ALERGIE= nejcastéjsi forma imunopatologickych stavd- skupina nemoci, u nichZz opakovana expozice
neskodnym Ag zevniho prostfedi (ALERGENUM) navozuje ve tkanich a nejrliznéjSich organech zanétlivé
zmény, které vedou nasledné k porucham jejich struktury a funkce
mechanismus-reakce precitlivélosti |. typu- zprostfedkovana protilatkami IgE
typy- lokalizovana- alergicka ryma, astma bronchiale, atopicky ekzém
systémova= systémova anafylaxe
pri€ina- masivni degranulace zirnych bunék a bazofili — nahlé uvolnéni histaminu
do krevniho obéhu, soucasné vznikaji dalSi biologicky aktivni mediatory- leukotrieny, prostaglandiny, a faktor
aktivujici desticky
hmyzi jedy, stromové ofechy, mofské plody, kravské mléko, vejce, syrovy celer, ATB,
lokélni anestezie, latex
degranulace je mediovana premosténim 2 molekul IgE pfi¢innym alergenem
klinicky obraz- generalizovana urtika, angioedém, bronchospasmus, hypotenze,
nauzea, zvraceni, bfi$ni koliky, prdjem
forma-mirn&- ohrani€eny angioedém, kopfivka
stfedné t€Zzka- muze byt ztizené dychani, GIT symptomy
zavazna- edém hrtanu, bronchospasmus, ztiZzené dychani, cyandza,
hypotenze, arytmie az Sokovy stav
diferencialni diagnostika-plicni embolie,IM, hypoglykémie, vazovagaini reakce,
hypoventilace, karcinoid, feokromocytom
diagnéza-vétsinou neni ¢as
RTG, EKG
stanoveni hladiny tryptazy v krvi
lé€ba-1. Iék volby- adrenalin- i.m. nebo s.c.- davku muzeme opakovat kazdych 10-
15 minut ( zavazna reakce— adrenalin i.v.- monitorovani srdecni funkce, pfitomnost anesteziologa)
antihistaminika i.v.- hydrokortizon- 200mg
hypersenzitivita=precitlivélost-nepfiméfena nebo nadmérna imunologicka odpovéd na alergen
atopie-predispozice k alergickym reakcim 1. typu- geneticky podminéna tendence jedinc odpovidat
na expozici extrémné nizkym davkam béznych alergent zevniho prostfedi nadmérnou tvorbou specifickych
protilatek IgE
pfi nasledné interakci protilatek s vyvolavajicim Ag dochazi k rozvoji zanétu— klinicka
manifestace jako alergické onemocnéni
anafylaxe-soubor nahle vzniklych zavaznych az Zivot ohrozZujicich pfiznak sou¢asné na nékolika
systémech (respiracni, kardiovaskularni, gastrointestinalni a kiize)
pri€ina- nahlé uvolnéni biologicky aktivnich mediatord z Zirnych bunék a bazofild, ke
kterému dochazi pfi opakované expozici senzibilizovanych bunék alergenu
reakce zprostfedkovana protilatkou IgE
alergen-jakykoliv Ag schopny vyvolat alergickou odpovéd
potencialni-jakékoliv cizoroda substance schopna navodit imunitni odpovéd proteiny nebo
glykoproteiny s enzymatickou aktivitou )
latky-komplexni organické-vyvolavaji PROTILATKOVOU odpovéd
anorganické (kovy)- vyvolavaji BUNECNOU odpovéd
hlavni-vyviji specifickou protilatkovou odpovéd IgE az u 90% vsech lidi
vedlejSi- ostatni alergeny
panalergeny- bilkoviny, které se nachazeji sou¢asné v rliznych pfirodnich zdrojich
mezidruhova homologie zkfizenych Ak sekvenci —zkFiZzena alergie
Faze alergické reakce
faze senzibilizace
senzibilizace=rozvoj imunitni odpovédi proti doposud neznamému Ag
probiha inaparentné- klinické projevy az po opakovaném setkani
rozpoznani alergenu burikami prezentujici Ag (APC) — indukce specifické T buné&&né
reakce, alergen pronikne do hlenové vrstvy sliznice—kontakt s epitelovymi burikami a APC v mukoézni a
submukozni tkani — aktivace lymfocytd —rozvoj reakce
prevazujici reakce 1. typu- dendritické bunky indukuji preferenéni reakci typu
Th2—indukce tvorby IgE plazmatickymi burikami
klinické projevy okamzité po kontaktu s alergenem
diferenciace smérem k typu Th1 u kontaktni alergie — tvorba specifickych T-
lymfocytl- klinické projevy se rozviji s odstupem 1-2 dni
Casna a pozdni faze alergické reakce |I. typu
Casna faze- rozviji se okamzité po styku s alergenem
zpusobena uvolnénim preformovanych mediatort (hlavné ze Zirnych bunék, na
kterych jsou navazany IgE)- histamin, heparin —spasmus hladkych svalt pradusek, podporuji sekreci hlenu
a stimuluji nervova zakoncéeni v kuzi
pozdni faze-nastupuje s odstupem 6-12hodin




tvorba sekundarni mediatord- produkty metabolismu kyseliny arachidonové
(tromboxany, leukotrieny, prostaglandiny)- prozanétlivé, chemotaktické ucinky na eozinofily, trombocyty,
neutrofily i lymfocyty

etiopatogeneze
vnitini faktory-dédiénost- geny determinujici proces rozpoznani a zpracovani alergenu
geny pro sklon k nadmérné produkci IgE
geny ovlivAujici ur€eni, ktery organ je postizen
vnéjsi faktory-koufeni cigaret, znecisténi ovzdusi, omezeni fyzické aktivity, nedostateény infekéni
tlak, psychosociélni faktory

klinické projevy- pestré
klZze-atopicka dermatitida, kopfivka s angioedémem, kontaktni dermatitida, kozni vaskulitida
DS-alergicky ryma, astma bronchiale, chronicka alergicka alveolitida
alergicka ryma
precitlivélost na pylové alergeny- sezénni ryma
roztoCe, zvifeci alergeny- celoro€ni ryma
patofyziologie- reakce I. typu, u chronickych- reakce IV. typu
svédéni, kychani, hypersekrece, zvysena produkce slz
chronické stadium- nosni polypy, az ztrata ichu
astma bronchiale- chronicky zanicené DC 1 reaguji na nékteré podnéty —c&astecna nebo
Uplna reverzibilni obstrukce DC
oci- alergicka konjunktivitida
GIT-eozinofilni ezofagitida/gastroenteritida, koliky, prdjmy, zvraceni

diagnostika-rozbor RA i OA, zhodnoceni klinického stavu, provedeni kozZnich testl alergenem, laboratorni
vySetieni
bronchialni astma- RTG a vySetfeni plicnich funkci anamnéza- RA,
OA, PA, genetické vlivy, probéhlé choroby, farmakoterapie, vlivy prostfedi, AA
kozni testy- slouzi ke stanoveni pfitomnosti mastocytd (které maji na svém povrchu navazany
specifické protilatky IgE) v kizi- pokud se testovany alergen navazena tyto protilatky —degranulace a
uvolnéni mediatora alergické reakce —vytvoreni edému (pupen), erytému a pruritu
vyvoj a obraz reakce se hodnoti po 10-20 minutach
prick- test-provadi se na predlokti nebo na zadech
APT=atopy patch testy- na kiizi zad a hodnoti se po 48 a 72 hodinach- slouzi k vySetfeni
antigen specifickych T lymfocytu
laboratof-pokud neni mozné provést kozni testy
eozinofilie, stanoveni hladiny IgE
vytéry z nosu a krku
funkéni vySetfeni plic- parametr PEF= rychlost pratoku vzduchu pfi vydechu po maximalnim
nadechu- variabilitu méfime indexem variability- neméla by pfesahnout 10%
test FENO- méfi ¢ NO ve vydechovaném vzduchu

lééba
eliminace alergent
farmakoterapie- antihistaminika- 1. (hlavné svédivé dermatitidy) a 2. generace
glukokortikoidy- pfi kratkodobém pouzivani- blokuji hlavné pozdni fazi alergické reakce —
zabrariuji rozvoji a persistenci zanétlivych zmén v postizenych sliznicich
u bronchialniho astmatu-snizuji bronchialni hyperreaktivitu
antileukotrieny
monoklonalni protilatky
alergenova imunoterapie- dlouhodobé podavani pfi€inného alergenu cestou parenteralni nebo
sublingualni

1. faze-postupné 1 ¢ a velikosti davky aplikovaného alergenu- intervaly podavani jsou
pravidelné a kratké

2. faze-podavame vysokou, ale pacientem dobfe tolerovanou davku alergenu v intervalech,
které jsou konstantni, ale pomérné delSi

dlouhodoba- minimalné 3 roky

predpoklada se, ze zasahuje do regulace imunitni odpovédi preferencni aktivaci Th1 reakce
s produkci pfisluSnych cytosint

Kl-pacienti IéCeni betablokatory, imunosupresivnimi léky

pacienti s dekompenzovanym bronchialnim astmatem, s nadorovymi chorobami,

autoimunitnim onemocnénim, akutnimi i chronickymi zanétlivymi chorobami a TBC

LEKOVE ALERGIE



nezadouci reakce po podani Iéku- neocekavané a zdravi $kodlivé patofyziologické procesy, které se
rozvijeji po podani standartni davky lIéku vhodnym zplsobem, a to za ucelem diagnostickym, profylaktickym,
Ié€ebnym, €i k ovlivnéni nebo posileni fyziologickych pochodu
mechanismy
intolerance
idiosynkrazie- podminéna biochemickou ¢i metabolickou odchylkou pacienta
Iékova alergie
pseudoalergicka reakce- probihaji bez u¢asti imunopatologickych mechanismi
predisponujici faktory
zpusob podani [éka- CastéjSi pfi opakovaném intermitentnim podavani léku (za
nejnebezpecnéjsi je povazovani i.m podavani)
farmakologické vlastnosti I€ku- 3- laktamovy kruh- bez pfedchoziho metabolického
zpracovani se snadno kovalentné vaze na tkanové proteiny — pusobi jako hapten
veék-vice ve stfednim véku
pohlavi- Cast&ji u Zen
pfitomnost 1ékové alergie v rodiné
virova onemocnéni
EBV- po podani ampicilinu a u infekéni mononukledzy- makulopapularni rash
HIV-zvySena incidence alergie na sulfonamidy
soucasné uzivani vétsiho mnozstvi Iéku- kombinace ACE-I s jinymi Iéky
klinicky obraz .
nejvyznamnéjsi- ANAFYLAKTICKA REAKCE- nej¢astéji u Blaktomovych ATB, lokalnich

anestetik,
svalovych myorelaxancii
diagnostika- anamnestické udaje, kozni testy, prikaz specifickych protilatek IgE a testy aktivace
bazofill
desenbilizace-musi prob&hnout v nemocnici s dostupnou anesteziologicko-resuscitaéni péci
Léky vyvolany hypersenzitivni syndrom
multiorganova, potencialné fatalni reakce, ktera se obvykle rozviji 2-4 tydny po nasazeni
uvedenych lékl (aromatické antikonvulziva, sulfonamidy, minocyklin..)
projev-horecka, exantém, lymfadenopatie
Stevens-Johnsontlv syndrom a syndrom toxické epidermalni nekrolyzy
Zivot ohroZujici stavy- t&€Zké postiZeni sliznic a bulézni dermatitidou
po sulfonamidech, NSA, aromatickych antikolvuzivech, laktamovych ATB



