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Jak dál s astmatem, nejen těžkým?

V. Sedlák

Plicní klinika, Fakultní nemocnice Hradec Králové

otevíráte číslo časopisu Studia pneumologica et
phthiseologica věnované průduškovému astmatu.
Část tohoto čísla připravil tým lékařů Národního
centra pro těžké astma, a proto si dovolím v úvod-
níku zmínit historii této iniciativy. Vznik Národní-
ho centra pro těžké astma podnítila jako v jiných
oborech medicíny nevyřešená výzva. Během studia
medicíny nám pan profesor Bohuslav Král předná-
šel o nemoci, která plnila ještě před několika desít-
kami let interní oddělení po celém světě, protože
nemocným bylo možné nabídnout převážně jen sy-
stémově podanou léčbu. Také nám přednášel o zá-
zraku v podobě inhalačních kortikosteroidů, které
znamenaly naprostou revoluci v léčbě a pro astma-
tiky zázrak v podobě dosažení dlouhých bezpřízna-
kových obdobích nemoci [1]. Astma je dnes tedy,
zdá se, vyřešeným problémem a pečovat o valnou
většinu pacientů je radostí, protože jim předepíše-
me léky, které jim skutečně pomohou, a nemusí již
trávit část roku v nemocnici na infuzích.

Bohužel tomu tak není ve všech případech, asi
u 3–4 % pacientů se astma nedaří léčit, a neodpo-
vídá na léčbu tak, jak bychom čekali [2]. Péče o ty-
to pacienty je náročná, dlouhá léta jsme jim mohli
nabídnout vlastně jen pomoc při zlepšení adheren-
ce k léčbě, došetření komplikujících faktorů a je-
jich léčbu i psychologickou podporu [3]. Vyšetření
takového pacienta mezi běžnou klientelou plicní am-
bulance bylo velmi náročné, a tak jsme se snažili
 vytvořit specializované ambulance v největších če-
ských nemocnicích, kde by se nemocným s těžkým
astmatem dostalo náležité pozornosti a péče. Tak
vznikla v roce 2005 iniciativa Národního centra
pro těžké astma, nejprve v Hradci Králové a ná-
sledně se přidala síť dalších pracovišť ve Fakultní
Thomayerově nemocnici a ve FN Plzeň. V průběhu
dalších 17 let se podařilo vybudovat fungující síť
center pro těžké astma při všech fakultních ne-
mocnicích a většině krajských nemocnic. Velmi se
osvědčil koncept spolupráce alergologa a pneumo-
loga v centru. Společně jsme za obě odbornosti vy-
tvořili několik doporučených postupů, spravujeme
registr těžkého astmatu a podařilo se vytvořit funk -
ční model pracovišť aplikujících novou cílenou bio-
logickou léčbu, založenou na fenotypově specific-

kém výběru vhodné molekuly, přesně podle české
“fenotypové” školy, jejíž základy položil doc. Milan
Teřl [4]. Od roku 2008 máme tak možnost zažívat
podobně oslnivé léčebné výsledky jako naši před-
chůdci v boji s astmatem, kteří poprvé u svých pa-
cientů použili inhalační kortikosteroidy. Biologic-
ká léčba proti astmatu je skutečně velmi účinným
nástrojem a může přinést pacientovi razantní zlep-
šení kvality života, plicních funkcí a návrat k plno-
hodnotnému životu. I přes tyto pokroky nás čekají
další výzvy, kterým se snažíme čelit. První výzvou je
aktualizace doporučeného postupu pro diagnosti-
ku a léčbu těžkého astmatu. Verzi pro ambulantní
specialisty najdete v tomto čísle Studia pneumolo-
gica et phthiseologica. Na verzi pro lékaře center pro
těžké astma pracujeme. Druhou výzvou je zpřístup-
nění centrové léčby biologiky a bronchiální termo-
plastikou všem indikovaným pacientům s těžkým
astmatem. To se nám dosud nepodařilo zajistit. Dle
epidemiologických dat bychom měli v ČR mít v pé-
či cca 28 000 pacientů s těžkým astmatem, podle
našich dat pečujeme jen o 1 700 pacientů, z nichž
je 395 kortikodependentních a biologickou léčbu
užívá 923 pacientů. Nedostatečný přístup pacien-
tů do center je problém, v řadě případů se i dnes
setkáváme s nasazenou trvalou kortikoterapií pro
astma, aniž by kdy byl pacient nabídnut k přeše-
tření v centru pro těžké astma. Ve snaze zjednodu-
šit toky pacientů z ambulancí do centra jsme při-
pravili projekt zabezpečené online aplikace, který
v těchto dnech pilotně startujeme ve třech cen-
trech v ČR. 

V oblasti léčby astmatu máme kromě nových, bio-
logicky cílených léků také nové digitální technolo-
gie, které pomáhají pacientům i lékařům. Zásadní
je pro léčbu každé nemoci především informovaný
a spolupracující pacient. Léčba pomocí inhalačních
pomůcek má svoje specifika, kromě upomenutí se
na potřebu užití léku je ještě nutné správně inha-
látor ovládat. Novinkou, která může významně po-
sílit dohled lékaře nad spoluprací pacienta, pravi-
delností užití léčby a správností techniky inhalace,
jsou elektronické adaptéry k inhalátorům [5].
V České republice je již první z takových adaptérů,
dostupný k jednomu z inhalačních léků, a další
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jsou na cestě. Další vhodnou pomůckou jsou různé
aplikace pro chytré telefony, které upozorňují pa -
cienta na nutnost užití léku na astma a nabízí na-
příklad předpověď prudkých změn počasí a pylové
zpravodajství. Nedávno zveřejněná analýza Cochra-
ne institutu analyzovala 40 randomizovaných kon-
trolovaných studií s použitím digitální metody kon-
troly adherence k léčbě pomocí aplikace a inhalá-
toru. Bylo prokázáno zlepšení adherence k léčbě
o 23 % oproti standardnímu doporučení pravidel-
ného užívání léků při návštěvě pacienta v ordinaci.
Zlepšení adherence zvyšovalo kontrolu astmatu
a snižovalo spotřebu neplánované lékařské péče.
Je možné, že v budoucnu tedy našim pacientům bu-
deme běžně předepisovat inhalátory s monitory po-
užité léčby a současně bude na předpisu i instalace
aplikace pro chytrý telefon, která pacientovi bude
připomínat nutnost času použití inhalační léčby. 

Zdá se tedy, že žijeme v převratné době, kdy se
i zdánlivě neléčitelná onemocnění, jako je těžké re-
frakterní astma, stávají řešitelnými, nejen díky po-
krokům ve farmakoterapii, ale i díky novým digi-
tálním technologiím. 
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Doporučený postup diagnostiky a léčby 
těžkého astmatu.

Část I. Odesílání pacientů do center

M. Teřl1,2,3, V. Sedlák1,4 a I. Krčmová2,5

1Česká pneumologická a ftizeologická společnost (ČPFS), 
2Česká společnost alergologie a klinické imunologie (ČSAKI), 

3Klinika pneumologie a ftizeologie, FN a LF UK v Plzni,
4Plicní klinika, FN a LF UK v Hradci Králové, 

5Ústav klinické imunologie a alergologie, FN a LF UK v Hradci Králové

SUMMAR Y

Guidelines for the diagnosis and treatment of severe asthma. Part I. Referring patients to centers
The guidelines for diagnosing and treating severe asthma are a joint document by the Czech Pneumological and

Phthiseological Society and the Czech Society of Allergology and Clinical Immunology. The article presents the first
part that is intended for allergologists and pulmonologists in the outpatient setting. The aim is to provide these
physicians with guidance on identification of asthma patients who should be referred to specialized national cen-
ters for severe asthma. Instead of comprehensive descriptions of the exact diagnosis, it states the bare minimum
of what should be done prior to referral to a center and what documents should accompany the patient.

Keywords: severe asthma, national centers for severe asthma, patient referral

SOUHRN
Doporučený postup diagnostiky a léčby těžkého astmatu je společným dokumentem České pneumologické a fti-

zeologické společnosti a České společnosti alergologie a klinické imunologie. Prezentována je první část, která je
určena alergologům a pneumologům v běžné ambulantní praxi. Jejím posláním je poskytnout těmto lékařům vo-
dítko k identifikaci dospělých astmatiků, kteří by měli být odesláni na specializovaná pracoviště Národních center
pro těžké astma (NCTA). Nepojednává komplexně o exaktní diagnostice, ale uvádí minimum toho, co by mělo být
před odesláním do centra provedeno, a jakými podklady pacienta doprovodit.

Klíčová slova: astma, Národní centra pro těžké astma, odeslání pacientů

ÚVOD

Doporučený postup (DP) diagnostiky a léčby těž-
kého astmatu je společným dokumentem ČPFS
a ČSAKI a je rozdělen do dvou částí:

První část je určena pro pneumology a alergolo-
gy v běžné ambulantní praxi a je pojata pragmatic-
ky – odpovídá na otázky koho, kdy a jak. Jejím
posláním je poskytnout ambulantním specialis-
tům vodítko k identifikaci astmatiků, kteří by měli
být odesláni na specializovaná pracoviště Národ-
ních center pro těžké astma (NCTA). Nepojednává
komplexně o exaktní diagnostice, ale uvádí mini-

mum toho, co by mělo být před odesláním do cen-
tra provedeno, a jakými podklady pacienta dopro-
vodit. 

Druhá část DP je určena lékařům ze sítě center
pro těžké astma a není předmětem tohoto sdělení.

DP přihlíží k recentnímu doporučení Globální ini -
ciativy pro astma (GINA) a snaží se jej respektovat
[1]. Zároveň odráží realitu klinické praxe v ČR, kde
většina astmatiků je v péči ambulantních alergologů
a pneumologů („respiračních specialistů“) s dob-
rým přístupem k zásadním vyšetřovacím a terapeu-
tickým možnostem, vyjma biologické léčby a bron-
chiální termoplastiky.
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Obě části DP vycházejí ze základního 3-krokové-
ho konceptu diagnostiky a léčby astmatu v ČR (viz
schéma 1), který je adaptován pro těžké astma:
1) Jedná se skutečně o (těžké) astma?
2) Je dané astma eozinofilní?
3) Pokud je dané astma eozinofilní, je rozhodu-

jící příčinou stávající eozinofilie přítomnost
alergie?

V podmínkách běžné ambulantní praxe není
podstatné, aby byl astmatik, jehož léčba „činí ob-
tíže“, exaktně klasifikován podle tíže nemoci a fe-
notypu, jak je uvedeno v obecném DP pro diagno-
stiku a léčbu astmatu. 

To je v daných situacích úkolem pracovišť NCTA.
Centrovým lékařům práci výrazně usnadní pře -

devším řádné provedení a dokumentování (!) zá-
kladních vyšetření dle 3-krokového schématu (vy-
šetření 1. funkce plic, 2. eozinofilie a 3. alergie)
a včasné odeslání nemocných – s přihlédnutím ke
konkrétním okolnostem nejen medicínským (ko-
morbidity, věk, kouření, profesní expozice atp.) ale
i „nemedicínským“ (intelekt, osobnostní rysy, so -
ciální status atp.).

A) KOHO ODESLAT?

Do centra pro těžké astma by měl být odeslán kaž-
dý astmatik, jehož onemocnění se při nejlepší sna-
ze nedaří uvést pod kontrolu maximální standard-
ní léčbou.

Maximální standardní léčba
Středně vysoké (ev. až vysoké) dávky inhalačních

kortikosteroidů + přídatná tzv. kortikoid-šetřící léč-
ba (LABA, antileukotrieny, teofyliny, LAMA).

Intenzita do značné míry „paušální“ protizánětli-
vé léčby je graduována do pěti stupňů. Základním
principem jsou zvyšující se dávky inhalačních kor-
tikosteroidů v kombinaci s LABA – blíže viz sché-
ma 2 a tabulka klinicky srovnatelných dávek [1,2]. 

Zjednodušeně se lze orientovat tak, že u většiny
používaných IKS vysoké dávky začínají již od cca
800 µg/den (vyjma mometazonu, flutikazon furoá -
tu a ciklesonidu). Při jejich dlouhodobém (déle než
6 měsíců) podávání stoupá riziko možných nežá-
doucích účinků, zatímco jejich aditivní efekt je vět-
šinou minimální. Před eskalací IKS do vysokých dá-
vek proto doporučujeme upřednostnit přidání LAMA
a při trvajících potížích s dosažením kontroly zvá-
žit odeslání do centra. 

Nedostatečná kontrola
Z hlediska pacienta pro ni svědčí především sub-

jektivní potíže, které přičítá astmatu (denní či noční
symptomy, potřeba úlevové léčby, omezení aktivit).
Z hlediska lékaře se jedná především o objektivní
nálezy, potvrzující aktuálně poruchu funkce plic,
z dlouhodobého hlediska opakované exacerbace, pro-

gresivní pokles funkce plic a/nebo výskyt nežádou-
cích účinků léčby (především systémové kortikotera-
pie). Vhodným nástrojem sledování příznaků a ak -
tuální úrovně kontroly je test kontroly astmatu (TKA,
viz „www.astmatest.cz“).

Za exacerbaci je považováno zhoršení příznaků
a/nebo funkce plic nad rámec běžného kolísání, tr-
vající minimálně dva dny a vyžadující úpravu léč-
by; nutnost podání nebo navýšení systémové korti-
koterapie na dobu tří a více dnů znamená těžkou
exacerbaci.

Nejlepší snaha
Jako minimum nejlepší snahy doporučujeme:

• Adekvátní, tj. intelektu a charakteru nemocného
přiměřené poučení o podstatě nemoci a s tím
spojené odlišné roli preventivních vs. úlevových
léků.

• Opakované kontroly adherence k léčbě a inha-
lační techniky (adherenci je možné kontrolovat
pomocí lékových záznamů, které jsou integrová-
ny ve většině PC programů, ev. využít narůstají-
cích možností aplikací v mobilních telefonech
spolupracujících s inhalátory; velmi užitečným
pomocníkem inhalační techniky jsou edukační
videa na „www.mujinhalator.cz“).

Schéma 1: Tříkroková diagnóza astmatu
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• Provádět či zajistit opakovaná vyšetření diferen-
ciálního krevního obrazu na přítomnost eozi-
nofilie:
- vždy při zhoršení/exacerbaci astmatu, vedou-

cí k eskalaci léčby, zvláště pak před ev. podáním
či navýšením systémové kortikoterapie (SKT).
Pro tyto situace doporučujeme pacienty vyba-
vit krátkou zprávou/“prosbou“ pro ošetřující
lékaře (ev. jej – dle konkrétních podmínek – vy-
bavit i laboratorní žádankou): „V případě exa-
cerbace astmatu prosíme ošetřující lékaře o za-
jištění odběru krve k vyšetření diferenciálního
rozpočtu leukocytů před (!) eskalací léčby, pře -
devším před podáním či navýšením systémové

kortikoterapie“.
- alespoň 1×/rok v „klidové“ fázi nemoci.

• Provést či indikovat alergologicko-imunologic-
ké vyšetření vždy, kdykoliv se astma zhoršuje
z nejasných příčin. Alergologické vyšetření těž-
kých/problematických astmatiků by mělo vždy
zahrnovat průkaz mykotické senzibilizace. Imu-
nologické vyšetření by mělo být zaměřeno na prů-
kaz imunodeficitů a autoimunitních onemocně-
ní – zvláště vaskulitid a endokrinopatií.

• Identifikaci a pokus o ovlivnění nejvýznamnějších
komorbidit a expozic (vždy rentgen plic a ORL
vyšetření, dále ev. intervence k zanechání kou-
ření a redukci váhy).

IKS – inhalační kortikosteroidy, LABA – inhalační beta2-agonisté s dlouhodobým účinkem, SABA – inhalační beta2-
agonisté s krátkodobým účinkem, SAMA – inhalační anticholinergikum s krátkodobým účinkem, LAMA – inhalační
anticholinergika s dlouhodobým účinkem (v oddělených inhalátorech nebo v rámci trojkombinací)

* Používání fixní kombinace nízké dávky IKS/formoterol jako úlevové léčby (ev. jako součást úlevové a zároveň pre-
ventivní léčby v rámci systému MART) je preferováno na všech stupních. V praxi je nutno zohlednit:
• aktuální indikační omezení dle dikce SPC, zvláště na stupni 1. a 2. (je předpoklad brzké revize),
• používání nízké dávky IKS/formoterolu jako úlevové léčby není doporučováno u pacientů, užívajících jiné (=non-

formoterol) kombinace IKS/LABA, zvláště v případech kombinací IKS s U-LABA (tj. LABA s ultra-dlouhodobým
účinkem).

© Trvalá, resp. dlouhodobá systémová kortikoterapie by neměla být mimo centra zahajována

Schéma 2: Doporučené schéma stupňovitého vedení léčby na základě kontroly nad astmatem
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B) KDY ODESLAT?

Do centra pro těžké (obtížně léčitelné) astma by
měl být odeslán každý astmatik především v době,
kdy spěje do kortikodependence. Léčba trvalou kor-
tikoterapií je až poslední možností a neměla by být
lékaři mimo centra pro těžké astma zahajována –
jejímu nasazení by měla vždy předcházet úvaha
o biologické léčbě.

Kortikodependentní je astma, k jehož kontrole
je zapotřebí pravidelné podávání systémové korti-
koterapie po dobu více než 6 měsíců v roce (= dlou-
hodobá systémová kortikoterapie).

Pacient, u kterého proběhly více než dva nárazy
systémové kortikoterapie/rok pro těžké exacer-
bace, je ohrožen rozvojem kortikodependence. 

Pacienti vyžadující ke kontrole astmatu dlouho-
dobé podávání vysokých dávek IKS nespadají do
kategorie „kortikodependentní“. Jsou však rovněž,
zvláště při kortikoid-senzitivních komorbiditách,
ve zvýšeném riziku nežádoucích účinků. Doporu-
čujeme proto zvážit i u těchto nemocných (podob-
ně jako u „problematických“ pacientů z jiných me-
dicínských důvodů) odeslání do centra.

C) JAK ODESLAT?

Při odesílání pacienta do centra pro obtížně léčitel-
né astma je potřeba poskytnout centrovým lékařům
základní dokumentaci a vyplnit krátký dotazník.

Dotazník je možno vyplnit i elektronicky. Kontakty
k objednání na jednotlivá centra lze nalézt na:
www.tezke-astma.cz.

Informace od ošetřujícího lékaře jsou velmi cen-
ným podkladem pro potvrzení definitivní diagnózy
astmatu, jeho závažnosti a fenotypizaci centrovými
lékaři.

Pro možnost zavedení biologické léčby je zásadní
triáda následujících tří údajů z posledních 12 mě-
síců:
1) výsledky vyšetření eozinofilie v dif. krevním

obraze,
2) dokumentování těžkých exacerbací,
3) informace o ev. podávání dlouhodobé systémo-

vé kortikoterapie.

ZÁKLADNÍ DOKUMENTACE SE SKLÁDÁ 
ZE DVOU ČÁSTÍ:
I. Kopie vyšetření z doby diagnózy astmatu, ev.

z doby, kdy přešel do vaší péče:
- funkce plic, ideálně s bronchodilatačním (ev.

bronchokonstrikčním) testem – nejen numeric-
ké výsledky, ale i grafické záznamy/křivky (!),

- eozinofilie (FENO, diferenciální krevní obraz),
jsou-li k dispozici – ev. s údajem, zda byla vy-
šetření provedena u (I)KS „naivního“ pacienta,

- alergologické nálezy, jsou-li k dispozici.
II.Kopie vyšetření z posledního roku (12 měsí-

ců):
- funkce plic – obligátně (nejen numerické vý-

sledky, ale i grafické záznamy),
- eozinofilie (protokol z laboratoře), především

dif. KO – obligátně nejméně dva (ev. i výsle-
dek FeNO, bylo-li zvýšeno nad 25 ppb),

- dokumentace návštěv/hospitalizací pro
těžké exacerbace (tj. spojené s podáním sy-
stémové kortikoterapie po nejméně 3 dny),

- alergologického nálezy – fakultativně (nejsou
nutné),

125

Tabulka 1: Odhadované, klinicky srovnatelné denní dávky IKS (v µg) pro dospělé a děti starší 12 let 
(Podle GINA 2022 a ERS/ATS 2020)

IKS Nízká dávka Střední dávka Vysoká dávka

BDP pMDI* 200–500 > 500–1 000 > 1 000–2 000

BDP DPI, pMDI® 100–200 > 200–400 > 400–1 000

BUD DPI, PMDI* 200–400 > 400–800 > 800–1 600

CIC pMDI 80–160 > 160–320 > 320

FF DPI 100 200

FP DPI, pMDI* 100–250 > 250–500 > 500–1 000

MF pMDI* 200–400 > 400

BDP – beklometazon dipropionát, BUD – budesonid, CIC – ciclesonid, FF – flutikazon furoát, FP – flutikazon
propionát, MF – mometazon furoát, pMDI – tlakový dózovaný aerosol, DPI – inhalační systém pro práškovou
formu léku, * – standardní velikost částic, ® – extrafine částice.
Bližžší údaje o ekvipotenci, týkající se FF a MF, nejsou v I. Q. r. 2022 k dispozici.

plíce 0422_plíce 2014  19.10.22  16:17  Stránka 9



Profil pacienta s těžkým astmatem
Dotazník při odesílání pacienta do centra pro těžké astma

1. Od kdy je pacient v péči odesílajícího lékaře? . . . . . . . . . . . . (rok)

2. Stanovení diagnózy AB . . . . . . . . . . . . (rok)

3. Fenotyp astmatu
   3.1. Eozinofilní – alergické
   3.2. Eozinofilní – nealergické
   3.3. Non-eozinofilní nealergické
   3.4. Nevím

4. Kuřák
   4.1. Ne
   4.2. Ano v minulosti
  4.2.1. Počet balíčkoroků* . . . . . . . . . . . . . . . . . 
   4.3. Aktivní kuřák
  4.3.1. Počet balíčkoroků* . . . . . . . . . . . . . . . . . 

5.   Nejvyšší hodnota eozinofilů v periferní krvi   
v historii . . . . . . . . . . . . . . . . .  datum odběru . . . . . . . . . . . . .

  Nejvyšší hodnota eozinofilů v periferní krvi v posledních  
12 měsících  . . . . . . . . . . . . . .  datum odběru . . . . . . . . . . . . .

6. Alergologické vyšetření v posledních 5ti letech
   6.1. Ne
   6.2. Ano
    6.2.1. Ano – prokázán celoroční alergen
7. ORL vyšetření v posledních 5ti letech
   7.1. Ne
   7.2. Ano
8. RTG plic v posledních 5ti letech
   8.1. Ne
   8.2. Ano . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . (datum vyšetření) 

9. Vysoká dávka inhalačních kortikosteroidů
   9.1. Ne
   9.2. Ano
10.  Perorální kortikosteroidy – užíval pacient ekvivalent  

min. 5 mg prednisonu/den v souhrnu nejméně 6 měsíců 
v posledních 12 měsících?

   10.1. Ne
   10.2. Ano
11.  Průměrná spotřeba úlevové léčby/den  

v posledním měsíci . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . vdechů
12. Antihistaminika
   12.1. Ne
   12.2. Ano

13. Antileukotrieny
   13.1. Ne
   13.2. Ano
   13.3. V minulosti

14. LAMA
   14.1. Ne
   14.2. Ano
   14.3. V minulosti

15. Teofylliny
   15.1. Ne
   15.2. Ano
   15.3. V minulosti

Stav pacienta

Terapie

Dodatečná vyšetření a komorbidity
16.  Odkdy má pacient zavedenu maximální stávající léčbu?  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (měsíc, rok)

17.  Počet dokumentovaných těžkých exacerbací za posledních 12 měsíců  
(s návštěvou zdravotnického zařízení a podáváním SKS nejméně 3 dny) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

18.  Výsledky spirometrie (nejhorší výsledek FEV1 za poslední rok): parametr uvést v L + % normy  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

19. Prokázané komorbidity
   19.1. Rhinosinusitida/nosní polypóza
   19.2. Syndrom spánkové apnoe
   19.3. Syndrom dyskineze hlasivek
   19.4. Tracheobronchiální dyskineze

   19.5. Srdeční selhání

   19.6. Psychiatrické onemocnění

   19.7. Refluxní nemoc jícnu

   19.8. Obezita (BMI > 30)

   19.9. Atopický ekzém (i anamnesticky)

   19.10. Alergická rinokonjunktivitida

   19.11. Aspirinová/NSAID intolerance (AERD)

*1 balíčkorok = 1 rok 1 krabička denně, nebo ½ roku 2 krabičky denně, apod.

Poznámka: Prosíme o přiložení kopií požadované zdravotní dokumentace pacienta, např. ve formátu PDF.

Datum vyplnění dotazníku:

Težké AB.indd   1 10.10.2022   21:47
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- eventuálně výsledky ostatních vyšetření, vzta-
hující se k významným komorbiditám (ORL,
gastroenterologické vyš., vyš. ve spánkové la-
boratoři, CT plic, kardiologické vyš. atp.).

APENDIX: 
TERMINOLOGIE A VÝKLAD POUŽÍVANÝCH
POJMŮ

Oblast astmatologie, zabývající se problematikou
těžkých forem astmatu, je v dynamickém vývoji a ne-
se s sebou i nejednotnost v obsahu a výkladu po-
jmů, včetně potíží při hledání českojazyčných ekvi-
valentů angloamerických výrazů. V důsledku toho
některé termíny uvedené v obecném DP diagnosti-
ky a léčby astmatu mohou být zavádějící.

Pro potřeby srozumitelné vzájemné komunikace
v podmínkách ČR doporučujeme následující ter-
minologii, přičemž upozorňujeme, že obsah někte-
rých pojmů, týkajících se závažnosti astmatu, se
různě překrývá a vyvíjí.

Určení závažnosti/tíže astmatu se odvíjí od in-
tenzity protizánětlivé farmakologické léčby, potřeb-
né k dosažení a udržení plné kontroly.

Uvedený přístup ke klasifikaci předpokládá, že
pacient předepsanou preventivní léčbu řádně uží-
vá – v praxi se jedná především o řádnou adheren-
ci a správnou inhalační techniku.

Těžké astma (TA) je astma vyžadující ke své kon-
trole středně vysoké až vysoké dávky IKS v kombi-
naci s LABA, ev. dalšími kortikoidy šetřícími/ad on
léky (LAMA, antileukotrieny, teofyliny).

Pokud není u pacienta dosaženo kontroly na -
vzdory preskripci výše uvedené maximální far-
makoterapie, jedná se v zásadě o dvě klinické si -
tuace, které je zapotřebí cíleně diferencovat: zda se
jedná skutečně o těžké, na standardní léčbu re-
frakterní astma, anebo obtížně léčitelné astma,
resp. astmatika (případně, zda nejde o jinou dia-
gnózu).

Obtížně léčitelné astma (OLA) je astma, kde dů-
vodem nedostatečné kontroly není závažnost vlast-
ního astmatu, ale nepoznané, resp. nedostatečně
ovlivněné komorbidity či souběh diagnóz (obezita,
GERD, tracheomalácie, ICHS, neuropatologie aj.)
a komplikující situace (sociální aspekty apod.), tr-
vající expozice alergenům nebo profesním noxám,
kouření atp. a/nebo nízká adherence k léčbě, špat-
ná inhalační technika či specifické osobnostní ry-
sy pacienta.

Těžké refrakterní astma (TRA) je astma, které
není kontrolováno navzdory řádnému užívání vy-
sokých dávek IKS v kombinaci s LABA, ev. s dal -

šími léky (LAMA, antileukotrieny, teofyliny). K do-
sažení kontroly u těchto nemocných může vést za-
vedení dlouhodobé systémové kortikoterapie nebo
(preferenčně) biologik, ev. jiných léčebných mož-
ností (bronchiální termoplastiky, makrolidů, anti-
mykotik aj.). Především díky biologické léčbě se
u významné části těchto pacientů daří dosáhnout
kontroly astmatu. Termín TRA u těchto nemoc-
ných však zůstává zachován, protože ”refrakter-
nost” je vztahována vůči klasické farmakoterapii.

Upřesnění výkladu pojmů těžká exacerbace a dlou-
hodobá systémová kortikoterapie pro možnost indi-
kace biologické léčby dle úhradových podmínek
SÚKL:

Těžká exacerbace astmatu je definována jako
nutnost podání nebo navýšení léčby systémovými
kortikosteroidy na dobu tří a více dnů pro zhoršení
příznaků astmatu a zahrnuje i podání/navýšení
systémové kortikoterapie dle domácího léčebného
plánu. Pro splnění podmínek úhrady je nutné do-
kumentovat těžkou exacerbaci návštěvou zdra-
votnického zařízení v jejím průběhu, a to i v pří-
padě podání/navýšení systémové kortikoterapie
dle domácího léčebného plánu – nepostačuje pou-
hé uvedení informace pacienta o již proběhlé exa-
cerbaci. 

Dlouhodobá systémová kortikoterapie je defi-
nována jako užívání systémových kortikosteroidů
(v dávce ekvivalentní nejméně 5 mg prednisonu
denně) z indikace astmatu v souhrnu nejméně 6
měsíců v posledních 12 měsících.
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Asthma bronchiale a znečištění ovzduší

S. Genzor1, P. Jakubec1, J. Mizera1, M. Sova1,2, L. Stanke3

1Klinika plicních nemocí a tuberkulózy, FN a LF UP Olomouc; 
2Klinika nemocí plicních a tuberkulózy, FN a MU Brno; 

3Národní telemedicínské centrum, FN Olomouc

SUMMAR Y

Bronchial asthma and air pollution
Air pollution is an important factor impairing the health aspect of quality of life; the impact on lung functions

is indisputable. In allergic asthma, exposure to inhaled allergens is the most important factor. However, chronic
exposure to air pollution may also be a very important mechanisms in the pathogenesis, exacerbations, and the
progression of both allergic and non-allergic bronchial asthma. The most important pollutants significantly im -
pairing lung function are nitrogen and sulphur oxides, carbon monoxide, ozone and particulate matter sized 2.5
and 10 µm (PM2.5 and PM10). The pathophysiology of the damage to the lungs is complex. Oxidative stress, chronic
inflammation (both systemic and local), mitochondrial damage, airway epithelium denudation, and genetics all
play a role. The impact of air pollution on lung function is significant; it is therefore extremely important to make
every effort to improve air quality.

Keywords: air pollution, lung function, asthma

SOUHRN
Znečištění ovzduší významným způsobem negativně ovlivňuje kvalitu života a jeho dopad na plicní funkce je ne-

popíratelný. U alergického astmatu je nejvýznamnějším faktorem expozice inhalačním alergenům. Chronická expo-
zice znečištění ovzduší je však velmi důležitým faktorem, který se podílí na vzniku, výskytu exacerbací a progresi,
jak alergického, tak i nealergického astmatu. Mezi nejvýznamnější polutanty, které signifikantně snižují plicní
funkce, patří oxidy dusíku a síry, oxid uhelnatý, ozón a tuhé částice o různých frakcích – 2,5 µm a 10 µm (PM2,5,
and PM10). Patofyziologie vzniku postižení plic je složitá a komplexní, zahrnuje kombinaci oxidativního stresu,
chronického zánětu (systémového i místního), postižení mitochondrií, obnažení respiračního epitelu a vzorené pre -
dispozice. Negativní dopad znečištění ovzduší na plicní funkce, ale i celkovou morbiditu populace, je významný.
Proto je extrémně důležité vyvinout maximální úsilí ke zlepšení kvality vzduchu, který dýcháme.

Klíčová slova: znečištění ovzduší, plicní funkce, astma

ÚVOD

Znečištění ovzduší je asociované s četnými nega-
tivními dopady na zdraví člověka. Yin et al. [1] ve
své rozsáhlé populační studii prokázal, že pokud
by se podařilo snížit míru znečištění v Číně na úro-
veň, kterou doporučují místní vládní regulace, tak
by se prodloužila naděje na dožití o 1,25 roku. Po-
dobně studie Global Burden of Disease [2] identi-
fikovala znečištění ovzduší jako 4. nejvýznamnější
faktor pro celosvětovou úmrtnost. Světová zdra-
votnická organizace (WHO) odhaduje, že přibližně
7 milionů předčasných úmrtí lze přičítat efektu
znečištění ovzduší [3]. V roce 2021 vydala WHO no-
vé doporučené hodnoty pro maximální akceptova-

né míry vybraných polutantů. Jednalo se celkem
o 6 tzv. klasických polutantů (pevné částice o růz-
ných frakcích – 2,5 µm a 10 µm; ozón, oxid dus -
natý, oxid siřičitý a oxid uhelnatý). Jedná se o fak-
tory s velkým dopadem na respirační a celkové
zdraví lidské populace. Navíc jejich koncentrace
úzce korelují s dalšími polutanty, jejichž měření
není běžně dostupné (benzen, chlór, amoniak,
freó ny atd.). Míra znečištění ovzduší dále silně ko-
reluje s globálním oteplováním [4], a to rovněž ko-
reluje s výskytem respiračních onemocnění, jako
je astma nebo chronická obstrukční plicní nemoc.
Cílem doporučených postupů WHO pro kvalitu
ovzduší je snížit míru dopadu znečištění ovzduší
na lidské zdraví. 
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Dýchací cesty jsou v trvalém přímém kontaktu
se vzduchem, proto není nepříznivý efekt znečiště-
ní ovzduší na plíce překvapující. Konkrétní patolo-
gické mechanismy vedoucí ke vzniku a progresi
plicních onemocnění včetně astmatu jsou však ob-
jasňovány teprve v posledních desetiletích. 

I u jiných respiračních onemocnění je vliv zne-
čištění ovzuší dobře doložen dostupnými studiemi.
V případě chronické obstrukční plicní nemoci je
nejlépe popsaná souvislost s kouřením. Chronické
vystavení se inhalačním polutantům je však rov-
něž velmi důležitý faktor pro její vznik, progresi
a rozvoj exacerbací [5–7]. Podle některých studií již
minimální rozdíl v koncentracích polutantů vede
k signifikantnímu nárůstu mortality sledovaných
pacientů [8]. Rovněž v případě idiopatické plicní fi-
brózy byl prokázán spolupodíl znečištění ovzduší
na její vznik a progresi [9]. Podobně je to u průdu-
škového astmatu – vystavení se znečištění ovduší
u bronchiálního astmatu vede k rychlejšímu po-
klesu plicních funkcí [10,11] a zvyšuje pravděpo-
dobnost vzniku exacerbací [12]. Dopad na plicní
funkce a přítomnost bronchiální hyperreaktivity,
která je klíčovou vlastností astmatu, je dokladován
i u expozice v raném dětství, dokonce i při prena-
tální expozici přes matku [13,14]. 

Tento přehledový článek se zabývá dopadem zne-
čištění ovzduší na respirační funkce pacientů s prů-
duškovým astmatem. Rozebíráme zejména patofy-
ziologické mechanizmy vzniku plicního postižení,
vliv prenatální expozice, vliv znečištění domácího
ovzduší. Nálezy z předkládaných prací dokladují vliv
znečištění ovduší na vznik, progresi a rozvoj akut-
ních exacerbací u astmatu. 

PATOFYZIOLOGICKÉ MECHANIZMY VZNIKU
PLICNÍHO POSTIŽENÍ VLIVEM ZNEČIŠTĚNÍ
OVZDUŠÍ

Patofyziologické mechanismy vzniku plicního po-
stižení identifikované v dostupných studiích za-
hrnují postižení a regeneraci epitelu dýchacích
cest, postižení mitochondrií a systémový zánět.
Faktory, podílející se na rychlejším poklesu plic-
ních funkcí, jsou zejména obezita a geriatrická
křehkost (viz tabulka 1). 

Při expozici dýchacích cest oxidu dusnatému
vznikají reakcí s vodou a kyslíkem reaktivní formy
dusíku (reactive nitrogen species – RNS). Nejtoxič-
tější RNS je peroxynitrit. Ten způsobuje obnažení
respiračního epitelu, poškození řasinek a posléze
kompenzatorní regeneraci. Pokud je expozice opa-
kovaná a chronická, vzniká cyklus vzniku postiže-
ní a remodelace, vedoucí k fokální fibróze dýcha-
cích cest. Další molekuly, které jsou do tohoto
bludného kruhu zapojeny, jsou mitogen aktivova-
ná proteinová kináza, c-Jun-N-terminální kináza
a Fas/Fas ligand [15]. Synergický vztah při vzniku
postižení dýchacích cest je popsán mezi oxidy du-
síku a ozónem. Jejich současným působením do-

chází po reakcích s tekutinou na povrchu dýcha-
cích cest k narušení lipidů surfaktantu a rozvoji
chronického zánětu [16]. Kromě místního zánětu
dochází i k rozvoji zánětu systémového. Toto dokla-
duje studie Gao et al. [18], která sledovala hladiny
20 cytokinů a jejich korelaci s hladinou vybraných
polutantů (PM2,5; NO2; SO2; CO) a plicními funkce-
mi. Autoři prokázali kumulativní efekt PM2,5, NO2,
SO2 a CO na snížení usilovné vitální kapacity u sle-
dovaných pacientů. Pokles byl současně asociova-
ný s redukcí hladiny eotaxinu, interleukinu (IL)-4,
IL-13, a naopak se zvýšením hladiny IL-2, IL-12,
IL-17A a inferferonu γ (IFN-γ). Zde je zajímavé zjiš-
tění, že Th2 asociovaná zánětlivá odpověď je potla-
čena, a to na úkor odpovědi mediované Th1 a Th17
lymfocyty. 

Tuhé částice s velmi malou frakcí (PM2,5) jsou in-
halovány až do oblasti plicních sklípků, kde dochá-
zí k jejich prostupu do buněk. Zde byly popsány
funkční (inhibice Mn-superoxid dismutázy, Na-K-
ATP-ázy a Ca-ATP-ázy) a strukturální změny (zvět-
šení jejich objemu, fragmentace krist) [17].

Obezita je možný zhoršující faktor. urychlující
pokles plicních funkcí, což dokládá studie ESCAPE
[19], která sledovala 7 163 subjektů po dobu jed-
noho roku a hodnotila míru chronické (průměrné)
expozice vybraným polutantům (oxidy dusíku a PM)
a její dopad na vývoj vitální kapacity a FEV1. Zají-
mavým zjištěním studie je fakt, že u subjektů
s obezitou byl nejenom rychlejší pokles vybraných
ventilačních parametrů ve srovnání se subjekty
s normální hmotností, ale asociace expozice zne-
čištění vzduchu s tímto poklesem byla výraznější.
Analogické zjištění přinesla studie autorů Kima et
al. [20], která u 1 876 korejských mužů hodnotila
celkové množství viscerálního tuku (dle CT trupu)
a vývoj ventilačních parametrů. Autoři hledali mo-
žnou korelaci mezi mírou ročního poklesu para-
metrů funkčního vyšetření plic a průměrnými
koncentracemi NO2 a PM10. Studijní skupina byla
rozdělena na 4 kvartily dle míry expozice polutan-
tům. V celém souboru byl stanoven pokles FVC za
rok o 2,9 % při rozdílu expozice v rozsahu jednoho
kvartilu. V podskupině s viscerální obezitou (defi-
nováno jako 200 cm2 a více viscerálního tuku) byl
však interkvartilní pokles meziročně až o 10,6 %
FVC. Otázka, proč hraje obezita roli v rychlejším
poklesu ventilačních parametrů, není jednoduchá.
Jako jedna z možností se jeví vliv chronického pro-
zánětlivého stavu, který je popisován u osob s me-
tabolickým syndromem. 

Podobně zhoršuje dopad expozice znečištění ovz-
duší na plicní tkáň i vyšší věk a geriatrická křeh-
kost. Tu definoval Eckel et al. [21] jako přítomnost
3 a více z následujících kritérií: neschopnost rych-
lé chůze, slabá síla stisku ruky, pocit vyčerpání,
neúmyslný pokles hmotnosti a malá fyzická akti-
vita. U pacientů s geriatrickou křehkostí (celkem
analyzováno 3 382 subjektů) byl prokázán rychlej-
ší pokles FVC při dlouhodobému vystavení se kon-
centracím 70 ppb ozonu a více. Pokles u expono-
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vaných osob bez křehkosti dosahoval v průměru
4,7 ml za měsíc, zatímco křehké osoby se stejnou
expozicí přicházely měsíčně až o 12,3 ml usilovné
vitální kapacity. 

EPI(GENETIKA), DĚTSTVÍ A PRENATÁLNÍ VLIVY

Existují důkazy o prenatálním vlivu expozice zne-
čištění ovzduší na postnatální plicní funkce plodu.
Rozsáhlá observační studie z Velké Británie [13]
prokázala negativní dopady chronické expozice zvý-
šeným koncentracím PM10. Průměrné koncentrace
PM10 v místě bydliště sledovaných pacientů byly
stanovovány v každém trimestru těhotenství, za
období 0–6 měsíců po narození, 7–12 měsíců a do
roku 15 let. Spirometrické měření bylo prováděno
v osmém (n = 5 276) a patnáctém (n = 3 446) roce
žitvota sledovaných subjektů. Každý nárůst expozi-
ce během prvního trimestru těhotenství o 1 µg/m3

byl asociován s poklesem hodnoty FEV1 o 0,826 %
predikované hodnoty v osmém roce života a o 0,817 %
predikované hodnoty FVC. Asociace byla více sig-
nifikantní u chlapců a u matek s nižším vstupněm
vzdělání a kuřaček, které neomezily kouření ani
během těhotenství. Morales [14] měřil plicní funk-
ce u předškoláků (průměrný věk 4,5 roku, celkem
620 dětí). Expozice vyšším koncentracím benzenu
a NO2 během druhého trimestru těhotenství (mě-
řeny rozdíly mezi jednotlivými kvartily dle průměr-
né koncentrace) byla spojena s výraznější redukcí
FEV1 (–18,4 ml pro benzen a –29 ml pro NO2). Aso-

ciace byly výraznější u alergiků a u dětí z nižších
sociálních vrstev. 

Vztah prenatální expozice vybraným polutantům
(CO, SO2, NO, NO2, PM2,5, PM10, O3) k pozdějšímu
rozvoji průduškového astmatu studovala velká ob-
servační studie autorů Clark et al. [22]. Jednalo se
o 37 401 subjektů z Britské Kolumbie, narozených
mezi lety 1999 a 2000. Ze sledované populace se
u 9 % (3 482 dětí) vyvinulo astma, přičemž v oblas-
tech s vyšší expozicí PM2,5, O3 a znečištění ovzduší
vázanému na dopravu byl výskyt astmatu signifi-
kantně vyšší. 

Vliv interakce genetické predispozice a expozice
polutantům studovalo několik autorů. Nicodemus-
Johnson et al. [23] identifikovali lokus 17q12-21,
u kterého se úroveň metylace liší u astmatiků a osob
bez astmatu. Podobně Yang et al. [24] nachází ně-
kolik genů, u kterých je rozdílná metylace u astma-
tiků ve srovnání s osobami bez astmatu. Jednalo
se konkrétně o HLA-DMB, IL4, HLA-DPB1 a CD40LG.
Alela HLA-DMB je naopak více metylována u ne-
astmatiků. Úroveň metylace může být ovlivněna
zevními vlivy, jako je právě chronická expozice zne-
čištění ovzduší. 

Bowate et al. [10] sledovali vliv dlouhodobé ex -
pozice NO2 na výskyt astmatu. Nosiči alely GSTT1
s genotypem null jsou non-producenti gluthation-
S-transferázy theta-1, důležitého antioxidantu.
U těch to osob byla zjištěna nižší FVC a vyšší výskyt
astmatu ve vazbě na zvýšené koncentrace oxidu
dusnatého. Zajímavým zjištěním navazující studie
stejného autora [25] bylo, že vzdálenost bydliště

Tabulka 1: Faktory a mechanismy vzniku plicního postižení vyvolaného znečištěním ovzduší [15–21] 

Mechanismy/faktory Autor Studované polutanty Klíčové závěry

postižení NO2; obnažení respiračního epitelu,
a regenerace Persinger reaktivní kompenzatorní proliferace, 
dýchacích cest dusíkové formy remodelace vedoucí k fibróze

reakce se složkami povrchu 
Gamon NO2; O3 dýchacích cest, postižení 

respiračního epitelu

postižení mitochondrií Ruijin PM2,5 funkční postižení mitochondrií

zvýšené hladiny markerů zánětu
(IL-2, IL-12, IL-17A, IFN-γ, MCP-1, 

systémový zánět Gao PM2,5; NO2; SO2; CO sCD40L) korelují s úrovní 
znečištění ovzduší a mírou 
poklesu respiračních funkcí

signifikantní asociace obezity 
(zejména viscerálního typu)

obezita Adam, Kim PM2,5; NO2 a rychlejšího poklesu plicních
funkcí při současné expozici 
polutantům

pacienti s geriatrickou křehkostí 
geriatrická křehkost Eckel PM2,5; O3 vykazovali rychlejší pokles

plicních funkcí při vystavení
se inhalačním polutantům
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200 metrů a méně od hlavní silnice mírně zvyšo-
vala pro tyto jedince riziko vzniku alergií (odds-ra-
tio 1,26) a snižovala průměrné hodnoty FEV1.

DALŠÍ STUDIE ZABÝVAJÍCÍ SE PACIENTY
S ASTMATEM A ZNEČIŠTĚNÍM OVZDUŠÍ

Dopad znečištění ovzduší na plicní funkce proka-
zuje řada studií, a to jak na zdravou populaci, tak
i na pacienty s respiračními nemocemi. Studie Ng
et al. [11] sledovala 2 roky 35 asmatiků vybavených
peak-flowmetry a korelovala jejich plicní funkce
s hladinami PM2,5 a SO4. Již nepatrný nárůst kon-
centrace SO4 (3,7 µg/m3) vedl k signifikantnímu
poklesu PEF (o 0,37 %). Stejně tak nepatrné navý-
šení koncentrace PM2,5 (o 2,64 µg/m3) vedlo ke sní-
žení PEF (o 0,33 %). 

Znečištění ovzduší však zcela prokazatelně kore-
luje také s výskytem akutních exacerbací a ztráty
kontroly nad astmatem. APHEA projekt [12] srov-
nával počty akutních ošetření a příjmů k hospita-
lizaci u astmatiků (obvykle pro akutní exacerbaci
astmatu) v letech 1986 až 1992 mezi městy Barce-
lona, Helsinky, Paříž a Londýn. Jako hlavní polu-
tanty, které signifikantně korelovaly s výskytem ne-
žádoucích událostí u astmatiků, byly identifikovány
oxid dusnatý a oxid siřičitý. Nárůst koncentrace
těchto plynných látek o 50 µg/m3 mírně zvyšoval
počet akutních ošetření pro astma s odds-ratio
1,029 (interval spolehlivosti 1,003 až 1,055). Stu-
die tedy uzavírá, že faktory chemického znečištění
ovduší mírně zvyšují pravděpodobnost akutních
exacerbací astmatu.

Konstruktivní doporučení týkající se významu
znečištění vzduchu pro astmatiky nabízí narativní
review Guarnieri et al. [26]. Autoři navrhují, aby
pacienti s velmi těžkým astmatem a častými exa-
cerbacemi v případě smogových situací trávili vět-
šinu dne ve svých domovech a omezili venkovní
aktivity na minimum. 

ZÁVĚR

Znečištění ovzduší je důležitý faktor zhoršující
kvalitu života vázanou na zdraví. Jeho vliv na plic-
ní funkce je nepopíratelný. Nejdůležitější polutan-
ty spojené se zhoršením plicních funkcí jsou oxidy
dusíku, ozón, oxidy síry, PM2,5 a PM10. Patofyziolo-
gické mechanismy vedoucí k postižení plic jsou
složité, jako klíčová se jeví role chronického zánětu
(lokálního i systémového), devastace respiračního
epitelu s jeho následnou regenerací a vliv oxida -
tivního stresu. Několik studií dále prokazuje po -
stižení mitochondrií buněk respiračního epitelu.
Zcela jistě jsou významné také (epi)genetické vlivy.
Osoby více citlivé na vliv znečištění ovzduší jsou
obézní, muži, pacienti s geriatrickou křehkostí a aler-
gici. U exponovaných jedinců s predispozicí dochá-
zí k častějšímu rozvoji astmatu, u astmatiků k dal-

šímu poklesu plicních funkcí, ztrátě kontroly nad
nemocí a výskytu exacerbací. U pacientů s těžkým
astmatem je proto vhodné doporučit, aby v přípa-
dě zhoršené situace stavu znečištění (např. při
smogu) zůstávali pokud možno ve svých domovech
a co nejvíce omezili své venkovní aktivity. 
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SUMMAR Y

Biomarkers in obese patients with severe asthma 
Severe bronchial asthma is frequently accompanied by obesity. There is probably a deeper pathophysiological

relationship behind this epidemiological link, as suggested by plentiful data. The article summarizes current
knowledge on mechanisms linking these two conditions and focuses on the impact of obesity on severe asthma
and the biomarkers that are used. Better understanding of the pathophysiological interaction between the two
processes may lead to a more precise therapeutic approach to these difficult-to-treat patients and targeted inter-
ventions aimed at asthma control.

Keywords: severe bronchial asthma, obesity, biomarkers, IL-6

SOUHRN 
Těžké asthma bronchiale je velmi často doprovázené obezitou. Za touto epidemiologickou souvislostí se skrývá

zřejmě hlubší patofyziologický vztah, jak naznačují mnohá data. Následující text přináší souhrn současných po-
znatků o mechanismech spojujících tato dvě onemocnění a zabývá se vlivem obezity na těžké astma a používané
biomarkery. Lepší porozumění vzájemnému patofyziologickému vztahu obou procesů by mohlo vést k přesnějšímu
terapeutickému uchopení této, často velmi obtížně léčitelné, skupiny pacientů a k cíleným intervencím, směřují-
cím ke kontrole astmatu.

Klíčová slova: těžké asthma bronchiale, obezita, biomarkery, IL-6

ÚVOD

Asthma bronchiale je definováno jako heterogenní
onemocnění, charakterizované chronickým zánětem
a remodelací průdušek, spojené s jejich hyperreak-
tivitou a variabilní, často reverzibilní obstrukcí [1].
Závažnost a průběh tohoto onemocnění bývají čas-
to ovlivňovány komorbiditami. Tento článek se za-
bývá častou komorbiditou astmatu – obezitou –
a vlivem obezity na patofyziologii a biomarkery ast-
matického zánětu.

ASTMA A OBEZITA – CO BYLO DŘÍVE?

Obezita je velmi častou komorbiditou u pacientů
s těžkým astmatem. V britském registru těžkého
astmatu trpí obezitou 48 % astmatiků, což je vý-
znamně více v porovnání s celkovou britskou popu-
lací, kde je incidence obezity okolo 25 % [2]. Podob-
ná data ukazuje i studie těžkého astmatu TENOR

v USA, kde 57 % těžkých astmatiků je obézních,
incidence obezity v obecné populaci je okolo 35 %
[3]. V České republice je 31 % všech astmatiků
obézních. Tento fakt by mohl naznačovat, že jsme
na tom lépe, nicméně je třeba si uvědomit, že tato
hodnota je vztažena ke všem astmatikům, ne pouze
k těžkým astmatikům, jak to bylo v případě Velké
Británie či USA. Obezita je hned po sezónní a per-
zistující rhinitidě nejčastější komorbiditou astmatu
[4]. Astma s obezitou jsou epidemiologicky spojené,
obezita ovlivňuje jak incidenci, tak i tíži astmatu.
Bylo prokázáno, že obézní pacient s astmatem je
více symptomatický, má horší kvalitu života a sní-
žené plicní funkce [5]. Vztah mezi těmito dvěma
patologickými pochody je komplexní a nedá se vy-
světlit pouze zvýšenou hmotností. Za epidemiolo-
gickými daty se skrývají hlubší mechanismy, ať již
jde o systémový zánět, vliv mikrobiomu, či poruchu
epiteliální bariéry [6]. Stále více se mluví i o vztahu
astmatu a metabolického syndromu, zkoumají se
vlivy na mechanismus glukózové tolerance a na
dyslipidémii [7]. 
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První prospektivní studie, která ukazuje na spo-
jení mezi astmatem a obezitou, byla provedena v ro-
ce 1999 vědeckou skupinou Camargo et al., která
zkoumala incidenci astmatu na skupině 86 000
zdravotních sester. Prokázali, že risk rozvinutí “la-
te-onset” astmatu je signifikantně vyšší u sester
s BMI (body mass index) ≥ 30 kg/m2 (odds ratio
2,6) [8]. Riziko rozvinutí astmatu koreluje více
s obvodem pasu než se samotným BMI, je tedy vět-
ší u centrální obezity a dále také u žen [9]. Byl také
popsán vztah mezi obezitou matky během těhoten-
ství a následným astmatem dítěte [9]. Jiné práce
se zaměřují na opačný pochod, např. analýza sle-
dování dětí po dobu 10 let se závěrem, že děti trpí-
cí astmatem mají o 50 % větší riziko, že budou jed-
nou obézní. V tomto případě se jednalo především
o děti na počátku již s nadváhou, což vede k úvaze,
zdali u těchto jedinců neprobíhal již apriori meta-
bolický zánětlivý proces, přispívající k oběma ne-
mocem [10]. Výše uvedené studie prokazují vzá-
jemné spojení těchto dvou chorob. Co bylo ale
dříve? Astma nebo obezita? Vejce nebo slepice?

Popisovány jsou dva základní fenotypy obéz -
ního astmatika: 

1) obezita zhoršující preexistující astma a 2) ast-
ma alespoň částečně jako důsledek obezity. První
skupina zahrnuje astmatika s alergickým eozino-
filním astmatem, s typickým atopickým pochodem,
astma je často diagnostikováno již v dětství a po-
stihuje obě pohlaví stejně. Obezita je zde jako ko-
morbidita, kdy v porovnání s adekvátně podobným
astmatikem má tento díky obezitě zhoršené plicní
funkce a zvýšenou bronchiální hyperreaktivitu. Dru-
hý fenotyp je charakterizován jako tzv. “late-onset
astma”, čili jako astma, které přichází až později
s věkem a v tomto případě i u již obézního jedince.
Astma je zde neatopické, bez známek T2 zánětu
a převažuje ženské pohlaví [8,9].

Je důležité odlišit, jestli symptomy, které pociťují
obézní jedinci, jsou dány skutečně přímo astma-
tem, anebo jen obezitou, která ve svých důsledcích
napodobuje astma. Obezita způsobuje funkční ven-
tilační poruchu, kdy zvýšená hmotnost těla působící
zevně tlakem na hrudní koš zmenšuje plicní pod-
dajnost a snižuje plicní objemy [11]. Navíc u obéz-
ních jedinců byla také pozorována zvýšená pro -
prioceptivní citlivost k dušnosti a respiračnímu
dyskomfortu, zřejmě v terénu metainflamace [12].

PATOFYZIOLOGIE

Obezita je charakterizována přítomností “low
grade” sterilního zánětu, kdy zánět se sice odehrá-
vá bez vnějších projevů, ale v krvi jsou již přítomné
prozánětlivé cytokiny ve zvýšené míře. Tzv. “meta-
inflammation”, jak je tento patofyziologický proces
společně s metabolickou dysfunkcí v zahraniční li-
teratuře často referován, je mediován především
makrofágy. 

U obézního jedince je vychýlena rovnováha mezi
klasicky aktivovanými makrofágy (M1, neboli CAM)
a alternativně aktivovanými (M2, neboli AAM)
v prospěch těch klasicky aktivovaných. Makrofágy
M1 jsou prozánětlivé a indukují inzulinovou re -
zistenci. Se vzrůstajícím objemem tukové tkáně
a narůstající vzdáleností jednotlivých adipocytů od
kapilár se zvyšuje počet tukových buněk podléha-
jících hypoxické smrti. Umírající adipocyty přita -
hují M1, které odstraňují zbytky těchto buněk,
a v místě produkují prozánětlivé cytokiny, jako je
IL-6 (interleukin 6), TNF-α (tumor necrosis factor-
alfa), IL-1β (interleukin 1 beta) a MCP-1 (monocyty
chemoatrakující protein 1). Tento proces pak vede
k prohloubení celkového zánětu a dalšímu zhoršo-
vání funkčnosti adipocytů [8,13].

Tuková tkáň je důležitým zdrojem produkce růz-
ných cytokinů, mimo jiné i adipokinů – leptinu, re-
sistinu a adiponektinu. V případě obezity i zde do-
chází k ovlivnění rovnováhy v prospěch prvních
dvou jmenovaných na úkor adiponektinu. Leptin
má dvojí roli – jako cytokin má funkci prozánětli-
vou, jako hormon reguluje příjem potravy a ener-
gie. Leptin stimuluje adipocyty a makrofágy typu
M1 k uvolnění IL-6, TNF-α a MCP-1, čímž přispívá
k zánětu [8,13]. Dále se pod vlivem leptinu v M1
zvyšuje též produkce cytokinu IL-1β, který stimu-
luje vrozené lymfoidní buňky typu 3 (ILC3) k tvor-
bě interleukinu 17A (IL-17A). Mnohá data ukazují
na úzký vztah mezi IL-17A a bronchiální hyper -
reaktivitou. Obézní myši mají zvýšenou vrozenou
bronchiální hyperreaktivitu, nicméně tato reakti-
vita není zvýšená, pokud jsou myši IL-17A defi -
cientní [14]. IL-17A je navíc cytokin, který je zod-
povědný za nábor neutrofilů do plicní tkáně, což
by i odpovídalo některým pozorováním zvýšeného
počtu neutrofilů ve sputu u obézních astmatiků.
Tento proces je v souladu s klinickým pozorová-
ním, že zvýšené hodnoty leptinu jsou asociované
s obezitou, astmatem a se zvýšenou bronchiální
hyperreaktivitou. Sideleva et al. ve své práci pro-
kázali, že čím vyšší byly hodnoty exprese leptinu,
tím méně bylo potřeba metacholinu k vyvolání
bronchiální hyperreaktivity [18]. Vztah leptin-
bronchiální hyperreaktivita byl studován i na my-
ších modelech. Shore et al. pozorovali zvýšenou
bronchiální hyperreaktivitu po stimulaci ovalbu-
minem za současného podávání leptinu [9]. Opač-
ný efekt pak mělo podávání adiponektinu [15].
Adiponektin je na rozdíl od leptinu protizánětlivý
cytokin, stimuluje převážně makrofágy M2 a pro-
dukci IL-10 (Interleukinu 10) a jeho snížené kon-
centrace u obezity přispívají k vyšší incidenci bron-
chiálního astmatu [16].

Adipokiny kromě bronchiální hyperreaktivity a cel-
kového zánětu ovlivňují i funkci, životnost a pohyb
eozinofilů. Leptin aktivuje eozinofily a opožďuje
jejich apoptózu. Kromě IL-5 (interleukinu 5) je te-
dy jejich dalším důležitým faktorem přežívání. By-
lo prokázáno, že chemotaxe a adheze eozinofilů
u obézních astmatiků byla zvýšená ve srovnání se
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skupinou štíhlých astmatiků, i se skupinou obéz-
ních bez astmatu. Eozinofily jsou v tomto případě
více reaktivní na eotaxin, naopak adiponektin tuto
reaktivitu snižuje. Pacienti s astmatem mají na
buňkách své plicní tkáně také více receptorů pro
adipokiny ve srovnání s jedinci se stejným BMI bez
astmatu [15,17]. Leptin zřejmě hraje roli u obéz-
ních astmatiků i v odklonu od klasického T2 záně-
tu směrem k T1, když prostřednictvím stimulace
CD4+ T lymfocytů zvýší produkci IFN gamma, jak
dokládá práce Alhamdan et al., prokazující zvý -
šenou genovou expresi IFN gamma signální dráhy
u obézních neatopických astmatiků ve srovnání se
štíhlými astmatiky a zdravou kontrolou [19].

V kontrastu k prozánětlivé aktivitě klasicky akti-
vovaného makrofágu M1 stojí alternativně aktivo-
vaný makrofág M2, který exprimuje dva protizánět-
livé cytokiny – TGF-β (transformující růstový faktor
beta), inhibující adipogenezi a IL-10, udržující in-
zulinovou senzitivitu v adipocytech. Zajímavostí je,
že na stimulaci M2 se podílí cytokiny, mající důle-
žitou roli v patogenezi astmatického zánětu: IL-4,
IL-5, IL-13 a IL-33 (Interleukiny 4, 5, 13 a 33). Ty-
to cytokiny tak mimo jiné zřejmě přispívají k udr-
žení nízké váhy. Nízké sérové koncentrace IL-33
jsou asociované s vysokým BMI [20]. 

S rostoucím BMI klesá počet eozinofilů v tukové
tkáni a též koncentrace IL-4 v tukové tkáni i plaz-
mě [21]. Na zvířecích modelech bylo prokázáno, že
podávání IL-4 vedlo k snížení adipocity a koncent-
race leptinu a ke zlepšení glukózového metabolis-
mu [21]. Zvýšená exprese IL-13 na myších mode-
lech zabraňovala přibírání na váze [22]. V tomto
kontextu je pozoruhodná práce autorů Johansson
et al., kteří v kohortové studii pacientů s atopickou
dermatitidou pozorovali zvýšení váhy při léčbě du-
pilumabem (duální inhibitor IL-4 a IL-13) versus
metotrexátem [22]. Vztahu mezi eozinofily a glukó-
zovým metabolismem se zabývala i práce Wu et al.
Myší modely krmené stravou s vysokým obsahem
tuku při absenci eozinofilů měly zvýšenou insuli-
novou rezistenci a sníženou glukózovou toleranci.
Inzulinová rezistence pak byla snížená v návaz-
nosti na tkáňovou eozinofilii indukovanou helmin-
tární infekcí [23]. Eozinofily mají zřejmě i vliv, pod
regulací KLF3 (Kruppel-like factor 3), na netřeso-
vou termogenezi tukové tkáně, čímž přispívají k re-
gulaci váhového přírůstku [24].

Zajímavostí je pak vztah eozinofily – tuková
tkáň – stáří organismu. Chemokiny CCL11 (Eota-
xin-1) a CCL2 (MCP-1) korelují s věkem a jejich
hlavním zdrojem je tuková tkáň. Zatímco se zvyšu-
jícím se  CCL2 se adekvátně s věkem zvyšuje i za-
stoupení makrofágů v tukové tkáni, eozinofily v tu-
kové tkáni navzdory CCL11 klesají. Snižuje se
poměr zastoupení eozinofilů k makrofágům, zvy-
šuje se metabolický zánět a hladina IL-6. Práce
Brigger et al. prokázala na heterochronní parabi-
óze (umělé spojení dvou jedinců téhož druhu k po-
kusným účelům) myší schopnost eozinofilů z mladé-
ho dárce doputovat do tukové tkáně staršího

recipienta, kde došlo k úpravě poměru eozinofilů
a makrofágů a poklesu hladiny IL-6 a CCL2.
Transfer eozinofilů tak snížil systémový “low-gra-
de” zánět a vedl i k zlepšení fyzické a imunitní kon-
dice [25].

Role eozinofilů v prevenci obezity a metabolické
poruchy je však stále kontroverzní vzhledem k roz-
cházejícím se výsledkům různých studií a vyžaduje
další zkoumání [17]. Proto nyní také na prestižních
univerzitách probíhá klinická studie charakteri -
zující úlohu eozinofilů v kontextu tukové tkáně
u obézních jedinců podstupujících endoskopickou
gastroplastiku a  zkoumající systémový zánět a zá-
nět tukové tkáně v závislosti na redukci hmotnos-
ti, a to pomocí odběru hladin MCP-1, TNF alfa, IL-4,
IL-13, leptinu a adiponectinu z plazmy a ze subku-
tánní tukové biopsie v době výkonu a v odstupu 90
dnů. Na výsledek si budeme muset počkat [26].

VLIV OBEZITY NA MARKERY ASTMATICKÉHO
ZÁNĚTU

S pokrokem biologické léčby astmatu a vyvíjením
nových molekul léčiv vyvstává více než kdy jindy
potřeba určitých stanovených, dobře měřitelných
charakteristik, které by nám sloužily nejen jako
indikátor patologického procesu, ale též jako pro-
gnostický faktor odpovědi. V současnosti je u asth -
ma bronchiale nejvíce využívaným biomarkerem
hladina eozinofilie v periferní krvi, jehož analýza
a měření je výhodné vzhledem ke své víceúčelnos-
ti. Slouží nám jako farmakodynamický ukazatel
(snížení hladin eozinofilů po anti-IL-5 léčbě jako
odpověď na terapii) a také jako prediktivní marker
(pacienti s eozinofilií budou více benefitovat z an-
ti-IL-5 terapie) [27]. Eozinofily se historicky dělily
do dvou typů dle specifické hmotnosti, a to na nor-
modenzní a hypodenzní. U hypodenzních eozinofi-
lů byla prokázána korelace s bronchiální hyperre-
aktivitou a s tíží bronchiálního astmatu a byly
považovány za “aktivované” eozinofily. Dnes dělí-
me eozinofily na rezidentní (rEos, parenchymové
buňky s jádrem tvaru prstenu, na signalizaci IL-5
nezávislé) a inducibilní (iEos, peribronchiální buň-
ky se segmentovaným jádrem, IL-5 dependentní,
vysoce exprimující prozánětlivé geny). Dle Abdala-
Valencia et al. lze eozinofily rozlišit dokonce na čty-
ři subfenotypy, a to na: EoP (progenitor), “steady-
state”, Type 1 a Type 2 [17]. 

Při užívání eozinofilu v krvi jako biomarkeru je
potřeba si jednoznačně stanovit hodnotu, která
tvoří hranici mezi normálním a abnormálním poč-
tem eozinofilů v krvi. Běžně laboratoře uvádějí
normu eozinofilie do 500 buněk/µL, nicméně, jak
dokazují následné studie, reálná “norma” je nižší,
než se předpokládalo. Hodnota eozinofilie v peri-
ferní krvi závisí na věku (vyšší u dětí, od puberty
pak prakticky plató) a pohlaví (vyšší u mužského)
a dále je zvyšována těmito faktory: asthma bron-
chiale, aktivní kouření, pozitivní kožní “prick” test,
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metabolický syndrom a obezita. Ve studii LEAD
byla hodnota eozinofilie všech zúčastněných vyšší
(geom. průměr 128 buněk/µL) než eozinofilie “zdra-
vé” (čili bez komorbidit zvyšujících eozinofilii) sub-
kohorty (geom. průměr 107 buněk/µL). Rozptyl
(5.– 95. percentil) eozinofilie této “zdravé” subko-
horty je pak 30–330 buněk/µL u mužů a 30–310
buněk/µL u žen [28]. Eozinofily v krvi korelují s tí-
ží astmatu a s exacerbacemi, s nižším FEV1 (usi-
lovně vydechnutý objem vzduchu za 1 sekundu)
a nižším FEV1/FVC (poměr usilovně vydechnutého
objemu vzduchu za 1 sekundu a usilovné vitální
kapacity), s vyšší bronchiální reverzibilitou, s uží-
váním SKS (systémových kortikosteroidů), s pozi-
tivní odpovědí na SKS a s dalšími biomarkery zá-
nětu typu 2 [29]. Většina eozinofilů se nachází
v tělesných tkáních, pouze méně jak 5 % z cirku-
lujících eozinofilů je přítomno v periferní krvi, kde
jejich poločas přežití je pouze 3–18 hodin. Přesto je
eozinofilie v krvi považována za nejvýhodnější bio-
marker, ať už pro dostupnost, reprodukovatelnost
(podobný výsledek při opakovaných měření), či pro
jeho víceúčelnost (predikce i kontrola odpovědi na
anti-IL-5 léčbu) [17,27]. Při její interpretaci však
nesmíme zapomínat na možné ovlivňující faktory,
jako je léčba kortikosteroidy systémovými či inha-
lačními ve vysoké dávce, neboť už i ty jsou schopny
snížit periferní eozinofilii krve (systémová biologic-
ká dostupnost jednotlivých inhalačních kortikoste-
roidů se liší). 

Úskalí interpretace biomarkerů v různých kom-
partmentech při obezitě

Kromě eozinofilů v krvi můžeme měřit jejich hod-
notu i ve sputu. Bylo prokázáno, že hodnota ve
sputu pozitivně koreluje s hodnotou v krvi, nicmé-
ně při podrobnější analýze se zjistilo, že toto platí
pouze pro osoby štíhlé či s nadváhou, ne však pro
osoby obézní. Podobná situace je i u FeNO (frakce
vydechovaného oxidu dusnatého), které vychází
jako vysoce prediktivní stran zvýšené hodnoty eo -
zinofilů ve sputu, ale pouze u štíhlých osob. Kon-
venční biomarkery eozinofilního zánětu v případě
obézního astmatika tak selhávají v předpovědi mí-
ry eozinofilie sputa [30]. 

Dle Deasai et al. bylo zjištěno, že obézní astma-
tici mají ve sputu signifikantně zvýšený IL-5 (1,8
[1,2–2,6]) v porovnání se skupinou osob štíhlých
(0,9 [0,6–1,2], P = 0,018) a s nadváhou (1,1 [0,8–1,3],
P = 0,025). Paradoxně k vysoké hladině IL-5 však
eozinofily ve sputu obézních astmatiků zvýšené ne-
vyšly. Tento výsledek vedl k úvaze, zdali eozinofilní
zánět u obézních astmatiků není odlišně distribuo -
ván a u části zkoumané populace byla provedena
bronchoskopie s odběrem submukózy. Eozinofily
v submukóze byly signifikantně zvýšené u obézních
versus u osob štíhlých či s nadváhou [31]. Toto
zjištění přináší hned několik otázek. Zadržuje eozi-
nofily něco v submukóze? Je zhoršené přežívání
eozinofilů intraalveolárně? Vzhledem k vysokým

hodnotám IL-5 ve sputu se většina autorů přiklání
spíše k teorii zadržení eozinofilů v submukóze, jed-
ná se zřejmě o aberantní taxi u obézních astmati-
ků, kdy adipokiny ovlivňují chemotaxi eozinofilů.
U obézních astmatiků je tak třeba více obezřet-
nosti při interpretaci biomarkerů, je zde riziko
eventuálního podhodnocení eozinofilního záně-
tu [15,30,31].

Práce Backamna et al., v které se autoři také za-
bývali vlivem BMI na markery astmatického záně-
tu, uvádí, že od váhy se odvíjí zvýšený počet neu-
trofilů v krvi, kdy signifikantně významně tento
rozdíl vyšel právě u skupiny pacientů s morbidní
obezitou (tj. BMI 40 a více). Naopak nepozorovali
vliv obezity na počet eozinofilů v krvi [32]. Stejně
jako i jiní autoři [31].

U pacientů s eozinofilním typem zánětu (zánět
2. typu) vyhodnocujeme hned několik běžně vyu -
žívaných biomarkerů – eozinofily v krvi, eozinofily
ve sputu, FeNO a případně IgE (Imunoglobulin E),
které navzájem mezi sebou do určité míry korelují.
Vzájemná korelace je pak různé síly, z čehož se dá
usuzovat, že i v rámci zánětu 2. typu jsou ještě pří-
tomné subtypy tohoto zánětu a zřejmě se součas-
ně může projevovat i výše zmíněný imunometabo-
lický zánět [29]. Pro non-eozinofilní typ astmatu
nemáme zatím žádný běžně užívaný a uznávaný
biomarker, čímž nejenže nejsme schopni měřit mí-
ru tohoto non-T2 zánětu, ale ani nejsme schopni
adekvátně léčebně intervenovat. 

IL-6 jako biomarker
I když jistě nepokryje celou škálu non-eozinofil-

ních astmatiků, ale pouze opět určitý subtyp toho-
to typu, nabízí se dle některých autorů začít více
využívat testování IL-6 vzhledem k jeho korelaci
s tíží astmatu a zároveň nezávislostí na T2 zánětu
[29,33]. Interleukin 6 je pleitropní cytokin, jehož
zvýšení je pozorováno nejen u infekce, ale i u ne-
infekční aktivace imunitního systému, jeho účinky
jsou převážně prozánětlivé, ale ovlivňují mimo jiné
i metabolismus, např. katabolismus tukové tkáně.
IL-6 koreluje s nižším FEV1, s vyšším počtem akut-
ních exacerbací, se zvýšeným počtem neutrofilů
v krvi, s vyšším CRP (C-reaktivní protein), s BMI,
s prevalencí metabolických poruch (diabetes mel-
litus, arteriální hypertenze), s věkem, s množstvím
užití SKS za rok, lze ho tedy užít jako biomarker
asociovaný s tíží astmatu a s rizikem exacerbací
[29,33]. Bylo též prokázáno, že interleukin 6 neko-
reluje s vysokými eozinofily, vysokým IgE ani se
zvýšeným FeNO, neodpovídá zánětu 2. typu, čili je-
ho zvýšená hodnota odpovídající těžšímu astmatu
nemůže být dána stimulací zvýšeným zánětem 2.
typu, ale jde o samostatný patogenetický pochod
[29,33]. Hodnota C-reaktivního proteinu byla zvý-
šená u astmatiků versus u zdravých kontrol a byla
vyšší u astmatika s vysokou hodnotou IL-6 než
u astmatika s nízkým IL-6 [33]. Dle hodnoty inter-
leukinu 6 lze astmatické pacienty rozdělit na dvě
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skupiny – fenotyp “IL-6 High” a fenotyp “IL-6 Low”.
Skupinu “IL-6 High” tvoří ze 75 % obézní jedinci,
nelze však říci, že každý obézní pacient má nutně
interleukin 6 vysoký, neboť pouze cca 1/3 obéz-
ních astmatiků má tento interleukin zvýšený [33].
Interleukin 6 koreluje s tíží astmatu a s metabolic-
kými poruchami i u štíhlého pacienta, čili i v ab-
senci obezity. Zvýšený IL-6 byl pozorován pouze
v krvi, ne však ve sputu, což podporuje myšlenku,
že tento interleukin nepochází z plic, nýbrž jde
o systémový zánět, kdy tento cytokin nejspíše po-
chází z makrofágů bílého tuku a až sekundárně se
dostává k endotelovým, epitelovým a dalším struk-
turálním buňkám plic, na které pak negativně pů-
sobí [33]. V návaznosti na toto pozorování se pak
nabízí úvaha o vhodnosti léčby systémové (nikoliv
lokální), která by byla schopna tento prozánětlivý
stav organismu korigovat.

DISKUZE

S rostoucími poznatky o propojení obezity a ast-
matu přichází potřeba nejen rozšíření palety, ale ta-
ké individuálního zacílení současné biologické léč-
by astmatu. Výše uvedená data napomáhají osvětlit
heterogenní vliv obezity na tíži astmatu a do po-
předí zájmu se dostává systémový zánět a metabo-
lická dysfunkce jako nový terapeutický cíl pro ast-
ma. 

Dosažené poznatky o interleukinu 6 vedou k za-
myšlení o rozšíření jeho testování v běžné klinické
praxi u adekvátních fenotypů astmatu. Dle hodno-
ty IL-6 a eozinofilů by bylo možné pacienty dále
stratifikovat na 4 skupiny: 1) fenotyp vysoké IL-6 +
vysoké eozinofily, 2) vysoké IL-6 + nízké eozinofily,
3) nízké IL-6 + vysoké eozinofily, 4) nízké IL-6 +
nízké eozinofily [29]. K uvážení by pak bylo even-
tuální obohacení současné terapie astmatu o mož-
nost terapeutického ovlivnění IL-6 (např. anti-IL-6
preparát), kdy v případě fenotypu vysoké IL-6 a vy-
soké eozinofily by zřejmě bylo vhodné zkombinovat
současnou anti-IL-5 léčbu ještě s cílenou anti-IL-6
terapií [33]. Práce Esty et al. popisuje dvě kazuis-
tiky úspěšné terapie léčivým přípravkem anti-IL-6
u dětských pacientů s těžkým astmatem smíšené-
ho typu Th2/Th17 [34]. Naopak v randomizované,
dvojitě zaslepené, placebem kontrolované studii,
kde Revez et al. zkoumali schopnost anti-IL-6 te-
rapie u astmatika blokovat alergenem indukova-
nou odpověď, anti-IL-6 preparát nepřinesl výhodu
oproti placebu, pokles v plicních funkcí zde byl
srovnatelný. Potenciální limitací tohoto výsledku je
však fakt, že anti-IL-6 léčba by byla nejvíce vhodná
pro non-T2 typ zánětu, což není případ tohoto stu-
dijního modelu [35]. K dalšímu zkoumaní je jistě
i vztah mezi anti-IL-5 léčbou a hladinou IL-6. Prá-
ce Gevaert et al. zabývající se terapeutickým po-
tenciálem anti-IL-5 v terapii rhinosinusitidy s nos-
ní polypózou mimo jiné ukazuje, jak v takto léčené

studijní skupině došlo k signifikantnímu snížení
IL-6, MPO (myeloperoxidázy) a IL-1β, čili k ovlivně-
ní parametrů neutrofilního zánětu [36].

Účinným non-farmakologickým terapeutickým zá-
sahem v boji proti komorbiditnímu astmatu s obe-
zitou je jednoznačně snížení BMI. Redukce hmot-
nosti u obézních astmatiků vedla k zlepšení plicních
funkcí, redukci chronické medikace, zlepšení kon-
troly astmatu a k redukci akutních exacerbací. Na
úrovni biomarkerů pak k snížení exprese IL-6 a lep-
tinu a zvýšení adiponektinu. Bylo prokázáno, že již
5–10% ztráta hmotnosti je dostatečná k projevení
se benefitů, přičemž míra ztráty váhy koreluje s mí-
rou zlepšení. Kombinace cvičení a diety se ukázala
jako účinnější než tyto procesy podstupovat jed-
notlivě. Pokud tato opatření jsou přesto nedosta-
tečná, je vhodné zvážit bariatrickou operaci [8,9,
18,37].

ZÁVĚR

Obezita je zvláště u těžkých astmatiků velmi čas-
tou komorbiditou. Spojení mezi těmito dvěma ne-
mocemi je komplexní a hlubší pochopení tohoto
vztahu by mohlo vést k lepšímu terapeutickému
uchopení této často obtížně léčitelné skupiny ast-
matiků. Navzdory četným epidemiologickým a kli-
nickým studiím zůstává mnoho aspektů vztahu
astma-obezita nejasných a vyžaduje další zkoumá-
ní.

Vzhledem k tomu, že obezita a přítomnost chro-
nického systémového zánětu jsou podkladem urči-
tých fenotypů astmatu, je pro zvládnutí onemoc-
nění předpokladem jejich úspěšný management
[38]. Výše shrnuté poznatky s sebou přinášejí úva-
hu o reálném klinickém přínosu biomarkerů (např.
IL-6) a jejich případném využití a vyšetřování v pra-
xi. Klinický význam měření IL-6 lze uvažovat pře -
devším v možnosti posoudit míru systémového zá-
nětu (ať už klinického nebo subklinického) a dále
též ve sledování následných změn (normalizace či
minimalizace jeho hodnoty ať už režimovými či far-
makologickými opatřeními), což by mohl být jeden
z předpokladů pro kompletní remisi astmatu a dob-
rou prognózu pacienta. Limitací by byla nyní prak-
tická dostupnost tohoto vyšetření pro klinickou pra-
xi, i když na některých pracovištích je tento test
již k dispozici. Dobré zvládnutí tzv. treatable traits
(v tomto případě obezity a chronického systémové-
ho zánětu) může pomoci pacientům změnit trajek-
torii jejich onemocnění, a zvýšit tak šanci dosáh-
nout přetrvávající remise astmatu.
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SUMMAR Y

Impact of spa treatment on the quality of life of patients with bronchial asthma
Introduction: Climatic-rehabilitation therapy is a part of the spa treatment of respiratory diseases in many Eu-

ropean countries, including Slovakia. There are few scientific studies dealing with the effect of spa treatment on
the quality of life of patients with bronchial asthma. 

Objective: To evaluate the impact of spa treatment on the health and quality of life of patients with bronchial
asthma. 

Material and methods: The study group consisted of 16 patients with bronchial asthma aged 32-70 years. The
research was carried out during 4 months in the years 2020–2021 in the spa facility Kúpele Štós, a. s. The spa
climatic therapy for the patients lasted 3 weeks and included a standard climatic-rehabilitation set of treatments
completed on 5 days a week. The methods chosen to determine the impact of spa treatment on quality of life were:
admission and discharge spirometry examination, Asthma Control Test (ACTTM), 6-minute walk test (6MWT) and
SF-36 quality of life questionnaire. Quality of life domains were compared with age, gender and body mass index
(BMI). 

Results: Statistical significance was found for FEV1, FEV1/FVC% and PEF (p < 0.05) between admission and
discharge spirometry. Improvements in results were seen in the 6MWT physical performance test (p < 0.05) and
the SF-36 domains of physical activity, limited normal activity, perceived physical pain, vitality, social activity and
mental health. Using the Pearson correlation coefficient, a moderate correlation was found between age and qua-
lity of life in the following domains: physical pain, social activity, physical health and perceived health status
(p < 0.05). 

Conclusion: Spa treatment offers the opportunity to undergo appropriate therapeutic methods using climatic
conditions in order to increase social interaction and improve the health and quality of life of patients with bron-
chial asthma.

Keywords: bronchial asthma, spa treatment, quality of life, respiratory physiotherapy

SÚHRN

Úvod: Klimaticko-rehabilitačná terapia je súčasťou kúpeľnej liečby respiračných ochorení v mnohých európ-
skych krajinách, vrátane Slovenska. Existuje málo vedeckých štúdií zaoberajúcich sa pôsobením kúpeľnej liečby
na kvalitu života chorých s bronchiálnou astmou. 

Cieľ: Zhodnotiť vplyv kúpeľnej liečby na zdravotný stav a kvalitu života pacientov s asthmou bronchiale. 
Materiál a metodika: Skúmaný súbor tvorilo 16 pacientov s bronchiálnou astmou vo veku 32–70 rokov. Vý-

skum bol realizovaný v priebehu 4 mesiacov v rokoch 2020–2021 v kúpeľnom zariadení Kúpele Štós, a. s. Kúpeľná
klimatická liečba trvala u pacientov 3 týždne a obsahovala štandardnú klimaticko-rehabilitačnú zostavu proce -
dúr, ktorú absolvovali 5 dni v týždni. Zvolenými metódami pre zistenie vplyvu kúpeľnej liečby na kvalitu života bo-
li: vstupné a výstupné spirometrické vyšetrenie, test kontroly astmy (ACTTM), 6-minútový test chôdze (6MWT) a do-
tazník kvality života SF-36. Domény kvality života boli komparované s vekom, pohlavím a Body Mass Index (BMI).

Výsledky: Zistila sa štatistická významnosť v hodnotách: FEV1, FEV1/FVC% a PEF (p < 0,05) medzi vstupnými
a výstupnými spirometrickými meraniami. Zlepšenie výsledkov bolo zaznamenané v teste 6MWT vo fyzickej výkon-
nosti (p < 0,05) a zlepšenie v doménach dotazníka SF-36 vo fyzickej aktivite, limitovanej bežnej aktivite, vnímanej
telesnej bolesti, vitalite, spoločenskej aktivite a duševnom zdraví. Pomocou Pearsonovho korelačného koeficientu
bola zistená stredne silná korelácia medzi vekom a kvalitou života v doménach: telesná bolesť, spoločenská akti-
vita, fyzické zdravie a vnímaný zdravotný stav (p < 0,05). 
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ÚVOD

Asthma bronchiale (AB) je heterogénne zápalové
ochorenie dýchacích ciest, spojené s variabilnou ex-
piračnou limitáciou, generalizovanou obštrukciou
a hyperreaktivitou bronchov rôzneho stupňa [1].
Celosvetová prevalencia astmy sa odhaduje na viac
ako 300 miliónov ľudí, pričom počet chorých stále
narastá [2].

Astma sa vyskytuje predovšetkým v ekonomicky
vyspelých  krajinách. V Európe sa odhaduje pre -
valencia v rozmedzí 5–16 %, čo tvorí približne
70 miliónov osôb postihnutých týmto chronickým
ochorením. Postihnuté sú osoby všetkých rás. Roz-
hodujúci vplyv má viac faktor ekonomicko-sociál-
ny ako genetický. Prevalencia astmy a senzibility
voči alergénom u detskej populácie vzrastá [3].

Odhadovaný výskyt v Slovenskej republike je
u dospelej populácie 3–5 %, zatiaľ čo u detí sa po-
hybuje približne na úrovni 6–7 % [4]. Podľa dostup-
ných informácií Národného centra zdravotníckych
informácií bola v roku 2019 diagnostikovaná ast-
ma s výskytom astmatických záchvatov u 11 357
osôb (208,1/100 000 obyvateľov), čo je o 959 prí-
padov viac ako v roku 2018. Celkovo bolo s dia-
gnózou astma sledovaných 116 385 pacientov [5].

Asthma bronchiale sa v populácií vyskytuje stále
častejšie. Aj keď ide o celoživotné chronické ocho-
renie, včasná diagnostika a správna terapia dokážu
pacientovi zabezpečiť kvalitný život. Do liečby pa-

cientov s astmou je potrebné zahrnúť okrem medi-
kamentóznej liečby aj respiračnú fyzioterapiu [6].
Pacienti na Slovensku majú možnosť absolvovať
inhalačnú a rehabilitačnú liečbu v kúpeľných zariade-
niach vo Vysokých Tatrách a v Štóse. Prostredie im
navyše poskytuje vhodné klimatické podmienky.
Nefarmakologická liečba zahŕňa rehabilitáciu, nu-
tričné poradenstvo, psychosociálnu podporu, pomoc
pri odvykaní fajčenia. Dôraz sa kladie na režimové
opatrenia, ktorých úsilím je eliminácia škodlivých
vplyvov vonkajšieho prostredia, t.j. zamedzenie ex-
pozície s vyvolávateľmi, alebo spúšťačmi ochorenia
[6,7]. 

METÓDY KÚPEĽNEJ LIEČBY

Respiračná fyzioterapia je individuálne stanovený
a navrhnutý multidisciplinárny program starostli-
vosti o pacientov s chronickými respiračnými ocho-
reniami v snahe optimalizovať ich fyzickú výkonnosť.
Odporúča sa aj ako súčasť ambulantnej a ústavnej
starostlivosti [6,8].

Neumannová, Kolek et al. [6] uvádzajú nasledovné
zložky respiračnej fyzioterapie: respiračný hand-
ling pri poruchách dýchania; polohovanie a verti-
kalizáciu pri akútnych kardiopulmonárnych dys-
funkciách; hygienu dýchacích ciest – nácvik
smrkania, kloktania, nosovú sprchu; cvičenie pre
uvoľnenie jazyka; dychové cvičenie – dýchaciu

Tabuľka 1: Výsledky spirometrického vyšetrenia

Vstupné Výstupné 95% interval
Hodnoty vyšetrenie vyšetrenie spoľahlivosti rozdielu t p
spirometrie priemer ± SD priemer ± SD dolná horná 

(n =16) (n =16) hranica hranica

FEV1 2,41 ± 0,74 2,46 ± 0,75 –0,07 –0,02 –4,04 0,001***

FVC 2,97 ± 0,83 2,98 ± 0,84 –0,04 0,01 –1,51 0,153

FEV1/FVC % 80,96 ± 8,33 82,03 ± 8,06 –1,83 –0,30 –2,98 0,009**

PEF 5,10 ± 1,44 5,15 ± 1,43 –0,06 –0,03 –4,89 0,000***

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, t – hodnoty t-testu, SD – smerodajná odchýlka, n – počet respondentov,
FEV1 – úsilný expiračný objem v 1 sekunde, FVC – úsilná vitálna kapacita, PEF – vrcholový výdychový prietok

Záver: Kúpeľná liečba ponúka pre pacientov s bronchiálnou astmou možnosť absolvovania vhodných terapeu-
tických metód za využitia klimatických podmienok, s cieľom zvýšiť sociálnu interakciu a zlepšiť zdravotný stav
a kvalitu života chorých s týmto ochorením. 

Kľúčové slová: asthma bronchiale, kúpeľná liečba, kvalita života, respiračná fyzioterapia 
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gym  nastiku, bránicové dýchanie, kontaktné dý-
chanie, neurofyziologickú facilitáciu dýchania po-
mocou Vojtovej metódy reflexnej lokomócie; dre-
nážne techniky – polohovú a autogénnu drenáž
s vyu žitím pomôcok pri vykašliavaní; inštrumen-
tálne techniky – využitie pomôcok pri vykašliavaní
a posilňovaní dýchacích svalov; inhaláciu – inha-
lačné podávanie liekov, edukáciu a nácvik inhalá-
cie; tréning dýchacích svalov – dýchanie proti od-
poru s využitým vhodných pomôcok; tréning
svalov dolných a horných končatín – zvyšovanie
svalovej sily a vytrvalosti; pohybovú aktivitu –
chôdzu, rotoped, nordic-walking a iné koncepty
a metódy vo fyzioterapii za účelom ovplyvnenia dý-
chania a správneho držania tela. 

Kúpeľná liečba zahŕňa súbor prírodných a ume-
lých terapeutických podnetov. Liečba sa zameriava
na zlepšenie odolnosti organizmu, imunitu a zvý -
šenie fyzickej kondície pacienta. Súčasťou terapie
môže byť klimatoterapia a celý rad procedúr a lie -
čebných postupov, ako sú rehabilitácia, pohybová
liečba, hydrokinezioterapia, inhalácia, pobyt v sau-
ne a turistika [6]. Klimatická liečba je v určitom
rozmedzí súčasťou každého pobytu v kúpeľnom za-
riadení. V klimatických kúpeľoch sa však považuje
za kľúčový prírodný liečivý zdroj. Musia byť ale
splnené prísne podmienky, ktoré vyvažujú šetriace
a dráždivé faktory prostredia. Faktory sú dané kom-
bináciou teploty, vlhkosti, tlaku a prúdenia vzdu-
chu, čistotou ovzdušia, slnečného žiarenia a inými.
Za priaznivých podmienok sa kombinuje klimatote-

rapia s pohybovou liečbou [9]. Princíp liečby v hor-
skom prostredí spočíva vo vysokej čistote vzduchu,
nízkom obsahu baktérií a alergénov, čo má priaz -
nivý vplyv na celkové zdravie pacienta [6].

CIEĽ

Cieľom výskumu bolo zhodnotiť vplyv kúpeľnej
liečby na zdravotný stav a kvalitu života pacientov
s asthmou bronchiale. 

MATERIÁL A METODIKA

Súbor tvorilo 16 pacientov vo veku od 32–70 ro-
kov. Priemerný vek pacientov bol 53,50 (SD ± 12,52)
rokov. Všetci sa liečili s asthmou bronchiale v kúpeľ-
nom zariadení Kúpele Štós, a. s. Kúpeľná klimatic-
ká liečba u nich trvala 3 týždne a obsahovala štan-
dardnú klimaticko-rehabilitačnú zostavu procedúr,
ktorú absolvovali 5 dni v týždni. Pohybový pro-
gram bol zostavený podľa odporúčaní ATS/ERS
(American Thoracic Society/European Respiratory
Society) [10]. Zostava zahŕňala tréning svalovej sily,
respiračnú fyzioterapiu, fyzikálnu terapiu, hydrote-
rapiu a klimatoterapiu. Multidisciplinárne progra-
my zahŕňali aj edukačnú zložku o pohybovej liečbe
a ostatných metodikách. Pacienti absolvovali v prie -
mere 5 procedúr v kombinácii: klimaticko-rehabili-
tačná liečba, oxygenoterapia, pľúcna rehabilitácia,

Tabuľka 2: Výsledky 6-minútového testu chôdze

6-minutový Vstupné Výstupné 95% interval
test vyšetrenie vyšetrenie spoľahlivosti rozdielu t p
chôdze priemer ± SD priemer ± SD dolná horná 
(6MWT) (n =16) (n =16) hranica hranica

6MWT 328,06 ± 115,72 337,44 ± 118,89 –14,28 –4,47 –4,08 0,001***

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, t – hodnoty t-testu, SD – smerodajná odchýlka, n – počet respondentov

Tabuľka 3: Výsledky testu kontroly astmy

Test Vstupné Výstupné 95% interval
kontroly vyšetrenie vyšetrenie spoľahlivosti rozdielu t p
astmy priemer ± SD priemer ± SD dolná horná 
(ACTTM) (n =16) (n =16) hranica hranica

celkové skóre 15,31 ± 3,32 18,06 ± 3,26 –3,77 –1,73 –5,74 0,000***

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, t – hodnoty t-testu, SD – smerodajná odchýlka, n – počet respondentov
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klasická masáž, inhalácia, vírivka, bazén, parafín,
elektroliečba (TENS, DDP), magnetoterapia, perlič-
kový kúpeľ alebo sauna. 

Zvolenými metódami pre zistenie vplyvu kúpeľ-
nej liečby na kvalitu života boli: vstupné a výstup-
né spirometrické vyšetrenie, test kontroly astmy
(ACTTM), 6-minútový test chôdze (6MWT) a dotaz -
ník kvality života SF-36. Uvádzame stručnú cha-
rakteristiku každého hodnotenia a vyšetrenia. 

Test kontroly astmy (ACTTM)
Obsahuje 5 položiek, ktoré zohľadňujú informácie

za posledné 4 týždne liečby: frekvenciu dýchavič-
nosti, výskyt symptómov astmy, frekvenciu použitia
liekov, vplyv astmy na každodenné fungovanie a cel-
kové sebahodnotenie kontroly astmy. Stupnica hod-
notenia je 5 bodová, pričom 1 bod vyjadruje najniž-
šiu a 5 bodov najvyššiu úroveň kontroly astmy.
Výsledné skóre sa pohybuje v hodnotách 5–25 bo-
dov [11].  

Dotazník kvality života SF-36
Obsahuje 36 položiek usporiadaných do 8 domén

zdravia. Domény hodnotia: všeobecný pocit zdra-
via, limitovanú fyzickú aktivitu zo zdravotných dô-
vodov, limitovanú bežnú aktivitu z dôvodu fyzic -
kého zdravia, telesnú bolesť, vitalitu, limito vané
spoločenské aktivity, limitáciu z citových dôvodov
a duševné zdravie. Hodnotenie každej odpovede sa
pohybuje v rozmedzí 0–100 bodov. Vyššie skóre
vyjadruje vyššiu úroveň kvality života [12,13].

6-minútový test chôdze (6MWT)
Slúži na zhodnotenie tolerancie záťaže chorých

pri chronických ochoreniach dýchacích ciest a srd-
covom zlyhaní. V teste sa meria vzdialenosť, ktorú
je chorý schopný prejsť počas 6 minút. Cieľom je,
aby pacient prešiel čo najväčšiu vzdialenosť po
rovnom povrchu, pričom tempo a odpočinok si ur-
čuje sám [14].

Spirometrické vyšetrenie
Vyšetrenie je zamerané na hodnoty úsilne vy-

dýchnutého vzduchu za 1 sekundu (FEV1), úsilnú
vitálnu kapacitu (FVC) a na hodnoty vrcholového
výdychového prietoku (PEF). Hodnoty pomeru

Tabuľka 4: Vyhodnotenie domén dotazníka kvality života SF-36

Dotazník Vstupné Výstupné 95% interval
kvality vyšetrenie vyšetrenie spoľahlivosti rozdielu t p
života priemer ± SD priemer ± SD dolná horná 
(SF-36) (n =16) (n =16) hranica hranica

všeobecný 
pocit zdravia 28,13 ± 20,97 28,76 ± 21,60 –2,01 0,71 –1,02 0,324

fyzická 
aktivita 53,44 ± 22,49 56,25 ± 21,41 –5,19 –0,44 –2,52 0,023*

limitovaná 
bežná 42,19 ± 41,55 65,63 ± 41,71 –40,61 –6,26 –2,91 0,011*

aktivita

telesná 
bolesť 51,09 ± 16,10 66,25 ± 17,39 –21,75 –8,57 –4,90 0,000***

vitalita 39,69 ± 12,84 50,31 ± 12,71 –14,38 –6,87 –6,04 0,000***

spoločenské 
aktivity 67,19 ± 23,22 76,56 ± 19,83 –15,08 –3,67 –3,50 0,003**

limitácia 
z citových 72,92 ± 40,77 85,42 ± 29,74 –26,82 1,82 –1,86 0,083
dôvodov

duševné 
zdravie 53,75 ± 13,55 63,50 ± 14,23 –14,15 –5,35 –4,72 0,000***

fyzické 
zdravie 43,71 ± 23,26 54,23 ± 22,29 –15,60 –5,42 –4,40 0,000***

psychické 
zdravie 58,39 ± 20,53 68,95 ± 17,78 –16,35 –4,77 –3,89 0,001***

vnímaný 
zdravotný 51,05 ± 21,22 61,59 ± 19,31 –15,42 –5,66 –4,60 0,000***

stav

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, t – hodnoty t-testu, SD – smerodajná odchýlka, n – počet respondentov
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FEV1/FVC upresňujú stupeň závažnosti ochore-
nia, vyjadrené v percentách [15]. Význam spirome-
trického vyšetrenia v rehabilitácii spočíva v sledo-
vaní efektu rehabilitačnej liečby, ako aj v možnosti
dávkovania záťaže [16]. 

BMI
Je najčastejšie používanou metódou zisťovania

nadváhy a stupňa obezity v populácii. Táto metóda
však nezohľadňuje vek a svalovú hmotu. Hranice
hodnôt BMI sa tiež líšia pre rôzne rasy. V Európ-
skych krajinách sa za priemerné hodnoty považuje
u mužov a žien hranica od 18,5–25 kg/m2. 

Pacienti absolvovali počas kúpeľnej liečby vstup-
né a výstupné spirometrické vyšetrenie, vstupný
a výstupný test kontroly astmy (ACTTM) a 6MWT,
dotazník kvality života SF-36. 

Štatistické vyhodnotenie výsledkov sa uskutoč-
nilo pomocou párového t-testu a Pearsonovej kore-
lačnej analýzy. Štatistická analýza bola vykonaná
pomocou softvéru Statistica 12. Na zhrnutie kate-
goriálnych premenných bolo použité percentuálne
zastúpenie. Úroveň štatistickej významnosti bola
stanovená na hodnotu p < 0,05.

VÝSLEDKY

Z výsledkov komparácie vstupného a výstupné-
ho spirometrického vyšetrenia sme zistili zlepšenie
a štatistickú významnosť v hodnotách: objem vzdu-
chu vydýchnutého v 1 sekunde úsilného výdychu
(FEV1), FEV1/FVC% a v hodnotách vrcholového vý-
dychového prietoku (PEF, p < 0,05). Zlepšenie sme

nezistili v celkovej úsilnej kapacite pľúc (FVC,
p > 0,05). Podrobnejšie zistenia uvádzame v tabuľ-
ke 1.

Fyzickú výkonnosť sme hodnotili pomocou testu
6MWT. Pred kúpeľnou liečbou prešli pacienti
328,06 m a po absolvovaní kúpeľnej liečby 337,44 m.
Zlepšenie potvrdzuje aj štatistická významnosť
p = 0,001 (tabuľka 2). 

Z výsledkov testov vstupnej a výstupnej kontroly
astmy sme pred začiatkom kúpeľnej liečby zistili
priemernú hodnotu 15,31 ± 3,32 a po absolvovaní
kúpeľnej liečby hodnotu 18,06 ± 3,26. Testom kon-
troly astmy (ACTTM) sa potvrdilo zlepšenie, ktoré
bolo štatisticky významné (p < 0,05; tabuľka 3).

Z výsledkov vyhodnocovania kvality života dotaz -
níkom SF-36 sa pri vstupnom a výstupnom vyšetre-
ní zistilo zlepšenie, ktoré bolo štatisticky významné
v týchto doménach: fyzická aktivita, limitovaná
bežná aktivita, telesná bolesť, vitalita, spoločenské
aktivity a duševné zdravie (p < 0,05). Zlepšenie sme
nezistili v doménach všeobecného pocitu zdravia,
ani v limitácii z citových dôvodov (p > 0,05). Pri cel-
kovej kvalite života pacientov sme zistili štatistickú
významnosť pri troch doménach, ktoré hodnotili
fyzické zdravie, psychické zdravie a zdravotný stav
vnímaný pacientami (p < 0,05; tabuľka 4).

Pomocou Pearsonovej korelačnej analýzy sme
porovnávali vzťah medzi kvalitou života, pohlavím
a BMI. Medzi vekom a doménami (telesná bolesť,
spoločenské aktivity, fyzické zdravie, vnímaný zdra-
votný stav) sa zistila stredne silná korelácia. Šta-
tisticky významný rozdiel bol zaznamenaný medzi
kvalitou života a BMI (p < 0,05) v doménach: vše-
obecný pocit zdravia, fyzické zdravie a fyzická ak-

Tabuľka 5: Štatistické porovnanie domén kvality života s vekom, pohlavím a BMI

Vek Pohlavie BMI

Kvalita života r p r p r p

všeobecný pocit zdravia –0,44 0,089 –0,26 0,329 –0,56 0,023*

fyzická aktivita –0,36 0,175 –0,24 0,368 –0,59 0,016*

limitovaná bežná aktivita –0,46 0,071 –0,11 0,681 –0,49 0,056

telesná bolesť –0,51 0,044* –0,15 0,568 –0,18 0,502

vitalita –0,49 0,053 0,14 0,599 –0,18 0,495

spoločenské aktivity –0,52 0,039* 0,04 0,886 –0,27 0,313

limitácia z citových dôvodov –0,33 0,219 –0,24 0,364 –0,42 0,102

duševné zdravie –0,44 0,090 0,03 0,915 –0,24 0,358

fyzické zdravie –0,51 0,045* –0,20 0,450 –0,54 0,030*

psychické zdravie –0,46 0,076 –0,06 0,827 –0,33 0,205

vnímaný zdravotný stav –0,50 0,047* –0,14 0,592 –0,47 0,680

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, r – korelačný koeficient, SD – smerodajná odchýlka, n – počet respondentov,
BMI – Body Mass Index
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tivita. Nezistili sme štatistický významný rozdiel
medzi kvalitou života a pohlavím (p > 0,05; tabuľ-
ka 5).

Pomocou Pearsonovej korelácie sme porovnávali
vzťah medzi kvalitou života a funkciou pľúc. Zistili
sme koreláciu medzi hodnotami PEF a kvalitou živo-
ta v doménach: limitovaná bežná aktivita, vitalita,
fyzické zdravie a vnímaný zdravotný stav (p < 0,05).
Nezaznamenali sme štatistický významný rozdiel
medzi kvalitou života a hodnotami FEV1, FVC
a FEV1/FVC% (p > 0,05; tabuľka 6). 

DISKUSIA

Cieľom výskumu bolo zistiť dopad respiračnej fy-
zioterapie absolvovanej počas kúpeľnej liečby na
funkčný stav pacientov a celkovú kvalitu života
pomocou meracích nástrojov. Na základe vstupné-
ho a výstupného spirometrického vyšetrenia sme
zistili zlepšenie i štatistickú významnosť v hodno-
tách FEV1, FEV1/FVC% a PEF. 

V štúdií Müller, Ráthonyi, Bíró et al. [17] pod-
stúpili pacienti s asthmou bronchiale, chronickou
obštrukčnou chorobou pľúc (CHOCHP) a alergic-
kou rinitídou 6 mesačnú kúpeľnú liečbu. Veľkosť
výskumnej vzorky bola 678 pacientov s priemer-
ným vekom 61,3 rokov. Pri vstupnom vyšetrení bo-
li namerané priemerné hodnoty FEV1 71,0 ± 24,1,
zatiaľ čo pri výstupnom vyšetrení sa hodnoty po-
hybovali okolo 77,7 ± 22,6. Autori potvrdili zlep -
šenie a štatistickú významnosť tohto parametra.
Autori Saxer, Schneider, Appenzeller et al. [18] vo
svojej štúdii porovnávali vplyv nadmorskej výšky
počas rehabilitácie na zdravotný stav chorých s AB.

Výskumnú vzorku tvorilo 50 pacientov. Polovica pa-
cientov absolvovala liečbu vo vyšších nadmorských
výškach (3 100 m n. m.), zatiaľ čo v rovnakom obdo-
bí druhá polovica pacientov absolvovala liečbu v niž-
ších nadmorských výškach (760 m n. m.). Vyhod-
nocovali sa spirometrické parametre vo vzťahu ku
kvalite života chorých. Výsledné hodnoty poukázali
na zlepšenie kontroly astmy po absolvovaní
 rehabilitačnej liečby v trvaní troch týždňov. Varia -
bilita PEF sa znížila pod 10 %. Autori zistili signi-
fikantné zlepšenie kvality života (p < 0,05) u pa -
cientov, ktorí absolvovali kúpeľnú liečbu vo vyššej
nadmorskej výške. 

Pri hodnotení fyzickej výkonnosti pacientov zara-
dených do našej štúdie sme po absolvovaní kúpeľ-
nej liečby zistili signifikantné zlepšenie (p < 0,05),
pacienti pri výstupnom vyšetrení prešli dlhšiu vzdia -
lenosť v priemere o takmer 50 metrov. 

Štúdia Müllera, Ráthonyi, Bíró et al. [17] tiež po -
ukázala na zlepšenie parametrov v teste 6MWT.
Pri vstupnom vyšetrení bola nameraná priemerná
vzdialenosť chôdze 367,5 ± 115,8 m, pričom pri vý-
stupnom vyšetrení bola nameraná vyššia hodnota
(453,44 ± 107,5 m). Autori zároveň poukázali na
prospešnosť klimatických podmienok na zdravie
chorých s AB a CHOCHP aj v nižších nadmorských
výškach. 

V našej štúdii sme u pacientov zaznamenali šta-
tisticky významné zlepšenie (p < 0,05) kvality živo-
ta vo všetkých doménach. 

K podobným výsledkom dospeli aj Müller, Keré-
nyi, Könyves et al. [19], ktorí zistili, že parametre
spirometrického vyšetrenia, hodnoty testu 6MWT
a kvality života sa zlepšili. Po liečbe sa znížil aj do-
pyt po liekoch. Pacienti už po prvom mesiaci liečby

Tabuľka 6: Komparácia domén kvality života s vitálnou kapacitou pľúc

FEV1 FVC FEV1/FVC% PEF

Kvalita života r p r p r p r p

všeobecný pocit zdravia 0,24 0,367 0,15 0,580 0,26 0,337 0,45 0,083

fyzická aktivita 0,19 0,492 0,17 0,533 0,05 0,844 0,35 0,182

limitovaná bežná aktivita 0,09 0,742 0,15 0,572 –0,07 0,802 0,51 0,042*

telesná bolesť 0,26 0,323 0,28 0,289 0,12 0,671 0,43 0,093

vitalita 0,02 0,955 –0,03 0,923 0,14 0,587 0,58 0,018*

spoločenské aktivity 0,05 0,868 0,04 0,887 0,05 0,866 0,50 0,051

limitácia z citových dôvodov 0,01 0,964 0,05 0,849 –0,06 0,816 0,28 0,293

duševné zdravie 0,01 0,956 0,03 0,924 –0,03 0,915 0,46 0,076

fyzické zdravie 0,20 0,466 0,20 0,450 0,07 0,809 0,52 0,041*

psychické zdravie 0,02 0,931 0,03 0,904 0,01 0,982 0,45 0,080

vnímaný zdravotný stav 0,12 0,647 0,13 0,625 0,04 0,881 0,51 0,046*

Legenda k významnosti štatistických výsledkov * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
p – hladina štatistickej významnosti, r – korelačný koeficient, FEV1 – úsilný expiračný objem v 1 sekunde, 
FVC – úsilná vitálna kapacita, PEF – vrcholový výdychový prietok 
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používali signifikantne menej inhalačných zaria -
dení (p = 0,000) ako pred liečbou. 

V našej štúdii sa pri porovnaní kvality života s po-
hlavím nepreukázala žiadna štatistická významnosť
v žiadnej z domén (p > 0,05). Porovnaním veku
s doménami kvality života pomocou Pearsonovho
korelačného koeficientu sa zistila štatistická vý-
znamnosť medzi vekom a telesnou bolesťou. Vek
súvisel aj so spoločenskou aktivitou, fyzickým zdra-
vím a celkovým vnímaním zdravotného stavu. Med-
zi premennými sa zaznamenala stredne silná ko -
relácia. So zvyšujúcim sa vekom pacienti uvádzali
vyššiu nespokojnosť s celkovým zdravotným sta-
vom. Absolvovaním kúpeľnej liečby sa vnímanie
zdravotného stavu zlepšilo. Porovnávaním domén
kvality života a hodnôt spirometrického vyšetrenia
sa nepreukázala štatistická významnosť pri hod-
notách FEV1, FEV1/FVC% a FVC. Štatistická vý-
znamnosť sa zaznamenala pri komparácii hodnoty
PEF s doménami: limitovaná bežná aktivita a vita-
lita. Z celkových domén boli ovplyvnené: fyzické
zdravie a vnímaný zdravotný stav. 

Podobnú štúdiu uskutočnil Hashimoto [20] na vý-
skumnej vzorke 136 pacientov s AB s priemerným
vekom 45,9 rokov. Pacienti absolvovali 12-týždňovú
liečbu vo vyšších nadmorských výškach. V štúdií
bol využitý dotazník na zisťovanie kvality života, 
6-minútový test chôdze, test na kontrolu astmy,
spirometrické vyšetrenie a vyšetrenie svalovej sily.
Výsledok štúdie poukázal na nižší počet eozinofi-
lov v krvi a zlepšenie kvality života (p = 0,060). Test
kontroly astmy preukázal štatistickú významnosť
na úrovni hodnoty p = 0,010. 

ZÁVER 

Komparáciou výsledkov jednotlivých meraní pred
a po absolvovaní kúpeľnej liečby sa nám podarilo
preukázať signifikantné zlepšenie v kvalite života
chorých s AB. Zistený bol významný vzťah v tes-
toch 6MWT a ACTTM, v spirometrických parame-
troch. Signifikantný rozdiel bol zaznamenaný vo
všetkých doménach zdravia u dotazníka SF-36.
Potvrdilo sa, že kúpeľná liečba je efektívna na zlep -
šenie zdravotného stavu a celkovej kvality života
chorých s AB. Je možné, v budúcnosti, predpokla-
dať zvýšený záujem pacientov o kúpeľnú liečbu,
pokiaľ sa zvýši edukácia chorých o metódach a ich
benefitoch na celkový zdravotný stav. 
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Perspektiva inhalačních systémů
(Záznam přednášky profesora Omara Usmaniho)

V. Bártů

Plicní oddělení, Medicon, a. s., Praha

SUMMAR Y

Potential of inhalation devices
At the 6th Congress of the Czech Pneumological and Phthiseological Society held in Hradec Králové in April 2022,

Professor Omar S. Usmani from London gave a lecture on inhalation devices. One of the main steps in the mana-
gement of pulmonary diseases associated with bronchial obstruction is selection of an adequate inhalation device
and patient education focusing on proper inhaler technique. The overview showed fundamental errors made by
both physicians and their patients when using metered-dose and dry powder inhalers. Professor Usmani provided
a detailed description of Nexthaler, a device that is easy to use and able to distribute nearly homogeneous doses
with various inspiratory flow rates (30–90 L/min). The obvious advantage of inhalation therapy with the innovative
Nexthaler device is rapid and targeted transport of drugs into the entire bronchial tree including the peripheral
regions of the lungs.

Keywords: inhaler, inhaler technique, inspiratory flow rate, metered-dose inhaler, dry powder inhaler, inhaler errors,
Nexthaler

SOUHRN
Na VI. kongresu České pneumoftizeologické společnosti v Hradci Králové v dubnu 2022 byla uvedena přednáška

profesora Omara S. Usmaniho z Londýna, která byla zaměřena na inhalační systémy. U plicních chorob, které
jsou spojeny s bronchiální obstrukcí, je jedním z podstatných kroků léčby výběr vhodného inhalačního systému
a edukace pacienta s ohledem na správné inhalační techniky. V přehledu byly uvedeny zásadní chyby při použití
dávkovaného aerosolu (metered dose inhaler – MDI) a práškového inhalátoru (dry powered inhaler – DPI) jak na
straně lékaře, tak i pacienta. Profesor Usmani detailně představil inhalační systém Nexthaler, jednoduchost po-
užití tohoto systému a téměř homogenní distribuci dávky při různých nádechových rychlostech (30–90 L/min.).
Nespornou výhodou inhalačně podané léčby přes inovativní inhalátor Nexthaler je rychlý a cílený transport léků
do celého bronchiálního stromu, zahrnujícího i periferní části plic.

Klíčová slova: inhalační systém, inhalační technika, nádechová rychlost, aerosolový inhalátor, práškový inhalátor,
chyby při inhalačním manévru, Nexthaler

ÚVOD

Inhalační léčba v pneumologii má dlouhodobě vý-
znamné postavení a tradici. Léčivé přípravky jsou
k dispozici v aerosolové nebo práškové formě. Kaž-
dý z těchto systémů má své výhody a úskalí. Pro-
fesor Usmani se podrobně věnoval charakteristice
inhalačních systémů a jednotlivým chybám při in-
halačním podání přípravků. Je třeba zdůraznit, že
čím méně „kroků“ inhalační manévr obsahuje, tím
nižší může být chybovost pacientů. Volba optimál-
ního inhalátoru je velmi individuální. Zásadní je,

jestli pacient vyvine dostatečnou nádechovou
rychlost při inhalaci léčiva/léčiv, zručnost nemoc-
ného a jeho preference. Vhodně zvolený inhalační
systém je stejně tak důležitý jako vhodně nastave-
ná bronchodilatační a protizánětlivá léčba [1]. Roli
hraje i velikost částic léčivého přípravku, kde men-
ší částice při správné inhalaci mohou být úspěšně
doručeny až do periferních částí plic. Částice s ve-
likostí ≥ 2 µm, nazývané i extra-fine částice, po-
skytují značnou výhodu doručení účinných látek
do celého bronchiálního stromu, včetně malých cest
dýchacích, a zabezpečují vyšší plicní depozici [2].
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EVOLUCE A INOVACE V INHALAČNÍCH ZAŘÍ-
ZENÍCH

Pro léčbu obstrukčních plicních nemocí, jako je
asthma bronchiale (AB) a chronická obstrukční
plicní nemoc (CHOPN), je výhodné používat cílené
doručení léčiva do plic, k čemuž se používají hlav-
ně inhalační aerosoly. Inhalační podání minimali-
zuje nežádoucí systémové dopady a léčivé přípravky
účinkují primárně v bronchiálním stromu. V sou-
časné době stále probíhá vývoj nových inhalačních
zařízení, a také účinných látek, které by příznivě
ovlivnily pacienty s obstrukčními plicními nemo-
cemi. Avšak k úspěšně zaléčenému pacientovi se
vztahuje i dostatečná adherence nemocného a ta-
ké dodržení správné inhalační techniky. V syste-
matické review Sanchis poukazuje na problemati-
ku nedostatečné adherence pacientů s inhalační
léčbou napříč desítkami let. Výsledky naznačují,
že se adherence u pacientů během let nemění
a spíše stagnuje [3]. S časem také klesá správnost
inhalační techniky. Proto je potřeba nejenom do-
statečně dbát na edukaci pacientů, ale také zdra-
votnického personálu. Profesor Usmani demon-
stroval nárust chybovosti v inhalační technice
také u zdravotníků v průběhu času, což podtrhuje
urgentní potřebu zaměřit se na trénink inhalační
techniky i u poskytovatelů zdravotní péče [4].

Profesor Usmani přirovnává práci pneumologů/
alergologů k „detektivům inhalačních zařízení“ a upo-
zorňuje na personalizaci zařízení pro jednotlivého
pacienta. Ve své studii Usmani et al. z roku 2018
souhrnně popisuje, že pacienti s CHOPN a s ast-
matem udělali až 299 kritických chyb s různými
typy inhalátorů. To má dopad nejenom na klinické
zhoršení pacienta s projevy exacerbace choroby,
ale také na vyšší socio-ekonomickou zátěž [5].

ZÁKLADNÍ CHYBY V INHALAČNÍ TECHNICE
A JEJICH KLINICKÝ DOPAD

Ve svém sdělení se profesor Usmani zaměřil na
nejčastější chyby u aerosolového inhalátoru. U to-
hoto systému se pacienti obvykle dopouštějí po-
malého inspiračního úsilí, čili pacient má inha -
lovat pomalu a hluboce. Tuto chybu lze odstranit
i pomocí spaceru, kdy pacient inhalační manévr
v klidu několikrát opakuje. Inhalační nástavec na
aerosolový dávkovač je vhodný nejen u dětí, ale

i osob, které mají problém s aerosolovou inhalací.
Spacer je zajištěn jednocestným ventilem, který
dovoluje nádech a zabraňuje vydechování zpět do
nástavce. Spacer dokáže zvýšit distribuci léku do
bronchů a snížit výskyt nežádoucích účinků v oro-
faryngální oblasti především u inhalačních korti-
kosteroidů. 

Důležitým faktorem při inhalaci je nádechové
úsilí vyjádřené vrcholovým inspiračním průtokem,
udávané v l/min. (peak inspiratory flow – PIF). To-
to inspirační úsilí je třeba k překonání vnitřního
odporu inhalačního systému. Tím je pak zajištěno
vdechnutí účinné látky do bronchů a periferních
dýchacích cest. Rozsah PIF se pohybuje mezi 30–60
l/min., což představuje nízký inspirační průtok.
Vysoké PIF představuje průtok 90–120 l/min. [1]. 

Dále prof. Usmani demonstroval přehled chyb
u práškových inhalační systémů. U práškového
systému je podstatnou složkou správné inhalační
techniky nádechová rychlost. Ta je obvykle poža-
dována nad 60 l/min., aby došlo k dostatečné des -
agregaci nosiče – laktózy a účinných látek/látky.
Pacient často dosahuje nižší nádechovou rychlost,
a tak dochází k poddávkování nebo nehomogenní
distribuci účinné látky. Další chybou je provedení
hlubokého výdechu do inhalátoru. Správný po-
stup je expirace mimo inhalační systém. Nejnižší
nádechová inhalační rychlost byla zaznamenána
u Nexthaleru a Handihaleru. Zde je důležité podot -
knout, že pacient by měl vyvinout optimální ná -
dechovou rychlost, aby dávka byla dostatečně
a homogenně distribuována v bronchiálním stro-
mě. Bohužel zhoršení pacienti nejsou často schop-
ni vyvinout požadovanou nádechovou rychlost
a dosahují suboptimální hodnoty [6]. Proto inova-
tivní inhalační systémy, jako třeba Nexthaler, mají
etablovanou stejnou minimální a optimální náde-
chovou rychlost. U Nexthaleru je to 35 l/min.
v obou případech. Tím je zajištěna kvalitní kontro-
la onemocnění, spojeného s bronchiální obstrukcí
[7]. 

Nedostatečná nádechová rychlost výrazně kore-
luje s vyšší incidencí exacerbací u astmatických
pacientů, což potvrdila i real-life studie CRITICAL
[6]. 

Chybovost se při inhalační technice udává až
v 50 % u těch nemocných, kteří jsou léčeni různými
inhalačními systémy [8,9]. Profesor Usmani proto
kladl opakovaně ve svém sdělení velký důraz na
výběr optimálního inhalátoru pro pacienta. Nedo-
statečná adherence nebo špatná inhalace může
vést ke ztrátě efektu aplikované léčby a ztrátě dů-
věry nemocného ve zlepšení jeho stavu. V některých
případech může být příčinou nestability onemocně-
ní zhoršení klinického nálezu a hodnot spirome-
trického vyšetření. Někdy z tohoto důvodu pacient
dokonce léčbu přeruší či ukončí. Mezi nejčastější
inhalační chyby profesor zařadil slabý výdech před
inhalací léku, slabé nebo volné stisknutí náustku.
Stejně tak nezadržení dechu alespoň na 5 sekund
po inhalaci je často se vyskytující chyba (tabulka 1).

Tabulka 1: Chyby inhalační techniky

Nedostatečný/žádný výdech před inhalací

Nevydechnutí mimo inhalátor po inhalaci

Volné stisknutí náustku

Mělký nádech

Nezadržení dechu na 5–10 s po inhalaci

148

plíce 0422_plíce 2014  19.10.22  16:17  Stránka 32



149

VLIV INSPIRAČNÍHO PRŮTOKU U PACIENTA
NA PLICNÍ DEPOZICI DÁVKY

Onemocnění pacientů v čase kolísá a pacienti
nejsou vždy schopni vyvinout dostatečnou náde-
chovou rychlost a správně inhalovat dávku. Proto
některé inhalační systémy, které jsou závislé na
průtoku vzduchu, při nádechu kolísají v množství
inhalované dávky doručené do plic. Inovativní in-
halační systémy se snaží předejít variabilitě inha-
lované dávky tak, že při kolísajících nádechových
rychlostech zaručují doručení dávky ve stejném
objemu. Nexthaler uvolní téměř identickou dávku
při nádechové rychlosti v rozmezí 35–90 l/min. [2].
Dle studie Ghosh et al. bylo naměřeno, že mini-
mální a optimální nádechová rychlost u Nexthale-
ru je 35 l/min. To znamená, že i pacient s nízkou
nádechovou rychlostí by měl být schopen inhalace
a zároveň je zaručena vhodná distribuce léčiv do
plic [7].

Plicní depozice částic hraje také významnou úlo-
hu při léčbě astmatu a CHOPN. Již studie ATLAN-
TIS [10] demonstruje výsledky astmatických paci-
entů, kteří projevili postižení malých dýchacích
cest (small airways dysfunction – SAD) od 1. stup-
ně astmatu. Postižení bylo potvrzeno ve všech
stupních astmatu dle GINA 2018 v celkové míře až
u 91 % pacientů ve studii. Proto je důležité dopra-
vit léčiva i do malých cest dýchacích, které mají
průměr pod 2 mm. Ve studiích byla pozorována
vyšší depozice částic o velikosti 1,5 a 3 µm [11],
uvedeno jako střední hmotnostní aerodynamický
průměr částic (MMDA). Částice, které mají MMDA
pod 2 µm, se nazývají extra-fine částice. Díky je-
jich velikosti je dosažena cílená distribuce částic
i v periferních dýchacích cestách. Dle scintigrafic-
kých měření, kde jsou částice označeny radioaktiv-
ním techneciem, bylo prokázáno, že zdravé osoby,
astmatičtí i CHOPN pacienti měli shodně depozici
extra-fine částic v centrálních a periferních dýcha-
cích cestách kolem 55 % [12]. Z toho vyplývá, že
zdraví i nemocní dosahují stejné distribuce dávky
v plicích pomocí inhalátoru Nexthaler. Profesor
Usmani také poukazoval na min. 2násobně vyšší
depozici extra-fine částic v periferních dýchacích
cestách v porovnání s částicemi, které mají MMDA
nad 2 µm [13].

Předností inhalačního systému NEXThaler je sku-
tečnost, že uvolňuje léčebný přípravek v extra jem-
ných částicích v rozmezí 1,4 až 1,5 µm [2]. Te -
rapeutické ovlivnění periferních dýchacích cest
pomocí extra-fine částic je důležité pro kontrolu
astmatu a CHOPN a také pro prevenci závažných
exacerbací u těchto onemocnění.  

INDIVIDUÁLNÍ PŘÍSTUP PŘI VÝBĚRU INHA-
LAČNÍHO SYSTÉMU

Profesor Usmani zdůraznil potřebu individuální-
ho přístupu ke každému pacientovi. Léčba „ušitá

na míru“ spočívá ve výběru inhalačního systému,
který bude nemocnému maximálně vyhovovat
a bude pro něj plně komfortní. Tento krok je velmi
důležitou a podstatnou součástí úspěšné léčby
a zajištění kontroly nad onemocněním. Při výběru
uplatňuje 3 kroky ACT. A – access – individuální
přístup. C – Choose – výběr vhodného inhalačního
zařízení na základě pacientových inspiračních mož-
ností. T – train – vyzkoušení i opakovaně, že inha-
lační manévr je prováděn správně. Skutečná adhe-
rence pacientů k inhalačnímu systému je při léčbě
asthma bronchiale udávána mezi 8–70 %. U chro-
nické obstrukční plicní nemoci (CHOPN) je zjištěna
adherence k inhalační terapii mezi 20–60 %. Nízké
procento adherence pacientů k respirační léčbě zna-
mená zvýšené riziko mortality pacientů s CHOPN [14,
15].

Dále profesor Usmani shrnul v krátkosti i nové
možnosti léčby s použitím digitální technologie. Pa-
cienti se slabou adherencí a ti, kteří potřebují do-
datečnou kontrolu inhalační techniky, můžou být
indikováni k použití monitorovacích zařízení. Jako
příklad uvedl inhalační senzory, vybavené připo-
mínkovým alarmem a systémem zpětné kontroly.
Personalizované použití monitorovacích zařízení
popsal profesor i u projektu „myaircoach“, který je
zaměřený na astmatické pacienty. Projekt má za
cíl analýzu, modelace a snímání psychosociologic-
kých a enviromentálních faktorů, které mají vést
k zvýšení adherence a efektivity léčby u astmatiků.
Monitoring astmatu představuje do budoucna jed-
nu z možností jak personalizovat léčbu a zajistit
interakci s lékaři na technologické úrovni [16].

Závěrem uvedl profesor jako zajímavost zvýšení
adherence pacientů k léčbě během pandemie CO-
VID-19 až téměř o 15 % u astmatických i CHOPN
pacientů.

ZÁVĚR

Ve své prezentaci profesor Usmani velmi podrob-
ně, včetně i praktické ukázky, demonstroval správ-
nou inhalační techniku práškového inhalačního
systému DPI. Zdůraznil nutnost opakované a sro-
zumitelné edukace pacienta včetně „přezkoušení“,
jak sám nemocný inhalaci provádí. Dříve než je
pacientovi předepsána doporučená léčba, je nutné
vyzkoušet zvládnutí inhalační techniky (např. zda
pacient vyvine dostatečnou nádechovou rychlost
potřebnou pro inhalaci dávky). Optimální léčba za-
hrnující volbu inhalačního systému by měla být
perzonalizována pro každého nemocného. Tímto
postupem je možné snížit chybovost inhalačních
manévrů a zlepšit i adherenci k podávané terapii.
Zvládnutí inhalační techniky je nezbytným předpo-
kladem k tomu, aby došlo k požadovanému efektu
inhalační medikace. Všechny tyto kroky směřují
k zpomalení a stabilizaci probíhajícího chronické-
ho onemocnění a ke zlepšení jeho symptomů. K ad-
herenci pacientů může napomoct i výběr vhodného
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inhalačního zařízení, se kterým se pacient ztotožní
a pochopí rychle a jednoduše jeho použití. Inova-
tivní inhalační zařízení poskytují homogenní dis-
tribuci dávky při různých nádechových rychlostech
a vhodnou velikost částic, které se dostávají i do
periferie dýchacích cest. 
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Zpráva o stavu péče o těžké astma 
v České republice v roce 2022

V. Sedlák1, M. Teřl2, I. Krčmová3

1Plicní klinika, FN Hradec Králové; 2Klinika plicních nemocí a TBC, FN Plzeň; 
3Ústav klinické imunologie a alergologie, FN Hradec Králové

Průduškovým astmatem v České republice trpí při-
bližně 8 % populace, tj. cca 800 000 nemocných.
Převážná většina těchto pacientů má svoji nemoc
dobře nebo úplně kontrolovanou účinnou protizá-
nětlivou a bronchodilatační léčbou [1]. V naší zemi
je úspěšnost léčby o astma na vysoké úrovni díky
unikátnímu konceptu péče, kdy o většinu astmati-
ků pečují ambulance specialistů z oboru pneumo-
logie a alergologie/klinická imunologie. O pacienty
nesoupeříme, naopak postupujeme v duchu spolu-
práce a vzájemné pomoci. O dobré vztahy mezi obě-
ma odbornostmi dlouhá léta pečuje především Česká
iniciativa pro astma a její vedení představované
vždy předními osobnostmi astmatologie. 

Po odborné stránce byla péče o astma zajištěna
adaptací mezinárodního doporučení GINA, které již
česká astmatologická veřejnost částečně adaptuje
pro lokální poměry. Náš doporučený postup si vždy
razil svoji vlastní cestu a v oblasti určování klinic-
kých fenotypů a fenotypově specifické léčby jsme
předběhli vyspělý svět o několik roků [2]. Tomu od-
povídá např. i třetinová mortalita na astma oproti
Velké Bri tánii (0,6 resp 1,8 na 100 tis. případů/rok).
I přes úspěchy v léčbě však trvá u malé části paci-
entů s astmatem aktivita onemocnění i přes maxi-
mální farmakoterapii [3]. Dle české studie FOSCA,
která sledovala fenotyp a tíži astmatu u 4 557 pa -
cientů, nebylo možné dosáhnout kontroly asi u 10 %
pacientů, z nichž skutečně těžké refrakterní astma
mělo 2,1 % astmatiků. Tito pacienti častěji spotře-
bovávají lékařskou péči, která je náročnější a draž-
ší než péče o pacienty s dobře kontrolovatelným
astmatem. 

V České republice jsme již v roce 2005 vytvořili
koncept centralizované péče o nejtěžší pacienty s ast-
matem ve specializovaných ambulancích, se záze-
mím velké nemocnice se širokými diagnostickými
možnostmi. První centrum pro těžké astma vzniklo
ve FN v Hradci Králové, následně ve Fakultní Tho-
mayerově nemocnici v Praze a ve FN Plzeň. Tým
 lékařů uvedených center připravil několik dopo -
ručených postupů pro diagnostiku a léčbu těžkého
astmatu. Následně se přidávaly další pracoviště a lé-
kaři se zájmem o tuto problematiku. V roce 2022
tak tým tzv. Národního centra pro těžké astma (dále

NCTA) tvoří téměř 50 lékařů z 16 pracovišť, převáž-
ně při fakultních či krajských nemocnicích (tabul-
ka 1). Základním principem činnosti těchto praco-
višť je úzká spolupráce erudovaných pneumologů
a alergologů/imunologů a kooperace se specialisty
v odborném ambulantním terénu. Kromě klinické
práce NCTA připravilo také projekt národního regi -
stru pacientů s těžkým astmatem, připojili jsme se
k největšímu středoevropskému registru organizo-
vaném na Univerzitě v Míšni (SRN). V současné
době je v registru evidováno 94 pacientů s těžkým
astmatem. 

Celkem mají pracoviště NCTA v dispenzární péči
1 700 pacientů, z nichž 395 je trvale kortikodepen-
dentních. Dle počtu pacientů jsou největší centra
ve FN Olomouc, FTN Praha, FN Plzeň a FN Hradec
Králové. Pokud uvážíme, že dle epidemiologických
odhadů tvoří pacienti s těžkým refrakterním ast-
matem asi 3 % astmatiků [1,3], pak bychom měli
mít v péči center pro těžké astma cca 20–30 tisíc
astmatiků, reálně však v centrech pečujeme jen
o malou část z nich. Není lehké v centrech péči
o narůstající počty (viz tabulka 1) těchto nejtěžších
pacientů plně zabezpečit, proto je spolupráce
s ambulantními specialisty důležitá, a kontinuita
jejich péče by neměla být přerušena. 

Od roku 2008 je v ČR dostupný první biologický
lék proti těžkému astmatu – omalizumab, mono-
klonální protilátka proti IgE. Postupně se indikace
a podávání biologické léčby stalo dominantní částí
práce centra pro těžké astma, zejména poté, co se
do klinické praxe a úhrady z veřejného zdravotní-
ho pojištění dostaly další cílené monoklonální pro-
tilátky – reslizumab, mepolizumab, benralizumab
a dupilumab, účinné i u nealergických forem ast-
matu. Dnes centra pro těžké astma v ČR léčí biolo-
giky celkem 924 pacientů, tj. 54 % ze všech v cen-
trech sledovaných pacientů (338 omalizumab, 331
mepolizumab, 204 benralizumab, 16 reslizumab
a 35 dupilumab). Ve 107 případech byla provedena
záměna jednoho (viz tabulka 2) biologického pre-
parátu za jiný, tzv. switch . Nejčastěji (44 případů)
došlo ke změně z omalizumabu na anti-eozinofilní
preparát (mepolizumab, reslizumab, benralizumab),
druhou nejčastější záměnou byla výměna léku
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v rámci skupiny stejně cílených léků anti-IL5/an-
ti-IL-5r (38 případů). Kromě biologické léčby jsme
indikovali u 25 pacientů bronchiální termoplasti-
ku, kterou provedlo centrum pro těžké astma ve
VFN Praha. 

Celkově musíme konstatovat, že počet léčených
pacientů s těžkým refrakterním astmatem cílenou
biologickou léčbou stále není dostatečný. Oproti ro-
ku 2021 jsme sice navýšili počet sledovaných pa-
cientů v centrech o 500 astmatiků, avšak v praxi
narážíme na nízkou průchodnost některých přetí-
žených center a pacienti některých okrajových ob-
lastí ČR mají dostupnost péče složitější. Průměrná
čekací doba na přijetí do ambulance pro těžké ast-
ma je cca 6–8 týdnů. Dalším problémem je nižší
zájem některých ambulantních specialistů o spo-
lupráci s lékaři v centrech. 

Národní centrum pro těžké astma realizuje něko-
lik projektů na národní i evropské úrovni. Stáli

jsme u zrodu projektu BiPAR, který studoval u pa-
cientů s těžkým refrakterním astmatem míru sho-
dy mezi lékařem a pacientem ve vnímání nejvíce
obtěžu- jících příznaků astmatu. Projekt zahrnoval
112 pacientů ze 7 evropských zemí, byl zaštítěn Ev-
ropskou respirační společností a bude do konce ro-
ku publikován. Data z klinické praxe o použití bio-
logických léků jsme poskytli pro evropskou studii
sledování rozdílů mezi zeměmi EU v přístupnosti
pacientů k novým metodám léčby [4]. Lékař NCTA
a zástupce pacientů se účastní jednání iniciativy
SHARP ERS (Severe Heteroge neous Asthma Re -
search Project). Ve středu této iniciativy jsou zá-
stupci pacientů, kteří ve spo lupráci s lékaři a vý-
zkumníky aktivně pomáhají při tvorbě nových
výzkumných i klinických projektů, kam patří také
sdílení datových výstupů z národních registrů pro
řešení zajímavých klinických problémů a poznání
úskalí těžkého refrakterního astmatu.

Na národní úrovni připravuje-
me projekt elektronické konzul-
tační platformy, která by umož-
nila snadnější komunikaci mezi
referujícími ambulantními spe -
cialisty a lékaři center, a usnad-
nila by tak cestu pacienta z peri-
ferie do centra. Projekt s názvem
Medevio startuje pilotně ve třech
centrech v ČR, a pokud se osvěd-
čí, bude k dispozici všem léka-
řům pečujícím o astmatiky v ČR.
Další aktivitou je připravovaný
projekt sledování farmakoekono-
mické náročnosti těžkého astma-
tu v ČR. Čeká nás také validace
nového dotazníku kvality života,
dedikovaného pro pacienty s těž-
kým astmatem (SAQ – Severe
Asthma Questionnaire).

Lékaři center se pravidelně se-
tkávají na výroční konferenci
Národního centra pro těžké ast-
ma, která se koná v Praze vždy
na začátku června. V letošním
roce lékaři center zvolili nové 
vedení NCTA, kdy se vedoucí ro-
le ujímá MUDr. Eva Voláková
(pneumologie) ve spolupráci
s MUDr. Beátou Hutyrovou,
Ph.D. (alergologie/imunologie),
obě z fakultní nemocnice v Olo-
mouci. Členové dosavadního ve-
dení NCTA ve složení Milan Teřl,
Irena Krčmová a Vratislav Sed-
lák připravili aktualizaci Do -
poručeného postupu pro léčbu
těžkého astmatu. Prvá část je
určena specialistům v běžné
ambulantní praxi, byla schvále-
na výbory ČPFS a ČSAKI a je pre-
zentována v tomto čísle Studií.

Tabulka 1: Počet pacientů s těžkým refrakterním astmatem v péči
NCTA

2021 2022

FN Hradec Králové 232 169

FN Plzeň 165 175

FN Brno 145 120

FN Olomouc 139 450

FTN Praha 130 200

FN Bulovka Praha 80 150

VFN Praha 0 60

Ústí nad Labem 80 80

FN Motol Praha 65 67

České Budějovice 60 70

Zlín 30 15

Nový Jičín 25 40

Pardubice 0 25

NCTA centra pečují o 1 701 pacientů s TRA dle definice ERS.
2019 – v péči center 966 pacientů
2021 – v péči center 1 251 pacientů

Tabulka 2: Přehled počtu léčených pacientů biologickou léčbou
a bronchiální termoplastikou 

Typ léčby Rok 2021 Rok 2022

omalizumab 318 338

mepolizumab 281 321

reslizumab 10 16

benralizumab 129 204

dupilumab 15 35

bronchiální termoplastika 19 25
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Autoři nyní pracují na verzi pro lékaře center, kte-
rá bude veřejně oponována během podzimního ob-
dobí 2022.

Vstup nových molekul do léčby těžkého onemoc-
nění vyžaduje zkušený klinický úsudek v určení
fenotypu astmatu, resp. v osudu astmatika. Kon-
centrace zkušeností s léčbou těžkého astmatu ve
specializovaných centrech je moderním trendem.
I v naší zemi se tento koncept osvědčil, dosahuje-
me velmi dobrých léčebných odpovědí na moderní
cílené biologické léky a pracoviště Národního cen-
tra pro těžké astma dobře slouží pacientům s těž-
kým astmatem. Seznam center s kontaktními údaji
a dalšími informacemi o těžkém astmatu najdete
na www.tezke-astma.cz.
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Opustil nás doc. MUDr. Vladimír Votava, CSc.

S Vladimírem Votavou jste se na stránkách Studií mohli setkat již
v roce 1992, kdy u příležitosti jeho šedesátých narozenin vyšel článek,
ve kterém jsou uvedena všechna důležitá data a mezníky jeho života.
Letos, po třiceti letech se s ním setkáváme opět, avšak bohužel za ve-
lice smutných okolností. 

5. března ještě oslavil v kruhu rodiny své devadesáté narozeniny.
2. červenec 2022 byl dnem posledním, kdy skončil jeho plodný a smy -
sluplný život.

Na I. kliniku tuberkulózy v Kateřinské ulici v Praze nastoupil v době,
kdy byl přednostou kliniky prof. Jaroslav Jedlička, DrSc. O několik let
později, již za přednosty doc. Ladislava Levinského spolupracoval při
založení Světové společnosti pro studium sarkoidózy a granulomatóz-
ních onemocnění (WASOG). Za zmínku jistě stojí i fakt, že působil ja-
ko přednosta kliniky a vedoucí Katedry pneumologie Ústavu pro do-
školování lékařů a farmaceutů.

Jeho osobní a soukromý život byl rovněž plný aktivit a zájmů, kte-
rým se intenzivně věnoval. Zmíním třeba rozsáhlou práci, kterou byl
rodinou pověřen, a to pokračování v sepsání rodokmenu. A opravdu
měl o čem psát. Sám se dočkal nejenom vnoučat, ale dokonce i čtyř
pravnoučat.

Milý Vláďo, budeš nám chybět a útěchou ať nám jsou slova ze smu-
tečního oznámení: „Kdo umírá, neodchází navždy, zůstává stále ži-
vým, ve vzpomínkách těch, kteří ho měli rádi.“

doc. MUDr. Otakar Měřička, CSc.
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Výbor ČPFS v roce 2022 vyhlašuje 
dvě publikační soutěže

I. Soutěž o nejlepší publikace členů ČPFS za rok 2021

Vyhlášené kategorie:
• Kategorie A: cena o nejlepší publikaci s impakt faktorem pro mladé autory do 35 let.
• Kategorie B: cena o nejlepší publikaci s impakt faktorem autorů nad 35 let.
• Kategorie C: cena o nejlepší publikované monografie v roce 2021.

Autory z řad členů ČPFS prosíme poslat kopie (všechny strany) článků (u kategorie A–B), event.
scan první dvoustrany monografie (kategorie C) ucházejících se o ocenění, na Plicní kliniku, FN Hra-
dec Králové do 1. 11. 2022. Výběr bude proveden během listopadové schůze Výboru ČPFS ČLS JEP. Vy-
hlášení vítězů a předání ocenění proběhne během prosincových Kazuistik v Praze v Lékařském domě. 

Soutěž organizuje: doc. MUDr. Vladimír Koblížek, Ph.D., vědecký sekretář ČPFS ČLS JEP 
(IF články a monografie – kategorie A, B,C) 

Impaktované publikace k přihlášení musejí mít u obou kategorií (pod 35 let i nad 35 let) prvního, ko-
respondujícího či seniorního autora, který je členem ČPFS ČLS JEP.

U přihlášených monografií musí být člen ČPFS ČLS JEP autorem uvedeným v titulu přihlášené mo-
nografie.

Kontakt pro odeslání článků: asistentka Plicní kliniky Hradec Králové, pí. Věra Fabiánová
vera.fabianova@fnhk.cz

II. Soutěž o nejlepší původní (originální) a o nejlepší přehledový (či “jiný“) článek, publikovaný 
v časopisu Studia Pneumologica et Phthiseologica v roce 2021

Soutěž organizuje Miloslav Marel, šéfredaktor časopisu Studia Pneumologica et Phthiseologica 
Kontakt: miloslav.marel@fnmotol.cz

Postup výběru: 1. krok – šéfredaktor SPP sestaví seznam všech uvedených typů sdělení (originálních
a „ jiných“) ze všech loňských (2021) čísel SPP. 2. krok – v průběhu listopadu 2022 čeští členové redakční
rady vyberou z každé skupiny nejlepší články, které budou oceněny. Budou zařazeny články publikované
česky, slovensky i anglicky.

Za „českého autora“ budeme považovat i cizince pracujícího v českých zdravotnických zařízeních. Oce-
nění nemusí být členy ČPFS. 

Poznámka šéfredaktora:
Časopis Studia pneumologica et phthiseologica (SPP) má více jak 80letou tradici, začal vycházet v roce

1939 pod názvem Rozhledy v tuberkulose, za války se na chvíli odmlčel, ale v roce 1945 začal znovu vy-
cházet. Pod tímto názvem časopis fungoval až do roku 1973. V roce 1974 byl přejmenován na Studia
pneumologica et phthiseologica cechoslovaca. Od 53. ročníku – tj. od roku 1993 již vychází pod svým
současným názvem SPP. Časopis střídavě vycházel na Slovensku a v Čechách, koncem roku 2001 přešel
časopis do České republiky, kde ho od roku 2002 vydává nakladatelství Trios. SPP nyní vychází šestkrát
ročně. Dlouholetým šéfredaktorem časopisu SPP je profesor Miloslav Marel (2. LF, UK Praha). V redakční
radě jsou čeští a slovenští pneumologové. Časopis přijímá články v češtině, slovenštině i angličtině. 

Vítězný článek a články na 2. a 3. místě v obou soutěžích (články s impakt faktorem nad a pod 35 let
a nejlepší originální a „jiné“ články publikované v časopisu Studia pneumologica et phthiseologica) bu-
dou finančně ohodnocené, stejně jako nejlepší monografie publikovaná v roce 2021, ve stejné výši jako
v loňském roce.
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