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Angioedém jako nezadoucf tcinek 16¢by riiznymi farmaky

Tab. 1. Zdkladni déleni angioedémd, upraveno podile (3)

Typ angioedému

Angioedém mediovany zirnymi burikami (AE-MC)

Angioedém mediovany bradykininem (AE-BK)

Priciny Alergie, anafylaxe

Vrozeny deficit Cl-inhibitoru (HAE-CTINH)

Nealergickd reakce (napf. histaminoliberace)

Ziskany deficit C1-inhibitoru (AAE-C1INH)

adrenalin)

Pravdépodobné vyvoldvajici Iéky Antibiotika, NSAID, jodové kontrastnf latky ACEi, ARNI, tPA
Kopfivka Casta Ne

Vznik Rychly (minuty) Pozvolnéjsi (hodiny)
Trvani Hodiny Dny
Bronchospasmus Mu0ze vzniknout Ne

Hypotenze Muze vzniknout Ne

Antialergicka terapie (antihistaminika, kortikoidy, | Efektivni Neefektivni

Vysvetlivky: HAE-C1INH — hereditdrni angioedém s deficienci C1 inhibitoru; AAE-C1INH — ziskany angioedém s deficienci C1 inhibitoru; ACEi — inhibitory angiotenzin kon-
vertujiciho enzymu; ARNI — inhibitory neprilysinu a receptoru pro angiotenzin Il; tPA - tkdriové aktivdtory plazminogenu

Tab. 2. DANCE klasifikace angioedémd, upraveno podle (1)

Podtyp angioedému Mechanismus

Priklady

AE-MC (mediovany mastocyty)

Degranulace zirych bunék

AE-URT, AE-ANA

AE-BK (mediovany bradykininem)

Alterace metabolismu bradykininu

HAE-CTINH, AAE-C1INH, HAE-FXII, HAE-PLG

AE-VD (zpUsobeny dysfunkci vaskularniho
endotelu)

Dysfunkce vaskuldrnfho endotelu

HAE-ANGPT, HAE-MYOF

AE-DI (Iéky indukovany)

Nezadouci ucinky léc¢iv (rlizné mechanismy)

AE-ACEi, AE-NSAID, AE-ARNI atd.

AE-UNK (nezndmy) Neznamy

AE-UNK, HAE-UNK

Vysvetlivky: AE-URT — angioedém spojeny s koprivkou; AE-ANA — angioedém spojeny s anafylaxi; HAE-C1INH — hereditdrni angioedém s deficienci C1 inhibitoru; AAE-
-CIINH - ziskany angioedém s deficienci C1 inhibitoru; HAE-FXII - hereditdrni angioedém zpusobeny mutaci genu pro faktor Xil: HAE-PLG — hereditdrni angioedém zpu-
sobeny mutaci genu pro plazminogen; HAE-ANGPT — hereditdrni angioedém zplsobeny mutaci genu pro angiopoetin; HAE-MYOF — hereditdrni angioedém zpUsobe-
ny mutaci genu pro myoferlin; AE-ACEi — angioedém zplsobeny inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu; AE-NSAID — angioedém zplsobeny nesteroidnimi proti-
zdnétlivymi léky; AE-ARNI — angioedém zpUsobeny inhibitory neprilysinu a receptoru pro angiotenzin Il

jej lécit specifickou terapii, kterd je nejlépe popséna u hereditdrniho
angioedému s deficienci C1 inhibitoru (HAE-C1INH). Toto onemocnénti
je zpUsobeno kvantitativni ¢i kvalitativni poruchou Cl-inhibitoru a jedna
se o typicky priklad choroby asociované s AE-BK. Mezi lé¢ebné modality
pouzivané u HAE-C1INH patfi blokator receptoru 2 pro bradykinin ikati-
bant, plazma-derivovany ¢&i rekombinantni Cl-inhibitor a dalSi modernf
|é¢ebné moznosti (napt. lanadelumab — monoklondlni protildtka proti
plazmatickému kalikreinu, garadacimab — monoklondlini protildtka proti
aktivovanému faktoru XII) (2, 4).

Klasifikace angioedémti

V roce 2024 byla publikovéna nova klasifikace angioedémd, tzv.
DANCE (z anglického Definition, Acronyms, Nomenclature, Classification
of angioEdema), viz tabulka 2 (1). Akronymy uvedené v tomto ¢lanku
vychazeji z této publikace. Podtyp( angioedému je v této klasifikaci
uvedeno celkem pét. Prvni tfi podtypy jsou v pravém slova smyslu
endotypy, jelikoz je u téchto skupin zndm patogeneticky mechanismus
vedoucf k rozvoji angioedému (medidtory Zirnych bunék, bradykinin
a dysfunkeéni endotel). Déleni na AE mediovany mastocyty (AE-MC)
a bradykininem (AE-BK) je zachovano, jedna se o prvni dva podtypy
v této klasifikaci. Nové byl vytvoren tfeti podtyp, coz je angioedém
zpUsobeny dysfunkci vaskuldrniho endotelu (AE-VE). Jedna se o raritni
typy angioedém spojené zejména s vzacnymi formami hereditarni-
ho angioedému (napt. zplsobenych mutaci genl pro angiopoetin ¢i
myoferlin). Ctvrtym podtypem je léky indukovany angioedém (AE-D],
angioedema drug-induced). V této kategorii jsou zafazeny vsechny
vyznamné |ékové skupiny, které jsou asociovany s rizikem rozvoje an-
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gioedému. Ackoliv je u nékterych z téchto lékl pravdépodobné, ze za
rozvojem angioedému je porucha metabolismu bradykininu, a tudiz
by mohly patfit do kategorie AE-BK, skupina expertd tvofici DANCE
klasifikaci se rozhodla zejména z praktickych dlvodu vytvorit tuto
zcela odlisnou kategorii. Poslednim, pdtym subtypem je angioedém
snejasnou etiologii a mechanismem (AE-UNK, angioedema-unknown).

Léky indukovany angioedém (AE-DI)

Léky mohou obecné zpUsobit rozvoj angioedému alergickym ¢i
nealergickym mechanismem. V pripadé alergickych reakci je angioedém
vétsinou asociovan s dalsimi typickymi alergickymi projevy, jako je ko-
pfivka, bronchospasmus, hypotenze, zvraceni, pfipadné plné vyjadfené
projevy anafylaktické reakce. Podkladem tohoto typu reakci je aktivace
imunitniho systému s naslednou degranulaci zirnych bunék a jedna se
tedy o angioedém mediovany mastocyty (AE-MC) (5). Tento typ reakcf
viak neni v pravém slova smyslu podkladem kategorie AE-DI. V této
kategorii jsou totiz zejména |ékové skupiny, které vyvoldvaji angioedém
na nealergickém podkladé bez dalsich doprovodnych alergickych pro-
jevl. Angioedém je vyvoldn jejich farmakologickym efektem a nikoliv
alergickou reakci s aktivaci imunitniho systému. Vyjimku tvofi nékteré
podtypy tzv. NSAID hypersenzitivity.

Patofyziologickym mechanismem rozvoje angioedému je u vétsiny
lékd z této kategorie pravdépodobné alterace metabolismu bradyki-
ninu nebo kyseliny arachidonové. Jak jiz bylo zminéno vyse, terapie
bradykininem indukovaného angioedému vyzaduje specifické lé¢ebné
pristupy a bézné uzivané antialergické Iéky nejsou ucinné (5). Léky
uzfvané u pacientd s HAE, jako je napt. ikatibant, nejsou v soucasnosti
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