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ABSTRAKT 

VħCHOZĉ PODMĉNKY: Astma patŚ² k nejļastŊjġ²m chronickĨm onemocnŊn²m 

v  dŊtstv² a jeho prevalence neust§le narŢst§. Bylo jiģ pops§no mnoho riziko-

vĨch a protektivn²ch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch vznik atopickĨch onemocnŊn² a astma-

tu. PŚesto je nutno tyto faktory d§le upŚesnit a rozġ²Śit. 

CĉL STUDIE: Porovnat dvŊ skupiny dŊt² (astmatici a kontroln² skupina nealergi-

kŢ) s rozd²lnĨmi rizikovĨmi a protektivn²mi faktory pro rozvoj astmatu. Rozpo-

zn§n² rizikovĨch faktorŢ n§m mŢģe pomoci navrhnout preventivn² programy a 

zlepġit naġi znalost patobiologie onemocnŊn². 

METODY: Bylo rozesl§no 3848 anonymn²ch a strukturovanĨch dotazn²kŢ do 

ļeskĨch z§kladn²ch ġkol. Dotazn²k vyplŔovali za dŊti rodiļe a byl zamŊŚen na 

zjiġtŊn² okolnost² tŊhotenstv² matky a postnat§ln²ch faktorŢ ovlivŔuj²c²ch ģivot 

d²tŊte ve tŚech obdob²ch (prvn² dva roky ģivota, 6. -7. rok a 12. -13. rok). V t®to 

pr§ci jsme se zamŊŚili na identifikaci postnat§ln²ch faktorŢ. Navr§ceno bylo 

2050 vyplnŊnĨch dotazn²kŢ a my jsme se zamŊŚili na skupinu 118 astmatickĨch 

dŊt² a 765 nealergickĨch dŊt² jako referenļn² skupinu. DŊti byla narozeny pŚe-

v§ģnŊ ve ġkoln²m roce 1992/1993 a vġechny poch§zely z Ļesk® republiky. DŊti 

byly oznaļeny za astmatiky, pokud ud§valy astmatick® symptomy a uģ²valy pro-

tiastmatickou farmakoterapii. Nealergick® dŊti naopak uv§dŊly nepŚ²tomnost 

alergickĨch obt²ģ², negativitu koģn²ch testŢ na nejļastŊjġ² alergeny a nepŚ²tom-

nost protialergick® terapie. 

VħSLEDKY: Jako rizikov® statisticky vĨznamn® faktory jsme oznaļili ï typ 

obydl² (v²cebytovĨ dŢm), vlhkost a pl²seŔ stŊn v bytŊ, vybran® zdravotn² obt²ģe 

u pokrevn²ch pŚ²buznĨch, z§nŊt stŚedn²ho ucha, vyjmut² krļn²ch a nosn²ch 

mandl², nedostateļnou d®lku kojen², zahajov§n² vĨģivy jinou stravou neģ mateŚ-

skĨm ml®kem bŊhem prvn²ch 3 mŊs²cŢ vŊku, zaģ²vac² obt²ģe po odstaven², spr-

chov§n² 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto do 2 let vŊku, pozdn² n§stup do pŚedġkoln²ho a 

ġkoln²ho zaŚ²zen², n§vrat do dŊtsk®ho kolektivu za delġ² dobu neģ za tĨden po 

odeznŊn² pŚ²znakŢ onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou, opakov§n² onemocnŊn² 

se zvĨġenou teplotou do 3 mŊs²cŢ, ļastĨ vĨskyt horeļnat®ho onemocnŊn², ļas-

t® uģ²v§n² antibiotik, vĨskyt vybranĨch onemocnŊn² u d²tŊte, uģ²v§n² l®kŢ proti 

roupŢm a nedostateļnĨ kontakt se zv²Śaty.  
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Jako protektivn² statisticky vĨznamn® faktory byly pops§ny ï typ obydl² 

(rodinnĨ dŢm), such® stŊny v bytŊ, dostateļn§ d®lka kojen², zah§jen² jin® stravy 

neģ mateŚskĨm ml®kem od 3,8 mŊs²ce vŊku, stŚ²d§n² rostlinnĨch i ģivoļiġnĨch 

tukŢ ve stravŊ d²tŊte, maso ve stravŊ d²tŊte 2-4x za tĨden, n§vrat do dŊtsk®ho 

kolektivu po odeznŊn² pŚ²znakŢ onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou do tĨdne, 

opakov§n² onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou za delġ² dobu neģ 3 mŊs²ce, stav 

bez vĨskytu horeļnatĨch onemocnŊn² nebo vĨskyt pouze 1x roļnŊ, stav bez 

nutnosti uģ²v§n² antibiotik nebo pouze jedna k¼ra za rok, stav bez vĨskytu vy-

branĨch onemocnŊn² d²tŊte, stav bez nutnosti uģ²v§n² l®kŢ proti roupŢm a denn² 

kontakt s vybranĨmi zv²Śaty.  

Nebyl prok§z§n ģ§dnĨ vliv velikosti bydliġtŊ, kouŚen² v dom§cnosti, 

hmotnosti d²tŊte (BMI), zaģ²vac²ch obt²ģ² bŊhem kojen² a planĨch neġtovic u 

d²tŊte. 

ZĆVŉR: V t®to studii jsme prok§zali, ģe mnoho postnat§ln²ch faktorŢ je spojeno 

se vznikem astmatu v dŊtstv². Tyto postnat§ln² faktory ovlivŔuj² vĨvoj imunitn²ho 

syst®mu hlavnŊ bŊhem rann®ho dŊtstv², kdy doch§z² ke zr§n² imunitn²ho sys-

t®mu, kterĨ je v tomto obdob² nejcitlivŊjġ² na vlivy okoln²ho prostŚed². 
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ABSTRACT 

BACKGROUND: Asthma is one of the most often occuring children chro-

nic diseases and its prevalence is steadily increasing. A lot of risk and protecti-

ve factors influencing the development of asthma  and atopic diseases have 

been described. It is necessary to gain more information about these factors, 

though. 

AIM: To compare two different groups of children (the asthmatics and 

the reference group) beeing influenced by different risk and protective factors 

for developing asthma. Analysing the risk factors may help us to design preven-

tive programmes and broaden the knowledge of pathobiology of the disease. 

METHODS: 3848 structured anonymous questionnaires were sent to various 

primary schools round the Czech Republic. The questionnaires were completed 

by parents on behalf of their children. The aim of the questionnaires was to 

examine the prenatal conditions and postnatal conditions at the age of the first 

two years, at 6th-7th, 12th-13th year of age. In this study we focused on postnatal 

conditions of children. 2050 completed questionnaires were sent back and we 

focused on the group of 118 astmatic children and 765 non-allergic children as 

the reference group. Children were born  in years 1992-1993 and all come from 

the Czech Republic. Answering positively the question about asthmatic sym-

ptoms and using antiasthmatic pharmacotherapy, children were indicated as 

the asthmatics. The refferenece group consisted of children who had never had 

any allergic symptoms, never used anti-allergic medication and their skin prick 

tests for the most common allergens were negative. 

RESULTS: As statistically significant risk factors emerged the type of residence 

(block of flats), dampness and mold of walls in the houses, selected health pro-

blems of childrenËs blood relatives, otitis media, ectomy of tonsils and adenoids, 

insufficient duration of breast feding period, timing of food (other than breast 

milk) introduction (first three months of life), gastrointestinal discomfort after en-

ding of breast feeding period, showering once a week or less till two years of 

age, delayed entrance to pre-school centres and to school, delayed return to 

children centres after recovery from illness with elevated temperature (more 

than one week), return of illness with elevated temperature in three months, 
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frequent occurence of fever illnesses, frequent use of antibiotics, occurence of 

children selected illnesses, use of anthelmintic farmacoterapy and poor contact 

with animals.  

As statistically significant protective factors emerged the type of residen-

ce (family houses), dry walls (without dempness or mold) in the house, sufficient 

duration of breast feeding period, timing of other food than breast milk since 3,8 

months of age, alternation of vegetable and animal fat, meat in the childËs nutri-

tion two-four times per week, return to children centres after recovery from ill-

ness with elevated temperature in one week, return of illness with elevated 

temperature after three months, absence of fever illnesses or their occurance 

just once a year, no use of antibiotics or their use just once a year, absence of 

selected children illnesses, no use of anthelmintic farmacotherapy and daily 

contact with chosen animals.  

We did not prove any positive or negative effect of size of living area 

(number of inhabitants), smoking in the household, weight of child (BMI), 

gastrointestinal discomfort during breast feeding period and the effect of occu-

rance of chicken-pox. 

CONCLUSION: It was proved that a lot of postnatal factors can be associated 

with the developing of asthma in the childhood. These postnatal factors influen-

ce the development of immune system mainly during early childhood. Immune 

system is the most sensitive to factors of surrondings in this period. 
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1 ĐVOD 

BŊhem nŊkolika desetilet², pŚibliģnŊ od 50. let minul®ho stolet², doch§z² 

k n§rŢstu incidence alergickĨch onemocnŊn² pŚedevġ²m ve vyspŊlĨch zem²ch. 

Ot§zkou zŢst§v§, proļ tomu tak je. Tuto situaci nemŢģeme pŚipisovat zmŊ-

nŊ genetick® informace ļlovŊka, jelikoģ se jedn§ o dobu pomŊrnŊ kr§tkou na 

moģnost t®to alterace. Proto se zd§, ģe vĨznamnou roli hraj² pŚedevġ²m faktory 

prostŚed², kter® ovlivŔuj² matku bŊhem tŊhotenstv² a d²tŊ pot® bŊhem postnat§l-

n²ho vĨvoje. 

Kter® faktory prostŚed² se tedy zmŊnily? MŢģeme Ś²ci, ģe dŚ²ve byli lid® 

vystaveny mnohem ļastŊji rŢznĨm infekc²m, s kterĨmi musel jejich organismus 

bojovat bez pomoci l®kŢ nebo vakcinace. Doch§zelo tedy k pŚirozen® stimulaci 

imunitn²ho syst®mu, pŚedevġ²m Th1 vŊtve. Lid® byly tak® daleko ļastŊji v kon-

taktu s pŚirozenĨm okol²m, s pŚ²rodou. Nebyl kladen tak vĨraznĨ dŢraz na hygi-

enu a sterilnost prostŚed² jako dnes, doch§zelo k pŚirozen® bakteri§ln² stimulaci 

imunitn²ho syst®mu. LidskĨ organismus byl odolnŊjġ² a to i po psychick® str§nce.  

Dnes je ovġem situace opaļn§. Nedoch§z² dnes jiģ tak ļasto jako dŚ²ve 

k ¼mrt² na bŊģn® infekce, d²ky antibiotikŢm a dalġ²m l®kŢm jsme schopny tyto 

ban§ln² infekce vyl®ļit. Pomoc² vakcinace jsme schopny pŚedch§zet ŚadŊ infek-

c². Na druhou stranu se ovġem imunitn² syst®m nesetk§v§ s pŚirozenou stimula-

c², coģ mŢģe vy¼stit v dominanci Th2 syst®mu hraj²c² roli v alergick® reakci. Lid-

skĨ organismus se setk§v§ s mnoģstv²m nepŚirozenĨch a agresivn²ch ļinitelŢ. 

Imunitn² syst®m ļlovŊka je zatŊģov§n obrovskĨm mnoģstv²m chemickĨch l§tek, 

detergenty, vĨfukovĨmi plyny automobilŢ, vġudypŚ²tomnĨm elektromagnetickĨm 

ġumem z elektronickĨch pŚ²strojŢ. Strava je chemicky a tepelnŊ upravov§na a 

st§v§ se zdrojem alergizuj²c²ch l§tek. MŊn² se tak® zpŢsob ģivota, mnoģstv² 

mezilidskĨch kontaktŢ se sniģuje, ļlovŊk jiģ netr§v² vŊtġinu ļasu v pŚirozen®m 

prostŚed². Vġechny tyto faktory a mnoh® dalġ² jistŊ pŚisp²vaj² ke zmŊnŊn® funkci 

imunitn²ho syst®mu, kter§ mŢģe vy¼stit v projevy alergi². 

 Mnoho studi² se zabĨv§ identifikac² rizikovĨch a protektivn²ch faktorŢ 

ovlivŔuj²c²ch vznik alergie. Velk§ ļ§st z nich vych§z² z hygienick® hypot®zy. Ta 

pŚedpokl§d§, ģe kontakt s pŚirozenĨmi patogeny (bakteriemi, viry) v rann® f§zi 

ģivota a bŊhem dŊtstv² podporuje Th1 vŊtev imunitn²ho syst®mu a prokazuje 
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protekci proti atopick® sensitizaci, rozvoji senn® rĨmy a astmatu. Nejniģġ² preva-

lence alergickĨch onemocnŊn² je tedy ve vyspŊlĨch zem²ch prok§z§na na far-

m§ch, v naġich podm²nk§ch v malĨch vesnic²ch Pr§vŊ toto prostŚed² nejv²ce 

pŚipom²n§ prostŚed² naġich pŚedkŢ, dŊti jsou zde ļastŊji v kontaktu se zv²Śaty, 

hlavnŊ hospod§ŚskĨmi, jsou ļastŊji v kontaktu s okoln² pŚ²rodou. 

  Alergick® onemocnŊn² se mŢģe manifestovat mnoha zpŢsoby. Mezi v§ģ-

nĨ projev patŚ² patŚ² astma bronchiale, na kter® se zamŊŚ²m v t®to rigor·zn² pr§-

ci. Konkr®tnŊ je tato pr§ce orientov§na na postnat§ln² faktory prostŚed² ovlivŔu-

j²c² vznik astmatu u dŊt². Astma bronchiale je chronick® z§nŊtliv® onemocnŊn² 

dĨchac²ch cest, na nŊmģ se pod²lej² ļetn® buŔky imunitn²ho syst®mu, zejm®na 

T-lymfocyty, eozinofiln² granulocyty, ģ²rn® buŔky. Tento zvl§ġtn² typ z§nŊtu je 

doprov§zen hyperreaktivitou prŢduġek na ġirokou ġk§lu podnŊtŢ a vede 

k projevŢm reverzibiln² bronchi§ln² obstrukce, k remodelaci stŊny bronchŢ, vzni-

ku ed®mu dĨchac²ch cest a produkci hlenŢ. Vġechny tyto faktory zpŢsobuj 

zhorġenou respiraci.  

Prvn² dotazn²kov§ studie tohoto typu probŊhla na naġ² fakultŊ v roce 

2002. Na tuto studii nyn² navazujeme obdobnĨm vĨzkumem, provedenĨm 

v roce 2005. Jde n§m o z²sk§n² ¼dajŢ jak od dŊt² zdravĨch, tak i nemocnĨch, 

coģ n§m umoģn² porovnat obŊ tyto skupiny a zjistit moģn® pŚ²ļiny vzniku alergi², 

zde konkr®tnŊ vzniku astmatu. Tato rigor·zn² pr§ce se zamŊŚuje na obdob² 

postnat§ln² ï faktory ovlivŔuj²c² vznik astmatu u d²tŊte jako je typ obydl² a veli-

kost bydliġtŊ, stav stŊn v bytŊ, kouŚen² v dom§cnosti, vĨskyt vybranĨch zdravot-

n²ch obt²ģ² u pokrevn²ch pŚ²buznĨch d²tŊte a d²tŊte samotn®ho, zpŢsob vĨģivy a 

skladba j²deln²ļku d²tŊte, zpŢsob a frekvence oļisty tŊla, uģ²v§n² antibiotik a 

l®kŢ proti roupŢm, kontakt se zv²Śaty a dalġ². 
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2 TEORETICKĆ ĻĆST 

2.1 Definice astmatu bronchiale 

Literatura definuje astma bronchiale shodnŊ jako chronick® z§nŊtliv® 

onemocnŊn² dĨchac²ch cest doprov§zen® bronchokonstrikc², kter§ je reverzibil-

n² buŅ spont§nnŊ nebo po pod§n² inhalaļn² terapie. OnemocnŊn² je d§le cha-

rakterizov§no hyperreaktivitou dĨchac²ch cest, kter§ vede k opakovanĨm epizo-

d§m duġnosti, p²skotŢ a tlaku na hrudi. Typick§ je tak® produkce hlenu, kaġel a 

d§le ed®m sliznice zhorġuj²c² dĨch§n². Vġechny jmenovan® symptomy jsou pod-

loģeny produkc² a efektem ļetnĨch pŢsobkŢ imunitn²ho syst®mu. (Pohunek et 

al., 2007) 

Z§nŊt jako podstata astmatu nebyl do dŚ²vŊjġ²ch definic² zahrnut. ZjiġtŊn², 

pŚ²tomnosti z§nŊtu bronchi§ln² stŊny umoģnilo pochopit podstatu onemocnŊn². 

Z§nŊt lze prok§zat i u pacientŢ trp²c²ch pŚ²znaky astmatu pouze zŚ²dka. Definice 

d§le neuv§d² souvislost astmatu s alergi². Zde je dŢleģit® si uvŊdomit, ģe pŚes-

toģe u vŊtġiny pacientŢ se uplatŔuj² alergenn² mechanismy pŚi projevech astma-

tu, existuj² i pacienti, u nichģ je onemocnŊn² podloģeno nealergenn²mi mecha-

nismy. (TeŚl et al., 2006) 

V souļasn® dobŊ se tak® zdŢrazŔuje skuteļnost, ģe astma nem§ uni-

formn² projev, ale je rŢznorod®. Existuj² rŢzn® fenotypy astmatu, kter® jsou d§ny 

uplatnŊn²m z§kladn²ch patogenetickĨch sloģek u rŢznĨch jedincŢ. (Pohunek et 

al., 2007) Von Mutius ve sv® studii uv§d² existenci odliġnĨch fenotypŢ astmatu 

v dŊtstv², adolescenci a dospŊlosti. Proto je rozumn® uvaģovat nikoliv o jedn® 

pŚ²ļinŊ onemocnŊn², ale o jejich spektru. (von Mutius, 2007) 

2.2 Epidemiologie 

Epidemiologick® studie z cel®ho svŊta prokazuj² zŚetelnĨ vzestup vĨskytu 

alergi² a astmatu za posledn²ch nŊkolik desetilet². Vzestup prevalence astmatu 

je pŚipisov§n pŚedevġ²m zmŊnŊ v ģivotn²m stylu a mnoģstv² faktorŢ zevn²ho pro-

stŚed², kter® ovlivŔuj² vĨvoj imunitn²ho syst®mu d²tŊte nejen v postnat§ln²m ob-

dob², ale i bŊhem tŊhotenstv² matky.  

Vzestup byl nejvyġġ² pŚedevġ²m v 70.-90. letech 20. stolet², kdy se uv§-

dŊlo aģ zdvojn§soben² prevalence bŊhem jedn® dek§dy - Ļesk§ republika 
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1,8%Ÿ4,1%. Astma bronchiale se v prŢbŊhu 90. let 20. stolet² stalo jednou 

z nejļastŊji se vyskytuj²c²ch chronickĨch onemocnŊn² vŢbec. (Pohunek et al., 

2007) Situace v Ļesk® republice ukazuje na zvĨġenĨ vĨskyt astmatu u dŊt² 

(5 aģ 10%) neģ u dospŊlĨch (2 aģ 5%). CelkovŊ tak astmatem trp² v naġich 

podm²nk§ch okolo 800 000 lid². PŚiļemģ existuj² i pacienti, u nichģ bylo astma 

nespr§vnŊ diagnostikov§no. Z dŢvodu variability onemocnŊn² a obt²ģnosti za-

chycen² vġech pŚ²znakŢ nemoci nemohou bĨt ¼daje o pŚesn®m poļtu pacientŢ 

s astmatem nikdy zaznamen§ny. Metody, kter® se vyuģ²vaj² ke zjiġŠov§n² vĨsky-

tu astmatu v populaci jsou obvykle dotazn²kov® studie nebo vyġetŚen² pŚ²tom-

nosti bronchi§ln² hyperreaktivity. (TeŚl et al., 2006) 

Z hlediska epidemiologie prokazuj² mnoh® studie ļastŊjġ² vĨskyt astmatu 

a alergi² ve vyspŊlĨch zem²ch neģ v rozvojovĨch. VĨsledky jsou vŊtġinou vysvŊt-

lov§ny na z§kladŊ hygienick® hypot®zy, kdy v rozvojovĨch zem²ch jsou dŊti vy-

staveny intenzivnŊjġ² mikrobi§ln² stimulaci a moģnosti vytvoŚen² pŚirozen® imu-

nitn² odpovŊdi. Tyto vĨsledky poskytuje napŚ²klad studie ISAAC, mezin§rodn² 

studie zabĨvaj²c² se epidemiologickĨm vĨzkumem astmatu a alergickĨch one-

mocnŊn². ISSAC studie se vyznaļuje standardizovanou metodologi² dotazn²kŢ 

a mnoģstv²m kolaboruj²c²ch center po cel®m svŊtŊ. Prvn² studie byla provedena 

jiģ v roce 1960, od t® doby na n² nav§zalo mnoho dalġ²ch vĨzkumŢ. Studie po-

tvrdila zvĨġen² prevalence astmatu u ġkoln²ch dŊt² ve vŊku 6-7 a 12-13 let. 

(Asher et al., 1995) 

I v Ļesk® republice byla provedena epidemiologick§ studie odpov²daj²c² 

I. f§zi studie ISAAC v letech 1995-1997, kter§ zjistila prevalenci obstrukļn²ch 

pŚ²znakŢ u ġkoln²ch dŊt²  11,2%. PŚiļemģ astma je u ġkoln²ch dŊt² jen velmi 

zŚ²dka diagnostikov§no, proto skuteļn§ situace bĨv§ tŚi aģ pŊtin§sobnŊ pod-

hodnocena. (Pohunek et al., 2007) 

Prevalence alergickĨch pŚ²znakŢ u dŊt² v Ļesk® republice (KratŊnov§, 2003): 

Astma 5,1% 

Polin·za 11,1% 

Atopick§ dermatitida 7,1% 

Jin§ alergick§ rĨma 1,2% 

Ostatn² alergie 4,2% 

Recidivuj²c² bronchitida jako alergick® onemocnŊn² 2,9% 
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2.3 Mortalita  

Mortalita je v pŚ²padŊ astmatu popisov§na nejļastŊji ve vztahu k obt²ģnŊ 

l®ļiteln®mu astmatu. To se vykytuje pŚibliģnŊ u 5% astmatikŢ. V Ļesk® republi-

ce doch§z² k ¼mrt² na astma u 1 na 100 000 obyvatel za rok, tedy pŚibliģnŊ 

u  130 astmatikŢ za rok. CelosvŊtovŊ je hl§ġena ¼mrtnost u 4 pacientŢ na 

100 000 obyvatel za rok. V pŚ²padŊ dŊtsk®ho astmatu je ¼mrtnost velmi mal§ 

(od 0,1-0,5 astmatikŢ/100 000 obyvatel) a tato tendence je klesaj²c². Pokud do-

ch§z² k ¼mrt² z dŢvodu astmatu, ve vŊtġinŊ pŚ²padŢ se jedn§ o dŢvod neade-

kv§tn² l®ļby (absence dlouhodob® protiz§nŊtliv® l®ļby) ļi nespr§vnŊ proveden® 

diagnostiky. (Kaġ§k, 2005) 

2.4 Etiologie 

Vġechny pŚ²ļiny vedouc² ke vzniku astmatu nejsou st§le jeġtŊ objasnŊny, 

pŚestoģe mnoģstv² studi² prok§zalo mnoho rizikovĨch a protektivn²ch faktorŢ. 

K n§rŢstu alergickĨch onemocnŊn² doch§z² teprve v nŊkolika posledn²ch deseti-

let²ch, jedn§ se o dobu pomŊrnŊ kr§tkou na zmŊnu genetick® informace. N§zor, 

ģe za vznik astmatu odpov²d§ pouze genetick§ predispozice jedince se nezd§ 

bĨt vhodnĨm vysvŊtlen²m. Zd§ se proto, ģe urļuj²c² budou tak® faktory okoln²ho 

prostŚed² pŢsob²c² na vĨvoj imunitn²ho syst®mu d²tŊte bŊhem tŊhotenstv² matky 

a n§slednŊ v postnat§ln²m obdob². Astma bronchiale je vĨsledkem pŢsoben² 

ġirok®ho spektra faktorŢ, nikoliv pouze jedn® pŚ²ļiny.  

2.4.1 Genetick§ predispozice 

Astma a alergie patŚ² mezi onemocnŊn² s vĨznamnĨm genetickĨm pod-

kladem. Astma je signifikantnŊ spjato s atopi². Plat², ģe riziko pŚenosu atopick® 

predispozice z matky na d²tŊ je 4x vĨraznŊjġ² neģ pokud trp² atopi² otec. (TeŚl et 

al., 2006) Atopi² rozum²me schopnost jedince alergicky (nepŚimŊŚenŊ) reagovat 

na bŊģn® podnŊty okol² zvĨġenou produkc² IgE protil§tek a pozitivn² vĨsledek 

koģn²ho testu na jeden ļi v²ce alergenŢ. Atopici tak® jev² zvĨġenou reaktivitu 

bronchŢ, stŚev, kŢģe, nosu, c®v a nervŢ. (Bureġ et al., 2003) 

Atopie je geneticky determinovan§, na jej²m vzniku se spolupod²l² mnoģ-

stv² genŢ, nen² proto determinov§na pouze jedn²m genem. Geneticky se jedn§ 

o polygenn² autosom§lnŊ recesivn² pŚenos, ve kter®m se uplatŔuj² geny na 
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3.,4.,5.,6.,7.,11.,12.,13.,14. a 16. chromozomu. Na 11. chromozomu tak mŢģe-

me naj²t geny, kter® ovlivŔuj² alergickou odpovŊŅ na antigen, stejnŊ jako geny 

hlavn²ho histokompatibiln²ho syst®mu na 6. chromozomu. Na 3. chromozomu 

se nach§zej² geny, kter® ovlivŔuj² infiltraci alergick®ho z§nŊtu z§nŊtovĨmi buŔ-

kami, a sice T-lymfocyty a mastocyty. Na 5. chromozomu jsou lokalizov§ny ge-

ny pro synt®zu cytokinŢ, jako jsou IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-12, IL-13 i GM CSF. 

Na 12. chromozomu pak gen pro INFɔ. (KopŚiva, 2003) DŢleģitĨ moment pŚed-

stavuje pot® interakce mezi genetickou informac² a okoln²m prostŚed²m, kter§ 

mŢģe za rŢznĨch podm²nek v®st u stejn®ho genetick®ho z§kladu k rozd²lnĨm 

projevŢm. Jednotliv® geny mohou bĨt pr§vŊ aktivov§ny aģ bŊhem ģivota rŢz-

nĨmi vlivy okol² a n§slednŊ doch§z² k jejich variabiln²mu fenotypov®mu projeve-

n². (TeŚl et al., 2006) 

 Astma je podm²nŊno eozinofiln²m z§nŊtem ve stŊnŊ prŢduġek. Obzvl§ġtŊ 

u dŊt² je prŢbŊh astmatu komplikovanŊjġ² neģ u dospŊlĨch pacientŢ, neboŠ zde 

doch§z² tak® k interakci s vyv²jej²c²m se imunitn²m syst®mem a rŢstem plic. 

(TeŚl et al., 2006) Alergick® obt²ģe, kter® se mohou projevit symptomy astmatu 

postihuj² jedince s dominanc² syst®mu Th2. BŊhem tŊhotenstv² a po porodu je 

fyziologicky reaktivita imunitn²ho syst®mu nastavena ve smŊru Th2 vŊtve, kter§ 

bŊhem tŊhotenstv² umoģŔuje imunologickou toleranci plodu. V prvn²ch mŊs²c²ch 

po porodu v pŚ²padŊ kontaktu d²tŊte s pŚirozenou mikrobi§ln² expozic² (bakterie, 

viry, atd.) doch§z² postupnŊ k navozen² rovnov§hy mezi Th1 a Th2 syst®mem. 

Th1 syst®m je fyziologicky zamŊŚen na ochranu organismu pŚed bakteri§ln²mi, 

virovĨmi a houbovĨmi infekcemi. Th2 vŊtev slouģ² jako ochrana proti v²cebu-

nŊļnĨm parazitŢm.  U alergikŢ a astmatikŢ pŚevaģuje i po porodu aktivita Th2 

syst®mu z dŢvodu genetick® predispozice nebo nedostateļn® mikrobi§ln² expo-

zice v postnat§ln²m ģivotŊ (nedostateļn§ stimulace Th1 syst®mu). Th2 vŊtev 

nahrazuje neadekv§tnŊ Th1 odpovŊŅ, jej²ģ reaktivita je u atopikŢ potlaļena. 

(Pohunek et al., 2007)  

2.4.2 Faktory zevn²ho prostŚed² 

Mnoho studi² poukazuje na dŢleģitost vz§jemn®ho vlivu genetickĨch fak-

torŢ a vnŊjġ²ho prostŚed². Tato interakce za rŢznĨch podm²nek mŢģe u genetic-

ky shodnŊ predisponovanĨch jedincŢ v®st ke zcela odliġnĨm fenotypickĨm pro-
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jevŢm. Z urļitĨch podm²nek mŢģe navodit sensibilizaci ļi toleranci. (TeŚl et al., 

2006) 

 Faktory prostŚed² se mohou uplatŔovat v n§sleduj²c²ch situac²ch: 

¶ Faktory uplatŔuj²c² se v obdob² dozr§v§n² imunitn²ho syst®mu (zde je nej-

intenzivnŊjġ² moģnost navozen² rovnov§hy Th1/Th2 syst®mu vhodnou 

mikrobi§ln² stimulac²) 

¶ Faktory pŢsob²c² na jiģ atopicky pŚedisponovan®ho jedince (rozhoduj² o 

sensibilizaci a charakteru alergick® choroby) 

¶ Faktory pŢsob²c² na jedince, u kter®ho doġlo jiģ ke klinickĨm projevŢm 

alergick®ho onemocnŊn² (funguj² jako spouġtŊļe obt²ģ²) (Kaġ§k et al., 

2003) 

Faktory zevn²ho prostŚed² zejm®na v intrauterinn²m ģivotŊ a v obdob² z§-

hy po narozen² nejvĨznamnŊji ovlivŔuj² vĨvoj imunitn²ho syst®mu ve smyslu 

podpory Th1 nebo Th2 vŊtve. V souļasn® dobŊ existuje mnoģstv² faktorŢ, kter® 

vedou k podpoŚe funkce Th2 syst®mu (Th2 aktivita dominuje bŊhem tŊhotenstv² 

a v obdob² po porodu). Faktory, kter® sniģuj² reaktivitu Th1 vŊtve jsou napŚ²klad 

redukovan® mnoģstv² dŊtskĨch infekc², kterĨm pŚedch§z²me vakcinac² a l®ļbou 

antibiotiky, zvĨġen² hygienick® ¼rovnŊ a sn²ģenĨ kontakt s pŚirozenou mikrobi§l-

n² stimulac² (viz bod 2.11). Naopak v okoln²m prostŚed² se vyskytuje velk® 

mnoģstv² faktorŢ stimuluj²c²ch Th2 syst®m ï velk® mnoģstv² inhalaļn²ch alerge-

nŢ v bytech, alergizuj²c² sloģky v potravŊ a v dom§c²m prostŚed², expozice d²tŊte 

cigaretov®mu kouŚi, automobilov§ doprava produkuj²c² zneļiġŠuj²c² sloģky 

ovzduġ², atd. (Kaġ§k et al, 2003) 

 Alergeny jsou substance okoln²ho prostŚed² schopn® navodit alergickou 

reakci s produkc² IgE protil§tek. Jako alergeny se uplatŔuj² nejrŢznŊjġ² druhy 

b²lkovin (albuminy, globuliny). Alergickou odpovŊŅ je ovġem schopna vyvolat 

pouze mal§ ļ§st alergenu nazvan§ epitop. Je to ļ§st makromolekuly, kterou 

jsou schopny rozpoznat specifick® protil§tky nebo lymfocyty. (TeŚl et al., 2006) 

 Alergeny pŚedstavuj² ġirokou ġk§lu l§tek z okoln²ho prostŚed², kter® 

u nealergick®ho jedince nezpŢsobuj² ģ§dnou specifickou reakci. Alergenicita 

molekuly tedy nen² specifickou vlastnost² l§tky, ale podmiŔuje j² vlastnost pŚ²-

jemce a okolnost jejich kontaktu. VŊtġina alergenŢ poch§z² z mal®ho poļtu 
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zdrojŢ ï pyly trav a stromŢ, roztoļi, pl²snŊ, dom§c² zv²Śata. Tyto zdroje pŚedsta-

vuj² pŢvod 90% vġech alergi². Alergie je nejļastŊji polyvalentn² ï zpŢsoben§ 

v²ce alergeny neģ pouze jedn²m. Alergeny vstupuj² do organismu rŢznĨmi 

cestami: inhalac², poģit²m, kontaktem s kŢģ², vbodnut²m apod. (Kaġ§k et al., 

2003; TeŚl et al., 2006) 

 VŊtġina zn§mĨch alergenŢ mŢģe bĨt zaŚazena do nŊkolika skupin aler-

genŢ (rodin). Jednotliv® skupiny alergenŢ se vyznaļuj² urļitou podobnost² 

v sekvenci aminokyselin. To zapŚ²ļiŔuje tzv. zkŚ²ģenou alergii, kdy protil§tka IgE 

je schopna reagovat s rŢznĨmi alergeny poch§zej²c²mi z jedn® skupiny. Velice 

ļasto se zkŚ²ģen§ alergie vyskytuje u rŢznĨch trav, hlodavcŢ, atd. (TeŚl et al., 

2006) 

2.4.2.1 Faktory prostŚed² zpŢsobuj²c² sensibilizaci 

Alergeny obytnĨch budov 

 Zdrojem alergenŢ v bytech bĨv§ nejļastŊji prach a v nŊm obsaģen® aler-

geny z roztoļŢ, dom§c²ch zv²Śat (koļka, pes, hlodavci, atd.), ġv§bŢ a pl²sn² 

(starġ² domy, ġpatnĨ technickĨ stav bytŢ). řad²me sem i zneļiġtŊn² bytov®ho 

prostoru l§tkami vznikaj²c²mi pŚi vaŚen² nebo topen² (oxidy dus²ku, saze, atd.), 

alergeny poch§zej²c² ze stavebn²ch materi§lŢ (formaldehyd, lepidla, atd.) a iri-

tanty poch§zej²c² z rŢznĨch prostŚedkŢ (ļist²c² prostŚedky, kosmetika, atd.) (Ka-

ġ§k, 2005) 

 Mezi vĨrazn® alergeny vnitŚn²ho prostŚed² patŚ² alergen roztoļŢ (Derma-

tophagoides pteronyssinus). Nevhodn® podm²nky pro pŚeģit² pŚedstavuje stude-

n® nebo tepl® prostŚed², proto jsou rozġ²Śeny hlavnŊ v oblastech s m²rnĨm pod-

neb²m a dostateļnou vlhkost². V dom§c²m prostŚed² pŚeģ²vaj² nejļastŊji 

v matrac²ch postel², ļalounŊn®m n§bytku a koberc²ch. (Gehring et al., 2005) 

Pl²snŊ jsou alergeny jak vnŊjġ²ho tak i vnitŚn²ho prostŚed². Mezi nejz§vaģ-

nŊjġ² alergeny vnŊjġ²ho prostŚed² Śad²me pl²snŊ Alternaria, Cladosporium a 

Aspergilus. Nejl®pe se jim daŚ² v tepl®m a vlhk®m prostŚed². Mohou vyvol§vat 

jak infekļn² onemocnŊn² tak i vĨraznŊ alergizovat. PŚi celoroļn²ch astmatickĨch 

pot²ģ²ch mŢģe bĨt vyvol§vaj²c²m faktorem pr§vŊ pl²seŔ. (Kaġ§k et al., 2003) 

Alergeny z dom§c²ch zv²Śat mohou vyvol§vat akutn² projevy astmatu, ale 

mohou se tak® pod²let na dlouhodobŊ se vyskytuj²c²m z§nŊtu v dĨchac²ch 
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cest§ch. Mezi nejz§vaģnŊjġ² patŚ² koļiļ² alergen, kterĨ je pŚ²tomen ve slin§ch a 

kŢģi koļky a je trvale pŚ²tomen v ovzduġ². Nach§z² se jeġtŊ 5 hodin v m²stnosti 

pot®, co koļka projde m²stnost² a po odstranŊn² zv²Śete pŚetrv§v§ v dom§cnosti 

dalġ²ch 6 mŊs²cŢ. Ps² alergen poch§zej²c² ze slin, koģn²ch ġupin a moļe psa je 

ponŊkud m®nŊ alergizuj²c², pŚesto tak® vĨznamnĨ. Dalġ²mi zv²Śec²mi alergeny 

v dom§cnosti mohou bĨt alergeny drobnĨch hlodavcŢ jako jsou kŚeļci, morļata, 

myġi, krysy a pt§ci. Ve svŊtovĨch studi²ch je ļasto zmiŔov§na alergizace ġv§by. 

U n§s nen² pŚ²liġ vĨznamn§ a mŢģeme se s n² setkat sp²ġe v pŚ²padŊ kontami-

nace v potravin§Śsk®m prŢmyslu. (Kaġ§k et al., 2003) 

Alergeny vnŊjġ²ho prostŚed² 

 PatŚ² sem pŚedevġ²m pyly ze stromŢ, travin a plevelŢ a spory pl²sn². 

K navozen² sensibilizace je nutn§ d®letrvaj²c² a masivn² expozice pylŢm zejm®-

na v rann®m vŊku, kdy teprve doch§z² k vĨvoji imunitn²ho syst®mu. N§slednŊ 

k exacerbaci astmatu pot® staļ² jen mal® mnoģstv² alergenu. (TeŚl et al., 2006) 

Pylov§ sez·na ve stŚedn² EvropŊ mŢģe bĨt rozdŊlena na jarn² (dominan-

ce pylu stromŢ ļeledi bŚ²zovitĨch a l²skovitĨch; letn² (alergeny trav) a podzimn² 

(pyly plevelŢ, hlavnŊ pelyŔku a ambrozie). (TeŚl et al., 2006)  

Profesn² senzibilizuj²c² l§tky 

Vysokomolekul§rn² l§tky mohou bĨt sami alergeny ļi jejich nosiļi. Dr§ģ-

div® l§tky mohou vyvol§vat poġkozen² sliznice, z§nŊt, bronchospasmus. (Kaġ§k, 

2005) Tyto l§tky mohou sensitizovat jedince pŚi vĨkonu zamŊstn§n² (obvykle 

v prŢmyslovĨch odvŊtv²ch). Z chemickĨch l§tek sensitizaci zpŢsobuj² napŚ²klad 

vĨpary louhŢ a kyselin, oxidy s²ry, oz·n. D§le se uplatŔuje tak® pŢsoben² orga-

nickĨch a anorganickĨch prachŢ. (TeŚl et al., 2006) 

Tab§kovĨ kouŚ 

 KouŚen² je povaģov§no mnoha studiemi za vĨrazn² rizikovĨ faktor. PatŚ² 

sem i expozice d²tŊte pasivn²mu kouŚen² v dom§cnosti. Expozice tab§kov®mu 

kouŚi ovlivŔuje negativnŊ vĨvoj dŊtsk®ho respiraļn²ho syst®mu ï zpomaluje rŢst 

plic a zvyġuje riziko vĨskytu respiraļn²ch infekc² a symptomŢ zahrnuj²c²ch duġ-

nost a exacerbaci astmatu. Velmi negativn² efekt jev² tak® kouŚen² matky v tŊho-

tenstv², kdy je plod vystaven pŢsoben² karcinogenŢ a dalġ²m toxinŢm. Expozice 

in utero mŊn² vĨvoj plic, zvyġuje bronchi§ln² hyperreaktivitu. Nav²c, matky, kter® 
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kouŚily v tŊhotenstv² velice ļasto pokraļuj² v kouŚen² i po porodu. (Gilliland et al., 

2001) 

ZneļiġtŊn² vnŊjġ²ho prostŚed² 

 ZneļiġtŊn² zevn²ho prostŚed² zpŢsobuje pŚedevġ²m narŢstaj²c² automobi-

lov§ doprava, prŢmysl a spalov§n² nekvalitn²ch topiv. ĂLondĨnskĨ typñ smogu 

(SO2 a prachov® ļ§stice) zpŢsobuje pŚedevġ²m chronickou bronchitidu, Ălosan-

gelskĨ typñ smogu (ozon, oxidy dus²ku) zvyġuje bronchi§ln² hyperreaktivitu. 

(Kaġ§k, 2005) Pozornost je tak® vŊnov§na vlivu dieslovĨch ļ§stic poch§zej²c²ch 

z automobilov® dopravy. Po inhalaci ovlivŔuj² tyto ļ§stice sliznici dĨchac²ch cest 

a zd§ se, ģe nefunguj² pouze jako jednoduchĨ nosiļ alergenu, nĨbrģ sami nebo 

v kombinaci s alergenem mohou vyvol§vat alergickou odpovŊŅ. (www.tigis.cz;1) 

Infekce dĨchac²ch cest 

 Za rizikov® jsou povaģov§ny pŚedevġ²m infekce zpŢsoben® respiraļnŊ 

syncyti§ln²m virem (RSV), rhinovirem a parainfluenza virem. Tyto infekce byly 

spojeny s duġnost² u dŊt² a n§slednĨ rozvoj astmatu. Jmenovan® infekce tedy 

mŢģeme povaģovat za pŚ²ļinu vzniku astmatu nebo dŢsledek zvĨġen® n§chyl-

nosti jiģ predisponovanĨch jedincŢ k dĨchac²m infekc²m. Naopak bakteri§ln² 

infekce spojen® s expozic² endotoxinu jsou povaģov§ny za protektivn² proti roz-

voji astmatu. Souvis² se stimulac² Th1 syst®mu. V souļasn® dobŊ dŊtskĨ orga-

nismus nen² schopen si samostatnŊ vybudovat pŚirozenou odpovŊŅ na tyto fak-

tory v dŢsledku vakcinace nebo pŚel®ļen² infekce antibiotiky. Zde do hry vstupu-

je i negativn² ovlivnŊn² sloģen² stŚevn² mikrofl·ry antibiotiky. (Kaġ§k, 2005) 

Potraviny 

 VŊtġina potravin je v souļasn® dobŊ tepelnŊ a chemicky upravov§na a 

st§v§ se tak zdrojem mnoha alergizuj²c²ch l§tek. V dŊtsk®m vŊku se hlavnŊ ho-

voŚ² o kravsk®m ml®ku vyvol§vaj²c²m alergie. (Kaġ§k, 2005) Potravn² alergeny 

na rozd²l od inhalaļn²ch alergenŢ nebĨvaj² pŚ²ļinou astmatu, ale zhorġuj² jiģ 

prob²haj²c² onemocnŊn², funguj² tedy jako spouġtŊļe. Mezi alergizuj²c² sloģky 

potravin a n§pojŢ se v souļasn® dobŊ Śad² konzervaļn² l§tky (benzo§ty, siŚiļi-

tany), umŊl§ barviva (b§ze erytrozinu ļi tartrazinu), n§hraģky b²lkovin, pŚ²mŊsi 
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koŚen² v nŊkterĨch n§poj²ch (pelynŊk), extrakty z oŚechŢ, mandl² a burskĨch 

oŚ²ġkŢ, alergeny pl²sn² (sĨry, v²na). (TeŚl et al., 2006) 

Farmaka 

 Kyselina acetylsalicylov§ a ostatn² nesteroidn² antiflogistika jsou nejļas-

tŊji uv§dŊny v souvislosti s astmatem. Mechanismus mŢģe bĨt alergickĨ, ovġem 

sp²ġe se uplatŔuje vlastn² ¼ļinek l®kŢ ï z§sah do metabolismu kyseliny arachi-

donov® (blok§da cyklooxygen§zy-1 a nadprodukce cysteinylovĨch leukotrienŢ). 

(Kaġ§k, 2005)  

2.4.2.2 Faktory vyvol§vaj²c² exacerbaci 

Faktory vyvol§vaj²ci exacerbaci astmatu se ļ§steļnŊ shoduj² s faktory 

zpŢsobuj²c²mi sensitizaci. Vedle jiģ jmenovanĨch alergenŢ obytnĨch budov a 

venkovn²ho prostŚed² sem d§le Śad²me: 

Vzduġn® polutanty 

 UplatŔuj² se zde stejn® polutanty jako v pŚ²padŊ sensitizace. Exacerbace 

astmatu je vyvol§na pŚi zhorġenĨch klimatickĨch podm²nk§ch ï zejm®na inverzi, 

pŚed bouŚkou nebo pŚi nedostateļn® ventilaci obydl². (Kaġ§k, 2005) Mezi 

vzduġn® polutanty Śad²me i pyl. Velikost pylovĨch zrn se pohybuje okolo 15ɛm a 

nemohou proto pronikat aģ do doln²ch cest dĨchac²ch. PŚesto vyvol§vaj² sym-

ptomy astmatu. Za pravdŊpodobnĨ mechanismus se pokl§d§ inhalace alergenŢ 

nav§zanĨch na velice malĨch ļ§steļk§ch (menġ²ch neģ pylov® zrno), tedy aler-

geny na ¼lomc²ch pylovĨch zrn nebo na drobnĨch prachovĨch ļ§stic²ch (pauci-

mikronov® ļ§stice). (TeŚl et al., 2006) 

Respiraļn² infekce 

 Vedle moģnosti sensitizace patŚ² tak® u astmatikŢ k hlavn²m spouġtŊļŢm 

symptomŢ. Jak jiģ bylo Śeļeno, astmatici trp² mnohem ļastŊji na infekce dĨcha-

c²ch cest (pŚedevġ²m RSV), kter® zpŢsobuj² duġnost a u predisponovan®ho je-

dince mohou zpŢsobit exacerbaci astmatu. (Kaġ§k, 2005) 

Hyperventilace 

 Hyperventilace pŚedevġ²m bŊhem fyzick® n§mahy nebo emoļn²ch stavŢ 

(pl§ļ, sm²ch, vztek, atd.) patŚ² ke spouġtŊļŢm astmatickĨch symptomŢ. (Kaġ§k, 

2005) 
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Potraviny 

 Vedle schopnosti sensitizace vyvol§vaj² exacerbaci astmatu u predispo-

novanĨch jedincŢ nejen v dŢsledku obsahu chemickĨch iritantŢ, ale i obsahem 

sloģek pŚ²mo zpŢsobuj²c²ch bronchokonstrikci (histamin uvolŔovanĨ z l§tek ob-

saģenĨch v s·ji, sĨrech, ryb§ch; SO2 v suġen®m ovoci, v²nu, pivŊ). (Kaġ§k, 

2005) 

Farmaka a drogy 

 Vedle jmenovan® kyseliny acetylsalicylov® a jinĨch nesteroidn²ch antiflo-

gistik sem patŚ² tak® pouģit² betablok§torŢ, kontrastn²ch l§tek, dipyridamol, nŊ-

kter® l§tky pod§van® v inhalaļn² formŊ a drogy jako je heroin ļi kokain. (Kaġ§k, 

2005) V pŚ²padŊ morfia, opia, kodeinu a u nŊkterĨch rentgenkontrastn²ch l§tek 

mŢģe bĨt mechanismus vyvol§n² exacerbace astmatu podloģen jejich ¼ļinkem 

histaminoliber§torŢ. Bez ¼ļasti IgE jsou tyto l§tky schopny pŚ²m® vazby na ģ²rn® 

buŔky a uvolnŊn² histaminu. I dalġ² l®ky se mohou pod²let na exacerbaci astma-

tu svĨmi vedlejġ²mi ¼ļinky, kdy mohou zasahovat do metabolismu antiastmatik, 

histaminu a jinĨch l§tek. (TeŚl et al., 2006) 

Stavy a onemocnŊn² zhorġuj²c² astma 

 řad²me sem chronick§ onemocnŊn² horn²ch cest dĨchac²ch (nosn² poly-

py, sinusitida, rhinitida, atd.) a d§le tak® vĨznamnŊ gastroezofage§ln² reflux. 

(Kaġ§k, 2005) 

Gastroezofage§ln² reflux 

 NetŊsnost svŊraļe mezi ģaludkem a j²cnem umoģŔuje zpŊtn® navr§cen² 

kysel®ho ģaludeļn²ho obsahu do j²cnu. To zpŢsobuje poġkozov§n² sliznice j²cnu 

aģ z§nŊt a tupou bolest v oblasti za hrudn² kost². U astmatu m§ reflux zvl§ġtn² 

vĨznam. VĨsledky vĨzkumŢ ukazuj², ģe ļast® dr§ģdŊn² sliznice j²cnu mŢģe sa-

mo v®st k reflexn²mu bronchospasmu a akutn²m astmatickĨm pot²ģ²m. 

V z§vaģnŊjġ²ch pŚ²padech doch§z² k n§vratu ģaludeļn²ho obsahu aģ do hltanu a 

n§sledn®mu vdechnut², coģ opŊt vede k dr§ģdŊn² dĨchac²ch cest a zhorġen² 

astmatu. PŚi potvrzen² pŚ²tomnosti refluxu rentgenovou ļi ultrazvukovou meto-

dou je n§slednŊ vhodn® upravit j²deln²ļek s omezen²m tekutin a vŊtġ²m pod²lem 

hustġ² stravy. Vhodn® je t®ģ vyhnout se dr§ģd²c²m potravin§m jako je ļerstv® 



22 

 

peļivo a koŚenŊn§ j²dla. VŊtġinou se vġak pod§vaj² l®ky zabraŔuj²c² tomuto sta-

vu. (Kaġ§k et al., 2003) 

2.5  Patogeneze astmatu bronchiale 

FenotypickĨm projevem astmatu je chronickĨ eozinofiln² z§nŊt dĨchac²ch 

cest s poġkozen²m epitelu a rozvojem struktur§ln²ch zmŊn, kter® se projev² 

bronchi§ln² hyperreaktivitou. Na tŊchto projevech se pod²l² i dysfunkce hladkĨch 

svalŢ prŢduġek. Kontakt se spouġtŊļem (specifickĨm i nespecifickĨm) n§slednŊ 

vede k akutn²m pŚ²znakŢm astmatu s typickou bronchi§ln² konstrikc², produkc² 

hlenu a ed®mu zpŢsobenĨm zvĨġenou c®vn² permeabilitou. Pacient pociŠuje 

zt²ģen® dĨchan² pŚedevġ²m v expiriu, p²skoty a vrzoty na hrudi a kaġel. DŢsled-

kem pozdn² diagnostiky ļi neadekv§tnŊ veden® l®ļby je struktur§ln² pŚestavba 

dĨchac²ch cest s proliferac² bunŊk, zbytnŊn² a zmnoģen² extracelul§rn² matrix, 

zmŊna funkce hladk®ho svalu. Tyto struktur§ln² zmŊny tak zafixuj² pŢvodnŊ re-

verzibiln² obstrukci. (www.cls.cz) 

Mechanismus zm²nŊnĨch dŊjŢ je podloģen mnoģstv²m imunitn²ch reakc² 

po kontaktu atopika s alergenem, kdy doch§z² k rann® sensibilizaci s produkc² 

IgE protil§tek. PŚi opŊtovn®m styku s alergenem je plnŊ rozvinuta alergick§ re-

akce. Pokud se atopik nesetk§ s danĨm alergenem, nedoch§z² k sensibilizaci a 

atopik se nest§v§ alergikem. K sensibilizaci mŢģe doj²t jiģ v intrauterinn²m ģivotŊ 

od 22. tĨdne tŊhotenstv². Dalġ²m dŢleģitĨm obdob²m pro sensibilizaci je obdob² 

po narozen² (pŚedevġ²m prvn²ch 6 mŊs²cŢ), kdy kontaktem s alergeny mŢģe 

doch§zet k sensibilizaci u predisponovan®ho jedince nebo k toleranci 

u neatopikŢ. (Bureġ et al., 2003) 

 S kaģdĨm dalġ²m kontaktem s alergenem doch§z² k atopick® reakci, kte-

rou nazĨv§me tak® imunopatologickou reakc² 1. typu neboli pŚecitlivŊlost ļas-

n®ho typu. Je podm²nŊna kontaktem antigenu (alergenu) s receptorem pŚ²sluġ-

n®ho lymfocytu B. Ten po obdrģen² druh®ho sign§lu zaļne produkovat protil§tky, 

nejprve tŚ²dy IgM. N§sleduje izotopovĨ pŚesmyk, kterĨ u atopikŢ produkuje 

ve zvĨġen® m²Śe protil§tky tŚ²dy IgE. Na podpoŚe tvorby tŊchto protil§tek se vĨ-

znamnou mŊrou pod²l² cytokin IL-4, produkt pomocnĨch lymfocytŢ Th2. 

K z§nŊtliv® reakci pŚisp²v§ tak® rŢstovĨ faktor eozinofilŢ, IL-5. (Kaġ§k, 2005; 

TeŚl et al., 2006)  
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 Ģ²rn® buŔky (mastocyty) a bazofiln² granulocyty patŚ² mezi efektorov® 

buŔky atopick® reakce. Tyto buŔky jsou rozm²stŊny v organismu na vstupovĨch 

cest§ch cizorodĨch antigenŢ a to hlavnŊ v kŢģi a v povrchovĨch vrstv§ch sliznic. 

U atopikŢ je zastoupen² tŊchto bunŊk vyġġ² neģ u neatopikŢ a jev² tak® vyġġ² 

reaktivitu. Na povrchu mastocytŢ a bazofilŢ se nach§z² mnoģstv² receptorŢ, dŢ-

leģitĨ je pŚedevġ²m receptor pro nav§z§n² IgE protil§tek (receptor pro Fc frag-

ment) a receptory pro souļ§sti komplementu C3a a C5a (anafylatoxiny). 

Po nav§z§n² alergenu na IgE protil§tku a obsazen² pŚ²sluġn®ho receptoru na 

ģ²rnĨch buŔk§ch doch§z² k tzv. ļasn® f§zi alergick® reakce (bŊhem 10s-10min). 

VĨsledkem interakce je degranulace bunŊk s produkc² medi§torŢ alergick® re-

akce. PatŚ² sem uvolnŊn² histaminu, serotonin, leukotrienŢ a dalġ²ch cytokinŢ. 

(Kaġ§k et al., 2003) 

V r§mci ļasn® f§ze alergick® reakce zapŚ²ļiŔuj² uvolnŊn® medi§tory na-

v§z§n²m na receptory tk§n² dŊje, kter® maj² v®st k rychl®mu odstranŊn² alerge-

nu. PatŚ² sem otok sliznice, pŚekrven², produkce hlenu, bronchokonstrikce, 

dr§ģdŊn² ke kaġli, kĨch§n². V oblasti kŢģe zpŢsobuje histamin kopŚivku, svŊdŊn² 

a exant®m. Ģl§zy v nose ļi spojivky tvoŚ² velk® mnoģstv² tekutiny, coģ se projev² 

jako alergick§ rĨma ļi konjunktivitida. Doch§z² ke zvĨġen² motility stŚev. PŚi sys-

t®mov®m pŢsoben² histaminu mŢģe doj²t k anafylaktick®mu ġoku nebo astma-

tick®mu z§chvatu. (Kaġ§k et al., 2003) 

BŊhem nŊkolika dalġ²ch hodin se rozv²j² pozdn² alergick§ reakce. Meta-

bolizac² kyseliny arachidonov® doch§z² k produkci prostaglandinŢ a leukotrienŢ. 

Medi§tory z§nŊtu zvyġuj² prostupnost c®vn² stŊny a umoģŔuj² tak koncentraci 

pŢsobkŢ do m²sta z§nŊtu. UplatŔuje se zde i autonomn² vegetativn² syst®m, 

jehoģ vl§kna jsou podr§ģdŊna uvolnŊnĨm histaminem. (Kaġ§k et al., 2003) 

Z§nŊt je tedy typickĨm znakem astmatu, kterĨ mŢģe bĨt navozen alergic-

kĨmi i nealergickĨmi mechanismy. Z§nŊt u astmatu je specifickĨ svĨm medi§to-

rovĨm a bunŊļnĨm zastoupen²m a je tak odliġen od jinĨch z§nŊtŢ dĨchac²ch 

cest (bronchitida, cystick§ fibr·za, CHOPN). Z bunŊļn®ho zastoupen² maj² do-

minantn² roli eozinofily a ģ²rn® buŔky, d§le u tŊģkĨch forem neutrofily a myofib-

roblasty. (TeŚl et al., 2006) 
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Bronchi§ln² hyperreaktivita (BHR) je dalġ²m kl²ļovĨm znakem astmatu. 

Jedn§ se o sklon k bronchokonstrikci v dŢsledku expozice rozliļnĨm endogen-

n²m a exogenn²m faktorŢm. Bylo zjiġtŊno, ģe BHR je geneticky podm²nŊna ge-

nem na chromozomu 5q, kterĨ se nach§z² v bl²zkosti oblasti pro regulaci s®rov® 

hladiny IgE. Tak® gen ADAM-33 na 20.chromozomu m§ vztah k BHR. Podklad 

BHR je nejļastŊji vysvŊtlov§n existenc² z§nŊtu v dĨchac²ch cest§ch. Z§nŊt pŚi-

sp²v§ ke kontrakci hladkĨch svalŢ v dŢsledku uvolnŊn² medi§torŢ z§nŊtu, ale 

tak® vlivem ed®mu sniģuje retrakļn² s²lu hladkĨch svalŢ bronchŢ. NapŊt² 

ve stŊnŊ bronchŢ je tak® regulov§no autonomn²m syst®mem (sympati-

kem/parasympatikem a NANC syst®mem). (Kaġ§k, 2005) 

Obstrukce dĨchac²ch cest pŚedstavuje dalġ² charakteristiku astmatu. Po-

d²l² se na n² v²ce mechanismŢ. PatŚ² sem akutn² obstrukce pŚi astmatu jako re-

akce na alergen. Bronchokonstrikce je vĨsledkem bronchi§ln² hyperreaktivity, 

produkc² IgE protil§tek s n§slednou degranulaci ģ²rnĨch bunŊk a uvolnŊn²m 

medi§torŢ zpŢsobuj²c²ch konstrikci hladkĨch svalŢ. Bronchokonstrikce mŢģe bĨt 

tak® navozena nealergenn²mi podnŊty jako je studenĨ vzduch, n§maha, emoce. 

Zde se uplatŔuje kombinace pŚ²m® a nepŚ²m® stimulace hladk®ho svalu. 

K bronchokonstrikci pŚisp²v§ d§le ed®m prŢduġkov® stŊny v r§mci pozdn² aler-

gick® f§ze a tvorba hlenu pŚisp²vaj²c² k obstrukci. V neposledn² ŚadŊ se uplatŔu-

je tak® pŚestavba prŢduġkov® stŊny. Jedn§ se o dlouhodobĨ proces v r§mci 

z§nŊtu dĨchac²ch cest hlavnŊ u neadekv§tnŊ l®ļen®ho astmatu a v pŚ²padŊ 

pozdnŊ diagnostikovan®ho astmatu. Doch§z² hlavnŊ k tvorbŊ kolagenu a ztluġ-

tŊn² baz§ln² membr§ny, hyperplazii poh§rkovĨch bunŊk, slizniļn²ch ģl§zek a 

hypertrofii hladk®ho svalu. (Kaġ§k, 2005) 

V neposledn² ŚadŊ je tak® nutno zm²nit funkci epitelovĨch bunŊk bronchŢ, 

kter® nemaj² pouze funkci bari®ry, ale jsou bezprostŚednŊ vystaveny vnŊjġ²m 

faktorŢm. Đļastn² se obrannĨch mechanismŢ tvorbou hlenu a pohybem Śasinek. 

Vlivem rŢznĨch podnŊtŢ doch§z² k aktivaci epiteli§ln²ch bunŊk, kter® se st§vaj² 

souļ§st² z§nŊtov® reakce, pŚedevġ²m tvorbou cytokinŢ. Produkuj² napŚ²klad IL-8, 

kterĨm epitelov® buŔky ovlivŔuj² migraci neutrofiln²ch granulocytŢ do m²sta z§-

nŊtu. Cytokin eotaxin zase odpov²d§ za migraci nŊkterĨch typŢ eozinofilŢ. Tvor-

bou GM ï CSF a IL-5 ovlivŔuj² diferenciaci a pŚeģ²v§n² eozinofiln²ch granulocytŢ. 
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Je tedy zŚejm®, ģe epitelov® buŔky produkuj² mnoģstv² proz§nŊtovĨch cytokinŢ 

¼ļastn²c²ch se z§nŊtliv® reakce. (Krejsek et al., 2004) 

V patogenezi astmatu se uplatŔuje i neurogenn² syst®m. Podr§ģdŊn²m 

obnaģenĨch nervovĨch zakonļen² ve stŊnŊ epitelu nervovĨch zakonļen² do-

ch§z² k vagov®mu reflexu a n§sledn® bronchokonstrikci ļi  po uvolnŊn² medi§-

torŢ k lok§ln²mu axonov®mu reflexu vedouc²mu t®ģ k bronchokonstrikci. Tyto 

pochody bĨvaj² oznaļov§ny za Ăneurogenn² z§nŊtñ. (Bureġ et al., 2003) 

2.6 KlinickĨ obraz 

Astma bronchiale je onemocnŊn² projevuj²c² se extr®mn² variabilitou, mŢ-

ģe se vyskytnout v kter®mkoliv vŊku pacienta. Astma se mŢģe projevit jako jed-

nor§zov§ epizoda dr§ģdiv®ho kaġle a duġnosti nebo naopak mŢģe duġnost do-

prov§zet pacienta po celĨ zbytek ģivota. (Kaġ§k et al., 2006) 

Mezi klinick® projevy astmatu patŚ² opakovan® stavy duġnosti. Ta vyplĨv§ 

z bronchi§ln² obstrukce, ale kaģdĨ pacient ji mŢģe vn²mat jinak, jedn§ se 

o znaļnŊ subjektivn² pocit. Pacient vŊtġinou ud§v§ pocit sevŚen² (t²ha a tlak) na 

hrudi. U pacienta se d§le objevuj² p²skoty na hrudi, dr§ģdivĨ kaġel. Kaġel mŢģe 

bĨt u pacienta dlouho jedinĨm pŚ²znakem onemocnŊn². TypickĨ je pŚedevġ²m 

v noci ļi se objevuje po n§maze. Symptomy onemocnŊn² se ļasto zhorġuj² 

po virov® infekci, pŚi zhorġenĨch rozptylovĨch podm²nk§ch, pŚi hyperventilaci 

doprov§zej²c² emoļn² stavy, po potravin§ch, na kter® je pacient sensitizovanĨ, 

po pod§n² nŊkterĨch medikamentŢ a podobnŊ. (www.cls.cz; TeŚl et al., 2006) 

Hlavn²m probl®mem u astmatu je z¼ģen² dĨchac²ch cest (obstrukce) zpŢ-

soben§ tŊmito faktory: 

¶ Stah hladk®ho svalu ve stŊnŊ prŢduġky (bronchokonstrikce) 

¶ Otok sliznice dĨchac²ch cest 

¶ ZvĨġen§ tvorba vazk®ho hlenu s ucp§v§n²m dĨchac²ch cest 

¶ PŚestavba stŊny dĨchac²ch cest (Kaġ§k et al., 2003) 

Vġechny uveden® faktory se pod²lej² na z¼ģen² dĨchac²ch cest a zvĨġen² 

odporu, kterĨ je kladen proch§zej²c²mu vzduchu. Pokud z¼ģen² dĨchac²ch cest 

pŚes§hne urļitou hranici, zaļne astmatik pociŠovat nedostateļnost dechu a 
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duġnost. Ta je d§na nepomŊrem mezi potŚebou kysl²ku a jej²m dod§n²m do or-

ganismu. Duġnost se pot® projevuje zvĨġenĨm dechovĨm ¼sil²m, rychlejġ²m a 

prohloubenĨm dĨch§n²m. Duġnost u astmatu je popisov§na jako vĨdechov§. 

To znamen§, ģe pacient uv§d² nemoģnost dostateļn®ho vĨdechu (c²t² vŊtġ² od-

por neģ pŚi n§dechu). PŚi vĨdechu totiģ vznik§ v dĨchac²ch cest§ch tlak, kterĨ 

jeġtŊ v²ce zuģuje jiģ vzniklou konstrikci dĨchac²ch cest. PŚedevġ²m u starġ²ch 

pacientŢ, kdy plicn² tk§Ŕ jiģ ztr§c² svou pruģnost, mŢģe vlivem tŊchto procesŢ 

doj²t k poprask§n² pŚep§ģek mezi plicn²mi skl²pky a vznik§ plicn² emfyz®m. VĨ-

razn® z¼ģen² dĨchac²ch cest mŢģe v®st aģ k vzniku hypoxie. (Kaġ§k et al., 2003)  

PrŢduġka v klidov®m stavu a bŊhem klinick®ho projevu astmatu: 

(www.medical-dictionary.com) 

 

Astma se mŢģe projevit tak® z§chvatem. AstmatickĨ z§chvat se mŢģe 

objevit zcela neļekanŊ, bez varov§n². Obvykle ale z§chvatu pŚedch§z² nŊkter® 

varovn® pŚ²znaky: 

¶ Obļasn® pocity tlaku na hrudi 

¶ ObļasnĨ pocit hv²zd§n² pŚi dĨchan² 

¶ Zhorġen§ tolerance n§mahy 



27 

 

¶ Kaġel bez souvislosti s nachlazen²m (vŊtġinou dr§ģdivĨ, nŊkdy 

doprov§zenĨ vykaġl§v§n²m mal®ho mnoģstv² vazk®ho hlenu) 

¶ Sp§nek ruġenĨ pŚ²znaky astmatu a to jiģ 4 dny pŚed z§chvatem 

¶ Kol²s§n² hodnot zjiġtŊnĨch vĨdechomŊrem pŚi kaģdodenn²m mŊ-

Śen² 

¶ ZvĨġen§ potŚeba bronchodilataļn²ch l®kŢ jiģ tĨden pŚed z§chva-

tem 

¶ NŊkdy se objevuje pocit pln®ho nosu a kĨch§n² (Kaġ§k, 2005) 

PlnŊ rozvinutĨ astmatickĨ z§chvat se projevuje ¼zkost² pacienta, inten-

zivn²m pocitem duġnosti. Pacient obvykle sed², do dĨch§n² je zapojeno pomoc-

n® dĨchac² svalstvo. Patrn® je zatahov§n² meziģebŚ². Pacient nen² schopen 

mluvit v souvislĨch vŊt§ch. Frekvence dĨch§n² je zvĨġena, prodlouģenĨ je pŚe-

devġ²m vĨdech. Slyġiteln® jsou vrzoty a p²skoty v hrudn²ku. Doch§z² tak® 

k oslaben² srdeļn²ch ozev, objevuje se tachykardie. Vykaġl§v§n² sputa obvykle 

signalizuje konec ļi zlepġen² z§chvatu. (Kaġ§k, 2005) 

AstmatickĨ z§chvat se mŢģe projevit tak® jako ģivot ohroģuj²c² situace. 

Ten pot® vyģaduje jiģ hospitalizaci, urgentn² l®kaŚskou l®ļbu, obvykle terapii 

syst®movĨmi kortikoidn²mi hormony. Z§chvatem jsou ohroģeni pŚedevġ²m paci-

enti s obt²ģnŊ l®ļitelnĨm astmatem a pacienti nedodrģuj²c² l®ļebnĨ reģim. (Ka-

ġ§k, 2005) 

 

Klasifikace astmatu podle t²ģe ï klasifikace pŚed l®ļbou (Kaġ§k, 2005) 

T²ģe 

astmatu 

Denn² pŚ²-
znaky 

Noļn² 

pŚ²znaky 

Exacer-
bace 

Kr§tkodobŊ pŢ-
sob²c² beta-
2 mimetika 

StupeŔ 1 

intermitentn² 

<1x tĨdnŊ <2x mŊs²ļnŊ Kr§tk® <dennŊ 

StupeŔ 2 

lehk® perzistu-
j²c² 

>1x tĨdnŊ 

<1x dennŊ 

>2x mŊs²ļnŊ Vliv na 
denn² 
aktivity a 
sp§nek 

<dennŊ 
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StupeŔ 3 

stŚednŊ tŊģk® 
perzistuj²c² 

dennŊ >1x tĨdnŊ 

 

Naruġen² 
bŊģn® 
denn² 
ļinnosti 
a sp§nku 

dennŊ 

StupeŔ 4 

tŊģk® perzistu-
j²c² 

dennŊ ļasto Omezen² 
fyzickĨch 
aktivit 

dennŊ 

 

¶ Urļen² z§vaģnosti astmatu je tŚeba prov®st pŚed zah§jen²m l®ļby. 

¶ PŚ²tomnost i jednoho pŚ²znaku opravŔuje k zaŚazen² nemocn®ho do da-

n®ho stupnŊ z§vaģnosti. 

¶ U l®ļenĨch pacientŢ je z§vaģnost hodnocena dle klinickĨch pŚ²znakŢ a 

potŚeby pravideln® l®ļby. 

¶ Z§vaģnost astmatu urļuje typ potŚebn® l®ļby. 

¶ PŚi zmŊnŊ klinickĨch pŚ²znakŢ nebo ¼prav l®ļby je nutn® prov®st pŚekla-

sifikov§n². 

¶ Nemocn² s intermitentn²m astmatem, ale s tŊģkĨmi z§chvaty, by mŊli bĨt 

povaģov§ni za stŚednŊ tŊģk® astma. (Krejsek et al., 2004) 

Astma mŢģeme rozliġovat na atopick®ho pŢvodu (extrinsic astma) a nea-

topick®ho pŢvodu (intrinsic astma). U alergick®ho astmatu je projev nemoci za-

pŚ²ļinŊn atopickĨm pochodem pŚes produkci IgE protil§tek (viz patogeneze 

onemocnŊn²) a vyskytuje se u vŊtġiny pacientŢ s astmatem. U ļ§sti pacientŢ 

ovġem nelze zjistit atopii (norm§ln² hodnoty IgE, norm§ln² koģn² testy). MŢģe 

vzniknout aģ v dospŊlosti, ļasto po infekci dĨchac²ch cest. NejļastŊji bĨv§ zpŢ-

sobeno stresem, n§mahou nebo chladem pravdŊpodobnŊ stimulac² dr§ģdivĨch 

receptorŢ. V souvislosti s poz§tŊģovĨm astmatem se hovoŚ² o vyvol§vaj²c²m 

faktoru ï hyperventilaci pŚi tŊlesn® n§maze, kdy je vdechovanĨ vzduch ohŚ²v§n 

a zvlhļov§n. Podstatou mŢģe bĨt n§hl® ochlazen² sliznice vdechovanĨm vzdu-

chem a jeho n§sledn® zahŚ§t² zmŊnou v plicn² cirkulaci. Plicn² kapil§ry jsou 

velmi citliv® na zmŊny teplot a proto n§hl® ochlazen² vyvol§v§ pŚekrven² a ed®m 

bronchi§ln² sliznice a n§slednou obstrukci dĨchac²ch cest. Jin§ teorie hovoŚ² 

o  ztr§tŊ tekutiny v bronchi§ln² sliznici bŊhem fyzick® aktivity. Doch§z² ke zvĨ-
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ġen² osmolarity, kter§ vede k uvolnŊn² medi§torŢ z ģ²rnĨch bunŊk a aktivaci 

sensitivn²ch nervŢ. To m§ za n§sledek bronchokonstrikci a ed®m bronchi§ln² 

sliznice. (KopŚiva, 2003) 

Astma klasifikuje literatura jeġtŊ z dalġ²ch hledisek: 

1. Noļn² astma ï z§vaģn§ zn§mka zhorġen² nemoci, projev nedostateļn® 

kompenzace astmatu.  

2. Sez·nn² astma ï symptomy astmatu se projevuj² se sez·nn²m vĨskytem 

nŊkterĨch zapŚ²ļiŔuj²c²ch alergenŢ (pyly, pl²snŊ, roztoļi a jin®); ļasto je do-

prov§zeno sennou rĨmou. 

3. Obt²ģnŊ l®ļiteln® astma (OLA) ï zm²nŊno jiģ v souvislosti s vĨskytem astma-

tickĨch z§chvatŢ. Vyskytuje se pouze u mal® ļ§sti pacientŢ, kteŚ² nereaguj² 

na standardn² terapii (5% astmatikŢ). 

4. Premenstru§ln² astma ï projevy nemoci zhorġeny nŊkolik dn² pŚed nebo bŊ-

hem menstruace. Takto je postiģeno asi 30-40% astmatiļek. Projevy astma-

tu mohou souviset s promŊnlivou hladinou pohlavn²ch hormonŢ nebo s do-

ļasnŊ sn²ģenou citlivost² receptorŢ pro kortikoidn² hormony. Uvaģuje se, ģe 

takto mŢģe pŢsobit i hormon§ln² kontracepce. 

5. Astma vyvolan® kyselinou acetylsalicylovou (ASA) ï zm²nŊno jiģ u faktorŢ 

prostŚed² vyvol§vaj²c²ch astma. Mechanismus mŢģe souviset 

s farmakologickĨm ¼ļinkem ASA, kter§ inhibuje funkci cyklooxygen§zy-1 a 

zpŢsobuje nadprodukci cysteinylovĨch leukotrienŢ. 

6. Astma vyvolan® n§mahou ï prŢduġkov§ hyperreaktivita je zpŢsobena n§-

mahou. Jedn§ se o sign§l nedostateļn® kontroly astmatu, z§nŊt nen² dosta-

teļnŊ potlaļen. Jako spouġtŊļ probl®mŢ bĨv§ uv§dŊno ochlazen² a vysuġe-

n² doln²ch cest dĨchac²ch a hyperventilace pŚi n§maze. 

7. Astma u dŊt² ï k sensitizaci d²tŊte na alergeny mŢģe doch§zet jiģ v intraute-

rinn²m ģivotŊ. Po narozen² takov® d²tŊ jiģ trp² alergickĨmi probl®my (atopick§ 

dermatitida, senn§ rĨma), kter® se v pozdŊjġ²m vŊku mohou vyvinout v ast-

ma. 
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8. Astma u seniorŢ ï astma se mŢģe objevit i v pokroļil®m vŊku (nad 65 let). 

Diagnostika astmatu bĨv§ v tomto vŊku podhodnocena. Ļasto se zde setk§-

v§me s problematikou noncompliance v r§mci inhalaļn² terapie. 

9. Profesn² astma ï astma vyvolan® podnŊty vyskytuj²c²mi se v pracovn²m pro-

stŚed². Ļasto se s n²m setk§v§me v prŢmyslov® vĨrobŊ ļi v pekaŚstv². (Ka-

ġ§k, 2005) 

Klasifikace astmatu dle stupnŊ kontroly 

Pokud je astma pod kontrolou, rozum²me takovĨ stav, kdy nemoc nein-

terferuje s bŊģnĨmi aktivitami nemocn®ho, neobjevuj² se ģ§dn® vĨznamn® pŚ²-

znaky ani exacerbace astmatu. Dosaģen² tohoto stavu je tedy hlavn²m c²lem 

vġech postupŢ. Dle stupnŊ kontroly se Ś²d² dalġ² l®ļebnĨ pl§n. Pokud je astma 

pod kontrolou po dostateļnŊ dlouhou dobu (min. 3 mŊs²ce), lze uvaģovat o re-

dukci d§vek l®kŢ. Pokud je pod ļ§steļnou kontrolou, je tŚeba hledat dalġ² moģ-

nosti, jak zabr§nit zhorġuj²c²m se faktorŢm ļi upravit l®ļbu. Astma pod nedosta-

teļnou kontrolou vyģaduje r§zn® zaveden² ļi pŚehodnocen² dosavadn² l®ļby. 

(Pohunek et al., 2007) 

2.7 Diagn·za 

K diagn·ze onemocnŊn² slouģ² prŢkaz symptomŢ astmatu, pozitivn² vĨ-

sledek bronchodilataļn²ho testu a/nebo prŢkaz bronchi§ln² hyperreaktivity bron-

choprovokaļn²m testem. K orientaļn²mu vyġetŚen² ļasto pouģ²van®mu 

i v dom§cnosti patŚ² mŊŚen² vrcholov® vĨdechov® rychlosti (PEF) vĨdechomŊ-

rem. VĨsledky liġ²c² o 20% v r§mci 24 hodin jsou typick® pro astma. K prŢkazu 

astmatu se vŊtġinou vyuģ²v§ spirometrick®ho vyġetŚen² (funkļn² vyġetŚen² plic), 

kdy vĨsledkem je kŚivka prŢtok/objem. Diagn·zu podporuje tak® reverzibilita 

obstrukce po proveden² bronchodilataļn²ho testu. Pacient inhaluje rychle pŢso-

b²c² bronchodilataļn² ɓ2
 mimetika. Pokud se zlepġ² hodnota PEF nebo FEV1 

(jednovteŚinov§ vit§ln² kapacita) o v²ce neģ 20% za 15-10 minut po inhalaci 

2 d§vek kr§tkodobŊ pŢsob²c²ho ɓ2
 mimetika je vĨsledek testu pozitivn². 

(www.cls.cz) 

V r§mci stanoven² diagn·zy je dŢleģit® se zamŊŚit na anamn®zu rodinou i 

osobn². U rodinn® anamn®zy si vġ²m§me vĨskytu astmatu a dalġ²ch alergickĨch 
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onemocnŊn² typu dermatitidy nebo rhinitidy u pŚ²buznĨch. V osobn² anamn®ze 

jsou ¼daje o vyvol§vaj²c²ch podnŊtech, chronick®m kaġli, stavech duġnosti pro-

jevuj²c²ch se p²skotem na hrudi a pocitech dechov® t²snŊ. Nesm²me tak® vyne-

chat anamn®zu profesn² zahrnuj²c² alergeny hlavnŊ potravin§Śsk®ho a chemic-

k®ho prŢmyslu. (Krejsek et al., 2004; Bureġ et al., 2003) 

Funkļn² vyġetŚen² plic patŚ² k z§kladn²m diagnostickĨm metod§m. MŢģe-

me j²m prok§zat bronchi§ln² obstrukci a jej² reverzibilitu. NejļastŊji se k tomuto 

¼ļelu vyuģ²v§ spirometrick®ho vyġetŚen² plic. VŊtġina pŚ²strojŢ mŊŚ² hodnoty 

vit§ln² kapacity plic (VC) a FEV1 a ty se n§slednŊ porovnaj² s tabelovanĨmi hod-

notami. U klasick® spirometrie pacient vydechuje vzduch do v§lcŢ nebo mŊchŢ. 

Modern² pŚ²stroje jiģ mŊŚ² proudov® rychlosti vydechovan®ho/vdechovan®ho 

vzduchu v ļase (prŢtok) a hodnoty VC a FEV1 jsou pak n§slednŊ vypoļ²t§v§ny. 

(TeŚl et al., 2006) 

Mezi dŢleģit® vyġetŚovac² metody v r§mci diagnostiky astmatu patŚ² koģn² 

alergologick® testy. HovoŚ²me o tzv. prick testaci, kdy pomoc² drobn®ho hrotu 

se do vrchn² vrstvy ġkv§ry vprav² mal® mnoģstv² alergenov®ho roztoku. Pozitiv-

n² vĨsledek se odeļ²t§ za 20 minut, kdy se v okol² vpichu objev² eryt®m a reak-

ce >3mm. SouļasnŊ se aplikuje tak® kontroln² pozitivn² a negativn² roztok. (TeŚl 

et al., 2006) 

Mezi dalġ² moģnosti diagnostiky patŚ² vyġetŚen² specifickĨch protil§tek 

v krvi (alergen specifick® IgE) ļi celkov§ hodnota IgE. Toto vyġetŚen² m§ ovġem 

jen pomocnĨ vĨznam, neboŠ existuje Śada pacientŢ, jejichģ hodnota IgE je 

v norm§lu (do 100 IU/ml). Ani pŚ²tomnost vysok® hladiny IgE neznamen§ vģdy 

jasnĨ dŢkaz astmatu. (TeŚl et al., 2006) 

Stanoven² diagn·zy u d²tŊte je obt²ģnŊ provediteln®, jelikoģ funkļn² vy-

ġetŚen² plic je moģn® aģ ve 4-5 letech vŊku. Proto na astma u dŊt² usuzujeme 

z pozitivn² rodinn® a osobn² anamn®zy atopie, z vĨskytu opakuj²c²ch se ob-

strukļn²ch stavŢ spojenĨch se zt²ģenĨm dĨch§n²m a pozitivn² odpovŊŅ na po-

dan§ bronchodilatancia. VĨskyt atopick® dermatitidy mŢģe tak® poukazovat na 

pozdŊjġ² vznik astmatu. Vġechny tyto faktory podporuj² diagnostiku astmatu. 

(www.cls.cz) 
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V pŚ²padŊ prov§dŊn² diferenci§ln² diagnostiky, kdy se l®kaŚ snaģ² stanovit 

spr§vnou diagn·zu a vyvr§tit pŚ²tomnost jinĨch onemocnŊn² s obdobnĨmi sym-

ptomy je moģno t®ģ pouģ²t vyġetŚen² hrudn²ku rentgenem, bakteri§ln² kultivaci 

nebo cytologick® vyġetŚen² sputa, vyġetŚen² vydechovan®ho vzduchu, ORL vy-

ġetŚen², CT plic, vyġetŚen² na prŢkaz gastroezofage§ln²ho reflexu a dalġ². Mezi 

onemocnŊn² s podobnĨmi pŚ²znaky mŢģe patŚit CHOPN, plicn² emfyz®m, aspi-

race ciz²ho tŊlesa, plicn² embolizace, srdeļn² onemocnŊn², cystick§ fibr·za, ka-

ġel z jinĨch pŚ²ļin (po pod§n² ACE inhibitorŢ, rakovina plic), vrozen® odchylky 

dĨchac²ch cest, gastroezofage§ln² reflux, astma cardiale (TeŚl et al., 2006; Krej-

sek et al., 2004; Kaġ§k et al., 2003) 

2.8  Terapie 

GINA (mezin§rodn² neziskov§ organizace sdruģuj²c² Śadu odbornĨch spo-

leļnost², vyd§v§ dokumenty pod patronac² WHO) stanovila nŊkolik z§kladn²ch 

bodŢ, kter® by mŊla splŔovat terapie astmatu: 

¶ dos§hnout a udrģet kontrolu pŚ²znakŢ onemocnŊn² 

¶ pŚedch§zet exacerbac²m astmatu 

¶ udrģet v normŊ funkci plic 

¶ zajistit, aby nemoc pacienta neomezovala pŚi vĨkonu bŊģnĨch ļinnost² vļet-

nŊ sportovn² aktivity 

¶ zamezit neģ§douc²m ¼ļinkŢm farmakologick® l®ļby 

¶ pŚedch§zet rozvoji ireverzibiln² obstrukce 

¶ pŚedch§zet ¼mrt² na astma (TeŚl et al., 2006) 

 C²lem je dosaģen² plnŊ kontrolovan®ho astmatu. To znamen§ ģ§dn® ne-

bo minim§ln² chronick® pŚ²znaky a to ani noļn², minim§ln² akutn² pot²ģe, ģ§dn® 

akutn² stavy, kter® by vyģadovaly urgentn² l®kaŚskou p®ļi, minim§ln² potŚeba 

¼levovĨch bronchodilataļn²ch l®kŢ. Pacient je schopen vykon§vat fyzickou akti-

vitu bez omezen², funkce plic je norm§ln² a variabilita vrcholov® vĨdechov® 

rychlosti dosahuje hodnot pod 20%. Neprojevuj² se ani vedlejġ² ¼ļinky l®ļby. 

(www.cls.cz) 
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 Strategie l®ļby by mŊla bĨt nastavena tak, aby doġlo k vļasn®mu rozpo-

zn§n² pŚ²znakŢ nemoci a n§sledn®mu urļen² a ¼ļinn®mu odstranŊn² spouġtŊļŢ 

astmatickĨch symptomŢ. Z§sadn² je tak® individu§ln² vĨbŊr vhodn® medikace 

(protiz§nŊtliv§, ¼levov§) a vļasn® rozpozn§n² akutn²ch stavŢ a jejich ¼ļeln® 

potlaļen². Aby byly tyto z§sady dodrģeny je nutn§ tak® spolupr§ce pacienta, 

kter§ plyne z informovanosti. DŢleģit® je tak® prŢbŊģn® monitorov§n² stavu a 

dynamick§ ¼prava p®ļe o astma. (www.cls.cz)  

L®ky vyuģ²van® k terapii bronchi§ln²ho astmatu mohou bĨt rozdŊleny 

do nŊkolika skupin. L®ļba m§ za ¼kol zvl§dnout akutn² projevy astmatu, ale 

i  dlouhodobŊ pŚedch§zet exacerbac²m a zhorġov§n² nemoci. L®ky zajiġŠuj²c² 

prŢchodnost dĨchac²ch cest pŚi akutn²m obt²ģ²ch Śad²me mezi l®ky bronchodila-

taļn² (akutn²), l®ky zajiġŠuj²c² potlaļen² z§nŊtu a sn²ģen² bronchi§ln² hyperreak-

tivity Śad²me mezi protiz§nŊtliv® (preventivn²) l®ky. (Kaġ§k et al., 2003)  

PreferovanĨ zpŢsob pod§n² l®kŢ je v souļasnosti inhalaļn². UmoģŔuje 

dos§hnout vysokĨch terapeutickĨch koncentrac² v c²lov®m m²stŊ. L®ky se do-

st§vaj² do dĨchac²ch cest, kde maj² velkĨ l®ļebnĨ ¼ļinek a minim§ln² neģ§douc² 

¼ļinky. Takto lze podat jak l®ky preventivn² tak i ¼levov®. U kaģd®ho pacienta 

mus² doj²t k individu§ln²mu vĨbŊru l®ļiv® l§tky a vhodn®ho inhalaļn²ho syst®mu. 

DŢleģitĨ je spr§vnĨ zpŢsob inhalace, kterĨ vĨraznou mŊrou ovlivŔuje l®ļebn® 

¼spŊchy. (www.cipa.cz) 

2.8.1 Rychle ¼ļinn§ ¼levov§ antiastmatika 

Rychle ¼ļinn§ bronchodilatancia (t®ģ z§chrann§, ¼levov§ terapie) zajist² 

odstranŊn² akutn²ch obt²ģ², ovġem neovlivŔuj² podstatnŊ z§nŊt. Proto jejich 

dlouhodob® uģ²v§n² nem§ vliv na vĨvoj nemoci. řad²me sem inhalaļn² kr§tko-

dobŊ pŢsob²c² ɓ2 mimetika (LABA) (salbutamol, terbutalin, fenoterol). Đļinek 

trv§ 4-6 hodin a nast§v§ 15-20 minut po aplikaci l®ku. V souļasn® dobŊ je sem 

Śazen i formoterol, kterĨ sice patŚ² mezi dlouhodobŊ pŢsob²c² ɓ2 mimetika, ale 

vyuģ²v§ se jeho rychl®ho n§stupu ¼ļinku. Tyto l§tky zpŢsobuj² relaxaci hladkĨch 

svalŢ dĨchac²ch cest, zlepġuj² mukocili§rn² clearance a sniģuj² permeabilitu c®v. 

Mezi preferovanĨ zpŢsob pod§n² tŊchto l®kŢ patŚ² inhalaļn² aplikace. Ta ovġem 

u ļ§sti pacientŢ nezab²r§, proto je nutno tyto l®ky podat peror§lnŊ nebo paren-

ter§lnŊ. (Kaġ§k, 2005) 
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Mezi ¼levov® l®ky se Śad² tak® inhalaļn² anticholinergika s kr§tkodobĨm 

¼ļinkem (ipratropiumbromid). Ten po inhalaci sniģuje vagovĨ cholinergn² tonus 

v dĨchac²ch cest§ch s vĨslednou bronchodilatac². Dalġ² skupinu ¼levovĨch l®kŢ 

pŚedstavuj² methylxanthiny s kr§tkodobĨm ¼ļinkem (theofyliny). Pod§vaj² se 

peror§lnŊ nebo parenter§lnŊ a jejich ¼ļinek je niģġ² ve srovn§n² s ɓ2 mimetiky. 

PŚedstavuj² vŊtġinou pouze aditivn² l®ļbu astmatu. PŚ²kladem mŢģe bĨt amino-

fylin. Antileukotrieny mŢģeme zaŚadit jak mezi l®ky ¼levov® a tak i mezi protiz§-

nŊtliv®. řad²me sem montelukast, pranlukast a zafirlukast. PŚestoģe jejich bron-

chodilataļn² ¼ļinek nen² tak vĨraznĨ jako u LABA, jsou vyuģ²v§ny k redukci d§-

vek inhalaļn²ch kortikosteroidŢ a k podpŢrn®mu ¼ļinku preventivn² l®ļby. Jsou 

pod§v§ny peror§lnŊ. I syst®mov® kortikoidy (parenter§ln²/peror§ln² pod§n²) mŢ-

ģeme zaŚadit mezi ¼levov® l®ky. Vyuģ²vaj² se v r§mci zvl§dnut² tŊģk® akutn² 

exacerbace astmatu v pŚ²padŊ astmatick®ho z§chvatu (v r§mci hospitalizace). 

řad²me sem prednison, methylprednisolon a hydrokortison. (Kaġ§k, 2005) 

2.8.2 Preventivn² antiastmatika 

Preventivn² protiastmatika pŚedstavuj² nejdŢleģitŊjġ² ļ§st terapie astmatu. 

DŢleģit® je jejich dlouhodob® uģ²v§n² a pouļen² pacienta o n§hl®m nevysazo-

v§n² l®kŢ. Jsou to l§tky, kter® vĨznamnŊ potlaļuj² z§nŊt v dĨchac²ch cest§ch, 

ovġem nemaj² bronchodilataļn² vliv, proto nepŚedstavuj² vhodnou terapii akut-

n²ch probl®mŢ (pokud se nejedn§ o astmatickĨ z§chvat). Jedn§ se o inhalaļn² 

kortikosteroidy, peror§ln² kortikoidy u terapie tŊģk®ho perzistuj²c²ho astmatu, 

kromony, theofyliny s prodlouģenĨm ¼ļinkem, antileukotrieny. Jsou sem tak® 

zaŚazeny dlouhodobŊ pŢsob²c² ɓ2 mimetika (LABA) a monoklon§ln² protil§tky 

proti IgE omalizumab. (Kaġ§k, 2005) 

Inhalaļn² kortikosteroidy jsou povaģov§ny za l®k prvn² volby pro vġechny 

vŊkov® kategorie. V naġich podm²nk§ch je dostupnĨ beklomethazondipropion§t, 

budesonid, flutikasonpropion§t a mometasonfuro§t a novĨ kortikoid ciclesonid. 

Mezi syst®movŊ vyuģ²van® kortikoidy Śad²me jiģ zm²nŊnĨ prednison, methyl-

prednisolon a hydrokortison. (Kaġ§k, 2005) 

Mezi kromony Śad²me kromoglyk§t sodnĨ a nedokromil sodnĨ. PatŚ² sice 

mezi l®ky druh® volby, pŚesto mohou bĨt uģ²v§ny jako preventivn² l®ky u lehk®-

ho perzistuj²c²ho astmatu. Inhalaļn² ɓ2 mimetika s dlouhodobĨm ¼ļinkem za-
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stupuje nejļastŊji formoterol a salmeterol. Jako vhodn® je jev² jejich kombinace 

s inhalaļn²mi kortikoidy v r§mci jednoho inhalaļn²ho syst®mu, moģn® je ovġem 

i jejich peror§ln² pod§n². PreventivnŊ mohou bĨt pod§v§na i antihistaminika II. 

generace (astemizol, cetirizin, ketotifen, loratadin, terfenadin a jin®). Jejich vliv 

na astma nen² jeġtŊ zcela upŚesnŊn, pŚesto ze zd§, ģe jev² urļitou inhibiļn² 

funkci na alergickou odpovŊŅ. Mohou bĨt vyuģity tam, kde se u astmatu proje-

vuje i alergick§ rĨma. (Kaġ§k, 2005) 

Retardovan® xanthinov® deriv§ty mohou bĨt tak® vyuģity k potlaļen² z§-

nŊtu a hyperreaktivity. DobŚe pŢsob² pŚedevġ²m proti noļn² a rann² duġnosti. 

Vyuģ²vaj² se vŊtġinu v kombinaci s inhalaļn²mi kortikosteroidy. Mezi preventivn² 

l®ļbu mŢģeme zaŚadit i specifickou alergenovou imunoterapii. Jedn§ se o vak-

cinaci alergenovĨmi extrakty. Monoklon§ln² protil§tka proti IgE (omalizumab) 

pŚedstavuje tzv. biologickou l®ļbu. Pod§v§ se subkut§nnŊ u alergick®ho  tŊģce 

kontrolovateln®ho astmatu. (Kaġ§k, 2005) 

2.9 Prevence 

Genetick§ podstata astmatu je pomŊrnŊ komplikovan§ na to, aby byla 

zajiġtŊna prevence astmatu napŚ²klad ve smyslu genetick®ho poradenstv². 

Vzhledem k tomu, ģe vznik astmatu je zapŚ²ļinŊn tak® vlivy zevn²ho prostŚed², 

mŢģeme hovoŚit o urļitĨch doporuļen²ch proti vzniku astmatu. (Kaġ§k, 2005) 

Matk§m, kter® sami trp² astmatem na podkladŊ alergick®ho onemocnŊn² 

se doporuļuje vyhnout se kontaktu s alergeny bŊhem tŊhotenstv² (moģnost 

sensitizace d²tŊte zaļ²n§ 22. tĨdnem tŊhotenstv²). Vhodn® je napl§novat tŊho-

tenstv² na dobu mimo pylovou sez·nu. Vynech§n² urļitĨch potencion§lnŊ aler-

gizuj²c²ch potravin bŊhem tŊhotenstv² se nepodaŚilo za pozitivn² prok§zat. 

Ve vztahu ke kojen² ud§vaj² nŊkter® studie niģġ² vĨskyt obstrukļn²ch pŚ²znakŢ 

u dŊt², kter® byly prvn² mŊs²ce po porodu vĨhradnŊ kojen®. (Kaġ§k, 2005) 

U dŊt² s genetickou predispozic² by mŊla bĨt odd§lena doba prvn²ho kon-

taktu s b²lkovinou kravsk®ho ml®ka a b²lkovinou vajec. D§le by mŊly vyrŢstat 

v prostŚed², kde nebude moģnost sensitizace na alergeny. Rodiny s rizikovĨmi 

dŊtmi by nemŊli vlastnit dom§c² zv²Śata (koļka, pes, hlodavci). Vybaven² bytu by 

mŊlo bĨt uzpŢsobeno tak, aby nevznikal nadmŊrnĨ kontakt s roztoļi (v bytŊ 
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nejsou koberce, z§clony, z§vŊsy). Prach v dom§cnosti by se mŊl st²rat pomoc² 

vlhk®ho hadru, aby nedoġlo k dalġ²mu rozptĨlen² prachu. (Kaġ§k et al., 2003) 

NŊkter® studie na podkladŊ hygienick® hypot®zy upozorŔuj² na fakt, ģe 

kontakt d²tŊte s nŊkterĨmi alergeny (pŚedevġ²m zv²Śat) mŢģe v®st k navozen² 

tolerance. DŢleģit® se ovġem jev² okolnosti kontaktu s alergenem jako je mnoģ-

stv² alergenu a naļasov§n². K toleranci mŢģe doch§zet bŊhem rann®ho dŊtstv², 

kdy doch§z² k vĨvoji imunitn²ho syst®mu. Mimo toto obdob² mŢģe kontakt 

s alergenem v®st naopak k sensibilizaci. Ukazuje se, ģe tento princip se uplat-

Ŕuje u hlavnŊ dŊt² bez genetick® predispozice a rozhodnŊ ho nelze doporuļit 

jako jednoznaļnou prevenci vzniku astmatu. (Kaġ§k et al., 2003) 

Hygienick§ hypot®za poukazuje i na skuteļnost klesaj²c²ho poļtu dŊt-

skĨch infekc² z dŢvodu vakcinace terapie antibiotiky. PŚitom se ukazuje, ģe nŊ-

kter® (hlavnŊ bakteri§ln²) infekce v dobŊ vĨvoje imunitn²ho syst®mu podporuj² 

navozen² rovnov§hy mezi Th2 a Th1 imunitn² odpovŊd². Neznamen§ to ovġem, 

ģe by se antibiotika nemŊla pouģ²vat v terapii dŊtskĨch infekc². Sp²ġe je tŚeba je 

pouģ²vat pouze v opodstatnŊnĨch pŚ²padech a nikoliv v r§mci virovĨch infekc². 

(Kaġ§k et al., 2003) 

Prevenci mŢģeme uplatŔovat i pokud jiģ doġlo k projevŢm astmatu. Jed-

n§ se hlavnŊ o compliance pacienta s l®ļbou, nevysazov§n² dlouhodob® proti-

z§nŊtliv® l®ļby a vyhĨb§n² se spouġtŊc²m faktorŢm. (Kaġ§k et al., 2003) Strikt-

n²m poģadavkem v r§mci sekund§rn² prevence je vylouļen² kontaktu pacienta 

s tab§kovĨm kouŚem. Zak§z§no by mŊlo bĨt aktivn² kouŚen², ovġem i pasivn² 

kouŚen² vykazuje neģ§douc² ¼ļinky. PŚed pasivn²m kouŚem by mŊly bĨt chr§nŊ-

ny pŚedevġ²m dŊti a vylouļeno by mŊlo bĨt kouŚen² matky v tŊhotenstv². (Pohu-

nek et al., 2007) 

2.10  Progn·za 

Pokud je astma vļasnŊ diagnostikov§no a adekv§tnŊ l®ļeno je progn·za 

astmatu dobr§.  Dosahuje se kontroly nad astmatem, onemocnŊn² neomezuje 

pacienta pŚi vĨkonu bŊģnĨch aktivit. Podm²nkou je samozŚejmŊ i compliance 

nemocn®ho. (www.cls.cz) 

Progn·za akutn² exacerbace astmatu je pomŊrnŊ dobr§ pokud je dia-

gnostikov§na vļas a vļas je nasazena i ¼ļinn§ l®ļba. Progn·za nen² tak pozi-
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tivn² u pacientŢ s vyġġ²m rizikem a s obt²ģnŊ l®ļitelnĨm astmatem. Tito pacienti 

odpov²daj² hŢŚe na terapii ɓ2 mimetiky i na l®ļbu koritkoidn²mi hormony. Tito 

pacienti jsou tak® ļastŊji hospitalizov§ni a ļasto vyģaduj² ventilaļn² podporu. 

(Pohunek et al., 2007) 

 Je ovġem dŢleģit® si uvŊdomit, ģe se jedn§ o stav, kterĨ nelze nikdy zce-

la kompletnŊ vyl®ļit, lze dos§hnout pouze kontroly nad astmatem. 

Z epidemiologickĨch studi² lze odvodit, ģe asi jedna tŚetina astmatickĨch dŊt² 

trp² astmatem i v dospŊlosti. Ļ²m bylo astma v dŊtstv² tŊģġ², t²m je vŊtġ² pravdŊ-

podobnost, ģe bude pŚetrv§vat i do dospŊlosti. V dospŊlosti je dle statistik asi 

37% pacientŢ, kter® astma v bŊģn®m ģivotŊ nijak neomezuje, naopak 27% pa-

cientŢ je vĨraznŊ omezeno v bŊģnĨch aktivit§ch. Asi 5% pacientŢ spad§ do ka-

tegorie obt²ģnŊ kontrolovateln®ho astmatu, kter® vyģaduje ļast® hospitalizace. 

(Bureġ et al., 2003) 

2.11 Okolnosti ovlivŔuj²c² vznik alergi² a astmatickĨch 
obt²ģ² 

 Jak jiģ bylo Śeļeno, na vzniku astmatu se pod²l² mnoģstv² faktorŢ (gene-

tick® a zevn²ho prostŚed²). Genetick® faktory ovġem nemohou vysvŊtlit prudkĨ 

n§rŢst alergi² v posledn²ch desetilet²ch. Faktory zevn²ho prostŚed² jsou proto 

povaģov§ny za dŢleģitou pŚ²ļinu vzrŢstaj²c² incidence alergi² a astmatu. Je stu-

dov§n vliv zvĨġen® hygieny a sterilnosti prostŚed², vliv vĨģivy, vliv obydl² a vnitŚ-

n²ho prostŚed², zneļiġtŊn®ho ģivotn²ho prostŚed², expozice tab§kov®mu kouŚi, 

vliv bakteri§ln²ch a virovĨch infekc² v rann®m vŊku, uģ²v§n² antibiotik, kontakt se 

zv²Śaty a mnoh® dalġ² faktory. PŢsob² i faktory spojen® se zmŊnou ģivotn²ho 

stylu cel® populace, expozice alergenŢm a chemickĨm substanc²m v potravŊ a 

v okoln²m prostŚed², socioekonomick® vlivy. Mnoh® studie op²raj² sv® vĨsledky 

o hygienickou hypot®zu zdŢrazŔuj²c² nutnost pŚirozen® mikrobi§ln² expozice pro 

spr§vnou funkci imunitn²ho syst®mu. 

2.11.1 Postnat§ln² sensibilizace 

 Za zvĨġenĨ n§rŢst alergickĨch onemocnŊn² vedle genetick® predispozice 

jsou odpovŊdn® tak® vlivy zevn²ho prostŚed² a to zejm®na jejich pŢsoben² 

v obdob² po porodu a v rann®m dŊtstv². Po porodu doch§z² stykem s alergeny 

okoln²ho prostŚed² u  predisponovanĨch dŊt² k sensibilizaci. U dŊt² neatopickĨch 
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vede obvykle expozice k navozen² tolerance. DŢleģit® je ovġem naļasov§n² a 

tak® rozsah expozice. Proto je dŢleģit®, sn²ģit v obdob² po porodu a v prvn²ch 

mŊs²c²ch ģivota styk s alergeny u atopickĨch dŊt². U tŊchto dŊt² pŚetrv§v§ akti-

vovanĨ Th2 syst®m, kterĨ je d§le stimulov§n stykem s alergeny. Alergeny se 

pŚen§ġej² i kojen²m. Byla provedena studie, kter§ se zamŊŚila na zjiġtŊn² vĨskytu 

alergie u atopickĨch dŊt², kter® mŊly omezenĨ kontakt s alergeny po porodu a 

v prvn²ch mŊs²c²ch ģivota. SkuteļnŊ zde byl prok§z§n sn²ģenĨ vĨskyt alergie 

v rann®m dŊtstv². Nicm®nŊ tento ochrannĨ efekt nebyl d§le pozorov§n 

v pozdŊjġ²m vŊku. Protil§tky tŚ²dy IgE jsou produkov§ny dŊtmi atopickĨmi i nea-

topickĨmi. U dŊt² bez genetick® predispozice doch§z² nicm®nŊ k imunologickĨm 

procesŢm, kter® navod² toleranci alergenu a sn²ģ² alergickou odpovŊŅ. Byl pro-

k§z§n rozd²l v polarizaci imunitn²ho syst®mu mezi dŊtmi atopickĨmi a neatopic-

kĨmi. U dŊt² atopickĨch doch§zelo k zvĨġen® produkci IL-4, zat²mco synt®za 

TNFɔ byla sn²ģena. T²m je opoģdŊno vyzr§v§n² imunitn²ho syst®mu ve smŊru 

Th1 a zvĨġen® riziko vzniku alergie. (www.tigis.cz;2) 

2.11.2 Hygienick§ hypot®za 

 ZvĨġenĨ vĨskyt alergickĨch onemocnŊn² je dle hygienick® hypot®zy pŚipi-

sov§n nedostateļn® mikrobi§ln² z§tŊģi v prvn²ch mŊs²c²ch ģivota d²tŊte. Mnoho 

studi² prok§zalo protektivn² vliv farem v zemŊdŊlskĨch oblastech proti rozvoji 

senn® rĨmy, atopick® sensitizaci a v menġ² m²Śe i proti vzniku astmatu. V naġich 

podm²nk§ch mŢģeme mluvit o menġ²ch vesnic²ch. DŊti se zde setk§vaj² 

s pŚirozenou bakteri§ln² expozic² stimuluj²c² Th1 syst®m. Expozice dobytku a 

konzumace nepasterizovan®ho ml®ka jsou vĨznamnĨmi zdroji protektivn²ch fak-

torŢ. PŚesto mechanismus zpŢsobuj²c² protekci nen² st§le zcela jasnĨ. Uvaģuje 

se o zvĨġen® expresi genŢ pro Toll-like receptory v exponovanĨch dŊtech. Tyto 

receptory hraj² dŢleģitou roli v odpovŊdi pŚirozen® imunity. PŚes mnoģstv² aler-

gen specifickĨch krokŢ je stimulace tŊchto receptorŢ pŚevedena na sn²ģenou 

produkci IgE. (von Mutius, 2007) 

 DŊti se ve farm§Śsk®m prostŚed² setk§vaj² s prachem za st§j², kterĨ ob-

sahuje siln® imunomoduluj²c² substance, kter® zabraŔuj² alergick® sensitizaci, 

z§nŊtu dĨchac²ch cest a hyperreaktivitŊ dĨchac²ch cest. DŊti jsou pŚedevġ²m 

v²ce vystaveny bakteri²m, virŢm a alergenŢm. Bakteri§ln² substance jako je en-

dotoxin ze stŊn G-negativn²ch bakteri² a kyselina muramov§ byly ļastŊji nale-
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zeny v prachu z matrac² u dŊt² z farem neģ u dŊt² z mŊst. Endotoxin ve stŊnŊ 

gramnegativn²ch bakteri² podporuje Th1 imunitu. (von Mutius, 2007) 

 N§zory hygienick® hypot®zy se neust§le vyv²jej². Byla stanovena dŢleģi-

tost naļasov§n² neinvazivn² bakteri§ln² expozice v prostŚed², kdy efekt expozice 

z§leģ² hlavnŊ na naļasov§n². V dŊtstv² a bŊhem dosp²v§n² doch§z² k vĨvoji or-

ganismu. Tyto procesy pŚedstavuj² zranitelnost a pŚ²stupnost vŢļi vnŊjġ²m vli-

vŢm v danĨch f§z²ch vĨvoje. Tak® prenat§ln² faktory hraj² vĨznamnou roli. Iden-

tifikace genŢ spjatĨch s astmatem a alergiemi je st§le na poļ§tku, pŚesto se 

ukazuje, ģe neexistuje pouze jedinĨ gen odpovŊdnĨ za klinick® manifestace 

astmatu. Sp²ġe se zde ale projevuje interakce mezi geny a vnŊjġ²m prostŚed²m, 

kter§ pŚisp²v§ k rozvoji atopickĨch podm²nek. Existuje zde relativnŊ kr§tk® ļa-

sov® obdob² bŊhem tŊhotenstv² a postnat§ln²ho ģivota, kter® je dŢleģit® pro ex-

pozici environment§ln²m faktorŢm. Tato expozice m§ pot® dopad na n§slednĨ 

vznik astmatu a vznik alergick®ho fenotypu. (von Mutius, 2007) 

Hygienick§ hypot®za d§le naznaļuje pozitivn² vliv potravinovĨch a orofe-

k§ln²ch infekc², kter® stimulac² stŚevn²ho lymfatick®ho syst®mu podporuj² Th1 

typ odpovŊdi a pŚisp²vaj² tak k ochranŊ pŚed vznikem atopick® choroby, tak jak 

se pŚedpokl§d§ v rozvojovĨch zem²ch. Hypot®za se t®ģ zamŊŚuje na prodŊlan® 

infekce horn²ch cest dĨchac²ch, vĨsledky naznaļuj², ģe ļ²m v²ce infekc² horn²ch 

cest dĨchac²ch d²tŊ prodŊlalo do 1. roku ģivota, t²m v²ce bylo sn²ģen® riziko 

vzniku astmatu a bronchi§ln² hyperreaktivity v 7. roce ģivota. ZaŚazen² dŊt² do 

jesl² a pŚedġkoln²ch zaŚ²zen² pŢsob² tak® jako protektivn² faktor vzniku astmatu. 

Podstata je ve zvĨġen® expozici infekc²m. (www.tigis.cz;3)  

 Imunologick® mechanismy stoj²c² za protekc² proti rozvoji alergi²m spjat® 

s bydlen²m v Ăm®nŊ hygienick®mñ prostŚed² jsou st§le debatov§ny. Jeden me-

chanismus odr§ģej²c² se v hygienick® hypot®ze je dysregulace Th1/Th2 syst®-

mu s pŚevahou Th2 vŊtve (pŚi nedostateļn® mikrobi§ln² stimulaci). Th2 buŔky 

skrze produkci IL-4 a IL-13 podporuj² tvorbu IgE. Tento fakt pŚesto nemŢģe sta-

ļit plnŊ k vysvŊtlen² efektŢ hygienick® hypot®zy. (von Mutius, 2007) 

2.11.3 Virov® a bakteri§ln² infekce  

V mnoha studi²ch je diskutov§n vliv ļasnĨch dŊtskĨch infekc², kter® 

umoģŔuj² aktivaci Th1 syst®mu. Expozice tŊmto infekc²m je v souļasn® dobŊ 
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sn²ģena, neģ tomu bylo dŚ²ve, coģ je povaģov§no za moģnĨ rizikovĨ faktor na-

pom§haj²c² vzniku alergi².  

Existuj² tŚi hlavn² faktory, kter® ovlivŔuj² poļ§tky vzniku astmatu v prvn² 

dek§dŊ ģivota. PatŚ² sem odliġn§ imunitn² odpovŊŅ jedince zapŚ²ļinŊn§ cytoki-

novou deregulac² mezi syst®my Th1/Th2, infekce doln²ch cest dĨchac²ch (hlav-

nŊ respiraļnŊ syncyti§ln²m virem - RSV) a forma interakce mezi geny a okoln²m 

prostŚed²m, kter§ se mus² objevit v kritick®m obdob² vĨvoje imunn²ho syst®mu 

nebo plic. (Lemanske, 2002) 

2.11.3.1 Virov® infekce 

Formou interakce s okoln²m prostŚed²m mŢģe bĨt pr§vŊ virov§ infekce 

(hlavnŊ RSV), kter§ poġkozuje a mŊn² epitel dĨchac²ch cest. PŚesto nemŢģeme 

pokl§dat infekci RSV za jedinĨ rozhoduj²c² faktor ovlivŔuj²c² vznik astmatu. Pou-

ze ļ§st dŊt², kter® prodŊlaly infekci RSV onemocn² n§slednŊ astmatem, pŚesto-

ģe vŊtġina dŊt² je infikov§na virem minim§lnŊ 1x do dvou let vŊku. Vid²me tedy, 

ģe roli hraj² i dalġ² faktory prostŚed². Infekce RSV mŢģe tedy potenci§lnŊ zpŢso-

bit z§nŊtlivou reakci, ale pouze bŊhem zraniteln®ho obdob², tedy v dobŊ vĨvoje 

imunitn²ho syst®mu a plic. NŊkter® studie spojuj² tak® infekci RSV s n§slednŊ 

zvĨġenĨm rizikem sensitizace v pozdŊjġ²m vŊku. (Lemanske, 2002) 

Virov® infekce horn²ch cest dĨchac²ch jsou pŚ²ļinou exacerbace astmatu. 

PŚiļemģ u dŊt² do dvou let pŚevaģuje RS virus, u dŊt² starġ²ch to bĨv§ sp²ġe rhi-

novirus. Byla nalezena pozitivn² asociace mezi n§lezem rhinoviru a bronchi§ln² 

obstrukc² s p²skoty, kter® vedly k hospitalizaci. Viry negativnŊ pŢsob² na epitel 

dĨchac²ch cest, poġkozuj² ho, navozuj² z§nŊt, bronchi§ln² hyperreaktivitu a jsou 

vĨznamn® pro rozvoj a exacerbaci astmatu. K replikaci virŢ doch§z² pr§vŊ 

v buŔk§ch dĨchac²ch cest. Z§nŊtliv§ odpovŊŅ respiraļn²mi viry je pŚ²tomna jak 

u atopikŢ tak i u neatopikŢ. Je studov§na tak® ot§zka, zda atopick® dŊti nemaj² 

zmŊnŊnou imunitn² odpovŊŅ na respiraļn² viry. (www.tigis.cz; 4) 

Vztah mezi akutn²mi virovĨmi infekcemi doln²ch cest dĨchac²ch a astma-

tem je vysvŊtlen n§sleduj²c²mi fakty: 

¶ Akutn² virov® infekce se pod²lej² na vzniku onemocnŊn² doprov§-

zenĨch duġnost² u dŊt² 

¶ Iniciuj² akutn² projev astmatu u dŊt² i dospŊlĨch 
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¶ Indukuj² kr§tkodob® i dlouhodob® zmŊny ve fyziologii dĨchac²ch 

cest (zvĨġen² citlivosti dĨchac²ch cest, zpŢsobuj² abnormality 

v proudŊn² vzduchu, ovlivŔuj² objem plic a vĨmŊnu vzduchu) 

¶ Urļit® typy infekc² (hlavnŊ infekce RSV) pŚisp²vaj² k zaļ§tku dŊt-

sk®ho astmatu v prvn² dek§dŊ ģivota (Lemanske, 2002) 

Infekce RSV u dŊt² zapŚ²ļiŔuj² nejļastŊji bronchiolitidu, kter§ se vyznaļu-

je mnoha shodnĨmi znaky s astmatem vyskytuj²c²m se u dŊt², ale i u dospŊlĨch. 

RSV infekc² onemocn² do 1 roku vŊku 50-65% dŊt², do 2 let skoro 100% dŊt². 

Ve vŊku 3-6 mŊs²cŢ jsou imunitn² syst®m a pl²ce nejn§chylnŊjġ² k rozvoji sym-

ptomŢ doln²ch cest dĨchac²ch bŊhem infekce, jelikoģ doch§z² k jejich vĨvoji. 

(Lemanske, 2002) 

To, ģe astmatick® dŊti trp² v dŊtstv² ļastŊji na infekce RSV mŢģe bĨt vy-

svŊtleno tak® t²m, ģe maj² jiģ dysregulovanou cytokinovou odpovŊŅ. PŚi naroze-

n² u vġech dŊt² pŚevaģuje dominance Th2 syst®mu vznikl®ho v dobŊ tŊhotenstv² 

za ¼ļelem imunitn² tolerance plodu. Th2 syst®m produkuje cytokiny typu IL-4 , 

IL-5, IL-6 a IL-10. Tato nerovnov§ha syst®mu Th1/Th2, pokud nen² vhodnou 

mikrobi§ln² stimulac² v postnat§ln²m obdob² vyregulov§na, mŢģe pŚedch§zet 

n§sledn®mu rozvoji alergickĨch onemocnŊn² a astmatu. U dŊt² se zvĨġenĨm 

rizikem vzniku alergickĨch onemocnŊn² a astmatu je kromŊ dominance Th2 sys-

t®mu d§le sn²ģena produkce INFɔ a IL-13 v pupeļn²kov® krvi bŊhem tŊhotenstv². 

PŚestoģe v prvn² dek§dŊ ģivota se tyto rozd²ly mezi dŊtmi stanou m®nŊ patrn®, 

lymfocyty atopickĨch dŊt² produkuj² v prvn²ch letech ģivota vĨznamnŊ m®nŊ 

INF ɔ neģ neatopick® dŊti. Tato porovn§n² naznaļuj², ģe existuje kritick® ļasov® 

obdob² ve vĨvoji atopickĨch dŊt², ve kter®m jsou c²lov® org§ny (pl²ce) vĨznamnŊ 

citliv® a zraniteln® ke stresovĨm faktorŢm prostŚed² jako jsou napŚ²klad virov® 

respiraļn² infekce. (Lemanske, 2002) 

2.11.3.2  Bakteri§ln² infekce 

Zde je situace ponŊkud obt²ģnŊjġ². K dispozici jsou ¼daje o ambivalent-

n²m pŢsoben² bakteri² v roli u prŢduġkov®ho astmatu. NŊkdy pŢsob² jako protek-

tivn² faktor jindy zase jako spouġtŊc² faktor. OchrannĨ vliv nŊkterĨch bakteri² je 

zpŢsoben z§sahem do rovnov§hy Th1 a Th2 syst®mu. Vlivem bakteri§ln² infek-

ce na rozvoj alergi² se zabĨv§ hygienick§ hypot®za, ta zdŢrazŔuje pŚedevġ²m 
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vliv gramnegativn²ch bakteri². Expozice endotoxinu mŢģe m²t ochrannĨ vliv na 

rozvoj alergi² a astmatu, ovġem pouze v r§mci prim§rn² prevence astmatu a 

alergi² v rann®m vŊku. Tedy v obdob² intrauterinn²ho a postnat§ln²ho vĨvoje 

imunitn²ho syst®mu. Hlavn²m zdrojem endotoxinu jsou gramnegativn² bakterie 

osidluj²c² dom§c² zv²Śectvo, proto je mŢģeme nal®zt hlavnŊ v na farm§ch, jsou 

ovġem i bŊģnou souļ§st² dom§c²ho prachu a jsou t®ģ souļ§st² intestin§ln² fl·ry 

ļlovŊka. Na druhou stranu byl tak® prok§z§n proz§nŊtlivĨ vliv endotoxinu, mŢģe 

zvyġovat nosn² z§nŊt i bronchi§ln² hyperreaktivitu u astmatu. (www.tigis.cz; 4) 

2.11.4 Uģ²v§n² antibiotik v dŊtstv² 

Hygienick§ hypot®za Ś²k§, ģe sn²ģen§ mikrobi§ln² expozice v rann®m 

dŊtstv² mŢģe vy¼stit v rozvoj alergickĨch onemocnŊn². ZabĨv§ se tak® vztahem 

mezi stŚevn² mikrofl·rou a vznikem alergickĨch onemocnŊn². Nezastupitelnou 

¼lohu ve vĨvoji imunitn²ho syst®mu m§ os²dlen² zaģ²vac²ho traktu stŚevn² mik-

rofl·rou. Je to m²sto s nejvŊtġ² expozic² bakteri²m, os²dlen² G-bakteriemi je dŢ-

leģit® pro rozvoj Th1 imunitn²ch odpovŊd². Je dŢleģit§ tak® pro navozen² or§ln² 

tolerance. Jako nebezpeļn® se jev² pod§n² antibiotik, zvl§ġtŊ v rann®m obdob² 

vŊku, kdy doch§z² k naruġen² stŚevn² mikrofl·ry. (von Mutius, 2007) 

Novorozenec pŚich§z² na svŊt se steriln²m prostŚed²m gastrointestin§ln²-

ho traktu. Mikroorganismy osidluj²c² zaģ²vac² trakt z²sk§v§ d²tŊ v rann®m vŊku 

kontaktem s okoln²m prostŚed²m. K vĨvoji mikrofl·ry zaģ²vac²ho traktu doch§z² 

hlavnŊ bŊhem 1. roku ģivota. StŚevn² mikrofl·ra hraje dŢleģitou roli ve vĨvoji 

imunitn²ho syst®mu, tvoŚ² rozhran² mezi imunitn²m syst®mem a mikrobi§ln²mi 

antigeny. Studie na zv²Śatech ukazuj², ģe zmŊna ve sloģen² stŚevn² mikrofl·ry 

u narozenĨch myġ² uģ²v§n²m antibiotik mŢģe vy¼stit ve zmŊnŊnou funkci imu-

nitn²ho syst®mu a n§slednĨ vznik alergickĨch onemocnŊn². Uģ²v§n² ġirokospekt-

rĨch antibiotik v rann®m dŊtstv² ovlivŔuje negativnŊ sloģen² stŚevn² mikrofl·ry 

s moģnost² n§sledn®ho vzniku astmatu. (Thomas et al., 2006) 

Existuje ovġem i dalġ² vysvŊtlen² rizikov®ho pŢsoben² antibiotik na vznik 

astmatu. NŊkter® ļasn® dŊtsk® infekce virov® nebo bakteri§ln² podporuj² Th1 

typ imunitn² odpovŊdi, coģ mŢģe bĨt protektivn² proti rozvoji atopie. Uģit² antibio-

tik tedy mŢģe zvyġovat riziko atopick®ho astmatu redukc² intenzity a trv§n² bak-

teri§ln²ch infekc². Toto ovġem neplat² pro virov® infekce, ne jejichģ trv§n² nemaj² 
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antibiotika efekt. Ovġem vŊtġina dŊtskĨch infekc², na kter® jsou pouģita antibio-

tika jsou virov®ho pŢvodu, coģ nepodporuje vĨġe zm²nŊnĨ z§vŊr. Nicm®nŊ zvĨ-

ġen§ preskripce antibiotik mŢģe reflektovat zvĨġenou expozici virovĨm infekc²m. 

V t®to situaci bychom museli pŚedpokl§dat, ģe virov® infekce zvyġuj² riziko ast-

matu, coģ bylo potvrzeno mnoha studiemi pro pŚ²pad infekce respiraļnŊ syncy-

ti§ln²m virem (bronchiolitida). (Wickens et al., 2005) 

2.11.5 Pl²snŊ v okoln²m prostŚed² 

Expozice vlhkosti a pl²sn²m je mnoha studiemi povaģov§na za vĨznamnĨ 

rizikovĨ faktor pod²lej²c² se na vzniku alergickĨch onemocnŊn². Expozice pl²sn²m 

m§ za n§sledek produkci IgE. Role IgE ve vztahu k vĨskytu respiraļn²ch sym-

ptomŢ ale nen² jednoznaļnŊ prok§z§na. Tak® proto, ģe protil§tky IgE vznikl® 

po expozici pl²sn²m je velmi obt²ģn® prok§zat vzhledem k velmi rozs§hl® rŢzno-

rodosti alergenŢ pl²sn². (Douwes et al., 2003) VĨznamn® proto mohou bĨt i nea-

lergenn² mechanismy, kdy nealergickĨ z§nŊt dĨchac²ch cest byl pozorov§n po 

expozici ɓ  (1Ÿ3) glukanu (komponenta bunŊļn® stŊny hub). (Rylandor et al., 

1999) D§le bylo pozorov§no dr§ģdŊn² dĨchac²ch cest jako dŢsledek vystaven² 

d²tŊte nest§lĨm organickĨm slouļenin§m, kter® jsou souļ§st² pl²sn². (Korpi et 

al., 1999)  

Pl²snŊ se vyskytuj² jak ve vnitŚn²m i vnŊjġ²m prostŚed². Velice ļasto se ġ²Ś² 

vzduchem. Optim§ln² podm²nky pro jejich rŢst pŚedstavuje vlhko a teplo. Velice 

ļasto zapŚ²ļiŔuj² celoroļn² astmatick® pot²ģe, kter® se zhorġuj² hlavnŊ za vlhk®-

ho poļas². Mezi hlavn² alergeny vnŊjġ²ho prostŚed² patŚ² druhy Alternaria, Cla-

dosporium a Aspergilus. (Kaġ§k et al., 2003) Nejvyġġ² koncentrace spor tŊchto 

pl²sn² je mŊŚiteln§ v l®tŊ a zaļ§tkem podzimu. V t®to dobŊ 10-100x pŚesahuje 

koncentraci pylovĨch zrn. Velmi ļasto se u alergie na pl²snŊ setk§v§me se zkŚ²-

ģenou alergi² a to nejen uvnitŚ rodŢ, ale i mezi rody. Existuje zkŚ²ģen§ alergie 

mezi rodem Aspergilus a Penicillium. Existuje i moģnost zkŚ²ģen® alergie mezi 

rodem Aspergilus a latexem. (TeŚl et al., 2006) 

2.11.6 Expozice alergenŢm zv²Śat 

Jak jiģ byli zm²nŊno v r§mci hygienick® hypot®zy, expozice hospod§Ś-

skĨm zv²ŚatŢm v rann®m ģivotŊ je povaģov§na za protektivn² faktor. Zejm®na 

v dŢsledku pŚ²tomnosti endotoxinu z G-negativn²ch bakteri², kterĨ stimuluje Th1 
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syst®m. Hygienick§ hypot®za tak® pŚedpokl§d§ protektivn² efekt dalġ²ch dom§-

c²ch zv²Śat, ovġem na druhou stranu plat², ģe pokud se u d²tŊte jiģ projevila aler-

gie na zv²Śata, mŊl by bĨt kontakt s nimi ihned pŚeruġen a v takov®to rodinŊ by 

nemŊla bĨt zv²Śata vŢbec chov§na. (TeŚl et al., 2006) 

 Na rozd²l od hospod§ŚskĨch zv²Śat je expozice zejm®na koļk§m povaģo-

v§na za rizikovou. Tento kontakt u geneticky predisponovan®ho jedince mŢģe 

v®st k akutn² exacerbaci astmatickĨch obt²ģ². Expozice koļk§m je spjata 

s n§slednou produkc² IgE a IgG protil§tek. Pokud jsou hladiny tŊchto protil§tek 

okolo 125U/ml jsou jasnŊ spojeny s duġnost² a bronchi§ln² hyperreaktivitou. 

(Lau et al., 2005) Alergeny koļky jsou velice agresivn² z dŢvodu jejich vġudypŚ²-

tomn®ho vĨskytu ve vzduchu. I ļlovŊk, kterĨ se nikdy nesetkal s koļkou, mŢģe 

jevit znaky sensitizace s n§slednĨm projevem astmatickĨch probl®mŢ. HovoŚ²-

me o tzv. indirektn² expozici. (TeŚl et al., 2006) DŢleģit® tak® je, ģe alergeny 

koļky zŢst§vaj² ve vzduchu i nŊkolik hodin pot®, co koļka pouze projde m²st-

nost². StejnŊ tak plat², ģe po odstranŊn² koļky z bytu nedoch§z² k eliminaci ex-

pozice, jelikoģ jsou alergeny pŚ²tomny v prostŚed² dom§cnosti jeġtŊ ġest mŊs²cŢ 

po odstranŊn² zv²Śete. (Kaġ§k et al., 2003) 

Ve vztahu k expozici psŢm prok§zaly nŊkter® studie protektivn² vĨznam 

proti rozvoji atopickĨch onemocnŊn² v rann®m dŊtstv², ale pouze u dŊt² poch§-

zej²c²ch z rodin bez atopick® z§tŊģe. Toto tvrzen² ale nebylo prok§z§no ve vzta-

hu k expozici koļk§m, pt§kŢm a dalġ²m opeŚenĨm ļi koģeġinovĨm zv²ŚatŢm. 

(Pohlabeln et al., 2007) Tak® alergeny drobnĨch hlodavcŢ chovanĨch 

v dom§cnosti jsou velmi ļastou pŚ²ļinou alergickĨch probl®mŢ. Jedn§ se pŚede-

vġ²m o kŚeļky, morļata, kr§l²ky, myġi atd. Zv²Śec² alergeny poch§zej² vŊtġinou 

ze slin nebo sekretŢ a exkretŢ zv²Śat. Jedn§ se hlavnŊ o b²lkoviny, kter® vyluļuj² 

psi a koļky obvykle mazovĨmi ģl§zami a slinami, na rozd²l od alergenŢ hlodav-

cŢ, kteŚ² je vyluļuj² pŚev§ģnŊ moļ². Velice ļasto se v pŚ²padŊ alergie na zv²Śata 

vyskytuje tzv. zkŚ²ģen§ alergie. Je to d§no faktem, ģe alergeny zv²Śat vykazuj² 

urļitou podobnost v r§mci druhŢ a rodŢ. (TeŚl et al., 2006) 

2.11.7 Kojen² 

VĨhradn² kojen² pŚedstavuje nejide§lnŊjġ² zpŢsob vĨģivy d²tŊte. N§hraģky 

mateŚsk®ho ml®ka nepŚedstavuj² ide§ln² alternativu, neboŠ pŚipravuj² d²tŊ 
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o mnoho dŢleģitĨch souļ§st² mateŚsk®ho ml®ka. MateŚsk® ml®ko je zdrojem 

mnoha dŢleģitĨch ģivin a faktorŢ imunitn²ho syst®mu a jeho sloģen² je pŚizpŢso-

beno aktu§ln²m potŚeb§m d²tŊte bŊhem jeho vĨvoje. V dŢsledku pŚenosu mno-

ha bioaktivn²ch l§tek z mateŚsk®ho ml®ka je d²tŊ chr§nŊno proti rozvoji rŢznĨch 

infekļn²ch onemocnŊn². Bylo prok§z§no tak® odliġn® sloģen² stŚevn² mikrofl·ry 

u kojenĨch a nekojenĨch dŊt². U kojenĨch dŊt² pŚevl§d§ ve stŚevn² mikrofl·Śe 

Lactobacillus Acidophillus, kterĨ se vyskytuje v menġ² m²Śe pr§vŊ u dŊt² trp²c²ch 

alergiemi. U nich pŚevaģuj² naopak enterokoky, klostridie a zlatĨ stafylokokus. 

(www.tigis.cz;5) 

V pŚ²padŊ d®lky kojen² a jeho protektivn²ho vlivu proti rozvoji alergickĨch 

onemocnŊn² se vĨsledky studi² rozch§zej². NŊkter® studie prokazuj² protektivn² 

vliv vĨhradn²ho kojen² v prvn²ch mŊs²c²ch ģivota proti vzniku obstrukce u pre-

disponovanĨch dŊt². (Pohunek et al., 2007) Studie napŚ²klad prokazuj² protek-

tivn² vliv kojen² proti infekc²m, hlavnŊ v dŢsledku obsahu IgA a IgG protil§tek, 

lymfocytŢ T a B, rŢstovĨch faktorŢm a dalġ²ch cytokinŢm v ml®ce. DŊti jsou bŊ-

hem kojen² chr§nŊny proti vĨskytu prŢjmŢ, infekc²m dĨchac²ch cest, z§nŊtu 

stŚedn²ho ucha, infekc²m moļov®ho syst®mu, enterokolitidŊ a neonat§ln² septi-

k®mii. OchrannĨ vliv se zvyġuje s dobou kojen². D²tŊ m§ pot® lepġ² odpovŊŅ na 

infekce i vakcinaci. (Hanson et al., 1998)  

Absence kojen² byla spojena s mnoģstv²m chronickĨch dŊtskĨch poruch ï 

asthma, celiakie a obezita. (Akobeng  et al., 2006) NŊkter® studie pŚesto potvr-

dily vztah mezi kojen²m a vŊtġ²m rizikem rozvoje astmatu a ekz®mu. MŢģe to 

bĨt v dŢsledku toho, ģe rann® znaky atopie u d²tŊte vede matku k dlouhodobŊj-

ġ²mu kojen². Jiģ se projevuj²c² znaky atopie mohou maskovat protektivn² efekt 

kojen² nebo dokonce resultovat v z§vŊr, ģe kojen² zpŢsobuje nebo je rizikovĨm 

faktorem pro rozvoj atopickĨch onemocnŊn². (Lowe et al., 2006) 

NŊkter® studie vysvŊtluj² negativn² efekt kojen² na rozvoj astmatu pŚeno-

sem IgE protil§tek od matky, kter§ sama trp² alergickĨmi obt²ģemi. Hygienick§ 

hypot®za pŚedstavuje tak® jedno vysvŊtlen². Ta pŚedpokl§d§, ģe zvĨġen§ stimu-

lace bakteriemi a endotoxiny podporuje spr§vnou odezvu imunitn²ho syst®mu. 

Ovġem dŊti, kter® jsou kojen® jsou v²ce chr§nŊny proti vzniku infekc² a tak® pa-

sivnŊ pŚeb²raj² jiģ vznikl® protil§tky z mateŚsk®ho ml®ka (jejich vlastn² imunitn² 

odpovŊŅ je potlaļena). (www.tigis.cz;5) 
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2.11.8 CigaretovĨ kouŚ 

CigaretovĨ kouŚ obsahuje pŚes 4000 ġkodlivŊ pŢsob²c²ch l§tek ,jejichģ 

koncentrace je mnohon§sobnŊ vyġġ² v tzv. vedlejġ²m proudu cigaretov®ho kou-

Śe, kter®mu jsou exponov§ny lid® pŚi pasivn²m kouŚen². Velice negativn² je vliv 

tab§kov®ho kouŚe na rozvoj astmatu v dŊtstv². Existuje zde na d§vce z§visl§ 

skuteļnost, kdy dŊti z rodin, kde kouŚ² oba rodiļe bĨvaj² postiģeny daleko v²ce a 

ļastŊji neģ kdyģ kouŚ² jeden rodiļ nebo ģ§dnĨ. (TeŚl et al., 2006) 

Mnoho studi² prok§zalo negativn² vliv expozice d²tŊte tab§kov®mu kouŚi 

v dom§cnosti na rozvoj astmatickĨch obt²ģ². Expozice tab§kov®mu kouŚi ovliv-

Ŕuje vĨznamnŊ dŊtskĨ respiraļn² syst®m zpomalen²m rŢstu plic a zvyġov§n²m 

rizika respiraļn²ch infekc² a symptomŢ zahrnuj²c²ch duġnost a exacerbaci ast-

matu. Deficity v dĨchac²ch cest§ch predisponuj² dŊti k dalġ²m poġkozen²m, kter® 

produkuj² z§nŊt, n§slednou hyperreaktivitu a bronchi§ln² obstrukci. KouŚen² ob-

zvl§ġtŊ u matky, vzhledem k faktu, ģe obvykle tr§v² nejv²ce ļasu s d²tŊtem, bylo 

nejsilnŊji asociov§no s nepŚ²znivĨm vlivem na dĨchac² cesty dŊt². Obzvl§ġtŊ, 

pokud matka kouŚila jiģ v tŊhotenstv² doch§z² k dlouhotrvaj²c²mu negativn²mu 

efektu na dĨchac² cesty d²tŊte. Nav²c matky, kter® kouŚily v tŊhotenstv² velice 

ļasto pokraļuj² i po porodu. (Gilliand et. al., 2001) 

Studie proveden§ v Oslu na 2531 dŊtech potvrdila, ģe genetick§ predis-

pozice spoleļnŊ s expozic² tab§kov®mu kouŚi maj² spoleļnŊ vŊtġ² vliv na vĨvoj 

dŊtsk®ho astmatu neģ jednotliv® faktory oddŊlenŊ. Byla sb²r§na data ohlednŊ 

zdravotn²ho stavu a expozice tab§kov®mu kouŚi pŚi narozen², v 6., 12., 18. a 24. 

mŊs²ci a ve 4 letech vŊku. Z§jem byl zamŊŚen na bronchi§ln² obstrukci 

v prvn²ch dvou letech ģivota a astma ve 4 letech. Uk§zalo se, ģe pokud byli ro-

diļe d²tŊte sami atopiļt², vliv tab§kov®ho kouŚe se projevil zvĨġenĨm rizikem 

bronchi§ln² obstrukce a vznikem astmatu, zat²mco pokud d²tŊ mŊlo rodiļe nea-

topick®, byl vliv tab§kov®ho kouŚe na bronchi§ln² obstrukci velmi malĨ. Tento 

jev si mŢģeme vysvŊtlit t²m, ģe atopiļt² rodiļe pŚed§vaj² sv®mu d²tŊti geny, kter® 

ho predisponuj² ke zvĨġen® citlivosti na environment§ln² vlivy (tab§kovĨ kouŚ, 

pl²seŔ, roztoļi a jin®). Atopie u matky se pŚitom povaģuje za nejsilnŊjġ² rizikovĨ 

faktor. Tato studie prok§zala vliv atopie rodiļŢ (astma matky, otce, alergick§ 

rhinitida) a expozice tab§kov®mu kouŚi na bronchi§ln² obstrukci a na vznik ast-

matu. (Jaakkola et al., 2001)  
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2.11.9 ZneļiġtŊn² ģivotn²ho prostŚed² 

 ZneļiġtŊn² ģivotn²ho prostŚed² patŚ² v souļasn® dobŊ mezi faktory pod²le-

j²c² se na vzniku popŚ²padŊ zhorġov§n² astmatickĨch obt²ģ². Ļesk§ republika 

patŚila v minulosti k zem²m s vĨznamnĨm chemickĨm zneļiġtŊn²m ovzduġ². 

V souļasn® dobŊ se sice sniģuje zneļiġtŊn² praġnĨm aerosolem a oxidem siŚiļi-

tĨm, ovġem na druhou stranu pŚibĨv§ zneļiġtŊn² oxidy dus²ku a pŚ²zemn²m ozo-

nem. Souvis² to pŚedevġ²m s narŢstaj²c²m objemem automobilov® dopravy. 

Ale tak® prŢmysl a v souļasn® dobŊ stoupaj²c² zpŢsob vyt§pŊn² spalov§n²m 

uhl² pŚisp²vaj² ke zneļiġtŊn² ovzduġ². Situace se netĨk§ pouze velkĨch mŊst, ale 

i na vesnic²ch ļasto pŚevl§d§ pr§vŊ spalov§n² nekvalitn²ho a levn®ho hnŊd®ho 

uhl² a dalġ²ch odpadŢ. (Kaġ§k et al., 2003) 

 Oxidy dus²ku jako sloģky zneļiġtŊn² ovzduġ² jsou produkov§ny nejenom 

automobilovou dopravou, ale tak® v dom§cnostech v pŚ²padŊ topen² a vaŚen² na 

plynu. PŚedpokl§d§ se, ģe oxidy dus²ku zpŢsobuj² eosinofiln² typ z§nŊtu a pŢso-

b² t®ģ jako spouġtŊļe astmatu. (TeŚl et al., 2006) 

Oxidy s²ry jsou pŚedevġ²m produkty prŢmyslov® ļinnosti. PŚedpokl§d§ se 

u nich, ģe zpŢsobuj² sp²ġe neutrofiln² typ z§nŊtu dĨchac²ch cest. Oxidy s²ry vĨ-

znamnŊ zpŢsobuj² bronchokonstrikci horn²ch cest dĨchac²ch a nakonec i bron-

chŢ podr§ģdŊn²m receptorŢ v dĨchac²ch cest§ch. (TeŚl et al., 2006) 

Ozon patŚ² mezi velmi silnŊ pŢsob²c² faktory. Jedn§ se o smŊs mlhy, pra-

chovĨch ļ§stic a dalġ²ch chemickĨch slouļenin. V pŚ²pade tzv. klasick®ho smo-

gu (londĨnskĨ typ) je pŚ²tomen jeġtŊ oxid siŚiļity a vyskytuje se pŚedevġ²m na 

podzim a v zimŊ. DruhĨ typ smogu (losangelskĨ typ) je smog fotochemickĨ oxi-

daļn², kterĨ vznik§ spalov§n²m paliv v r§mci automobilov® dopravy. Vyskytuje 

se pŚedevġ²m v l®tŊ pŚi vyġġ²ch teplot§ch (25-30ÁC) za slunn®ho poļas². (Kaġ§k 

et al., 2003) 

VĨznamn® jsou i klimatick® faktory jako je teplota, rychlost vŊtru, vlhkost 

a bouŚky. BouŚky bŊhem pylov® sez·ny jsou odpovŊdn® za vyvol§v§n² astma-

tickĨch z§chvatŢ u polinotikŢ, kdy poletuj²c² pylov§ zrna uvolŔuj² ļ§st sv®ho 

cytoplazmatick®ho obsahu a tyto ļ§stice jsou n§slednŊ inhalov§ny a zpŢsobuj² 

alergick® obt²ģe. Klimatick® jevy mohou tedy modifikovat nejen morfologii anti-

genŢ, ale i jejich alergickĨ potenci§l. (DËAmato et al., 2005) 
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3  EXPERIMENTĆLNĉ ĻĆST 

3.1  C²le diplomov® pr§ce 

  C²lem t®to diplomov® pr§ce je zjistit protektivn² a rizikov® faktory pŚisp²-

vaj²c² ke vzniku alergi² a astmatu a jejich porovn§n² s vĨsledky zahraniļn²ch 

studi². Jedn§ se o komplexn² soubor faktorŢ, kterĨ jsme analyzovali 

v podm²nk§ch Ļesk® republiky a snaģili se urļit jejich vliv na vznik astmatickĨch 

onemocnŊn². ZamŊŚili jsme se pŚedevġ²m na tyto vlivy: 

¶ Typ obydl², velikost bydliġtŊ, pl²snŊ a vlhkost uvnitŚ obytnĨch prostor, 

kouŚen² v dom§cnosti 

¶ Zdravotn² obt²ģe u pokrevn²ch pŚ²buznĨch a u samotn®ho d²tŊte 

¶ VĨģiva d²tŊte, zpŢsob oļisty, prodŊlan§ onemocnŊn², uģ²v§n² antibiotik 

¶ N§vġtŊvy dŊtskĨch kolektivn²ch zaŚ²zen² 

¶ Kontakt se zv²Śaty a dalġ² 

3.2  Metody  

  Pro z²sk§n² potŚebnĨch ¼dajŢ n§m poslouģila dotazn²kov§ studie, kter§ 

nav§zala na jiģ probŊhlou obdobnou studii z roku 2002, kterou tak® organizova-

la farmaceutick§ fakulta. Dotazy jsme se snaģili upravit tak, abychom z²skali 

co nejpŚesnŊjġ² odpovŊdi. 

Dotazn²ky byly zasl§ny do ġkol a n§slednŊ pŚed§ny rodiļŢm pŚibliģnŊ 

4000 dŊt² narozenĨch v prvn² polovinŊ 90. let (pŚev§ģn§ vŊtġina ve ġkoln²m roce 

1992/93). M²sta byla opŊt vybr§na stejn§ jako ve studii z roku 2002 z dŢvodu 

moģn®ho porovn§n² vlivu pŢsob²c²ch faktorŢ (stav ovzduġ², velikost s²dla,é) 

Po navr§cen² dotazn²kŢ jsme provedli jejich zpracov§n² a z²skan§ data jsme 

vyhodnotili.  

3.3  PouģitĨ materi§l 

Dotazn²ky ï rozesl§no 3845, n§vratnost ļinila 53,3% 

Dopisy vybranĨm ġkol§m s ģ§dost² o spolupr§ci 

Ġt²tky s adresou 
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Ob§lky (tak® pro zpŊtn® zasl§n² vyplnŊnĨch dotazn²kŢ) 

PC programy Microsoft Word a Microsoft Excel 

PC Program Fine Reader 4 

Skener HP Scanner 7450 C 

Z§znamov§ m®dia ï kompaktn² disky, flesh disky 

3.4  Pracovn² postup 

3.4.1  Struktura dotazn²kŢ 

 Dotazn²ky byly strukturovan®, polozavŚen® a anonymn². OdpovŊdi vypl-

Ŕovali za dŊti rodiļe, pŚiļemģ mŊli volbu mezi nŊkolika typy odpovŊd². Ty vy-

znaļovali pomoc² kŚ²ģku v pŚ²sluġn®m Ś§dku a sloupci. V pŚ²padŊ nejasnost² zde 

byla moģnost odpovŊdi Ănev²m, nemohu urļitñ, ļi rodiļe odpovŊŅ nevyplŔovali. 

U nŊkterĨch ot§zek byla i moģnost vlastn² odpovŊdi. Ot§zky byly dobrovoln® a 

kaģd§ strana dotazn²ku byla oznaļena ġestim²stnĨm k·dem, aby nedoġlo 

pŚi zpracov§n² k z§mŊnŊ. 

 KaģdĨ dotazn²k byl tvoŚen dev²ti stranami. Prvn² strana obsahovala n§-

vod na vyplnŊn² dotazn²ku. Dalġ² listy jiģ byly zamŊŚeny na jednotliv® sledovan® 

faktory, popŚ²padŊ zde jeġtŊ bylo dovysvŊtlen² urļitĨch probl®mŢ. ř§dky obsa-

hovaly kvalitativn² a kvantitativn² ¼daje, sloupce pot® jednotliv® ļasov® ¼seky. 

PŚev§ģn§ ļ§st ot§zek byla zamŊŚena na tŚi ļasov® intervaly v ģivotŊ d²tŊte: 

¶ Obdob² do dvou let vŊku  

¶ Obdob² bŊhem rokŢ 1999 a 2000 (obdob² mezi 6. a 7. rokem vŊku d²tŊte) 

¶ Posledn² dva roky (obdob² mezi 12.-13. rokem vŊku d²tŊte) 

Ot§zky v dotazn²ku se tĨkaly urļitĨch faktorŢ ovlivŔuj²c² nejenom d²tŊ, ale 

tak® matku bŊhem tŊhotenstv². V t®to rigor·zn² pr§ci jsme se zamŊŚili pouze na 

postnat§ln² vlivy. 

3.4.2 N§vratnost dotazn²kŢ 

 Rozesl§no bylo 3845 dotazn²kŢ, z toho se vr§tilo 2050. N§vratnost tedy 

ļinn² 53,3%. Dotazn²ky byly rozesl§ny ġkol§m, kter® je pŚedaly dŊtem a odpo-
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vŊdi vyplŔovali rodiļe. Dotazn²ky n§slednŊ odes²lala zase ġkola. Spolupr§ci 

jsme oznaļili za dobrou, i kdyģ se v jednotlivĨch pŚ²padech samozŚejmŊ liġila. 

3.4.3  Zpracov§n² dotazn²kŢ 

 Vr§cen® dotazn²ky jsme rozdŊlili na jednotliv® strany a pomoc² skeneru, 

poļ²taļov®ho programu Fine Reader verze 4 a ġablon pro jednotliv® strany na-

skenovali do poļ²taļe. Data jsme pŚevedli n§slednŊ do programu Microsoft Ex-

cel. 

 Vġechna data z dotazn²kŢ jsme zpracovali do tabulek. Jednotliv® Ś§dky 

odpov²daly poŚadovĨm ļ²slŢm dotazn²kŢ a sloupce pŚedstavovaly vģdy danĨ 

dotaz ļi jeho ļ§st. Jednotliv® odpovŊdi byly ļ²selnŊ k·dov§ny (1,2,3,é), pokud 

ot§zka nebyla zodpovŊzena, pŚ²sluġela j² hodnota -1. OdpovŊdi z urļit®ho dŢ-

vodu nehodnotitel® (pŚ. ġpatn§ ļitelnost) obdrģely hodnotu -2. Pokud to bylo 

moģn®, tyto odpovŊdi jsme jeġtŊ dodateļnŊ opravili, jednalo se o pŚ²pady, kdy 

napŚ. odpovŊŅ nebyla skenerem pŚeļtena, nebo naopak byla pŚeļtena dvŊ po-

l²ļka, v pŚ²padech kdy jedno bylo opraveno. Doplnili jsme tak® odpovŊdi na do-

tazy, kdy mohli rodiļe vytvoŚit vlastn² odpovŊŅ. Tyto odpovŊdi byly zaznamen§-

ny podle ļ²seln®ho kl²ļe.  

3.4.4  Zpracov§n² z²skanĨch ¼dajŢ 

 Pro ¼ļely zpracov§n² dotazn²ku jsme si nejprve probandy rozdŊlili na z§-

kladŊ informac² z²skanĨch od rodiļŢ na jednotliv® kategorie ï Ăalergik 1ñ, Ăaler-

gik 2ñ, Ăalergik jasnĨñ, Ănealergik 1ñ, Ănealergik 2ñ, Ănealergik jasnĨñ a Ăastmatikñ. 

K tomuto rozdŊlen² jsme dospŊli na z§kladŊ informac² tĨkaj²c²ch se : 

¶ zdravotn²ch pot²ģ² u d²tŊte (rĨma, kopŚivka, ekz®m, astma, alergie na l®-

ky) 

¶ n§vġtŊv u l®kaŚe z dŢvodu alergie 

¶ l®ļby d²tŊte  

¶ druhŢ l®ļiv  uģ²vanĨch dŊtmi ( jako doplŔuj²c² ot§zka) 

¶ typu alergenŢ zjiġtŊnĨch testy (jako doplŔuj²c² ot§zka) 

¶ l®kŢ uģ²vanĨch inhalaļnŊ (jako doplŔuj²c² ot§zka) 

¶ dotaz, zda sami rodiļe povaģuj² d²tŊ za alergika  

N§slednŊ vznikly tyto kategorie: 
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alergik 1 ï do t®to skupiny jsme zaŚadili dŊti, kter® mŊly aspoŔ v jednom 

z hodnocenĨch obdob² vyjmenovan® pot²ģe (i jen jednu) a pro tyto 

obt²ģe byly l®ļeny  

alergik 2 ï tyto dŊti povaģuj² rodiļe  za alergika ĂurļitŊ anoñ, Ăsp²ġe anoñ ne-

bo Ănev²ñ, nebo mŊly alespoŔ jeden pozitivn² test na alergeny, ne-

bo uģ²valy alespoŔ jeden l®k na alergii 

alergik jasnĨ ï tuto skupinu jsme definovali pomoc² dvou pŚedchoz²ch sku-

pin a to jako jejich prŢnik. PatŚ² sem tedy dŊti, kter® byly zaŚazeny 

do skupiny alergik 1 a z§roveŔ do skupiny alergik 2  

nealergik 1 ï tito probandi nemaj² ani nemŊli v minulosti ģ§dn® pot²ģe, tak® 

nebyli l®ļeni 

nealergik 2 ï tato skupina obsahuje dŊti, kter® v minulosti ani nyn² neuģ²vaj² 

ģ§dn® l®ky proti alergi²m, nemaj² pozitivn² testy na alergeny a 

hodnocen² rodiļŢ zda je d²tŊ alergik znŊlo ĂurļitŊ neñ, Ăasi neñ ne-

bo Ănev²mñ 

nealergik jasnĨ ï tato kategorie je opŊt prŢnikem skupin nealergik 1 a nea-

lergik 2. 

astmatik ï tato skupina zahrnuje dŊti, kter® ud§valy astmatick® pot²ģe, ale-

spoŔ jednou bŊhem sledovanĨch obdob² jako odpovŊŅ na ot§zku, 

kterĨmi vybranĨmi zdravotn²mi obt²ģemi d²tŊ trp² (astma). D²tŊ bylo 

zaŚazeno do skupiny pouze tehdy, pokud souļasnŊ uģ²valo ale-

spoŔ jeden l®k urļenĨ k terapii astmatu ï rodiļe uv§dŊli n§zvy l®-

kŢ. DŊti, kter® mŊly astmatick® pot²ģe, ale l®ļeny nebyly, jsme do 

skupiny astmatik nezaŚadili. 

V t®to rigor·zn² pr§ci jsme se zamŊŚili na porovn§v§n² ¼dajŢ mezi astmatiky 

a nealergiky jasnĨmi. 

3.4.5  Vyhodnocen² dat 

 U kaģd® ot§zky jsme vģdy vytransformovali poļet pŚ²sluġnĨch odpovŊd² 

zvl§ġŠ pro porovn§van® kategorie (astmatici vs. nealergici) a pro jednotliv§ sle-

dovan§ ļasov§ obdob². Od celkov®ho poļtu jsme odeļetli odpovŊdi oznaļen® 

jako -1 a -2. Z²skan® vĨsledky jsem n§slednŊ mezi kategoriemi porovnali a urļili 

relativn² ļetnost a hladinu vĨznamnosti pomoc² ch²- kvadr§t testu z§vislosti 
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dvou kvalitativn²ch znakŢ. (Klemera et al., 1997) Ze z²skanĨch vĨsledkŢ jsem 

n§slednŊ sestrojili graf porovn§vaj² sledovan® kategorie. 

Vztah pro vĨpoļet tohoto testu je:  

    c
2 = [(ad ï bc / nA + nB )]2 * (1/a0 + 1/b0 + 1/c0 + 1/d0) 

a = kA  
b = kB 
c = nA ï kA 
d = nB ï kB 

a0 = (kA + kB) * nA/(nA + nB) 
b0 = a + b ï a0 
c0 = nA ï a0 
d0 = nB ï b0 

 

kA, kB é..poļet vĨskytu sledovan®ho znaku 
nA, nB é.. poļet pokusŢ n§hodn®ho jevu A, B 

 

Statisticky vĨznamnĨ rozd²l dvou kvalitativn²ch znakŢ byl se spolehli-

vost² p prok§z§n, pokud byla splnŊna nerovnost     c
2
> c

2
p. 

Pro naġi pr§ci jsme pouģ²vali ġablonu Chikvadr v programu MS Excel 

v s²ti FaF a T-test diskr®tn²ch hodnot v programu MS Excel. (Klemera et 

al.,  1997) 
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4 VħSLEDKY 

Poļet navr§cenĨch relevantn²ch dotazn²kŢ byl 2050. Z tohoto souboru 

jsme vyhodnotili podle vĨġe uvedenĨch krit®ri² Ăastmatikyñ a Ănealergiky jasn®ñ. 

Z celkov®ho poļtu 2050 jsme 118 dŊt² zaŚadili do skupiny Ăastmaticiñ, coģ  je 

5,8% a 765 dŊt² do skupiny Ănealergici jasn²ñ, coģ je 37,3%. Data jsou uvedena 

v tabulce ļ.1. 

Graf ļ.1: Vyj§dŚen² zastoupen² astmatikŢ a nealergikŢ jasnĨch  ve sledovan®m 
souboru 
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4.1 Velikost bydliġtŊ d²tŊte 

Sledovali jsme velikosti bydliġtŊ jako rizikovĨ faktor vzniku astmatu. Veli-

kost bydliġtŊ jsme rozdŊlili podle poļtu obyvatel na pŊt kategori² ï do 1 000 

obyvatel, 1 000-10 000, 10 000-25 000, 25 000-50 000 a nad 50 000 obyvatel.  

Velikost bydliġtŊ do 2 let vŊku uvedlo 94,9% astmatikŢ (n = 112) a 93,6% 

nealergikŢ (n = 716). BydliġtŊ do 1 000 obyvatel uvedlo 25,9% astmatikŢ 

(n = 29) a 30,6% nealergikŢ (n = 219). 1 000-10 000 obyvatel uvedlo 42,0% 

astmatikŢ (n = 47) a 37,7% nealergikŢ (n = 270). BydliġtŊ od 10 000 do 25 000 

obyvatel ud§valo 17,0% astmatikŢ (n = 19) a 19,7% nealergikŢ (n = 141). 

25 000-50 000 obyvatel uvedlo 10,7% astmatikŢ (n = 12) a 7,5% nealergikŢ 

(n = 54). BydliġtŊ nad 50 000 obyvatel oznaļilo 4,5% astmatikŢ (n = 5) a 4,5% 

nealergikŢ (n = 32). Statistick§ vĨznamnost nebyla ani v jednom pŚ²padŊ potvr-

zena. PrŢmŊrnĨ poļet obyvatel bydliġtŊ  astmatikŢ (11 529) a nealergikŢ 

(12 424) se statisticky vĨznamnŊ neliġil. 
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Velikost bydliġtŊ bŊhem 6. a 7. roku vŊku uvedlo 93,2% astmatikŢ 

(n  =  110) a 93,5% nealergikŢ (n = 715). BydliġtŊ do 1 000 obyvatel uvedlo 

30,9% astmatikŢ (n = 34) a 30,6% nealergikŢ (n = 219). BydliġtŊ s 1 000-10 000 

obyvateli udalo 37,3% astmatikŢ (n = 41) a 40,6% nealergikŢ (n = 290). 10 000-

25 000 obyvatel uvedlo 19,1% astmatikŢ (n = 21) a 18,3% nealergikŢ (n = 131), 

25 000-50 000 obyvatel uvedlo 11,8% astmatikŢ (n = 13) a 8,5% nealergikŢ 

(n = 61). BydliġtŊ s v²ce neģ 50 000 obyvatel oznaļilo 0,9% astmatikŢ (n = 1) a 

2,0% nealergikŢ (n = 14). Statistick§ vĨznamnost nebyla opŊt potvrzena 

v ģ§dn®m pŚ²padŊ. PrŢmŊrnĨ poļet obyvatel bydliġtŊ astmatikŢ byl 10 318, 

u nealergikŢ 9 921, ovġem bez statistick® vĨznamnosti. 

Velikost bydliġtŊ bŊhem 12. a 13. roku udalo 94,1% astmatikŢ (n = 111) a 

93,6% nealergikŢ (n = 716) nealergikŢ. BydliġtŊ do 1 000 obyvatel oznaļilo 

28,8% astmatikŢ (n = 32) a 31,4% nealergikŢ (n = 225). BydliġtŊ s 1 000-10 000 

obyvateli uvedlo 41,4% astmatikŢ (n = 46) a 40,2% nealergikŢ (n = 288). 18,8% 

astmatikŢ (n = 20) a 18,9% nealergikŢ (n = 135) ud§valo bydliġtŊ s 10 000-

25 000 obyvatel. BydliġtŊ s 25 000-50 000 udalo 11,7% astmatikŢ (n = 13) a 

8,7% nealergikŢ (n = 62) Ģ§dnĨ astmatik nebydlel v tomto obdob² v bydliġti nad 

50 000 obyvatel, 0,8% nealergikŢ (n = 6) udalo tento typ bydliġtŊ. Statistick§ 

vĨznamnost nebyla potvrzena v ģ§dn®m pŚ²padŊ, ani prŢmŊrnĨ poļet obyvatel 

bydliġtŊ astmatikŢ (9 613) a nealergikŢ (9 206) nebyl statisticky vĨznamnĨ.  

 Velikost bydliġtŊ jako rizikovĨ faktor se n§m nepodaŚilo prok§zat, i kdyģ 

astmatici ģili v prŢmŊru v bydliġt²ch s vyġġ²m poļtem obyvatel neģ nealergici. 

Data shrnuj² tabulky ļ. 2-25. 
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Graf ļ.2: Velikost bydliġtŊ d²tŊte do dvou let vŊku 
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4.2 Obydl² d²tŊte 

Pro sledov§n² typu obydl² jako rizikov®ho faktoru vzniku astmatu jsme 

urļili tyto kategorie obydl² ï rodinnĨ dŢm (RD) novostavba (do 10 let); rodinnĨ 

dŢm, starġ² stavba; ļinģovn² dŢm panelovĨ; ļinģovn² dŢm zdŊnĨ, hospod§Śsk® 

staven² ļi jinĨ typ obydl².  Vliv jsme vyhodnocovali opŊt ve tŚech obdob²ch. 

Do 2 let vŊku uvedlo typ obydl² 98,3% astmatikŢ (n = 116) a 99,5% nea-

lergikŢ (n = 761). Obydl² typu hospod§Śsk®ho staven² uvedlo 1,7% astmatikŢ 

(n = 2) a 1,3% nealergikŢ (n = 10). RodinnĨ dŢm, novostavbu uvedlo 5,2% ast-

matikŢ (n = 6) a 9,3% nealergikŢ (n = 71), starġ² typ rodinn®ho domu oznaļilo 

za bydliġtŊ 38,8% astmatikŢ (n = 45) a 46,6% nealergikŢ (n = 355). PanelovĨ 

ļinģovn² dŢm udalo 32,8% astmatikŢ (n = 38) a 25,9% nealergikŢ (n = 197) a 

zdŊnĨ typ ļinģovn²ho domu uvedlo 19,8% astmatikŢ (n = 23) a 15,2% nealergi-

kŢ (n = 116). JinĨ typ obydl² zaġkrtlo jako odpovŊŅ 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 

1,6% nealergikŢ (n = 12). Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena pouze pŚi po-

rovn§v§n² dvou skupin obydl² mezi sebou a sice ï rodinnĨ dŢm (novostavba + 

starġ² stavba) a v²cebytovĨ dŢm (panelovĨ + zdŊnĨ) (p = 0,0161). 

Typ obydl² bŊhem 6. a 7. roku vŊku uvedlo 97,5% astmatikŢ (n = 115) a 

98,7% nealergikŢ (n = 755). Hospod§Śsk® staven² jako obydl² uvedlo 0,9% ast-

matikŢ (n = 1) a 1,6% nealergikŢ (n = 12). Obydl² typu rodinn®ho domu - no-

vostavby uvedlo 11,3% astmatikŢ (n = 13) a 12,5% nealergikŢ (n = 94)  a rodin-

nĨ dŢm ï starġ² stavbu udalo 38,3% astmatikŢ (n = 44) a 45,3% nealergikŢ 
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(n = 342). PanelovĨ ļinģovn² dŢm uvedlo 26,1% astmatikŢ (n = 30) a 24,6% 

nealergikŢ (n = 186), zdŊnĨ ļinģovn² dŢm 19,1% astmatikŢ (n = 22) a 14,8% 

nealergikŢ (n = 112). JinĨ typ obydl² oznaļilo 4,3% astmatikŢ (n = 5) a 1,2% 

nealergikŢ (n = 9). Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena pouze v pŚ²padŊ jin®-

ho typu obydl² (p = 0,0122). 

BŊhem 12. a 13. roku vŊku uvedlo typ obydl² 99,2% astmatikŢ (n = 117) 

a 98,7% nealergikŢ (n = 755). Hospod§Śsk® staven² oznaļilo za obydl² 0,9% 

astmatikŢ (n = 1) a 1,7% nealergikŢ (n = 13).RodinnĨ dŢm, novostavbu uvedlo 

9,4% astmatikŢ (n = 11) a 15,2% nealergikŢ (n = 115) a starġ² stavbu rodinn®ho 

domu 39,3% astmatikŢ (n = 46) a 45,8% nealergikŢ (n = 346). PanelovĨ dŢm 

ļinģovn² za typ obydl² oznaļilo 25,6% astmatikŢ (n = 30) a 20,7% nealergikŢ 

(n = 156) a zdŊnĨ ļinģovn² dŢm uvedlo 20,5% astmatikŢ (n = 24) a 15,1% nea-

lergikŢ (n = 114). JinĨ Typ obydl² udalo 4,3% astmatikŢ (n = 5) a 1,5% nealergi-

kŢ (n = 11). Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena v pŚ²padŊ jin®ho typu obydl² 

(p = 0,0347) a v r§mci porovn§v§n² dvou typŢ obydl² ï rodinn®ho domu (starġ² 

stavba+novostavba) a v²cebytov®ho typu obydl² (panelovĨ+zdŊnĨ) (p = 0,0181). 

Pokud d²tŊ uvedlo, ģe ģilo po vġechna tŚi sledovan§ obdob² ve st§le stej-

n®m typu obydl², vych§zela n§m statistick§ vĨznamnost u rodinn®ho domu 

(starġ² stavba+novostavba) (p = 0,0003). OddŊlenŊ pot® pouze u rodinn®ho 

domu-starġ² stavby (p = 0,0082), u rodinn®ho domu-novostavby se vĨznamnost 

pouze bl²ģila statisticky vĨznamn® hladinŊ (p = 0,0859). U v²cebytov®ho typu 

obydl² nebyla statistick§ vĨznamnost potvrzena. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 26-

56. 
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Graf ļ.3: Vliv typu obydl² na rozvoj astmatu u dŊt² 

1
,7 5
,2

3
8
,8

3
2
,8

1
9
,8

1
,7

9
,3

4
6
,6

2
5
,9

1
5
,2

1
,6

1
,3

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

h
o
s
p
o
d
§
Ś
s
k
®
 
s
t
a
v
e
n
²

R
D
, n

ov
os

ta
vb

a

R
D
,
 
s
t
a
r
ġ
²
 
d
Ţ
m

v
²
c
e
b
y
t
o
v
Ĩ
 
d
Ţ
m
 
p
a
n
e
l
o
v
Ĩ

v
²
c
e
b
y
t
o
v
Ĩ
 
d
Ţ
m
 
z
d
Ŋ
n
Ĩ

j
i
n
®

obydl² do dvou let vŊku d²tŊte

ļ
e
t
n
o
s
t
 
[
%
]

Astmatici

Nealergici

 

Graf ļ. 4: RodinnĨ dŢm ï starġ² stavba jako bydliġtŊ d²tŊte po vġechna tŚi sledo-
van§ obdob² (do 2 let, bŊhem 6. a 7. roku a bŊhem 12. a 13. roku) 
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4.3 Stav stŊn v bytŊ 

Hodnotili jsme vliv stavu stŊn v bytŊ vļetnŊ koupelny na vznik astmatu. 

Stav stŊn jsme rozdŊlili na stŊny trvale vlhk® (v²ce neģ 1m2), plesniv® (plocha 

vŊtġ² neģ dvŊ pohlednice) a such®. Vliv jsme sledovali opŊt ve tŚech obdob²ch. 

Na ot§zku tĨkaj²c² se stavu stŊn v bytŊ do 2 let vŊku d²tŊte odpovŊdŊlo 

94,1% astmatikŢ (n = 111) a 94,4% nealergikŢ (n = 722).  Z toho trvale vlhk® 

stŊny uvedlo 11,7% astmatikŢ (n = 13) a 3,6% nealergikŢ (n = 26) se statistic-

kou vĨznamnost² (p = 0,0002). Plesniv® stŊny oznaļilo 10,8% astmatikŢ 

(n = 12) a 2,6% nealergikŢ (n = 19). Tak® zde byla potvrzena statistick§ vĨ-
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znamnost (p = 2,25E-05). Nejv²ce probandŢ oznaļilo sv® stŊny v bytŊ za such® 

ï 77,5% astmatikŢ (n = 86) a 93,8% nealergikŢ (n = 93,8) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 8,45E-09). 

Stav stŊn v bytŊ bŊhem 6. a 7. roku vŊku d²tŊte uvedlo 94,1% astmatikŢ 

(n = 111) a 94,9% nealergikŢ (n = 726). Trvale vlhk® stŊny uvedlo 8,1% astma-

tikŢ (n = 9) a 3,0% nealergikŢ (n = 22) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0083). 

5,4% astmatikŢ (n = 6) a 3,2% nealergikŢ (n = 23) udalo plesniv® stŊny v bytŊ, 

ovġem bez statistick® vĨznamnosti. VŊtġina probandŢ i v tomto obdob² oznaļila 

stŊny v bytŊ za such® ï 86,5% astmatikŢ (n = 96) a 93,8% nealergikŢ (n = 681), 

zde se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0054). 

BŊhem 12. a 13. roku vŊku uvedlo stav stŊn 94,1% astmatikŢ (n = 111) a 

94,9% nealergikŢ (n = 726). Trvale vlhk® stŊny udalo 6,3% astmatikŢ (n = 7) a 

2,6% nealergikŢ (n = 19). VĨsledky byly statisticky vĨznamn® (p = 0,0369). 

PlesnivĨ stav stŊn oznaļilo 5,4% astmatikŢ (n = 6) a 3,3% nealergikŢ (n = 24), 

bez statistick® vĨznamnosti. I v tomto obdob² udala vŊtġina probandŢ suchĨ 

stav stŊn ï 88,3% astmatikŢ a 94,1% nealergikŢ (n = 683) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 0,0230). 

Potvrdili jsme vlhkost a pl²seŔ v bytŊ jako vĨraznĨ rizikovĨ faktor pro roz-

voj astmatu v dŊtstv². Jako nejvĨraznŊji rizikovĨ se jev² do dvou let vŊku d²tŊte. 

VĨsledky shrnuj² tabulky ļ.57-71. 
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Graf ļ. 5: StŊny v bytŊ trvale vlhk® (v²ce neģ 1m2) 
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Graf ļ. 6: StŊny v bytŊ plesniv® (plocha vŊtġ² neģ dvŊ pohlednice) 
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4.4 KouŚen² v dom§cnosti 

D§le n§s zaj²mala problematika kouŚen² v dom§cnosti ve vztahu k n§-

sledn®mu vzniku astmatu. Dom§cnosti jsme rozdŊlili na nekuŚ§ck® a kuŚ§ck® 

(1-10 cigaret v bytŊ za den nebo 11 a v²ce cigaret v bytŊ za den). Jako pŚedpo-

kl§danĨ vĨraznŊ rizikovĨ faktor jsme expozici d²tŊte cigaretov®mu kouŚi nepro-

k§zali, pravdŊpodobnŊ z dŢvodŢ neud§v§n² pravdivĨch ¼dajŢ od rodiļŢ astma-

tikŢ. 

Na ot§zku tĨkaj²c² se kouŚen² v dom§cnosti do 2 let d²tŊte odpovŊdŊlo 

98,3% rodiļŢ astmatikŢ (n = 116) a 97,6% rodiļŢ nealergikŢ (n = 747). VŊtġina 
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dom§cnost² byla nekuŚ§ck§ ï 91,4% rodiļŢ astmatikŢ (n = 106) a 91,3% rodiļŢ 

nealergikŢ (n = 682). 6,0% rodiļŢ astmatikŢ (n = 7) a 5,6% rodiļŢ nealergikŢ 

(n = 42) v bytŊ za den vykouŚilo 1-10 cigaret a 2,6% rodiļŢ astmatikŢ (n = 3) a 

3,1% rodiļŢ nealergikŢ (n = 23) v bytŊ za den vykouŚilo 11 a v²ce cigaret. Statis-

tickou vĨznamnost jsme nepotvrdili v ģ§dn®m pŚ²padŊ. 

BŊhem 6. a 7. roku vŊku d²tŊte odpovŊdŊlo na ot§zku ohlednŊ kuŚ§ctv² v 

dom§cnosti 96,6% rodiļŢ astmatikŢ (n = 114) a 97,8% rodiļŢ nealergikŢ 

(n = 748). 87,7% rodiļŢ astmatikŢ (n = 100) a 89,6% rodiļŢ nealergikŢ 

(n = 670) v dom§cnosti nekouŚilo. 1-10 cigaret za den vykouŚilo v dom§cnosti 

6,1% rodiļŢ astmatikŢ (n = 7) a 7,4% rodiļŢ nealergikŢ (n = 55), 11 a v²ce ciga-

ret za den vykouŚilo 6,1% rodiļŢ astmatikŢ (n = 7) a 3,1% rodiļŢ nealergikŢ 

(n = 23). Statistick§ vĨznamnost nebyla potvrzena. 

Na ot§zku kuŚ§ctv² bŊhem 12. a 13. roku vŊku d²tŊte odpovŊdŊlo 97,5% 

rodiļŢ astmatikŢ (n = 115) a 98,2% rodiļŢ nealergikŢ (n = 751). V bytŊ se ne-

kouŚilo u 88,7% rodiļŢ astmatikŢ (n = 102) a u 89,9% rodiļŢ nealergikŢ 

(n = 675). 1-10 cigaret v bytŊ za den vykouŚilo 8,7% rodiļŢ astmatikŢ (n = 10) a 

7,2% rodiļŢ nealergikŢ (n = 54). 11 a v²ce cigaret v bytŊ za den udalo 2,6% ro-

diļŢ astmatikŢ (n = 3) a 2,9% rodiļŢ nealergikŢ (n = 22). Statistick§ vĨznamnost 

nebyla potvrzena. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 72-91. 
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Graf ļ. 7: kouŚen² v dom§cnosti (1-10 cigaret nebo 11 a v²ce cigaret za den) 
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4.5 Hmotnost d²tŊte 

ZabĨvali jsme se tak® faktem, zda-li hmotnost d²tŊte urļitĨm zpŢsobem 

m§ vliv na vznik astmatickĨch pot²ģ². Z dostupnĨch dat (aktu§ln² hmotnost a 

vĨġka d²tŊte ï tzn. k 12.-13. roku vŊku) jsme vypoļ²tali hodnoty BMI a n§slednŊ 

urļili tŚi hmotnostn² skupiny: podv§ha (BMI niģġ² neģ 16,5), norm§ln² v§ha (BMI 

rovno ļi vyġġ² neģ 16,5, ale niģġ² neģ 23,5) a nadv§ha (BMI rovno nebo vyġġ² 

neģ 23,5). Podv§hu uvedlo 17,0% astmatikŢ (n = 18) a 19,4% nealergikŢ 

(n  =  133), norm§ln² v§ho ud§valo 70,8% astmatikŢ (n = 75) a 70,2% nealergi-

kŢ (n  =  480). Nadv§hu oznaļilo 12,3% astmatikŢ (n = 13) a 10,4% nealergikŢ 

(n = 71). Statistick§ vĨznamnost nebyla potvrzena v ģ§dn®m pŚ²padŊ. PrŢmŊrn§ 

hodnota BMI se u astmatikŢ (BMI = 19,8) a nealergikŢ (BMI = 19,8) statisticky 

vĨznamnŊ neliġila. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 92-96.   
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Graf ļ. 8: Hmotnost d²tŊte (rozdŊleno dle hodnot BMI) 
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4.6 Vybran® zdravotn² obt²ģe u pokrevn²ch pŚ²buz-
nĨch d²tŊte 

Mezi pokrevn² pŚ²buzn® d²tŊte jsme zaŚadili matku, otce, tety a strĨce, 

starġ² sourozence a mladġ² sourozence. Đļastn²c² studie ud§vali kladnou odpo-

vŊŅ, pokud alespoŔ jeden pŚ²buznĨ mŊl/m§ uveden® probl®my ï celoroļn² rĨ-

mu, rĨmu sez·nn² (sennou), dr§ģdivĨ kaġel, kopŚivku a svŊdŊn² ï opakovanŊ, 

kopŚivku a svŊdŊn² ï po potravin§ch, ekz®m, astma, alergii na l®ky, jinou alergii 

ļi je bez uvedenĨch obt²ģ². Probandi mohli zaġkrtnout v²ce odpovŊd². 

Celoroļn² rĨmu ud§valo 7,6% matek astmatikŢ (n = 9) a 2,4% matek ne-

alergikŢ (n = 18) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0020). RĨmu sez·nn² (sen-

nou) oznaļilo 15,3% matek astmatikŢ (n = 18) a 5,2% matek nealergikŢ (n = 40) 

se statistickou vĨznamnost² (p = 4,28E-05). Dr§ģdivĨ kaġel ud§valo 11,0% ma-

tek astmatikŢ (n = 13) a 1,6% matek nealergikŢ (n = 12) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 8,43E-09). Opakovan§ kopŚivka a svŊdŊn² byla oznaļena 

u 0,8% matek astmatikŢ (n = 1) a u 0,3% matek nealergikŢ (n = 2) bez statistic-

k® vĨznamnosti. KopŚivku a svŊdŊn² po potravin§ch oznaļilo 2,5% matek ast-

matikŢ (n = 3) a 0,4% matek nealergikŢ (n = 3) se statistickou vĨznamnost² (p = 

0,0081). Ekz®m ud§valo 11,9% matek astmatikŢ (n = 14) a 2,4% matek nealer-

gikŢ (n = 18) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,003054). OnemocnŊn² astma-

tem udalo 16,1% matek astmatikŢ (n = 19) a 1,0% matek nealergikŢ (n = 8) se 

statistickou vĨznamnost² (p = 9,42E-19). Alergii na l®ky uvedlo 11,9% matek 
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matek astmatikŢ (n = 14) a 3,7% matek nealergikŢ (n = 28) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 9,72E-05). JinĨ typ alergie oznaļilo 13,6% matek astmatikŢ (n = 

16) a 4,6% matek nealergikŢ (n = 35) se statistickou vĨznamnost² (p = 9,87E-

05). Bez uvedenĨch probl®mŢ byla vŊtġina matek nealergikŢ ï 68,2% (n = 522), 

matek astmatikŢ bez danĨch probl®mŢ bylo 22,0% (n = 26) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 6,15E-22).    

Graf ļ. 9: Vybran® zdravotn² obt²ģe u matky 

7
,6 1

5
,3

1
1
,0

0
,8 2
,5 1

1
,9

1
6
,1

1
1
,9

1
3
,6 2
2
,0

5
,2

1
,6

0
,3

0
,4 2
,4

1
,0 3
,7

4
,6

6
8

,2

2
,4

0,0

20,0

40,0

60,0

80,0

c
e
l
o
r
o
ļ
n
²
 
r
Ĩ
m
a

s
e
z
·
n
n
²
 
r
Ĩ
m
a

d
r
§
ģ
d
i
v
Ĩ
 
k
a
ġ
e
l

k
o
p
Ś
i
v
k
a
 
o
p
a
k
o
v
a
n
Ŋ

k
o
p
Ś
i
v
k
a
 
p
o
 
p
o
t
r
a
v
i
n
§
c
h

e
k
z
®
m

as
tm

a

a
l
e
r
g
i
e
 
n
a
 
l
®
k
y

j
i
n
§
 
a
l
e
r
g
i
e

b
e
z
 
p
r
o
b
l
®
m
Ţ

zdravotn² obt²ģe u matky

ļ
e
t
n
o
s
t
 
[
%
]

Matky astmatikŢ

Matky nealergikŢ

**
***

**
** *** *** ***

***

***

 

Celoroļn² rĨmu ud§valo 5,1% otcŢ astmatikŢ (n = 6) a 2,0% otcŢ nealer-

gikŢ (n = 15) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0382). RĨmu sez·nn² (sennou) 

oznaļilo 16,9% otcŢ astmatikŢ (n = 20) a 4,4% otcŢ nealergikŢ (n = 34) se sta-

tistickou vĨznamnost² (p = 1,32E-07). Dr§ģdivĨ kaġel udalo 5,1% otcŢ astmatikŢ 

(n = 6) a 0,7% otcŢ nealergikŢ (n = 5) se statistickou vĨznamnost² (p = 5,36E-

 05). Opakovanou kopŚivku a svŊdŊn² uvedlo 0,8% otcŢ astmatikŢ (n = 1) a 

0,3% otcŢ nealergikŢ (n = 2) bez statistick® vĨznamnosti. KopŚivku a svŊdŊn² po 

potravin§ch zaġkrtlo 3,4% otcŢ astmatikŢ (n = 4) a ģ§dnĨ otec nealergika, sta-

tistick§ vĨznamnost byla potvrzena (p = 3,33E-07). Ekz®m byl hl§ġen u 6,8% 

otcŢ astmatikŢ (n = 8) a 1,4% otcŢ nealergikŢ (n = 11) se statistickou vĨznam-

nost² (p  = 0,000197). Astma bylo oznaļeno u 9,3% otcŢ astmatikŢ (n = 11) a 

u 1,4% otcŢ nealergikŢ (n = 11) se statistickou vĨznamnost² (p = 3,15E-07). 

Alergii na l®ky udalo 0,8% otcŢ astmatikŢ (n = 1) a 0,8% otcŢ nealergikŢ (n= 6) 

bez statistick® vĨznamnosti. Jinou alergii oznaļilo 5,9% otcŢ astmatikŢ (n = 7) a 

2,1% otcŢ nealergikŢ (n = 16) se statistickou vĨznamnost² ( p = 0,0148). 
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Bez uvedenĨch probl®mŢ byla vŊtġina otcŢ nealergikŢ ï 73,1% (n = 559) a 

26,3% otcŢ astmatikŢ (n = 31) se statistickou vĨznamnost² (p = 9,23E-24). 

Graf ļ. 10: Vybran® zdravotn² obt²ģe u otce 
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U dalġ²ch pokrevn²ch pŚ²buznĨch n§m vych§zely se statistickou vĨznam-

nost² vĨsledky u: celoroļn² rĨmy u tet a strĨcŢ (p = 0,0407), sez·nn² rĨmy u tet 

a strĨcŢ (p = 0,0006) a u mladġ²ch sourozencŢ (p =7,47E-06). Dr§ģdivĨ kaġel u 

tet a strĨcŢ (p = 2,65E-07) a d§le u mladġ²ch sourozencŢ (p = 6,11E-07). 

KopŚivka opakovanŊ pouze u mladġ²ch sourozencŢ ( p = 0,006569), stejnŊ jako 

kopŚivka po potravin§ch (p = 1,22E-06). Ekz®m byl vĨznamnĨ u tet a strĨcŢ 

(p = 2,46E-06), u starġ²ch sourozencŢ (p = 0,0004) i u mladġ²ch sourozencŢ 

(p = 3,88E-06 ). ObdobnŊ astma u tet a strĨcŢ (p = 0,0006), u starġ²ch souro-

zencŢ (p = 2,38E-09) i u mladġ²ch sourozencŢ (p = 3,6E-05). Alergie na l®ky 

byla vĨznamn§ pouze u mladġ²ch sourozencŢ ( p = 0,0006), jin§ alergie pouze 

u tet a strĨcŢ (p = 0,0050). Bez uvedenĨch probl®mŢ byla vŊtġina tet a strĨcŢ 

nealergikŢ (p = 1,84E-19), starġ²ch sourozencŢ nealergikŢ (p = 4,86E-17) a 

mladġ²ch sourozencŢ nealergikŢ (p = 1,61E-17).VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 97-

171. 
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Graf ļ. 11: Zdravotn² obt²ģe u tet a strĨcŢ 
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Graf ļ. 12: Zdravotn² obt²ģe u starġ²ch sourozencŢ 
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Graf ļ. 13: Zdravotn² obt²ģe u mladġ²ch sourozencŢ   
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4.7 Tonsilektomie, adenoidektomie a otitis media 
v dŊtsk®m vŊku 

I tato ot§zka byla rozdŊlena do tŚ² obdob². Do 2 let udalo vyjmut² krļn²ch 

mandl² 0,9% astmatikŢ (n = 1) a 0,6% nealergikŢ (n = 4). Vyjmut² nosn²ch 

mandl² oznaļilo 12,4% astmatikŢ (n = 14) a 3,7% nealergikŢ (n = 26) se statis-

tickou vĨznamnost² (p = 7,45E-05). Z§nŊt stŚedn²ho ucha 1x roļnŊ v tomto ob-

dob² potvrdilo 16,8% astmatikŢ (n = 19) a 18,7% nealergikŢ (n = 131), opŊt se 

statistickou vĨznamnost² (p = 3,56E-07). 2-4x roļnŊ z§nŊt stŚedn²ho ucha ozna-

ļilo 9,7% astmatikŢ (n = 11) a 7,3% nealergikŢ (n = 51). 7,1% astmatikŢ (n = 8) 

uvedlo z§nŊt stŚedn²ho ucha v²ce neģ 4x roļnŊ, zat²mco nealergikŢ pouze 1,9% 

(n = 13). Zde se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0012). 

BŊhem 6. a 7. roku bylo oznaļeno vyjmut² krļn²ch mandl² u 6,1% astma-

tikŢ (n = 7) a u 2,4% nealergikŢ (n = 17) se statistickou vĨznamnost² 

(p  =  0,0306). OdstranŊn² nosn²ch mandl² udalo 24,6% astmatikŢ (n = 28) a 

15,1% nealergikŢ (n = 105) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0111). Z§nŊt 

stŚedn²ho ucha 1x roļnŊ potvrdilo 9,6% astmatikŢ (n = 11) a 13,2% nealergikŢ 

(n = 92). Na z§nŊt stŚedn²ho ucha 2-4x roļnŊ odpovŊdŊlo 14,9% astmatikŢ 

(n = 17) a 3,7% nealergikŢ (n = 26) se statistickou vĨznamnost² (p = 7,83E-07). 

Z§nŊt v²ce neģ 4x roļnŊ ud§valo 7,0% astmatikŢ (n = 8) a 0,7% nealergikŢ 

(n = 5). I zde byla potvrzena statistick§ vĨznamnost (p = 6,85E-07). 



 67 

 BŊhem 12. a 13. roku oznaļilo 1,8% astmatikŢ (n = 2) a 0,7% nealergikŢ 

(n = 5) vyjmut² krļn²ch mandl² se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0053). 

V pŚ²padŊ vyjmut² nosn²ch mandl² to bylo 4,5% astmatikŢ (n = 5) a 1,0% nealer-

gikŢ (n = 7). Z§nŊt stŚedn²ho ucha 1x roļnŊ udalo 4,5% astmatikŢ (n = 5) a 

3,9% nealergikŢ (n = 27). Z§nŊt 2-4x roļnŊ neudal ģ§dnĨ astmatik a 0,3% nea-

lergikŢ (n = 2). Z§nŊt stŚedn²ho ucha v²ce neģ 4x roļnŊ neoznaļil ģ§dnĨ astma-

tik ani nealergik. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 172-191. 

Graf ļ. 14: Tonsilektomie, adenoidektomie a otitis media do dvou let vŊku 
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4.8 VĨģiva d²tŊte po narozen² 

ZamŊŚili jsme se na zpŢsob vĨģivy d²tŊte po narozen² a to v jednotlivĨch 

mŊs²c²ch (1.,2.,3.,4.,5.,6.,7.-9.,10.-12.,13-18. a pozdŊji). Matky oznaļovaly 

v jednotlivĨch mŊs²c²ch danĨ zpŢsob vĨģivy ï pŚev§ģn® kojen² doplnŊn® nanej-

vĨġ ļajem atp., kojen² doplnŊn® n§hradou mateŚsk®ho ml®ka (napŚ. Sunar), 

kojen² plus pŚ²krm, vĨģiva pouze n§hradou mateŚsk®ho ml®ka, n§hrada mateŚ-

sk®ho ml®ka plus pŚ²krm, pŚev§ģnŊ neml®ļn§ strava a jogurt a vĨrobky z nŊj. 

D®lka vĨhradn²ho kojen² doplnŊn®ho nanejvĨġ ļajem nebyla statisticky 

vĨznamn§ ģ§dn®m pŚ²padŊ. Pouze pokud vĨhradn² kojen² trvalo 6 mŊs²cŢ a 

d®le, vych§zelo vģdy vyġġ² procento dŊt² nealergickĨch. Kojen² po dobu 6 mŊs²-

cŢ uvedlo 8,6% astmatikŢ (n = 10) a 9,7% nealergikŢ (n = 72), po dobu 7-9 mŊ-

s²cŢ 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 3,9% nealergikŢ (n = 29). 10-12 mŊs²cŢ kojen² 

udalo 0,9% astmatikŢ (n = 1) a 2,0% nealergikŢ (n = 15). Kojen² po dobu 13-18 

mŊs²cŢ neoznaļil ģ§dnĨ astmatik a 1,3% nealergikŢ (n = 10). Kojen² trvaj²c² d®-
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le opŊt neuvedl ģ§dnĨ astmatik,a 1,2%nealergikŢ (n = 9). Vypoļ²tan§ prŢmŊrn§ 

d®lka kojen² mŊla statisticky vĨznamnĨ charakter a byla 3,05 mŊs²ce u astma-

tickĨch dŊt² a 3,82 mŊs²ce u dŊt² nealergickĨch. Kompletn² data shrnuj² tabulky 

ļ. 192-204. 

Graf. ļ 15: D®lka pŚev§ģn®ho  kojen² doplnŊn®ho nanejvĨġe ļajem atp. 
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D§le jsme vyhodnocovali mŊs²c, kdy matka ke kojen² doplnila n§hradu 

mateŚsk®ho ml®ka (napŚ. Sunar). Statistickou vĨznamnost jsme opŊt nepotvrdili 

ani u jednoho mŊs²ce,kdy bylo zah§jeno doplnŊn² vĨģivy n§hradou mateŚsk®ho 

ml®ka. Od ġest®ho mŊs²ce zah§jen² ovġem procentu§lnŊ pŚevaģovaly dŊti nea-

lergick®, podobnŊ jako u vĨhradn²ho kojen². ĠestĨ mŊs²c jako dobu zah§jen² 

tohoto typu vĨģivy uvedlo 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 2,7% nealergikŢ (n = 20). 7.-

9. mŊs²c oznaļilo 2,6% astmatikŢ (n = 3) a 4,0% nealergikŢ (n = 20). 10.-12. 

mŊs²c uvedlo 0,9% astmatikŢ (n = 1) a 1,1% nealergikŢ (n = 8). 13.-18. mŊs²c 

neoznaļil ģ§dnĨ astmatik a 0,4% nealergikŢ (n = 3). PozdŊji jiģ s t²mto typem 

vĨģivy nezaļal ģ§dnĨ astmatik ani nealergik. PrŢmŊrn§ doba zah§jen² t®to vĨģi-

vy se mezi astmatiky a nealergiky statisticky vĨznamnŊ neliġila. Vġechna data 

shrnuj² tabulky ļ. 205-215. 
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Graf ļ. 16: MŊs²c, kdy ke kojen² byla poprv® pŚid§na n§hrada mateŚsk®ho ml®-
ka (napŚ. Sunar) 
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D§le n§s zaj²malo, kdy poprv® byl ke kojen² pŚid§n pŚ²krm. Zde jsem ne-

prok§zali ģ§dnou statistickou vĨznamnost u ģ§dn®ho mŊs²ce zah§jen² t®to stra-

vy. V prŢmŊru zah§jily tuto stravu dŊti astmatick® dŚ²ve (4,7 mŊs²cŢ vŊku) neģ 

dŊti nealergick® (5,2 mŊs²cŢ vŊku), ovġem tak® bez statistick® vĨznamnosti. 

Statisticky vĨznamn® vĨsledky v pŚ²padŊ zah§jen² vĨģivy pouze n§hra-

dou mateŚsk®ho ml®ka n§m vych§zely v prvn²m mŊs²ci - 12,1% dŊt² astmatic-

kĨch (n = 14) a 6,0% dŊt² nealergickĨch (n = 45). Statistick§ vĨznamnost 

(p  =  0,0170). D§le ve druh®m mŊs²ci udalo zah§jen² t®to stravy 12,9% dŊt² 

astmatickĨch (n = 15) a 7,4% dŊt² nealergickĨch (n  =  55). Statistick§ vĨznam-

nost (p = 0,0425). Ve 13.-18. mŊs²ci vŊku oznaļilo 1,7% dŊt² astmatickĨch 

(n = 2) a 0,3% dŊt² alergickĨch (n = 2) zapoļet² t®to stravy. Statistick§ vĨznam-

nost (p =  0,0321). V prŢmŊru zapoļaly s touto stravou dŚ²ve dŊti astmatick® 

(3,6 mŊs²cŢ vŊku) neģ dŊti nealergick® (4,0 mŊs²cŢ vŊku), ovġem bez statistick® 

vĨznamnosti. 

Dalġ²m sledovanĨm faktorem bylo zah§jen² pŚ²krmu k n§hradŊ mateŚsk®-

ho ml®ka. Statisticky vĨznamnĨ vĨsledek vyġel pouze u ļtvrt®ho mŊs²ce vŊku, 

kdy s t²mto typem vĨģivy zapoļalo 19,0% astmatikŢ (n = 22) a 10,2% nealergikŢ 

(n = 78), statistick§ vĨznamnost (p = 0,0080). V prŢmŊru opŊt dŊti astmatick® 

zah§jily tuto vĨģivu dŚ²ve (6,1 mŊs²cŢ vŊku) neģ dŊti nealergick® (n = 6,8 mŊs²-

cŢ vŊku), ale bez statistick® vĨznamnosti. 
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V pŚ²padŊ zah§jen² vĨģivy pŚev§ģnŊ neml®ļnou stravou nebyly zjiġtŊny 

ģ§dn® statisticky vĨznamn® vĨsledky. PrŢmŊrnĨ vŊk, kdy d²tŊ zaļalo s touto 

vĨģivou byl u astmatikŢ i nealergikŢ shodnĨ (11,6 mŊs²cŢ vŊku). 

Posledn² faktor ï vĨģiva jogurty a vĨrobky z nich jevil statistickou vĨ-

znamnost pouze v pŚ²padŊ 13.-18. mŊs²ce, kdy s touto stravou zapoļalo 8,6% 

astmatikŢ (n = 10) a 11,7% nealergikŢ (n = 87), statistick§ vĨznamnost 

(p  =  0,0254). V prŢmŊru zah§jily tuto stravu dŊti astmatick® dŚ²ve (8,2 mŊs²cŢ 

vŊku) neģ dŊti nealergick® (9,4 mŊs²cŢ vŊku) se statistickou vĨznamnost². 

Pokud shrneme vġechny jmenovan® zpŢsoby vĨģivy, mŢģeme urļit sou-

hrnnŊ mŊs²c, ve kter®m se d²tŊ  poprv® setkalo s jinou stravou neģ s mateŚskĨm 

ml®kem (n§hrada mateŚsk®ho ml®ka, pŚ²krm, neml®ļn§ strava, jogurt a vĨrobky 

z nŊj). VĨsledky shrnuje graf, statistick§ vĨznamnost byla prok§z§na v pŚ²padŊ 

tŚet²ho mŊs²ce, kdy prvn² kontakt s danou stravou oznaļilo 21,9% astmatikŢ 

(n  = 25) a 14,4% nealergikŢ (n = 102), statistick§ vĨznamnost (p = 0,0379). 

V prŢmŊru mŊly prvn² kontakt s jinou stravou neģ s mateŚskĨm ml®kem dŊti 

astmatick® dŚ²ve (3,2 mŊs²cŢ vŊku) neģ dŊti nealergick® (3,8 mŊs²cŢ vŊku), 

ovġem bez statistick® vĨznamnosti. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 216-290. 

Graf ļ. 17: MŊs²c prvn²ho kontaktu s jinou stravou neģ s mateŚskĨm ml®kem 
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4.9 Zaģ²vac² obt²ģe bŊhem kojen² a po dostaven² 

Dalġ²m sledovanĨm faktorem byly zaģ²vac² obt²ģe d²tŊte bŊhem kojen² a 

po odstaven². Zaģ²vac² obt²ģe byly d§le sledov§ny v situaci, kdy d²tŊ nebralo 

ģ§dn® l®ky a v situaci, kdy se zaģ²vac² obt²ģe vyskytly jako n§sledek pod§v§n² 

l®kŢ, hlavnŊ antibiotik. 

BŊhem kojen² uvedlo 26,3% astmatikŢ (n = 31) a 20,8% nealergikŢ 

(n  =  159) nadĨm§n² ï vŊtry, kter® vedly k delġ²mu pl§ļi nebo buzen² a opako-

valy se. VĨskyt prŢjmŢ, vodnatĨch stolic v²ce neģ 4x dennŊ a po dobu delġ² neģ 

2 dny uvedlo 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 2,5% nealergikŢ (n = 19). NadĨm§n² a 

vŊtry po pod§n² antibiotik udalo 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 0,1% nealergikŢ 

(n  =  1). PrŢjmy po pod§n² antibiotik oznaļilo 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 0,7% 

nealergikŢ (n = 5). Z§cpu, kdy d²tŊ nemŊlo stolici d®le neģ 3 dny a opakovala se 

v²cekr§t (v²ce neģ 3x) udalo 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 2,1% nealergikŢ (n = 16). 

V ģ§dn®m pŚ²padŊ nebyla potvrzena statistick§ vĨznamnost.  

Po odstaven² uvedlo nadĨm§n² 20,3% astmatikŢ (n = 24) a 16,9% nea-

lergikŢ (n = 129). PrŢjmy oznaļilo 5,9% astmatikŢ (n = 7) a 2,1% nealergikŢ 

(n  = 16) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0148). NadĨm§n² po pod§n² antibio-

tik uvedlo 4,2% astmatikŢ (n = 5) a 0,9% nealergikŢ (n = 7) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 0,0037). PrŢjmy po pod§n² antibiotik oznaļilo 4,2% astmatikŢ 

(n  =  5) a 1,0% nealergikŢ (n = 8) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0074). Z§-

cpu uvedlo 6,8% astmatikŢ (n = 8) a 4,4% nealergikŢ (n = 34). Vġechna data 

shrnuj² tabulky ļ. 291-304. 
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Graf ļ. 18: Zaģ²vac² obt²ģe d²tŊte bŊhem kojen² 
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Graf ļ. 19: Zaģ²vac² obt²ģe d²tŊte po odstaven² 
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4.10 Tuky ve stravŊ d²tŊte 

ZamŊŚili jsme se tak® na konzumaci tukŢ d²tŊtem a to opŊt ve tŚech ob-

dob²ch. Tuky jsme rozdŊlili na pŚev§ģnŊ ģivoļiġn® (m§slo, s§dlo), pŚev§ģnŊ 

rostlinn® (oleje, Rama, atd.) a rostlinn® i ģivoļiġn® dle situace. 

Do 2 let vŊku udalo konzumaci pŚev§ģnŊ ģivoļiġnĨch tukŢ 22,7% astma-

tikŢ (n = 22) a 16,8% nealergikŢ (n = 108). Konzumaci pŚev§ģnŊ rostlinnĨch 

tukŢ oznaļilo 28,9% astmatikŢ (n = 28) a 34,4% nealergikŢ (n = 221). Konzu-

maci rostlinnĨch i ģivoļiġnĨch tukŢ dle situace ud§valo 48,5% astmatikŢ 

(n = 47) a 48,8% nealergikŢ (n = 314). Ģ§dnĨ faktor nebyl statisticky vĨznamnĨ.  
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BŊhem 6. a 7. roku vŊku odpovŊdŊlo na konzumaci pŚev§ģnŊ ģivoļiġ-

nĨch tukŢ kladnŊ 8,2% astmatikŢ (n = 9) a 7,2% nealergikŢ (n = 50). PŚev§ģnŊ 

rostlinn® tuky oznaļilo 39,1% astmatikŢ (n = 43) a 30,2% nealergikŢ (n = 210). 

Konzumaci ģivoļiġnĨch i rostlinnĨch tukŢ dle situace udalo 52,7% astmatikŢ 

(n = 58) a 62,6% nealergikŢ (n = 435) se statistickou vĨznamnost² 

(p  =  0,0485).  

BŊhem 12. a 13. roku vŊku oznaļilo konzumaci pŚev§ģnŊ ģivoļiġnĨch tu-

kŢ 7,2% astmatikŢ (n = 8) a 6,2% nealergikŢ (n = 44). V pŚ²padŊ pŚev§ģnŊ rost-

linnĨch tukŢ to bylo 34,2% astmatikŢ (n = 38) a 29,0% nealergikŢ (n = 207). 

Konzumaci ģivoļiġnĨch i rostlinnĨch tukŢ dle situace oznaļilo 58,6% astmatikŢ 

(n = 65) a 64,8% nealergikŢ (n = 463). Statistick§ vĨznamnost nebyla potvrze-

na. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 305-319.  

Graf ļ. 20: Tuky ve stravŊ d²tŊte do dvou let vŊku 
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4.11 Maso ve stravŊ d²tŊte 

Zaj²mali jsme se o skladbu j²deln²ļku d²tŊte a to ve vztahu k frekvenci 

konzumace masa. Ot§zku jsme opŊt rozdŊlili na tŚi obdob² a konzumaci masa 

na n§sleduj²c² kategorie ï maso zpravidla kaģdĨ den, maso 4-6x tĨdnŊ, maso 1-

3x tĨdnŊ, maso obļas a d²tŊ je vegetari§n. 

Ve 2 letech vŊku uvedlo konzumaci masa t®mŊŚ kaģdĨ den 8,5% astma-

tikŢ (n = 9) a 4,3% nealergikŢ (n = 30). Maso 4-6x tĨdnŊ udalo 17,0% astmatikŢ 

(n = 18) a 25,8% nealergikŢ (n = 180) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0427). 

Konzumaci masa 1-3x tĨdnŊ oznaļilo 51,9% astmatikŢ (n = 55) a 46,7% nea-
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lergikŢ (n = 326). Konzumaci masa obļas uvedlo 21,7% astmatikŢ (n = 23) a 

22,8% nealergikŢ (n = 159). Za vegetari§na bylo oznaļeno 0,9% astmatikŢ 

(n  =  1) a 0,4% nealergikŢ (n = 3). 

Graf ļ. 21: Skladba j²deln²ļku d²tŊte ve dvou letech vŊku 
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BŊhem 6. a 7. roku vŊku uvedlo konzumaci masa t®mŊŚ kaģdĨ den 

11,6% astmatikŢ (n = 13) a 7,1% nealergikŢ (n = 50). Maso 4-6x dennŊ udalo 

33,9% astmatikŢ (n = 38) a 40,4% nealergikŢ (n = 286). Konzumaci masa 1-3x 

tĨdnŊ uvedlo 40,2% astmatikŢ (n = 45) a 41,0% nealergikŢ (n = 290). 14,3% 

astmatikŢ (n = 16) a 11,3% nealergikŢ (n = 80) uvedlo konzumaci masa obļas. 

Ģ§dn® astmatick® d²tŊ nebylo oznaļeno za vegetari§na a 0,3% nealergickĨch 

dŊt² (n = 2) uvedlo ģ§dnou konzumaci masa. Statistick§ vĨznamnost nebyla po-

tvrzena v ģ§dn®m pŚ²padŊ. 

BŊhem 12. a 13. roku oznaļilo konzumaci masa t®mŊŚ kaģdĨ den 14,0% 

astmatikŢ (n = 16) a 11,8% nealergikŢ (n = 85). Maso 4-6x tĨdnŊ uvedlo 38,6% 

astmatikŢ (n = 44) a 47,0% nealergikŢ (n = 339). Konzumaci masa 1-3x tĨdnŊ 

ud§valo 38,6% astmatikŢ (n = 44) a 30,0% nealergikŢ (n = 216). Maso obļas 

konzumovalo 8,8% astmatikŢ (n = 10) a 11,0% nealergikŢ (n = 79). Za vegeta-

ri§na bylo oznaļeno 0,3% nealergikŢ (n = 2) a ģ§dnĨ astmatik. Statistick§ vĨ-

znamnost nebyla prok§z§na. VĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 320-340. 
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4.12 ZpŢsob oļisty cel®ho tŊla d²tŊte 

Zaj²mal n§s tak® zpŢsob a ļetnost oļisty cel®ho tŊla d²tŊte. ZpŢsob oļis-

ty jsme rozdŊlili na koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ, sprchov§n² a omyt² tŊla po-

moc² umyvadla a ģ²nky. Probandi d§le uv§dŊli, zda-li byla oļista prov§dŊna 

dennŊ nebo t®mŊŚ dennŊ, 2-6x tĨdnŊ nebo 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto, nav²c byla 

ot§zka d§le jeġtŊ rozdŊlena na jednotliv® ļasov® ¼seky ï do 1 roku, od 1 do 2 

let, od 2 do 6 let a od 6 let dosud. 

Denn² nebo t®mŊŚ denn² koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ udalo do 1 roku 

96,6% astmatikŢ (n = 114) a 95,6% nealergikŢ (n = 731). Od 1 do 2 let to bylo 

85,8% astmatikŢ (n = 101) a 83,0% nealergikŢ (n = 635). Na denn² koup§n² 

ve vaniļce nebo vanŊ od 2 do 6 let odpovŊdŊlo kladnŊ 58,5% astmatikŢ 

(n = 69) a 64,7% nealergikŢ (n = 495), od 6 let dosud oznaļilo tento zpŢsob 

oļisty 38,1% astmatikŢ (n = 45) a 39,6% nealergikŢ (n = 303). 

Koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ 2-6x tĨdnŊ do 1 roku vŊku udalo 5,9% 

astmatikŢ (n = 7) a 6,8% nealergikŢ (n = 52). Od 1 do 2 let to bylo 5,9% astma-

tikŢ (n = 7) a 7,7% nealergikŢ (n = 79). Od 2 do 6 let oznaļilo koup§n² 2-6x tĨd-

nŊ 7,6% astmatikŢ (n = 9) a 10,3% nealergikŢ (n = 79). O d 6 let dosud to bylo 

6,8% astmatikŢ (n = 8) a 9,5% nealergikŢ (n = 73). 

Koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto udalo do 1 roku 

vŊku 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 0,9% nealergikŢ (n = 7), od 1 do 2 let to bylo 

0,8% astmatikŢ (n = 1) a 1,3% nealergikŢ (n = 10). Od 2 do 6 let oznaļilo tuto 

oļistu 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 1,4% nealergikŢ (n = 11) a od 6 let dosud to 

bylo 4,2% astmatikŢ (n = 5) a 2,4% nealergikŢ (n = 18).  

Ve vztahu ke koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ nebyla v ģ§dn®m pŚ²padŊ 

zjiġtŊna statistick§ vĨznamnost. 

Denn² nebo t®mŊŚ denn² sprchov§n² neuvedl do 1 roku ģ§dnĨ astmatik a 

0,3% nealergikŢ (n = 2), od 1 do 2 let to bylo 7,6% astmatikŢ (n = 9) a 8,6% ne-

alergikŢ (n = 66). Od 2 do 6 let oznaļilo tuto odpovŊŅ 30,% astmatikŢ (n = 36) a 

23,4% nealergikŢ (n = 179), od ģ let dosud to bylo 50,0% astmatikŢ (n = 59) a 

47,5% nealergikŢ (n = 363). 

Sprchov§n² 2-6 x tĨdnŊ do 1 roku vŊku neuvedl ģ§dnĨ astmatik a 0,3% 

nealergikŢ (n =2), od 1 do 2 let to bylo 2,5% astmatikŢ (n = 3) a 1,7% nealergikŢ 

(n = 13). Od 2 do 6 let oznaļilo tuto oļistu 3,4% astmatikŢ (n = 4) a 5,2% nea-
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lergikŢ (n = 40), od 6 let dosud to bylo 11,9% astmatikŢ (n = 14) a 8,6% nealer-

gikŢ (n = 66). 

Oļistu sprchov§n²m 1 x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto uvedlo do 1 roku vŊku 1,7% 

astmatikŢ (n = 2) a 0,3% nealergikŢ (n = 2), od 1 do 2 let to bylo 2,5% astmatikŢ 

(n = 3) a 0,5% nealergikŢ (n = 4). Od 2 do 6 let oznaļilo tuto dopovŊŅ 1,7% 

astmatikŢ (n = 2) a 1,2% nealergikŢ (n = 9), od 6 let dosud to bylo 1,7% astma-

tikŢ (n = 2) a 2,5% nealergikŢ (n = 19). 

Statistick§ vĨznamnost ve vztahu ke sprchov§n² byla prok§z§na pouze 

v pŚ²padŊ sprchov§n² 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto do 1 roku vŊku (p = 0,0309) a od 1 

do 2 let (p = 0,0213). 

ZpŢsob oļisty omyt²m tŊla pomoc² umyvadla a ģ²nky ï dennŊ nebo t®mŊŚ 

dennŊ neuvedl do 1 roku vŊku ģ§dnĨ astmatik a 0,7% nealergikŢ (n = 5), od 1 

do 2 let opŊt neuvedl ģ§dnĨ astmatik a 1,4% nealergikŢ (n = 11). Od 2 do 6 let 

tuto oļistu oznaļilo 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 1,4% nealergikŢ (n = 11), od 6 let 

dosud to nebyl opŊt ģ§dnĨ astmatik a 1,3% nealergikŢ (n = 10). 

Omyt² pomoc² umyvadla a ģ²nky 2-6x tĨdnŊ neuvedlo ģ§dnĨ astmatik a 

0,5% nealergikŢ (n = 4), od 1 do 2 let to opŊt nebyla ģ§dnĨ astmatik a 0,5% ne-

alergikŢ (n = 4). Od 2 do 6 let uvedlo omyt² ģ²nkou 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 

0,1% nealergikŢ (n = 1), od 6 let dosud to nebyl ģ§dnĨ astmatik a 0,5% nealer-

gikŢ (n = 4). 

Oļistu omyt²m tŊla pomoc² umyvadla a ģ²nky 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto 

uvedlo do 1 roku vŊku 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 0,5% nealergikŢ (n = 4), od 1 

do 2 let to bylo 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 0,1% nealergikŢ (n = 1). Od 2 do 6 let 

udalo tuto oļistu 0,8% astmatikŢ (n = 1) a 0,3% nealergikŢ (n = 2), od 6 let do-

sud to nebyl ģ§dnĨ astmatik a 0,1% nealergikŢ (n = 1). 

Statistick§ vĨznamnost nebyla ani v jednom pŚ²padŊ ve vztahu k oļistŊ 

tŊla pomoc² umyvadla a ģ²nky potvrzena. Kompletn² vĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 

341-400. 
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Graf ļ. 22: Denn² nebo t®mŊŚ cenn² omyt² cel®ho tŊla d²tŊte koup§n²m ve vaniļ-
ce nebo vanŊ 
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Graf ļ. 23: Omyt² cel®ho tŊla d²tŊte koup§n²m ve vaniļce nebo vanŊ 2-6x tĨdnŊ 
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Graf ļ. 24: Denn² nebo t®mŊŚ denn² omyt² cel®ho tŊla d²tŊte pomoc² umyvadla a 
ģ²nky 
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4.13 VŊk n§stupu d²tŊte do jesl², ġkolky a ġkoly 

V dalġ² dotazn²kov® ot§zce n§s zaj²malo, v jak®m vŊku d²tŊ vstoupilo do 

dŊtsk®ho kolektivu. VŊkov® intervaly byly rozdŊleny na 0-1 rok, 1-2, 2-3, 3-4, 

4  -5, 5-6, 6-7, 7-8 a 8-9 let. 

VŊtġina astmatickĨch dŊt² udala nastoupen² do jesl² ve vŊku 3-4 let, bylo 

to 44,4% dŊt² (n = 4). VŊtġina nealergickĨch dŊt² nastoupila do jesl² dŚ²ve, a to 

ve vŊku 2-3 let, bylo to 40,5% dŊt² (n = 17). Statistick§ vĨznamnost u ģ§dn® vŊ-

kov® skupiny nebyla nalezena. Po zprŢmŊrov§n², n§m vyġel prŢmŊrnĨ vŊk n§-

stupu do jesl² u astmatikŢ 2,7 roku a u nealergikŢ 3,0 roku, bez statistick® vĨ-

znamnosti. 

Do ġkolky oznaļila nastoupen² vŊtġina dŊt² astmatickĨch ï 50,0% 

(n = 54) a nealergickĨch ï 51,3% (n = 369) shodnŊ ve vŊku 3-4 let. U ģ§dn® 

vŊkov® skupiny statistick§ vĨznamnost nebyla potvrzena. PrŢmŊrnĨ vŊk n§stu-

pu ovġem byl statistiky vĨznamnĨ, u astmatikŢ ļinil 4,0 roky a u nealergikŢ 3,8 

roku a byl statisticky vĨznamnĨ. 

Po slouļen² tŊchto dvou sledovanĨch faktorŢ jsme vyhodnocovali obecnŊ 

vŊk n§stupu d²tŊte do pŚedġkoln²ho zaŚ²zen² (jesle nebo ġkola). PrŢmŊrnŊ n§m 

vŊk n§stupu u astmatikŢ vych§zel na 3,9 roku a u nealergikŢ na 3,8 roku, bez 

statistick® vĨznamnosti. 
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Do ġkoly oznaļilo nastoupen² procentu§lnŊ v²ce nealergikŢ ï 7,0% 

(n  =  51) neģ astmatikŢ ï 4,5% (n = 5) ve vŊku 5-6 let. VŊtġina dŊt² ovġem na-

stupovala ve vŊku 6-7 let, a to 79,1% astmatikŢ (n = 87) a 84,7% nealergikŢ 

(n = 615). PozdŊji, ve vŊku 7-8 let do ġkoly nastupovalo v²ce astmatickĨch dŊt² 

ï 15,5% (n  =  17) neģ alergickĨch dŊt² ï 7,6% (n = 55), se statistickou vĨznam-

nost² (p  =  0,0061). PrŢmŊrnĨ vŊk n§stupu do ġkoly se mezi astmatiky a nea-

lergiky tak® statisticky vĨznamnŊ liġil. U astmatikŢ ļinil 6,49 roku a u nealergikŢ 

6,62 roku. Kompletn² data k t®matu shrnuj² tabulky ļ. 401-435. 

Graf ļ. 25: VŊk n§stupu d²tŊte do pŚedġkoln²ho zaŚ²zen² 
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Graf ļ. 26: VŊk n§stupu d²tŊte do ġkoly 
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4.14 N§vrat d²tŊte do dŊtsk®ho kolektivu po onemoc-
nŊn² se zvĨġenou teplotou 

Zaj²malo n§s, po jak dlouh® dobŊ po onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou 

(nachlazen², rĨma, kaġel, atd.) se d²tŊ vr§t² do dŊtsk®ho kolektivu v pŚedġkol-

n²ch zaŚ²zen² nebo ve ġkole. 

Do pŚedġkoln²ho zaŚ²zen² se do tĨdne po odeznŊn² pŚ²znakŢ vr§tilo dle 

odpovŊd² v dotazn²ku 48,9% astmatikŢ (n = 46) a 75,5% nealergikŢ (n = 461). 

PozdŊji po odeznŊn² pŚ²znakŢ oznaļilo svŢj n§vrat do kolektivu 51,1% astmati-

kŢ (n = 48) a 24,7% nealergikŢ (n = 151). Statistick§ vĨznamnost byla potvrze-

na (p = 1,19E-07). VĨsledky uv§dŊj² tabulky ļ. 436-438. 

Graf ļ. 27: N§vrat d²tŊte do pŚedġkoln²ho zaŚ²zen² po onemocnŊn² 
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N§vrat do dŊtsk®ho kolektivu ve ġkole do tĨdne po odeznŊn² pŚ²znakŢ 

udalo 69,1% astmatikŢ (n = 67) a 843% nealergikŢ (n = 535). D®le po odeznŊn² 

pŚ²znakŢ uvedlo n§vrat do kolektivu 30,9% astmatikŢ (n = 30) a 15,7% nealergi-

kŢ (n = 100). Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena (p = 0,0003). Vġecha data 

shrnuj² tabulky ļ. 439-441. 
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Graf ļ. 28: N§vrat d²tŊte do ġkoly po onemocnŊn² 
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4.15 Opakov§n² onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou 

 Dalġ²m rizikovĨm faktorem, kterĨm jsme se zabĨvali je ļasovĨ interval, 

za kterĨ doġlo k opakov§n² onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou (nachlazen², rĨ-

ma, kaġel, atd.) Ot§zku jsme opŊt rozdŊlili do tŚ² obdob² a ļasov® intervaly byly 

ï po uzdraven² pozdŊji neģ za 3 mŊs²ce, po uzdraven² za 1-3 mŊs²ce a po 

uzdraven² i dŚ²ve neģ za 1 mŊs²c. 

Do 2 let vŊku uvedlo opakov§n² onemocnŊn² po uzdraven² pozdŊji neģ 

za 3 mŊs²ce 44,0% astmatikŢ (n = 40) a 77,8% nealergikŢ (n = 397) se statistic-

kou vĨznamnost² (p = 2,31E-11). Opakov§n² onemocnŊn² za 1-3 mŊs²ce ozna-

ļilo 38,5% astmatikŢ (n = 35) a 17,1% nealergikŢ (n = 87). VĨsledek byl statis-

ticky vĨznamnĨ (p = 2,93E-06). N§vrat onemocnŊn² i dŚ²ve neģ za mŊs²c po 

uzdraven² udalo 17,6% astmatikŢ (n = 16) a 5,1% nealergikŢ (n = 26) opŊt se 

statistickou vĨznamnost² (p = 1,68E-05). V prŢmŊru se onemocnŊn² 

po uzdraven² opakovalo za statisticky vĨznamnŊ kratġ² dobu u astmatikŢ (za 2,6 

mŊs²ce) neģ u nealergikŢ (za 3,9 mŊs²ce). 

BŊhem 6. a 7. roku vŊku uvedlo n§vrat onemocnŊn² po uzdraven² pozdŊji 

neģ za 3 mŊs²ce 36,8% astmatikŢ (n = 35) a 80,1% nealergikŢ (n = 436) se sta-

tistickou vĨznamnost² (p = 9,01E-19). Opakov§n² onemocnŊn² za 1-3 mŊs²ce 

oznaļilo 35,8% astmatikŢ (n = 34) a 14,0% nealergikŢ (n = 76). VĨsledek mŊl 

statistickou vĨznamnost (p = 2,02E-07). OpŊt vyġġ² procento astmatikŢ uv§dŊlo 

n§vrat onemocnŊn² i dŚ²ve neģ za mŊs²c po uzdraven² ï 27,4% (n = 26) a 5,9% 
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nealergikŢ (n = 32) se statistickou vĨznamnost² (p = 1,74E-11). V prŢmŊru do-

ch§zelo opŊt u astmatikŢ k n§vratu onemocnŊn² za kratġ² dobu (za 2,3 mŊs²ce) 

neģ u nealergikŢ (za 3,5 mŊs²ce) se statistickou vĨznamnost². 

BŊhem 12. a 13. roku vŊku ud§valo n§vrat onemocnŊn² pozdŊji neģ za 3 

mŊs²ce 61,5% astmatikŢ (n = 56) a 88,3% nealergikŢ (n = 470) se statistickou 

vĨznamnost² (p = 7,14E-11). Opakov§n² onemocnŊn² za 1-3 mŊs²ce oznaļilo 

26,4% astmatikŢ (n = 24) a 7,1% nealergikŢ (n = 38). VĨsledek mŊl opŊt statis-

tickou vĨznamnost (p = 1,49E-08). Vyġġ² procento astmatikŢ ï 12,1% (n = 11) 

neģ nealergikŢ ï 4,5% (n = 24) udalo n§vrat onemocnŊn² i za kratġ² dobu neģ 

za mŊs²c po uzdraven². Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena (p = 0,0037). 

PrŢmŊrnŊ se opŊt onemocnŊn² vracelo za kratġ² dobu  astmatikŢ (za 3,0 mŊs²-

ce) neģ u nealergikŢ (za 3,7 mŊs²ce) se statistickou vĨznamnost². VĨsledky 

uv§dŊj² tabulky ļ. 442-459. 

Graf ļ.29: PrŢmŊrn§ doba, za kterou doch§zelo k n§vratu onemocnŊn² po 
uzdraven²  
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4.16 Horeļnat§ onemocnŊn² u d²tŊte 

Dalġ²m sledovanĨm faktorem byla frekvence vĨskytu horeļnatĨch one-

mocnŊn² (teplota nad 38,5ÁC) bŊhem tŚ² sledovanĨch obdob². Na vĨbŊr byly od-

povŊdi ï ani jednou za rok, jednou roļnŊ, 2-4x roļnŊ a ļastŊji. 

Do 2 let vŊku uvedlo 9,8% astmatikŢ (n = 9) a 22,3% nealergikŢ 

(n  =  136) stav bez vĨskytu horeļnatĨch onemocnŊn². Statistick§ vĨznamnost 

byla potvrzena (p =  0,0058). VĨskyt horeļnatĨch onemocnŊn² jednou roļnŊ 
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potvrdilo 27,2% astmatikŢ (n = 25) a 49,3% nealergikŢ (n = 301), opŊt se statis-

tickou vĨznamnost² (p = 7,46E-05). 2-4x roļnŊ horeļnat® onemocnŊn² uvedlo 

39,1% astmatikŢ (n = 36) a 25,4% nealergikŢ (n = 155). VĨsledek byl statisticky 

vĨznamnĨ (p = 0,0057). Horeļnat§ onemocnŊn² ļastŊji uv§dŊli v²ce astmatici ï 

23,9% (n = 22) neģ dŊti nealergick® ï 3,1% (n = 19) se statistickou vĨznamnost² 

(p = 2,06E-15). V prŢmŊru trpŊly astmatick® dŊti do dvou let statisticky vĨznam-

nŊ ļastŊji horeļnatĨmi onemocnŊn²mi (2,6x roļnŊ) neģ nealergick® dŊti (1,4x 

roļnŊ). 

BŊhem 6. a 7. roku vŊku uv§dŊlo stav bez vĨskytu horeļnatĨch onemoc-

nŊn² 3,8% astmatikŢ (n = 4) a 13,1% nealergikŢ (n = 85) se statistickou vĨ-

znamnost² (p = 0,0057). Horeļnat§ onemocnŊn² 1x roļnŊ uvedlo 26,4% astma-

tikŢ (n = 28) a 53,1% nealergikŢ (n = 344). Statistick§ vĨznamnost byla opŊt 

potvrzena (p = 3,55E-07). VĨskyt horeļnatĨch onemocnŊn² 2-4x roļnŊ oznaļilo 

42,5% astmatikŢ (n = 45) a 30,9% nealergikŢ (n = 200). VĨsledek byla statistic-

ky vĨznamnĨ (p = 0,0182). ĻastŊji na horeļnat§ onemocnŊn² trpŊly opŊt astma-

tick® dŊti ï 27,4% (n = 29) neģ dŊti nealergick® (n = 19) se statistickou vĨznam-

nost² (p = 1,31E-21). V prŢmŊru trpŊly astmatick® dŊti bŊhem 6. a 7. roku statis-

ticky vĨznamnŊ ļastŊji horeļnatĨmi onemocnŊn²mi (2,9x roļnŊ) neģ dŊti nea-

lergick® (1,6x roļnŊ). 

BŊhem 12. a13. roku vŊku uvedlo stav bez vĨskytŢ horeļnatĨch one-

mocnŊn² 16,5% astmatikŢ (n = 17) a 27,6% nealergikŢ (n = 187) se statistickou 

vĨznamnost² (p = 0,0171). 1x roļnŊ vĨskyt horeļnatĨch onemocnŊn² udalo 

40,8% astmatikŢ (n = 42) a 52,1% nealergikŢ (n = 353). Statistick§ vĨznamnost 

byla opŊt potvrzena (p = 0,3276). Horeļnat§ onemocnŊn² 2-4x roļnŊ oznaļilo 

35,0% (n = 36) a 19,0% nealergikŢ (n = 129) se statistickou vĨznamnost² 

(p = 0,0002). VĨskyt horeļnatĨch onemocnŊn² ļastŊji uvedlo opŊt v²ce astmati-

kŢ ï 7,8% (n = 8) a 1,3% nealergikŢ (n = 9). Statistick§ vĨznamnost byla opŊt 

potvrzena (p = 3,01E-05). V prŢmŊru trpŊly astmatick® dŊti statisticky vĨznam-

nŊ ļastŊji horeļnatĨmi onemocnŊn²mi (1,8x roļnŊ) neģ dŊti nealergick® (1,2x 

roļnŊ). Vġechny vĨsledky shrnuj² tabulky ļ. 460-480. 
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Graf ļ.30: PrŢmŊrnĨ poļet horeļnatĨch onemocnŊn² 
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4.17 Uģ²v§n² antibiotik d²tŊtem 

Zaj²malo n§s tak®, zda-li a kolikr§t za rok uģilo d²tŊ antibiotika (jedna k¼-

ra zpravidla trv§ 5-10 dnŢ). Ot§zka byla opŊt rozdŊlena do tŚ² obdob². Frekven-

ce uģ²van² antibiotik pot® byla ani jednou za rok, 1x roļnŊ, 2-4x roļnŊ a ļastŊji. 

Do 2 let vŊku udalo stav bez uģ²v§n² antibiotik 11,9% astmatikŢ (n  =  12) 

a 31,9% nealergikŢ (n = 208) se statistickou vĨznamnost² (p  =  3,84E-05). Uģit² 

antibiotik 1x roļnŊ uvedlo 36,6% astmatikŢ (n = 37) a 49,4% nealergikŢ 

(n = 322). Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena (p  =  0,0170). Antibiotika 2-4x 

roļnŊ potvrdilo 34,7% astmatikŢ (n = 35) a 16,4% nealergikŢ (n = 107) se statis-

tickou vĨznamnost² (p = 1,29E-05). ĻastŊji uģ²valy antibiotika dŊti astmatick® ï 

16,8% (n = 17) neģ dŊti nealergick® ï 2,3% (n = 15). VĨsledek byl statisticky 

vĨznamnĨ (p = 1,62E-11). V prŢmŊru uģ²valy astmatici statisticky vĨznamnŊ 

ļastŊji antibiotika (2,2x roļnŊ) neģ dŊti nealergick® (1,1x roļnŊ). 

Stav bez antibiotick® l®ļby bŊhem 6. a 7. roku uvedlo 5,4% astmatikŢ 

(n = 6) a 16,3% nealergikŢ (n = 110) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0025). 

Jednu antibiotickou k¼ru za rok uvedlo 34,8% astmatikŢ (n = 39) a 61,2% nea-

lergikŢ (n = 413). VĨsledek mŊl statistickou vĨznamnost (p = 1,73E-07). 2-4 an-

tibiotick® k¼ry za rok oznaļilo 45,5% astmatikŢ (n = 51) a 20,4% nealergikŢ 

(n = 138) se statistickou vĨznamnost² (p = 8,57E-09). ĻastŊji uvedlo uģ²v§n² 

antibiotik 14,3% astmatikŢ (n = 16) a 2,1% nealergikŢ (n = 14). VĨsledek byl 
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statisticky vĨznamnĨ (p = 4,09E-10). V prŢmŊru bŊhem 6. a 7. roku uģ²valy v²ce 

antibiotickĨch k¼r dŊti astmatick® (2,4x roļnŊ) neģ dŊti nealergick® (1,3x roļnŊ). 

BŊhem 12. a 13. roku vŊku oznaļilo stav bez uģ²v§n² antibiotik 31,8% 

astmatikŢ (n = 34) a 40,4% nealergikŢ (n = 279). Jednu antibiotickou k¼ru za 

rok udalo 37,4% astmatikŢ (n = 40) a 47,2% nealergikŢ (n = 326). Antibiotika 2-

4x roļnŊ oznaļilo 27,1% astmatikŢ (n = 29) a 11,3% nealergikŢ (n = 78) se sta-

tistickou vĨznamnost² (p = 8,19E-06). ĻastŊji uģ²valo antibiotika 3,7% astmatikŢ 

(n = 4) a 1,0% nealergikŢ (n = 7). V prŢmŊru uģ²valy astmatici statisticky vĨ-

znamnŊ v²ce antibiotik (1,4x roļnŊ) neģ nealergici (0,9x roļnŊ). VĨsledky shrnuj² 

tabulky ļ. 481-501. 

Graf ļ.31: PrŢmŊrnĨ poļet antibiotickĨch k¼r  
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4.18 ProdŊlan§ onemocnŊn² u d²tŊte 

V t®to ot§zce jsme se zaj²mali, zda-li d²tŊ prodŊlalo n²ģe uveden® nemoci 

a kolikr§t roļnŊ jimi trpŊlo. Ot§zka byla opŊt rozdŊlena do tŚ² obdob². Mezi pro-

dŊlan® nemoci jsme zaŚadili ï z§nŊt stŚedn²ho ucha, z§nŊt obliļejovĨch dutin, 

z§nŊt nosohltanu a rĨma, z§nŊt prŢduġek, z§pal plic, ang²na, sp§la, chŚipka 

nebo vir·za s horeļkou, plan® neġtovice, infekļn² mononukle·za, prŢjem nebo 

stŚevn² chŚipka a infekļn² ģloutenka. Problematika z§nŊtu stŚedn²ho ucha byla 

Śeġena v bodu 4.7, proto jiģ zde nen² zmiŔov§na. D§le jsou uvedeny pouze fak-

tory, u nichģ byla zjiġtŊna statistick§ vĨznamnost. V z§vork§ch jsou uvedeny ty 

skupiny probandŢ (A = astmatici, N = nealergici), kter® se vyznaļovaly statistic-
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ky vĨznamnŊ vyġġ² hladinou ve vztahu k sledovan®mu faktoru. Kompletn² data, 

jimiģ jsou vĨsledky podloģeny jsou uvedeny v tabulk§ch ļ. 502-717. 

Z§nŊt obliļejovĨch dutin do 2 let vŊku d²tŊte jevil statistickou vĨznamnost 

v pŚ²padŊ, kdy z§nŊtem d²tŊ vŢbec netrpŊlo (p = 0,0055) (N) a pokud d²tŊ trpŊlo 

onemocnŊn²m 3x a v²cekr§t (p = 0,0001) (A). PrŢmŊrnŊ trpŊly astmatici z§nŊ-

tem obliļejovĨch dutin do dvou let vŊku 0,5x/rok a nealergici 0,1x/rok se statis-

tickou vĨznamnost². BŊhem 6. a 7. roku vŊku byla vĨznamnost nalezena 

v pŚ²padŊ, pokud d²tŊ danĨ stav neprodŊlalo (p = 2,44E-09) (N), pokud stav 

prodŊlalo 1x roļnŊ (p = 0,0333) (A), 2x roļnŊ (p = 4,84E-06) (A) a 3x a v²cekr§t 

roļnŊ (p = 1,09E-06) (A). PrŢmŊrnŊ v tomto vŊku prodŊlali astmatici z§nŊt sta-

tisticky vĨznamnŊ v²cekr§t (0,8x/rok) neģ nealergici (0,1x/rok). BŊhem 12. a 13. 

roku byla vĨznamnost podobnŊ nalezena v pŚ²padŊ absence z§nŊtu (p = 6,75E-

08) (N), z§nŊtu 1x roļnŊ (p = 0,0005) (A), z§nŊtu 2x roļnŊ (p = 0,0009) (A) a 

z§nŊtu 3x a v²cekr§t za rok (p = 0,0095) (A). PrŢmŊrnŊ trpŊli astmatici z§nŊtem 

v tomto vŊku 0,5x (za rok) a nealergici 0,1x (za rok) se statistickou vĨznamnos-

t². 

Z§nŊt nosohltanu, rĨma do 2 let vŊku d²tŊte ï stav neprodŊl§n 

(p  =  0,0010) (N) a stav 3x a v²cekr§t za rok (p = 1,07E-08) (A). PrŢmŊrnĨ po-

ļet epizod onemocnŊn² za rok ï astmatici 3,1 a nealergici 1,9. Z§nŊt bŊhem 6.a 

7. roku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0006) (N), stav 1x roļnŊ (p  =  0,0165) (N) a 

stav 3x a v²cekr§t za rok (p = 2,57E-11) (A). PrŢmŊr ï astmatici 3,2x/rok a nea-

lergici 1,8x/rok. Z§nŊt bŊhem 12. a 13. roku - stav neprodŊl§n (p = 0,0044) (N), 

stav 1x roļnŊ (p = 0,0227) (N) a stav 3x a v²cekr§t za rok (p = 3,4E-11) (A). 

PrŢmŊr ï astmatici 2,7x/rok a nealergici 1,5x/rok. 

Z§nŊt prŢduġek do 2 let vŊku ï stav neprodŊl§n (p = 5,8E-15) (N) a stav 

3x a v²cekr§t za rok (p = 4,38E-27) (A). PrŢmŊr ï astmatici 2,6x/rok a nealergici 

0,6x/rok. Z§nŊt bŊhem 6. a 7. roku ï stav neprodŊl§n (p = 3,42E-21) (N). stav 

2x roļnŊ (p = 7,63E-09) (A), stav 3x a v²cekr§t (p = 1,25E-21) (A). PrŢmŊr ï 

astmatici 2,5x/rok a nealergici 0,5x/rok. Z§nŊt bŊhem 12. a 13. roku ï stav ne-

prodŊl§n (p = 2,21E-09) (N), stav 2x roļnŊ (p = 3,17E-06) (A), stav 3x a v²cekr§t 

(p = 1,42E-10) (A). PrŢmŊr ï astmatici 1,2x/rok a nealergici 0,3x/rok. 

Z§pal plic do 2 let vŊku ï stav neprodŊl§n (p = 7,18E-05) (N) a stav 3x a 

v²cekr§t (p = 4,8E-06) (A). PrŢmŊr ï astmatici 0,5x/rok a nealergici 0,1x/rok. 

BŊhem 6. a 7. roku ï stav neprodŊl§n (p = 5,64E-08) (N), stav 1x roļnŊ 
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(p = 0,0001) (A), stav 2x roļnŊ (p = 4,4E-05) (A) a stav 3x a v²cekr§t 

(p = 0,0009) (A). PrŢmŊr ï astmatici 0,4x/rok a nealergici 0,1x/rok. BŊhem 12. a 

13. roku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0023) (N) a stav 2x roļnŊ (p = 0,0082) (A). 

PrŢmŊr ï astmatici 0,1x/rok a nealergici 0,01x/rok. 

Ang²na do 2 let d²tŊte ï stav prodŊl§n 3x a v²cekr§t (p = 0,0060) (A). 

PrŢmŊr ï astmatici 0,8x/rok a nealergici 0,6x/rok. BŊhem 6. a 7. roku bez stat. 

vĨznamnosti a to i prŢmŊrnĨ poļet epizod ang²ny za rok. BŊhem 12. a 13. roku 

ï stav 3x a v²cekr§t (p = 0,0028) (A). PrŢmŊr bez stat. vĨznamnosti. 

Sp§la do 2 let vŊku ï bez stat. vĨznamnosti. BŊhem 6.a 7. roku ï stav 

prodŊl§n 3x a v²cekr§t (p = 0,0005) (A), prŢmŊrnĨ poļet epizod ovġem bez stat. 

vĨznamnosti. BŊhem 12. a 13. roku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0052) (N) a stav 

prodŊl§n 3x a v²cekr§t za rok (p = 0,0079) (A). V prŢmŊru tak® v tomto obdob² 

trpŊli astmatici stat. vĨznamnŊ ļastŊji na sp§lu (0,2x) neģ nealergici (0,04x). 

ChŚipka, vir·za s horeļkou do 2 let vŊku ï stav neprodŊl§n (p  =  0,0033) 

(N) a stav 3x a v²cekr§t (p = 1,45E-12) (A). prŢmŊr ï astmatici 2,2x/rok a nea-

lergici 1,1x/rok. BŊhem 6. a 7. roku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0029) (N), stav 1x 

(p = 0,0004) (N) a stav 3x a v²cekr§t (p  =  4,71E-18) (A). PrŢmŊr ï astmatici 

2,7x/rok a nealergici 1,3x/rok. BŊhem 12. a 13. roku ï stav neprodŊl§n 

(p =  0,0177) (N), stav 1x  roļnŊ (p = 0,0006) (N) a stav 3x a v²cekr§t 

(p = 1,79E-16) (A). PrŢmŊr ï astmatici 2,2x/rok a nealergici 1,1x /rok. 

Plan® neġtovice ï ģ§dnĨ vĨsledek nejevil statistickou vĨznamnost. 

Infekļn² mononukle·za ï statistick§ vĨznamnost pouze bŊhem 12. a 13. 

roku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0138) (N) a stav 1x roļnŊ (p = 0,0154) (A). PrŢ-

mŊr bez stat. vĨznamnosti. 

PrŢjem, stŚevn² chŚipka do 2 let vŊku ï stav neprodŊl§n (p = 0,0060) (N), 

stav 2x roļnŊ (p = 0,0142) (A), stav 3x a v²cekr§t (p = 0,0167) (A). PrŢmŊr ï 

astmatici 1,2x/rok a nealergici 0,7x/rok. BŊhem 6. a 7. roku ï stav neprodŊl§n 

(p = 0,0017) (N), stav 2x roļnŊ (p = 0,0232) (A), stav 3x a v²cekr§t (p = 0,0251) 

(A). PrŢmŊr ï astmatici 1,3x/rok a nealergici 0,8x/rok. BŊhem 12. a 13. roku - 

stav neprodŊl§n (p = 0,0237) (N) a stav 3x a v²cekr§t (p = 0,0169) (A). PrŢmŊr ï 

astmatici 1,1x/rok a nealergici 0,7x/rok. 

Infekļn² ģloutenka prodŊlan§ do 2 let vŊku 2x za rok (p = 0,0004) (A), ve 

vġech dalġ²ch obdob²ch bez statistick® vĨznamnosti. 
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Graf ļ. 32: PrŢmŊrnĨ poļet onemocnŊn² u d²tŊte do dvou let vŊku 
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Graf ļ. 33: PrŢmŊrnĨ poļet onemocnŊn² u d²tŊte bŊhem 6. a 7. roku vŊku 
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Graf ļ. 34: PrŢmŊrnĨ poļet onemocnŊn² u d²tŊte bŊhem 12. a 13. roku vŊku 
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4.19 L®ļba d²tŊte l®ky proti roupŢm 

Zaj²malo n§s tak®, zda bylo d²tŊ l®ļeno kvŢli roupŢm. Ot§zka byla rozdŊ-

lena do tŚ² ļasovĨch intervalŢ ï do 2 let vŊku, od 2 do 6 let a od 6 let dosud. 

Frekvence pod§v§n² l®kŢ byla ï ani jednou, 1x, 2x a ļastŊji.  

Do 2 let vŊku uvedlo situaci bez nutnosti pod§n² l®kŢ proti roupŢm 90,7% 

astmatikŢ (n = 88) a 92,4% nealergikŢ (n = 572). 1x uvedlo pod§n² l®kŢ 8,2% 

astmatikŢ (n = 8) a 6,1% nealergikŢ (n = 38), pod§n² l®kŢ 2x neudal ģ§dnĨ ast-

matik a 0,8% nealergikŢ (n = 5). ĻastŊji uvedlo pod§n² l®kŢ 1,0% astmatikŢ 

(n = 1) a 0,6% nealergikŢ (n = 4). PrŢmŊrnŊ byly l®ky proti roupŢm u astmatikŢ 

pod§ny 0,1x a u nealergikŢ tak® 0,1x. V ģ§dn®m pŚ²padŊ nebyla potvrzena sta-

tistick§ vĨznamnost.  

BŊhem 6. a 7. roku uvedlo stav bez nutnosti pod§n² l®kŢ proti roupŢm 

64,2% astmatikŢ (n = 68) a 77,5% nealergikŢ (n = 513). Statistick§ vĨznamnost 

byla potvrzena (p = 0,0030). 1x oznaļilo pod§n² l®kŢ 24,5% astmatikŢ (n = 26) 

a 16,5% nealergikŢ (n = 109), statistick§ vĨznamnost potvrzena (p = 0,0429). 

2x uvedlo pod§n² l®kŢ 8,5% astmatikŢ (n = 9) a 4,8% nealergikŢ (n = 32) ĻastŊji 

ud§valo pouģit² l®kŢ 2,8% astmatikŢ (n = 3) a 1,2% nealergikŢ (n = 8). V prŢmŊ-

ru byly astmatikŢm pod§ny l®ky proti roupŢm ļastŊji (0,6x) neģ nealergikŢ (0,3x) 

se statistickou vĨznamnost². 

BŊhem 12. a 13. roku oznaļilo situaci bez nutnosti pod§n² l®kŢ proti rou-

pŢm 82,0% astmatikŢ (n = 82) a 88,6% nealergikŢ (n = 557). Pod§n² l®kŢ 
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1x uvedlo 10,0% astmatikŢ (n = 10) a 9,2% nealergikŢ (n = 58). 2x ud§valo po-

d§v§n² l®kŢ 5,0% astmatikŢ (n = 5) a 2,1% nealergikŢ (n = 13). ĻastŊji oznaļilo 

pod§v§n² l®kŢ proti roupŢm 3,0% astmatikŢ (n = 3) a 0,2% nealergikŢ (n = 1) se 

statistickou vĨznamnost² (p = 0,0004). Vġechna data shrnuj² tabulky ļ. 718-738. 

Graf ļ. 35: PrŢmŊrnĨ poļet pod§n² l®kŢ proti roupŢm  
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4.20 Kontakt d²tŊte se zv²Śaty 

D§le jsme se zabĨvali vlivem kontaktu d²tŊte se zv²Śaty na rozvoj astma-

tick®ho onemocnŊn². Kontakt se zv²Śaty byl rozdŊlen na denn² (po vŊtġinu roku), 

obļasnĨ (v²ce neģ 1x mŊs²ļnŊ) a pŚ²leģitostnĨ. Frekvence kontaktu se zv²Śaty 

byla d§le opŊt sledov§na ve tŚech ļasovĨch intervalech ï do 2 let vŊku, bŊhem 

6. a 7. roku a bŊhem 12. a13. roku vŊku. Na vĨbŊr byl kontakt se psem v bytŊ, 

s koļkou v bytŊ, s morļetem, kŚeļkem ļi jinĨm hlodavcem v bytŊ, s pt§kem 

v bytŊ. Ale i se zv²Śaty mimo byt ï se psem, s koļkou, s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty. 

Posledn² kategorie byl kontakt s jinĨmi zv²Śaty neģ s uvedenĨmi. D§le jsou uve-

deny pouze statisticky vĨznamn® vĨsledky ļi vĨsledky bl²ģ²c² se svou vĨznam-

nost² statistick® hladinŊ p = 0,0500. Kompletn² data jsou uvedena v tabulk§ch 

ļ. 739-828. 

Denn² kontakt se zv²Śaty do 2 let vŊku. Zde se statisticky vĨznamn® hla-

dinŊ bl²ģily vĨsledky tĨkaj²c² se kontaktu s koļkou mimo byt ï 13,9% astmatikŢ 

(n = 16) a 20,5% nealergikŢ (n = 153), (p = 0,099).  
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BŊhem 6. a 7. roku se statisticky vĨznamn® hladinŊ bl²ģily tyto vĨsledky ï 

denn² kontakt s hlodavcem v bytŊ ï 13,7% astmatikŢ (n = 16) a 21,3% nealergi-

kŢ (n = 160), (p = 0,0570). D§le denn² kontakt s koļkou mimo byt ï 15,4% ast-

matikŢ (n = 18) a 23,3% nealergikŢ (n = 175), (p = 0,0562). Denn² kontakt 

s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty ï 12,0% astmatikŢ (n = 14) a 19,1% nealergikŢ 

(n = 144), (p = 0,0609). Statistickou vĨznamnost jevil denn² kontakt s jinĨmi zv²-

Śaty neģ s uvedenĨmi ï 7,7% astmatikŢ (n = 9) a 3,1% nealergikŢ (n = 23), 

(p = 0,0133). 

V pŚ²padŊ denn²ho kontaktu se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku vŊku se sta-

tisticky vĨznamn® hladinŊ bl²ģily vĨsledku v pŚ²padŊ denn²ho kontaktu se psem 

v bytŊ ï 14,7% astmatikŢ (n = 17) a 21,5% nealergikŢ (n = 163), (p = 0,0882). 

Denn² kontakt s hlodavcem v bytŊ uvedlo 18,1% astmatikŢ (n = 21) a 28,0% 

nealergikŢ (n = 212) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0248). Denn² kontakt 

s pt§ky v bytŊ oznaļilo 8,6% astmatikŢ (n = 10) a 18,0% nealergikŢ (n = 136). 

VĨsledek byl statisticky vĨznamnĨ (p = 0,0120). Denn² kontakt s koļkou mimo 

byt udalo 11,2% astmatikŢ (n = 13) a 26,8% nealergikŢ (n = 203) se statistickou 

vĨznamnost² (p = 0,0003). Denn² kontakt s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty uvedlo 7,8% 

astmatikŢ (n = 9) a 18,5% nealergikŢ (n = 140). VĨsledek jevil statistickou vĨ-

znamnost (p = 0,0042). I v pŚ²padŊ denn²ho kontaktu s jinĨmi zv²Śaty neģ s uve-

denĨmi byla prok§z§na statistick§ vĨznamnost ï 12,9% astmatikŢ (n = 15) a 

5,5% nealergikŢ (n = 42), (p = 0,0027). 

V pŚ²padŊ obļasn®ho kontaktu se zv²Śaty do 2 let vŊku nebyla v ģ§dn®m 

pŚ²padŊ statistick§ vĨznamnost prok§z§na, vĨsledky se ani vĨznamnŊ nepŚibli-

ģovaly statisticky vĨznamn® hladinŊ p = 0,0500. 

ObļasnĨ kontakt se zv²Śaty bŊhem 6. a 7. roku se bl²ģil statisticky vĨ-

znamn® hladinŊ v pŚ²padŊ kontaktu s koļkou mimo byt ï 10,3% astmatikŢ 

(n = 12) a 6,0% nealergikŢ (n = 45), (p = 0,0795). ObļasnĨ kontakt se jinĨmi 

zv²Śaty neģ s uvedenĨmi oznaļilo 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 0,3% nealergikŢ 

(n = 2) se statistickou vĨznamnost² (p = 0,0313). 

ObļasnĨ kontakt se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku se pouze bl²ģil statis-

ticky vĨznamn® hladinŊ v pŚ²padŊ kontaktu s pt§ky v bytŊ ï 2,6% astmatikŢ 

(n = 3) a 0,8% nealergikŢ (n = 6), (p = 0,0753). 

PŚ²leģitostnĨ kontakt se zv²Śaty do 2 let vŊku se bl²ģil statisticky vĨznam-

n® hladinŊ v pŚ²padŊ kontaktu s pt§ky v bytŊ ï 3,4% astmatikŢ (n = 4) a 1,2% 
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nealergikŢ (n = 9), (p = 0,0624). D§le v pŚ²padŊ kontaktu s koļkou mimo byt ï 

8,6% astmatikŢ (n = 10) a 4,9% nealergikŢ (n = 37), (p = 0,0995) a u pŚ²leģitost-

n®ho kontaktu s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty ï 1,7% astmatikŢ (n = 2) a 0,4% nea-

lergikŢ (n = 3), (p = 0,0785). JedinĨ statisticky vĨznamnĨ vĨsledek vyġel 

u pŚ²leģitostn®ho kontaktu se psem mimo byt ï 13,8% astmatikŢ (n = 16) a 

7,4% nealergikŢ (n = 56), (p = 0,0205). 

PŚ²leģitostnĨ kontakt bŊhem 6. a 7. roku se psem mimo byt udalo 13,7% 

astmatikŢ (n = 16) a 8,6% nealergikŢ (n = 65), vĨsledek se pouze bl²ģil statistic-

ky vĨznamn® hladinŊ (p = 0,0807). PŚ²leģitostnĨ kontakt s hospod§ŚskĨmi zv²Śa-

ty udalo 13,7% astmatikŢ (n = 16) a 7,4% nealergikŢ (n = 56) se statistickou 

vĨznamnost² (p = 0,0227). PŚ²leģitostnĨ kontakt s jinĨmi zv²Śaty neģ s uvedenĨ-

mi oznaļilo 2,6% astmatikŢ (n = 3) a 0,5% nealergikŢ (n = 4). VĨsledek byl sta-

tisticky vĨznamnĨ (p = 0,0220). 

PŚ²leģitostnĨ kontakt se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku vŊku se pouze bl²ģil 

statisticky vĨznamn® hladinŊ v pŚ²padŊ kontaktu s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty ï 

12,9% astmatikŢ (n = 15) a 8,2% nealergikŢ (n = 62), (p = 0,0965).  

Graf ļ. 36: Po vŊtġinu roku denn² kontakt d²tŊte se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku   

1
4
,7

1
0
,3 1

8
,1

8
,6

2
9
,3

1
1
,2

7
,8 1

2
,9

1
1
,4

2
8
,0

1
8
,0

3
4
,9

2
6
,8

1
8
,5

5
,5

2
1
,5

0,0

10,0

20,0

30,0

40,0

50,0

p
e
s
 
v
 
b
y
t
Ŋ

k
o
ļ
k
a
 
v
 
b
y
t
Ŋ

h
l
o
d
a
v
e
c
 
v
 
b
y
t
Ŋ

p
t
§
c
i
 
v
 
b
y
t
Ŋ

pe
s 

m
im

o 
by

t

k
o
ļ
k
a
 
m
i
m
i
 
b
y
t

h
o
s
p
o
d
§
Ś
s
k
§
 
z
v
²
Ś
a
t
a

o
s
t
a
t
n
²

denn² kontakt se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku

ļ
e
t
n
o
s
t
 
[
%
]

Astmatici

Nealergici

*
***

** **
*

 

 

 

 



 93 

Graf ļ. 37: PŚ²leģitostnĨ kontakt d²tŊte se zv²Śaty do dvou let vŊku 
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5 DISKUSE 

5.1 Hodnocen® faktory 

Z Śady potenci§ln²ch predisponuj²c²ch faktorŢ sledovanĨch v dotazn²kov® 

studii jsme se v t®to pr§ci zamŊŚili na okolnosti souvisej²c² s postnat§ln²m vĨvo-

jem probanda. 

5.2 Velikost bydliġtŊ d²tŊte 

Statisticky vĨznamn® vĨsledky jsme neprok§zali v ģ§dn®m pŚ²padŊ. Veli-

kost bydliġtŊ jako rizikovĨ faktor se n§m tedy nepodaŚilo jednoznaļnŊ prok§zat, 

i kdyģ astmatici ģili v prŢmŊru v bydliġt²ch s vyġġ²m poļtem obyvatel neģ nea-

lergici. 

Vliv velikosti bydliġtŊ na n§slednĨ vznik astmatu mŢģeme vysvŊtlovat hygi-

enickou hypot®zou, kterou se zabĨv§ napŚ²klad von Mutius. Ta poukazuje na 

fakt, ģe dŊti vyrŢstaj²c² na farm§ch v zemŊdŊlskĨch oblastech (v naġich pod-

m²nk§ch pŚirovn§no k vesnic²m s niģġ²m poļtem obyvatel) se setk§vaj² jiģ od 

rann®ho dŊtstv² s mikrobi§ln²mi a dalġ²mi antigeny, kterĨm dŊti z mŊst nejsou 

vystaveny vŢbec ļi pouze pŚ²leģitostnŊ. Tyto podnŊty hraj² roli v rozvoji pŚiroze-

n® imunity ve smyslu podpory Th1 vŊtve imunity. Jedn§ se pŚedevġ²m 

o expozici dobytku a konzumaci nepasterizovan®ho ml®ka, kter§ je vĨznamnĨm 

zdrojem protektivn²ch faktorŢ. Ty mohou m²t za n§sledek protektivn² vliv proti 

rozvoji senn® rĨmy, atopick® sensitizace a v menġ²m mŊŚ²tku i pro astma. Velice 

dŢleģitĨm faktorem je tak® naļasov§n² expozice, zejm®na do obdob² prenat§l-

n²ho a rannŊ postnat§ln²ho, kdy je vyv²jej²c² lidskĨ organismus nejv²ce ovlivni-

telnĨ vnŊjġ²mi faktory. PŚestoģe mechanismus zpŢsobuj²c² protekci nen² st§le 

jasnĨ, uvaģuje se o vlivu zvĨġen® expres genŢ pro Toll-like receptory u expono-

vanĨch dŊt², kter® pŚes mnoģstv² alergen specifickĨch krokŢ vy¼st² v redukova-

nou produkci IgE protil§tek. (von Mutius, 2007)  

DŊti ģij²c² ve mŊstech s vŊtġ²m poļtem obyvatel jsou ļasto vystaveny od-

liġnĨm antigenŢm maj²c²m negativn² vliv na lidsk® zdrav². Studie zabĨvaj²c² se 

vĨskytem astmatu u dŊt² ģij²c²ch v centru a na okraji mŊsta Baltimore zjistila od-

liġnĨ vĨskyt alergenŢ. V centru mŊsta byly dŊti v²ce exponov§ny cigaretov®mu 

kouŚi, alergenu ġv§bŢ a myġ² a inhalaļn²m alergenŢm jako je NO2 a O3 neģ dŊti 

z okraje mŊsta. V centru byla d§le zjiġtŊna niģġ² hladina alergenŢ roztoļŢ, psŢ a 
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koļek neģ na okraji mŊsta, kde je ļastŊjġ² vĨskyt chovu dom§c²ch zv²Śat. (Si-

mons et al., 2007) I dalġ² studie prok§zaly vyġġ² vĨskyt prevalence a morbidity 

astmatu u dŊt² z mŊst ï hlavnŊ z center neģ u ostatn² populace. (Aligne et al., 

2000; Mannino et al., 2002) Studie poukazuj² tak® na ġpatnĨ stav domŢ 

v centrech, prosakuj²c² stŚechy, kontaminaci pl²snŊmi, ļast® kouŚen² a v²ce hlo-

davcŢ. (Kattan et al., 1997) Jelikoģ dŊti tr§v² v²ce neģ 60% ļasu doma, je do-

m§c² prostŚed² dŢleģitĨm expoziļn²m faktorem pro dŊti, kdy koncentrace aler-

genŢ a polutantŢ jsou uvnitŚ obydl² ļasto zn§sobeny. (Klepeis et al., 2001) 

5.3 Obydl² d²tŊte 

Ve vġech tŚech sledovanĨch obdob² n§m vych§zelo v²ce dŊt² astmatickĨch 

ve v²cebytovĨch domech (panelovĨch nebo zdŊnĨch) a v²ce nealergickĨch dŊt² 

v domech rodinnĨch (novostavba nebo starġ² stavba). V²cebytov® domy se zdaj² 

bĨt rizikovĨm faktorem pro rozvoj astmatu a rodinn® domy protektivn²m fakto-

rem. Vz§jemn® porovn§n² v²cebytovĨch a rodinnĨch objektŢ jevilo statistickou 

vĨznamnost. PŚedpokl§danĨ protektivn² vliv hospod§Śsk®ho staven² se n§m ne-

podaŚilo prok§zat pro malĨ poļet takto vyplnŊnĨch odpovŊd². 

Na negativn² vliv panelovĨch domŢ mŢģeme usuzovat z pohledu ġpatn®ho 

technick®ho stavu u velk®ho poļtu tŊchto domŢ v naġich podm²nk§ch. Velice 

ļasto doch§z² k prosakov§n² stŚech a n§sledn® vlhkosti a vzniku pl²sn² (viz bod 

5.4). V souļasn® dobŊ sice doch§z² k ļast®mu zateplov§n² panelovĨch domŢ, 

coģ ovġem mŢģe n§slednŊ pŚi nedostateļn®m vŊtr§n² v®st opŊt ke vzniku vlh-

kosti a pl²sn². DŢleģitĨ je urļitŊ i fakt, ģe vŊtġina panelovĨch domŢ se nach§z² 

ve mŊstech, coģ jiģ bylo diskutov§no v pŚedeġl®m bodŊ. Protektivn² vliv rodin-

nĨch domŢ proto mŢģeme spatŚovat podobnŊ v tom, ģe vedle mŊst se nach§ze-

j² pŚev§ģnŊ ve vesnic²ch, jejichģ protektivn² vliv popisuje napŚ.hygienick§ hypo-

t®za. 

5.4 Stav stŊn v bytŊ 

Vliv stavu stŊn v bytŊ (trvale vlhk®, plesniv® nebo such®) na rozvoj astma-

tu u dŊt² jsme prok§zali jako velice vĨznamnĨ rizikovĨ faktor. Statistick§ vĨ-

znamnost byla nejvĨraznŊjġ² v obdob² do 2 let ģivota a s pŚibĨvaj²c²m vŊkem se 

postupnŊ sniģovala.  
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Velk® mnoģstv² studi² se zabĨv§ pr§vŊ vlivem vlhkosti a pl²sn² na rozvoj 

dŊtsk®ho astmatu a podobnŊ jako v naġ² studii je shled§v§ za vĨraznŊ rizikov® 

faktory. Ġv®dsk§ studie prokazuje vtah mezi astmatem, alergickĨmi projevy a 

infekcemi dĨchac²ch cest s vlhkost² v domovech, s malou frekvenc² vŊtr§n², 

pl²snŊmi a ftal§ty v dom§c²m prachu. (Bornehag et al., 2004) Expozice souļ§s-

t²m  pl²sn² mŢģe bĨt vĨznamn§ tak® ve vztahu k atopick® sensitizaci. (Engvall et 

al., 2001) 

Dotazn²kov§ studie zabĨvaj²c² se ģivotn²mi podm²nkami v obydl²ch  sever-

skĨch zem² prok§zala vĨraznŊ vyġġ² prevalenci duġnosti denn² i noļn², noļn²ho 

kaġle, vlhk®ho kaġle a astmatu u probandŢ, jeģ ģili ve vlhkĨch domech (18% 

z 16 190 dotazovanĨch probandŢ). (Gunnbjºrnsd·ttir et al., 2006) Simoni et al. 

se zabĨval vĨskytem respiraļn²ch symptomŢ u italskĨch dŊt² a adolescentŢ ve 

vztahu k expozici vlhkosti a pl²sn². PŚ²tomnost kaġle a hlenŢ byla ļastŊjġ² u dŊt² 

exponovanĨch pouze v rann®m vŊku neģ u dŊt² exponovanĨch pouze v dobŊ 

prov§dŊn² studie (tj. ve vŊku 7 a 13 let). (Simoni et al., 2005) Vztah mezi duġ-

nost², perzistuj²c² kaġlem a expozic² pl²sn²m byl nalezen hlavnŊ u dŊt², jejichģ 

matky trpŊly astmatem. (Belanger et al., 2003) 

U dŊt² s rizikem rozvoje astmatu, kter® byly exponov§ny vysokĨm hladi-

n§m pl²snŊ Penicillium bylo nalezeno vĨznamn® riziko rozvoje duġnosti a per-

zistuj²c²ho kaġle. PŚ²tomnost t®to pl²snŊ zvyġuje riziko, ģe d²tŊ bude trpŊt respi-

raļn²mi symptomy v 1. roce ģivota. Mezi rizikovĨ se Śad² i druh Cladosporium. 

(Gent et al., 2002). Jakob et al. ve sv® studii prok§zal podobn® vĨsledky, nav²c 

mezi rizikov® typy pl²sn² Śad² i druh Aspergilus. (Jakob et al., 2002) MoģnĨ me-

chanismus pŢsoben² mŢģe bĨt vysvŊtlen produkc² IgE protil§tek po expozici 

pl²sn²m, kdy u nŊkolika studi² byla potvrzena vyġġ² prevalence sensitizace mezi 

astmatiky. (Black et al., 2000) 

5.5 KouŚen² v dom§cnosti 

U t®to ot§zky jsme nezjistili ģ§dn® statisticky vĨznamn® rozd²ly mezi jed-

notlivĨmi skupinami dŊt². PŚesto bŊhem 6. a 7. roku a bŊhem 12. a 13. roku vŊ-

ku bylo vyġġ² procento astmatikŢ v dom§cnostech, kde se kouŚilo. Na rozd²l od 

mnoha studi² jsme kouŚen² v dom§cnosti jako vĨraznŊ rizikovĨ faktor neprok§-

zali, pravdŊpodobnŊ tak® z dŢvodu neud§v§n² pravdivĨch odpovŊd² rodiļŢ, ob-

zvl§ġtŊ pak rodiļŢ astmatikŢ. 
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Expozice d²tŊte tab§kov®mu kouŚi je v dŢsledku spojena se sn²ģenou 

funkc² dĨchac²ch cest, bronchi§ln² hyperreaktivitou a zvĨġenĨm mnoģstv²m re-

spiraļn²ch infekc². N§sledn§ tendence k tvorbŊ IgE bĨv§ spojena s jiģ pŚedeġlou 

tvorbou Th2 profilu. (Gold et al., 2000) 

Ġv®dsk§ dotazn²kov§ studie se zabĨvala kouŚen²m v dom§cnostech a 

sensitizac² na tab§kovĨ u d²tŊte. 4089 rodin vyplŔovalo dotazn²ky ohlednŊ fakto-

rŢ prostŚed² ve 2 mŊs²c²ch, 1, 2 a 4 letech ģivota d²tŊte. Byly provedeny tak® 

krevn² testy na pŚ²tomnost IgE sensitizace na inhalaļn² a potravinov® alergeny. 

Nalezen byl na d§vce z§vislĨ vztah mezi kouŚen²m rodiļŢ bŊhem prvn²ch mŊs²-

cŢ ģivota a n§slednou IgE sensitizac² d²tŊte zejm®na na vnitŚn² alergeny ï aler-

gen koļky a potravinov® alergeny. (Lannerº et al. 2008) Podobn® vĨsledky pro-

kazuje i dalġ² studie zamŊŚen§ na expozici tab§kov®mu kouŚi pre- a postnat§l-

nŊ. U 342 dŊt² bylo provedeno mŊŚen² hladiny IgE v 1, 2 a 3 letech. Bylo zjiġtŊ-

no, ģe dŊti ve vŊku 3 let exponovan® pre- a i postnat§lnŊ, mŊly vĨraznŊ zvĨġe-

n® riziko sensitizace na potravinov® alergeny neģ dŊti neexponovan®. PŚesto 

nebyla nalezena asociace se sensitizac² na specifick® inhalaļn² alergeny. (Kulig 

et al., 1999) 

5.6 Hmotnost d²tŊte 

Statistickou vĨznamnost ve vztahu k hmotnosti d²tŊte jsme nepotvrdili, 

pŚestoģe n§m vych§zelo vyġġ² procento astmatikŢ s nadv§hou neģ nealergikŢ. 

Hmotnost d²tŊte jsme posuzovali dle hodnot BMI. Jako rizikovĨ faktor n§mi 

hmotnost potvrzena nebyla. 

BŊhem posledn²ch let doch§z² k n§rŢstu dietn²ch chyb, sedav®ho zpŢsobu 

ģivota a n§rŢstu hmotnosti. V souvislosti s t²m tak® k n§rŢstu doprovodnĨch 

nemoc².  

Mnoho studi² demonstrovalo souvislost mezi obezitou a astmatem, respi-

raļn²mi symptomy a bronchi§ln² hyperreaktivitou (Shore S. et al., 2006; Beuther 

D. et al., 2006). Dle nŊkterĨch studi² ale pozitivn² vztah mezi vysokou hodnotou 

BMI a astmatem neovlivŔuje  atopickĨ status (poļet eozinofilŢ). (von Mutius et 

al., 2001) Vztah mezi hodnotou BMI a astmatem se zd§ bĨt vĨznamnŊjġ² u ģen 

neģ u muģŢ, coģ dokazuje studie zkoumaj²c² kohortu 1000 lid², v kter® byla hod-

nota BMI spjata s astmatem u ģen, ale nikoli u muģŢ. (Hancox et al., 2004) 

StejnĨ vĨsledek potvrdila i dalġ² studie. (Chinn et al., 2006) Studie proveden§ na 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lanner%C3%B6%20E%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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krys§ch zjistila, ģe ob®zn² krysy maj² vrozenĨ sklon k vyġġ² dr§ģdivosti dĨcha-

c²ch cest a odpovŊŅ na spouġtŊļe astmatu je u nich tak® vŊtġ². (Shore et al., 

2006). Respiraļn² komplikace u obezity zahrnuj² zvĨġenou potŚebu kysl²ku, zvĨ-

ġenou dechovou n§mahu, sn²ģenou vĨkonnost dĨchac²ch svalŢ. D§le je sn²ģe-

na i funkļn² rezidu§ln² kapacita a expiraļn² rezidu§ln² objem. (Parameswaran et 

al., 2006) 

Z pohledu genetick® souvislosti astmatu a obezity byl identifikov§n poly-

morfismus ve specifick® oblasti chromozomŢ (5q, 6p,11q13 a 12q). Ty obsahuj² 

1 nebo v²ce genŢ, kter® k·duj² relevantn² receptory pro astma, z§nŊtliv® a me-

tabolick® poruchy. Jedn§ se o ɓ2 adrenergn² geny a glukokortikoidn² NR3C1 

geny. (Beuther et al., 2006) 

5.7 Vybran® zdravotn² obt²ģe u pokrevn²ch pŚ²buz-
nĨch d²tŊte 

Mezi zdravotn² obt²ģe u pokrevn²ch pŚ²buznĨch jsme zaŚadili celoroļn² rĨ-

mu, rĨmu sez·nn² (senou), dr§ģdivĨ kaġel, kopŚivku a svŊdŊn² ï opakovanŊ, 

kopŚivku a svŊdŊn² ï po potravin§ch, ekz®m, astma, alergii na l®ky a jinou aler-

gii. Statistick§ vĨznamnost byla prok§z§na u matky ve vġech pŚ²padech, kromŊ 

kopŚivky a svŊdŊn² - opakovanŊ. U otce ve vġech pŚ²padech kromŊ kopŚivky a 

svŊdŊn² - opakovanŊ a alergie na l®ky. U tet a strĨcŢ ve vġech pŚ²padech kromŊ 

kopŚivky a svŊdŊn² ï opakovanŊ ale i po potravin§ch a alergie na l®ky. U star-

ġ²ch sourozencŢ naopak byla statistick§ vĨznamnost prok§z§na pouze 

v pŚ²padŊ ekz®mu, astmatu a u absence danĨch probl®mŢ. U mladġ²ch souro-

zencŢ byla vĨznamnost prok§z§na ve vġech pŚ²padech kromŊ celoroļn² rĨmy a 

jin® alergie. Vybran® zdravotn² obt²ģe u konkr®tn²ch pŚ²buznĨch mŢģeme dle 

naġich vĨsledkŢ povaģovat za rizikov® z hlediska vzniku astmatu u d²tŊte. 

Genetick§ predispozice jedince hraje dŢleģitou roli v n§sledn®m rozvoji 

astmatu a atopie u jedince. PŚesto vysokĨ n§rŢst alergickĨch onemocnŊn² za 

posledn²ch 60 let nemŢģe bĨt vysvŊtlov§n pouze z tohoto hlediska. ĻasovĨ 

¼sek je pŚ²liġ kr§tkĨ na pŚ²padnou zmŊnu genetick® informace. Proto pŚedevġ²m 

faktory prenat§ln²ho a postnat§ln²ho obdob² se zdaj² bĨt rozhoduj²c².  

Bergman R. et al. ve sv® studii shodnŊ popisuje atopii u rodiļŢ jako silnĨ 

rizikovĨ faktor pro rozvoj atopie u d²tŊte. PŚi sledov§n² 1314 novorozencŢ po 

dobu 2 let bylo 38% z nich ve vysok®m riziku pro rozvoj atopie. Incidence opa-
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kuj²c² se duġnosti v prvn²ch dvou letech se vyskytla u 16,1% dŊt². Ta byla pozi-

tivnŊ spjata s vĨskytem astmatu a sensitizace u matky, ale ne u otce. Navzdory 

tomu, ale nejv²ce dŊt² s atopickĨm fenotypem a sensitizac² v prvn²ch dvou le-

tech ģivota nemŊlo atopick® rodiļe. Toto jasnŊ dokazuje, ģe ani genetick® fakto-

ry ani vlivy okol² nemohou spolehlivŊ pŚedikovat n§slednĨ vĨskyt atopie u jedin-

ce. (Bergman et al., 1997) Toto tvrzen² dokazuje i naġe studie, kdy vĨpoļtem 

bylo zjiġtŊno, ģe 33,1% astmatikŢ mŊlo alergickou pouze matku a 15,3% astma-

tikŢ mŊlo alergick®ho pouze otce. 16,9% astmatikŢ mŊlo alergick® oba rodiļe a 

34,7% astmatikŢ mŊlo oba rodiļe bez vĨskytu alergick®ho onemocnŊn². 

Bjerg et al. uv§d² vĨskyt rodiļovsk® atopie a astmatu za slabĨ, ale pŚesto 

vĨznamnĨ rizikovĨ faktor. Astma u sourozencŢ povaģuje pouze za znak one-

mocnŊn² rodiļŢ a pokud ģ§dnĨ z rodiļŢ astmatem netrpŊl, nebylo astma u sou-

rozencŢ povaģov§no za rizikov®. Astma u obou rodiļŢ dle studie pŚedstavovalo 

zn§soben® riziko, kdeģto rodiļovsk§ atopie mŊla pouze aditivn² efekt. PŚestoģe 

astma a atopie spolu vz§jemnŊ souvis², mŢģeme je povaģovat za oddŊlen® enti-

ty a mohou bĨt dŊdŊny oddŊlenŊ. Pokud je jeden rodiļ atopickĨ a druhĨ netrp² 

ani atopi² ani astmatem, je prevalence astmatu u d²tŊte mal§. Pokud jsou oba 

rodiļe atopiļt², je to stejn® riziko jako kdyģ jeden trp² astmatem. Rodiļovsk® 

astma je mnohem silnŊji vztaģeno k astmatu u d²tŊte neģ je rodiļovsk§ atopie a 

v tomto vztahu nem§ pohlav² rodiļe ģ§dnou velkou dŢleģitost. (Bjerg et al., 

2007) 

NŊkter® studie naznaļuj², ģe astma u matky pŚedstavuje vŊtġ² riziko neģ  

astma otce (Withers et al., 1998), nŊkter® popisuj² opak (Rºnmark et al., 1999). 

Mel®n et al. naġel vĨznamnĨ vztah mezi muģskĨm pohlav²m d²tŊte a rodiļov-

skĨm astmatem a/nebo sennou rĨmou jako riziko pro vznik rŢznĨch fenotypŢ 

duġnosti do 4 let vŊku d²tŊte. (Mel®n et al., 2004) PŚedpokl§d§ se mnoģstv² roz-

liļnĨch podmiŔuj²c²ch mechanismŢ, kdy hlavnŊ v pŚ²padŊ astmatu u matky exis-

tuje moģnost intenzivn²ho ovlivnŊn² plodu in-utero a bŊhem kojen². (Miller et al., 

2001). Withers et al. zjistil, ģe astma u matky a pozdŊji se vyskytuj²c² perzis-

tentn² duġnost u d²vek m§ tendenci pŚetrv§vat d®le neģ v pŚ²padŊ chlapcŢ. (Wi-

thers et al., 1998) Alergick® onemocnŊn² u rodiļŢ mŢģe ovlivnit rozvoj astmatu 

u dŊt² i jinĨm mechanismem neģ pouze alergickou sensitizac² s n§slednĨm ato-

pickĨm pochodem, mŢģe tak® doch§zet k pŚed§n² genŢ podmiŔuj²c²ch bronchi-

§ln² hyperreaktivitu. (Ying et al., 1997) Studie zabĨvaj²c² se vĨskytem alergick® 
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rhinitidy a dermatitidy v rodinŊ (matka, otec, sourozenci) nepotvrdila ģ§dnĨ 

vztah s duġnost² u d²tŊte v 1. roce ģivota. (Neto et al., 2008) 

5.8 Tonsilektomie, adenoidektomie a otitis media 
v dŊtsk®m vŊku 

U vybranĨch prodŊlanĨch stavŢ n§m vych§zela statistick§ vĨznamnost 

hlavnŊ do 2 let vŊku a bŊhem 6. a 7. roku. V tŊchto obdob²ch byl jako rizikovĨ 

faktor prok§z§n z§nŊt stŚedn²ho ucha vyskytuj²c² se v²ce neģ 2x roļnŊ (zejm®na 

v²ce neģ 4x roļnŊ), naopak mezi dŊtmi, co prodŊlaly z§nŊt pouze 1x roļnŊ bylo 

v²ce nealergikŢ, coģ mŢģeme povaģovat za protektivn² faktor. Jako rizikov® se 

tak® jev² vyjmut² nosn²ch mandl² a to hlavnŊ do 2 let vŊku. Naopak, vyjmut² krļ-

n²ch mandl² se jev² jako rizikov® aģ bŊhem 6.-7. a 12.-13. roku. KromŊ zm²nŊn® 

tonsilektomie nejevil ģ§dnĨ prodŊlanĨ stav bŊhem 12. a 13. roku statistickou 

vĨznamnost. 

Finsk§ dotazn²kov§ studie sledovala 1616 dŊt² s provedenou adenoidek-

tomi². VĨsledky potvrdily, ģe vyjmut² nosn²ch mandl² pŚed vŊkem 4 let je spojeno 

s dŊtskĨm astmatem, bronchitidou doprov§zenou duġnost², respiraļn²mi sym-

ptomy po expozici inhalaļn²m alergenŢm a s alergi² na zv²Śec² srst. Riziko vzni-

ku astmatu bylo vŊtġ², kdyģ byla adenoidektomie provedena kvŢli ļastĨm z§nŊ-

tŢm stŚedn²ho ucha. Adenoidektomie je ļasto prov§dŊna i u z§nŊtu stŚedn²ho 

ucha doprov§zen®ho vĨtokem. DŊti trp²c² tŊmito z§nŊty reprezentuj² skupinu 

dŊt², kter® jsou ļasto vystaveny opakuj²c²m se infekc²m dĨchac²ch cest. VĨsled-

ky studie d§le potvrdily vztah mezi adenoidektomi² a vznikem astmatu jak u dŊ-

t², kter® astmatem v dobŊ z§kroku trpŊly, tak i u dŊt² v t® dobŊ bez pot²ģ². Riziko 

vzniku astmatu bylo skoro 2x vyġġ² u dŊt² trp²c²ch opakuj²c²m se z§nŊtem stŚed-

n²ho ucha bez vĨtoku neģ u z§nŊtu s vĨtokem. (Mattila et al., 2003) 

Bylo prok§z§no, ģe perzistuj²c² hypersenzitivitn² reakce s produkc² IgE se 

objevuje u dŊt² do 7 let, kter® trp² ļasto na infekce dĨchac²ch cest zpŢsoben® 

respiraļnŊ syncyti§ln²m virem. Tento virus mŢģe m²t za n§sledek tak® z§nŊt 

stŚedn²ho ucha. Proto je moģn®, ģe zd§nlivŊ zvĨġen® riziko alergickĨch sym-

ptomŢ na zv²Śec² srst zjiġtŊnĨch u dŊt², kter® prodŊlaly adenoidektomii mŢģe bĨt 

spojeno s infekcemi dĨchac²ch cest pŚedch§zej²c²mi vyjmut² nosn²ch mandl². 

(Mattila et al., 2003) 
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Vyjmut² krļn²ch mandl² se nejev² tak rizikov® jako vyjmut² nosn²ch mandl², 

pŚesto svou vĨznamnost m§. MŢģeme shodnŊ usuzovat na dŢvod vynŊt² krļ-

n²ch mandl² ï predispozice k opakuj²c²m se infekc²m dĨchac²ch cest.  

Ļast® z§nŊty stŚedn²ho ucha mŢģeme povaģovat za rizikov® tak® z hledis-

ka nutnosti uģ²v§n² antibiotik v rann®m dŊtstv² a jejich negativn²m vlivu ne rozvoj 

pŚirozen® imunity (viz bod 5.17). 

5.9 VĨģiva d²tŊte po narozen² 

Statisticky vĨznamn® vĨsledky jsme zaznamenali u prŢmŊrn® d®lky kojen², 

kdy astmatici byli v prŢmŊru kojeni 3,1 mŊs²ce a nealergici 3,8 mŊs²ce. V pŚ²pa-

dŊ zah§jen² vĨģivy pouze n§hradou mateŚsk®ho ml®ka byly statisticky vĨznam-

n® v 1.,2. a 15. mŊs²ci, kdy tento typ stravy zahajovalo v²ce astmatikŢ neģ nea-

lergikŢ. VĨģiva n§hradou mateŚsk®ho ml®ka a pŚ²krmem byla u astmatikŢ zaha-

jov§na tak® dŚ²ve, se statistickou vĨznamnost² ve 4. mŊs²ci.  V pŚ²padŊ zah§jen² 

vĨģivy jogurty a vĨrobky z nich zaļ²naly touto stravou astmatici opŊt dŚ²ve ï 

v 8,2 mŊs²ce a nealergici v 9,4 mŊs²ce se statistickou vĨznamnost². V 15. mŊs²-

ci zah§jilo tuto stravu statisticky v²ce nealergikŢ. SouhrnnŊ zapoļali astmatici se 

stravou jinou neģ s mateŚskĨm ml®kem dŚ²ve (3,2 mŊs²ce) neģ nealergici (3,8 

mŊs²ce). VĨslednŊ se jako protektivn² faktor jev² delġ² kojen² (3,8 mŊs²ce) a jako 

rizikovĨ faktor zah§jen² vĨģivy jinou stravou neģ mateŚskĨm ml®kem v prvn²ch 

tŚech mŊs²c²ch vŊku. 

OhlednŊ d®lky kojen² a jej²ho protektivn²m vĨznamu proti rozvoji astmatu u 

dŊt² poskytuj² studie rozd²ln® vĨsledky. Souļasn® studie poukazuj² na nutnost 

spr§vn® vĨģivy jako prevence alergickĨch onemocnŊn². NejefektivnŊjġ² reģim 

doporuļuje vĨhradn² kojen² po dobu minim§lnŊ 4-6 mŊs²cŢ nebo alternativnŊ 

v pŚ²padŊ nemoģnosti kojen² vysoce hydrolyzovan® kravsk® ml®ko. Dle doporu-

ļen² je d§le nutn® se vyhĨbat konzumaci pevn® stravy a kravsk®ho ml®ka po 

dobu prvn²ch 4 mŊs²cŢ. (Silva et al., 2005) Jin§ studie uv§d² ide§ln² d®lku kojen² 

pro sn²ģen² rizika astmatu 4-9 mŊs²cŢ a pro sn²ģen² rizika duġnosti, kaġle zahle-

nŊn² 7-9 mŊs²cŢ. Pokud byly dŊti kojeny d®le neģ uveden® rozmez², riziko se 

naopak zvyġovalo. (Fredriksson et al., 2007) NŊkter® studie ale kojen² nepŚipi-

suj² protektivn² efekt na incidenci ekz®mŢ, atopickĨch onemocnŊn² a zvĨġenou 

hladinu IgE, protektivn² efekt vid² pouze u neatopickĨch dŊt². (Wright et al., 

1995) 
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Jeden z hlavn²ch dŢvodŢ proļ zŢst§v§ vliv kojen² na rozvoj alergickĨch 

onemocnŊn² diskutabiln² je komplexnost interakc² mezi mateŚskĨm ml®kem, 

intestin§ln²m prostŚed²m a imunitn²m syst®mem. NŊkter® sloģky mateŚsk®ho 

ml®ka pŢsob² protektivnŊ, zat²mco jin® sensitizuje jedince. (Schneider et al., 

2007) Dokonce i mal§ plocha muk·zy mateŚsk®ho organismu pŚi kontaktu 

s inhalaļn²mi alergeny mŢģe indukovat produkci protil§tek v mateŚsk®m ml®ku 

u alergickĨch i nealergickĨch matek podobnŊ (Casas R. et al., 2000). Je zn§mo, 

ģe sekrece IgA protil§tek je transferov§na skrze mateŚsk® ml®ko nebo ko-

lostrum do kojence (Savilahti et al., 2005), pŚiļemģ niģġ² hladina IgA byla nale-

zena u matek alergickĨch neģ u nealergickĨch. (Casas et al., 2000) Naopak 

z§nŊtliv® cytokiny IL-4, IL-5 a IL-13 (zahrnuty do produkce IgE) jsou pŚ²tomny 

ve vyġġ² koncentraci v mateŚsk®m ml®ce atopickĨch matek neģ neatopickĨch 

matek. (August et al., 2006) 

RŢstovĨ faktor ɓ jako souļ§st mateŚsk®ho ml®ka zvyġuje schopnost kojen-

ce produkovat IgA proti ɓ-laktoglobulinu, kaseinu a ovoalbuminu. (Kalliomªki et 

al., 1999) RozpustnĨ CD 14 pŚ²tomnĨ ve vysokĨch koncentrac²ch v mateŚsk®m 

ml®ce hraje dŢleģitou roli v indukci lymfocyt§rn² odpovŊdi zprostŚedkovan® 

Th lymfocyty proti bakteri²m, a tak chr§n² proti rozvoji alergickĨch onemocnŊn². 

(Savilahti et al., 2005) Vysok§ hladina eozinofiln²ho katonick®ho proteinu 

v mateŚsk®m ml®ku je spojena s vyġġ² incidenc² alergie na protein kravsk®ho 

ml®ka a atopick® dermatitidy. (Osterlund et al., 2004) V ml®ku byly tak® deteko-

v§ny potravn² alergeny. ɓ-laktoglobulin, kasein a bovinn² globulin byly deteko-

v§ny v ml®ku matek, kter® se bŊhem kojen² nevyhĨbaly konzumaci kravsk®ho 

ml®ka, vajec a pġenice. (Cant et al., 1985) Alergeny byla detekov§ny v ml®ku jiģ 

za 2-6 hodin po konzumaci potravin a jsou detekovateln® aģ do 4. dne po poģit². 

StejnŊ tak byly detekov§ny i proteiny burskĨch oŚ²ġkŢ. Atopick® dŊti, kter® jsou 

jiģ sensitizov§ny na tyto potraviny mohou po pŚ²jmu mateŚsk®ho ml®ka projevo-

vat exacerbaci a jejich stav se zlepġ², pokud matka nebude konzumovat dan® 

potraviny. (Saarinen et al., 2000) I kdyģ jsou tyto alergeny detekovateln®, nen² 

jasn®, zdali mohou v®st k sensitizaci nebo k toleranci. (Kull et al., 2002) 

N§hraģku mateŚsk®ho ml®ka podanou d²tŊti do 4 mŊs²cŢ vŊku vid² jako ri-

zikov® pro rozvoj astmatu a atopie u d²tŊte i dalġ² studie. (Oddy et al., 1999) Na 

rozd²l od vĨġe zm²nŊn® studie dokl§d§ jin§, ģe zah§jen² vĨģivy pevnou stravou 

(po 4-6 mŊs²c²ch) nen² spojeno se sn²ģen²m rizika pro vznik astmatu, alergick® 
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rhinitidy a sensitizace na alergeny potravy a ovzduġ² ve vŊku 6 let. Naopak 

sensitizace na alergeny potravy byla ļastŊjġ² u dŊt², kter® dostaly pevnou stravu 

pozdŊji. (Zutavern et al., 2008)  

5.10 Zaģ²vac² obt²ģe bŊhem kojen² a po odstaven² 

Statistickou vĨznamnost jsme prok§zali pouze v pŚ²padŊ zaģ²vac²ch obt²ģ² 

po odstaven² -  prŢjmy, nadĨm§n² po pod§n² antibiotik a prŢjmy po pod§n² anti-

biotik. Ty pŚedstavuj² rizikovĨ faktor. BŊhem kojen², kter® poskytuje protekci, 

nejevily zaģ²vac² pot²ģe statistickou vĨznamnost.  

Zaģ²vac² obt²ģe mŢģeme posuzovat ze dvou hledisek ï buŅ jako pŚ²ļinu 

(rizikovĨ faktor) nebo dŢsledek jinĨch faktorŢ. Zde pŚedevġ²m vid²me, ģe v²ce 

astmatikŢ neģ nealergikŢ trpŊlo zaģ²vac²mi pot²ģemi po pod§n² antibiotik. Jeli-

koģ jsou astmatici v²ce predisponovan² k rŢznĨm infekc²m, pŚedevġ²m dĨcha-

c²ch cest a z§nŊtŢm stŚedn²ho ucha, je u nich uģit² antibiotik ļastŊjġ². A pr§vŊ 

antibiotika mohou bĨt pŚ²ļinou zaģ²vac²ch obt²ģ² svĨm negativn²m pŢsoben²m na 

sloģen² stŚevn² mikrofl·ry. 

I nŊkter® studie potvrzuj² ļastŊjġ² vĨskyt gastrointestin§ln²ch obt²ģ² pr§vŊ 

u pacientŢ s astmatem a atopickou dermatitidou. U tŊchto pacientŢ byly zazna-

men§ny fyziologick® i histologick® abnormality zaģ²vac²ho ¼stroj². Studie 7325 

dospŊlĨch potvrdila ļastŊjġ² vĨskyt zaģ²vac²ch obt²ģ² u pacientŢ s astmatem a 

s alergickou rhinitidou bez ohledu na pohlav², vŊk a inhalaļn² terapii u astmati-

kŢ. (Powell et al., 2007) 

5.11 Tuky a maso ve stravŊ d²tŊte 

 OhlednŊ zastoupen² tukŢ ve stravŊ d²tŊte jsme z²skali statisticky vĨznam-

nĨ vĨsledek pouze bŊhem 6. a 7. roku, kdy v²ce nealergikŢ neģ astmatikŢ kon-

zumovalo stŚ²davŊ rostlinn® i ģivoļiġn® tuky (dle situace). Ve vġech tŚech sledo-

vanĨch obdob²ch konzumovalo v²ce astmatikŢ neģ nealergikŢ ģivoļiġn® tuky. 

Rostlinn® tuky do 2 let vŊku konzumovalo v²ce nealergikŢ, ale v dalġ²ch obdo-

b²ch v²ce astmatikŢ. StŚ²dav§ konzumace tukŢ rostlinnĨch i ģivoļiġnĨch dle situ-

ace byla ve vġech obdob²ch vyġġ² u nealergikŢ. Jako nejvĨhodnŊjġ² a protektivn² 

faktor se proto jev² stŚ²dav§ konzumace jak ģivoļiġnĨch tak rostlinnĨch tukŢ. 

V pŚ²padŊ konzumace masa ve 2 let vŊku mŊla statistickou vĨznamnost 

konzumace masa 4-6x tĨdnŊ, kdy tento typ j²deln²ļku pŚevaģoval u nealergic-
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kĨch dŊt². Ostatn² vĨsledky nejevily statistickou vĨznamnost. SouhrnnŊ, pokud 

d²tŊ po vġechna tŚi sledovan§ obdob² konzumovalo maso ve st§le stejn® frek-

venci, bylo v²ce astmatikŢ mezi tŊmi, co konzumovali maso kaģdĨ den. Mezi 

tŊmi, co konzumovali maso 4-6 x tĨdnŊ bylo v²ce nealergikŢ, 1-3x tĨdnŊ - ast-

matici, obļas - nealergici. Jako protektivn² faktor ve 2 letech vŊku se jev² kon-

zumace masa 4-6x tĨdnŊ. 

NŊkter® studie prokazuj², ģe pŚ²jem margar²nŢ je spojen s vĨskytem ekz®-

mŢ a alergick® sensitizace na inhalaļn² alergeny ve vŊku 2 let. Podobn§ vĨ-

znamnost ale nebyla nalezena pro m§slo. DŊti, jejichģ rodiļe trp² atopickĨm 

onemocnŊn²m maj² vyġġ² riziko negativn²ho vliv margar²nŢ, neģ dŊti bez rizika 

atopie. Vyġġ² efekt byl tak® pozorov§n u chlapcŢ. (Sausenthaler et al., 2006)   

Nutriļn² hypot®za pŚisuzuje n§rŢst respiraļn²ch alergi² zmŊnŊ v dietn²ch 

n§vyc²ch, hlavnŊ v pŚ²jmu antioxidantŢ a lipidŢ. Ty zpŢsobuj² rŢzn® komplexn² 

imunomodulaļn² a pro-z§nŊtliv® mechanismy s moģnĨm vztahem k astmatu a 

atopickĨm onemocnŊn²m. Mechanismus, kterĨm mŢģe bĨt sensitizace a z§nŊt 

v dĨchac²ch cest§ch pos²len je zvĨġenĨ pŚ²jem ɤ-6 mastnĨch kyselin, margar²-

nŢ a deriv§tŢ rostlinnĨch olejŢ, tak jako sn²ģenĨ pŚ²jem ɤ-3 mastnĨch kyselin a 

deriv§tŢ ryb²ho oleje, doplnŊno sn²ģenĨm pŚ²jmem antioxidantŢ (ovoce a zeleni-

na) , coģ mŢģe pŚisp²vat k zvĨġen® prevalenci astmatu a atopie. (Devereux et 

al., 2005) NejļastŊjġ² polynenasycen® mastn® kyseliny ï kyselina linolov§ a 

linolenov§ mohou bĨt v organismu metabolizov§ny na kyselinu arachidonovou a 

ta je d§le metabolizov§na pomoc² cyklooxygen§zy a lipoxygen§zy na pro-

staglandiny, tromboxany a leukotrieny, kter® jsou spjaty se z§nŊtlivĨmi odpo-

vŊŅmi bŊhem astmatu a atopie. (Geronikaki et al., 2006) 

Studie z Nov®ho Z®landu sledovala 1321 dŊt² ve vztahu ke konzumaci 

rychl®ho obļerstven² (fast- food). VĨsledky naznaļuj², ģe konzumace masa 

z hamburgerŢ pŚedstavoval na d§vce z§vislĨ, ale jinak samostatnĨ rizikovĨ fak-

tor pro vznik duġnosti. Ģ§dnĨ efekt nebyl pozorov§n ve vztahu atopii. (Wickens 

et al., 2005) 

5.12 ZpŢsob oļisty cel®ho tŊla d²tŊte 

Ve vztahu k oļistŊ tŊla d²tŊte n§m vych§zely statisticky vĨznamn® vĨsled-

ky pouze u sprchov§n² prov§dŊn®ho 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto u dŊt² do 1 roku 

vŊku a od 1 do 2 let vŊku, kter® se jevilo jako rizikov®.  
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Koup§n² ve vaniļce nebo vanŊ se zd§ bĨt protektivn² pŚi frekvenci 2-6x 

tĨdnŊ (nikoliv dennŊ ani 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto), kdy ve vġech obdob²ch bylo 

takto koup§no v²ce nealergikŢ neģ astmatikŢ. Sprchov§n² dennŊ nebo 2-6x tĨd-

nŊ se nejevilo nikterak protektivnŊ ļi rizikovŊ, pouze v pŚ²padŊ sprchov§n² 1x 

tĨdnŊ a m®nŊ ļasto se jevilo jako rizikov®. Omyt² tŊla pomoc² umyvadla a ģ²nky 

se jevilo protektivn² v pŚ²padŊ prov§dŊn² t®to oļisty dennŊ (ve vġech obdob²ch 

v²ce nealergikŢ) nebo 2-6x tĨdnŊ (mimo obdob² od 2 do 6 let vģdy v²ce nealer-

gikŢ), omyt² ģ²nkou 1x tĨdnŊ a m®nŊ ļasto se jiģ nezd§ bĨt protektivn². 

PŚ²liġ ļast§ hygiena (denn² koup§n² d²tŊte) nejev² protektivn² efekt, to pod-

poruje i hygienick§ hypot®za. Ta Ś²k§, ģe vyrŢst§n² v hygienick®m prostŚed² bez 

mikrobi§ln² stimulace mŢģe vy¼stit v zes²len² atopick® odpovŊdi organismu 

(dominance Th2 syst®mu). Proto mikrobi§ln² stimulace v rann®m vŊku za urļi-

tĨch podm²nek mŢģe bĨt protektivn² proti vzniku atopie a astmatu. Tato stimula-

ce podporuje Th1 neatopick® imunitn² odpovŊdi. (Martinez et al., 1999) Z naġich 

vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe denn² popŚ²padŊ m®nŊ ļastŊjġ² (2-6x tĨdnŊ) omyt² pomoc² 

umyvadla a ģ²nky pŢsob² protektivnŊ. U tohoto zpŢsobu hygieny mŢģeme pŚed-

pokl§dat intenzivnŊjġ² kontakt s mikroby tŊla d²tŊte a vhodnĨ zpŢsob mikrobi§ln² 

stimulace. 

5.13 VŊk n§stupu d²tŊte do jesl², ġkolky a ġkoly 

V pŚ²padŊ n§stupu dŊt² do jesl², nastupovala vŊtġina nealergikŢ ve vŊku 2-

3 let, zat²mco vŊtġina astmatikŢ aģ pozdŊji, ve vŊku 3-4 let. V pŚ²padŊ ġkolky 

nastupovala vŊtġina astmatikŢ i nealergikŢ shodnŊ ve vŊku 3-4 let. Po zprŢmŊ-

rov§n² ovġem nastupovali astmatici do ġkolky statisticky vĨznamnŊ pozdŊji 

(4  roky) neģ nealergici (3,8 roku). VŊtġina dŊt² nastupovala do ġkoly ve vŊku 6-

7 let. Pokud nastupovalo d²tŊ dŚ²ve, ve vŊku 5-6 let, byly to z vŊtġ² ļ§sti nealer-

gici. Naopak v pŚ²padŊ odkladu ġkoln² doch§zky na vŊk 7-8 let, pŚedstavovali 

astmatici vŊtġ² procento a to se statistickou vĨznamnost². I po zprŢmŊrov§n² 

nastupovali nealergici do ġkoly statisticky vĨznamnŊ dŚ²ve neģ astmatici. 

Z vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe astmatick® dŊti nastupovaly do pŚedġkoln²ch i ġkol-

n²ch zaŚ²zen² pozdŊji neģ nealergick® dŊti. VĨznamn® je to pŚedevġ²m v pŚ²padŊ 

odkladu n§stupu astmatickĨch dŊt² do ġkoly. VŊtġina astmatikŢ s odkladem tr-

pŊla astmatickĨmi obt²ģemi jiģ pŚed n§stupem do ġkoly, coģ mŢģeme povaģovat 
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za dŢvod odkladu. Menġ² pod²l astmatikŢ s odkladem pŚedstavovaly dŊti, 

u nichģ se astmatick® pot²ģe objevili aģ bŊhem 12.-13. roku. 

Mnoho studi² se zabĨv§ vlivem dŊtsk®ho kolektivu na n§slednĨ rozvoj  

alergi². VŊtġinou vych§zej² z hypot®zy, ģe infekce v rann®m vŊku chr§n² proti 

pozdŊjġ²m alergi²m. Kramer et al. ve sv® studii zjiġŠoval, zda-li n§stup do dŊt-

sk®ho kolektivu v n²zk®m vŊku m§ vĨznamnŊjġ² protektivn² vliv na vznik alergi² 

neģ u dŊt², co nastoupily v pozdŊjġ²m vŊku. Do studie bylo zaŚazeno 2430 dŊt². 

U 669 dŊt² z malĨch rodin (do 3 ļlenŢ) byl zjiġtŊn vyġġ² vĨskyt atopie u tŊch, co 

zaļaly navġtŊvovat dŊtsk§ centra v pozdŊjġ²m vŊku neģ ty, co zaļaly chodit dŚ²-

ve (6-11 mŊs²cŢ). U 1761 dŊt² z vŊtġ²ch rodin (v²ce neģ 3 ļleni) nemŊl vŊk n§-

stupu do pŚedġkoln²ch zaŚ²zen² vliv na atopii. (Kamer et al., 1998) 

Dalġ² studie potvrdila, ģe dŊti navġtŊvuj²c² dŊtsk§ centra maj² zvĨġen® rizi-

ko respiraļn²ch infekc² a to je detekovateln® hlavnŊ u dŊt², kter® nemaj² ģ§dn® 

straġ² sourozence. (Hurwitz et al., 1991) Marbury et al. obdobnŊ potvrdil, ģe re-

spiraļn² infekce v dŊtskĨch centrech jsou ļastŊjġ² u prvorozenĨch dŊt², proto 

redukce atopie spojen§ s n§vġtŊvou pŚedġkoln²ch zaŚ²zen² mŢģe bĨt detekova-

teln§ pouze u prvorozenĨch dŊt² nebo u dŊt² bez dalġ²ch sourozencŢ. (Marbury 

et al. 1997) Dalġ² studie potvrdila, ģe u dŊt², jejichģ rodiļe trp² atopi², zaļ²n§ pro-

tektivn² efekt plynouc² z navġtŊvov§n² dŊtskĨch center v 1. roce ģivota aģ od 2. 

roku vŊku. V tomto vŊku byla n§vġtŊva dŊtskĨch center inverznŊ spjata s hladi-

nou IgE, ovġem protektivn² vliv proti duġnosti se neprojevil dŚ²ve neģ ve 4 le-

tech. (Celed·n et al., 2002) ObdobnŊ, dŊti co navġtŊvovaly dŊtsk§ centra mŊly 

daleko ļastŊji duġnost ve 2 letech. Ta byla ovġem vĨznamnŊ sn²ģena ve vŊku 6 

let spoleļnŊ s hladinou IgE na rozd²l od dŊt², co nenavġtŊvovaly dŊtsk§ centra. 

(Ball et al., 2000) Z vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe protektivn² efekt denn²ch center pro 

dŊti nen² moģn® pozorovat v rann®m ģivotŊ, ale aģ v pozdŊjġ²m vŊku. 

5.14 N§vrat d²tŊte do dŊtsk®ho kolektivu po onemoc-
nŊn² se zvĨġenou teplotou 

Se statistickou vĨznamnost² se do pŚedġkoln²ho zaŚ²zen² po onemocnŊn² 

se zvĨġenou teplotou navracela vŊtġina nealergikŢ do tĨdne po odeznŊn² pŚ²-

znakŢ, astmatici za dobu delġ² neģ tĨden po odeznŊn² pŚ²znakŢ. BŊhem ġkoln² 

doch§zky byla situace obdobn§, do tĨdne se do ġkoly navracelo v²ce nealergikŢ 
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neģ astmatikŢ a po delġ² dobŊ se naopak navracelo do ġkoly v²ce astmatikŢ neģ 

nealergikŢ, opŊt se statistickou vĨznamnost².  

Z vĨsledkŢ jasnŊ vid²me, ģe v²ce astmatikŢ neģ nealergikŢ se do pŚedġkol-

n²ch i ġkoln²ch zaŚ²zen² navracela po odeznŊn² pŚ²znakŢ za delġ² dobu neģ za 

tĨden. Domn²v§me se, ģe stavy spojen® se zvĨġenou teplotou (napŚ²klad na-

chlazen²) u astmatikŢ prob²haj² delġ² dobu, ļasto se opakuj² (viz bod 5.15), 

mnohdy maj² i z§vaģnŊjġ² prŢbŊh. DŊti trp²c² ļasto na infekce dĨchac²ch cest 

zpŢsoben® respiraļnŊ syncyti§ln²m virem jev² ve vŊku 7 let hypersensitivitu 

s produkc² IgE. Bylo zjiġtŊno, ģe tato infekce mŢģe vy¼stit i v z§nŊt stŚedn²ho 

ucha. (Mattila et al., 2003) Je pravdŊpodobn®, ģe rodiļe nebo l®kaŚ astmatic-

kĨch dŊt² prodlouģili dobu rekonvalescence d²tŊte a jeho n§vratu do kolektivu 

z obavy pŚed novou n§kazou d²tŊte. 

5.15 Opakov§n² onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou 

Statistickou vĨznamnost jsme prok§zali ve vġech sledovanĨch obdob²ch. 

U astmatikŢ doch§zelo k n§vratu onemocnŊn² za kratġ² ļasovĨ ¼sek neģ u nea-

lergikŢ, tedy od uzdraven² do 3 mŊs²cŢ. N§vrat onemocnŊn² se zvĨġenou teplo-

tou za dobu kratġ² 3 mŊs²cŢ mŢģeme oznaļit za rizikovĨ faktor. Naopak u vŊtġi-

ny nealergikŢ doch§zelo n§vratu onemocnŊn² za dobu delġ² 3 mŊs²cŢ po uzdra-

ven², coģ mŢģeme pokl§dat za protektivn² faktor. 

Z vĨsledkŢ tedy vyplĨv§, ģe astmatici trp² ļastŊji na stavy spojen® se zvĨ-

ġenou teplotou, jako je napŚ²klad nachlazen² spojen® s rĨmou a kaġlem.  

5.16 Horeļnat§ onemocnŊn² u d²tŊte 

Ve vġech tŚech sledovanĨch obdob²ch jsme prok§zali statistickou vĨznam-

nost. Nealergick® dŊti statisticky vĨznamnŊ ļastŊji netrpŊly na horeļnat§ one-

mocnŊn² (teplota nad 38,5ÁC) nebo je prodŊlaly pouze 1x roļnŊ v dan®m obdo-

b². Astmatici naopak statisticky vĨznamnŊ v²ce ve vġech obdob²ch prodŊlali ho-

reļnat§ onemocnŊn² 2-4x roļnŊ, popŚ²padŊ ļastŊji. I po zprŢmŊrov§n² bylo po-

tvrzeno, ģe astmatici trpŊli na horeļnat§ onemocnŊn² v kaģd®m obdob² ļastŊji 

neģ nealergici. Horeļnat§ onemocnŊn² v²ce neģ 2x roļnŊ mŢģeme tedy pova-

ģovat za rizikovĨ faktor. 

Byla nalezena siln§ spojitost mezi vĨskytem opakovanĨch epizod horeļky 

v rann®m vŊku a prevalenc² astmatu a aktu§ln² duġnost² u skupiny dŊt² ġkoln²ho 



 108 

vŊku (9-11let). (von Mutius et al., 1999) I pozdŊjġ² dotazn²kov§ studie na skupi-

nŊ 26 400 dŊt² ve vŊku 7-12 let prok§zala slabou spojitost mezi vĨskytem hore-

ļek v dŊtstv² a vyġġ²m rizikem rozvoje astmatu. (Ahn et al., 2005) DŊti 

s predispozic² k rozvoji astmatu trp² ļasto infekcemi (spojen® s vĨskytem horeļ-

ky), hlavnŊ dĨchac²ch cest. Vedle ļastĨch infekc² respiraļnŊ syncyti§ln²m virem 

i infekce rhinovirem jsou ļast®. Ten zpŢsobuje infekce doln²ch cest dĨchac²ch 

s n§slednou exacerbac² symptomŢ astmatu. Je proto moģn®, ģe opakuj²c² se 

infekce mohou provokovat symptomy astmatu u d²tŊte s bronchi§ln² hyperreak-

tivitou a proto mohou zvyġovat riziko plnŊ rozvinut®ho astmatu. (Matila et al., 

2003) 

Nesm²me ovġem opomenout fakt, ģe v pŚ²padŊ teploty nad 38,5ÁC patŚ² 

mezi nejļastŊji uģ²van® l®ky paracetamol. Dotazn²kov§ studie sleduj²c² uģ²v§n² 

paracetamolu v 1. roce ģivota potvrdila spojitost se zvĨġenĨm rizikem sympto-

mŢ astmatu ve vŊku 6-7 let. (Beasley et al., 2008) ShodnĨ vĨsledek dokl§d§ 

i dalġ² studie, kter§ nav²c zkoumala i vliv uģ²v§n² ibuprofenu v dŊtstv². Jeho uģ²-

v§n² na rozd²l od paracetamolu je spojeno s velmi n²zkĨm rizikem vzniku poz-

dŊjġ² duġnosti. (Kanabar et al., 2007) Mechanismus negativn²ho pŢsoben² para-

cetamolu je vysvŊtlov§n zvĨġenĨm oxidativn²m stresem v dŢsledku schopnosti 

paracetamolu redukovat glutathion s antioxidaļn² aktivitou v buŔk§ch imunitn²ho 

syst®mu. Z toho vyplĨv§ vyļerp§n² antioxidaļn² ochrany a podpora Th2 alergic-

k®ho z§nŊtu. (Shaheen et al., 2000) 

5.17 Uģ²v§n² antibiotik d²tŊtem 

Z naġich vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe pokud d²tŊ uģ²valo antibiotika 2x roļnŊ a v²-

cekr§t, mŢģeme tuto situaci oznaļit za vĨraznŊ rizikovĨ faktor pro vznik astma-

tu. Statistick§ vĨznamnost byla potvrzena pro vġechna sledovan§ obdob². Byla 

potvrzena i statistick§ vĨznamnost situace, kdy d²tŊ antibiotika neuģ²valo vŢbec 

ļi pouze 1x roļnŊ. Do dvou let vŊku a bŊhem 6. a 7. roku se jedn§ o vĨznamnŊ 

protektivn² faktor. Po zprŢmŊrov§n² n§m vych§zelo, ģe ve vġech obdob²ch uģ²-

vali astmatici statisticky vĨznamnŊ ļastŊji antibiotika neģ nealergici. 

Uģ²v§n² antibiotik v rann®m vŊku za rizikovĨ faktor potvrzuje i Śada studi². 

Ty nejļastŊji vych§z² z hypot®zy ovlivnŊn² mikrofl·ry zaģ²vac²ho traktu antibioti-

ky. BŊhem dŊtstv² doch§z² k vyzr§v§n² muk·zn²ho imunitn²ho syst®mu, hlavnŊ 

skrze rozvoj imunologick® tolerance. Na jej²m vzniku se pod²l² regulaļn² 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Beasley%20R%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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T lymfocyty, ale tak® pŚ²tomnost komenz§ln² mikrobi§ln² fl·ry 

v gastrointestin§ln²m traktu. (Macpherson et al., 2004) Podklady k t®to studii 

vych§z² z epidemiologickĨch studi² (Bjorksten et al., 1999), kter® prok§zaly 

ovlivnŊn² mikrofl·ry zaģ²vac²ho traktu pod§v§n²m probiotik s n§slednĨm reduko-

vanĨm vĨskytem alergi² a astmatu. Dokumentuj² tak®, ģe pod§v§n² antibiotik 

zpŢsobuje negativn² zmŊny ve sloģen² stŚevn² mikrofl·ry, d§le zpŢsobuj² poġko-

zen² bari®r. T²m, ģe dŊtskĨ organismus nebojuje s infekc² s§m, oslabuj² Th1 

imunitn² odpovŊŅ.  (Schumann et al., 2005) 

Jedna ze studi² se zabĨvala pod§v§n²m antibiotik v 1. roce ģivota a vĨsky-

tem astmatu ve vŊku 7 let u skupiny 13 116 dŊt². Byla potvrzena souvislost mezi 

astmatem a uģit²m antibiotik. Riziko vzniku astmatu bylo 1,5x vyġġ² u dŊt², kter® 

uģily v²ce neģ 4 antibiotick® k¼ry. Mezi nejļastŊji pŚedepisovan§ antibiotika pat-

Śily ġirokospektr® cefalosporiny. Tento vztah nebyl potvrzen pro ¼zkospektr§ 

antibiotika. (Kozyrskyj et al., 2007) 

StŚevn² mikrofl·ra u dŊt² z vesnic a z mŊst se mŢģe vĨznamnŊ liġit. U ven-

kovskĨch dŊt² bylo nalezeno vyġġ² zastoupen² anaerobn²ch bakteri² jako jsou 

laktobacily nebo bifidobakteri² a niģġ² zastoupen² Clostridium difficile. (Sepp et 

al., 1997; Bennet et al., 1991) Toto sloģen² stŚevn² mikrofl·ry je obdobn® jako 

u nealergikŢ. Antibiotika proto n§slednŊ mohou mŊnit protektivn² vliv stŚevn² 

mikrofl·ry u dŊt² z vesnic, ale menġ² vliv maj² na mikrofl·ru dŊt² z mŊst, kter® 

jsou jiģ predisponov§ny k rozvoji atopickĨch onemocnŊn². (Bjorksten et al., 

2001) Vġechna antibiotika sniģuj² zastoupen² anaerobn² mikrofl·ry, ale uģit² ġi-

rokospektrĨch cefalosporinŢ vedlo k vĨznamn®mu potlaļen² laktobacilŢ, bifido-

bakteri² a k pŚemnoģen² Cl. difficile. (Bonnemaison et al., 2003) 

Byla tak® nalezena zvĨġen§ citlivost na uģit² antibiotik u dŊt², jejichģ matky 

netrpŊly astmatem. (Remes et al., 2001) Tento fakt lze vysvŊtlit tak, ģe postna-

t§ln² vĨvoj Th1 syst®mu je rychlejġ² a tud²ģ i citlivŊjġ² na zmŊny u dŊt² 

s geneticky niģġ²m rizikem vzniku astmatu. Tyto dŊti jsou citlivŊjġ² na vliv antibi-

otik na stŚevn² mikrofl·ru v rann®m ģivotŊ neģ dŊti s vyġġ²m rizikem (Prescott et 

al., 1999), u kterĨch se jiģ zmŊny ve sloģen² stŚevn² mikrofl·ry objevily. (Kallio-

maki et al., 2001) 
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5.18 ProdŊlan§ onemocnŊn² u d²tŊte 

Prok§zali jsem, ģe astmatici statisticky vĨznamnŊ ļastŊji trpŊli v dŊtstv² na 

tyto nemoci ï z§nŊt obliļejovĨch dutin, z§nŊt nosohltanu a rĨma, z§nŊt prŢdu-

ġek, z§pal plic, ang²na (prok§z§no pouze do 2 let vŊku a bŊhem 12. a 13. roku, 

pokud d²tŊ trpŊlo ang²nou 3x a v²cekr§t za rok), sp§la (pouze bŊhem 6. a 7. 

roku a bŊhem 12. a 13. roku pokud d²tŊ prodŊlalo 3 a v²ce epizod sp§ly za rok), 

chŚipka nebo vir·za s horeļkou, infekļn² mononukle·za (pouze bŊhem 12. a 

13. roku pokud d²tŊ podŊlalo jednu epizodu nemoci za rok), prŢjem a stŚevn² 

chŚipka a infekļn² ģloutenka (pouze do 2 let vŊku 1x roļnŊ prodŊlan§ epizoda 

nemoci). Nebyl prok§z§n ģ§dnĨ vliv planĨch neġtovic. Zm²nŊn§ onemocnŊn² 

v dŊtstv² tedy mŢģeme pokl§dat za rizikov® faktory vzniku astmatu nebo jako 

dŢsledek toho, ģe astmatick® dŊti jsou jiģ predisponov§ny k vzniku tŊchto one-

mocnŊn². K Śeġen² tedy zŢst§v§ ot§zka, zda-li se jedn§ o pŚ²ļinu ļi n§sledek. 

Mnoho studi² se zabĨv§ vlivem bakteri§ln²ch a virovĨch infekc² prodŊla-

nĨch v dŊtstv² a n§slednĨm vznikem astmatu. PŚestoģe hygienick§ hypot®za 

zdŢrazŔuje protektivn² vliv infekc² v dŊtstv² jako ochranu proti astmatu a alergi²m 

podporou Th1 vŊtve imunity, efekt infekce se mŢģe liġit v z§vislosti na typu in-

fekce a lokalizaci. N§mi vybran® infekce v dotazn²ku byly potvrzeny za rizikov®. 

NŊkter® studie ukazuj², ģe epizody nekomplikovan®ho nachlazen² (rĨma) bŊ-

hem dŊtstv² mohou chr§nit proti rozvoji duġnosti v pozdŊjġ²m vŊku. (Illi et al., 

2001) Ostatn² dŊtsk® infekce jako je herpetick§ stomatitida nebo plan® neġtovi-

ce maj² tak® protektivn² vliv. Na druhou stranu, epizody infekc² doln²ch cest dĨ-

chac²ch (v 1. roce ģivota) doprov§zenĨch duġnost² byly silnŊ spjaty s duġnost² 

ve vŊku 7 let. Diagnostika astmatu ve vŊku 7 let  je o 50% sn²ģena u dŊt², kter® 

prodŊlaly 1 nebo 2 epizody bŊģn®ho nachlazen² v 1. roce ģivota. (Johnston et 

al., 2001) Ovġem je moģn®, ģe rŢzn® viry maj² rŢzn® efekty, jelikoģ mnoho studi² 

dokl§d§ jako rizikovĨ faktor vzniku astmatu infekci respiraļnŊ syncyti§ln²m vi-

rem. (Sigurs et al., 2000) 

Jedna ze studi² se zabĨvala bakteri§ln² kolonizac² doln²ho hltanu u novoro-

zencŢ a vznikem duġnosti, astmatu a alergie bŊhem prvn²ch 5 let ģivota. Ve 

vzorc²ch odebranĨch od 321 novorozencŢ v prvn²m mŊs²ci vŊku byla u 21% 

z nich nalezena kolonizace S. pneumonie, M. catarrhalis, H. infuenzae nebo 

kombinac² tŊchto mikroorganismŢ. Bylo zjiġtŊno, ģe kolonizace jedn²m nebo 
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v²ce z tŊchto mikrobŢ, ale nikoli kolonizace stafylokokem typu aureus, byla spo-

jena s duġnost² aktu§ln², perzistuj²c² i s hospitalizac² v dŢsledku duġnosti. 

U tŊchto dŊt² byla tak® nalezena zvĨġen§ hladina eozinofilŢ a celkov§ hladina 

IgE ve 4 letech, hladina specifick® IgE nebyla ovlivnŊna. Novorozenci kolonizo-

van² zm²nŊnĨmi mikroorganismy jsou ve vyġġ²m riziku pro vznik duġnosti a ast-

matu v  rann®m vŊku. (Bisgaard et al., 2007) 

Norsk§ studie zjistila, ģe infekce doln²ch cest dĨchac²ch v rann®m vŊku 

nechr§n² proti rozvoji astmatu, alergick® rhinitidy nebo alergick® sensitizace 

v prvn²ch 10 letech ģivota, jak nŊkter® studie prokazuj² na z§kladŊ stimulace 

Th1 typu odpovŊdi a inhibice alergicky specifick® Th2 odpovŊdi. (Holt et al., 

1996) Naopak bylo zjiġtŊno, ģe tyto rann® infekce zvĨġily riziko pro rozvoj sym-

ptomŢ astmatu v 10 letech. Tento vztah byl vĨraznŊjġ² pro infekce doln²ch cest 

dĨchac²ch a z§ġkrtu neģ pro infekce horn²ch cest dĨchac²ch, kde efekt nen² tak 

jasnĨ. (Nafstad et al., 2005) 

Bylo pops§no, ģe virov® infekce maj² vztah k akutn²m obstruktivn²m a ast-

matickĨm epizod§m. (Castro-Rodruguez, 2007) Ve vztahu k vzniku astmatu se 

zd§ bĨt vĨznamn§ infekce respiraļnŊ syncyti§ln²m virem (RSV), jej²ģ symptomy 

indukuj² bronchi§ln² hyperreaktivitu, hlavnŊ v doln²ch cest§ch dĨchac²ch, coģ 

mŢģe vysvŊtlit asociaci s astmatem. (Castro-Rodriguez et al., 2001) RSV je nej-

ļastŊjġ² pŚ²ļina dŊtsk® bronchiolitidy spojen® s rozvojem dŊtsk® duġnosti a ast-

matem. VĨsledky studie prok§zaly, ģe virov® infekce mŊn² funkci dĨchac²ch 

cest. Rozsah a trv§n² zmŊn z§vis² na viru samotn®m, na hostiteli a faktorech 

prostŚed². Bylo zjiġtŊno, ģe virov§ infekce indukuje hyperreaktivitu dĨchac²ch 

cest a zvyġuje tuto zmŊnu u sensitizovanĨch a exponovanĨch osob. ZmŊna v 

dĨchac²ch cest§ch je zapŚ²ļinŊna imunologickĨm a neurogenetickĨm z§nŊtlivĨm 

mechanismem. (Dakhama et al., 2005) Infekce RSV indukuje neobvykle pro-

longovanĨ z§nŊt v dĨchac²ch cest§ch, proto je moģn®, ģe dŊti s prodŊlanou 

bronchiolitidou jsou sensitizov§ny na inhalaļn² alergeny vĨznamnŊji neģ dŊti 

bez prodŊlan® RSV infekce. (Smyth et al, 1999) Uvaģuje se o tom, ģe prevence 

infekce RSV vakcinac² nebo pasivn² imunizac² by mohla zredukovat frekvenci 

dŊtsk® duġnosti v pozdŊjġ²m vŊku. (Wenzel et al., 2000) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Bisgaard%20H%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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5.19 L®ļba d²tŊte l®ky proti roupŢm 

Statistickou vĨznamnost jsme potvrdili aģ v obdob² od 2 do 6 let, kdy v²ce 

nealergikŢ neģ astmatikŢ tyto l®ky nepouģ²valo a naopak v²ce astmatikŢ neģ 

nealergikŢ dan® l®ky uģilo 1x. V tomto obdob² tak® astmatici v prŢmŊru uģ²vali 

v²ce tŊchto l®kŢ neģ nealergici. V obdob² od 6 let dosud (tzn. do 12.-13. roku) 

uģilo v²ce astmatikŢ neģ nealergikŢ l®ky proti roupŢm ļastŊji neģ 2x se statistic-

kou vĨznamnost². Tak® v prŢmŊru uģili astmatici v t®to dobŊ vyġġ² poļet l®kŢ 

proti roupŢm. Z naġich vĨsledkŢ vyplĨv§, ģe infekce helminty se jev² jako riziko-

vĨ faktor pro vznik astmatu.  

Vzhledem k faktu, ģe prevalence alergickĨch onemocnŊn² vzrŢst§ hlavnŊ 

ve vyspŊlĨch zem²ch na rozd²l od rozvojovĨch, vedla k myġlence, zda-li absen-

ce helmintickĨch infekc² ve vyspŊlĨch zem²ch nepŚisp²v§ k vzniku alergickĨch 

obt²ģ².  

Helmintick® infekce aktivuj² Th2 typ imunitn² odpovŊdi podobnŊ jako 

u alergickĨch pacientŢ po expozici alergenu. PŚesto je zde urļit§ odliġnost. 

Imunitn² odpovŊŅ na infekci zpŢsobenou napŚ²klad druhy Schistosoma manosi 

(Malaquias et al., 1997), Schistosoma haematobium (van den Biggelaar et al., 

2000) a Onchocerca volvulus (Doetze et al., 2000) kromŊ zvĨġen® produkce IL-

4 a IL-5 tak® zvyġuj² produkci IL-10. Je to cytokin s imunosupresivn² funkc², coģ 

vysvŊtluje imunologickou toleranci hostitele na parazity, kter§ v nŊkterĨch pŚ²-

padech trv§ aģ 30 let. (Klion et al., 2004) V pŚ²padŊ infekce zpŢsoben® druhem 

Ascaris lumbricoides nen² produkce IL-10 zvĨġena. (Ponte et al., 2006) Th2 typ 

odpovŊdi u alergikŢ je spojen se sn²ģenou produkc² IL-10 (van der Velden et al., 

2001) a tak® gen determinuj²c² zvĨġen² produkce IL-10 je m®nŊ ļastŊjġ² u paci-

entŢ s astmatem. (Lim et al., 1998) Z danĨch informac² tedy vyplĨv§ z§vŊr, ģe 

produkce IL-10 je sn²ģena u alergickĨch onemocnŊn², zat²mco u nealergikŢ 

produkce protiz§nŊtlivŊ pŢsob²c²ho IL-10 pravdŊpodobnŊ zabraŔuje progresi 

alergick®ho z§nŊtu. PŚedchoz² z§vŊr byl potvrzen Śadou studi² (Medeiros et al., 

2003; Dagoye et al., 2003), ale jin® studie toto nepotvrzuj², poukazuj² na to, ģe 

helmintick® infekce zvyġuj² koģn² reaktivitu na alergeny. (Palmer et al., 2002) 

Dalġ² mechanismus vysvŊtluj²c² podstatu inhibiļn²ho vlivu helmintickĨch in-

fekc² na vznik alergie je stimulace regulaļn²ch mechanismŢ infekc². Ty jsou 

schopn® omezit podr§ģdŊn² Th1 i Th2 syst®mu, coģ by mohlo zabraŔovat aler-
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gickĨm onemocnŊn²m stejnŊ jako autoimunitn²m. (Groux et al., 1997) Regulaļn² 

buŔky jsou T-lymfocyty pŢsob²c² imunosupresivn² (CD4/CD25+ T-lymfocyty a 

antigen specifick® T-lymfocyty produkuj²c² imunosupresivn² IL-10). (Hawrylowicz 

et al., 2005) 

Ze zm²nŊnĨch informac² lze vyvodit i n§zor, ģe IL-10 by bylo moģn® tera-

peuticky vyuģ²t v l®ļbŊ alergickĨch a autoimunitn²ch onemocnŊn² vakcinac². 

(Asadullah et al., 1999) 

5.20 Kontakt d²tŊte se zv²Śaty 

Statisticky vĨznamn® vĨsledky jsme potvrdily v pŚ²padŊ denn²ho kontaktu 

se zv²Śaty aģ bŊhem 6. a 7. roku v pŚ²padŊ kontaktu s ostatn²mi zv²Śaty neģ uve-

denĨmi v dotazn²ku. Tato skupina nebyla bohuģel d§le pops§na, proto nev²me 

pŚesnŊ o jak§ zv²Śata se jednalo. Tento kontakt se ale jevil jako rizikovĨ. V pŚ²-

padŊ denn²ho kontaktu se zv²Śaty bŊhem 12. a 13. roku vŊku byla vĨznamnost 

potvrzena u Śady zv²Śat ï protektivnŊ pŢsobil denn² kontakt s hlodavci v bytŊ 

(morļe, kŚeļek, atd.), s pt§ky v bytŊ, s koļkou mimo byt a s hospod§ŚskĨmi zv²-

Śaty. Naopak rizikovŊ pŢsobil opŊt kontakt s ostatn²mi zv²Śaty neģ uvedenĨmi 

v dotazn²ku. ObļasnĨ kontakt se zv²Śaty jevil vĨznamnost pouze bŊhem 6. a 7. 

roku vŊku v pŚ²padŊ kontaktu s jinĨmi zv²Śaty neģ uvedenĨmi v dotazn²ku. Kon-

takt byl opŊt rizikovĨm faktorem. PŚ²leģitostnĨ kontakt se jevil  jako rizikovĨ, kdy 

vĨznamnost byla potvrzena do 2 let vŊku v pŚ²padŊ kontaktu se psem mimo byt. 

BŊhem 6. a 7. roku to byl kontakt s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty a s ostatn²mi zv²Śaty 

nejmenovanĨmi v dotazn²ku. Kontakt byl opŊt rizikovĨ. 

Byl potvrzen protektivn² vliv denn²ho kontaktu s vybranĨmi zv²Śaty bŊhem 

12. a 13. roku vŊku. Jako rizikovĨ se jevil kontakt obļasnĨ a pŚ²leģitostnĨ u vy-

branĨch zv²Śat. Protektivn² vliv pŚedevġ²m kontaktu s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty je 

vysvŊtlov§n hygienickou hypot®zou. Prach ze st§j² a zv²Śec² srst obsahuje silnŊ 

pŢsob²c² imunomoduluj²c² substance, kter® inhibuj² alergickou sensitizaci, z§nŊt 

a hyperreaktivitu v dĨchac²ch cest§ch podporou Th1 typu imunitn² odpovŊdi. 

Jedn§ se pŚedevġ²m o bakteri§ln² endotoxin ze stŊn G-negativn²ch bakteri² (von 

Mutius, 2007). 

Jako vĨraznŊ alergizuj²c² byly pops§ny pŚedevġ²m alergeny poch§zej²c² 

z koļky, m®nŊ pot® ze psa. Rann§ expozice alergenŢm roztoļŢ a koļek mŢģe 

v®st k sensitizaci a vzniku duġnosti u dŊt² ve 4 letech, jejichģ matka trp² atopi². 
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(Brussee  et al., 2005) Alergeny jsou snadno transportov§ny, zŢst§vaj² ve vzdu-

chu n§slednŊ adheruj² na povrchy a obleļen². (Wood et al., 1992) Alergick§ 

sensitizace na srstnat§ zv²Śata (pŚedevġ²m koļky a psy) je velmi ļast§, 

v nŊkterĨch populac²ch pŚesahuje 60%. (Munir et al., 1994) Hlodavci jako myġi 

a krysy vyluļuj² alergeny moļ², kter® se podobnŊ jako u koļek a psŢ ihned do-

st§vaj² do vzduchu. (Ohman et al., 1994) Studie spojuj² expozici alergenŢm my-

ġ² s horġ² kontrolou astmatu a vyġġ²m rizikem vzniku astmatu u mŊstskĨch dŊt² 

sensitizovanĨch na myġ² alergen. (Matsui et al., 2006) V pŚ²padŊ kr§l²kŢ jako 

ļasto chovanĨch dom§c²ch zv²Śat nejsou tŊģk® alergick® reakce obvykl®. Gly-

koproteinov® alergeny jsou nalezeny ve slin§ch a v koģeġinŊ. PŚesto expozice 

kr§l²kŢm mŢģe indukovat astma ļi rhinitidu, kter® jsou spojen® s produkc² IgE. 

(Choi  et al., 2007)  

Dalġ² studie sledovala expozici psŢm, koļk§m a pt§kŢm u dŊt² po narozen² 

a vyhodnocovala vznik astmatu ve 2 letech. V rodin§ch bez atopick® predispo-

zice byla prevalence astmatu  a ekz®mu u dŊt² po 2 letech vĨraznŊ niģġ². 

V tŊchto rodin§ch po narozen² d²tŊte byl pŚ²tomen pes. Tento z§vŊr nepotvrzen 

v rodin§ch s atopickou predispozic², kde naopak bylo v²ce dŊt² s vĨskytem ast-

matu a ekz®mu. VĨsledky potvrdily protektivn² vliv kontaktu se psem v dobŊ po 

narozen², ale pouze u dŊt² bez atopick® predispozice. Tento vĨsledek nebyl po-

tvrzen pro kontakt s koļkou nebo s pt§ky, ļi s dalġ²mi opeŚenĨmi a koģeġino-

vĨmi zv²Śaty. Rodiny s vĨskytem atopie by nemŊli vlastnit dom§c² zv²Śata, proto-

ģe jejich dŊti jsou jiģ predisponov§ny k alergick® reakci. Protektivn² efekt zv²Śat 

je moģn§ vysvŊtlov§n t²m, ģe zv²Śata vlastn² sp²ġe rodiny bez vĨskytu atopie. 

(Pohlabeln et al., 2007) 
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6 ZĆVŉR 

Tato rigor·zn² pr§ce je jedn²m z vĨstupŢ dotazn²kov® studie zabĨvaj²c² 

se vztahem mezi predispoziļn²mi faktory a n§slednĨm vznikem astmatu u dŊt². 

Spolupr§ci ġkol i rodiļŢ, kter® jsme oslovili, mŢģeme povaģovat za dobrou. 

V naġ² skupinŊ 2050 dŊt², jejichģ vyplnŊn® dotazn²ky jsme hodnotili, jsme zaŚa-

dili 5,8 % mezi astmatiky a 37,3 % mezi nealergiky jasn®.  

Mezi rizikov® faktory maj²c² vztah ke vzniku astmatu jsem zaŚadili nŊkter® 

vlivy souvisej²c² s obydl²m d²tŊte. řad²me sem pobyt d²tŊte po cel® sledovan® 

obdob² ve v²cebytovĨch domech (panelov® nebo zdŊn®) a d§le stav stŊn v bytŊ, 

kdy se jako vĨraznŊ rizikov® jev² pl²seŔ a vlhkost stŊn, pŚedevġ²m v obdob² do 

dvou let d²tŊte (s vŊkem kles§ rizikovost).   

Mezi rizikov® faktory mŢģeme zaŚadit i  vybran® zdravotn² obt²ģe u po-

krevn²ch pŚ²buznĨch d²tŊte ï celoroļn² rĨma, rĨma sez·nn² (senn§), dr§ģdivĨ 

kaġel, kopŚivka a svŊdŊn² ï opakovanŊ, kopŚivka a svŊdŊn² po potravin§ch, 

ekz®m, astma, alergie na l®ky a jin§ alergie. U matky byla prok§z§na vĨznam-

nost vġech stavŢ mimo kopŚivku a svŊdŊn² ï opakovanŊ. U otce prok§z§na vĨ-

znamnost vġech stavŢ mimo kopŚivku a svŊdŊn² ï opakovanŊ a alergie na l®ky. 

U tet a strĨcŢ prok§z§na vĨznamnost stavŢ mimo kopŚivky a svŊdŊn² - opako-

vanŊ ļi po potravin§ch a alergie na l®ky. U mladġ²ch sourozencŢ prok§z§na 

vĨznamnost stavŢ mimo celoroļn² rĨmy a jin® alergie. Naopak od pŚedeġlĨch 

pŚ²buznĨch, byla potvrzena vĨznamnost stavŢ u starġ²ch sourozencŢ jen v pŚ²-

padŊ ekz®mu a astmatu. 

Jako rizikovĨ faktor jsme potvrdili tak® z§nŊt stŚedn²ho ucha 2x a v²cekr§t 

za rok bŊhem obdob² do 2 let vŊku a bŊhem 6. a 7. roku. RizikovĨm faktorem je 

tak® vyjmut² nosn²ch mandl² hlavnŊ do 2 let vŊku, ale i bŊhem 6. a 7. roku. Vy-

jmut² krļn²ch mandl² se jev² jako rizikov® bŊhem 6. a 7. roku a bŊhem 12. a 13. 

roku. 

Ve vztahu k vĨģivŊ d²tŊte jsme potvrdili rizikovost nedostateļnŊ dlouh® 

doby kojen², kdy astmatick® dŊti byly v prŢmŊru kojeny kratġ² dobu (3,1 mŊs²ce) 

neģ dŊti nealergick® (3,8 mŊs²ce).  V pŚ²padŊ vĨģivy pouze n§hradou mateŚsk®-

ho ml®ka se jako rizikov® jevilo zah§jen² t®to stravy hlavnŊ v 1. a 2. mŊs²ci vŊ-

ku. ObdobnŊ v pŚ²padŊ vĨģivy n§hradou mateŚsk®ho ml®ka a pŚ²krmem, zaha-

jovali astmatici tuto stravu opŊt dŚ²ve neģ nealergici. Ve 4. mŊs²ci vŊku byla po-



 116 

tvrzena rizikovost brzk®ho zah§jen² t®to stravy. V pŚ²padŊ stravy formou jogurtŢ 

a vĨrobkŢ z nich, zahajovali astmatici tento zpŢsob vĨģivy opŊt dŚ²ve (od 4. do 

8. mŊs²ce) neģ nealergici (od 10. mŊs²ce) s prok§zanĨm protektivn²m vlivem 

zah§jen² t®to stravy v 13.-18. mŊs²ci. SouhrnnŊ jsme potvrdily rizikovost zaha-

jov§n² jin® stravy neģ mateŚsk®ho ml®ka v prvn²ch 3 mŊs²c²ch vŊku. Po odsta-

ven² d²tŊte jsme d§le potvrdily jako rizikovĨ faktor vĨskyt prŢjmŢ, nadĨm§n² a 

prŢjmŢ po pod§n² antibiotik.  

Ve vztahu k oļistŊ d²tŊte jsme potvrdili jako rizikovĨ faktor sprchov§n² 

1x  tĨdnŊ a m®nŊ ļasto v obdob² do 1 roku a od 1 roku do 2 let. Jako rizikovĨ se 

tak® jevil pozdŊjġ² n§stup d²tŊte do ġkoly nebo ġkoly, kdy v prŢmŊru nastupovali 

astmatick® dŊti do tŊchto zaŚ²zen² v pozdŊjġ²m vŊku neģ nealergici. Do dŊtsk®-

ho kolektivu (pŚedġkoln²ho i ġkoln²ho) se pozdŊji neģ do tĨdne po odeznŊn² pŚ²-

znakŢ onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou navracelo v²ce astmatikŢ neģ nealer-

gikŢ, coģ bylo prok§z§no za rizikovĨ faktor. U astmatikŢ se onemocnŊn² se zvĨ-

ġenou teplotou ve vġech sledovanĨch obdob² navracelo za kratġ² dobu neģ 

u nealergikŢ, to znamen§ do 3 mŊs²cŢ. Tato situace byla prok§z§na za riziko-

vou. 

 Za rizikovĨ faktor bylo prok§z§no tak® horeļnat® onemocnŊn² vyskytuj²-

c² se ve vġech obdob²ch 2x a v²cekr§t za rok. ObdobnŊ, uģit² antibiotik 2x a v²-

cekr§t za rok ve vġech sledovanĨch obdob²ch bylo prok§z§no za rizikov®. 

Za rizikov® faktory byly prok§z§ny i n§sleduj²c² stavy ï z§nŊt obliļejovĨch dutin 

do 2 let vŊku 3x a v²cekr§t za rok, v ostatn²ch obdob²ch 1x a v²cekr§t roļnŊ; 

z§nŊt nosohltanu a rĨma ï do 2 let vŊku 3x a v²cekr§t za rok, v ostatn²ch obdo-

b²ch 1x a v²cekr§t roļnŊ; z§nŊt prŢduġek ï 3x a v²cekr§t do 2 let vŊku a 2x a 

v²cekr§t v ostatn²ch obdob²ch; z§pal plic ï 3x a v²cekr§t za rok do 2 let vŊku, 1x 

a v²cekr§t za rok bŊhem 6. a 7. roku a 2x roļnŊ bŊhem 12. a 13. roku; ang²na ï 

do 2 let vŊku a bŊhem 12. a 13. roku 3x a v²cekr§t za rok; sp§la ï bŊhem 6.-7. a 

12.-13. roku 3x a v²cekr§t za rok; chŚipka a vir·za s horeļkou ï 3x a v²cekr§t za 

rok do 2 let vŊku a 1x a v²cekr§t v ostatn²ch obdob²ch; infekļn² mononukle·za 

1x roļnŊ bŊhem 12. a 13. roku; prŢjem, stŚevn² chŚipka ï 2x a v²cekr§t za rok, 

bŊhem 12. a 13. roku 3x a v²cekr§t za rok; infekļn² ģloutenka ï pouze do 2 let 

2x za rok.  

Pod§n² l®kŢ proti roupŢm 1x v obdob² od 2 do 6 let bylo prok§z§no za ri-

zikov®, v obdob² od 6 let do 12.-13. roku bylo za rizikov® prok§z§no pod§n² l®kŢ 
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proti roupŢm ļastŊji neģ 2x. Za rizikovĨ byl prok§z§n pŚ²leģitostnĨ kontakt do 

2  let vŊku se psem mimo byt a bŊhem 6. a 7. roku pŚ²leģitostnĨ kontakt 

s hospod§ŚskĨmi zv²Śaty a dalġ²mi zv²Śaty mimo druhy uveden® v dotazn²ku 

(nespecifikovan§ skupina). Kontakt s touto skupinou byl za rizikovĨ prok§z§n 

tak® bŊhem 6. a 7. roku v pŚ²padŊ denn²ho a obļasn®ho kontaktu a bŊhem 12. 

a 13. roku v pŚ²padŊ denn²ho kontaktu. 

Prok§zali jsme i protektivn² faktory proti vzniku astmatu. řad²me se po-

byt d²tŊte po vġechna sledovan§ obdob² v rodinn®m domŊ, hlavnŊ ve starġ² 

stavbŊ. ProtektivnŊ pŢsob² i such® stŊny v bytŊ po vġechna sledovan§ obdob². 

VĨskyt z§nŊtu stŚedn²ho ucha pouze 1x roļnŊ do dvou let vŊku. D®lka kojen² 

minim§lnŊ 3,8 mŊs²ce. Zah§jen² vĨģivy jogurty a vĨrobky z nŊj aģ v 15. mŊs²ci 

vŊku. ObecnŊ ï zah§jen² vĨģivy jinou stravou neģ mateŚskĨm ml®kem od 3,8 

mŊs²ce vŊku. Tuky ve stravŊ d²tŊte bŊhem 6. a 7. roku stŚ²davŊ rostlinn® i ģivo-

ļiġn® (dle situace). Maso ve stravŊ d²tŊte do 2 let 2-4x tĨdnŊ. Sice bez statistic-

k® vĨznamnosti, pŚesto s urļitĨm protektivn²m efektem ï dennŊ nebo 2-6x tĨdnŊ 

omyt² cel®ho tŊla d²tŊte pomoc² umyvadla a ģ²nky, koup§n² 2-6x tĨdnŊ. 

Mezi protektivn² faktory d§le Śad²me n§vrat do pŚedġkoln²ho i ġkoln²ho 

kolektivu do tĨdne po odeznŊn² pŚ²znakŢ onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou. 

Opakov§n² onemocnŊn² se zvĨġenou teplotou d®le neģ za 3 mŊs²ce po uzdra-

ven² ve vġech sledovanĨch obdob². Stav bez vĨskytu horeļnatĨch onemocnŊn² 

popŚ²padŊ onemocnŊn² pouze 1x roļnŊ bŊhem vġech sledovanĨch obdob². Stav 

bez nutnosti pod§n² antibiotik nebo pouze jedna k¼ra antibiotik za rok do 2 let 

vŊku a bŊhem 6. a 7. roku. Stav bez vĨskytu tŊchto onemocnŊn² ve vġech ob-

dob²ch ï z§nŊt obliļejovĨch dutin, z§nŊt nosohltanu, rĨma, z§nŊt prŢduġek, z§-

pal plic, sp§la (bŊhem 12. a 13. roku), chŚipka, vir·za, infekļn² mononukle·za 

(bŊhem 12. a 13. roku), prŢjem a stŚevn² chŚipka. Stav bez nutnosti pod§n² l®kŢ 

proti roupŢm od 2 do 6 let. BŊhem 12. a 13. roku denn² kontakt s hlodavci v by-

tŊ, pt§ky v bytŊ, koļkou mimo byt a hospod§ŚskĨmi zv²Śaty. 

NepodaŚilo se n§m prok§zat ģ§dnĨ vliv velikosti bydliġtŊ, hospod§ŚskĨch 

staven², kouŚen², hmotnosti, zaģ²vac²ch obt²ģ² bŊhem kojen² a planĨch neġtovic. 



 118 

7 LITERATURA 

Ahn KM, Lee MS, Hong SJ, Lim DH, Ahn YM, Lee HR, Lee MI, Lee MH, Shin 
YK, Kim KE., Fever, use of antibiotics, and acute gastroenteritis during in-
fancy as risk factors for the development of asthma in Korean school-age 
children, J Asthma. 2005 Nov;42(9):745-50 

Akobeng AK, Heller RF., Assessing the population impact of low rates of breast- 
feeding on asthma, coeliac disease and obesity: the use of a new statistical 
method. Arch Dis Child. 2006;92(6):483-5 

Aligne CA, Auinger P, Byrd RS, Weitzman M., Risk factors for pediatric asthma. 
Contributions of poverty, race, and urban residence, Am J Respir Crit Care 
Med. 2000 Sep;162(3 Pt 1):873-7 

Asadullah K, Docke WD, Ebeling M, Friedrich M, Belbe G, Audring H, et al., 
Interleukin 10 treatment of psoriasis: clinical results of a phase 2 trial. Arch 
Dermatol. 1999;135(2):187-92 

Aster MI., Keil U., Anderson HR., Beasley R., Crane J., Martinez F., Mitchell 
EA., Pearce N., Sibbald B., Stewart AW., International Study of Astma and 
Allergies in Childhood (ISAAC): rationale and methods, Eur Respir J 1995, 
8 (3): 483-91 

asthma in adults. Thorax 2000;55:266ï70 

August A, Mueller C, Weaver V, Polanco TA, Walsh ER, Cantorna MT., Nutri-
ents, nuclear receptors, inflammation, immunity lipids, PPAR, and allergic 
asthma. J Nutr. 2006;136(3):695-9 

Ball TM, Castro-Rodriguez JA, Griffith KA, Holberg CJ, Martinez FD, Wright AL., 
Siblings, day-care attendance, and the risk of asthma and wheezing during 
childhood, N Engl J Med. 2000;343:538-543 

Beasley R, Clayton T, Crane J, von Mutius E, Lai CK, Montefort S, Stewart A., 
ISAAC Phase Three Study Group, Association between paracetamol use in 
infancy and childhood, and risk of asthma, rhinoconjunctivitis, and eczema 
in children aged 6-7 years: analysis from Phase Three of the ISAAC pro-
gramme, Lancet. 2008 Sep 20;372(9643):1039-48 

Belanger K, Beckett W, Triche E, Bracken MB, Holford T, Ren P, McSharry JE, 
Gold DR, Platts-Mills TA, Leaderer BP, Symptoms of wheeze and persistent 
cough in the first year of life: associations with indoor allergens, air conta-
minants, and maternal history of asthma, Am J Epidemiol. 2003 Aug 
1;158(3):195-202  

Bennet R, Eriksson M, Tafari N, et al., Intestinal bacteria of newborn Ethiopian 
infants in relation to antibiotic treatment and colonisation by potentially pa-
thogenic gram-negative bacteria. Scand J Infect Dis 1991; 23:63ï69 

Bergmann RL, Edenharter G, Bergmann KE, Guggenmoos-Holzmann I, Forster 
J, Bauer CP, Wahn V, Zepp F, Wahn U., Predictability of early atopy by 
cord blood-IgE and parental history, Clin Exp Allergy. 1997 Jul;27(7):752-60 

Beuther DA, Weiss ST, Sutherland ER., Obesity and asthma. Am J Respir Crit 
Care Med. 2006;174(2):112-9 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Ahn%20KM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lee%20MS%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Hong%20SJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lim%20DH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Ahn%20YM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lee%20HR%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lee%20MI%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lee%20MH%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Shin%20YK%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Shin%20YK%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Kim%20KE%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'J%20Asthma.');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Aligne%20CA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Auinger%20P%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Byrd%20RS%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Weitzman%20M%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Am%20J%20Respir%20Crit%20Care%20Med.');
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Am%20J%20Respir%20Crit%20Care%20Med.');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Beasley%20R%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Clayton%20T%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Crane%20J%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22von%20Mutius%20E%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Lai%20CK%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Montefort%20S%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Stewart%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22ISAAC%20Phase%20Three%20Study%20Group%22%5BCorporate%20Author%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
javascript:AL_get(this,%20'jour',%20'Lancet.');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12882940?ordinalpos=3&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12882940?ordinalpos=3&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum





















