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Sdhrn: Exogénna alergickd alveolitida (EAA), zndma aj ako hypersenzitivna pneumonitida, spésobuje postihnutie intersticia plticneho
parenchymu inhaldciou antigénu. Choroba méze prebiehat akutne, subakdtne a chronicky. Akitna forma EAA sa prejavuje najcastejsie
symptémami ,,nadchy“, dychavicou a kaslom, ktoré vznikaji po obdobi latencie 3-12 hod od expozicie antigénu. Chronickd forma EAA
je charakteristickd najma progredujiicim dyspnoe, zhor3ujtcim sa aj pri bandlnom infekte dychacich ciest alebo reexpoziciou antigénu.
Zda sa preto, ze diagnostika by mala byt lahka a prevalencia tejto choroby pomerne vysoka. Realita v3ak poukazuje, Ze sa toto ochorenie
patriace do skupiny intersticidlnych ochoreni pftc podceriuje. Klinicky, radiologicky, laboratérny a histopatologicky obraz vznikajtci po
kontakte s inhala¢nym antigénom napomaha diagnostike EAA. Urcenie $pecifickych protilatok v triede IgG proti o¢akdvanému antigénu
sa povazuje spolu s nim za dékaz EAA.
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Extrinsic allergic alveolitis - rarely diagnoticated disease

Summary: Extrinsic allergic alveolitis (EAA), known as hypersensitive pneumonitis, causes interstitial lung involvement by inhaled antigen.
The clinical presentation of the disease has been defined as acute, subacute and chronic. The most often symptoms of the acute form
of the disease are flu-like symptoms, dyspnoe and cough. The progressive dyspnoe in particullary is characterized for the chronic form
of EAA. Dyspnoe is worsed, if the disease is combinied with usual respiratory infection or reexposition of inhaled antigen. It seems the
diagnostic definition of EAA should be easy and prevalence of EAA relative high. The disease belongs to the group of interstitial lung
diseases and it is underestimated as a matter of fact. The clinic, radiographic, laboratory and histologic abnormalities are results of
inhaled antigen contact and support the diagnosis of EAA. Specific IgG antibodies against the offending antigen along with them are

consedered to be detected (established) of EAA.

Key words: extrinsic allergic alveolitis - forms of EAA - clinic symptoms - diagnostic methods - treatment

Uvod

Vsti¢asnosti sa kladie vefky d6raz na pre-
venciu, ktord ma zabranit vzniku ocho-
reni. Respiraény systém je neustdle ata-
kovany mnozstvom Skodlivin. A prave
tu moézu pneumoldgovia uplatnit svoju
nezastupitefnd dlohu - upozornit
na neziaduce $kodliviny v domdcom
alebo pracovnom prostredf, spolupra-
covat s kolegami z Uradu pre dohfad
nad zdravotnou starostlivostou, di
s kolegami v odbore pracovného lekar-
stva na znizeni incidencie a prevalencie
ochoreni. Postihnutie plic nielen zhor-
Suje kvalitu Zivota jedinca, ale méze ho
aj invalidizovat, alebo nakoniec sp6-
sobi aj jeho zbytoénud smrt.

Jednd sa o mnoZstvo ochoreni, na
ktoré by mali pneumolégovia perma-
nentne poukazovat. Ur¢ite k nim patrf
aj exogénna alergickd alveolitida, ktora

pre relativne obmedzené moznosti
diagnostiky sa tazko odhaluje. No v pr-
vom rade je potrebné na fiu mysliet
a odlidit ju od inych podobne sa preja-
vujdcich ochorent.

Exogénna alergicka alveolitida (EAA),
znama aj ako hypersenzitivna pneumo-
nitida, patri do skupiny intersticidlnych
granulomatdéznych zapalovych plic-
nych ochoreni spésobenych expoziciou
inhala¢nych antigénov organického
poévodu. V roku 1713 bola opisana Ra-
mazinim u osievacov a meracov obi-
lia. Daval ju so suvislosti s rozklada-
nim obilia, molfami obilnymi a plesriou
v obili. Pojem farmarske plica sa obja-
vil prvykrat v anglickej literatdre v roku
1932. Neskor boli publikované kazuis-
tiky hypersenzitivnych plticnych ocho-
ren{ spdsobenych réznymi antigénmi

[5]-

Epidemiolégia

Exogénna alergickd alveolitida je ocho-
renie, ktoré pre réznorodost inha-
la¢nych antigénov nemd dostatocne
vypracovanu databdzu. Vo Velkej Bri-
tanii, kde je EAA dlhodobo zndma,
bola v rokoch 1991-2003 incidencia
0,9 diagnostikovanych pripadov na
100 000 obyvatelov. V Nemecku sa
ro¢ne diagnostikuje priblizne 2,5 pri-
padov na 100 000 obyvatelov.

Podfa Narodného centra zdravot-
nickych informacii na Slovensku bolo
hospitalizovanych 2,34 pacientov/
/100 000 obyvatefov pre EAA v roku
2006, kym v roku 2002 to bolo len
1,88/100 000. Presnd incidencia alebo
prevalencia vyskytu EAA neexistuje.

Pozorované su rozdiely vo vyskyte
EAA podfa lokalit. St zndme oblasti
vo Francizsku (Rougemont, Cler-
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Tab. 1. Druhy inhala¢nych antigénov [3].

Antigén

Hubové a baktériové

Saccharopolyspora rectivirgula
Thermoactinomyces vulgaris, Thermoactinomyces
sacchari, Thermoactinomyces candidus, Klebsiella
oxytoca

Thermoactinomyces vulgaris

Thermoactinomyces sacchari
Thermoactinomyces viridis, Penicillium glabrum

enzymy Bacilus subtilis

Aspergillus fumigatus, Aspergillus clavatus
Graphium sp., Pullularia sp., Trichoderma sp.,
Aureobasidium pullulans

Cryptostroma corticale

Penicillium casei, Aspergillus clavatus

Alternaria sp., dreveny prach

Mucor stolonifer
Aureobasidium sp.

Bacilus subtilis

Rhizopus sp., Mucor sp.
Thermoactinomyces vulgaris, Aspergillus sp.

Epicoccum nigrum

Cladosporium sp.

Botrytis cinerea
Penicillium sp.

Saccharomonospora viridis

Aspergillus sp.

termofilne aktinomycéty, Saccharomonospora rec-
tivirgula, Thermoactinomyces vulgaris, Aspegillus sp.
Trichosporon cutaneum, Cryptococcus neoformans
Merulius lacrymans

Aspergillus fumigatus, Thermoactinomyces
actinomycetes

Pseudomonas fluorescens

Améby

Naegleria gruberi, Acanthamoeba polyphaga,
Acanthamoeba castellani

Zvieracie proteiny

VEACi trus, perie, sérum

heterol6gny hypofyzovy prasok

rybie maso

kacacie proteiny

protein zo séra netopiera
prach zo zvieracich kozusin

Expozicia

plesnivé seno, obilie, sildz

kontaminované klimatiza¢né
zariadenia, vodné rezervodre

plesniva cukrovd trstina alebo

vylisovand cukrova trstina
plesnivy hubovy kompost
plesnivy korok

detergenty (pri spracovanf{
a pouzivanf)

plesnivy ja¢men

prach z plesnivého dreva - ¢asto

zo sekvojf
plesniva javorové kéra

plesnivy syr

dubovy, cédrovy a mahagénovy

prach, borovicovd a smrekova drvina

plesnivé paprikové zrnka

kontaminovand voda v saunéch
kontaminovany dreveny prach

v stendch

kontaminované drevené odrezky

pompost

plesefl v nevetranych sprchach

hmla, opar z hortcovodnych
potrubf, pleseri na strope
pleseri na hrozne

dubové a javorové drevo

nevetrand trava a listy
rastliny tabaku
plesnivé seno pri zemiakoch

kontaminované staré domy
zhnité drevo

prach z kavyfu

aerosélova kovoobrabadska
tekutina

kontaminovand voda

papagidje, andulky, holuby,
kurence, morky

hovédzie a prasacie hypofyzové

proteiny

prach z ryb
kacacie pera
trus netopiera
koZusiny zvierat

Ochorenie

farmarske plica

ventildtorovd pneumonitida, zvlhéovacové
plica, air conditioner lung (pltca z kontami-
novanych klimatiza¢nych zariadenf)

bagaséza

plica pracujucich s hubami
suberéza

detergentové plica, plica z pracich praskov
plica pracujicich so sladom
sekvoidza

plica lupacov javorovej kory
plica spracovatelov syra

plica pracujdcich s drevitou hmotou

placa krdjacov papriky

plica saunujucich sa

kamilidrna (rodinnd) hypersenzitivna
pneumonitida (HP)

plica piléikov dreva

plica kompostujtcich

hypersenzitivna pneumonitida sprchujtcich
sa v suterénoch

hot-tub lung (pfica z horticovodnych
potrubf)

plica vinarov

plica drevorubcov, zélesdkov

plica ludi's rakosovou, slamenou strechou
alebo strechou z palmovych listov

plica pestovatelov tabaku

plica triedi¢ov zemiakov

letnd HP (Japonsko) [17]
dry rot lung

stipatéza

plica obsluhujdcich stroje

plica od zvlh¢ovacov

plica chovatefov holubov

pltca $riupacov pituitrinu

pltca spracovatelov rybieho masa
duck fever (,kacacia horacka®)
P

bat lung (,,netopierie pfica
kozusnicke plica

Candida albicans pleseri v dstach plica saxofonistov pleseri v dstach [29]
otkan moé. sérum. kosa. protein plica kontaktujtcich sa so zvieratmi, pltca
P y ’ ’ P y pracujucich v laboratéridch
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Antigén

Proteiny hmyzu

Sitophilus granarius (mola obilnd)
spory prasnice

Chemické antigény

sodium diazobenzene sulphate
(sfran diaménnosodny)

izocyandty, trimeliticky anhydrid

siran mednaty

pyretrum
ftalicky anhydrid

Nezname

HP - hypersenzitivna pneumonitida

Tab. 1. Druhy inhalaénych antigénov [3] - pokradovani.

Expozicia

prach z kontaminovaného obilia
prasnica

laboratérne reagens

polyuretanovd pena, sprejové
laky a farby, elastoméry,
Specidlne lepy a tmely
postrek siranom mednatym
(modra skalica)

pesticid

smola, epoxid

plesniva tlac¢iarenska voda

obalové vrstva mumif

ceredlie

prach z kavovych zén
¢ajové rastliny

ulity morskych slimakov

Ochorenie

Millerove plica
lykoperdondéza

alveolitida z Pauliho reagensu

plica pracujdcich s chemikéliami

plica postrekujucich vini¢

pyretrové pfica
smolové plica

plica knihtlaciarov

pfica manipulujicich s mamiami,
Koptské plica

Grain measurer’s lung

pltca spracovatelov kavy

plica pestovatelov ¢aju
Mollusc-shell HP

val, Levier, Montbenoit, Mouthe),
kde je pomerne vysokd prevalencia
(43,7/1 000) pripadov EAA typu far-
mérskych plic, pricom potvrdila pre-
vahu vyskytu u muZov (zo 77 pripa-
dov farmérskych pfic bolo 53 muzov)
v strednom veku [26,31]. Epidemiolo-
gickd stddia Depierrea et al zistila pro-
tektivny vplyv chladu pred vzniku tohto
ochorenia. Zvysena vlhkost podpo-
ruje jej zvySeny vyskyt, najma typu far-
marskych plic [26]. Toto sa potvrdilo
i v pracach Terhoa a Malmberga, ktoré
popisuju vo Finsku priemerni ro¢nd
incidenciu farmarskych plic vedu-
cich ku potrebe hospitalizacie v roku
1980 5/10 000 farmarov a vo Svédsku
2-3/10 000 farmarov ro¢ne [27,28].
Takisto sa potvrdil predilekény vyskyt
urcitych foriem EAA podlainhala¢ného
antigénu v pracovnom alebo Zivotnom
prostredi (tab. 1). Napr. v automobi-
lovom priemysle, najma u lakovacov
vystavenych Gcinku inhalaéne péso-
biaceho diizocyandtu sa tento typ EAA
vyskytuje od 1 do 4,7% [24,25]. V Ja-
ponsku prevaZuje tzv. letnd hypersenzi-
tivna pneumonitida (az75 % pripadov).
V rokov 1980-1989 tu pomocou celo-

ndrodného dotaznika zistili 835 pri-
padov hypersenzitivnej pneumonitidy
[31].

Etiolégia

Exogénna alergicka alveolitida, cize
hypersenzitivna pneumonitida, je vy-
voland mnoZstvom inhalaénych aler-
génov (tab. 1). Antigény mozu byt or-
ganické vysokomolekularne kompletné
antigény (velkosti partikdl do 5 pm),
ale aj nizkomolekuldrne haptény, ktoré
reaguju s bielkovinami v dychacich ces-
tach, kde utvoria kompletny antigén
[5].

Rastlinné prachy vznikajice pri ko-
seni alebo pri manipuldcii s ryZou, obi-
lim, ovsom, p3enicou, senom, slamou,
drevom a kompostom mézu spdso-
bit neziaduce pltcne reakcie. Podobné
reakcie nastanu u senzibilnych jedin-
cov po expozicii prachu v osipdrriach,
mastaliach, hydinarskych halach, ale
aj pri pracach suvisiacich s ¢innostou
v nich. Tomuto riziku mézu byt vysta-
ven{ farmari, obchodnici s obilim, po-
travinari, lesnici, murdri, pracovnici
na disti¢kdch odpadovych vod, v labo-
ratériach, aj osoby pracujtice v miest-

nostiach s ventilatorovym vybavenim.
Rozvoj EAA sa pozoruje aj pri pouzi-
vani domaécich viriviek, bazénov, zvlh-
¢ovacov, fontdn, ale aj pri saunovanf

[30] (tab. 2).

Rizikové faktory a kofaktory

Vznik EAA ovplyvriujd viaceré faktory,
a to klimatické, sezénne, geografické
vplyvy, miestne zvyky, fajcenie, rézne
pracovné postupy a metédy. Najlepsie
st opisané vplyvy expozi¢nych faktorov
u EAA typu farmarskych pfic. Vyskyt
tohto typu EAA je vy$3i v neskorSom
zimnom obdobi pri praci s uskladne-
nym senom pouZivanym na kfmenie
dobytka v oblastiach so zvySenou vlh-
kostou a ¢astymi dazdami. Sezénna
zavislost sa pozorovala aj u pltc cho-
vatelov holubov. Vrchol produkcie pro-
tilatok u predisponovanych jedincov sa
zaznamenal v neskorSom letnom ob-
dobi a dava sa do vztahu so sezé6nnym
stahovanim holubov [38,39].

Vztah k latencii, prevalencii, stupiia
a priebehu EAA ma aj antigénovd kon-
centrécia, dlzka expozicie, frekvencia,
¢i intermitentnost expozicie, velkost
partikul, solubilita antigénu, pouzi-
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Zdroj antigénu

vtaéi prach

perie z postelf

senovy a slameny prach

kontaminovany vzduch zo zvlhéovacov
a klimatiza¢nych zariadeni

drevovy prach
plesne vdome
chemické substancie

Tab. 2. Najcastejsie antigény a typy EAA [4].

Antigén
vtdcie protefny
prach peria

termofilne aktinomycéty a plesne

baktérie, plesne, parazity
drevité huby a plesne
plesne

izocyanat, anhydrid

Obraz ochorenia

plica chovatelov vtédkov
alveolitida z postelného peria
farmdrske plfica

zvlh¢ovacové plica
plica pracujdcich s drevom
vnutroizbova alveolitida

chemicka alveolitida

tie respiracnej ochrany a pracovne;
metddy.

EAA postihuje vac¢sinou nefajciarov,
¢o sa ddva do suvislosti s imunit-
nou odpovedou. Su rbzne vysvetle-
nia, napr., ze fajcenie utimuje odpoved
imunoglobulinu G (IgG) na inhalované
antigény, tvorbu cytokinov a funkciu
makrofagov [31].

Niektoré kazuistiky poukazuji na dl-
hodobu expoziciu antigénov bez sym-
ptomatiky EAA, ktord mohla prebiehataj
inaparentne. Symptomatika EAA sa roz-
vinula po respiracnej infekcii, napr. My-
coplasma pneumoniae (farmarske plica),
Chlamydia psittaci, Chlamydia pneumoniae,
Cryptococcus neoformans (plica chovatelov
holubov), Influenza virus A, BCG (Bacil
Calmette Guérin) [31].

Patogenéza

Imunitna reakcia spésobend antigé-
nom zavisi od individudlnej vnimavosti
jedinca a mnoZstva antigénu, ¢i sa roz-
vinie imunokomplexovy zépal (lll. typ
podfa Coombsa a Gella) na trovni al-
veolov pri akitnej forme EAA alebo
oneskoreny typ precitlivelosti spro-
stredkovany T-lymfocytmi (IV. typ aler-
gickej reakcie podfa Coombsa a Gella)
pri jej chronickom priebehu. Na po-
Skodenf plicneho tkaniva sa podiela
humoralna aj bunkovd imunitnd reak-
cia [4].

Zéapalova reakcia alveolarnej steny
a intersticia nastdva po niekofkych ho-
dinach po inhaldcii antigénov.

Odpoved organizmu na expoziciu
uvedenych antigénov v tab. 1 nie je eSte
tplne objasnend. Je zrejmé, Ze existuje
urditd individudlna senzibilita (gene-
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tickd predispozicia). Len u 5-15% ludi
s moZnou predispoziciou vystavenych
antigénom sa vyvinie exogénna aler-
gickd alveolitida, napr. asi u 3,4% cho-
vatelov anduliek a papagdjov, u 8%
chovatelov holubov a asi u 4,3% far-
madrov [26,32,33]. Expozicia anti-
génom vedie k senzibilizacii s humo-
rdlnou alebo celuldrnou imunitnou
odpovedou, ale neprogreduje do zjav-
ného ochorenia [31].

Niekolko 3tudii poukdzalo na vztah
typu HLA (human leukocyte antigen)
a EAA. Pri EAA typu chovatelov holubov
sa pozoroval vy33ivyskyt HLA-DR7 u me-
xickej populacie, u belochov s farmar-
skymi pficami HLA-B8 a u Japoncov
s letnou hypersenzitivnou pneumoniti-
dou HLA-DQw3 [34-37].

Bola dokdzana suvislost medzi nie-
ktorymi polymorfizmami génu pre
HLA Il. triedy a génu pre TNF-a a roz-
vojom EAA. Dal$im ufahéujicim fak-
torom pre rozvoj EAA je aj porucha
funkcie regulaé¢nych T-lymfocytov.
K dal3im promotorom patri infekény
agens, inhaldcia chemikalif, tehoten-
stvo a pop6rodné obdobie [2,9].

Na regresii choroby sa podielaju
zrejme T-lymfocyty sprostredkovanou
desenzitizdciou, tvorba protizédpalo-
vych latok vratane antiprotedz a an-
tioxidacnych latok. Progresiu zapricin{
pokracujtica expozicia inhala¢ného an-
tigénu, ¢im dochadza k rozvoju chro-
nického priebehu EAA. Vtedy zazna-
mendvame vy3siu produkciu kolagénu
pficnymi fibroblastami, znizent kola-
genolytickd aktivitu a exscesivnu pro-
dukciu inhibitorov kolagenaz v plu-
cach [2].

Antigény sposobujlice vznik EAA akti-
vuji komplementalternativnou cestou.
Stimuluju alveoldrne makrofdgy s na-
slednou bunkovou odpovedou. Napr.
bunkovd stena viacerych plesni a spér
hib obsahuje B-1(1-3)-D-glukén,
ktory moze aktivovat alveoldrne mak-
rofagy interakciou so $pecifickym re-
ceptorom, a tym spdsobi uvolnenie
IL-1 (interleukin 1) a TNF-a (tumor
necrosis factor a). Vaésina antigé-
nov EAA su rezistentné na degradd-
ciu. Alveoldrne makrofdgy tvoria rézne
proinflamac¢né (zdpal podporujtce)
medidtory (cytokiny, chemokiny).
IL-8 spésobuje prenikanie neutrofilov
do alveolov, teda vznik neutrofilnej al-
veolitidy v prvych 48 hod po antigéno-
vej expozicii. Daliia antigénova stimu-
ldcia alveoldarnych makrofdgov vedie
ku sekrécii 1L-12, ¢im dochadza ku di-
ferencidcii CD4+ ThO-lymfocytov na
Th1-lymfocyty. Proinflamaéné cyto-
kiny I1L-1 a TNF-o stimulujd Th1-lym-
focyty ku tvorbe INF-y (interferény).
Chemokiny IL-8 a MCP-1 (monocyty-
chemo-attractant-protein-1) spdso-
buji lymfocytovu infiltraciu a tvorbu
granulémov. Prenikajd sem CD8+ lym-
focyty. Aktivované alveoldrne mak-
rofdgy a CD8+ lymfocyty produkuju
MIP-1 a. (macrophagy inflammatory
protein-1 a), ktory ufahcuje diferen-
ciaciu alveolarnych makrofagov na
epiteloidné bunky a viacjadrové ob-
rovské bunky a vedie ku tvorbe gra-
nulémov. Vyznamnu udlohu pri vzniku
chronického Stadia exogénnej alergic-
kej alveolitidy s progredujticou paren-
chymovou prestavbou do ireverzibil-
nej plficnej fibrézy méze mat sekrécia
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Tab. 3. Najcastejsie klinické
symptémy EAA [4].

Hflu-like* symptémy 91%
dyspnoe 85%
kasel 82%
chropky 73%
zvysend telesnd teplota 67 %
zimnica, triaska, zimomriavky 56%
vykasfanie hlienu 51%
Unava 47 %
tieseri na hrudniku 42%
chudnutie 31%
potenie 29%
bolesti hlavy 25%
nechty tvaru

hodinkového skli¢ka 21%
nauzea 19%
nechutenstvo 18%
rinitida a faryngitida 15%
myalgie 14%
zavrate 12%
hemoptyzy 8%

TNF-a a TGF-B (transforming-gro-
wth-factor-f) aktivovanymi alveoldr-
nymi makrofagmi [5,20,31].

Klinické prejavy
Symptémy EAA zavisia od priebehu
ochorenia (tab. 3 a 4). Choroba ma
akdtnu, subakdtnu a chronickd formu.
Pri akdtnom priebehu EAA je délezity
¢asovy interval od senzibilizacie a za-
Ciatku taZzkosti. Priznaky sa vtedy ob-
javuju po latentnom obdobi 3-12 hod
a trvaju najviac 48 hod po expozicii.
U pacientov s bronchidlnou astmou res-
pira¢né tazkosti vznikaju hned po inha-
lacii alergénu. Viac ako 95% pacientov
s EAA ma najcastejsie prejavy ,chripky*
(,»flu-like*), ndhleho dyspnoe a kasfa.

Naopak pri chronickom priebehu
EAA dominuje pretrvavajice dys-
pnoe, pricom uplne chybajd ,flu-like“
symptomy.

Diferencialne-diagnosticky je velmi
dolezity auskulta¢ny ndlez koncovo-in-
spira¢nych krepitov az chropkov, ktoré
sa naopak nevyskytujd pri toxickej al-
veolitide (napr. organic dust toxic syn-
drome) [4,5].

Pri dlh3ej expozicii antigénu alebo
opakovanych atakoch pésobenia anti-
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Tab. 4. Priznaky jednotlivych faz EAA [1].

Priznaky Akdtna EAA Subakiitna EAA Chronicka EAA
horacka + = =
dyspnoe + + +

kasel neproduktivny produktivny produktivny
Gnava, myalgia + + +
chudnutie - + +
krepitus bibazildrny difdizny diftizny
RTG nélez noduldrne infiltraty noduldrne infiltraty plicna fibréza
spirometria restrikéna VP kombinovana VP kombinovana VP
transfer faktor znizeny znizeny znizeny
nechty tvaru

hodinkového sklicka - - +

VP - ventila¢na porucha, + pritomnost uvedeného priznaku, - chybanie priznaku

Tab. 5. Klinické, laboratérne radiologické a BAL priznaky chronického reci-
divujdceho a chronického progredujiceho priebehu EAA [15].

Priznak Chronické recidivujica  Chronicka progredujica

forma EAA forma EAA
prvy kontakt s lekdrom pred 8 mesiacmi pred 36 mesiacmi
horacka 33% 0%
pali¢kovité prsty 7% 53%
CRP 1,1 mg/dl 0,33 mg/dl
Specifické 1gG v sére 87 % 35%
RTG obraz fibrézy 13% 83%
obraz plastovitych plic (CT) 13% 88%
celkovy pocet buniek v BALT-e
(norma 10,3 + 1,6 x 10%/1ml) [16] 6,6 3,5
lymfocytéza v BALT-e 70% 23%
IRI 0,9 5,1

génu sa modZe vyvinut subakdtna forma
EAA, ktord po odstrdnenf antigénu bud
odoznie, alebo d6jde k rozvoju chronic-
kej formy EAA s pretrvdvanim symptd-
mov niekolko mesiacov az rokov [4].

Diagnostika

Stanovenie diagnézy EAA nie je lahké.
Cielend anamnéza pacienta (pra-
covnd, vofnocasovd, socidlna, bytovd,
epidemiologicka - kontakt so zviera-
tami, liekovd) md velky prinos pri do-
kazovani EAA. Je potrebny dékaz pres-
ného antigénu z domdaceho alebo
pracovného prostredia, ako aj mera-
nie presnej koncentracie substancii vo
vzduchu na uréenie expozicie jedinca
antigénom. Detekujeme tiez Specifické
protilatky v triede 1gG proti danému
antigénu. Na ich dékaz pouzivame
techniku ELISA alebo imunofluores-

cencny test, pricom zistime ich vysokd
koncentrdciu najmd po predchadza-
jucej expozicii inhalovaného antigénu.
Po dlhom obdobi bez expozicie anti-
génu (6-12 mesiacov) pozorujeme ich
pokles. Nizke koncentracie $pecific-
kych IgG protildtok méZzeme zazname-
nat aj u zdravych ludi. Ak sa vSak ich
koncentracia zvy3i po kontakte s anti-
génom a vyvold aj ostatné priznaky, je
nepochybné, Ze sa jedna o exogénnu
alergickd alveolitidu. Zriedkavo sa vy-
skytuje aj séronegativna EAA (tab. 5)
[4,16]. Pri séronegativnej EAA sa moze
jednat o ochorenie s nizkou, zle de-
tekovatelnou hladinou $pecifickych
protilatok pri pouZiti nevhodnej dia-
gnostickej metodiky (Ouchterlonyho
metdéda). Preto sa zlatym Standar-
dom diagnostiky stali vy$sie uvedené
techniky (senzitivita a $pecificita viac
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Obr. 1. RTG obraz akdtneho $tadia EAA typu chovatefov
holubov u 29-ro¢ného pacienta [40].

ako 90%) [23]. No aj pri ich poutZiti
sa modze stat, ze nemusime detekovat
nizku hladinu 3pecifickych protilatok
aj u pokrocilej chronickej progreduju-
cej formy exogénnej alergickej alveoli-
tidy (tab. 5) [15]. Na Slovensku (NU-
TaRCH a HCH Vy$né Hagy) sa zatial
na diagnostiku pouZiva dvojitd imuno-
diftizia a aglutindcia na agarovom géle
podla Ouchterlonyho.

Existuju pracoviskd (Japonsko, USA),
ktoré pouZivaju na diagnostiku aj de-
tekciu $pecifickych protilatok v triede
IgM v sére, pripadne aj detekciu $peci-
fickych protildtok v triedach IgG, IgM,
IgA aj v bronchoalveoldrnej lavdzne;
tekutine. Tu je podiel zvySenych hod-
noét $pecifickych protilatok opac¢ny ako
vsére, a to IgA > IgM > 1gG [17].

V laboratérnych vysledkoch pozoru-
jeme pri akttnom priebehu alebo akut-

— | | |

Obr. 2. RTG obraz p

o odozneni akdtneho $tidia EAA tyu

chovatefov holubov pri karencii antigénu u 29-ro¢ného

pacienta [40].

nej exacerbdcii chronickej EAA leuko-
cytézu (76% pripadov), zvysené CRP
(C-reaktivny protein) (72%), zvy3eny
imunoglobulin (Ig) G (65%) a zvy3ent
sedimentdciu erytrocytov (46%) [4],
ako aj zvysené sérové IgA, IgM a LDH
(laktat-dehydrogenaza), ale nie IgE
a eozinofiliu. U 50% pacientov sa vy-
skytuje aj faloSne zvy3eny reumatoidny
faktor, a to v triede IgM v pripadoch
pozitivnej sérolégie na Pertussis a My-
coplasma pneumoniae, pricom nie st pri-
tomné artralgie [11,19].

RTG nalez. Pri aktitnej EAA ma 38%
pacientov normélny RTG ndlez na kon-
venénej snimke hrudnika. U ostatnych
nachddzame najcastejsie bilateralny
nélez mlie¢neho skla v strednych a dol-
nych plicnych poliach (obr. 1). Je to
sposobené plicnym nodularnym a mi-
liarnym rozsevom. Zriedkavo aj okrtihle

Tab. 6. Histologické rozdiely chronickej recidivujticej a chronickej progredu-
jucej formy EAA typu plic chovatelov vtakov (26 pripadov) [14].

Histolégia (podla Chronicky recidivujici Chronicky progreduijtici
definicie ATS/ERS 2002) priebeh EAA priebeh EAA
BOOP 2 pripady 0 pripadov
celuldrna NSIP 5 pripadov 0 pripadov
fibrotickd NSIP 4 pripady 4 pripady

ulp 0 pripadov 11 pripadov
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a linedrne opacity, zhrubnuté septélne
linie, zhrubnutie pleury, pozorujeme
mald hilovd alebo mediastinalnu lym-
fadenopatiu. Pri karencii antigénu
a vplyvom imunosupresivnej lie¢by do-
chddza ku regresii plicneho ndlezu
(obr. 2). Pri chronickom priebehu EAA
sa stretdvame s obrazom retikulono-
duldrnej infiltracie najma v strednych
a hornych plicnych poliach. Byvajd
pritomné aj znadmky plicneho emfy-
zému a cor pulmonale (obr. 3) [4].
CT a HRCT. Senzitivita CT (poci-
tadova tomografia) a obzvlds¢ HRCT
hrudnika (poc¢itadova tomografia s vy-
sokou rozlidovacou schopnostou) sa vy-
razne zvysSuje, ale negativne HRCT plic
nédlez EAA nevylucuje. Typicky obraz
akutnej EAA pri HRCT vy3etren{ plic je
obraz mlie¢neho skla vo vietkych plic-
nych poliach. Pri subakttne] EAA s
charakteristické centrilobularne mik-
ronoduly, neostro ohranicené infiltraty
mlie¢nosklenej hustoty a nasledkom
air-trappingu na expirac¢nych skenoch
aj mozaikovité vzory (obr. 4). Mbzeme
ndjst aj ,tree-in-bud“ fenomén spo-
jeny s bronchiolitidou. ,Tree-in-bud“
je vyraz pre HRCT obraz centrilobular-
nych opacit zlozenych z mikronodulov
spojenych liniami, pricom sa podobaju
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na pudiaci strom. Pri chronickej EAA je
pritomny obraz mlie¢neho skla a centri-
lobuldrne nodularne infiltrdty, ale nie
v popredi. Charakteristicky je obraz reti-
kulonodulacie az plastovych plic. Tieto
pri idiopatickej plicnej fibréze (IPF) su
uloZené subpleurélne. Chori na farmar-
ske plica mézu mat na HRCT plic skor
obraz plicneho emfyzému nez posti-
hnutie intersticia [4,6]. Naopak chori
na plica chovatefov holubov sa pre-
vazne diagnostikuju az v pokrocilom
stadiu plicnej fibrézy [2]. Tato vobec
nevznikd u pacientov s bysinézou [6].
Bolo dokazané, Ze oblasti charak-
teru mlie¢neho skla na HRCT hrud-
nika koreluju s histopatologickym ob-
razom alveolitidy a reverzibilnych
zépalovych zmien. Naopak RTG obraz
plastovych plic predstavuje progre-

fatl) | | | |
Obr. 3. RTG obraz chronického $tadia EAA typu plic cho-
vatelov holubov u 63-ro¢ného pacienta.
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Obr. 4. HRCT obraz akatneho az subakitneho $tadia EAA

typu chovatefov holubov u 29-ro¢ného pacienta. Pritomné
diftzne intersticidlne zmeny fibrotického charakteru, cer-

'slrvne prebieha- 15 mm [40].
jucu EAA so zlou
progndézou.

V stcasnosti mdzeme uplatnit aj vy-
hodu HRCT vy3etrenia plic s kvantita-
tivnou histogramovou analyzou. Tato
RTG metdda, nazyvand aj kvantitativna
pocitacova tomografia plic (QCT plic)
alebo plticna denzitometria, vyvinuta Ka-
lenderom (1994) zahffia nielen samotné
HRCT vysetrenie plic so zobrazenim
pficneho parenchymu, ale aj nédsledné
kvantitativne vyhodnotenie obrazu (kvan-
titativna analyza denzit s uréenim percen-
tudlneho vyskytu denzit pri definovanych
intervaloch) pomocou $pecidlneho soft-
vérového programu. HRCT obraz plic
v stadiu subklinickej alveolitidy méze
byt vizualne negativny, ale pri softvérovej
kvantifikdcii sa zisti zvy3eny C index (vis-

stvé loZiskové zmeny nepritomné, mediastindlna LAP do

kdzny index). Tento byva zvy3eny pri ob-
raze ground glass opacity (obraz mlie¢-
neho skla - GGO) ako prejave skorej fazy
i aktivity choroby. Ak je obraz GGO spo-
jeny s dilatovanymi bronchiolami, pre-
zentuje to ndlez progredujlicej fibrotic-
kej prestavby pfic. Vtedy je zvySeny D
index (fibrézny index), ktory signalizuje
prechod do fibrotického Stadia ochore-
nia, ktoré uz odhali aj HRCT bez QCT.
Podla Moczovej relevantné vysledky v C
indexe pri korelacii HRCT/QCT a analyza
BAL (bronchoalveoldrna lavaz) maju pri-
nos v diagnostike ochorenia, jeho Stadia
a aktivity [13]. HRCT/QCT je reprodu-
kovatelnd, objektivna a vysokosenzitivna
metdda [7,13].

Infekéné choroby

s granulomatéznym zdpalom
tuberkuléza

mykobakteriéza

echinokokdza
histoplazméza
nokardiéza

Granulomatézne

sarkoidna granulomatdéza

Tab. 7. Diferencialna diagnostika bronchocentrickych granulomatéz [18].

choroby vaskulitidy

sarkoiddza

pneumokoniéza (silikéza)
granulém z cudzieho telesa

chronickd granulomatéza
(neutrofil-oxidazova mutdcia)

Granulomatézne

Wegenerova granulomatéza
Churgov-Straussovej syndrém

Maligne
ochorenia

rakovina pltc
lymfomatoidna
granulomatdza (Liebow)
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imunitnd reakcia
klinické priznaky

kasel
funkéné vysetrenie pliic

sérologicka diagnostika

bronchoalveoldrna lavaz

anamnéza

RTG obraz plic

eozinofilia

Tab. 8. Rozdiely medzi EAA a bronchidlnou astmou [22].

Bronchiédlna astma
IgE sprostredkovand reakcia
eozinofilna infiltracia

obstrukend ventila¢na porucha

reverzibilita po podani -2 sympatikomimetika
obstrukena ventila¢na porucha

(znizenie FEV,/FVC, MEF 75,50,25),
reverzibilita po podani f-2-sympatikomimetika
Specifické IgE proti inhala¢nym alergénom
alebo pozitivne kozné prick-testy

atopickd rodinnd anamnéza, sezénne alebo
celoro¢né tazkosti, atopicky ekzém, senna nddcha,
expozicia alergénov (domace zvieratd)

bez patologickych zmien

Exogénna alergick4 alveolitida

imunitnd reakcia typu IlI/IV.

lymfocytdrna infiltracia

akutny zaciatok ochorenia (dyspnoe, flu-like
syndrémy, horticka, kasel, cyanéza),

po 24-48 hod ¢asto ndvrat symptémov
restrikénd ventila¢na porucha, zniZenie
vitdlnej kapacity pltc

leukocytéza v krvnom obraze

pecifické precipitiny v triede IgG proti
inhalaénym alergénom

neutrofilna, ¢asto lymfocytdrna alveolitida,
znizeny IRl (pomer CD4+/CD8+)
anamnéza pracovnd, domdce prostredie,
chov vtékov

bez zmeny, granulomatézne zmeny, pri
tazkom priebehu obraz mlie¢neho skla

Funkéné vysSetrenie plic neodlisi
diagnosticky EAA. V akdtnom $tadiu
exogénnej alergickej alveolitidy zazna-
mendvame hypoxemicku respira¢nu
poruchu s restrikénou ventila¢nou po-
ruchou (spirometricky). Hypoxémia sa
moZe prejavit aj pri zdtazovom funk-
¢nom vysetren{ plic. Spiroergometric-
kym vySetrenim zistujeme aj vy$3i arte-
rioalveolarny gradient pO, (parcidlny
tlak kyslika), zvySent ventildciu mrt-
veho priestoru. Spirometricky asi
u 10% pripadov chronického stadia
EAA zaznamendame obstrukénu ven-
tila¢nd poruchu [20]. Stupen venti-
la¢ného postihnutia nekoreluje s pro-
gnézou EAA. U pokrocilej chronickej
EAA sa vytvara pflcny emfyzém. Po-
zorujeme taktiez bronchidlnu hyper-
reaktivitu u 20-40% pripadov. Vyset-
renim diftznej kapacity plic pre CO
(oxid uholnaty) mézeme odhalit pos-
tihnutie pficneho intersticia znizenim
jeho hodnoty, najméa v prepocte na al-
veolarny objem (DLCO SB/VA) [4].
V akdtnom 3Stadiu exogénnej alergic-
kej alveolitidy méZeme zistit aj bron-
chidlnu hyperreaktivitu, ktord byva
skér patognomicka pre bronchialnu
astmu (tab. 8).

Bronchoalveoldrna lavaz (BAL).
Bronchoalveolarna lavaz je Standardi-
zovana metodika pouZivand v pneumo-
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l6gii. Pomocou bronchoskopického
vySetrenia sa instiluje do bronchu ve-
diceho do postihnutého plicneho pa-
renchymu (verifikovaného HRCT vy3et-
renim plic, najc¢astejsie to byva pravy
stredny lobdrny bronchus) fyziologicky
roztok, pricom ndslednou aspirdciou
sa ziska bronchoalveoldrna lavdzna
tekutina. Je vhodnd na diagnostiku
vybranych intersticidlnych a granu-
lomatdznych plicnych chorob. Intra-
bronchidlne pomocou bronchoskopie
sa zistl ¢asto len kataralny zapal bron-
chov. V BAL tekutine (BALT) zistujeme
najcastejsie (az v 60%) lymfocytézu
(norma do 15%), najma pri subakdt-
nej EAA [11]. Tato neurcuje progndzu,
naopak byva aj u zdravych fudf, u kto-
rych sa moze rozvinut EAA. Imunore-
gulaény index (IRl - pomer subpopu-
lacii T-lymfocytov CD4+/CD8+, norma
u nefajéiarov 2,6 + 0,2, u fajciarov
1,3 £ 0,1) je vo vacsine pripadov zni-
zeny (pod 1,3), normalny alebo zvy-
eny index tiez EAA nevylucuje [5,16].

V BALT-e mdzu byt pritomné mas-
tocyty, plazmatické bunky a penovité
makrofagy.

BAL sa md realizovat do 48 hod od
expozicie antigénu. Vtedy zistujeme
(v prvych hodinach po kontakte s anti-
génom) zvySeny podiel neutrofilov [4].
Pri EAA hladina $pecifickych imuno-

globulinov (lg), ako aj pomer IgA,
IgM, a IgG ku albuminu v BAL tekutine
je zvySend. Suvisi to s lokdlnou produk-
ciou Ig plazmatickymi bunkami [11].

Histolégia. Histologicky obrazsa vyz-
nacuje intersticidlnou, ¢asto centroaci-
ndrnou lymfocytovou infiltraciou. Po-
lovica pripadov ma necharakteristické
epiteloidné, v pficnom parenchyme sa
vyskytujice granulémy ako pri BOOP
reakcii. Trias zostaveny z lymfocytarne;
intersticialnej alveolitidy v kombindcii
s granulémami a BOOP reakciou zod-
povedd plnému histologickému ob-
razu EAA.

V pokro¢ilych pripadoch pri chro-
nickom priebehu moéze vzniknut in-
tersticidlna fibréza, ktord sa tazko di-
ferencidlno-diagnosticky odlisuje od
usual interstitial pneumonitis (UIP)
a fibrotickej formy nonspecific inter-
stitial pneumonitis (NSIP). Celuldrna
varianta NSIP méze znazornit vlastny
histologicky obraz EAA, a preto ju tiez
musime oddiferencovat.

Epiteloidné granulémy v popredr his-
tologického obrazu mézu napodobnit
sarkoiddzu.

BOOP (bronchiolitis obliterans or-
ganising pneumonia) reakcia pri
chronickom $tadiu EAA sa musi od-
[i3it od kryptogénnej organizujlice;
pneumdonie.

Vnit¥ Lék 2009; 55(5): 489-500



Exogénna alergicka alveolitida - zriedkavo diagnostikovana choroba

Obr. 5, 6. Histologicky obraz EAA z materidlu ziskaného transbronschidlnou biopsiou plic. Rozsirené interalveoldrne
septd infiltrované lymfocytmi, histiocytmi v ¢asti alveolov s obrazom nespecifického organizujiceho alveolarneho po-
$kodenia s organizdciou exsudatu s ojedinelou viacjadrovou bunkou [40].

Pficna biopsia nie je potrebna pri
stanovenidiagnézy exogénnejalergicke;j
alveolitidy (hypersenzitivnej pneumo-
nitidy), ale pri diferencidlno-dia-
gnostickom probléme by sa mala zva-
Zit jej realizdcia bud’ bronchoskopicky
(transbronchidlnou biopsiou), alebo
videotorakoskopicky podla klinického
stavu pacienta (riziko/benefit).

Ak neobjasnime diagnézu EAA do-
stato¢ne reprezentativnou broncho-
skopicky ziskanou vzorkou (transbron-
chialna biopsia) (obr. 5,6), ma vyznam
vySetrenie vacsej vzorky ziskanej tzv.
otvorenou pflicnou biopsiou (napr.
videoasistovanou torakoskopiou -
VATS). Ak sa ndjde histologicky nespe-
cifikovana intersticidlna pneuménia
bez fibrézy (NSIP) alebo BOOP po-
dobny histologicky obraz, predstavuje
tu ¢asto klinicky akidtnu formu EAA.
Pri chronickej forme EAA so zlou pro-
gnézou nachddzame zvacsa obraz UIP
alebo NSIP s fibrézou (tab. 6) [10,14].

Karenény test. Pocetné antigény, ako
postelné perie, perie z okrasnych vtékov,
antigény izbovych zvlh¢ovacov a fon-
tan apod., spésobuju uz vyssie uve-
dené tazkosti. Vyhybanim sa kontaktu
s nimi nedéjde k rozvoju priznakov akdt-
nej EAA. Tento mechanizmus sa vyuZiva
pri diagnostike EAA sposobenej anti-
génom z domdceho alebo profesional-
neho prostredia po pokojnom obdobi.
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Bezpriznakové obdobie méZze predsta-
vovat dovolenka, vikend alebo aj pobyt
v nemocnici, pocas ktorého pri karen-
cii antigénu ustlpia priznaky EAA. Re-
expoziciou antigénu (napr. pondelkové
zhorSenie v praci) sa naopak objavia
alebo zhorsia symptémy EAA (tzv. ka-
renény reexpozicny test).

Inhala¢né expozi¢éné alebo provo-
kaéné testy. Diagnostické inhaldcie an-
tigénov, v zmysle napodobnit vy33ie uve-
deny karen¢ny reexpozi¢ny test, by sa
mali realizovat v $pecidlnych centrach.
Tieto musia mat skisenosti s testova-
niminhalaénychantigénov, ako ajs moz-
nostou intenzivnej lie¢by pre vznikajicu
zdvaznu hypoxémiu. Kontraindikdciou
antigénove] expozicie alebo provokacie
st hypoxémia (paO, pod 60 mmHg),
znizenie vitdlnej a totdlnej kapacity plic
pod 50% naleZitej hodnoty, akutny in-
fekt alebo zavazné sprievodné ocho-
renie (napr. bronchidlna obstrukcia
s rezistenciou od 2 0,5 kPa.s/| alebo
$pecifickou rezistenciou 2 2,0 kPa.s).
Relativnou kontraindikdciou je imuno-
supresivna liecba, najma systémovymi
kortikosteroidmi [4]. Pri expozi¢nom
teste sa hodnoti dynamika parametrov
funkéného vysetrenia plic. V Speciali-
zovanych pracoviskdch sa realizuje test
in-vitro proliferacie T-lymfocytov z peri-
férnej krvi alebo optimélne z BAL teku-
tiny [10].

Sthrn - diagnostické kritéria

Styri silné neinvazivne kritéria EAA su

podfa Lacasse a spolupracovnikov:

1. dékaz antigénovej expozicie

2. zavislost vzniku klinickych pri-
znakov po 3-12 hod po expozicii
s antigénom

3. Specifické IgG protilatky v sére

4. end-inspiracny krepitus az chropky

Dalsie dolezité diagnostické kritéria su:

1. RTG znamky typické pre EAA na
konven¢nej snimke hrudnika alebo
na HRCT

2. artériovd hypoxémiav kfude a/alebo
po zéataZi, alebo znizena diftizna ka-
pacita pfic pre CO

Splnenie vy3sie uvedenych 6 kritérif
stacl na stanovenie diagnézy EAA. Ak
jedno z nich chyba, méze ho nahradit
daldie kritérium:

* lymfocytéza v BAlL-e

* histopatologicky dékaz z plicnej
biopsie

* pozitivny karencny test

* pozitivny inhalaény expozi¢ny alebo
provokacny test [4]

Diferencidlna diagnostika

Akdtnu EAA musime odliSit najma od
toxickej alveolitidy, obzvlast od tazkostf
sposobenych toxickym posobenim or-

ganickych prachov (organic dust toxic
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spustac

latentny cas
trvanie priznakov
symptomatika

klinické vysetrenie
RTG nélez

vysetrenie krvi

funkéné vysetrenie plic

typ Ill - protildtky v triede IgG
BAL

prognéza
vykasliavanie hlienu
incidencia (na 10 000/rok)

endotoxiny, glukdnovy mykotoxin, iné?
4-12 hod

1 den, najviac 2-3 dni

kasel, chropky, zvysend telesnd teplota,
Unava, myalgie, cefalea

v norme alebo ojedinele chrépky

v norme, ojedinele diskrétne

infiltraty 1. deri

v norme, zriedka hypoxémia

v norme, zriedka akutne lahkd RVP
zvdcsa negativne

neutrofilia

dobrd, tendencia k CHOCHP
hemoptyza
20-190 (horucka kombajnistov)

Tab. 9. Diferencialno-diagnostické rozdiely ODTS a EAA [4].

ODTS EAA
pocet 0s6b s respira¢nou viac najcastejSie jedna
symptomatikou po expozicii
anamnéza fajéenia nefajciar nefajciar
anamnéza expozicie organické aerosdly, sildz, plesne, praca antigény

s drevom, kontaminovanou vodou,
exkrementami zvierat

RVP - restrikénd ventila¢na porucha, CO - oxid uholnaty

antigény EAA

4-12 hod

viac dnf v tyzdni

zvySend telesnd teplota, chropky, tinava, kasel,
skrateny dych

koncovo-vdychovy krepitus az chropky

¢asté patologické RTG zmeny v pficnom okne

hypoxémia

RVP, zniZenie difliznej kapacity pfic pre CO
zvécsa pozitivne

lymfocytdza, ¢asto znizeny kvocient
CD4/CD8, v aklitnej faze pripadne neutrofilia
variabilna, tendencia k pftcnej fibréze

belavé spitum

2-30 (farmarske plica)

syndrom - ODTS, tab. 9), naj¢astejSie
tzv. chorobu sildZnikov zapric¢inent oxi-
dom dusika [8]. Pri ODTS nachddzame
zvdcsa u polnohospodarov len respi-
racné tazkosti bez RTG a HRCT zna-
mok EAA. Nezistime ani vysoké hladiny
Specifickych 1gG v sére ako aj posti-
hnutie intersticia funkénym vySetrenim
plic. U 1-8% zdravych ludi potvrdime
nizke hladiny Specifickych IgG protila-
tok v sére. Musime oddiferencovat re-
cidivujice virusové alebo baktériové
infekcie dychacich ciest, pneumdnie,
bronchitidy, alergické a imunologické
plicne ochorenia (napr. bronchialnu
astmu - tab. 8, bronchopulmonalnu my-
kézu, beryliézu, autoimunitné choroby,
vaskulitidy, granulomatézy - tab. 7, dal-
Sie intersticidlne ochorenia pltc, napr.
pneumokonidzy, sarkoidézu a IPF alebo
poliekové postihnutie plic) [4,18,22].

Lie¢cba EAA

EAA je sposobenad inhaldciou organic-
kého antigénu, preto zdkladom lie¢by
EAA je vyltcenie expozicie daného an-
tigénu v domacom alebo profesional-
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nom prostredi. Klinickym vySetrenim
ho musime najprv presne identifiko-
vat. V niektorych pripadoch je karen-
cia antigénu tazkd [10]. Napr. chorf
s pficami chovatefov holubov musia
tiez odstranit perové vankuse a pri-
kryvky. Odporti¢ané je pouZivanie ma-
siek s filtrom a dostatoc¢né vetranie
pracoviska. ldedlna je zmena zamest-
nania. Uspeéné st aj zmeny technolo-
gického spracovania, poutzitie fungici-
dov, klimatiza¢nych a ventildtorovych
zariadeni so suchym systémom.

Nasledne musime v¢as zvazit medika-
mentéznu lie¢bu. Inhala¢né a celkové
bronchodilatancid maji len sympto-
maticky efekt. Zapalovu reakciu naj-
lepsie ovplyvnia kortikoidy. Antihista-
minikd a inhala¢né kromoglykany s
neucinné.

V praxi sa zvdé3a uplatriuju celkové,
najma peroralne kortikoidy. Ich dfzka
poddvania je individudlna a zavisi od
klinického priebehu ochorenia. V akdt-
nej faze EAA s vyraznou symptoma-
tikou sa odportcaju vysoké utoéné
davky prednisonu az 1mg/kg dospe-

lého pacienta a def v rannej davke,
u deti 4-5mg/m? denne [5,40]. Bezne
v praxi pouzivame 40 mg prednisonu
per os pocas 4-6 tyzdriov v subakdtnej
faze az do klinickej odpovede (najma
dprava RTG a funkénych zmien). Podé-
vanie kortikoidu s tymto davkovanim
sa predlzuje v chronickej faze EAA na
6-8 tyzdiiov. V tejto féze prevazuju fib-
rotické zmeny v plicnom tkanive, ktoré
uz imunosupresivna lie¢ba neovplyvni.
Av8ak dlhsie podavanie kortikoidov in-
dikujeme, ked nedokdzeme dostatocne
eliminovat expoziciu antigénu z pro-
stredia. V tychto pripadoch postupne
znizujeme davku prednisonu (kazdych
3-5dni o 5mg) na 10 mg denne.

Pri lie¢be kortikoidmi musime vysadit
liecbu estrogénmi, sledovat kaliémiu.
Hypokaliémia navodzuje sekundérne
digoxinovt toxicitu, zvySuje metabo-
lizmus fenobarbitalu, fenytoinu a ri-
fampicinu, zhorsi sa pri uzivani tzv.
kfuc¢kovych diuretik. Pri lie¢be kortikos-
teroidmi sledujeme glykémie (steroidny
diabetes mellitus), hladiny amylaz pre
mozZnost pankreatitidy, osteodenzi-
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tometriu (sekunddrna osteopordza),
neurologické zmeny (zhorSenie myast-
henia gravis, vznik myopatie), vy3et-
rime pacienta gastroskopicky pre riziko
vzniku erozivnej gastropatie aZ peptic-
kého vredu gastroduodéna. U niekto-
rych pacientov pozorujeme aj zmeny
psychiky (euféria, psychéza) a zvysené
riziko infekcif (imunosupresivny vplyv),
vznik edémov pre kumulaciu nétriavor-
ganizme alebo vyvoj katarakty. Indika-
cia prednisonu v gravidite mus{ prevazit
benefit nad rizikom.

V lie¢be sa skdsaju aj lieky zniZujlce
produkciu cytokinov, ako napr. pento-
xyfilin, infliximab a etanercept [2,5].
V praxi mozno pouzit podla individudl-
neho zvaZenia aj azatrioprin, cyklofos-
famid a iné imunosupresiva najma pri
intolerancii alebo nedostatocnej tcin-
nosti steroidov [12].

Ireverzibilné postihnutie pfic cha-
rakterizované pltcnou fibrézou ma za-
vaznu prognézu bez efektu vyssie uve-
denych opatreni a medikamentdzne;
lie¢by. Dochadza k rozvoju cor pulmo-
nale s potrebou lie¢by chronickej kar-
diopulmondlnej insuficiencie, vratane
oxygenoterapie.

Zaver

Exogénna alergicka alveolitida popi-
sand uz v roku 1713 je pomerne zried-
kavé alebo zriedkavo diagnostikované
ochorenie. Presné tidaje o prevalencii
EAA nie st zndme. Aj napriek mnohym
stic¢asnym diagnostickym moZnostiam
zostdva casto dlhodobo nepoznand
a zamiefia sa s inym ochorenim. Mu-
sime na fiu v prvom rade mysliet a od-
[i8it ju od ostatnych podobne sa preja-
vujlcich choréb. Spravnym odobratim
anamnézy, nepodcefiovanim najma
pracovnej suvislosti s recidivujtcimi
priznakmi pri expozicii antigénu ju mo-
Zzeme odhalit pomerne rychlo. Identi-
fikacia antigénu, jeho véasnd eliminé-
cia a v¢as nasadend potrebna lie¢ba
kortikoidmi zniZuje moZnost prechodu
ochorenia do chronického ireverzibil-
ného $tadia. V praxi je ¢asto problema-
tickd prdve elimindcia antigénu v do-
mdacom prostredi. Pacient musi byt

adekvatne informovany o riziku pokra-
¢ujlicej expozicie antigénu. Pri vyskyte
EAA na urcitom pracovisku je potrebné
na toto dérazne upozornit a realizo-
vat opatrenia. Prognéza choroby za-
visi na zavaznosti prvych atakov a ¢asu
staleho posobenia antigénu. Progresiu
zhor3uje fajéenie. Asi 10 % pripadov ve-
die do ireverzibilnej fibrézy [8].
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