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Úvod
Exogenní alergické alveolitidy (EAA) jsou skupina inter­
sticiálních plicních procesů, které vznikají v  příčinné 
souvislosti s  expozicí organickým inhalačním antige­
nům u predisponovaných jedinců. Je zřejmé, že s paci­
enty trpícími těmito chorobami se setkávají pneumo­
logové, ale mohou zajímat i lékaře jiných odborností?

Jednoznačná odpověď na tuto otázku je ANO. A  to 
zejména proto, že EAA představují jeden z nejčastějších 
intersticiálních plicních procesů, navíc podezření na 
onemocnění dýchacího traktu u  nemocného obvykle 
vysloví jako první jiný lékař než pneumolog a  tento 
lékař pak pacienta případně k  pneumologickému vy­
šetření odesílá.

Jak se může EAA prezentovat?
Kromě příznaků onemocnění respiračního traktu se lze 
u některých nemocných s EAA setkat i se systémovými 

příznaky – onemocnění se může prezentovat jako horeč­
natý stav s bolestmi svalů a kloubů, v tom případě bývají 
obtíže pacientů vázány na expozici organickým inhalač­
ním antigenům (4–8  hod) a  po zamezení dalšího kon­
taktu mizí. Pokud je nemocný opět exponován vyvolá­
vajícímu antigenu, dojde znovu k manifestaci příznaků. 
V literatuře bývá tento stav (v případě expozice v rámci 
zaměstnání pacienta) někdy označován jako horečka 
pondělního rána (monday morning fever) [1]. Obtíže jsou 
nejčastěji popisovány u osob, které zpracovávají bavlnu 
(bysinóza). Někteří autoři je přičítají spíše kontaminují­
címu endotoxinu (obdoba toxického syndromu z  inha­
lace organického prachu u  pracovníků na silech), jindy 
se označení používá pro horečku z kovových par, kterou 
mohou trpět svářeči (nejčastěji při práci se zinkem) [2].

U některých osob jsou systémové příznaky vyjádřeny 
méně – pacient se „necítí dobře“, má zvýšenou teplotu, 
hubne. U velké skupiny osob systémové příznaky úplně 
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Souhrn
Exogenní alergické alveolitidy představují skupinu chorob vzniklých u vnímavých jedinců na podkladě opakované ex­
pozice většinou organickému inhalačnímu antigenu. Ke kontaktu s vyvolávajícím agens může docházet jak v rámci 
pracovního prostředí, tak v rámci domova pacienta nebo při vykonávání zájmových činností a koníčků. Průběh one­
mocnění je značně variabilní – od dramaticky probíhajícího onemocnění s teplotami, kašlem a výraznou dušností až 
po plíživě se rozvíjející dušnost a chronický kašel. Oč jsou příznaky chronického onemocnění nenápadnější, o to sví­
zelnější je jeho léčba. K té je nutno přistupovat uvážlivě a individuálně zvážit její možný přínos, ale i rizika rozvoje ved­
lejších účinků, pokud volíme léčbu farmakologickou. Opomíjena nesmí být režimová opatření – nezbytné je zamezení 
dalšímu kontaktu s vyvolávajícím antigenem, optimalizace tělesné hmotnosti a plicní rehabilitace.
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Extrinsic allergic alveolitis: minimum for clinical practice
Summary
Extrinsic allergic alveolitis (EAA) represent a  group of diseases, that develop in susceptible individuals after re­
peated exposure to usually organic inhalation antigen. Patient may be in contact with these agents both in occu­
pational and in home environment, as well as during free time activities and hobbies. The course of the disease is 
highly variable – EAA may have dramatic symptoms with fever, cough and severe dyspnoea as well as may be pre­
sented with slowly increasing dyspnoea and chronic cough. The more inconspicious are the symptoms of chronic 
EAA, the more problematic its treatment may be. Treatment options must be sought individually and respect po­
tential risks and benefits for the patient. Avoiding further contact with offending antigens as well as optimizing pa­
tients nutritional status and starting pulmonary rehabilitation should be emphasized.
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chybí a dominují obtíže vyvolané postižením respirač­
ního traktu – dušnost a kašel.

U nemocných se systémovými příznaky je časná úvaha 
o  souvislosti obtíží s  expozicí organickým antigenům 
velmi důležitá, protože zamezení další expozice může pře­
dejít rozvoji nevratného fibrotického plicního postižení.

Jaká expozice může vést k rozvoji EAA?
Obecně se může jednat o  jakýkoliv organický inha­
lační antigen. U části pacientů je onemocnění vyvoláno 
i  anorganickými antigeny, které působí jako hapteny. 
Některé syndromy jsou ale popisovány častěji (tab).

Jak je z výše uvedeného patrné, je nezbytně nutné, aby 
lékař odebral pečlivě pracovní anamnézu. Pokud paci­
ent na otázku: „Jaké je vaše zaměstnání?“ odpoví: „OSVČ“, 
nelze se s touto odpovědí spokojit. Stejně tak pokud paci­
ent uvede, že je zámečníkem, je třeba získat podrobnější 
informace o tom, co přesně v zaměstnání dělá (kovoobrá­
bění – možná expozice chladicí kapalině, která bývá často 
zdrojem bakterií a  hub, svařování – horečka z  kovových 
par).

Je dobré mít alespoň rámcovou představu o koníčcích 
a bydlení pacienta, protože i  tyto informace mohou být 
v případě zdravotních obtíží užitečné. Minimálně majitelé 
větších zahrad, skleníků, chovatelé ptactva nebo zvířec­
tva mívají s organickými inhalačními antigeny významný 
kontakt. Organickým inhalačním antigenům jsou vysta­
veni též majitelé a uživatelé vířivek, horkých koupelí, zvlh­

čovačů vzduchu a klimatizací, stejně tak hráči na dechové 
nástroje nebo pěstitelé pokojových rostlin. 

Kromě exogenních alergických alveolitid jsou s expozicí 
environmentálním vlivům spojena i  jiná plicní onemoc­
nění – endemickými mykózami počínaje (blastomykóza 
u osob exponovaných prachu z půdy – např. stavební děl­
níci, zemědělci – v Severní a Střední Americe, pneumo­
koniózy pracovníků černouhelných dolů, pracovníků 
keramického průmyslu, brusičů skla apod). Dobře ode­
braná pracovní a sociální anamnéza by tedy měla být ne­
dílnou součástí dobře provedeného celkového vyšetření 
pacienta.

Jaká vyšetření by měla být u nemocného se 
suspekcí na EAA provedena?
Jak bylo zmíněno výše, základem je pečlivě odebraná 
anamnéza. Diagnóza nemůže být stanovena na základě 
jednoho vyšetření, připomíná spíše mozaiku, která je 
složena z anamnézy expozice inhalačnímu antigenu, pří­
znaků, radiologického obrazu, nálezů v tekutině získané 
bronchoalveolární laváží ev. výsledků histologického vy­
šetření plicní tkáně.

Laboratorní vyšetření
Laboratorní vyšetření využíváme spíše v rámci diferenci­
ální diagnostiky (vyšetření autoprotilátek, vyšetření stavu 
imunitního systému); u  vybraných pacientů bez jedno­
značné anamnézy expozice organickým inhalačním anti­

Obr. 1. �HRCT obraz mnohočetných nodulů u nemocné 
s EAA

Obr. 2. �HRCT obraz charakteru obvyklé intersticiální 
pneumonie u pacienta s EAA

Tab. Synonyma pro exogenní alergickou alveolitidu podle vyvolávajícího antigenu

antigeny syndromy

plísně a bakterie
farmářská plíce, bagasóza (zpracování cukrové třtiny), plíce pěstitelů brambor, expozice klimatizaci, zvlhčovačům 
vzduchu, plíce omývačů sýra, kráječů papriky, pracovníků s kompostem, při expozici plísním ve skleníku, při práci v 
psinci, z pracích prášků

živočišné proteiny plíce chovatelů holubů, papoušků, z draní peří, plíce chovatelů moučných červů, chovatelů krys, plíce kožešníků

chemické látky izothiokyanátová plíce, plíce ošetřovatelů vinic, plíce obráběčů kovů
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genům lze zvážit i vyšetření specifických imunoglobulinů 
G v krvi, vysoké koncentrace těchto protilátek mohou totiž 
pomoci u některých nemocných zdroj odhalit [3].

Zobrazovací metody
Skiagram hrudníku sám o sobě není dostačující vyšet­
ření, které může jednoznačně vyloučit intersticiální 
plicní proces, u pacientů s podezřením na EAA je nutné 
vždy doplnit vyšetření hrudníku výpočetní tomografií 
s vysokou rozlišovací schopností (HRCT), která probíhá 
v  řezech 1 mm silných, s užitím ostře kreslícího výpo­
četního algoritmu (tzv. ultraspharp kernel) pro rekon­
strukci CT obrazů ze získaných dat [4]. Důležité je, aby 
indikující lékař požadoval HRCT vyšetření a  radiolog 
jeho žádost respektoval! EAA mohou odpovídat roz­
manité radiologické nálezy počínaje centrilobulárními 
noduly, opacitami charakteru mléčného skla, přes cys­
tické změny nebo emfyzém až po obraz nespecifické 
intersticiální pneumonie či obvyklé intersticiální pneu­
monie (obr. 1 a 2). Výrazná nitrohrudní lymfadenopatie, 
ložiskové léze nebo fluidotorax do obrazu EAA nepatří.

Bronchoskopie
U většiny nemocných s EAA se setkáváme s vyšším pro­
centuálním zastoupením lymfocytů v tekutině získané 
bronchoalveolární laváží, výjimkou jsou kuřáci a  paci­
enti s  fibrotickým plicním postižením charakteru ob­
vyklé intersticiální pneumonie (UIP  – usual interstitial 
pneumonia). U  těchto nemocných může procentuální 
zastoupení lymfocytů v tekutině získané bronchoalveo­
lární laváží (BALT) dosahovat zcela normálních hodnot, 
při bronchoskopii lze kromě bronchoalveolární laváže 
provést v  indikovaných případech i  transbronchiální 
plicní biopsii s odběrem plicní tkáně k histologickému 
vyšetření. Vyšetření bývá diagnostické u  nemocných 
s  centrilobulárními mikronoduly a  s  peribronchiálně 
lokalizovanými změnami, u nemocných s emfyzémem 
dle HRCT hrudníku nebo s obrazem UIP nebývá vyšet­
ření výtěžné. Z uvedeného vyplývá, že u pacienta s po­
dezřením na intersticiální plicní proces by mělo proběh­
nout nejprve HRCT vyšetření hrudníku a  až následně 
bronchoskopie s BAL nebo odběrem tkáně k histologic­
kému vyšetření. Další možnost odběru většího vzorku 
plicní tkáně transbronchiálně přináší kryobiopsie [5].

Vyšetření plicních funkcí
Metody vyšetření plicních funkcí nejsou diagnostické, ale 
pomáhají stanovit tíži plicního postižení a objektivizovat 
postižení funkce plic. U  pacientů s  EAA nestačí provést 
prostou spirometrii a  na základě normálních parametrů 
vyloučit plicní onemocnění nebo na základě obstrukční 
ventilační poruchy stanovit diagnózu chronické ob­
strukční plicní nemoci (CHOPN). Nemocný by měl vždy 
podstoupit i vyšetření transfer faktoru, při podezření na 
restrikční ventilační poruchu pak bodypletyzmografii, ze­
jména u pacientů s diskrepancí mezi obtížemi a výsledky 
funkčního vyšetření a  nálezy zobrazovacích vyšetření je 
na místě doplnit zátěžové vyšetření – spiroergometrii. Ko­

incidence EAA a nemocí s bronchiální obstrukcí je samo­
zřejmě možná, pacienta je vždy třeba pečlivě vyšetřit.

Chirurgická plicní biopsie
Indikace chirurgické plicní biopsie patří do rukou multi­
disciplinárního týmu, který zváží, s  jakou mírou prav­
děpodobnosti lze na základě známých skutečností 
stanovit diagnózu EAA a jaké přínosy v porovnání s po­
tenciálními riziky přináší tento vyšetřovací postup pro 
konkrétního pacienta.

Možný přínos chirurgické plicní biopsie: jednoznačné 
stanovení diagnózy může pacienta přimět k  zamezení 
dalšího kontaktu s  vyvolávajícím organickým antige­
nem. Pokud nejsou výsledky laboratorního vyšetření, 
zobrazovacích metod ani bronchoskopie typické, může 
být chirurgická plicní biopsie jedinou cestou, jak se dia­
gnózy dobrat. U  pacientů s  možnou profesní EAA je 
přesně stanovená diagnóza důležitá také pro další práci 
odborníků z oboru pracovní lékařství. U pacientů s fibro­
tickým plicním postižením může být důležitý i negativní 
nález, tzn. výsledek nesvědčí pro EAA (nejsou patrny 
vágně formované granulomy, lymfoidní peribronchiální 
infiltráty, ložiska organizující se pneumonie s Massono­
vými polypy) [6]. Zejména nemocní s radiologickým ob­
razem možné UIP a  možnou expozicí organickému in­
halačnímu antigenu, pokud jsou na základě výsledků 
histologického vyšetření vyloučeny jiné příčiny jejich 
onemocnění, mohou být kandidáty antifibrotické léčby.

Možná rizika chirurgické plicní biopsie: část rizik chirur­
gické plicní biopsie je spojena s celkovou anestezií. Pokud je 
celková anestezie na základě komorbidit nemocného příliš 
riziková, obvykle k chirurgické plicní biopsii (a v tomto pří­
padě ani ke kryobiopsii, která se provádí též v celkové an­
estezii) nepřistupujeme. Další skupinu pacientů, pro které 
může být chirurgická plicní biopsie spojena s vysokým ri­
zikem komplikací, představují nemocní s fibrotickým plic­
ním postižením a těžkým poklesem plicních funkcí. Výkon 
u nich může být spojen s rizikem akutní exacerbace EAA [7].

Jak postupovat v léčbě u pacienta se 
stanovenou diagnózou EAA?
Základem úspěšné léčby u  velké části pacientů je za­
mezení další expozice vyvolávajícímu inhalačnímu anti­
genu. Tento postup mívá výrazný efekt zejména, pokud 
se onemocnění projevuje i systémovými příznaky, tep­
lotou, radiologicky dominují mikronoduly nebo opa­
city mléčného skla. Pokud má pacient výrazné obtíže 
s  dušností, která jej limituje a  kašlem, lze rezoluci po­
stižení urychlit podáním systémových kortikosteroidů. 

Na druhé straně u skupiny nemocných, obvykle spíše 
s fibrotickým plicním postižením, nevede zamezení další 
expozici a někdy ani systémová kortikoterapie ke zlep­
šení stavu [8].

Kdy tedy podat systémové kortikosteroidy, 
v jaké dávce a jak dlouho?
Na tuto otázku neexistuje bohužel jednoznačná a správná 
odpověď, protože se touto problematikou systematicky 
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v  rámci klinické studie nikdo nezabýval. Když se rozho­
dujeme, zda indikovat systémovou kortikoterapii, je třeba 
položit si několik otázek:

Jaké má nemocný obtíže? 
Můžeme se setkat s  pacienty, kteří navzdory prokaza­
telnému poklesu plicních funkcí hodnotí svůj zdravotní 
stav jako dobrý a nepociťují významné omezení. Pokud 
jsme schopni identifikovat vyvolávající agens a nemocný 
je ochoten zamezit další expozici, mohou být tato opat­
ření dostačující [9]. U pacientů s minimálními symptomy 
je třeba vzít v  potaz nejčastější vedlejší účinek systé­
mové kortikoterapie – vzestup tělesné hmotnosti, paci­
enty bývá tento efekt hodnocen negativně, navíc pokud 
nemocný výrazně přibere ne váze, obvykle pociťuje vý­
raznější námahovou dušnost a diskomfort.

Jaký je radiologický charakter plicního postižení? 
Pokud radiologicky dominuje intersticiální plicní proces 
charakteru fibrotické nespecifické intersticiální pneumo­
nie (NSIP – non-specific interstitial pneumonia) nebo UIP, 
je opět na místě zvážit, zda rizika systémové kortikotera­
pie u  konkrétního pacienta nepřevažují potenciální 
benefit. Jistě je na místě zvážit 4týdenní terapeutický 
pokus s  postupným snižováním dávky kortikosteroidů 
a následnou kontrolou klinického stavu pacienta, radiolo­
gického nálezu a plicních funkcí. Pokud nezaznamená pa­
cient ani lékař významné zlepšení, není důvodem kortiko­
terapii prodlužovat. I v těchto případech je třeba vzít v potaz 
především časté vedlejší účinky systémové kortikoterapie 
počínaje výše zmíněným vzestupem tělesné hmot­
nosti, zvýšením krevního tlaku, až k riziku rozvoje ste­
roidního diabetu, katarakty, osteoporózy a dalších.

Jaké má pacient komorbidity? 
Tato informace určitě není tou hlavní, podle které by se 
řídila léčba EAA, ale např. při rozhodování o dávce systé­
mových kortikosteroidů, která bude nemocnému podána. 
V literatuře se nejčastěji setkáme s doporučenou dávkou 
0,5–1  mg/kg tělesné hmotnosti v  úvodu léčby [10], ale 
jinou dávku budeme ale volit u pacienta s diabetem, který 
váží 120 kg a u kterého i dávka 0,5 mg/kg představuje 
60 mg prednisonu, a jinou u pacientky bez komorbidit se 
systémovými příznaky, febriliemi a  váhovým úbytkem, 
s aktuální hmotností 50 kg a těžkou respirační insuficiencí. 
Zatímco v prvním případě jsou vzestup hmotnosti paci­
enta a dekompenzace diabetu jistotou, v druhém případě 
můžeme použít prakticky tutéž dávku 60 mg prednisonu 
s postupnou detrakcí.

Jaká je odpověď na léčbu? 
Jelikož optimální doba systémové kortikoterapie u ne­
mocných s EAA není známa, v klinické praxi se řídíme 
především odpovědí na podanou léčbu, hodnotíme 
změnu subjektivních obtíží pacienta, případnou změnu 
plicních funkcí nebo radiologického nálezu. Pokud se 
stav pacienta při léčbě zlepší a je odstraněn zdroj vyvo­
lávajícího antigenu, může být systémová kortikoterapie 

postupně vysazena, stejně tak lze ale o  vysazení uva­
žovat u  nemocných, u  nichž podávání systémových 
kortikosteroidů nevede k  subjektivnímu ani objektiv­
nímu zlepšení.

Před dlouhodobým podáváním systémové kortiko­
terapie v neindikovaných případech varují sdělení řady 
autorů, kteří se zabývali vedlejšími účinky této léčby. Za 
nejčastější vedlejší účinek byla označena osteoporóza 
s rizikem fraktur a dále nežádoucí účinek v oblasti žalu­
deční sliznice [11]. Léčba těchto komplikací je spojena 
s  nemalými náklady – podle některých prací je systé­
movými kortikosteroidy léčeno 0,9  % obyvatel Velké 
Británie, náklady na léčbu vedlejších účinků na jednoho 
pacienta za rok představují £ 165  [12]. Při současném 
počtu obyvatel Velké Británie 65,64 milionu osob by se 
náklady na léčbu vedlejších účinků systémové kortiko­
terapie mohly vyšplhat na £ 97,5 milionů, což je v pře­
počtu asi 276 milionů českých korun za rok.

Počet pacientů v ČR, kteří trpí EAA, znám není, v tomto 
ohledu lze pouze spekulovat – podle údajů z jiných zemí 
je EAA 2. nebo 3. nejčastější příčinou intersticiálního plic­
ního procesu a pacienti s EAA tvoří asi 7–15 % všech ne­
mocných s intersticiálními plicními procesy [13]. Ve Velké 
Británii je ročně diagnostikováno asi 600 nových případů 
EAA [14]. Pokud by byli všichni tito pacienti dlouhodobě 
léčeni systémovými kortikosteroidy, mohly by se ná­
klady na léčbu vedlejších účinků vyšplhat k  £ 99 000, 
tedy asi 2,9 milionu korun za rok.

Jakou jinou léčbu kromě systémové 
kortikoterapie lze u nemocných s EAA 
doporučit?
Studií zkoumajících efekt jiné léčby, zejména léčby jinými 
imunosupresivy, je k dispozici pouze několik [15]. Pokud 
se u některých nemocných nedaří identifikovat zdroj in­
halačního antigenu, a tudíž ani nelze zamezit další expo­
zici, může stav pacienta skutečně vyžadovat dlouhodo­
bou systémovou kortikoterapii. Ke snížení rizika rozvoje 
vedlejších účinků lze zvážit použití kombinace glukokorti­
koidu s jiným imunosupresivem. Zažitá kombinace s azati­
oprinem nejspíše kopíruje doporučené postupy pro léčbu 
idiopatické plicní fibrózy ATS/ERS z roku 2000 [16]. Nako­
lik je tento postup u  pacientů bez klinické odpovědi na 
systémovou kortikoterapii přínosný, je otázkou, na kterou 
v  současné době neexistuje správná odpověď. Zejména 
u  pacientů s  fibrotickým plicním postižením, bez radio­
logických známek aktivity procesu, je třeba dobře uvážit, 
jaký efekt a jaká rizika má kombinovaná imunosupresivní 
terapie v  porovnání se sledováním bez farmakologické 
léčby, případně s léčbou symptomatickou.

V současné době probíhá v National Jewish Institute 
v Coloradu studie zkoumající efekt léčby pirfenidonem 
u nemocných s fibrotickým plicním postižením na pod­
kladě EAA. Dále probíhá studie zabývající se postiže­
ním malých dýchacích cest u nemocných s chronickou 
EAA a vlivem salbutamolu na toto postižení. V literatuře 
se objevují kazuistická sdělení dokumentující příznivý 
efekt rituximabu u vybraných pacientů s EAA [17].
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Každopádně kromě informací o nutnosti zamezení kon­
taktu s vyvolávajícím antigenem a případně výše uvedené 
farmakologické léčby je zcela na místě nemocnému na­
bídnout i  léčbu nefarmakologickou. Ta představuje opti­
malizaci tělesné hmotnosti (obvykle míváme v rámci ČR 
problém spíše s pacienty s nadváhou než s kachektickými 
nemocnými), plicní rehabilitaci s  cílem zlepšení celkové 
kondice, posílení dechových svalů, nácvik dechového 
cyklu, expektoračních, ale i  relaxačních technik, před­
cházení a důsledná léčba respiračních infektů a komorbi­
dit. U nemocných léčených systémovými kortikosteroidy 
v dávce vyšší než 20 mg prednisonu/den je kontraindiko­
váno očkování živými a živými oslabenými vakcínami [18]. 
Očkování neživými vakcínami je možné i u pacientů léče­
ných systémově podávanými kortikosteroidy nebo kom­
binovanou imunosupresí, může ale dojít k redukci účinku 
očkování. Všichni pacienti s EAA, kteří kouří, by měli být 
vyzváni, aby kouření zanechali, a  to při každé návštěvě 
lékaře!

U vybraných pacientů s  respirační insuficiencí, kteří 
splňují indikační kritéria České pneumologické a  ftizeo­
logické společnosti České lékařské společnosti J.  E.  Pur­
kyně pro dlouhodobou domácí oxygenoterapii, je možné 
doporučit podávání kyslíku. Naději na zlepšení kvality 
života nemocných s  respiračním selháním na podkladě 
fibrotického plicního postižení při EAA přináší také plicní 
transplantace, problematika výběru vhodných kandidátů 
však přesahuje rozsah tohoto sdělení.

Závěr
Nemoci dýchací soustavy vzniklé na podkladě environ­
mentálních expozic nejsou vzácné. EAA je skupina chorob, 
které mezi tyto nozologické jednotky patří. U některých 
pacientů může mít EAA sebelimitující průběh, obtíže ne­
mocného vyřadí z  kontaktu s  vyvolávajícím antigenem 
a v čase dojde ke kompletní rezoluci postižení. Část ne­
mocných ale vyvine fibrotické plicní postižení, které vý­
znamně snižuje kvalitu jejich života. Minimálně praktický 
lékař, internista a pneumolog by měli dobře znát pracovní 
a  sociální anamnézu svých pacientů včetně rizika mož­
ných expozic a  v  případě rozvoje symptomů onemoc­
nění dýchacího traktu vyslovit podezření na možnou sou­
vislost. Včasná diagnostika a individuální léčebný přístup 
mohou pomoci snížit dopad onemocnění na pacienta.
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