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U pacientky s dlouholetou anamnézou angioedém bez urtikarie a bez pruritu byla stanovena diagnéza hereditarniho angioedému
(HAE), bohuzel po velmi dlouhé dobé 35 let klinickych potizi. Navic pacientka byla v dobé stanoveni diagn6zy HAE lé¢ena ACE inhibitory,
které jsou u pacientli s angioedémy nevhodné. Po vysazeni ACE inhibitorti z Ié¢by hypertenze a zahajeni dlouhodobé profylaktické 1é¢by
HAE atenuovanym androgenem Danazolem se stav pacientky vyrazné zlepsil a symptomy HAE se objevovaly jen sporadicky: pfi infekci
nebo po chirurgickém zakroku. Od prelomu tisicileti pozorovala pacientka po Stipnuti bodavym hmyzem velké otoky v misté bodnuti,
ale davala je do souvislosti se svoji diagnézou HAE. Pfesto bylo v ramci kontrolniho alergologického vysetieni provedeno i vysetieni
zamérené k vylouceni senzibilizace na alergeny jedu vosiho i véeliho Zihadla a tato senzibilizace byla potvrzena na oba zminéné alergeny
a pacientka byla vybavena pohotovostnilé¢bou s antihistaminikem a Prednisonem. V roce 2011 pacientka po bodnuti sr3ni prodélala jiz
anafylaktickou reakci a vzhledem k jeji zavaznosti byla zahajena léc¢ba alergenovou imunoterapii i pti zakladni zavazné diagnéze HAE.

Klicova slova: otoky, bolesti bficha, C1 inhibitor, hereditarni angioedém.

In patients with a long history of angioedema without urticaria was diagnosed hereditary angioedema (HAE) and launched a long-term
prophylactic treatment with attenuated androgens danazol. The patient was at the time of diagnosis of HAE, unfortunately, also treated
with ACE inhibitors for hypertension. After initiation of the therapy with danazol, and simultaneously change in therapy of hypertension
with discontinuation of ACE inhibitors, the status of the patientimproved markedly in recent years and symptoms of HAE appeared spo-
radically only during infection or following surgery. Since 2001 the patient after wasp or bee sting had a large edema and patient thought
that these are attacks of HAE. However at the turn of the millennium the patient had an anaphylactic reaction after a Hymenoptera insect
sting and in allergy testing were confirmed sensitization to Hymenoptera venom and we started the treatment with allergen immuno-
therapy. Conclusion: Patients with HAE have discontinued treatment with ACE inhibitors because ACE inhibitors trigger angioedema.
Patients with HAE sometimes poorly differentiated between HAE attack and allergy attack with similar clinical manifestations. The pos-

sibility of coincidence of two such serious diagnoses must be considered.

Key words: edema, abdominal pain, C1 inhibitor, hereditary angioedema.

ACE inhibitory (Angiotensin Converting
Enzyme Inhibitors)

BK2 (receptory pro bradykinin 2)

C1 INH (C1 inhibitor)

(4 (C4 slozka komplementu)

GIT (gastrointestinalnf trakt)

HAE (hereditarni angioedém)

IgE (imunoglobulin E)

U pacientl s recidivujicimi angioedémy je
zakladnim mechanizmem vzniku otokd zvysena
permeabilita cévnich stén diky pasobenf rliz-
nych mediatord. V rdmci diferencidlni diagnostiky
angioedémd je dle mezindrodniho konsenzu
diagnostiky hereditarniho angioedému vhodny
algoritmus vysetfeni, ve kterém je predevsim nut-
né sledovat pfitomnost urtikarie, typy spoustecd
angioedémd, efekt Iécby antihistaminiky nebo
kortikoidy a vysledky laboratornich vysetient.

V pfipadé anamnézy angioedéma s absenci
urtikarie a pruritu nebo pfi opakovanych atakach
nevysveétlitelnych bolestf bficha, s malou efekti-
vitou lé¢by angioedémU antihistaminiky nebo
kortikoidy, ¢i dokonce s laboratornim nélezem
snizeni C1 inhibitoru (C1 INH) nebo funkce C1
INH spolu se snizenfm C4 slozky komplementu
musime vzdy pomyslet i na diagnézu hereditar-
niho angioedému.

Tito pacienti mivaji ¢asto pozitivni rodinnou
anamnézu angioedémd nebo atak bfisnich po-
tizi nejasné etiologie a pfi zachytu HAE je nutné
vzdy vysetfit i ostatnf ¢leny rodiny pacienta.

Vrozenou formou angioedémti bez urtikdrie,
mediovanych bradykininem, je hereditdrni
angioedém (HAE).

Angioedémy v rdmci HAE jsou mediované
bradykininem-mediatorem kininového systému,
ktery je spolu s fibrinolytickym a hemokoagu-

Interni medicina pro praxi | 2012; 14(1) | www.internimedicina.cz

Interni Med. 2012; 14(1): 34-37

la¢nfm systémem kontrolovdn mimo jiné také
komplementovym systémem prostiednictvim
regula¢nf slozky komplementu C1 inhibitoru
(C1 INH).

Otoky vzniklé pfi HAE jsou charakteristic-
ké absenci urtikarie a pruritu, jsou lokalizované
subkutanné nebo submukdzné a jsou vétsinou
nebolestivé, pacienti ale mohou citit urcité na-
péti tkdné zplsobené otokem.

Laboratorné zjistujeme snizeni hladiny nebo
funkce C1 INH kvUli poruse genu pro C1 INH
(HAE I, HAE II, tabulka 1, typy HAE).

Snizenia nebo porucha funkce C1 INH, ktery
je regula¢nf slozkou komplementového systé-
mu, mé za nasledek nekontrolovanou aktivaci
komplementu a ndslednou dysregulaci komple-
mentového, ale i ostatnich zminénych systém,
na které je komplementovy systém napojeny
(kininového, fibrinolytického a koagula¢niho).

Kvlli nekontrolované aktivaci C1 slozky
komplementu dochézi ke spotfebé C4 spolu



Tabulka 1. Typy HAE

C1INH c4 Fce C1INH
HAEI  nizky nizkd nizkd
HAE Il normélni/vyssi  nizka nizka
HAE Il normélni normalni  normalni

s C2 slozkou komplementu, ale i k dysregulaci
ostatnich systémd (kininového, fibrinolytického
a hemokoagula¢niho). Nasledkem je zvyseni
hladiny bradykininu, ktery ma receptory (BK)
v cévnich sténdch, a po vazbé bradykininu na
receptory (pfedevsim s BK2 receptory) dochazi
k rozvolnénf spoju v junkeni oblasti cévni bu-
nék, se zvysenim cévni permeability a prostupu
tekutin z lumen cév do tkédni s ndslednou tvor-
bou angioedémd.

Z genetického hlediska je HAE autozoméliné
dominantnim onemocnénim, charakterizova-
nym mutaci genu pro C1-INH na 11. chromozo-
mu, vyskyt je v soucasné dobé zhruba 1 oso-
ba/10-50000 osob (tabulka 1, HAE I, 1I).

Vzacné jsou popsané pripady vrozenych
angioedémd pri poruse genu pro faktor XII (HAE
Ill, tabulka 1, typy HAE), pfi které také dochaz
k deregulaci hladiny bradykininu se zvysenim
jeho hladiny a vy3sf vazbou na BK 2 receptory
v cévnich sténdch spolu s jejich vyssi permea-
bilitou. V nékterych pripadech HAE Il jsou ves-
kerd laboratorni vysetfeni v normeé a diagnézu
|ze stanovit jen na zdkladé charakteristického
klinického nalezu, pozitivni rodinné anamné-
zy, pfi malém efektu lécby antihistaminiky ci
kortikoidy.

Pokud je dg. HAE potvrzena, je dUlezité mit
na paméti, ze toto onemocnéni je v pfipade lo-
kalizace v dychacich cestach az zivot ohrozujicim
onemocnénim (obrazky 1, 2).

b) Ziskany angioedém bez urtikdrie byva
u pacientd lécenych ACE inhibitory. Tyto léky
brani odbourdvani bradykininu a zpUsobuiji tak
zvysenijeho hladiny s naslednym zvysenim cév-
ni permeability a tvorbou angioedémd.

Ziskané angioedémy bez urtikarie Ize po-
zorovat také pfi pritomnosti protilatek proti C1
INH nebo pfi lymfoproliferativnich onemocné-
nich, kdy je moznd vazba C1 INH na nédorové
struktury a diky tomu dochazi k snizeni hladiny
CTINH.

Pfi snizenf hladiny C1 INH dochézi pak k an-
gioedémudm stejnym mechanizmem, jako je
uvedeno u vrozené formy angioedéma.

B)
Angioedémy s urtikdrii se v zasadé daji
rozlisit na alergické nebo nealergické, ale jejich

podrobna diferencialni diagnostika se vymyka
tématu tohoto ¢lanku.

Alergické angioedémy maji mimo pfitom-
nost urtikdrie i charakteristicky erytém a pruritus
a byvé definovany spoustéc (alergen). Jsou loka-
lizované v dermis, as ndstupu potizi po kontak-
tu se spoustécem-alergenem byva velmi kratky
a je pfftomna pozitivni terapeutickd odpoved na
antihistaminika nebo kortikoidly.

Patofyziologicky jsou alergické angioedémy
mediované predevsim histaminem uvolfiova-
nym u senzibilizovaného jedince z mastocytd
nebo bazofild po kontaktu s piislusnym spous-
técem alergické reakce. Nejcastéjsim dlvodem
alergickych potizi byvaji inhala¢ni, potravinové ¢i
zviteci alergeny, ale i hmyzijed, Iéky a podobné.
Mezi nejtézsi alergické reakce patfi anafylak-
tické reakce spousténé hmyzim jedem, léky ¢i
potravinami.

Q)

Angioedémy idiopatické - etiologie neni
zndma.

V urcitych pfipadech je pfi vyskytu angio-
edémU nutné myslet na pffpady, kdy se u jedno-
ho pacienta jedné o kombinaci HAE i alergickych
otokd!

Kazuistika

Pacientka, narozena 1937. Jiz od 17 let poci-
tovala neurcité bolesti bricha, které davala spolu
s osetfujicim lékafem do souvislosti s probéhlym
Urazem a moznymi srlisty v bfisni dutiné.

V dobé prvniho téhotenstvi byly ale po-
tize s bolestmi bficha tak vystupriované, ze
vedly opakované az ke kolapsovym stavim.
Téhotenstvi bylo proto sledované jako riziko-
vé a pacientka byla opakované vysetfovana na
gynekologické klinice, zprvu pro podezfeni na
mimodélozni téhotenstvi, ale po jeho vyloucent
byla dale sledovana pro mozné komplikace vcet-
né eklampsie. VesSkerd provedena vysetfeni ale
byla v té dobé v normé. Pfesto bylo rozhodnuto
vzhledem k trvajicim potizim o porodu cisaf-
skym fezem, ktery se uskutecnil v normalnim
terminu porodu.

Po této gynekologické operaci se ale operac-
ni rdna velmi Spatné hojila, okolf rény natékalo,
pacientka méla vystupriované bolesti bficha
a pro trvalé potize s hojenim jizvy musela byt
provedena reoperace s plastikou, kterd se ale
opét velmi $patné hojila.

Stejné potize se opakovaly v dobé druhého
téhotenstvi, které bylo opét ukonceno cisaf-
skym fezem s opét komplikovanym hojenim
operacnirany.
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Obrdzek 1. Otok obliceje

Obrdzek 2. Otok laryngu

V dobé druhého téhotenstvi se zacaly mi-
mo ataky bfisnich potizZi objevovat i angioedé-
my mékkych tkani na koncetinach, na trupuy,
v obliceji, na bfise, ale i na zevnich rodidlech.

Pretrvévaly ataky kolapsovych stavd.

Frekvence subkutannich a submukdéznich
angioedému a bfisnich potizi nebo kolap-
sovych stavl byly velmi ¢asté, az 1x tydné.
Otoky byly bez urtikérie, tuhé, nékdy mirné
bolestivé — spise pocit napéti tkané a podob-
né jako bfisni potize samy odeznivaly béhem
2-4dni.

Laboratorné nebyly zachyceny patologické
markery zanétu ani GIT abnormalit.

Pacientka byla opakované hospitalizovana
na chirurgické, interni ¢i gynekologické klinice
nebo na pohotovostnich ambulancich.

V rdmci pobytu v nemocnici byla opakované
kompletné interné vysetfena — vzdy s normal-
nim nalezem.

V rdmci diferencidlni diagnézy probéhlo
i revmatologické, nefrologické a infekenf vy-
Setfenf a vySetfeni v cévni ambulanci — opét
s normalnim nélezem.

Pro trvajici potize bez jakéhokoli nalezu
bylo proto navrzeno i psychologické vysetfeni
a pacientce byla stanovena diagndza neurdzy
a navrzena léc¢ba Neurolem.

V roce 1971 a 1977 probéhlo alergolo-
gické vysetfen (tabulka 3) a byla prokdzana
senzibilizace pacientky na inhala¢ni alergeny
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Tabulka 2. \Vysetieni komplementu, genetika, é¢ba pacinetky

Laboratorni vysetieni HAE Lécba
Datum CI1INH 4 Genetické Funkce C1 INH Anamnéza
(0,15-0,35 g/1) (014-0,34 g/1) vysetfeni angioedém
1960 — — — — Angioedémy casté Antihistaminika, kortikoidy
03/1995 0,07 0,1 Porucha genu — Angioedémy casté Zahajen Danoval 400-600 mg
pro CT INH
07/1995 0,21 0,29 Dtto — Angioedémy neméla Snizeni
Danovalu
1996-2010 0,03-0,15 0,06-0,22 Dtto Snizena na 24 % Angioedémy sporadicky Zvyseni Danovalu pfi chir.
(chir. z&kr., inf. nemoci) zakrocich, inf. nemoci
20Mm 0,15 0,22 Dtto Dtto Dtto Aktudalné Danoval
50 mg/den
Tabulka 3. Alergologické vysetfeni pacientky
Diagnostika alergie Lécba
Datum Anamnéza Prick Celkové IgkE Specif. IgE Bazotest
testy (0-200 k 1U/1) (0-0,35 U/ml)
1971 Angioedémy, reaktivita na potraviny Pozitivni test na prach  — — — Antihistaminika,
domadci, roztoci, pefi kortikoidy
1977 Angioedémy, reaktivita na potraviny + prach — — — Dtto
+ roztoci
+ pefi
1997 Angioedémy kasel, dermatitidy. Neprovadény Dtto
Reaktivita na potraviny, prasné prostredi, pyly
2000-2010  Dtto Dtto 182 IgE javor 0,747 Dtto
IgE roztoc 2,81
IgE trdvy 0,752
IgE vejce 0,644
IgE aras. 0,728
IgE m.ps. 0,748
IgE ryze 0,752
IgE vcela 1,191
IgE vosa 1,961
2011 Dtto Dtto IgE vcela 1,811 Vcela Dtto
IgE vosa 1,361 11,74% (neg.) Epipen,
aCCD 0,001 Vosa alergenova
rapim1 0,001 17,64 % imunoterapie
rvesvs23 (sl. pozit.)

rvesv 10,401

prachu domaciho, roztoc¢l a pefi. Potize s an-
gioedémy byly tedy povazovéany za symptomy
alergického onemocnéni (i kdyz je pacientka
neudavala jako spoustéce potizi) a byla za-
hédjena lécba antihistaminiky, ktera byla dopl-
novana pfi atace Quinckeho otokl kortikoidy
i.m.nebo i.v. Tato |é¢ba ale neméla na ataky
angioedému prakticky zadny vliv. (Bohuzel
v té dobé byla diagndza hereditarniho an-
gioedému neznama, protoze prvni pacient
v tehdejsim Ceskoslovensku byl diagnostiko-
van az v roce 1975.

Pro maly efekt Ié¢by byla u pacientky za-
héjena Ié¢ba Histaglobinem s.c,, ale opét bez
efektu, a pacientka méla navic po injekcich vzdy
tak velké lokalni reakce, ze 1é¢ba musela byt
ukoncena.

Pocatkem 70. let minulého stoleti zacala mit
pacientka potiZe s vykyvy krevniho tlaku a pro

prvozachyt hypertenze byla zahajena Ié¢ba an-
tihypertenzivy, mezi kterymi byly bohuzel i ACE
inhibitory.

V roce 1987 probéhla ataka tézkého angio-
edému v oblasti laryngu, ktery se vyvinul po
stomatologickém osetfenf, pacientka byla hos-
pitalizovdna pro asfyxii a léCena antihistamini-
ky, kortikoidy i.v., ale bez zfetelného klinického
efektu.

Po atace laryngélniho otoku byla u paci-
entky opét zahajena lé¢ba Histaglobinem se
s.c. aplikaci, ale zase bez efektu. Pacientka méla
znovu po injekcich velké lokdlni reakce, é¢ba
musela byt ukoncena a pacientka byla dale lé-
¢ena antihistaminiky a kortikoidy i.m. s tim, ze
efekt 1é¢by nebyl dostatecny, ale alespor se
zmirnila frekvence potizi.

Teprve v roce 1995, kdy pfisla na béznou
alergologickou kontrolu k nové osetfujici [ékar-
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ce, byla u pacientky znovu peclivé odebrédna
anamnéza a pro typické klinické potize byla
konecné vysetiena i se zaméfenim na komple-
mentovy systém (tabulka 2), kde byla zachyce-
na snizend hladina C1 inhibitoru (0,07 g/1) a C4
slozky komplementu (0,1 g/1), a pacientce bylo
také doporuceno vysadit z [é¢by hypertenze
ACE inhibitory.

Byla stanovena pracovni diagndza HAE
a pacientka byla pozvéna ke kontrolnim tes-
tdm s mési¢nim odstupem, které diagndzu HAE
potvrdily.

Pacientka zahdjila 1é¢bu atenuovanym
androgenem Danovalem. Jako pohotovostni
[é¢bu méla pacientka do roku 2010 k dispozici
koncentrat C1 inhibitoru Berinert P. V soucasné
dobé je vybavena domaci pohotovostni lécbou
se s.C. pouzitim Firazyrem (Icatibant, blokator
BK2 receptort pro bradykinin).



Byla vysetfena i funkce C1 INH funkenim
testem (MICROVUE, QUIDEL, Enzyme immuno-
assay), kterd byla snizena na 24 %.

Déle bylo provedeno genetické vyset-
feni s nalezem mutace v genu pro CIINH
p.C406fsX449 v heterozygotnim stavu s deleci
dvou nukleotidl, s posunem cteciho ramce
v oblasti 406. Aminokyselinové pozice molekuly
CTINH.

Vzhledem k vysledkim byl u pacientky sta-
noven typ HAE | (tabulka 1).

Dle dalsich laboratornich nalezd (tabulka 2)
byla dle hodnot C4 a C1INH aktudlné upravovana
|é¢ba atenuovanym androgenem na co nejnizsi
davky, které jesté udrzely klinicky stav bez pro-
jevl angioedémd.

Navrzené vysetfeni ostatnich ¢lenl rodiny
bohuZel oba synové odmitli.

PotiZe s angioedémy a atakami bfisnich poti-
Zi méla pacientka az do roku 1995 (celkem 35 let),
ai kdyz se jejich frekvence postupné snizovala,
méla vyznamné snizenou kvalitu zivota.

Viysvétlenim tak dlouhé doby potizi do sta-
noven( spravné diagnézy snad je skutecnost, ze
zacdtek potiZi pacientky byl v dobg, kdy jesté
nebyla moznost diagnostiky HAE.

Pacientka byla odesldna k vysetfenina aler-
gologii, a protoze byla nalezena senzibilizace na
inhala¢ni a potravinové alergeny, byla zatazena
do Iécby jako alergicka s projevy angioedémdl.
Diky tomuto ,zaskatulkovani” pak pokracovala
v alergologické [é¢bé i v dobé, kdy uz byla moz-
nost HAE diagnostikovat.

Stav pacientky byl po stanoveni spravné di-
agndzy a zahdjeni adekvatnilécby dlouhodobé
stabilizovan a potize s angioedémy méla jen pfi
infekénich onemocnénich nebo po chirurgic-
kych zékrocich a také po po stipnuti bodavym
hmyzem. Otoky po Zihadle ddvala do souvislosti
se svoji diagndzou HAE a nijak je dale nefesila.
Dlouhodobé také neméla ataky bfisnich potiz.

Na prelomu tisiciletf zacala mit ataky drazdi-
vého kasle a dermatitid — hlavné v pylové sezoné
a pfi kontaktu s prasnym prostfedim a udavala
také reaktivitu na alergeny potravin (svédent,
dermatitidy, nadymani a prajmy). Potraviny, které
vyvoldvaly potize, byly dle anamnézy tresné,
broskve, merunky, Svestky, jahody, rajské jablka,
fedkvicky, hlavkové zeli, papriky a okurka.

Bylo provedeno opakované alergologické
vysetfeni (tabulka 3) a potvrzena senzibilizace
na inhalac¢ni alergeny pyll, roztocd a potravin,
ale nové prokdzana i senzibilizace na jed blano-
kiidlého hmyz (v¢elu i vosu).

Pacientka byla edukovéna o moznosti re-
aktivity na potraviny v ramci zkfizené alergie
a byla peclivé edukovana s cilem odlisit potize
po poziti urcitych potravin (nadymani aj.) jako
spoustecd atak HAE od symptomd veetné an-
gioedém a atak bfisnich potizi v rdmci potra-
vinové alergie.

Byla zahajena |é¢ba antihistaminiky, pa-
cientka byla vybavena pohotovostni Iécbou
s antihistaminiky a Prednisonem (20 mg v 1 tbl)
a poucena o zpUsobu pouziti v pifpadé alergické
reakce s angioedémy.

V srpnu 2011 byla ale pacientka postipa-
na srsnf (3 zihadlal), a pfesto, Ze si hned vzala
Danoval, antihistaminikum i Prednison, se do 40
minut vyvinul erytém po celém téle s puchyi-
ky, méla svédéni po celém téle, tfasla se, méla
zimnici, bylo ji Spatné na omdleni, prestavala
vnimat okoli, nemohla dychat, méla pocit sucha
v Ustech. Byla hospitalizovéna na JIP interniho
oddéleni nemocnice DomaZlice, kde dostala
adrenalin i.m. a kortikoidy i.v. Po této é¢bé se
stav velmi rychle upravil. Reakce byla hodnocena
jako zdvazna anafylaxe lll. stupné dle Mllerovy
stupnice.

Pacientka byla dovybavena pohotovostni
[é¢bou s epinephrinem v autoinjektoru (Epipen)
a edukovéna o zpUsobu pouZiti.

Vzhledem k zdvaznosti reakce bylo provede-
no podrobné alergologické vysetfeni zamérené
na senzibilizaci na jed blanokfidlych (tabulka 3).
Bylo opét vysetreno specifické IgE, ale i rekom-
binantni alergeny rapi m1, rves v1 a v5, antigen
a-CCD a test aktivace bazofild (Bazotest). Spec.
IgE bylo pozitivni na vcelu i vosu, rekombinantni
alergeny byly pozitivni na vosu a Bazotest byl
také pozitivni na vosu. Senzibilizace na vosu byla
jednoznacné potvrzena, na vcelu je sporna.

Vzhledem k anamnéze a laboratornim vy-
sledkdm byla u pacientky doporucena hyposen-
zibilizace vakcinou s obsahem vosiho jedu.

Vzhledem k diagndze HAE si osetfujici [ékar-
ka plné uvédomuje, Ze imunoterapie vakcinou
s antigenem vosy bude jisté rizikova, proto-

Sdéleni z praxe 37

Ze aplikovand vakcina mUZe byt spoustécem
atak hereditédrniho angioedému, ale vzhledem
k charakteru anafylaktické reakce po bodnutf
srsném (anafylaxe lll. st. dle Mdllerovy stupnice)
s celkovymi pfiznaky a vzhledem k laborator-
nim vysledkdm, potvrzujicim senzibilizaci na
jed vosiho Zihadla, byla pfesto nucena zahajit
hyposenzibiliza¢ni lé¢bu. Prvni 3 davky jiz paci-
entka absolvovala bez alergické reakce v misté
aplikace i bez symptoma HAE.

U pacientky doslo ke stanovenf spravné di-
agnoézy HAE po velmi dlouhé dobé klinickych
potizi 35 let, coZ by mélo byt uréitym varovanim
pro lékare. U pacientl s angioedémy bez urtika-
rie a prurity, které samy odeznivaji do 2-5 dni,
nebo u pacientl s nevysvétlitelnymi bolestmi
bficha také samovolné ustupujicimi za 2-5 dnf
je nutné vzdy pomyslet na diagnézu HAE a pro-
vést prislusna diagnostickd vysetfeni k potvrzeni
nebo vylouceni této zavazné diagndzy.

Pacientka byla nevhodné lé¢ena ACE inhibi-
tory, které by mély byt u pacientli s angioedémy
vysazovany.

Pfi diagnoze HAE zacala mit pacientka an-
gioedémy po stipnuti blanokfidlym hmyzem,
které byly zpoc¢atku mylné povazovéany také
za projevy HAE, ale ve skutec¢nosti se jednalo
0 angioedémy pfi alergii na jed blanokfidlych.
Na skute¢nost koincidence angioedém( u HAE
s angioedémy pfi jiném onemocnéni je potieba
myslet.

Alergické angioedémy se u pacientky vy-
stupnovaly az do klinického obrazu anafylaktic-
ké reakce po Stipnutf srénf a vzhledem k tomu
a k potvrzené senzibilizaci na jed vosiho Zihadla
byla i pfi diagnéze HAE zahajena hyposenzibi-
liza¢ni Ié¢ba alergenovou imunoterapii s védo-
mim rizika, které tato lé¢ba prinasi.
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