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Téma diplomové prace, ,,Senzibilizace zvifecimi antigeny v zavislosti na domaci expozici®, je
tématem velmi perspektivnim, stejné jako cela Siroka oblast zdjmu oboru klinické alergologie
a imunologie. Neni pochyb o tom, Ze z&vaznost alergologické problematiky je soucasnou
spoleCnosti vnimana stale palCivéji. V souvislosti s rostouci prevalenci takzvanych
civiliza¢nich chorob, které predstavuji aktualni hrozbu nasi ,,vyspélé“ zadpadni civilizace, jsme
stale Castéji nuceni zamyslet se nad tim, jak ¢loveék ovliviiuje prostiedi, které sdili se vSemi
ostatnimi obyvateli nasi planety. Na jednu stranu fascinujici pokrok v rozvoji sloZzitych
technologii je vyvazovan neustdlym zhorSovanim kvality Zivotniho prostfedi a globalnimi
zménami klimatu. Problematika alergii je z tohoto pohledu pouze kaminkem v mofi, nikoliv

vSak kaminkem nevyznamnym.

1. Teoreticka ¢ast



1.1. Senzibilizace'?

Senzibilizace za¢ina inhalaci alergenu a jeho proniknutim do hlenové vrstvy dychacich cest.
Tim je umoznén jeho kontakt s epitelovymi buitkami a dendritickymi buiikami sliznice.
Alergen pravdépodobné pronikd i do submukoézy, kde dochazi ke kontaktu s tkanovymi
makrofigy a granulocyty. Pronika téz do lymfatickych cév. Rada kontaktovanych bunék je
schopna prezentace antigenu. Tato faze antigenni prezentace je klicovou fazi pro naslednou
aktivaci lymfocytii a rozvoj imunitni odpovédi.

Béhem antigenni prezentace se naivni lymfocyty charakteru CD4+ ( buiiky ThO) diferencuji u
geneticky disponovanych osob (atopikil) pod vlivem alergenu a prostfedi ve tkdni (napiiklad
pritomnost 1L-4) do formy buné¢k Th2. Tyto bunky produkuji urcité spektrum cytokinu,
napiiklad IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, IL-13, pficemz naptiklad IL-4 a IL-5 jsou zcela
typické pro buiiky Th2 a odliSuji je od bunék Thl, které maji jiné a ¢asteCné antagonistické
funkce.

V nésledné fazi dochazi k nahromadéni bun¢k Th2 v pfislusné tkani, naptiklad v dychacich
cestach, a to pomoci adhezivnich molekul, jejichz exprese na buiikkach endotelu v této oblasti
vzrasta. Buiiky Th2 jsou zde pak déale odpovédné za rozvoj alergického zénctu. V této fazi
senzibilizace je nejvyznamnégjsi roli téchto bunék produkce IL-4, ktery podporuje tvorbu
protilatek typu IgE lymfocyty B (plazmatickymi bunikami), stimulovanymi alergenem. IgE
protilatky se dostavaji do ob¢hu, ale infiltruji i tkdn¢ (naptiklad dychaci cesty). Vazi se svymi
Fc-oblastmi na vysokoafinni receptor pro IgE - Fc.RI na zirnych burikach a bazofilech. Vazba
IgE na pftislusné efektorové bunky dava predpoklad k rozvoji Casné alergické reakce pii
opakovaném kontaktu s alergenem.

Casna faze alergické reakce je zavisld na preformovanych i novotvofenych mediatorech
uvolnénych z mastocytl a jejich biologickych ucincich. Jiz béhem této ¢asné faze dochazi
vSak k chemoatrakci a aktivaci buné€k, které jsou zodpovédné za fazi pozdni.

Pozdni faze alergické reakce je zdvisld na nahromadéni zanétlivych bunék v cilové tkani.
Jedna se predevSim o eozinofily, ale i neutrofily, bazofily a lymfocyty. V piipadé postizeni
respiraéniho traktu dochézi k infiltraci dychacich cest témito bunkami nékolik hodin po
expozici alergenu. Buniky jsou pfitomny v submukodze, v epitelu 1 v lumen dychacich cest.
K influxu bun€k dochazi nasledkem zvySeni exprese adhezivnich molekul pod vlivem

pusobeni cytokinti (naptiklad TNF-a., IL-4) a ndsledkem chemoatrakce.



Biologické ucinky pozdni faze alergické reakce vcetné poskozeni tkdn€ jsou zptisobeny
zejména eozinofilnimi mediatory.

Primarni senzibilizace nastava plisobenim alergenll jiz intrauterinné a pokracuje v prvnich
dnech a tydnech zivota. Jeji podstatou je porucha vztahu mezi subpopulaci ThO a Th2
lymfocyt. Nejspi§ pravé v déloze dochazi k prvotni a pravdépodobné nejsilngj$i primarni
stimulaci T lymfocytt. Jejim nasledkem je zvySena proliferacni kapacita T lymfocytt v dob¢
porodu a vyraznéjsi proliferace cytokinli ThO. Z hlediska indukce atopie je kritickym obdobim
prvnich Sest mésict zivota ditéte, kdy dochazi k postupnému snizovani podilu lymfocyti ThO
a zvySovani podilu lymfocytd Th2. V periferni krvi jsou prokazovany alergen-specifické
lymfocyty Th2, ale soucasné se zaCind projevovat i nespecificka IgE-odpoveéd’ lymfocyta B.
Jejim disledkem je i zvySena hladina celkového IgE.

Alergické onemocnéni se za¢ina objevovat mezi Sestym a dvanactym mésicem zivota ditéte a
v obdobi mezi prvnim a ¢tvrtym rokem jiz vzniké jeho typicky klinicky obraz. Ten se pak
v pribehu dalSich let stabilizuje a ¢asto pretrvava az do dospélosti. V navozeni senzibilizace
hraji velmi vyznamnou roli alergeny potravinové, pylové, zvifeci a roztoCové. Pfitom
etiologicky vliv jednotlivych skupin alergenti je v zdvislosti na v€ku odlisny. Potraviny
alergizuji pfedevs§im v nejranéjsi fazi Zivota, druhd vlna jejich maximalniho vlivu je ve zralé
dospélosti. Alergeny inhalované (pylové, zviteci, roztoCové, plisiové) a 1ékové plsobi vznik
klinickych projevl az v obdobi pozd¢jsim, piedskolnim a Skolnim, v adolescenci a raném
zralém veéku. Kontaktni alergeny se podileji na rozvoji tohoto (odddlené¢ho) typu
precitlivélosti vétSinou u dospélych. Stejné je tomu u alergie na hmyzi jedy (vosy, vcely a
podobn¢). Zejména v raném détstvi jsou projevy kontaktni a hmyzi alergie vzacné.

V riznych obdobich vyvoje je mozné déti, u nichz posléze vznikne klinické onemocnéni ,
identifikovat podle cytokinového profilu. Okolo Sest¢ého mésice je dileZitou znamkou
kratkodoby vyrazny vzestup tvorby IL-4, nastavajici po polyklonalni stimulaci mononukleart
periferni krve, ktery pravdépodobné ptispiva ke vzniku prvnich lymfocyti Th2. Klicovym
cytokinem, souvisejicim s rozvojem atopie, je ve vSech obdobich IL-13. Ten souvisi s tvorbou
specifickych IgE a je nejsilnéjSim predpovédnim ukazatelem pievahy lymfocyti Th2. Kdyz
uz se atopie rozvine, zaCind se stale zietelnéji projevovat sniZzeni tvorby IL-10 a IFN-y.
Protoze IL-10 plisobi imunosupresivné, jeho nedostatek mize umoznit vznik a udrzovani
alergického zanétu. Pfiinou niz8i tvorby IFN-y je pravdépodobné nerovnovdha mezi
lymfocyty Thl a Th2. Z toho tedy vyplyva, ze polyklondlni stimulace mononukleari mtize
odhalit senzibilizaci alergenem dfive, nez se rozvine jim indukovand imunitni odpovéd.

Alergen-specifickd odpovéd lymfocyti T se rozviji diive nez protilaitkova odpoved



(vyjadiena specifickym IgE v krvi). Tvorba alergen-specifickych IgE koreluje s objevenim
klinickych ptiznak.

1.2. Zvifeci antigeny'

1.2.1. Kocka domaci Felis domestica

Koci¢i antigeny patii zcela jisté k nejagresivnéjSim a nejdéle pietrvavajicim v prostiedi.
Prevalence méa velky rozptyl podle mista, zvyklosti a zptsobu Zivota: 9-41% lidi reaguje pfi
vySetieni na kocici alergen.Celoevropska studie ETAC, provadénd u ekzematickych déti,
prokazala velmi €asny nastup senzibilizace, a to i u déti, které nemély v domacnosti kontakt
se zvifetem a k alergizaci dochazelo pti ndhodnych, nepravidelnych kontaktech u ptibuznych
nebo znamych, kteti kocku nebo kocky méli.

Hlavni alergen je oznacen Fel 1 d a je obsazen ve slinach kocky a v koznich detritu. Kocka
v priméru vytvoii 3-7 pg tohoto alergenu denné. Mezi kockami nejsou druhy, které by
alergeny netvoftily. Produkce alergenu je vSak individudlné variabilni. Samci vytvareji veétsi
mnozstvi alergenli nez samice, produkci alergenti 1ze snizit jejich kastraci. VysuSenim slin a
moci se velké mnozstvi alergent zachyti na Casticich respirabilniho aerosolu a pronikéd do
dychacich cest. Tyto ¢astice se zachycuji na nabytku, pfedmétech, zavésech i na obleceni.
Alergeny kocky pietrvavaji v prostfedi po dobu tydnli az mésicii i v dobé€, kdy kocka je jiz
nepiitomna. Koci¢i alergeny lze prokazovat v urCitych koncentracich 1  ve Skolach,
v dopravnich prostfedcich a ve vetejnych prostorach.

Pokud se nepodafi presvédcit majitele o odstranéni kocky z bytu, pak zbyva jen nékolik malo
moznosti, znichz zadna nevylou¢i produkci alergenti a kontakt s nimi. Je to jiz zminéna
kastrace samct (troj az pétindsobné sniZzeni produkce alergentl) a pravidelné koupani kocky

(jednou az dvakrat tydné s pouZzitim specialnich Samponi).

1.2.2. Pes domaci Canis familiaris



Pfi standardnim vyhleddvacim vySetienim alergika je pozitivita kozniho testu opét velmi Casto
vysoka, také jeji rozptyl je velky — 5-30%. Zdrojem alergenii je koZzni odpad a sliny, mensi
mnozstvi je vmoc¢i a srsti. Mezi jednotlivci téhoz druhu , ale 1 mezidruhové, existuje
variabilita antigenni skladby, a mezi plemeny neni tedy definovan zadny specificky alergen.

Hlavnim alergenem je Can f 1 a jeho schopnost alergizovat je ve srovnani s koc¢i¢im
alergenem Fel d 1mensi. Stejné¢ jako u kocek je tieba zdlraznit, ze alergeny produkuji

kratkosrsta 1 bezsrsta zvitata. Ani takzvané nahace tedy nelze alergikiim doporucovat.

1.2.3. Hlodavci Rodentia

V poslednich letech se také hlodavci stali Castymi obyvateli bytil a alergologové zaznamenali
pfedevsim u déti nartstajici pocet reakci na kontakt s témito zvifaty. Jsou to zejména mysi,
krysy, morcata, kiecci a kralici. Opét i zde plati, ze alergeny jsou vylu¢ovany moci a po
zaschnuti se dostavaji do ovzdusi, kde kontaminuji prachové c¢astice. Kromé expozice
v domacim prostiedi se jejich alergizujici ucinek uplatiuje 1 v nekterych exponovanych
profesich (oSetfovani zvifat, pracovnici v laboratotich, zemédélci).

MyS§ doméci Mus musculus: hlavni alergen Mus m 1 patii mezi albuminy , pfitomné v moci
mys$i (hlavni mocové proteiny — MUP). Mnozstvi alergenu v moci samct je az Ctytfikrat vetsi
neZ u samic.

Potkan Rattus norvegicus: u krys rozliSujeme dva hlavni alergeny : Rat n 1B, coz je chemicky
a2 — mikroglobulin, a Rat n 1A (prealbumin). Tyto alergeny jsou obsaZeny vétSinou v moci,
v men$im mnozstvi se vyskytuji ve slindch, v koznim detritu a v srsti. Dospéli samci

produkuji veétsi mnozstvi alergent nez samice.

Morce domaci Cavia porcellus: hlavni alergen Cav p 1 je op€t obsazen hlavné v moci.

1.2.4. Varia

Kralik doméci Oryctolagus cuniculus: hlavni alergen je glykoprotein AgR 1 pfitomny v moci,
ale rovnéz ve slinach.

Tur domaci Bos taurus: v srsti skotu byly ur€eny Ctyfi alergeny, z nichZ ¢tvrty ma mimotradné
velkou molekulovou hmotnost a jeho alergenicita je nizka. Prvni tfi jsou hlavné v srsti zvitat.
Kui domaci Equus caballus: ze srsti koni byly ureny tii hlavni alergeny.

Ovce domaci Ovis aries: zdrojem drazdéni je oveéi vilna, predevsim v dusledku jeji

kontaminace rozto¢ovymi alergeny.
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Ptaci: rizikovym materidlem je pefi, a to zejména peii star$i, které je kontaminovano
roztoCovymi alergeny.

Ptaci vejce: obsahuji agresivni alergeny , zejména vejce slepi¢i. Hlavnimi alergeny jsou
ovomukoid Gal d 1, ovalbumin Gal d 2, konalbumin Gal d 3, lyzozym Gal d 4.

Ptaci klece, kurniky nebo ptidni hnizdisté jsou mistem bohatého vyskytu roztoct. Kromé Cisté
alergie je nutné myslet téZ na riziko vzniku hypersenzitivni pneumonitidy.

Akvarijni ryby, Zelvy: u akvarijnich ryb existuje spiSe nepiimé riziko, které predstavuji
alergeny suchého krmeni (dafnie, roztoci) a Spatné¢ udrzovand akvaria s vyskytem plisni a fas.
U suchozemskych Zelv jsou moznym rizikem rozto€i, u vodnich zelv opét alergeny v krmivu
nebo plisné ve vode.

I mezi zvifecimi alergeny existuje zkiiZzend reaktivita, nejcastéji mezi alergeny kocky a psa.
Osoby trpici alergii na pyly jsou vyrazné rizikovéjSimi jedinci pro alergizaci na zvifeci
alergeny. I pfes opakované tivahy nad tim, Ze pfitomnost domovnich zvifat neni pro alergika
nebezpecnd, plati stale zdsada do rodiny alergika zadné domaci zvite nepotizovat. Neexistuji
nealergenni psi nebo kocky, 1isi se od sebe pouze kvantitativni produkci alergenu. Kratkodobé
odstranéni zvitfete z domdciho prostiedi je nedostatecné. Presto se vSak velmi ¢asto dospéli i
déti odmitaji ptitomnosti zvifete nebo dokonce zvitrat vzdat.

V takové situaci je také velmi obtizné ovlivnit rezim zvitete v rodiné. Zvifata, zejména kocka
a pes, by neméli mit pfistup do interiéri, hlavné do mistnosti, kde se spi. Méli by mit své
misto bez kobercti, s omyvatelnou podlahou a jejich koberecky nebo hadry pravidelné prany.
Pro kocky plati zasada pravidelnych koupeli. Pomocnym prostfedkem jsou i €isti¢e vzduchu
s HEPA filtry. Vysledek vSech téchto opatfeni je vSak jen relativni.U alergie na kocici
alergeny je dosahovano tuspéchu alergenovymi vakcinami.S rostoucimi znalostmi

v 7

alergie a v budoucnu se pocité i s alergeny rekombinantnimi.
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1.3. Primarni prevence alergie'

Primarni prevence alergie ma zabranit vzniku senzibilizace vyvijejictho se jedince
intrauterinné 1 v ¢asnych fazich po porodu. Tyka se téhotnych Zen-atopicek a rizikovych
kojenct, to jest téch, jejichz oba rodice jsou alergici, nebo jeden z rodict a né¢ktery ze starSich
sourozencl, pifipadné jeden rodi€ ¢i sourozenec. V téchto ptipadech je pravdépodobnost
vzniku a manifestace alergie nejvetsi.

Je znamé, Ze alergie vznika jiz v téhotenstvi. Zena-atopicka predava svému dit&ti genetickou
informaci nutnou pro vznik atopického fenotypu. Intrauterinni zivotni prostiedi plodu mize
byt za téchto okolnosti pro jeho dalsi vyvoj ve smyslu senzibilizace nepiiznivé. Protoze
matetsky IgE nepronika placentou do fetdlniho ob&hu, odpovida jeho sérova koncentrace
v pupecnikové krvi vlastni fetalni produkci. Pfitom vySe hladiny celkového IgE mé jen maly
vyznam pro predikci vzniku alergie u nové se vyvijejiciho organismu. Jedinym indikatorem
rizika je rodinna alergicka zatez.

Plod sam je schopen plné imunologické odpovédi vedouci k tvorbé specifickych IgE
protilatek jiz od poloviny druhého trimestru. Matetské alergeny mizeme prokazat v amniové
tekuting. Dostavaji se do ptimého kontaktu s kiizi plodu, spolu s plodovou vodou pronikaji do
jesté nedychajicich plic a jsou také polykany (70% amniové tekutiny je resorbovano stievem).
Vétsina preventivnich opatieni proto musi byt zaméiena predevsim na toto obdobi.

V odborné literatuie se setkdvame s mnoha ¢asto i kontroverznimi zadvéry snazicimi se presné
vymezit, co je povoleno a co zakazano v t€hotenstvi a v prvnich obdobich po porodu. Tyto
poznatky se stale vyvijeji. V soucasnosti jsou plné uzndvana a doporucovana pouze
nasledujici opatieni zaloZzend na diikazech, kterda se tykaji ovlivnéni Zivotniho prostfedi a
vyzivy. Jejich dodrZzovanim lze sniZzit riziko senzibilizace.

Negativni vliv tabdkového kouie je prokdzan predevSim u déti do Sesti let véku. Nejen
aktivni, ale i pasivni koufeni zvySuje senzibilizaci organismu vici alergenim Zzivotniho
prostiedi. Koufeni téhotnych Zen ptsobi zhorSeni respiracnich funkci v ¢asném veéku 1 vznik
opakovanych sipavych bronchitid u kojencti a batolat.

Senzibiliza¢ni ucinek predevSim alergenti domaciho prostiedi je prokdzan. Nadbytecna
vlhkost vede k mnozeni roztoct a rastu plisni, zneciStujici slozky ovzdusi, predevSim
exhalace motorovych zplodin, pfispivaji ke sniZzeni obrannych mechanismi a zvysuji
agresivitu nékterych alergent (naptiklad zndmy vliv exhalaci dieselovych motorti na pyly).
Utinnost dietnich opatfeni je prokazana pouze u vysoce rizikovych jedincii. Prokazatelng

snizuji riziko vzniku atopické dermatitidy, projevi potravinové alergie i astmatu. Co nejdelsi
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prodlouzeni obdobi plné vyzivy matefskym mlékem ma vyznam piedevsim proto, ze oddali
kontakt ditéte s nejdulezitéjSimi alergeny kravského mléka, mezi néz patii napiiklad B-
laktoglobulin a kasein. Jedna kapka kravského mléka obsahuje stejné mnozstvi [3-
laktoglobulinu jako 200 litri mléka matetského. Neexistuji zadné dikazy pro ucinnost
nahrady kojeni mlékem sojovym ¢i jinym, pouze proteinové hydrolyzaty kravského mléka
jsou u¢inné. Uinnost stoupa se stupném hydrolyzy, ale zaroveii klesa chutova kvalita takto
upraveného mléka. Dodrzovani specidlni diety t€hotnou nebo kojici Zenou neni nutné, je vSak

zapotiebi, aby jeji vyziva byla adekvatni a racionalni.

1.4. Sekundarni prevence alergie'

Tato prevence je zaméiena na jedince, u kterych jiz doslo k alergické senzibilizaci, to jest na
atopiky. Jeji snahou je zabranit rozvoji alergického zanétu se vSemi jeho neZadoucimi
disledky vcetné vzniku tkanové hyperreaktivity (kozni, slizni¢ni, bronchialni). Je tvofena
jednak souborem opatieni vedoucich, stejné jako v piipadé prevence primarni, ke kontrole
zivotniho prostredi, ktery je oznaCovan jako ekologicka intervence. Dalsi jeji slozkou je
intervence imunologicka, spocivajici v zabranéni rozvoje senzibilizace pomoci rtiznych
imunoterapeutickych postupti. Diilezita je i1 preventivni farmakoterapie a prevence infekei.
Ekologicka intervence maé zajistit nejen co nejdislednéjsi eliminaci kauzalné plsobicich
alergend, ale i odstranéni nebo omezeni vlivu spoustéci alergickych potizi u alergika.
Eliminace alergenii se provadi snadnéji v domovnim prostiedi bytd, Skol a pracovist nez
v prostiedi venkovnim. Také jeji G¢innost je vétsi, a proto stoji na prvnim misté. Obecna
pravidla pro vytvofeni bezalergenového prostiedi jsou tato:

e pravidelné vétrat mistnosti (s vyjimkou obdobi smogu nebo pyleni rostlin)

e casto vytirat podlahy navlhko, pouzivat kvalitni a vykonné vysavace

e odstranit koberce, zavésy, zaclony, kozeSinové piedlozky a dalsi lapace prachu

e obcas osetfit détské plySové hracky umisténim do mrazicich boxt

e Casto prat lizkoviny, uzivat specidlni povlaky

e nekoufit, pouzivat Cisticky vzduchu a vzduchové filtry

e nechovat domaci zvitata

Pravidelné vétrani mistnosti v obdobi pfiznivého stavu ovzdusi snizi mnozstvi respirabilnich
soucasti domaciho prachu, vede k normalizaci nejen domovni teploty v pfipadech pfetapéni,
ale 1 relativni vlhkosti tam, kde je pfili§ vysokd, nebo naopak velmi nizka. Tim nepiimo klesa

1 koncentrace alergenli v prostfedi. Stejny ucinek ma 1 Casté vytirani podlah a uZivani
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takovych vysavacu, které vysaty vzduch kvalitné odfiltruji od necistot. Dfevéné, dlazdicové
nebo umélohmotné podlahy bez kobercli, byty bez zaclon a pokryvek z kozeSin se snadnéji
udrzuji v Cistoté. ObCasnym zmrazenim latkovych détskych hracek se dosdhne predevSim
usmrceni v nich pfitomnych roztoci. Stejné plsobi i Casté prani a ¢isténi lizkovin. Povleceni
specialnimi potahy zabrani priniku rozto¢d do jejich wvnititku. Uzivani cisticek vzduchu
piedevsim v loZnicich béhem noci (podminkou ucinnosti jsou zaviené dvete a okna mistnosti)
snizi vyskyt inhalovanych alergenti v bytovém prostoru.

Domaci zvifata se dnes vyskytuji ve vysokém procentu v mnoha domécnostech i u alergiki.
Pozitivni tcinek jejich diisledné eliminace nemize byt nikdy vyvazen riznymi néhradnimi
postupy, snazicimi se snizit alergenicitu domovniho prostiedi pii jejich sou¢asném chovu.
Imunologicka intervence spoc¢ivad predev§im v alergenové imunoterapii. Na rozdil od naSich
zvyklosti je tento typ terapie v riiznych mezinarodnich konsensech o 1é¢bé alergickych chorob
(astma, ryma) odsouvan ve vyctu terapeutickych opatieni aZz na jedno z poslednich mist.
Pfitom se jedna o jedinou kauzalni 1é¢bu alergie pylové, rozto¢ové, hmyzi, zviteci i plisnové.
Svym ucinkem pozitivné a ucinné¢ zasahuje do procesu senzibilizace, a je-li spravné
indikovéna a provadéna, je prokazatelné¢ ucinna. Jeji 1é€ebny efekt pretrvava az pét let po
ukonceni. Je otazka, zda by se neméla zahajovat ihned, jakmile se vySe zminény typ alergie
prokaze, mozna uz u jejich latentnich forem. V soucasnosti je uzivana az u klinicky
manifestnich projevii.

Respiraéni infekce, pfedevSim virové, mohou byt spoustécem bronchitid a navozovat vznik
bronchialni  hyperreaktivity 1 astmatu. Imunomodula¢ni 1écba, predev§im u
imunokompromitovanych osob, mtize byt i¢innym preventivnim postupem i v tomto smyslu
svého pusobeni.

Také farmakoterapie je uZivana jako profylakticky lécebny postup. Je prokazano, Ze napiiklad
dlouhodobé podavani nékterych antihistaminik (cetirizin) u déti s ekzémem nebo 1écba
nazéalnimi steroidy u rhinitikd ptisobi prevenci vzniku astmatu. Stejny G¢inek maji lokalné
aplikovana nesteroidni farmaka (kromony) 1 farmaka steroidni (kortikosteroidy) u nemocnych
s perzistujicim kaslem. Jejich v€asné uziti u déti s obstrukénimi bronchitidami miiZze zabranit
vzniku bronchialniho astmatu. Tyto léky (pfedevSim inhalacni steroidy) vSak nemaji byt
podavany neuvazen¢ a zbyteéné. V soucasné dobé ovSem nemame zadné spolehlivé
ukazatele, podle kterych bychom mohli v€as a spravné urcit riziko vzniku astmatu u takto

nemocnych déti.
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1.5. Terciarni prevence alergie'

Terciarni prevence se tyka alergikli s manifestnimi projevy choroby a jeji snahou je zmirnit
symptomy nemoci, navodit klidovy stav, pfedchdzet vzniku akutniho zhorSeni a piipadné i
dalsich komplikaci.

Kontrola prostfedi ve smyslu vySe zminéné ekologické intervence je nutnd i u nemocnych
s manifestnimi projevy alergie. I tam, kde neprokazeme alergen vyvolavajici obtize nebo
nezname Cinitele zodpovédného za jejich spusténi, je nutné vytvofit predev§im domadci a
pracovni prostfedi takové, aby k alergizaci neptispivalo. Nelze proto souhlasit naptiklad s tim,
7e v piipad¢ negativity koznich ¢i imunologickych testl ve smyslu priikazu zviteci alergie je
mozné chovat domadci zvifata.

V ramci tercidrni prevence je také nutno likvidovat vlivy podilejici se na aktivaci a dalSim
rozvoji alergickych potizi. Sem patii 1écba infekénich fokust (kariézni chrup, sinusitis,
adenoidni vegetace, chronické zancty) i lécba gastroezofagealniho refluxu, ktery mutze
zejména navodit vznik astmatickych projevii.

Preventivni farmakoterapie ma vyznam predevSim u casto recidivujicich nebo chronickych
forem. Radime sem jak farmaka nesteroidni, tak steroidni. Jsou to pfedeviim antihistaminika
druhé generace pro systémovou i lokalni aplikaci, jako jsou azelastin, cetirizin, ebastin,
fexofenadin, levokabastin, loratadin, terfenadin, ptipadné ketotifen. U astmatu a alergické
rymy, zvlast€¢ u déti a u leh¢ich forem onemocnéni, se uZzivaji kromony (kromoglykat,
nedokromil). Velmi dilezit¢é misto v profylaxi symptomu alergickych nemoci zaujimaji
steroidy v bronchialni nebo nazalni aplikaci - beklometazon, budesonid, flunisolid, flutikazon,
mometazon. Pro lokélni kozni uziti se naopak v této indikaci uzivat nemaji. Novou skupinou
preventivnich 1€kt pfedstavuji antileukotrieny (montelukast, zafirlukast, pranlukast) a
dlouhodobé ptsobici B,-mimetika (formoterol, salmeterol). U tézkych forem astmatu se
vyuziva i 1écby retardovanymi teofyliny.

Alergenova imunoterapie ma v nékterych indikacich nezastupitelnou ulohu. Je nedilnou
soucasti komplexni 1écby alergickych pacientl, ale je také velmi dilezitym preventivnim
postupem. Zabranuje dal§imu nepfiznivému rozvoji nemoci samé, snizuje riziko vzniku
jinych projevu alergie (naptiklad u alergické rymy zabranuje ptechodu do astmatu). Pokud je
spravné indikovana a provadéna, jedna se o lécbu ucinnou a bezpecnou. I pfi jeji vyssi
finan¢ni ndrocnosti je ve svém duasledku terapii raciondlni a ekonomicky vyhodnou. Proto by

méla mit trvalé misto ve vyctu protialergickych opatieni.
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Ve vyctu preventivnich opatieni je nutno zminit i vyznam rehabilitace a rekondice. Pobyty
nemocnych v riiznych lazeniskych zatfizenich, v léCebndch a ozdravovnach, Ucast na
speleoterapii, na pfimoiském nebo vysokohorském 1ééebném kurzu, ale tfeba jen na letnim
ozdravném tabote jsou dilezitym doplikem péce o alergiky. Prokazatelny pozitivni ucinek
maji pravidelné provadénd dechova cviCeni, hra na hudebni dechovy nastroj, plavani.
Akupunktura, joga a nékteré dalsi alternativni postupy mohou mit efekt ve smyslu ovlivnéni
psychického pieladéni organismu — stejné jako psychoterapie.

Velmi vyznamnou roli hraje vhodné pracovni zatazeni alergika. Musi vychéazet z aktudlniho
stavu, tize onemocnéni a typu alergie. I specializace v oboru alergologie ptfedstavuje pro
I¢kate — alergika diky stalému kontaktu s diagnostickymi alergeny vétsi riziko nez prace
v jiné oblasti mediciny.

edukacéni programy zamétené na alergiky, jejich rodice, pedagogy a vychovatele. Stejné tak
postgradudlni a kontinudlni vzdélavani stfednich zdravotnich pracovnikid, 1ékait 1
vysokoskolakti — nelékatt, kteti ptichdzeji s alergiky do odborného kontaktu a podileji se na

spravné a v€asné diagnostice i terapii jejich onemocnéni.

1.6. KozZni testy p¥i alergii®*”

KozZni testy jsou dopliikem anamnézy a fyzikdlniho vySetfeni, slouzicim k potvrzeni ¢i
vylouceni onemocnéni vazanych na imunoglobulin E (IgE), jako jsou alergicka rhinitida,
astma a anafylaktickd reakce na alergeny v ovzdusi, potravinové alergeny, hmyzi jedy a urcité
Iéky. Kozni testy usiluji o detekeci pfitomnosti takového mnoZzstvi alergen-specifickych
protilatek IgE, které spousti degranulaci mastocytl pii testu specifického alergenu. To mize
pomoci potvrdit podezfeni, ze pacientovy symptomy souvisi s ¢asnou hypersenzitivitou na
tento alergen. Bézné jsou v klinické praxi pouzivany dva typy koznich testli. Jsou jimi
perkutanni testy (prick nebo vbodové) a intrakutdnni testy (intradermalni). Prick test zahrnuje
zavedeni jehly do povrchni vrstvy pokozky, vkapnuti alergenového extraktu a jemné
prizvednuti epidermis. Pfi vbodovém koznim testu stlacujeme ktzi pti aplikaci alergenového
extraktu pomoci modifikované lancety nebo rozdvojené jehly, abychom vytvofili malou
impresi, a poté pohybujeme nastrojem dopifedu, dozadu a do stran. Intrakutanni testy

spocivaji v aplikaci malého mnozstvi alergenu (0.01-0.02 ml) do dermis.
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Perkutanni testovaci metody jsou preferovany jako pocateéni technika pii zjistovani
pritomnosti IgE. Lépe koreluji s projevy klinické senzitivity a jsou vice specifické, ale méné
senzitivni neZ intrakutanni testy. Navic intrakutanni testy s sebou nesou o néco malo vyssi
riziko systémové reakce, asi 0.05% oproti 0.03% pfi perkutdnnim testovani, ackoliv riziko je
stale nizké. Kvuali tomuto riziku se testovani zacind metodou perkutdnniho testu a
k intrakutannimu testu se pfistoupi v pfipad¢, Ze je predchozi test negativni, a zaroven
pretrvava vysoky stupent klinického podezieni. V poslednich deseti letech byl zaznamenan
jeden pfipad fatdlni reakce pii intrakutdnnim testu. Pét ¢i Sest piipadu fatdlni reakce za
poslednich tficet let bylo spojeno s prvotnim neprovedenim perkutannich testl. Intrakutanni
testy nemaji byt provadény jako pomocné diagnostické pii podezieni na potravinovou alergii,
nebot’ riziko pro pacienty neni ospravedlnéné. Lékat musi byt vzdy schopen podat
neodkladnou 1é¢bu, jestlize je to nutné, a pacient musi byt pozorovan minimalné¢ dvacet minut
po testech.

Antihistaminika a dal$i 1éky s antihistaminovymi ucinky nesmi byt podavany minimalné 48
az 72 hodin pted testy v zavislosti na farmakokinetice kazdého piipravku. Kratkodobé podani
ordlnich kortikosteroidii neovlivni vysledky testd, ackoliv lokalni kortikosteroidy mohou
snizit nebo potlacit kozni reaktivitu. Nemaji byt aplikovany na misto testu minimalné jeden
tyden pred jeho provedenim. Pacienti uzivajici imunoterapii mohou mit snizenou kozni
reaktivitu.

Mistem testovani byva volarni ¢i zadni strana paze. Ackoliv zadni strana paze byva vice
reaktivni, signifikantni rozdily mezi nimi v podstaté nejsou. Pouziti paze jako testovaciho
mista ma tu vyhodu, Ze jsme schopni na ni umistit turniket v ptipad¢, Ze se objevi systémova
reakce. Kaze vybrana pro testovani nesmi byt dermatiticka.

Vybrany okrsek kiize je ocistén alkoholem. Alergenovy extrakt, pozitivni kontrola (histamin)
a negativni kontrola (stl ¢i zfedény alergen) jsou umistény ve vzdalenosti 2 az 5 centimetrui.
Jednim ze zdrojl chyb pfi perkutannim testovani je umisténi téchto tfi bodua prilis blizko sebe,
dasledkem je Sifeni alergenového extraktu a nemoznost spravného odecteni velikosti erytému
dvou pozitivnich mist lezicich pfili§ blizko u sebe. Fale$n€ negativni nebo pozitivni vysledky
se mohou objevit pfi nedostateném ¢i naopak piiliSném proniknuti do ktize. KdyZz perkutanni
testy vykazuji minimalni nebo neurcitou reakci na alergen, je mozné pokraCovat
intrakutdnnimi testy se stonasobnym az tisicindsobnym roziedénim alergenového extraktu.
Standardizované extrakty jsou pouzivany k usnadnéni srovnavani mezi klinikami. AvSak uziti
téchto standardizovanych davek ne vzdy zaruci stejnou presvédcCivost testi. Jedna neddvna

studie z roku 2000 zjistila, ze obsah hlavnich alergenti se vyznamné lisil u 12 testovanych
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extraktll. Extrakty maji byt uchovavany pii teploté 4°C. maji téZ obsahovat glycerin ke snizeni
ztraty G¢innosti v zavislosti na Case.

Testy maji byt hodnoceny po 15 az 20 minutidch.Existuji n€které odlisné hodnotici systémy,
viz tabulka. Nejvétsi primér kola a erytému je zaznamenan spolu s piitomnosti ¢i absenci
vybézka. Lékati musi kvantifikovat aktualni rozméry do datového archu a ne pouze stupen,
aby tyto vysledky mohly byt Iépe sdileny praktiky. Klinici jsou téZ nabadani k pouzivani
srozumitelnych datovych archli , zaznamendvajicich druh extraktu, pouzité fedéni, primer
kola (zdufeni) a erytému a specificky kli¢ k systému hodnoceni.

Falesné€ pozitivni reakce pti dermatografismu miize byt rozliSena od spravné pozitivni reakce
s IgE, nebot’ mnohem rychleji blednou. Specidlni pozornost méa byt v€novéana rozdilu mezi
rozméry reakce na alergenové extrakty a negativni kontrolou. Nesignifikantni rozdily
v testech kozni reaktivity byly zaznamenany mezi narodnostmi a etniky. Ackoliv déti a starsi
lidé mohou mit snizenou kozni reaktivitu , a tedy mensi rozmér kola (zdufent).

Kozni testovani je vhodna, prakticka a spolehliva metoda ke stanoveni onemocnéni spojenych
s IgE. Ackoliv pfitomnost pozitivniho kozniho testu pouze doklddd pfitomnost alergen-
specifickych protilatek tfidy IgE. Diagnéza miize byt stanovena pouze v korelaci vysledki
s ptitomnosti klinickych symptom.

Farmakokinetika antihistaminik a 1ékt s antihistaminovymi ucinky

Prvni generace antihistaminik:

Diphenhydramin .....t;; ...9.2 hodin; vynechat 1 den pted testovanim

Hydroxyzin.....t;;...20 hodin; vynechat 1 az 2 dny pied testovanim

Clemastin.....t;...21 hodin; vynechat 1 az 2 dny pied testovanim
Chlorpheniramin.....t;»...28 hodin; vynechat 1 den pted testovanim

Druha generace antihistaminik:

Cetirizin.....t12...7.4 hodin; vynechat 3 az 5 dni pted testovanim

Fexofenadin.....t;;...14 hodin; vynechat 3 az 5 dni pfed testovanim

Loratadin.....t;>...14 hodin; vynechat 3 az 5 dni pfed testovanim

Tricyklické antidepresiva

Doxepin.....t...8 hodin; vynechat 7 dni pfed testovanim
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Systém hodnoceni pro kozni testovani

Stupen 0.....zZadna reakce

Stupeni 1.....erytém mens$i nez 20 mm v praméru

Stupen 2.....erytém vétsi nez 20 mm v praméru, kolo mensi nez 3 mm
Stupei 3.....kolo vétsi nez 3 mm s okolnim erytémem

Stupeni 4.....kolo s vyb&zky a erytém

1.7. Bé&Zné in vitro testy v alergologii a imunologii®

In vitro testy mohou byt pouzity pti diagnostice alergickych a imunologickych onemocnéni.
V nedavné dobé bylo vyvinuto mnoho technologickych postupt, které zlepsily laboratorni
techniky. Jakkoliv mohou byt tato testovani prospésna, predevSim v diagnostice
imunodeficienci, nemohou byt povazovany za patognomonické pro alergie.
Alergen-specificka IgE protilatka je nejcastéji pouzivanym testem v alergologické praxi a
vyuziva se k diagnoze prvniho typu precitlivélosti, tedy nejCastéji anafylaktické reakce na
potravinové alergeny nebo alergeny zovzduSi u pacientl stéZzkym dermatografismem.
Phadebas radioalergosorbent test (RAST, Pharmacia Uppsala, Svédsko) byl prvni soupravou
k detekci alergen-specifickych IgE protilatek. V tomto testu je alergen vazan v pevné fazi, na
papirovém disku, a je inkubovan s lidskym sérem. Promytim v pufru se odstrani nenavazané
sérové proteiny a radioaktivni latkou oznacend protilatka proti IgE se navaZze na alergen-
specifické IgE protilatky, pokud jsou pfitomny. To je princip detekce. Vysledky jsou uvadény
v arbitrarnich jednotkdch na mililitr IgE. RAST je nazvem, ktery je dnes b&ézn¢ uzivan pro
alergen-specifické IgE assaye.

Béhem let byly vyvinuty nové klinické testy druhé generace pro testovani alergen-
rovnéz vice kvantitativni, reprodukovatelné a automatizované v porovnani s predchozimi.
Existuji 1 assaye, schopné detekovat mnoho antigenti, avSak nebyly prozatim zavedeny do
uzivani jako standard. Nicméng systém Pharmacia ImmunoCAP® je povazovan mnoha
laboratofemi za metodu volby. Uziva celul6zovou membranou potazeného papirového disku
jako pevné faze k zesileni vazebné kapacity a fluorescenc¢i enzymové imunoassaye. Vysledky
jsou uvadény kvantitativné (<0.35 az >100 kU/l) nebo ve tfidich 0 az VI. Pharmacia
UniCAP® predstavuje plné automaticky systém. Americky ufad FDA schvalil mnoho alergen-

specifickych assayli pro diagnostiku alergii in vitro.
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In vivo metody kozniho testovani ptredstavuji preferovanou metodu detekce alergen-
specifickych protilatek, protoze jsou vice specifické, senzitivni a rychlejsi nez testy in vitro.
Navic in vitro metody vykazuji falesné pozitivni vysledky u pacient s vysokou celkovou
hladinou IgE protilatek diky nespecifické vazbé alergeni na nékteré imunosorbenty, a falesné
negativni vysledky u pacientl s vysokou celkovou hladinou IgG protilatek. Mimoto mnozstvi
alergen-specifickych IgE protilatek jesté nemusi presné reflektovat mnozstvi biologicky
vyznamnych protilatek vazanych na mastocyty. Z toho vyplyva, Ze pozitivni test nemusi byt
klinicky vyznamny.

Dal$im testem bézn€¢ uzivanym v praxi je stanoveni celkového sérového IgE. Test je
pouzitelny v diagnostice chorob jako alergicka bronchopulmonarni aspergiloza/mykoza a je
zvazovan u pacientll uzivajicich omalizumab. Celkové sérové IgE se typicky testuje metodou
ELISA. Nejprve je primdrni protilatka anti-IgE fixovana na pevné rozhrani mikrotitra¢ni
desticky, poté se inkubuje s lidskym sérem. Tato vazba je potom zesilena sekundarni anti-IgE
protilatkou, znacenou enzymem, obvykle ,horseradish peroxiddzou nebo alkalickou
fosfatazou. Kolorimetricka zména pii enzymatické reakci je detekovana spektrofotometricky
a je kvantifikovana pouzitim standardizované kiivky zndmé koncentrace IgE. Vysledné
hodnoty celkového IgE mohou byt uvadény v mezindrodnich jednotkach na mililitr,
kilojednotkach na litr nebo nanogramech na mililitr (1 IU/ml =1 kU/1=2.4 ng/ml IgE).

Jinym casto uzivanym testem je kvantitativni stanoveni hladin imunoglobulinti (IgA, 1gG a
IgM podtiid). Tyto testy slouzi k urovani funkéni zdatnosti imunitniho systému. Jsou
nejcastéji provadény u pacientli s anamnézou opakovanych infekci dychacich cest. Mnoho
klinickych laboratoii uziva pii kvantifikaci hladin imunoglobulinti nefelometrii. Nefelometrie
detekuje mnozstvi solubilnich imunokomplexovych formaci ( napt. IgG s vazbou na anti-IgG)
meétenim rozptylu prochéazejiciho svétla. Piesné métfeni je mozné jen u stavil s nadbytkem
protilatek. Pro zesileni senzitivity testu se pouzivaji zdroje fluorescencniho svétla. Sérova
koncentrace IgG < 300 mg/dl je spojend spyogennimi infekcemi a jednd se o
hypogamaglobulinémii.

Pratokova cytometrie se vyuziva ke stanoveni poctu jednotlivych subtypli lymfocyti u
pacientl s podezifenim na imunodefekt (specidlné pii dysfunkci T lymfocytl) stejné jako pii
klasifikaci hematopoetickych malignit. Pratokovy cytometr méfi rozptyl svétla pti prichodu
bun¢k a emisi svétla fluorescencné znacenych monoklondlnich protilatek, vadzanych na
specifické antigeny na bunécném povrchu. Na zaklad¢ rtzného rozptylu svétla mohou byt
napiiklad diferencovany lymfocyty od monocyt a granulocytl. Fluorescen¢ni vlastnosti na

zakladé¢ monoklonalnich protilatek pouzitych k oznaceni bun¢k umoznuji jejich rozliSeni
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podle uréitych CD znakd. Prutokova cytometrie je v klinice vyuzivana k leukocytarni
imunotypizaci, funkéni analyze neutrofilti (pii chronickych granulomatoznich procesech) a
dalsich specifickych poskozeni bunécnych funkci, spojenych se specifickymi diagnézami,
napiiklad u poruch leukocytarni adheze.

Toto je tedy ptehled v praxi nejuzivanéjSich laboratornich testovacich metod. Jejich uziti je

zéavislé na zvyklostech konkrétniho klinického pracoviste.

1.8. Alergenova immunoterapie7’8

Imunoterapie, v angloamerické literatuie Casto nazyvana ,,allergy shots®, byla definovana jako
podavani zvySujiciho se mnoZzstvi specifickych alergenil pacientim, ktefi maji prvni (Casny)
typ hypersenzitivity. U¢elem alergenové imunoterapie je poskytovat ochranu proti alergickym
symptomim a zanétlivym reakcim, spojenym s pfirozenou expozici témto alergenim.
Ackoliv neni znam jediny nejlepsi znak, vysvétlujici uc¢innost imunoterapie, jsou zde Cetné
zmény na urovni bunék a protilatek, které se objevuji v souvislosti s imunoterapii.

Indikace a trvani

Imunoterapie je indikovdna u téch pacientl, ktefi maji klinicky vyznamné zndmky IgE
zprosttedkovanych onemocnéni. Specifické IgE protilatky pro prislusné alergeny musi byt
zdokumentovany a ptiznaky musi korelovat s expozici témto specifickym alergentim,
vybranym pro imunoterapii. Dal$imi indikacemi k imunoterapii jsou nedostatecna kontrola
pfiznaki navzdory farmakoterapii, nezddouci vedlejSi ucinky farmakoterapie, fobie
z farmakoterapie a mozna prevence pred novou senzitizaci a/nebo novym spusténim astmatu
pii zahajeni imunoterapie. Existuji téz nékteré relativni kontraindikace imunoterapie, které
byly popsany (viz tabulka).

Mnohocetné kontrolované studie ukazaly, ze imunoterapie je efektivni 1écbou alergické
rhinitidy, zptsobené rtznymi druhy pylt, jako jsou travy, horsky cedr a Parietaria.
Imunoterapie vakcinami s domdacimi rozto¢i je efektivni 1éCbou jak astmatu, tak alergické
rhinitidy. Studie upfednostiiujici alergenovou imunoterapii u pacientll s astmatem byly
publikovany pro travy , stromy, kocky a plisn¢ rodi Alternaria a Cladosporium. Pacienti
s mirnym astmatem jsou vhodnéj$imi kandidaty na prospéch z imunoterapie nez pacienti se
sttedné tézkym ¢i zavaznym pribéhem astmatu. Pro vhodny vybér alergenii ke koznim testtiim
a k imunoterapii je dllezité brat ohled na vyznamné alergeny v ovzdusi v dané geografické

lokaliteé.
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Ve Spojenych statech je imunoterapie inhala¢nimi alergeny zahajovana jednou nebo dvakrat
tydné aplikovanymi vakcinami vodného roztoku alergenu v davkach, které velmi
nepravdépodobné zplsobi anafylaxi. Poté jsou davky zvySovany po dobu nckolika mésict,
dokud neni dosazeno ucinné davky (udrzovaci davka). Interval mezi injekcemi je poté
prodluzovan na dvakrat meési¢né, posléze na jednou mési¢né. Priblizné¢ 90% vhodné
vybranych pacienti dostavajicich optimalni udrZzovaci davku imunoterapie po dobu jednoho
roku zaznamena zlepSeni o 50-75%. V kontrolované studii, ve které byla imunoterapie alergie
na pyly trav pferusena po 3 az 4 letech uspésné 1écby, zustal pocet sezoénnich ptiznakli a pocet
uziti zachranné medikace nizky dalsi 3 az 4 roky po preruSeni imunoterapie. Ptiblizné 90%
pacientt, ktefi dokoncili 4 az 5 let GspéSné imunoterapie, si udrzelo zlepSeni.

Reakce na imunoterapii

Postinjekéni reakcee, s erytémem a zdufenim mens$im nez 2 centimetry, pietrvavajici méné nez
dva dny, jsou zndmé jako lokalni reakce, jsou ¢asté a bez nésledkt. Rozsahlejsi lokélni reakce
jsou léceny nejlépe antihistaminiky a ledovanim. Bézn¢ nejsou udaje, ukazujici,ze rozsahlejsi
lokalni reakce nakonec vyusti v systémovou anafylaktickou reakci. Anafylaxe se projevuje
urtikarii, angioedémem,  konjunktivitidou, laryngedlnim  edémem,  zvracenim,
bronchospasmem, hypotenzi, Sokem, a nékdy mize po vakcinaci dojit 1 k amrti. Lécba
anafylaxe je popsana v jiné kapitole.vétSina systémovych reakci se objevuje béhem ,,build-
up“ faze a u vysoce alergickych pacienti. Podani nespravné davky muze zptisobit té¢Zkou az
smrtelnou systémovou reakci; vybér pacienta, cesta podéani, fedéni a imunoterapeutické
schéma musi byt stanoveny opatrn¢ pfed poddnim injekce inhala¢niho alergenu. Rovnéz stav
a stabilita astmatu musi byt zhodnoceny pied podanim kazd¢ davky imunoterapie.

Subkutanni terapie v t¢hotenstvi

Alergenova imunoterapie je efektivni i u t€hotnych pacientek a mélo by v ni byt pokra¢ovano
téz bchem tchotenstvi, jestlize jsou udrzovaci davky dobfe tolerovany. Alergenova
imunoterapie obvykle neni zahajovana béhem téhotenstvi a kdyz se t€hotenstvi projevi béhem
eskalacni faze (postupné zvySovani davky alergenu), posledni nejvyssi dosazena davka je
docasné uzivana jako davka udrzovaci aZ do porodu. Systémové reakce na imunoterapii u
téhotnych pacientek, zpisobujici anafylakticky Sok, mohou vést ke spontdnnimu abortu,

pred¢asnému porodu a fetalni hypoxii.
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Zmény protilatkové a bunééné pii alergenové imunoterapii

zvyseni protilatek tfid IgG; a [gGy4 v séru

postupné sniZeni protilatek tfidy IgE a snizeni sezénniho vzestupu alergen-
specifickych IgE

zvySeni nazélnich protilatek IgA a IgG

snizeni poc¢tu nazalnich mastocytl a eozinofil

sniZeni senzitivity a reaktivity bazofili vii¢i alergeniim in vitro

zvyseni po¢tu CDS" supresorovych bunék

snizeni poétu CD4" bunék v nosni sliznici a v bioptickych koznich preparatech
snizeni po¢tu CD3" buné&k v koznich biopsiich

snizeni poctu IgE receptori nizkoafinnich k B lymfocytim

Relativni kontraindikace alergenové imunoterapie

e tézké nebo Spatné kompenzované astma

e vyznamna imunodeficience

e malignita

e vyznamné kardiovaskuldrni onemocnéni

e uzivani B-blokatorti

e Spatna compliance

e déti véku pod 5 let

e imunoterapie neni ur€ena k 1écbé potravinovych alergii, ekzémd, urtikarie, alergické

bronchopulmonalni aspergilézy a hypersenzitivni pneumonitidy

1.9. Alergie na bodnuti hmyzem a imunoterapie hmyzim j edem’

Ve svétové populaci jsou 0.3 az 3% osob, které nékdy mély systémovou reakci na bodnuti

hmyzem. VétSina reakcei se objevila u osob mladsich dvaceti let, ale vice fatalnich reakci bylo

zaznamenano u dospélych osob. Anafylakticka reakce na bodnuti blanokiidlym hmyzem

(fdd Hymenoptera) zplisobuje ve Spojenych statech asi 40 az 50 imrti rocné. NejcastéjSim

vinikem je pfitom vosa.

Klasifikace

Kromé zastupcli faddu Hymenoptera je zde ve tfidé Hmyz dalSich devét druhti bodavého

hmyzu, u kterych jsou znamy anafylaktické reakce po bodnuti. Autoti dale déli tento hmyz do

tii rod: Apidae, Vespidae a Formicidae. Apidae zahrnuje vcely a ¢meldky, mimo jiné téz
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africké ,,zabijacké™ vcely, které ziji nejcastéji v Mexiku a Stfedni Americe, ve Spojenych
statech potom predevSim v Arizoné¢ a Kalifornii. Tyto vcely vznikly kiizenim
domestikovanych vcel s africkymi druhy a jsou vyrazn€ agresivnéjSi. Vespidae tvoii
predevsim vosy a sr$ni, Formicidae mravenci. Na jihozdpadé Spojenych stati jsou mravenci
velmi dobfe znami jako ptivodci systémovych alergickych reakei, kon¢icich nékdy az smrti.
Typy reakci

RozliSuje se pét druhil reakci na bodnuti: normalni, lokdlni, vzacné, toxické a anafylaktické.
Pii normdlni reakci je obvykle pfitomno jemné zarudnuti, otok a bolestivost, kterd je
prechodna; k 1é¢be postaci chladné obklady a analgetika. Rozséhlejsi lokalni reakce (3-4 cm)
ma v bézné populaci incidenci 7-17%, projevuje se vyraznéjSim erytémem a otokem, muize
pretrvavat od jednoho do deseti dnii. Lécbou jsou opét analgetika, ledovani a prednison.
Jedinci, ktefi rozvinou rozsahlejsi lokalni reakci, maji tendenci k jednodussi (méné vyrazné)
reakci pfi nasledujicim bodnuti. Riziko anafylaxe je u téchto jedinci v rozmezi 3-10%.
Bohuzel, kozni testy a radioalergosorbent test nerozliSuje mezi témi, ktefi maji
pravdépodobnost anafylaxe v budoucnu a témi, ktefi budou mit opét rozsahlejsi lokalni
reakci. Normdlni a lokdlni reakce nevyzaduji imunoterapii. Vzacné reakce zahrnuji sérovou
nemoc, pro kterou j indikovana imunoterapie. Pii sérové nemoci je piitomna urtikarie,
artralgie, malatnost a horecka okolo sedmi dnii po bodnuti hmyzem. Je zde riziko vzniku
anafylaktické¢ reakce po opakovaném bodnuti, proto ma byt zvazovdna imunoterapie pii
pozitivit¢ koznich testli. Neurologické, nefritické, vaskuldrni a encefalitické reakce jsou
dal§imi vzacnymi komplikacemi, objevujicimi se po zhruba dvou tydnech po bodnuti.
Toxicka reakce nastava pifi mnohocetném soucasném bodnuti, které usti v hypotenzi,
kardiovaskularni kolaps az moznou smrt. Imunoterapie je v tomto piipad¢ indikovana pii
soucasné pozitivité¢ koznich testl. 60% dospélych a 20% déti s anamnézou anafylaxe pfi
pfedchozim bodnuti méa anafylaktickou reakci téZ po opakovani bodnuti. Okamzité spusténi
reakce je pusobeno protilatkami tfidy IgE proti antigenim hmyziho jedu, aktivujicimi zirné
bunky. Imunotrapie je indikovana u pacienti s anafylaktickou reakci v anamnéze, kteti maji
pozitivni kozni testy (ukazujici pfitomnost specifickych protilatek IgE proti hmyzimu jedu).
Imunoterapie témto jedincim poskytuje ochranu v 97% ptipadii opakovaného bodnuti.
Pacienti sreakci podobnou systémové, avsak s negativnimi koznimi testy, mohou mit
neimunologicky mechanismus reakce a nejsou kandidaty na imunoterapii, ale maji byt
pouceni z hlediska ochrany a ptipadné autoaplikace adrenalinu.Dé&ti ve véku do Sestnécti let
s anamnézou zihadlem indukovaného angioedému ¢i urtikarie nevyzaduji nutné imunoterapii,

protoze existuje pouze mala pravdépodobnost, ze by se u nich vbudoucnu projevila
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anafylakticka reakce po bodnuti hmyzem. V nékterych ptipadech mize byt vhodné 1&¢it déti,
kter¢é maji zkuSenost s akutni urtikarii a angioedémem a maji pozitivni kozni testy.
Imunoterapie neni indikovdna u pacientli, ktefi maji v anamnéze anafylaktickou reakci po
bodnuti, ale zaroven negativni kozni testy.

Davkovani a schéma imunoterapie hmyzim jedem

Pti koznich testech je podavano pét druhii proteinovych extrakti blanoktidlého hmyzu: vceli,
dva druhy vosich a sr8nich. Typicky zafiname testovat prick testem s 0.01 pg/ml, pokud byla
velmi zédvazna reakce na jednoduchy intradermdlni test s 0.0001, 0.001, 0.01, 0.1 a 1 pg/ml. U
mravencil se pro kozni testy pouzivaji celoté¢lové extrakty. Ve vétSing piipadli se imunoterapie
podava u vSech jedi, které byly v testu pozitivni. Terapie hmyzim jedem zacina davkou
0.05pg se zvySovanim davky kazdy tyden, dokud neni dosazeno udrzovaci davky 100 pg
nebo 300 pg, pokud je dosazitelny mix Vespidae. Kdyz je dosazeno udrzovaci davky, mize se
postupné piejit na aplikaci jednou mésicné v prubehu prvniho roku, a poté kazdych Sest az
osm tydni béhem nésledujicich tii let nebo dokud kozni testy nebudou negativni.
Imunoterapie hmyzim jedem snizuje riziko reakce pii opakovaném bodnuti u dospélych ze 60
na 3%. Pacienti, ktefi podstoupili nebo je$t€¢ podstupuji imunoterapii jsou stile v riziku
objeveni se systémové reakce po bodnuti, musi si tedy vzdy nosit adrenalinovy aplikétor.
Podil systémovych reakei na imunoterapii hmyzim jedem je 3-12% z poc¢tu imunoterapii, coz
je podobné jako u imunoterapie na vzdusné alergeny.

Lécba

Opatrnost je hlavnim terapeutickou intervenci v prevenci umrti zpisobenych timto hmyzem.
Tato opatieni zahrnuji noSeni bilych ¢i svétlych odéva s dlouhymi rukavy, svétlych bot a
pokryvek hlavy, opatrnost pii piknicich, vyhybani se piti z otevienych plechovek, piikryvani
jidla a nepouZivani parfémi ¢i kolinskych. Spolu s osvojenim techniky aplikace adrenalinu
z pera je dulezité zdlraziiovat potfebu neustalého noSeni adrenalinového pera pfi sobé, bez
ohledu na to, zda pacient podstupuje imunoterapii ¢i nikoliv. Navic je vyhodné seznamit
pacienta s tim ,ze kdykoliv pouzije adrenalinové pero, ma jit do nemocnice na vySetfeni.
Akutni medikamentdzni terapie se neliS§i od normalni 1é€by anafylaxe s uZzitim adrenalinu,
antihistaminik, kortikosteroidii a podpiirné protiSokové terapie. Imunoterapie se obvykle
prerusuje po Ctyfech letech nebo pfi negativité koznich testl. Je mozné zvazit neomezené
podavani imunoterapie u pacientd s tézkymi anafylaktickymi reakcemi.

Imunologie

IgG protilatky jsou schopné in vitro blokovat uvoliiovani histaminu z bazofilti u alergickych

pacientd.
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Pasivni podani imunoglobulini ziskanych od vcelaiti poskytuje docasnou imunitu pied
anafylaxi na hmyzi jed u senzitivnich pacientt.
Koncentrace produkovanych IgG protilatek je umérna velikosti expozice jedu.
Klasifikace alergickych reakci pomaha urcit, kdy je nutné imunoterapie!
Indikace imunoterapie hmyzim jedem

e normalni reakce.....NE

e rozsahla lokalni reakce (3-4 cm).....NE

e generalizovana urtikarie u déti do 16 let.....NE (sporné)

e generalizovana urtikérie u déti nad 16 let..... ANO

e stfedni ¢i tézka anafylaxe.....ANO

e sérova nemoc.....ANO

e toxicka reakce.....ANO

1.10. Alergicka rhinitis u dospélych'""

Rhinitis je castym a obtézujicim stavem u starSich lidi. Navzdory vyznamu tohoto
onemocnéni pro kliniky existuje v odborné literatuie pouze malo informaci. Posudek tii
nedavno publikovanych geriatrickych ucebnic odhalil, Ze Zadna z nich neobsahuje kapitoly o
rhinitid€. Je zajimavé, Ze na druhou stranu vSechny tfi obsahuji informace o Shy-Dragenové
syndromu.

Popis problému

Klinici zaznamenavaji neustale se zvySujici pocet starych osob. Populace starSi 65 let je
nejrychleji rostouci skupinou obyvatel. Pocet osob starSich 65 let vzrostl v USA o 41 %, pro
porovnani populace celych Spojenych stat se za tu dobu zvysila o 11 %. Osob ve skupiné lidi
nad 65 let véku tedy pribyva asi Ctytikrat rychleji, nez je prumér celé populace. Odhaduje se,
7e mezi roky 2010 a 2030 se zvysi pocet osob nad 65 let 0 66 %, ze 30 na 50 miliont. Pravé
v této veékové skupiné je mnoho lidi trpicich rhinitidou.

Predispozice k rhinitid¢ ve starSim véku

Mnohé zmény v pojivové tkani a systému cévniho zasobeni nosu mohou ve vysSim véku
predisponovat ke vzniku chronické rhinitidy. Star$i lidé maji celkové snizeny podil vody
v téle, spolu s degeneraci hlenovych zlazek a snizenim efektivity mukociliarniho transportu to
v disledku znamena Castéjsi vyskyt ptiznakli ucpaného nosu. Navic snizeni pritoku krve vede

k atrofii nosni sliznice a zvySeni viskozity hlenu. Strukturalni zmény v nose zavislé¢ na véku
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zahrnuji atrofii kolagennich vladken a ztratu elastickych vldken v dermis. Zeslabeni nosni
chrupavky, retrakce nosni kolumely a dolii smétujici rotace Spicky nosu ptispivaji ke zvySeni
odporu dychacich cest.

Typy rhinitidy u starSich pacientt

Alergicka rhinitis

Incidence alergické rhinitidy se snizuje s vékem. Vrchol incidence 37/1000 lezi ve véku mezi
10 a 15 roky, incidence po 65. roce je mensi nez 3/1000. U atopickych jedinct dochazi
s v€kem k vyznamnému poklesu hladiny imunoglobulinu E, s tendenci ke snizovani odpovédi
pri radioalergosorbent testu a koznich testech na specifické antigeny a histamin.

Nicméné zamétime-li se ve studiich starSich astmatickych pacient na rhinitidu, nemtizeme
opomenout moznost vzniku alergické rhinitidy u nékterych osob starSich 65 let. Starsi
astmatiCti pacienti vykazovali ve srovnani s kontrolni skupinou stejné starych osob bez
astmatu vyssi vyskyt atopie. StarSi astmatici maji zvySené hladiny IgE a rovnéz pozitivita
koznich testl je ¢asta. Souhrnem lze fici, Ze si kazdy pacient s rhinitidou, bez ohledu na vék,
zasluhuje podrobné posouzeni anamnézy, uvazujeme-li o moznosti alergické rhinitidy.
Idiopaticka rhinitis

Idiopatickd rhinitis piedstavuje zanét nosni sliznice bez prokazatelného vztahu k alergii,
infekci, strukturalnim 1ézim &  systémovému onemocnéni. Casto pouZivany termin
vazomotoricka rhinitis vede k zavéru, Ze pricina je zndma, ackoliv toto vSak neni ten piipad,
proto je upfednostiiovano oznaceni idiopatickd rhinitis. Pacienti si stézuji na rhinorheu.
Ptiznaky se objevuji ve studeném suchém vzduchu. Mozné pfi€iny zahrnuji zmény osmolality
nosniho sekretu, které vedou k uvolnéni mediator ze zirnych bunék, nebo neurogenni
mechanismy. Neurogenni zaklad je podporovan zlepSenim rhinorhei spojené s teplotnimi
zménami nebo kofenénymi jidly po podani anticholinergnich 1é¢iv, naptiklad ipratropium
bromidu. Chronicka celoro¢ni rhinitis velmi poskozuje kvalitu Zivota starSich pacienti.
Pacienti se citi byt omezeni ve svych kazdodennich aktivitich. Je omezena moznost
soustfedéni a zhorSena emotivita.

Léky indukovana rhinitis

Star$i pacienti byvaji ¢asto léCeni pro riznd onemocnéni pomoci mnoha léki, které mohou
mit vliv na nosni sliznici. Je dobfe znamo, ze lokalni dekongestivni ptipravky vedou k down
regulaci o-adrenergnich receptort, po jejich nadmérném uzivani dochazi k vyraznému
rebound fenoménu. Star$i pacienti jsou v riziku ztencovani a vysouseni nosni sliznice.
Mnozstvi antihypertenznich 1é¢iv, jako jsou centrdlni adrenergni blokatory (klonidin),

postganglionarni adrenergni blokatory (guanetidin), B-adrenergni blokatory (propranolol),
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a-adrenergni blokatory (praxosin), vazodilatatory (hydralazin) a diuretika (hydrochlorotiazid),
muze zpusobovat nazalni obstrukci. Konjugované estrogeny mohou rovnéz zvySovat odpor
dychacich cest.

Aspirin je velmi zndmym spoustéem bronchospasmli u pacientll s astmatem a nosnimi
polypy (Samterova trias), ale mize téz zptisobovat tézkou rhinitidu u astmatikii s polypy 1 bez
polypti. Mechanismem aspirinové sensitivity je blok cyklooxygenazové cesty metabolismu
kyseliny arachidonové a posun k cesté lipooxygenazové, s tvorbou leukotrienti, plisobicich
Casné nosni piiznaky (rhinorhea a obstrukce). I populdrni preparat dneSni doby, sildenafil,
znamé;jsi jako Viagra (Pfizer, NY) miize vyvolavat rhinitidu.

Atroficka rhinitis

Tento stav, jehoZ pfi¢ina neni znama, je Casto pozorovan u starSich pacientll. Objevuje se
atrofie nosni sliznice s tvorbou krust a resorpci kosti. Krusty mohou vést k neptijemnému
zépachu, ozaen¢. Primarni atrofickd rhinitis mize byt ve vzacnych piipadech zplsobena
mikroorganismem Klebsiella ozaenae. Sekundéarni atrofickad rhinitis mize byt dusledkem
chirurgického zakroku v této oblasti. LéCba spoc¢iva ve sneseni krust, vyplachovani Cisticimi
roztoky a prevenci vysouseni sliznice pomoci masti.

Jiné pficiny

Mnoho onemocnéni, projevujicich se cCastéji u starSich pacientl, se mlze manifestovat
nosnimi pfiznaky. Jedna se piedevSim o granulomatézni procesy, napiiklad sarkoidozu,
Wegenerovu granulomatézu, z kolagennich poruch Behcetlv, Sjogrentiv a Churg-Strausstiv
syndrom. Jednostranna obstrukce nosu vzbuzuje téZ podezieni na neoplazii.

Terapie

Nefarmakologicka

Omezeni expozice alergenim a iritanciim je dileZzitym dopliikem 1éCby alergické a
idiopatické rhinitidy.

Farmakoterapie

Antihistaminika

Antihistaminika soutézi s histaminem o bunécné receptory. Prvni generace antihistaminik
(chlorfeniramin nebo diphenhydramin) jsou efektivni pii potlacovani kychéani, svédéni a
rhinorhei. Maji vSak vedlejsi G¢inky s ¢astéjSim vyskytem u starSich pacientt, u kterych je
prodlouzena eliminacni doba. Dobfe znamé vedlejsi ucinky prvni generace, sedace a
prodlouzeny reakéni ¢as, jsou u nich vice vyjadieny. Mezi anticholinergni U¢inky patii

suchost sliznic, zejména v Ustech a oc¢ich, rozmazané vidéni, retence moci a zacpa. Proto by
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tato 1éciva méla byt u starSich pacientlli uzivana obezfetn€, vyhnout by se jim méli jedinci
s hypertrofii prostaty, obstrukci mocového méchyte a glaukomem s uzavienym thlem.

Druhd generace antihistaminik (loratadin, desloratadin, cetirizin, fexofenadin) je mnohem
lépe tolerovéana, s malym nebo zadnym sedativnim a anticholinergnim u¢inkem. Protoze jsou
u starSich osob pomaleji metabolizovany, mélo by se u nich za¢inat s mensimi davkami.
Dekongestiva

Dekongestiva jsou a-adrenergni agonisté, redukujici otok sliznice, tedy odstrafiuji kongesci.
Nejcastéji uzivanym preparatem je pseudoefedrin. Stimulace centralniho nervového systému
muze pusobit uzkost, podrazdénost, nespavost a palpitace. Tyto 1éky mohou dale zhorSovat
retenci mo¢i u muzi a Zen s obstrukci mocového méchyie. Maji byt uzivany opatrné u
starSich pacientli, vyhnout by se jim méli pacienti se $§patné kompenzovatelnou hypertenzi,
onemocnénim koronarnich tepen, cévnim postizenim mozku a obstrukci moc¢ového méchyte.
Ipratropium

Jako u predchozich byvaji anticholinergika uzivana k redukci rhinorhei. Ipratropium bromid
je nyni dostupny ve formé nosniho spreje, ktery se nevstfebava systémove, a je tedy ucinny a
bezpecny.

Protizanétlivé nosni spreje

Tyto ptipravky mohou byt uzivany ke zmensSeni kongesce, svédéni, kychani a rhinorhei a jsou
maximalné bezpecné pro starsi pacienty. DEli se na nesteroidni 1é¢iva (kromolyn a azelastin) a
kortikosteroidy (beklometazon, flunizolid, triamcinolon, budesonid a flutikazon).
Imunoterapie

Pokud jsou vysSe popsand opatfeni i farmakoterapie u pacientd s alergickou rhinitidou
neucinné, je namisté zavedeni imunoterapie. Je velmi u¢innd u vSech vékovych skupin.

Zaver

Rhinitida je Castym problémem starSich pacientli. Existuje n€kolik kategorii rhinitidy a vzdy
je nutné dat si zalezet na urceni spravné diagndzy. Je dostupnad vhodna terapie, klinik musi
vSak postupovat opatrn€, nebot’ u starSich pacienti mtuze pti 1€cbé Castéji dojit k zdvaznym

vedlej$im ¢inkim.
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1.11. Alergicka rhinitis u déti'>''*!5

Alergickd rhinitis je nej€astéjSim chronickym onemocnénim détského véku s prevalenci
presahujici 40 %. Incidence v détské populaci stdle nariistd. Navzdory vysoké prevalenci
zustava alergicka rhinitis ¢asto nediagnostikovana, ¢astec¢né i proto, ze déti nejsou schopné
popsat jejich ptriznaky. U déti trpicich alergickou rhinitidou Ize nalézt mnoho
charakteristickych znakl. Z nich se uvadi zejména ztmavnuti (pigmentace) spodnich vicek,
v angloamerické literatufe nazyvané ,,allergic shiner®, viditelné transverzalni linie ptes Spicku
nosu, zpusobena jeho odfenim (,,allergic crease) a usta oteviena pii dychani. Dale je u déti
¢asto pozorovano ,,popotahovani a frkani“ ve snaze zbavit se nadbytecného hlenu z nosu.
Kychéni, svédéni v nose, nepriichodnost nosu a sekrece byvaji pravidlem. Alergicka rhinitis
rovnéz vyznamn¢ snizuje kvalitu Zivota déti. Pokud se nedafi symptomy pozitivné ovlivnit
1écbou, maji alergické déti v porovnani se zdravou skupinou kontrol snizené kognitivni
schopnosti. Podle odhadu zameskaji ro¢né zhruba 2 miliony Skolnich dni. Dal§im problémem
je asociace alergické rhinitidy s emotivni labilitou, poruchami spanku a dal§imi psychickymi
omezenimi. Mimo to je spojena s celou fadou komorbidit, mezi néz patii konjunktivitis,
otitida, rhinosinusitis, dentdlni malokluze a astma. V neddvné dobé bylo publikovano mnoho
udaji o spojeni mezi hyperaktivnim syndromem u déti s poruchou pozornosti a rhinitidou.

V détské populaci je 10 —15 % atopikii, pokud vSak jsou oba rodi¢e atopici, zvySuje se toto
¢islo na 50 %, maji-li oba rodiCe stejné projevy atopie, uvadi se dokonce 72 %. ZvySené
riziko alergické rhinitidy maji prvorozené déti. Tento fakt ¢astecné vysvétluje hypotéza, podle
které¢ nedostatek Casné expozice endotoxinu a infekcim predisponuje jedince k alergické
imunitni odpovédi. Alergenova senzitizace je tedy dilezitym rizikovym faktorem alergické
rhinitidy. Rozsahlé randomizované, placebem kontrolované studie prokéazaly, Ze nejcastéjSim
senzitizujicim faktorem u déti byly pyly trav, specifické v riznych geografickych oblastech.
Vyznam pylu lIze ilustrovat na extrémné nizké incidenci alergické rhinitidy u déti mladsich
dvou let, které dosud nebyly témto alergenim exponovany. Incidence alergické rhinitidy
béhem détstvi stoupd, narozdil od jinych manifestaci atopie, naptiklad ekzému.

Doporuceni pro 1é¢bu alergické rhinitidy u déti

Tato doporuceni (guidelines) preferuji v podstaté podobny pftistup jako u dospélych pacienti,
samoziejme s pfiméfené upravenymi davkami 1é¢iv. Vzhledem k vyvojové vulnerabilité déti
ma byt vénovana specialni pozornost posouzeni prospéchu a rizika (benefit/risk ratio).

Lécebna opatifeni zahrnuji vyhybani se alergeniim, farmakoterapii a imunoterapii.
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Utelem viech tif metod je 1é&ba piiznaki alergické rhinitidy bez poskozeni vyvoje ditéte a
prevence rozvoje komorbidit nebo nasledki.

Vyhybéni se alergeniim

Ackoliv jde zhlediska prevence alergické rhinitidy o intuitivni feSeni, nebyva casto
dodrzovano. Mnoho rodin radé€ji diive vyméni 1ékate, nez by se vzdali svych ,,domécich
mazlickt“. I kdyz nékteré domaci alergeny, piedev§im plisné a roztocCe, lze redukovat
kontrolou vlhkosti a hygienickymi opatfenimi, ovlivnéni expozice alergenim prostiedi je
diky sezéonnim omezenim volnoCasovych aktivit. Kontrolovand expozice alergenim
v domacim prosttedi, zejména v loznici, mize snizit alergenni naloz 1 naroky na 1écbu.
Farmakoterapie

Peroralni antihistaminika jsou zavedeny jako léky prvni volby pfi 16¢bé alergické rhinitidy jak
u déti, tak 1 u dospélych. Prvni generace antihistaminik miize ve vysokych davkach ptsobit
toxicky nebo az fataln¢. Jsou spojeny s anticholinergnimi vedlej$imi ucinky diky neselektivni
receptorové aktivit¢ a se sedativnimi vedlejSimi  ucinky, nebot ptekondvaji
hematoencefalickou bariéru. Déti, 1é€ené antihistaminiky prvni generace, mohou jevit zmény
v chovani, kognitivni deficity od hyperaktivity k nadmérné Unavnosti. Existuje studie,
poukazujici na snizenou schopnost wuceni u déti IéCenych diphenhydraminem,
antihistaminikem prvni generace. Existuje nazorovy konsensus, podle kterého se pii 1éCbé
alergické rhinitidy nedoporucuje podavani antihistaminik prvni generace détem ani dospelym.
Tato antihistaminika jsou S$iroce nahrazena preparaty druhé generace, loratadinem,
desloratadinem, cetirizinem a fexofenadinem, které vykazuji zvySenou afinitu k H;
receptoriim, v mensi mife prostupuji hematoencefalickou bariérou a maji téz nizsi G¢inek na
CNS.

Loratadin je antihistaminikum druhé generace, povolené ve Spojenych statech k 1écbé
alergické rhinitidy u déti starSich dvou let. Mnohé testy prokazaly jeho uc¢innost a zaroven
bezpecnost srovnatelnou s placebem. Jedna studie doklad4 naptiklad jeho uc¢innost pii 1écbé
alergické rhinitidy u déti ve v€ku 3 az 6 let, pfi mirnych az sttedné zdvaznych vedlejSich
ucincich, které vSak nevedly k pteruSeni studie. Ackoliv byva u déti dobfe tolerovan, vyssi
nez doporucené davky zvysuji riziko unavy a poruchy pozornosti.

Cetirizin je ve Spojenych statech povolen pro 1é€bu chronické alergické rhinitidy u déti
starSich Sesti mésictl a sezonni alergické rhinitidy u déti starSich dvou let. V randomizované,
dvojité slepé a placebem kontrolované studii bylo prokézano, Ze cetirizin v davce 10 mg

jednou denné vyznamné zlepSoval projevy alergické rhinitidy u skupiny déti ve véku 6 az 11

31



let, a to pii bezpecnostnim profilu srovnatelném s placebem. Bezpecnost a dobrou toleranci
cetirizinu u déti prokazalo vice studii, ackoliv ve skupiné déti ve véku 6 az 11 let se sezoénni
alergickou rhinitidou a konkomitantnim astmatem byla v porovnani s placebem ponékud
zvysena somnolence. Dalsi studie ukazuji ptiblizn¢ dvojnasobnou incidenci inavnosti oproti
fexofenadinu ¢i placebu.

Desloratadin je schvalen k 1é¢bé (v USA) chronické alergické rhinitidy u déti ve véku nad Sest
mésici a sezonni alergické rhinitidy od dvou let v€ku. Je pediatrickymi pacienty dobie
tolerovan, existuji vSak nékteré udaje, podle nichz se pfi vysSich nez doporucenych davkach
zvySuje riziko somnolence. Asi 7 % populace patii mezi takzvané pomalé metabolizéry
desloratadinu, coz muze vést ke zvySené mifte sedace, jak prokdzala rozsahla studie.
Fexofenadin je uzivan k1écb& sezonni alergické rhinitidy u déti nad Sest let véku.
V randomizované, dvojité slepé, placebem kontrolované studii, ktera byla provadéna ve 148
centrech 15 zemi, byl fexofenadin dikladné provéten, vysledky ukazaly dobrou toleranci i
ucinnost, predevSim vyznamné snizeni individualnich i celkovych pfiznakii ve srovnani
s placebem (p < 0.0001). Studie, provadéjici bezpecnostni analyzu fexofenadinu, ukézala
podobnou incidenci vedlejSich ucinki jako placebo. Navic fexofenadin HCI v davce 30 mg
dvakrat denné byl velmi dobfe tolerovan i détmi mlad$imi dvou let. Narozdil od jinych
antihistaminik druhé generace, u fexofenadinu nebylo prokazano vyssi riziko sedace ani pfi
davkach vyssich nez doporucenych.

Intranasalni steroidy pfedstavuji extrémné Uc¢innou terapii u déti s perzistentnimi ptiznaky
alergické rhinitidy, ktera duasledné snizuje cetnost individudlnich i celkovych nasélnich
ptiznakt, jak potvrzuji Cetné studie. Nastup ucinku je ve srovnani s antihistaminiky ponékud
pomalejsi, zacind asi po 12 hodinach, plny ucinek se dostavuje béhem jednoho az dvou tydnt.
U nékterych pediatrickych pacienti miiZze byt podavani problematické vzhledem k jejich
nesnasenlivosti nosnich sprejii. Dalsi prekdzkou mohou byt obavy z moznych systémovych
ucinki, redukce télesného ristu a podobné. Nekteré studie se na tuto problematiku zamétily, a
1 kdyz byla zjiSténa urcita riistova suprese po intranasalnim podavani beclomethasonu, nov¢jsi
preparaty, jako mometason furoat, triamcinolon acetonid a fluticason propionat nemaji na riist
vliv. Tato pozorovani jsou ve shod¢ s jejich nizkou systémovou biologickou dostupnosti.
Triamcinolon a mometason nemaji vliv ani na plazmatickou hladinu kortizolu a jsou dobie
tolerovany u déti ve vékové skupiné 3 az 12 let. Jako bezpecnostni opatieni doporucuje urad
FDA (Food and Drugs Administration) rutinné sledovat rlst u déti 1écenych intranasalnimi

steroidy. RovnéZ doporucuje predepisovat détem nejnizsi ucinné davky steroida.
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Pfi inadekvatné kontrolované alergické rhinitidé u déti mize byt zvazovana alternativni ¢i
dopliikova terapie. Dekongestiva maji agonisticky efekt na a-adrenergni receptory a plisobi
vazokonstrikci v nosni sliznici. Ackoliv jsou pouzitelné ke zlepSeni nosnich pfiznakl, na
ostatni symptomy alergické rhinitidy neucinkuji. Jejich perordlni uzivani je mozné pouze
s opatrnosti, nebot’ mize dojit k nezddoucim u¢inkiim na CNS, ptedevsim k podrazdénosti a
nespavosti. Pfi protrahované lokalni aplikaci dekongestiv dochazi k vyraznému rebound
fenoménu.

Antagonisté leukotrienovych receptort, zejména montelukast, blokuji biologické uc€inky
metabolitd arachidonové kyseliny, uvoliiovanych zimunokompetentnich bun¢k. Prestoze
byvaji obvykle dobfe tolerovdni, nejsou v potlaCovani ptiznakd alergické rhinitidy
efektivnéj$i neZ antihistaminika ¢i intranasalni steroidy. Vyhodnéjsi je jejich uZivani u
pacientd s konkomitantnim astmatem.

Kromoglykat sodny plisobi pievazné mechanismem stabilizace zirnych bunék, zabranuje tedy
uvolnéni mediatord. Je nejefektivnéjsi, je-1i uzivan profylakticky. Nastup u¢inku a potlaceni
priznakii obvykle vyzaduji vys$i frekvenci uzivéani, které trva fadové tydny. I kdyz je
povazovan za velmi bezpecny preparat, jeho uzivani je nékdy kontroverzni, nebot’ nékteré
studie uvadéji nizkou ucinnost u déti ve véku 2 az 6 let.

Lokalni anticholinergika, naptiklad ipratropium bromid, jsou efektivni v prevenci rhinorei, ale
mohou zpusobovat mistni nezddouci ucinky, zejména vysouseni nosni sliznice a krvavy hlen.
Neovliviluji ostatni ptiznaky alergické rhinitidy a nejsou uréeny détem do dvanacti let.
Imunoterapie

Imunoterapie je indikovana u pacientl, jejichz pfiznaky jsou obtizn¢ zvladatelné
farmakoterapii nebo u kterych ma farmakoterapie zavazné nezadouci ucinky. Je rovnéz
dilezité, Ze imunoterapie byla mnoha studiemi oznafena za prevenci progrese alergické
rhinitidy k astmatu. Musi byt samoziejm¢ zvaZzovana veSkera pozitiva i rizika imunoterapie,
zejména riziko anafylaktické reakce, a dale nevyhoda a stres z pravidelnych injekci a navstév

lékafre.

33



1.12. Atopicka dermatitis'®"

Atopickd dermatitis, téZ zndméa jako atopicky ekzém, je chronickd dermatoza,
charakterizovand pruritem a relabujicim zanétem. V klinické praxi se jedna o Casty problém,
ktery ma zvysujici se prevalenci, v soucasné dobé postihuje vice nez 10% déti. Atopicka
dermatitis je siln¢ familiarné vazana, Casto je spojena s anamnestickym vyskytem astmatu
a/nebo alergické rinitidy v rodin€. Faktory prostfedi maji rovnéz vliv na vzniku atopické
dermatitidy, ackoliv zfetelné kauzalni vztahy jsou jen tézko definovatelné. Senzitizace na
potravinové alergeny a alergeny z ovzdusi, specidln¢ roztoce a zviteci alergeny, miize ptispét
k projevu ekzému. Ptiblizn¢ jedna tfetina piipada alergické dermatitidy v détstvi miize miize
mit hor$i pribéh po minimalné jednom urcéitém druhu jidla, ackoliv profylakticka restriktivni
dieta u kojicich matek a u déti nesnizila incidenci choroby do dvou let v€ku. Je zde téz
neatopickd menSina pacient s alergickou dermatitidou.

Typické 1éze atopické dermatitidy zacinaji akutné erytémem a exkoriacemi , zptisobenymi
Skrabanim. Pokud se svédéni a vyrazka nekontrolované rozviji, mize atopickd dermatitis
ptejit do chronické formy s lichenifikaci kiize a hyperpigmentacemi bez erytému. V zéavislosti
na prabéhu choroby mohou byt akutni i chronické 1éze pfitomné soucasné, vysusena pokozka
(xerosis) byva pritomna vzdy. Distribuce 1ézi se lisi podle véku. Velmi malé déti maji 1éze
typicky na extenzorové strané koncetin, na rtech, Cele a krku. Vyrdzka v oblasti plenek je u
atopické dermatitidy velmi vzacna a vede spiSe k jiné diagnoze. U starSich déti a u dospélych
jsou léze lokalizované pievazné na flexorové strané, typicky v loketni a kolenni jamce. Tézké
ptipady atopické dermatitidy se mohou manifestovat rozsdhlymi lézemi s traumatizaci
pokozky v oblasti koncetin a trupu.

Diagnoza atopické dermatitidy je stanovena na zdkladé anamnézy a fyzikdlniho vySetieni.
Nejcastéji se projevi u déti starSich dvou mésici, asi v 90% ptipadi zac¢ind pred dosazenim
véku péti let. Mnohé piipady se zlepsi ¢i vyfesi v puberté. Ackoliv onemocnéni mize
pokracovat i v dospélém veku, novy vyskyt 1ézi v dospélosti vyvolava podezieni, ze se jedna
o jinou diagnézu. Vyrazka musi svédit a ma typickou lokalizaci, popsanou vyse. Diagnosticka
kritéria s dobrou senzitivitou i specificitou byla navrzena Hanifinem a Rajkou v roce 1980 a
revidovana na kongresu ve Velké Britanii v roce 1994. Tato doporuceni zahrnuji pruritus,
typické postizeni pokozky, anamnézu atopie v rodin¢ a brzky pocatek onemocnéni, v détském
véku. Neexistuje diagnosticky test pro atopickou dermatitidu, i kdyz spolehlivé vysledky jsou
spojeny s onemocnénim. Koncentrace sérového imunoglobulinu E (IgE) a absolutni pocet

eozinofill jsou zvysSené, specidlné u déti s astmatem. Kozni prick testy a radioalergosorbent
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test na podezielé nebo bézné potravinové alergeny mohou byt provedeny, 1ékar vSak vzdy
musi brat v avahu mozné faleSn¢ negativni vysledky. Ackoliv zejména u malych déti
s téZkym ekzémem mohou tyto vysledky vést pii pokusu o sledovanou elimina¢ni dietu ke
klinickému zlepSeni. Postupné znovuzavadéni podezielych potravin do jidelnicku mé byt
provadéno pod dohledem Iékate kviili moznému riziku anafylaxe.

Mnoh4d onemocnéni se mohou projevovat lézemi podobnymi atopické dermatitidé.
Diferencidlni diagn6za zahrnuje ptedevsim dermatologické jednotky, jako jsou seborhoické
dermatitida, kontaktni dermatitida, psoriaza, keratosis pilaris a pityriasis rosea. Infekce,
napiiklad svrab, kandidéza a ekzém pti HIV mohou rovnéz napodobovat atopickou
dermatitidu, ekzematozni 1éze nachazime i u neoplazii, predev§im u histiocytézy a koznim T
bunééném lymfomu. U déti je diferencialni diagnéza rozSifena o nékteré imunodeficience
( hyper-IgE syndrom, Wiskott-Aldrich syndrom a SCID) a metabolické defekty
(fenylketonurie, nedostatek zinku a poruchy metabolismu mastnych kyselin a aminokyselin).
Mezi komplikace atopické dermatitidy jsou fazeny keratokonus, subkapsularni katarakta a
Casto téz infekce- rekurentni konjunktivitida, otitis externa a kozni infekce. Kolonizace
kmenem Staphylococcus aureus je Castd, proto viddme impetigo, folikulitidy ¢i abscesy.
Virové kozni infekce, zejména Herpes simplex virem, a kontaminace plisnémi musi byt brany
v uvahu pii dikazu kozni superinfekce. Pacient s atopickou dermatitidou muze trpét
psychickymi komplikacemi v souvislosti s chronickym nepiijemnym stavem, ktery postihuje
télesny vzhled.

Opatieni pfi atopické dermatitidé zahrnuji pouceni, vyhybani se spoustéclim atopie, hydrataci
pokozky, piipravky proti svédéni a lokalni kortikosteroidy. Pouceni pacienta nebo osoby,
proti onemocnéni vyZzadujicimu farmakologickou [é€bu. Vyhybani se iritanciim a
identifikovanym alergentim, které zhorSuji ekzém, ma byt ocenéno pfi Iékarském zhodnoceni.
Obleceni z hrubych materialii, naptiklad vilna, ma byt vyménéno za pohodIné&jsi bavinéné.
Mnoho mydel a rozpoustédel obsahuje iritujici chemikalie. Zde pomtze pouzivani jemnych
mydel pfi myti a tekutych pracich prostfedkii pti dvojim méchacim cyklu. Také omezeni
expozice sluneénim paprskiim a extrémnim teplotdm je dtlezité. Hydratace pokozky je
usnadnéna vlaznymi koupelemi jednou az dvakrat denné€, pokud jsou tolerovany, po kterych
nasleduje okamzitd aplikace lokalniho emoliencia bez iritanich slozek. Ackoliv pletové
krémy jsou vice okluzivni a omezuji vysouseni pokozky na minimum, zvlh¢ujici krémy maji
byt upfednostiiovany v horkém, vlhkém prostiedi jako prevence poceni pii vyskytu

atopickych koznich 1ézi.

35



Medikamentézni 1é¢bu zahajujeme protizanétlivymi preparaty. Pfi vzplanuti atopické
dermatitidy jsou Iékem prvni volby lokélni kortikosteroidy. Aplikuji se jednou ¢i dvakrat
denné, nejlépe ihned po koupeli pied aplikaci emoliencii. Pacienti nebo osoby o n¢ pecujici
maji byt pouceny o vyhodach a rizicich lokélniho uzivani kortikosteroiddi. Mistni u€inky
zahrnuji atrofii klize, tvorbu strii a teleangiektazie, systémové vstiebani muize zpusobit
potlaceni adrenohypofyzarni osy, fidnuti kostni tkdn¢ a poruchy rastu, 1 kdyZz tyto uinky jsou
omezeny uzivanim slabsSich a nefluorovanych preparati na oblicej a do oblasti tfisel a
siln€jSich preparatli na ostatni plochy po dobu vétSinou kratSi nez jeden tyden. Mistni
preparaty s inhibujicim u¢inkem na kalcineurin, takrolimus a pimekrolimus, se osvéd¢ily
v 1écbeé atopické dermatitidy jako ucinné protizanétlivé Iéky s pomérné menSim vyskytem
popsanych nezddoucich u€inkl. Ackoliv snizuji ptiznaky a tizi 1ézi, pomalej$i ndstup ucinku a
primarn¢ preventivni loha mohou vést ke sniZzeni compliance pacienti.

Dalsi medikament6zni terapie je pouze pomocna. Proti svédéni se doporucuji antihistaminika.
Malé, lokalizované 1éze, které jsou bakteridlné¢ kontaminované, mohou byt 1é¢eny lokalné
pusobicimi antibiotiky, naptiklad mupirocinem. I kdyZ rezistence na lokalni antibiotika neni
neobvykla, pfipadné uziti perordlnich antibiotik jako cefalexinu se doporucuje pouze u
rozsahlejSich neohrani¢enych 1ézi. Pokud se ptredpoklada rezistence, je vhodné provést stér
z léze a kultivaci. Pii virovych infekénich 1ézich, zptisobenych herpesviry, se systémovée
podava acyklovir. Rozsifeni terapie o dalsi metody ¢i pfipravky, ke kterym patii ultrafialové
svétlo, interferon vy, inhibitory fosfodiesterazy, cyklosporin a intraven6zni gamaglobuliny,
mohou pfinést zlepSeni ve specifickych ptipadech, jsou vSak vyhrazeny pro dermatitidy
rezistentni na standardni terapii v péci specialisti. Kratkodobé oralni kortikosteroidy mohou
byt nezbytné pro pacienti s castymi, téZkymi exacerbacemi atopické dermatitidy.
Hospitalizace kvili atopické dermatitid€ je vzacna, ale dovoluje kratkodobou optimalni péci a
moznost edukace pacienta, observace a stanoveni dal$i vhodné strategie 1éCby.

Imunologie

U akutnich 1ézi atopické dermatitidy Th, bunky secernuji interleukiny 4,5 a 13, které
zpusobuji vzestup IgE a eozinofil.

U chronickych 1ézi ptevazuji Th; buiiky, secernujici interferon y a interleukin 12, které jsou
dilezitymi mediatory v reakcich zprostiedkovavanych témito bunikami.

Staphylococcus aureus, ktery bézné kolonizuje 90% pacientii s atopickou dermatitidou, je
superantigenem, ktery mize u n¢kterych jedincl nastartovat imunitni odpovéd..

Langerhansovy burtiky, prezentujici antigen, vazi IgE a jsou dllezité pfi prezentaci T buiikam.
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1.13. Urtikarie a angioedém'®"

Urtikarie mize postihnout vice nez 20% populace. Urtikarie je charakterizovana extrémni
svédivosti a je popisovana jako erytematdzni, vyvySené, ohraniCené léze s centralnim
vybledem, které pii tlaku zbé€laji. Jednotlivé 1éze se mohou Sifit, splyvat s druhymi, a obvykle
zmizi do 24 hodin. Patogeneze urtikdrie zahrnuje zvySenou permeabilitu postkapilarnich
venul, uvolnéni histaminu a dalSich vazoaktivnich mediatorti a nasledny otok. Urtikarie je
uzce spojena s angioedémem u 40% jedincl. Ackoliv urtikdrie zasahuje povrchni vrstvy
dermis, angioedém je podobny patofyziologicky proces postihujici hluboké vrstvy dermis a
podkozni tkan¢, vedouci k otoku. Protoze v hlubSich vrstvach dermis je méné¢ mastocytl a
volnych nervovych zakoncCeni, pacienti s angioedémem si nestéZuji na svédéni, ale mohou
misto toho udavat palivé vjemy ¢i pocity zdufeni, otoku. Urtikarie je Casto generalizovana,
s mnohocetnymi 1ézemi s nespecifickou distribuci. Naopak angioedém mé tendenci
k lokalizaci, ¢asto postihuje periorbitalni a perioralni partie, koncetina a genitalie.

Urtikéarie se d€li na akutni a chronickou podle casového prubéhu symptomi. Akutni urtikarie
typicky trvd méné nez Sest tydnil a jako pfic¢ina je Casto odhalen urcity druh potravin, 1éku
nebo hmyzi bodnuti. Urtikarie trvajici déle nez Sest tydnl se oznacuje jako chronickad, jeji
etiologie je odhalena jen zfidka. Pokud neni exogenni faktor snadno odhalen b&hem
disledného patrani, incidence jeho nasledného odhaleni je niZsi nez 2%, proto byva oznacen
jako idiopaticky. Existuji pocetné dliikazy z neddvné doby, svédcici pro autoimunitni zéklad
idiopatickych ptipadi chronické urtikarie. Je dobie zndma asociace mezi autoimunitnim
hypothyroidismem (Hashimotova choroba) a urtikarii a angioedémem s vysokym vyskytem
thyroidalnich protilatek. Kromé toho, studie objevily cirkulujici protilatky tfidy IgG proti IgE
receptoru (FceRIa) u 35 az 40% a proti IgE u 5 az 10 % pacientl s chronickou urtikarii.

Je mnoho pficin urtikarie a angioedému, nékteré z nich jsou uvedeny v tabulce. Potraviny
jako ofisky, moisti zivo¢ichové, mléko a vejce jsou Castymi viniky, s reakcemi typicky se
objevujicimi do 30 minut po poziti a Casto spojenymi s gastrointestinalnimi ptiznaky. Léky
typu penicilinli, cefalosporini a sulfonamidii jsou téz castymi spousStéci urtikarie a
angioedému. ACE inhibitory, mozna druhotné svym uc¢inkem v bradykininové kaskade, téz
mohou zpusobit angioedém a méné casto i urtikarii. Nékteré léky pisobi mechanismem
nezavislym na IgE spousténé degranulaci mastocytli, mezi n¢ patii predevsim radiokontrastni
latky, opioidy, nesteroidni protizanétlivé 1éky a aspirin.

Jsou zndmy tézké neimunologické priciny urtikarie. Urtikdrie z fyzikalnich pfi¢in mohou byt

generalizované nebo lokalizované na misto expozice, patii mezi né urtikarie indukované

37



chladem, tlakem, slune¢nim svitem, cholinergiky nebo télesnym cvi¢enim. Dermatografismus
se muze vyskytovat zaroven s chronickou urtikarii.

Urtikarie a angioedém mohou byt spojeny s dalSimi onemocnénimi. Infekce, specialné
virového ptivodu (virus hepatitidy a EBV virus) a parazitarni onemocnéni jsou vzacnéjSimi,
ale moznymi pfi¢inami. Malignita by m¢la byt zvazovana u starSich pacientii nebo pacientt,
stézujicich si na celkové ptiznaky. Perzistujici cervenohnédé makulopapuldzni 1éze,
oznatované jako Darierovo znameni, jsou charakteristické pro urticaria pigmentosa. Cést
pacientil s urticaria pigmentosa je diagnostikovana jako systémovéa mastocytoza. Urtikaridrni
vaskulitida s nebo bez postizeni pojivové tkan€ je podezield, pokud léze pretrvavaji déle nez
24 hodin nebo kdyz ekchymdzy pretrvavaji poté, co urtikarie zmizi.

Cilena klinick4 anamnéza je nezbytnd pro uréeni mnoha pficin urtikarie a angioedému. Mozné
spoustéte byvaji identifikovany jako 1éky, potraviny nebo fyzicka aktivita. Casovy pribéh je
dilezity, naptiklad zjisténi 1€kl ¢i potravin, které byly pozity 2 az 3 hodina pied zacatkem
obtizi. Navic pretrvavani jednotlivych 1¢ézi a kazda epizoda urtikarie pomahaji k diagnoze.
Podrobné télesné vysSetfeni miize byt vyuzito k vylou¢eni nebo k podpotfe podezieni na
infek¢ni proces, malignitu a onemocnéni pojivové tkane.

Pii fyzikalnim vySetfeni se urtikaridrni 1éze jevi jako erytematdzni, vyvysSené, ohranicené,
které blednou pfi zatlaceni. Rozsah a distribuce urtikérie a angioedému ma byt zaznamenan.
Vysettit kizi pro dikaz podlitin. VyzkouSet dermatografismus pii tlaku na kazi pomoci
stlaeni jazyka. A nakonec zhodnoceni pacienta z hlediska pfitomnosti pfiznaki nékterych
systémovych onemocnéni, jakymi jsou onemocnéni Stitné zldzy, lymfoproliferativni
onemocnéni, nemoci pojivové tkang.

Pti akutni urtikarii maji byt identifikovany spoustéce. Je-li urtikarie chronicka a je podezieni
na systémové onemocnéni, jsou opravnéné dalsi screeningové testy. UvaZzované krevni testy
zahrnuji kompletni krevni obraz a diferencial, mineraly, funk¢ni testy jater, stanoveni TSH,
ESR a ANA.Pii angioedému se stanovuji téz hladiny komplementu. Nedoporucuje se
provadet laboratorni vySetfeni u vSech, pouze u pacientit s klinickym podezienim. Kozni
biopsie byva nutna k rozliSeni chronické urtikarie od dalSich vaznych stavii, jako urtikarni
vaskulitidy nebo systémové mastocytdzy. Kozni testy a radioalergosorbenttest se
nedoporucuji.

Lécba zacina vyhybanim se identifikovanym spoustécim. Aspirin a nesteroidni protizanétlivé
Iéky jsou Castymi pfiCinami a dobfe zndmymi faktory zhorSujicimi pribéh urtikarie a
angioedému, je tedy rovnéz dilezité se jim vyhnout. Hlavnimi Iéky pfi urtikarii a angioedému

jsou H; antagonisté. Star$i, prvni generace antihistaminik jako difenhydramin a hydroxyzin, je
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uspésné a Casto predepisovana, jejich uzivani je vSak limitovano sedativnimi ucinky. Jedno
nebo vice antihistaminik druhé generace je pacienty preferovano diky méné sedativnimu
pusobeni. Kromé toho jsou individualné uzivany dalsi léky spolu s antihistaminiky. Doxepin
10 mg, je H; 1 H, antagonistou a ¢asto byva spésny, ale jeho uzivani je téz limitovano sedaci.
Montelukast, inhibitor leukotriend, v nekterych ptipadech poméha po zhruba jednomési¢nim
podavani. Ketotifen (2 mg 3krat denn¢), stabilizator mastocytli, je piedepisovan jako
podptrna terapie. Refrakterni ¢i t€zké ptipady obvykle vyzaduji kratkodobé nebo chronické
podavani steroidi. Pokud se objevi Zivot ohrozujici pfiznaky, spojené s urtikarii nebo
angioedémem, a u pacienta nasledné¢ dojde k anafylaxi, musi byt ihned po Iékarském
zhodnoceni podan adrenalin.

Imunologie

Kozni biopsie z urtikariarnich a angioedematdznich 1€zi vypadaji nasledovné:

Pti akutni urtikérii a angioedému je ndpadna dilatace malych kapilar a venul v povrchnich
vrstvach  dermis  (urtikdrie) nebo v podkozni tkdni  (angioedém), oplosténi
dermoepidermalnich ¢epti, edematozni kolagenni fibrily.

Pti chronické idiopatické urtikérii prevladd non-nekrotizujici perivaskularni mononuklearni
infiltrat, slozeny z T lymfocytii (pfevazné CD4 "), monocytii a mastocyti.

Pti urtikariarni vaskulitidé neutrofilni infiltrace s nekrézou cévni stény a depozity

imunoglobulint a slozek komplementu.

1.14. Anafylaxe'

Smrtelnou systémovou alergickou reakci u zvifete po injekénim podéni antigenu diive
tolerovaného poprvé popsali Portier a Richet vroce 1902. Dostala nizev anaphylaxis.
S rostoucim uZzitim bylo nejcastéj$i vyvolavajici latkou heterologni sérum napiiklad pfi
podani tetanického nebo difterického antitoxinu, od 50. let se zacinaji uplatiiovat 1éky jako
pri¢ina anafylaxe (prvni fatilni reakce zplsobend penicilinem je popsdna v roce 1949),
v soucasnosti jsou vyznamnou piicinou alergeny potravin, 1ékt a alergeny jedu blanokiidlého
hmyzu.

Z epidemiologického hlediska neni pozorovana predispozice k rozvoji anafylaxe na zakladé
veku, pohlavi, rasy nebo povolani, miize vSak byt patrny vliv expozice vyvolavajicimu agens.
Nejsou znamy udaje o obecné incidenci anafylaxe. Orange a Donsky odhaduji vyskyt fatalni
anafylaxe v Ontariu na 0,4 pfipadu na 1 milion obyvatel za rok, riziko t€Zké anafylaxe u

hospitalizovanych pacienti stanovila Mezinarodni studie o anafylaxi na 154 na 1 milion
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hospitalizovanych pacientti. V Ceské republice udava Ustav zdravotnickych informaci a
statistiky 2122 hospitalizaci pro zavazné alergické reakce a 5 pripadd Gamrti na anafylakticky
Sok v roce 2001. Piedpoklada se , Ze riziko anafylaxe stoupa s délkou a frekvenci expozice
antigenu (napfiklad pfi opakovaném podavani 1éku) nebo s cestou aplikace, kdy parenteralni
podani 1éku zvysuje pravddpodobnost vzniku anafylaxe. Udaje o vlivu atopie jako rizika
vzniku anafylaxe jsou rozporuplné — u reakce na jed hmyzu nebo penicilin vazba prokazana
neni, u pacientd s reakci na potraviny je asociace s atopii vyznamna. Pacienti s astmatem maji
vy$$i mortalitu na anafylaxi neZ osoby bez astmatu.

Anafylaxe je charakterizovana souborem zavaznych az zivot ohrozujicich nahle vzniklych
piiznakii obvykle ve vice systémech: kozni — pruritus, urtikarie, angioedém; respiracni —
bronchospasmus, laryngedlni edém; kardiovaskularni — hypotenze, arytmie, ischémie
myokardu, anafylakticky Sok; gastrointestinalni — nauzea, zvraceni, kiecovité bolesti biicha,
prijem, pfipadné kontrakce délohy. Pfiznaky se mohou vyskytnout v kombinaci nebo
jednotlivé. Tyto pfiznaky jsou zplsobeny ucinkem biologicky aktivnich mediatora
uvolnénych ztkanovych mastocyti a zbazofilnich leukocytii periferni krve, obvykle
senzibilizovanych po predchozim kontaktu s alergenem.

Anafylaktoidni reakce je klinicky neodliSitelné onemocnéni, u kterého se predpoklada
neimunologicky mechanismus aktivace efektorovych bun¢k, jde vSak predevsim o klinicky
definovany syndrom, ktery ma Sirokou fadu vyvolavajicich agens a patologickych
mechanismd.

Vyrazné uvolnéni mediatort je zpiisobeno imunologickou reakci zprosttedkovanou IgE pfi
opakované expozici senzibilizovanych bun€k. Senzibilizace je dosazeno vazbou molekuly IgE
na receptory zucastnénych bunék nebo jinymi, na IgE nezavislymi mechanismy
(anafylaktoidni reakce). MnozZstvi podaného alergenu miize byt velmi malé, reakce probiha
obvykle velmi rychle, miize vSak n¢kdy byt opozdénd nebo bifazickd. Neni znamo, proc¢

néktefi jedinci reaguji timto abnormalnim zptisobem.
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Pocet latek, které mohou vyvolat anafylaxi nebo anafylaktoidni reakci, je velmi vysoky,
e I¢ky - P-laktamova antibiotika, alergenové extrakty, vakciny vyvinuté na
zéklad¢ ptacich zarodk, latex, inzulin, kyselina acetylosalicylova a nesteroidni
antirevmatika, rentgenové kontrastni latky, protamin, myorelaxancia, krevni
derivaty, manitol;
e potraviny — ofechy, burské ofisky, ryby, mékkysi, mléko, vejce;
e jed hmyzu — nejcastéji blanokiidly hmyz (v€ela, vosa), v nékterych zemich jsou
Castou pfic¢inou anafylaxe antigeny nékterych rodti mravenct;
e namahou navozend anafylaxe, idiopatickd anafylaxe.
Anafylaxe mlze byt zplGsobena IgE reakci proti alergenim a néaslednym uvolnénim fady
medidtord s postizenim vice systémi. NejCastéjsim alergenem jsou antibiotika, predev§im
peniciliny a cefalosporiny — v konjugétu s proteiny, cizi proteinové latky, jakymi jsou
heterologni sérum, ACTH, inzulin, parathormon, trypsin, chymotrypsin, vazopresin,
antithymocytarni a antilymfocytarni sérum, jed hmyzu, krev a jeji derivaty, latex, dale jiné
terapeutické latky (alergenové extrakty, myorelaxancia, streptokinaza, etylenoxid, vakciny) a
potraviny. Penicillin zpiisobuje asi 75 % vSech anafylaktickych reakci, z nichZ asi 10% jsou
reakce Zivot ohrozujici.
Prevalence alergie na latex ma zvySujici se tendenci a je Casto nerozpoznand. Vzestup je
pric¢itan zménam vyrobnich technologii, ¢astéjSimu pouzivani latexovych rukavic a kondomu.
Za rizikové skupiny jsou povazZovani zdravotnici a pacienti s cCetnymi operacemi. Bylo
zjisténo, ze mnozstvi latexovych castic ve vzduchu v nemocnici koreluje s frekvenci uzivani
latexovych rukavic.
Skute¢na prevalence anafylaxe pivodu potravinové alergie neni znama, jednoznacné je vyssi
u deti, nastésti je vSak tato citlivost piechodna. Nékteré potraviny, napiiklad burské ofisky,
jsou spojeny s rostouci frekvenci anafylaxe. Za vzacné lze povazovat reakce zprostiedkované
vazbou IgE na etylenoxid béhem dialyzy, nebo na n€kterd myorelaxancia (suxamethonium).
Imunokomplexova reakce s aktivaci komplementu je dalSim mechanismem anafylaxe. Po
aplikaci séra, krve a jejich derivata se predpoklada tvorba imunitnich komplexti a nasledna
aktivace komplementu alternativni cestou. Nelépe je situace dokumentovand u pacientil
s pritomnosti imunoglobulinu G proti imunoglobulinu A. Akutni aktivace komplementu

zpisobi uvolnéni kyslikovych radikalt, degranulaci mastocytl a zvySenou tvorbu leukotrient.
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Asi polovina pacienti s deficitem IgA ma tyto protilaitky, mohou byt pfitomny u
polytransfundovanych pacientli, popsany jsou 1 u normalnich osob. V piipadé podani
imunoglobulinii se mizZe jednat o podani jiz preformovanych imunokomplexi nebo agregétii
molekuly IgG. Aktivace komplementu mize byt spusténa plisobenim dialyza¢ni membrany
(kupramoniova celul6za), kdy tento material ptimo uvoliiuje C3a i C4a fragment a navodi
degranulaci mastocyti. Obdobnou aktivaci komplementu zpisobuji radiokontrastni latky,
pfedevsim latky siln€ ionizované, ménici konformaci C3 a C4 a aktivujici kaskadu
komplementu.

Anafylaktickd odpovéd’ se mize objevit na podkladé zdsahu do metabolismu kyseliny
arachidonové. Kyselina acetylosalicylovd a nesteroidni antirevmatika vyvolavaji reakce,
zejména rhinokonjunktivitidu, bronchospasmus, urtikarii a angioedém na podkladé blokady
aktivity cyklooxygenazy. Schopnost vyvolat reakci u pacientl senzitivnich na ASA souvisi se
stupném ovlivnéni cyklooxygenazy. K této skupiné 1€ki lze pravdépodobné prifadit i
benzoaty a potravinaiské barvivo tartrazin.

Nekteré diagnostické a terapeutické latky mohou vyvoldvat pifimé uvolnéni histaminu
z bazofilt periferni krve nebo tkanovych mastocyti. Patii sem zejména opiaty, rentgenové
kontrastni latky, myorelaxancia, dextran a jiné plazmatické expandéry. U tohoto typu reakce
neni nutné predchozi expozice dané latce. Pfesny mechanismus zndm neni, uvazuje se o vlivu
vysoké nebo nizké osmolarity latky. Mirné€ uvolnéni histaminu z bunék se objevuje po podani
kontrastni latky téméf u vSech pacientti.

Je popsana skupina pacientl, u které se anafylaxe objevuje po intenzivnim cviceni, tedy
namahou navozena anafylaxe. Odlisuje se od cholinergni urtikarie, nékdy je vyskyt ptiznakt
zéavisly na soucasném poziti nékterych potravin. Pfes intenzivni patrani nejsou u nékterych
pacientil pfi¢iny a mechanismy anafylaxe rozpozndny, hovotime tedy o idiopatické anafylaxi.
Cést pacientii s neznamou pii¢inou anafylaxe neodpovida na intenzivni 1é¢bu — dlouhodobé
podavani steroidi ve vysoké davce; pak hovofime o maligni idiopatické anafylaxi. Lze
ocekavat, ze ze skupiny idiopatické anafylaxe budou s postupnou detekci novych piicin
oddélovany nové podskupiny onemocnéni.

Medidtory, které jsou béhem anafylaxe uvolnény, jsou latky s vazoaktivnim piisobenim, latky
ovliviiujici hladké svaly, chemotaktické faktory, aktivni enzymy a proteoglykany. Cést
mediatori u IgE reakce je preformovana (histamin, tryptdza a jiné enzymy, heparin), jiné
medidtory, pfedevSim metabolity kyseliny arachidonové, jsou syntetizovany po aktivaci
bunék. U reakci zavislych na IgE se predpoklada tvorba anafylatoxini C3a a C5a s pfimym

ucinkem na hladké svaly, permeabilitu cév a specifické bunécné receptory a nasledné
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uvolnéni mediatort z bazofili a mastocyti. U reakci po kyselin¢ acetylosalicylové se jako
dasledek blokady cyklooxygenazy predpoklada presun k metabolické cesté lipooxygendzy a
vyssi tvorba leukotrienti, doprovazend niz§i produkci prostaglandinu E,. Pfesnad podstata
téchto zmén neni vsak jesté plné objasnéna.

Vyse popsané klinické pfiznaky se velmi rychle objevuji v rizné kombinaci, mimotadné
vyznamné jsou respiracni a kardiovaskularni ptiznaky. Podle studie z USA se respiracni
komplikace podileji na 70% fatalnich anafylaxi a kardiovaskularni komplikace na 24%
fatalnich komplikaci. Pfiznaky se rozvijeji béhem vtefin az minut od zavedeni agens, zacinaji
casto koznimi ptiznaky (pocit tepla, svédéni tvari a dlani, erytém) a pokracuji nevili,
zéavratémi, kifeCemi bficha, respiracnimi ptiznaky s rizikem obstrukce hornich nebo dolnich
dychacich cest. Kardiovaskularni symptomy obvykle zacinaji hypotenzi a mohou vést
k plnému obrazu Soku. V détském véku jsou kozni a respiracni piiznaky castéjsi nez
gastrointestinalni a kardiovaskularni. Prib¢h anafylaxe muize byt bifazicky, s latenci az 8
hodin. Zda se, Ze spozd¢jSim nastupem byva pribéh mirngjsi. Vyskyt tézké reakce
(hypotenze, bezvédomi nebo Sok) vanamnéze u pacienti v ambulanci alergologie a
imunologie je uvadén ve 2%.

Rozsah patologického nalezu zavisi na pfedchozim onemocnéni, pro které byl pacient 1écen.
V nékterych ptipadech nemusi byt pfitomné zadné patologické nélezy, hlavnimi zménami u
fatalni systémové anafylaxe jsou akutni plicni hyperinflace, laryngeédlni otok, visceralni
kongesce, plicni edém a intraalveolarni hemoragie, urtikarie a angioedém.

Diagnéza je postavena na nahlém vzniku typickych ptiznakl. Laboratorni vySetfeni maji
pomocny vyznam, mohou objasnit etiopatogenezi anafylaxe. V diferencialni diagnoze
nahlého bezvédomi bez koznich a slizni¢nich ptiznakl je nutno uvazovat o arytmii, infarktu
myokardu, aspiraci ciziho télesa, plicni embolizaci nebo zachvatovité onemocnéni.
V diferencialni diagnéze j nejCastéjSi vazovagalni synkopa, jeZ je provdzena bradykardii,
pacient je bledy, nejsou jiné priznaky a obvykle spontanné (ve vodorovné poloze) rychle
odezniva. Hyperventilace muze zpusobit pocit duSnosti a kolaps, nékdy s parestéziemi.
Hereditarni angioedém zptlisobi otok v oblasti laryngu, provdzeny bolesti bficha. Déle je nutné
uvazovat o sérové nemoci, systémové mastocytdze, cholinergni ¢i chladové urtikérii a globus
hystericus.

V akutnim stavu je pifinosnd i strund anamnéza, nejvyznamnéjsi j klinické vySetfeni.
V akutnim stadiu vétSinou klinicky stav a prubeh neumoznuje dalsi laboratorni vySetfeni. Pti
diferencialné-diagnostickych rozpacich je nékdy vhodné provést rentgen hrudniku

(hyperinflace, atelektaza pti bronchospasmu) a EKG (nalez akutni ischémie, arytmie). Je-li

43



v diferencidlni diagndéze zvazovan syndrom karcinoidu poptipad¢ feochromocytom, je
vhodné vysSetfit hladinu serotoninu v krvi, kyselinu 5-hydroxyindoloctovou v moci,
katecholaminy a kyselinu vanilmandlovou. VySetfeni histaminu je obtizné pro kratky polocas
v plazm¢ (maximum v plazmé je za 10 az 15 minut, pak nasleduje rychly pokles) a pro
spontanni uvoliiovani bunék pred zpracovanim, vétsi stabilitu maji metabolity histaminu
v moc¢i. Hodnota B-tryptazy je imérna zévaznosti anafylaxe, nékteré¢ zdroje uvadéji vzestup
v krvi v zévislosti na zptsobu aktivace mastocytl, nizsi hodnota svéd¢i pro neimunologickou
aktivaci, hodnota nad 20pg/1 je typicka pro reakci 1. typu. Hodnota B-tryptazy vrcholi za 1-2
hodiny, zvySeni muze ptetrvavat az 6-12 hodin po epizod¢. Jeji stanoveni je piinosné
v diferenciaci proti jinym stavim, zejména spojenym s hypotenzi. Po odbéru je tryptaza
stabilni, pokles je pomalejSi nez in vivo, lze vySetfit i post mortem pro podporu anafylaxe
jako pri¢iny smrti. Testy jsou komeréné dostupné, s pouzitim monoklondlni protilatky
obvykle detekuji a-tryptazu i B-tryptazu. Pii stanoveni fluoroimunoanalyzou je geometricky
pramér u zdravych osob 5,6ug/1, horni interval pii 95% hladin€ spolehlivosti je 13,5ug/l; test
zacina byt u nas dostupny.

S ur¢itym odstupem po odeznéni reakce je nutno znovu odebrat podrobnou anamnézu
s cilenymi dotazy na mozné vyvolavajici agens. Pfi podezieni na anafylaxi zprostifedkovanou
IgE je tfeba vySetiit senzibilizaci pomoci koZznich testd. Po t€zké anafylaktické reakcei spiSe
preferujeme pouziti techniky prick testi nebo radéji prukaz cirkulujicich IgE protilatek
specifickych pro suspektni alergen, at’ se jedna o léky — penicilin, myorelaxancia, jed
blanoktidlého hmyzu, latex, nebo potravinové alergeny. Tradi¢né se uvadi obdobi snizené
reaktivity v diagnostickych testech n€kolik tydnti po systémové reakci. Existuji vSak prace,
které to zpochybiniuji. Ve vhodném ptipadé vySetiujeme sérovy imunoglobulin A. U
anafylaktoidni reakce neni provadéni kozniho testu nebo vysetieni specifického IgE ptinosné.
Expozi¢ni test potvrzujici anafylaxi (potravinovy alergen, jed blanokiidlého hmyzu) je
pouzivan malo pro casovou ndro¢nost a kvili obavam z rizika. S cilem jednotného postupu
pro vysetieni i 1é€bu anafylaxe jsou nyni vypracovany algoritmy pro optimalni postup u

pacientt s anafylaxi.

44



1.15. Idiopaticka anafylaxe*"*!

Idiopaticka anafylaxe, definovand jako anafylaxe s neidentifikovatelnym vyvolavajicim agens
nebo pfi¢inou, byla poprvé popsana vroce 1978 Bacalem, Pattersonem a Zeissem, ktefi
zminuji 11 pacientd s epizodou nevysvétlitelné anafylaxe. Tento soubor pacientl se rozrostl
do poctu 335 zvice nez 1100, kteti byli sledovani po dobu jednoho roku a u nichz nebyl
nalezen exogenni antigen, v jehoz disledku by se u nich projevila anafylaxe. Byly navrzeny
mnohé¢ teorie patogeneze idiopatické anafylaxe, ale Zadna z nich uspokojivé nevysvétlila, pro¢
u téchto pacientti dochdzi k epizodickému uvoliiovani bioaktivnich medidtori z mastocytl a
bazofili. Studie rovnéz dosud neukézaly, Ze by mastocyty ¢i bazofily vykazovaly nizsi prah
pro uvoliiovani histaminu ¢i jinych medidtorti. Nebyl nalezen zddny skryty vinik mezi
alergeny navzdory patrani mezi riznymi potravinami, kofenim, dokonce i progesteronem a
organickymi metabolity. Piestoze autoprotilatky proti IgE hraji roli v patogenezi idiopatické
urtikarie — aktivaci mastocytli cestou F..RI, pfedbézné¢ studie Northwestern University
v Chicagu (Illinois) nebyly schopné detekovat signifikantni rozdil hladin anti-IgE protilatek
mezi pacienty s idiopatickou anafylaxi a kontrolami. Vice studii z neddvné doby poukazuje na
moznost autoimunitni patogeneze, zejména proto, ze idiopaticka anafylaxe, stejn¢ jako mnoho
autoimunitnich onemocnéni, reaguje na terapii steroidy. Grammer a kolektiv publikovali data,
ktera ukazuji, Ze pacienti s idiopatickou anafylaxi maji vice aktivovanych B lymfocyta
v periferni krvi nez kontroly a symptomaticti pacienti vykazuji vyssi procento aktivovanych T
lymfocytti nez pacienti v remisi. Uloha t&chto aktivovanych B i T lymfocytii v patogenezi
onemocnéni jesté nebyla urcena.

Klinické ptiznaky idiopatické anafylaxe zahrnuji urtikérii, angioedém, hypotenzi, tachykardii,
sipani, stridor, pruritus, nauzeu, zvraceni, z€ervenani, prijem, dysfagii, to¢eni hlavy az ztratu
védomi. Pacienti mohou mit rizné kombinace uvedenych ptiznakl, obvykle vSak maji stejné
ptiznaky pfi opakovanych epizodach anafylaxe. Vyvoj od vyrazky a pruritu k Zivot
ohrozujicim piiznakiim synkopy, sipani a laryngedlniho edému je rGzné rychly, od 10 minut
do nékolika hodin, individualné u riznych pacientt.

Idiopatickd anafylaxe je klasifikovana podle frekvence atak a pfiznakt. Pacienti, ktefi maji
Sest nebo vice epizod za rok nebo dvé ¢i vice epizod béhem dvou mésicii, jsou oznacovani
jako IA-frekventni (Casty vyskyt). Pacienti, ktefi maji méné epizod, jsou klasifikovani jako
[A-infrekventni (méné cCasty vyskyt). Toto rozdéleni je dulezité, nebot’ pacienti s ¢astym
vyskytem epizod vyzaduji inicidlni steroidni terapii prednisonem, naopak mnozi pacienti

smensi frekvenci epizod ji nevyzaduji. Pacienti, u kterych dochazi k obstruktivnimu
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angioedému hornich cest dychacich bez dalSich systémovych ptiznakti anafylaxe, jsou
klasifikovani jako IA-angioedematézni, a ti, ktefi maji hypotenzi, bronchospasmy,
kardiovaskularni kolaps nebo gastrointestindlni pfiznaky, jsou klasifikovani jako IA-
generalizovani. Jsou popisovany Ctyfi nejzassi kombinace: 1A G-F, 1A G-I, IA A-F, IA A-L
Existuji téz dalsi subklasifikace .

Idiopaticka anafylaxe zbyva jako exkluzivni diagndéza. M4 byt zvazovana na zaklade
dikladné a uplné anamnézy, fyzikalniho vySetfeni a pfedchozich zdravotnickych zaznamd,
zejména z jednotek intenzivni péce, s udaji o hodnotach krevniho tlaku a srde¢ni frekvence, a
otorhinolaryngologickych vysetieni, kterd mohou v kontextu s pacientovymi stiznostmi na
toCeni hlavy a pocit sevien¢ho hrdla pomoci k diagnéze. Tyto informace mohou byt dulezité
pro laboratorni vySetieni a testy Castych pfi¢in anafylaxe, naptiklad potravin, 1ékt, hmyzich
jedd, latexu a télesné namahy. Testovani télesnou namahou neni v praxi pfili§ obvyklé. Kozni
testy jsou provadény u alergie na penicilin, latex, hmyzi jed a potraviny, pokud jsou jeji
projevy klinicky vyznamné. Nejsou-li k dispozici kozni testy pro konkrétni podeziely 1€k,
muzeme podat testovaci davku tohoto 1€ku pii peclivém monitorovani stavu pacienta. Tento
postup volime vsak pouze v ptipadé€, Ze je nutné tento 1€k vyloucit jako plivodce obtizi, a
zaroveil nemame vysoky stupeil podezieni, Ze by pivodcem mohl byt prave on.

Cilend anamnéza ur¢i, zda je mozné pacientovy pfiznaky pfifadit k projevim systémové
mastocytozy, karcinoidového syndromu, feochromocytomu, hereditdrnimu ¢i ziskanému
deficitu inhibitoru C1 esterdzy, nebo panické atace. Pritomnost urtikdrie miZze z0zit
diferencialni diagnostiku, protoze obvykle neprovazi vySe zminéné stavy, s vyjimkou
mastocytozy. Stanoveni kyseliny 5-hydroxyindoloctové ¢i metanefrinu v moc¢i se provadi
v ptipad¢ podezieni na karcinoidovy syndrom, respektive na feochromocytom. Kozni biopsie
nebo biopsie kostni diené mohou byt nutné k potvrzeni diagnézy mastocytozy, zejména je —li
celkova hladina tryptdzy > 20 ng/ml. Stanoveni hladiny tryptazy pomaha urcit, zda jsou
pacientovy ptiznaky opravdu zptisobené anafylaxi.

Pacienti maji byt pfedevSim pouceni o postupu pii akutnim zéchvatu. Prvnim krokem je
intramuskularni aplikace 0.3 ml vodného roztoku adrenalinu s fedénim 1:1000. Nésleduje
peroralni uziti 50 az 60 mg prednisonu a 50 mg diphenhydraminu nebo 10 mg cetirizinu.
V ptipadech, kdy ma pacient stereotypni epizody, naptiklad chvéni rtd predchazi edému rti a
faryngu, vezme si antihistaminika neprodlené¢ a adrenalinovou injekci ponecha az na dobu
progrese piiznaki. VSichni pacienti, kteti uZiji adrenalin, by se méli co nejdiive dostavit na

nejblizsi pohotovost.
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Pacienti s frekventni idiopatickou anafylaxi (IA-F) zahajuji kazdodenni terapii, jejimz uc¢elem
je navozeni remise. Ta zahrnuje 40 az 60 mg prednisonu a 10 mg cetirizinu nebo 25 az 50 mg
hydroxyzinu. Prednison musi uZzivat alesponl jeden tyden, ncktefi vSak vyZzaduji dobu
podavani delsi nez Sest tydnll. Pokud projevy ustoupi do sedmi dnii, terapie se zizi na
davkovani obden. Kdyz nedojde k relapsu , byvaji pacienti dale ,,odvykani*“ davkou 5 az 10
mg kazdy mésic. Po preruSeni uzivani prednisonu se terapie omezi na antihistaminika. Jestlize
nastane situace opacnd, tedy po Sesti tydnech neni pod kontrolou, je na misté zvazit
prehodnoceni diagnozy.

Alternativni medikamenty, jako ketotifen, peroralni kromolyn, albuterol nebo montelukast,
mohou byt vyzkousSeny u pacientd, u kterych selhava vysazovani prednisonu. Abychom se
vyhnuli nadmérné a drahé 1écbé, méli by byt tyto léky vysazeny, pokud jasné nesnizuji
potitebnou davku prednisonu.

Imunologie

Ptiznaky idiopatické anafylaxe jsou vysledkem epizodické aktivace mastocytli a bazofild
cestou dosud neobjasnénych mechanismti.

Pacienti s idiopatickou anafylaxi maji vice aktivovanych B lymfocytl v periferni krvi.

Pii akutni epizod€ idiopatické anafylaxe maji tito pacienti vyS$$i procentudlni zastoupeni
aktivovanych T lymfocytli nez pacienti v remisi.

Neni jasné, zda protilatky anti-IgE hraji néjakou roli v patogenezi idiopatické anafylaxe.

1.16. Lé&ba akutniho stavu’

Pfi prvnim kontaktu s nemocnym je nutné zhodnotit vitalni funkce a podle toho urcit dalsi
1écebny postup, v ptipadé ohrozeni vitalnich funkci je nezbytné zahdjit kardiopulmondlni
resuscitaci. Adrenalin je 1ék prvni volby, je nutné podat jej vSem pacientim s pifiznaky
anafylaktického Soku nebo se zfejmymi dychacimi obtizemi, vétSinou pii rozsahlé urtikarii a
angioedému. Je agonistou a-receptorit sympatiku, a ptsobi tedy proti vazodilataci a uniku
tekutiny z kapiléar, sniZzuje otok sliznice a klize a pfiznaky Soku, ma bronchodilatacni a
pozitivné inotropni u¢inky. Davka je podle stavu obvykle 0,3-0,5 mg (maximaln¢ 1 mg)
kazdych 10-15 minut u dospélych, podava se intramuskularné ¢i subkutanné, v tézkém stavu
je mozné podat adrenalin v pomalé nitrozilni infuzi (1 ml vfedéni 1:1000 v 500 ml 5%
glukozy rychlosti 0,25 az 2,5 ml/min). U déti poddvame 0,01 mg/kg télesné hmotnosti
intramuskularné nebo subkutanné, nebo vinfuzi 0,1 az 1 mg/kg/min. Nitrozilni podéani

adrenalinu zvySuje riziko vzniku arytmie a srde¢ni ischémie, musi se tedy podavat pomalu.
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Néhrada objemu (koloidy nebo krystaloidy), korekce pH a presorické aminy jsou indikovany
podle klinického stavu. Kyslik pfi anafylaktickém Soku nebo pti obstrukci dychacich cest je
vhodné podavat maskou, v ptipadé obstrukce hornich dychacich cest zvazujeme invazivni
uvolnéni dychacich cest s podporou dychani.Pii dusnosti s bronchospasmem je lékem volby
salbutamol nebulizaci s kyslikem, 2,5-5 mg kazdé¢ 2 az 4 hodiny s pratokem kysliku 6-8 I/min,
aminofylin i.v. 5-6 mg/kg béhem 20-30 minut s eventualni naslednou infuzi 0,5-1 ml/kg/hod
s monitoraci jeho hladiny.

Antihistaminika (bisulepin 1 mg, prometazin 25-50 mg) podand intramuskularné¢ nebo
intravendzné blokuji u¢inek histaminu na H1 receptory, nékdy jsou doporucovany i blokatory
H2 receptorti. Kortikosteroidy blokuji reakci pozdni faze anafylaxe, casnou reakci
neovliviiuji. Podavame 250 mg hydrokortizonu nebo 50 mg metylprednizolonu intraven6zné
kazdych 6 hodin. Davky 1¢kt v détském véku jsou modifikovany podle télesné hmotnosti.
Vhodna poloha pacienta zavisi na charakteru postizeni, pfi hypotenzi je nutné elevace dolnich
koncetin, pfi dusnosti poloha vsed¢€. Je namisté snaha o redukci vstfebani antigenu, proto pfi
transkutannim prtniku alergenu (vpich 1éku nebo jedu hmyzu) aplikujeme Skrtidlo
proximalné od mista vpichu a chladime dané misto.

Pti 1é¢ebném zasahu béhem rozvinuté reakce se snazime odhadnout zavaznost reakce. Pokud
lze konstatovat stfedné tézkou systémovou reakci bez dechovych obtizi a hypotenze, ma se
podat adrenalin, antihistaminikum nebo hydrokortizon a pacient je dale sledovan. Zcela
zédsadni je v€asné zahdjeni 1écby anafylaxe — jeji podani do 30 minut je provazeno vyznamné

niz8i mortalitou nez pozd¢jsi zahajeni 1€cby.
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2. Prakticka ¢ast

2.1. Popis studie

Tato Cast je vénovana vlastni studii, provedené na realném klinickém pracovisti fakultni
nemocnice Kralovské Vinohrady v Praze 10 v pribéhu roku 2006.
Studie se tyka posouzeni vztahu mezi vyskytem vybranych alergickych symptomii a
pozitivnich koznich testli u testovanych osob v zédvislosti na chovu doméacich zvifat. Na
pocatku byly stanoveny tfi zdkladni otazky, na které se studie pokusi nalézt odpovédi:

e Maji testované osoby, chovajici doméci zvife, statisticky vyznamnéjsi

pravdépodobnost vyskytu alergickych projevii oproti osobam, které zvire nechovaji?

e Zavisi vyskyt alergickych projevii na dobé expozice ¢i na po¢tu domacich zvifat?

e Je v tomto ohledu rizikovéjsi chov ko€ky nebo psa?
U prvnich dvou otazek je ocekavéana pozitivni odpoveéd’, je vSak nutnd statistickd analyza
rizika. U otazky ¢islo tfi by bylo mozné o odpovédi pouze spekulovat, vSeobecné jsou vSak
kocCici alergeny povazovany za ,,agresivnéjsi, mély by tedy vyvolavat alergické projevy ve
vetsim procentu pripadl. Schopnost vyvolat klinické projevy alergie je samoziejmé zavisla na
mnoha riiznych modifikujicich faktorech. Jsou to faktory ze strany zvifete i ze strany clovéka.
Mezi zvifaty existuje variabilita antigenni skladby i jejich produkce. Nelze vSak fici, Ze by
n¢které plemeno kocek nebo pst bylo nealergenni, tedy nealergizujici. U ¢loveéka existuji téz
interindividualni rozdily ve vnimavosti k alergentim. Kromé& toho je mozné snizit alergenicitu
v doméacim prostfedi nc¢kolika zplisoby. Je to predevSim castd hygiena domacich zvifat,
zejména koupani, déale pravidelné vysavani, nejlépe mokrym zplisobem (vodni vysavac), u
koc¢ek vyznamné snizuje produkci alergenti téz kastrace samci. Vyse popsané zptisoby mohou
snizit alergenni naloz v domacim prostfedi. U koCky 1 u psa jsou totiz nejvyznamngjSim
zdrojem alergentl koZni odpad a sliny, v mens$i mife pak srst a moc.
Za zastupce chovanych domdcich zvitat byli vybrani pes a kocka, nebot’ jsou nejcastéjSimi
doma chovanymi zvifaty.
Osobami, ucastnicimi se studie, jsou pacienti z ambulantni praxe
MUDr. Milady Cvackové. Studie vyuzivd dobrovolné spoluprace pacientd na zakladé
souhlasu s poskytnutim dat formou vyplnéni dotazniku. Dotazniky jsou anonymni, nerozliSuji

vek ani pohlavi respondentti. Celkovy pocet osob poskytnuvsich udaje ¢ini 151 osob.
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Dotaznik

Studie: Senzibilizace alergeny domacich zvifat v zavislosti na expozici témto
alergeniim

1. Choval/a jste koC¢ku nebo psa v domdacnosti ?
Pokud ano — jak dlouho?

Kolik kocek ?
Kolik pst ?

2. Mate klinické projevy alergie pii kontaktu se psem / kockou ?
Jaké ?

3. Kozni test : kocka

pes:

Dé&kujeme za vyplnéni.

MUC. Roman Gratz
MUDr. Milada Cvackova
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Na zaklad¢ odpovéedi v dotazniku se zGcastnéné osoby rozdélily do Ctyt zékladnich skupin.
V prvni skupiné jsou lidé, kteii nechovaji kocku ani psa, celkem se jedna o 42 pacient. Ve
druhé skuping jsou chovatelé pst, tato skupina mé 44 ¢lent. Do tieti skupiny patii chovatelé
kotek, kterych je nejméng, pouze 19. Ctvrta skupina je naopak nejpoéetnéjsi, zahrnuje
pacienty chovajici psa i kocku, a ma 46 ¢lend. Kazda hlavni skupina se rozdéluje na Sestnact
podskupin, které jsou dany kombina¢nimi moZzZnostmi mezi pozitivitou ¢i negativitou
klinickych projevii a koznich testd. Slovni popis by situaci spiSe znepiehlednil, uvadim tedy

radéji kombinacni tabulky vSech skupin v potadi dle vyse uvedeného popisu.

2.2. Tabulky a grafy

1. skupina Testované osoby nechovajici psa ani kocku
Klinické Klinické Klinické Klinické projevy Celkem
projevy 0 projevy pes +  projevy kocka + pes a kocka +

KoZni test 0 32

KoZni test pes|0

+

Kozni test 3

kocka +

KoZni test pes 1

a koc¢ka +

Celkem
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Jak je ztabulky patrné, u prvni skupiny pievladaji pacienti, ktefi nemaji zadné klinické
projevy alergie a jejich kozni testy jsou negativni jak u alergenu psa, tak 1 kocky. Tuto
kombinaci mé 32 z celkového poctu 42 osob ve skupiné. Vyjadieno v procentech, predstavuje
tato kombinace 76 %, tedy plné tfi Ctvrtiny. Z ostatnich moznosti je poctem tii osob
zastoupena kombinace pozitivity kozniho testu na alergen koCky bez klinickych projevi
alergie, coZz ptedstavuje asi 7 % z celkového poctu. Po dvou piipadech tvofi kombinace
pozitivity koZnich testl na alergen psa a klinické projevy pii kontaktu spsem, spolu
s pozitivitou koznich testll a alergickymi projevy u obou zvifat. Jeden ptipad zaznamenavaji
kombinace pozitivnich koznich testi na alergeny psa i koCky bez klinickych projeva ¢i
s projevy pii kontaktu skockou, a také klinické projevy pii kontaktu se psem, avSak
s negativnim koZznim testem. Osob s klinickymi projevy alergie je v této skupiné celkem 6,

coz ¢ini pouze 14.3 %.

2. skupina Testované osoby chovajici pouze psa
Klinické Klinické Klinické Klinické Celkem
projevy 0 projevy pes + projevy kocka projevy pes a
+ kocka +

KoZni test 0 19

KoZni test pes 0

+

KoZni test 1

kocka +

KoZni test pes 6

a kocka +

Celkem

52



Druhé skupina je o dva ¢leny pocetnéjsi nez skupina prvni, ma celkem 44 c¢lenti. Shodné
s ptredchozi skupinou je také zde nejpocetnéji zastoupena kombinace negativity klinickych
projevi i koZnich testl. Jedna se celkem o 19 osob, tedy asi 43 % z celkového poctu.
S velkym odstupem nasleduje kombinace pozitivnich testil na alergeny psa i kocky, avSak bez
klinickych projevii. Tuto kombinaci mélo 6 osob ze skupiny, vyjadieno v procentech 13.6 %.
Oproti prvni skupin€, ve které bylo zastoupeno osm nulovych kombinaci, tedy plna polovina
ze Sestnacti moznych, je ve druhé skupiné pouze pet nulovych kombinaci. Dvé kombinace
maji po tfech clenech, Ctyfi po dvou clenech a jedna spouze jedinym clenem. Osob
s klinickymi projevy alergie je v této skupiné celkem 18, coz predstavuje 40.9 %. Ve srovnani
se skupinou cislo 1 Ize tedy pozorovat vyrazny nartst symptomatickych alergikt, ktery je

témet trojnasobny.

3. skupina Testované osoby chovajici pouze kocku
Klinické Klinicke Klinicke Klinicke Celkem
projevy 0 projevy pes + projevy kocka projevy pes a
+ kocka +

Kozni test 0 13 (0] (0]

KoZni test pes 0

+

Kozni test 0

kocka +

KoZni test pes 0

a kocka +

Celkem
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Treti skupina je skupinou chovatelti kocek. Tato skupina je nejméné pocetna, ma pouze 19
Clent. Je proto obtizné srovnatelnd s ostatnimi skupinami, které maji dvojnasobny pocet
¢lenti. Stejné jako v ostatnich skupinach je zde vétSinové zastoupena kombinace, jejiZ lenové
maji kozni testy na oba alergeny negativni a netrpi zddnymi klinickymi projevy alergie.
Prevaha této kombinace je velmi vyrazna, ¢ini 68.4 %, tedy vice nez dvé tietiny celku.
Nulovych kombinaci je zde ze vSech skupin nejvice, dvanact. Osob s alergickymi projevy je
6, neboli 31.6 %. Zajimavy je vyskyt tii osob, které maji pozitivni koZni test na alergen psa,
ale klinickymi projevy alergie trpi pfi kontaktu s koCkou. Je vSak nutné poznamenat, Ze
ptitomnost klinickych projevii je zjistovana pouze subjektivné, coz muze byt zdrojem

nepiesnosti.

4. skupina Testované osoby chovajici psa i kocku
Klinické Klinické Klinické Klinické Celkem
projevy 0 projevy pes + projevy kocka projevy pes a
+ kocka +

KoZni test 0 28 2 4

Kozni test pes 0
+

Kozni test 4

kocka +

Kozni test pes |3

a koc¢ka +

Celkem
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Ctvrta skupina je naopak nejpoletnéjdi, ma 46 Clend. Nejéetndjsi kombinaci je opdt
kombinace s negativnimi koznimi testy bez projevu alergie. Zastoupena je 28 Cleny, tedy opét
nadpolovi¢ni vétSinou. Pfevedenim na procenta dostaneme hodnotu 60.9 %. Druhé misto
obsadily shodné kombinace pozitivity kozniho testu na alergen kocky bez alergickych projevi
a kombinace klinickych projevil pii kontaktu se psem i kockou, ale bez pozitivnich koznich
testll. Ob¢ maji po ctyfech Clenech. Nulovych kombinaci je sedm. Osob s alergickymi projevy
je 11, tedy 23.9 % celkového poctu osob ve skupiné. Toto ¢islo je prekvapivé nizsi nez ve
skupinach osob chovajicich kocku nebo psa, avSak stale zhruba 1.7krat vyssi nez ve skupiné
osob, které doma zadné zvife nechovaji.

Zabyvame-li se otazkou Cislo dvé, tedy zda zavisi vyskyt alergickych projevii na poctu
domacich zvitat ¢i na dob¢ expozice, je nutné zménit pivodni schéma Etyt skupin na pouhé tii
skupiny.

Pfi zkoumani zavislosti mezi po¢tem domacich zvifat a vyskytem alergickych projevi slouzi
puvodni prvni skupina vlastné jako kontrola, druhd, tfeti a Ctvrtd skupina se rozpadaji na
podskupiny. Druh4 a tieti skupina, tedy chovatelé pst nebo kocek, jsou rozdéleni podle poctu
chovanych zvifat na tfi podskupiny — I. osoby chovajici jednoho psa ¢i kocku, II. osoby
chovajici dva psy nebo dvé kocky a III. osoby chovajici tii a vice psit nebo kocek. V kazdé
podskupiné mohou byt klinické projevy pozitivni ¢i negativni, pro skupinu tedy dostavame
Sest moznych kombinaci. Ctvrta skupina, osoby chovajici doma psa i kocku, jsou rozdéleny
pouze do dvou podskupin, a to I. osoby chovajici jednoho psa a jednu kocku a II. osoby
chovajici vice pst nebo kocek. V této skupiné dostaneme Ctyii mozné kombinace. Lepsi

prehled opét poskytnou kombinacni tabulky.

1. skupina Testované osoby nechovajici psa ani ko¢ku

Klinické projevy Klinické projevy Celkem

/] +
Zadné  domdci 36 6 42

vire

Prvni skupina slouZi jako kontrola, podil osob s alergickymi projevy ¢ini 14.3 %.
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2. skupina Testované osoby chovajici pouze psa

Klinické projevy Klinické projevy Celkem

pes 0 pes +

L. Jeden pes 30 7

11. Dva psi

IIl. Tii a vice 3

psit

Celkem

Ve druhé skuping€ je 9 osob s projevy alergie pti kontaktu se psem, coz je témét 20.5 %. U
osob chovajicich pouze jednoho psa je z 37 symptomatickych 7, tedy 18.9 %. Tam, kde maji
doma dva psi, maji projevy dvé osoby ze Ctyt, ve tfeti podskuping (tfi a vice pst) ze tii osob

zadna.

3. skupina Testované osoby chovajici pouze kocku
Klinické projevy Klinické projevy Celkem

kocka 0 kocka +

1. Jedna kocka 12

11. Dvé kocCky

III. Tri a vicelO
kocek

Celkem
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Ve treti skupiné trpi alergickymi projevy pii kontaktu s kockou 5 osob, z celkového poctu 19.
Procentualni zastoupeni téchto osob v porovnani s druhou skupinou je vyssi, ¢ini 26.3 %. 12
osob chova pouze jednu kocku, z nich jsou dvé osoby symptomatické, tedy 16.7 %. Ctyii

osoby chovaji doma dvé kocky, polovina ma ptiznaky. Jeden pacient s projevy ma tii kocky.

4. skupina Testované osoby chovajici psa 1 kocku
Klinické projevy Klinické projevy Celkem
pes a/nebo kocka pes a/nebo kocka

0 +

I. Jeden pes, 14

jedna kocka

11 Vice zviiat 21

Celkem

Ve ¢tvrté skupiné trpi alergickymi projevy 11 osob ze 46, coz ¢ini 23.9 %. Jednoho psa a
jednu ko€ku chova 18 osob, z toho jsou 4 osoby symptomatické, tedy 22.2 %. Vice zvifat ma

doma 28 osob, 7 z nich ma projevy alergie, to je plna Ctvrtina, 25 %.
Slou¢enim tabulek druhé, treti a ¢tvrté skupiny dostaneme nasledujici tabulku, ktera sleduje

ptitomnost klinickych projevt alergie v zavislosti na poc¢tu chovanych domdcich zvitat bez

ohledu na to, zda jde o psa ¢i o kocku.
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Sloucena tabulka druhé, treti a ¢tvrté skupiny
Klinické projevy Klinické projevy Celkem
0 +

1. Jedno zviie 42

11. Dvé zvirata 18

III. Tii a vice 24

Zviiat

Celkem

Z tabulky je patrné, Zze ze 109 osob, které maji doma né¢jaké doméaci zvife, méa 25 osob néjaké
projevy alergie, tedy rymu, kychani, svédéni pokozky a paleni o¢i, ptipadné pocituji dusnost.
Jejich procentudlni zastoupeni v ramei celé skupiny ¢ini 22.9 %. V podskupiné osob s jednim
zvitetem je z celkem 51 osob 9 symptomatickych, to je 17.6 %. Dv¢ zvifata chova 26 osob,
zde je 8 osob symptomatickych, neboli 30.8 %. Ve skupiné tfi a vice zvifat je pocet osob

s klinickymi projevy stejny, skupina mé celkem 32 ¢lenti. Jejich procentudlni podil je 25 %.

Zkoumdme-li vztah mezi dobou expozice a vyskytem klinickych projevl alergie, logicky
vypadava skupina osob, které zadné domaci zvife nechovaji. Tti skupiny jsou rozdéleny na
podskupiny podle doby expozice alergeniim, kterou je v tomto piipadé myslena doba chovu
domaciho zvifete ¢i zvifat. Podskupiny jsou vzdy Ctyfi, a to nasledujici: I. podskupina
znamena dobu expozice kratSi nez jeden rok, II. podskupina expozici trvajici jeden az Ctyfi
roky, III. podskupina expozici pét az devét let a IV. podskupina pro expozici deset a vice let.
Spolu se tfemi kombinac¢nimi tabulkami pro vySe uvedené skupiny uvadim opét tabulku

sloucenou.
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2. skupina Testované osoby chovajici pouze psa

Klinické projevy Klinické projevy Celkem

pes 0 pes +

1. Méné ne; 11 0
rok

II. 1 a 4 roky

II1. 5 aZ 9 let

1V. Vice ne; 10 18

let

Celkem

Prvni podskupina s expozici krats$i nez jeden rok je zastoupena pouze jednou osobou, kteréd
netrpi zaddnymi klinickymi projevy alergie. V podskupiné expozice jednoho roku az ¢tyf let je
celkem 10 osob, ztoho dvé symptomatické. Expozice pét az devét let je zastoupena 11
osobami, tfi z nich maji projevy alergie. V podskupiné osob s nejdelsi expozici je 22 osob,
Ctyfi znich jsou symptomatické. Z celkového poctu 44 osob ve skupiné ma alergické

symptomy 9 osob, to je témét 20.5 %.
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3. skupina Testované osoby chovajici pouze kocku
Klinické projevy Klinické projevy Celkem
kocka 0 kocka +

1. Méné neif 1 1

rok

II. 1 a 4 roky

II1. 5 aZ 9 let

IV. Vice nei 10 6
let
Celkem

V prvni podskuping jsou tii osoby, z nichz dv¢ trpi alergickymi obtizemi. Druhéd podskupina
Citd 5 osob, pouze jedna je symptomatickd. V podskupiné expozice pet az devét let jsou 4
osoby, z nichz projevy alergie ma opét pouze jedna. V posledni podskuping je ze 7 osob jedna
s ptiznaky alergie. Celkem je v celé skupin¢ 5 symptomatickych osob, jejich procentualni

zastoupeni ¢ini 26.3 %.
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4. skupina Testované osoby chovajici psa i kocku
Klinické projevy Klinické projevy Celkem
pes a/nebo kocka pes a/nebo kocka
0 +

1. Méné nezf 10

rok

II. 1 aZ 4 roky

II1. 5 aZ 9 let

1V. Vice nei 10 26
let

Celkem

Prvni podskupina neni zastoupena. Dobu expozice jeden az Ctyfi roky maji 4 osoby, zadna
z nich nema klinické projevy alergie. Ve tfeti podskupiné maji tyto projevy dvé osoby ze
sedmi. Nejpocetnéjsi podskupinou je ¢tvrtd podskupina s nejdelsi expozi¢ni dobou . Zde je
z 35 osob 9 symptomatickych. Celkovy pocet symptomatickych osob ve skuping je 11, to je
23.9 %.

61



Sloucena tabulka bez ohledu na druh domaciho zvitete vypada nasledovné:
Klinické projevy Klinické projevy Celkem
/] +

1. Méné nez

rok

II. 1 aZ 4 roky

III. 5 az 9 let 16

1V. Vice neZ 10 50
let

Celkem

V prvni podskupiné jsou Ctyfi osoby, z toho dvé symptomatické. Ve druhé maji projevy
alergie tfi osoby, tedy 15.8 %. Treti podskupina ma 6 osob symptomatickych z celkovych
dvaadvaceti, to je 27.3 %. Posledni skupina je opét nejpocetnéjsi, ze 64 osob jich ma klinické
projevy Ctrnact. Vyjadieno v procentech 21.9 %. Celkovy podil symptomatickych osob ve

skupiné je jesté o procento vyssi, ¢ini 22.9 %.

Pro ucely statistického zpracovani bylo nutné tyto tabulky ponékud zjednodusit. Systém ctyt
skupin je zachovan jako u pfedchozich tabulek, kombina¢ni moZnosti jsou rovnéz Ctyfi. Jejich
pocet je dan pozitivitou nebo negativitou kozniho testu a pfitomnosti ¢i nepfitomnosti
klinickych projevt alergie. Text v fadcich a sloupcich je upraven pro potieby statistického
programu, jeho délka nesmi piesahovat deset znaki. Vysvétlivka je pod tabulkou.
Procentualni zastoupeni klinickych projevl alergie ve skupiné je znizornéno vyseCovym

grafem.
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1. skupina Testované osoby nechovajici psa ani kocku

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

Test oznacuje kozni test, 0 je negativni, 1 je pozitivni, klinika znamena klinické projevy.

Klinické projevy alergie 1

W klinika
1
14%

" Eklinika

a o Bklinika 1

O klinika
86%
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2. skupina Testované osoby chovajici pouze psa

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

Test oznacuje kozni test, 0 je negativni, 1 je pozitivni, klinika znamena klinické projevy.

Klinické projevy alergie 2

W klinika

D klinika 0
41% I:lklinika !

, o 0 Bklinika 1

59%
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3. skupina Testované osoby chovajici pouze kocku

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

Test oznacuje kozni test, 0 je negativni, 1 je pozitivni, klinika znamena klinické projevy.

Klinické projevy alergie 3

Bmklinika
1
32% D klinika 0
Bklinika 1
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4. skupina Testované osoby chovajici psa i kocku

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

Test oznacuje kozni test, 0 je negativni, 1 je pozitivni, klinika znamena klinické projevy.

Klinické projevy alergie 4

W klinika
1
24%
P Eklinika 0
— L 4 M klinika 1
Oklinika
0
76%
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Ve sloucenych tabulkach podle poétu zvifat a podle doby expozice méni oznaceni fadkd,

které¢ oznacCuje jednotlivé podskupiny pismennym kdédem, a sloupci dle pozadavka

statistického programu.

Sloucena tabulka podle poctu domécich zvitat

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

A je skupina osob, chovajicich jedno zvite, B dv€ zvifata a C tfi a vice zvifat. Klinika

znamena klinické projevy alergie.

Klinické projevy alergie A

W klinika
1
18%
w mklinika 0
— D Eklinika 1
O klinika
0
82%
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Klinické projevy alergie B

W klinika
1

Oklinika O
Bmklinika 1

S BT klinika
0
69%

Klinické projevy alergie C

W klinika
1
25%

Vﬁ

e -

O klinika O
B klinika 1

Oklinika
0
75%
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Sloucena tabulka podle doby expozice

Klinika 0 Klinika 1 Celkem

Celkem

D je skupina osob s expozici alergenim krat$i nez 1 rok, E sexpozici 1 az 4 roky, F

s expozici 5 az 9 let a G s expozici 10 let a vice. Klinika znamena klinické projevy alergie.

Klinické projevy alergie D

a7 — —
klinika 1 innikaO Wklinika 0
50% |- B 5y Wklinika 1
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Klinické projevy E

Eklinika
1
16%
S Eklinika 0
— L 4 B klinika 1
Oklinika
0
84%

Klinické projevy alergie F

W klinika

1
O klinika O
Bmklinika 1
klinika

27%
0

73%
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Klinické projevy alergie G

W klinika
1
22%

" Eklinika 0

< o Bmklinika 1
O klinika

0
718%

2.3. Statistické vysledky

Vysledky ziskané dotaznikovou metodou byly zpracovany statistickym programem za pouziti
standardnich kontingen&nich tabulek, vypoctu odds ratia, ¥* testu s Yatesovou korekei pro
maléd &isla, Fisherova exaktniho testu a y* analyzy pro linearni trend. Z analyz vychazi, Ze
testované osoby, které chovaji domdaci zvife, maji na 95 % hladin€ spolehlivosti statisticky
vyznamné vys$si pravdépodobnost alergickych projevii oproti osobdm, které¢ doma zvife
nemaji. OR &ini 0.35, ¥* s Yatesovou korekci 4.01 a p = 0.0452. Klinické projevy alergie jsou
rovnéz zavislé na po¢tu chovanych domadcich zvitat. Na 95 % hladin€ spolehlivosti za pouziti
analyzy linearniho trendu je hodnota y* rovna 4.13 a p = 0.0421. Projevy alergie vSak nezavisi
na dob& expozice. Pi pouZiti stejné analyzy je hodnota y* rovna 0.15 a p = 0.6984. Pokud
porovname vyskyt alergickych projevi u chovateli psi a kocek, nenachdzime statisticky

vyznamny rozdil. OR ¢&ini 0.67, ¥* s Yatesovou korekei 0.17 a hodnota p = 0.6765.

24. Zavér

Osoby, chovajici domaci zvife, maji statisticky vyssi pravdépodobnost vyskytu alergii oproti
osobam, které zvife nechovaji. Rovnéz zalezi na poc¢tu chovanych zvifat. Naopak vliv nema
doba expozice ani to, zda chovaji psa nebo kocku. Pro validnéj$i vysledky bychom vSak

potiebovali vétsi soubor testovanych osob.
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3. Souhrn

Senzibilizace vac¢i uréitému alergenu zacind jeho inhalaci a naslednym kontaktem
s epitelovymi bunkami sliznice dychacich cest. Kontaktem s buiitkami schopnymi antigenni
prezentace se pod vlivem alergenu a prostiedi ve tkani méni naivni lymfocyty ThO na Th2
formu. Buiikky Th2 pak podporuji rozvoj zanétu a pomoci interleukinu 4 téZ produkci IgE
plazmatickymi bufikami. Casna faze alergické reakce je podminéna mediatory zandtu,
uvolnénymi z mastocytl, pozdni faze nahromadénim zanétlivych bunék ve tkani.

Primarni senzibilizace nastdvd jiz intrauterinné, jeji podstatou je porucha vztahu mezi
subpopulacemi ThO a Th2 lymfocytl. K prvnim projeviim alergie dochézi jiz mezi Sestym a
dvanactym mésicem zivota ditéte. Z alergenti puisobi v nejcasnéjsi fazi zejména potravinové
alergeny, v pozdé¢jSim véku alergeny inhalované. Déti s pozdéjSimi projevy klinického
onemocnéni mohou byt identifikovany podle cytokinového profilu, klicovy je interleukin 13.
Mezi zvifecimi antigeny jsou na prvnim misté¢ predevSim alergeny kocky a psa. Jsou
agresivni, pretrvavaji v prostfedi i poté, co je zvife jiz nepfitomno. Alergeny jsou nejvice
obsazeny v koznim detritu a slindch, v menSi mife také v srsti a moci zvifat. Ke snizeni
mnozstvi alergenu u kocek je mozné provést kastraci samct. Dal§imi obvyklymi domacimi
zvitaty jsou hlodavci. Moznost profesiondlni expozice existuje u koni, ovci a ptaku.

Priméarni prevence alergie je zaméfena na zabranéni vzniku senzibilizace intrauterinné a
v Casnych fazich po porodu. Byl jasné prokazan negativni vliv tabakového koufe na
senzibilizaci. Velky vliv ma rovnéz vlhkost doméciho prostfedi a pfitomnost plisni. Vysoce
ucinna jsou dietni opatieni, zejména kojeni matefskym mlékem zabraiiuje Casné senzibilizaci.
Sekundarni prevence je zaméfena na jiz senzibilizované jedince. Jeji snahou je zabranit
rozvoji alergického zanétu se vSemi jeho dusledky. Mezi provadéna opatreni patii ekologicka
intervence, eliminace antigentl, alergenova imunoterapie a profylakticka farmakoterapie. Ta
vyuziva efektu antihistaminik, kortikosteroidii a nesteroidnich farmak, naptiklad kromond.
Terciarni prevence se tyka alergikli s manifestnimi projevy alergie a jeji snahou je zmirnit
symptomy nemoci, pfedchazet vzniku akutniho zhorSeni a dalSim komplikacim. Kromé vyse
zminéné profylaktické farmakoterapie a alergenové imunoterapie, které¢ maji kliCovy vyznam,
se uplatiiuje téz rehabilitace, ozdravné pobyty a dechova cviceni. Velmi dilezité je rovnéz
pracovni zafazeni alergika.

Kozni testy slouzi k potvrzeni ¢i vylouceni onemocnéni vazanych na imunoglobulin IgE.
Bézné jsou v klinické praxi pouzivany dva typy koznich testli. Jsou jimi takzvané prick testy,

které jsou perkutdnni, a testy interadermalni. Zacind se nejprve s prick testy, jestlize trva
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klinické podezieni a vysledek je negativni, pfistoupi se k testu intradermalnimu. Pfed testem
nesmi byt podavana antihistaminika, a to nejméné 48 az 72 hodin. Technika testd je podrobné
probréana v ptislusné kapitole.

In vitro testy byvaji pouzivany k diagnostice alergickych a imunologickych onemocnéni.
NejcastéjSim testem je stanoveni alergen-specifické protilatky IgE. Testuje se metodou
radioimunoassay. DalSim testem je stanoveni celkového sérového IgE. Typicky se testuje
metodou ELISA. Kromé toho lze kvantitativné stanovit hladiny ostatnich tfid
imunoglobulinii. Ke stanoveni poc¢tu jednotlivych subtypii lymfocytl a jejich abnormit se
vyuziva pritokova cytometrie.

Ucelem alergenové imunoterapie je poskytovat ochranu proti alergickym symptomim a
zanétlivym reakcim, spojenym s pfirozenou expozici alergenim. Dobré zkuSenosti jsou
s injek¢éni a inhala¢ni imunoterapii. Postinjekéni reakce jsou vétSinou mirné, k anafylaxi
dochazi zcela ojedincle. Alergenova terapie je efektivni 1é¢bou i v téhotenstvi. Relativnimi
kontraindikacemi jsou tézké astma, vyrazny imunodeficit, malignita, vyznamné
kardiovaskularni onemocnéni, uzivani B-blokatori, Spatna spoluprace pacienta a vék pod 5
let.

Bodnuti hmyzem patfi mezi Casté pfiCiny tézkych alergickych reakci a anafylaxe. Mezi
preventivni opatieni patii noseni svétlych odévil, nepouzivani kosmetiky, opatrnost pfi jidle a
piti venku. Samotnd lécba se nelisi od 1écby anafylaktickych reakci zjinych pticin. Je
dostupnd i alergenova imunoterapie.

Rhinitis je ¢astym obtézujicim stavem zejména u starSich lidi. Vliv m& omezeni cévniho
zasobeni a degenerace hlenovych zlazek sliznice. Mezi Casté typy rhinitidy u starSich pacientt
patii Iéky indukovana a atroficka rhinitida, naopak alergicka rhinitida mé& u osob nad 65 let
véku incidenci mensi nez 3/1000. Farmakologickd terapie zahrnuje dekongestiva,
protizanétlivé nosni pfipravky, antihistaminika, ipratropium, pfipadn€ imunoterapii.

Naopak u déti je nejcastéjsi rhinitidou pravé rhinitida alergicka. Vrchol incidence lezi mezi
10. a 15. rokem véku. Uginnymi opatienimi jsou vyhybani se alergeniim, farmakoterapie a
imunoterapie. Z medikamentd se uplatiiuji antihistaminika druhé generace, kortikosteroidy,
antagonisté leukotrienovych receptorti, kromony a lokélni anticholinergika. U projevil Spatné
odpovidajicich na farmakoterapii je namisté imunoterapie.

Atopicka dermatitis je chronickd dermatoza, charakterizovand pruritem a relabujicim
zanétem. V souCasné dobé& postihuje odhadem asi 10 % dé&ti, je siln€¢ familidrn€ vazana.
Typicky zacind akutné erytémem a exkoriacemi ze Skrabani, pii piechodu do chronické formy

se projevi hyperpigmentacemi bez erytému a lichenifikaci ktize. Distribuce 1€zi se 1i$i podle
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véku, malé déti maji 1éze typicky na extenzorové strané¢ koncetin, star§i déti a dospéli
pievazné na flexorové strané. Lécba zahrnuje lokalni kortikosteroidy, ptripadné lokalni
antibiotika pfi bakteridlni kontaminaci. Kromé toho dbame na hydrataci pokoZzky a snazime se
vyhybat spoustécim atopie.

Urtikarie je popisovana jako erytematdzni, vyvysené, extrémné svédivé 1éze s centralnim
vybledem, které pii tlaku zbélaji. Miize postihnout vice nez 20 % populace. Je spojena
s angioedémem asi ve 40 % piipadi. Dle pribéhu ji délime na akutni nebo chronickou.
Existuji dikazy, svédcici pro jeji autoimunitni zaklad. Pfi kozni biopsii nachazime dilataci
malych kapilar a venul v povrchnich vrstvach dermis, oplosténi dermoepidermalnich Cepi a
edém kolagennich fibril. Angioedematozni 1éze zasahuji podkozni tkan. Lécba zahrnuje
antihistaminika, montelukast a ketotifen.

Anafylaxi jako systémovou alergickou reakci popsali poprvé Portier a Richet v roce 1902.
Nejcastéjsi vyvolavajici latkou bylo nejprve heterologni sérum, od 50. let 1éky, zejména
penicilin. V soucasné dobé¢ jsou vyznamnou pii¢inou potravinové alergeny, 1éky a hmyzi jedy.
Anafylaxe je charakterizovana jako soubor nahle vzniklych Zivot ohrozujicich ptiznaka
obvykle ve vice systémech, pfedev§im respira¢nim, kardiovaskuldrnim a gastrointestinalnim.
Mechanismy vzniku anafylaxe jsou podrobné probrany v piislusné kapitole. V urcitém
odstupu po odeznéni reakce provadime sérii prick testll ¢i stanoveni specifickych cirkulujicich
IgE protilatek. V 1écb¢ anafylaxe se uplatiiuji adrenalin, kortikosteroidy a antihistaminika.
Existuje téz klinicky neodliSitelnd jednotka, nazvand anafylaktoidni reakce, kterd je vsak
zpiisobena neimunologickymi mechanismy.

Idiopaticka anafylaxe je definovana jako anafylaxe s neidentifikovanym vyvolavajicim agens.
Klinické ptiznaky jsou totozné jako pii klasické anafylaxi. Pacienti jsou klasifikovani podle
cetnosti vyskytu anafylaktickych reakei a podle systémovych projevi. Idiopaticka anafylaxe
je exkluzivni diagnézou, kterd zbyva po vylouc€eni ostatnich moznosti. Lécba je stejna jako u
klasické anafylaxe.

Pti akutnich stavech je nejprve nutné zhodnotit vitalni funkce, a podle toho volit dalsi postup.
Lékem prvni volby je adrenalin, poddvany intramuskuldrné nebo subkutinné, v tézkych
stavech 1 v pomalé intravendzni infuzi. Néhrada objemu, korekce pH a katecholaminy se
indikuji dle stavu pacienta. Kyslik je vhodné podavat kyslikovou maskou. Déle se uplatiuji
antihistaminika a v pozdni fazi reakce téz kortikosteroidy. Zasadni vyznam ma Casné zahajeni
1é¢by, které je spojeno s niz§i mortalitou.

Druhd cast prace je vénovana klinické studii, kterd probihala v loniském roce na klinice

alergologie a imunologie FNKV v Praze 10. Studie se tykd vlivu domdci expozice na
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senzibilizaci zvifecimi antigeny. Zucastnilo se ji 151 respondentti z fad pacientt alergologické
ambulance MUDr. Milady Cvackové. Data byla ziskana formou vyplnéni dotazniku pacienty
na zéklad¢ jejich dobrovolné spoluprace. Dotazniky byly anonymni, nerozliSovaly vék ani
pohlavi pacienta. Takto ziskand data byla zpracovéana statistickym programem za pouZiti
Fisherova exaktniho testu. Statistické vysledky odpovidaji na tfi pfedem polozené otazky. Na
otazku, zda maji testované osoby, chovajici domaci zvife, statisticky vyznamnéjsi
pravdépodobnost vyskytu alergickych komplikaci oproti t€ém, ktefi zvife nechovaji, zni
odpovéd’ ano. Na druhou otazku, zda vyskyt alergickych projevii zavisi na poc¢tu doméacich
zvitat ¢i dob¢ expozice, je odpoveéd’, ze zalezi pouze na poctu zvifat. Na otazku tieti, jestli je

v tomto ohledu rizikovéjsi chov kocky nebo psa, jsme dostali odpovéd’, Ze neni rozdilu.

4. Summary

The sensitisation towards specific allergen starts with his inhalation and resulting contact with
epithelial mucous cells of the airways. After the contact with this cells able to antigenic
presentation transforms the naive subpopulation of ThO lymphocytes into Th2 form owing to
an allergen and setting in the tissue. Subsequently the Th2 lymphocytes support the
advancement of inflammation and with assistance of interleukin 13 the production of IgE too.
The early phase of allergic reaction is conditioned on mediators of inflammation, released
from mastocytes, the late phase on acccumulated inflammation cells in the tissue.

The primary sensitisation comes on intrauterinally and her substance is the disorder in
relationship between the ThO and Th2 cell subpopulation. The first symptoms of allergy occur
between 6'th and 12'th month in childhood. The most common allergens affect in early phase
include food allergens, inhalant allergens affect later.Children with a later onset of clinical
symptoms may be identificated by testing cytokine profile, inteleukine 13 is the key.

In the collection of animal antigens stand at the first position cat and dog antigens above all.
They are very aggressive and survive in the house subsequently this animals are away. The
most of allergens are included in skin detritus and salivas, few are in animal hair and urine
too. To decrease the production of allergens is possible to make a castration of tom-cats.
Other usually pets are rodents. The possibility of professional exposition exists by horses
sheeps and birds.

The primary prevention of allergy is intent on a protection before sensitisation onset
intrauterinally or early after delivery. The negative effect of tobacco smoke by active or

passive smoking was shown in number of studies. The big effect has humidity in the house
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and presence of moulds. The breastfeeding with mother’s milk has high effectiveness in
avoidance from early sensitisation.

The secondary prevention is intent on individuals, who were sensitisated by now. Her aim is
to prevent this individuals from the progress of allergic inflammation with all his negative
consequences. The preventive measures include ecological intervention, elimination of
allergens, allergen immunotherapy and prophylactic pharmacotherapy. The pharmacotherapy
uses effects of antihistamines, steroids and non-steroidal medicaments, cromolyn for example.
The tertiary prevention has to do with an individual, who has manifest symptoms of allergy
and is intent on decreasing this symptoms, preceding an onset of acute exacerbations and
other complications. The pharmacotherapy and allergen immunotherapy have a key
significance in treatment, other possibilities include rehabilitation, recondition and breathing
practice. The choice of profession is very important too.

Skin tests are used to exclude or confirm IgE-mediated diseases. Currently, two types of skin
testing are used in clinical practice. These include percutaneous testing (prick or puncture)
and intracutaneous testing (intradermal).Percutaneous testing methods are the preffered initial
technique, if the clinical suspection exists and the test results are negative, the testing should
continue with intradermal techniques. Antihistamines should be held for a minimum 48-72
hours before skin testing. The technique of skin testing is discussed in appurtenant chapter.

In vitro tests can be useful in diagnosing allergic and immunologic diseases. The most
commonly ordered in vitro test is allergen-specific IgE antibody testing. It is tested with the
method called radioimmunoassay. Another commonly used test is total serum IgE. It is tested
typically with ELISA. Except this methods are commonly used the quantitative levels of other
immunoglobulines. Flow cytometry is used to enumerate lymphocyte subsets and their
abnormalities.

The purpose of allergen immunotherapy is provide protection against the allergic symptoms
and inflammatory reactions associated with natural exposure to these allergens. The good
experience is with injection or inhalant immunotherapy. Postinjection reactions are usually
mild and of no consequence. The allergen immunotherapy is effective treatment in pregnancy
too. Relative contraindications include uncontrolled asthma, significant immunodeficiency,
malignancy, poorly controlled cardiovascular disease, using the B-blockers, noncompliance
and age under 5 years.

Reactions on stinging insect are very common cause of systemic allergic reactions and

anaphylaxis. Avoidance measures include wearing light-colored clothing, not wearing
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perfume or cosmetics, caution by picnic outside. The treatment is the same as in other causes
of anaphylaxis. The allergen immunotherapy is available.

Rhinitis is a common and bothersome condition in elderly people. Decreasing in nasal blood
flow and degeneration of mucous-secreting glands have significant effect. The comon types of
rhinitis in elderly patients include drug-induced and atrophic rhinitis, the incidence of allergic
rhinitis is lower than 3/1000 in people over 65 years of age. The pharmacotherapy includes
decongestives, antiinflammatory nasa preparates, antihistamines, ipratropium and
immunotherapy appropriately.

In the childhood is it the other way round. The peak of incidence is between 10th and 15th
year of age. The effective measures are avoidance of allergens, pharmacotherapy and
immunotherapy. The medicaments include antihistamines of second generation, steroids,
leukotriene receptor antagonists, cromolyn and local anticholinergics. In the case of resistance
to pharmacotherapy is the immunotherapy on turn.

Atopic dermatitis is a chronic dermatosis, characterized by pruritus and relapsing
inflammation. In presence affecting about 10 % of children and is strongly familiar
associated. The typical lesions begin acutely with erythema and excoriatons trggered by
scratching, th chronic form will také the appearance of lichenification and hyperpigmentation
without erythema. The distribution of lesions differs depending on age. The small children
have their lesion on the extensor site of the extremities, the older children and adults
commonly on the flexor site. The treatment include local steroids and local antibiotics by the
bacterial contamination appropriately. We must care about skin hydratation and avoid to
triggers of atopia.

Urticaria is described as erytematous, raised, circumscribed lesions with a central pallor that
blanches with pressure, which are extremely itchy. It may affect up to 20 % of population.
Urticaria is associated with angioedema in 40 % of cases. Urticaria is subdivided into acute
and chronic based on duration of symptoms. There is a mounting of evidence for an
autoimmune basis of urtcaria. In skin biopsy patterns are dilatations of small cappilaries and
venules in superficial dermis, flattening of dermoepidermal junction and oedema of
collagenous fibrils. Angioedematous lesions hit the subcutaneous tissue. The treatment
include antihistamines, montelukast and ketotiphen.

The anaphylaxis was first described by Portier and Richet as a life-threatening systemic
allergic reaction in 1902. The most common culprit was at first the heterologic serum, since
fifties of 20th century medicaments, mainly penicilin. In presence the significant causes

include food allergens, drugs and insect venoms. Anyphylaxis is characterized as the set of
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suddenly occured life-threatening symptoms, usually in more systems, especially in
respiratory, cardiovascular and gastrointestinal systém. The mechanisms of origin by
anaphylaxis are detail discussed in appurtenant chapter. In distance after the end of reaction
we make the serie of prick tests or testing the levels of specific circulating IgE antibodies. In
the treatment of anaphylaxis are used adrenalin, steroids and antihistamines. It exists a similar
condition called anaphylactoid reaction, but it is caused by non-immunological mechanisms,
however the clinical symptoms are the same as in anaphylaxis.

The idiopathic anaphylaxis is defined as anaphylaxis with un identificable causing agens. The
clinical symptoms are the sam as in classical anaphylaxis. Patients are divided into
cathegories based on frequency of attacks and systemic manifestations. Idiopathic anaphylaxis
is the exclusive diagnosis, determined after excluding of all other diagnosis. The treatment is
the same as in a classical case of anaphylaxis.

By acute conditions is necessary to evaluate vital functions at first, and then elect next
process. The first choice medicament is adrenalin, given intramusculary or subcutaneously, in
severe cases in slow intravenous infusion with glucose too. The volume substitution,
correction of pH a katecholamines are indicated based on patient’s actual condition. The
oxygen is applicated with an oxygen mask. Other medications include antihistamines and
steroids in the late phase of reaction. The essential significance for patient’s prognosis has
early onset of the treatment, it’s associated with decrease of mortality.

The second part of this work is dedicated to clinical study, who was performed last year on
the department of allergology and clinical immunology FNKV hospital in Prague 10. This
study is called ,,Sensitisation with animal antigens depending on home exposition“. 151 took
a part on this study. All the patients visit the allergologic ambulance of Dr. Milada Cvackova.
The data were gained based on voluntary completing the questionnaires. The questionnaries
were anonymous and didn’t disriminate sex or age of patients. The data were processed with
help of statistic program by using Fisher’s exact test. The statistical results answer a three
questions. To the first question, if tested patients, who rear animals at home, have an increase
risk of allergic complications against patients who don’t rear any animals, the answer is yes.
To the second question, if the occurence of allergic symptoms depends on number of animals
or on duration of exposition, the answer is it depends only on number of reared animals. To
the third question , if the higher risk have patients, who rear dogs or cats , the answer is it

doesn’t matter, if they rear dogs or cats.
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