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Z KLINICKEJ PRAXEZ KLINICKEJ PRAXEASTMA A JEJ EXACERBÁCIE VO SVETLE 
NAJNOVŠÍCH POZNATKOV

Doc. MUDr. Martin Hrubiško, PhD.
Odd. klinickej imunológie a alergológie OUSA, Bratislava

PRIEDUŠKOVÁ (BRONCHIÁLNA) ASTMA – DEFINÍCIA, DIAGNÓZA

Priedušková astma je chronickou, zvyčajne celoživotnou chorobou. V posledných 

desaťročiach sa poznatky o jej patogenéze a liečbe významne rozšírili a astma sa 

stala ochorením, ktoré ak je adekvátne liečené, umožňuje väčšine postihnutých žiť 

plnohodnotný život. Na druhej strane, napriek nespornému pokroku v liečbe a ma-

nažmente (stratégia liečby, postup pri zhoršení, vyhýbanie sa spúšťačom...) na astmu 

musíme nazerať ako na labilnú chorobu, ktorej priebeh sa môže kedykoľvek zhoršiť a 

ohroziť postihnutého nie iba náhlou zmenou kvality života, ale potenciálne aj na živo-

te. Takéto zhoršenie priebehu astmy nazývame exacerbáciou.

Hoci si asi každý lekár povie, že vie, čo je astma, stále sa v terénne stretáme s jej zamie-

ňaním s chronickou obštrukčnou chorobou pľúc, preto nezaškodí pripomenúť defi-

níciu. Je to aktuálne aj preto, že v ostatnej inovácii smerníc na liečbu astmy došlo po 

dlhých rokoch k jej predefinovaniu.

Do mája 2014 platila nasledovná definícia1, 2: 
"
bronchiálna astma je chronické zápalo-

vé ochorenie dýchacích ciest, v ktorom zohrávajú úlohu mnohé bunky a bunkové ele-

menty. Chronický zápal je spojený s hyperresponzivitou dýchacích ciest, ktorá vedie k 

opakovaným epizódam hvízdania, dýchavice, tiesne na hrudníku a kašľa predovšet-

kým v noci a v skorých ranných hodinách; tieto epizódy sú zvyčajne spojené s roz-

siahlym, ale variabilným obmedzením prietoku vzduchu v dýchacích cestách, ktorá je 

často reverzibilná spontánne alebo po liečbe". Pri ostatnej revízii Globálnej iniciatívy 

na liečbu astmy sa definícia astmy zjednodušila a priblížila klinickej praxi3: 
"
bronchi-

álna astma je heterogénne ochorenie postihujúce 1-18 % populácie rôznych krajín 

zvyčajne charakterizované chronickým zápalom v dýchacích cestách. Definuje ju 

výskyt respiračných symptómov, akými sú hvízdanie, dýchavica, tieseň na hrudní-

ku a kašeľ, ktoré sú variabilné z hľadiska intenzity aj priebehu a spájajú sa s varia-

bilnou exspiračnou limitáciou".

Diagnóza astmy sa teda zakladá na výskyte charakteristických symptómov variabil-

ných v intenzite aj čase a na dôkaze variabilného obmedzenia výdychového prietoku 

vzduchu3. Pre astmu je typický viac ako jeden príznak, zhoršovanie príznakov v no-

ci alebo pri vstávaní a pri kontakte s charakteristickými spúšťačmi (najmä vírusová 

infekcia, pozri ďalej). Potvrdenie variability exspiračného prietoku je zásadnou pod-

mienkou diagnózy astmy, pričom však toto možno overiť viacerými postupmi. Buď 

sa pri stanovení diagnózy aspoň raz zistí znížený jednosekundový výdych (FEV
1
), res-

pektíve znížený pomer FEV
1
 a vitálnej kapacity (FEV

1
/FVC), alebo sa dokáže variabi-

lita vrcholového exspiračného prietoku vzduchu (PEF) o viac ako 20 %. Astma je však 

natoľko v čase premenlivou chorobou, že toto sa nemusí podariť zistiť, za dôkaz astmy 

sa preto alternatívne považuje aj nasledovné: pozitívny bronchodilatačný test (po in-

halácii 400 ug salbutamolu stúpne FEV
1
 o viac ako 12 %, resp. viac ako 200 ml, alebo 

signifikantné zlepšenie pľúcnych funkcií po 4 týždňoch protizápalovej liečby (FEV
1
 o 

12 % resp. o 200 ml), alebo pozitívny bronchoprovokačný test (po inhalácii histamínu 

alebo acetylcholínu, prípadne špecifického alergénu). Optimálne je zdokumentovať 

dôkazy pre diagnózu astmy ešte pred začiatkom liečby kontrolórom, pretože je oveľa 

ťažšie potvrdiť diagnózu po tom, ako sa začala liečba.

HODNOTENIE PRIEBEHU A EXACERBÁCIA ASTMY

Termíny, ako ťažká astma, zhoršená - nekontrolovaná astma a exacerbácia astmy 

sa často zamieňajú, mali by sme ich však rozlišovať. Pojem ťažká astma je vyjadre-

ním závažnosti choroby – je v ňom zahrnutá aj intenzita liečby potrebná k dosiah-

nutiu kontroly. Termín kontrola astmy (kontrola nad ochorením) by sme mali pou-

žívať v súvislosti s vyjadrením skutočnosti, do akej miery sa nám podarilo liečbou / 

manažmentom potlačiť prejavy choroby. Dosiahnutá kontrola súčasne vyjadruje bu-

dúce riziko zhoršenia a exacerbácie. Pojem exacerbácia vyjadruje epizódu zhoršenia 

symptómov. Často sa namiesto tohto termínu používajú spojenia, ako akútna astma, 

atak astmy, či status asthmaticus, pre jednotnosť terminológie by sme však mali jed-

noznačne uprednostniť slovo exacerbácia4.

Exacerbácia astmy sa definuje ako epizódy progresívneho zhoršenia dýchavice, 

kašľa, pískania alebo tiesne na hrudníku, alebo ich kombinácia1, 2, 3. Exacerbácie 

charakterizuje pokles exspiračného prietoku, ktorý možno kvantifikovať meraním 

pľúcnych funkcií, i keď pri ťažkej exacerbácii toto nie je technicky možné vykonať. 

Príznaky sú väčšinou postačujúcim meradlom exacerbácie; vznikajú zvyčajne po-

stupne, ale nástup môže byť aj rýchly. Poznáme však aj podskupinu pacientov ktorí 

napriek významnému poklesu pľúcnych funkcií vnímajú ohrozenie veľmi slabo. Po-

kročilú exacerbáciu alebo jej prudký nástup sprevádza respiračná insuficiencia, ktorú 

kvantifikujeme meraním krvných plynov.

Príčiny postupného či náhleho zhoršenia astmy sú pestré - od nedodržiavania lie-

čebného režimu (svojvoľná zmena dávkovania, vynechávanie liečby), cez nedo-

držiavanie odporučenej životosprávy (vyvarovanie sa kontaktu s vylúčiteľný-

mi spúšťačmi) či pracovných podmienok (pretrvávajúci kontakt so spúšťačom 

v práci) až po infekciu. Hoci časť exacerbácií ostáva bez objasnenej príčiny, treba zdô-

razniť, že väčšine exacerbácií sa dá správnym manažmentom astmy predísť5. Súhrnne 

možno za podstatu každej exacerbácie označiť nepotlačený zápal a pretrvávajúcu hy-

perreaktivitu priedušiek.

KLASIFIKÁCIA EXACERBÁCIÍ

Posúdiť závažnosť exacerbácie je z pohľadu jej manažmentu kľúčové. Okrem aktu-

álneho stavu rozhoduje anamnéza predošlých dní, resp. týždňov, na akej liečbe bol 

pacient doteraz (a ako ju užíval), vek pacienta, komorbidity. Exacerbácie sa zvyčajne 

rozdeľujú podľa závažnosti na ľahké, stredne ťažké, ťažké a život ohrozujúce. Hodno-

tí sa stupeň dýchavice, schopnosť reči, frekvencia dýchania, používanie pomocných 

dýchacích svalov, vťahovanie jugula, piskoty, frekvencia srdca, ak sa dajú zmerať, tak 

hodnoty pľúcnych funkcií a ich prípadná zmena po bronchodilatečnej liečbe a v ne-

Autor približuje najnovšie pohľady na definíciu a diagnózu astmy. Napriek nespornému nárastu poznatkov o jej patogené-

ze a liečbe, exacerbácie ostávajú obávanou komplikáciou. Na exacerbáciách sa podieľa celý rad vyvolávačov a spúšťačov: 

vrodená porucha antiinfekčnej imunity, vírusy, alergény, polutanty a ďalšie. Každá prekonaná exacerbácia je významným 

nezávislým rizikovým faktorom budúcej exacerbácie. Rozhodujúcou prevenciou exacerbácií je stupeň dosiahnutej kontroly 

nad ochorením. Pre dosiahnutie a udržanie kontroly nad astmou je podstatná účinná protizápalová liečba a súčasne spo-

lupráca pacienta, najmä jeho adherencia k liečbe. Účinné farmaká s možnosťou podávania raz denne sú z tohto pohľadu 

veľkým prínosom.
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poslednom rade hodnoty krvných plynov; takéto delenie je však komplikované. Pre 

rozhodnutie „ako ďalej“ sa odporúča jednoduchšie delenie na mierne (moderate) a zá-

važné (severe) exacerbácie6, 7. 

Mierna (
"
ľahká") exacerbácia je stav charakterizovaný zvýšeným používaním uvoľ-

ňovačov priedušiek a nočným budením, pričom hodnoty vrcholového výdychu (PEF) 

sú znížené o menej ako 20 % (menej spoľahlivý marker). Ako závažná (
"
ťažká") exa-

cerbácia astmy sa definuje stav vyžadujúci užitie systémových kortikosteroidov ≥3 

dni, stav vedúci k potrebe návštevy pohotovosti s podaním systémových steroidov, 

alebo vedúci k hospitalizácii, a tiež zníženie hodnoty PEF o viac ako 20 %. Mierne 

exacerbácie možno zvládnuť aj ambulantne a pacienta môžeme s plánom ďalšieho po-

stupu poslať domov, závažné exacerbácie sú potenciálnym rizikom ohrozenia života 

a vyžadujú liečbu a sledovanie v nemocničných podmienkach s potrebou monitoro-

vania vývoja klinického stavu, obštrukcie dýchacích ciest, saturácie kyslíka a kardi-

álnych funkcií1, 2, 6.

Zvláštnu pozornosť treba venovať pacientom s vysokým rizikom úmrtia. Vyžadujú 

dôsledné sledovanie a musia byť poučení o nutnosti vyhľadať urgentnú lekársku po-

moc hneď v úvode zhoršovania stavu. Rizikoví sú najmä pacienti:

- s anamnézou tzv. fatálnej (near-fatal) astmy vyžadujúcej už v minulosti 

 intubáciu a mechanickú ventiláciu,

- ktorí boli v ostatnom roku hospitalizovaní alebo ošetrení na pohotovosti 

 (pre astmu),

- ktorí užívajú alebo len nedávno prestali užívať perorálne kortikosteroidy,

- ktorí aktuálne neužívajú inhalačné kortikosteroidy,

- ktorí často užívajú prieduškové uvoľňovače, najmä tí, ktorí potrebujú >1 

 balenie salbutamolu / ekvivalentu mesačne,

- s anamnézou psychiatrického ochorenia alebo psychosociálnych problémov,

- s anamnézou nespolupráce pri liečebnom pláne.

PRÍČINY EXACERBÁCIÍ

Za hlavné príčiny exacerbácií astmy sa považujú faktory prostredia (infekčné agens, 

alergény, znečistené ovzdušie, chemické a fyzikálne faktory, stres, námaha, chladný 

vzduch, profesijná záťaž) a nedostatočná kontrola astmy. Na patogenéze exacerbácií 

sa zúčastňujú rôzne bunkové elementy a ich pôsobky. Sú to bunky prezentujúce anti-

gén, viaceré subpopulácie T lymfocytov, eozinofily, mastocyty, bunky epitelu, endote-

lu, hladkých svalov a ďalšie; z humorálnych faktorov sa uplatňuje imunoglobulín E a 

jeho receptory, cytokíny, chemokíny, leukotriény a ďalšie8, 9.

I keď obrazy exacerbácií a ich príčiny sa medzi pohlaviami nelíšia, pozoruje sa inter-

sexuálny rozdiel v náchylnosti k exacerbácii v závislosti od veku: mužské pohlavie je 

rizikovejšie v detskom veku, ženy majú vyššie riziko exacerbácií v dospelosti1, 2. V štú-

diách zameraných na rizikové faktory exacerbácií sa opakovane potvrdili nasledov-

né faktory1-3, 9-14, pričom u väčšiny pacientov sa uplatnia viaceré predisponujúce fak-

tory súčasne: 

- anamnéza predošlých exacerbácií,

- nedostatočná kontrola astmy,

- zlá inhalačná technika,

- nespolupráca pacienta s lekárom, resp. nedodržiavanie liečebného režimu

 (nonkompliancia) a nonadherencia k liečbe,

- anamnéza infekcie dýchacích ciest, recidivujúce respiračné infekcie,

- atopia, alergická nádcha a perzistujúca rinosinusitída, kontakt s alergénom,

- anamnéza alergie / astmy u príbuzných,

- gastro-ezofágový reflux,

- vyšší vek,

- psycho-sociálne faktory (nízky socio-ekonomický status, nedostupnosť 

 lekárskej starostlivosti, psychologické dysfunkcie a psychické ochorenia),

- poruchy spánkového dýchania,

- fajčenie,

- obezita.

Najdôležitejším odkazom pre našu každodennú prax je však poznatok zo súhrnov 

klinických štúdií, ktoré sa problematikou exacerbácií zaoberali: užívanie protizá-

palovej liečby, v prvom rade dostupnosť inhalačných kortikosteroidov, a tam kde sú 

dostupné, adherencia k liečbe, sú rozhodujúce faktory znižujúce pravdepodobnosť 

exacerbácie15, 16. Treba zdôrazniť, že anamnéza už prekonanej exacerbácie a aktuálna 

exacerbácia sú významným rizikovým faktorom pre exacerbáciu do budúcnosti11, 17.

INFEKCIA – NAJČASTEJŠIA PRÍČINA EXACERBÁCIE ASTMY

Až v 80 % exacerbácií je spúšťajúcou príčinou vírusová infekcia. Hlavným 

etiologickým agensom sú u dospelých aj u detí rinovírusy spôsobujúce bežné pre-

chladnutia (⅔ prípadov)9, 14, 18. Na exacerbáciách astmy sa môžu podieľať aj iné víruso-

vé infekcie (RSV, koronavírusy, coxackie, echo, parainfluenza, influenza, metapneu-

movírusy a ďalšie). Úloha RSV vírusov sa však viac spája s pískaním celkom malých 

detí spôsobeným bronchiolitídou, ako so skutočnými exacerbáciami astmy.

Príčinou, prečo virózy vedú u astmatikov k exacerbácii, je deficientná tvorba interfe-

rónov (IFN) ako následok zníženej funkcie subpopulácie pomocných Th1 lymfocy-

tov u väčšiny chorých na astmu 19. U dospelých astmatikov väčšinou sama vírusová 

infekcia nestačí, najčastejšou základnou príčinou exacerbácie je aj pri viróze nedosta-

točná kontrola zápalu.

Astmatici sú zvýšene vnímaví aj k baktériovým a hubovým / kvasinkovým infekci-

ám. Predpokladá sa že môže ísť o širšiu poruchu antiinfekčnej imunity, než iba de-

ficientnú tvorbu IFN. Niektorí autori ukázali zníženú odpoveď astmatikov, resp. ich 

makrofágov, na stimuláciu lipopolysacharidom, pričom stupeň deficiencie koreloval 

so závažnosťou exacerbácie astmy20.

Ako spúšťač exacerbácií astmy sa často uvádza infekcia tzv. atypickými patogénmi, 

ako Chlamydia pneumoniae a Mycoplasma pneumoniae. Výsledky štúdií zameraných 

na ich úlohu pri exacerbácii astmy však priniesli rozporné závery. Rozdiely v štúdi-

ách môžu byť dané aj rôznou epidemiologickou situáciou v rôznych krajinách. Úloha 

M. pneumoniae môže byť významnejšia, keďže sa ukázalo, že tento mikroorganiz-

mus podporuje zápalovú reakciu, ktorej následkom je infiltrácia sliznice mastocytmi 

a produkcia IgE protilátok21. Do súvislosti s úlohou niektorých baktérií sa dávajú aj 

pozorovania, že makrolidové antibiotiká a telitromycín môžu viesť k stabilizácii as-

tmy a prevencii exacerbácií. Pretože vo viacerých štúdiách sa použili sub-antibiotické 

dávky, predpokladá sa ich imunomodulačný efekt. Nedávno publikovaná randomi-

zovaná, dvojito slepo kontrolovaná štúdia s azitromycínom ale nepriniesla jednoznač-

ný výsledok. V tejto štúdii azitromycín u pacientov s ťažkou astmou neredukoval po-

čet ťažkých exacerbácií a infekcií dolných dýchacích ciest; v subanalýze sa však zistila 

signifikantná redukcia exacerbácií v skupine non-eozinofilovej ťažkej astmy22.
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Fínski autori pomocou PCR porovnávali u astmatikov a neastmatikov v spúte a / ale-

bo v steroch z hltana prítomnosť rinovírusov (významne viac ako u neastmatikov) a 

baktérií C. pneumoniae a Bordetella pertussis (žiaden rozdiel oproti neastmatikom). 

Prítomnosť každého z troch uvedených mikroorganizmov sa spájala s horšími pľúc-

nymi funkciami a s vyššou frekvenciou symptómov v porovnaní s negatívnymi pa-

cientmi23.

Huby sa uplatňujú viacerými mechanizmami. V prvom rade sa podieľajú na senzibi-

lizácii (alergia na antigény Alternaria, Cladosporium, Asperqillus, Candida a iné), ale 

takisto sa za istých okolností uvedené a iné druhy môžu správať ako infekčné agens. 

Známe sú výsledky prác, keď eliminácia hubovej infekcie z respiračného traktu ma-

la za následok výraznú úpravu klinického stavu astmatikov, jednoznačné potvrdenie 

randomizovanými kontrolovanými štúdiami však chýba. Účinnosť antimykotickej 

liečby sa dá predpokladať iba u malej, presne definovanej skupiny astmatikov.

Je známe, že senzibilizácia alergénmi A. tenuis je rizikovým faktorom pre rozvoj aj 

perzistenciu astmy, resp. pre ťažkú astmu so zvýšenou morbiditou a mortalitou. Deti 

aj dospelí senzibilizovaní alergénmi alternárie majú v porovnaní s nesenzibilizova-

nými zvýšený výskyt symptómov astmy, zvýšené riziko akútneho záchvatu astmy a 

návštevy pohotovosti, respektíve až 5-násobné riziko vzniku astmy, ak astmou ešte 

netrpia24-27. Významnú úlohu môžu zohrávať aj hubové proteázy, ktoré sú ligandmi 

receptorov aktivovaných proteázami – po ich stimulácii dochádza k Th
2
 imunitnej 

odpovedi a k zvýšenej syntéze IgE protilátok28, 29.

OSTATNÉ VYVOLÁVAČE A SPÚŠŤAČE EXACERBÁCIÍ

Ako ďalšie faktory prispievajúce k exacerbácii sa uplatňujú vnútorné, vonkajšie a pra-

covné polutanty, ako tabakový dym, splodiny horenia/kúrenia, produkty benzíno-

vých a/alebo dieselových motorov, ozón, vysoko reaktívne chemické látky, inhalačné 

alergény zvierat, peľu a z iných zdrojov. Uplatňujú sa väčšinou ako spolupôsobiace ko-

faktory s vyššie uvedenými dominantnými činiteľmi.

Najčastejším interiérovým polutantom je tabakový dym, či už vo forme aktívneho 

alebo pasívneho fajčenia. Pasívne dýchanie tabakového dymu sa spája s ťažším prie-

behom RSV bronchiolitídy spôsobenej RSV30, sklonom k perzistencii hvízdania detí31, 

ako aj ťažším priebehom astmy32. Je známe, že expozícia cigaretovému dymu prispie-

va ku vzniku IgE senzibilizácie, detailné mechanizmy, ktorými zložky tabakového 

dymu k uvedeným skutočnostiam prispievajú, však nateraz nepoznáme.

Ostatné polutanty, najmä ozón, oxidy dusíka a častice z dieselových motorov, mô-

žu zvyšovať zápal sliznice dýchacích ciest a ich hyperreaktivitu. Uplatňuje sa účinok 

voľných radikálov, toxické aj mechanické poškodenie respiračného epitelu, stimulá-

cia tvorby / uvoľňovania prozápalových mediátorov a stimulácia nociceptívnych re-

ceptorov a autonómneho nervového systému33, 34. Z profesijných trigerov sa uplatňujú 

nealergénne aj alergénne vplyvy. Fyzikálne – chemicky účinkujú plyny, dymy, prcha-

vé látky, čistiace / dezinfekčné prostriedky; alergény vyvolávajú tvorbu špecifických 

IgE protilátok.

SPOLUPÔSOBENIE VYVOLÁVAČOV A SPÚŠŤAČOV

Vyvolávače a spúšťače exacerbácií pôsobia spoločne. Jeden triger zvyčajne účinkuje 

ako iniciátor zápalu. Ak súčasne pôsobí ďalší, účinkuje už v „tlejúcom“ teréne a zápal 

sa prehlbuje. Iniciácia jedným trigerom teda zvyšuje vnímavosť k druhému. Aditív-

ny efekt viacerých rizikových faktorov exacerbácií potvrdili britskí autori v skupine 

pacientov prijatých do nemocnice pre exacerbáciu astmy35. Kontrolnú skupinu tvorili 

ambulantní pacienti so stabilnou astmou a pacienti hospitalizovaní pre nerespiračné 

ochorenie. Rinovírusová infekcia overená pomocou PCR sa zistila významne častejšie 

u pacientov s exacerbáciou astmy. Títo boli súčasne častejšie senzibilizovaní celoroč-

nými alergénmi (roztoče, mačka, pes). Aj expozícia alergénu bola u senzibilizovaných 

rizikom pre prijatie do nemocnice, avšak výrazne najrizikovejšia bola kombinácia 

senzibilizácie, vysokej expozície alergénu a infekcie RV. Ďalším významne spolupô-

sobiacom faktorom sa ukazuje znečistenie ovzdušia.

STUPEŇ KONTROLY NAD ASTMOU AKO ROZHODUJÚCI FAKTOR EXACERBÁCIÍ

Astma je variabilné ochorenie s fluktuáciou symptómov a kontroly ochorenia. Dôle-

žitým cieľom je minimalizovať variabilitu vo všetkých jej aspektoch, čiže dosiahnutie 

najlepšej možnej kontroly a tým aj zníženia rizika nežiaducich udalostí v ďalšom prie-

behu ochorenia, pretože aktuálny stupeň kontroly astmy je najdôležitejším rizikovým 

faktorom exacerbácie astmy v aktuálnom čase aj v budúcnosti, vrátane rizika úmrtia 

na akútnu astmu. Napriek tomu, že kontrolu astmy je možné dosiahnuť u takmer 90 

% pacientov, prieskumy ukazujú, že v rozvinutých krajinách Európy a Severnej Ame-

riky prekonáva ročne exacerbáciu ¼ až ½ astmatikov6, 13, 15, 16, 27, 36.

V nedávnej štúdii sa u takmer 98 % pacientov ošetrených na pohotovosti pre závažnú 

exacerbáciu ukázalo, že ich choroba nebola v predchorobí kontrolovaná37. Rovnako sa 

ukázalo, že čím lepšie skóre dosiahol astmatik v jednoduchom teste kontroly astmy, 

tým menšiu mal pravdepodobnosť jej exacerbácie36. Okrem kontroly nad ochorením 

je ďalším nezávislým faktorom anamnéza už prekonanej exacerbácie/exacerbácií11, a 

tiež práve prekonávaná exacerbácia je rizikovým faktorom budúcej exacerbácie17. Via-

ceré štúdie ukázali, že dôležitá je aj závažnosť exacerbácie. Prekonaná závažná exacer-

bácia je významným rizikovým faktorom pre budúcu závažnú („ťažkú“) exacerbáciu 

- podľa niektorých štúdií je riziko v porovnaní s astmatikmi bez anamnézy exacerbá-

cie až 6-násobné38, 39. Riziko pritom nezávisí od východiskovej závažnosti astmy, dĺž-

ky jej trvania a ani od prítomnosti alergických spúšťačov v prostredí38. Pod zorným 

uhlom týchto poznatkov treba vnímať neustále zdôrazňovanú potrebu 
"
kontrolovať 

dosiahnutú kontrolu" nad ochorením.

FARMAKOTERAPIA A MANAŽMENT CHOROBY

Na tomto mieste treba uviesť jedno závažné odporúčanie z ostatných medzinárod-

ných smerníc3. V prípade, že sa nám ani dostatočne 
"
silnou" anti-astmatickou liečbou 

nedarí dosiahnuť zlepšenie stavu pacienta, treba sa zamyslieť nad správnosťou diag-

nózy! Ak sme si diagnózou istí, platí, že o dosiahnutí a udržaní kontroly nad astmou 

rozhoduje správne zvolená protizápalová liečba a miera pacientovej adherencie k 

nej. Podobne ako v prípade kontroly, existuje priamy vzťah medzi adherenciou k an-

ti-astmatickej medikácii a rizikom exacerbácie9.

Čo rozhoduje o adherencii k liečbe? Preferencie pacientov sú individuálne, ale roz-

hodujúca sa ukazuje jednoduchosť liečby, resp. taká forma liečby, ktorá pacienta „ne-

obťažuje“. V zásade platí, že väčšina pacientov uprednostní tabletku pred inhalačnou 

liečbou, aj toto je však individuálne. Stále platí, že najúčinnejšími protizápalový-

mi liekmi sú inhalačné kortikosteroidy (ICS). Blokátor leukotriénových receptorov 

(LTRA) montelukast síce spĺňa kritériá „ideálnej tablety“ - užíva sa 1-krát  denne, v 

monoterapii však býva účinný iba u pacientov s miernym stupňom choroby, navyše 

ani v tejto skupine astmatikov nie sú všetci respondérmi na tento typ liečby. 

Pravidelné užívanie ICS vedie u väčšiny pacientov aj v nízkych dávkach (200 μg flu-

tikazónpropionátu denne) k spoľahlivému dosiahnutiu klinickej kontroly, zníženiu 

intenzity zápalu v dýchacích cestách aj rizika remodelácie priedušiek40. Už nízke dáv-

ky ICS významne znižujú riziko úmrtia7. Vysoké dávky potentného ICS, ako naprí-

klad 800 μg mometazónfuroátu denne, majú masívny protizápalový účinok, ktorý sa 

prejavuje u pacientov s ťažkou kortiko-dependentnou astmou vo významnom zní-

žení dávky systémových kortikoidov, alebo dokonca v možnosti ich úplného vysa-

denia41. 

Opakovane sa potvrdilo, že väčšina pacientov po individuálne dlhom čase prestáva 

pravidelne užívať ICS. Adherencia k liečbe ICS pritom dokázateľne určuje kvalitu 

kontroly astmy a riziko jej komplikácií. Na základe rozsiahlej analýzy ročnej databá-

zy starostlivosti o široké spektrum astmatikov možno konštatovať, že vysoká adhe-

rencia je určujúcim faktorom pre vysokú mieru kontroly a naopak, nízka adherencia 

sa spája s nedostatočnou kontrolou astmy. Jedným z rozhodujúcich faktorov adhe-

rencie je frekvencia dávkovania: medzi užívaním 1-krát denne a 2-krát denne sa zistil 

významný rozdiel. Pri užívaní 2-krát denne až štvrtina pacientov užíva ICS iba do 
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30 % predpísanej dávky (!), pri užívaní 1-krát denne je tento podiel neužívajúcich 

významne nižší42.

Najlepšie výsledky z hľadiska stupňa adherencie aj kontroly astmy dosahujú pacien-

ti užívajúci účinný ICS umožňujúci jednoduchý dávkovací režim 1-krát denne, akým 

je napr. mometazónfuroát či ciklezonid18. Túto skutočnosť potvrdzujú aj ďalšie štúdie 

porovnávajúce ICS dávkovaný 1-krát denne s ICS podávaným 2-krát denne. Ukázala 

sa štatisticky významne vyššia adherencia k ICS podávanému 1-krát denne (mometa-

zónfuroát) v porovnaní s ICS podávaným 2-krát denne (flutikazónpropionát), s čím 

pravdepodobne súvisel aj menší počet kanistrov uvoľňovača predpísaných počas sle-

dovaného obdobia43. Pri porovnaní mometazónfuroátu (1-krát denne) s beklometa-

zón-dipropionátom (2-krát denne) sa zistila nielen vyššia adherencia k liečbe a nižšia 

spotreba uvoľňovačov, ale aj nižšia miera exacerbácií44.

Samozrejme, pri indikácii liečby zvažujeme mnohé okolnosti (o.i. aj typ inha-

lačnej pomôcky a schopnosť pacienta „spolupracovať s ňou“), ale možnosť po-

dávať ICS 1-krát denne treba zvážiť vždy - u nového pacienta, aj pri kontrole pa-

cienta, u ktorého zistíme nedostatočne kontrolovanú astmu. V britskej štúdii sa 

ukázalo, že sama zmena dávkovacieho režimu z 2-krát na 1-krát vedie v porovna-

ní so zotrvaním na pôvodnej liečbe alebo zmenou na iný prípravok podávaný 2-krát 

k signifikantnému nárastu adherencie k liečbe45.

Každý jeden ICS musíme hodnotiť u každého pacienta individuálne, pretože ide o 

kombináciu konkrétnej molekuly a konkrétnej inhalačnej pomôcky. V prípade, že 

pristúpime k zmene doterajšej inhalačnej liečby, je pre pacienta okrem režimu dávko-

vania dôležité aj správne zvládnutie inhalačnej techniky pri použití spravidla „novej“ 

inhalačnej pomôcky. Ako ukazujú skúsenosti, zmena ICS bez adekvátneho zácviku 

a kontroly inhalačnej techniky môže viesť ku zhoršeniu kontroly astmy či dokonca k 

exacerbácii, a to napriek optimálnej voľbe molekuly i dávkovacej schémy12.

Pre pacientov s ťažšími formami perzistujúcej astmy je určená inhalačná liečba, ktorá 

kombinuje ICS s dlho účinkujúcim beta-adrenergikom. Doteraz používané kombi-

nácie bolo potrebné dávkovať 2-krát denne. Dobrou správou pre našich pacientov je, 

že práve v tomto období sa aj na náš trh uvádza nový prípravok kombinujúci moleku-

ly s možnosťou podávania 1-krát denne (kombinácia flutikazónfuroát + vilanterol).

ZHRNUTIE

Astma je chronická zápalová choroba priedušiek s komplexnou a veľmi individuálnou 

patogenézou. O úspechu liečby rozhoduje správna diagnóza a adherencia pacienta k 

liečbe. Ostatná inovácia smerníc jasne stanovuje kritériá diagnózy astmy. Pri neúspe-

chu liečby musíme prehodnotiť, či je jednoznačne splnené aspoň jedno z uvedených 

kritérií (diagnóza astmy – pozri vyššie). Ak sme si diagnózou istí, treba pátrať po mož-

ných vyvolávačoch a spúšťačoch, no v prvom rade musíme zhodnotiť dodržiavanie 

liečebného režimu. 

Dôvody, prečo niektorí pacienti vo zvýšenej miere exacerbujú, sú komplexné. Popri 

predpokladanej vrodenej poruche antiinfekčnej imunity a ďalších, zatiaľ neznámych 

faktoroch, rozhodujúcu úlohu zohráva účinná protizápalová liečba, dodržiavanie 

liečebného plánu, dosiahnutý stupeň kontroly nad ochorením a vyhýbanie sa zná-

mym vyvolávačom a spúšťačom. Dôslednou snahou o dosiahnutie a udržanie kon-

troly nad astmou možno väčšine exacerbácií predísť. Ak je zápalový proces dlhodobo 

potlačený protizápalovou liečbou, väčšina kontaktov s vyvolávačmi a spúšťačmi sa 

zaobíde bez exacerbácie ochorenia. Rozhodujúca je snaha zabrániť aktuálnej (hrozia-

cej) exacerbácii, čím súčasne znižujeme riziko nástupu ďalších budúcich exacerbácií a 

komplikácií. Farmaká s možnosťou podávania 1-krát denne významne prispievajú k 

zlepšeniu adherencie, k liečbe, čoho výsledkom je aj lepšia kontrola nad ochorením a 

zníženie budúceho rizika pacientov.
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