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04 Zoznam skratiek a vymedzenie zakladnych pojmov

ABPA - alergicka broncho pulmonalna aspergiloza

ACO - prekryv astmy a chronickej obstrukénej choroby pluc
AERD - Aspirinom exacerbované respiracné ochorenie

AIT - alergénova imunoterapia

BDT - bronchodilatacny test

BHR - bronchialna hyperreaktivita (hyperresponzivita)

BPT - bronchoprovokacny test

COX - cyklooxygenaza

DC - dychacie cesty

DPI - praskovy inhalator

ECP - eozinofilovy kationicky protein

FeNO - frak¢na koncentracia vydychovaného oxidu dusnatého
FEV1 - jednosekundovy tsilny vydychovy objem

FVC - usilna vydychova kapacita pl'ic

GBD - Global Burden of Disease Study

GINA - Global Initiative for Asthma - Globalna iniciativa pre astmu
HFA - hydrofluoroalkan (hnaci plyn v aoerosolovych inhalatorch pMDI)
CHOCHP - chronicka obstruk¢na choroba pluc

CHSS - Churg - Straussovej syndrom



ICHS - ischemicka choroba srdca

IgE - imunoglobulin E

IKS - inhala¢né kortikosteroidy

IL - interleukin

LABA - dlho t¢inkujtci beta agonista

LAMA - dlho uc€inkujuci muskarinovy antagonista (anticholinergicum)
LTRA - antagonisty leukotriénovych receptorov

NSAID, NSAIDs - nesteroidové antiflogistikum (antiflogistika)
PaCO2 - parcialny tlak oxidu uhli¢itého v artériovej krvi

PEF - vrcholovy vydychovy prietok

pMDI - tlakovy aerosolovy inhalator

RS - odpor dychacich ciest pri frekvencii SHz pri vySetreni akustickou oscilometriou
R5-R20 - rozdiel odporu dychacich ciest pri frekvencii 5 a 20Hz

Raw - odpor dychacich ciest

Rocc - odpor dychacich ciest vySetreny uzaverovou metodou

RV - rezidualny objem plic

SABA - kratko ucinkujuci beta agonista

SAFS - tazka astma so senzibilizaciou na plesne

SLIT - sublinguélna alergénova imunoterapia

SpO2 - nasytenie (saturacia) hemoglobinu kyslikom merané pulznym oxymetrom
sRaw - $pecificky odpor dychacich ciest

TLC - celkova kapacita plic

TNF - tumor necrosis factor

VL - v§eobecny lakar

05 Kompetencie

Astmu diagnostikuje, lie¢i a manazuje multidisciplinarny tim pozostavajuci zo vSeobecného lakara
(pre deti a dorast, pre dospelych, v d’alSom texte VL) a $pecialistov pneumologa - ftizeoldga (d’alej

Vv texte ako pneumnolog) a klinického imunoldga - alergologa (v dalSom texte alergoldg). Integralnou
sucast’ou tohto timu je aj zdravotna sestra, najma sestry u uvedenych Specialistov, ktoré sa podielaju
na nacviku inhalacnej techniky a jej kontrole.

VL ma nezastupitel'nu alohu pri zachyte, prvotnej aj diferencialnej diagnostike choroby, avSak
stanovenie definitivnej diagnozy a liecebného planu je iba v kompetencii $pecialistov pneumologov a
/ alebo alergologov, ktori na to maju prislusnu erudiciu ako aj diagnostické moznosti. Preto ma byt’
kazdy pacient s podozrenim na diagnézu astmy odoslany na vysetrenie k uvedenym $pecialistom. Po
stanoveni diagnozy a liecebného planu sa VL beznymi kontrolami pri predpise liekov podiel’a na
naslednom manazmente pacienta. Pri zmene zdravotného stavu, ktora nemusi byt’ nevyhnutne
sposobena astmou, VL realizuje diferencialnu diagnostiku stavu. AK je predpoklad, ze ide o zmenu
zakladnej choroby, VL odosiela pacienta na kontrolu k $pecialistovi, ktory rozhodne o zmene



manazmentu, respektive 0 Gprave / zmene lieCby. Toto sa tyka nie iba zhorSenia stavu (exacerbacie),
ale aj pri zlepsSeni choroby a zvazovani lieCebného kroku nadol.

Dovodom, preco definitivnu diagnoézu a liecebny plan stanovuje Specialista je skuto¢nost, Ze diagndza
astmy je klinicka, nezaklada sa na realizécii jediného a jednoznac¢ného diagnostického znaku.
Diagnostika astmy je komplexna, vyzaduje erudiciu a neraz aj dlhodobejsie sledovanie $pecialistom,
pokym sa ju podari potvrdit’ alebo vyvratit’.

Pri diagnostike a liecbe astmy ma v pripade nahleho vzniku prejavov, respektive v pripade nahleho
zhorSenia dbleziti ulohu aj lekdr sltziaci pohotovostnu sluzbu, lekar rychlej zdravotnickej pomoci,
lekar interného oddelenia nemocnice a lekar kliniky / oddelenia anesteziolgie a intenzivnej mediciny -
avSak iba v ramci zvladnutia aktitneho stavu a d’al§ieho nasmerovania pacienta na odborné vysetrenia.
Tito lekari nie s sucastou timu.

06 Uvod

Odporucany postup diagnostiky a lieCby bronchialnej astmy si kladie za ciel’ predlozit’ lekarom
uvedenych odbornosti jednoznacné odporucanie pre beznt klinickt prax. Toto odporucanie sa tyka
dospelych a deti nad 12 rokov.

Evidencia /miera dokazov

Autori tohto standardu vychadzaju z aktualneho odportacania Globalnej iniciativy pre astmu [1], ¢o
je vSeobecne akceptovany medzinarodny multidisciplinarny panel odbornikov a snazia sa ho
maximalne reSpektovat’ v kontexte nasich podmienok na zaklade odbornych poznatkov autorov a
publikovanych recenzovanych vedeckych prac. Pri hodnoteni kvality dokazov sme vychadzali

z kritérii Oxfordského centra hodnotenia dokazov v medicine [2]. Krokovy systém liecby astmy
(jednotlivé odporaidané lie¢ebné kroky) vo vigsine pripadov spiiaju stupeii odportiéania A, pripadne
B, resp. stupen dokazu 1a. V pripade chybajucich experimentalnych dokazov sa stanovisko dosiahlo
zhodou expertov odbornej komisie - toto sa tyka niektorych odporac¢ani ako manazovat’ systém
kontrol pacientov (frekvencia, kedy u $pecialitu, kedy u VL, aké realizovat’ pri kontrole vySetrenia

ap.).

Tabl’ka 1. Pouzitd stupnica hodnotenia Grovne dokazov.

Stupen odporucania druh dokazu

A na zéklade dokazu urovne I

B na zaklade dokazu urovne II alebo I1I, alebo extrapolované odporucanie z dokazu urovne I
C na zéklade dokazu urovne IV, alebo extrapolované odporti¢anie z dokazu tirovne 1I alebo 111
D na zéklade dokazu urovne 5, nejednoznacné vysledky studii

Stupeti dokazu zdroj dokazu

dokazy na zéklade meta-analyz, systematickych prehl'adov, homogenita randomizovanych

la kontrolovanych studii

Ib dokazy na zéklade minimalne 1 randomizovanej kontrolovanej studie

lla dokaz na zaklade minimalne 1 kontrolovanej Stidie bez randomizacie

Ib dokaz na zaklade minimalne jednej experimentalnej studie

11l dokaz na zaklade systematického prehl'adu pripadovych $tidii s homogénitou vysledkov
v jedotlivé pripadové studie, kohortové a pripadové studie nizkej kvality

\Y dokaz expertnej skupiny alebo vSeobecne uznanych Specialistov




Autori tohto odportacania nie st v konflikte zdujmov v problematike diagnostika, liecby
a manazmentu prieduskovej astmy.

Definicia astmy

Astma je heterogénne ochorenie, zvy€ajne charakterizované zdpalom dychacich ciest, definované
vyskytom typickych astmatickych prejavov ako dychavica, tieseil na hrudi, piskoty a kasel’, ktoré su
variabilné v Case a intenzite, spolu s variabilnou limitaciou exspira¢ného prietoku vzduchu [1].

07 Prevencia

Opatrenia na prevenciu astmy sa zameriavaju na prevenciu senzibilizacie alergénmi (t.j. rozvoj atopie,
¢o je najrelevantnejSie prenatalne a perinatalne) alebo na prevenciu a rozvoj astmy uz
senzibilizovanych l'udi. Avsak okrem prevencie expozicie tabakovému dymu ako intrauterinne, tak po
narodeni, neexistuju ziadne dokazané a Siroko akceptované zasahy, ktoré by mohli byt prevenciou
rozvoja astmy [3]. Jedinou profylaktickou metédou schopnou ovplyvnit’ vznik a vyvoj astmy je
alergénova imunoterapia, toto sa vSak tyka obmedzenej Casti pacientov a tyka sa vylucne alergickej
astmy a konkrétnych alergénov (nateraz pel trav, brezy, roztoce) [4].

Pri uz diagnostikovanej astme maju prakticky vyznam predovsetkym sekundarne, resp. terciarne
preventivne opatrenia [5]. a liecba komorbidit a komplikujucich stavov.

Konkrétne sa odporuca:

- v pripade fajéenia: opakované intervencie v prospech nefajcenia, lieCba zavislosti na nikotine a
snaha o redukciu expozicie v pripade pasivneho fajéenia,

- v pripade zistenej klinicky vyznamnej alergie: snaha o redukciu expozicie spustac¢mi a zvazit’
zavedenie alergénovej imunoterapie (AIT),

- v pripade pritomnosti komorbidit zameranie sa na doslednti lie¢bu predovsetkym rinosinusitidy,
obezity, refluxnej choroby pazerika,

- v pripade intolerancie nesteroidovych antiflogistik, ACE-inhibitorov odporu¢it’ alternativnu
medikaciu,

- v pripade liecby beta-blokatormi (BB) v koordindcii s indikujicim lekarom upravit terapiu: okrem
hypertenzie, kde s kontraindikované, v pripade kardiomyopatii a stavov po akitnom infarkte
myokardu sa snazit’ o minimalizaciu davok kardioselektivnych BB. Pri chronickej ICHS a
hypertyredze indikovat’ miesto BB bradiny,

- o¢kovanie proti chripke sa odportca u pacientov so stredne tazkou a t'azkou astmou.

08 Epidemiologia
Astma je jednym z najrozsirenej$ich neprenosnych ochoreni.

Je dokazatel'né, Ze vyskyt astmy v poslednych desatrocCiach stipa a stava sa zavaznym
celospoloéenskym problémom. V sti¢asnosti postihuje priblizne 4-8% populacie, pricom v poslednom
desat’roci sa prevalencia bronchidlnej astmy nezavisle od demografickych faktorov zvysila o 25%.

Podl'a WHO v roku 2015 trpelo vo svete na astmu vySe 235 miliénov I'udi. Informacie o vyskyte
astmy sa vSak podl'a roznych zdrojov odliSuji. Podl'a komplexnych analyz $tiidie the Global Burden



of Disease Study (GBD) pocet pacientov s astmou vo svete sa odhaduje az na vyse 300 miliénov.
Predpoklada sa, ze do roku 2025 pocet astmatikov stipne na 400 miliénov [6].

Podl'a GINA trpi na astmu 1-18% populacie roznych krajin [1].

Podl'a idajov Narodného centra zdravotnickych informacii na Slovensku za poslednych 15 rokov
pribudlo viac ako 63 000 astmatikov.

Umrtia na astmu st po zavedeni modernej protiastmatickej lie¢by skor zriedkavé. Aj ked podla
medzinarodne;j Statistiky imrtnosti na astmu sa na celkovej umrtnosti podiel'aji menej ako 1%,
vyvolavaji vysoktl pozornost’, pretoze vaésine z nich mozno predchadzat’ [6].

09 Patofyziologia

Pri¢ina vzniku bronchialnej astmy nie je jasna. Astma je, ako ostatné alergické ochorenia, ochorenie
s polygénnou multifaktorovou dedi¢nost’ou, odlisné gény kontrolujt jednotlivé zlozky imunitnej
odpovede aj bronchialnu hyperreaktivitu [7]. Na vzniku astmy sa podielaju dedi¢né faktory spolu

s negativnym vplyvom vonkajSieho prostredia. Alergicka, tzv. extrinsic astma, sa spaja s atopiou a je
v protiklade k tzv. intrinsic astme, ktora moze vzniknat’ aj u 0sob bez dokazu alergie. Atopia je
geneticka predispozicia k vzniku alergickej reakcie na r6zne podnety, sprostredkovana protilatkami
triedy IgE. Jej pritomnost’ neznamnena automaticky diagnozu astmy.

Chronicky zapal dychacich ciest je spdsobeny aktivovanymi a zmnozenymi elementami imunitného
systému s aktivnou ucast'ou Struktirovych buniek (d’alej). Zapal sliznice vedie k deskvamacii epitelu,
angiogenéze, vazodilatacii a zvySenej permeabilite, k zmnoZeniu a zvysSenej aktivite sekrétovych
buniek a zliazok, k hyperplazii a hypertrofii hladkého svalstva a k zhrubnutiu bazalnej membrany.
Nasledne dochadza k prestavbe steny dychacich ciest a ku vzniku bronchialnej obstrukcie (Kolek,
2016).

Na vzniku zapalu sa svojou aktivitou, najma produkciou cytokinov a chemokinov podiel'aji viaceré
druhy buniek a ich podtypy, najmé bunky prezentujuce antigén (makrofagy, dendritové bunky...), T a
B lymfocyty, eozinofily, mastocyty, neutrofily, zo §truktirovych buniek epitelové bunky, fibroblasty
a bunky hladkych svalov. V standarde uvedieme niektoré zasadné funkcie a produkty tychto buniek,
pretoze ich ovplyvnenie sa stava ter¢om novo vyvijanych a uz aj do praxe vstupujucich farmak pre
astmu z oblasti tzv. biologik.

T-lymfocyty, najma podtyp Th2 produkciou cytokinu IL-4 stimuluje B-lymfocyty k tvorbe IgE
protilatok. Th2 lymfocyt produkuje aj cytokiny ako IL-3, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 a IL-13. Posun
rovnovahy v prospech Th2 lymfocytov ma zasadny vyznam pre vznik alergického zapalu.

Eozinofily st hlavné elementy neskorej fazy alergickej reakcie, zodpovedaju za perzistujuci alergicky
zapal. MnozZstvo mediatorov ktoré uvol'nuji ovplyviuje bronchialnu hyperreaktivitu (BHR),
vazodilataciu, kontrakciu hladkych svalov DC a podiel’aju sa na poskodeni epitelu bronchov.
Hlavnym mediatorom, ktory ovplyviuje aktivitu eozinofilov, je IL-5. Aktivované eozinofily ho
potom d’alej vo zvySenej miere produkuju.

Mastocyty (zirne bunky) st hlavné bunky v¢asnej fazy alergickej reakcie a anafylaxie. Na svojom
povrchu maja, podobne ako bazofily, vysokoafinitny receptor pre IgE, na ktory sa viaze $pecificky
IgE. Po jeho kontakte s alergénom dochadza k degranulacii a K uvol'neniu a novotvorbe mediatorov
(histamin, TNF, prostaglandiny, leukotriény a d’alsie). Tieto mediatory ovplyviiuji BHR, vyvolévaju
bronchidlnu obstrukciu a prispievaji k rozvoju zapalovej odpovede. Bazofily produkuju prozapalové
mediatory podobne ako mastocyty a secernuju aj cytokiny, najmé IL-4 a IL-13.



U pacientov s perzistujicou t'azkou astmou Sa na patogenéze choroby vyznamne podiel’aju aj
neutrofily, ich presna uloha vsak stale nie je znama.

Makrofagy sa pravdepodobne podiel’aju na procese poskodzovania a reparacie s naslednou prestavbou
DC. Z nich odvodené bunky prezentujlice antigén sa svojimi subpopulaciami podiel’ajii na premosteni
mechanizmov neadaptivnej a adaptivnej iminity, na tzv. samozapale (autoinflammatory disease),
ktory je jednou z ¢ft poruchy neadaptivnej imunity pri astme. Prezentaciou antigénov T-lymfocytom a
spektrom produkovanych cytokinov sa podiel’aju na ich aktivécii, ako aj aktivacii ostatnych
uvedenych bunkovych elementov.

Epitelové bunky st pri zapale aj poskodzované aj aktivované a produkuju prozapalové cytokiny.
Predpoklada sa, Ze jednou zo zakladnych pricin vzniku astmy je zmenena (porusend) funkcia
epitelovej membrany sliznice dychacich ciest. Dalsie bunky ako fibroblasty, bunky hladkych svalov
a endotelu svojim pésobenim prispievaju ku kontrakeii hladkych svalov DC, k udrziavaniu
chronického zapalu a remodelécii DC.

Na vzniku astmy sa podiel’a aj BHR, teda sklon k bronchokonstrikcii, ktora je takisto geneticky
determinovana. KIi¢ovym faktorom je zapal, ktory prispieva k I'ah$ej kontrakcii hladkého svalu
bronchov [7]. BHR sa objavuje po expozicii viacerym stimulom ako st alergény vonkajsieho
prostredia, respira¢né infekcie (najméi virusy), zmeny vihkosti a teploty vzduchu, ¢i histamin [8].

10 Klasifikacia

Neoddelite'nou sucastou diagnostiky astmy je jej klasifikacia, ktord je predpokladom adekvatnej
lieCby. Astma sa klasifikuje podl’a stupiia zavaZnosti a podPa dosiahnutej urovne kontroly. S
narastajucimi terapeutickymi moznostami cielenej lieCby sa objavuju coraz viac snahy o
fenotypizaciu astmy. Hoci doposial’ nebola prijata jednotna v§eobecne uznavana schéma fenotypizacie
astmy [1, 5], z praktického hl'adiska ma vyznam delenie na alergicku (sprostredkovanti IgE
protilatkami), nealergicku (non-IgE), respektive eozinofilovu a neeozinofilova astmu. Tieto 4
zakladné fenotypy sa mozu navzajom kombinovat’. Takéto zaklasifikovanie pacienta (okrem
esencialnej klasifikacie podl'a zavaznosti) ma vel'ky vyznam, pretoze rozhoduje o naslednych
liecebnych krokoch, respektive indikacii liecebnych postupov ako je AIT, ani-IgE ¢i anti-1L-5 liecba.

Urc¢enie stupiia zavaznosti astmy.
Novsie pristupy klasifikuju zavaznost’ astmy retrospektivne podl'a intenzity lie¢by potrebnej k

dosiahnutiu a udrzaniu plnej kontroly nad aktudlnymi priznakmi a exacerbaciami. Intenzitu liecby
odraza schéma stupnovitej lie¢by podl'a poslednych medzinardnych odporucani pre lie¢bu astmy [1].

Ide o trojstupnovu klasifikaciu (I'ahka, stredne tazka a t'azka astma).
Lahka astma je astma kontrolovana na 1. alebo 2 kroku lie¢by, to znamena na nizkych davkach

inhalacnych kortikosteroidov podl'a tabulky s bioekvivalentnymi davkami inhalacnych
kortikosteroidov (tabul’ky 3, 4, 5).

Stredne tazka astma je astma kontrolovana na 3. kroku liecby, na kombinacii nizkych davok IKS s
LABA.

TaZka astma je astma kontrolovana na kroku 4 alebo 5, to znamen4 pri kombinacii stredne vysokych
alebo vysokych davok IKS s LABA alebo spolu s d’alSou pridatnou lie¢bou tiotropiom, anti-IgE alebo
anti-ILS liecbou.



Okrem toho pre komplikované pripady, u ktorych nedoslo k dosiahnutiu kontroly astmy pri
adekvatnej liecbe sa pouzivaju dva pojmy tazko lie¢itelna a tazka refraktérna astma [5].

TaZko lie¢itel'na astma je definovana ako astma, pri ktorej dévodom nedostatoénej kontroly st
nepoznané, resp. nedostatocne ovplyvnené komorbidity a komplikujlice situacie, nizka adherencia
k liecbe, trvajuca expozicia alergénov a / profesijnych nox, fajcenie.

Na druhej strane tazka refraktérna astma je astma, kedy dovodom na nedosiahnutie kontroly je
zavaznost’ samotnej choroby - pacient spolupracuje, rieSené a liecené st vSetky komplikujice faktory
a komorbidity, a napriek tomu najlepsia dostupna liecba zlyhava, respektive je nedostatocne ucinna

[5].

Od 2006 roku sa do popredia dostalo hodnotenie astmy podP’a dosiahnutej urovne kontroly astmy
(astma pod plnou, ¢iasto¢nou a nedostatocnou kontrolou) [1, 3]. Posudzuje sa nie len kontrola
aktualnych symptoémov, ale aj rizika nepriaznivého vyvoja v budicnosti.

Kontrolovanu astmu charakterizuje (hodnoti sa zvycajne posledny mesiac):

- ziadne alebo len minimalne denné t'azkosti a potreba ulavovej lie¢by (obidvoje nie viac ako 2x
tyzdenne)

- neobmedzena fyzicka aktivita

- trvald nepritomnost’ no¢nych symptomov

Z dlhodobého hl'adiska:

- pretrvavajuce normalne hodnoty plicnych funkcii
- nepritomnost’ exacerabacii
- aneziaducich G¢inkov lieCby

Astma pod ¢&iasto¢nou kontrolou nespiiia 1-2 anamnestické znaky astmy pod plnou kontrolou a astma
pod nedostatoénou kontrolou nespliia viac ako 2 anamnestické znaky (tabul’ka 1).

Tabul’ka 1. Klasifikacia astmy podla urovne dosiahnutej kontroly [1, 5].



Klasifikacia astmy podFa urovne dosiahnutej kontroly
A, posudenie aktualnej klinickej kontroly (za posledné styri tyzdne)

Uroveii kontrbly Anamnestické udaje
denné symptomy noéné potreba Glavove; obmedzenie
prebudenia a lieéby aktivity
priznal
astma pod aplnou #iadne alebo Ziadne Ziadna alebo Ziadne
kontrolou (< 2x tyzdenne) (= 2x tyZdenne)
(vietky znaky)
astma pod nesplnenie 1-2 znakov Gplnej kontroly
¢iastoénou
kontrolou
astma pod nesplnenie viac ako 2 znakov Gplnej kontroly
nedostatoénou
kontrolou

B. posudenie buducich rizik nepriaznivého vyvoje

Zhodnotit' rizikové faktory v ase stanovenia diagnozy a pravidelne raz za 1-2 roky, hlavne u
pacientov s exacerbaciami

Merat FEV1 pred zadiatkom lieéby a po 3-6 mesiacoch na liecbe kontrolormi za Géelom
stanovenia osobného maxima a potom pravidelne pri vyhodnocovani budieich rizik

Potencionalne modifikovatel’'né rizikove faktory exacerbacii (vyskyt 1 a viac rizikovych
faktorov zvy$uje riziko exacerbécie aj v pripade dobrej kontroly symptoémov) :
- nedostatoéne kontrolovana astma
- neadekvatna lie¢ba IKS (Ziadna lie¢ba IKS, nespravna inhalaéna technika, nedostatoéna
adherencia)
- abiizus SABA (viac ako 1x 200 davkovy kanister/mesaéne)
- nizke FEV1 (zvla&t' pod 60 % NH)
- expozicia fkodlivinami (zvlast cigaretovym dymom, v pracovnom prostredi) a alergénmi u
senzibilizovanych osob
- vyznamné psychosocidlne a problémy
- vyskyt komorbidit: obezita, rinosinusitida a dokazana potravinova alergia
- vyrazna eozinofilia v sptte alebo v periférnej krvi
- 1 a viac taZkyjch exacerbacii za poslednych 12 mesiacov
- nutnost intubécie alebo pobytu na jednotke intenzivnej starostlivosti

Rizikove faktory remodelacia s ireverzibilnou obstrukeiou: Ziadna lieéba IKS, expozicia
cigaretovym dymom a chemick{mi £kodlivinami a / v pracovnom prostredi, nizke FEV1,
hypersekrécia hlienov, eozinofilia v spite alebo v periférnej krvi

Rizikove faktory neziaducich ué¢inkov liechy: vysoké davky kortikosteroidov — dlhodoba alebo
asta systémova kortikoterapie, vysoké davky IKS, alebo z14 inhalaénd technika, dlhodobé
uZivanie inhibitorov cytochromu P450

Fenotypy astmy.

Vysledky mnohych klastrovych analyz zahiiajacich demografické, klinické a / patofyziologické Crty
astmy priniesli vel’ké mnozstvo fenotypovych klasifikacii, avsak doposial’ neexistuji jednoznacné
dokazy a jednotny konsenzus o ich vvyuziti v klinickej praxi. Urcenie fenotypu je dolezitym
voditkom pri potrebe individualizacie liecby, najmé pri tazkych formach astmy. Aby bolo mozné
pouzit’ fenotypovu klasifikaciu v beznej klinickej praxi, musi byt’ prijatelnym kompromisom medzi
akademickymi moznostami a beznou realitou [1, 5].

Podl'a GINA 2017 z mnozstva identifikovanych fenotypov astmy k zakladnym, klinicky vyznamnym
patria:

Alergicka astma. Najl'ahsie rozpoznatel'ny fenotyp astmy, zac¢inajuci ¢asto v detskom veku a je
spojeny s pritomnost'ou alebo rodinnym vyskytom alergickych ochoreni ako ekzém, alergicka rinitida,
potravinova a liekova alergia. VySetrenie indukovaného sptita u tychto pacientov pred zacatim lieCby



casto potvrdi eozinofilovy zapal v dychacich cestach. Pacienti s tymto fenotypom zvycajne vel'mi
dobre odpovedaju na liecbu IKS.

Nealergicka astma. Niektori dospeli pacienti maju astmu, ktora nie je spojena s alergiou, respektive
pri ktorej sa dostupnymi testami neda dokazat’ vonkajsi (extrinsic) alergicky sptistac. Bunkovy profil
sputa tychto pacientov moze byt eozinofilovy, neutrofilny, alebo obsahovat’ len malé mnoZzstsvo
zapalovych buniek (paucigranulocytovy). Pacienti s nealergickou astmou ¢asto odpovedaji horsie na
IKS.

Astma s neskorym zaciatkom. U niektorych pacientov, predovsetkym u zien, sa objavi prvykrat
astma v dospelosti a ¢asto nemaji alergiu a vyZaduju si vysoké davky IKS alebo st refraktérni na
liecbu kortikosteroidmi.

Astma s fixovanou obstrukciou dychacich ciest. U niektorych pacientov s dlhodobo trvajiicou
astmou do6jde k vzniku fixovanej obstrukcie dychacich ciest ako dosledok prestavby steny priedusiek.

Astma s obezitou. U niektorych obéznych pacientov dominuja respiraéné priznaky pri minimalnom
eozinofilnom zapale. Tukové tkanivo je velkym producentom zapal indukujucich mediatorov.

Ceské diagnostické postupy [5] ponukaju ako jedno z moznych vychodisk fenotypovej klasifikacie
pohlad na astmu posudzujtci pritomnost’ eozinofilov a alergie na:

Eozinofilova alergicka astma. Dominujicim znakom je pritomnost’ klinicky vyznamnej alergie.
Eozinofilia v prieduskach rychlo ustupuje po zavedeni preventivnej lieCby. Zacina Casto v detstve,
byvaju pritomné a ¢asto jej predchadzaju iné alergické ochorenia (tzv. atopicky pochod).
Najzévaznejsia byva senzibilizacia na plesne (SAFS, ABPA).

Eozinofilova nealergicka astma. Dominujicim znakom je pritomnost’ vyraznej eozinofilie. Za¢ina
v strednom veku, alergologické vySetrenie je zvyCajne negativne, pokial’ sa pripadne zisti alergia,
nema vacsi klinicky vyznam. NajzavaznejSie formy byvaju pri intolerancii NSAIDs a vyskyte
autoimunnych ochoreni (CHSS).

Non-eozinofilna nealergicka astma. Absencia eozinofilie aj klinicky vyznamne;j alergie, pritomna je
v§ak bronchialna hyperreaktivita a typické priznaky astmy. Za¢ina prevazne v dospelosti, eventualne
alergie nemaju vacsi klinicky vyznam. Zavaznost byva spojena s nadvahou, inymi komorbiditami

a zenskym pohlavim.

Samostatnym klinickym fenotypom je ACO (Asthma COPD Overlap) — prekryvanie astmy

a CHOCHP. Je charakterizovany perzistujucou bronchialnou obstrukciou s niekol’kymi znakmi
zvy€ajne spojenymi s astmou a s niekol’kymi znakmi zvy¢ajne spojenymi s CHOCHP [1, 5] (tabul’ka
2).

Tabul’ka 2. Postidenie pritomnosti jednotlivych znakov typickych pre astmu, CHOCHP a ACO
(GINA 2017)



detstve. alebo rodinm
zat'az alergii a / alebo
astmy

(predovietkvm fajcente,
spal'ovanie biomasy.
pracovna zataz)

Posudzované priznaky | Astma CHOCHP ACO

prepuknutie choroby vii¢iimou v detstve, ale [ vA¢simou po 40.roku vacsinou po 40.roku. ale
moze vziknut' v mohli byt pritomne
ktoromkol'vek veku symptomy aj v detstve

alebo v mladosti

sympiomy znadna vanabilita v chromcké, zvycame respiracng symptomy
priebehn ¢asu (zo dina na | pretrvavajice symptomy, | zahrmajice namahovi
den, alebo v dlhsich predovéetkym pri namahe | dychavicu s
intervaloch, sezénna s Jepsimit a hordimi* | perzistenmé, aviak s
vanabilita), inutujpice dnanu vyraznou variabilitou
aktuwitu, castynu
spusracmi okrem
namahy, emoci, vidtane
smiechu, st expozicia
alergennu

plicne funkcie sucasny alebo FEV1 sa moze zlepsit’ obatrukeia nie uplne
anammnesticky dokaz lie¢bou. ale stale reverzibilna. ale ¢asto
vanabilue) resp. pretrvava stui¢asne alebo
reverzibilnej obstrukcie, |FEVI/FVC < 0.70 anamnesticky pritonmma
napr. pozitivny BDT variabilita
alebo BPT

plicne funkeie v mozn byt normalne perzistupica obstruketa | perzistupica obstrukcia

bezpriznakovom obdobi

osobna alebo rodinna mnohi pacienti maju anamneéza expozicie tasto predchadzajicim

ANAMNEza alergie alebo astmu v nzikovynu faktornmi lekarom stanovena

diagnoza astmy.
pritomnost’ alergie a
rodinnej zat'aze astmy a /
anamnéza expozicie
rizikovymi faktormu
(fajcenie. spalovanie
biomasy, pracovna zat'az)

VYV v Ease

Casto spontanne zlepsenie
alebo bezprostredne pr
lietbe, ale moze vzniknit'

vo vieobecnosti pozvolna
progresia v Lase napriek
lieche

symptomy me tuplne, ale
signifikantne redukované
hecbon

moéze byt znaéne
redukovane lie¢bou

liecbou, ak sa vyskytupi
na zhorseni sa podielajn
komorbidity

aj fixovana obstrukcia Ochoreme zvytame
progredue a vyzaduge
mtenzivou liecbu
skiagram hrudnika zvytajne normalny obraz hypenuflicie a podobny ako pn
wnych zmuen pri CHOCHP
CHOCHP
exacerbicie vvskytuji sa, ale nziko | moé2u byt redukované mozu byt Castejéie ako

pni CHOCHE. ale su
macne redukovane
liecbou. Komorbidity sa
mozu podielar na
Zhorseni,

zapal v dychacich cestach

eozinofily a / neutrofily

neutrofily = eozinofily v
spute, lymfocyty v
dychacich cestach a maze
byt' pritomny systemovy
zapal

eozinofily a / neutrofily v
spute

11 Klinicky obraz

Podl’a definicie sa astma prejavuje opakujucimi sa epizodami dychavice a piskotov, tiesne na
hrudniku a kasla, zvlast’ v noci a nad ranom. Symptoémy nie su Specifické len pre bronchialnu astmu,
ale pre celti §kalu inych respiraénych ochoreni. Specifickym znakom ale je ich premenlivost,



docasnost’, zhorsenie v noci a pri kontakte so spusta¢mi. Fyzikalny nalez byva rozdielny v
priznakovom a v bezpriznakovom obdobi. Pocas zhorSenia stavu je hrudnik v inspiraénom postaveni,
auskultagne je pritomné predizené exspirium s podetnymi tzv. piskavymi fenoménmi [1, 3, 5.

12 Diagnostika I Postup urcenia diagnozy
Diagnoza astmy spociva (vid’ obrazok 1):

- Vvanamnéze charakteristického stiboru priznakov
- v dokaze variabilného obmedzenia prietoku vzduchu
- v dalsich dopliujucich vySetreniach na upresnenie fenotypu astmy

Obrazok 1. Schéma diagnostického postupu pri podozreni na bronchialnu astmu [podl'a 9].

SYMPTOMY a FYZIKALNY NALEZ
dyspnoe, hvizdanie, kasel, iesen na hrudniku

- =

Potvrdenie variabilnej obstrukcie DC
alalebo
Bronchialnej hyperresponzivity

Obstrukcia DC -
FEVY/FVC <0,75-0.8 Bez obstrukcie DC

= = = =

BOT POZIT Pozitivhy
+ FEV1 >12% a 200mi bronchoprovokacny test

a/ alebo

Terapeuticky test Dalsie vysetrenia
A FEV1 >12% a 200ml
PEF > 20% Alergologicke

al alebo vysetrenie

Variabilita PEF
A PEF >10%
a / alebo
Variabilita FEV1 medzi

navstevami Komorbidity a
A FEV1 >12% a> 200ml komplikujice stavy

ORL status

Zapalovy status

Symptomy a fyzikalne vySetrenie

Astma sa prejavuje charakteristickym, ale nespecifickym suborom priznakov (piskanie - hvizdanie na
prieduskach, dychavica, kasel, tiesen hrudnika), ktoré mozu byt’ pritomné aj pri inych ochoreniach.
Preto je nevyhnutnou podmienkou zdokumentovat’ variabilnt obstrukciu ako pri¢inu uvedenych
symptomov.

Pravdepodobnost’ astmy sa zvySuje s pritomnost’ou viacerych symptémov, ktoré sa zhor$uji v noci
alebo skoro rano, menia sa v ¢ase a intenzite, ¢asto st vyvolavané virusovou infekciou, namahou,
expoziciou alergénom, zmenami pocasia, smiechom, inhalacnymi iritantami ako vyfukové plyny,
cigaretovy dym alebo silnymi voniami/zapachmi. Pravdepodobnost’ astmy zvySuje sti¢asna pritomnost’
prejavov alergickej nadchy a roznych prejavov atopie (napr. atopickej dermatitidy), najmé v detskom
veku.

Skor proti diagnéze astmy svedci izolovany kasel’ bez inych respiracnych symptéomov, chronicka
produkcia sptta, dychavica, ktora je asociovana so zavratmi, to¢enim hlavy, periférmym brnenim



(hyperventilacny syndrém), bolestou na hrudi (angina pectoris), pripadne je pritomny stridor
(obstrukcia velkych dychacich ciest).

Fyzikalne vySetrenie méze byt v bezpriznakovom obdobi tiplne normalne, na druhej strane pri
tazkostiach je mozné pozorovat’ znamky hyperinflacie s inspiracnym postavenim hrudnika, zmenu
dychového vzoru s predizenym vydychom, ako i auskultaény nalez piskotov (hvizdanie) a vrzgotov,
hlavne vo vydychu. Vhodné je auskultacné vySetrenie nielen pri pokojnom, ale aj pri Gsilnom dychani
(mechanizmus forsirovaného exspiria).

Dokaz variabilného obmedzenia prietoku vzduchu

Obmedzenie prietoku vzduchu, ¢ize obstrukciu dychacich ciest u dospelych definuje GINA [1] ako
znizenie pomeru FEV1/FVC < 0,75 - 0,80 a u deti (<12 rokov): FEV1/FVC < 0,90. U pacientov

S astmou sa vyssie uvedené kritéria vztahuju na zakladné vySetrenie pocas priznakov. Po aplikacii
bronchodilattora alebo pri liecbe kontrolorom sa moze funkény nalez aj normalizovat’. Ak je

U pacientov necharakteristicky nalez, je potrebné vyuzit aj iné vySetrovanie techniky, aby sa
dokazalo, ze ide o obstrukciu. K alternativnym testom patria bodypletyzmografia s vySetrenim odporu
dychacich ciest (Raw, sRaw), alebo s nalezom hyperinflacie ako nepriamej zndmky obstrukcie
predovsetkym v malych dychacich cestach so zadrzanim vzduchu v pl'acach (air trapping) (RV/TLC),
akusticka oscilometria (R5, R5-20) alebo prerusovana metdéda (Rocc). UzZitoéné mdze byt aj
vySetrenie vydychovaného oxidu dusnatého (FeNO), ktoré byva signifikante zvySené u atopickej
astmy, nie v8ak pri neatopickej astme. K interpretacii FeNO vSak treba pristupovat’ kriticky a v celom
klinickom kontexte, ako upozorniuje aj ostatna inovacia smernic GINA, sama zvySena hodnota je
nespecifickd, nizka hodnota astmu nevylucuje [1].

Dokaz obmedzeného prietoku vzduchu v dychacich cestach u pacientov s astmou moéze byt’ niekedy
tazky, pretoze hlavne v pociatocnych stadiach ochorenia mozu byt pritomné iba nepriame zndmky
obstrukcie v malych dychacich cestach, ktoré sa prejavia iba zvy$enim rezidualneho objemu pltic
(zvySuje sa pomer RV/TLC) [10, 11]. Pacienti s astmou, na rozdiel od CHOCHP, kde su pritomné aj
destrukéné procesy, maju dlho zachované elastické vlastnosti pl'iic, a preto hyperinflacia so zvySenym
pomerom RV/TLC je u astmatika takmer vylu¢ne prejavom obstrukcie v malych dychacich cestach,
¢o je aj najcastejSou funkénou poruchou pri astme [11]. Pokles FEV1 a pomeru FEV1/VC sa
prejavuje az neskor s progresiou ochorenia do zavaznej$ich §tadii [11].

Pri uvedenych zmenach plicnych objemov s narastanim hyperinflacie (RV) moze byt pri astme
pritomny aj ne$pecificky spirometricky nalez (non-specific pattern) s obrazom l'ahkej restrik¢ne;j
poruchy pri spirometrii, ale s normalnou alebo zvysenou TLC [12] a ¢asto aj so signifikantnym
zlepsenim FEV1 a/alebo FVC po aplikacii bronchodilatétora.

U astmatikov je okrem dokazu obmedzenia prietoku vzduchu (bronchialnej obstrukcie) potrebné
dokazat’ aj zvySenu variabilitu pl'icnych funkcii [1], pretoze obstruk¢éna ventilaéna porucha moze
byt pritomna aj pri inych pl'icnych ochoreniach (CHOCHP, cysticka fibréza, sarkoidoza, stendzy
bronchov...). Variabilita pl'icnych funkcii je u astmatikov vdcsia ako u zdravych jedincov aj ako

U vyssie uvedenych ochoreni.

Je potrebné zdokumentovat’ aspofi jedno z nasledujucich kritérii variability obStrukcie [1]:

Vyznamna reverzibilita obStrukcie po aplikacii kratko a¢inkujaceho bronchodilatatora (BDT) ¢o u
dospelych predstavuje zlepsenie FEV1 > 12 % voci vychodiskovej hodnote a > 200 ml; u deti narast o
> 12 % referen¢nej hodnoty (RH).

Vyrazna variabilita PEF z 1 - az 2- tyzdiiového monitorovania PEF minimalne 2-krat denne.
U dospelych je priemerna denna variabilita PEF (Co je priemer dennych variabilit za tyzden) viac ako



10%, u deti > 13 %. Priemerna denna variabilita PEF sa vypocita z rozdielu najvicsej a najmense;j
dennej hodnoty a vydeli priemernou dennou hodnotou: variabilita PEF = (PEFmax - PEFmin)/PEFavg
a vypocita sa priemer dennych hodnoét variabillity za cely tyzdeii. Na meranie PEF je nevyhnutné
pouzivat’ vzdy ten isty peakflowmeter (variabilita medzi pristrojmi méze byt az 20 %) [1]. Meranie
PEF v praci (pri negativnom spirometrickom vySetreni u lekara) moze pomdct’ diagnostikovat’
profesijni astmu.

Dalsia moznost, ako dokazat’ variabilitu obstrukcie je:

Signifikantny narast FEV1 alebo PEF po 4 tyzdiioch liecby kontrolérom (spravidla inhalaénymi
kortikoidmi), ¢o je u dospelych zlepSenie FEV1 > 12 % a 200 ml (alebo PEF > 20 %), priCom sa
nezarataji hodnoty pocas respiracnych infekcii. Ak nie je pritomna inicidlna reverzibilta obStrukcie
(bronchodilata¢ny test je negativny), zavisi d’alsi postup od zavaznosti stavu, urgentnosti potreby
liecby alebo od moznosti znizit,, ¢i vynechat’ liecbu. Ak je ivodné testovanie negativne, je potrebné
zopakovat vysetrenie, ked’ je pacient symptomaticky, alebo po vynechani bronchodilatatorov,
pripadne ho nasledne odoslat’ na d’alSie testy [1].

Excesivna variacia pl'icnych funkcii (kritéria ako pri pozitivnom BDT) medzi navstevami je
najmenej spol'ahlivy dokaz variability pl'dcnych funkcii, pretoze je ovplyvneny viacerymi faktormi,
ktoré nemusia vzdy suvisiet’ s bronchialnou hyperresponzivitou [1].

Dalsi pristup je dokaz bronchialnej hyperreaktivity (BHR), kam patri pozitivny
bronchoprovokacny test BPT.

Provoka¢nym podnetom moze byt fyzicka zat'az - zatazovy bronchoprovokacny test je vhodny
hlavne u deti (kritéria pozitivity pre dospelych: pokles FEV1 > 10 % a 200 ml; u deti: pokles FEV1 >
12 % RH alebo PEF > 15 %).

Farmakologicky BPT (obvykle len u dospelych) je pozitivny vtedy, ked’ je signifikantny pokles
FEV1 0 20 % po sStandardizovanej inhala¢nej davke alebo koncentracii provokaénej latky (napr.
metacholin, histamin), alebo 0 15 % pri hyperventilacnom teste, po hypertonickom roztoku alebo
manitole.

Samotny dokaz bronchidlnej hyperreaktivity bez klinického kontextu este nie je dokazom astmy,
pretoze BHR mdze byt pritomna aj pri inych chorobach (napr. CHOCHP).

DalSie vySetrenia na upresnenie fenotypu astmy

Nasledne je potrebné urcit’ fenotyp astmy, ¢o je dolezité pre d’alsi individualizovany manazment
ochorenia, aj ked” doteraz nie je prijaty konsenzus o fenotypoch astmy. Fenotypizacia by mala byt
voditkom d’alSej lieby, preto uréenie fenotypov astmy by malo mat’ prakticky vyznam a nie iba
reflektovat’ molekularne a laboratérne odliSnosti.

Alergologické vySetrenie ma za ulohu potvrdit’ alebo vylucit’ atopicku senzibilizaciu. Pri¢inné
vztahy medzi pozitivne testovanymi alergénmi (prick test, Specifické IgE) a ochorenim ma posudit’
skuseny odbornik, nakol’ko pozitivita testov neznamena automaticky alergicky pdvod astmy [3].
Kazdy astmatik by mal podstapit’ alergénové testy, ktoré spocivaju 1) v aplikacii rutinnej sady
inhalacnych alergénov (do 20 alergénov na 1 sedenie, nie CastejSie ako 1x rocne) a 2) vo vySetreni
$pecifickych IgE protilatok (8IgE). Individualne sa podla anamnézy zvazi aj vySetrenie potravinovych
alergénov. Prick testy a laboratorna diagnostika SIgE nie st “bud’ alebo”, st komplementarne,
navzajom sa dopliiaji. Pri prick teste sa uplatiiuju $tandardizované extrakty nativnych alergénov, pri
vySetreni SIgE sa v su¢asnosti opierame aj o molekulov( diagnostiku. Podrobne sa alergologicka
diagnostika uvadza v samostatnom SDTP.

Detekcia systémového zapalu.



Vysetruje sa pocet eozinofilov celkovo a v indukovanom spute, méze sa stanovit’ eozinofilovy
kationicky protein (ECP), analyzuju sa bunky a zdpalové markery v bronchoalveolovej lavazi alebo v
bioptickej vzorke priedusiek. Pre diagndzu, a najmé monitorovanie liecby, je uzitocné stanovenie
oxidu dusnatého (NO) vo vydychovanom vzduchu [3], av§ak samotny dokaz eozifilného zapalu
dychacich ciest nie je dostatocnym potvrdenim astmy, podobne ako dokaz bronchidlne;j
hyperresponzivity [1].

Diagnostika komplikujtcich ochoreni a stavov.

Tzv. komorbidity ovplyviiuji pravdepodobnost’ diagnozy astmy, ale najma jej zavaznost’ a priebeh
astmy. Ide o nasledovné stavy / diagnozy: rinitida a rinosinusitida, intolerancia kyseliny acetylo-
salicylovej a nesteroidnych antierumatik, gastro-ezofagovy reflux, obezita, obstrukéné spankové
apnoe, namahou indukovana bronchokonstrikcia, profesijna astma a pod. VySetrit’ dané chorobné
stavy v spolupréci s prislusnymi odbornikmi (ORL, gastroenteroldg, spankové laboratoérium, pracovné
lekarstvo...) je potrebné najma pri nejasnych stavoch, stavoch neodpovedajucich na adekvatnu liecbu,
ale v ramci diferencialnej diagnostiky je vhodné ich zvazit’ uz na samom zaciatku u kazdého
astmatika.

ACO

Prekryv astmy a CHOCHP (ACO) je charakterizovany perzistujucou obstrukciou dychacich ciest s
niekol’kymi vlastnost'ami zvyc€ajne asociovanymi s astmou a niekol’kymi vlastnostami zvycajne
asociovanymi s CHOCHP [1]. ACO je preto definovany charakteristikami, ktoré su spolo¢né pre
astmu aj CHOCHP, a teda z funk¢ného hl'adiska je pritomna pretrvavajica obstrukcia aj

v stabilizovanom stave ako pri CHOCHP spolu s variabilitou zmien pl'icnych funkcii ako u
bronchialnej astmy [1]. Dolezité je aktivne zistovanie expozicie inhala¢nym $kodlivinam (aktivne ¢i
pasivne fajéenie, faktory pracovného prostredia a pod) u pacientov s astmou a fixovanou obstrukciou,
¢o podporuje diagnozu ACO. Typicky je priebeh ochorenia u astmatika diagnostikovaného v detstve,
¢i mladom veku, ktory je fajciar (alebo exponovany inym inhalacnym Skodlivindm) a postupne

sa k jeho astme pridruzi aj CHOCHP, ¢im sa splnia podmienky pre diagnézu ACO.

Diagnodza astmy u deti do 6 rokov

U malych deti je diagndza astmy postavena na klinickych priznakoch a nalezoch, pretoze je tazké
ziskat’ spol'ahlivé funk¢éné vysetrenie. Deti od 3 rokov st niekedy schopné podstupit’ funkcné testy,
ktoré vyzaduju iba pokojné dychanie napr. impulznu (akustickl) oscilometriu, ¢o je mozné vyuzit' na
diagnostiku zvyseného odporu dychacich ciest, ale va¢sinou sme pri diagnostike odkazani iba na
klinicky obraz. Opakované hvizdanie na prieduskach je u malych deti pomerne Casté aj ked’ nemaju
astmu [3]. Diagnoza astmy u deti s hvizdanim na prieduskach je pravdepodobna ak sa hvizdanie
objavuje pri ndmahe, smiechu alebo placi bez respiracnej infekcie, ak ma diet’a iné alergické prejavy
(alergicka nédcha alebo exém), alebo je pozitivna rodinna anamnéza u najblizSich pribuznych na
alergické ochorenia a klinicky stav sa zlepsi pri 2-3 mesacnej liecbe s naslednym zhorSenim po
vysadeni lie¢by [3]. Ked'Ze stanovenie diagndzy v populacii od narodenia do 12 rokov Zivota je eSte
narocnejSie ako u adolescentov a dospelych a manazment ma svoje Specifika, astmou v tejto vekovej
kategérii sa zaobera samostatny SDTP.

Zaver

Pre diagnozu astmy je nevyhnutné dokéazat’ variabilné obmedzenie prietoku vzduchu, ktor¢ je
zodpovedné za subor priznakov, ktoré sa mozu vyskytovat’ aj pri inych chorobach. Dalsie vysetrenia,
ako alergologické, ORL, detekcia komorbidit, zapalové parametre, upresiuju fenotyp astmy, a tak



umoziuju individualizaciu lieCby. Ista Cast’ pacientov ma priznaky astmy aj CHOCHP, ¢o je
ozna¢ované ako prekryv astmy a CHOCHP (ACO).

13 Liecba

Astma je choroba, ktorti nevieme vyliecit, ale optimalnym manazmentom je mozné dosiahnut’ u
vacsiny pacientov dobru kontrolu nad ochorenim a kvalitu Zivota porovnatel'nt so zdravymi
jedincami. Lie¢bu astmy riadi $pecialista pneumolog a / alebo alergolog v spolupraci s praktickymi
lekarmi, ktori dohliadaju na pravidelni medikaciu, monitoruju klinicky stav pacienta, pomahaji
zvladat T'ahs$ie exacerbacie v domacom prostredi, koordinuju a realizuju viaceré nefarmakologické
intervencie.

Lieky pouzivané v liecbe astmy delime na lieky kontrolujice astmu (kontrolory) a uvolfiovace.
Kontrolory su uréené na kazdodenné dlhodobé uzivanie, s cielom zabezpecit’ kontrolu astmy
prostrednictvom protizapalového u¢inku. Uvoltiovace sa pouzivaju podla potreby pri tazkostiach na
zabezpecenie rychlej tlavy a ustupu bronchokonstrikcie [1, 3].

Inhalacnd cesta je najefektivnejsia cesta dopravenia lieciva do plic. Rovnako ako uc¢inn4 latka, je
dolezita aj dostupnost’ lieiva v cielovom organe, t.j. mnozstvo lieCiva, ktoré sa k cielovému organu
dostane. Dostupnost’ lie¢iva v dychacich cestach je dana vlastnost’ami inhala¢ného systému,
vel'kost'ou emitovanych Castic a pacientovou schopnost'ou/ochotou (spravne) aplikovat’ inhalacnu
lie¢bu. Inhala¢né systémy mozu byt aerosolové (pMDI - HFA), vratane soft mist inhaleru
(Respimat® pre tiotropium), praskové (DPI), alebo nebulizatory, ktoré su zvlast vhodné

v starostlivosti u deti s astmou a na zvladnutie exacerbacii [1].

Pred zacatim lie¢by kontrolorom je vzdy potrebné vyvinit maximalne Gsilie na ziskanie a
zaznamenanie dokazov diagndzy astmy, t.j. dokaz variabilnej obstrukcie dychacich ciest, resp.
bronchialnej hyperreaktivity (BHR). Ddlezité je zhodnotenie faktorov, ktoré ovplyviiuju vol'bu liecby
u konkrétneho pacienta, vratane uistenia sa, Ze pacient dokaze spravne pouzivat’ inhalaény systém.
Naplanovanie d’al$ej kontroly zavisi od klinickej naliehavosti stavu [1].

Po zacdati lie¢by kontrolérom je nevyhnutné zhodnotenie odpovede na lie¢bu podla klinickej
naliehavosti stavu, obvykle po 1-3 mesiacoch. Ak to stav vyzaduje, upravi sa lieCba vratane
nefarmakologickych intervencii. V pripade Ze je astma pri naslednych kontrolach dobre kontrolovana
aspon 3 mesiace, je mozné zvazit’ redukciu lieby (stepping down) [1].

Ovplyvnenie modifikovatel’nych rizikovych faktorov je zakladnou poZiadavkou u kazdého
pacienta s bronchialnou astmou bez ohPadu na zavaznost’ choroby.

Pacient by mal porozumiet’ svojmu ochoreniu a zvladnut’ zru¢nosti riadeného samo-manazovania
astmy (self-management), ktory obsahuje monitoring symptoémov a/alebo PEF, pisomny akény plan
astmy a pravidelné kontroly. Potrebn4 je podpora zanechania faj¢enia a poskytnutie poradenstva a
prostriedkov pri kazdej navsteve [1].

U pacientov s potvrdenou alergiou a znamym pri¢innym (kauzalnym) alergénom je potrebné
vyhybanie sa tomuto spustacu - vyvolavacu, pokial’ to je mozné (mozno sa vyhnut’ konkrétnym
potravinam, je mozné aspon s¢asti redukovat’ expoziciu inhalaénym alergénom, napr. roztocom
vhodnymi opatreniami v domacnosti, pripadne pel'ovym alergénom planovanim dovolenky a p.).
Pre pripad anafylaxie by mali byt rizikovi pacienti vybaveni injekénym adrenalinovym
autoinjektorom.

Dlhodobé ciele manaZmentu astmy maju 2 zakladné aspekty [1]:



Kontrola priznakov: dosiahnutie dobrej kontroly priznakov a uchovanie normalnej Girovne aktivity;

Redukcia rizika: minimalizovanie rizika exacerbacii, fixovanej bronchialnej obstrukcie a
neziaducich ucinkov liekov.

Na dosiahnutie tychto ciel'ov je nevyhnutné dokladné vysetrenie pacienta vratane komorbidit
a komplikujtcich faktorov s naslednou intervenciou podl'a zistenych skuto¢nosti a zavaznosti nalezov.

Pri nastavovani lieCby je vhodné postupovat’ podl'a stavu pacienta, priznakov a zhodnotenia rizik.
Nevyhnutné je pravidelné hodnotenie efektu nasadenej lieby a nasledna tprava liecby podl'a
zistenych skutocnosti smerom k d’alSiemu kroku (step up) alebo predchadzajucemu kroku liecby (step
down) [1].

Krokovy pristup liecby astmy podl'a odporuc¢ani GINA [1]:
Krok 1 Pacienti s obéasnymi symptomami

Preferovana vol'ba je aplikacia kratko G¢inkujucich beta-2 agonistov (SABA) podl’a potreby (pp).
Tato moznost’ ma byt’ rezervovana pre pacientov s obasnymi symptomami (menej ako dvakrat za
mesiac), ktoré trvaju iba kratko a bez rizika exacerbacii (anamnéza predoslych exacerbacii,
pretrvavajuca expozicia alergénom, potravinova alergia, komorbidity, zdpalovy status, tehotenstvo).
Pre pacientov s rizikom exacerbacii je indikované pridanie pravidelnej malej davky inhala¢ného
kortikoidu (IKS). Prehl'ad inhala¢nych kortikoidov a davky pre jednotlivé vekové kategérie st

v tabul’kach 3, 4 a 5.

Tabul’ka 3. Odhadované klinicky zrovnate'né denné davky IKS (v pg) pre dospelych a deti starSie nad
12 rokov [1].

Liek Nizka dennd davka Strednd dennd davka | Viysokd dennd divka
Beklometazon 200-500 =500-1000 >1000
dipropiondt (CFC)

Beklomeiazon 100--200 =200-400 ~400

dipropionat (HFA)
Budezomd (DPI) 200400 ~400-300 -300-1600

Ciklezonid (HFA) 80-160 >160-320 >320
Flutikazdn propiondt 100-250 =250-500 =500-1000
(DPI, HFA)

Flutikazdn furodr (DPI) 100 neaplikovatelné 200
Mometazon furodt 110-220 -220-440 440
(DPI)

Legenda: CFC - chlorofluorokarbon, HFA - hydrofluoroalkan, DPI - inhalaény systém pre
praskovi formu licku

Tabul’ka 4. Odhadovana klinicka porovnatel'nost’ inhalaénych kortikoidov a hodnotenie davky u deti
6-11 rokov [1].



Inhalacny kortikosteroid Celkovia denna davka (pg)

Mali Stredna Vysoki
e e | e | o
Budezonid (DPI) 100-200 =200-400 =400
Ciklezonid (HFA) 80 -80-160 | =160
Flutikazon propiondt (DPI ) 100-200 =200-400 =400
Flutikazon propionat (HFA) 100-200 >200-500 =500
Mometazon furoat 110 >220-440 =440
Imamcinolén acetonid 400-800 -800-1200 | =1200

Tabul’ka 5. Davky inhalaénych kortikosteroidov pre deti do 6 rokov [1].

Inhalacny kortikosteroid Davka v ug
Beklometazén dipropionat (HFA) 100
Budezonid (pMDI + spacer) 200
Flutikazon propionat (HFA) 100
Ciklezomd 160

Krok 2 Pacienti s ¢astejSimi, resp. permanentnymi symptomami

Preferovanou vol'bou je pravidelna nizka davka IKS a SABA pp. Nizka davka IKS redukuje
symptomy a redukuje riziko exacerbacii, hospitalizacie a smrti v sivislosti s astmou.

DalSie moznosti:

Antagonisty leukotriénovych receptorov (LTRA) so SABA pp su menej efektivne ako nizka davka

IKS. M6zu byt’ pouzité u pacientov s astmou aj alergickou rinitidou, alebo ak pacient nechce uzivat’
IKS.

Kombinécia nizkej davky IKS s dlho ucinkujicim beta agonistom (LABA) so SABA pp redukuje
symptomy a zlepSuje pl'icne funkcie viac ako samotné IKS.

Intermitentné podavanie IKS so SABA je mozné u pacientov s ¢isto sezonnou alergickou astmou bez
pretrvavajucich symptomov. IKS je potrebné podavat’ od zaciatku sezony, pripadne tyzden predom,
najneskor bezprostredne po zaciatku symptomov a pokracovat’ aspon 3 tyzdne potom, ako sa skonci
pelova sezona.

Krok 3

Ak predchadzajuca lie¢ba nie je dostato¢ne efektivna, je potrebné zvazit’ intenzifikaciu lie¢by - krok
nahor (step-up). Vzdy je nevyhnutné skontrolovat’ inhala¢nu techniku a adherenciu a nanovo potvrdit’,
resp. prehodnotit’ diagnézu astmy, pripadne odhalit’ komplikujace faktory.

U dospelych a adolescentov je preferovanou vol'bou bud’ kombinacia nizkej davky IKS/LABA so
SABA pp, alebo kombinacia nizkych davok IKS s formoterolom pravidelne + uvolnovacia davka
podl’a potreby.

Deti 6-11 rokov: preferovana vol'ba je stredna davka IKS so SABA pp



Dalsie moznosti

Dospeli/adolescenti: Zvysenie davky IKS alebo pridanie LTRA alebo teofylinu, tieto alternativy su
vsak menej efektivne ako IKS/LABA.

Deti 6-11 rokov: pridanie LABA (podobny efekt ako zvysenie IKS).

Krok 4

Pri nedostato¢nej kontrole symptomov, pripadne pri vyskyte exacerbacii na predchadzajucej urovni
terapie (krok 3), je u dospelych a adolescentov preferovanou vol’bou kombinacia nizkej davky
IKS/formoterol pravidelne + uvolfiovacia davka pp, alebo kombinacia strednej davky IKS/LABA so
SABA pp. Vol'ba 4. kroku zavisi od alternativy v 3. kroku lie¢by, je mozné zvysSovat davku
pouzivanej pravidelnej medikécie.

Deti vo veku 6-11 rokov s nedostato¢nou kontrolou symptémov alebo exacerbaciami je potrebné
odoslat’ k Specialistovi so skusenostami s lieCbou astmy u deti.

Dalsie moznosti lie¢by u dospelych alebo adolescentov:

Pridanie tiotropia (dlho ucinkujtici muskarinovy antagonista LAMA) k zakladnej liecbe pri
pretrvavani exacerbacii. Tiotropium nie je indikované u deti do 12 rokov.

U pacientov s alergickou rinitidou a znamym kauzalnym alergénom s FEV1 > 70% RH je mozné
zvézit’ sublingualnu alergénovii imunoterapiu (SLIT) v kroku 3 aj 4 (dokaz B). Co sa tyka
subkutannej AIT (SCIT), u l'udi s alergickou senzibilizaciou sa podavanie SCIT asociuje s redukciou
symptomov, potreby medikacie a aj zlepSenou nespecifickou hyperreaktivitou dychacich ciest. V
porovnani s farmakologickou lie¢bou potencialne benefit AIT treba zvazovat’ v kontexte rizika
neziaducich u¢inkov, adherencie k liecbe a nakladov na tuto liecbu (dokaz D) [1].

Je mozné skusit’ vysoku davku IKS/LABA, ale zvysovanie IKS poskytuje iba maly dodato¢ny benefit
pri zvySenom riziku neziaducich ucinkov.

Zvysenie frekvencie davkovania (pre inhala¢né systémy obsahujtce budezonid, resp. jeho kombinaciu
s formoterolom) az na 4-krat denne.

Pridanie LTRA alebo malych davok teofylinu. Teofylin nie je indikovany u deti.

Krok 5

Ak pretrvavaju nekontrolované symptomy alebo exacerbacie napriek lietbe na trovni kroku 4, je
znovu potrebné skontrolovat’ inhala¢nu techniku a adherenciu, prehodnotit’ diagnézu, analyzovat’
komorbidity a komplikujuce faktory a skiimat’ moznost’ permanentnej expozicie cigaretovému dymu,
alergénom alebo toxickym substancidm.

Dalsie moznosti intervencie je potrebné zvazit’ na pracovisku so skiisenostami s tazkou astmou:
Optimalizacia davky IKS/LABA, pripadne liecba riadend podl'a zapalovych markerov sputa;
Pridanie tiotropia (Respimat®);

Pridanie malych davok oralnych kortikosteroidov (7.5mg/d ekvivalentu prednizolénu): méze pomoct’
niektorym pacientom ale ma nezanedbatel'né vedl'ajsie ti€inky.

Fenotypovo Specificka liecba:

- pacienti (>6 rokov) s tazkou alergickou astmou a zvysenymi hodnotami IgE m6zu profitovat z
pridania anti-IgE liecby (omalizumab);



- pacienti (=12 rokov) s tazkou eozinofilovou astmou mdzu profitovat’ z pridania ani- ILS liecby
(mepolizumab, reslizumab);

- pacienti s aspirinovou astmou mézu profitovat’ z pridania LTRA,
Nefarmakologické intervencie:

U selektovanych pacientov mdze byt’ uspesna bronchialna termoplastika, niekomu méze pomoct’
vysokohorské prostredie (pozor: klimaticka lieCba nenahradza farmakologicku!), ¢i psychologicka
intervencia.

Schému krokového pristupu lieCby astmy na dosiahnutie kontroly nad symptomami a redukcie
budtceho rizika predstavuje tabul’ka ¢. 6.

Tabul’ka 6. Schéma krokového postupu lieCby astmy na kontrolu symptémov a redukciu rizika [1].

Krok 1 Krok 2 Krok 3 | Krok 4 | Krok §
Preferovana | me je Mala Mali davka Strednd/vysokd | Krok 4
volba nevyhnuiny | davka IKSTABA davka + totropium
Kontrokora IKS IKSTLABA a/alebo
+ anti IgE
alebo
L | tann -5
Dalsia Malé divka | LTRA Strednd/vysokd | Pridaj
momost’ IKS Teofylin | divka IKS Hotropium +mald davka
kontrolora alebo alebo ordlnych
mala davka IKS | vysoka davka kortikosteroidov
+LTRA IKS + LTRA
alebo + 1cofylin | alebo + teofylin
Uvolnovac | SABA pp SABA SABA pp SABA pp SABA pp
op alebo alebo alebo
IKS/formoterol | IKS/formoterol | IKS/formoterol
PP PP L PP
Kontrola lie¢by

Stav pacienta a kontrola symptomov ma byt prehodnocovana 1-3 mesiace po zacati lie¢by, potom
kazdych 3-12 mesiacov, pocas tehotenstva kazdych 4-6 tyzdnov, po exacerbacii v priebehu 1 tyzdna

[1].
Intenzifikacia liecby astmy

Dolezité je najprv skontrolovat’ bezné priciny (symptomy, ktoré nie st dosledkom astmy, nespravna
inhala¢na technika, zla adherencia), potom mozno prejst’ na d’alsi krok lie¢by (step-up) na minimalne
2-3 mesiace, ak je astma nedostato¢ne kontrolovana. Kratkodoby step-up na 1-2 tyzdne je mozny
napr. pri virusovej infekcii alebo pri docasnej expozicii alergénom alebo inym vyvolava¢om -
spustacom (Step-up pred o¢akavanou zat'azou).

Moze byt zacata aj samotnym - dostato¢ne edukovanym - pacientom podla vypracovaného

pisomného akéného planu manazmentu astmy.

V niektorych pripadoch moze byt nastavovanie liecby upravované den ¢o den. Pre pacientov
nastavenych na rezim nizkych davok udrziavacej liecby IKS/formoterol + uvolnovacia davka pp. je
mozné zvySovat' / znizovat’ davku udrziavacej liecby [1].

Redukcia liecby astmy

Zvazenie kroku nadol (step-down) je mozné pri dobrej kontrole astmy pretrvavajucej aspon 3
mesiace, nikdy nie pocas respiracnej infekcie, cestovania a tehotenstva. Ciel'om je najdenie pre
kazdého pacienta minimalnej efektivnej davky, ktora kontroluje symptomy aj exacerbacie.



Pre vécsinu pacientov je vhodné a bezpecné znizovanie davok IKS 0 25-50% v 3 mesacnych
intervaloch. U dospelych s perzistujicou astmou sa neodporucéa vysadit’ IKS! [1].

Liec¢ba astmy u deti do 6 rokov [1].

Liecba astmy u malych deti spociva v kontrole symptomov a redukcii budiicich rizik ako u starsich
deti a dospelych, ale t'azisko medikacie spo¢iva v malych davkach IKS. Alternativou, ale vo vacSine

pripadov menej ucinnou, je pouzitie LTRA. Pri nedostato¢nej kontrole je opodstatnena kombinacia
IKS s LTRA. Dolezita je efektivna aplikacia inhalac¢nej lie¢by s vyuzitim vhodnych masiek, resp.
masiek s nadstavcami (deti do 3 rokov) alebo s naustkom (starSie deti), pripadne nebulizatorov.
Nevyhnutna je pravidelna kontrola inhala¢nej techniky, efektu liecby a jej iprava smerom nahor alebo
nadol. Schéma krokového pristupu liecby u malych deti je v tabul’ke ¢. 7 a hodnotenie davok

inhalacnych kortikosteroidov v tabul’ke ¢. 5.

Tabul’ka 7. Schéma krokového postupu lie¢by u malych deti do 6 rokov [1].

Krok 1 Krok 2 Krok 3 Krok 4
Preferovana Denna mala Dvojndsobna | Krok 3
volha davka IKS davka IKS
kontrolora
Dalsia LTRA Mali divka | Pridaj LTRA
mozZnost’ a intenmitentng IKS + LTRA | Zvys frekvenciu
kontrolora davka IKS davkovania IKS
Uvolnovac

SABA pp

Namahou indukovana astma (GINA 2017)

Fyzicka aktivita moze vyvolat’ bronchidlnu obstrukciu U mnohych pacientov s astmou s typickym
zhorSenim ¢i pretrvavanim t'azkosti po ukoncéeni zataze. Ak su pritomné priznaky iba v suvislosti so
zatazou bez rizika exacerbacie, mozna je iba preventivna medikacia SABA pred planovanou fyzickou
aktivitou. Pomdct’ méze aj uzitie LTRA pred zatazou. Ak su priznaky viackrat denne alebo su
pritomné priznaky astmy aj bez vztahu k zat'azi, tak je potrebna udrziavacia lieCba kontrolormi,
predovsetkym IKS a/alebo LTRA, pripadne kromoénmi. Fyzicky tréning a primerané rozcvicenie
(warm up) pred zatazou tiez dokazu redukovat’ priznaky namahou indukovanej bronchialnej
obstrukcie.

Liecba astmy v tehotenstve [1]

Exacerbacie a nedostato¢na kontrola astmy predstavuju véac¢sie riziko ako eventualne neziaduce ucinky
protiastmatickej liecby. IKS, LABA, LTRA aj teofylin st povazované za bezpecné lieky aj

v tehotenstve. Preto je nevyhnutna dostatoéna komunikacia s tehotnymi a ich gynekologmi ohl'adom
dolezitosti lieCby astmy kontrolormi s citlivymi tpravami liecby v zmysle step-down podl'a moznosti.
Primarne sa vSak riadime zasadou, Ze roziko neliecenej astmy je pre tehotnu aj plod va¢sim rizikom,
ako pripadné neziaduce ucinky antiastmatik.

Aspirinom exacerbované respira¢né ochorenie (AERD) [1]

Aspirinom indukované respira¢né ochorenie, predtym oznacované ako aspirinom indukovana astma,
predstavuje dobre zname klinické prejavy s narastajucou nazalnou kongesciou a chronickou rino-
sinusitidou (CRS), vo vicsine pripadov komplikovanou tvorbou nosovych polypov ktoré rychlo
recidivuju po ich chirurgickom odstraneni. Akutny atak astmy sa dostavi obvykle cca 1-2 hodiny po
uziti kyseliny acetylosalicylovej, alebo iného NSAID. Je nevyhnutné predchadzat’ akatnym atakom



vyhybanim sa uzitiu kyseliny acetylosalicylovej a NSAIDs (inhibitory cyklooxygenazy -1 - COX-1).
Liecba inhibitormi COX-2 a paracetamolom je mozna po overeni bezpe¢nosti (supervizia cca 2 hod
po podani). Zakladom udrziavacej lieby st IKS, mozu pomoct’ aj LTRA, niekedy st potrebné aj
systémové kortikosteroidy. Dalsou moznostou je desenzibilizacia vedena skiisenym §pecialistom pod
starostlivou kontrolou (pre rizikovost’ takéhoto postupu sa odportaca hospitalizacia).

Exacerbacia — akutny atak astmy

Vzplanutie alebo exacerbacia je akutne (atak) alebo postupné (subakutne) zhorSenie symptomov a
placnych funkeii v porovnani s pacientovym obvyklym stavom. Vic¢Sina pacientov vnima zhorSenie
stavu, a tak m6zu postupovat’ podl'a tzv. akéného planu liecby astmy (mal by ho mat’ kazdy astmatik).
Cast’ pacientov vak nevnima priznaky dostatoéne (vynimoéne vobec, alebo aZ ked’ je neskoro) - ide o
vel'mi rizikovu skupinu pacientov, korym treba venovat’ zlastnu pozornost.

Zvladnutie atakov zhorSenia astmy vyZaduje:

Self-management podl'a pisomného akéného planu na zvladnutie exacerbacie v domacom prostredi,
v pripade netspechu dosiahnutia kontroly manazment na urgentnych oddeleniach a v nemocnici a
sledovanie po kazdej exacerbdcii s presnym planom kontrol.

Zakladom managementu exacerbacii astmy je zhodnotenie zavaznosti exacerbacie. Vzdy je
nevyhnutna anamnéza so zhodnotenim predchadzajicej lieCby a uzitej medikacie pocas exacerbacie.
Fyzikélne vysetrenie musi zhodnotit’ stav vedomia, schopnost’ komunikovat, frekvenciu dychania

a dychovy vzor, auskultaény nalez, stav cirkulacie, stav oxygenacie (pulzna oxymetria - SpO2)

a podl'a moznosti funkéné vysetrenie (PEF, FEV1). V tabulke 8 uvadzame schému hodnotenia
zavaznosti exacerbacie vychadzajicu zo Spanielskych odporucani pre lieCbu a manazment astmy

[13].

Tabul’ka 8. Hodnotenie zavaZznosti exacerbacie astmy [podla 13]

Exacerbicia LAHKA STREDNA TAZKA/ VENT. ZLYHANIE
Dyspnoe mierne stredné - intenzivne | vefmi intenzivne
Red odseky vety-slova

Dychova frekv. wiena >20-30

Pulzova frekv. <100 >100-120 bradykardia
méalyi' “nie ano paradm(inéiﬁ{'/cfh;ﬁie
Piskanie ano ano auskultacné ticho
Vedomie normdalne normalne alterované
Paradoxny pulz nie >10-25mmHg nie (uinava svalov)
FEV1 alebo PEF | > 70%RH < 70%

Sp02 >95% 90-95% < 90%

Pa02 mmHg NORM 80-60 < 60 (8 kPa)

PaCO2 mmHg <40 >40 >40 (5,3 kPa)

Pacienti so zvySenym rizikom umrtia na astmu, ktori vyZaduju ¢astejSie kontroly [1]:

- Anamnéza prekonanej (prekonanych) exacerbacii;
- Anamnéza near-fatal astmy vyzadujicej umela plicnu ventilaciu;



- Hospitalizacia na jednotke intenzivnej starostlivosti (JIS) v poslednych 12 mesiacoch;
- Absencia liecby s IKS alebo pacient so zlou adherenciou k liecbe IKS;

- Aktualna alebo pave skoncena liecba oralnymi kortikosteroidmi;

- Nadmerné uZivanie SABA, zvlast’ so spotrebou viac ako 1 kanister/mesiac;

- Chybanie pisomného akéného planu;

- Anamnéza psychiatrického ochorenia alebo psycho-socialnych problémov;

- Potvrdena potravinova alergia u pacienta s astmou;

- Pacient s obmedzenym vnimanim svojich sympotomov.

Domaci management exacerbacie astmy podla pisomného akéného planu
Yy

- Zvysenie davkovania inhala¢ného uvoliiovaca - zvysenie frekvencie podl'a potreby (moze byt
uzito¢né pouZitie spacera pre pMDI);

V¢asné a rychle zvysenie inhala¢ného kontrolora az do davky IKS 500-1600mcg BDP-HFA/d alebo

ekvivalentu; moznosti zavisia od medikacie kontrolorom a typom LABA, pri kombinacii s

formoterolom je mozné aplikovat’ opakovane IKS/formoterol do davky 72 pg formoterolu;

- Pridanie oralnych kortikosteroidov: Dospeli: prednizolén 1mg/kg/d az do 50mg/d, obvykle 5-7
dni. Deti: 1-2mg/kg/d do 40mg, obvykle 3-5 dni;

- Preferované je ranajsie davkovanie na redukovanie vedl'ajsich i¢inkov; postupna redukcia nie je
nevyhnutna ak liecba trvala menej ako 2 tyzdne.

V pripade, Ze sa po uvedenych opatreniach stav zhorSuje, alebo st znamky zavaznej
exacerbacie, je nevyhnutné rieSit’ stav cestou pohotovosti alebo hospitalizacie!

Je potrebné opétovné zhodnotenie predchadzajucej lieCby a odpovede na predchadzajuce intervencie,
posudenie stavu vedomia, schopnosti komunikovat’, frekvencie dychania, zapajania pomocnych
dychacich svalov, auskultaéného nalezu (varovné je auskultaéné ticho), stavu cirkulacie, stavu
oxygenacie (pulzna oxymetria - SpO2) - v pripade SpO2 <92% je indikované vySetrenie krvnych
plynov a zacatie aplikacie O2. Ak je to mozné, tak je uzito¢né aspon vysetrenie PEF.

Vzdy je potrebné aplikovat’ kratko G¢inkujiice bronchodilatatory (SABA alebo lepsie kombinacia
SABAVipratropium bromid) v davke 2-4 vdychy kazdych 20 minut cez nadstavec (mozna je aj
nebuliza¢na liecba so salbutamolom).

Nevyhnutna je systémova kortikoidova lie¢ba v davke cca 1mg/kg prednizolénu (resp. ekvivalentu),
obvykle 60-80mg/denne, minimalne 40mg/denne.

Moze pomoct’ intravendzna aplikacia magnézia, intraven6zna aplikacia aminofylinu méze byt’
nebezpecna u pacientov uzivajucich teofylin s pomalym uvolfiovanim a neznamou sérovou hladinou
teofylinu, preto pouzitie parenteralneho aminofylinu vyzaduje opatrnost’ a monitorovanie hladin.

Ak sa po 1 hodine stav nezlepsi, je potrebna hospitalizacia, opakované zhodnotenie stavu oxygenécie,
resp. vysSetrenie krvnych plynov a v pripade klinickej deterioracie alebo hyperkapnie (PaCO2 < 6kPa
= 45mmHg) zvaZenie intubécie a umelej plicnej ventilacie. Nad’alej pokracuje aplikacia inhalacne;
(alebo aj parenteralnej) bronchodilatacnej lieCby a systémovych steroidov. Po stabilizacii stavu

a zlepSeni funkénych parametrov (PEF > 60% osobnej normy) je mozné zvazit’ prepustenie do
domace;j starostlivosti [3].

V domacej liecbe je potrebné pokracovat’ v inhalaénych SABA, vo vicSine pripadov zvazit' peroralne
kortikosteroidy, pridat’ kombinovanu inhala¢nu lieCbu ak ju pacient este nemal. Dolezita je edukacia
pacienta s kontrolou inhala¢nej techniky, aktualizaciou planu lie¢by a naplanovanie kontrol podl'a
stavu pacienta [3].



Nefarmakologické intervencie (GINA 2017)

Pacientovi poskytneme informacie o moznych vyvolavacoch a spuStacoch astmy a moznom vyhybani
sa im (alergény, infekcie, fyzikalne a chemické factory). Odporuc¢ame iplné vyhybanie sa expozicii
tabakovému dymu (vratane pasivneho). Poradenstvo poskytujeme pri kazdej navsteve.

Pravidelna pohybova aktivita ma u pacientov s astmou priaznivy vplyv na symptodmy, znizuje riziko
vzniku exacerbacii, vyskyt Gizkosti a depresie a vedie tak k zlepSeniu kvality zivota. Astmatika preto
povzbudzujeme k telesnej aktivite pre vSeobecny zdravotny prospech a astmu zvIast’. V pripade
namahou indukovanej astmy sa zameriame na vhodné a nevhodné telesné aktivity.

Analyzujeme pracovnll anamnézu u pacienta s astmou ktora sa objavila v dospelom veku s pripadnym
naslednym odstranenim spustacov a vyvolavacov v pracovnom prostredi najskor ako je to mozné.

Vyhybame sa medikacii, ktora méze zhorSovat’ astmu ako kyselina acetylosalicylova a iné NSAIDs,
¢i beta blokatory a ACE-I inhibitory.

Liecebna rehabiliticia zohrava v liecbe astmy doplnkovu ulohu, nenahradza farmakologicku lieCbu
astmy. U pacientov u ktorych sa nedari dosiahnut’ aplna kontrolu astmy je vhodné v ramci
komplexného pristupu indikovat’ plicnu rehabilitaciu. Jej neoddelitelnou sucast’'ou je nie len
pohybova liecba (vytrvalostny a silovy tréning), ale aj respiracna fyzioterapia. Techniky respiracnej
fyzioterapie zlepsuju dychovy stereotyp a rozvinutie hrudnika, ul'ah¢uji expektoraciu a zvysuju silu
hrudnych svalov.

Dostato¢ne dlhy pobyt (viac tyZdnov) vo vysokohorskom, primorskom alebo jaskynnom prostredi,
C¢ize klimaticka lie€ba, speleoterapia a kupel’na lie¢ba, vedie u mnohych astmatikov k zmierneniu
alebo dokonca vymiznutiu priznakov ochorenia a znizeniu spotreby antiastmatik, a tak k zlepSeniu
kontroly astmy [5]. Ziadna doplnkova lie¢ba vsak dlhodo nenahradza potrebu protizapalovej
farmakoterapie.

14 Prognoza

Astma je vo svojej podstate nevyliecite'na choroba, ktoré je vS8ak mozné pri spravnom manazmente
drzat’ pod kontrolnou a pacienti mozu viest’ plnohodnotny zZivot vratane normalnej irovne fyzickej
aktivity. Astma diagnostikovana v detstve mozZe s vekom vymiznut, u tychto jedincov ja vsak aj
zvy$ena pravdepodbnost’ opatovného objavenia sa choroby kedykol'vek behom zivota. U ¢asti
pacientov moze dojst’ k remodelacii dychacich ciest, k pretrvavaniu, alebo aj postupnému zhorSovaniu
obstrukcie dychacich ciest. U pacientov so zavaznou astmou je obvykle vel'mi tazké dosiahnut’ plna
kontrolu symptomov, tito pacienti vyzaduju Specidlnu starostlivost’. V poslednych rokoch su imrtia na
astmu zriedkavé, vo vacsine pripadov asociované so zlou adherenciou k liecbe.

15 Stanovisko expertov (posudkova ¢innost’, revizna ¢innost’, PZS a pod.)

Astma je v absolttnej vac¢Sine pripadov chorobou ktora je dobre lie¢itelna. Napriek vSetkym
pokrokom v medicine vsak aj v sii¢asnosti ostava okolo 5% pacientov s tazkou formou astmy, ktora
sa dlhodobo nedari dostat’ pod kontrolu (refraktérna astma) - a tato forma choroby moéze sposobit
¢iasto¢nu alebo Gplnu invaliditu postihnutého jedinca. V pripade zvaZovania invalidity v§ak
postupujeme v spolupraci s prislusSnymi posudkovymi lekarmi socidlnej poistovne prisne individualne
- s prihliadnutim nie iba k chorobe samej, ale aj socialnemu statusu (typ zamestnania, prostredie v
ktorom astmatik Zije a pracuje...).



16 Zabezpecenie a organizacia starostlivosti

Zasady komplexnej lieGebnej starostlivosti: astmu diagnostikuje a lie¢i Specialista pneumolog a /
alebo alergoldg v spolupraci so vSeobecnym lekarom. Diferencialne-diagnosticky sa na manazmente
astmatikov podiel'aju aj ini Specialisti, najmd ORL a gastroenterolog. U polymorbidnych starsich
pacientov je nevyhnutna medziodborova spolupraca (internista, kardioldg, geriater...). Na
manazmnente sa moze podiel’at’ klinicky psycholdg.

Komplexna liecebna starostlivost’ u kazdého astmatika ma zahriiovat’:

- Preventivne opatrenia a lie¢bu komorbidit;
- Lie¢bu a monitorovanie kontroly astmy.

Zakladom je liecba farmakologicka a podavanie kontrolujticich (preventivnych) protizapalovych
liekov. U velkej vacsiny pacientov ide o IKS, u l'ahkych foriem st odportac¢ané alternativne LTRA,
vynimoc¢ne kromony. Pokial’ sa astma na zaklade nizkych, pripadne stredne vysokych davok
nedostane pod kontrolu, tak je odporacana kombinacia s dlhodobymi bronchodilatanciami vo fixnych
kombinaciach (Hrubisko, 2010). Pokial’ sa dosiahla kontrola nad astmou a pacient nema respiraéné
priznaky po dobu 3 mesiacov, moze sa liecba redukovat’. K monitorovaniu kontroly astmy vo vacsine
klinickych situécii postaci selfmonitoring chorych a vysetrovanie funkcie pI'ic. VSetci pacienti

s astmou by mali byt’ edukovani ako postupovat’ pri zhorSujucich sa priznakoch ochorenia, najlepsie
pomocou pisomného akéného planu. Pacient by si mal viest denny zdznam, ktory sluzi na denny zapis
hodnoty maximalnej rychlosti pradu vzduchu pri vydychu PEF a denné percentuélne
vyhodnocovanie, tzv. dennt variabilitu PEF.

Frekvencia planovanych navstev u oSetrujiceho $pecialistu je individualna a zavisi od zavaznosti
ochorenia a dosiahnutého stupiia kontroly astmy. U novodiagnostikovaného pacienta st kontroly
odporucané o 2-6 tyzdiiov pokial nie je dosiahnuta plna kontrola astmy. U pacientov dlhodobo
lieGenych, u ktorych je astma pod kontrolou vo vacsine pripadov je to v intervale 3-6 mesiacov [1, 5].

17 DalSie odporucania

18 Doplnkové otazky manaZmentu pacienta a zicastnenych stran

Tak ako kazdy pacient, aj pacient diagnostikovany, lieCeny, respektive manazovany pre bronchidlnu
astmu pri prvej navsteve podpisuje (pripadne jeho zakonny zastupca) tzv. informovany sthlas. Tymto
pacient vyjadri svoj suhlas s aktudlne aj v budicnosti realizovanymi diagnostickymi aj lie¢ebnymi
postupmi. V pripade $pecialnych postupov akymi st biologicka liecba a / alebo alergénova
imunoterapia pacient (zakonny zastupca) podpisuje novy informovany sthlas.

19 Alternativne odporucania
20 Specialny doplnok $tandardu

21 Odporiacania pre d’alsi audit a reviziu Standardu

Revizia SDTP kazdé 3 roky, respektive vzdy pri aktualizacii medzinarodnych $tandardov (GINA).
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