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1. Definice onemocnéni a uvod

Exogenni alergické alveolitidy (hypersensitivini pneumonitidy, EAA) zahrnuji
skupinu intersticialnich plicnich procesu vyvolanych opakovanou expozici
inhala¢nimu antigenu u predisponovanych osob. MozZnych vyvolavajicich antigenu je
cela fada, mize se jednat o €asti bakterii (napf. Saccharopolyspora rectivirgula,
termofilni aktinomycety-farmarska plice, Mycobacterium avium intracellulare — hot-
tub lung), hub (napf. Trichosporon cutaneum- EAA letniho typu popisovana
v Japonsku), proteinu (plice chovatell ptaka) ¢i o chemické slou€eniny (napf.
methylen difenyl diisocyanat — isokyanatova plice) (1).

RozsahlejSich studii, které by objasfovaly patogenezi onemocnéni, zabyvaly se
stanovenim diagnostickych kritérii nebo Ié&ebnych postupd, neni v literatufe mnoho.
Onemocneéni je v Ceské populaci pravdépodobné ¢astéjsi nez idiopaticka plicni
fibroza (IPF), epidemiologicka data vSak chybi. Podle praci zahrani¢nich autort
muUze EAA predstavovat tfeti nejCastéjSi skupinu intersticialnich plicnich procesu, a to
po IPF a nespecifické intersticialni pneumonii (NSIP) (2). Literarni data z vétsich
souborl nemocnych se tykaji pfevazné nemocnych s farmarskou plici a plici
chovatell ptakd, neni v8ak jasné, zda lze poznatky o téchto formach EAA aplikovat
na celou skupinu EAA (3).

V roce 2017 byla navrZzena nova klasifikace EAA a souCasné se v literatufe
objevuje nékolik novych studii, které hodnoti IéCebné moznosti tohoto onemocnéni
(4). Zaroven byla publikovana studie, ktera ukazuje znac¢nou nejistotu I€kafl center
zabyvajicich se intersticialnimi plicnimi procesy ohledné diagnézy EAA. Na rozdil od
IPF, kde dosazZeni konsenzu necini v souasné dobé problém, predstavuje EAA
znacny diagnosticky ofiSek (5). Lze predpokladat, ze zavedeni jednotnych

diagnostickych kritérii miize vyznamné dopomoci k tomu, aby byla diagnéza



presnéjsi, pfipadné aby mohli byt nemocni s EAA zahrnovani do klinickych
studii testujicich nové léCivé pripravky.
Predkladany navrhovany diagnosticky a IéCebny postup odrazi nové poznatky, které

na poli EAA mame k dispozici.

2. Klasifikace (tabulka ¢.1)

Neni jednoznacny konsenzus, jak EAA klasifikovat. V literatufe je opakované
uvadéno déleni na akutni, subakutni a chronickou formu onemocnéni, nicméné fada
autoru poukazuje na nevhodnost tohoto déleni. Podle nasich zkuSenosti pacienti
s prvni epizodou akutni EAA péci pneumologa obvykle nevyhledaji, onemocnéni
probiha pod obrazem akutniho hore¢natého onemocnéni s kaslem a chfipkovymi
pfiznaky. Na pneumologickych pracovistich vidame spiSe pacienty s pokrocilejSimi
formami onemocnéni. Vasakova M. a kol. navrhuji ve své praci zménu klasifikace
EAA na akutni a chronickou formu onemocnéni (4). Klasifikacni schéma postihuje
nejen histopatologické nalezy a radiologicky obraz, ale i mozny vyvoj v ase. Schéma
je jednodussi a pro klinika vice uplatnitelné, shrnuto je v tabulce 1.

Z hlediska dalSiho IéEebného pfistupu k nemocnym |ze povaZovat za racionalni
specifikovat, zda onemocnéni v ¢ase progreduje, zda jsou néjaké znamky

aktivity procesu €i zda je onemocnéni neaktivni (6).

Tabulka €. 1 Klasifikace exogennich alergickych alveolitid dle Vasakové a kol.

(4)

Akutni EAA Chronicka EAA

(obtize <6 mésicl) (obtize >6 mésicl)
Prabéh VétSinou reverzibilni Muze byt Castecné
onemocnéni Mozna uprava ad integrum reverzibilni

PFiznaky se objevuji v Casové Riziko progrese

souvislosti s expozici (¢asto pfi

expozici v zaméstnani)

Radiologicky Postizeni hornich a stfednich laloki PostiZzeni hornich a

obraz Dominuji mlihovité opacity, stfednich lalokd, baze

centrilobularni noduly, mozaikova relativné usetieny




perflize, air trapping, vyjime¢né Dominuje fibréza,
konzolidace peribronchovaskularni
fibr6za, mozaikova
perflize, air trapping,

mohou byt centrilobularni

noduly
Histopatologicky | Obraz zanétlivy/bunéény Obraz fibrozy
obraz Lymfoplasmocytarni/mononuklearni Podobny obvyklé
infiltraty intersticialni pneumonii
Peribronchialné vazané lymfocytarni Podobny nespecifické
infiltraty intersticialni pneumonii
Vagné formované granulomy Peribronchialni fibroza
Mnohojaderné obrovské buriky Nespecificka a

Nespecificka intersticialni pneumonie | neklasifikovatelna fibréza
Mozna kombinace se
zanétlivym postizenim

jako u akutni formy

3. Navrhovana diagnosticka kritéria

Neexistuji celosvétové uznavana diagnosticka kritéria EAA. Rada autord se
pokusila kritéria stanovit, je vSak nutno mit na paméti, ze kritéria vhodna pro pacienty
s akutni EAA nelze aplikovat na nemocné s chronickou formou onemocnéni (7-11).
VétSina praci je zaméfena na nemocné s EAA typu farmarska &i holubarska plice a
neni jasné, zda lze ziskané poznatky aplikovat i na nemocné s EAA vyvolanymi
jinymi antigeny. Navrhovana kritéria jsou syntézou literarnich udaj a vlastnich

zkusenosti.

a. Anamnéza a priznaky

Anamnesticky udaj o mozné expozici inhalaCnimu antigenu v pracovnim
prostfedi, v ramci koni€ku pacienta, v domacnosti je jednim z hlavnich stfipka
v mozaice diagnozy EAA. Odbér anamnestickych dat doporuujeme pfi navstévach
pacienta opakovat, nemocného je tfeba upozornit na moznou souvislost mezi

expozici inhalanimu antigenu a stavajicim onemocnénim. U akutnich forem




dominuji celkové pfiznaky vcetné febrilii, poceni, myalgii a bolesti hlavy, namahova
dusnost a zhorseni pfiznakl po kontaktu s inhalaénim antigenem. U chronickych
forem, pokud je nemocny trvale exponovan inhalaénimu antigenu, maze chybét
anamnesticky udaj o zhorSeni dusnosti po kontaktu s inhalacnim antigenem. U
vybranych nemocnych miaze pomoci dotaznik zaméreny na moznou expozici —
takto ziskané informace mohou Iékafe i pacienta upozornit na mozny zdroj, kterému

by jinak pacient nepfikladal vyznam, a ktery by takto mohl byt opominut (pfiloha 1).

b. Vysetreni plicnich funkci

VySetieni plicnich funkci slouzi k posouzeni tize a typu poSkozeni plicniho
parenchymu. NejCastéji se setkavame s restrikéni ventilaéni poruchou a snizenim
plicni difuzni kapacity. U nemocnych muze byt patrna i obstrukéni ventilaéni
porucha, zvlast pokud jsou znamky emfyzému nebo anamnéza nikotinismu (12).
Izolované vysSetieni plicnich funkci neodli§i EAA od jinych intersticialnich plicnich
procesu, pomuze zhodnatit tizi plicniho postizeni a vyvoj v Case. Na zakladé
normalniho spirometrického nalezu bez vysetreni difuzni plicni kapacity nelze

vyloucit u zadného pacienta intersticialni plicni proces!

c. Bronchoalveolarni lavaz (BAL)

-akutni formy a formy s prfetrvavajici aktivitou onemocnéni: vy$Si procentualni
zastoupeni lymfocytd v BALTe (tekutina ziskana bronchoalveolarni lavazi) (nad
20 % u kufaku, 30 % u nekuraku), obvykle nizky pomér CD4/CD8 T-lymfocytl

v BALTe (13, 14), vysSi procentualni zastoupeni eosinofill a zirnych bunék.

-chronické formy bez znamek aktivity onemocnéni: lymfocyty v BALTe mohou byt
v normé (do 20 %), hodnoty CD4/CD8 variabilni, i zvySené (15), pfi vyrazném

fibrotickém plicnim postiZzeni vy$Si procentualni zastoupeni neutrofilu.

Je nutné si uvédomit, Ze zatimco vysSi procentualni zastoupeni lymfocytu
v BALTe u nemocného s anamnézou expozice organickému inhalaénimu
antigenu pravdépodobnost diagnézy EAA zvysSuje, normalni hodnoty tuto

diagn6zu nevyluéuiji.



d. Pocitacova tomografie s vysokou rozliSovaci schopnosti (HRCT)
hrudniku

-akutni formy a formy s pretrvavajici aktivitou onemocnéni: opacity mlééného

skla, mosaikova perfuze, spiSe v hornich lalocich, centrilobularni a peribronchialni

noduly do priméru 5 mm, organizujici se pneumonie (OP) (16).

-chronické formy: mohou perzistovat centrilobularni a peribronchialni noduly, ale
neni podminkou. Retikulonodulace, vostina, muze byt v kombinaci s air-
trappingem a emfyzémem ¢i s vySe popsanymi noduly. U neaktivnhiho
onemocnéni mohou vostina a retikulonodulace dominovat bazalné, obvykle ale

byvaji spiSe v hornich lalocich (17).

e. Histologie
-akutni formy a formy s pfetrvavajici aktivitou onemocnéni: alveolitida
s intraalveolarnimi exsudaty, neostfe ohraniCené nenekrotizujici granulomy,

bronchiolitida.

-chronické formy: neostfe ohrani€ené nenekrotizujici granulomy (nejsou
podminkou), zesileni interalveolarnich sept, centrilobularni fibréza, nespecificka

intersticialni pneumonie (NSIP), plicni fibroza obvyklého typu (UIP) (18, 19, 20).

Transbronchialni biopsie ma u nemocnych s akutnimi formami onemocnéni
omezenou vytéznost, dle nékterych studii jsou zhruba v poloviné pfipadu
odebrané vzorky nediagnostické (21). U chronickych forem EAA je
transbronchialni biopsie spiSe nepfinosna. U nemocnych s pochybnostmi o
diagnoze Ize zvazit kryobiopsii nebo chirurgickou plicni biopsii (22).
Kryobiopsii volime zejména u starSich nemocnych s fibrotizujici sloZkou plicniho
postiZzeni a niz8imi plicnimi funkcemi, respektujeme riziko rozvoje akutni
exacerbace onemocnéni v souvislosti s chirurgickou plicni biopsii stejné tak, jako
je tomu u nemocnych s IPF. Pomér rizika a pfinosu plicni biopsie hodnotime
u kazdého pacienta individualné, dle celkového stavu, komorbidit, plicnich
funkci, rozsahu a charakteru postizeni a v neposledni fradé s ohledem na

pacientovy preference.



f. Laboratorni vysetreni

U pacientd s nejasnym zdrojem expozice (navzdory opakovanému odbéru
anamnézy) Ize diagndzu podpofit vySetfenim sérovych precipitinu &i specifickych
sérovych imunoglobulint G (IgG), je vSak nutno mit na paméti omezenost spektra
vySetfitelnych protilatek a absenci referenniho rozmezi pro zdravou populaci. Nase
zkuSenosti vSak ukazaly, Ze vysoké koncentrace téchto imunoglobulin mohou
pomoci identifikovat vyvolavajici agens (23). U nemocnych s profesnim
postizenim je doporu¢eno EAACI (European Academy for Allergology and Clinical
Immunology) provést sbér suspektniho materialu pfimo v pracovnim prostredi
pacienta (napf. prach usazeny na osobnich ochrannych pomuckach nebo s vyuzitim
osobnich sbérnych systému). Antigenni extrakty mohou slouzit bud’ pfimo ke

stanoveni specifickych 1gG nebo v inhibi¢nich testech (24).

g. Provokacni testy

DalSim literarnim diagnostickym kritériem je pozitivita provokacnich testu, které Ize
realizovat jako inhalagni nebo kozni. V Ceské republice tyto testy pro diagnostické
ugely provadény nejsou, a to ani na pracovistich nemoci z povolani (25). Spanélsti
autofi maji dobré zkuSenosti s inhalaénimi provokac¢nimi testy, senzitivita
inhalacniho provokacniho testu je dle dostupnych literarnich udaju 73 %, specificita
84 % (26). EAACI doporucuje zvazit provedeni inhalaéniho provokacniho testu
zejména u nemocnych se suspektnim profesnim postizenim, pokud byly
vycerpany vSechny ostatni diagnostické metody nebo pokud se nedari stanovit
zdroj inhalaéniho antigenu, pripadné v pripadech, kdy predpokladany antigen
nebyl v minulosti popsan jako mozny vyvolavatel EAA (24). Alternativou maze
byt test se zamezenim dalSi expozice vyvolavajicimu antigenu alespon po dobu
14 dnu s kontrolou plicnich funkci a poctu leukocyta v periferni krvi. U nemocnych
s chronickou EAA ma tento pfistup pomérné nizkou senzitivitu (51 %), potencialné

vyuzitelny je u nemocnych s profesni expozici (27).

h. Pracovni lékarstvi
Pokud ma IékaF na zakladé anamnestickych udaju pacienta podezieni, ze
k expozici dochazi v pracovnim prostredi, mél by nemocného odeslat na pfislusné

Oddéleni nemoci z povolani. Zde je nutno bedlivé uvazit rozsah postizeni, vék



pacienta a miru rizika, Ze nemoc v pri¢inné souvislosti s relevantni expozici vznikla a

dle toho navrhnout napravna opatreni.

Shrnuti

Je nutné si uvédomit, Ze diagnéza EAA vznika na zakladé syntézy vysledku
vySe uvedenych vysSetfeni. U fady nemocnych s jednoznacnou anamnézou expozice
inhalacnimu antigenu neni nutno pfistupovat k chirurgické plicni biopsii. U Casti
nemocnych |ze diagnézu podpofit i na zakladé provedeni transbronchialni biopsie
nebo kryobiopsie, které mohou u nemocnych s aktivnimi formami onemocnéni
zachytit vySe popsané granulomy. Nejobtiznéjsi je stanoveni diagndzy u nemocnych
s chronickymi formami onemocnéni, pokud to stav nemocného a ventilacni
parametry dovoluji, mély by byt v téchto pfipadech v diagnostickém procesu vyuzity
vSechny vySe uvedené modality (obr. 1). Navzdory tomu literarni udaje ukazuji, ze az
u 50 % nemocnych se nepodafi zdroj inhalacniho antigenu vypatrat, a to zejména
v pfipadech, dochazi-li k expozici v domacnosti nemocného (28). Pro tyto pfipady
bylo navrzen termin kryptogenni chronicka EAA (4). Je nutné zdlraznit, Zze patrani
po mozné expozici inhalaCnim antigenum by mélo byt skute¢né dasledné a
opakované, identifikace zdroje expozice a zamezeni dalSimu kontaktu zlepSuje
prognézu nemocnych s EAA.

Stejné jako pro pacienty s IPF i pro nemocné s EAA plati, Ze diagnéza by
méla byt stanovena na podkladé multidisciplinarniho pristupu (22). Zejména
nemocni s fibrotickym plicnim postizenim (HRCT obrazem, jehoz soucasti jsou
retikulace a/nebo vostina) by méli byt konzultovani v Centru pro intersticialni plicni
procesy, které moznost multidisciplinarniho pfistupu ma. Pacienty s chronickou
EAA je nutné v ¢ase sledovat, protoze u ¢asti z nich miize onemocnéni

navzdory zamezeni expozici progredovat.

Tabulka €. 2 Diagnosticka kritéria exogenni alergické alveolitidy — navrh

Akutni Chronicka
Anamnéza expozice inhalacnimu + +/-
antigenu
Krepitus +/- +
Transfer faktor ! !




VyS&Si procentualni zastoupeni + +/-
lymfocytl v BALTe (>20 % kufFaci,

>30 % nekuraci)

BALTe CD4/CD8 ! l/norma/?
Radiologicky obraz (HRCT) Centrilobularni Centrilobularni noduly,
noduly, mlhovité mlhovité opacity,

opacity, mozaikova | mozaikova perfuze,
perfuze, kondenzace, zesileni
kondenzace intersticialnich sept,
trakéni bronchiektazie,

vostina, emfyzém

Histologicky obraz Granulomy, OP, DIP | Granulomy, OP, DIP,
NSIP, UIP, CPFE

BALTe: tekutina ziskana bronchoalveolarni lavazi, HRCT: pocitatova tomografie
s vysokou rozliSovaci schopnosti, OP: organizujici pneumonie, DIP: deskvamativni
intersticialni pneumonie, NSIP: nespecificka intersticialni pneumonie, UIP: obvykla

intersticialni pneumonie, CPFE: syndrom kombinace fibrézy a emfyzému.

Mozna chronicka EAA: chybi anamnéza expozice inhala¢nim antigenim +
lymfocytdza v BALTe + typicky radiologicky/histologicky obraz

Pravdépodobna chronicka EAA: anamnéza expozice inhalaénim antigeniim
+ typicky radiologicky/histologicky obraz

Jista chronicka EAA: anamnéza expozice inhalanim antigenim +

lymfocytdza v BALTe + typicky radiologicky/histologicky obraz

4. Lécba EAA

V prvni fadé je tfeba nemocnému vysvétlit podstatu jeho onemocnéni a
motivovat pacienta ke spolupraci pri lé€bé. Pokud Ize identifikovat vyvolavajici
inhalaéni antigen, mél by byt odstranén z zivotniho prostfedi pacienta. Nemocny by
mél byt poucen, Ze pfi dalSim styku s vyvolavajicim antigenem dojde velmi
pravdépodobné k relapsu onemocnéni a ke zhorSeni plicnich funkci. Nékdy je
nezbytné zamezit kontaktu s celou skupinou antigent (holubafska plice, péfové

lGzkoviny apod.).




U nemocnych s akutni formou onemocnéni nepfinasi systémova kortikoterapie
vyraznéjsi benefit, pokud jako kontrolni skupinu pouzijeme taktéz pacienty s akutni
EAA, ktefi zamezili dalSi inhalaéni expozici vyvolavajicimu antigenu (29).

U pacientl s vyraznymi pfiznaky nebo vyraznym poklesem plicnich funkci pfi
aktivnim onemocnéni Ize doporucit systémovou kortikoterapii v davce 0,5 mg
prednisonu na kg hmotnosti. Po stabilizaci stavu pacienta je vhodné davku snizovat,
nicméneé v literatufe neni dostupna zadna prace zabyvajici se rychlosti, jakou by
mély byt kortikosteroidy detrahovany a dobou, po kterou by mély byt podavany.
Nékteré prace doporucuji systémovou kortikoterapii nepodavat déle nez 4 tydny (30).
U nemocnych s chronickou formou onemocnéni lze zvazit dlouhodobou Ié€bu
systémovymi kortikosteroidy nebo kombinovanou imunosupresni lé¢bu. Nejsou
zatim k dispozici prace, které by jednoznacné prokazovaly, jaka imunosupresiva
pro pfipadnou kombinovanou Ié€bu volit a u kterych nemocnych ji indikovat.
Nejcastéji pouzivanym Iékem je pravdépodobné azathioprin a mykofenolat mofetil.
U nemocnych |é€enych kombinovanou imunosupresni léCbou zahrnujici bud
kombinaci prednison+azathioprin nebo prednison+mykofenolat mofetil bylo
v porovnani s nemocnymi [éenymi monoterapii prednisonem prokazano signifikantni
snizeni nezadoucich ucinkl spojenych s Ié€bou a to 0 54 % pro azathioprin a 66 %
pro mykofenolat mofetil. LéCba mykofenolatem méla nejen priznivéjsi bezpe€nostni
profil a byla pacienty Iépe tolerovana, umozZznila ale také snizit davku prednisonu, aniz
by bylo snizeni provazeno poklesem usilovné vitalni kapacity (31). Kombinovana
|éEba s mykofenolatem mofetilu také vede k signifikantnimu vzestupu transfer faktoru
Vv porovnani s nemocnymi lé¢enymi azathioprinem (32).

Dle zkuSenosti naSeho pracovisté je na misté kombinovanou
imunosupresivni lé€bu zvazit u nemocnych s EAA, ktefi maji dle HRCT
hrudniku a/nebo BALTe znamky aktivity onemocnéni (vyssi procentualni
zastoupeni lymfocyta v BALTe, mlhovité opacity, centrilobularni noduly)
navzdory systémové kortikoterapii nebo je k udrzeni kontroly nad nemoci
nutna vyssi davka systémové podavanych kortikosteroidi. U nemocnych
netolerujicich azathioprin nebo pfi progresi dokumentované navzdory této
Iécbé je na misté zvazit kombinaci s mykofenolatem.

Vzhledem k tomu, ze nékteré formy EAA jsou prognosticky nepfiznivé, spojené

s vyraznou fibrotizaci plicniho parenchymu, snizenou kvalitou Zivota a délkou pfFeZiti,



probihaji klinické studie zaméfené na efekt antifibrotik u vybrané skupiny nemocnych
S EAA.

5. Paliativni Ié€ba EAA

Zejména skupina pacientu s progredujicim fibrotickym plicnim postizenim byva
kandidaty paliativni pé€e. U nemocnych s respiracni insuficienci, ktefi splfiuji kritéria
CPFS pro indikaci dlouhodobé domaci oxygenoterapie, by méla byt zvaZena tato
moznost. Nemocni s nadvahou nebo podvahou mohou profitovat z pé€e nutriéniho
specialisty. Nemocnym s chronickou EAA by méla byt nabidnuta moznost plicni
rehabilitace, pfipadné dle stavu pacienta a plicnich funkci lazernska léCba. Dulezita
je 1ééba komorbidit a screening komplikaci dlouhodobé systémové
kortikoterapie, zejména osteoporozy.

Pacienti s fibrotickym plicnim postizenim byvaji limitovani také kaslem, ktery
mnohdy pfispiva k socialni izolaci nemocnych. Nékdy kasel mirni systémova
kortikoterapie v davce 5-10 mg prednisonu nebo ekvivalentu. U nemocnych
s neproduktivnim suchym kaslem lze zvazit symptomaticky gabapentin nebo
opiaty, pripadné kromoglykat, jehoz pfinos byl prokazan u nemocnych s IPF (33).

Vybrana ¢ast nemocnych muze profitovat z plicni transplantace — v porovnani
s pacienty s IPF je u nemocnych s EAA signifikantné nizSi riziko akutni rejekce a
signifikantné lepSi pfezivani nemocnych po plicni transplantaci (34). U nemocnych
indikovanych k plicni transplantaci je nezbytné nutné zamezeni dalSi expozice
inhalanim antigenim — byla popsana rekurence onemocnéni v transplantované

plici.

Shrnuti
Navrh lééebného postupu zohlednujici miru diagnostickeé jistoty (pro
chronickou EAA)
1. Jista chronicka EAA a pravdépodobna chronicka EAA
- zamezeni dalSi expozice vyvolavajicimu agens
- systémové kortikosteroidy - 0,5 mg/kg/den prednisonu s postupnou
detrakci
- pokud dojde pfi detrakci k progresi EAA, zkontrolovat znovu, zda

bylo zamezeno expozici, vyloucit vliv komorbidit, zvaZzit pfidani



azathioprinu 100-150 mg/den (pfi kontraindikaci ¢i nezadoucich
ucincich moznou variantou mykofenolat mofetil 1,5-2 g/den)

- posoudit rozsah postizeni a prognostické faktory k identifikaci
pripadnych kandidatl plicni transplantace

- DDOT pfi rozvoji respiracni insuficience (jsou-li spInéna indikacni
kritéria CPFS)

2. Mozna chronicka EAA
- systémové kortikosteroidy - 0,5 mg/kg/den prednisonu s postupnou
detrakci
- po 4-6 tydnech léCby systémovymi kortikosteroidy vhodna kontrola a
posouzeni efektu &by
- pfi absenci efektu vhodna konzultace aktualnich nalezu (vetné

aktualniho HRCT hrudniku) ve specializovaném centru

6. Prognéza EAA

Jak bylo zminéno vysSe, prognéza nemocnych s EAA je znacné variabilni. Zatimco
u nemocnych s akutni EAA muze mit choroba po zamezeni expozice inhalaénimu
antigenu prubéh pfiznivy, u pacientd s chronickou EAA vidame v nékterych
pfipadech progresi navzdory zamezeni dalSimu kontaktu s inhalaénim antigenem.
Obecné je ale jednim z negativnich prognostickych ukazatelli pravé
neidentifikovany zdroj expozice!

Identifikace marker( Spatné prognézy muze byt dllezita zejména u nemocnych,
kde pfipada v uvahu plicni transplantace jako Ié¢ebna modalita. U pacientd, kde byla
diagndza stanovena s pomoci histologie, Ize oCekavat lepSi prognozu, pokud byly
v tkani zachyceny vagné formované granulomy a/nebo bunécna NSIP. Naopak
nedobrou prognézu lze oCekavat u nemocnych s histologicky zachycenou fibrotickou
NSIP, UIP a bronchiolocentrickou fibrézou (35).

Radiologicky se jako pomérné dobry ukazatel, kterym Ize identifikovat
prognosticky zavazné pripady EAA, jevi objem plicnich cév (pulmonary vessel
volume = soucet objemu plicnich arterii a vén vyjma cév v plicnim hilu), ktery Ize

ovSem meéfit pouze automatickym systémem CALIPER (Computer-Aided Lung



Informatics for Pathology Evaluation and Rating). Pfesahuje-li procentualné PVV
(vztaZzeno k objemu celych plic, méfeného stejnym systémem) hodnotu 6,5, je
prumérna doba preziti nemocnych s EAA 35,316,1 mésice. Prediktorem mortality je

takeé vizualné stanoveny rozsah retikulaci, bronchiektazii a vostiny (36).

7. Akutni exacerbace chronické fibrotické EAA

V literatufe jsou zminény pripady akutni exacerbace chronické EAA, jednoznacna
kritéria v8ak chybi. Cast autor(i pfejima &i riizné modifikuje Collardova kritéria
akutni exacerbace IPF ¢i Kondohova kritéria téhoz (37, 38). Navrhujeme prevzeti

definice akutni exacerbace chronické fibrotické EAA dle Olsona et al. (39).

znama diagndza chronickeé fibrotické EAA
nevysvétlitelné zhorSeni ¢i rozvoj dusnosti v poslednich dvou mésicich

noveé opacity bilateralné patrné na skiagramu hrudniku ¢i HRCT

w0 NP

vylou€eni infekce (bakterialni, virové, mykotické, mykobakterialni, negativni
imunofluorescenéni barveni na Pneumocystis jiroveci v materialu ziskaném
z respiracniho traktu)

5. vylouceni jiné pficiny pfiznaku a radiologickych nalezu (zejména vylou€eni

kardialni etiologie obtizi a plicni embolizace)

Optimalni IéCebna strategie u téchto pacientli neni znama. Podavani pulzd
kotikosteroidli, kombinace systémové kortikoterapie s jinymi imunosupresivy ¢i uméla
plicni ventilace jsou zminovany jako mozné, chybi vSak rozsahlejsi studie, které by
potvrdily jejich klinicky efekt. Mortalita nemocnych s akutni exacerbaci fibrotické EAA
se pohybuje kolem 85 %.
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Obr. 1 Navrh diagnostického procesu pfi suspekei na EAA
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Dotaznik pro nemocné se suspektni exogenni alergickou alveolitidou

1. Mate nebo jste mél/a doma nebo v praci cokoliv z nize uvedenych?

Ano | Ne

Zvlhcovacd

Sauna

Vifivka/ Jacuzzi

Klimatizace

Ptactvo (holub, hrdli¢ka, papousek, andulka, korela, kure, kachna, husa, bazant)
Poskozeni vodou

Plisné

Zvitata

2. Jste v praci nebo v misté Vaseho bydlisté vystaven/a koufi nebo prachu?

ano ne

3. Prosim vypiste vSechna zaméstnani, kterd jste doposud vykonaval/a (po dobu delsi nez 6
mésicl, minimalné 20 hodin tydné)

Povolani —Zaméstnani | Co pfesné Vase povolani zahrnovalo? Od roku | Do roku
(nazev) Jaké sluzby a/nebo vyrobky byly produkovany?

4. Zaskrtnéte, pokud jste byl/a zaméstnan/a v nékterém z nize uvedenych primyslovych

odvétvi:
Tézebni pramysl Slévarenstvi Vyroba umélych hmot
Prace viomu Zeleznice Stavba tunell
Celuldzka a papirna Vyroba izolaci Drevozpracujici primysl
Pekafstvi Zpracovani korys( Vyroba a zpracovani hliniku
Sklarstvi Nakladani s odpady Keramicky pramysl

Kovoobrabéni



5. Vykonaval/a jste ve svém Zivoté nékteré z nasledujicich povolani?

Zemédélec Automechanik Tesar

Malit Svarec Pracovnik s odpadem
Laborant Obsluha tryskaciho/omilaciho stroje

Prace s izolacnim materidlem Pristavni délnik
Instalatér, klempif Soustruznik

6. Byl/a jste nékdy exponovana nékterému z nasledujicich zdrojd? (v ramci bydlisté, zaméstnani,
aj.)

Chov zvitat a zemédeélska vyroba Kovy/nerosty | Potravinafstvi/ RGzné

rostlinnd vyroba
Ptactvo — zakrouZzkujte druh Berylium Syr Pramyslové Cistici
Holub, hrdli¢ka, korela, andulka, roztoky
papousek, kure, husa, kachna, bazant
Pefri Barium Mouka Olejové kapky do

nosu

Rybi moucka Kobalt Enzymy Isokyanaty
Insekticidy Cin Kava/caj Jil, hrncitska hlina
Hnojiva Oxidy zeleza | Houby Talek
Hlinik Olej Barvy
Chrom Slad Cement
Slida Maso Trubky
Kremik Bavlna Brzdy
Azbest Dfevny prach Keramické
dlazdice
Uhli Korek
7. Mate podezieni, Ze Vase obtize zpUsobila jina expozice?
8. Prosim zaskrtnéte podle toho, co plati:
_____Nadale pracuiji.
_____Jsem v pracovni neschopnosti od (datum).
_____ Jsem v predéasném/invalidnim dichodu pro svoje plicni onemocnéni od (datum).

Jsem ve starobnim dlchodu.




