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1 SOUHRN

Atopie je vrozeny sklon ke vzniku reakce precitlivélosti I. typu, ktera se
projevuje chorobami jako je astma, sezonni alergicka ryma (rinokonjuktivitida) a
atopicky ekzém. Onemocnéni AE je chronické nebo chronicky recidivujici one-
mocnéni klze, silné svédici a dédi¢né podminéné. AE postihuje vyznamnou
Cast svétové populace, a predstavuje velkou zatéz pro samotného pacienta,
jeho rodinu i celou spole¢nost.

Cilem této prace, ktera je pilotni studii, je analyzovat celou fadu dat, kte-
ra zdanlivé spolu nesouviseji. Je =zalozena na vyhodnoceni otazek
v dotaznicich, které smérovaly k vytipovani predispozi¢nich faktort pro atopicky
ekzém. Rozsah dotaznikové studie predstavoval 150 dotaznik(i, zodpovéze-
nych se vratilo 98, s nimiz jsme dale pracovali. Nase respondenty jsme rozdélili
na ekzematiky a nealergiky a vékové do 20 let a nad 20 let véku.

V nasem pomérné malém vzorku respondentl se nam nepodafila proka-
zat vySSi prevalence AE u chlapcu nez u divek, Podafilo se nam prokazat, ze
na snizeni rizika atopického pochodu mélo pfiznivy vliv kojeni trvajici alespon 6
mésicl (se statistickou vyznamnosti p < 0 001). Nepotvrdil se ani predpoklada-
ny ochranny vliv parazitarni infekce. Dokonce bylo roupem détskym infikovano
statisticky vyznamné vice ekzematiki nez nealergiki (p< 0,05). NaSe studie
potvrdila nazor hygienické hypotézy, ze u respondentd, ktefi maji denné kontakt
s hospodarskymi zviraty, je nizSi vyskyt atopickych chorob. Z hlediska hygienic-
ké hypotézy jsme prokazali, Zze niz8i frekvence denni hygieny je v kategorii nea-
lergikll. Podafilo se nam prokazat intoleranci textilu u pacientd s atopickym

ekzémem a alergickou reakci na urcitou potravinu u ekzematika.



2 ABSTRACT

The atopy is inherited descent displayed by increased reaction of the 1%
degree which may develop in diseases such as astma, seasonal allergic catarrh
rhinoconjuctivida, and atopic eczema. AE disiase is chronic or chromically reci-
civating xeroderma with high level of itching and also genetically conditioned.
AE affects great amount of world’s population and it is heavy burden for the
patient, his family, and the whole society.

The theses” goal, which is the pilot study, is to analyze the data, seemin-
gly unconnected. The thesis is based upon the evaluation of the respondent’s
answers which focused on predisposed factors for atopic eczema. The questi-
onnaires were spread in 150 pieces and at the end we worked with 98 of them
which came back filled out. We divided our respondents by two aspects. First
aspect was if respondents are people with allergy or eczema, and sekond
aspect was if they are younger than 20 years old or older than 20 years.

In our relatively small respondent sample, we were not able to prove
higher prevalence of AE between young boys or girls. We proved that the nur-
sing for at least 6 months helps to prevent the risk of the atopic underpass (with
statistic significance p<0,001). The presumptuous prophylactic influence of pa-
rasitic infection was not proved. Even children infected with children’s pint-
leworm stand more for the group with eczema than in between these non-
allergic ones (p<0,05). Our study confirmed the opinion of the hygienic hypothe-
sis that the prevalence of the atopic diseases is lower at the group of the re-
spondents who are at the daily contact with the livestock. Another result shows
that in the group of non-allergic children there is lower frequency of their daily
hygiene. We also proved the intolerance toward textile of the patiens with atopic

eczema and allergic reaction at certain nutritive at the group of eczematic peo-

ple.
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4 UVOD

Cilem mé prace je soustfedit z dostupné literatury a z poznatku ziska-
nych sou€asnym studiem pohled na téma z hlediska vSeobecného, praktického,
imunologického a patologického.

Atopicky ekzém je silné svédive, velmi dlouho trvajici zanétlivé kozni
onemocnéni, které ma dédicny charakter, je Casto spojeny s rodinnym vysky-
tem astmatu a sezoénni rymy. Pfesna a jednoznacna pfic¢ina AE vSak nebyla
dosud zjisténa. Vyskytuje se ve vSech vékovych kategoriich, ale nejCastéji
v détském véku. Klinicky obraz pacienta se méni b&éhem roku nékolikrat, ale
nikdy neni zaruka totalniho vyléceni. Je tfeba, aby pacient se naucil s ekzémem
zit tak, aby mu co nejméné vadil v béZném Zivoté.

Alergicka onemocnéni, k nimz patfi i AE, je multifaktorialni proces, pfi je-
hoZz studiu je tfeba analyzovat celou fadu dat, ktera zdanlivé spolu nesouviseji.

Ktomuto ucelu slouzi pfedevSim dotaznikové studie. Vyhodnocenim
téchto dat v mezinarodnim méfitku se zabyvala standardizovana dotaznikova
studie ISAAC (the International Study of Asthma and Allergies in Childhood).

Tato diplomova prace rovnéz vychazi z dotazniku, které potvrzuji nebo
vyvraceji existenci rizikovych faktorl pfi onemocnéni AE a pfinaseji diukazy a

vysvétleni nékterych zjisténych stavl u pacienta.



5 TEORETICKA CAST

5.1 Projev atopického ekzému
Atopie je vrozeny sklon ke vzniku precitlivélosti I. typu, ktera se projevuje

chorobami jako je astma, sezénni ryma a ekzém.

Atopicky ekzém se projevuje jako akutni zanétliva dermatoza. Akutni
ekzém ma celou Fadu pfiCin. Mize to byt nasledek kontaktni alergické reakce,
reakce na léky, ale také muize jit o atopicky zanét, tj. dédi€né onemocnéni ne-
znamé etiologie. Atopie je hypersenzitivita na alergeny zevniho prostfedi pod-

minéna genetickymi zménami.

5.1.1 Historie

Rok 1910 — Kreibich vysvétloval vznik ekzému ve spojitosti s inervaci koznich
cév. Mél na mysli atopicky ekzém, nebot’ ekzém charakterizoval jako va-
zomotorickou reflexni neurézu vyvolanou podnéty, které zasahuji zakon-
¢eni senzitivnich nervl v kazi.

Rok 1923 — Coca a Cooke zavedli pojem atopie.

Rok 1925 — Coca a Groove charakterizovali reaginy u atopie.

Rok 1929 — Waizer propagoval termin atopicky ekzém.

Rok 1933 — Sulzberger a spol. navrhli nazev atopicka dermatitida, kterou
upresnili jako klinickou jednotku.

Rok 1948 — Morgan popsal infraorbitalni zahyby u AE.

Rok 1957 — Hill vysvétloval atopickou erytrodermii jako kombinaci AE a seboro-
ické dermatitidy.

Rok 1963 — Coombs a Gell stanovili reakéni typ |. u AE.

Rok 1966 - Ishizaka a spol. zjistili, Ze reaginy u AE jsou totozné
s imunoglobulinem E (IgE)

Rok 1968 — Szentivanyi — vypracoval teorii 0 blokadé beta-receptoru u AE (No-
votny a kol.,1993)

5.1.2 Definice a nazvoslovi

Nejuznavanéjsi globalni autoritou v otdzkach alergologické nomenklatury
je Svétova organizace pro alergii WAO (World Allergi Organization) a Evropska
akademie alergologie a klinické imunologie EAACI (European Academy of Al-

lergology and Clinical Immunology).



Nazvoslovi prodélalo bohaty vyvoj. Nakonec se otazka zuzila, zda pouZzi-
vat nazev atopicky ekzém nebo atopicka dermatitida.

Podle WAO pojem ekzém je zuzeny pojem pro druh dermatitidy. Kdyz je
reakce organismu zprostfedkovana specifickymi imunologickymi mechanismy,
jedna se o alergii.

Pojem atopie (z feckého slova atopos) Ize chapat jako genetickou vlast-
nost nadmeérné, nespecificky a nepfiméfené reagovat na podnéty a latky, které
jsou vSudypfitomnou soucasti zivotniho prostfedi. WAO definuje pojem atopie
jako vrozeny skon k senzibilizaci a tvorbé IgE protilatek, jako odpovéd na béz-
nou expozici alergenu, obvykle bilkovinné povahy. Atopik je vlastné IgE hyper-
reaktivni jedinec. Organové projevy atopie se mohou béhem vyvoje jedince
ménit. Mohou zacinat poruchami traveni ,alergického® plvodu v détstvi, pokra-
Ccovat ekzémem nebo ztizenym dychanim az do alergického astmatu. (Clough a
kol.,1991)

Atopie je druh alergické reakce zprostfedkovana imunoglobulinem E a
vyplavenim nékterych latek (napf. histaminu) zpUsobujicich zvySenou propust-
nost cév, zuzeni pradusek, tvorbu otokUl aj. Latka zpUsobujici alergii vstupuje do
organismu pfirozenou cestou (vdechnutim, pozitim) a reakce se mlze projevo-
vat na mistech vzdalenych od mista vstupu alergenu. Pfi tomto druhu alergie
existuji znacné vrozené dispozice.

Diagnéza AE neni mozna bez dikazu precitlivélosti zprostfedkovaného
IgE, a to dikazem specifickych protilatek v séru nebo koznim testem. DalSim
kritériem je, Ze typicky projev musi byt v typickeé lokalité na téle, musi mit chro-
nicky nebo chronicky recidivujici prabéh a pruritus. Kolem 20 % pacientd, u kte-
rych byl diagnostikovan AE, nema zvySenou tvorbu IgE protilatek.

Definici atopického ekzému podle aktualizace WAO predstavuje schéma:
(Chromej, 2007a)

Dermatitida Kontaktni dermatitidai: Nealergicka
Alergicka

Ekzém » Neatopicky
\ Atopicky

Jiné dermatitidy
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Precitlivélost Nealergicka
: IgE Nezavisla

Alergicka i:
IgE Zavisla i: Neatopicka
Atopicka

5.2 INCIDENCE, PREVALENCE A DEMOGRAFIE ONEMOCNE-
NI

5.2.1 Incidence

Tento ukazatel udava pocet nové vzniklych pfipadd daného onemocnéni
za jeden rok, vztazeny na urCity poCet obyvatel. Tento ukazatel nema takovou
vypovidaci schopnost z toho divodu, Ze k objeveni prvnich pfiznakl dochazi u
jedince v raném véku a pFitomnost projevu nebo nachylnost k onemocnéni trva
prakticky cely Zivot. Ukazatel opacného procesu — excidence by meéfil, kolik

nemocnych s diagnézou AE prestalo mit klinické projevy.

5.2.2 Prevalence

Jako ukazatel sledovani poctu vSech pfipadd onemocnéni AE vztazeny
k uréitému poctu obyvatel za kalendafrni rok, neni také jednoznacny. Na stano-
veni se pouziva mnozina klinickych znaku, symptomd a udaji o anamnéze cho-
roby, ktera neni jednotna v riznych Castech svéta. AE ma intermitentni pribéh
s typickym vzplanutim, sezdénnim zhorSenim i periodami latence. Prevalence
zavisi na véku pacienta, proto nutno sledovat vzdy urcity vékovy interval. Z toho
dUvodu rozliSujeme momentalni (bodovou) prevalenci a kumulativni, ktera mize

byt intervalova a celoZivotni.

5.2.3 Demografie onemocnéni

Globalnim epidemiologickym prizkumem AE u déti se zabyva ISAAC.
Sleduje vyskyt AE podle zemi, véku, pohlavi, zaCatku onemocnéni, asociaci
mezi vyskytem astmatu, zanétu spojivek a AE. Studia ISAAC zjistila, Ze vySsi
prevalenci onemocnéni atopickym ekzémem jsou v urbannich oblastech nez
v ruralnich, zemépisna poloha (severské staty maji vysSi procento AE). Pru-

myslové znecisténi vzduchu a pfitomnost pylu nejsou vyznamnym faktorem pro
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vznik atopickych chorob, ale mohou je zhorSovat. ZvySovat riziko AE muze kou-
feni (i pasivni) a chovani chlupatych zvifat v domacnostech.

V détském véku je AE vice postizeno chlapci nez divek. Naproti tomu
vcelku prevlada mirné zenské pohlavi. Déti narozené na podzim trpi Castéji AE
nez déti narozené na jafe a zaCatkem léta. Prevalence v détském véku je kolem
15 %, u dospélych 2-3 %. Celkové prevalence vyznamné vzrostla. Udava se, Ze

vyskyt v poslednich tficeti letech vzrostl 2-3krat. (Chromej, 2007b)

5.3 GENETIKA
AE je geneticky podminéné onemocnéni. V pfipadé vyskytu tohoto one-

mocnéni u rodi€l je vySSi pravdépodobnost vzniku u ditéte.(Litonjua a
kol.,1998) Typ dédicnosti neni u AE pfesné uren. Uvadi se autozomalné domi-
nantni nebo recesivni. Autozomalni dédi¢nost chorob znamena, Ze geny jsou
umistény na autozomech, jejichz dédi¢nost neni ovlivnéna pohlavim. Recesivni
dédi¢nost chorob znamena, ze ucinek urcitého genu se projevi jen tehdy, je-li
v prisluSném genovém paru stejna varianta tohoto genu — alela. Je-li gen ulo-
Zen na autozomu, je k pfenosu recesivné dédicné choroby nutny vyskyt dané
alely u obou rodi¢l. (Litonjua a kol., 1998)

Vedle genoveé ucasti pfistupuji u AE i externi provokacni vlivy, které vyvo-
lavaji jak alergické, tak nealergické reakce. VySe hladiny IgE v krvi je vice zavis-
la na zevnich nez na vnitfnich faktorech.

Charakteristicky vyvoj klinického obrazu od jeho vzniku v détstvi az do
dospélosti dava AE rysy systémového onemocnéni. Obvykle byva AE provazen
rodinnym vyskytem astmatu nebo sezénni rymy. Sklon k témto tfem chorobam,
pro které se pouZziva jednotici nazev atopie, je dédicny. Pfedpoklada polygenni
dédi¢nost (zplsob dédi¢nosti choroby, ktery neni podminén jedinym genem,
nybrz nékolika geny, z nichz kazdy ma jen ¢astecny ucinek na vyjadfeni daného
znaku) s dominantni expresi nosného genu. Geneticky podklad je neznamy.
(Novotny a spol., 1993, Spi¢ak,Panzner, 2004)

Genetické metody, které jsou v souCasné dobé k dispozici, umoznuji
identifikovat urcité genové oblasti a v téchto oblastech i konkrétni geny, které
predisponuji pro rozvoj AE. Geny vyznamné asociované s rozvojem atopické

reaktivity se nachazeji na chromozomech 2q, 5q, 6p,12q, 13q a 20p.
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Na kratkém raménku 5. chromozomu jsou kodovany cytokiny IL-4, IL-13,
IL-9, IL-15, GM-CSF, jejichz produkty se podileji na patogenetickych mecha-
nismech alergického zanétu. Polymorfismus v promotorové oblasti genu pro IL-
4 je asociovan se zvy$enou hladinou IgE u osob s astmatem. Podobna silna
asociace byla nalezena pro polymorfismus genu pro IL-13 a zvySenou hladinu
protilatek IgE, vyskytem atopie a astmatu.Na 6. chromozomu urcuji rozvoj ato-
pické reaktivity geny kodujici molekuly HLA. Se zvySenou odpovédi na ruzné

alergeny jsou asociovany rtizné HLA haplotypy.(Krejsek, Kopecky, 2004)

5.4 ROZLISENI AE PODLE VEKU

5.4.1 Kojenecky ekzém (eczema atopicum alumni — infantile)

ZacCina zpravidla ve tfetim mésici Zivota. Postizeni muzského pohlavi
mirné prevySuje. Prvni projevy jsou na tvafich pfipadné na Cele. Eflorescence je
symetricka a mlze se rozsifit po celém oblieji a krku az na usni boltce a do
kstice. Postizeni jinych mist téla je nepravidelné.

Na zarudlé kOzi se tvofi drobné pupinky az vezikuly. Vezikuly mohou
praskat, vznikaji mokvavé plochy bez pfesného ohrani¢eni. Po zaschnuti se
tvofi krusty Zluté barvy. Proces silné sv&di. Skrabanim se projev zhorsuje. M-
Ze dojit k druhotnému zhnisani. Po zklidnéni akutni faze se kuze stava suchou,
deskvamuje, muze mit i trhlinky. Podle charakteru eflorescenci Ize odliSit suchy
a exsudativni typ. Suchy typ byva u déti hubenych, exsudativni u déti pastéz-
nich. Nékdy dochazi u déti ke kombinaci vice druht ekzému.

Kojenecky ekzém se vyviji na dispozicnim zakladé. Rodinna anamnéza
byva pozitivni na vyskyt atopickych chorob. Tyto choroby jsou provokovany ce-
lou Fadou vnéjSich a vnitfnich faktor. Z potravin na prvnim misté je laktalbumin
kravského mléka a vajecCny bilek, pSeni€na mouka, citrusové plody. Z vnéjSich
faktort jde o tfeni pradlem, vinénymi latkami i igelitem, zapafeni a moc€. Nejvét-
Si roli hraje Skrabani, protoze kuze silné svédi. ZhorSeni se dostavuje po pro-
délani virového onemocnéni. Dité je plactivé, nevrlé, Spatné spi. Bez pficiny se
dostavuje recidiva. Do jednoho roku mize dojit k uplnému zhojeni, ale Casto se
ekzém opakuje do dvou let i nékdy déle.

5.4.2 Détsky atopicky ekzém ( eczema atopicum infantile)
Do této skupiny fadime déti od batolete do ¢trnacti let. S pfibyvajicim vé-

kem postupné ubyva exudativni charakter ekzému. Proces se stava chronic-
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kym. Postizena mista zUstavaji hruba. Kize nemocnych déti je sucha, vlasy
jemné.

Mista nejCastéji napadana timto chorobnym procesem uz nejsou tvare,
ale kréni oblast, hibety rukou, narty, flexorové partie koncetin, nékdy i hyzdé a
zadni krajina stehen. V tomto véku u déti s atopickym ekzémem neni vzacnosti
zanét nehtového lUzZka, nealergickd dermatéza projevujici se malymi bilymi
skvrnami, které se Spatné pigmentuji (pitiriasis simplex alba) nebo jsou zvyraz-
nény ryhy kolem ust, o€nich viCek, na dlanich a chodidlech. Pfi respiraCnich a
gastrointestinalnich onemocnénich mdze dojit u atopikl ke zlepSeni ekzémd,
ale po odeznéni opét dojde k recidivé. U atopickych déti se Casto zjisti strevni
paraziti, zejména pfi zvySeni eozinofilii. Eozinofilie je zvySeni poltu eozinofil-
nich granulocytu, které maji vyznam v obrané proti parazitim a pfi alergii.

ZhorSeni atopického ekzému se dostavuje obvykle na jafe a na podzim.
V |été se stav zlepSuje. Chlad vadi, pobyt na slunci prospiva. K provokacnim
Cinitelm patfi alergeny (pyl, prach, pefi, roztocCi aj.), pobyt ve vlhkém prostiedi,
styk s hrubymi pfedméty (pisek), Casté myti (mydla), propoceni. U Skolnich déti

nastava zhorseni ekzému v obdobi zkousek.

5.4.3 Ekzém dospivajicich (eczema atopicum juvenile — adolescentium)

Jen malo pfipadl atopického ekzém( pretrvava z détského véku do pu-
berty. AvSak u téch nemocnych, u kterych pfetrval do pubertalniho véku, do-
chazi k novym projevim zasluhou hormonalnich vlivl. ZhorSeni se dostavuje u
divek v dobé menstruace. Na loktech a kolenou se tvofi nesvédici, papulozni,
svétle Cervené eflorescence, jejichZz seskupeni nema pfesné ohraniceni. U do-
spivajicich prevlada symetricka, flexuralni lokalizace v loketnim ohbi, zakoleni,
zapeésti, krénich zahybech, na Siji, ale také byvaji postizeny horni ¢asti hrudni-
ku, ramena a hrbety rukou. Solarné provokovany atopicky ekzém postihuje
z vétsi Casti divky.

Barva atopické kize se méni do hnédoSeda. Tento barevny ton je vyraz-
ny a typicky v okoli o€i (halonované oc€i). Nehty se lesknou, vlasy jsou suché
bez lesku, u Zen se objevuje temporalni alopecie (spankova plesatost), naopak

u muzl vrustaji vlasy vice do Cela.
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V adolescentnim véku jsou intenzivnéjSi astmatické zachvaty a sezonni
ryma. Pfi zhorSeni astmatu koZni projevy ustupuji a naopak pfi zhorSeni ekzé-
mu se zlepSuji respiracni potize.

Pfi volbé povolani musi atopik zvazit psychickou narocnost, prasnost,
vlhkost a teplotu pracovniho prostfedi, mechanické a chemické drazdéni kuze,

snasenlivost sluneéniho zareni.

5.4.4 Ekzém dospélych (eczema atopicum adultorum)

Atopicky ekzém provazi jen malou €ast populace vysSiho véku. Klinicky
obraz se bud ztotozfuje s obrazem u dospivajicich nemocnych nebo je omezen
na solitarni, jako ekzém rukou, prsnich bradavek, o€nich vicek, Sije apod.

LozZiska atopického ekzému u dospélych jsou vice ohranic¢end, pfevlada
lichenifikace , kize je vrascita, stafecka, pigmentovana. Projevy v obliCeji zpra-
vidla nelichenifikuiji.

Atopicky ekzém dospélych nemusi mit vzdy v anamnéze ekzém koje-
necky nebo détsky. MliZe se poprvé objevit az v dospélosti.

Jako pficiny atopického ekzému dospélych ustupuji do pozadi potraviny.
Jen ojedinéle se prokaze provokace po skofici, hof€ici, morskych rybach, ¢oko-
ladé, ofechach, sojovych produktech, ale zdaleka se jiz nejedna o bilkoviny. Ani
inhalacni alergeny nejsou jiz provokujicimi faktory. SpiSe pfichazeji v uvahu
zmény klimatu s vykyvy teploty ovzdusi, prochlazeni, zapoceni, respiracni viro-
zy a hlavné nervové vypéti. U zen dochazi ¢asto ke zhorSeni pfed menstruaci.
V gravidité mnohdy ekzém mizi. Atopicky ekzém rukou u dospélych maze byt
komplikovan kontaktnim alergickym ekzémem.

Vztahy atopického ekzému k internim chorobam jsou individualni a vzac-
né. Souvislost se uvadi s viedovou nemoci Zaludku a dvanactniku, ktera souvisi
s psychikou, dale zacpa, nefritida, hepatitida a o&ni zmény. Pfi AIDS se atopic-
ky ekzém podstatné zhorSuje. ZvySena incidence malignich koznich ani inter-
nich nadord nebyla u nemocnych atopickym ekzémem pozorovana.

(Bene$ a spol., 1986, Novotny a spol., 1993)

5.5 DYSFUNKCE EPIDERMALNI BARIERY

Pokozku si mizeme predstavit jako prvni pfekazku, na kterou narazi no-

xa (Skodlivina) z vnéjSiho prostfedi a posledni bariéru, ktera brani uniku vital-
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nich slozek zivého systému. U Clovéka tuto bariéru tvofi asi dvacet vrstev kor-

neocytl. Ty tvofi tzv. ,stratum corneum®, které je 20 um silné.

5.5.1 Patofyziologie epidermalni bariérové dysfunkce

Na epidermalni bariéru klade velky narok transepidermalni unik vody
(TEWL). Védci zjistili, Ze vuci pohybu vody je odolna jen stfedni vrstva korne-
ocytu ,stratum corneum* asi 3 um silna. (Richter a kol., 2004)

Ve stavbé epidermalni bariéry je uspofadani hydrofobni a hydrofilni mo-
lekulové domény. Obsahuje kanal vodniho toku (hydrofilni doménu), hydrofobni
bariéru a hygroskopickou doménu (pfirozeny zvlhcujici faktor).

Korneocyty jsou bohaté na makrofibrilarni zakladni hmotu, ktera je slo-
Zzena z heterodiméra keratinu, které jsou obaleny bunéénym obalem slozenym
z bilkovin lorikrinu, involukrinu a elafinu. Tyto bilkoviny u€inkem enzymu
transglutaminazy tvofi sit. Do obalu je zapusténa tukova sit z ceramidu, které
slouzi jako hydrofobni obal, ktery znemozfiuje vyménu vody mezi bilkovinnym
obsahem korneocytl a venkovnim prostfedim. (Candi a kol., 2005)

Obsah lipidd, ktery tvofi ve ,stratum corneum® vrstvy, zplUsobuije, ze se
pfi zvySené vihkosti prostfedi zvySuje i vodni obsah ve stratum corneum. Jak se
vodni obsah snizi pod 10 %, stratum corneum se stava suché, kiehké, lame se

a Clovék ma pocit suché klze.

5.5.2 Dysfunkce epidermalni bariéry pfi AE

U lidi s AE se prokazaly vySSi hodnoty transepidermalniho uniku vody
(TEWL) nez u zdravych jedinci. Obsah vody v stratum corneum se odrazi na
kvalité kGize. Epidermis desintegruje, jakmile obsah vody klesne pod 10 %. Su-
cha kuze ztraci pruznost, poddajnost a odolnost vici deformaci. Jeji opakované
namahani zpusobuje mikrofraktury, ¢imz se otviraji brany pro agresi zvenku.
Sucha klUze pacientl s AE je méné hygroskopicka, ale ma zhruba stejnou re-
tenéni schopnost jako kiize zdravych jedincl. Stratum corneum atopikd ma sni-
Zenou vazebnou kapacitu pro vodu. (Rajka, 1974)

Pacienti s AE maji niz8i obsah ceramida ve stratum corneum.

Proteazovou teorii se zabyvala skupina védcu. Patologickym principem
je zvySena aktivita proteaz, které rozpoustéji spojeni mezi korneocyty ve stra-

tum corneum. Tim se vysvétluje, pro¢ mista, s nej¢astéjSim vyskytem choroby
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jsou ocni vicka a flexury, protoZze maji nejtenci stratum corneum, a tim i nej-
mensi bariérovou rezervu.

Kratkodoba Ié¢ba AE kortikosteroidy podle KAO a kol.(2003) ma pfiznivy
vliv na reparaci epidermalni bariéry. Dlouhodoba lé¢ba mUze byt vSak jednim

z faktorti epidermaini bariérové dysfunkce.

5.5.3 Histogenese AE

Histogenese AE ma Ctyfi vyvojova stadia:

e EXOCYTOZA - proces, kdy burika vyluduje vétsi astice prostfednictvim
méchyikl obklopenych membranou, provazené otokem papil. Patogene-
tickou pfiCinou je aktivace endotelu kapilar s naslednym zachytavanim
imunokompetentnich bunék z obéhu a jejich navrat do papilarni vmeze-
fené tkané organu.

e SPONGIOZA — mezibunéény edém epidermis, ktery se rozpind mezi
jednotlivé keratinocyty a oddéluje je od sebe az jsou vidét mezibunécné
spoje. Do epidermis nepronika jen tkanovy mok, ale také i imunokom-
pletni bunky.

e VEZIKULACE - progresivni intercelularni edém epidermis nakonec zpU-
sobi potrhani mezibunéénych spoju a vytvoreni mikrovezikul. Obsah ve-
zikul muze byt tekuty bez bunék i s burikami. Dosahne na rozhrani stra-
tum granulosum a corneum.

e DEVERGIHO EKZEMVE STUDNE - je-li provokuijici faktor ekzému do-
state¢né silny a jeho plsobeni dostateéné dlouhé, muze vezikulace do-
sahnout takového stupné intenzity, Ze se v celé sile epidermis vytvofri
nepravidelna Stérbina jako drenaz, z které vytéka exsudat z aktivnich
papil = ,ekzémové studné®.

Epidermis je dokonale regenerativni organ a dokaze se vyrovnat se
strukturalnimi defekty. Bazalni keratinocyty reaguji na patologicky proces zvy-
Senou proliferaci keratinocytu. (Chromej, 2007c)

Néktefi védci tvrdi, Ze AE nema primarné ,hmotnost®, ale Ze je to neuro-
dermitida a vSe, co je vidét na kuzi jsou projevy svédéni. Primarni je pruritus,
ktery je nékdy pfi AE az nesnesitelny. Urashima a Mihara (1998) uvadéji, ze

atopici mivaji zvySenou hustotu nervovych vlaken v kizi a zvySenou novotvorbu
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dendritickych vybé&zku. Tento proces spoustéji neurotrofiny, které jsou v kuZi

pacientd s AE ve zvySené mife. (Pincelli, 1990)

5.6

nismu

ETIOPATOGENEZE
Etiopatogeneze je pfi€ina a souhrn procesu, které jsou odpovédi orga-

na poskozeni, a které vedou ke vzniku nemoci a jejich projeva.

V etiopatogenezi atopického ekzému se uplatriuje nékolik faktoru:
precitlivéla a presuSena pokozka — transepidermalni ztraty tekutin jsou
zvysené, souvisi se zmeénénym metabolismem nenasycenych mastnych
kyselin

imunopatologie — nadprodukce IgE, zvySena produkce specifického IgE
proti Cetnym alergenim, zvySena produkce IL — 4 a IL — 5 lymfocyty Th2,
labilita bazofild k degranulaci, predispozice pokozky k infekci zlatym sta-
fylokokem.

Autonomni nervova dysbalance — odchylky v reaktivité autonomniho ner-
voveho systému (bily dermografismus, blednuti koncetin, pomalé zahfi-
vani pokozky, zvySena piloerekce = napfimeni vlasu)

Poruchy metabolizmu nenasycenych mastnych kyselin — atopicti pacienti
maji snizeny metabolismus kyseliny linolenové a odliSny obsah lipidu
v kazi

Psychosomatické faktory — vliv psychiky na stav pacientl s atopickym
ekzémem — stresem vyprovokovany atopicky ekzém souvisi s neuro-
proteiny

Dédi¢na dispozice k atopickému ekzému se projevuje zménami imunit-

nich reakci, suchosti kiize a zvySenou reaktivitou na podnéty zevniho a vnitfni-

ho prostfedi. Problematiku Ize soustfedit do nékolika okruh(, které se mohou

prolinat:

odchylné imunitni reakce

anomalie v bunécné imunité

neurovaskularni zmény

patologické pasobeni imunitnich mechanismu

virové reakce
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5.6.1 Imunitni zmény

Imunitni zmény se promitaji jak do humoralnich, tak do bunécné zpro-
stfedkovanych procesu.

U atopického ekzému je vysoka hladina IgE v krvi. ZvySena hladina je u
téch pacientu, ktefi vedle atopického ekzému trpi zarover sezonni rymou nebo
bronchialnim astmatem. U kojenych déti s atopickym ekzémem se vyrazné ne-
projevuje zvy$ena hladina IgE, u Zivenych uméle se tato tendence projevuje.
Protilatky IgE Ize prokazat testem RAST, ktery urCuje specifické protilatky IgE
proti ur€itym alergenum a testem PRIST, ktery stanovi celkové mnozZstvi IgE
v krevnim séru. NezvySena hladina IgE neznamena jesté, Ze nejde o atopicky
ekzéem.

Intradermalni testy s respiraénimi a nutritivnimi alergeny jsou u atopické-
ho ekzému €asto pozitivni. Jako alergeny pfichazeji v uvahu proteiny nebo gly-
koproteiny vdechované (domaci prach, chlupy, Supiny, spory hub, roztodi, pyl a
dalsi). Potravinové alergeny jsou na druhém misté (kravské mléko, vaje¢ny bi-
lek, pSenicna mouka, maso, citrusove plody, cokolada aj.).

PFiCinou atopie nejsou primarné alergeny, ale odliSna reaktivita atopiku.
U vétSiny atopiku je relativné vysoka koncentrace IgE v séru. Vyznamnou roli
hraji vrozené dispozice. (Bene§,1986)

VysSi tvorbu IgE u atopikl Ize vysvétlit tak, ze lymfocyty T maji dvé fady
Tyl a Ty2. Tyto buiky produkuji odliSné cytokiny, které maji odliSné biologické
dusledky pusobeni. Ty1 lymfocyty podporuji €innost monocytu, makrofagl i
cytoxickych lymfocytl, a tim zesiluji odpovéd vUici nitrobunéénym parazitim
(viry, mykobakteria). Naopak cytokiny bunék Ty2 napomahaji pfedevsim proti-
latkové odpovédi, a tim podporuji imunitu proti extracelularnim parazitim (bak-
terie, prvoci, Cervi). Mezi Tyl a Ty2 burikami existuje antagonismus: cytokiny
Tu1 bunék tlumi bunky Ty2 a naopak. Za fyziologickych podminek jsou déje
fizené Tyl a Ty2 bunkami v dynamické rovnovaze. Vychyleni této rovnovahy
muze byt pfiCinou nékterych chorob. U atopického ekzému je na alergeny pre-
hnana reakce Ty2 typu s nadprodukci IgE. U atopik( existuje tedy pfevaha bu-
nék Ty2 nad Ty1 bufkami. V okamziku protilatkové odpovédi vici danému anti-
genu se tvofi vice IgE a vytvafi se dispozice k atopickeé reakci.

Antigen (alergen) je rozeznan receptorem prislusného lymfocytu B, ktery

po potvrzeni druhym signalem tvofi specifické protilatky, nejprve ve tfidé IgM.
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Nasleduje zména genu pro tézké fetézce imunoglobulinu tzv. izotypovy pfe-
smyk. Po izotypovém presmyku zacina tvofit lymfocyt B protilatky jiné tfidy, kte-
ré ovSem reaguji se stale stejnym antigenem. Diky izotypovym pfesmykim se
tedy syntetizuji protilatky vSech tfid, nejvice ovéem IgG a IgA. Pfesmyk ve pro-
spéch IgE nastava u neatopikll jen zfidka, proto koncentrace IgE v séru jsou
nepatrné. U atopiku je izotypovy pfesmyk ve prospéch IgE Castéjsi. Koncentra-
ce protilatek IgE je 10 az 100 krat vysSi.

Ustfednimi efektorovymi burikami atopickych reakci jsou zirné buriky
(mastocyty). Zirné buriky jsou rozptyleny zejména ve sliznicich, podslizni¢nim
pojivu, v kuzi a podkozi. Na povrchu zirnych bunék je cela fada receptord napf.
receptor pro Fc fragment IgE (FceR) a receptor pro fragmenty komplementu
C3a a Cbha (anafylatoxiny). Receptory zprostfedkuji aktivaci mastocytu (zirné
buriky). Anafylatoxiny pusobi pfimo, FceR vyvolavaji aktivaci tehdy, pokud je na
nich vazan IgE a pokud alesporn dvé molekuly takto vazaného IgE jsou pfFe-
mostény alergenem. IgE vazany na povrch zirné bunky slouZzi jako specificky
receptor pro antigen (reaguje pouze s tim antigenem, ktery vyvolal jeho tvorbu).
Pro Zirné buriky je typicky vysoky obsah granul a schopnost tato granula rychle
uvolfiovat. Granula zirnych bunék obsahuji biologicky ucinné latky, nejdilezitéj-
Si je histamin. Po pfemosténi IgE nasleduje rychle degranulace zirné buriky a
vyliti obsahu granulu do okoli, kde se uplatni uc€inky histaminu. Histamin uvol-
nény ze zirnych bunék pusobi pfedevsim na hladkou svalovinu cév. Cévy dila-
tuji, zvySuji svoji permeabilitu, coz se projevuje erytémem, edémem a poklesem
krevniho tlaku. V bronSich dochazi ke konstrikci, edému epitelu a zvySené tvor-
bé hlenu. VSe dohromady zmenSuje prusvit bronchd a zhorSuje dychani. Hista-
min uvolnény do kuze vyvolava kopfivku a svédéni, Zlazy v nose a spojivky tvori
velké mnozstvi tekutiny, coZ se projevi jako alergicka ryma. Mobilita stfev se
pusobenim histaminu zvySuje.

Degranulace zirné bunky nastava nékolik sekund po kontaktu s alerge-
nem. Po degranulaci zaina jesté syntéza prostaglandinu (/atky, podobné hor-
monum, vznikaji ve v§ech organech téla, na rozdil od hormont je netvori speci-
alizované buriky, neprenaseji se krvi, ucinkuji mistné a razni se podle typu or-
ganu, v némz se tvori) a leukotrienu (latky vznikajici z arachidonové kyseliny

¢innosti enzymd lipooxygenazy. Jsou uvolriovany bilymi krvinkami jako ucinné
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mediatory pri alergickych reakcich), které vznikaji chemickou pfeménou kyseli-
ny arachidonove.

Uvedené latky jsou biologicky velmi ucinné. PUsobi asi pét hodin po po-
drazdéni a pribéh reakce se zpravidla zhorSuje.(Novotny a kol.1993, Jilek,
1999, Silbernagl, 2001)

5.6.2 Anomalie v bunééné imunité

Burikami zprostfedkované imunitni reakce jsou zeslabené. Pocet
T lymfocytu v periferni krvi byva u atopického ekzému sniZzen a pocet nulovych
bunék zvysSen. Porucha T lymfocytu zpUsobuje virdzy (herpes simplex, varicel-
la), superinfekci stafylokoky a streptokoky, tinea. Ke zvySené incidenci koznich
infekci u atopického ekzému pfispiva sniZzena sekrece potu a mazu a vyssi pH
kozniho povrchu.

Funkce Langerhansovych bunék

U atopického ekzému neni jednoznacné prokazana. Jejich uloha se
uplatiuje tam, kde jsou pozitivni epikutanni testy (na kovy, na inhalacni alerge-
ny). V takovém pfipadé Langerhansovy buriky vazou na svém povrchu moleku-
ly IgE.

U atopického ekzému se zjistuje snizeni chemotaxe neutrofilnich leuko-
cytu v pfipadech, kde probihala infekéni choroba. Tam také byla zjisténa vyso-
ka hladina IgE.

Eozinofilie

ZvySeni poctu eozinofild nema souvislost s rozsahem atopického ekzé-
mu a hladinou IgE v krvi. U atopikl je vétSi eozinofilni reakce na stres. Eozinofi-
lie mGze souviset s defektni funkci T lymfocytld. U déti s atopickym ekzémem se
nachazeji Casto stfevni paraziti, proto mize byt u atopikl zvy$ena hladina eozi-
nofilnich granulocytu. Lécba anthelmintiky (I€ky na choroby zpusobené parazi-
tujicimi Cervy - roupy, tasemnicemi, Skrkavkami) ma zlepSujici vliv na pribéh

atopického ekzému.

5.6.3 Patologické plsobeni imunitnich mechanismu
Precitlivélost I. typu je precitlivélost asného typu, kde atopii zpusobuje
prekotna degranulace zirnych bunék a bazofila.
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Pdsobeni mediatord uvolnénych pfi degranulaci mastocytld a bazofill
pusobi fadu alergickych onemocnéni. Cely déj Ize rozdélit do Sesti po sobé na-
sledujicich fazi:

e inadekvatni produkce protilatek IgE

e jejich navazani na zirné bunky a bazofily

e pfemosténi navazanych protilatek antigenem

e degranulace zirnych bunék nebo bazofill

e pusobeni uvolnénych mediatort na hladké svaly, endotelie, Zlazy
e vznik pfiznaku v postizeném organu

Antigen, ktery prostoupil epitelem, spusti aktivaci lymfocytu B. Ten do-
sahne lymfatické uzliny, kde se produkuje IgE. Mastocyt, jehoZz prekurzor (pfed-
chldce) pfichazi stejnou cestou, se pfi prichodu spadovou uzlinou obali vypro-
dukovanou protilatkou. Volna protilatka i senzibilizované mastocyty vstoupi do
obéhu hrudnim mizovodem, ktery usti do Zilniho systému, je dopravena perifer-
ni krvi do cilové sliznice. Imunoglobulin E, ktery ma o jednu doménu delSi tézké
fetézce nez ostatni imunoglobuliny, se touto doménou vaze na specificky re-
ceptor bun&&né membrany bazofild a Zirnych bunék. Zirné burky s navazanou
protilatkou IgE putuji na misto, z néhoz pochazeji, a nakonec vystupuiji v cilové
tkani.

Alergen, kterému se podafi pfemostit dvé molekuly IgE zakotvené vedle
sebe v membrané Zirné bunky spusti degranulaci. Aktivita Zirné buriky je ovla-
dana souhrou intracelularnich iontl Ca2+ . Efekt uvolnénych mediatoru je za-
visly na jejich lokalni koncentraci. Tyto uvolnéné mediatory z rznych bunék
zpusobuji spasmus hladkych svall, otok z vazodilatace nebo zvySenou sekreci
hlenu. (Benes, 1986)

5.7 Hygienicka hypoteza
Strachanova(2000) ,Hygienicka hypotéza“ tvrdi, ze mezi zvySujicim se

poctem alergickych onemocnéni a sniZujici se expozici mikrobialni zatéze
v raném véku je nepfima uméra. ,V€asna mikrobialni deprivace je pfi€inou ne-
bo spoustécim faktorem atopickych chorob®. U déti, které se rodi do rodin
s vice détmi (sourozenci) je menSi procento atopickych chorob. Rovnéz déti,
které navstévovaly jesle a prekonaly vic ataku infekéniho onemocnéni dolnich

dychacich cest, mély trvale nizSi sérové koncentrace IgE. Studie v riznych &as-
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tech svéta potvrdily,ze nizsi vyskyt atopickych chorob byl pozorovan u déti Ziji-
cich na venkové s pfistupem ke stajim a dobytku. | kdyZ se v postelovych mat-
racich déti na venkové nachazelo vice endotoxint a rozto€l nez u déti mést-
skych, vyskyt AE byl vy$Si u déti méstskych. (Braun- Fahrlander a kol., 1999).

Ve 2. poloviné minulého stoleti vidime pokles infekénich chorob a prudky
narust chorob autoimunitnich a atopickych.

Studie ALSPAC — porovnavala hygienické navyky déti a prevalenci AE.
Zjistilo se, ze €im je vySSi hygienicka uroven, tim je vySSi riziko vzniku AE.
(Sherriff, Golding, 2002) Koncentrace endotoxinu v domacim prachu souvisi
s fyzickou blizkosti velkych hospodafskych zvifat a znamena nizSi riziko. Rov-
néz pritomnost domaciho zvifete vyznamné snizuje riziko vzniku AE. (Benn a
kol., 2004)

Hypotetické priciny:

Diagnosticka teorie

ZlepSuje se zdravotni péce, je vySSi pocet Iékafl a s tim souvisi i vySSi
pocet objevenych pacientt s AE.
Hygienicka teorie

ZlepSuji se hygienické standardy, Casto se pouzivaji antibiotika v utlém
véku, v rodinach je maly pocCet sourozencu, coz vede ke snizeni mikrobialni
zatéze a udrzuje se prevaha T2 imunoreaktivity.

Detergentni teorie (Cistici)

Casté koupani, myti, sprchovani se poji s vétsi spotfebou mydla a ostat-
nich detergentl, které oslabuji epidermalni bariéru a snizuiji iritaci kize. (Chro-
mej, 2007d)

DalSi studie doporucuje atopikim pravidelné kazdodenni koupani v teplé
vodé za pouziti zvlh&ujicich mydel, po koupeli kizi dukladné vysuSit a pouzit
emoliencia. (Manjra, 2005)

Humiditni teorie

Bydleni v komfortnich bytech s ustfednim topenim, klimatizovana praco-
visté a dopravni prostfedky, to vSe vede k vystaveni kiize suchému vzduchu.
Teorie parazitarni infekce

Parazitarni infekce smérfuji imunitni systém k posileni T2 lymfocytd a
tim i k rozvoji alergickych obtizi. Nékteré studie tuto skuteCnost vyvraceji a nao-

pak tvrdi, Ze parazitarni infekce mohou pfed rozvojem atopie chranit.
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Cooper (2004) uvadi, ze chronické infekce geohelminty, pozorované ve
venkovskych oblastech tropl, poskytuji ochranu proti rozvoji atopie. Tento
ochranny vliv by se mél projevit, pokud dité bylo vystaveno parazitarni infekci
béhem nékolika prvnich let Zivota, tedy zaroven v dobé, kdy na dité pusobi
vnéjSi faktory, které mohou vést k rozvoji atopie. Je-li dité v tomto obdobi vysta-
veno antigenum parazita, muze dojit k toleranci téchto antigent vedouci
k potlaceni alergické reakce vuci parazitu a nasledné potom i ke zkfizené tole-
ranci vac¢i inhalovanym alergenum.

V naSich oblastech mizeme tuto hypotézu o ochranném vlivu parazitarni
infekce sledovat na infekci zplisobené roupem détskym (Enterobius vermicula-
ris), ktery patfi v Ceské republice k nejéast&jsim ptvodcim parazitarnich one-
mocnéni u Clovéka.

Dalsi z teorii vysvétlujicich ochranny vliv parazitarnich infekci je zaloZzena
na skute¢nosti, Ze béhem dlouhodobych parazitarnich infekci dochazi ke zvy-
Sené tvorbé protizanétlivé pusobicich cytokinl, jako napf. IL-10 produkovany

mononukleary stimulovanymi parazitarnim antigenem (Holt, 2000).

5.8 Intolerance textilu
K drazdéni kiize dochazi po zapoceni, v teplém prostiedi a po kontaktu

s vinénym odévem. Nesnasenlivost stoupa s vékem.

e Existuje domnénka, ze zbytky detergentd v bavinéném pradle pfispivaji
k typickému zhorSeni projeva AE v chladnych mésicich.(Kiriyama a kol.,
2003)

e DalSim faktorem je precitlivélost na textilni barvy a latky pouzivané pfi
upraveé textilu (keratin, ktery je ve viné se neprokazal, ze by zhorsil AE)

e Pusobeni textilu ovliviiuje tvar, délka a primér vlaken, nasakovani vody,
tepelna kapacita a vodivost. (Bendsée a kol., 1987, Hermanns a kol.,
2001)

o Meékké ruéniky zpUsobily mensi poskozeni stratum corneum

e Vhodny textil u atopikl neni zanedbatelny, ma vyrazny preventivni, mir-
né terapeuticky ucinek, ¢imz pfispiva ke stabilizaci onemocnéni. Pfi vy-
béru odévu se dava prednost Cisté baviné a mikroviaknu.

e Stfibrna vlakna v textilu jsou dobrou pfimési pro atopiky. Pacient ma po-

cit chladivého ucinku. (Juenger, 2006)
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5.9 Potravinova alergie (alimentarni)

Mnohé latky zivoCiSného puvodu, které slouzi jako potrava, obsahuji lat-
ky s alergentnim potencialem. Jako pfiklad uvadime nékteré latky jako rybi ma-
so, kravské mléko, vajeCny bilek a Zloutek. Hlavnim alergenem v rybich tkanich
je parvalbumin. Tato bilkovina je obsazena v mase moiskych i sladkovodnich
ryb. Kravské mléko obsahuje nékolik bilkovin se schopnosti alergizovat. Jsou to
bilkoviny nachazejici se v syrovatce, pfedevsim fB-laktoglobulin. Velmi podstat-
nou soucasti kravského mléka je bilkovina kasein. Zatim co reaktivita namifena
vuci slozkam syrovatky obvykle se vzrlstajicim vékem mizi, reaktivita proti ka-
seinu je vétSinou celozivotnim problémem. DalSi potravinou jsou bilkoviny va-
je€ného bilku a Zloutku. Vejce obsahuji nejméné 23 glykoproteinu
s potencialem alergizovat.

Potravinova alergie je spoustécim a exacerbujicim faktorem AE u malych
déti. Vzhledem k tomu, Ze jidelniCek malych déti obsahuje kravské mléko, Ize
predpokladat, Ze jde o nejvyznamnéjsi alergen. Po eliminaci alergizujici potra-
viny dojde u déti k uplnému vymizeni klinickych projevi ekzému. V prubéhu
zivota se muzZe objevovat senzibilizace na dalSi potravinové alergeny, které
mohou byt zhorSujicim faktorem AE. V naSich podminkach je nejrozSifenéjsi
potravinovou alergii tzv. ,zkfizena alergie s pylem®. Jde o alergii na potraviny
rostlinného puvodu, zvlasté ovoce a zeleninu. Alergeny zodpovédné za tuto
zkfizenou reaktivitu jsou labilni vuci tepelnému zpracovani. Klinickym projevem
zkfizené alergie je nejCastéji oralni alergicky syndrom (svédéni sliznice dutiny
ustni, otok rtd). Po vstfebani mize dojit k systémovym projevim, véetné zhor-
Seni AE. (Reekers, 1999)

Potravinova alergie je alergie atopického typu zprostfedkovana IgE proti-
latkami. PFipousti se vSak ucast jinych, tzv.“non IgE* mechanismd imunitni pfe-
citlivélosti, kdy se v patogenezi uplatnuji T-lymfocyty. PFfitomnost senzibilizova-
nych T-lymfocytu, které na svém povrchu nesou receptory urcujici jako cilovy
organ klzi, muze byt rozhodujici pro to,ze se potravinova alergie klinicky mani-
festuje jako AE.(Eigenmann, 2003)

Asi 30% déti s AE trpi potravinovou alergii. Potravinova alergie se u nich
projevuje zvyraznénim pruritu nebo exacerbace ekzémovych projevu. Tato
alergie se dostavi do 48 hodin po snédeni potravin, které obsahuji alergeny.

Potravinové alergeny pronikaji ze zazivaciho traktu do krve a ukladaji se do
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riznych tkani napf. do okoli koZnich mastocytt. Pfiklady potravinovych alerge-
nu (vejce, mléko, araSidy, ofechy, sdja, mofsti Zivo€ichove atd.). Podle této teo-
rie rozhoduje o specifické manifestaci alergenu nasmérovani alergen — specific-
kych T-lymfocytl. Exprese kozniho lymfocytarniho antigenu CLA rozhoduje o
migraci T-lymfocytd do kize. Provadi se potravinové testy. Reakce se dostavi
za nékolik minut po poziti potravin v podobé erytému a pretrvavaji az dvé hodi-
ny. ZpUsobuje to degranulace mastocytl, o Cemz svédCi zvySena koncentrace
plazmatického histaminu, tryptazy v séru a zvySené uvolhovani histaminu
z bazofild. Pozdéjsi reakce nastupuji za 4 — 8 hodin ve formé pruritu. To zpuso-
buje infiltrace eozinofili a neutrofill zpisobena uvolfiovanim leukotrienl z mas-
tocytu.

VySetfeni potravinové alergie se provadi sérologickym dikazem specific-
kych IgE a koznim prickovym a epikutannim testem. Déti, u kterych se projevila

potravinova alergie, mivaji téz atopicky ekzém. (Spitak, 2004b)

5.10 Asociované alergie
5.10.1 Alergicka kontaktni dermatitida

VyS§Si vyskyt kontaktni dermatitidy je u pacientd s atopickou dermatitidou.
Pacienti s atopickou dermatitidou maji vice pozitivnich reakci nez neatopici.
Mezi pozitivné testované latky patfi nikl, lanolin a neomycin. (Brasch a kol.,
2003)

5.10.2 Epikutanni test

Pri atopické dermatitidé jsou pozitivni epikutanni reakce na vysokomole-
kularni proteinové alergeny (atopeny), které nemohou pronikat pres epidermalni
bariéru a které vyvolavaji klinické pfiznaky jen po vdechnuti nebo poziti. Znamé
jsou exacerbace atopické dermatitidy po nadechnuti prachu, pylu, zvifecich Su-
pinek i bilkovinné substance. Epikutanni testovani s atopeny se provadi na za-
dech pacienta. Ten nesmi 5 dni uzivat antihistaminika a mésic se vystavovat
UV zafeni. Pouzivaji se klasické alergenové extrakty. Epikutanni testy
s atopeny se ponechaji nalepené 48 az 72 hodin. Pozitivni reakce na epikutanni
atopen dosahuje maximum za 48 hodin. Morfologicky pfipomina skute¢né
ekzémové projevy. Jen erytém neni pozitivni vysledek. Analogie s AE se odrazi
i ve zvySené transepidermalni ztraté vody TEWL v misté pozitivni reakce. U
pacientll s AE se TEWL nezvysi pfi pozitivni epikutanni reakci na klasické kon-
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taktni alergeny (na atopeny ano!). Pozitivni reakci na atopeny provazi svédeéni.
(Gfesser, 1996)

Mechanismus epikutanni reaktivity atopenu

Patofyziologickym podkladem epikutanni precitlivélosti ekzémového typu
na aeroalergeny je zvySena exprese na Langerhansovych bunkach v epidermis,
vysoka koncentrace IgE, pfevaha Ty2 reakéniho typu lymfocytd a defektni epi-
dermalni bariéra.

U velkého procenta pacientl s atopickou dermatitidou se zjistila pozitivita
na roztoCe bytového prachu a tim se fadi mezi spoustéCe exacerbace nemaoci.
U pacientu s AE zjiStujeme pozitivni epikutanni test na pyl trav a ko ici chlupy
(zvlast na obnazenych mistech). Epikutanni testy, prickovy testy a testy RAST

mohou byt v inverznim vztahu (Darsow, 1999)

5.11 Pruritus
Neni ekzému bez pruritu. Neni-li pruritus, nejedna se o AE. RozliSujeme

pruritoceptivni (citici svédéni), neuropaticky (onemocnéni nervu), neurogenni
(vztah k nervu) a psychogenni (dusevniho pavodu). Pruritus pfi AE je vysledek
kombinace pruritoceptivniho a neurogenniho pruritu. Podle Wahlgrena (1999)
pfi vzniku pruritu se uplatiiuje nejen mistni uvolfiovani mediatora pruritu v kizi,
ale i dezinhibici pfenosu pruritického signalu v centralnim nervovém systému.

Ktery mediator je spoustéCem, je zatim v pocatcich badani. V uvahu pfi-
chazeji exogenni spoustéce, které se pfi poruSeni epidermalni bariéry dostavaiji
do nechranéné blizkosti nervovych zakonceni, ale i endogenni spoustéce, které
maji puvod v bufikach zanétlivého onemocnéni nebo samotnych dendritickych
vybéZcich v spodnich vrstvach epidermis a dermo-epidermalniho spojeni (junk-
ce), které se povazuje za chemo-nocireceptory. Podrazdéni se vede eferentni-
mi drahami ze skupiny C-vlaken velmi nizkou rychlosti. Tenké C-drahy reaguiji
na mechanické, tepelné a chemické podnéty, které se od urcité urovné drazdé-
ni vnimaji jako bolest. Drahy bolesti a drahy pruritu se nedaji odlisit, i kdyz
drahy bolesti a pruritu jsou oddélené. | v mozku jsou odliSna centra bolesti a
svédéni, proto i mechanismus ,drbani“ a mechanismus ulevy od bolesti jsou
odlisné.

Mastocytarni mediatory prutitu
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Dendrity prurito-ceptivnich C-vlaken jsou v tésném kontaktu s mastocyty.
Pocit svédéni mize byt zpusobeny pravé nadmérnym histaminovym drazdé-
nim. (Chromej, 2007¢)

Neurogenni mediatory pruritu

Potni Zlazy maji vyznamnou inervaci zprostfedkovanou acetylcholinem.
Poceni patfi mezi silné provokacni faktory pro vzplanuti AE provazeného silnym
pruritem. V kazi pacientl s AE se zjistila zvySena koncentrace acetylcholinu,
ktery mulze pochazet nejen ze zakonCeni autonomnich nervl(, ale i

z keratinocytl. (Vogelsang, 1995)

Lymfokinové mediatory pruritu

KliCovym mediatorem aktivace T-lymfocytl je interleukin 2 (IL-2)

Opioidy — centralni a periferni mediatory pruritu

Opioid je latka schopna se vazat na opioidovy receptor. Nachazi se
v CNS. Bigliardi-Qi a kol. (2005) ukazali, Ze opioidni receptory se nachazeji v
kGzi na keratinocytech a perifernich nervovych zakonCenich. Pfi AE se p-
receptory na keratinocytech stavaji nefunkéni a dochazi k relativnimu prebytku

volnych opioidd, které otupuji neuronalni receptory a vznika pruritus.

5.11.1 Alloknéza

Alloknéza je pruritus, zpusobeny textilnimi, tlakovymi a tepelnymi podné-
ty. Pfi¢inou je senzibilizace perifernich pruritickych receptort a centralnich drah
pruritu.

Néktera jidla uvolriuji substanci s vazodilataénimi a pruritickymi ucinky.
Sucha klze je disledek defektni epidermalni bariéry. ZvySena propustnost epi-
dermalni bariéry, posun pH, aktivace neurofint, mydla, detergenty oslabuiji epi-
dermalni bariéru, zplUsobuji suchost a spoustéji svédéni. Specificka uloha pfi
senzibilizaci perifernich receptort pruritu se pfipisuje neurotrofinim. Zdrojem
neurotrofind v kuZzi jsou keratinocyty, mastocyty, lymfocyty, nervové a Schwan-
novy bunky atd. U pacientu s AE je zvySena koncentrace neurotrofint v epi-

dermis. Neurotrofiny jsou zodpovédné za vystupriovani novotvorby dendritic-
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kych vybé&Zki a zvySenou hustotu nervovych vlaken v kuzi pacientl s AE.
(Grewe, 2000).

Stres zhorSuje pruritus a kozni projevy onemocnéni. Je to dusledek de-
granulace mastocytu spojena s uvolfovanim histaminu a pocty leukocytu
v periferni krvi jsou zvySené. Stres pfispiva k lepsi prichodnosti epidermalni

bariérou s naslednym pruritem. (Chromej,2007¢)

5.12 Infekce klze

5.12.1 Staphylococcus aureus

Pacienti s AE maji vyrazny sklon ke kolonizaci postizené i zdravé klze
grampozitivnim Staphylococcus aureus, pozitivnim na koagulazu (Libbe, 2003)

Rozsah kolonizace S. aureus souvisi se zavaznosti onemocnéni. P¥i
aplikaci antibiotik na S. aureus dochazi k zlepSeni klinickych projevu AE, ale
v pribéhu nékolika tydnu dochazi k rekolonizaci v plivodnim rozsahu. | zdravi
lidé z okoli pacienta s AE mohou byt vyznamnym zdrojem stafylokokové reko-
lonizace. S. aureus je rezistentni na néktera antibiotika (penicilin).

Kolonizace kozniho povrchu S. aureus a nachylnost ke zhnisani kaze vli-
vem bakterialni infekce jsou charakteristické znaky AE. Na prinik bakterii (sta-
fylokoku) se podili jednak vlastni onemocnéni, jednak Skrabani.

PFiCiny kolonizace S. aureus se hledaly v poruSené epidermalni bariéfe.
Snizena aktivita ceramidazy u pacientl s AE zpUsobuje nedostatek ceramidu a
sfingozinu ve stratum corneum. Sfingozin a ostatni mastné kyseliny a lipidy maji
antibakterialni ucinek. Stafalokoky produkuji ceramidazu, ktera prohlubuje ne-
dostatek ceramidu, a tak se zhorSuje bariérovy defekt.

Epidermis pacientd s AE neni schopna rozvinout pfirozenou protimikro-
bialni obranu, ¢imz se zvySuje pravdépodobnost kolonizace a invaze riznymi
mikrobialnimi druhy. Tato neschopnost je ziejmé dlsledkem imunitni deviace
Tw2 smérem, protoze hlavni cytokiny IL-13 a IL-4 u€inné blokuji indukci defen-
zinu. Pacienti s AE nedokazou do kiuze pfilakat neutrofilni leukocyty.

S. aureus muUze Skodit bud pfimym plsobenim na keratinocyty nebo na-

vozenim nepfimé&fené imunologické odpovédi.(Spi¢ak, Panzner,2004)
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5.12.2 Malassezia species

Malassesia species jsou lipofilni kvasinky, které jsou na rozdil od S. au-
reus soucasti normalni rezistntni kozni fléry, které nejCastéji napadaji a obsazu-
ji mista seboricka jako je obliCej, krk, ramena, hrudnik a zada. Vzhledem k de-
fektu syntézy lipida jsou odkazané na jejich pfisun zvenku, a proto se jejich ko-
lonie zakladaji ve stratum corneum. Saprofyticky rozmach malassezii nastava
az v puberté a vrcholu dosahuje az v tfeti Zivotni dekadé (Bergbrant 1988)

Podle Asprese (2004) u AE saprofytické malassezie vyvolavaji chorobné
projevy tim, ze se z inertnich spor transformuji do myceliovych forem vyvolava-
jicich zanét nebo hloubégji vrustaji do vlastniho mazového komplexu. Vyznam-
nou ulohu hraje imunologicka odpovéd kolonizovaného jedince.

Vyskyt malassezii nekoreluje se stupném zavaznosti AE. NizSi vyskyt
malassezii a redukovana koloniza¢ni schopnost se vysvétluje tim, Ze je nedo-
statek alifatickych mastnych kyselin v suché kizi atopiku a také vyssi antimyko-
tickou aktivitou imunitniho systému. Malassezie ucinkuji jako zdroj alergenu,
které mohou udrZzovat chorobnou aktivitu a provokovat vzplanuti AE.

Jednou z pfi€in praniku malassezie mize byt pravé ochromeni p, — de-
fenzinové obrany keratinocytu, ktera je disledkem zvySené koncentrace cytoki-
nd Ty2. Malassezie a jejich alergeny jsou intenzivné vychytavané Langerhan-
sovymi dendritickymi burikami a keratinocyty. Dendritické buriky pacientl s AE
podrazdéné malasseziovymi antigeny se chovaji reaktivnéji nez u zdravych lidi.

(Donnarumma a kol., 2004)

5.13 Psychologicke, neuropsychiatrické a socialni aspekty
Kozni choroby svymi viditelnymi projevy, mezi které patfi pruritus, ztézuji

soukromy i spoleCensky Zivot Clovéka. Naopak bézné Zivotni nepohody, které
zdravy Clovék hravé zvlada, provokuji vzplanuti choroby, zhorSuji a komplikuji
prubéh a prodluzuji aktivni faze onemocnéni. Organicka podstata nemoci se
propléta s duSevnim a spoleCenskym kontextem pacienta. Protoze vétSina pa-

cientu s AE jsou déti, bfemeno choroby se pfenasi na rodice.

5.13.1 Psychické provokacni faktory
DuSevni zatéz a stresujici Zzivotni pfihody provokuji vzplanuti

AE.(Morren,1994) Existuje hypotéza, ze tézsi prabéh AE maji déti vychovavané

pFilis uzkostlivymi matkami. Prubé&h nebo vzplanuti AE mohou ovlivnit i stresy

30



vSedniho dne: napéti, vyCerpani, ztrata partnera, hadky, zkouska, vefejné vy-
stoupeni, nepfiméfené pracovni naroky, oSetfovani invalidni osoby apod. Exis-
tuje vztah mezi AE a stresem. Také zhorSeni AE pozorovaly Zeny tyden pfed
menstruaci (také se pozorovala niz$i uginnost lokalnich kortikosteroidd). Zeny
jsou pravdépodobné citlivéjSi na psychickou zatéz, podrazdéni a alergeny. (Ki-

riyama a kol., 2003)

5.13.2 Psychobiologie AE

Buske — Kirschbaum a kol. (2001) uvadéji, ze existuje vzajemna komuni-
kace mezi endokrinni, imunitni, epitelovou a nervovou soustavou.

Kdyz si €lovék uvédomi ohrozeni, mozek vysila signal do hypotalamu,
zacne se produkovat faktor, ktery uvolfuje kortikotropin CRF. CRF se dostava
do hypofyzy, a tam stimuluje vylu¢ovani ACTH do krevniho obéhu. Produkuji se
glukokortikoidy, které maiji u€inek na tkané organismu. Glukokortikoidy, stejné
jako katecholaminy, favorizuji Ty2 imunoreaktivitu. Katecholaminy stimuluji Ty2
odpovédi prostfednictvim B, — adrenergnich receptord na lymfocytech proto, Ze
jsou rychlejsi.

Organizmy v pfipadé ohrozeni reaguji rychle a neplytvaji glukézou. Bio-
logicky rezim timto zpusobem zhorSuje aktivitu autoimunitnich a zanétlivych
onemocnéni. Nenormalni udalosti v raném détstvi nastavuji stresovy prah korti-
kotropnich reakci.

Akutni stres ma jiné uc€inky nez chronicky stres a trvani stresu se pova-
zuje za kritickou veli€inu. Akutni stres zvySuje antigen-prezentaéni aktivitu a
migraci dendritickych bunék do lymfatickych uzlin. Je i zvySena aktivita lymfocy-
ta CD8". Akutni stresové odpovédi jsou spousténé noradrenalinem. Akutni stres
favorizuje Ty2 imunoreaktivitu. Eozinofilie v krvi pacientd s AE se vlivem akutni-
ho psychosocialniho stresu zvysi stejné jako koncentrace celkového IgE.

Chronicky stres vyCerpava adaptacni kapacitu jedince a rozviji se pro-
gresivni imunosuprese. Burikami zprostfedkované reakce se oslabuji, maturace
dendritickych bunék je zablokovana a zvySuje se emise Teq. Pacienti s AE vice
trpi Uzkosti nez zdravi lidé. Pacientiktefi pocitovali trvaly uzkostny stav méli
vySSi koncentraci celkového IgE a vyraznéjsi prevahu Ty2 imunoreaktivity. (Ha-
shizume a kol., 2005) Stres a stresové hormony maji pfimy vliv na epidermalni
bariéru. (Garg a kol., 2001)
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5.13.3 Vliv AE na duSevni zdravi

Pruritus a porucha spanku jsou faktory s nejzhoubnéjSim vlivem na paci-
entovu psychiku a zivot. Mali pacienti s AE se vice boji, jsou zavislejSi na rodi-
gich. Skolaci jsou nedostate¢né vyspali, coz oslabuje pozornost, nesoustiedi

se, nesportuji, jsou Sikanovani, stydi se vystavit se o¢im spoluzaka.

5.13.4 Principy psychologické intervence

LékaF by mél rodicum ditéte srozumitelné vysvétlit podstatu choroby,
mozné projevy a pribéh choroby. Rodi¢e by méli pochopit, Ze choroba je chro-
nicka, ze se bude stfidat vzplanuti a utlum onemocnéni. Méli by znat provokuji-

ci faktory, které onemocnéni zhorsuiji.

5.14 Diagnoza, projevy a priubéh onemocnéni
5.14.1 Stanoveni diagnézy u AE
Diagnéza AE se opira predevsSim o klinicky obraz a rodinnou a osobni
anamnézu. Stanoveni diagnézy Casto vyzaduje delSi pozorovani. Pro AE neni
Zzadné laboratorni a funkéni vySetfeni specificke.
Hanifin- Rajkova zaradil mezi hlavni kritéria:
e pruritus
o typicky projev na typickém misté
e chronicky nebo chronicky recidivujici vyskyt
e atopickou rodinnou a osobni anamnézu
Dalsi vysSetfeni provadime na zakladé testu:
e epikutanni test — s atopény
e prickovy testy
e vybledovy test s acetylcholinem a s estery kyseliny nikotinové
e histaminovy test — nadmérné uvolfiovani histaminu pfi alergickych reak-
cich zpusobuje zuzeni pradusek pfi astmatu
e intradermalni testy s inhala¢nimi a potravinovymi alergeny — vpichy do
kGze pfi zjistovani alergii
U tézkych pfipadu, které vyzaduji hospitalizaci, se provadi néktera klinic-
ka a laboratorni vySetfeni, ktera mohou odhalit dalSi patologické souvislosti:
e interni vySetfeni (bronchialni astma, gastroenteritida)

e ocCni vySetfeni (katarakta) otorinolaringologické vysSetfeni (fokalni loziska)
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e bakteriologické vySetfeni z krku, nosu, stolice

e parazitologické vySetieni

o glykémie, jatreni testy, krevni tlak, vySetfeni hladiny zinku v krvi, potni
zkouska

e imunologickeé testy

e PRIST (paper radio — immuno — sorbent test), RAST (radio — allergo —
sorbent test)

5.14.2 Projevy a priubéh onemocnéni
Popsany obraz neni vzdy pravidlem. VSechny projevy silné svédi. Pruri-
tus je charakteristicky pfiznak. Ma tak nizky prah, jako zadna jina svédiva der-
matoza. Byva zachvatovity, kruty, vyvolava kritické psychické stavy
s roz8krabanim do krve. Porusuje vnimani emoci, chladu a tepla.
Pribéh onemocnéni ma pfiznaky, které jsou vice €i méné typické pro
pacienty s AE:
e vCasny zaCatek onemocnéni
e zvySeni IgE v séru
e eozinofilie — u atopikd zvySena
e Dbily dermografismus a opozdéné vyblednuti
e vSeobecné kozni projevy — suchost kiize (xer6za)
e projevy na tvafi a krku — zanét horniho rtu (cheilitus), rozryhovani ko-
lem rtd, postranni profidnuti oboci
e ocCni projevy — zanét rohovky (keratitida)
e periokularni projevy — infraorbitalni vraska, halonované oci
e provokacni faktory — nesnasenlivost vinénych odévd, nékterych potravin
(vejce, mléko, pSeniéna mouka, soja, ofechy) a Iéku
¢ specifické lokalizace — ekzém mammilly, ryhy na dlanich a ploskach
e komplikace — oslabena imunita, nespecifické ekzémy na nohou a rukou,
nachylnost ke koznim infekcim
Onemocnéni nema pravidelny prabéh, néktera faze se muze preskodit. S
pfibyvajicim vékem ubyva exudativnich zmén a nastupuje lichenifikace. Ve
vS8ech obdobich se stfidaji remise, exacerbace, Sifeni zavislosti na nejriznéj-
Sich endogennich (v€. psychickych) a exogennich vlivech v dusledku snizené-

ho prahu vuci nim a zvySené pohotovosti uvolfiovat mediatory.
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Atopicka dermatitida byva provazena uchylkami v imunité bunécné a
humoralni a paradoxnimi fyziologickymi reakcemi.

Pro nemocné atopickym ekzémem je typicka hluboka nedostateCnost
funkce tlumivych lymfocytl T8, jejimz dusledkem je mimo jiné hyperimunoglo-
bulinemie E. Imunoglobuliny E jsou namifeny proti bakterialnim, plisfiovym, py-
lovym, prachovym alergenim. Je nepravdépodobné, Ze by se IgE vyznamné
podilel na koznich zménach u atopického ekzému, nebot AE je onemocnénim
ekzematdznim a nikoliv urtikarialni reakci (kopfivka), typickou pro imunitni od-
poved zprostifedkovanou IgE. Proto zvySena sekrece IgE je sekundarnim na-
sledkem poruchy regulaéni funkce tlumivych lymfocyt T 8.

Porucha bunééné imunity, kromé poruchy tlumivych lymfocytll T 8 se da-
le projevuje poruchou fagocytdzy neutrofil, makrofagl a poruchou chemotaxe
neutrofild. Tim lze vysvétlit pfi¢inu snizené odolnosti kiize vac&i bakterialnim,
mykotickym a virovym infekcim.

K porucham kozni fyziologie patfi snizena aktivita mazovych Zlaz a od-
liSné cévni reakce. Pocit sniZzeného poceni nezplsobuje snizena aktivita pot-
nich zlaz, ale zvySené vstfebavani potu rohovou vrstvou kuze, ktera je funkéné
ménécenna.

Etiopatogeneze atopického ekzému neni vysvétlena. Jde o dédicné
onemocnéni, u kterého jsou znamy jen nékteré odchylky, nikoliv podstata. (Be-
nes,1986)

5.15 Lecha a léciva
5.15.1 Lécba
Zakladni IéEba AE ma ffi pilife:
e srozumitelné vysvétleni podstaty nemoci, navod a ucinna pomoc pfi eli-
minaci provokujicich faktort
e Ucinna lokalni 1é¢ba
e dlouhodoba aplikace I€Civ, ktera kompenzuji bariérovou nedostateCnost

epidermis a podporuiji jeji regeneraci (Chromej, 2007f)

34



5.15.2 Léciva

EMOLIENCIA

Emoliencia jsou latky vyhlazujici kazi zvySenim hydratace do rohové
vrstvy. VSechny pusobi do urcité miry okluzi (tj. neprodysny film na kizi).

Pro dosahnuti emoliencniho ucinku se vyuzivaji dva aktivni farmakolo-
gické postupy zalozené na fyziologickych principech:
e Humektacni princip spocCiva v aplikaci hygroskopickych latek, které va-
zou vodu a pronikaji dovnitf korneocytu
e Druhy princip vyuziva pfirozenou penetraci termodynamicky stabilnich li-
pidovych smési dovniti stratum corneum.
e Pacient s AE ma suchou kizi, ktera zEervena a zacne svédit po pusobe-
ni podnétd z vnéjSiho prostfedi nebo po dusevnim pohnuti. Patogenetic-
kym stavem je nedostateCnost epidermalni bariéry, ktera uzce souvisi se
zvySenou pohotovosti imunitniho systému k zanétlivym reakcim v kuzi.
e Povrch kliZze je suchy, drsny s matnym odstinem a sklonem k olupovani.
Typickym znakem poruchy bariérové funkce kuze je zvySena transepi-
dermalni ztrata vody TEWL s poklesem obsahu vody ve stratum corne-
um. PFi¢inou téchto zmén je snizeny obsah lipidu, pfed¢asny rozpad in-
terkorneocytarnich spojeni a snizena tvorba pfirozeného zvlh€ovaciho
faktoru kiize NMF na stratum corneum. Zdrava klize je hebka a vlacna.
Humektacni latky

Pfirozeny zvlh&ujici faktor kize NMF ulozeny uvnitf korneocytu je fyzio-
logicky u€inné humektans. Je to vlastné smés nizkomolekularnich hygroskopic-
kych latek, které se uvolnuji hydrolyzou proteinu filagrinu v povrchovych vrst-
vach stratum compactum. Soucasti NMF jsou aminokyseliny, pyrrolidon-
karboxylat, laktat, cukry, peptidy, organické kyseliny, urea,Cl,Na*, K*, Ca*,
Mg®*, fosfat, urat. Vyluhovani NMF ze stratum corneum vede ke ztraté 25 %
celkového obsahu vody a ztraté elasticity. U pacientl se suchou kizi pfi AE se
zjistil snizeny obsah volnych aminokyselin ve stratum corneum. Snizeny obsah
vody byl ve zrohovatélé vrstvé epidermis u pacientl s AE. Na [éCbu AE se vyu-
Zivaji hygroskopické latky, které jsou bud pfirozenymi soucastmi NMF nebo se

odvozuji od jinych fyziologicky u€innych humektanci.
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Urea

Urea tvofi jen 7 % celkového mnozstvi NMF. U pacientl s AE se vy-
Znamne snizuje .

Je nejpouzivangjsi humektacni latkou v emolienciich . Urea ve stratum
corneum pronika do nitra korneocytd a boura vodikové mustky mezi makromo-
lekulami keratinu . Protoze je hydratace keratinu hlavni podminkou jeho plastici-
ty, vazba urea a keratinové fibrily se projevi rychlym zlepSenim vlastnosti koz-
niho povrchu.

Pyrolidonkarboxylova kyselina (PCA)

Pyrolidonkarboxylova kyselina ma 12 % podil v NMF, ale jeji sul pyroli-
donkarboxylat sodny (PCA Na) ma vysokou vodni afinitu. Zadrzuje nejvétsi
mnozstvi vody ve stratum corneum. Pfedchudcem PCA v kuzi je glutamat. PCA
Na po natfeni na kazi rychle a vydatné penetruje do hloubky stratum corneum.
Laktat (kyselina mlécna)
ale vysokou schopnost vazat vodu. A-hydroxykyseliny vyznamné zvysuji elasti-
citu kizZe, snizeni lichenifikace, snizeni erytému.

Glycerin (glycerol)

Glycerin neni soucasti NMF, ale u¢inné mnozstvi se dostava na povrh
kGze Cinnosti mazovych Zlaz a rozkladem triglyceridd. Glycerol ma 35% vodni
afinitu. Rychle pronika do stratum corneum. Ma ucinky na epidermalni bariéru.
Galenické formy emoliencii a jejich vyuziti

Jsou to léky pfipravované specialnimi Iékarnickymi metodami — ne che-
micky. SouCasnym galenickym standardem emoliencii na lécbu AE jsou dvou-
fazové krémové zaklady. Primér kapiCek presahuje silu stratum corneum. Na
zachovani stability emulze se vyzaduje pfidani bipolarnich emulgatord. Voda
z vodni faze poskytuje kuzi rychlou hydrataci a ulevu od suché a napjaté kuze.
Retenci vody absorbované do kuze zabezpecuji humektans a aktivni lipidy re-
parujici bariérové defekty. Dulezita je penetrace aktivnich soucasti emoliencii
do epidermis. Pomér vodni a tukové faze pusobi pfijemné na povrch klze.
(Chromej, 2007q9)

KORTIKOSTEROIDY
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Kortikosteroidy jsou skupinou fyziologicky u¢innych hormonu vyrabénych
z kiry nadledvinek a syntetickych derivati. Kmenovou substanci je biologicky
indiferentni kortizon (hydrokortizon).

Z farmakodynamického hlediska mozno rozlisit genomické a negenomic-
ké ucinky.Genomické ucinky kortikosteroidd se dostavuji po 1 — 2 hodinach a
vyplyvaji z modifikace genetického programu v bunécném jadru. Negenomické
ucinky se spoustéji okamzité po interakci kortikosteroidu se strukturami bunéc-
né membrany. Pfedpokladem pro rozvoj genomickych ucinku je pasivni difuse
kortikosteroidl pfes buné&fnou membranu a vazba na intracelularni glukokorti-

koidovy receptor, ktery je ve vS8ech bunkach organismu.

Klinické pouziti
Kortikosteroidy se vyznacuji silnym protizanétlivym udcinkem, kterym
mozno dosahnout rychlou remisi pfiznakd akutni exacerbace a dlouhodobou
kontrolu AE.
Podle Chromeje (2007h) Ié€ebny uspéch je od zaatku stanoven:
e spravnou diagndézou — vylouCenim kontaktni dermatitidy, mykotické in-
fekce
e eliminaci spoustécich faktorl atopické exacerbace — alergeny
e vybérem vhodného pfipravku — galenického zakladu a taktiky |éCby
e lokalizaci projevu — stupné citlivosti kize podle anatomické oblasti
e zavaznosti onemocnéni
e vékem pacienta
e celkovym zdravotnim stavem
e stavem kozni bariéry — schopnosti reagovat na protizanétlivy ucinek a
nachylnost na nezadouci steroidogenni ucinky
Klze je na kortikosteroidy tim citlivéjsi, ¢im je stratum corneum tenci a
penetrace vysSi. Kuze déti do dvou let je velmi citliva. LéCba déti kortikosteroidy
je jen vyjimec€na a provazi ji co nejvetsi opatrnost.
Charakter eflorescence a stadium choroby ur€uji volbu galenického za-
kladu. Na akutni exudativni projevy se kortikosteroidy zapracovavaji do vlhkych
zakladul, na chronické lichenifikované ekzémy se aplikuji krémy a masti. Cim je

zaklad lipofilngjsi, tim je penetrace ucinné latky lehci, uéinnost vyssi, ale umér-
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né& se zvySuje riziko toxicity. Aplikaci kortikosteroidu je mozno dosahnout supre-
si akutnich projevll nemoci, ale nelze dosahnout vyléCeni. Je tfeba dodrzovat
zasady komplexni 1éEby AE tzn. vyhybat se provokujicim faktorim, ale Iéky
bézné uzivat. PfiliS§ dlouha doba aplikace kortikosteroidl pfinasi riziko neza-
doucich ucinkd, pfili§ kratka doba zvysSuje riziko recidivy.

Na zacCatku léCby se aplikuji kortikosteroidy vyssSi tfidy, pokraCuje se nizsi
tfidou, snizovanim davek a prodluzovanim intervall. Moderni trend IéCby je pfi-
dani kortikosteroidu k zakladni udrzovaci [éEbé emolienciemi. Velmi tézké formy
AE se IéCi technikou mokrého zabalu (voda + kortikosteroidy). Vyhodou je efekt
kombinaci ochlazeni kiize, mechanicka zabrana Skrabani, agresivni hydratace
a aplikace ucinné latky.

Lécba lokalnimi kortikosteroidy ma i sva rizika. Pouzivanim kortikosteroi-
dl se zpocatku dosahuje pronikavy uspéch v tlumeni AE. Pfi nekritickém pouzi-
vani muze dojit ke komplikacim. Nepfimou pfi¢inou je tachyfylaxe. Na udrZeni
terapeutického ucinku pfi kontinualni aplikaci se musi zvySovat frekvence apli-
kace nebo ucinnostni tfida kortikosteroidu.

Nékdy je pfi€inou ztraty u€innosti nebo zhorseni koZzniho onemocnéni AE
alergicka senzibilizace na kortikosteroid. Lokalni toxické ucinky kortikosteroidu
se mohou projevit atrofii kize. DalSim nezadoucim ucCinkem je periokularni a
perioralni dermatitida. Kize kolem oci je jemna a penetrace muze zpusobit hy-
pertenzi az glaukom (zeleny zakal), kataraktu (Sedy zakal) az slepotu.

Systémové nezadouci ucinky jsou hlavnim divodem rezervovaného po-
stoje k systémové |éCbé AE Kkortikosteroidy. Negativni postoj vyplyva
z vysokého rizika tachyfylaxe a nasledné rebound-reakce (obnoveni urcité akti-
vity) po skonc&eni prolongované celkové lécby kortikosteroidy. Mezi korikostero-
idy, u kterych jsou Zadouci i nezadouci ucinky vyrovnané, patfi hydrokortizon
(slaba tfida) a betametazon-valerat (silna tfida).

Nezadouci ucinky kortikosteroidd na kazi vyplyvaji bud z nadmérné imu-
nosuprese nebo inhibice keranitocyta a fibroblastu, ¢imz ubyva tkanivo v koriu a
ztenCuje se epidermis. Pfi dlouhodobém pouzivani kortikosteroidl se snizuje
tvorba lipidovych lamelarnich télisek, regenerace epidermalni bariéry se prodlu-
Zuje, kGize bledne, je kiehka, jakoby vyle§téna, lehce se zrani a pomaleji se ho-

ji. Pfes zten€enou kUzi prosvitaji cévy.
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KALCINEURINOVE INHIBITORY
Takrolimus (v CR pouzivany od r. 2000) — nesteroidové imonosupresi-

vum na |é¢bu téZkého a stfedné tézkého AE u pacientl nad dva roky. Chemicky
nalezi do skupiny makrolidovych laktond (antibiotika) ziskané purifikaci ferme-
taCnich produktd houby Streptomyces tsukubaentis. Ve vodé se nerouzpousti,
rozpousti se v etanolu, acetonu a dietyleteru. Ovliviiuje T-lymfocyty. Vyznamné
jsou projevy inhibice mastocytu, bazofili a dendritickych bunék, snizené vylu-
¢ovani IL-13 z aktivovanych T-lymfocytl a mastocyta.

Takrolimus vydatné penetruje do kiize. Pfedmétem diskuse o pouzivani
je mozny vyskyt neoplasmy (nadoru). Nebyl zjistén vétsi rozdil mezi lé€enim
kortikosteroidy a takrolimem. Takrolimus ma rychly nastup a vytrvaly ucinek,
neni u ného znam atrofogenni ucinek na kuzi. Dlouhodobégjsi pouzivani pusobi
zhrubéni kize.

Pimekrolimus (v CR pouzivany od r. 2001) — |&&i se nim stfedné t&zké a
leh¢i formy AE u pacientd nad dva roky. Vyrabi se chemickou modifikaci pro-
duktu houby Streptomyces hygroscopicus. Ve vodé se nerozpousti, je rozpust-
ny v etanolu. Po aplikaci v krému se nezjistila Zzadna atrofie kize. Nezadoucimi
ucinky bylo paleni a zahfati kize. Jinak ma dobrou ucinnost a bezproblémovou
snasenlivost. Cilem pouziti I€ku je pFedejit akutnim exacerbacim AE a snizit
zavislost na kortikosteroidech. Uginnost je u véech vékovych skupin a ve v8ech
stupnich zavaznosti choroby. Vyskyt erytému a iritace byl nizZSi u Ié€enych pi-
mekrolimem nez takrolimem.

Onkologicka bezpecnost kalcineuronovych inhibitord pimekrolimus a
takrolimus je od roku 2006 diskutabilni, i kdyZ se v klinické praxi karcinogenni
riziko nepotvrzuje. (Chromej, 2007ch)

FOTOTERAPIE

Sirokospektralni UVB v pasmu 280 — 320 nm je nejrozsifené&jsi, technic-
ky nejjednodussi, nejlacingjsi fototerapie s pfiznivym ucinkem na chronickou
lehkou a stfedné téZkou formu AE. Je to standardni IéCba v kombinaci s jinymi
léCebnymi postupy. Dosahuje se oslabeni pruritu, zlepSeni spanku a snizeni
spotifeby kortikosteroidu. Eskalace davky musi byt opatrna (podle kozni reak-
ce). Existuje moznost popalenin i tzv. fotokarcinogeneze. Opatrnosti I1ze dosah-
nou nizSimi davkami, pomalu zvySujicimi a nebo snizenim frekvence podavani.
(Scheinfeld, 2003)
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Fototerapie PUVA — je dostupna na IéCbu tézkych az eritrodermickych fo-
rem a akutnich exacerbaci AE.

Dlouhovinnou UVA fototerapii mozno Iéc€it akutni vzplanuti AE. Pigmen-
tace po ozafeni je vyrazna, ale nema takovy IéCebny efekt. UVA pronika hlubo-
ko do klize a drazdi fibroblasty ke zvySeni produkce kolagenazy. Vétsi pene-
tracni hloubka UVA umoznuje a ovliviiuje zanétlivy infiltrat v koriu. K léCebnému

efektu pfispiva snizeni po€tu Langerhansovych bunék a mastocytu.

INTRAVENOZNI IMUNOGLOBULINY

Intravenozni imunoglobuliny (IVIG) se ziskavaji z plazmy lidskych dono-
rd. Jsou znamy rychlé uc€inky (po nékolika hodinach) i pomalé s latenci 2 — 4
mésice. Uginek spoéiva v neutralizaci cirkulujicich protilatek, zvyseni jejich ka-
tabolismu a antagonismu na urovni receptoru IL-1. Na AE ma IVIG pfiznivy uci-

nek.

BIOLOGIKA

Biologika jsou vysokomolekularni bilkoviny nebo polypeptidy, které se vy-
rabé&ji metodou genového inzenyrstvi a vysoce specificky zasahuji do pribéhu
patofyziologickych reakci v organismu. Mezi biologika patfi latky chimerické
(ximaby), humanizované (zumaby) a humanni (mumaby). Zhotovuji se ,na mi-
ru“ konkrétni cilové molekuly. Vysoka selektivita ucinku biologik se odrazi
v lepSi snasenlivosti Iékl a mize se dlouhodobé podavat.
Antagonisté TNF

Antagonisté TNF jsou blokatory ucinku TNF-a, které se vyzkouSely na
|éCbu AE. Pfedpokladalo se, ze mohou pfiznivé ovlivnit pribéh onemocnéni AE,
protoze infiltrujici mastocyty, T-lymfocyty a aktivované keranocyty uvolfiuji ve
zvySené mife TNF-a. Pacienti s téZzkou formou AE dosahli vyznamné Kklinické

zlep$eni, utlumu svédéni a celkového zlepSeni kvality zivota (Cromej 1., 2007i)

PLACEBO
Placebo je 1€k, ktery nema zadny ucinek na pfiinu onemocnéni. Pfesto
pacient maze pocitit Ulevu, jestlize 1€ku véFi. Placebovy efekt pfi |éCbé AE je

vyznamny.
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5.16 Prevence
Vzhledem k tomu, Ze nelze zjistit skutecné pficiny AE, a tedy nelze ho

vylécit, usili je nasmérovano na uc€innou prevenci. RozliSuje se primarni, sekun-
darni a tercialni prevence.
e Primarni prevence
Cilem primarni prevence je pfedchazet vzniku nemoci. Protoze AE ma
epidermalni a imunologickou ¢ast, v praxi to znamena pfedchazet poruse
epidermalni bariéry a senzibilizaci jednotlivce.
e Sekundarni prevence
je soubor opatfeni, kterymi je mozno pfedchazet exacerkaci, tzn.pro pa-
cienta s AE dusledné eliminovat provokujici faktory.
e Tercialni prevence
znamena zabranit progresi nemoci nebo jejim komplikacim. U pacientu
s AE hrozi cela fada komplikaci, jako jsou infekce, psychosomatické po-
ruchy (dusevni a télesné), ale i vazné nasledky, napf. pfechod do astma-

tu, ekzému rukou atd.

5.16.1 Primarni prevence

Prvni projevy nemoci AE se projevuji u vétSiny pacientd v prvych mési-
cich Zzivota, proto je jasné, zZe faktory prostfedi uc€inkuji na jedince uz v pre-
natalnim a perinatalnim obdobi Zivota.

Universalni primarni prevence — Golding, Peters(1987) objevili, Ze se
zvySujicim se poctem sourozencu klesa u déti nebezpedi vzniku AE a astmatu.
Tento jev nemulze mit pfimé genetické pficiny, protoze fuze haploidnich gamet
je nahodna. Zustavaji vylu¢né epigenetické faktory, které mohou ucinkovat pre-
natalné i postnatalné. Klasickym postnatalnim faktorem je v€asna expozice mik-
robialni zatézi, ktera v duchu hygienické hypotézy stimuluje imunoreaktivitu typu
Ty1 a vyrovnava neonatalni imunodeviaci. Proto novorozenec obklopeny vice
sourozenci ma vice pfrilezitosti vzdorovat infekénim vyzvam a Iépe nastavit svou
imunitu. (Holt,1997)

V¢asna predikce

Pro v€asné rozpoznani atopického rizika se sleduje jednostranné nebo

oboustranné pozitivni rodinna anamnéza nebo vysoky obsah celkového IgE v

pupecnikoveé krvi.
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Prenatalni a perinatalni prevence

Pozitivni alergicka a astmatickd anamnéza matky determinuje riziko AE
potomku silnéji nez stejna anamnéza otce. Urcujicim faktorem vzniku AE u dité-
te je zvySeni celkové IgE u matky. Je mozné predpokladat, ze eliminaci alerge-
nu po €as gravidity se snizi alergicka aktivita matky a tim i riziko fetalni senzibi-
lizace, coz se postnatalné promitne do snizeného vyskytu AE.

Poruchy plicni ventilace a vyskyt AE se zjistily u déti, jejichZz matky nebo
rodice koufili po dobu téhotenstvi. Na téhotnou Zenu nepfiznivé plsobi koufeni
v domacnosti i na pracovisti (Schafer a kol., 1997)

Fetalni senzibilizace na potravinové alergeny je mozna od druhého mé-
sice téhotenstvi, kdy fetalni tymus ovliviiuje kompetentni lymfocyty. Ty pfecha-
zeji pfes placentarni bariéru a indukuji buné€nou imunoreaktivitu v druhé polo-
viné téhotenstvi. Fetus se navic koupe v amnionové tekuting, do které pfecha-
zeji nejen alergenni Castice, ale i IgE matky. Bylo zjisténo, ze AE se méné Cas-
téji vyskytoval u déti matek, jejichz strava byla v dobé téhotenstvi a laktace
ochuzena o kravské mléko, mlé€né vyrobky, vejce, ryby, hovézi maso a ofechy.
Tento vyzkum se jen okrajové potvrdil, protoZze eliminacni dieta po dobu tého-
tenstvi by mohla ohrozit vyvoj pfirozené tolerance na alimentarni alergeny.
(Chandra a kol.,1997)

RUznym pozorovanim se zjistilo, ze vysSi riziko vzniku AE maji déti
s nizkou porodni hmotnosti nebo déti alergickych matek narozenych cisarskym
fezem nebo matky vystavené vysokym koncentracim pylu, rozto€im domaciho
prachu. To by znamenalo, Zze i mésic narozeni ditéte by mél vliv na AE. Tyto

vlivy a souvislost s AE jsou velmi chabé.(Chromej, 2007j)

5.16.2 Sekundarni prevence

Kojeni pfinasi mnoho fyziologickych, klinickych a psychologickych vyhod
pro dité i matku. Matefské mléko zlepSuje vyvoj ditéte a zvySuje protilatkovou
odpovéd. Predpoklada se, Ze sekrecni IgA v kolostru a matefském mléku jsou
hlavnimi zprostfedkovateli pasivni ochrany détského imunitniho systému. Pozo-
rovala se souvislost mezi snizenym vylucovanim IgA do mléka a zvySenym rizi-
kem alergie na kravské mléko u déti. Antigeny se plynule vylu€uji do miéka a
maji imunologické ucinky. Na jedné strané navozuji stav tolerance a chrani pfed

vznikem alergie, za urCitych okolnosti alergii vyvolavaji. V lidském mléce je
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cytokin TGF-f, o kterém je znamo, Ze vyznamné stimuluje sekreci IgA novoro-
zencu. (Kallioméaka, 2001) Naproti tomu atopicky cytokinovy ,mlé¢ny koktejl“ ma
vySSi obsah IL-4, IL-5, a IL-13, které podporuji izotypovou konverzi na IgE a
stimuluji eozinofily. Kojenci pfijimajici mléko s vysokym obsahem kationického
proteinu eozinofill maiji vysSi riziko vyskytu AE a alergie na kravské mléko. (Os-
terlund a kol., 2004)

Polyaminy spermin a spermidin vyluCované do mléka snizuji permeabilitu
stfevni sliznice a chrani novorozence pfed vznikem alergie. Relativni nedosta-
tek eikosapentaenové a linolenové kyseliny oproti arachidonové kyseliné muaze
byt rizikovym faktorem atopického stavu. V sou€asnosti se upozoriiuje na vztah
mezi kojenim a v€asnym obsazenim stfevnimi baktériemi. V mikroenteroflofe
kojenych novorozenct dominuji laktobacily, déti krmené z lahve maji pestrejsi
stfevni floru, ve které se mohou vyskytovat i Skodlivé aerobni druhy. Kojeni ma
trvat alespon Ctyfi mésice (Fanaro, 2003)

Restrikni laktacni dieta znamena, Ze dité se koji a alergenni zatéz moz-
no snizit hypoalergenni dietou matky. Manipulce s vyZivu matky neni bez rizika.
Nutri¢ni restrikce ohrozuje rust ditéte a selektivni eliminace potravinovych anti-
genu znemoznuje rozvoj imunologické tolerance. Specificka dieta neexistuje pro
tato rizika. Vliv stravy na AE ditéte je jen kratkodoby. Klinické studie ukazaly
neutralni efekt restrikCni diety.

Uméla hypoalergenni vyziva se pouziva tehdy, kdy matka nemuize kojit,
nebo se pouziva na krmeni déti alergickych na bilkoviny kravského mléka nebo
na vyzivu rizikovych déti s pozitivni rodinnou anamnézou. Uméla vyziva se pro-
vadi na bazi mlé€nych hydrolyzat(. Rovnéz je dulezité doplfiovani mlécné stra-
vy od ¢tvrtého mésice stravou tuhou. Oddalovani tuhé stravy muze ohrozit tole-
rancni proces.

Rozto€i bytového prachu

Lékafi radili budoucim matkam v alergickych rodinach vykonat bytové
upravy a sanitani opatfeni na snizeni prasnosti a eliminaci rozto¢lu. AE se pfi
tomto opatfeni nesnizil, naopak rostl. Redukce pfirozenych antigent Zzivotniho
prostfedi sniZzuje moznost rozvoje imunologické tolerance. Tak se zjistila zvySe-
na akarosenzibilizace u déti navzdory pfisné kontrole alergent vnéjSiho pro-

stfedi uz v novorozeneckém véku. Primarni eliminace prasného prostredi je
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v novorozeneckém véku neopodstatnéna. Na AE inkubacni alergeny (roztoci)
nepusobi.
Pes a koCka

Prevence astmatu a AE doporucCuje redukci souziti déti a domacich zvi-
fat jen u vysokorizikovych déti. V rodinach bez atopického rizika neni tfeba dé-
lat Zadna opatfeni a omezeni s ohledem na domaci zvifata. Ale ani opacné,
rodina by si neméla obstarat domaci zvifata za ucelem prevence AE u svych
déti. (Chromej, 2007j)

5.16.3 Tercialni prevence

Smyslem tercialni prevence je zastaveni atopického pochodu. AE se ty-
picky diagnostikuje uz v kojeneckém véku. V€asna fenotypova exprese AE je
vyznamnym rizikovym faktorem senzibilizace na aeroalergeny a nasledného
vzniku astmatu. Pro ucely klinickych studii se atopicky pochod definuje jako vy-
skyt AE se v€asnym zacCatkem do 2. roku zZivota a vyskyt astmatu ve véku 4
roky. Pfedvojem klinického atopického pochodu je spontanni progrese senzibili-
zace. Dité se nejprve senzibilizuje na potravinové alergeny, potom nasleduje
senzibilizace na primarni interiérové alergeny jako jsou roztocCi bytoveého prachu
a epitélie domacich zvirat. Nakonec se pfipoji typické exteriérové aeroalergeny
jako jsou pyly a plisné.

Na snizeni rizika atopického pochodu mélo priznivy vliv kojeni trvajici

aspon 4 mésice. (Kull et al, 2005)
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6 EXPERIMENTALNi CAST

6.1 Plan projektu
Tato Cast diplomové prace byla zpracovana jako pilotni studie (pilot stu-

dy) na bazi dotazniku o predispozicnich faktorech atopického ekzému. Vypra-
covany dotaznik obsahoval 42 otazek na 5 strankach. Celkem bylo rozdano 150
Cislovanych dotaznikU, vyplnénych se vratilo 98, tj. 65,33 %.

Cilem zpracovani bylo porovnani nékterych predispozi¢nich faktort u re-
spondentl — ekzematikll a respondentd - nealergikd. Sledovali jsme pomérné

malé skupinky z hlediska vékovych kategorii.

6.2 Struktura dotazniku
Dotazniky byly tvofeny 5 stranami, na nichZz se nachazelo 42 otazek.

Soucasti kazdého dotazniku bylo vysvétleni, pro¢ Zadame o spolupraci pfi vypl-
novani dotazniku a navod na jeho vyplnéni. Dotazniky byly ur€eny jednak pro
détské pacienty, za které je vyplfiovali rodi€e, jednak pro dospélé, ktefi vyplnili
udaje sami za sebe. ZdUraznéna byla dobrovolnost spoluprace na dotazniku a
anonymita. Typy otazek v dotazniku bylo mozno rozdélit do tfi kategorii:

e otazky, u nichz se volila pouze jedna odpovéd z nabidnutych moznosti

e otazky, u nichz bylo mozno nebo nutno vybrat vice moznosti

e otazky, u nichz bylo potfeba odpoved vypsat
Otazky v dotazniku byly uspofadany do dvou skupin, a to podle toho, bu-

de-li dotaznik vyplhovat ekzematik nebo neatopik. Neatopici vyplnili jen prvni
skupinu otazek, ekzematici pak vyplfiovali cely dotaznik. Dale otazky v obou
Castech byly rozdéleny do 7 tématickych celku:

e Veék respondenta — nezabyvali jsme se jen jednou vékovou kategorii, ale
détmi od nejutlejSiho véku, dospivajicimi a dospélymi i lidmi ve 3. Zivotni
dekadé.

e Okolnosti kolem narozeni — mésic narozeni, porodni hmotnost, vyZziva po
narozeni, nastup do jesli a Skolky.

e Neékteré zdravotni problémy vlastni, rodi€l a sourozencl, pocet starSich
a mladsich sourozencu.

e Udaje o bydleni — ve které &asti CR respondent Zil, velikost bydlist&, typ

obydli, vlhkost stén, kontakt se zvifaty, koufeni v domacnosti.
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e Zpusob a frekvence télesné o isty v détském véku a dospélosti, intole-
rance textilu, gumovych rukavic, potravinova alergie (diety).

e U atopikl nas zajimalo, zda vedle AE méli i jiné projevy alergického
onemocnéni (astma, celoroCni nebo sezénni rymu,drazdivy kasel,
kopfivky, svédéni, potravinové alergie, alergie na Iéky nebo jiné alergie).

e \ySetfeni na alergologii — vtomto souboru otazek jsme zjiStovali vék,
kdy se objevily prvni pfiznaky AE, zda pretrvavaly v pozdéjSim véku, po-
kud skoncily, v kterém obdobi (détstvi, puberta, dospélost), frekvence
vyskytu,exacerbace, vliv stresu, svédéni, lokalizace AE, Iéky a typy jejich

podavani

6.3 Distribuce a zpracovani dotazniku
Dotazniky jsme méli zpracované v fijnu 2008 a zacali jsme je rozesilat

v listopadu 2008. Posledni dotazniky se nam vratili zaCatkem bfezna 2009. O
spolupraci jsme pozadali kozni lékafe v Hradci Kralove, Pardubicich a Prelouci
a détskou lékafku v Rohovladové Bélé. Lékafi mezi svymi pacienty vybrali ty, u
kterych diagndéza jednoznacné odpovidala atopickému ekzému. Tém rozdali
dotazniky v ofrankované obalce s adresou Farmaceutické fakulty. Tim méli re-
spondenti znacné ulehCenou praci. DalSi skupinou, kterym jsme predali dotaz-
niky, byli respondenti z blizkého okoli s potvrzenou diagnézou AE. Tam byla
navratnost stoprocentni. Podle poctu vracenych dotaznikd v ur€itych vékovych
kategoriich jsme distribuovali dotazniky mezi zdravé respondenty, abychom
ziskali srovnavaci vzorky. Pro zachovani srovnatelnosti, i z hlediska regionalni-
ho, jsme vybirali skupinky lidi z okresi Pardubice a Hradec Kralové. Obratili
jsme se napf. na zakladni Skolu, stfedni Skolu, pracovisté, kde byli rizné véko-
vé skupiny lidi a détskou doktorku, pro kterou rodi¢e déti ochotné dotaznik vy-
plnili. Tim jsme ziskali material, ze kterého bylo mozno zpracovat vysledky. Bé-
hem mésice bfezna 2009 jsme dotazniky zpracovali. Dotazniky byly na kazdé
strané oznaceny identifikacnim Cislem, coZ nam poslouzilo k tomu, Ze stranky
nemohly byt zaménény nebo vynechany. Ke zpracovani dat jsme vyuZili pro-
gram MS Excel. Ziskana data byla pfevedena do tabulky. Zahlavi tabulky tvofily
otazky z dotazniku. Kazdému dotazniku v této tabulce pfislusel jeden fadek.
Odpovédi do bunék jsme zapisovali Cislici 1. Dotaznikové otazky, které vyzado-

valy vice odpovédi, jsme rozvinuli v zahlavi, takZze kazda z téchto otazek méla
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své policko s odpovédi. Pokud respondent neuvedl Zzadnou z nabizenych odpo-
védi, nebo nevyplnil otazku, u niz bylo potfeba odpovéd vypsat, zlstalo poli¢ko
nevyplnéné a odpovéd se nehodnotila. Otazky, které umoznovaly volnou tvorbu
odpovédi, napf. tykajici se, kde respondent zil (SPZ), intolerance odévu (z jaké-
ho materialu), intolerance potravin (alergicka reakce po néjaké konkrétni potra-
vin€) nebo dodrzovani diety (jaké), byla odpovéd doplnéna slovné
k pfislusnému Cislu dotazniku.

Celkem jsme zpracovali 98 dotaznikl, coz predstavovalo nacteni 490
stran. Pocet udaja tedy nebyl az tak velky, proto jsme nevyuZili scaner HP Scan
Jet 7450C, ktery je na FaF UK vyuzivan pro velké soubory. V naSem pfipadé
jsme sumarizaci udaju vyhotovili sice prostfednictvim pocitace, ale ru¢né. Vy-

stupem zpracovanych dat je tabulka MS Excel.

6.4 Vyhodnoceni dotazniku
Jak jiz bylo vySe uvedeno jednu skupinu dotaznikd vyplfiovali responden-

ti oznaceni za jasné ekzematiky, druhou skupinu tvofili jasni neatopici. Obé
skupiny respondentu jsme jesté rozdélili do dvou skupin podle véku, a to do 20
let a nad 20 let. Abychom mohli porovnat hladinu vyznamnosti p u statisticky
vyznamnych rozdilli, pouzivali jsme Sablonu chi-kvadrat.Pro pfehlednost je hla-
dina vyznamnosti v tabulkach vyznacena barevné, a to nasledovné:
p <0,05 v tabulce vyrazné Cerné
p <0,01 v tabulce zelené
p <0,001 vtabulce Cervené

Z udaju uvedenych v dotaznicich obou skupin jsme vytvofili tabulky a
pfislusné grafy. Grafy byly vytvofeny tehdy, kdyZ hladina vyznamnosti p se po-
hybovala v rozmezi p < 0,05 — 0,001.
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7 VYSLEDKY

Touto studii jsme sledovali jen maly vzorek populace podle raznych krité-
rii. V tomto malém poctu respondentt jsme ovérovali vlivy predispozi¢nich fak-
tord na vyskyt AE. Pfedmétem sledovani byly dvé stejné velké skupiny ekzema-
tiki a nealergikl. Aby bylo mozné sledovat tyto skupiny i z hlediska vékové
skladby, byl k uritému poctu ekzematikl pfifazen stejny pocet relativné stejné
starych nealergikl. (viz tab. 1) V nasledujicich tabulkach bylo provedeno dalSi
déleni respondentu, a to do 20 let a nad 20 let.

Mezi ekzematiky do 20 let bylo 8 chlapcu a 16 divek, nad 20 let bylo 8
muzu a 17 zen. PoCet nealergikl mél podobné slozeni, 6 chlapcu a 18 divek
v kategorii do 20 let a 10 muzl a 15 Zen v kategorii nad 20 let. Rozdil
v zastoupeni pohlavi neni statisticky vyznamny. (viz tab. 2)

Z tabulky o mésici narozeni ditéte nam vyplynula skuteCnost , Ze u déti
narozenych na podzim a v zimé prevladaji nepatrné ekzematici jen v kategorii
do 20 let (58,4 %). V kategorii nad 20 let se tato hypotéza nepotvrdila.
(viz tab. 3)

Porovnavanim ekzematiki a nealergikll z hlediska porodni hmotnosti
jsme nezjistili vétsi rozdily. (viz tab. 4)

Zajimala nas vyziva obou sledovanych skupin respondentl
v postnatalnim obdobi ( v 1. az 18. mésici zivota). V prvnim mésici Zivota bylo
v kategorii do 20 let pfevazné kojeno vSech 24 nealergikt (100 %) a jen 14 ek-
zematikl (58,2 %). Ve skupiné nad 20 let bylo pfevazné kojeno 24 nealergikU
(96,0 %)a 14 ekzematikl (56,0 %), coz predstavuje statisticky vyznamny rozdil
s hladinou vyznamnosti p < 0,001. U skupiny do 20 let bylo kojeni + nahrada
matef. mléka u 7 ekzematikd (29,2 %), coz je rovnéz statisticky vyznamny rozdil
s hladinou vyznamnosti p < 0,01.(viz tab. 5)

V druhém mésici zivota bylo pfevazné kojeno stejny pocet ekzematikl a
nealergikll jako v 1. mésici. Znamena to, ze rozdil je vyznamny s hladinou vy-
znamnosti p < 0,001. V tomto mésici bylo ve skupiné ekzematiki do 20 let ko-
jeno s nahradou matefského mléka 6 ekzematiku (25 %) coz je opét vyznamny
statisticky rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,01. Ve skupiné ekzematik(i nad

20 let se vyskytuje pouze nahrada matefského mléka u 7 ekzematiku (28 %).
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Statisticky rozdil je vyznamny s hladinou vyznamnosti
p < 0,05. Stejny rozdil u tohoto ukazatele se vyskytoval uz v 1. mésici.
(viz tab.6)

Ve tfetim mésici ve skupiné do 20 let bylo pfevazné kojeno 22 nealergiku
(91,7 %) a 9 ekzematikld (37,5 %). Ve skupiné nad 20 let bylo pfevazné kojeno
22 nealergikll (88 %) a 8 ekzematiku (32 %), coz je statisticky vyznamny rozdil
s hladinou vyznamnosti p < 0,001.Pouze konzumace nahrady matefr. mléka ve
skupiné do 20 let je u 5 ekzematikd (20,8 %) a u Zzadného nealergika. U skupiny
nad 20 let je u ekzematikll v 8 pfipadech (32 %) a ve 2 pfipadech u nealergiku
(8 %). Rozdil je statisticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,05.
(viz tab. 7)

Ve Ctvrtém mésici ve skupiné respondentl do 20 let bylo pfevazné koje-
no 21 nealergikd (87,5 %) a 6 ekzematiku (25 %), ve skupiné nad 20 let bylo
rovnéz prevazné kojeno 21 nealergiku (84 %) a 6 ekzematikd (24 %). Rozdil je
statisticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,001. Ve skupiné do 20 let
ekzematici byli krmeni pouze nahradou matefského mléka v 7 pfipadech
(29,2 %) a nealergici v Zzadném pfipadé. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Ve sku-
piné nad 20 let bylo krmeno pouze nahradou matefského mléka 9 ekzematiku
(36 %) a 2 nealergici (8 %). Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 8)

V patém meésici klesa ve skupiné do 20 let poCet pfevazné kojenych jak u
ekzematil, tak i u nealergikt. Nealergiku je 17 (70,8 %), ekzematici 4 (16,7 %).
Presto hladina vyznamnosti p < 0,001. Ve skupiné nad 20 let pocCet prfevazné
kojenych nealergiku je stale stejny 21 (84 %), ale poCet ekzematik poklesl na 3
(12 %). Hladina vyznamnosti p < 0,001. Konzumace pouze nahrady matefského
mléka ve skupiné do 20 let u ekzematiku je stejna jako ve 4. mésici v 7 pfipa-
dech (29,2 %), u nealergiku 1 (4,2 %). Hladina vyznamnosti p < 0,05. Ve skupi-
né nad 20 let je u ekzematik( v 8 pfipadech (32 %), u nealergikll v 1 pfipadé (4
%). Hladina vyznamnosti p < 0,01. Ve skupiné do 20 let je CastéjSi u ekzematiku
nahrada matefského mléka + pfikrm. Vyskytuje se v 5 pfipadech (20,8 %). U
nealergikll v zadném pfipadé. Hladina vyznamnosti p < 0,05. U ekzematik nad
20 let nahradu matefského mléka + pfikrm konzumovalo 6 ekzematikl (24 %)

a 1 nealergik (4 %). Hladina vyznamnosti rovnéz p < 0,05. (viz tab. 9)
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V Sestém meésici po narozeni bylo ve skupiné do 20 let pfevazné kojeno
15 nealergiki (62,5 %) a 2 ekzematici (8,3 %), ve skupiné nad 20 let bylo pfe-
vazné kojeno 20 nealergiku (80 %) a 3 ekzematici (12 %). U obou skupin je vy-
kazan statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,001. Zatim co
nealergici v obou skupinach byli jesté prfevazné kojeni, ekzematici prevazné
konzumovali nahradu matefského mléka. Ve skupiné do 20 let jich bylo 8
(33,4 %), nealergici jen 2 (8,3 %), ve skupiné nad 20 let bylo ekzematiku 9
(36 %) a nealergik jen 1 (4 %). U skupiny do 20 let hladina vyznamnosti
p < 0,05, u skupiny nad 20 let p < 0,01.Nahradu matefského mléka + pfikrm ve
skupiné do 20 let vyuzivalo 7 (29,2 %) ekzematiki a Zadny nealergik. Hladina
vyznamnosti p < 0,01. Ve skupiné nad 20 let 6 (24 %) ekzematikd a 1 nealergik.
Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 10)

V obdobi 7. az 9. mésice zZivota ubyvalo plné kojenych jak ekzematikd,
tak i nealergikd. Ve skupiné do 20 let bylo pfevazné kojeno 5 (20,8 %) nealergi-
kG a Zadny ekzematik. Rozdil je statisticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p
< 0,05. Kojeni + pfikrm je doménou nealergikil v obou skupinach. Ve skupiné
do 20 let kojeni + pfikrm absolvovalo 13 (54,2 %) nealergikl a jen 5 (20,8 %)
ekzematikd. Hladina vyznamnosti p < 0,05. Ve skupiné nad 20 let to bylo rovnéz
13 (52 %) nealergikl a jen 3 (12 %) ekzematici. Hladina vyznamnosti p < 0,01.
V této skupiné jesté 5 (20 %) ekzematikl a zadny nealergik konzumovali pouze
nahradu matefského mléka. Hladina vyznamnosti p < 0,05.V tomto obdobi na-
hradou matefského mléka s pfikrmem bylo krmeno ve skupiné do 20 let 9
(37,5 %) ekzematiki a jen 2 (8,3 %) nealergikli. Ve skupiné nad 20 let to bylo
12 (48 %) ekzematikll a 4 (16 %) nealergikd. U obou skupin je vykazan statis-
ticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 11)

V obdobi 10. az 12. mésice véku bylo zajimavé posuzovat kojeni +
pfikrm, pouze nahradu matefského mléka, nahradu matefského mléka + pfikrm
a u ekzematikll se objevila i pfevazné nemlécna strava. Ve skupiné responden-
tu do 20 let i nad 20 let u kojeni s pfikrmem pfevladali jasné nealergici. V prvni
skupiné bylo 11 (45,8 %) nealergiku a 4 (16,7 %) ekzematikd (p < 0,05). Ve
druhé skupiné bylo dokonce 16 (64,0 %) nealergikl a 2 (8,0 %) ekzematici (p <
0,001). Pouze nahada matefského mléka prevladala u ekzematikli ve skupiné
do 20 let 7 (29,2 %), u nealergiki 1 (4,2 %). Hladina vyznamnosti p < 0,05. Ve
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skupiné nad 20 let je vyznamna nahrada matefského mléka + pfikrm u ekzema-
tikd 13 (52,0 %), u nealergikd jen 4 (16,0 %). Hladina vyznamnosti p < 0,01.
Pfevazné nemlécnou stravu zacali vyuzivat ekzematici ve skupiné respondent
do 20 let, a to 7 (29,1 %) a Zzadny nealergik. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Ve
skupiné respondentt nad 20 let byli 4 (16,0 %) ekzematici krmeni jogurty a vy-
robky z nich, nealergik Zadny. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 12)

V obdobi 13. az 18. mésice postnatalniho obdobi dominovalo kojeni +
pfikrm u nealergik(. Ve skupiné do 20 let u nealergikl bylo takto Ziveno 9
(37,5 %), ekzematik 1 (4,2 %), ve skupiné nad 20 let 12 (48,0 %) nealergikl a 2
(8,0 %) ekzematikd. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Nahradu matefského mléka
+ pfikrm vyuzivali 4 (16,7 %) ekzematici a Zadny nealergik ve skupiné do 20 let
(p < 0,05). Jogurt a vyrobky z n&j vyuzivalo 8 (32,0 %) ekzematiki a 2 (8,0 %)
nealergici. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 13)

Nasledujici grafy 1 az 7 jsou zpracovany z tabulek 5 az 13 podle druhu
vyZivy v jednotlivych mésicich u respondentt do 20 let véku. U skupiny nad 20

let jsou vysledky obdobné.

Graf 1 Rozdéleni ekzematik( a nealergiktl podle vyzivy — prevazné kojeni
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Graf 2 Rozdéleni ekzematikt a nealergikti podle vyzivy — kojeni + nahrada ma-

tefského mléka
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Graf 3 Rozdéleni ekzematikt a nealergikti podle vyzivy — kojeni + pfikrm
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Graf 4 Rozdéleni ekzematikt a nealergiktl podle vyzZivy — pouze nahrada ma-

tefského mléka
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Graf 5 Rozdéleni ekzematik( a nealergikti podle vyzivy — nahrada materského

mléka + prikrm
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Graf 6 Rozdéleni ekzematikt a nealergikti podle vyzivy — prevazné nemlécéna

strava
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Graf 7 Rozdéleni ekzematik( a nealergiktl podle vyzZivy — jogurt a vyrobky z néj
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Porovnanim ekzematikil a nealergikil z hlediska toho, zda respondent navsté-
voval nebo nenavstévoval predsSkolni zafizeni jsme nezjistili podstatné rozdily.
(viz tab. 14 a 15)

Z dalSiho sledovani jsme zjistili, ze pfed Sestym rokem vé&ku ze skupiny
do 20 let nastoupilo do Skoly nealergikll 5 (20,8 %) a Zzadny ekzematik. Hladina
vyznamnosti p < 0,05. Udaj v tabulce ,nenastoupili“ znamena, ze vék respon-
dentd neodpovida jesté véku Skolaka. (viz tab. 16)

Pohled na rozdéleni ekzematikl a nealergikl z hlediska véku nastupu do
zaméstnani nema v nadem pfipadé Zadnou vypovidaci schopnost. Udaj
v tabulce ,nenastoupili“ znamena, Ze vék respondentu neodpovidda moznému
nastupu do zaméstnani nebo se zatim pfipravuji na budouci povolani.
(viz tab. 17)

Sledovali jsme také vztah mezi vznikem a rozvojem atopického ekzému
a infekci roupem détskym. Ve skupiné respondentt do 20 let véku bylo infiko-
vano 7 ekzematikd (29,2 %) a 1 (4,2 %) nealergik. Ve skupiné nad 20 let véku
bylo infikovano 8 (32,0 %) ekzematikli a 2 (8,0 %) nealergici. Rozdil je statistic-
ky vyznamny p < 0,05. Nutné je také posoudit neinfikovanost roupem détskym,
protoZze néktefi respondenti odpovédéli ,nevim® a skupiny by byly neuplné. Ve
skupiné do 20 let bylo neinfikovano 22 (91,7 %) nealergiki a 15 (62,5 %) ekze-
matik(. Rozdil je statisticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,05. Ve
skupiné nad 20 let nebylo infikovano 23 (92,0 %) nealergikd a 11 (44,0 %) ek-
zematikd. Hladina vyznamnosti p < 0,001. Z uvedenych dat vyplyva, ze bylo
jednoznacéné infikovano roupem détskym vice ekzematikl nez nealergikd. Hy-

potéza o ochranném vlivu parazitarni infekce se nepotvrdila. (viz tab.18, graf 8)
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Graf 8 Rozdéleni ekzematikt a nealergikti na infikované a neinfikované roupem

détskym ve skupiné respondentt nad 20 let

m EKZEMATICI
@ NEALERGICI
100 ~ 92,0
80
= 60 -
©
O
C
S 404 320
X
o
20 - 8,0
0 -

infikované neinfikované

infikace (neinfikace) roupem détskym

Sledovani véku respondentl jsme zjistili, ze k infikaci roupem détskym
dosko prevazné do Sesti let véku. Z 18 pfipadd bylo do Sesti let roupem infiko-
vano 15 (83,3 %) respondentu. (viz tab. 19)

Zajimal nas také vyskyt atopického ekzému u déti ekzematiki a nealer-
gikd. Tam byla logicky zajimava skupina az nad 20 let. Atopicky ekzém se vy-
skytoval u déti ekzematikt v 10 pfipadech (40,0 %), u déti nealergiku jen ve 2
pfipadech (8,0 %), coz pfedstavuje statisticky vyznamny rozdil s hladinou vy-

znamnosti p < 0,01. (viz tab. 20, graf 9)
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Graf 9 Vyskyt AE u déti ekzematikli a nealergikll ve skupiné respondentt nad
20 let
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Nas dale zajimal vyskyt atopického ekzému u matek ekzematiku a nea-
lergikl. Ve skupiné do 20 let se atopicky ekzém vyskytoval u 11 matek ekzema-
tik( (45,8 %) a zadny nealergik nemél matku ekzematicku. OvSem ani vSechny
matky ekzematikl nemusi byt ekzematicky. Z 24 matek jich 13 atopickym
ekzémem netrpélo (54,2 %). Rozdil byl statisticky vyznamny s hladinou vy-
znamnosti p < 0,001. Ve skupiné respondentt nad 20 let tomu bylo obdobné. U
matek ekzematikll se atopicky ekzém vyskytl v 11 pfipadech (44,0 %), u nea-
lergikll v zadném pfipadé. Rvnéz 14 matek ekzematiku (56,0 %) netrplo atoic-
kym ekzémem. Rozdil byl statisticky vyznamny s hladinou vyznamosti p <
0,001. (viz tab. 21, graf 10)
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Graf 10 Vyskyt AE u matek ekzematikll a nealergiktl ve skupiné respondentt
do 20 let
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Statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,001 jsme zjistili
pfi vyskytu atopického ekzému u otcl ekzematikll a nealergikil ve skupiné do
20 let. Ekzematici méli otce ekzematika v 10 pfipadech (41,7 %), z nealergikl
nemél nikdo otce ekzematika. Ve 14 pfipadech (58,3 %) ekzematiki netrpél

otec ekzematika atopickym ekzémem. (viz tab. 22, graf 11)
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Graf 11 Vyskyt AE u otcll ekzematikl a nealergikl ve skupiné respondentu do
20 let

m EKZEMATICI
@ NEALERGICI
100,0
100 1~
80
S 60 -
3 417
C
()
>
X
o
0,0
vyskytuje se nevyskytuje se

vyskyt AE u otcu

Sledovali jsme pocet mladSich a starSich sourozencu, ktefi Zili se sledo-
vanymi respondenty ve spole¢né domacnosti. Ve skupiné do 20 let zadného
mladSiho sourozence nemélo 13 ekzematiku (54,2 %) a 14 nealergiku (58,3 %),
jednoho 10 (41,6 %) ekzematikd a 9 (37,5 %) nealergikl, dva mlad$i sourozen-
ce mél 1(4,2 %) ekzematik a ¢tyfi mladSi sourozence mél 1 (4,2 %) nealergik.
Ve skupiné nad 20 let to bylo obdobné. Zadného mlad$iho sourozence nemélo
15 ekzematikd (60,0 %) a 11 nealergiku (44,0 %). Jednoho mladSiho sourozen-
ce mélo 6 ekzematiku (24,0 %) a 12 nealergiku (48,0 %). Dva sourozence méli
4 (16,0 %) ekzematici a 1 (4,0 %) nealergik. Jeden nealergik (4,0 %) mél Ctyfi
sourozence. Zadny z t&chto rozdili nebyl statisticky vyznamny. (viz tab. 23)

Pfedmétem sledovani byly i starSi sourozenci. Tam jsme zjistili ve skupi-
né do 20 let, ze Zzadného star§iho sourozence nema 16 (66,6 %) ekzematik a
7 (29,2) nealergikt. Zde vysel statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznam-
nosti p < 0,01. V ostatnich pfipadech jsou rozdily statisticky nevyznamné. (viz
tab. 24, graf 12)

59



Graf 12 Rozdéleni ekzematikll a nealerqgiktl podle poctu starSich souro-

zencl ve skupiné respondentll do 20 let
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Vyskyt AE u sourozencl sledovanych ekzematikl i nealergiku je statis-
ticky nevyznamny. (viz tab. 25)

Nase respondenty jsme rozdélili podle velikosti bydlisté, kde zili do 2 let,
od 2 do 15 let a kde ziji nyni. Statisticky vyznamny rozdil jsme zjistili ve skupiné
respondentt do 20 let, kde ve mésté nad 50 tis. obyvatel Zilo 5 (20,9 %) ekze-
matik( a zadny nealergik ve véku do 2 let. Hladina vyznamnosti p < 0,01.

Podle velikosti bydlisté, kde respondent Zije nyni jsme ve skupiné do 20
let zjistili, Ze ve méstech s poltem obyvatel 25 az 50 tis. Ziji 4 ekzematici (16,7
%)a ve méstech nad 50 tis. obyvatel 5 (20,7 %) ekzematikd. V téchto pfipadech
je statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 26, 27,
28)

Zajimal nas vyskyt AE u respondentl podle druhu obydli, kde Zili do 2 let,
od 2 do 15 let a kde Ziji nyni. Statisticky vyznamny rozdil jsme zjistili u panelo-
vého ¢inzovniho domu. Ve skupiné respondentl nad 20 let do 2 let véku bydleli
v ¢inZovnim panelovém domé 4 ekzematici (16,0 %) a zadny nealergik. Hladina
vyznamnosti p < 0,05. Ve skupiné respondentt do 20 let do 15 let véku bydlelo
v ¢inzovnim domé 8 (34,9 %) ekzematik a 1 (5,3 %) nealergik. Hladina vy-
znamnosti p < 0,05.Ve skupiné respondentt do 20 let Zije nyni v ¢inZovnim pa-
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nelovém domé 8 (33,4 %) ekzematiku a 1 (4,2 %) nealergik. Zde vychazi statis-
ticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p<<=0,01. (viz tab. 29, 30, 31,
graf 13)

Graf 13 Rozdéleni ekzematikll a nealerqiktl podle obydli, kde Ziji nyni ve skupi-

né respondentd do 20 let

| EKZEMATICI
@ NEALERGICI
100 ~
80 A
S
2 60 -
S .0 333 4 334
= 25,0
g 20 20, 20, 16,8
] 8,3
ol l“ 00 0000
0 7 T T T T T T T T Iﬂlll T I
r. ddm - r.ddm - cinzovni ¢inzovni  hospodarské jiny
novostavba star§i  ddm - panel. dim - zdény  staveni
obydli

Kontakt se zvifaty denné do 2 let véku ve skupiné do 20 let mélo 14 nea-
lergika (58,3 %) a 5 ekzematikl (20,8 %) — pes byl mimo byt. Hladina vyznam-
nosti p < 0,01. Ko¢ku mimo byt mélo 11 (45,8 %) nealergiku a jen 2 (8,3 %) ek-
zematikd. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Z hospodarskymi zvifaty se denné
stykalo 12 (50,0 %) nealergiku a jen 1 (4,2 %) ekzematik. Rozdil je statisticky
velmi vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,001.

Staly denni kontakt se zvifaty ve skupiné nad 20 let maji 4 (16,0 %) ek-
zematici a zadny nealergik — ptaci v byté. Hladina vyznamnosti p < 0,05. Psa
mimo byt ma 17 (68,0 %) nealergikl a 8 (32,0 %) ekzematikd. Hladina vyznam-
nosti p < 0,05. | v této skupiné pfevazuje styk s hospodarskymi zvifaty u nealer-
gk 15 (60,0 %), u ekzematikl 5 (20,0 %). Rozdil je statisticky vyznamny
s hladinou vyznamnosti p < 0,01. (viz tab. 32, graf 14)
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Graf 14 Rozdéleni ekzematikll a nealergiktl podle kontaktu se zviraty denné u

déti do 2 let véku ve skupiné respondentt do 20 let
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Kontakt se zvifaty denné od 2 let véku az dosud ve skupiné do 20 let meé-
lo 8 (33,3 %) nealergikl a 2 (8,3 %) ekzematici. Tim zvifetem bylo mor¢e nebo
kfeCek v byté. Hladina vyznamnosti p < 0,05. S hospodarskymi zvifaty se denné
styka 10 (41,7 %) nealergiki a 1 (4,2 %) ekzematik. Statisticky rozdil je vy-
znamny s hladinou vyznamnosti p < 0,01. Ve skupiné nad 20 let ma psa mimo
byt, ale je s nim denné ve styku, 16 (64,0 %) nealergikl a 7 (28,0 %) ekzemati-
k. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 33, graf 15)
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Graf 15 Rozdéleni ekzematikll a nealerqik(l podle kontaktu se zviraty denné v

soucasnosti ve skupiné respondentt do 20 let
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Obcasny kontakt se zvifaty u respondentl do 2 let véku ani v pozdé&jSim
véku neprokazal vyznamné statistické rozdily mezi ekzematiky a nealergiky.
(viz tab. 34 a 35)

Rovnéz kvalita bydleni (vihkost zdiva) neodhalila vyznamné rozdily mezi
ekzematiky a nealergiky. VétSina respondentd (90,0 %) v dotaznicich uvedla,
Ze stény v byté maji suché. (viz tab. 36,37 a 38)

Koufeni v domacnosti ma vétsi vliv na respiracni alergiky néz na ekze-
matiky. Presto existuje v naSem zkoumani skutecCnost, Ze se v domacnosti
s ekzematikem do 2 let ve sledované skupiné do 20 let nekoufilo ve 21 (87,5 %)
domacnostech a s nealergikem v 15 (62,5 %) domacnostech. Statisticky rozdil
je vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,05. Podobna situace je i tam, kde
jsme sledovali skupinu respondent do 20 let starSich 15 let. V domacnostech
ekzematiki se nekoufi ve 21 (87,5 %) pfipadech a ve 14 (58,3 %)
v domacnostech nealergikd. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 39,40 a 41)

Dotazovali jsme se jak velky je kladen je duraz na Cistotu obydli, témér

vSichni tdzani odpovédéli kladné. (viz tab. 42)
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Zajimal nas zpasob denni hygieny. Respondenti si mohli vybrat mezi
koupeli, sprchou nebo uveést jiny zpusob denni ocisty. Obé sledované skupiny
byly rozdéleny na kategorie do 2 let véku, 2 az 15 let a jakou ocistu pouzivaji
v soucCasnosti. Do 2 let véku byla pouzivana vétSinou koupel u ekzematikt i ne-
alergikd. (viz tab. 43) Druha vékova kategorie, vék 2 az 15 let, ve skupiné re-
spondentd nad 20 let bylo zajimavé, Ze koupel vyuZivalo 17 (68,0 %) ekzemati-
ki a 10 (40,0 %) nealergiku, sprchu naopak 8 (32,0 %) ekzematikt a 15 (60,0
% nealergiku. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 44) Ve tfeti vékové kate-
gorii, tj. sou€asnost ve skupiné nad 20 let, koupel vyuzivalo 9 (36,0 %) ekzema-
tikd a 3 (12,0 %) nealergikd. Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 45)

Kromé zplsobu denni olisty nas zajimala i frekvence ocisty. Stejné jako
v pfedchozim dotazu jsme provedli i stejné rozdéleni. Dotazy smé&fovaly, zda
oCista probiha denné, 2krat az 6krat tydné nebo 1krat tydné a méné. Ve vékové
kategorii do 2 let véku témér u 100 % respondentl se jednalo o denni o€istu u
ekzematikl i nealergiku. (viz tab. 46) Druha vékova kategorie, vék 2 az 15 let,
ve skupiné nad 20 let provadi denni ocistu 22 (88,0 %) ekzematiki a 13 (52,0
%) nealergikd. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Ocistu 2krat az 6krat tydné pro-
vadeéji 2 (8,0 %) ekzematici a 11 (44,0 %) nealergikll, coz je statisticky vyzamny

rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,01.(viz tab. 47, graf 16)
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Graf 16 Rozdéleni ekzematikll a nealergikt podle frekvence ocisty celého téla

(kategorie od 2 do 15 let véku) ve skupiné respondentt nad 20 let
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PFi pohledu na tfeti vékovou kategorii v obou skupinach respondentu, tzn. sou-
Casnost neni z hlediska frekvence oCisty zadny statisticky vyznamny rozdil. (viz
tab. 48)

U AE nas zajimala intolerance textilu. V obou skupinach respondentu se
ukazalo, Zze ekzematici maiji problém se snasenlivosti vinénych odévu. Ve sku-
piné do 20 let vinény odév nesnasi 10 (41,7 %) ekzematikl a jen 1 (4,2 %) nea-
lergik. Ve skupiné nad 20 let nesnasi vinény odév 14 (56,0 %) ekzematikl a 4
(16,0 %) nealergici. V obou pfipadech to pfedstavuje statisticky vyznamny roz-

dil s hladinou vyznamnosti p < 0,01. (viz tab. 49, graf 17)
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Graf 17 Rozdéleni ekzematikll a nealerqiktl podle snasenlivosti vinéného odévu
ve skupiné respondentt do 20 let
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Nejen vinéné odévy, ale i odévy z jiného materialu jsou predmétem into-
lerance. Ve skupiné do 20 let nesnasi odév i z jiného materialu 8 (33,3 %) ek-
zematiku a jen 1 (4,2 %) nealergik. Hladina vyznamnosti p < 0,01. Ve skupiné
nad 20 let 9 (36,0 %) ekzematikl a 2 (8,0 %) nealergici nesnasi i jiny material.
Hladina vyznamnosti p < 0,05. (viz tab. 50, graf 18)
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Graf 18 Rozdéleni ekzematikll a nealerqiktl podle snasenlivosti odévu z jiného

materialu ve skupiné respondentt do 20 let
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Jakykoliv material snasi v obou skupinach 16 (66,6 %) ekzematiki a 23
(95,8 %) nealergiku, coz je statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti
p <0,01. (viz tab. 51)

Sledovali jsme také, zda respondenti prodélali alergickou reakci po néja-
ké potraviné. Ve skupiné do 20 let prodélalo alergickou reakci 11 (45,8 %) ek-
zematikl a jen 1 (4,2 %) nealergik. Z toho vyplyva statisticky vyznamny rozdil
s hladinou vyznamnosti p < 0,001. Ve skupiné nad 20 let prodélalo alergickou
rakci 14 (56,0 %) ekzematikt jen 1 (4,0 %) nealergik. Hladina vyznamnosti
p <0,001.(viz tab. 52, graf 19)
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Graf 19 Rozdéleni ekzematikll a nealerqiktl podle prodélani alerqgické reakce po

potraviné ve skupiné respondentt do 20 let
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Z konkrétnich potravin, které ovlivihovaly alergické reakce naSi tazatelé
uvedli rajCata a citrusy. Ze skupiny do 20 let 6 (25,0 %) ekzematiki a 1 (4,2 %)
nealergikovi vadi rajCata. Hladina vyznamnosti p < 0,05. Ze skupiny nad 20 let 8
(32,0 %) ekzematikim a 1 (4,0 %) nealergikovi vadi citrusy. Hladina vyznam-
nosti p < 0,01. Zadnou alergickou reakci na potraviny nepocituji nealergici a
témér polovina ekzematikd. Ve skupiné do 20 let je bez potizi 13 (54,1 %) ek-
zematikl a 23 (95,8 %) nealergiku, ve skupiné nad 20 let nemaji potize 11 (44,0
%) ekzematiki a 24 (96,0 %) nealergikl. Hladina vyznamnosti
p <0,001. (viz tab. 53)

Z hlediska dodrzovani diety je Cetnost i u ekzematiki pomérné mala. (viz
tab. 54)

Potfeba chranit ruce pred detergenty je u ekzematik velmi dulezita. Pro-
to jsme se jich zeptali na snasenlivost gumovych rukavic. Skupina respondent
do 20 let zahrnuje i déti, které si nevyzkou$ely nutnost chranit si ruce. Ve druhé
skupiné nad 20 let nesnasi gumové rukavice 8 (32,0 %) ekzematik( a zadny

nealergik. Statisticky vyznamny rozdil p < 0,01. ( viz tab.55, graf 20)
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Graf 20 Rozdéleni ekzematik(l a nealergiktl podle snasenlivosti gumovych ru-

kavic ve skupiné respondentt nad 20 let
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Tabulky 56 az 87 se tykaly jen jasnych ekzematiku.

NaSe prvni skupina otazek byla zaméfena na soucCasny vyskyt vice aler-
gii. Komorbidita u skupiny respondentl do 20 let byla 87,5 % a u skupiny nad
20 let 80,0 %. Ve skupiné do 20 let netrpi krmé& AE Zadnou dal$i alergii 3 ekze-
matici (12,5 %), 5 jich trpi jen jednou dal$i alergii (20,8 %). Pfevazuje sezonni
ryma a astma. Dvéma a vice alergiemi trpi 16 ekzematikli, coz je
66,7 %.

Samotny pruritus jsme neuvazovali jako alergii, ale jako prlvodni jev AE,
kopfivky, alimentarni a Iékové alergie.

Ve skupiné nad 20 let netrpi Zzadnou dalSi alergii 5 ekzematikd, coz je 20
%. Jen jednou dalsi alergii trpi 4 ekzematici (16,0 %), ve dvou pfipadech se
jedna o astma, v jednou o celoro¢ni rymu a v jednou o sezénni rymu. Dvéma a

vice alergiemi trpi 16 ekzematikul, coz je 64,0 %. (viz tab. 56 az 65, graf 21)
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Graf 21 Rozdéleni ekzematikll sledovanych ve skupinach do 20 let a nad 20 let

podle druht dalSich alerqii vyskytujicich se do 2 let véku

B do 20 let
O nad 20 let
100 -
80 -
= 60 -
(]
(&)
C
% 40 -
L 16,7
= 20 - 12,5 '
42 40 5, 80 8340 o 0o 8.0 40 83 40
0 | EERETD "] = ’ .l]DIﬂI — [ —

astma celoréni sezénni drazdivy kopfivka potrav. alergie
ryma ryma kaSel alergie  naléky

alergie

Zajimalo nas, zda jasni ekzematici byli vySetfeni na alergololii. Ve skupi-
né do 20 let bylo vySetfeno 15 ekzematikl (62,5 %), nad 20 let 21
(84,0 %). (viz tab. 66)

Prvni pfiznaky AE se objevuji v nejutlejSim veéku ditéte. | nase Setfeni po-
tvrdilo, Ze prvni pfiznaky AE se objevily v obdobi do 2 let véku ve skupiné re-
spondentl do 20 let u 22 (91,7 %) ekzematikll a ve skupiné nad 20 let u 16
(64,0 %). (viz tab. 67) Pfiznaky AE pfetrvaly stoprocentné u obou skupin i
v pozdéjSim véku. (viz tab. 68)

Béhem jednoho roku dochazelo u sledovanych skupin k exacerbacim
nékolikrat do roka. Dvé az tfi exacerbace ro¢né prodélalo ze skupiny do 20 let
10 (41,7 %) ekzematikll a ve skupiné nad 20 let 11 (44,0 %) ekzematikd. Ani
vétsi Cetnost excacerbaci nez tfi nebyla vyjimkou . (viz tab. 69) Ro¢ni obdobi,
kdy se stav AE nejvice zhorSoval bylo jaro a podzim u obou skupin, a u skupiny
do 20 let i zima. (viz tab 70)
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ZhorSeni AE pfi stresu pozorovalo 11 (45,8 %) ekzematikl ve skupiné do
20 let a 16 (64,0 %) ve skupiné nad 20 let. (viz tab. 71) Svédéni jako ruSivy
element spanku pfiznava asi polovina tazanych. (viz tab. 72)

Urcita lokalizace AE je typicka pro urcity vék pacienta. V nejutlej§im veé-
ku, kdy zaCina kojenecky ekzém, jsou prvni projevy na tvarich a Cele. Eflores-
cence na obliCeji je symetricka. Sledovani nasich skupin mize toto potvrdit.
V naSem souboru do 2 let véku se vyskytovalo 15 (62,5 %) ekzematiku
s vyskytem na obli¢eji ve skupiné do 20 let a 13 (52,0 %) ekzematikd ve skupi-
né nad 20 let. Z ostatnich mist, ktera respondenti uvedli jako nejCastéji postize-
na, to byly loketni jamky, pod koleny, na rukou a na predlokti. (viz tab. 73 az 82)

Pfi medikaci prevladaji masti. U malych pacientd se masti pouzivaji
témér stoprocentné, u starSich se vedle masti pfidavaji u tézSich forem AE i
léky uzivané usty. Masti s kortikoidy v nasich skupinach pouzivalo a dosud
denné pouziva 9 pacienta.

V nasi sledované skupiné 49 ekzematikl jen ob&as pouziva nebo pouzi-
vali masti s kortikoidy 2 (4,1 %) pacienti do 2 let véku, 21 (42,9 %) pacientt od
2 do 15 let véku a 21 (42,9 %) pacientl pouziva obCas masti s kortikoidy dosud.
(viz tab. 83 az 86)

71



8 DISKUSE

Atopickym ekzémem trpi vyznamna Cast svétové populace . AE je silné
svediveé, velmi dlouho trvajici zanétlivé kozni onemocnéni, které ma dédicny
charakter, je Casto spojeny s rodinnym vyskytem astmatu a sezonni rymy.
Pfesna a jednoznacna pfiCina AE vSak nebyla dosud zjisténa. Vyskytuje se ve
vSech vékovych kategoriich, ale nejCastéji v détském véku.

Celosvétove se prevalence AE liSi. Studie ISAAC (International Study of
Asthma And Allergies, 1998) zjistila, ze vySSi prevalence onemocnéni atopic-
kym ekzémem je vurbannich oblastech nez v ruralnich. Prevalence AE
v Ceské republice se v jednotlivych statistickych zdrojich rovnéz lisi. V praméru
je vykazovana prevalence AE v détském véku kolem 15 %, u dospélych 2 — 3
%. RUzné studie se shoduji vtom, Ze prevalence AE v CR je srovnatelna
s prevalenci AE ve vyspélych zemich zapadni Evropy. V détském véku je AE
vice postizeno chlapcl nez divek. Naproti tomu vcelku previada zenské pohlavi.
V nasi studii (jedna se maly vzorek populace) prevladaji ve sledované skupiné
do 20 let véku divky v poméru 8 : 16 a ve skupiné nad 20 let véku rovnéz Zeny
v pomeéru 8 : 17.

Alergické choroby patfi v soucasné dobé mezi nejrozSifenéjSi onemoc-
néni. (Spicak, 1998) U atopického ekzému nelze zjistit skuteéné priciny a tedy
nelze ho vylégit. Usili je nasmérovano na uginnou prevenci. Kojeni patfi mezi
zakladni zpusoby prevence alergii, pfedevsim jejich dédicné formy — atopie.
Prvni projevy nemoci AE se projevuji u vétSiny pacientll v prvych mésicich zivo-
ta. V tomto obdobi je zpravidla dité kojeno. Prostfednictvim kolostra a matef-
ského mléka se kojenci dostavaji vSechny potfebné slozky pro jeho vyZivu,
ZlepSuje se vyvoj ditéte a zvySuje se pasivni ochrana détského imunitniho sys-
tému. Mechanismus ochrany neni zcela znam. Pokud vSak kojici matka trpi
poruchou imunity, pfenos téchto faktort by mohl byt nevyhodny. (Beer, 1975)

Na konci 20. stoleti se objevily prace, které prokazaly vliv kojeni na vyvoj
atopické reaktivity. Na celkovém souboru 239 kojencl ukazaly, Ze ve skupiné

v v,

cl kojenych kratSi dobu. Dale prokazali, Zze uCinek kojeni, pokud jde o vyskyt
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AE, potravinové a inhalacni alergie, trval po celé détstvi a dosahoval az do ado-
lescence. (Saarinen a kol.1979)

Také v nasi studii jsme sledovali vliv a délku kojeni u ekzematikt a nea-
lergikd. Az do 6. mésice véku ditéte bylo pfi porovnani skupin prokazan statis-
ticky vyznamny rozdil p < 0 001 ve prospéch nealergikd. ProtoZe jsme sledovali
i vysledky ve skupiné respondentl nad 20 let véku muzeme potvrdit i nazor vy-
plyvajici z velkych studii (Kull a spol, 2005), Ze na snizZeni rizika atopického po-
chodu meélo pfiznivy vliv kojeni trvajici aspon 4 mésice.

Hygienicka hypotéza se snazi vysvétlit, proC ve 2. poloviné min. stoleti
dochazi k poklesu infek&nich chorob, ale k prudkému narlstu chorob autoimu-
nitnich a atopickych. Jednou z hypotéz je teorie ochranného vlivu parazitarni
infekce, ktera se objevila v 70. letech 20. stoleti. Parazitarni infekce za normal-
nich okolnosti smé&fuji imunitni systém k posileni T2 lymfocytd, a tim i k rozvoji
alergickych obtizi. Nékteré studie tuto skuteCnost vyvraceji a naopak tvrdi, ze
parazitarni infekce mohou pfed rozvojem atopie chranit. Cooper P.J. (2004)
uvadi, ze chronické infekce helminty, pozorované v tropech, poskytuji ochranu
proti rozvoji atopie. Ochranny vliv by se mél projevit tehdy, pokud dité bylo vy-
staveno parazitarni infekci v prvnich letech zivota, a zaroven v dobé&, kdy na néj
pusobily faktory, které mohly vést k rozvoji atopie. DalSi z teorii vysvétlujicich
ochranny vliv parazitarnich infekci uvadi ve své studii Holt, 2000.Masters a Bar-
rett — Connor (1985) dospéli k zavéru, Ze data ziskana v jednotlivych studiich
spolehlivé nepotvrzuji ani nevyvraceji tuto hypotézu.

V nasSich podminkach mazeme tuto hypotézu o ochranném vlivu parazi-
tarni infekce sledovat na infekci zplisobené rouem détskym (Enterobius ver-
micularis). Enterobiéza patii v Ceské republice k nejéast&j$im parazitarnim
onemocnénim u Clovéka. V na$i studii jsme ochranny vliv parazitarni infekce
neprokazali. Ve skupiné respondentll do 20 let véku bylo infikovano roupem
détskym 29,2 % ekzematikl a 4,2 % nealergiku, Rozdil byl statisticky vyznamny
s hladinou vyznamnosti p < 0,05. Ve skupiné respondentd nad 20 let véku bylo
infikovano 32 % ekzematikl a 8 % nealergikd. Rozdil je statisticky vyznamny
s hladinou vyznamnosti p < 0,05. Z celkového poctu 18 infikovanych pacientu
meélo 15 roupy do 6 let véku a jen 3 v dotazniku uvedli, Ze se u nich roupi obje-
vili pozdégji. Nase sledovana skupina neni tak velka, abychom mohli délat ofi-
cielni zavéry.
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AE je geneticky podminéné onemocnéni. V pfipadé vyskytu tohoto one-
mocnéni u rodi€l je vys8i pravdépodobnost vzniku u ditéte (Litonjua a kol.,
1998).V nas$i dotaznikové studii nas zajimal vyskyt AE u matek ekzematikl a
nealergikld. V obou sledovanych skupinach se AE vyskytoval u 22 (44,9 %) ma-
tek ekzematiki a zadny nealergik nemél matku ekzemati¢ku. Rozdil byl statis-
ticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p < 0,001. Otce ekzematika uvedlo 13
(26,5 %) ekzematiu a Zadny nealergik. Rovnéz rozdil byl statisticky vyznamny
s hladinou vyznamnosti p < 0,001.Pokud jsme sledovali zavislost vyskytu AE
mezi rodiCi ekzematik( a rodiCi nealergikl dosli jsme k vyznamnému statistic-
kému rozdilu. Dale nam vyplynul poznatek, Ze ekzematici méli matky ekzema-
ticky v 44,9 % a 55,1 % matek ekzematikl AE netrpéla. V pfipadé otcl ekzema-
tici méli otce otce ekzematika v 26,5 % a u 73,5 % otcl sledovanych ekzemati-
kGl se AE neprojevil. Z toho nam vyplynulo, Ze i zdravé matce se muze narodit
ekzematické dité, pravdépodobnost je pfiblizné 1 : 1 , u otcu je tato pravdépo-
dobnost priblizné 1 : 3.

Studie v ruznych Castech svéta se snazily potvrdit hypotézu, Ze nizsi vy-
skyt atopickych chorob byl pozorovan u déti Zijicich na venkoveé s pfistupem ke
stdjim a dobytku. | kdyZ se v postelovych matracich déti na venkové nachazelo
vice endotoxinl a rozto€l nez u déti méstskych, vyskyt AE byl vySSi u déti
méstskych (Braun — Fahrhander a kol. 2001). NaSim Setfenim jsme zjistili, ze
denni kontakt ekzematikl a nealergikll s hospodafskymi zvifaty do 2 let véku i
v pozdéjSim véku vykazoval statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti
p < 0,001 (u respondentu do 2 let véku) a s hladinou vyznamnosti p < 0,01 (u
respondentu, ktefi se stykali s hospodarskymi zvifaty i v pozdé&jSim véku). Den-
né se stykalo s hospodarskymi zvifaty 12,2 % détskych ekzematiki a 55,1 %
nealergikl. Udaje v nasi studii jen potvrdily hygienickou hypotézu, Ze niz&i vy-
skyt AE byl ve skupiné respondentd, ktefi do styku se zvifaty pfichazeli denné.

Dalsim ukazatelem vychazejicim z hygienické hypotézy je prevladajici
zpusob denni hygieny a frekvence o isty celého téla. Zdrava kize ma na po-
vrchu ochrannou bariéru, ktera se tvofi v jejich hornich vrstvach. Obsahuje koz-
ni lipidy a dalSi rozpustné latky. Tento ochranny ,film“ pomaha v klzi zadrzovat
vodu a zaroven udrzuje hladky povrch kiize. PoruSeni této bariéry pfi AE vede
ke zvySené ztraté vody z kiize. Dusledkem je pak sucha, Supinata kuze, ktera je

kfehka, popraskana a nachylna ke vzniku zanétu a druhotnych koznich infekci.
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Pfi oCisté celého téla se odstranuji z kozniho povrchu latky télu vlastni (pot,
kozni maz a opotifebované zrohovatélé buriky kuze) a i cizi (zbytky masti, stru-
pu a Supin). Zdrava kizZe regeneruje po oCisté sama , pfi AE je regeneraCni
schopnost kiize omezena. Presto pot a zbytky masti kizi zatéZuji, coz mize
vést ke zhorSeni ekzému. Proto denni koupel nebo jina oCista celého téla se
nevylucuje, ale doporucCuje se pouzivat mydla s neutralnim nebo kyselym pH a
nasledné promasténi kuze. Koupel se omezuje jen pfi vyrazném oZiveni loZisek
ekzému na koupel 2x tydné. (Capkova a kol., 2005) Pfi porovnani ziskanych dat
jsme oveéfili, ze do 2 let po narozeni bylo koupano 98,0 % déti ekzematikll a
95,9 % déti nealergikl, coz pfedstavuje nevyznamny statisticky rozdil. Ostatni
déti (1 ekzematik a 2 nealergici) byli sprchovani. K vét§imu rozriznéni dochaze-
lo teprve v obdobi od 2 do 15 let. Koupel vyuZzivalo 64,6 % ekzematikt a 47,7 %
nealergikli, sprchu 35,4 % ekzematiki a 52,3 % nealergikli, coz predstavuje
statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti p < 0,05. V soucasnosti,
koupel jako zpUsob ocisty pro ekzematiky, je ze 46,9 %, pro nealergiky z 26,5
%, sprchu vyuziva 53,1 % ekzematikl a 71,4 % nealergikd. Jiny zpUsob ocisty
provadi 1 nealergik. ZpUsob ocisty u ekzematikd i nealegikli se zménil ve pro-
spéch sprchovani. Porovnanim frekvence ocCisty u déti do 2 let véku jsme zjistili,
Ze rovnéz 95,9 % ekzematikl a 93,9 % nealergikll bylo koupano denné. Jen 2
ekzematici a 3 nealergici byli vtomto véku koupani 2x az 6x tydné. K vétSimu
rozdilu doSlo az ve vékoveé kategorii od 2 do 15 let. Denni ocistu vyuzivalo 89,6
% ekzematiki a 59,1 % nealergik(l. Zde dochazi ke statisticky vyznamnému
rozdilu, s hladinou vyznamnosti p < 0,01, vtom smyslu, Ze ve zvySené mife
denni oCistu provozuji pravé ekzematici. Stav v kategorii respondentu, kterou
jsme sledovali v sou€asnosti je obdobny. Denné provadi ocistu celého téla 89,8
% ekzematiki a 73,5 % nealergikau. Statisticky rozdil neni tak vyznamny.
Z hlediska hygienické hypotézy muzeme potvrdit, Ze niz8i frekvence o isty je
v kategorii nealergiku, z hledista sou¢asného trendu v doporu¢ované frekvenci
oCisty u ekzematikl naSe vysledky téz souhlasi. Zpusob i omezeni frekvence
hygieny se tyka ekzematik( jen v dobé exacerbace onemocnéni.

U pacientu s AE je dulezité noSeni vhodného obleceni. Podle Rudzkeho
(1994) k drazdéni kiize dochazi po zapoceni, v teplém prostfedi a po kontaktu
s vinénym odévem. Nesnasenlivost stoupa s vékem. V nasi studii jsme zjistili,

ze vinény odév nesnasi 49,0 % ekzematiki a 10,2 % nealergikl, coz je statis-
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ticky vyznamny rozdil p < 0,01. Rovnéz se potvrdila hypotéza, Zze nesnasenli-
vost noSeni vinéného obleceni stoupa s vékem. Ve skupiné respondentt do 20
let nesnasi vinény odév 10 respondentu, ve skupiné nad 20 let 14.

Potvrdila se nesnasenlivost odévu i z jiného materialu nez z viny. Odév
z urCitého materialu vadi 34,7 % ekzematikl a jen 6,1 % nealergika.

Potravinova alergie je exacerbujicim faktorem AE u malych déti.
V prubéhu zZivota se muze objevovat senzibilizace na dalSi potravinové alerge-
ny, které mohou byt zhorSujicim faktorem AE. (Reekers, 1999) Podafilo se nam
prokazat, Ze po urcité potraviné prodélalo alergickou reakci 51,0 % ekzematik
a jen 4,1 % nealergikd. Rozdil je statisticky vyznamny s hladinou vyznamnosti p
<0,001.
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9 ZAVER

Atopicky ekzém je silné svédivé, velmi dlouho trvajici zanétlivé kozni
onemocnéni. Je Casto spojeny s rodinnym vyskytem astmatu a sezonni rymy.
Vyskytuje se ve v8ech vékovych kategoriich, ale nejCastéji v détském véku. Kli-
nicky obraz pacienta se méni béhem roku nékolikrat. Stfidaji se obdobi klidnych
stadii s exacerbacemi, ale nikdy neni zaruka totalniho vyléceni.

Prevalence AE v CR se v priméru pohybuje kolem 15 % u détia2 — 3 %
u dospélych. Statistické udaje uvadéji, ze v détském véku AE vice trpi chlapci,
v dospélém véku Zeny. V naSi studii pfevladaly divky a Zeny v obou vékovych
kategoriich. Nas vzorek sledovanych pacientd byl velmi maly, abychom mohli
délat srovnatelné zaveéry s velkymi studiemi.

PFi zpracovani otazek tykajicich se vyzivy ditéte v prvnich mésicich zivo-
ta se podafrilo prokazat, Ze na snizeni rizika atopického pochodu mélo pfiznivy
vliv kojeni trvajici 6 mésicu (se statistickou vyznamnosti p < 0 001). U kojeného
ditéte se zvySuje pasivni ochrana détského imunitniho systému. Mechanismus
ochrany neni zcela znam. Proto by bylo tfeba dalSi Setfeni zaméfit na matky,
které trpi poruchou imunity, zda kojeni a sloZzeni matefského také pozitivné
ovliviiuje kojeného jedince.

Ochranny vliv parazitarni infekce se nam nepodafilo prokazat. Dokonce
bylo roupem détskym infikovano statisticky vyznamné vice ekzematikli nez nea-
lergikll (p < 0 05).

Atopicky ekzém je geneticky podminéné onemocnéni. V pfipadé vyskytu
AE u rodicu je vySSi pravdépodobnost vzniku u ditéte. Nam se podafilo sice
prokazat, Ze zadny nealergik nemél rodiCe ekzematika, ale ani vSichni rodie
ekzematikl netrpéli AE. | zdravi rodiCe méli potomka ekzematika, a to
v nezanedbatelné mife.

Hygienicka hypotéza zastdava nazor, Ze u déti Zijicich na venkové
s pristupem ke stdjim a dobytku je nizsi vyskyt atopickych chorob nez u déti
meéstskych. Nam se podafilo tuto hypotézu potvrdit. PfevaZzujici pocCet respon-
dentl z kategorie nealergiki mélo denni kontakt s hospodarskymi zvifaty. Sta-

tisticky rozdil byl vyznamny.
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Z hlediska hygienické hypotézy muizeme potvrdit, Ze nizSi frekvence
denni ocCisty je v kategorii nealegikl, coZ by znamenalo, Zze by kazdodenni kou-
pani mohlo chranit ekzematiky pfed rozvojem atopického ekzému. Tato opacna
hypotéza by mohla platit jen za pfedpokladu dodrzovani pravidel pro ekzémem
poskozenou pokozku. Proto v této oblasti navrhujeme Setfeni na vétSim vzorku

ekzematiku.
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11 PRILOHY

Barevné vyznaceni hladin statistické vyznamnosti dat v tabulkach:
p <0,05 vyrazné cerné
p <0,01 zelené

p<0,001 Cervené

Tab. €. 1 Rozdéleni ekzematikl a nealergiku podle véku

VEK EKZEMATICI INEALERGICI
0az5 5 5
6 az 10 4 4
11az15 5 5
16 az 20 10 10
21 az 25 11 11
26 az 30 3 3
30 a vice 11 11
Celkem 49 49




