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Hypersenzitivni pneumonitida - komplexni pohled na patogenezi, diagnostiku a terapeutické moZnosti

Tab. 3. Dotaznik pro pacienty s podezienim na hypersenzitivni pneumonitidu

Oblast Otazka

Ano Ne Upfesnéni

Pracovnianamnéza | Prace se senem, obilim, sldmou

Kontakt s plisni, kompostem, vihkym prostfedim

Prace se drevem, pilinami, textilni/papirensky primys|

Prace s chemikaliemi (napf. izokyanaty, laky, barviva)

Doméci prostiedf Chov ptakl (andulky, papousci, holubi, slepice)

Pouzivani péfovych polstard, prikryvek, bund

Zvih¢ovag, klimatizace, kompostér, akvarium

Plisné v byté (zdi, koberce, matrace)

Konicky a zajmy Hra na dechové nastroje (klarinet, saxofon, flétna)

Chov zvitat, zahradnicenf

Klinické pfiznaky Dugnost ¢i kasel zhorsujici se doma/v praci

Uleva pfi pohybu mimo domov/préci

Horecky, zimnice, no¢ni poceni po urcité ¢innosti

a peribronchialni noduly do prdmeéru 5 mm, organizujici se pneumonie.
V chronickém stadiu jsou nalezy podobné idiopatické plicni fibréze (IPF)
s rzné pokrocilou intersticidlni plicni fibrézou, kterd mdze progredovat
az do vostinovité plice (obraz medové plastve). Na rozdil od akutni formy
HP UpIné nevymizi nalezy na skiagramu hrudniku a HRCT hrudniku ani
po preruseni expozice vyvoldvajicim antigenem.

Plicni funkeni vysetieni prokazuje podle tize onemocnéni rlizné
zavaznou ventila¢ni poruchu, prevazné restriktivniho typu. Difuzni
plicni kapacita pro CO (DLco) je snizena. Hypoxemie v klidu se objevuje
az u pokrocilych stadif onemocnéni.

Bronchoskopickym vysetfenim bronchoalveolarni tekutiny (BALte)
ziskané bronchoalveoldrni lavazi prokazujeme pfi cytologickém rozboru
lymfocytarni alveolitidu. Vétsina lymfocytd je CD8+ T bunky, takze
pomeér CD4+/CD8+ je obvykle mensi nez 1. Tento ndlez mudze odlisit
HP od jinych intersticidlnich nemoci (sarkoiddza, IPF), ale nevyskytuje
se u vdech nemocnych.

Pro nefibrotickou fazi onemocnénf je charakteristickd pfitomnost
zanétlivého intersticidlniho infiltratu s lymfocyty, plazmocyty, masto-
cyty a makrofagy. Vétsinu zanétlivych bunék tvori lymfocyty, zejména
CD8+ T bunky. Pfitomna je bronchiolitida a obliterujici bronchiolitida
s organizujici pneumonii. Dale je patrnd infiltrace interalveolarnich
sept lymfocyty s organizujicim se fibrinovym exsudatem v alveolech
a dale nekaseifikujicimi granulomy okolo respira¢nich bronchiold. Pfi
fibrotické HP dochdzi k vyvoji intersticidlni plicni fibrézy a nekaseifikujici
granulomy ubyvaji. Celkové se patologicky obraz v tomto stadiu podoba
obrazu IPF (1, 8,9).

Plicni biopsie (transbronchidlni biopsie nebo transbronchidini kryo-
biopsie, chirurgicky videotorakoskopicky) nebyva obvykle ke stanoven(
diagndzy nefibrotické HP nutnd. Mlze viak byt uzite¢nd pfi odliseni
fibrotické HP od jinych onemocnéni. Ackoliv je histopatologicky nélez
charakteristicky, nemusi byt patognomicky (9).

Pritomnost charakteristickych klinickych a rentgenologickych na-
lez( ve spojeni s peclivou anamnézou, odhalujici vyvolavajici antigen,
vede casto k diagndze HP. Podezfeni na akutni nefibrotickou HP by se
mélo vyslovit u pacienta s chfipkovymi pfiznaky a retikulonodularnimi
plicnimi zastinénimi na skiagramu hrudniku, zvI&sté pokud je souvis-
lost s provokujicim Cinitelem (napfiklad chovatelstvi ptactva, prace se
senem, pobyt na vihké pldé). Charakteristické pro HP je zlepseni, které
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nastava béhem hospitalizace pfi vylouceni antigenu. V chronickém
plicni procesy. Nalez vostinovité fibrozni prestavby na HRCT hrudniku
je spojen s horsi prognézou. Spatnou prognézu mé HP bez jasného
identifikovatelného antigenu (10).

Terapie

Kdy a jak zacit 1é¢it HP? Neexistuje zadny jednotny zavedeny al-
goritmus pro farmakologickou Ié¢bu HP. HP mdze zpocatku reagovat
na glukokortikoidy (GK), ale existuje jen mélo ddkazl o tom, ze GK
maji dlouhodoby pfinos nebo zpomaluji progresi fibrotické HP (11). Pri
|éCebné strategii se rozhodujeme podle téchto faktor(: fibroticka ci
nefibrotickéd forma, zdvaznost symptomd, funkni postizeni a odezva
na elimina¢ni opatfeni. Efektivni Ié¢bou je identifikace a pferuseni
expozice antigenu. V akutnim stadiu mdze stacit zabranit dalsi expozici
antigenu (Uprava prostiedi, filtry, respirdtory, opusténi pracovniho pro-
stiedi) a symptomy vymizi spontanné. U nemocnych s obéma formami
onemocnéni (fibroticka i nefibroticka), pokud samotné zamezeni expozi-
ce nevedlo ke kompletni rezoluci zmén, indikujeme lé¢bu systémovymi
glukokortikoidy nebo kombinovanou imunosupresnf [é¢bu. Lécime
nemocného prednisonem (0,5 mg/kg/d, obvykle 40 mg podobné jako
u sarkoiddzy, tuto davku ponechédme po dobu 2-4 tydn(, poté pomalé
snizovani davky béhem 2-3 mésicl, a nakonec se vysazuje. Nicméné
v literatufe nenf uvedena zadna préce, kterd by sjednotila postup pfi ve-
deni GK lécby veetné rychlosti vysazovani a délky. GK nezamezi progresi
plicni fibrézy, pokud expozice trva. Imunosupresiva (kortikoid-setfici
lé¢ba nebo alternativy; azathioprin 1-2 mg/kg/den nebo mykofenolat
mofetil 1000 mg 2x denné) jsou indikovany u pacientd s nesnasenlivostf
nebo kontraindikaci GK; s pretrvavajici zanétlivou aktivitou navzdory
lé¢bé a s potfebou dlouhodobé lé¢by za Ucelem redukce dévky GK.
Retrospektivni studie viak nezjistila rozdil v poklesu plicnich funkci ani
v preZiti mezi pacienty léCenymi azathioprinem nebo mykofenoldtem
mofetilem plus prednisonem oproti pacientdm Ié¢enym samotnym
prednisonem (11). V chronickém, fibrotickém stadiu byva lécba ste-
roidy (nebo kombinovand imunosupresivni 1é¢ba) méné Uspésna.
Nenastane-li u chronické HP zlepseni stavu v prlibéhu 3-6 mésicl od
nasazeni [écby, je indikovano jeji ukonceni. Dalsi moznostf je terapie
rituximabem (anti-CD-20). Retrospektivn{ studie 20 nemocnych (u nichz
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