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Úvod
V súčasnosti sa kladi e veľký dôraz na pre-
venci u, ktorá má zabrániť vzniku ocho-
rení. Respiračný sy stém je ne ustále ata-
kovaný množstvom škodlivín. A práve 
tu môžu pne umológovi a uplatniť svoju 
nezastupiteľnú úlohu –  upozorniť 
na neži aduce škodliviny v domácom 
alebo pracovnom prostredí, spolupra-
covať s kolegami z Úradu pre dohľad 
nad zdravotno u starostlivosťo u, či 
s kolegami v odbore pracovného lekár-
stva na znížení incidenci e a prevalenci e 
ochorení. Postihnuti e pľúc ni elen zhor-
šuje kvalitu života jedinca, ale môže ho 
aj invalidizovať, alebo nakoni ec spô-
sobí aj jeho zbytočnú smrť.

Jedná sa o množstvo ochorení, na 
ktoré by mali pne umológovi a perma-
nentne po ukazovať. Určite k ním patrí 
aj exogénna alergická alve olitída, ktorá 

pre relatívne obmedzené možnosti 
di agnostiky sa ťažko odhaľuje. No v pr-
vom rade je potrebné na ňu mysli eť 
a odlíšiť ju od iných podobne sa preja-
vujúcich ochorení.

Exogénna alergická alve olitída (EAA),
známa aj ako hypersenzitívna pne umo-
nitída, patrí do skupiny interstici álnych 
granulomatóznych zápalových pľúc-
nych ochorení spôsobených expozíci o u 
inhalačných antigénov organického 
pôvodu. V roku 1713 bola opísaná Ra-
mazinim u osi evačov a meračov obi-
li a. Dával ju so súvislosti s rozklada-
ním obili a, moľami obilnými a plesňo u 
v obilí. Pojem farmárske pľúca sa obja-
vil prvýkrát v anglickej literatúre v roku 
1932. Neskôr boli publikované kazuis-
tiky hypersenzitívnych pľúcnych ocho-
rení spôsobených rôznymi antigénmi 
[5].

Epidemi ológi a
Exogénna alergická alve olitída je ocho-
reni e, ktoré pre rôznorodosť inha-
lačných antigénov nemá dostatočne 
vypracovanú databázu. Vo Veľkej Bri-
tánii, kde je EAA dlhodobo známa, 
bola v rokoch 1991– 2003 incidenci a 
0,9 di agnostikovaných prípadov na 
100 000 obyvateľov. V Nemecku sa 
ročne di agnostikuje približne 2,5 prí-
padov na 100 000 obyvateľov.

Podľa Národného centra zdravot-
níc kych informáci í na Slovensku bolo
hospitalizovaných 2,34 paci entov/
 /100 000 obyvateľov pre EAA v roku 
2006, kým v roku 2002 to bolo len 
1,88/ 100 000. Presná incidenci a alebo 
prevalenci a výskytu EAA neexistuje.

Pozorované sú rozdi ely vo výskyte 
EAA podľa lokalít. Sú známe oblasti 
vo Francúzsku (Ro ugemont, Cler-
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Súhrn: Exogénna alergická alve olitída (EAA), známa aj ako hypersenzitívna pne umonitída, spôsobuje postihnuti e interstíci a pľúcneho 
parenchýmu inhaláci o u antigénu. Choroba môže prebi ehať akútne, subakútne a chronicky. Akútna forma EAA sa prejavuje najčastejši e 
symptómami „nádchy“, dýchavico u a kašľom, ktoré vznikajú po období latenci e 3– 12 hod od expozíci e antigénu. Chronická forma EAA 
je charakteristická najmä progredujúcim dyspnoe, zhoršujúcim sa aj pri banálnom infekte dýchacích ci est alebo reexpozíci o u antigénu. 
Zdá sa preto, že di agnostika by mala byť ľahká a prevalenci a tejto choroby pomerne vysoká. Re alita však po ukazuje, že sa toto ochoreni e 
patri ace do skupiny interstici álnych ochorení pľúc podceňuje. Klinický, radi ologický, laboratórny a histopatologický obraz vznikajúci po 
kontakte s inhalačným antigénom napomáha di agnostike EAA. Určeni e špecifi ckých protilátok v tri ede IgG proti očakávanému antigénu 
sa považuje spolu s ním za dôkaz EAA.
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Extrinsic allergic alve olitis –  rarely di agnoticated dise ase

Summary: Extrinsic allergic alve olitis (EAA), known as hypersensitive pne umonitis, ca uses interstiti al lung involvement by inhaled antigen. 
The clinical presentati on of the dise ase has been defi ned as acute, subacute and chronic. The most often symptoms of the acute form 
of the dise ase are fl u-like symptoms, dyspnoe and co ugh. The progressive dyspnoe in particullary is characterized for the chronic form 
of EAA. Dyspnoe is worsed, if the dise ase is combini ed with usu al respiratory infecti on or reexpositi on of inhaled antigen. It seems the 
di agnostic defi niti on of EAA sho uld be e asy and prevalence of EAA relative high. The dise ase belongs to the gro up of interstiti al lung 
dise ases and it is underestimated as a matter of fact. The clinic, radi ographic, laboratory and histologic abnormaliti es are results of 
inhaled antigen contact and support the di agnosis of EAA. Specifi c IgG antibodi es against the offending antigen along with them are 
consedered to be detected (established) of EAA.
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Tab. 1. Druhy inhalačných antigénov [3].

Antigén Expozíci a Ochoreni e
Hubové a baktéri ové
Saccharopolyspora rectivirgula plesnivé seno, obili e, siláž farmárske pľúca
Thermo actinomyces vulgaris, Thermo actinomyces 
sacchari, Thermo actinomyces candidus, Klebsi ella 
oxytoca

kontaminované klimatizačné 
zari adeni a, vodné rezervoáre

ventilátorová pne umonitída, zvlhčovačové 
pľúca, air conditi oner lung (pľúca z kontami-
novaných klimatizačných zari adení)

Thermo actinomyces vulgaris
plesnivá cukrová trstina alebo 
vylisovaná cukrová trstina

bagasóza

Thermo actinomyces sacchari plesnivý hubový kompost pľúca pracujúcich s hubami
Thermo actinomyces viridis, Penicilli um glabrum plesnivý korok suberóza

enzýmy Bacilus subtilis
detergenty (pri spracovaní 
a po užívaní)

detergentové pľúca, pľúca z pracích práškov 

Aspergillus fumigatus, Aspergillus clavatus plesnivý jačmeň pľúca pracujúcich so sladom
Graphi um sp., Pullulari a sp., Trichoderma sp., 
Aure obasidi um pullulans 

prach z plesnivého dreva –  často 
zo sekvojí

sekvo i óza

Cryptostroma corticale plesnivá javorová kôra pľúca lúpačov javorovej kôry
Penicilli um casei, Aspergillus clavatus plesnivý syr pľúca spracovateľov syra

Alternari a sp., drevený prach
dubový, cédrový a mahagónový 
prach, borovicová a smreková drvina

pľúca pracujúcich s drevito u hmoto u

Mucor stolonifer plesnivé paprikové zrnká pľúca krájačov papriky
Aure obasidi um sp. kontaminovaná voda v sa unách pľúca sa unujúcich sa

Bacilus subtilis
kontaminovaný drevený prach 
v stenách

kamili árna (rodinná) hypersenzitívna 
pne umonitída (HP)

Rhizopus sp., Mucor sp. kontaminované drevené odrezky pľúca pilčíkov dreva
Thermo actinomyces vulgaris, Aspergillus sp. pompost pľúca kompostujúcich

Epicoccum nigrum pleseň v nevetraných sprchách
hypersenzitívna pne umonitída sprchujúcich 
sa v suterénoch

Cladospori um sp.
hmla, opar z horúcovodných 
potrubí, pleseň na strope

hot– tub lung (pľúca z horúcovodných 
potrubí)

Botrytis cinere a pleseň na hrozne pľúca vinárov
Penicilli um sp. dubové a javorové drevo pľúca drevorubcov, zálesákov

Saccharomonospora viridis nevetraná tráva a listy
pľúca ľudí s rákosovo u, slameno u strecho u 
alebo strecho u z palmových listov

Aspergillus sp. rastliny tabaku pľúca pestovateľov tabaku
termofílne aktinomycéty, Saccharomonospora rec-
tivirgula, Thermo actinomyces vulgaris, Aspegillus sp. 

plesnivé seno pri zemi akoch pľúca tri edičov zemi akov

Trichosporon cutane um, Cryptococcus ne oformans kontaminované staré domy letná HP (Japonsko) [17]
Meruli us lacrymans zhnité drevo dry rot lung
Aspergillus fumigatus, Thermo actinomyces 
actinomycetes

prach z kavyľu stipatóza

Pse udomonas fl uorescens
aerosólová kovo obrábačská 
tekutina

pľúca obsluhujúcich stroje

Améby
Naegleri a gruberi, Acanthamoeba polyphaga, 
Acanthamoeba castellani

kontaminovaná voda pľúca od zvlhčovačov

Zvi eraci e proteíny

vtáčí trus, peri e, sérum
papagáje, andulky, holuby, 
kurence, morky

pľúca chovateľov holubov

heterológny hypofýzový prášok
hovädzi e a prasači e hypofýzové 
proteíny

pľúca šňupačov pituitrínu

rybi e mäso prach z rýb pľúca spracovateľov rybi eho mäsa
kačaci e proteíny kačaci e perá duck fever („kačaci a horúčka“)
proteín zo séra netopi era trus netopi era bat lung („netopi eri e pľúca“)
prach zo zvi eracích kožušín kožušiny zvi erat kožušnícke pľúca
Candida albicans pleseň v ústach pľúca saxofonistov pleseň v ústach [29]

potkany moč, sérum, koža, proteíny
pľúca kontaktujúcich sa so zvi eratmi, pľúca 
pracujúcich v laboratóri ách
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val, Levi er, Montbeno it, Mo uthe), 
kde je pomerne vysoká prevalenci a 
(43,7/ 1 000) prípadov EAA typu far-
márskych pľúc, pričom potvrdila pre-
vahu výskytu u mužov (zo 77 prípa-
dov farmárskych pľúc bolo 53 mužov) 
v strednom veku [26,31]. Epidemi olo-
gická štúdi a Depi erre a et al zistila pro-
tektívny vplyv chladu pred vzniku tohto 
ochoreni a. Zvýšená vlhkosť podpo-
ruje jej zvýšený výskyt, najmä typu far-
márskych pľúc [26]. Toto sa potvrdilo 
i v prácach Terho a a Malmberga, ktoré 
popisujú vo Fínsku pri emernú ročnú 
incidenci u farmárskych pľúc vedú-
cich ku potrebe hospitalizáci e v roku 
1980 5/ 10 000 farmárov a vo Švédsku 
2– 3/ 10 000 farmárov ročne [27,28].

Takisto sa potvrdil predilekčný výskyt 
určitých fori em EAA podľa inhalačného 
antigénu v pracovnom alebo životnom 
prostredí (tab. 1). Napr. v a utomobi-
lovom pri emysle, najmä u lakovačov 
vystavených účinku inhalačne pôso-
bi aceho diizocyanátu sa tento typ EAA 
vyskytuje od 1 do 4,7 % [24,25]. V Ja-
ponsku prevažuje tzv. letná hypersenzi-
tívna pne umonitída (až 75 % prípadov). 
V rokov 1980– 1989 tu pomoco u celo-

národného dotazníka zistili 835 prí-
padov hypersenzitívnej pne umonitídy 
[31].

Eti ológi a
Exogénna alergická alve olitída, čiže 
hypersenzitívna pne umonitída, je vy-
volaná množstvom inhalačných aler-
génov (tab. 1). Antigény môžu byť or-
ganické vysokomolekulárne kompletné 
antigény (veľkosti partikúl do 5 μm), 
ale aj nízkomolekulárne haptény, ktoré 
re agujú s bi elkovinami v dýchacích ces-
tách, kde utvori a kompletný antigén 
[5].

Rastlinné prachy vznikajúce pri ko-
sení alebo pri manipulácii s ryžo u, obi-
lím, ovsom, pšenico u, senom, slamo u, 
drevom a kompostom môžu spôso-
biť neži aduce pľúcne re akci e. Podobné 
re akci e nastanú u senzibilných jedin-
cov po expozícii prachu v ošipárňach, 
maštali ach, hydinárskych halách, ale 
aj pri prácach súvisi acich s činnosťo u 
v nich. Tomuto riziku môžu byť vysta-
vení farmári, obchodníci s obilím, po-
travinári, lesníci, murári, pracovníci 
na čističkách odpadových vôd, v labo-
ratóri ách, aj osoby pracujúce v mi est-

nosti ach s ventilátorovým vybavením. 
Rozvoj EAA sa pozoruje aj pri po uží-
vaní domácich vírivi ek, bazénov, zvlh-
čovačov, fontán, ale aj pri sa unovaní 
[30] (tab. 2).

Rizikové faktory a kofaktory
Vznik EAA ovplyvňujú vi aceré faktory, 
a to klimatické, sezónne, ge ografi cké 
vplyvy, mi estne zvyky, fajčeni e, rôzne 
pracovné postupy a metódy. Najlepši e 
sú opísané vplyvy expozičných faktorov 
u EAA typu farmárskych pľúc. Výskyt 
tohto typu EAA je vyšší v neskoršom 
zimnom období pri práci s uskladne-
ným senom po užívaným na kŕmeni e 
dobytka v oblasti ach so zvýšeno u vlh-
kosťo u a častými dažďami. Sezónna 
závislosť sa pozorovala aj u pľúc cho-
vateľov holubov. Vrchol produkci e pro-
tilátok u predisponovaných jedincov sa 
zaznamenal v neskoršom letnom ob-
dobí a dáva sa do vzťahu so sezónnym 
sťahovaním holubov [38,39].

Vzťah k latencii, prevalencii, stupňa 
a pri ebehu EAA má aj antigénová kon-
centráci a, dĺžka expozíci e, frekvenci a, 
či intermitentnosť expozíci e, veľkosť 
partikúl, solubilita antigénu, po uži-

Tab. 1. Druhy inhalačných antigénov [3] –  pokračování.

Antigén Expozíci a Ochoreni e
Proteíny hmyzu
Sitophilus granari us (moľa obilná) prach z kontaminovaného obili a Millerove pľúca
spóry prášnice prášnica lykoperdonóza 
Chemické antigény
sodi um di azobenzene sulphate 
(síran di amónnosodný)

laboratórne re agens alve olitída z Pa uliho re agensu

izocyanáty, trimelitický anhydrid
polyuretánová pena, sprejové 
laky a farby, elastoméry, 
špeci álne lepy a tmely

pľúca pracujúcich s chemikáli ami

síran meďnatý
postrek síranom meďnatým 
(modrá skalica)

pľúca postrekujúcich vinič

pyretrum pesticíd pyretrové pľúca
ftalický anhydrid smola, epoxid smolové pľúca
Neznáme

plesnivá tlači arenská voda pľúca kníhtlači arov

obalová vrstva múmi í
pľúca manipulujúcich s múmi ami, 
Koptské pľúca

cere áli e Grain me asurer’s lung
prach z kávových zŕn pľúca spracovateľov kávy
čajové rastliny pľúca pestovateľov čaju
ulity morských slimákov Mollusc-shell HP

HP –  hypersenzitívna pne umonitída
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ti e respiračnej ochrany a pracovnej 
metódy.

EAA postihuje väčšino u nefajči arov, 
čo sa dáva do súvislosti s imunit-
no u odpoveďo u. Sú rôzne vysvetle-
ni a, napr., že fajčeni e utlmuje odpoveď 
imunoglobulínu G (IgG) na inhalované 
antigény, tvorbu cytokínov a funkci u 
makrofágov [31].

Ni ektoré kazuistiky po ukazujú na dl-
hodobú expozíci u antigénov bez sym-
ptomatiky EAA, ktorá mohla prebi ehať aj 
inaparentne. Symptomatika EAA sa roz-
vinula po respiračnej infekcii, napr. My-
coplasma pne umoni ae (farmárske pľúca), 
Chlamydi a psittaci, Chlamydi a pne umoni ae, 
Cryptococcus ne oformans (pľúca chovateľov 
holubov), Infl uenza virus A, BCG (Bacil 
Calmette Guérin) [31].

Patogenéza
Imunitná re akci a spôsobená antigé-
nom závisí od individu álnej vnímavosti 
jedinca a množstva antigénu, či sa roz-
vini e imunokomplexový zápal (III. typ 
podľa Co ombsa a Gella) na úrovni al-
ve olov pri akútnej forme EAA alebo 
oneskorený typ precitlivelosti spro-
stredkovaný T-lymfocytmi (IV. typ aler-
gickej re akci e podľa Co ombsa a Gella) 
pri jej chronickom pri ebehu. Na po-
škodení pľúcneho tkaniva sa podi eľa 
humorálna aj bunková imunitná re ak-
ci a [4].

Zápalová re akci a alve olárnej steny 
a interstíci a nastáva po ni ekoľkých ho-
dinách po inhalácii antigénov.

Odpoveď organizmu na expozíci u 
uvedených antigénov v tab. 1 ni e je ešte 
úplne objasnená. Je zrejmé, že existuje 
určitá individu álna senzibilita (gene-

tická predispozíci a). Len u 5– 15 % ľudí 
s možno u predispozíci o u vystavených 
antigénom sa vyvini e exogénna aler-
gická alve olitída, napr. asi u 3,4 % cho-
vateľov anduli ek a papagájov, u 8 % 
chovateľov holubov a asi u 4,3 % far-
márov [26,32,33]. Expozíci a anti-
génom vedi e k senzibilizácii s humo-
rálno u alebo celulárno u imunitno u 
odpoveďo u, ale neprogreduje do zjav-
ného ochoreni a [31].

Ni ekoľko štúdi í po ukázalo na vzťah 
typu HLA (human le ukocyte antigen) 
a EAA. Pri EAA typu chovateľov holubov 
sa pozoroval vyšší výskyt HLA-DR7 u me-
xickej populáci e, u belochov s farmár-
skymi pľúcami HLA-B8 a u Japoncov 
s letno u hypersenzitívno u pne umonití-
do u HLA-DQw3 [34– 37].

Bola dokázaná súvislosť medzi ni e-
ktorými polymorf izmami génu pre 
HLA II. tri edy a génu pre TNF-α a roz-
vojom EAA. Ďalším uľahčujúcim fak-
torom pre rozvoj EAA je aj porucha 
funkci e regulačných T-lymfocytov. 
K ďalším promotorom patrí infekčný 
agens, inhaláci a chemikáli í, tehoten-
stvo a popôrodné obdobi e [2,9].

Na regresii choroby sa podi eľajú 
zrejme T-lymfocyty sprostredkovano u 
desenzitizáci o u, tvorba protizápalo-
vých látok vrátane antiprote áz a an-
ti oxidačných látok. Progresi u zapríčiní 
pokračujúca expozíci a inhalačného an-
tigénu, čím dochádza k rozvoju chro-
nického pri ebehu EAA. Vtedy zazna-
menávame vyšši u produkci u kolagénu 
pľúcnymi fi broblastami, zníženú kola-
genolytickú aktivitu a exscesívnu pro-
dukci u inhibítorov kolagenáz v pľú-
cach [2].

Antigény spôsobujúce vznik EAA akti-
vujú komplement alternatívno u cesto u. 
Stimulujú alve olárne makrofágy s ná-
sledno u bunkovo u odpoveďo u. Napr. 
bunková stena vi acerých plesní a spór 
húb obsahuje β- 1(1- 3)- D- glukán, 
ktorý môže aktivovať alve olárne mak-
rofágy interakci o u so špecifi ckým re-
ceptorom, a tým spôsobí uvoľneni e 
IL-1 (interle ukín 1) a TNF-α (tumor 
necrosis factor α). Väčšina antigé-
nov EAA sú rezistentné na degradá-
ci u. Alve olárne makrofágy tvori a rôzne 
pro inf lamačné (zápal podporujúce) 
medi átory (cytokíny, chemokíny). 
IL-8 spôsobuje prenikani e ne utrofi lov 
do alve olov, teda vznik ne utrofi lnej al-
ve olitídy v prvých 48 hod po antigéno-
vej expozícii. Ďalši a antigénová stimu-
láci a alve olárnych makrofágov vedi e 
ku sekrécii IL-12, čím dochádza ku di-
ferenci ácii CD4+ Th0-lymfocytov na 
Th1-lymfocyty. Pro inf lamačné cyto-
kíny IL-1 a TNF-α stimulujú Th1-lym-
focyty ku tvorbe INF-γ (interferón γ). 
Chemokíny IL-8 a MCP- 1 (mono cyty-
chemo -  attrac tant- protein-1) spôso-
bujú lymfocytovú infi ltráci u a tvorbu 
granulómov. Prenikajú sem CD8+ lym-
focyty. Aktivované alve olárne mak-
rofágy a CD8+ lymfocyty produkujú 
MIP-1 α (macrophagy infl ammatory 
protein-1 α), ktorý uľahčuje diferen-
ci áci u alve olárnych makrofágov na 
epitelo idné bunky a vi acjadrové ob-
rovské bunky a vedi e ku tvorbe gra-
nulómov. Významnú úlohu pri vzniku 
chronického štádi a exogénnej alergic-
kej alve olitídy s progredujúco u paren-
chýmovo u prestavbo u do ireverzibil-
nej pľúcnej fi brózy môže mať sekréci a 

Tab. 2. Najčastejši e antigény a typy EAA [4].

Zdroj antigénu Antigén  Obraz ochoreni a
vtáčí prach vtáči e proteíny pľúca chovateľov vtákov
peri e z postelí prach peri a alve olitída z posteľného peri a
senový a slamený prach termofílne aktinomycéty a plesne farmárske pľúca
kontaminovaný vzduch zo zvlhčovačov 
a klimatizačných zari adení baktéri e, plesne, parazity zvlhčovačové pľúca
drevový prach drevité huby a plesne pľúca pracujúcich s drevom 
plesne v dome plesne vnútro izbová alve olitída
chemické substanci e izocyanát, anhydrid  chemická alve olitída
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TNF-α a TGF-β (transforming- gro-
wth- factor- β) aktivovanými alve olár-
nymi makrofágmi [5,20,31].

Klinické prejavy
Symptómy EAA závisi a od pri ebehu 
ochoreni a (tab. 3 a 4). Choroba má 
akútnu, subakútnu a chronickú formu. 
Pri akútnom pri ebehu EAA je dôležitý 
časový interval od senzibilizáci e a za-
či atku ťažkostí. Príznaky sa vtedy ob-
javujú po latentnom období 3– 12 hod 
a trvajú najvi ac 48 hod po expozícii. 
U paci entov s bronchi álno u astmo u res-
piračné ťažkosti vznikajú hneď po inha-
lácii alergénu. Vi ac ako 95 % paci entov 
s EAA má najčastejši e prejavy „chrípky“ 
(„fl u-like“), náhleho dyspnoe a kašľa.

Naopak pri chronickom pri ebehu 
EAA dominuje pretrvávajúce dys-
pnoe, pričom úplne chýbajú „fl u-like“ 
symptómy.

Diferenci álne- di agnosticky je veľmi 
dôležitý a uskultačný nález koncovo- in-
spiračných krepitov až chropkov, ktoré 
sa naopak nevyskytujú pri toxickej al-
ve olitíde (napr. organic dust toxic syn-
drome) [4,5].

Pri dlhšej expozícii antigénu alebo 
opakovaných atakoch pôsobeni a anti-

génu sa môže vyvinúť subakútna forma 
EAA, ktorá po odstránení antigénu buď 
odozni e, alebo dôjde k rozvoju chronic-
kej formy EAA s pretrvávaním symptó-
mov ni ekoľko mesi acov až rokov [4].

Di agnostika
Stanoveni e di agnózy EAA ni e je ľahké. 
Ci elená anamnéza paci enta (pra-
covná, voľnočasová, soci álna, bytová, 
epidemi ologická –  kontakt so zvi era-
tami, li eková) má veľký prínos pri do-
kazovaní EAA. Je potrebný dôkaz pres-
ného antigénu z domáceho alebo 
pracovného prostredi a, ako aj mera-
ni e presnej koncentráci e substanci í vo 
vzduchu na určeni e expozíci e jedinca 
antigénom. Detekujeme ti ež špecifi cké 
protilátky v tri ede IgG proti danému 
antigénu. Na ich dôkaz po užívame 
techniku ELISA alebo imunofl uores-

cenčný test, pričom zistíme ich vysokú 
koncentráci u najmä po predchádza-
júcej expozícii inhalovaného antigénu. 
Po dlhšom období bez expozíci e anti-
génu (6– 12 mesi acov) pozorujeme ich 
pokles. Nízke koncentráci e špecif ic-
kých IgG protilátok môžeme zazname-
nať aj u zdravých ľudí. Ak sa však ich 
koncentráci a zvýši po kontakte s anti-
génom a vyvolá aj ostatné príznaky, je 
nepochybné, že sa jedná o exogénnu 
alergickú alve olitídu. Zri edkavo sa vy-
skytuje aj séronegatívna EAA (tab. 5) 
[4,16]. Pri séronegatívnej EAA sa môže 
jednať o ochoreni e s nízko u, zle de-
tekovateľno u hladino u špecif ických 
protilátok pri po užití nevhodnej di a-
gnostickej metodiky (Ouchterlonyho 
metóda). Preto sa zlatým štandar-
dom di agnostiky stali vyšši e uvedené 
techniky (senzitivita a špecifi cita vi ac 

Tab. 3. Najčastejši e klinické 
symptómy EAA [4].

„fl u-like“ symptómy 91 %
dyspnoe 85 %
kašeľ 82 %
chropky 73 %
zvýšená telesná teplota 67 %
zimnica, tri aška, zimomri avky 56 %
vykašľani e hli enu 51 %
únava 47 %
ti eseň na hrudníku 42 %
chudnuti e 31 %
poteni e 29 %
bolesti hlavy 25 %
nechty tvaru 
hodinkového sklíčka 21 %
na uze a 19 %
nechutenstvo 18 %
rinitída a faryngitída 15 %
myalgi e 14 %
závrate 12 %
hemoptýzy 8 %

Tab. 4. Príznaky jednotlivých fáz EAA [1].

Príznaky Akútna EAA Subakútna EAA Chronická EAA
horúčka + –  – 
dyspnoe + + +
kašeľ neproduktívny produktívny produktívny
únava, myalgi a + + +
chudnuti e –  + +
krepitus bibazilárny difúzny difúzny
RTG nález nodulárne infi ltráty nodulárne infi ltráty pľúcna fi bróza
spirometri a reštrikčná VP kombinovaná VP kombinovaná VP
transfer faktor znížený znížený znížený
nechty tvaru 
hodinkového sklíčka –  –  +

VP –  ventilačná porucha, + prítomnosť uvedeného príznaku, –  chýbani e príznaku

Tab. 5. Klinické, laboratórne rádi ologické a BAL príznaky chronického reci-
divujúceho a chronického progredujúceho pri ebehu EAA [15].

Príznak  Chronická recidivujúca  Chronická progredujúca
 forma EAA forma EAA
prvý kontakt s lekárom  pred 8 mesi acmi pred 36 mesi acmi
horúčka 33 % 0 %
paličkovité prsty 7 % 53 %
CRP 1,1 mg/ dl 0,33 mg/ dl
špecifi cké IgG v sére 87 % 35 %
RTG obraz fi brózy  13 % 83 %
obraz plástovitých pľúc (CT) 13 % 88 %
celkový počet buni ek v BALT- e 
(norma 10,3 ± 1,6 × 104/ 1ml) [16] 6,6 3,5
lymfocytóza v BALT- e 70 % 23 %
IRI 0,9 5,1
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ako 90 %) [23]. No aj pri ich po užití 
sa môže stať, že nemusíme detekovať 
nízku hladinu špecifi ckých protilátok 
aj u pokročilej chronickej progredujú-
cej formy exogénnej alergickej alve oli-
tídy (tab. 5) [15]. Na Slovensku (NÚ-
TaRCH a HCH Vyšné Hágy) sa zati aľ 
na di agnostiku po užíva dvojitá imuno-
difúzi a a aglutináci a na agarovom géle 
podľa Ouchterlonyho.

Existujú pracoviská (Japonsko, USA), 
ktoré po užívajú na di agnostiku aj de-
tekci u špecifi ckých protilátok v tri ede 
IgM v sére, prípadne aj detekci u špeci-
fi ckých protilátok v tri edach IgG, IgM, 
IgA aj v broncho alve olárnej lavážnej 
tekutine. Tu je podi el zvýšených hod-
nôt špecifi ckých protilátok opačný ako 
v sére, a to IgA > IgM > IgG [17].

V laboratórnych výsledkoch pozoru-
jeme pri akútnom pri ebehu alebo akút-

nej exacerbácii chronickej EAA le uko-
cytózu (76 % prípadov), zvýšené CRP 
(C-re aktívny proteín) (72 %), zvýšený 
imunoglobulín (Ig) G (65 %) a zvýšenú 
sedimentáci u erytrocytov (46 %) [4], 
ako aj zvýšené sérové IgA, IgM a LDH 
(laktát- dehydrogenáza), ale ni e IgE 
a e ozinofíli u. U 50 % paci entov sa vy-
skytuje aj falošne zvýšený re umato idný 
faktor, a to v tri ede IgM v prípadoch 
pozitívnej sérológi e na Pertussis a My-
coplasma pne umoni ae, pričom ni e sú prí-
tomné artralgi e [11,19].

RTG nález. Pri akútnej EAA má 38 % 
paci entov normálny RTG nález na kon-
venčnej snímke hrudníka. U ostatných 
nachádzame najčastejši e bilaterálny 
nález mli ečneho skla v stredných a dol-
ných pľúcnych poli ach (obr. 1). Je to 
spôsobené pľúcnym nodulárnym a mi-
li árnym rozsevom. Zri edkavo aj okrúhle 

a line árne opacity, zhrubnuté se ptálne 
líni e, zhrubnuti e ple ury, pozorujeme 
malú hílovú alebo medi astinálnu lym-
fadenopati u. Pri karencii antigénu 
a vplyvom imunosupresívnej li ečby do-
chádza ku regresii pľúcneho nálezu 
(obr. 2). Pri chronickom pri ebehu EAA 
sa stretávame s obrazom retikulono-
dulárnej infi ltráci e najmä v stredných 
a horných pľúcnych poli ach. Bývajú 
prítomné aj známky pľúcneho emfy-
zému a cor pulmonale (obr. 3) [4].

CT a HRCT. Senzitivita CT (počí-
tačová tomografi  a) a obzvlášť HRCT 
hrudníka (počítačová tomografi  a s vy-
soko u rozlišovaco u schopnosťo u) sa vý-
razne zvyšuje, ale negatívne HRCT pľúc 
nález EAA nevylučuje. Typický obraz 
akútnej EAA pri HRCT vyšetrení pľúc je 
obraz mli ečneho skla vo všetkých pľúc-
nych poli ach. Pri subakútnej EAA sú 
charakteristické centrilobulárne mik-
ronoduly, ne ostro ohraničené infi ltráty 
mli ečnosklenej hustoty a následkom 
air- trappingu na expiračných skenoch 
aj mozaikovité vzory (obr. 4). Môžeme 
nájsť aj „tree- in-bud“ fenomén spo-
jený s bronchi olitído u. „Tree- in-bud“ 
je výraz pre HRCT obraz centrilobulár-
nych opacít zložených z mikronodulov 
spojených líni ami, pričom sa podobajú 

Obr. 1. RTG obraz akútneho štádi a EAA typu chovateľov 
holubov u 29- ročného paci enta [40].

Obr. 2. RTG obraz po odoznení akútneho štádi a EAA typu 
chovateľov holubov pri karencii antigénu u 29- ročného 
paci enta [40].

Tab. 6. Histologické rozdi ely chronickej recidivujúcej a chronickej progredu-
júcej formy EAA typu pľúc chovateľov vtákov (26 prípadov) [14].

Histológi a (podľa  Chronický recidivujúci Chronický progredujúci
defi níci e ATS/ ERS 2002) pri ebeh EAA pri ebeh EAA
BOOP 2 prípady 0 prípadov
celulárna NSIP  5 prípadov 0 prípadov
fi brotická NSIP 4 prípady 4 prípady
UIP 0 prípadov 11 prípadov
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na puči aci strom. Pri chronickej EAA je 
prítomný obraz mli ečneho skla a centri-
lobulárne nodulárne infi ltráty, ale ni e 
v popredí. Charakteristický je obraz reti-
kulonoduláci e až plástových pľúc. Ti eto 
pri idi opatickej pľúcnej fi bróze (IPF) sú 
uložené subple urálne. Chorí na farmár-
ske pľúca môžu mať na HRCT pľúc skôr 
obraz pľúcneho emfyzému než posti-
hnuti e interstíci a [4,6]. Naopak chorí 
na pľúca chovateľov holubov sa pre-
važne di agnostikujú až v pokročilom 
štádi u pľúcnej fi brózy [2]. Táto vôbec 
nevzniká u paci entov s bysinózo u [6].

Bolo dokázané, že oblasti charak-
teru mli ečneho skla na HRCT hrud-
níka korelujú s histopatologickým ob-
razom alve olitídy a reverzibilných 
zápalových zmi en. Naopak RTG obraz 
plástových pľúc predstavuje progre-

sívne prebi eha-
júcu EAA so zlo u 
prognózo u.

V súčasnosti môžeme uplatniť aj vý-
hodu HRCT vyšetreni a pľúc s kvantita-
tívno u histogramovo u analýzo u. Táto 
RTG metóda, nazývaná aj kvantitatívna 
počítačová tomografi  a pľúc (QCT pľúc) 
alebo pľúcna denzitometri a, vyvinutá Ka-
lenderom (1994) zahŕňa ni elen samotné 
HRCT vyšetreni e pľúc so zobrazením 
pľúcneho parenchýmu, ale aj následné 
kvantitatívne vyhodnoteni e obrazu (kvan-
titatívna analýza denzít s určením percen-
tu álneho výskytu denzít pri defi novaných 
intervaloch) pomoco u špeci álneho soft-
vérového programu. HRCT obraz pľúc 
v štádi u subklinickej alve olitídy môže 
byť vizu álne negatívny, ale pri softvérovej 
kvantifi kácii sa zistí zvýšený C index (vis-

kózny index). Tento býva zvýšený pri ob-
raze gro und glass opacity (obraz mli eč-
neho skla –  GGO) ako prejave skorej fázy 
i aktivity choroby. Ak je obraz GGO spo-
jený s dilatovanými bronchi olami, pre-
zentuje to nález progredujúcej fi brotic-
kej prestavby pľúc. Vtedy je zvýšený D 
index (fi brózny index), ktorý signalizuje 
prechod do fi brotického štádi a ochore-
ni a, ktoré už odhalí aj HRCT bez QCT. 
Podľa Moczovej relevantné výsledky v C 
indexe pri korelácii HRCT/ QCT a analýza 
BAL (broncho alve olárna laváž) majú prí-
nos v di agnostike ochoreni a, jeho štádi a 
a aktivity [13]. HRCT/ QCT je reprodu-
kovateľná, objektívna a vysokosenzitívna 
metóda [7,13].

Obr. 3. RTG obraz chronického štádi a EAA typu pľúc cho-
vateľov holubov u 63- ročného paci enta.

Obr. 4. HRCT obraz akútneho až subakútneho štádi a EAA 
typu chovateľov holubov u 29- ročného paci enta. Prítomné 
difúzne interstici álne zmeny fi brotického charakteru, čer-
stvé ložiskové zmeny neprítomné, medi astinálna LAP do 
15 mm [40].

Tab. 7. Diferenci álna di agnostika bronchocentrických granulomatóz [18].

Infekčné choroby Granulomatózne Granulomatózne Malígne
s granulomatóznym zápalom  choroby  vaskulitídy ochoreni a
tuberkulóza sarko idóza  Wegenerova granulomatóza rakovina pľúc
mykobakteri óza sarko idná granulomatóza Churgov- Stra ussovej syndróm  lymfomato idná 
   granulomatóza (Li ebow)
echinokokóza pne umokoni óza (silikóza)  
histoplazmóza granulóm z cudzi eho telesa  
nokardi óza chronická granulomatóza 
 (ne utrofi l- oxidázová mutáci a)
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Funkčné vyšetreni e pľúc ne odlíši 
di agnosticky EAA. V akútnom štádi u 
exogénnej alergickej alve olitídy zazna-
menávame hypoxemickú respiračnú 
poruchu s reštrikčno u ventilačno u po-
rucho u (spirometricky). Hypoxémi a sa 
môže prejaviť aj pri záťažovom funk-
čnom vyšetrení pľúc. Spiroergometric-
kým vyšetrením zisťujeme aj vyšší arte-
ri o alve olárny gradi ent pO2 (parci álny 
tlak kyslíka), zvýšenú ventiláci u mŕt-
veho pri estoru. Spirometricky asi 
u 10 % prípadov chronického štádi a 
EAA zaznamenáme obštrukčnú ven-
tilačnú poruchu [20]. Stupeň venti-
lačného postihnuti a nekoreluje s pro-
gnózo u EAA. U pokročilej chronickej 
EAA sa vytvára pľúcny emfyzém. Po-
zorujeme takti ež bronchi álnu hyper-
re aktivitu u 20– 40 % prípadov. Vyšet-
rením difúznej kapacity pľúc pre CO 
(oxid uhoľnatý) môžeme odhaliť pos-
tihnuti e pľúcneho interstíci a znížením 
jeho hodnoty, najmä v prepočte na al-
ve olárny objem (DLCO SB/ VA) [4]. 
V akútnom štádi u exogénnej alergic-
kej alve olitídy môžeme zistiť aj bron-
chi álnu hyperre aktivitu, ktorá býva 
skôr patognomická pre bronchi álnu 
astmu (tab. 8).

Broncho alve olárna laváž (BAL). 
Broncho alve olárna laváž je štandardi-
zovaná metodika po užívaná v pne umo-

lógii. Pomoco u bronchoskopického 
vyšetreni a sa instiluje do bronchu ve-
dúceho do postihnutého pľúcneho pa-
renchýmu (verifi kovaného HRCT vyšet-
rením pľúc, najčastejši e to býva pravý 
stredný lobárny bronchus) fyzi ologický 
roztok, pričom následno u aspiráci o u 
sa získa broncho alve olárna lavážna 
tekutina. Je vhodná na di agnostiku 
vybraných interstici álnych a granu-
lomatóznych pľúcnych chorôb. Intra-
bronchi álne pomoco u bronchoskopi e 
sa zistí často len katarálny zápal bron-
chov. V BAL tekutine (BALT) zisťujeme 
najčastejši e (až v 60 %) lymfocytózu 
(norma do 15 %), najmä pri subakút-
nej EAA [11]. Táto ne určuje prognózu, 
naopak býva aj u zdravých ľudí, u kto-
rých sa môže rozvinúť EAA. Imunore-
gulačný index (IRI –  pomer subpopu-
láci í T-lymfocytov CD4+/ CD8+, norma 
u nefajči arov 2,6 ± 0,2, u fajči arov 
1,3 ± 0,1) je vo väčšine prípadov zní-
žený (pod 1,3), normálny alebo zvý-
šený index ti ež EAA nevylučuje [5,16].

V BALT- e môžu byť prítomné mas-
tocyty, plazmatické bunky a penovité 
makrofágy.

BAL sa má re alizovať do 48 hod od 
expozíci e antigénu. Vtedy zisťujeme 
(v prvých hodinách po kontakte s anti-
génom) zvýšený podi el ne utrofi lov [4]. 
Pri EAA hladina špecifi ckých imuno-

globulínov (Ig), ako aj pomer IgA, 
IgM, a IgG ku albumínu v BAL tekutine 
je zvýšená. Súvisí to s lokálno u produk-
ci o u Ig plazmatickými bunkami [11].

Histológi a. Histologický obraz sa vyz-
načuje interstici álno u, často centro aci-
nárno u lymfocytovo u infi ltráci o u. Po-
lovica prípadov má necharakteristické 
epitelo idné, v pľúcnom parenchýme sa 
vyskytujúce granulómy ako pri BOOP 
re akcii. Tri as zostavený z lymfocytárnej 
interstici álnej alve olitídy v kombinácii 
s granulómami a BOOP re akci o u zod-
povedá plnému histologickému ob-
razu EAA. 

V pokročilých prípadoch pri chro-
nickom pri ebehu môže vzniknúť in-
terstici álna fi bróza, ktorá sa ťažko di-
ferenci álno- di agnosticky odlišuje od 
usu al interstiti al pne umonitis (UIP) 
a fi brotickej formy nonspecifi c inter-
stiti al pne umonitis (NSIP). Celulárna 
vari anta NSIP môže znázorniť vlastný 
histologický obraz EAA, a preto ju ti ež 
musíme oddiferencovať.

Epitelo idné granulómy v popredí his-
tologického obrazu môžu napodobniť 
sarko idózu.

BOOP (bronchi olitis obliterans or-
ganising pne umoni a) re akci a pri 
chronickom štádi u EAA sa musí od-
líšiť od kryptogénnej organizujúcej 
pne umóni e.

Tab. 8. Rozdi ely medzi EAA a bronchi álno u astmo u [22].

 Bronchi álna astma Exogénna alergická alve olitída
imunitná re akci a IgE sprostredkovaná re akci a imunitná re akci a typu III/ IV.
 e ozinofílna infi ltráci a  lymfocytárna infi ltráci a
klinické príznaky obštrukčná ventilačná porucha  akútny zači atok ochoreni a (dyspnoe, fl u-like
 kašeľ syndrómy, horúčka, kašeľ, cyanóza),
 reverzibilita po podaní β- 2 sympatikomimetika po 24– 48 hod často návrat symptómov
funkčné vyšetreni e pľúc obštrukčná ventilačná porucha  reštrikčná ventilačná porucha, zníženi e
 (zníženi e FEV1/ FVC, MEF 75,50,25),  vitálnej kapacity pľúc
 reverzibilita po podaní β- 2- sympatikomimetika  
sérologická di agnostika špecifi cké IgE proti inhalačným alergénom  le ukocytóza v krvnom obraze
 alebo pozitívne kožné prick- testy  špecifi cké precipitíny v tri ede IgG proti 

inhalačným alergénom 
broncho alve olárna laváž eozinofíli a  ne utrofílna, často lymfocytárna alve olitída, 

znížený IRI (pomer CD4+/ CD8+)
anamnéza atopická rodinná anamnéza, sezónne alebo  anamnéza pracovná, domáce prostredi e,
 celoročné ťažkosti, atopický ekzém, senná nádcha,  chov vtákov
 expozíci a alergénov (domáce zvi eratá) 
RTG obraz pľúc bez patologických zmi en  bez zmeny, granulomatózne zmeny, pri 

ťažkom pri ebehu obraz mli ečneho skla
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Pľúcna bi opsi a ni e je potrebná pri 
stanovení di agnózy exogénnej alergickej 
alve olitídy (hypersenzitívnej pne umo-
nitídy), ale pri diferenci álno- di a-
gnostickom probléme by sa mala zvá-
žiť jej re alizáci a buď bronchoskopicky 
(transbronchi álno u bi opsi o u), alebo 
vide otorakoskopicky podľa klinického 
stavu paci enta (riziko/ benefi t).

Ak ne objasníme di agnózu EAA do-
statočne reprezentatívno u broncho-
skopicky získano u vzorko u (transbron-
chi álna bi opsi a) (obr. 5,6), má význam 
vyšetreni e väčšej vzorky získanej tzv. 
otvoreno u pľúcno u bi opsi o u (napr. 
vide o asistovano u torakoskopi o u –  
VATS). Ak sa nájde histologicky nešpe-
cif ikovaná interstici álna pne umóni a 
bez fi brózy (NSIP) alebo BOOP po-
dobný histologický obraz, predstavuje 
tu často klinicky akútnu formu EAA. 
Pri chronickej forme EAA so zlo u pro-
gnózo u nachádzame zväčša obraz UIP 
alebo NSIP s fi brózo u (tab. 6) [10,14].

Karenčný test. Početné antigény, ako 
posteľné peri e, peri e z okrasných vtákov, 
antigény izbových zvlhčovačov a fon-
tán apod., spôsobujú už vyšši e uve-
dené ťažkosti. Vyhýbaním sa kontaktu 
s nimi nedôjde k rozvoju príznakov akút-
nej EAA. Tento mechanizmus sa využíva 
pri di a gnostike EAA spôsobenej anti-
génom z domáceho alebo profesi onál-
neho prostredi a po pokojnom období. 

Bezpríznakové obdobi e môže predsta-
vovať dovolenka, víkend alebo aj pobyt 
v nemocnici, počas ktorého pri karen-
cii antigénu ustúpi a príznaky EAA. Re-
expozíci o u antigénu (napr. pondelkové 
zhoršeni e v práci) sa naopak objavi a 
alebo zhorši a symptómy EAA (tzv. ka-
renčný reexpozičný test).

Inhalačné expozičné alebo provo-
kačné testy. Di agnostické inhaláci e an-
tigénov, v zmysle napodobniť vyšši e uve-
dený karenčný reexpozičný test, by sa 
mali re alizovať v špeci álnych centrách. 
Ti eto musi a mať skúsenosti s testova-
ním inhalačných antigénov, ako aj s mož-
nosťo u intenzívnej li ečby pre vznikajúcu 
závažnú hypoxémi u. Kontraindikáci o u 
antigénovej expozíci e alebo provokáci e 
sú hypoxémi a (paO2 pod 60 mm Hg), 
zníženi e vitálnej a totálnej kapacity pľúc 
pod 50 % náležitej hodnoty, akútny in-
fekt alebo závažné spri evodné ocho-
reni e (napr. bronchi álna obštrukci a 
s rezistenci o u od ≥ 0,5 kPa.s/ l alebo 
špecifi cko u rezistenci o u ≥ 2,0 kPa.s). 
Relatívno u kontraindikáci o u je imuno-
supresívna li ečba, najmä sy stémovými 
kortikostero idmi [4]. Pri expozičnom 
teste sa hodnotí dynamika parametrov 
funkčného vyšetreni a pľúc. V špeci ali-
zovaných pracoviskách sa re alizuje test 
in-vitro proliferáci e T-lymfocytov z peri-
férnej krvi alebo optimálne z BAL teku-
tiny [10].

Súhrn –  di agnostické kritéri á 
Štyri silné neinvazívne kritéri á EAA sú 
podľa Lacasse a spolupracovníkov:
1. dôkaz antigénovej expozíci e
2.  závislosť vzniku klinických prí-

znakov po 3– 12 hod po expozícii 
s antigénom

3. špecifi cké IgG protilátky v sére
4. end-inspiračný krepitus až chropky

Ďalši e dôležité di agnostické kritéri á sú:
1.  RTG známky typické pre EAA na 

konvenčnej snímke hrudníka alebo 
na HRCT

2.  artéri ová hypoxémi a v kľude a/ alebo 
po záťaži, alebo znížená difúzna ka-
pacita pľúc pre CO

Splneni e vyšši e uvedených 6 kritéri í 
stačí na stanoveni e di agnózy EAA. Ak 
jedno z nich chýba, môže ho nahradiť 
ďalši e kritéri um:

lymfocytóza v BAL- e
histopatologický dôkaz z pľúcnej 
bi opsi e
pozitívny karenčný test
pozitívny inhalačný expozičný alebo 
provokačný test [4]

Diferenci álna di agnostika
Akútnu EAA musíme odlíšiť najmä od 
toxickej alve olitídy, obzvlášť od ťažkostí 
spôsobených toxickým pôsobením or-
ganických prachov (organic dust toxic 

•
•

•
•

Obr. 5, 6. Histologický obraz EAA z materi álu získaného transbronschi álno u bi opsi o u pľúc. Rozšírené interalve olárne 
septá infi ltrované lymfocytmi, histi ocytmi v časti alve olov s obrazom nešpecifi ckého organizujúceho alve olárneho po-
škodeni a s organizáci o u exsudátu s ojedinelo u vi acjadrovo u bunko u [40].
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syndrom –  ODTS, tab. 9), najčastejši e 
tzv. chorobu silážnikov zapríčinenú oxi-
dom dusíka [8]. Pri ODTS nachádzame 
zväčša u poľnohospodárov len respi-
račné ťažkosti bez RTG a HRCT zná-
mok EAA. Nezistíme ani vysoké hladiny 
špecifi ckých IgG v sére ako aj posti-
hnuti e interstíci a funkčným vyšetrením 
pľúc. U 1– 8 % zdravých ľudí potvrdíme 
nízke hladiny špecifi ckých IgG protilá-
tok v sére. Musíme oddiferencovať re-
cidivujúce vírusové alebo baktéri ové 
infekci e dýchacích ci est, pne umóni e, 
bronchitídy, alergické a imunologické 
pľúcne ochoreni a (napr. bronchi álnu 
astmu –  tab. 8, bronchopulmonálnu my-
kózu, beryli ózu, a uto imunitné choroby, 
vaskulitídy, granulomatózy –  tab. 7, ďaľ-
šie interstici álne ochoreni a pľúc, napr. 
pne umokoni ózy, sarko idózu a IPF alebo 
poli ekové postihnuti e pľúc) [4,18,22].

Li ečba EAA
EAA je spôsobená inhaláci o u organic-
kého antigénu, preto základom li ečby 
EAA je vylúčeni e expozíci e daného an-
tigénu v domácom alebo profesi onál-

Tab. 9. Diferenci álno- di agnostické rozdi ely ODTS a EAA [4].

 ODTS EAA
počet osôb s respiračno u  vi ac  najčastejši e jedna
symptomatiko u po expozícii
anamnéza fajčeni a nefajči ar nefajči ar
anamnéza expozíci e organické aerosóly, siláž, plesne, práca  antigény
 s drevom, kontaminovano u vodo u, 
 exkrementami zvi erat
spúšťač endotoxíny, glukánový mykotoxín, iné? antigény EAA
latentný čas 4– 12 hod 4– 12 hod
trvani e príznakov 1 deň, najvi ac 2– 3 dni vi ac dní v týždni
symptomatika kašeľ, chrôpky, zvýšená telesná teplota,  zvýšená telesná teplota, chrôpky, únava, kašeľ,
 únava, myalgi e, cefale a skrátený dych
klinické vyšetreni e v norme alebo ojedinele chrôpky koncovo- vdychový krepitus až chrôpky
RTG nález v norme, ojedinele diskrétne  časté patologické RTG zmeny v pľúcnom okne
 infi ltráty 1. deň
vyšetreni e krvi v norme, zri edka hypoxémi a hypoxémi a
funkčné vyšetreni e pľúc v norme, zri edka akútne ľahká RVP RVP, zníženi e difúznej kapacity pľúc pre CO
typ III –  protilátky v tri ede IgG zväčša negatívne zväčša pozitívne
BAL ne utrofíli a lymfocytóza, často znížený kvoci ent 
  CD4/ CD8, v akútnej fáze prípadne ne utrofíli a
prognóza dobrá, tendenci a k CHOCHP vari abilná, tendenci a k pľúcnej fi bróze
vykašli avani e hli enu hemoptýza belavé spútum
incidenci a (na 10 000/ rok) 20– 190 (horúčka kombajnistov) 2– 30 (farmárske pľúca)

RVP –  reštrikčná ventilačná porucha, CO –  oxid uhoľnatý

nom prostredí. Klinickým vyšetrením 
ho musíme najprv presne identifi ko-
vať. V ni ektorých prípadoch je karen-
ci a antigénu ťažká [10]. Napr. chorí 
s pľúcami chovateľov holubov musi a 
ti ež odstrániť perové vankúše a pri-
krývky. Odporúčané je po užívani e ma-
si ek s f iltrom a dostatočné vetrani e 
pracoviska. Ide álna je zmena zamest-
nani a. Úspešné sú aj zmeny technolo-
gického spracovani a, po užiti e fungicí-
dov, klimatizačných a ventilátorových 
zari adení so suchým sy stémom.

Následne musíme včas zvážiť medika-
mentóznu li ečbu. Inhalačné a celkové 
bronchodilatanci á majú len sympto-
matický efekt. Zápalovú re akci u naj-
lepši e ovplyvni a kortiko idy. Antihista-
miniká a inhalačné kromoglykány sú 
neúčinné.

V praxi sa zväčša uplatňujú celkové, 
najmä perorálne kortiko idy. Ich dĺžka 
podávani a je individu álna a závisí od 
klinického pri ebehu ochoreni a. V akút-
nej fáze EAA s výrazno u symptoma-
tiko u sa odporúčajú vysoké útočné 
dávky prednisonu až 1 mg/ kg dospe-

lého paci enta a deň v rannej dávke, 
u detí 4– 5 mg/ m2 denne [5,40]. Bežne 
v praxi po užívame 40 mg prednisonu 
per os počas 4– 6 týždňov v subakútnej 
fáze až do klinickej odpovede (najmä 
úprava RTG a funkčných zmi en). Podá-
vani e kortiko idu s týmto dávkovaním 
sa predlžuje v chronickej fáze EAA na 
6– 8 týždňov. V tejto fáze prevažujú fi b-
rotické zmeny v pľúcnom tkanive, ktoré 
už imunosupresívna li ečba ne ovplyvní. 
Avšak dlhši e podávani e kortiko idov in-
dikujeme, keď nedokážeme dostatočne 
eliminovať expozíci u antigénu z pro-
stredi a. V týchto prípadoch postupne 
znižujeme dávku prednisonu (každých 
3– 5 dní o 5 mg) na 10 mg denne.

Pri li ečbe kortiko idmi musíme vysadiť 
li ečbu estrogénmi, sledovať kali émi u. 
Hypokali émi a navodzuje sekundárne 
digoxínovú toxicitu, zvyšuje metabo-
lizmus fenobarbitalu, fenytoínu a ri-
fampicínu, zhorší sa pri užívaní tzv. 
kľučkových di uretík. Pri li ečbe kortikos-
tero idmi sledujeme glykémi e (stero idný 
di abetes mellitus), hladiny amyláz pre 
možnosť pankre atitídy, oste odenzi-
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tometri u (sekundárna oste oporóza), 
ne urologické zmeny (zhoršeni e myast-
heni a gravis, vznik myopati e), vyšet-
ríme paci enta gastroskopicky pre riziko 
vzniku erozívnej gastropati e až peptic-
kého vredu gastroduodéna. U ni ekto-
rých paci entov pozorujeme aj zmeny 
psychiky (e ufóri a, psychóza) a zvýšené 
riziko infekci í (imunosupresívny vplyv), 
vznik edémov pre kumuláci u nátri a v or-
ganizme alebo vývoj katarakty. Indiká-
ci a prednisonu v gravidite musí prevážiť 
benefi t nad rizikom.

V li ečbe sa skúšajú aj li eky znižujúce 
produkci u cytokínov, ako napr. pento-
xyfi lín, infl iximab a etanercept [2,5]. 
V praxi možno po užiť podľa individu ál-
neho zváženi a aj azatri oprin, cyklofos-
famid a iné imunosupresíva najmä pri 
intolerancii alebo nedostatočnej účin-
nosti stero idov [12].

Ireverzibilné postihnuti e pľúc cha-
rakterizované pľúcno u fi brózo u má zá-
važnú prognózu bez efektu vyšši e uve-
dených opatrení a medikamentóznej 
li ečby. Dochádza k rozvoju cor pulmo-
nale s potrebo u li ečby chronickej kar-
di opulmonálnej insufi ci enci e, vrátane 
oxygenoterapie. 

Záver
Exogénna alergická alve olitída popí-
saná už v roku 1713 je pomerne zri ed-
kavé alebo zri edkavo di agnostikované 
ochoreni e. Presné údaje o prevalencii 
EAA ni e sú známe. Aj napri ek mnohým 
súčasným di agnostickým možnosti am 
zostáva často dlhodobo nepoznaná 
a zami eňa sa s iným ochorením. Mu-
síme na ňu v prvom rade mysli eť a od-
líšiť ju od ostatných podobne sa preja-
vujúcich chorôb. Správnym odobratím 
anamnézy, nepodceňovaním najmä 
pracovnej súvislosti s recidivujúcimi 
príznakmi pri expozícii antigénu ju mô-
žeme odhaliť pomerne rýchlo. Identi-
fi káci a antigénu, jeho včasná eliminá-
ci a a včas nasadená potrebná li ečba 
kortiko idmi znižuje možnosť prechodu 
ochoreni a do chronického ireverzibil-
ného štádi a. V praxi je často problema-
tická práve elimináci a antigénu v do-
mácom prostredí. Paci ent musí byť 

adekvátne informovaný o riziku pokra-
čujúcej expozíci e antigénu. Pri výskyte 
EAA na určitom pracovisku je potrebné 
na toto dôrazne upozorniť a re alizo-
vať opatreni a. Prognóza choroby zá-
visí na závažnosti prvých atakov a času 
stáleho pôsobeni a antigénu. Progresi u 
zhoršuje fajčeni e. Asi 10 % prípadov ve-
di e do ireverzibilnej fi brózy [8].
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