaci hlenovych zatek a ukédzky piitomnosti ,alergického* mucinu a hyf aspergilt
v materialu z dolnich cest dychacich (Vavrova et al., 2006).

Proximalni bronchiektazie je charakteristickym bronchografickym rysem u pacient

s ABPA, n¢kdy lze nalézt i atelektazu a kavitaci (Breintenbach et al., 2002).

3.2.3 Nejnovéjsi studie v diagnostice ABPA

Vysledky studie provadéné Agarwalem et al. (2013), dokazuji, Ze nejvice citlivym
testem v diagnostice ABPA je hladina specifickych IgE protilatek proti Asp. fumigatus,
a mize byt pouzit jako screeningovy test. Na druhé strané, vysoky ttlum hlenu byl urcen jako
nejvice specificky test. Jelikoz zadny z testii nemél dobrou citlivost ani specifi¢nost, musi byt
provedena série testl pro potvrzeni ABPA. Nicméné, diagnostickd kritéria navrZena
Pattersonen et al. (1977), ziistavaji zlatym standardem pii diagnostice ABPA, ovSem pfi

vvvvvv

diagnosticka presnost (Agarwal et al., 2013).

3.2.4 Lécba

Nejprve je lécba zaméfena na akutni piipady a poté na omezeni rozvoje chronické
plicni nemoci. Vétsina pfipadu ABPA vyzaduje 1é¢bu systémovymi kortikosteroidy, a 1¢kem
volby je prednison. Steroidni terapie rychle vyc€isti eosinofilni infiltraty a piidruzené
symptomy, ackoli je to méné efektivni v 1écbeé zaklinéného hlenu. U astmatickych ABPA
pacientli je obvykla pocatecni davka 0,5 mg/kg/den kazdé rano, a ta je zachovana po 2 az 4
tydny, zatimco se sleduji klinicti pacienti a kontroluje se RTG hrudi pro feSeni akutnich

ptipadl. Po této indukéni 1é€bé by méla byt davka prednisonu sniZzena na 0,5 mg/kg kazdy
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druhy den. Pokud pfetrvava zaklinéna hlenova zatka a je spojena s atelektdzou, mé¢la by byt
provedena bronchoskopie pro potvrzeni diagndzy a pokusit se o odstranéni hlenové zatky. Po
feSeni akutniho procesu by méla byt davka zredukovana na jednou za tii mésice. Chronicka
1é¢ba kortikosteroidy je kontroverzni, zejména u dospélych, protoze pouze mensina pacientl
s ABPA je vystavena riziku chronického onemocnéni plic. Vztah mezi akutnim piipadem
a poskozenim plic neni jasny, stejné tak nejsou jist¢ davky prednisonu, nebot’ akutni
exacerbace muze pokraCovat, zatimco pacienti uzivaji pfili§ nizké davky steroidi (Knutsen
a Slavin, 2011).

Déti s ABPA maji vétSinou CF a mohou potiebovat vyssi davkovani kortikosteroida
a uzivat je dlouhodob¢, aby nedoslo k progresivnimu poskozeni plic. Stevens et al. (2003), ve
zpravé z konference nadace cystické fibrozy doporucil pocatecni davku prednisonu na 2
mg/kg/den po dobu jednoho tydne. Ta se pak redukuje na 1 mg/kg/den po dobu jednoho
tydne, a dale se snizi na davkovani kazdy druhy den. Tato davka je pozdéji opét obvykle
zuzena. Terapie je udrzovana s davkou 0,5 mg/kg kazdy druhy den po tfi mésice a postupné je
pofad snizovana. Pfi kontrole sledujeme RTG hrudniku a troven sérového IgE, pro dikaz
recidivy. Zpocatku by méla byt kontrolovana hladina sérového IgE pii kazdé kontrole a je-li
dvojnasobnd, nebo se vice zvySuje, mela by byt adekvatné zvysSena i davka steroidii. Bohuzel
tyto vysoké a dlouhodobé davky kortikosteroidi mohou u pacientti s CF vyvolat cukrovku.
Jako doplitkova 1é€ba ABPA je povazovéano podavani itrakonazolu a omalizumabu. Kromé
toho, mohou byt uzite¢né i pti zabrané exacerbaci u pacientt s CF. Itrakonazol proti plisnim

se pouziva ke snizeni davek steroid (Knutsen a Slavin, 2011).

3.2.5 Nejnovéjsi studie v 1é¢bé ABPA

Pocatecni rozvinuté non-randomizované studie ukézaly, Ze itrakonazol je uZite¢nym
doplitkkem pfi 1€€be systémovymi kortikosteroidy. Dvé neddvné randomizované kontrolované
studie také upfednostiiuji vyuziti intrakonazolu. Dvojité slepé, randomizoané, placebem
kontrolované pokusy davkovani itrakonazolu 200 mg dvakrat denné¢ mély za nasledek snizeni
hladiny IgE, zvySeni plicni funkce a vykonu. Dal$i randomizovana, kontrolovana studie
ukazala, ze l1écba stabilni ABPA u dospélych s pomoci 400 mg itrakonazolu denné¢ vede
k vyznamnému poklesu poctu eosinofild v hlenu, sniZzeni mnozstvi kationického eosinofilniho
proteinu, koncentrace sérového IgE a Aspergillus-specifickych IgG. Také doslo ke snizeni

exacerbaci vyzadujici 1é¢bu systémovymi kortikosteroidy (Knutsen a Slavin, 2011).
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Vzhledem k toxicité dlouhodobé terapie systémovymi kortikosteroidy a casto
nedostatecné kontrole ABPA pii kombinované steroid-azolové terapii, je omalizumab stale
vice vyuzivan pii 1écbé ABPA. Do dneSni doby byly hlaSeny v né&kolika abstraktech
arecenzovanych publikacich uspéchy 1é€by pomoci omalizumabu u pacienti s ABPA.
Jednalo se hlavné o snizeni exacerbaci a mnozstvi davek systémovych kortikosteroidi.
Nicméné do konce roku 2012 nebyly dokonceny zadné placebem kontrolované studie. Dvé
nedavné oteviené studie ze Spanélska a Francie prokazaly vyznamné sniZeni poétu exacerbaci
a oralnich davek steroidd. Také sniZeni hladiny IgE v séru u pacientli s ABPA, je jednim
z métitek uspesné 1€¢by (Lin et al., 2010; Moss, 2012).

Studie provedena De Vrankrijkerem et al. (2011), poukazuje na fakt, Ze pacienti
s kolonizaci Asp. fumigatus mé&ly ménég ptiznivy klinicky stav a vétsi zatizeni 1écby. Nicméné
kolonizace Asp. fumigatus u pacienti bez ABPA po dobu péti let, neni nezavisle spojena

s t&z§im poklesem plicnich funkci (De Vrankrijker et al., 2011).

3.3 Exogenni alergicka alveolitida

Neboli hypersenzitivni pneumonitida (HP) je skupina granulomatdznich plicnich
onemocnéni, kterd jsou vyvolana pozdni precitlivélosti na vdechovani nejjemnéjSiho
antigenniho materidlu obvykle organického plvodu a déli se na akutni, subaktuni
a chronickou formu. Do alveold pronikaji ¢astice mensi nez 5 um a vyvolavaji predevsim
lymfocytovy zanét s lokalizaci v plicnim intersticiu. Odpovédi je tedy hypersenzitivni reakce
III a IV typu popisovana v tabulce 1. Vyvoladvajicich faktorti je mnoho, napf. termofilni
aktinomycety, plisn¢, zivo€i§né a rostlinné proteiny, organické chemické latky atd. Chorobu
obvykle nazyvame dle prostfedi, ve kterém se s ni setkdme (viz tabulka 4). V soucasné dob¢
je zndmo zhruba 30 prostiedi se zvySenym rizikem vzniku tohoto onemocnéni (Bartizalova,
2012; Breintenbach et al., 2002; Muntau, 2009).

Dle britskych dat je celkova incidence onemocnéni v evropské populaci 1:100000/rok.
EAA se vyskytuje pfiblizné u 20 osob/100000 osob ani ne 1 rok straveny v kontaktu
s rizikovymi alergeny (Bartizalova, 2012).
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Tabulka 4 Profesni riziko (Bartizalova, 2012)

Nazev choroby

Pricina vzniku

Farmatska plice

Sladovnicka plice

Chovatelska plice

Ventilatorova plice

Drevarska plice

Exotické alveolitidy

Izokyanatova plice

Saccharopolyspora rectivirgula, Micropolyspora vulgarit
a Thermonospora viridis nachazejici se v plesnivém senu,
slamé a zrni.

Aspergillus fumigatus, Aspergillus clavatus
a Sacharopolyspora rectivirgula. Objevuje se u pracovnikil
sladoven po kontaktu s plesnivéjicim jeCmenem a sladem.
Precitlivélost na glykoprotein, stfevni mucin ptaciho
puvodu, napt. holubd, slepic, papouskii.

Zpisobena antigeny mikrobl usidlenych ve znecisténych
klimatizatnich a  zvlh¢ovacich  jednotkdch. Napf.
Thermophilic actinomyces.

Jsou prokazovany precipitiny proti nékterym houbdm
a aktinomycetdm. Zejména to jsou Alternaria a Rhizopus.
Mohou probihat u zpracovatelli cukrové titiny, kakaovych
bobii, javorové kiry, korku. Tzv. suberdza zplisobena
Thermoactinomyces sacchari, Cryptostroma corticale
a Penicllium frequentas.

Vyroba plastii, gumy, polyuretanové pény.

3.3.1 Klinicky obraz

Akutni pfiznaky zaCinaji béhem nékolika hodin po vystaveni se alergenu, tj. asi 4-12

hodin, a trvaji n€kolik hodin az dni. Projevuji se unavou, horeckou, zimnici, tfesavkou,

cefaleou, myalgiemi, atralgiemi, suchym kaslem, dusnosti a tlakem na hrudi. Obecné tedy

pfipomina virovou infekci. Fyzikalné se zjistuje tachypnoe, tachykardie, cyanéza a bazalné

krepitace. Pi1 subakutnim pribéhu nemoci jsou potize méné ndpadné. Kasel miize byt suchy

nebo produktivni, dusnost progreduje béhem tydni az mésici. Chronicka forma se projevuje

pretrvavajici dusnosti, kaslem s expektoraci, hubnutim a inavou (Bartizalova, 2012).

3.3.2 Diagnostika

V akutni fazi dochazi k centrilobuldrni pneumonii a obstrukéni bronchiolititd€.

V zanétlivém infiltratu jsou Cetné neutrofily, méné pak lymfocyty a plazmocyty. Muze byt
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1 vys$i procentudlni zastoupeni eosinofili a zirnych bunék. Subaktuni fiaze ma typické
lymfocytarni infiltraty interalveolarnich sept s organizujicim se fibrinovym exsudatem
v alveolech. Charakteristick¢ jsou nekaseifikujici granulomy s pfitomnosti epiteloidnich
a obrovskych bun¢k v okoli respirac¢nich bronchiold. Ptfi chronickém onemocnéni ubyva
granulomil, dochazi k fibrotizaci interalveolarnich sept a k obliterujici bronchiolitidé

(Bartizalova, 2012)

Pii fyzikalnim vySetfeni je patrna bilaterdlni krepitace v inspiriu. V laboratornim
vySetifeni muizeme pozorovat akutné zvySenou sedimentaci, leukocytozu, vzestup C
reaktivniho proteinu a prikaz cirkulujicich imunokomplexii. Diagnézu podporuje nalez
precipitujicich protilatek IgG pomoci metody ELISA (Bartizalova, 2012; Breintenbach et al.,
2002).

U zobrazovacich metod miize byt na snimku hrudniku v ¢asném stadiu nemoci nalez

fyziologicky. Akutné a subakutné mohou byt difuzné pfitomny mikronodulace, které nejsou

ostfe ohrani¢ené. Nepusobi-li na nemocného nadéle inhala¢ni alergen, vraci se RTG obraz
k normélu béhem né¢kolika tydnd. Po silné expozici se mohou objevit acindzni stiny, které
maji tendenci splyvat. Po nékolika dnech opét ustupuji. Tyto zmény zavislé na expozici

svéd¢i pro diagnézu EAA. Chronickd fdze se objevuje v téch ptipadech, kde expozice

pfetrvava. Je pritomna plicni fibroza az vostinovité plice s cystickymi projasnénimi o priméru
5-8 mm. RTG nalez byva ve vétsin€ ptipada v hornich lalocich (Bartizalova, 2012).

Z bronchialni tekutiny prokazujeme Ilymfocytarni alveolitidu se snizenym
imunoregula¢nim indexem. Mohou byt pfitomny neutrofily, zirné bunky a pénovité

makrofagy (Bartizalova, 2012).

3.3.3 Lécba

Nejdilezitéjsi je trvalé vyfazeni potencidlniho alergenu z okoli jedince. Popiipadé
i ptechodnd hospitalizace. Podavame prednison v davce 2 mg/kg/den az do normalizace
klinického stavu. Pak prednison ve snizené¢ davce po dobu 3-6 tydn az do normalizace
plicnich funkci. Pozdéji je mozné pfejit na inhalacni aplikaci steroidd. Pfi t€ZSim pribéhu
nemoci jsou indikovany kortikoidy. Pii nedostate¢né odpovédi na kortikoidy je zafazena
kombinovana imunosuprese, pfipadné¢ podavani N-acetylcysteinu. U pacientli s chronickou

formou je indikovana dlouhodoba domaci oxygenoterapie a pii dals$i progresi onemocnéni

transplantace plic (Bartizalova, 2012; Muntau, 2009).
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3.4 Alergicka rinitida (AR)

Neboli alergickd ryma je jednim z nejcastéjSich IgE zprosttedkovanych alergickych
projevil jak u nds, tak po celém svéte. Vyskyt tohoto onemocnéni se nijak vyrazné nelisi
v raznych zemich, etnickych skupinach ¢i vékovych kategoriich. Celosvétové dosahuje 10-
25% prevalenci a neustale stoupd. Podle konzervativnich odhadii by se mohlo jednat az o 500
miliont lidi. Pfi precitlivélosti na alergeny pylu, ale také plisni se jedna o sezonni rymu, pfi
precitlivélosti na roztoce, zviteci alergeny €i plisné se jedna o rymu celoro¢ni. Déle se déli
podle zavaznosti na lehkou, stfedné tézkou a tézkou (Barttiikova et al., 2011; Bousquet et al.,

2008; Hahn et al., 2007).

3.4.1 Klinicky obraz

Mezi projevy alergické rymy patii profuzni vodnata sekrece znosu, intermitentni
obstrukce, svédéni nosni sliznice a kychani. Zaroven ma ptidruzené ocni piiznaky jako
svédéni, zvySend produkce slz a Cervenani nebo péleni. Tyto pifiznaky se vyskytuji béhem
dvou nebo vice po sob¢ jdoucich dnti na vice nez jednu hodinu denn¢. Chronicky proces mize
sméefovat ke zhorSeni az ztraté ¢ichu. Dale mohou vznikat nosni polypy a vyskytovat se dalsi

onemocnéni, jako napf. sekretoricka otitida (Bartiiikova et al., 2011; Bousquet et al., 2008;

Ellis et al., 2013).

3.4.2 Diagnostika

Diagnostika alergické rinitidy je zaloZzena na koordinaci mezi typickymi projevy
a diagnostickymi testy. Pii klinickém wvySetieni je sliznice bleda, lividni, hypertroficka
s maximem zmeén na dolnich skotfepach. Alergicka ryma vyzaduje prokazani piecitlivélosti
zprostiedkované IgE pomoci vhodnych koznich ¢i systémovych testi. V cytologickém,
event. histologickém vysSetieni prokazujeme eosinofilii (Bousquet et al., 2008; Hahn et al.,

2007; Hellings et al., 2013).

3.4.3 Lécba

ktera vede ke zméné reaktivity imunitniho systému pro dany alergen. Lékaiské oSetfeni se
tedy zamétfuje na Uplnou nebo klinicky vyznamnou tlevu od ptiznaki. U symptomatické
1écby pouzivame antihistaminika, nazadlni kortikosteroidy, kromony, dekongestiva,

anticholinergika a antileukotrieny. U pacientl s AR je také dulezité vénovat pozornost o¢nim
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pfiznakiim a volit jejich vhodnou 1écbu. Chirurgickd 1écba spociva v redukci objemu
predev§im dolnich skofep riznymi metodami. Tato 1écba by meéla byt posledni moznosti
u pacientl s alergickou rymou odolnou k jakékoli konzervativni 1é€bé (Hahn et al., 2007;

Hellings et al., 2013).

3.4.4 Nejnovéjsi studie v 1écbé alergické rinitidy

Dvojité slepé, randomizované, placebem kontrolované studie zrealizované Ellisovou et
al. (2013), byly zaméfeny na stanoveni ucinnosti a rychlosti azelastin nosniho spreje ve
srovnani s peroralnimi antihistaminiky loratadinem a cetirizinem u dospélych pacientii se
sezonni alergickou rymou. Vysledkem zkoumani bylo, Ze nastup Gc¢inku azelastinu, jakozto
jednoho stiiknuti do kazdé nosni dirky, byl rychlej$i neZ nastup ucinku cetirizinu 10 mg
a loratadinu 10 mg. Azelastin prokazal vétS§i mnozstvi snizeni symptomu nez cetirizin béhem
bezprostiedniho obdobi po dévce a lepsi G€innost nez loratadin pro vétSinu obdobi po davce.
To naznacuje, Ze azelastin mize byt pouzit pfednostné pied perordlnimi antihistaminiky pro
rychlou tlevu od pfiznakii SAR. Azelastin dosahl trvajiciho vyrazného zlepSeni za 15 minut
od kychani a svédéni v nose, a za 30 minut od vytoku z nosu, coz pacienti povazuji za nejvetsi
uskali této nemoci. Cetirizin a loratadin nedoséhli trvalé vyrazné odpovédi u vSech ptiznakt

az do doby 60, resp. 75 minut od podani davky (Ellis et al., 2013).

3.5 Alergicka konjunktivitida (AC)

Je nejcastéjSim neinfekénim zanétem oka zplisobenym degranulaci zirnych bunck
tvorbou komplexu antigen-protilatka. Rozezndvame tak jako u alergické rinitidy, akutni
sezonni alergickou konjunktivitidu (SAC), kterou vyvolavaji vétSinou pylové alergeny na jate
a v letnim obdobi a chronickou celoro¢ni alergickou konjunktivitidu (PAC), jiz zplsobuji

alergeny pusobici celorocné, napft. roztoci, plisné (Kuchynka et al., 2007; Odehnal, 2012).

3.5.1 Klinicky obraz
Charakteristickymi symptomy jsou paleni, svédéni, pocit ciziho télesa, chemoza,

svétloplachost a vodnata sekrece. Castéjsi je bleda chaoticka spojivka nez povrchova injekce

(Kocatiirk et al., 2012; Kuchynka et al., 2007; Odehnal, 2012).
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3.5.2 Diagnostika

Piiblizné polovina z pacienti ma vosobni ¢i rodinné anamnéze jiné alergické
onemocnéni, napt. alergickou rymu, atopicky ekzém, astma. Provadi se stéry ze spojivky
anabéry na protilatky IgE. Kozni testy prokazuji ptecitlivélost na specificky antigen

(Kocatiirk et al., 2012; Kuchynka et al., 2007; Odehnal, 2012).

3.5.3 Lécba

V terapii je tfeba spoluprace s alergologem, piipadné otorhinolaryngologem. Po
zjisténi alergenu zplsobujiciho alergickou konjunktivitidu je tfeba jej vyloucit z dosahu
anastava aplikace antihistaminik a to lokalné i celkové€, vazokonstrikénich latek a mistné
steroidll. U leh&ich ptipadi postacuji umélé slzy, které natedi alergen (Kuchynka et al., 2007,
Odehnal, 2012).

V ¢lanku od Gutman-Kréaderové (2013), ktery recenzovala doktorka McDonald, je pro
doktorku McDonald Iékem prvni volby bepotastine besilate 1,5%, jak pro SAC, tak i pro
PAC. Klinické studie totiZ prokazuji, ze je tento 1€k bezpecny, dobfe tolerovatelny, ma rychly
nastup 1 dlouhé trvani ucinku. Davkovani je doporuceno dvakrat denn¢ jedna kapka do
kazdého oka. Lze jej indikovat jako monoterapii u pacientli s mirnym az stiednim postizenim
k utlumeni svédéni, jakoZto ptrevladajiciho ucinku, ale hraje také vyznamnou roli v kombinaci
s kortikosteroidy u pacientd s t€z8i formou alergického vzplanuti nebo u téch, které trapi
intenzivnéj$i svédeéni a dalsi symptomy. Lokalni kortikosteroidy hraji vyznamnou roli v fizeni
SAC a PAC, kdyZ pacienti zazivaji zavazné vzplanuti onemocnéni. V téchto situacich
pfichazi na tfadu loteprednol etabonate 0,2% a 0,5%. Diky své u¢innosti a bezpecnostnimu
profilu je vybornou volbou oproti jinym ocnim KS. Loteprednol etabonate 0,5% je k dispozici
ve form¢ masti a neddvno byl vyroben 1 v gelovych kapkach. Mast je velmi Setrnd a je

obvykle davkovana v noci pfed spanim (Gutman Kréder, 2013).

3.5.4 Nejnovéjsi studie v 1é¢bé alergické konjunktivitidy

Meta-analyza 11 randomizovanych, kontrolovanych studii, které porovnavaly zmény
v celkovych pfiznacich pfi indikaci peroralnich antihistaminik a intranasdlnich steroidi
neprokazaly zadny vyznamny rozdil v tlevé od o¢nich pfiznakl sezoénni alergie. Dalsi 3
studie ukdzaly, ze intranasdlni steroidy ulevily mnohem u¢innéji neZz peroralni
antihistaminika. Jedna dalsi studie prokazala rozporuplné vysledky. Nelze tedy jednoznacné

v

fici, které z téchto studii jsou nejspolehlivéjsi. Jediné, co je jasné, je rozdil v cené. Oralni
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antihistaminika jsou levnéj$i nez intranasalni steroidy a jsou dostupné bez ptedpisu (Parle-

Pechera et al., 2012).

3.6 Rinosinusitida (RS)

Alergické plistiové zanéty vedlejSich nosnich dutin jsou podobné ABPA v tom, Ze
je to lokalni podminéna ptecitlivélost na rist plisni v oblasti abnormalni tkan¢ k odvodnéni.
Infekce se do dutin dostava nejcastéji rinogenni cestou pii souasném postizeni sliznic dutiny
nosni, proto se v soucasnosti spiSe nazyva rinosinusitida. Ackoli bylo toto onemocnéni
pfi¢itano pouze Asp. fumigatus, byva zplsobeno i jinymi druhy plisni, zejména tzv.
imperfektnimi houbami. Téméi vzdy je precitlivélost na vice alergenii, vcetné plisni
v postizené¢ dutiné. Mahmood et al. (2011), zjistili ve své studii, ze vétSinou zacina zanét
vedlejsich dutin jako infekce hornich cest dychacich virového pivodu. Pfi¢inou totiz nemusi
byt jen plisné, ale i napt. viry a bakterie. D¢€li se podle pribéhu na akutni onemocnéni trvajici
méng¢ jak 4 tydny a subakutni formu, kterou se rozumi pokrac¢ovani akutniho zanétu déle nez 4
tydny. Pii trvani zanétu déle nez 12 tydni se jednd o chronickou sinusitidu (Bush et al., 2006;

Hahn et al., 2007; Mahmood et al., 2011).

3.6.1 Klinicky obraz

U akutni sinusitidy se jedna o bolest v obli¢eji, nosni kongesci a purulentni sekreci.
To jsou tii zdkladni ptiznaky. K nim se vétSinou pfidava cefalea, porucha ¢ichu a ptiznaky
celkové, jako je horeCka a tinava. Bolest roste pfi piedklonu a mize vystielovat do ucha, oka
¢1 horni Celisti. V zévislosti na tom, kde lokalizujeme bolest, jsou postizeny ptislusné dutiny.
Pti zanétu zubniho pivodu sekret napadné zapacha (Hahn et al., 2007).

Chronicka rinosinusitida je typickd poruchami nosni ventilace, patologickou sekreci
z dutiny nosni, cefaleou tupého az tlakového charakteru s maximem ve frontalni oblasti

a okolo o¢nic. Pomérné ¢astym ptiznakem jsou také poruchy ¢ichu a chuti (Hoza, 2012).

3.6.2 Diagnostika

Ptiznaky tohoto onemocnéni byly naStésti velice dobfe vymezeny, a je snadno
odliSitelné od chronického zanétu vedlejSich nosnich dutin. Klinické vySetieni ukazuje
zarudnuti, edém a purulentni sekreci v oblasti stfedniho prichodu. Orientacné lze dutiny

vySetfit prosvicenim, nebo ultrazvukem. Mezi specificka kritéria pro diagndézu patii
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eosinofilni hlen prokazujici neinvazivni plisné - piecitlivélost typu I, nosni polypdzy
a charakteristické RTG (Bush et al., 2006; Hahn et al., 2007).

Chronicky zanét je diagnostikovan pomoci 3 zakladnich prvki: klinického pribéhu
choroby, rinoendoskopického vysetfeni rigidnimi teleskopy a CT vysetfeni. Endoskopické
vySetieni je v dneSni dobé nezastupitelnou technikou v ORL oboru a kazdy pacient
s podezienim na jakoukoli patologii v dutiné¢ nosni, by mél byt touto metodou vysetien.
Pomoci tohoto vysetfeni dokdZzeme posoudit napt. vytok hlenohnisu z nékterého z vyvoda

vedlejSich dutin nosnich, otok, obstrukci ¢i polypy (Hoza, 2012).

3.6.3 Lécba

Je sméfovana na dva zdkladni problémy. Nejprve se fesi potlaceni infekce a poté
obnoveni funkce ostii. Jsou poddvana antibiotika, k dekongesci sliznic anemiza¢ni nosni
kapky a peroralni dekongestiva. Lokalni 1é€ba muze spocivat ve vkladani anemizacnich
tampond a odsavani. V ptipad¢, ze dochdzi k retenci v maxilarnim sinu, pii celkové alteraci,
nebo nedochazi-li béhem prvnich dnt 1écby k tGstupu obtizi, je provadéna punkce a vyplach
maxilarniho sinu. Pfi 1é€bé chronické rinosinusitidy se uplatiiuji chirurgické i konzervativni

postupy (Hahn et al., 2007; Hoza, 2012).

3.6.4 Nejnovéjsi studie v 1é6¢bé rinosinusitidy

Ve studii provedené Mahmood et al. (2011), zjistili, Ze pii 1é€be rinosinusitidy jsou
nejvice pouzivanymi léky antibiotika, coz jsou cefalosporiny, clarythromycin a amoxicilin.
Pii feSeni otdzky, pro¢ jsou nejvice pouzivany cefalosporiny, dosli k zavéru, Ze jsou
ekonomictéj$i a maji méné vedlejSich G¢inkld. Nicméné Iékem volby pro zanét vedlejsSich
dutin zGstdva amoxicilin. Spolecné s ATB jsou pouzivana antihistaminika, jako napf.
fexofenadin, cetirizin a loratadin, pouzivajici se k potlaceni alergické reakce. Ale jejich
pouziti by mélo byt opatrné, protoze pii dlouhodobém uzivani mohou zplisobovat vysouseni
sliznice. Déle jsou pouzivana analgetika, k 1é¢bé bolesti hlavy a obli¢eje, které jsou castym
pfiznakem tohoto onemocnéni. NejpouzivanéjSim z analgetik je ibuprofen. Také jsou
indikovana mukolytika slouzici ke sniZzeni viskozity hlenu. Dekongestiva se pouzivaji ke
zmirnéni zacpy nosu, ale mohou vyvolat zavislost. Tato studie také ukazuje, Ze antibiotika
obvykle uklidni infekci do dvou tydnt. Nicméné v pfipad€ chronické sinusitidy, mohou byt

antibiotika pfijimana az po dobu 28 dni (Mahmood et al., 2011).
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V dtsledku technologického rozvoje se vdneSni dob& pii 1écbé chronické
rinosinusitidy uziva tzv. funkéni endoskopické chirurgie dutin, coz je vSeobecné uzivana
a akceptovand chirurgickd metoda. Tato technika se uplatiiuje zejména pii obnoveni spravné
ventilace nosem. Zakladem farmakoterapie je cilend antimikrobidlni 1é¢ba na zakladé¢
vysledki kultivace. V diisledku Casto se objevujicich falesné negativnich vysledku se indikuji
Sirokospektralni antibiotika se schopnosti penetrace do zanétlivé sliznice, ale 1 do okoli. Tato
kritéria spliiuji aminopeniciliny, cefalosporiny, makrolidy a chinoliny. ,,Zlatym standardem
v 1é€bé chronické rinosinusitidy (CRS) jsou topické kortikosteroidy, které tlumi migraci
a funkci zéanétlivych elementl. Piiznivy terapeuticky efekt maji také slané roztoky, které

pomahaji ¢istit a zvlhCovat sliznicni povrch (Hoza, 2012).

3.7 Atopicka dermatitida (AD)

Neboli atopicky ekzém je recidivujici chronické zanétlivé a zaroven druhé nejCasté;si
alergické onemocnéni klize, jehoZ vyskyt stale stoupd. Charakteristické pro tuto nemoc je
svédéni, chorobnd suchost a obvykle distribuované ekzematézni léze, casto viditelné
v souvislosti s alergickou rymou a astmatem. Nejcastéji se objevuje u malych déti, ale 2-10 %
dospélych trpi timto onemocnénim také. Zavaznost atopické dermatitidy neni dana jen
rozsahem projevil, frekvenci exacerbaci, komplikacemi, ale zejména znacnym vlivem na
kvalitu zivota. Etiologie je multifaktoridlni a v etiopatogenezi se uplatiuje jak
hypersenzitivita na potravinové a inhalacni alergeny zprostfedkované IgE protilatkami, tak
aktivace mastocyti zprostiedkovand aktivaci komplementu, imunitnimi komplexy nebo
pusobenim nespecifickych podnéti (Bartinkova et al., 2011; Jirdkova et al., 2010; Sonesson

etal., 2013).

3.7.1 Klinicky obraz

Prvnim a zfetelnym symptomem obtéZujici zivot pacienta je pruritus. Projevy AD jsou
rizné a zavisi nejen na veéku pacienta, ale 1 na vzhledu a lokalizaci. Podle toho se déli na 3
stadia (Benakova, 2007; Jirakova et al., 2010).

Kojenecka forma zacind vétSinou mezi 2. a 6. mésicem a Casuje se do 2 let.
Nejcast¢jSim provokacnim impulsem vtomto veéku jsou potraviny, hlavné bilkoviny
kravského mléka. Dal§imi silnymi alergeny jsou vajeény bilek a pseniéna mouka. Castym
faktorem vyvolavajici ekzém je také chlorovand voda, neprodySné obleCeni, virové c¢i

bakterialni infekce. NejtypiCtéjsi oblasti kojenecké formy AD je oblicej s bilateralnim
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postizenim tvaii, na kterych jsou svédivé papulky, puchyiky, dochazi k mokvani a na povrchu
se tvoii stroupky a Supiny. Dale se muze Sifit na cely obliCej, trup a koncetiny. V dob¢, kdy
kojenec zacina lézt, loziska ekzému se objevuji na predloktich, kolenou, bércich a na mistech
stalého mechanického drazdéni (Dastychova, 2007; Jirdkova et al., 2010).

Détska forma AD je charakteristickd jinou lokalizaci projevli, méné¢ mokvajicim
charakterem a sklonem k lichenifikaci. Toto obdobi se Casuje od 2 let do skonceni puberty.
Postizené byvaji nejcastéji ohybové ¢asti koncetin, krk, zapésti, narty, €asto i prsty na rukou
a nohou. Klize je zhrubéla, misty az lichenifikovana, s hlubokymi koznimi ryhami. Nejcast¢jsi
vyvolavajici faktory jsou vzdusné alergeny, jako jsou plisné, prach, roztoci, pefi, zviteci, nebo
pylové alergeny. Velmi dilezitym faktorem, ktery mtize zhorSit pribéh nemoci je stres
spojeny napiiklad se Skolou nebo se zménou prostiedi ditéte (Dastychova, 2007; Jirdkova et
al., 2010).

AD v dospélosti miize pokracovat z détstvi nebo se miize vyskytnout jako prvni
nejcastéji na stejnych mistech jako u détské formy nebo s nejvétsi oblibou v obliceji, na Siji,
horni ¢asti hrudi, na ramenou, nad velkymi klouby koncetin a na hibetech rukou. Zaroven
muze byt postizena 1 vlasatd cCast hlavy, a to neustupnym svédénim, Supenim, fidnutim
a suchosti vlast. Kize je vice lichenifikovand a svédéni je intenzivnéjsi. NecastéjSimi
provokacnimi faktory jsou hormondlni zmény, potravinové alergie a psychické vlivy

(Benakova, 2007; Jirakova et al., 2010).

3.7.2 Diagnostika

Diagnostika je komplexni proces a je zaloZena na zhodnoceni kompletni anamnézy,
jak osobni, tak rodinné. Déle nasleduje morfologické vySetieni pacienta a zvazeni
diferencidlni diagndzy. Pii nejistoté mize byt provedena probatorni excize a histopatologické
vySetieni. Soucasti anamnézy je také posouzeni dosavadniho pribéhu, délky remisi,
frekvence exacerbaci, pocet hospitalizaci, reakce na pfedchozi 1é€bu a analyza provokacnich
faktorti (Benakova, 2007; Jirakova et al., 2010).

V bézné praxi neni problém diagnostikovat AD a je zaloZena na klinickém obraze.
V roce 1980 byla zavedena diagnosticka kritéria dle Hanifina et al. (1980), a pro diagnostiku
AD musely byt splnény alesponl 3 hlavni a 3 vedlejsi kritéria. Williams et al. (1994), urcu;ji
pro stanoveni diagnozy jako hlavni pruritus a splnéni alesponn tii vedlejSich kritérii.
V soucasnosti jsou nejvice pouzivana tzv. ,rozSitena kritéria nového tisiceleti* podle Bose

a Van Leenta (2003), viz tabulka 5. Na podkladé téchto kritérii by se pojmy atopie a AD
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nem¢ély pouzivat diive, nez se prokaze senzibilizace IgE pomoci specifickych IgE protilatek
v krevnim séru nebo kuzi pozitivitou prick testli. Dopliujici vySetifeni miize zahrnovat
epikutdlni testy k vylouceni kontaktni precitlivélosti a funk¢ni kozni zkousky. Z hlediska
Komplementarni vySetteni, jako je stér z kiize na bakteriologii a citlivost, patrani po fokalnich
infekcich, nejcastéji v oblasti HCD, tedy vytéry z krku a nosu maji smysl. Z laboratornich
vysledkih mtze diagné6zu AD podpofit zvySend hladina celkovych IgE a eosinofilie

(Benédkova, 2007; Dastychova, 2007; Jirdkova et al., 2010).

Tabulka 5 Kritéria nového tisiceleti pro diagnostiku atopické dermatitidy dle Bose a Van
Leenta (2003), (Jirdkova et al., 2010)

Kritéria Klinicky obraz

Nutna Pritomnost alergen-specifickych IgE protilatek v periferni krvi, nebo

v klizi v anamnéze, aktualné€, nebo oc¢ekavané

Zasadni Typické rozlozeni a morfologie ekzémovych 1ézi: kojenecky a détsky
typ, ekzém dospivajicich a dospélych
Pruritus

Chronicky nebo chronicky recidivujici prabeh

Mala Se vztahem k ekzému: cheilitida, ekzém bradavek, pityriasis alba,
bledost/erytém oblieje, orbitdlni hyperpigmentace, nespecificka
dermatitida rukou a nohou, infraaurikularni a retroaurikularni ragady

Se vztahem Kk suché kiizi: xerdza, ichtyoza, hyperlinearita dlani,
keratosis pilaris, perifolikularni akcentace, bolavé koutky, svédéni po
zapoceni, nesnasenlivost viny a detergentli

Nadpocetné kozni zahyby: infraorbitalni zdhyby Dennleho-Morgana,
zahyby na ptedni strané krku

Oftalmologicka patologie: fotofobie, pfedni subkapsularni katarakta,

Hertoghovo znameni

3.7.3 Lécba

Lécebnych moZnosti je celd fada a jsou shrnuty v tabulce 6. Volba 1é€by AD se voli
pfedevS§im dle zavaznosti stavu. Ta je dana nejen rozsahem a intenzitou, ale i prib&hem,
reakci na 1écbu, toleranci 1écby, komplikacemi, intenzitou exacerbaci a vlivem na kvalitu
zivota. Sledovani kvality Zivota se mulZe stat rozhodujicim kritériem v ispéSnosti terapie.
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Hlavnimi cily v terapii jsou: omezeni zavaznych ptiznakt, pfedchazeni dal§im vzplanutim ¢i
omezeni jejich poctu, zabezpeceni dlouhodobé péce o kiizi, zména celkového pribéhu
onemocnéni (Benakova, 2007; Jirakova et al., 2010).

Zakladem farmakoterapie je lokalni 1écba. Dulezitd je volba spravného 1éciva, jeho
galenickd forma a davka podle véku pacienta a lokalizace projevi. Nepostradatelnou 1écbou
prvniho kroku jsou emoliencia. Tyto prostiedky zlepsSuji a obnovuji kozni bariéru, hydratuji,
upravuji patologické pH, zvlaciuji a promast'uji. Je vSeobecné zndmo, ze 50 % lécebného
efektu Ize dosédhnout jen s vhodné zvolenym mastovym zakladem. K hromadné vyrabénym
1éCebnym piipravkim patii napt. Menalid, Neutrogena, Konopnd mast, Physiogel, Excipial.
Mastné krémy a masti by se mély mazat vecer na noc, krémy a lotia volime hlavné k rannimu
oSetfeni. Mezi emoliencia se fadi 1 koupelové oleje, které maji velky vyznam pro udrzovani
spravné hygieny atopické pokozky. Koupel by méla byt kratka, maximaln€¢ do 10 minut.
Dilezité je po koupeli pokozku lehce osusit a do tfi minut ji promazat mastnym krémem,
dokud je jesté vlhka, jinak si nezachova hydrataci, voda se odpaii a dojde ke kontrakci rohové
vrstvy, popraskani a dalSimu pferuseni atopické klize. Obklady s Jarischovym roztokem se
pouzivaji v akutni, mokvajici fazi. Také lze pouzit odvar ze siln¢ho ¢erné¢ho caje bez ptisad
(Benakova, 2007; Jirdkova et al., 2010).

K interven¢ni terapii se pouzivaji lokdlni kortikosteroidy (KS). Vyuziva se jejich
silny protizanétlivy, vazokonstrikéni, antiprolifera¢ni, imunosupresivni a antiprurigindzni
ucinek. Tyto léky jsou doposud nepostradatelnymi, protoze maji velmi dobrou snaSenlivost,
priznivou cenu, Sirokou paletu galenickych forem pro rizné faze a lokalizace ekzému. Pti
indikaci bereme v uvahu vék pacienta, zadvaznost AD, lokalizaci projevil a rozsah postizené
plochy. Vzhledem k nezadoucim ucinkiim KS a chronicit¢ AD davame vSeobecné piednost
modernim kortikoiddm IV. generace. U lehké az stfedné tézké formy jsou predepisovany
pfednostné kortikosteroidy se slabym u€inkem = skupina I nebo stfedné ucinna
kortikosteroidni externa = skupina II. Pro oblast obli¢eje jsou voleny nehalogenované
pfipravky slabé Gc¢inné 1. skupiny kortikosteroidl. Aplikujeme jedenkrat denné a po néastupu
efektu okamzité snizujeme frekvenci aplikaci na obden, od 2 dny, ob 3 dny az nejnizsi, jeste
chorobu zvladajici interval = Wstupova lécba, anebo pfechazime na slabsi kortikoid =
sestupna lé¢ba. Kde nelze stav zhojit nebo stabilizovat, piechazi se na intervalovou lécbu,
coz je obvykle 2x tydné&, resp. ob 3 dny, nebot’ v kiizi zistava kortikoid az po dobu 3 dnti. Pii
systémové terapii pomoci kortikosteroidi je nejcastéji pouzivany prednison ve stfednim
davkovani 40 mg. K dohojeni lokélniho nalezu pouzivame tradicni 1éky, napiiklad ichtyol

anebo cCistou zinkovou pastu. Pii znamkach impetiginizace ¢i na zaklad¢ stéru na bakteriologii
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a citlivost, indikujeme lokalni antibiotika jako fusidinovou kyselinu, mupirocin nebo
neomycin znamy pod nazvem Framykoin. Jako uc¢innd alternativa 1éC¢by lokalnimi
kortikosteroidy se jevi lokalni imunomodula¢ni prostfedky, jez maji tolik Zzadouci
antiprurigindzni ucinek (Benékova, 2007; Dastychova, 2007; Jirakova et al., 2010).

Lokalni imunomodulatory piedstavuji moznost relativné bezpeného ovlivnéni
dlouhodobého pribéhu AD. V CR je na trhu 1% pimekrolimus, znamy pod nazvem Elidel
krém, ktery je hrazen na mirn¢ az stfedné tézkou formu AD pro kategorii 2-18 let. DalSim
dostupnym lékem je 0,1% takrolimus, neboli Protropic, mast, kterd je hrazena na stiedni az
tézkou formu pro kategorii od 16 let. Aplikuji se pti akutni fazi 2x/den, v udrzovaci 1x/den.
Pti jejich intermitentnim pouzivani vyrazné klesa frekvence akutnich exacerbaci. Mohou byt
nanaSeny na celé télo, oblicej a krk. I pies rozsdhlé moznosti lokalni terapie v¢. topickych
imunomodulatort existuje skupina pacientll, u kterych v souvislosti se zavaznosti onemocnéni
¢1 Castymi exacerbacemi, uvazujeme o systémové terapii pomoci antihistaminik. Ty jsou pro
generace, které maji sedativni a protisvédivy ucinek. Od ukonceného jednoho roku véku pak
volime antihistaminika II. a III. generace, které¢ maji komplexnéjsi efekt, a to protialergicky,
protizanétlivy a imunomodula¢ni. Mezi antihistaminika patfi napf. cetirizin, loratadin
a levocetirizin. Fototerapie neboli svétlolécba predstavuje dalsi moznost 1€cby AD a je
indikovadna spiSe u chronickych ¢i subakutnich ptipadi. Hlavni vyhodou je, ze vyrazné
snizuje svédéni. Je doporu¢ovano uzkopasmové UVB zafeni o vinové délce 311 nm, piipadné
Sirokospektré UV A zareni. Lécba se provadi v ambulantnich podminkach a doba 1écby byva

prumérné 2 mésice, ve frekvenci 3x tydné (Benakova, 2007; Jirdkova et al., 2010).

Tabulka 6 Lécba atopického ekzému (Benakova, 2007)

Lokalni Fototerapie Systémova Dalsi

emoliencia UVA antihistaminika psychoterapie

ichtamol 311 nm UVB antibiotika lazenska terapie
kortikoidy SUP kortikoidy klimato-, thalasoterapie
imunomodulatory balenofototerapie cyklosporin A nemocnic¢ni 1écba
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4 ZAVER

M3 bakalarska prace se zabyva alergiemi, alergickymi reakcemi a alergeny, jez je
zpusobuji. Véda zkoumajici tyto aeroalergeny se nazyva aerobiologie a ma velky vyznam pro
alergologii, pneumologii, huménni, Zivo¢iSnou a rostlinou patologii, ekologii, palynologii,
mikrobiologii a fyziku aerosold.

Plisn¢ patiici do téchto vzdusnych alergenti, jsou déleny na venkovni a domovni. Toto
dé€leni vSak neni piesné, nebot’ plisn¢ vyskytujici se ve venkovnim prostiedi miizeme nalézt
1 ve vysoké koncentraci uvnitt budov. Zamétuji se tedy na nejcastéjsi vyskyt plisni a ¢innosti
podporujici jejich uvoliiovani. Déle se zabyvam konkrétnimi rody plisni, jako jsou Alternaria,
Cladosporium, Aspergillus a Penicillium a jejich nejvyznamnéjSimi patogennimi druhy,
morfologickym popisem s obrazky konkrétnich druhii a metodami stanoveni a identifikace
v 1ékaiské mykologii. Plisn¢€ tedy nejsou jen to, co vidime na zdi nebo okennich rdmech.
Mohou mit mikroskopickou velikost a ani nemusime védet, ze s ndmi prebyvaji. Uvoliuji do
ovzdusi spory, které se dostavaji hluboko do dychaciho Gstroji a ohrozuji nase zdravi.

Alergicka onemocnénimi zplisobena plisnémi mohou byt velmi zdvazna a nenavratné
poskodit naSe zdravi. Nejdiskutovanéj$im tématem v dnesni dob¢ je asthma boronchiale a vliv
plisni a vlhkosti na rozvoji a zavaznosti tohoto onemocnéni. S timto onemocnénim byly
spojeny zejména rody plisni Alternaria, Cladosporium a Aspergillus. Plisné rodu Aspergillus
jsou spojené s dalSimi alergickymi projevy u lidi, zejména alergickd bronchopulmonalni
aspergildza, kterd nepovSimnutd, nebo Spatn¢ 1é€end miize vést k poniceni dychacich cest,
bronchiektazii nebo plicni fibréze. Dal$i nemoci, které se vénuji je exogenni alergicka
alveolitida, neboli hypersenzitivni pneumonitida, kterd je vyvolana vdechovanim
nejjemnéjSiho antigenniho materialu obvykle organického piivodu. Mezi méné zévazna, ale
stejné zivot obtézujici onemocnéni patii alergicka rinitida a konjunktivitida. Po dopadnuti
alergenu na sliznici nosu ¢i oka vyvolava kychéni, svédéni, paleni, zarudnuti a vodnatou
sekreci. Rinosinusitida je alergicky zadnét vedlejSich dutin nosnich a je to lokalni ptecitlivélost
na plisn€. Poslednim popisovanym onemocnénim je atopicka dermatitida, kterd je jednim
z nejcastéjSich onemocnéni kiize hlavné u malych déti. Problémem neni samotné onemocnéni,
ale hlavné jeho vliv na kvalitu Zivota.

Myslim si, Ze plisn¢ jsou z hlediska rozvoje a zdvaznosti onemocnéni podcefiovany
jak Sirokou vetejnosti, tak i tou Iékaiskou. Aniz bychom si to uvédomovali, dychdme vzduch

plny spor plisni.
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