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Autor priblizuje najnovsie pohlady na definiciu a diagndzu astmy. Napriek nespornému ndrastu poznatkov o jej patogené-
ze a liecbe, exacerbdcie ostdvaji obdvanou komplikdciou. Na exacerbdcidch sa podiela cely rad vyvoldvacov a spiuistacov:
vrodend porucha antiinfekénej imunity, virusy, alergény, polutanty a dalsie. KaZdd prekonand exacerbdcia je vyznamnym
nezdvislym rizikovym faktorom budiicej exacerbdcie. Rozhodujiicou prevenciou exacerbdcii je stupeti dosiahnutej kontroly
nad ochorenim. Pre dosiahnutie a udrZanie kontroly nad astmou je podstatnd 1iéinnd protizdapalovd liecba a siicasne spo-
luprdca pacienta, najmd jeho adherencia k liecbe. Uéinné farmakd s moznostou poddvania raz denne sii z tohto pohladu

velkym prinosom.

PRIEDUSKOVA (BRONCHIALNA) ASTMA — DEFINICIA, DIAGNOZA

Prieduskova astma je chronickou, zvycajne celoZivotnou chorobou. V poslednych
desatrociach sa poznatky o jej patogenéze a liecbe vyznamne rozirili a astma sa
stala ochorenim, ktoré ak je adekvatne lie¢ené, umoznuje vac¢sine postihnutych Zit
plnohodnotny Zivot. Na druhej strane, napriek nespornému pokroku v lie¢be a ma-
nazmente (stratégia liecby, postup pri zhor$eni, vyhybanie sa spustacom...) na astmu
musime nazerat ako na labilnt chorobu, ktorej priebeh sa moze kedykolvek zhorsit a
ohrozit postihnutého nie iba ndhlou zmenou kvality Zivota, ale potencidlne aj na Zivo-
te. Takéto zhorSenie priebehu astmy nazyvame exacerbéciou.

Hoci si asi kazdy lekar povie, ze vie, ¢o je astma, stle sa v terénne stretdme s jej zamie-
nanim s chronickou obstrukénou chorobou plic, preto nezaskodi pripomenut defi-
niciu. Je to aktudlne aj preto, Ze v ostatnej inovécii smernic na lie¢bu astmy doslo po
dlhych rokoch k jej predefinovaniu.

Do maja 2014 platila nasledovna definicia"% .bronchialna astma je chronické zapalo-
vé ochorenie dychacich ciest, v ktorom zohréavaju ulohu mnohé bunky a bunkové ele-
menty. Chronicky zapal je spojeny s hyperresponzivitou dychacich ciest, ktora vedie k
opakovanym epizodam hvizdania, dychavice, tiesne na hrudniku a kasla predovset-
kym v noci a v skorych rannych hodindch; tieto epizody st zvycajne spojené s roz-
siahlym, ale variabilnym obmedzenim prietoku vzduchu v dychacich cestach, ktord je
Casto reverzibilna spontanne alebo po liecbe". Pri ostatnej revizii Globalnej iniciativy
nalie¢bu astmy sa definicia astmy zjednodusila a priblizila klinickej praxi’: .bronchi-
alna astma je heterogénne ochorenie postihujtice 1-18 % populacie roznych krajin
zvycajne charakterizované chronickym zapalom v dychacich cestach. Definuje ju
vyskyt respira¢nych symptomov, akymi st hvizdanie, dychavica, tiesefi na hrudni-
ku a kasel, ktoré su variabilné z hladiska intenzity aj priebehu a spajaju sa s varia-
bilnou exspira¢nou limitaciou".

Diagndza astmy sa teda zaklada na vyskyte charakteristickych symptomov variabil-
nych v intenzite aj ase a na dokaze variabilného obmedzenia vydychového prietoku
vzduchu®. Pre astmu je typicky viac ako jeden priznak, zhor$ovanie priznakov v no-
ci alebo pri vstavani a pri kontakte s charakteristickymi spistacmi (najma virusova
infekcia, pozri dalej). Potvrdenie variability exspira¢ného prietoku je zasadnou pod-
mienkou diagnézy astmy, pricom vsak toto mozno overit viacerymi postupmi. Bud
sa pri stanoveni diagnozy aspon raz zisti znizeny jednosekundovy vydych (FEV ), res-
pektive zniZeny pomer FEV | a vitdlnej kapacity (FEV /FVC), alebo sa dokdZze variabi-
lita vrcholového exspira¢ného prietoku vzduchu (PEF) o viac ako 20 %. Astma je viak
natolko v ¢ase premenlivou chorobou, Ze toto sa nemusi podarit zistit, za dokaz astmy
sa preto alternativne povazuje aj nasledovné: pozitivny bronchodilata¢ny test (po in-
haldcii 400 ug salbutamolu stipne FEV, o viac ako 12 %, resp. viac ako 200 ml, alebo
signifikantné zlepsenie plicnych funkcii po 4 tyzdioch protizapalovej liecby (FEV, o
12 % resp. 0 200 ml), alebo pozitivny bronchoprovokaény test (po inhalacii histaminu
alebo acetylcholinu, pripadne $pecifického alergénu). Optimalne je zdokumentovat
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dokazy pre diagnozu astmy este pred zaciatkom liecby kontrolérom, pretoze je ovela
tazsie potvrdit diagnézu po tom, ako sa zacala liecba.

HODNOTENIE PRIEBEHU A EXACERBACIA ASTMY

Terminy, ako tazka astma, zhorSena - nekontrolovana astma a exacerbécia astmy
sa ¢asto zamieriaju, mali by sme ich v8ak rozli$ovat. Pojem tazka astma je vyjadre-
nim zavaznosti choroby - je v flom zahrnutd aj intenzita liecby potrebna k dosiah-
nutiu kontroly. Termin kontrola astmy (kontrola nad ochorenim) by sme mali pou-
zivat v stvislosti s vyjadrenim skutocnosti, do akej miery sa nam podarilo lie¢cbou /
manazmentom potlacit prejavy choroby. Dosiahnuta kontrola suc¢asne vyjadruje bu-
duce riziko zhorsenia a exacerbacie. Pojem exacerbacia vyjadruje epizdu zhorsenia
symptémov. Casto sa namiesto tohto terminu pouZivaja spojenia, ako akitna astma,
atak astmy, ¢i status asthmaticus, pre jednotnost terminoldgie by sme vsak mali jed-
noznacne uprednostnit slovo exacerbacia®.

Exacerbacia astmy sa definuje ako epizody progresivneho zhorsenia dychavice,
kasla, piskania alebo tiesne na hrudniku, alebo ich kombindcia">°. Exacerbacie
charakterizuje pokles exspira¢ného prietoku, ktory mozno kvantifikovat meranim
plicnych funkcii, i ked pri tazkej exacerbdcii toto nie je technicky mozné vykonat.
Priznaky st vd¢sinou postacujiucim meradlom exacerbécie; vznikaju zvycajne po-
stupne, ale ndstup moze byt aj rychly. Pozname vsak aj podskupinu pacientov ktori
napriek vyznamnému poklesu plucnych funkcii vnimaji ohrozenie velmi slabo. Po-
krocilu exacerbaciu alebo jej prudky nastup sprevadza respira¢nd insuficiencia, ktort
kvantifikujeme meranim krvnych plynov.

Pri¢iny postupného ¢i nédhleho zhor$enia astmy st pestré - od nedodrziavania lie-
¢ebného rezimu (svojvolnd zmena ddvkovania, vynechdvanie lie¢by), cez nedo-
drziavanie odporucenej Zivotospravy (vyvarovanie sa kontaktu s vylacitelny-
mi sptstami) ¢i pracovnych podmienok (pretrvavajici kontakt so spustacom
v praci) az po infekciu. Hoci ¢ast exacerbacii ostava bez objasnenej priciny, treba zdo-
raznit, Ze vacsine exacerbacii sa da spravnym manazmentom astmy predist®. SGhrnne
mozno za podstatu kazdej exacerbacie oznacit nepotlaceny zapal a pretrvavajicu hy-
perreaktivitu priedusiek.

KLASIFIKACIA EXACERBACII

Posudit zdvaznost exacerbacie je z pohladu jej manazmentu kla¢ové. Okrem aktu-
dlneho stavu rozhoduje anamnéza predoslych dni, resp. tyzdiiov, na akej liecbe bol
pacient doteraz (a ako ju uzival), vek pacienta, komorbidity. Exacerbécie sa zvycajne
rozdeluji podla zavaznosti na lahké, stredne tazké, tazké a zivot ohrozujice. Hodno-
ti sa stupen dychavice, schopnost reci, frekvencia dychania, pouzivanie pomocnych
dychacich svalov, vtahovanie jugula, piskoty, frekvencia srdca, ak sa daju zmerat, tak
hodnoty plucnych funkcii a ich pripadnd zmena po bronchodilate¢nej liecbe a v ne-
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zdravé priedusky,y

priedusky astmatika

poslednom rade hodnoty krvnych plynov; takéto delenie je véak komplikované. Pre
rozhodnutie ,,ako dalej“ sa odporuca jednoduchsie delenie na mierne (moderate) a za-
vazné (severe) exacerbacie®’.

Mierna (,Jahk4") exacerbacia je stav charakterizovany zvysenym pouzivanim uvol-
novacov priedusiek a no¢nym budenim, pri¢com hodnoty vrcholového vydychu (PEF)
st znizené o menej ako 20 % (menej spolahlivy marker). Ako zavazna (,tazkd") exa-
cerbacia astmy sa definuje stav vyzadujici uZitie systémovych kortikosteroidov >3
dni, stav veduci k potrebe navstevy pohotovosti s podanim systémovych steroidov,
alebo veduci k hospitalizacii, a tiez znizenie hodnoty PEF o viac ako 20 %. Mierne
exacerbacie mozno zvlddnut aj ambulantne a pacienta mozeme s planom dalsieho po-
stupu poslat domov, zavazné exacerbdcie st potencidlnym rizikom ohrozenia Zivota
a vyzaduju liecbu a sledovanie v nemocni¢nych podmienkach s potrebou monitoro-
vania vyvoja klinického stavu, obstrukcie dychacich ciest, saturacie kyslika a kardi-
alnych funkcii®>°.

Zylastnu pozornost treba venovat pacientom s vysokym rizikom umrtia. Vyzaduja
dosledné sledovanie a musia byt pouceni o nutnosti vyhladat urgentnu lekarsku po-
moc hned'v ivode zhorsovania stavu. Rizikovi st najma pacienti:

- s anamnézou tzv. fatdlnej (near-fatal) astmy vyZzadujucej uz v minulosti
intubéciu a mechanicku ventilaciu,

- ktori boli v ostatnom roku hospitalizovani alebo o$etreni na pohotovosti
(pre astmu),

- ktori uzivaju alebo len nedavno prestali uzivat peroralne kortikosteroidy,

- ktori aktualne neuzivajii inhala¢né kortikosteroidy,

- ktori casto uZivaji prieduskové uvoltiovace, najmd ti, ktori potrebuju >1
balenie salbutamolu / ekvivalentu mesacne,

- sanamnézou psychiatrického ochorenia alebo psychosocialnych problémov,

- sanamnézou nespoluprace priliecebnom plane.

PRICINY EXACERBACIT

Za hlavné pric¢iny exacerbacii astmy sa povazuju faktory prostredia (infek¢né agens,
alergény, znecistené ovzdusie, chemické a fyzikalne faktory, stres, namaha, chladny
vzduch, profesijnd zataz) a nedostato¢na kontrola astmy. Na patogenéze exacerbécii
sa zicastiuju rozne bunkové elementy a ich pdsobky. St to bunky prezentujtice anti-
gén, viaceré subpopulacie T lymfocytov, eozinofily, mastocyty, bunky epitelu, endote-
lu, hladkych svalov a dalsie; z humoralnych faktorov sa uplatiiuje imunoglobulin E a
jeho receptory, cytokiny, chemokiny, leukotriény a dalsie®°.

I ked obrazy exacerbcii a ich pri¢iny sa medzi pohlaviami nelisia, pozoruje sa inter-
sexudlny rozdiel v nachylnosti k exacerbécii v zavislosti od veku: muzské pohlavie je
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Z KLINICKEJ PRAXE

rizikovej$ie v detskom veku, Zeny maju vyssie riziko exacerbacii v dospelosti®2. V §tu-
didch zameranych na rizikové faktory exacerbécii sa opakovane potvrdili nasledov-
né faktory" ™, pricom u vi¢siny pacientov sa uplatnia viaceré predisponujice fak-
tory sucasne:

- anamnéza predoslych exacerbacii,

- nedostato¢na kontrola astmy,

- zlainhala¢na technika,

- nespoluprica pacienta s lekdrom, resp. nedodrziavanie lie¢ebného rezimu
(nonkompliancia) a nonadherencia k lie¢be,

- anamnéza infekcie dychacich ciest, recidivujice respira¢né infekcie,

- atopia, alergickd nadcha a perzistujtica rinosinusitida, kontakt s alergénom,

- anamnéza alergie / astmy u pribuznych,

- gastro-ezofagovy reflux,

- vyssivek,

- psycho-socidlne faktory (nizky socio-ekonomicky status, nedostupnost
lekérskej starostlivosti, psychologické dysfunkcie a psychické ochorenia),

- poruchy spankového dychania,

- fajcenie,

- obezita.

Najdolezitejsim odkazom pre nasu kazdodennu prax je vSak poznatok zo sithrnov
klinickych $tudii, ktoré sa problematikou exacerbdcii zaoberali: uZivanie protiza-
palovej liecby, v prvom rade dostupnost inhala¢nych kortikosteroidov, a tam kde st
dostupné, adherencia k lie¢be, st rozhodujtce faktory znizujice pravdepodobnost
exacerbacie'> . Treba zdoraznit, Ze anamnéza uz prekonanej exacerbécie a aktualna
exacerbacia st vyznamnym rizikovym faktorom pre exacerbaciu do buducnosti' .

INFEKCIA — NAJCASTEJSIA PRICINA EXACERBACIE ASTMY

Az v 80 % exacerbacii je spustajucou pri¢inou virusovd infekcia. Hlavnym
etiologickym agensom st u dospelych aj u deti rinovirusy sposobujice bezné pre-
chladnutia (% pripadov)*'* ', Na exacerbacidch astmy sa moZu podielat aj iné viruso-
vé infekcie (RSV, koronavirusy, coxackie, echo, parainfluenza, influenza, metapneu-
movirusy a dalsie). Uloha RSV virusov sa viak viac spéja s piskanim celkom malych
deti sposobenym bronchiolitidou, ako so skuto¢nymi exacerbaciami astmy.
Pri¢inou, pre¢o virdzy vedu u astmatikov k exacerbdcii, je deficientnd tvorba interfe-
rénov (IFN) ako nasledok zniZenej funkcie subpopulacie pomocnych Thl lymfocy-
tov u vacsiny chorych na astmu . U dospelych astmatikov vi¢sinou sama virusova
infekcia nestaci, najéastejSou zakladnou pri¢inou exacerbécie je aj pri viréze nedosta-
toc¢na kontrola zapalu.

Astmatici st zvy$ene vnimavi aj k baktériovym a hubovym / kvasinkovym infekci-
am. Predpoklada sa Ze moze ist o $ir$iu poruchu antiinfekénej imunity, nez iba de-
ficientnu tvorbu IFN. Niektori autori ukdzali znizent odpoved astmatikov, resp. ich
makrofagov, na stimuldciu lipopolysacharidom, pri¢om stupen deficiencie koreloval
so zavaznostou exacerbdcie astmy?.

Ako spuistac exacerbacii astmy sa casto uvadza infekcia tzv. atypickymi patogénmi,
ako Chlamydia pneumoniae a Mycoplasma pneumoniae. Vysledky $tudii zameranych
na ich ulohu pri exacerbécii astmy vak priniesli rozporné zavery. Rozdiely v studi-
4ch mozu byt dané aj réznou epidemiologickou situaciou v réznych krajindch. Uloha
M. pneumoniae moze byt vyznamnejsia, kedZze sa ukdzalo, Ze tento mikroorganiz-
mus podporuje zdpalovi reakciu, ktorej nasledkom je infiltracia sliznice mastocytmi
a produkcia IgE protilatok®. Do stvislosti s tlohou niektorych baktérii sa davaju aj
pozorovania, ze makrolidové antibiotika a telitromycin mozu viest k stabilizacii as-
tmy a prevencii exacerbdcii. Pretoze vo viacerych §tadiach sa pouzili sub-antibiotické
davky, predpokladd sa ich imunomodulaény efekt. Nedavno publikovana randomi-
zovana, dvojito slepo kontrolovana $tudia s azitromycinom ale nepriniesla jednoznac-
ny vysledok. V tejto $tadii azitromycin u pacientov s tazkou astmou neredukoval po-
Cet tazkych exacerbacii a infekcii dolnych dychacich ciest; v subanalyze sa vsak zistila
signifikantnd redukcia exacerbécii v skupine non-eozinofilovej tazkej astmy?.

21



Z KLINICKEJ PRAXE

Finski autori pomocou PCR porovnavali u astmatikov a neastmatikov v sptite a / ale-
bo v steroch z hltana pritomnost rinovirusov (vyznamne viac ako u neastmatikov) a
baktérii C. pneumoniae a Bordetella pertussis (Ziaden rozdiel oproti neastmatikom).
Pritomnost kazdého z troch uvedenych mikroorganizmov sa spéjala s hor$imi plc-
nymi funkciami a s vy$$ou frekvenciou symptémov v porovnani s negativnymi pa-
cientmi®,

Huby sa uplatiuji viacerymi mechanizmami. V prvom rade sa podielaji na senzibi-
lizacii (alergia na antigény Alternaria, Cladosporium, Asperqillus, Candida a iné), ale
takisto sa za istych okolnosti uvedené a iné druhy mozu spravat ako infekéné agens.
Zname su vysledky prac, ked elimindcia hubovej infekcie z respira¢ného traktu ma-
la za nasledok vyraznu tGpravu klinického stavu astmatikov, jednozna¢né potvrdenie
randomizovanymi kontrolovanymi $tidiami viak chyba. Uc¢innost antimykotickej
lie¢by sa dd predpokladat iba u malej, presne definovanej skupiny astmatikov.

Je zndme, Ze senzibilizécia alergénmi A. tenuis je rizikovym faktorom pre rozvoj aj
perzistenciu astmy, resp. pre tazkd astmu so zvySenou morbiditou a mortalitou. Deti
aj dospeli senzibilizovani alergénmi alternarie maji v porovnani s nesenzibilizova-
nymi zvy$eny vyskyt symptomov astmy, zvysené riziko akutneho zachvatu astmy a
navstevy pohotovosti, respektive az 5-nasobné riziko vzniku astmy, ak astmou este
netrpia®*?. Vyznamnu ulohu mézu zohravat aj hubové protedzy, ktoré su ligandmi
receptorov aktivovanych protedzami - po ich stimuldcii dochddza k Th, imunitnej
odpovedi a k zvysenej syntéze IgE protilatok? .

OSTATNE VYVOLAVACE A SPUSTACE EXACERBACII

Ako dalsie faktory prispievajice k exacerbécii sa uplatnuju vnitorné, vonkajsie a pra-
covné polutanty, ako tabakovy dym, splodiny horenia/kidrenia, produkty benzino-
vych a/alebo dieselovych motorov, 0z6n, vysoko reaktivne chemické latky, inhalacné
alergény zvierat, pelu a z inych zdrojov. Uplatnuju sa va¢sinou ako spolupdsobiace ko-
faktory s vy$sie uvedenymi dominantnymi ¢initelmi.

Najcastej$im interiérovym polutantom je tabakovy dym, ¢i uz vo forme aktivneho
alebo pasivneho faj¢enia. Pasivne dychanie tabakového dymu sa spdja s taz$im prie-
behom RSV bronchiolitidy spésobenej RSV, sklonom k perzistencii hvizdania deti*,
ako aj tazsim priebehom astmy™. Je zndme, Ze expozicia cigaretovému dymu prispie-
va ku vzniku IgE senzibilizacie, detailné mechanizmy, ktorymi zlozky tabakového
dymu k uvedenym skuto¢nostiam prispievaju, vak nateraz nepozname.

Ostatné polutanty, najmé ozén, oxidy dusika a castice z dieselovych motorov, mo-
zu zvySovat zapal sliznice dychacich ciest a ich hyperreaktivitu. Uplatiiuje sa t¢inok
volnych radikalov, toxické aj mechanické poskodenie respira¢ného epitelu, stimulé-
cia tvorby / uvolfiovania prozapalovych mediatorov a stimulacia nociceptivnych re-
ceptorov a autonémneho nervového systému*>**. Z profesijnych trigerov sa uplatiuji
nealergénne aj alergénne vplyvy. Fyzikilne - chemicky u¢inkuja plyny, dymy, prcha-
vé latky, cistiace / dezinfekéné prostriedky; alergény vyvolavaju tvorbu $pecifickych
IgE protilatok.
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SPOLUPOSOBENIE VYVOLAVACOV A SPUSTACOV

Vyvolévace a spastace exacerbacii posobia spolo¢ne. Jeden triger zvycajne t¢inkuje
ako inicidtor zapalu. Ak si¢asne posobi dalsi, t¢inkuje uz v ,tlejicom® teréne a zapal
sa prehlbuje. Inicidcia jednym trigerom teda zvy$uje vnimavost k druhému. Aditiv-
ny efekt viacerych rizikovych faktorov exacerbacii potvrdili britski autori v skupine
pacientov prijatych do nemocnice pre exacerbéciu astmy*. Kontrolnu skupinu tvorili
ambulantni pacienti so stabilnou astmou a pacienti hospitalizovani pre nerespira¢né
ochorenie. Rinovirusové infekcia overend pomocou PCR sa zistila vyznamne Castejsie
u pacientov s exacerbaciou astmy. Tito boli sii¢asne ¢astejsie senzibilizovani celoro¢-
nymi alergénmi (roztoce, macka, pes). Aj expozicia alergénu bola u senzibilizovanych
rizikom pre prijatie do nemocnice, avsak vyrazne najrizikovejsia bola kombinacia
senzibilizdcie, vysokej expozicie alergénu a infekcie RV. Dal§im vyznamne spolupd-
sobiacom faktorom sa ukazuje znecistenie ovzdusia.
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STUPEN KONTROLY NAD ASTMOU AKO ROZHODUJUCI FAKTOR EXACERBACIT

Astma je variabilné ochorenie s fluktuaciou symptémov a kontroly ochorenia. Dole-
zitym cielom je minimalizovat variabilitu vo vSetkych jej aspektoch, ¢ize dosiahnutie
najlepsej moznej kontroly a tym aj znizenia rizika neziaducich udalosti v dalsom prie-
behu ochorenia, pretoze aktualny stupen kontroly astmy je najdolezitej$im rizikovym
faktorom exacerbdcie astmy v aktudlnom case aj v budicnosti, vratane rizika umrtia
na akidtnu astmu. Napriek tomu, Ze kontrolu astmy je mozné dosiahnut u takmer 90
% pacientov, prieskumy ukazuju, Ze v rozvinutych krajindch Eurdpy a Severnej Ame-
riky prekonéava ro¢ne exacerbaciu % az ¥ astmatikov® '3 1516:27.3¢,

V nedévnej Studii sa u takmer 98 % pacientov osetrenych na pohotovosti pre zavazna
exacerbaciu ukazalo, Ze ich choroba nebola v predchorobi kontrolovana”. Rovnako sa
ukazalo, ze ¢im lepsie skore dosiahol astmatik v jednoduchom teste kontroly astmy,
tym mensiu mal pravdepodobnost jej exacerbacie*. Okrem kontroly nad ochorenim
je dal$im nezavislym faktorom anamnéza uz prekonanej exacerbécie/exacerbacii', a
tiez prave prekonavand exacerbacia je rizikovym faktorom buducej exacerbécie". Via-
ceré $tadie ukazali, ze doleZita je aj zavaznost exacerbacie. Prekonana zavaznd exacer-
bdcia je vyznamnym rizikovym faktorom pre budicu zédvaznu (,tazku“) exacerbaciu
- podla niektorych $tudii je riziko v porovnani s astmatikmi bez anamnézy exacerba-
cie az 6-nasobné® ¥, Riziko pritom nezavisi od vychodiskovej zdvaznosti astmy, dlz-
ky jej trvania a ani od pritomnosti alergickych spustacov v prostredi*. Pod zornym
uhlom tychto poznatkov treba vnimat neustale zdoraziovanua potrebu ,kontrolovat
dosiahnutu kontrolu" nad ochorenim.

FARMAKOTERAPIA A MANAZMENT CHOROBY

Na tomto mieste treba uviest jedno zavazné odporucanie z ostatnych medzinarod-
nych smernic®. V pripade, Ze sa nam ani dostato¢ne ,silnou" anti-astmatickou liecbou
nedari dosiahnut zlep$enie stavu pacienta, treba sa zamysliet nad spravnostou diag-
nozy! Ak sme si diagnozou isti, plati, Ze o dosiahnuti a udrzani kontroly nad astmou
rozhoduje spravne zvolena protizapalova liecba a miera pacientovej adherencie k
nej. Podobne ako v pripade kontroly, existuje priamy vztah medzi adherenciou k an-
ti-astmatickej medikaécii a rizikom exacerbacie’.

Co rozhoduje o adherencii k lie¢be? Preferencie pacientov st individualne, ale roz-
hodujtica sa ukazuje jednoduchost liecby, resp. takd forma liecby, ktord pacienta ,,ne-
obtazuje“. V zasade plati, Ze va¢$ina pacientov uprednostni tabletku pred inhala¢nou
lie¢bou, aj toto je vsak individudlne. Stéle plati, Ze naju¢innej$imi protizapalovy-
mi liekmi st inhala¢né kortikosteroidy (ICS). Blokétor leukotriénovych receptorov
(LTRA) montelukast sice splfa kritéria ,,idedlnej tablety - uziva sa 1-krat denne, v
monoterapii vSak byva uc¢inny iba u pacientov s miernym stupniom choroby, navyse
ani v tejto skupine astmatikov nie st vietci respondérmi na tento typ liecby.

Pravidelné uzivanie ICS vedie u va¢$iny pacientov aj v nizkych davkach (200 pg flu-
tikazoénpropionatu denne) k spolahlivému dosiahnutiu klinickej kontroly, zniZeniu
intenzity zapalu v dychacich cestach aj rizika remodelacie priedusiek®. Uz nizke dav-
ky ICS vyznamne znizuju riziko imrtia’. Vysoké davky potentného ICS, ako napri-
klad 800 pg mometazdénfurodtu denne, maju masivny protizépalovy ac¢inok, ktory sa
prejavuje u pacientov s tazkou kortiko-dependentnou astmou vo vyznamnom zni-
zeni davky systémovych kortikoidov, alebo dokonca v moznosti ich tplného vysa-
denia®.

Opakovane sa potvrdilo, Ze vd¢sina pacientov po individualne dlhom ¢ase prestava
pravidelne uzivat ICS. Adherencia k lie¢be ICS pritom dokdzatelne urcuje kvalitu
kontrolyastmyariziko jej komplikécii. Nazaklade rozsiahlejanalyzyro¢nej databa-
zy starostlivosti o $iroké spektrum astmatikov mozno konstatovat, ze vysoka adhe-
rencia je ur¢ujucim faktorom pre vysokt mieru kontroly a naopak, nizka adherencia
sa spdja s nedostato¢nou kontrolou astmy. Jednym z rozhodujtcich faktorov adhe-
rencieje frekvenciadévkovania: medziuzivanim 1-krat dennea2-krétdennesazistil
vyznamny rozdiel. Pri uzivani 2-krat denne aZ $tvrtina pacientov uziva ICS iba do
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-\ § Z KLINICKEJ PRAXE

30 % predpisanej davky (!), pri uzivani 1-krat denne je tento podiel neuzivajucich
vyznamne nizgi*.

Najlepsie vysledky z hladiska stupiia adherencie aj kontroly astmy dosahujt pacien-
ti uzivajuci G¢inny ICS umoznujuci jednoduchy dévkovaci rezim 1-krat denne, akym
je napr. mometazénfuroat ¢i ciklezonid'®. Tuto skuto¢nost potvrdzuju aj dalsie tadie
porovnavajice ICS davkovany 1-krat denne s ICS podavanym 2-krat denne. Ukazala
sa $tatisticky vyznamne vyssia adherencia k ICS podavanému 1-krat denne (mometa-
z6nfurodt) v porovnani s ICS poddvanym 2-krit denne (flutikazénpropionat), s ¢im
pravdepodobne suvisel aj mensi pocet kanistrov uvoliiovaca predpisanych pocas sle-
dovaného obdobia®. Pri porovnani mometazénfuroatu (1-krat denne) s beklometa-
z6én-dipropionatom (2-krat denne) sa zistila nielen vyssia adherencia k liec¢be a nizsia
spotreba uvolnovacov, ale aj nizsia miera exacerbacii*.

Samozrejme, pri indikicii lie¢by zvazujeme mnohé okolnosti (0.i. aj typ inha-
la¢nej pomocky a schopnost pacienta ,spolupracovat s nou®), ale moznost po-
davat ICS 1-krat denne treba zvazit vidy - u nového pacienta, aj pri kontrole pa-
cienta, u ktorého zistime nedostato¢ne kontrolovana astmu. V britskej studii sa
ukazalo, Ze sama zmena davkovacieho rezimu z 2-krat na 1-krat vedie v porovna-
ni so zotrvanim na povodnej liecbe alebo zmenou na iny pripravok podavany 2-krét
k signifikantnému narastu adherencie k lie¢be®.

Kazdy jeden ICS musime hodnotit u kazdého pacienta individudlne, pretoze ide o
kombinéciu konkrétnej molekuly a konkrétnej inhala¢nej pomdocky. V pripade, ze
pristupime k zmene doterajsej inhala¢nej liecby, je pre pacienta okrem rezimu davko-
vania doleZité aj spravne zvladnutie inhala¢nej techniky pri pouziti spravidla ,novej*
inhala¢nej pomdcky. Ako ukazuju skisenosti, zmena ICS bez adekvatneho zacviku
a kontroly inhala¢nej techniky méze viest ku zhorseniu kontroly astmy ¢i dokonca k
exacerbdcii, a to napriek optimalnej volbe molekuly i davkovacej schémy'.

Pre pacientov s tazsimi formami perzistujicej astmy je ur¢ena inhala¢na liecba, ktora
kombinuje ICS s dlho tc¢inkujicim beta-adrenergikom. Doteraz pouzivané kombi-
ndcie bolo potrebné davkovat 2-krat denne. Dobrou spravou pre nasich pacientov je,
Ze prave v tomto obdobi sa aj na nas trh uvadza novy pripravok kombinujici moleku-
ly s moznostou podévania 1-krat denne (kombinacia flutikazonfuroat + vilanterol).

ZHRNUTIE

Astma je chronicka zapalova choroba priedusiek s komplexnou a velmi individualnou
patogenézou. O uspechu lie¢by rozhoduje spravna diagnoza a adherencia pacienta k
lie¢be. Ostatna inovéacia smernic jasne stanovuje kritéria diagnozy astmy. Pri netspe-
chu lie¢cby musime prehodnotit, ¢i je jednoznacne splnené aspon jedno z uvedenych
kritérif (diagnéza astmy — pozri vyssie). Ak sme si diagnézou isti, treba patrat po moz-
nych vyvolavacoch a sptistacoch, no v prvom rade musime zhodnotit dodrziavanie
lie¢ebného rezimu.

Dévody, preco niektori pacienti vo zvy$enej miere exacerbuju, st komplexné. Popri
predpokladanej vrodenej poruche antiinfekénej imunity a dalsich, zatial nezndmych
faktoroch, rozhodujiicu ilohu zohréava G¢inna protizapalova liecba, dodrziavanie
lie¢ebného planu, dosiahnuty stupen kontroly nad ochorenim a vyhybanie sa zna-
mym vyvolava¢om a spustacom. Doslednou snahou o dosiahnutie a udrzanie kon-
troly nad astmou mozno vicsine exacerbdcii predist. Ak je zdpalovy proces dlhodobo
potlaceny protizapalovou liecbou, va¢sina kontaktov s vyvolava¢mi a spusta¢mi sa
zaobide bez exacerbacie ochorenia. Rozhodujtca je snaha zabranit aktualnej (hrozia-
cej) exacerbacii, ¢im suc¢asne znizujeme riziko nastupu dalsich buducich exacerbacii a
komplikacii. Farmaka s moznostou podavania 1-krat denne vyznamne prispievaji k
zlepSeniu adherencie, k lie¢be, ¢oho vysledkom je aj lepsia kontrola nad ochorenim a
zniZenie buduceho rizika pacientov.
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