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Bronchiální astma je chronické zánětlivé onemocnění s variabilním obrazem. V terapii je nutno stabilizovat zánět a zabránit pro­
gresi do těžkých forem onemocnění. 

Klíčová slova: fenotyp, spirometrie, protizánětlivá léčba.

Asthma in adulthood

Asthma bronchiale is chronic inflammatory disease with the variable picture. It is necessary to stabilize the inflammation a prevent 
worsening to the severe disease.

Key words: fenotype, spirometry, antiinflammatory medication.

Úvod
Bronchiální astma je velmi heterogenní 

onemocnění, které vzniká na podkladě mož­

né genetické dispozice (atopie) s modifikací 

okolním prostředím, komorbiditami a ži­

votním stylem jedince. Jeho vznik je možný 

v kterémkoliv věku. Základem je přítomnost 

chronického zánětu dýchacích cest vedoucí 

k přemrštěné reakci na specifické či nespe­

cifické, většinou inhalační stimuly (triggery) 

z okolního prostředí vedoucí k zúžení dýcha­

cích cest s klasickým obrazem astmatického 

záchvatu. 

Patofyziologie 
Endotyp je vstupní mechanismus ná­

sledného obrazu onemocnění a je modifi­

kován v reálném prostředí jedince do různě 

vyjádřeného klinického obrazu (fenotypu) 

onemocnění. Díky tomu je v konečném dů­

sledku obraz astmatu variabilní a u každého 

nemocného jedinečný (1).

Dle typu zánětu rozdělujeme astma na 

eosinofilní (T2 (type 2) high) a neeosinofilní 

(T2 low) astma (2). Astma s eosinofilním fe­

notypem dělíme na alergické astma a nealer­

gické. Alergické astma probíhá pod obrazem 

I. imunopatologické reakce s tvorbou speci­

fických protilátek IgE na podkladě kontaktu 

s identifikovatelným (většinou) inhalačním 

alergenem (pyl, zvířecí srst, roztoči, prach, 

apod.). Klíčovým mediátorem je zde interleu­

kin 4 (IL-4). Alergické astma bývá přítomné 

od dětského věku, bývá často kombinováno 

s chronickou rinitidou s polypy či atopickou 

dermatitidou. Obvykle dobře odpovídá na 

protizánětlivou terapii inhalačními kortikoidy. 

Nealergické astma bývá astmatem dospě­

lého věku, alergická anamnéza je chudá, 

je-li alergen identifikován, nebývá obvykle 

spouštěčem (triggerem) obtíží. Tito nemocní 

mívají častěji polékovou alergii s rizikem ana­

fylaktického šoku. Stejně jako u eosinofilního 

astmatu je častou komorbiditou chronická 

rinosinusitis s polypy. Vedoucím mediátorem 

této zánětlivé reakce je interleukin 5 (IL-5), kte­

rý vede k nadměrné tvorbě eosinofilů, jejich 

diferenciaci, migraci do tkání s aktivizací, což 

vede k progresi zánětu s jeho negativními dů­

sledky. Tvorba IL-5 je u nealergického astmatu 

iniciována přirozenými lymfoidními buňkami 

skupiny ILC2. Jejich aktivace není závislá na 

přítomnosti alergenu, ale reagují na jakýkoliv 

inzult sliznice dýchacích cest (viry, bakterie, 

zplodiny prostředí) díky informaci slizničních 

cytokinů (IL-25, 33) včetně thymického stro­

málního lymfopoetinu (TSLP). 

Dalším z mediátorů ovlivňující obraz ast­

matu je interleukin 13 (IL-13), který se uplatňu­

je při remodelaci stěny průdušky chronickým 

zánětem. Současně má vliv na tvorbu oxidu 

dusnatého buňkami sliznice dýchacích cest (3).

Neeosinofilní astma je mediované buď 

neutrofily a jejich cytokiny a mediátory, nebo 

nejsme schopni detekovat žádnou převažující 

zánětlivou buněčnou populaci. Zde hovoříme 

o astmatu s paucigranulocytárním profilem. 

Tento typ astmatu reaguje na protizánětlivou 

terapii inhalačními kortikoidy hůře než feno­

typ eosinofilní. 

Feno(endotyp) astmatu dále modifikují 

komorbidity, ať už se jedná o další alergická 

onemocnění, jako atopická dermatitis nebo 

rinosinusitis s možností nosní polypózy či ne­

alergická onemocnění, jako obezita, gastro­

esofageální reflux (4), deprese, panické ataky, 

poruchy imunity s následnými recidivujícími 

infekty a další onemocnění vycházející z ko­
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morbidit a léčby astmatu, jako např. syndrom 

dysfunkčních hlasových vazů při chronické 

laryngitidě při refluxu, dyskinéza dýchacích 

cest, metabolická onemocnění, jako steroidní 

diabetes, osteoporóza, insuficience nadledvin. 

Diagnóza astmatu
Stanovení diagnózy spočívá na údajích 

anamnézy, klinickém vyšetření, průkazu bron­

chiální hyperreaktivity s projevy obstrukce dý­

chacích cest, stanovení její tíže a reverzibility, 

stanovení zánětlivého fenotypu, identifikaci 

spouštěče obtíží se snahou o jeho eliminaci 

a vyloučení jiné etiologie.

Anamnéza shrnuje informace o rodinné 

dispozici k alergiím, závažným onemocněním 

a aktuální onemocnění nemocného včetně 

léčby. Nutno znát profesi a koníčky nemocné­

ho, jeho zlozvyky, ze kterých je nejdůležitější 

údaj o kouření (1, 5).

Klinický obraz 
Klasickým a známým projevem astmatu je 

klidová či po/námahová dušnost s prodlouže­

ným ztíženým výdechem plným muzikálních 

zvuků suchých exspiračních fenoménů, ne­

produktivním kašlem, tíhou na hrudi a úzkos­

tí, která je přímo úměrná rozsahu obstrukce 

a rychlosti jejího nástupu (1, 5).

Nutno však myslet na to, že: 

	� Fyziologický nález na hrudi u asympto­

matického nemocného astma nevylučuje.

	� Suchý kašel (1, 6) může být jako jediný 

projev astmatu (tzv. astmatický ekviva­

lent – cough varianta astmatu), pacient 

nemá klasický exspirační spastický po­

slechový nález, ale jen kašel. Kašel bývá 

v návaznosti na pohyb (cca 5–10 min po 

skončení krátkodobé námahy) či již v prů­

běhu pohybu/námahy. Může být i jedi­

ným, nočním, projevem astmatu budící 

nemocného nad ránem. 

	� Ne každé hvízdání na plicích je astma – 

stejný obraz slyšíme u spastické bronchiti­

dy, zejména virové, u exacerbace CHOPN, 

bronchiektazií či bronchiolitidy, v určitém 

momentě i u městnavé srdeční slabosti. 

U lokalizovaného (asymetrického – jed­

nostranného) nálezu nutno vyloučit ob­

strukci – stenózu jiného původu (např. 

nádor, pozánětlivé stenózy či akutně aspi­

rované cizí těleso). Hůře se klinicky v akut­

ním stavu odlišuje dyskinéza centrálních 

dýchacích cest, zejména v kombinaci se 

syndromem dysfunkčních hlasových vazů. 

	� Intenzita poslechového nálezu není v sou­

ladu se stupněm ventilační a respirační 

poruchy. Projevem tohoto stavu může být 

nález tichého hrudníku (silent chest), kdy 

neslyšíme žádné patologické ventilační 

fenomény vzhledem k obstrukci hlenem, 

bronchospasmu a hypoventilaci vyčer­

paného nemocného. Pro těžký astmatic­

ký záchvat (těžkou exacerbaci nemoci) 

svědčí zapojení pomocných dýchacích 

svalů, postupná únava a apatie nemoc­

ného. Progreduje tachykardie > 120/min, 

tachypnoe, hyposaturace a z původní 

hypokapnie, která byla dána hyperven­

tilací, se stává normo- až hyperkapnie. 

V tomto momentě je nemocný ohrožen 

na životě s nutností specializované péče 

cestou LSPP. Nižší intenzitu patologických 

fenoménů můžeme slyšet u nemocného 

s emfyzémem.

	� U astmatu s významnou eosinofilií, který 

vyžaduje ke kontrole onemocnění opa­

kovanou terapii systémovými kortikoidy, 

nutno vyloučit přítomnost eosinofilní 

granulomatózy s polyangiitidou (EGPA), 

dle starší nomenklatury syndrom Churg-

Strauss (1).

	� U astmatu s eosinofilií, s velmi vysokými 

hodnotami celkového IgE a spec. IgE pro 

plísně zvažovat zejména alergickou bron­

chopulmonální aspergilózu (ABPA) (1).

Vyšetření plicních funkcí 
Jedná se o posouzení kvality ventilace, 

objektivizace bronchiální hyperreaktivity, 

rozsahu obstrukce a její reverzibility. Pro 

základní vyšetření je dostačující vyšetření 

metodou křivka průtok/objem. Typickým 

ventilačním nálezem je obstrukční porucha 

s poklesem objemu v první sekundě výdechu 

(FEV1) < 80 % náležitých (nebo optimálních 

hodnot nemocného, což při vstupním vyšet­

ření obvykle není známo) hodnot nemoc­

ného s možným poklesem vitální kapacity 

(VC max) a snížením průtokových rychlostí 

v dýchacích cestách v rámci průduškového 

stromu jak centrálně, tak periferně. Dle na­

šich doporučení používáme poměr FEV1/VC 

max. V případě prokázané obstrukce (spolu 

s anamnézou a klinikou) je diagnostika astma­

tu velmi pravděpodobná. Normální ventilační 

parametry diagnostiku astmatu nevyluču­

jí (může se jednat o suboptimální hodnoty 

u některých nemocných – sportovci, zpěváci, 

hráči na dechové nástroje), a proto je vhodné 

doplnit bronchodilatační test (BDT). Obvykle 

se užívá salbutamol v dávce 400 µg s pomocí 

inhalačního nástavce (individuálně lze použít 

ipratropium, kombinace ipratropium/fenote­

rol či formoterol) s hodnocením změn FEV1 

v časovém odstupu. Pozitivitou BDT se rozumí 

navýšení hodnoty FEV1 o ≥ 12 % a současně 

≥ 200 ml proti prebronchodilatační hodnotě 

FEV1. Nález negativního BDT ještě nevyluču­

je reverzibilitu obstrukce, v tomto případě 

vystupňovaná zánětlivá složka sliznice rever­

zibilitě brání. Potlačením zánětu sliznice kor­

tikosteroidy (ekvivalent prednisonu 40 mg / 

7–14 dnů, obvykle 10 dnů či středně vysoké až 

vysoké dávky inhalačních kortikosteroidů) ve­

de k obnově reverzibility. V případě přetrváva­

jící suspekce na astma bez průkazu obstrukce, 

bez pozitivního BDT, lze provést bronchokon­

strikční test (BKT). Obvykle se provádí přímý 

test metacholinem, který prokazuje bronchi­

ální hyperreaktivitu, při jeho negativitě u ne­

léčeného jedince lze astma vyloučit. Nepřímý 

test manitolem či pohybovou zátěží je více 

specifický pro astma indukcí zánětu. Speciální 

ventilační vyšetření doplňují nález: celková 

plicní kapacita (TLC) a reziduální objem (RV) 

ukazují míru hyperinflace, vyšetření trans­

ferfaktoru je u nekomplikovaného astmatu 

na rozdíl od CHOPN v normě. U nemocných 

z jakékoliv příčiny nespolupracujících, u dětí, 

z posudkových důvodů a zejména u nemoc­

ných s dysfunkcí hlasových vazů, kdy spiro­

metrie je těžce zatěžující a nevýtěžná, možno 

doplnit impulzní oscilometrii (IOS) k posouze­

ní centrálních a periferních odporů DC (1, 7, 8).

Další vyšetření dokreslují diagnózu – aler­

gologické a otorinolaryngologické. Pomocí 

biomarkerů identifikujeme typ zánětu (feNO, 

eosinofilie sputa, periferní krevní obraz, bron­

choalveolární laváž, biopsie sliznice, IgE, ECP), 

snažíme se identifikovat spouštěč exacerbací 

(expozice triggeru – alergenu, infekce, prostře­

dí) a nastavit léčbu. Současně probíhá diferen­

ciální rozvaha k vyloučení jiného onemocnění. 

Rtg snímek plic u astmatu nemá specifický 

nález, nicméně vyloučí přítomnost infiltrace, 
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výpotku, pneumothoraxu či jiné patologie. CT 

plic indikujeme, jsou-li diagnostické rozpaky. 

Ze stejných důvodů lze doplnit bronchosko­

pické vyšetření včetně bronchoalveolární la­

váže (BAL) či biopsie sliznice dýchacích cest. 

Vlastní klasifikace astmatu vychází ze všech 

dostupných informací, hodnocení tíže astma­

tu vychází z hodnocení kontroly astmatu na 

určitém stupni intenzity léčby, která je nasta­

vena tak, aby nemocný nepociťoval příznaky 

onemocnění. Je-li onemocnění dobře kont­

rolováno, je nemocný asymptomatický (test 

kontroly astmatu, anamnéza), nepotřebuje 

záchrannou medikaci více než 2× do týdne, 

má normální ventilační parametry a je bez 

exacerbací. Jakákoliv změna anamnestických 

údajů ve smyslu zhoršení stavu se změnou 

klinického stavu musí vést k přehodnocení 

a optimalizaci léčby včetně kontroly správ­

né aplikace a vyloučení možné jiné příčiny 

zhoršení. 

Léčba
Léčba astmatu je v celém světě uni­

formní, řídí se doporučením Mezinárodní 

organizace pro prevenci, diagnostiku a léč­

bu astmatu (GINA) (obr. 1) s přihlédnutím 

k lokálním doporučením jednotlivých ze­

mí (www.pneumologie.cz, www.csaki.cz). 

Každoročně je revidována dle nových po­

znatků (5).

Základním kamenem léčby astmatu je 

protizánětlivá léčba kortikosteroidy (1, 5). 

Vždy je preferována léčba inhalační vzhledem 

k maximálnímu lokálnímu efektu a minimu 

vedlejších účinků (dysmikrobie sliznice úst, 

kandidóza). Podáváme-li vysoké dávky inha­

lačních kortikoidů (> 800 µg budesonidu či 

ekvivalent jiného přípravku), musíme se sys­

témovými účinky počítat. Systémové podání 

kortikosteroidů je vyhrazeno pro akutní exa­

cerbace a pro nemocné s těžkým astmatem 

(cca 5–8 % nemocných), jejichž onemocnění 

není komplexní terapií, včetně přídatné te­

rapie, kontrolováno. Část těchto nemocných 

s těžkou formou astmatu na stupni 5 dle GINA, 

což je cca 2 % z původních 5–8 %, nyní profi­

tuje z biologické léčby, která umožní kontrolu 

onemocnění s redukcí až vysazením systémo­

vé kortikoterapie. 

Základní protizánětlivá léčba inhalač­

ními kortikosteroidy je většinou doplněna 

o bronchodilatační složku, kdy jsou na prvním 

místě užívána selektivní β2-adrenergika, pro 

preventivní léčbu obvykle s prodlouženým 

účinkem (salmeterol, formoterol, vilanterol). 

Ideálním lékem je fixní dvojkombinace in­

halačního kortikosteroidu (beclomethason, 

flutikazon, mometazon, budesonid, cicleso­

nid) s bronchodilatační složkou, která zajis­

tí komfort nemocného za jistoty o aplikaci 

protizánětlivé složky léku. U nemocných na 

stupni 4 a výše dle GINA je možno doplnit 

o dlouhodobě působící anticholinergikum 

(tiotropium, glykopyrronium, umeclidinium). 

Využíváme zde synergický efekt dvou různých 

bronchodilatačních mechanismů, které se ne­

vylučují, ale naopak potencují. V jednotlivých 

skupinách léků (inhalačních kortikosteroidů – 

IKS, β2-adrenergik, anticholinergik) je dostup­

ná celá řada přípravků s mírně rozdílnými 

farmakodynamickými i farmakokinetickými 

vlastnostmi s dobrým terapeutickým efektem 

jak v jednosložkových formách, tak ve fixních 

dvoj/trojkombinacích. Zde nutno zmínit pro­

drug, tj. IKS, jejichž aktivní složka se aktivuje 

esterázami řasinkového epitelu sliznice dol­

ních dýchacích cest (beclomethason, cicleso­

nid). Jsou vhodné pro citlivé nemocné s reci­

divující kandidovou superinfekcí dutiny ústní 

a hrtanu. Z bronchodilatancií je jedinečný 

formoterol, který jako jediný z β2-adrenergik 

má dvojí funkci: kromě chronické preventivní 

terapie (jedná se o LABA s 12hodinovým efek­

tem) jej lze užít jako záchranný lék vzhledem 

k rychlému nástupu účinku (maximální efekt 

cca do 30 minut po podání jako salbutamol). 

V současné době (GINA 2020 s úpravou 2021) 

již není možno ani podat β2-adrenergikum 

bez inhalačního kortikosteroidu v záchran­

né medikaci na jakémkoliv stupni terapie 

dle GINA, je vždy nutno doplnit o IKS nebo 

zvolit fixní dvojkombinaci obsahující IKS + 

formoterol. Tuto kombinaci (IKS – budesonid, 

beclomethason) lze užít ve SMART/MART re­

žimu, kdy k pravidelné denní dávce lze přidat 

v případě potřeby stejný lék jako úlevový. 

Ostatní přídatná léčba astmatu 
Antileukotrieny (montelukast) mají mi­

nimální protizánětlivý efekt, nicméně lze je 

užít jako kortikosteroidy šetřící medikaci. 

Uplatňují se jak u eosinofilního, tak u neeo­

sinofilního typu, kdy snižují chladem navo­

zený dyskomfort dýchacích cest či zlepšují 

toleranci zátěže (5).

Teofyliny s dlouhodobým uvolňováním 

se do chronické preventivní terapie nehodí 

pro přemíru vedlejších účinků, které převyšují 

jeho efekt (GINA 2021 též nedoporučuje).

Specifická alergenová imunoterapie na­

vozuje toleranci na příčinný alergen (roztoči, 

pyly, hmyz) a tím usnadňuje kontrolu astmatu. 

Tato léčba je vhodná pro astmatiky s lehkou 

formou astmatu.

Pro těžké nekontrolované eosinofilní ast­

ma s nutností systémové kortikoterapie pro 

časté exacerbace je možno indikovat biologic­

kou léčbu (2, 5, 9–12). Pro těžké alergické eosi­

nofilní astma je k dispozici neutralizační pro­

tilátka proti IgE: omalizumab (Xolair). Indikací 

je přítomnost celoročního alergenu zodpo­

Obr. 1.  GINA 2021

GINA – strategie léčby astmatu
Dospělí a dospívající od 12 let 
Personalizovaný přístup k léčbě 
Posouzení, úprava a zrevidování 
podle individuálních potřeb pacienta

ZREVIDOVÁNÍ
Symptomy 
Exacerbace 
Vedlejší účinky 
Plicní funkce
Spokojenost 
pacienta

KONTROLNÍ
a PREFEROVANÁ ÚLEVOVÁ LÉČBA
IKS-formoterol podle potřeby 
redukuje na rozdíl od SABA riziko 
exacerbací

KONTROLNÍ
a ALTERNATIVNÍ ÚLEVOVÁ LÉČBA
Pokud zvažujete režim s úlevovou 
léčbou SABA, ujistěte se 
o pacientově adherenci 
k denní kontrolní léčbě

Další možnosti kontrolní léčby 
pro oba postupy

K SABA vždy nízká 
dávka IKS nebo LTRA 
denně nebo přidání 
HDM SLIT

Střední dávka IKS 
nebo přidání LTRA 
nebo HDM SLIT

Přidání LAMA nebo 
LTRA, nebo navýšení 
dávky IKS

Přidání azitromycinu 
(dospělí) nebo LTRA, 
přidání nízké dávky OKS 
při zvážení nežádoucích 
účinků

ÚLEVOVÁ LÉČBA: krátkodobá působící beta2-agonista podle potřeby

ÚLEVOVÁ LÉČBA: nízká dávka IKS-formoterol podle potřeby

STUPEŇ 1–2
Nízká dávka IKS-formoterol podle potřeby

STUPEŇ 1–2
K SAVA vždy IKS

STUPEŇ 3
Nízká dávka
IKS-formoterol 
denně

STUPEŇ 3
Nízká dávka
IKS-formoterol 
denně

STUPEŇ 2
Nízká dávka
IKS denně

STUPEŇ 4
Střední dávka
IKS-formoterol 
denně

STUPEŇ 4
Střední/vysoká 
dávka
IKS-LABA 
denně

STUPEŇ 5
Přidání LAMA
Určení fenotypu 
+ anti-IgE, anti-IL5/5R, 
anti-IL4R Zvážení vysoké 
dávky IKS-formoterol

STUPEŇ 5
Přidání LAMA
Určení fenotypu 
+ anti-IgE, anti-IL5/5R, 
anti-IL4R Zvážení vysoké 
dávky IKS-LABA

POSOUZENÍ
Potvrzení diagnózy (v případě potřeby)
Kontrola symptomů a ovlivnitelných 
rizikových faktorů (včetně plicních funkcí) 
Komorbidity inhalační technika 
a adherence Preference a cíle pacienta

ÚPRAVA
Odstranění ovlivnitelných rizikových 
faktorů a léčba komorbidit 
Nefarmakologické postupy 
Léčba astmatu (navyšování/redukce) 
Edukace a nácvik
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vědného za opakované exacerbace a hladina 

celkového IgE do 700 IU/ml. Pro eosinofilní ne­

alergické astma jsou k dispozici neutralizační 

protilátky proti interleukinu 5: mepolizumab 

(Nucala) a reslizumab (Cinqaero) a protilátka 

proti receptoru pro IL-5 (IL-5R) na povrchu 

výkonných buněk: benralizumab (Fasenra). 

Blokádou IL-5/IL-5R dochází k poklesu eosi­

nofilie, která je zodpovědná za destrukční 

efekt aktivovaných eosinofilů a ostatních pro­

zánětlivých buněk. Zatím se zdá, že imunitní 

systém po zavedení této terapie není scho­

pen restartu do normy, u 60 % nemocných 

dochází k relapsu eosinofilie a obtíží (COMET 

study – mepolizumab). V současné době lze 

omalizumab, mepolizumab a benralizumab 

aplikovat v domácím prostředí, reslizumab 

je podáván v infuzi, na kterou nemocný po 

měsíci pravidelně do ambulance dochází.

Další protilátkou v léčbě eosinofil­

ního atopického astmatu je dupilumab 

(Dupixent) (13). Dupilumab je protilátkou 

proti IL-4R (receptor pro interleukin 4) a tím 

blokuje dráhu IL-4 (redukce IgE) a IL-13 (zá­

brana remodelace dýchacích cest). Zatím je 

používán pro atopickou dermatitidu, indi­

kaci pro léčbu astmatu a nosní polypózu lze 

předpokládat v nejbližší době. Ve fázi 3 kli­

nických studií je tezepelumab, který blokuje 

thymální stromální lymfopoetin (TSLP) (14). 

TSLP je klíčovým cytokinem produkovaným 

epitelem dýchacích cest, jako odpověď na 

spouštěče zánětlivé reakce, ať se to týká 

alergenů, virů či jiných inhalovaných částic. 

Redukce počtu exacerbací byla ve studiích 

pozorována nezávisle na počtu eosinofi­

lů, bude patrně nadřazen výše uvedeným 

protilátkám a lze předpokládat jeho efek­

tivitu i pro neeosinofilní astma. Biologická 

léčba změnila život našich pacientů a dle 

dosavadních zkušeností je dobře tolerovaná 

a bezpečná. 

Léčba akutní exacerbace astmatu v ne­

mocničním prostředí se od minulého sto­

letí významně nemění, kromě nebulizace 

bronchodilatanciem se používá infuzní 

léčba systémovými kortikoidy (40–80 mg 

metylprednisolonu či ekvivalentu) v kom­

binaci se syntophyllinem 240 mg či 480 mg 

dle tolerance nemocného, event. systémové 

kortikosteroidy (1 mg/kg/den prednisolonu 

s maximem 50 mg/den či ekvivalentu) per os. 

Vysazení systémové kortikoterapie do 10 dnů 

je bráno jako bezpečné, při dlouhotrvající sys­

témové kortikoterapii je nutno brát ohled na 

insuficienci nadledvin.

Lehkou exacerbaci obvykle nemocný zvlá­

dá v domácím prostředí dle doporučení léčby 

svým alergologem či pneumologem navýše­

ním bronchodilatační a protizánětlivé medi­

kace (2–4 dávky každé 3–4 hodiny, ideálně 

SMART/MART režim a sleduje stav). Chová-li se 

exacerbace jinak než obvykle či není zřetelný 

efekt, je nutná kontrola v pohotovostní ambu­

lanci či nemocnici. U středně těžké exacerbace 

v ambulantním prostředí podáváme IKS/SABA 

nebo IKS/formoterol inhalačním nástavcem 

1. hodinu po 20 minutách. Nezlepší-li se stav, 

doplňujeme o systémové kortikoidy parente­

rálně nebo per os a pokračujeme v inhalační 

terapii dle doporučení 4–10 vdechů každé 

3–4 hodiny. Nicméně nezlepší-li se stav po 

zavedené léčbě ideálně do hodiny, klesá-li 

saturace < 90 %, nemocný je agitovaný, není 

schopen souvislé věty, dýchá s pomocí po­

mocných dýchacích svalů, s tepovou frekvencí 

> 120/min, tachypnoí, je vyčerpaný, zmatený 

a těžce dušný s minimem spastických feno­

ménů, je nutno volat rychlou zdravotnickou 

službu. Je-li k dispozici kyslík, je doporučeno 

vhodně udržovat saturaci nad 93 %. Nemocné 

s rizikem smrti – tj. nemocní s těžkým astma­

tem, kteří byli již hospitalizováni pro těžké 

astma, ventilováni na JIP, s vysokými dávkami 

systémových kortikoidů nebo kterým byla 

snižována terapie systémovými kortikoidy, 

nespolupracující nemocní s vysokým abúzem 

SABA, psychiatričtí nemocní – je vhodné ode­

slat rychlou záchrannou službou k hospitali­

zaci. Ostatní podpůrná terapie akutního stavu 

obsahuje rehydrataci, infuze MgSO4, kyslík 

a léčbu příčiny exacerbace, u systémové korti­

koterapie preventivní antiulcerózní medikace 

inhibitory protonové pumpy.

Antihistaminika nepatří do primárního 

doporučení léčby astmatu, nicméně stejně 

tak jako kromony (stabilizátory žírných buněk) 

ovlivňují příznivě alergickou složku. 

U astmatu s rychlým a výrazným pokle­

sem ventilačních parametrů s dobrou re­

verzibilitou je možno nemocného indikovat 

k bronchiální termoplastice. Obvykle jsou indi­

kováni nemocní s non-eosinofilním astmatem, 

u kterých zatím nemůžeme zasáhnout biolo­

gickou léčbou. Jedná se ošetření DC pomocí 

radiofrekvenční sondy, kdy tepelným inzultem 

redukujeme jak svalovou složku, tak vníma­

vost nervových zakončení a jiných slizničních 

receptorů, což vede ke snížení bronchiální 

hyperreaktivity a v konečném důsledku k re­

dukci terapie (15, 16). 

Několik poznámek na závěr
	� Diagnóza a primární doporučení léčby je 

vhodné ponechat v rukou pneumologa či 

alergologa, je-li onemocnění kontrolová­

no, lze pokračovat v chronické medikaci 

s delšími intervaly kontrol specialistou. 

	� Nestabilní astma je vhodné odeslat na 

alergologii či pneumologii k přehodno­

cení diagnózy a úpravě terapie. Do ambu­

lance OLA (obtížně léčitelného astmatu) 

patří rizikoví nemocní s těžkým nestabil­

ním astmatem, s opakovanou či trvalou 

systémovou kortikoterapií. Zde je možno 

zvážit speciální postupy (biologická léčba, 

bronchiální termoplastika). 

	� V akutní exacerbaci se není nutno obávat 

systémové kortikoterapie, je-li indiková­

na, do 10 dnů podávání lze vysadit bez 

následků. 

	� Dlouhodobě zavedenou medikaci sys­

témovými kortikoidy nelze vysadit bez 

přípravy, vysazování řídí ošetřující pneu­

molog s pomocí internisty nebo endo­

krinologa. 

	� U těhotných nevysazovat chronickou me­

dikaci, stav a případnou změnu medikace 

konzultovat s ošetřujícím pneumologem 

či alergologem. Exacerbace s poklesem 

saturace je riziková pro plod, těhotná by 

tedy měla mít za všech okolností saturace 

> 95 %. Z biologické léčby lze pokračovat 

v podávání omalizumabu, uzná-li OL, že 

efekt terapie převažuje nad možným ri­

zikem (17).

	� Má-li nemocný protrahované a opakované 

respirační infekty spojené se spastickou 

dušností, 3 a více týdnů po infektu může 

mít jak postinfekční bronchiální hyperre­

aktivitu (nabízí se covid-19), ale i postin­

fekční astma, kdy obvykle nepomohou 

další antibiotika, ale bronchodilatační 

a protizánětlivá terapie.

	� Astmatik by měl udržovat adekvátní 

hmotnost (obezita i kachexie jsou limitu­
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jícími komorbiditami) a kondici. Pohyb je 

zcela jednoznačně doporučován včetně 

dechové rehabilitace, leč s rozmyslem. 

Pacient s astmatickou reakcí na chlad­

ný vzduch nebude profitovat z běhu na 

lyžích či rychlobruslení. Obecně je lépe 

tolerována jízda na kole než běh. Nutno 

vždy zvážit prostředí. Například extrémní 

fyzická zátěž u pylového alergika v teré­

nu v rámci jeho sezóny nebude ideálním 

sportem, stejně tak jako cvičení v zaprá­

šené tělocvičně u nemocného s alergií 

na prach. 

	� Plánované operace provádět pokud mož­

no mimo alergickou sezónu nemocného, 

při akutní situaci krátkodobě akcentovat 

jak bronchodilatační, tak protizánětlivou 

léčbu. Dlouhodobá příprava kortikoidy 

již není doporučována kvůli horšímu ho­

jení po výkonu a možnosti superinfekcí. 

Kontrolní spirometrie by měla být pro­

vedena ve 14 dnech před plánovaným 

operačním zákrokem. 

	� Stěžuje-li si nemocný na dysefekt nastave­

né léčby, nutno zkontrolovat, zda ji oprav­

du užívá a jakým způsobem a odeslat jej 

na specializovanou ambulanci k revizi 

léčby.

	� Podrobný rozbor a indikace, proč a který 

z inhalačních léků doporučíme konkrétní­

mu pacientovi, přesahuje možnosti tohoto 

sdělení, nicméně při intoleranci či alergii na 

laktózu je vhodné nepodávat práškové inha­

látory, které ji obsahují. Z hlediska distribuce 

léku do plic jsou výborné inhalátory produ­

kující drobné (extra fine) částice s dosahem 

do oblasti drobných dýchacích cest, tedy 

distálně do oblasti bronchů s průměrem 

menším než 2 μm. K dosovanému aeroso­

lu (MDI) je vhodné přidat aerochamber ke 

snadnější aplikaci a prevenci orofaryngeál­

ní mykózy. Pacient s hojnou hlenotvorbou, 

bronchiektáziemi bude profitovat z domácí 

nebulizační léčby. 

	� Před nasazením systémových kortikoidů 

odebrat krevní obraz s diff. pro zachyce­

ní eosinofilie pro případnou biologickou 

léčbu. 

Závěrem je nutno říci, že astma je celoži­

votní nemoc, která potřebuje trvalý dohled 

a poměrně dost finančních prostředků. Naším 

úkolem je léčit racionálně, udržet nemoc pod 

kontrolou bez exacerbací, zabránit remode­

laci dýchacích cest do vývoje irreverzibilního 

poškození dýchacích cest a zajistit tak nemoc­

nému dobrou kvalitu života.

Práce byla podpořena projektem Ministerstva 

zdravotnictví koncepčního rozvoje výzkumné 

organizace 00064203 FN Motol.
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