(5, 8). Vysazeni spoustéci terapie je zdsadnim
opatienim, a¢ nékdy vidadme, ze i po ukonceni
|1é¢by angioedémy po urcitou dobu pretrvavaji.
Angioedém vyvolany nesteroidnimi pro-
tizanétlivymi léky (NSAID) tvofi z hlediska
etiopatogeneze jinou kapitolu. Léky zasahuji
do metabolismu kyseliny arachidonové s rych-
lym narlstem leukotriend. Reakce vSak nékdy
muze byt i IgE mediovana. Stav byva provézen
kopfivkou, erytémem a otokem obliceje, stavy
mohou byt az dramatické s uzitim adrenalinu.
Antihistaminika, sytémové kortikosteroidy
byvaji s terapeutickym efektem (2).
Angioedémy jsou v soucasnosti klasifi-
kovany dle doporu¢eni DANCE (Definition,
Acronyms, Nomenclature, Classification of
AE, 2024), klasifikace je uvedena v tabulce 1.

Hereditarni angioedém

Hereditarni angioedém (HAE) je vzacné
onemocnéni, jehoz hlavnim klinickym proje-
vem jsou bradykininové masivni otoky podkozi
a/nebo sliznic v dlsledku neregulované akti-
vace komplementového, ale i hemokoagula¢-
niho, fibrinolytického a kalikrein-kininového
systému. C1-INH je kédovéan genem, ktery je
oznacovan jako SERPING1 ,serpin peptidase
inhibitor, clade G (C1 inhibitor). V sou¢asnosti
jeznamo vice jak 250 rdznych mutaci SERPING1
genu. Az ve 25 % se jednd o spontdnni mutace
de novo (15). Vrozeny deficit C1-inhibitoru (dale
C1-INH) slozky komplementu je s autozomalné
dominantnim typem pfenosu, pacient s HAE je
heterozygotem a pravdépodobnost onemoc-
néni potomka je 50 % (4, 12). V soucasnosti je
choroba délena na HAE s deficienci C1 inhibi-
toru (HAE-C1-INH) a HAE s normalni hladinou
a funkci C1 inhibitoru (HAE nC1-INH). Vzécné
u nékterych pacientd s klinickymi priznaky HAE
a normalni hladinou a funkci C1-INH byly pro-
kazany dalsi genové mutace (7).

Prevalence hereditarnich angioedému
(HAE-C1-INH) je udavana v rozmezi 1:40 000 -
1:50 000 v populaci, Ize tedy predpokladat
v CR cca 260 pacient(. Asi u 50 % nemocnych
se HAE manifestuje jiz v prvni dekadé Zivota,
bez zavislosti na rase ¢i pohlavi. Prevalence
HAE non C1-INH je vzacnéjsi v rozmezi
1:100 000 az 150 000.

Déleni angioedémt indukovanych bra-
dykinem je uvedeno v obrazku 1, véetné
diferencialni diagnostiky moznosti (1).
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Obr. 1. Déleni angioedémd indukovanych bradykininem
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Obr. 2. Lokality a Cetnost otoku
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Diagnostika HAE

Pro HAE je typicky angioedém induko-
vany bradykinem bez urtikarie, charakteru
lokalniho otoku. Mechanicky inzult a tézka
fyzickd ndmaha je jedinym definovanym
podnétem zevniho prostredi. Jiné spousté-
ci faktory jsou s prevahou nepredvidatelné
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(infekce, stres) nebo mohou byt s progresi
s vazbou na farmakoterapii estrogeny ¢i ACE-
inhibitory. Tato terapie je v koincidenci s HAE/
AAE kontraindikovéana.

Pro HAE je typicky familiarni vyskyt (az
v 25 % muze byt negativni) s klinickymi
projevy:



