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Praduskové astma je vyznamnou nemoci détského a dospélého véku. Chronicky bronchialni zanét zplisobuje zvyseni priduskové reak-
tivity, ktera vede k opakovanym epizodam piskott pii dychani, dusnosti, tlaku na hrudi a kasle, prevazné v noci a ¢asné nad ranem. Stavy
jsou provazeny proménlivou bronchialni obstrukci, ktera je ¢asto reverzibilni, at jiz spontanné ¢i po lécbé. Pribéh choroby je variabilni
a urceni fenotypu astmatika je v odpovédi na lé¢bu klicové. Fenotypové zmény zplGsobené epigenetickymi mechanizmy se vyznacuji
vysokou dynamicnosti a reverzibilitou. V populaci se vymezuje narustajici skupina obéznich astmatiki a astmatiki ve stari, témto
aspektiim je vénovana cast textu. Fenotyp astmatu spojeny s obezitou se projevuje zménénou mechanikou dychani, prozanétovym
prostiedim metabolického syndromu a snizenou odpovédi na glukokortikoidy. U obéznich astmatik se vyskytuje obstrukéni spankova
apnoe, habitualni chrapani, hypoventilace, gastroezofagealni reflux. Snizeni hmotnosti v ramci terciarni prevence zlepsuje plicni funkce
a pfiznaky astmatu. Vlastnosti senia modifikuji obraz bronchialniho astmatu ve stafi, pacienti se vyznacuji nizkou senzitivitou k symp-
tomdm a nespecificky prezentuji svou chorobu. Pivodné alergické astma puUsobi ve stafi jako astma nealergické reagujici na podnéty
nespecifické a infekéni. Negativni vliv ma pokles sily dychacich sval, zvysena celkova rigidita hrudniho kose a pokles plicni elasticity.
Doplnénim diagnézy jsou komplikujici komorbidity. Pti tvorbé diagnézy bronchidlniho astmatu si uvédomime, Ze se nejedna o text
definitivni, ale popis choroby, ktery je Zivy a podléhajici revizim v priibéhu Zivota astmatika.
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Bronchial asthma is a significant condition of both childhood and adulthood. Chronic bronchial inflammation causes bronchial hyper-
responsiveness that results in repeated episodes of wheezing on respiration, dyspnoea, chest tightness, and cough, predominantly at
night and very early in the morning. This is accompanied by variable bronchial obstruction that is often reversible, either spontaneously
or following treatment. The course of the disease is variable and, in terms of treatment response, it is crucial to determine the asthma
phenotype. Phenotype changes caused by epigenetic mechanisms are characterized by high dynamism and reversibility. An increasing
group of obese asthmatics and elderly asthmatics is becoming evident in the population; these aspects are dealt with in one part of the
paper. The asthma phenotype associated with obesity is manifested by altered respiratory mechanics, a proinflammatory state of the
metabolic syndrome, and reduced response to glucocorticoids. Obese asthmatic patients exhibit obstructive sleep apnoea, habitual
snoring, hypoventilation, and gastro-oesophageal reflux. Weight reduction as part of tertiary prevention improves lung function and
asthma symptoms. Senile characteristics modify the presentation of bronchial asthma in old age, with reduced sensitivity to symptoms
and nonspecific presentation of the disease being typical. An originally allergic asthma appears in old age as nonallergic asthma sensitive
to nonspecific and infectious stimuli. Reduced respiratory muscle strength, increased chest wall rigidity, and reduced lung elasticity all
have a negative impact. The diagnosis is complemented by complicating comorbidities. When diagnosing bronchial asthma, you will find
that it is not a definitive text, but a description of a condition that is evolving and subject to review throughout the life of an asthmatic.
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Pridduskové astma je nejcastéjsi chronic-
kou nemoci v détstvi a jednou z nejvyznam-
né&jsich chronickych nemoci dospélého véku.
Jednd se o celoZivotni onemocnéni s velmi
variabilnim prbéhem. Diky kvalitnf péci speci-
alistd (pneumologt a alergologl/imunologt)
ve spolupraci s praktickymi a détskymi léka-
Fi je umrtnost na astma v CR pomérné nizka,
v poslednich 10 letech se pohybuje kolem
1/100 000 obyvatel (1, 2).

Bronchidlni astma je definovdno jako
chronické zdnétlivé onemocnéni dychacich
cest, v némz se ucastni mnoho bunék a bu-
nécnych ptisobkd. Chronicky zdnét zplisobu-

je zvyseni priduskové reaktivity, kterd vede
k opakovanym epizoddm piskottu pfi dychd-
ni, dusnosti, tlaku na hrudi a kasle, prevdzné
vnocia ¢asné nad rdnem. Tyto stavy jsou ob-
vykle provdzeny rozsdhlou, ale proménlivou
bronchidlni obstrukci, kterd je ¢asto reverzi-
bilni, atjiz spontdnné ¢i po lécbé (3).

Clanek ve svém rozsahu nemaze postinnout
viechna diskutovand témata, kratce se zaméfi
na téma genetiky a epigenetiky s vazbou na vli-
vy vnitfniho prostfedf. Uvede rozsitené déleni
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bronchiélniho astmatu, nebot fenotyp astmatika
je v odpovédina lécbu klicovy. V populaci se vy-
mezuje nardstajicl skupina obéznich astmatikd
a astmatikl ve stafi a témto aspektdm je téz
vénovana ¢ast textu.

V pohledu na chorobu se nékteré nazory
vyviji a jednim z nich je otdzka genetickych
a epigenetickych vliv( na rozvoj bronchialni-
ho astmatu. Terén, ktery jedince ¢inf rizikovym
ke vzniku astmatu, je charakteru polygenni-
ho. Oblasti chromozomd, které obsahuji geny
ke vnimavosti k astmatu, se tykaji genetické



kontroly imunitni odpovédi a produkce pro-
zdnétlivych cytokind, genetické dispozice
k atopii a k hyperreaktivité dychacich cest.

Soucasné udaje ukazuji, ze do patoge-
neze astmatu mze byt zapojeno vice gent
a ze u rGznych etnickych skupin to mohou byt
geny odlisné. Studie rodin nalezly fadu chromo-
zomalnich oblastf spojenych s vnimavostf vici
astmatu. Napfiklad tendence vytvéret zvysenou
hladinu celkového IgE v séru se dédi spole¢né
s hyperreaktivitou dychacich cest a geny pro hy-
perreaktivitu dychacich cest se nachazeji blizko
hlavniho lokusu regulujiciho hladiny IgE v séru
na chromozomu 5q (3).

Vysledky zkoumdni naznacuji, ze geneticky
polymorfizmus od matky je dédén s vétsi prav-
dépodobnosti nez od otce. Riziko vzniku astma-
tudo 5 let ditéte vyrazné vzrdstd, pokud timtéz
onemocnénim trpi matka, nikoliv otec. Pozitivn{
asociace mezi zvysenou hladinou IgE v krvi rodi-
¢l a zvysenou hladinou IgE v pupecnikové krvi
novorozence byla potvrzena pouze u matky.
7da se, Ze matefsky fenotyp nemoci mUze bé-
hem téhotenstvi zprostredkovat odpovéd plodu
na zevni vlivy a zvysit ndchylnost k astmatu.

Kromé genl predisponujicich k astmatu
existuji geny spojené s reakci na terapii astmatu.
Rozdily v genu koddujicim beta-adrenoreceptor
maji spojitost v odlisnych reakcich astmatik{
na 32-agonisty. Dalsi geny zajmu jsou geny modi-
fikujf reakci na glukokortikosteroidy a antagonisty
leukotriend. Tyto genetické markery se pravde-
podobné stanou vyznamnymi nejenom jako
rizikové faktory v patogenezi astmatu, ale také
jako determinanty odpovédi na lé¢bu (4).

Samotné poradi nukleotidd v DNA vsak ne-
obsahuje veskerou dédi¢nou informaci a ne-
postacuje k objasnéni vysledného fenotypu
organizmu. Zejména v prenatdlnim véku hraji
environmentalnf vlivy na vznik astmatu dllezi-
tou roli. Zmény na DNA vIakné, které nepostihuji
zmény sekvencni, zkouma obor epigenetika.
Fenotypové zmény zplisobené epigenetic-
kymi mechanizmy se dédi nemendelovsky
a vyznacuji se vysokou dynamicnosti a re-
verzibilitou. Je ddlezité si uvédomit, ze aktivita
nasich gend neni pfi narozeni urcena jednou
provzdy, ale méni se pod diktatem vliv(i vnéjsiho
prostiedi, napf. slozenf stravy, fyzické aktivity,
kontaktu s toxickymi latkami. Obdobi, kdy ex-
pozice vliviim prostfedi mdze s vétsi pravdépo-
dobnosti zpUsobit epigenetické modifikace, za-
hrnuje zejména etapu prenatalnia ¢asné détstvi.
V tomto ¢asovém Useku je fenotyp organizmu
nejvice variabilni a vnimavy k environmentalnim
zmeénam (5, 6).

Zejména prenatalni expozice tabdkovému
koufi je spojovana s omezenim respira¢ni funkce
plic, dusnosti a zvysenym rizikem vzniku astmatu.
Viystaveni plodu polycyklickym aromatickym uh-
lovodikim, jejichZ zdrojem jsou emise z motord
vozidel, elektraren a dalsich spalovacich procesd,
a jsou pfitomny v tabakovém koufi, vyznamné
navysilo dychaci potize u déti ve véku dvou let.
Polycyklické aromatické uhlovodiky maji schop-
nost vazat se na DNA, ménit genovou expresi
a trojrozmérnou strukturu chromatinu (7).

V soucasnosti se objevuji snahy ve farma-
kologickém vyzkumu ovlivnit epigenetické
faktory a zasdhnout do genové exprese gen(
podilejicich se na alergickych procesech. Rozviji
novy obor nutrigenetika, jenz zkouméa dopad
chemickych latek obsazenych v potravé na ge-
nom jedince. Nastéva doba, kdy hranice mezi
geneticky a environmentalné podminénou vari-
abilitou jsou stirany. Mizeme doufat, Ze uvedené
poznatky budou jiz v blizkych letech vyuZity
k primarni prevenci rozvoje alergické kaskady,
potazmo alergického bronchialniho astmatu (3).

MUze mit studium epigenetickych viiv efekt
na nasi bezprostfedn( klinickou praxi? Vzdyt na-
piiklad nékteré studie vibec neprokazaly zdsadnf
vliv protirozto¢ovych opatfeni na vznik bronchial-
niho astmatu v rizikovych rodindch. A¢ je v oblasti
studi (tzv. EBM) situace nadale rozporupln3, je
stale jednoznacné uvadéno, Ze z faktorl prostiedf
jsou za nejvyznamnejsi pficinu astmatu povazo-
vany alergeny a profesni Idtky.

Vzhledem k nasemu Zivotnimu stylu, kdy
se prevaha aktivit presouvéa do prostredfinterié-
rd, je vliv vnitfniho prostredi daleko vyznamnéjsi.
Koncentrace polutantl domovniho prostredi je
v prliméru 2x az 5 x vyssi nez v prostredi vnéj-
sim (7, 8). Nejcastéjsi biologické ¢astice v ovzdu-
i interiérd jsou viry, bakterie, plisné, roztodi,
Zivocisné epitelie, exkrety hmyzu a domécich
zvifat. Rada z té&chto latek bilkovinné povahy
se uplatnuje jako alergeny. Souc¢asné chemické
vlivy napomahaji primarni senzibilizaci, naruduji
slizni¢ni povrchy a podporuji procesy jiz vytvo-
feného alergického zanétu (3, 9). Pozornost je
vénovana synergickému ucinku dieselovych
cdstic v kombinaci s pylovymi a roztocovymi
alergeny, nebot mohou na svém povrchu vé-
zat alergeny a hrat tak roli potencidlnich nosicl
se zvysenim depozice v plicich (10, 11, 12).

Alergeny a profesni ldtky jsou schopny
v prvni fazi senzibilizovat dychaci cesty a na-
sledné udrzovat bronchidinf astma v aktivnf
formé. Méli bychom tedy jako osetfujici |ékafi
stdle zdlraznovat a zahrnovat reZimova opatient
do terapeutického vedeni astmatika.

Prehledové cldnky |SSENI

Podle subjektivnich obtiZi (dennich a no¢-
nich), velikosti zjisténé obstrukce, jeji variabili-
ty a Cetnosti uziti Ulevové medikace, se astma
klasifikovalo na jednotlivé stupné od astmatu
intermitentniho az po astma tézké perzistujicf.
Tato klasifikace je v praxi stale s vyhodou uzi-
véna a je kombinovana s klasifikaci, kterd uvadi
Uroven dosazené kontroly nad astmatem pfi
antiastmatické terapii (13, 14).

Uvedené déleni se vsak zdd u mnohych ne-
mocnych jako nepostacujici vzhledem k etiolo-
gii, k nastaveni terapeutického planu ¢i odpo-
vedina Iécbu.

Z praktického hlediska je pro diagnostic-
ky a lé¢ebny postup proto navrhovéno pfidat
k vy3e uvedené klasifikaci délenf astmatu na tfi
zakladnf skupiny:

eozinofilni a alergické (IgE mediovany typ),

eozinofilni a nealergické (non IgE medio-

vany typ),

neeozinofilni.

Z déleni se ndm muze samoziejmé vydélit
skupina Ctvrtd — astmatici zatim neklasifikovatel-
ni a urceni k dalsimu vysetfeni a sledovani (15).

SloZzenim vyse uvedenych klasifikacf (ti-
Ze, dosazeni kontroly, typ slizni¢niho zdnétu)
jiz v prvni vété diagnozy tak vznikd pomérné
pfesny obraz choroby a mozna prognéza ast-
matika, kdy nejlépe na Ié¢bu odpovida typ ast-
matu eozinofilni alergicky. Sou¢asti diagndzy by
mél byt i stupen ventilacni poruchy, reverzibilita
bronchialni obstrukce, vysetfeni oxidu dusnaté-
ho ve vydechovaném vzduchu pred Ié¢bou (Ci
v prabéhu) a spoustéce astmatickych zachvatd.
Nezbytnym doplnénim diagndzy jsou kompli-
kujici komorbidity ¢i dalsi provedend vysetfeni
dle pracovisté (1, 2).

| pres uvedend déleni ndm do obrazu astma-
tu vstupuji daldi faktory, mezi nimiz v populaci
je naptiklad narlstajici obezita ¢i postupujici
podil seniord.

Obezita (Cesky otylost), vyraz pochézi z la-
tinského obésus, coz znali ,statny, tu¢ny nebo
vykrmeny”. V angli¢tiné bylo pouZito popr-
vé vroce 1651 v dile N. Biggse Mataotechnia
Medicina Praxeuus. Obezita je stav, ve kterém
prirozend energeticka rezerva savce (napf. ¢lo-
veka), kterd je uloZena v tukové tkani, stoupla
nad obvyklou Uroven a poskozuje zdravi. Pro
bélosskou evropskou populaci je podle kritérif
Svétové zdravotnické organizace [WHQ] de-
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finovédna indexem télesné hmotnosti (body-
-mass index, BMI) vy33im neZ 30. Pro asijskou
a pacifickou populaci je obezita definovana
BMI vyssim nez 25, nékdy nez 27. Hodnota BMI
v rozmezi 25-30 u bélo3ské evropské popula-
ce je oznacovana jako nadvéha. Orienta¢nim
ukazatelem nadvahy je také obvod pasu. Pfi
obvodu nad 102 cm u muzd a nad 88 cm u Zen
jde o obezitu. Na vzniku a rozvoji obezity podili
kombinace dvou faktord, a to nadmeérny pfijem
kalorif spolu s nedostate¢nym vydejem energie.
Pfevaha prospektivnich studif prokazuje pozitiv-
ni asociaci mezi BMI a rozvojem astmatu. Pouziti
systémovych kortikosteroidl a sedavy zpUtsob
Zivota mohou u téZkych astmatikd vznik obezity
podpofit, ale ve vétsiné pripadl obezita vzniku
astmatu predchazi (16).

Je pfepokladano, ze obezita by kromé ge-
netickych, vyvojovych, hormonalnich nebo neu-
rogennich vlivl, mohla ovliviovat funkci plic
svych pasobenim na plicni mechaniku a rozvoj
Jprozanétlivého” stavu. Obézni pacienti maji
v této souvislosti snizeny exspiracni rezervni
objem s extratorakalnf obstrukci. Snizeni nade-
chové expanze oslabuje silové kolisanf plsobicf
na dychacf cesty, coz pUsobf jejich zvysenou
kontraktilitu.

Abnormalni hromadéni viscerdlniho tuku
s rozvojem metabolického syndromu vytvé-
I prozénétové prostredi, nebot preadipocyty
jsou schopny se transformovat v makrofagy
se zdrojem prozanétovych cytokind. Zejména
abdominalnf tukova tkan je schopna tvofit adi-
pocytokiny, z nichz k moznému vztahu astma-
tu je citovan TNF-q, IL-6. U obéznich pacient(
se nachazi ve vyssi koncentraci leptin, ktery
je produkovén adipocyty a patfi k rodiné IL-6.
Evelace IL-6 zvysuje produkci prostaglandinu
E2, jenZ indukuje produkci ,proalergickych” cy-
tokind IL-4, IL-5,IL-13. U obéznich jedinct klesa
hladina protizanétlivého adiponektinu (17).

Vztah mezi obezitou a astmatem Ize vysle-
dovat v urcité genetické propojenosti a poly-
morfizmy v konkrétnich oblastech chromozom(
5q, 6P, 11913 a 12q. Kazdy z nich obsahuje jeden
nebo vice gend, které koduji receptory souvise-
jici s astmatem a obezitou.

Fenotyp astmatu spojeny s obezitou, se pro-
jevuje zménénou mechanikou dychani, proza-
nétovym prostfedim metabolického syndro-
mu a snizenou odpoveédi na glukokortikoidy.
U obéznich astmatikl pacientl se ¢asto vysky-
tuje obstrukénf spankové apnoe, habituéini chra-
pani, hypoventilace a gastroezofageéini reflux.
Snizeni hmotnosti v rdmci tercidrni prevence
zlepsuje plicni funkce i pfiznaky astmatu (18).

Seniofi travi (zejména v zimnim obdobi)
az 90% svého casu v prostiedi budov. Proto je
u seniorl pozorovan posun senzitizace k tzv. aler-
gendm interiérd. V této vékové skupiné je vice do-
kladovana alergicka vazba na roztoce, Zivocisné
alergeny, plisné domovn( (19, 20). Co je opomijeno
—i seniorského pacienta odeslat k funkenimu vy-
Setreni plic. V Ceské je uvadén pocet az 800 tisic
astmatik(. Pokud ve véku nad 65 let je v nasi re-
publice 14% obyvatel, Ize pfedpokladat v nasich
ordinacich péce o 112 tisfc astmatickych senior(.
Pravdépodobné tomu tak neni.

Bronchidlni astma se ve stafi vyznacuje niz-
kou senzitivitou pacientl k symptomdm, starsi
pacienti diky komorbiditdm nespecificky pre-
zentuji svou chorobu. Stejné tak podil komorbidit
znesnadnuje 1é¢bu. Jsou urcité specifické viast-
nosti senia, které modifikuji obraz bronchidl-
niho astmatu ve stdri. K pochopeni odlisSného
pribéhu astmatu u seniorl je nutno si uvédomit
imunologické a fyziologické zmény ve staff.

Postupné dochézi kinvoluci thymu =T lym-
focyty neprochdzeji diferenciaci zavislou na thy-
mu a je postizen prvni krok aktivace T lymfocytd
— exprese znaku CD69. Timto je sniZzena odpo-
ved T lymfocytl vaci infekénim a zanétlivym
podnétdm. Dalsi vyznamnou obrannou linif pro
bronchioly a alveoldrni prostor jsou alveolarnf
makrofagy. V prébéhu sénia je snizena jejich
schopnost fagocytézy. Dochézi k naruseni kosti-
mulacnich faktord a tim nasledné ke snizeni pre-
zentace imunogennich peptidd T lymfocytdm.
V indukovaném sputu a v broncheoalveolarni
lavaZi byl zaznamendan ve skupiné nad 65 let
signifikantné vyssi obsah neutrofild a neutrofilni
elastazy (19).V priibéhu starnuti dochazi ke ztra-
té plicnf elasticity vlivem snizené syntézy kolage-
nu a pdsobenim neutrofilni elastazy je zvysené
degradovan kolagen. Pravé zvysenf elastazy je
uvadéno jako vyznamny faktor ve ztraté elasti-
novych vldken, coz Ustiv pokles plicni elasticity.
Nejednd se o symetrickou homogennf ztratu
elastickych vldken, jedna se spise o typ pfe-
stavby — ztrata je vice vyjadrena podél alveoll
a dochazi k homogenni dilataci alveolarnich
duktd. Proto termin senilni emfyzém je zavadé-
jici — nejednd se o emfyzém (21).

Alteraci T lymfocytd je snizena produkce
interleukinu IL-5, ktery je stimulem pro rlst eo-
zinofild, jejich migraci a prezivani ve tkanich.
V prlbéhu sénia je proto snizend akumulace
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eozinofild ve tkdnich exponovanych alergenu.
AC u 75% astmatickych seniorl je dokladova-
na senzitizace na inhalacni alergeny, ve stafi je
snizena Th 2 cytokinova odpovéd s poklesem
hodnot celkového IgE, alergen-specifickych
IgE se snizenim aktivace bazofild, mastocytd.
Proto plivodné alergické astma miiZe plisobit
ve stdri jako astma nealergické reagujici spise
na podnéty nespecifické a infekéni (22).

Nejen imunosenescence vsak méni obraz
astmatu ve stafi. Negativni vliv na priibéh
bronchidlniho astmatu u seniora md i pfi-
rozeny pokles sily dychacich svali, zvysend
celkovadrigitida hrudniho kose a pokles plicni
elasticity. Branice je vyznamnym dechovym
svalem a hrudni kyféza ve stafi omezuje decho-
vé Usilf branice. S nutri¢nim stavem seniora mdze
byt omezena funkce dalsich dechovych sval(.
Kalcifikace kostalnich chrupavek a kost-verte-
brélnich kloubd, hrudni kyféza s osteoporézou
vede ke zvysené rigidité hrudniho kose.

Seniorsky pacient ma snizenou odpovéd
chemoreceptord vici hypoxii a snizenou vni-
mavost ventila¢nich poruch, coz mize vést
k podcenéni pfiznakd jak ze strany astmatika,
tak rodiny a osetfujiciho lékafe (23).

Obecné mizeme fici, Ze fenotyp bronchidlni-
ho astmatu ve staif neni zadsadné odlisny, je viak
nutné si uvédomit vyse uvedené faktory modifi-
kujicf obraz choroby ve stafi. Casto byva obtizna
diagnostika vici obstrukéni chorobé plicni, nebot
vypoveédnihodnota bronchodilata¢niho testu je
omezena a pfirozené prevazuje neutrofilni typ
zanétu. Proto anamnéza se zameéfenim na alergic-
kého choroby u pacienta a v rodiné je dllezitym
voditkem pfi stanoven( diagndzy (24).

Diferencidlni diagnostika ve stafi se zasad-
né nelisi od tohoto problému ve stfednim veé-
ku. Z hlediska plicnich diagnéz bychom méli
bronchidlni astma odlisit od chronické ob-
strukeni choroby plicni (zvlasté u kurdkd). Podil
namahové dusnosti byva kromé ischemické
chorobé srde¢ni nékdy mylné pficitan nadva-
ze i netrénovanosti seniord. Kromé patranf
po dalsich plicnich postizenich (bronchiekta-
zie, intersticidlni plicni choroby, bronchogenni
karcinom, tromboembolickd nemoc) bychom
méli myslet i na gastroezofagealni reflux ve stafi
¢i mikroaspirace ve spanku.

Lécba komorbidit ztéZuje obraz choroby.
Ve stéff jsou obvyklé bolestivé syndromy s uziva-
nim nesteroidnich antirevmatik a kyseliny acetyl-
salicylové, kterd je kromé této indikace vhodnym
antiagregacnim Iékem. Je tfeba mit na paméti,
Ze tyto léky mohou u geneticky disponovanych
astmatikl zpUsobovat bronchospazmus. U se-



niorskych astmatikl se sou¢asnou hypertenznf
nemoci je stale diskutovana otdzka nasazeni be-
tablokdtorl — nové studie ukazuji, Ze selektivni
betablokdtory nemaji zésadni negativni prlibéh
na bronchidlni astma. Drazdivy kasel byvé né-
kdy priznakem Iécby ACE inhibitory a maze byt
mylné povazovan za pfiznak astmatu. Tlumivy
Ucinek psychofarmak madze vést k podcenéni
zejména nocnich dusnosti. Vyznamné je nebez-
peciinhibitord monoaminoxyddazy, které blokujf
degradaci katecholamind. Tim je ndsoben Gci-
nek inhalacnich b-mimetik se zvysenym rizikem
arytmif a hypertenznich krizf (25).

Stupriovitd farmakoterapie bronchialniho
astmatu k dosazenf kontroly nad chorobou vy-
Zaduje pravidelnou Ié¢bu jak protizanétlivou, tak
bronchodilata¢ni. Vlastni odpovéd na antiast-
matickou terapii mze byt zménéna — ve stafi
stoupa nespecificka bronchialni hyperreaktitivita
a soucasné je snizena odpovéd na b2-mimetika.
U seniorskych astmatikl se vzhledem k vice-
cetnym onemocnénim snazime o jednoduchy
|écebny rezim, maximalné s davkovanim lékd
1x = 2x denné. Dllezitd je volba inhalacnich 1éka.
Do edukace spravné inhala¢ni techniky (pokud
je to nutné) zapojujeme i rodinu, pfi ndslednych
navstévach spravnou inhalaci opétné kontro-
lujeme. Vice obtiznd je aplikace davkovacich
aerosoll, proto je doporucujeme podavat pres
inhala¢nf nastavec (1, 9).

V 1é¢ebném pristupu je vyznamné si uve-
domit, Ze dusnost ani kasel nenf pfiznak vyssiho
veku, ale pfiznak choroby.

Priduskové astma je chronické zanétlivé
onemocnénf dychacich cest, které je celozivotni
s variabilnim prlibéhem. Z téchto diivodt jsou
stdle diskutovdny vlivy genetické a epigene-

tické s vazbou na podnéty enviromentadini.
Vznikly fenotyp astmatu neni v priibéhu Zi-
vota definitivni. Snaha o klasifikaci astmatu
z hlediska tize, dosazeni kontroly a typu sliz-
ni¢niho zdnétu ndm ddvd pomérné presny ob-
raz choroby a moznou progndzu astmatika.
Soucasti diagnozy je stupen ventilacni poruchy,
reverzibilita bronchidlni obstrukce, vy3etfeni
oxidu dusnatého ve vydechovaném vzduchu
a uvedeni spoustecl astmatickych zachvatd.
Doplnénim diagndzy jsou komplikujici komorbi-
dity. Pri tvorbé diagndézy si uvédomime, Ze se ne-
jedna o text definitivni, ale popis choroby, ktery
je Zivy a podléhajicf revizim dle pribéhu Zivota
astmatika.
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