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1. UVOD

Sledovani vyskytu alergickych onemocnéni probiha v ramci Systér_nu
monitorovéani zdravotniho stavu obyvatelstva ve vztahu k Zivotnimu prostredi,
ktery funguje v CR od roku 1994 (usneseni viady Ceskeé republiky &. 369 z roku
1991). Toto sledovani je organizovéano Statnim zdravotnim ustavem (SZU) ve
spolupraci s hygienickymi stanicemi CR. (Krat&nova a Maly, 2002)

Vzhledem k tomu, Ze podet alergiktl v populaci v poslednich desetiletich
stale stoupa, vznikia potfeba zajistit pravidelny monitoring zmén Zivotniho
prostiedi, Zivotniho stylu a vyvoje alergickych onemocnéni. Proto jsme se
rozhodli k realizaci naseho projektu. Prace vznikla na katedfe biologickych a
Iékarskych véd farmaceutické fakulty Univerzity Karlovy, a jejim cilem je zjisteni
predispoziénich faktorll dvou alergickych onemocnéni, tedy astmatu a senné
rymy, a vlivu BCG oc¢kovani na rozvoj téchto onemocnéni.

Cilovou populaci byly déti ve véku 11 let (nedavno prodélaly
tuberkulinovou zkousku). Diky studii, ktera probihala v letech 1986-1993, kdy
bylo upu$téno od ot¢kovani BCG vakcinou tésné po narozeni v kraji
Vychodoteském, Jihoteském a Stfedoteském, jsme ziskali jedine¢nou
moznost porovnat dvé, v ostatnich parametrech si viceméné& podobné skupiny
déti ligicich se pfedevdim vtom, zda prodélaly o€kovani proti TBC podle
zabéhnutého schématu, &i nikoliv a posoudit tedy ochranny vliv o¢kovani BCG
vakcinou.

Realizace projektu probfhala ve dvou fazich. Hlavnim cilem
prvni ,pilotni“ studie, kde bylo pouZito podstatné méné formulafl, bylo zjisténi o
spravném kladeni a srozumitelnosti otazek dotazniku pro odpovidajici, kterymi
byly ve v&tsin& pfipadl rodice. Jejich spoluprace byla pro uspésnost projektu
velice dulezita a v obou fazich probéhla pomérné dobfe. Druha etapa uz byla
rozsahlejiho charakteru a ziskana data jsme zpracovali, zhodnotili a porovnali
se zahraniénimi studiemi, které probéhly na stejna nebo podobna témata.

Vtéto praci jsme se zabyvali vnitfnimi klimatickymi podminkami
domacnosti, kde dé&ti vyrastaly (vétranim, vlhkosti, orosenim oken, vlhkosti
stén, koufenim v domacnosti), dédi¢nosti a ¢asnym ockovanim BCG vakcinou

a jejich moznym vlivem na rozvoj astmatu nebo senné rymy v nasi detske
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populaci. Mohli jsme tedy porovnat Zivotni styl a podminky deti s astmatem
nebo sennou rymou a ostatnich.

Astma je jednim z nejCastejsich chronickych onemocneni v detstvi
a jeho incidence se neustale zvysuje. Ackoli za spoustéci mechanismy astmatu
a alergii jsou povaZovany ruzne faktory zevniho prostredi (vyfukove plyny,
tabakovy kouf, domaci zvifata, zvySujici se poget alergend, atd.) v kombinaci
s genetickou predispozici, etiopatogeneze onemocnéni zustava stale neznama.
Vvznika epidemie jak autoimunnich chorob (charakterizovanych dominujicimi
imunitnimi pochody pomoci pomocnych T lymfocyti 1 — Th1, napf. Crohnova
choroba, sclerosis multiplex), tak alergickych chorob (s predominanci Th2
mediovanymi imunitnimi reakcemi; napf. astma, alergicka rinitida nebo atopicka
dermatitida). Narust t&chto onemocnéni je nejvétsi v bohatych zapadnich, tzv.
industrialnich statech.

Také alergicka ,senna“ ryma je jednim z nejcastéjSich alergickych
onemocnéni, nebot postihuje az 20 % populace ve svété. Jeji vyskyt vzrista,
vydaje na lé¢bu jsou veliké, pusobi pracovni neschopnost, Skolni absenci a
muzZe zhorsit kvalitu Zivota. Stejné nasledky ma i Asthma bronchiale. Nejedna
se tedy ,pouze” o stale rostouci zdravotnicky problém, ale také o ekonomicky

problém, zejména ve vyspélych zemich svéta.
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2. TEORETICKA CAST

2.1. Imunitni systém

K udrZzeni homeostazy organismu pfispiva imunitni systém fadou
imunitnich reakci. Tyto reakce jsou zprostiedkovany burikami nebo humoralnimi
slozkami, které slouZi organismu pfi obrané: proti infekci, odstrafovani
vlastnich nevhodnych burek (opotfebovanych, odumielych nebo nadorovych) a
adaptaénich reakcich v uzké vazbé s nervovym a endokrinnim systémem.
Ochranuje tedy hostitele pied poskozenim patogeny a tim brani vzniku nemoci.

>  Buriky imunitniho systému lze rozdélit na dvé hlavni skupiny:

) T- a B-lymfocyty (specifické, imunokompetentni buriky)
maji specifické receptory pro rozpoznani antigent. T-lymfocyty jsou
populaci, kterd nabyla ruznych vlastnosti béhem wvyvoje v thymu,
B-lymfocyty vyzravaji b&€hem celého Zivota pod vlivem kostni diené. T-i
B-lymfocyty se UCastni tzv. specifickych imunitnich reakci. B-lymfocyty
jsou zdrojem protilatek, T-lymfocyty maji regulaéni, pomocnou,
potlaéujici nebo pfimou cytotoxickou funkci.

. Pomocné buiky imunity jsou makrofagy, dendritické
bufiky, Langerhansovy bufky kuZe, monocyty, polymorfonuklearni
leukocyty, NK-buriky {pfirozeni zabije€i, NK — natural killer), epitelové
bunky, Ziré bufky tkani. Tyto buriky jsou zapojeny do specifickych i
nespecifickych imunitnich reakci. Maji vyznam pro pfedkladani
antigenu (napf. makrofagy, dendritické buriky atd.), fagocytézu (napf.
polymorfonuklearni leukocyty a makrofagy), zanét (napf. zirné bunky
tkani a ostatni pomocné bunfky), cytolyzu neZadoucich buriek
(NK-bunky).

» Humoralni slozky imunitniho systému pfedstavuji slozky
komplementového systému, protilatky, proteiny akutni faze a cytokiny (spole¢né
oznaceni pro lymfokiny, monokiny, interleukiny, interferony, hemopoetické a
rustové faktory), chemokiny a neoropeptidy.

Pii optimalni funkci imunitniho systému dochazi k eliminaci patogent a
pfitom schopnost rozeznat vlastni antigeny zlstava zachovana. Imunitni

reakce, které se GC€astni zejména obrany vi&i infekcim, musi byt zapojeny
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okamzité. Okamzity efekt je zajiStovan bufikami a humoralnimi slozkami, které
nepotfebuji specifickou rozpoznavaci schopnost. Rozpoznani antigenu a
vytvoreni specifickych protilatek a specifickych T-lymfocytu schopnych akce
vyZaduje urgity ¢as (nékolik hodin aZ dni). Pro odliSeni této schopnosti
humoralnich a buné&tnych sloZek pouZivame déleni imunity na specifickou a
nespecifickou. (Fuéikova, 1995)

» Pfirozena (nespecificka) imunita — vyvoj této ¢asti imunitniho
systému je ukongen v obdobi narozeni jedince a zistava za normalnich
okolnosti neménna az do konce Zivota. Jedna se tedy o vyvojové starsi ¢ast
imunity. Je tvofena jednak bunécnou sloZkou (fagocytujici buiiky a pfirozené
cytotoxické buiky (buiiky NK)) a humoralni sloZzkou (komplementovy systém,
interferony, lektiny a jiné sérové proteiny). Nespecifické sloZzky imunity nejsou
vybaveny na specifické rozpoznani ,ciziho®, ale oproti specifickému systéemu
reaguji velmi rychle na pfitomnost $kodlivin v organismu. Je-li vrozena imunitni
odpovéd k prekonani infekce nedostateéna, mobilizuje se druha &ast imunitniho
systému, tedy specificka imunita.

»  Ziskana (specificka, adaptivni} imunita — jedna se o vyvojové
mladsi specifické imunitni mechanismy. Maji fadu rozpoznavacich
charakteristik, které pfispivaji k Gspésnému vylouceni patogend. Patii k nim
schopnost:

. reagovat na rozliéné antigeny, na kazdy specifickym
zpusobem prostrednictvim vysoce specifickych molekul (protilatky,
antigenné specifické receptory T lymfocytl)

° rozli8it mezi cizimi, ,hevlastnimi® antigeny a ,vlastnimi*
antigeny hostitele

. pamatovat si antigeny, se kterymi se setkal dfive a pfi
opakovani kontaktu s nimi tak zajistit ucinnou specifickou odpovéd.
Cast efektorovych bunék je zachovana a pfechazi do klidového stadia
(buriky pamétové). Jsou odpovédné za to, Ze pfi opakovaném styku
stymZ antigenem je zkracena induktivni faze imunitni reakce a
odpovéd je vyssi.

Humoralni sloZku predstavuji molekuly imunoglobulini produkované
B"ymfocyty, buné&énou slozku predstavuji T-lymfocyty. Tedy pro vznik

Specifické imunity je nutna G&ast antigennich buné&k, jako jsou makrofagy,



dendritické @ Langerhansovy bufiky a B-lymfocyty. Tyto bufiky hraji zakladni

alohu v imunitni odpovédi, rozruduji antigen, vznikle odvozené peptidy se vazou

na receptory T-buriek, které maji vztah si. a Il. ffidou proteinu hlavniho
histokompatibilniho komplexu (MHC). Kromé& rozpoznani antigenu je pro
aktivaci lymfocytd nutna i stimulace cytokiny. Interleukin-1 (IL-1) je tvofen
makrofagy a Interleukin-2 (IL-2) je tvofen pomoci T-pomocnych bunék. Jakmile
dojde Kk rozvoji antigen-specifickych lymfocytl, dostava se do pohybu imunitni
odezva. K aplnému rozvoji specifické imunitni reakce je zapotiebi nékolika dnu

az tydnu. (Lincova et al., 2002)

2.2. Th1 a Th2 bunky

Zatim rozeznavame dvé zakladni efektorové funkce T-lymfocytu:

» Regulaéni — pomocné (Th, T-CD4+)

> Regulaéni — cytotoxické ( Tc, T-CD8+)

Regulaéni vliv T-lymfocytl se projevuje prostfednictvim cytokinu.

( Fucikova, 1995)

Vyzkum v poslednich deseti letech vysoce oziejmil kliCovou roli Th
bunék u chronického zanétu pii astmatu. Th buriky jsou rozdéleny do dvou typu,
podle profilu cytokinli. Th1 pfednostné produkuji IL-2, Interferon-gama (INF-y) a
tumor necrosis factor-beta (TNF-) a Gi¢astni se rozvoje IV. typu hypersenzitivni
reakce u chronického granulomatézniho onemocnéni (tuberkuléza, lepra, atd.).
Th2 bunky produkuji IL- 4, -5, -9 a -13, ale ne IL-2 a INF-y. IL-4 a -13 jsou
dllezité pfi indukci B bunék pro syntézu imunoglobulinu E (IgE). IL-5 zvySuje
aktivaci eozinofil(l (kli¢ové buiky pfi astmatu} a IL-9 je spojen se syntézou IgE a
produkci mucinu. Dnes je tedy znamo, Ze astma a jina alergicka onemocnéni
jsou spojena s imunitni odpovédi Th2 buné&k (u zdravych lidi reaguje s alergeny
pfedeviim Th1 vdtev imunity, zatimco u atopikl pfevaZuje pfi reakci
s alergenem typ odpovédi Th2, ktery je normalné uren k ochrané pred
extracelularnimi parazity). (Krishna a Salvi, 2002)

Mala pozornost byla dosud vénovana ontogenetickym zménam
individuélni imunologické reaktivity, zvlasté ve vztahu k mykobakteriainim
infekcim. Teprve v posledni dobé je mozné sledovat pokrok vtéto oblasti.
Paradoxné divodem tohoto pokroku neni otdzka mykobakterialnich infekci a

TBC, ale okolnosti vzniku autoimunni imunopatologické reaktivity prvniho typu,
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{j. atopie. Atopicka reaktivita je chapana jako vysledek deregulovane Th2
reaktivity jedince vedouci ke vzniku a rozvoji alergického zanétu, na jehoz
vzniku se mimo genetickych faktord podili také vliv vnejsiho prostiedi. Za
nejvyznamnéjdi vindukci atopicke reaktivity je povaZovana piedCasna a
nepfiméfena expozice alergenove zatézi, které jsou atopici vystaveni dokonce
jiz in utero. Jako druha okolnost je zdurazhovani chybéni, ¢i spiSe nizka
expozice faktorim, které indukuji vyzravani T lymfocytli do subsetu Th1. Za
nejvyznamngjdi vindukci Th1 reaktivity je povaZovana pravé expozice
environmentalnim mykobakteriim, & dokonce aplikace BCG vakciny.
(Krejsek et al., 2001)

Téhotenstvi je charakterizovano pfevahou Th2. Jde o imunitni typ
reakce, ktery se fyziologicky uplatfiuje v obrané profi parazitim, je v8ak
patofyziologickym zakladem reakce atopii. Plod odpovida na expozici
antigennich stimuld rovnéZ Th2 typem odpovedi. Jde o zmény, které potladuji
imunitni reakci fizenou Th1, ktera je odpov&dna za reakci transplantagni,
odvrzeni §tépu. Plod je zhlediska imunologie v prostredi délohy bran jako
transplantat, $tép, nebot polovina antigenni vybavy je cizi, otcovska. Uspésné
téhotenstvi tedy vyzaduje potlageni Th1 typu imunitni reakce a vznik
imunologické tolerance. (Krishna a Salvi, 2002)

Pozdni faze intrauterinniho vyvoje, porod a &asné postnatéini obdobi
jsou spojeny s obrovskymi fyziologickymi proménami organismu. Jisté pfi nich
dochazi ke zvysenému uvolnéni makromolekul, ktere jsou schopny narusit
kiehké mechanizmy tolerance vlastniho, které byly nastaveny v pribéhu
intrauterinniho  vyvoje specifické imunity. Vtomto ohledu ma zasadnéjsi
patofyziologické dopady rozvoj buiikami zprostiedkované cytotoxicke reaktivity,
ktera je spojena s aktivaci Th1 subsetu. Prevazujici pusobeni subsetu Th2
T-lymfocytd v tomto udobi vyvoje jedince je jisté nutné jak k tlumeni nezadouci
Th1 reaktivity, tak k rozvoji specifické humoralni imunity, ktera se dotvafi po
narozeni pod vlivem expozice antigennim podnétim vnéjSiho svéta.
(Krejsek et al., 2001)

Rozvoj atopie u novorozenych déti je urcen mnoha faktory. Napf.
genetické predispozice, intradéloZni expozice alergenum, atopie matky, pasivni
expozice cigaretovému koufi, silny Th1 stimul, tedy infekéni, mikrobialni tlak po

narozeni, ktery miZe byt jednim z vlivu pro vyrovnani dysbalance Th1/Th2.
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K této uprave dochazi za fyziologickych podminek. Pokud pfetrvava dominantni

Th2 imunitni odpoved, tak je jednim z predispoziCnich faktorlt vzniku atopie.

(Krishna a Salvi, 2002)

2.3. Poruchy imunity

2.3.1. Fyziologické obranné reakce

Pro cbranne imunitni reakce organismu se jednotlivé systémy imunity
zapojuji riznym, kombinovanym zpusobem. Jednoduse ize tyto fyziologicke
obranné reakce rozdélit do tfi skupin:

> Reakce zprostredkovana protilatkami IgG a IgM — ta slouzi
k obrané proti extracelularnim mikrobum. Protilatky, které antigen vazi do
imunokomplexu, aktivuji komplementovy systém se vznikem obranného zanétu,
stépy komplementu pfitahuji a aktivuji polymorfonuklearni leukocyty. Zvysi se
fagocytdza i baktericidni schopnost polymorfonuklearu.

» Reakce zprostredkovana protilatkami IgE - obranu zajidtuje
aktivace zirnych bunék a bazofilnich granulocytd. SlouZi predev8im k obrané
proti parazitim. V této obranné reakci se zapojuji eozinofilni leukocyty a
aktivované makrofagy.

» Reakce zprostiedkovana bunkami - uplatfiuji se makrofagy,
T-lymfocyty a jimi uvolhované cytokiny. Slouzi k eliminaci bunék napadenych
intracelularnimi infek&nimi Einiteli, popfipadé k likvidaci nevhodnych (malignich,
nefunkénich) vlastnich bunék.

Zadna zimunitnich reakci neprobiha izolovang, ale dynamicky,
v ¢asovych fazich a zapojeni celého systému. Navic je imunitni systém vybaven
mechanismy, které se mohou do znaéné miry vzajemné zastupovat. Obranné
reakce zajitované imunitnim systémem nemusi byt pfiméfené potiebé& udrzeni

homeostazy organismu.

2.3.2. Poruchy imunitniho systému

Dojde-li  k poruse regulaéni rovnovahy vdusledku genetické
predispozice, vlivem prostiedi, vyZivy, lécby, strest, infekci (pfedev&im
virovych), nemusi byt fyziologické imunitni reakce iumérmné vyvolavajici pFiging.
Dochazi  k nedostateénym nebo naopak nedmémym imunopatologickym

reakcim, s projevy r(znych poruch aZ klinicky manifestniho onemocnéni. Zatim
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rozlisujeme tfi zakladni skupiny chorob, jejichz pfi¢inami jsou poruchy
v imunitnim systému:

» Imunodeficience - maji za nasledek nedostateénou
obranyschopnost vugi infekcim.

»  Alergie — uplatfiuje se precitlivélost na nékteré antigeny vnéjiho
prostfedi.

» Autoimunita — selhava regulace procesu rozpoznavani vlastnich
(vnitinich) antigendl a dochazi k poskozovani organu &i tkani (organové nebo
systémové imunopatologicke stavy). (Fucikova, 1995)

2.4. Imunopatologicka reakce - alergie

Imunitni systém, stejné jako vSechny ostatni &asti organismu, muize
fungovat spravné (fyziologicky) i chybné& (patologicky). V pfipad& neadekvatnich
(nenormalnich) reakci na béZné antigeny z vnéjdiho prostiedi hovofime o
alergii.

Alergicka reakce je slozity, komplexni dé&j, na jehoz konci dochazi
k uvolnéni biologicky aktivnich latek z Zirnych bunék tkani a bazofili periferni
krve do télnich tekutin. Ty pak aktivuji prostfednictvim pfislusnych receptoru
(napf. histaminové receptory H1-H4) dal$i buriky tkani, coz vede vétSinou
k patofyziologickym projevim, které alergickou reakci provazeji. Jen d&ast
alergickych reakci je zprostiedkovana pies alergen-specifické IgE navazané na
vysokoafinitni receptory Zirnych bunék a bazofili Fc,RI. Faktory, které mohou
zpisobovat uvolfiovani histaminu (histamine releasing factors — HRF), jsou
velice heterogenni skupinou latek pusobicich rlznymi mechanismy, &asto ve
vzajemné kooperaci. Patii mezi né ifada cytokini. Reaktivita a obsah granuli
Zimych bunék rlznych tkani abazofili se mlze vyrazné li§it a mize byt
ovliviiovana také prostiedim, v némz se tyto buiky nachazeji.

Pro ilustraci uvadime nékteré faktory vyvolavajici uvolfiovani histaminu

(histamine-releasing factors — HRF):
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odpovidavost na HRF, IgE™ = IgE, které neindukuje odpoved na HRF, li§i se
strukturainé od IgE’, rtHRF p23 = rekombinantni HRF, Agmn = autoantigeny
produkované mononukleary. (Lochman et al., 2005)

Vznik alergie je tedy multifaktorialni proces, v némz hraiji roli, jak uz bylo
feCeno, poruchy imunity zplisobené (vedle dédiénych vlioh) paradoxné snizenim
vyskytu infek&nich chorob, které v minulosti posilovaly imunitu t&ch, ktefi je
pfekonali a naopak eliminovaly jedince, jejichZ rezistence byla nedostateéna.
Lze tedy Fici, Ze stav imunity dnedni populace je horsi nez napf. pfed sto lety.
Ktomu paradoxné prispiva otkovani: chybf imunitni trénink, k némuz dochazelo
Pfi prod&lavani nakaz, které dnes diky ockovani ani nezname.

V poslednich desitkach let obklopuje ¢lovéka stale vice nepfirozenych
latek (zame&rne syntetizované — barviva, léky, herbicidy atd., nebo produkty
jejich rozpadu). NedostateCne trénovana imunita je tak konfrontovana
S pfemirou antigennich podnétl. Je ziejmé, Ze imunitni systém se na tuto

Situaci jen obtizng adaptuje a reaguje neadekvatné, ¢asto alergicky.




Existuje fada alergickych chorob a Ize je rozdélit na zakladé spoleénych
rysU do 5 typu imunopatologickych reakci tak jak to zavedli Coombs a Gell.
(Jilek, 2002}

2.4.1. Typy imunopatologickych reakci

> Reakce |. typu — atopicka reakce vznika u disponovanych
jedincd, ktefi maji vysoké mnoZstvi protilatek ffidy IgE, schopnych reagovat
s danym alergenem. Imunoglobuliny tfidy IgE se vazou na povrch Zirnych
bunék, kde funguji jako receptory pro alergen. Kdyz se alergen navaZe na
receptor zimé burky, dojde kuvolnéni obsahu zjejich granul (histamin,
serotonin) a burika za&ne syntetizovat dal3i biologicky aktivni latky (leukotrieny).
Uvolnéné mediatory jsou zodpovédné za projevy anafylaktické reakce
(vasodilatace, vyssi permeabilita kapilar, bronchokonstrikce, edémy, kopfivka,
vy83i sekrece exokrinnich Zlaz, atd.). Hlavnimi misty manifestace tohoto typu
reakce je travici ustroji (alergie na potraviny), kuZe (kopfivka a atopické
dermatitidy), respiracni systém (rinitida i astma) a cévni fecidté (anafylakticky
$ok). Tyto odpovédi se objevuji velmi rychle po reakci s antigenem, na ktery byl
jedinec senzibilizovan, a tento stav se nazyva bezprostiedni hypersenzitivni
reakce.

» Reakce Il. typu — cytotoxicka reakce vznika u osob, které si
vytvofily na zakladé pfedchoziho kontaktu s antigenem protilatky (tfidy IgG,
IgM) proti nékterym burikam vlastniho téla a nebo proti latkam (lé€iviim), které
se na tyto bufiky vaZou. Hlavnimi cilovymi tkanémi pro cytotoxické reakce jsou
casto krevni elementy. Protilatky se vazou na povrch bunék a ty jsou
likvidovany prostrednictvim aktivovaného komplementu a mechanismy bunééné
cytotoxicity. Pfikladem alergické odpovédi Il. typu je penicilinem wvyvolana
hemolytickd anémie, chininem vyvoland trombocytopenickd purpura,
granulocytopenie indukovana sulfonamidy. Nastésti tyto autoimunitni reakce na
lé¢iva obvykle v prubéhu nékolika mésict po odstranéni provokujici latky
ustupuji.

> Reakce lll. typu — choroby zimunitnich komplext vznikaji
v pfipadech, kdy organismus nedokaze dostateCné Géinné likvidovat
imunokomplexy vzniklé reakci antigenu s protilatkami (pfednostné IgG).

Komplexy cirkuluji v krvi a mohou se usazovat ve sténé& predisponovanych cév



(glomeruly, plexus chorioideus, atd.). Zde aktivuji komplement a ostatni slozky
7anéty, které cévu poskozuji. Typickymi nemocemi z imunitnich komplexu je
gérova nemoc, nebo nékteré formy chronické glomerulonefritidy nebo
vaskulitidy. Klinickymi symptomy serové nemoci jsou kozni kopiivkovité
yyrazky, artralgie nebo artritida, lymfadenopatie a hore¢ka. Tyto reakce obvykle
trvaji po dobu 6-12 dni a pak ustupuji, pokud byla vyvolavajict latka z téla
vyloucena.

» Reakce V. typu - pozdni precitlivélost je na rozdil od
predchozich reakci zprostiedkovana senzibilizovanymi (fi. s antigenem
specificky reagujicimi) lymfocyty T. KdyZz senzibilované buriiky piijdou do
kontaktu s antigenem, dochazi k zanétlivé reakci, ktera je vyvolana produkci
lymfokinG a naslednym influxem neutrofilu a makrofagu. Vznika edem, poruchy
cirkulace aZ nekrdéza. Hlavnim mistem senzitizace i projevd této pozdni
hypersenzitivni reakce je kuzZe (napf. tuberkulinova reakce, transplanta¢ni
reakce nebo kontaktni dermatitida). (Lincova et al., 2002, Jilek et al., 1993)

» Reakce V. typu - fato reakce je podobné jako reakce Il. typu
zpUsohena protilatkami. V tomto pfipadé v3ak protilatky reaguji s receptory pro
hormony na buikach. Buriky nejsou ni€eny, ale naopak stimulovany (obsazeni
receptoru protildtkou ma vtomto piipadé stejny efekt, jako plsobenti
pfislusného hormonu). Pfikladem je Graves-Basedowova nemoc, pii niz
protilatky stimuluji $titnou Zlazu misto tyreotropniho hormonu (jejich produkce
neni nijak regulovana, proto plsobi patologickou hyperstimulaci $titné Zlazy se
vSemi disledky nadprodukce jejich hormond). (Jilek, 2002)

2.4.2. Vznik alergické reakce

Pro ilustraci uvadime zjednodugeny popis vzniku atopické reakce:

> 1. Senzibilizace — reakce disponovaného jedince s alergenem. P¥i
ni dochazi k dlouhodobé dysregulaci imunitniho systému ve prospéch syntézy
abnormalniho mnozstvi IgE reagujiciho s danym alergenem. Patrné neni
Mozne zabranit senzibilizaci dosud nealergické osoby, protoZze spektrum
alergend je velice Siroké. Lidem, u kterych se alergie jiz projevila lze pomoci
Pobytem v prostredi s nizkym obsahem alergenu (napf. v jeskynich, na mofi, na

jednotkach  intenzivni alergologické péde atd.). Pfi alergii na lokalné se




Vyskytujici alergeny {(pyly endemitl, polutanty mistniho pramyslu, atd.) lze
situaci fesit pfestéhovanim. DuleZita je i specificka imunoterapie.

» 2. Opakovany kontakt senzibilované osoby s alergenem, ktery
reaguje s IgE vazanym na povrchu Zirnych bunek. Ty degranuluji a uvolfiuji
mediatory zodpovédneé za atopickou reakci. Pokud vysSe uvedena opatieni nelze
provest, nebo nejsou U¢inna, je tfeba zabranit kontaktu s alergenem (je-li znam)
a dale podavat latky stabilizujicich membrany Zirnych bunék.

» 3. Pusobeni mediatora ve tkanich, klinické projevy atopie.
Jestlize se nepodafilo zabranit rozvoji atopické reakce, je nutna symptomaticka
terapie. PouZivaji se farmaka ze skupiny antihistaminik, pfi astmatickych
obtizich bronchodilatancia, pii tézkych stavech kortikoidy, kalcium, pfi
anafylaktickém Soku beta-sympatomimetika a dalSi protiSokova terapie.
(Jilek et al., 1993)

2.5. Laboratorni diagnostika alergii

Laboratorni diagnostika v alergologii neni levnou zaleZitosti. Mnohdy
véak mizZe vyrazné pomoci nejen pfi stanovovani anamnézy, ale
| v monitorovani terapie alergickych onemocnéni. Proto by méla byt vyuZivana
zodpovédné a (icelné.

Laboratorni testy pouzivané v diagnostice alergii v mediciné muZeme
rozdélit na bun&&né a humoralni. V praxi vyrazné pievazuje vyuzivani testd
humoralnich a mezi nimi pfedev$im stanovovani celkového a spec. IgE. Pfitom
2vlasté  u chronickych alergii apfi posuzovani Uspésnosti alergenové
Imunoterapie jsou stale &ast&ji doporudovany abudou se jisté stale vice
uplatiiovat testy stanovujici také celkové IgG. Komeréni nabidka diagnostik pro
stanovovani alergen-specifickych lgG je viak zatim nesrovnateiné uzsi nez pro
Stanovovani alergen-specifickych IgE. Zda se ale, ze stanovovani spec. 1gG
Zatne  postupné  nachazet uplatnéni  pfedevdim pfi  monitorovani
alergen-specifické imunoterapie (ASIT). Pfinos stanovovani koncentrace
alergen-Speciﬁck?ch protilatek v podtifidé 1gG4, které byva vyuZivano
Pfedeviim pro monitorovani poméru Th2 a Th1 odpovédi u nékterych typu

alergii, nebyl zatim jednozna&né prokazan, a proto byva vyuzivan jen ziidka.
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2.5.1. Prehled laboratomich testa vyuZivanych v diagnostice alergii

»  Testy provadeéneé ze séra nebo plazmy vysetfovaného jedince:

. stanoveni celkového Igk

° stanoveni alergen-specifickych imunoglobulint (IgE, 19G,
IgG4)

. stanoveni triptazy aj. mediatort alergického zanétu

>  Bunééné testy vyuZivajici bazofili vysetfovaného jedince:
o bazotesty (exprese aktivacnich znaki CD63 nebo CD203c)

. testy méfici uvolfiovani histaminu z alergen-stimuiovanych
bazofill
. testy merici uvolfiovani leukotrien( z

alergen-stimulovanych bazofill
> Degranulaéni testy vyuZivajici alogenni nebo xenogenni bazofily
nebo zirné bunky
> Testy na méfeni Th1 a Th2 odpovédi leukocytu testovaného
jedince po stimulaci alergenem:
. stanoveni aktivace mRNA pro vybrané cytokiny po

stimulaci leukocytu testovaného jedince alergenem

. stanoveni vybranych cytokin( charakteristickych pro Th1
(napf. INF-y, IL 12) a Th2 (napi. iL4, IL5, IL10, IL13) odpovéd po
stimulaci leukocytl testovaného jedince alergenem.

(Lochman et al., 2005)
2.6. Nejvyznamnéjsi alergeny

2.6.1. Pyly

Viz. kapitola Senna ryma.

2.6.2. Prach

Dal$im vyznamnym alergenem je prach. Je vice &i méné viudypfitomny
a podle mista vyskytu miZe byt jeho sloZeni velmi rozmanité. Prach se sklada
Zodpadlych gastedek predmétl a latek, epitelii lidi a zvifat, vlasG, chlupd,
mikroorganismii, vyméska zvifat, hmyzu, roztou atd. Vedle alergent

ZVocisného pivodu mohou byt vyznamnou souéasti bytového prachu i plisné.
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9.6.3. Clenovci

Alergie muZe vzniknout na rzné soucCasti hmyzu (jedy, sliny, odloupané
gasti kutikuly, exkrementy). Tyto latky se mohou uplatiiovat stipnutim, Zihadlem,
kontaktem kizZi nebo inhalaci. Je znama alergie na alergeny ze Svabu, které
mohou byt pfitomny v domacim prachu. Je dllezité, ze i mrtvy hmyz mize byt
zdrojem alergenu.

» Roztoéi — Jedna se o skupinu alergologicky nejvyznamnéjSich
glenovecll a jsou vyznamnou soucasti bytového prachu. Spolu s pylem jsou
nejcastgjsimi  vzdusnymi alergeny. Jejich zakladni podminkou pro
rozmnoZovani je vihkost a jsou schopni vyuZit i vihkosti lokaini. To znamena, Ze
se mohou pfedeviim mnoZit napi. v matracich. Relativné nejvétsi mnozZstvi
roztoét je prokazano v loznim pradle, v ¢alounéném nabytku, v kobercich a
y zavésech.

> Véely a vosy — Jejich jed obsahuje fadu alergent. Napf. jed véely
obsahuje tyto alergeny : Fosfolipdzu A2, hyaluronidazu, kyselou fosfatazu a
melitin. Zkfizena reaktivita mezi jedem vcely a vosy je slaba, je pravdépodobne
v urditych pfipadech zplsobena senzibilizaci na vedlejsi alergeny. Naopak
existuje zkiizena reaktivita mezi jedem vosy a srsné.

Jedy obsahuji tedy jednak sloZky toxické, které jsou schopny samy o
sobé vyvolat anafylaktoidni reakce, které nejsou zpisobeny imunologickymi
mechanismy, a dale obsahuji alergeny, které jsou schopny indukovat imunitni

reakce a vyvolat anafylaktickou reakci.

2.6.4. Doméci a zemedéiska zvirata

Nejcastéjsi alergie je na psy a kocky. Z ostatnich zvifat to mohou byt
koné, kralici, kfeéci a exotitti ptaci. Alergologicky vyznamné jsou Supiny a srst
zvifat. Stava se tedy, Ze pacient piecitlivély na psa nema potiZze pouze v jeho
blizkosti, ale i tehdy, kdyZ se dostane do prostiedi, kde se pes pohybuje.
Alergizovat mohou i vykaly, mo¢ nebo sliny zvifat. Znamy je vysoky vyskyt
alergenu ve slinach kodek, které j&j olizovanim pfenesou na svoii srst a dale do
Prostiedi.



2.6.5. Plisné a jiné mikroorganismy

Jedna se o dals$i dulezitou skupinu alergenu. Mohou se vyskytovat ve
vinkych mistnostech nebo ve stavenich, ktera nejsou obyvana trvale a nejsou
dostate&né vétrana. Vihkost nemusi byt na prvni pohled patrna, plisen se mize
vyskytovat na zcela necekanych mistech — pod obklady, pod tapetami apod.

Jiné druhy plisfiovych alergent se naopak vyskytuji ve vzduchu a
mohou mit sezénni charakter. Mohou tak pusobit potize velmi podobné pylove
alergii, ale €asto tyto potize pietrvavaji az do podzimu, kdy desté a mlhy zvysuji
mnozstvi t&chto plisni ve vzduchu.

Za alergie zpUsobené plisnémi vyskytujicimi se v domacnostech jsou
zodpovédné nejCastéji Cladosporium, Aspergillus, Penicillium, Alternaria a
dalsi. Pro vyskyt téchto plisni je dalezita vy$si vihkost vzduchu.

Dal$im moznym zdrojem alergizace jsou mikroorganismy Zijici
v klimatizaénich zafizenich (termofilni aktinonycety, prvoci a plisné), a mohou
byt pfi¢inou tzv.choroby z klimatizace (forma exogenni alergicke alveolitidy).

2.6.6. Potraviny

Alergie na potraviny byva ¢asto diagnostikovanym problémem. Potrava
je sloZitou smési moznych alergent a uréit pravé ten alergen nebo skupinu
alergentl, které vyvolavaji potize, byva nékdy velmi obtizné. Navic mnohé
alergeny se méni tepelnou dpravou. Ktémto problémum pfistupuje jesté
skuteénost, Ze potraviny mohou obsahovat rizna aditiva, barviva, konzerva&ni
latky, apod. V mase mohou byt stopy lékd (zejména antibiotik), kterymi byla
zvifata lédena. V rostlinach se mohou nachazet stopy pesticidd a jinych
chemickych latek. Existuje hypotéza, Ze u &lovéka mlze vzniknout piecitlivélost
i na slozky potravy, které vznikaji natravenim v zaZivacim traktu.

Mezi potraviny, které nejCastéji alergizuji patii vajicko, ryby, liskové
ofiSky, mléko, celer, ale existuje i cela fada dalich potravin, které mohou
alergizovat (ovoce, zelenina, mouky, burské ofisky, maso, brambory, kakao a
fada dal$ich. (Fugikova et al., 1994)
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2.7. Obecna charakteristika alergickych onemocnéni

0.7.1. Plehled projevu alergickych onemocnéni na__jednotlivych

organovych systémech

» Dychaci ustroji:

. alergicka ryma
. alergicka sinusitida
. celoroéni, event. sezdonni astma
>  Kuze
o atopicky ekzém
. kontaktni ekzém
) vyrazky
° kopfivky
. otoky
»  Travici ustroji:
. potravinova alergie
>  O¢i:
. alergicky zanét spojivek
> Usi:
. alergicky zanét stfedniho ucha

»  Centralni nervovy systém:
. migréna

»  Viceorganova postizeni:

. pylova precitlivélost
. Iékova alergie
. alergie na hmyz

. anafylakticky Sok

(Petru, http://www.alergia.cz/obecne/projevy.html)

Alergické choroby patii mezi nejCastéj§i onemocnéni, pfi kterych pusobi
imunopatologické reakce. Manifestace a klinicky obraz téchto chorob je zavisly
Na mnozstvi a tkanové lokalizaci IgE a na povaze mnoZstvi alergenu. Jako
pfitinu stale pfibyvajicich alergickych chorob |ze povazovat zhor$ujici se Zivotni

Prostredi. Pfitomnost drazdivych latek ve vdechovaném vzduchu poskozuje
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pfirozené obranné bariéry (sliznice). Uplatiuji se i opakované infekce, hiavné
hornich cest dychacich, které rovnéz vedou k naruseni sliznice a k usnadnéni
ystupu antigenu (z kterych se pak stavaji alergeny).

Nepochybny je geneticky vliv. Déti rodi€u, z nichZ jsou oba atopici, maji
alergicka onemocnéni aZz v 80%. Dnes vSak nelze pfedpokladat, Ze se alergické
onemocnéni vyhne jedincum, ktefi v détstvi &i dospélosti byli bez jakychkoliv
projevu alergie a maji negativni rodinnou anamnézu. (Fucikova, 1995)

Mezi alergické choroby neboli choroby z piecitlivélosti patfi cela fada
riznorodych nemoci postihujicich fadu organu lidského téla. Precitlivélost muze
byt zaméFena vuci nejruznéj$im latkam pfirodniho i umélého puivodu.

NejCastéji se setkavame s alergickym postizenim hornich a dolnich
dychacich cest a oci, nebot spojivka, sliznice nosni a pridudky jsou nejvice
vystaveny styku se Skodlivinami rozptylenymi ve vzduchu. V t&chto pfipadech
vznika u postiZzenych osob alergicka ryma, zanét spojivek nebo praduskové
astma. Jedna se zejmeéna o reakci |. typu.

Kromé projevl v dychacich cestach jsou ¢asté alergické projevy na kuzi
(urtikarie a ekzémy). Tyto projevy byvaji vyvolany stykem kuze napf.
s nekterymi umélymi hmotami, kovy, kosmetikou, desinfekénimi pfipravky, Iéky,
chemikaliemi, atd. V pfipadé urtikarie se zpravidla uplatiiuje reakce I. typu, u
ekzému se jedna o reakci IV. typu.

Projevy precitlivosti na hmyzi bodnuti byvaji nékdy velmi vainé a
vnékterych pfipadech mohou ohrozovat Zivot. Casto se setkavame
8 nepfiméfené velkymi lokalnimi edémy a urtikarii, ale vzacné nejsou ani
celkové reakce spojené s dusnosti a nékdy a2 anafylaktickym Sokem.

Alergické projevy mohou byt zpUsobeny i precitlivosti na nékteré
Potraviny. Mnohdy se jedna o nepifili$ zavaZné koZni projevy spojené éasto se
svédénim, nékdy muze dochazet i k t&zkym reakcim s dusnosti a otoky. Zviaste

nebezpedné mohou byt otoky Ustni a hitanové sliznice. (Fucikova et al., 1994)

2.8. Genetika alergie

Alergicka onemocnéni jsou v popiedi zajmu pro velmi rychle vzristajici
Ncidenci t&chto stavil v populaci zejména rozvinutych zemi. Alarmujici narust
Alergii podnitil rozsahlé vyzkumné studie, zabyvajici se patogenezou t&chto

komptexnich stavi. Genetika alergie pfedstavuje velmi komplexni pole, jehoz
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dulezitost stale narustd se stoupajici incidenci alergickych onemocnéni.
Geneticka vybava jedince vyrazné ovliviiuje vznik i prubéh alergickych reakci.
Vyzkum genetiky alergie zasahuje aZ na molekularni uroven a v sou¢asné dobé
pfedstavuje nutnou podminku pro detailni porozuméni reakce vyvolané
alergenem a nasledné pro rozvoj novych Iécebnych technologii.

Na vzniku a rozvoji alergickych onemocnéni se jasné podili geneticka
dispozice. Alergie nicméné nepodiéhaji zakladnim mechanismum mendelovske
dediénosti, jejich genetickd komponenta je velmi komplexni aje odkryvana
postupné a po Castech. Prace, které ukazuji dulezity viiv genetické komponenty
u alergickych onemocnéni, se objevuji jiz pfiblizné pifed 100 lety. Publikace z té
doby dokladaji, Ze alergicka onemocneéni maji tendenci k vy$8imu vyskytu
v urditych rodinach. Frekvence alergickych onemocnéni prudce stoupa zvlasté
v poslednich desetiletich. Pozornost se tedy soustieduje na vlivy prostiedi,
zkouma se viiv ovzdusi i stravy, vliv Zivotniho stylu, vliv infekci, oékovani, vlivy
socialni a dal§i aspekty. VeSkeré provedené studie jsou vSak zajedno v tom, Ze
véechny tyto vlivy plsobi diferencované na jednotlivé osoby a v pozadi
komplexu viivu prostiedi stoji genetické pozadi jednotlivce. Vzhledem
k polygenni dédi¢nosti, k pravdépodobnému vlivu vice genl a kombinaci téchto
genu je vyzkum genetiky alergie slozZity. Jednim z komplikujicich faktoru je
diverzita alergickych onemocnéni vzhledem k postizeni jednotlivych organt
nebo tkani, a tedy se da oCekavat rozdilny vliv genetického pozadi na vznik
astmatu, atopické dermatitidy a dalSich alergickych projevi.

VSechny studie, které se vénuji genetice alergie a hledani
zucastnénych genu, zadinaji genetickymi studiemi rodin, kde se onemocnéni
vyskytuje. Velkou vyhodou v tomto hledani je studium dvoj¢at, které usnadni
mapovani kandidatnich genu. Dosud byla publikovana cela fada studii na toto
tema. Bylo dokondeno né&kolik populaéné zaloZenych studii, které svym
rozsahem odpovidaly Sirokému vyskytu alergickych onemocnéni. Na zakiadé
téchto studii byly vytipovany genové oblasti, kde se mohou vyskytovat odlisnosti
Vgenové vybavé predisponujici jejich nositele k alergickému onemocnéni.
Nalezené oblasti obsahuji razné rozsahlé genové Useky, které jsou potom
podrobeny dalsimu studiu. Takovych oblasti nalezenych v souvislosti
S jednotlivymi aspekty alergie je nyni jiz fada. Prace, které zpracovavaji
Nejrozsahlejdi skupiny pacientd, popisuji takovych oblasti 18, které jsou
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rozloZzeny prakticky po celém genomu (obr. 1) Tento smér vyzkumu ziejmé
piinese Vv budoucnu ipoznatky o dosud neznamych cestach patogeneze
gstmatu a alergie.

Opacny pfistup ke genetice alergickych cnemocnéni je zaloZzen pravée
na studiu procesu, o kterych vime, Ze se na patogeneze téchto stavu podileji.
U téchto znamych genu a jejich produktl se potom patra po polymorfismech,
" které by odliSily alergické jedince od nealergickych. Vysledky takovych studii

jsou konkrétn&jsi a zavadéji nas k molekulam, které z mechanismu alergické
I reakce zname. Polymorfismy jsou nachazeny voblasti HLA (hlavni
histokompatibilni systém clovéka), dale v oblasti celého shluku genu na

chromozomu 5, kde jsou soustfedény geny fady duleZitych cytokinu hrajicich

dlohu v alergickeé reakci, jako jsou IL-3, 1L-4, IL-5, |IL-13, a dal$i molekuly. Na

chromozomu 11 je potom koédovan gen pro beta fetézec vysokoafinniho
receptoru pro IgE — FceRIB. Dalsi regiony kdduji jiné daleZité molekuly z oblasti
regulace imunitni odpovédi.

Na zakladé takovych drobnych kroku, které v8ak vyzaduji veliké
vyzkumné Usili, se zda, Ze knovym poznatkim védci dojdou postupné,

skladanim vysledkd z jednotlivych vyzkumnych smérd. (Sediva, 2004)

2.9. Obecna doporuceni pro pfedchazeni alergického
onemocnéni

Vzhledem k tomu, Ze dispozice k alergické reakci se dédi, jsou tyto
obecné postupy doporuéovany zejména v rodinach se zvyenym rizikem vzniku
alergie. Av8ak protoZe se vyrazn& zvy$uje podet alergikil v populaci, je na
Zvazeni, zda by alespori zakladni doporuéeni neméla byt dodrZovana obecné.

Bylo prokazano, Ze nade domaci prostiedi a nas zplusob Zivota hraji asi
zasadni roli pfi vzniku alergie a Ze se asi nejvice podili na zvySujicim se poctu
alergikl v populaci. Opakovany a uGzky kontakt s alergenem je totiz
Predpokladem vzniku alergickeho onemocneéni. Ovéem i zevni prostiedi, jako je
Znecisténé ovzdusi, smog, exhalace a dalsi kodliviny, je rizikovym ginitelem
2vySené nemocnosti a alergie. Faktory zevniho prostiedi véak sami mizeme
Oviivnit jen minimalng. Co mazeme ale sami ovlivnit, je nade domaci prostredi,
Nas zpisob Zivota.



K zakladnim zasadam v prevenci alergickych onemocnéni patfi
nekufactvi. Koufeni zhorsuje prubéh alergickych chorob v oblasti dychacich
cest, zhor8uje prubéh pruduskoveho astmatu.

2.9.1. Jak ma vypadat domaci prostiedi alergika?

vvvvvv

roztote a domaci prach, patfi vSak k zakladnim obecnym doporucenim
v prevenci vzniku alergického onemocnéni.

Zasadou je zafizeni bytu a jeho Gprava takovym zpusobem, aby se
snadno uklizel a nehromadil se prach. Vbyté by mély byt pouze hladké
podlahové krytiny, nevhodné jsou koberce, zejména pokud jsou pevné

v v v

piipevnény k podlaze. Dal$im nevhodnym vybavenim jsou téZsi textilie,

piehozy, zavésy apod. Pokud jsou pouZivany dekorativni latky, tak jen lehke,
snadno vypratelné. Nabytek by mé! byt snadno omyvatelny, skfifiky, knihovny,
vitriny, by mély byt uzaviratelné. Jako dekorace neni vhodné pouZivat véci, na
kterych se muze zadrZovat prach, napf. suSené kvétiny, ale i vétdina
pokojovych kvétin. Nemélo by byt pouzivano lozni pradlo s péfovou napini,
lozni pradlo musi byt mozno pravidelné prat. Matrace by nemély byt
z pfirodnich materialG. V byté by nemély byt pouZivany drazdivé latky, spreje,
I jako jsou osvéZovace vzduchu apod. Hraéky déti by nemély byt plySové, péfové
apod.

Zcela nevhodné je chovani viech domacich zvifat, jako jsou kocky, psi,
ale i kiedci, moréata, ptaci apod. Napf. kodi¢i alergeny patifi mezi vysoce
uz by kocka v byt& nebyla pfitomna.

Je dulezité dodrzovat i zasady pfi uklidu. Prach utirat denné hadrem a
Zasadné na vihko. Stejné tak podlahy stirat na vihko. Pfi luxovani pouZivat
kvalitnich vysavadt s moznosti filtrace vzduchu.

Je vhodné vybavit domacnost, alespon loZnice, &istickami vzduchu.
V zimnich mésicich, tj. vdobé topné sezdny udrZovat pfiméfenou vlhkost
Vzduchu, ktera by neméla presahnout 60% a zbytedné mistnosti nepfetapét.
(Honzova, 2000)




2 10. Vnitni klimatické podminky domacnosti

V dne$ni dobé travi lidé spoustu ¢asu ve vnitinim prostredi budov svych
domovl, na pracovistich a ve Skolach. | zde mohou byt vystaveny celé fadé
nepiiznivych vlivli (napf. pasivnimu koufeni, emisim z vytapéni a vafeni,
sporam hub, prachovym ¢€asticim, atd.). Jejich zdrojem je:

»  Vnitini prostiedi - pracovni podminky, osvétleni, teplota, vlihkost,
vzduchotechnika, stavebni material budovy.

> Cinnost &lovéka - vafeni, topeni, koufeni, provozovani konicku,
piispiva i pouZivani desinficiencii, bytovych vuni, riznych &isti¢a v domacnosti.
» Vnéj§i prostfedi - muZe pfispivat, ale koncentrace napf. ozénu,
tézkych kovl, sirant atd. jsou nizsi nez venku.

Atopie je onemocnéni pfedevSim civilizadni. Existuje tzv. hygienicka
hypotéza, ktera za jednu z hlavnich pfigin atopii povaZuje vysoky hygienicky
standard. Ten nedovoli v détském véku takovy kontakt s alergeny, ktery mély
stovky generaci nasich pfedkd, a ktery maiji dosud déti Zijici ve skromné&jSich
podminkach. Pfedpoklada se, Ze zasadni roli hraji prvni dva aZ tfi roky Zivota.
Vtomto véku déti zkoumaji svét (napf. olizovanim). Lze pfedpokladat, Ze
alergeny piijaté Usty jsou tolerovany, resp. vznikd na né odpovéd typu Th1.
Uzkostna &istota a izolace od okoli pfisun antigennich podnétll pfi pobytu doma
omezuje. (Jilek, 2002) Jinymi slovy, jadrem hygienické hypotézy je teze, Ze
expozice mikrobm Zzivotniho prostiedi hraje kli¢ovou roli b&hem zrani détske
imunitni odpovédi, ktera zpUsobuje vznik tolerance viéi dal§im komponentam
Zivotniho prostiedi élov&ka, jako jsou napf. pyly, zvifeci srst atd. Nedostatenou
antigenni stimulaci imunity se sniZuje hladina cytokind (zejména IL-10 a
TNF-B). Normalni hladina (t&chto) cytokind potiaduje intenzitu Th1 iTh2
Imunitni reakce. V pfipad®, e tato down-regulace chybi, je imunitni odpovéd
Pfehnana. (Weiss, 2002)

V Bavorsku se zaméfili na srovnani vyskytu atopii u déti podle mista
bydliste. Nejméné atopikl pochazelo ze zemédélskych usedlosti na samotach,
Vice pak z vesnic, nejvice z mést. Jiné vyzkumy ukazuji, Ze napf. prvorozené
déti maji vyssi riziko atopie neZ jejich mladsi sourozenci, kterym patrné pomaha

kontakt s mikroflorou stargich bratri a sester.
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Z uvedenych piikladd snad vyplyva, Ze kontakt malych déti s alergeny,
ale i mikroby ma ochranny protiatopicky ucinek. Toto plati pouze tehdy, kdyz
kontakt probiha postupné, zprvu nejlépe pod ochranou mateiskych protilatek,
keré dité ziskalo pfes placentu a kojeni. Dojde-li k prvnimu setkani
¢ alergenem ve vyssim véku, mlzZe to mit neblahé vysledky. (Jilek, 2002)

Cilem mnoha studii je oziejmit, zda vnitini klimatické podminky budov
jsou jednim zrizikovych faktoru rozvoje alergie v détstvi. Tyto studie vsSak
poskytuji rozdilne vysledky. Pritomnost vihkosti, plisni, bakterii, roztoél a
domaciho prachu byla v nékterych pfipadech spojena s astmatem. Sporadické
vétrani v centralné vytapénych domech naznacilo, Ze je pfitinou zvysujiciho se
poctu alergii, ale je tézké pfesné urgit rozsah vlivu. Zadny pevny zavér nebyl
stanoven a zapsan. (Jones et al., 1999)

Jak vyplyva zvysledku projektu INDOOR, ktery byl realizovan ve
Statnim zdravotnim Gstavu (SZU) v letech 1999-2000 a zamé&fil se na kvalitu
vnitfniho prostfedi domacnosti s détmi v pfedskolnim véku, travi déti v prostiedi
svych bytll podle sezony adne v tydnu 56 a2 80 % &asu. Vétina nasich
domacnosti s détmi je vybavena koberci, véetné loznic déti, k zafizeni je
nej¢astéji pouzivan drevotfiskovy nabytek, 80 % domacnosti pouzZiva plynové
sporaky. Je zna&né roz$ifen chov domacich zvifat (41 %) a 23 % domacnosti
s pfedSkolnimi détmi je kufackych. Jak bylo zji§téno v této studii, v mnohém
pretrvava rizikové chovani rodin, napfiklad v rodinach dospivajicich astmatikd
neni omezeno koufeni vbyt&, adokonce prevalence kufactvi u astmatiki
prevySuje primeér. V polovingé domacnosti dospivajicich alergikii je chovano
domaci zvife. Zda se, Ze alergické onemocnéni vrodingé neni dosud
dostatednym diivodem ke zm&nam nékterych pomérné dobie ovlivnitelnych
2vyklosti. (Kraténova a Maly, 2002)

Studie, ktera probéhla v ltalii se zamé&fila na vztah mezi atopii a
f0Zvojem astmatu u déti. Soubor 1426 déti byl rozdélen do 3 skupin dle v&ku
(1. skupina 0-3 roky, 2. skupina 4-6, 3. skupina 7-12 let). Vysledek této studie
faznatil, e pred sedmym rokem véku rozvoj astmatu zavisi spige na jinych
faktorech nez na atopii. Védci odhalili, Ze prevaha velmi malych déti, u kterych
S€ objevili piskoty, byly déti neatopické. V prvnim roce Zivota imunitni odpovéd
%9anismu na virovou infekci mize oviivnit imunitni odpovéd na nasledujici
Alergickoy stimulaci. AZ ve skupiné déti od 7 let byl nalezen signifikantni vztah
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mezi atopii a symptomy astmatu. Tento zavér je potvrzen i dalsimi studiemi,
které probéhly za podobnych podminek. Dalsim zavérem této studie je zjisténi,
se venkovni alergeny jsou meéné duleZité neZ alergeny domaciho prachu
v rozvoji astmatu. Epidemiologické studie ukazali, Ze alergeny domaciho prachu
jsou pfiginou astmatu vmnoha zemich svéta, hiavné u déeti.
(Miraglia del Guide et al., 2002)

2.10.1. VIhké domaci prostredi a vyskyt hub

Obecné se lidé snaZi sniZit nakiady na vytapéni v zimnich mésicich.
Proto se v poslednich desetileti obydli Iépe izoluji, pouZivaji se dokonale tésnici
okna dvefe, pfi stavbé se vyuZiva celd fada novych izolujicich materiali a
celkova doba stavby se zkracuje. V neposledni fadé Uspora energie a zaliba
vteple vedou k nedostate¢nému vétrani vytapénych mistnosti. VSechny tyto
okolnosti plisobi zmény v expozici vnitfnim nepfiznivym vlivim. Méné Casta
ventilace znamena vzrist vnitini vlihkosti, kiera podporuje rust plisni a roztoéd,
&imz zvy$uje riziko senzitivizase organismu. (Gustafsson et al., 1996).

Houby jsou v$udypfitomné a mohou vyuZivat rizné latky ke svému
ristu. Existuje mnoho druhd hub vyskytujicich se v domacim prostfedi, které
vyzaduji vy88i vnitini vihkost. Sifi se vzduchem, ale zaleZi také na klimatickych
podminkach, zemédélskych podminkach a tfeba na vyskytu specifického
rezervoaru kontaminace. Houby jsou dobfe znamé zdroje alergenu
zpusobuijicich jedno nebo vice alergickych onemocnéni. Nékolik studii potvrdilo,
Ze u déti zijicich ve vlhkém obydli je vy$3i vyskyt respiraénich onemocnéni a
astmatu. Mnohé druhy hub produkuji vysoce alergizujici proteiny nebo
gdiycoproteiny, které mohou zplsobit citlivost u atopickych jedincl.
{Su et al., 2001)

Spéry hub jsou dal§i moZnou pfi¢inou rozvoje symptomua u atopickych
Pacientu. Nékteré se dostavaji do domu z vnéjSiho prostiedi, ale hlavnim
zdrojem wvnitini kontaminace jsou plisné rostouci na vihkych sténach a jinych
Povrsich. Dale zvy3ujici se expozice metabolitim hub (mycotoxiny, atd.) mize
Mit za nasledek imunosupresi nebo naopak drazdéni a ovliviiovat tak vyskyt
Alergickych reakei. (Burr, 1999)

Vliv vihkosti na zdravotni stav je znam, ale negativni vliv hub a jejich

SPor ng rozvoj astmatu neni potvrzen a mechanismus vzniku astmaticke reakce
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na piitomnost houbovych spor je stale nejasna. Podle nékterych pozorovani
citlivost k houbam zavisi na v&ku, s vékem rapidné klesa. Proto citlivost
k houbovym alergenim maze byt vaina hrozba pro pacienty s astmatem a
mtZze byt rizikovym faktorem pro rozvoj respiracnich onemocnéni u déti a
mladistvych. (Su et al., 2001)

2.10.2. Koureni v domacnosti

Pasivni nebo nedobrovoiné koufeni je definovano jako expozice
nekufak( tabakovému koufi ve vnitfnim prostfedi (doma nebo na pracovisti).
Jeho plsobeni na respiraéni systém je podrobné popsano. U déti pfispiva
kvy$§i incidenci infekci dolnich cest dychacich, zanéti stfedniho ucha,
astmatu. Vice nez polovina déti na svété je vystavena inhalaci cigaretového
koufe doma. (Bousquet a Vignola, 2001)

Koufeni matky je prvotnim a ¢asto jedinym zdrojem tabakoveho koure
pro déti. Daisim zdrojem mulZe byt koufeni otce, navstev, nebo jiné hlidajici
osoby. Problémem studii zaloZenych na dotaznicich je zaznamenani mensi
nebo vy&si frekvence koufeni v jednotlivych rodinach. MuZe to byt zplsobeno
zapomnétlivosti, nebo pocitem viny respondentl. Dal$i co muZe v t&chto
pfipadech ovlivnit vysledky je i vzdalenost mezi ditétem a kufakem, velikost
mistnosti, odvétravani, a dechova frekvence ditéte. Jednou z metod pro
odstranéni zminénych fakior( je pouziti biomarkeru absorpce nikotinu. Jedna
se o kotinin (specificky metabolit nikotinu s dlouhym biologickym poloCasem) a
sledovani jeho hladin v krvi, modi a ve slinach. (Ownby et al., 2000)

2.10.3. VyuZivani plynu v domacnosti

Jak uZ bylo feeno, velkd pozornost je orientovana na studium
domacich podminek a Zivotniho stylu z hlediska jejich negativniho pusobeni na
rozvoj alergickych onemocnéni, zejména vnitinich polutantu z vafeni na plynu a
jejich spojeni s vyskytem symptomU astmatu. Ve vice nez 50-70% domacnosti
e k vaFeni pouzivan plyn, kdy dochazi k produkci smési tékavych organickych
sloucenin, oxidd siry, vodni pary, prachovych &astic, oxidu uhli¢itého a oxidu
dusiku, Nejvice studovan a sledovan je oxid dusicity (NO), jehoZ koncentrace

Je Sastedn& dana venkovni koncentraci, ale je vy$8i v kuchyni, kde se vafi na
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plynu (Casto dosahuje vySSi koncentrace neZz udava Svétova zdravotnicka
organizace ve svych guidelinech pro venkovni prostiedi — 150 ug/m?® za 24h.

Bylo provedeno mnoho epidemiologickych studii na détech, nékteré
ukazaly maly, ale vyznamny efekt expozice NO; na respiraéni symptomy a

plicni funkce, zatimco jiné toto nepotvrdily. (Chauhan, 1999)

2.10.4. Alergeny domaciho prachu

V domacim prachu se vyskytuji nékteré alergeny ve velkém mnoZstvi.
Jejich nosicem je vétsinou bytovy prach. Jde o mikrogramy a nékdy o miligramy
alergenu v jednom gramu prachu, z nichZ Zasto jen maly kousek se uvolfiuje do
vzduchu v zavislosti na fyzikalné chemickych vlastnostech Casteek. Napf.
druhou mezinarodni konferenci o alergenech rozto¢l bytového prachu a
astmatu byla stanovena jako vyznamna hranice pro astma koncentrace 2
mikrogramy roztoGovych alergenti na 1 gram bytového prachu. (Novak J., 2003)
Bytovy prach se nachazi pfedevdim v postelich, v zaclonach a zavésech,
v kobercich. Teoreticky je mozné redukovat pocet alergizujicich ¢astic, hlavné
vdomové alergickych pacientll, u kterych byl prokazan vyvolavajici ucinek
téchto latek na symptomy nemoci. Existuje mnoho opatieni, ale prakticky snizit
expozici prachovym antigentim je velice tézké. (Burr, 1999)

Domaci prach je v8udypfitomny v riznych ¢astech svéta. Vné&jsi vihkost
prostfedi (zavisld na klimatickém pasu a nadmoiské vysce) je spojena
s distribuci prachu. Vy&8i pocet ¢astic se nachazi ve vihkém prostiedi. Vnitini
relativni vihkost (odvozena od zevniho prostiedi) je tedy jednou z hlavnich
determinant hladin alergizujicich &astic. Udrzovani relativni vihkosti pod 50% je
jednou z moznosti, jak sniZit poCet prachovych ¢&astic a jejich alergenl
domaciho prachu, tak ve vyssich nadmoriskych vyskach.
(Chan-Yeung et al., 1995)

Koncepce eliminace alergeni byla zalozena Cardanem v 17. stoleti a
Klinické prace na toto téma se datuji od dvacatych let 20. stoleti. Na posledni
Mezinarodni  konferenci Alergeny bytového prostfedi a astma (Third
International Workshop - Indoore Allergens and Astma)} byla nashromazdéna a
formLllové\na fakta o vyznamu této problematiky pod zastitou Svétové

2dravotnicke organizace (WHO), Mezinarodniho kongresu alergologie a klinické
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imunologie (ICACI) a Americke akademie pro alergologii, astma a imunologii
(AAAAI). Jednim ze zavérl bylo prohladeni, ze roztoci bytového prachu jsou
hlavni pfi¢inou astmatu. Mezi dal8i zavéry, opakované ovéfovane |
v nasledujicich studiich, patfi i skute¢nost, Ze expozice roztoCovym alergenim
ma velmi vyznamny vztah k bronchialni hyperreaktivité.

V soucasné dobé vedly exaktni studie i praktické zkusenosti k zafazeni
eliminace alergent do mezinarodnich i narodnich doporuceni pro péci o astma
a jina alergicka onemocnéni. Jedna se hlavne o alergeny bytového prostredi.
7 nich se v soucasnosti jevi jako nejvyznamnéjSi alergeny roztoCu bytoveho
prachu. Podle WHO je alergie na roztoCe povazovana za univerzalni
zdravotnicky problém. Proto redukce alergenl z rozto€l bytového prachu je
povaZovana za nejvyznamnéj$i moZnost snizeni prevalence astmatu. Opatreni
proti alergentim rozto&l bytového prachu jsou vedena dvojim smerem:

» 1. Hubeni roztoét v domacim prostiedi

» 2. Redukce roztofovych alergenu, které po usmrceni jeiich
plvodcl pietrvavaji v prostiedi nezménény po dlouhou dobu pro svoji fyzikalni
rezistenci. K denaturaci nékterych alergenu z rodu Dermatophagoides je tfeba
teploty nejméné 120-140°C. (Novak, 2003)

Dermatophagoides pteronyssinus dosahuje délky 0,3 mm, ma elipsoidni
tvar t8la a 8 nohou, samicka je trochu deli nez samecek (obr. 2). Délka Zivota
€ini asi 6 mésicu. Roztodi maji radi teplé a vihké prostiedi. Teplota 25 °C je pro
relativni vihkosti pod 50 % rychle vysychaji a pfi vihkosti nad 80 % zanikaji
Vivem pomnozeni plisni. Vrchol jejich vyskytu je v obdobi od konce léta do
2atatku podzimnich mésich. (http:/www.alergia.cz/domu/noviny.htmi#10, 2000)

Pro vétsinu bytovych alergenl je typické jejich hromadéni v lGzku —
obzviastes v polstafich, pokryvkach a matraci. Zatimco napf. alergeny domacich
vifat se v tomto prostfedi jenom kumuluji, roztocové alergeny tam vznikaji.
?"tewence Vv Zivotnim prostiedi, zamétena proti roztofim bytového prachu, ma
Bdnoznagne zaginat vloZnici a détském pokoji. Méla by vychazet ze
za'kladnich hygienickych postuptl — sniZovanim vihkosti a tepla vétranim prostor
loznice Chladnym vzduchem pfi rozestlaném l0Zku za nepfitomnosti &lovéka.

Lids - o drae gy .

Ké talo Zajistuje roztoclm idedlni mikroklima sama o sobé — vyhfivanim a
z r K
Vihovanim lUZkovin.
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Povlaky matraci, pokryvek a polstafa, které jsou nepropustne pro
roztode a jejich alergeny, jsou v8eobecné doporu¢ovany jako hlavni opatieni
k redukci bytovych alergenu nejen roztoCového, ale i jiného puvodu. Tato
pariérovd metoda sou¢asné zamezuje pfisun Caste€ek obZivy rozto€u a
zpusobuje jejich izolaci od zevniho prostfedi, a tim silné zvy3Suje jejich citlivost
k nizdi nez optimalni vihkosti prostfedi. Proto provéfené mikrovlaknove poviaky
by mély byt podle souasnych nazorll doporuéeny véem jedinclm
senzibilizovanym na roztoCe. (Novak, 2003)

Staft matraci ma na velikost roztodového osidleni vyznamny vliv.
v matracich star§ich neZz pét let byla zjisténa signifikantné pocetnéjsi,
trojnasobna roztoova kolonizace, nez v matracich novéjsich.
(Wahn et al., 1997)

Vhodnost redukce bytového prachu, jehoZ &astecky jsou transportéry
alergen(, je znama. Podle novéjdich studii v8ak intervence proti bytovemu
prachu cestou odstrafiovani kobercl, zavési a dalSich bytovych textilii i
taloun&ného nabytku problém roztotovych alergeni samy o sobé nefesi. Tato
opatfeni jsou zaméfena pievaZzné na zasobarny roztocovych alergeni, nikoli
jejich produkei.

Zavislost mezi velikosti alergenové expozice, senzibilizaci a astmatem
se v soutasnosti jevi jako vysoce vyznamna, zvlasté u atopickych jedincd. Pro
vznik astmatu je podle souéasnych nazorl expozice alergenim bytového
prostiedi obecné& klinicky vyznamnéj§i neZ expozice alergenim venkovnim.
Krom& individualnich vlastnosti jednotiivych alergend mize tato situace
souviset i se skuteénosti, Ze mnoho lidi travi vice ¢asu v domacim prostiedi.
VWznamnou roli zde hraje styl Zivota. Dlouhodoby vyvoj lidského Zzivotniho

Prostiedi z hlediska alergent se negativné zménil zavedenim lizka a pfikryvek.
(Novak, 2003)

2.10.5. Interakce riiznych alergentl bytového prostiedi

Podobné podminky jako roztodi vyZaduji pro svij Zivot také silné
alergizujici Svabi a plisné. Déale se vbytovém prachu casto vyskytuji
SeNzibilizyjic alergeny kocky, a to Casto i vtakovych domacnostech, kde se
toto 2vite nikdy nechovalo. Pro alergika nepfiznivé ucinky mohou mit nékdy i

ale o o RV B s o N
'9eny psa g jinych zvifat. Negativni vliv na prubéh jiz rozvinutého
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alergického onemocnéni muzZe mit endotoxin gram negativnich bakterii,
obsazeny také vbytovém prachu. Pylove alergeny je mozZné detekovat
v bytovém prostiedi i dlouho po skonceni pylové sezdny. Alergeny hmyzu a
hlodavet jsou dosud méné prozkoumanymi skupinami, s jejich vyznamem je
viak nutné pocitat. Dulezité je si uvédomit mozny aditivni ucinek bytovych
alergent vzhledem k jejich spoleénému vyskytu. V této souvislosti se musi fesit
gliminaéni opatfeni spoleéné, ne izolované pro jednotiiveé alergeny.
(Novak, 2003)

2.11. Asthma bronchiale

Bronchialni astma je chronické zanétlivé onemocnéni, pfi némz dochazi
opakované k reverzibilni obstrukci dychacich cest (astmatické zachvaty)
v reakci na stimuly, které samy o sobé neovliviiuji osoby, jeZz astma nemaji
(anatomie plic viz. obr. 3, obr. 4, princip obstrukce dychacich cest pfi astmatu
viz. obr. 5 a obr. 6 v pfiloze). Podili se na ném vice typl buné&k, které tvofi
mediatory zanétu, a ten vyrazné zvySuje reaktivitu broncha. Vysledkem této
hyperreaktivity jsou projevy bronchiaini obstrukce. Timto onemocnénim trpi vice
nez 5-10% obyvatelstva primyslové vyspélych zemi.

Klasicky astmaticky zachvat charakterizuje expiracni dyspnoe, ktera je
provazena zvukovymi fenomény (piskoty) a obvykle kaslem. Pfi tézsich
epizodach neni pacient schopen mezi nadechnutimi Fici vice neZ nékolik slov,
dostavuje se cyandza. Rychlé, mé&lké a malo ucinné dychaci pohyby svédgi pro
eZkou dechovou tisefi a Unavu. Pfitomnost piskotll v8ak nemusi korelovat se
ZavaZnosti ataky. Dychaci cesty mohou byt ve vétSim rozsahu ucpany
hlenovymi zatkami a pacient s relativné ,tichym hrudnikem* miZe byt postiZen
Vaznéji nez pacient s vyraznymi zvukovymi fenomény.

Jiz zminéna reverzibilita se tyka projevi akutniho zachvatu. Ale pii
€2ké akutni astmatické atace mize trvat deldi dobu (n&kolik hodin i n&kolik
ani), nez by se obstrukce dychacich cest pfipadné& spontanné uvolnila. Takovy
stav se nazyva status asthmaticus. Jedna se o stav ohroZujici Zivot pacienta,
Obstrukce dychacich cest nemusi byt véas reverzibilni a stav mlze skoné&it smrti
Pacienta. (Lincova et al., 2002).



2 11.1. Epidemiologie bronchiainiho astmatu

Prevalence astmatu v celém svété vyrazné stoupd, zviasté u déti.
v Ceské republice se prevalence zji$tovala podle standardizované dotaznikove
metody ISAAC (International Study of Astma and Allergies in Childhood), ktera
udava pocet déti s piskoty v poslednich 12 mésicich, byla publikovana autory
pohunek a kol.,1999, a &ini 13,2%. L ékafem stanovena diagndza astmatu byla
viak u t&chto déti uvedena pouze v 3.7%. Je ziejmé, Ze diagnostika astmatu

v nadich podminkach je stale nedostateéna. (Turzikova, 2003)

2 11.2. Patogeneze bronchiélniho astmatu

Patogeneze astmatu je patrné zavisla na atopii (dédiéné ziskany sklon
ke vzniku pecitlivélosti, ktera je zprostiedkovana protilatkami tfidy 1gE). U
atopického jedince je dispozice pro urdity typ hyperreaktivity, napf. kozni,
bronchialni, nosni, stfevni, cévni nebo neurogenni.

Stimuly vyvolavajici astmaticky zachvat jsou riznorodé. Mohou to byt
alergeny u senzibilizovanych osob, namaha spojena napf. s usilovnym
vdechovanim chladného vzduchu, respiraéni infekce, znedisténe ovzdusi, apod.

Hyperreaktivita atopického jedince je vyvolana expozici alergenum (pyl,
proteiny roztodl z domaciho prachu atd.) nebo né&kterym noxam zevniho
prostfedi (viz. vy$e). Vlastni podstatou atopie je potom funkéni pfevaha
podskupiny lymfocytd Th2, které produkuji zvy$ené mnoZstvi cytokinu
aktivujicich B-lymfocyty (z toho nasledné vyplyva zvy$eni tvorby a uvoliiovani
protilatek tfidy IgE), nebo (jako IL-5) podporuji diferenciaci a aktivaci eosinofilQ,
indukuji expresi IgE-receptorli na mastocytech, ale také na eosinofilech (IL-4).
U astmatu na alergickém podkladu vazba alergenu na IgE na mastocytech vede
déle k uvolnéni fady mediatorl zanétu. Ty zpUsobuji vazodilataci, zvySenou
Cévni permeabilitu, i adhezivitu endotelu, coZz umozni vy$i migraci lymfocytQ,
eozinofill a makrofagh, které jsou dal§im zdrojem uvolfiovani zanétlivych
mediatory. Cely systém je tak pfipraven a nasledna daldi expozice relevantnimu
alergeny nebo noxe vyvola astmaticky zachvat.

> Véasné fazi astmatického zachvatu, kterd nastava rychle,
dochazi ke spasmu hladkych svalQ broncha. P interakci alergenu s IgE na
Rovrchy mastocytl se degranulaci uvoliuje histamin, spazmogenné pusobici

Peptidy, dochazi k rychlé tvorbé spazmogenne pUsobicich  leukotrienl
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(Leukotrien C4 (LTC4) a LTD4), prostaglandini a LTB4, pusobiciho
chemotakticky pfedevdim na eosinofily a mononukleary.

Mastocyty maji velky vyznam pfedev&im pfi rychlé odpovédi na alergen,
kdeZto zvySena pfitomnost eosinofill, mononuklearl a alveolarnich makrofagu,
které uvoliuji zanétlive mediatory, se podili na rozvoji bronchialniho astmatu a

je nezbytna pro pozdni, zanétlivou fazi.

» Pozdni faze nastava v ruzné dobé po expozici provokujici noxe.
Jde vpodstaté o rozvijejici se zanéllivou reakci, jejlZ2 zalatek nastal jiz
vy prib&hu Casné faze. Tento zanét se odliduje od bézné zanétlivé reakce tim,
7e kromé infiltrace obvyklymi zanétlivymi bufikami dochazi také k infiltraci vice
specificky aktivovanymi Th2 lymfocyty, a dale eosinofily, jejichz uvolnéné
mediatory vedou k poSkozeni a odlupovani bronchialniho epitelu. Ztrata
epitelovych bunék zplsobi, Ze nervova zakonéeni a C vlakna jsou snaze
dostupna pro drazdivé podnéty, coZ se podili na vznikajici hyperreaktivité.
Rustové faktory, uvolnéné z infiltrujicich bunék, plsobi na buriky hladkého
svalu bronchl a vyvolavaji hypertrofii a hyperplazii. To posléze zpusobuje
zesileni bronchialni svaloviny, coZ spolu s chronickymi zanétlivymi zmé&nami
(maximum je lokalizovano v lamina propria mucosae) se podili na zOzeni
prusvitu bronchl a kontrakéni i sekre&ni hyperreaktivité.

Nejjednodudsi zplUsob ujist&ni bronchialni hyperreaktivity je méfeni
PEF (peak expiratory flow), jehoZ hodnoty u pacientd v rizné mife (podle
stupné postizeni) kolisaji i v dob& mezi zachvaty. Dokonalejsi je zjisténi
hodnot FEV1 (tj. objem usilovné vydechnutého vzduchu b&hem prvni sekundy
PO pfedchozi maximalni inspiraci)

bronchomotorickymi testy.
(Lincova et al., 2002)

2.11.3. Déleni bronchidiniho astmatu

Z hlediska vyskytu pfiznakd a jejich frekvence Ize astma rozdélit na

Nermitentni a perzistujici. Perzistujici astma se dale déli podle stupné
Zavaznost;,

> Intermitentni astma — pfiznaky se vyskytuji nepravidelng, &asto

dl(’UhYCh Intervalech. Denni pfiznaky nejsou Castéj$i neZz 1krat tydné, noéni
Nejyys . Y ey w . . et Loxoo g e . I
: ¥Se 2krat mésignd. Pacient je schopen normalni b&zné Cinnosti. Plicni
Unkce ; P 5 fpons

kee Jsou, s vyjimkou obdobi zachvatll, normaini.



» Lehké perzistujici astma — denni pfiznaky se objevuji nejméné
1krat tydné, ale meéné Casto nez 1krat denné&, noéni piiznaky ¢astéji nez 2krat
mésicné. PEF je vy38i nez 80%, denni variabilita = 20-30%.

» Stredné tézké perzistujici astma — denni pfiznaky se objevuii
kazdodenné, avSak nemaji trvaly charakter, ¢etnost nocnich piiznaku je vice
nez 1krat tydn&. PEF = 60-80%, denni variabilita = 20-30%. Nékdy se rozdéluje
jesté na dva podstupné (3a, 3b).

» Teézké perzistujici astma — pfiznaky astmatu jsou trvalé a
vyrazné omezuji telesnou aktivitu. Jsou pfitomny take trvalé znamky obstrukce.
PEF je niz8i nez 60%, denni variabilita je vétsi nez 30%.

Déleni na intermitentni a perzistujici astma v8ak nevystihuje tizi
jednotlivych astmatickych zachvatl. | intermitentni astma se muze projevit
téZzkym akutnim stavem. (Lincova et al., 2002)

Praduskové astma muzeme klasifikovat podle etiologie, toto déleni viak
neni vyznamnym pfinosem pro léCebny postup. V8echny typy astmatu maji
obdobny patologicky obraz. Pro terapeuticky vystup je pfinosnéjsi déleni
astmatu podle tize onemocneni.

Déleni astmatu podle etiologie:

»>  Atopickeé - definovano pfitomnosti pozitivni reakce na inhalované
alergeny v koZnich testech nebo prikazem zvySené hladiny IgE. V détském
véku se &asto objevuji negativni koZni testy, alergizace se rozviji pozdéji.
Vétsina détskych atopikl trpi astmatem atopickym. Toto astma je ¢asto spojené
s ekzémem a alergickou rymou.

> Neatopické

>  Aspirin — senzitivni

>  Profesni

» Pozatézové - netvoii samostatnou skupinu, je soucasti
atopického i neatopického astmatu.

> Noéni — vyskytuje se u astmatu nedostateéné kompenzovaného
lé¢bou.

Podle nové nomenklatury EAACI se doporucuje astma délit na:
>  Alergické, to se dale déli na:

- lgE mediované

- lgE nemediované
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» Nealergické
(Turzikova, 2003)

2 11.4. Détské infekce jako prevence astmatu

Zkudenost vétsiny rodidl, ktefi davaji své déti do jesli, je jasna: deti
maji podstatné &astéiji respiracni infekce. Rodiée to zpravidla povaZuji spise za
svou vinu - kdyby si monhli dovolit mit dité doma, bylo by zdravéjsi. Mozna to
neni tak UpIné pravda, zejména ve vztahu k vyskytu astmatu.

Studie, ktera sledovala souvislost vzniku astmatu u déti s expozici
péznym infekcim, at' v jeslich, nebo pifi styku se star§imi sourozenci v rodiné
byla provedena v Arizoné a byla pfi ni pouZita zdravotnicka dokumentace 1035
déti z dlouhodobé studie ,The Tuscon Children's Respiratory Study“. Vyskyt
astmatu nebo piskot u déti ve véku od 6 do 13 let byl nizsi (relativni riziko 0,8)
u déti, které mély stariho sourozence, a jesté nizsi (relat. riziko 0,4) u deti,
které v prvnich $esti mésicich navstévovaly denni jesle. Obé& skupiny
exponovanych déti mély &astéji piskoty ve dvou letech Zivota (relat. riziko 1,4),
ale méné nez neexponované v 6 letech a pozdéji (relat. riziko 0,8).

Vyskyt astmatu u déti v poslednich dekadach v nékterych zemich
viditelng stoupa, a pfiginy toho zlstavaji nejasné. Geneticka predispozice se
sice muZe uplatiiovat, ale nemuZe vysvétlit ani rychly narust prevalence
astmatu v relativngé kratkém &asovém obdobi, ani obrovské rozdily mezi
nékterymi zemémi (napi. 30% astmatickych déti ve Velké Britanii nebo v
Australii proti 2% v Cin&). Interakce s faktory prostiedi je proto zfejme
nezbytna. N&které poznatky ukazuji na ulohu kufactvi rodiéda, expozice
alergeniim domaciho prachu, omezovani kojeni, nebo diety s nizkym obsahem
n-3 mastnych kyselin. V prospektivnich studiich byla nalezena souvislost vzniku
astmatu s predchazejici expozici alergeniim roztocu. Ale zadny z téchto faktoru
neplsobi dost obecné na to, aby piné vysvetlil zvy$ujici se prevalenci astmatu u
déti.

A tak stale pfitahuje pozornost badatell: tloha detskych infekci. Bylo
opakované ukazano, Ze vyskyt astmatu se zvySuje Umérné tomu, jak se
zmen3uje velikost rodiny, a tedy i kontakt novorozence se star$imi sourozenci,
ktefi by mu nezistné pfedavali své viry a bakterie. Také souvislost nizsiho

vyskytu astmatu s navstévou kolektivnich détskych zafizeni v prvnim obdobi

36



sivota byla popsana opakované. Ped léty, po sjednoceni Némecka, kdy se u
Jéti byvalé NDR jaksi automaticky otekaval horsi zdravotni stav, bylo zjisténi
nizdiho vyskytu astmatu publikovano jako prekvapujic poznatek. Opakovane
sledovani détské populace byvalé NDR, jehoz vysledky byly uvefejnény Vv
r. 1999, dfive zjistény trend potvrdilo u déti starych 5-14 let. Nyni ke stejnemu
zavéru dosla studie, provedena v Arizoné.

Obecha pfedstava je, se expozice infekcim po narozeni piispiva K
dozrani imunitniho systému, predevsim K pfesunu mezi subpopulacemi
pomahaéskych T lymfocyta (u novorozence prevazuji Th2, ,hormalni® je
rovhovaha s Th1).

Nazory na ulohu jednotlivych agens jsou spise spekulativni. Casto jsou
uvadény mykobakterie (a souvislost s potlagenim TBC), v Japonsku byla
popsana souvislost nizsiho vyskytu astmatu s pozitivni odpovédi na odkovani
déti BCG vakeinou, v datské populaci v Guinea-Bissau s vyskytem spalniéek, u
italskych brancl s infekci hepatitidou A atd. Ale je zjevné, ze takové souvislosti
v podstaté vyplyvaji spise ze zaméfeni vyzkumnikd, ktefi tu kterou studii
provadéli, a ze je stézi 1ze generalizovat.

Ve své obecné podobé je predstava 0 souvislosti rostouciho vyskytu
astmatu s nizsi expozici infekcim zajimava. Je véak tfeba se na ni divat kriticky.
Prospektivni studie, pfi nichZ se od otkovani BCG vakeinou otekavalo snizeni
incidence astmatu u déti. nebyly Uspésne. Cela moznost ,cileného zvyseni
expozice infekcim*“ je v praxi velmi problematicka. V adném piipadé by proto
tento pohled nemél snizit usili o vyuZivani t&ch moznosti, které dnes lekalfi pfi
edukaci rodiéi maji (doporugeni kojit alesporf 4-6 mésicu, nekoufit v dobé
ishotenstvi a alespofi v prvnich mésicich po narozeni ditéte, snizit expozici
domacim alergenum z prachu a domacich zvifat atp.). Fadné z téchto opatieni
neni obecnym fesenim otazky prevence astmatu, ale zejmeéna U déti z
rizikovych rodin pravdépodobnost vzniku astmatu nepochybné shizuji.

(http:/iwww. alergia. cz/domu/noviny.htmi#10, 2001)

2.11.5. Viiv preventivnich opatieni na vyvoj détského astmatu

Pro vznik astmatu jsou nejdulezit&jsi prvni 3 roky sivota. V tomto obdobi
jsou u rizikovych jedincl dileZita preventivni opatient. Autofi jedné studie

vybrali 2 podie nich nejdulezité]si (snizeni expozice domacich roztotu a zvySeni
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obsahu omega-3 masnych kyselin ve stravé) a sledovali, nakolik u¢inna tato
opatfeni jsou.

Preventivni tfiletou studii dokonéilo 526 déti s rodinnou anamnézou
astmatu. Do 3 let véku byly u nich zaznamenavany projevy alergickeho
onemocnéni a senzitizace. U atopickych déti, které dodrzovaly dietni opatieni,
doslo k signifikantnimu poklesu frekvence kasle (o 10 %), zatimco u
neatopickych déti doslo pouze k nevyznamnym zménam (pokles o 1,1 %). Také
atopické déti ve skupingé se sniZenou expozici doméacim roztocum dolo k
poklesu jejich senzitizace o 7,2 %. K ovlivnéni frekvence piskotd véak nedosio v
Zadné z uvedenych skupin.

Pouzitim preventivnich opatieni u rizikovych atopickych déti v prvnich 3
letech Zivota Ize dosahnout vyznamného sniZeni rizika alergické senzitizace a
snizeni astmatickych symptomu. (Peat et al., 2004)

2.12. Senna ryma

Pod pojmem senna ryma se rozumi pylova alergie. Toto oznaceni
vzniklo tim, Ze nejvice rozsifenou a znamou formou pylové alergie je alergie na
pyly trav. U senné rymy se nejedna pouze o alergii na seno a pyly kvetoucich
trav, ale i na pyly obili, stromu, kvétin a kefd. Je 1épe tedy pouZivat $irSi nazev —
pylova alergie nebo polioza (lékafi pouZivaji oznaleni pollinosis).
(Honzova, 2000)

Alergickd ryma je nejcastéj§im alergickym onemocnénim, nebof
postihuje a2 20 % populace ve svété. Jeji vyskyt vzrista, vydaje na lécbu jsou
veliké, plsobi pracovni neschopnost, $kolni absenci a muZe zhorsit kvalitu
Zivota. V Némecku stoupl vyskyt alergické rymy pfi srovnani let 1994-1995 a
1999-2000 u Sesti aZz sedmiletych divek 0 4,9 % a u tfinacti aZ ¢trnactiletych o
5.4 %. V USA byly v r. 1996 vydany na lé&bu alergické rymy 3 miliardy dolaru,
ryma zpUsobila ztratu asi 811000 pracovnich dnl a 824 000 dnu $kolni
absence. Podobny stav je i v Ceské republice. (Vondra et al., 2004)

Pro pylovou alergii je typicky sezonni vyskyt potiZi. Typické je obdobi
léta, ale u nékterych pacientl se mohou potiZze objevit jiz v jarnich mésicich
nebo naopak az koncem léta a pocatkem podzimu. Obdobi pylovych potiZi je
zavislé na druzich rostlin, na jejichZ pyly je pacient alergicky (pylovy kalendar

viz. pfiloha). (Honzova, 2000)
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2.12.1. Pfiznaky pylové alergie a jeji viiv na kvalitu Zivola nemocnych

Pylova alergie se velmi Casto projevuje jako alergicka ryma. Jeji
pfiznaky se objevi po kontaktu sliznice s alergizujicimi latkami obsazenymi
v pylovych zrnech jednotlivych rostlin.

Za chronickou rymu je povaZovana takova ryma, pfi niz jsou pfitomny
dva z nize uvedenych pfiznakd nejméné jednu hodinu denné po dobu nejméné
dvou tydnl. Zminénymi pfiznaky jsou: nosni hypersekrece, kychani a snizena
prichodnost event. upiné blokada nosu. Tyto pfiznaky jsou obtizné samy o
sobé&, ale navic se zavaznym zpusobem dotykaji fyzické, socialni a emocionalni
oblasti lidského byti a zplsobuji problémy ve Skole & v zaméstnani. | kdyz se
alergicka ryma ,mlZe jevit docela snesitelnou tem, ktefi ji netrpi“, mohou v jejim
dasledku vznikat u nemocnych rlzné lokalni i celkové pfiznaky a problémy
nepfiznivé zasahujici do Zivota nemocnych:

» Nosni pfiznaky — vodnatd ryma, kychani, svédéni nosu, nosni
blokada.

» O¢ni pfiznaky — svédéni odi, paliva bolest, slzeni otok.

> Praktické problémy — mnuti nosu, oéi, vyprazdhovani nosu,
spotieba kapesnikd.

» Jiné prFiznaky - unava, zizen, 3patna koncentrace, zhorseny
spanek, celkova nevule, frustrace.

> Omezeni ¢innosti — narudeni pracovni vykonnosti a $kolni
aktivity, absence, omezeni spole¢enské aktivity. (Vondra et al., 2004)

Ptiznaky tohoto onemocnéni se vétSinou se zvySujicim se vékem
zmirfiuji, mohou ale pfetrvavat cely Zivot nebo se objevit dokonce i ve vysokem
véku (nad 60 let). Zavaznou skutenosti je sniZovani vékove hranice prvnich
pylovych projevl, proto se stale vice ¢asto setkavame s pylovou alergii jiz u déti
v pfedskolnim véku i u batolat. Stale plati skute€nost, Ze pylovou alergii trpi
vice lidé Zijici ve vétSich méstech nez lidé Zijici na venkové. (Honzova 2000)

Vztah zdravotniho stavu ke kvalité Zivota je tfeba ovérovat u alergické
rymy, nebot u ni muze byt kvalita Zivota zhor§ena podobné nebo jesté vice nez
u bronchialniho astmatu. K posouzeni kvality zivota u téchto nemoci je
vypracovano nékolik standardizovanych dotaznikd. Studie, kde byl pouzit
specificky dotaznik pro dospélé (Rhinoconjunctivitis Quality of Life



Questionnaire; Dotaznik kvality Zivota pfi rinokonjunktivitidé), se zacastnilo 144
respondentl. Tato studie potvrdila, Ze pfiznaky alergické rymy zavaznym
zpusobem zhorsuji kvalitu Zivota nemocnych. Prumérné skory v jednotlivych
oblastech byly u nemocnych se sezénni rymou v sezdéné dvojnasobné az
trojnasobné vy$si v porovnani s dobou mimo sezénu. Nejzavainégji se dopad
alergické rymy na kvalitu Zivota projevoval v oblasti omezeni urCitych aktivit
(napf. mluveni, jidlo, luxovani, prochazka, pobyt venku, vykon povolani,
navétéva u pratel atd.) voblasti nosnich pfiznakl a s nimi souvisejicich
praktickych problémd. Oéni pfiznaky byly méné zavaZné nez nosni. Ryma
naopak prakticky nezpusobovala vaznéjdi dusevni problémy, rozhodné ne
v takové mife, v jaké tomu byva u astmatu a CHOPN. Rovnéz naruseni spanku
nebylo vnimano pfili§ vyrazné. Nejmensi, ale stale statisticky vyznamné rozdily
se vyskytovali v oblasti mentalniho zdravi a v oblasti emoéni.
(Vondra et al., 2004)

2.12.2. Co je to pyl?

Pyl jsou ve skutecnosti saméi zarodecné buriky rostlin. Pylova zrna jsou

uvoliiovana rostlinou a pfena$ena vzduchem v dobé kvétu. Alergizujici acinky
pylu raznych druhl rostlin jsou odlidné. Velkou agresivitu maji zejména pyly
vétrosnubnych rostlin, k nimz patfi travy, rizné dfeviny, ale i plevele. Pylova
zricka z otevienych kvétu téchto rostiin se ve velkém mnoZstvi uvolfiuji do
okolniho vzdusného prostiedi a jsou roznasena vétrem i na velké vzdalenosti.
Pyly hmyzosnubnych rostlin (pyl u nich roznasi hmyz) zpUsobuiji alergii
jen v minimalnim mnozstvi, Sifi se jen na malé vzdalenosti, vétsiné lidi nevadi.
Pylova zrna rlznych rostlinnych druht maiji rozliéné tvary i velikosti.
Nejvyznamnéjéi Glohu pffi rozvoji pylové alergie hraji zrna mens$i velikosti (v
rozsahu 15 az 50 mikrometri). Velka pylova zrna (55 mikrometrd a vice) jsou
zachycovana jiz ve vstupnich ¢astech dychacich cest a ziejmé pak nemaji
schopnost dostateéné spustit mechanismy sméfujici k rozvoji  alergického
onemocnéni (zvétSena zrnka pylu bezu ¢erného a merliku viz obr. 7 v pfiloze).

(Honzova, 2000)
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2.12.3. Vliv mnozstvi pylovych zrn v ovzdu$i a viiv pocasi na projevy

pylové alergie

Projevy pylové alergie zavisi na koncentraci pylovych zrn v ovzdusi

(koncentrace pylu znamena pocéet pylovych zrn v m?). Koncentrace pyll se
muze béhem pylové sezény vyrazné ménit. Pfiznaky pylové alergie se mchou
objevovat jiZ pfi koncentraci kolem 20 pylovych zrn na m® vzduchu. V piné
pylove sezéné dosahuiji koncentrace vice nez 500 pylovych zrn na m®,

Pocasi vyrazné ovliviiuje mnoZstvi pyld v ovzdusi a vyrazné pfispiva
zejmena k Sifeni pyli. MnoZstvi zrn v ovzdusi zavisi na teploté, vihkosti ovzdusi
I slunegnim svitu. Za teplych sluneénich dnt dochazi k rychlejSimu zrani pylu a
k jejich snadnéjsimu odluc¢ovani. K sifeni pyld prispiva sila vétru. Naopak nizké
teploty zpomaluji zrani pyld. Vé&tsi vihkost ovzdusi zpUsobuje, Ze na pylovych
zrnech se vlhkost snadnéji srazi, zrna jsou pak t&z8i, a proto se hafe §ifi
ovzdusim. Nejvice pyll v ovzdusi je tedy pfitomno za suchého, sluneéného,
vétrného pocasi. Po desti a v bezvétii byva pylovych zrn v ovzdusi nejméné,
proto pfi tomto pogasi byva i méné pylovych potiZi. (Honzova, 2000)

2.12.4. Pylova sezéna

Pylova sezéna zacina v nasich podminkach pomérné brzy — jiz koncem
zimniho obdobi. Vétsinou je to v prib&hu anora, kdy se objevuji v ovzdusi pyly
lisky. Pylova sezéna konéiva koncem zafi a2 v prubéhu fijna, kdy postupné mizi
z ovzdusi pyly plevel, zejména pelyfiku. Obdobi od konce fijna do ledna je
klidové s minimalnim vyskytem pyld v ovzduéi v nagi zemépisné Sirce.

Pylovou sezdnu Ize u nas rozdélit na tii hlavni obdobi:

»  Obdobi jarni (Unor/bfezen — duben) - v ovzdusi prevazuji zvlaste
pyly dievin (liska, olSe, bfiza, topol), z bylin podbé&l a pampelika.

>  Obdobi letni — pievaha pyli trav.

» Obdobi podzimni — pfevaha pyll pleveli (pelynék, ambrozie,
merlikovité, kopfiva).

Pozdni letni obdobi je téZ obdobim zvyseného vyskytu vzdusnych plisni
v ovzdusi.

Vorientaci o vyskytu pyld v ovzdusi ndm pomanhaji zejména (daje
poskytované Pylovou informacni sluzbou. Tato sluzba hlasi intenzitu vyskytu

ruznych druht pyli v ovzdudi v urditych oblastech v zavislosti na poasi a
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povétrnostnich podminkach. Existuje celorepublikove resp. Celoevropské
propojeni v8ech monitorovacich stanic. V nasi republice je sidlo Pylové
informacéni sluzby v Brné, spole¢na evropska databaze ma sidlo ve Vidni. O
prib&hu pylové sezény se mizeme také informovat pomoci tzv. pylového
kalendarie (viz. pfiloha), ve kterém jsou vyznaceny mésice kvétu jednotlivych

rostlin. (Honzova, 2000)

2.12.5. Diagnostika pylové alergie

> Koizni testy - K podezfeni, Ze by se mohlo jednat o pylovou
alergii, nas pfivede charakteristicky sezénni vyskyt potiZi. Diagnézu pylove
alergie stanovi lékai alergolog pomoci koZnich testu, které patii mezi zakladni
alergologické vysetieni a Ize je provést téméf u vech pacienti. Vyjimkou jsou
velmi malé déti vzhledem k nutnosti spoluprace. Dale nelze testovat pacienty

w o

s nékterymi kozZnimi chorobami, zejména v pfipadé t&z8i formy atopického
kterych nelze vysadit IéEbu. Nejéastéji se jedna o zavazné typy praduskového
astmatu. Pfed koZnimi testy je také nutné vysadit na nékolik dnu léky. Jedna se
zejména o léky proti alergii, kterd se podavaji celkové (tablety, sirupy, kapky),
ale obvykle neni nuiné, ani neni doporuéovano vysazovat léky pouZivané
lokalné (oéni kapky, nosni spray , inhalaéni antiastmatické léky).

Alergolog provadi tzv. prick testy (bodovaci testy) na predlokti pacienta
tak, Ze pfes kapku alergenového roztoku bodne testovaci lancetou do povrchu
kiZe. Protilatky, které existuji v kUzZi pacienta zpusobi, Ze v misté vpichu dojde
asi po 10 az 15 minutach k vytvofeni pupene se zarudnutim vjeho okoli.
V koZnich prick testech se pouZivaji bud smési alergen(i, nebo k upfesnéni typu
alergie jednotlivé alergeny, v piipadé pylové alergie roztoky jednotlivych pyll.
Vysetfeni vétdinou probiha ve dvou etapach, pfi prvnim s pouZitim smési
alergenu stanovime diagnézu, pfi druhém tzv. roztestovani se urCuje alergie na
jednotlivé pyly.

Vzhledem ktomu, Ze klUZe kaZdého znas muZe reagovat ruznym
zpusobem, je soucasti testovani sledovaci reakce na negativni (obsahuji pouze
fedici latku pouzZitou pii vyrobé testovaciho alergenu) a pozitivni kontrolni

roztoky (obsahuji latky, které reakci maji vzdy vyvolat).



> Vysetfeni celkového IgE a specifického IgE — V pfipadé, kdy
koZni testy nejsou prikazné nebo nemohou byt aplikovany, je nutno vysetieni
doplnit o stanoveni ,alergickych, protilatek. Jednd se o laboratorni testy
s rozborem krve. Vy$etieni tzv. celkového IgE nam pomaha zjistit alergickou
dispozici jedince. Toto vySetfeni nam v8ak nic nefika o tom, na ktere latky je
pacient pfecitlivély. Je bohuZzel znamo, Ze u nékterych alergickych pacientu
zvys$eni celkového IgE neni piitomno.

Pii vySetfeni tzv. specifickych IgE se hledaji protilatky, ktere reaguiji
s podezfelym alergenem podobné, jako by reagovala kuZe. Bylo prokazano, Ze
pfitomnost téchto protildtek v krvi znamena jejich pfitomnost na kizi a
sliznicich.

Dnes je mozno stanovit specifické protilatky proti vice nez 200
alergendm. Jedna se ale o vySetieni velmi nakladné, které musi byt provedeno
tehdy, kdyZ je to Géelné. (Honzova, 2000)

2 12.6. Preventivni opatieni omezeni projevii pylové alergie

vvvvvv

s alergenem. Je tfeba dodrZovat doporu¢ovana reZimova opatfeni. Mezi
nejdileZitéjsi patfi omezeni prochazek a pobyth v pfirodé zvlasté za suchych,
vétrnych, teplych a sluneénich dni. Vyhybat se pracim ve volné pfirodé (sekani
travy, sbér légivych bylin, atd.). Pfi pobytu venku je tfeba chranit oci kvalitnimi
sluneénimi brylemi.

Po pfichodu dom0 je duleZité se pfeviéknout a osprchovat se vCetné
vlasil. Doma co nejméné vétrat. Vétrat kratce, k vétrani vyuZit zejména obdobi
po desti, kdy je pylu v ovzdusi nejméné, pfipadné vétrat pies vedlejsi mistnost.
Zcela nevhodné je spat u otevieného okna. Pokud mame doma Cisticku
vzduchu, nechavame je zapojenou cely den a okna jiz po vyvétrani dale
neotvirame. Pfi jizdé autem ponechat zavfena okna, pfipadné pouZit
vzduchové filtry. Nesmime zapominat na nevhodnost suseni pradla a vétrani
lGzkovin venku v obdobi pylové sezény. Z potravin je tfeba se vyhybat tém,
které mohou obsahovat pylova zrna, jako jsou nékteré ¢aje a med.

Omezit pylové potize miuzeme i planovanim dovolené. Nejvhodnéjsi

jsou pobyty u mote nebo na horach. Méné pylu se vyskytuje téZ v mistech
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vétdich vodnich ploch s nezatravnénymi bfehy. Méné pylu byva na okraji lesa a

na velkych lesnich mytinach. (Honzova, 2000)

2 12.7. Dédi¢nost pylové alergie

Je znamo, ze déti, jejichz rodi¢e nebo sourozenci trpi néjakou alergii,
jsou vice ohroZeny vznikem alergického onemocnéni nez déti, u kterych se v
pfibuzenstvu alergie nevyskytuje. Podobné jako u jinych alergii, neni u pylove
alergie d&diéna forma onemocnéni, ale jen pohotovost k alergické reakci.

Riziko vzniku alergie je tim vy§si, &im vice ¢lend rodiny trpi alergickym
onemocnénim. Je udavano, Ze je-li alergikem dfive narozeny sourozenec, je
riziko asi 30%, trpi-li alergii jeden z rodicl, pfedstavuje riziko asi 40%, jsou-li
alergici oba rodie, zvySuje se riziko alergie pro dité az na 60%. Nejvétsi riziko
je v pfipadé onemocnéni obou rodiét stejnym typem alergie, pak riziko, ze
jejich dit& bude alergické, piesahuje 70%. (Honzova, 2000)

2.13. Vztah mezi alergickou rymou a astmatem

Pylova alergie nepochybné pfedstavuje rizikovy faktor pro vznik
astmatu. Ob& onemocnéni se mohou vyvijet nasiedné nebo soucasné. Zejména
nelé&ena pylova alergie je rizikovym faktorem pro rozvoj a zhor$eni astmatu.
Bylo prokézano, Zze nejméné u 30% pacient( s projevy pylové rymy dochazi
v pozdéj§im véku ke vzniku astmatickych potizi. (Honzova, 2000)

2.14. BCG vakcina

2.14.1. Historie

Prvni experimenty, souvisejici s aktivni imunizaci proti M. tuberculosis,
proved! na konci 19. stoleti objevitel M. tuberculosis R. Koch. Vysel pfi nich
z paralel jinych infekénich nemoci Cloveéka, napfiiklad difterie, u kterych vte
dobé jiz byly rozpracovany postupy pasivni i aktivni  imunizace. Z
mykobakteriaini kultury izoloval extrakt nazyvany tuberculinum vetus, o kteréem
se domnival, Ze by mél byt vyuZitelny k aktivni imunizaci. Tento pfedpoklad se
nepotvrdil, navic aplikace necisténého extraktu mykobakterialnich kultur vedla
k zavaznym vedlejim u&inkam. Empiricka pozorovani, ze osoby po prodélané
infekci M. bovis jsou chranény pfed infekci M. tuberculosis, byla podpofena

hazorem R. Kocha povaZovaného za hlavni autoritu, Ze M. bovis je pro ¢lovéka

44




v porovnani s M. tuberculosis mené virulentni. Ztéchto duvodiu zvolili
francouzsti mikrobiologové A. Calmette a C. Guerin z Pasteurova institutu
vLille M. bovis za zaklad budouci vakciny. Kmen M. bovis v prubéhu
nasledujicich 13 rokl 230krat pasaZovali na chudych pudach, aZ bylo mozno na
sakladé experimentll na zvifatech konstatovat, Ze je atenuovan. Atenuovany
kmen M. bovis, ozhadeny jako Bacillus Calmette-Guerin (BCG kmen}, byl ve
20. letech poprvé aplikovan novorozenciim matek s otevienou formou TBC. Je
zajimavé, Ze puvodni aplikace byla peroralni, aby odpovidala
nejpravdépodobné;jsi cesté potenciainiho pfenosu infekce. Takto provedenou
aktivni imunizaci bylo dosazeno 90 % protekce. Kmen BCG se v pribéhu
daldich desetileti stal jedinym Siroce pouZivanym prostiedkem aktivni
imunizace, majicim za kol ochranit pfed infekci M. tuberculosis. O vyraznych
imunomodula&nich ugincich M. bovis, kmen BCG, svédéi jeho uspé&sna aplikace
nemocnym s karcinomem moc&ového méchyfe. Po intravesikalni instilaci BCG
kmene dochazi k systémové odpovédi méfitelné napfiklad jako zvySené hladiny
IL-2 a INF-y v periferni krvi. Samoziejmé, lokalni imunitni reakce méfitelna jako
zmény hladin cytokinii v moéi je vy$&i a byla prokazana pro IL-1B, IL-2, IL-6,
TNF-a, INF-y a M-CSF. (Krejsek et al., 2001)

2.14.2. Oc¢kovani BCG vakcinou

BCG vakcina pouzivana k ogkovani proti tuberkuléze je tedy k dispozici
od roku 1921, WHO ji doporugilo v roce 1950. Imunizace BCG vyvola
specifickou buné&nou imunitu, prokazatelnou napf. tuberkulinovym testem. Pfi
aplikaci vakciny byla pozorovana obecna stimulace bunecné imunity, tj. byla
zvyena schopnost reagovat s antigeny strukturne odlisnymi od BCG.

U&innost odkovani BCG vakcinou je pfedmétem mnoha studii, avéak
jejich zavéry jsou rozporné. Nékteré svéd¢i pro absolutni neucinnost, jiné
udavaji protektivni efekt az u 80% ockovanych. Je mozné, ze pokles poctu
nemocnych s tuberkulézou (TBC) pfipisovany Gginku BCG vakciny je zpusoben
zlepSenim socioekonomickych podminek Zivota. Proto se v nékterych zemich
(Svédsko) rozhodli ockovani zrusit, jinde (Ceska republika) se v letech
1986 - 1993 piesunulo o¢kovani do pozdéjsiho véku.

U nas pouzivany kmen vakciny BCG patfi mezi tzv. strong kmeny, které

maji vyraznéjsi pranik do regionalnich uzlin, maji vyssi alergizacni a imunizacni
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schopnosti. Vakcina se podava zdravym novorozenclm, nejdfive 4. den po
narozeni. V mist& vpichu vznika lokalni reakce, ktera po vyhojeni zanechava
typickou jizvu. Pieotkovani se provadi podle vysledku tuberkulinovych testu,
posledni pfeockovani je v 11 letech, 4. v 5. tfidé. Vétdinou 1/3 déti ma po
vysetfeni pozitivni tuberkulinovy test a vytvofené protilatky. 2/3 deti ho maiji
negativni a tém se podava BCG vakcina.

Kontraindikace: neodkuji se novorozenci s porodni hmotnosti nizsi nez
2 kg, osoby s pozitivni reakci na tuberkulin, osoby po pfestalém onemocnéni
spalni¢kami. {Jilek et al., 1993)

2 14.3. Ockovani BCG vakcinou v pozdéisim véku

V Ceské republice od dubna 1986 do konce roku 1993 probihala studie,
v niz se upustilo od ogkovéni BCG vakcinou v porodnici 4. den po narozeni. Do
studie se zapojil kraj VychodoZesky, Sttedotesky a po dvou letech se pridal
jesté kraj JihoCesky. V prvnim roce studie byly neotkované déti vySetfeny
tuberkulinovym testem ve 12. mésici véku, aby se u nich Zjistilo riziko infekce.
Uz v prvnim roce se objevily déti, které mély pozitivni test (>6 mm). U téchto
déti nasledovalo dal$i vySetieni, jestli se nékde nesetkaly s infekci, protoze
mély vytvoiené protilatky proti antigenum, i kdyZ nedostaly vakcinu, tudiz Zadné
protilatky mit nemély. Vétdinou to bylo diagnostikovano jako napadeni
atypickymi mykobakteriemi z vody, ptadiho typu, kieré se zachytavaly v
uzlinach, hlavné krénich. Tyto déti se musely pravidelné sledovat na plicnich
oddélenich (snimky plic, vytéry, odbéry materialu, nékdy i lavaz Zaludku), byla u
nich provedena zajistovaci chemoprofylakticka léCba Nidrazidem po dobu 6
mésich, ale BCG vakcinu jiz nikdy v ivots nedostaly vzhledem k vysokym
hodnotam tuberkulinu.

V dalich letech bylo uzakonéno vydetfeni neoCkovanych deti ve
dvouletych  intervalech, tedy ve 2, 4 a 6 letech véku. Byl proveden
tuberkulinovy test a pfi pozitivité se provadéla dalsi opatieni. V osmi letech déti
poprvé dostaly BCG vakeinu. Posledni vakcinace probéhla v 5. tfidé spolecne s
ostatnimi détmi o&kovanymi 4. den po narozeni.

Cilem studie bylo zZjistit riziko onemocnéni TBC a oddaleni
primovakcinace do pozd&jsiho véku. Duvodem pro oddaleni vakciny byl fakt, ze

imunitni systém u novorozence neni dostateéné vyvinut a nedojde ke tvorbé
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protilatek, tudiz BCG vakcina novorozence do uréité miry ohroZuje a navic

podavani ruské vakciny nebylo moc vhodné. (LukeSova, 2003)
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3. EXPERIMENTALNI CAST

3.1. Metoda

Pro ziskani potfebnych dat jsme zvolili dotaznikovou akci o
predispozicnich faktorech vzniku alergii, ktera prob&hla ve dvou stupnich.
V roce 2001 byla realizovana pilotni studie, jejimz cilem bylo ziskani prvnich
vysledkl, poznatkli o spravné volbé otazek a celkové srozumitelnosti
dotaznikli. Tyto informace jsme vyuZili pro tvorbu dotaznikovych formulaft pro
druhou Gast studie vroce 2002. Napi. jsme zestruénili nékteré otazky,
sledované obdobi Zivota ditéte jsme rozdélili do tii etap (v plivodnich
dotaznicich bylo toto obdobi rozdéleno do peti gasti). | koneéné pfevedeni
ziskanych odpovédi do elektronické podoby bylo v obou pfipadech odlisné. Ve

druhé fazi nam tuto praci velice usnadnil skener.

3.2. Dotazniky a jejich struktura

Podkladem pro vytvoieni dotazniku byla International Study of Asthma
and Allergies in Childhood (ISAAC). Puvodni formulaf obsahoval 37 otazek. Jak
uz jsme uvedli vySe, v druhé etapé jsme pouzili dotaznik pfepracovany. Sklada
se z osmi stran. Zadatek je tvofen privodnim dopisem, ve kterém jsme vysvétlili
zamér celé studie, poskytli jsme navod kvypInéni jednotlivych otazek a
v neposledni fadé jsme vyjadfili prosbu o spolupraci. Je zde také zdiraznéna
dobrovolnost a anonymita uéastnika studie. Dotaznik je tvofen 48 otazkami a je
rozdélen do nékolika celku:

%  Obecna &ast - rok a mésic narozeni, pohlavi, vySka v.cm, vaha
v kg, okres narozeni a nynéjsiho pobytu.

»  Domaci prostiedi - typ obydli, teplotni podminky, vétrani, znatelné
oroseni oken, st&ny v byt&, plocha obytnych mistnosti na osobu, vytapéni,
Setnost vytirani nebo vysavani podlah, koufeni v domacnosti.

> Osoby Zijici s ditétem a kontakt se zvifaty- star$i sourozenci a
dal§i déti, nejvy$si dosazené vzdélani matky a otce.

5 Infekéni onemocnéni doprovazena horeckou, uzivani antibiotik.

»  Alergické obtize ditéte, pokrevnych pfibuznych, navstévy ditéte u

l€kare.

48



» Udaje o t&hotenstvi a porodu — vé&k matky pfi porodu, rizikové
t&hotenstvi, cisafsky fez, otec u porodu, termin porodu, ockovani proti TBC,
porodni hmotnost, vyZiva ditete po narozeni, ...( viz. pfiloha).

Etapy Zivota jsme zjednodusili z puvodnich péti na tfi, s ohledem na
kritické periody pro vznik atopickych nemoci, které zahrnovaly:

>  Prvni dva roky Zivota ditéte v dotazniku oznacené jako do 2 let
véku.

»  Pfechod mezi matefskou gkolou a zakladni $kolou oznadené jako
béhem r. 1996 a 1997.

> Posledni dva roky, tzn. kvéten 2000 - kvéten 2002 (6. - 7. tfida).

Vytvofeny dotaznik jsme nechali namnoZit.

3.3. Vybér mist pro zaslani dotazniki

Formulafe jsme rozeslali na adresy $kol, které jsme pedélivé vybrali na
zakladé nékolika kritérii. Vytvofili jsme dvojice mést a obci, tak aby se jedno
misto z dvojice nachazelo v oblasti, kde se ustoupilo od o&kovani BCG
vakcinou 4. den po narozeni v letech 1986 — 1993. Jednalo se o kraj JihoCesky,
Stiedoéesky a Vychodogesky. Druha lokalita se nachazela v kraji, kde ockovani
pieru$eno nebylo. Dale se musela mista v dvojici shodovat v demografickych a
geografickych parametrech. Napf. podobna poloha, klima, poget obyvatel,
emisni zatiZzeni, atd. Po vybrani mist jsme se telefonicky spojili s vedenim
zakladnich 8kol a poZadali je o spolupraci, kterou nam pfislibilo 65 zafizeni.

3.4. Shér dat

V srpnu 2002 jsme dotazniky rozeslali do vybranych Skol. Pfedchazela
tomu domluva s feditelem o poétu Zaku v jednotlivych tfidach. Poté jsme do
kazdé zasilky piipogitali o tfi dotazniky navic (celkem 3935). DuleZita byla
spoluprace uéitell, ktefi formulafe pfedali rodi€im déti v sedmych tfidach.
Rodide dotazniky vypliiovali pomoci vybéru z pfedloZzenych moznosti, které
nejvice odpovidaly skuteénosti. Pokud si nebyli jisti, mohli vyuzit moZnost
,hemohu uréit, nevim“. Ve tfech otazkach rodi¢e vypsali odpovéd slovy, napi.
jestli byla pomoci testd zjisténa u ditéte alergie a na co, nazvy Iéku které dité
uziva proti alergii (i 1éky uréené pro vdechovani). BEhem zafi se nam vetsina

poslanych dotaznik( vratila ze kol zpét, navratnost byla 53% (2096).
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3.5, Zpracovani dotazniku

Zpracovani dotazniku jsme provedli pomoci vypoletni techniky. Oproti
pilotni studii, kdy se data pfevadéla do digitalni podoby ruéné, coz bylo velmi
sasové naroéné, jsme ve druhé etapé vyuZzili skener s podavaéem listu
HP-ScanJet 7450C s programem Fine Reader verze 4. Jednalo se o starsi verzi
programu pro ¢teni dat, protoZe nové verze tuto schopnost nemely. Upravu pro
nase formulafe provedl Doc. RNDr. Petr Klemera CSc. z Katedry biofyziky a
fyzikani chemie FaF UK. Vystupem pouzivanych dat je tabulka MS Excel.

Postupné jsme skenovali jednotlivé stranky v8ech ziskanych dotazniku,
kdy kazdému bylo pfifazeno identifikacni Cislo (IdNo), podle kterého se pozdéji
dal shadno vyhledat urgity dotaznik pro pfipadnou kontrolu nebo opravu.
Kazdému dotazniku byl pfidélen jeden fadek na v8ech sedmi listech v tabulce
MS Excel, kde jsou v jednotlivych buiikdch zaznamenany odpovédi pomoci
giselného kédu. Data, ktera skener piedetl nespravné nebo byla $patné
vypinéna, jsme museli ru¢né opravit. V piipade, ?e respondent nezaSkril
2adnou z nabizenych moznosti, zaznamenali jsme to jako (-1). Pokud zaskrtl
dvé vzajemné se vylucujici skute¢nosti zaznamenali jsme (-2). Jestlize to dana
situace umoznila, tak jsme -1, -2 opravili a odstranili. Dal$im zdrojem chyb bylo
zagkrtavani odpovédi slabé tuZkou, kdy jsme museli zadavat a doplinit data do
potitade ruéné. DuleZité také bylo vytvorit giselny kéd pro odpovédi na otazky,
kde si respondenti nevybirali z pfedloZenych moZnosti, ale odpovéd formulovali
slovy (viz. vy$e) a opét zadat do poéitate bez pomoci skeneru. Pro dalsi
zpracovani dat je velice duleZité, aby vSechna politka kazdého fadku byla

fadné vyplnéna.

3.6. Vyhodnoceni a zpracovani dat

Pro vyhodnoceni dat jsme vyuZili maker v programu MS Excel. Opét
nam pomohi Doc. Klemera, ktery vytvofil program pro vytransformovani veli¢in
a hodnot, které nas k dané otazce zajimaly. Poté jsme pouZili automaticky filtr
pro filtraci dat vztahujici se k urdité skupiné respondentt. Transformace nam
umoziovala zpracovavat nejen data z dotaznikl, ale mohli jsme si i sami

vytvofit novou veli¢inu na zakladé nami definovanych podminek a poté filtrovat.
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Ziskané vysledky jsme zpracovavali do tabulek MS Excel, vypocitali procenta a
z nich vytvorili grafy.

Dllezité pro zpracovani a vyhodnoceni vysledku bylo definovat a
vytvofit skupiny respondentl. Na zékladé sedmi otazek dotazniku (otazka €. 25
— vybrané alergické obtize u ditéte, otazka €. 28 — 1ecba ditéte pro alergicke
problémy, otazka €. 29 — navitévy ditéte u lékafe kvuli alergii, otazka ¢. 30 —
zda rodi¢e povazuiji dité¢ za alergika, otazka €. 31 — testy na alergeny, otazka
&. 32 — peroralné uZivané léky proti alergii, otazka €. 33 — inhalaCné uZivané
Iéky proti alergii) jsme definovali alergiky a vytvofili jsme nasledujici kategorie:

>  Alergik 1 — dit& u kterého se nékdy v minulosti vyskytly alergické
obtiZe definované v dotazniku a zaroven opakované navstévovalo lékaie kvuli
alergii. Definovano dle otazek 25 a 29.

> Alergik 2 — dité které bylo v minulosti nebo je nyni l&é¢eno pro
alergické obtiZze léky peroralnimi nebo inhalagnimi, byl u ného uréen pomoci
testl citlivosti alergen a rodi¢e ho povaZzuji za alergika. Definovano dle otazek
28, 30, 31, 32.

» Alergik jasny — prunik pfedchozich dvou skupin: déti alespor
jednou v Zivoté alergik 1 a zaroven alergik 2.

> Alergik nyni - déti sprokazatelnymi projevy alergie a
s pravidelnymi navitévami u lékafe pro alergické obtize v poslednich dvou
letech.

> Déti — astma — déti u kterych se vyskytly pfiznaky astmatu v
jednotlivych Zivotnich etapach. Definovano dle otazky 25.

» Déti — senna ryma - déti u kterych se vyskytly pfiznaky senné
rymy v jednotlivych Zivotnich etapach. Definovano dle otazky 25.

Ke vétsiné kategoriim jsme vytvoiili i dopliky : nealergik 1, nealergik
2, nealergik jasny, nealergik nyni. V nasi praci jsme se zabyvali hlavné
skupinou respondentd ,déti - astma®, ,déti — senna ryma“ a ,ostatni”, coz jsou
dati, které nespinily podminky pro skupinu s pfiznaky astmatu, senné rymy
nebo dalich alergickych onemocnéni, tedy skupina nealergik jasny. Tuto
terminologii pouzivame v grafech a tabulkach (pro zjednoduseni pouZivame
zkratku v pfipadé skupiny déti se sennou rymou - SR).

Dal$im hodnoticim kritériem bylo oCkovani BCG vakcinou, kdy jsme
déti rozdélili na BCG+ a BCG- podle odpovédi rodi¢u na otazku €. 43 (voditkem
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pro né byl pouze ockovaci prukaz). Jestlize byla zaskrtnuta odpovéd ,nevim*
piiradili jsme dité podle uvedeného okresu.
> BCG+ : otkovani probéhlo 4. den po narozeni

> BCG-: primovakcinace byla oddalena do 8 roku Zivota

3.7. Pracovni material a pristroje

»  dotazniky

dopisy a obalky

PC - programy MS Excel, MS Word, Microsoft Office 2000
skener HP SJ 7450C, Hewlet Packard

program Fine Reader v. 4, Abby International

Y V V ¥V V

zaznamova média - kompaktni disky, diskety

3.8. Statistické hodnoceni dat

Pro statistické hodnoceni dat jsme primarn& pouzili Chi-kvadrat test
zavislosti kvalitativnich znaku.
Vzorec:
y2=(ad - bc/n, + np)? (1/ap + 1/bg + 1/cg + 1/do)

kde :
a=Ka
b=kg
€ = Na-ka
d = ng-kg

ao = (K a+ kg). Na / (na + Ng }

bg=a+b-ag

Co=Na-3ao

do=ng-bep

ka, kg - pocet vyskytu jevu

na, hg - pocet pokust nahodného jevu A, B

Statisticky vyznamny rozdil dvou kvalitativnich znaku byl se

spolehlivosti p prokazan, pokud byla spinéna nerovnost x*>y%. Pro vypodet
byla pouzita $ablona Chikvadr v MS Excel. Hodnota hladiny vyznamnosti byla
prokazovana na Urovni spolehlivosti p, oznagenée hvézdickou:

*+ prop=095 (hladina vyznamnosti< 0,05)




«x prop =099 (hladina vyznamnosti< 0,01)
s« pro p = 0,999 (hladina vyznamnosti< 0,001} (Klemera a Klemerova, 1993)
Testovani asociace jsme provedli pomoci tabulky 2x2. Kritériem pak

byla velikost poméru $anci (Odds ratio — OR).

Tabulka 2x2
alergie
. nevyskytuje
Expozice vyskytuje se se
je a b
neni c d
Schematicky vypodet:

OR=axd/bxc

Je-li OR rovno jedné, pak pravdépodobné neni mezi vyskytem jevu
(astma nebo senna ryma) a expozici (napf. orosena okna, vakcinace proti TBC
&vrty den po narozeni) Zadné asociace. Je-li toto Cislo vetsi nez dvé (v praxi
spise hodnota od 3 vy3e, pak se nabizi moZnost asociace

OR nam tedy vyjadiuje, kolikrat ma sledovany jev vétsi nebo mensi
sanci vyskytu ve sledované populaci. Pro kaZzdé odds ratio je obvykle uvedena
hodnota hiadiny vyznamnosti (p), na které byl statisticky vyznamny rozdil
zaznamenan. (VI¢ek et al., 1999)

Opét byla k vypo&tu pouZita $ablona v MS Excel.



4. VYSLEDKY

Vysledky na$i studie jsme ziskali zdat, které nam zaslaio 2096
respondentl ve formé& odpovédi na otédzky z dotazniku na téma tykajici se
vyskytu alergii v dané populaci déti. Sledovali jsme a hodnotili vliv vnitfnich
klimatickych podminek domécnosti (napf. vétrani v mistnosti spanku v Iété,
oroseni oken v domacnosti v zim&, stény v byté, koufeni v domacnosti) na
rozvoj astmatu nebo senné rymy. Déle jsme hodnotili i dédiCnost téchto
onemocnéni. Ziskané hodnoty jsme zpracovali do grafh a tabuiek, které jsou
umistény v pfiloze pod &islem shodujicim se s danym grafem. Grafy vyjadiuji
procentudlni zastoupeni astmatikd, pacientl se sennou rymou a nealergickych
déti, napf. pro vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v 1été, v jednotlivych
Zivotnich etapach nebo ve véech tfech etapach zZivota ditéte soucCasné
(zachycuji trvalé plsobeni daného faktoru na déti).

Dal$im hlediskem zji$tovani vyskytu astmatu nebo senné rymy u déti
byl vliv oékovani BCG vakcinou étvrty den po narozeni a dédicnosti v pfipadé
vyskytu daného onemocnéni v roding.

Zastoupeni alergik( v nasi hodnocené populaci je 36,2% (758 z 2096
déti). (viz. graf 1)

Graf 1. Zastoupeni alergik(1 v populaci respondentti
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Se zvySujicim se vékem respondentl stoupa cCetnost wvyskytu
astmatickych potiZich v hodnoceném souboru, jak je patrne z grafu 2 (do 2 let
véku 1%, vletech 1996-1997 2,8%, posledni 2 roky 3,2%). Mnohem vy$si
nartst cetnosti jsme zaznamenali ve skupiné nemocnych sennou rymou (SR)
(do 2 let véku 2,1%, v letech 1996-1997 7,6% a posledni 2 roky 11,5%).

Graf 2. Zastoupeni pfiznak( astmatu a senné rymy v populaci respondent(
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4.1. Viiv dédi¢nosti na vyskyt astmatu v détské populaci

Dédi¢nost astmatu jsme hodnotili na zakladé vyskytu tohoto
onemocnéni v rodiné — u matky, otce nebo u obou rodi¢d, u sourozenct, u tety
nebo stryce.

Graf 3 uvadi statisticky vyznamné vysledky chledné dédiénosti astmatu
v pfipadé obou rodit( astmatikl. Vice astmatickych déti oproti nealergikim
mélo oba rodiée nemocné (15,3% oproti 4,0%). U rodi¢t bez astmatu byla
situace opacna, méné astmatikll (84,7%) nez nealergikt (96,0%).
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Graf 3. Dédicnost astmatu v piipadé obou rodica s priznaky astmatu
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Vyskyt pfiznakt astmatu u matky respondent() jsme opét shledali jako
statisticky vyznamny rizikovy faktor pro rozvoj tohoto onemocnéni u déti. 30,5%
respondentdl s astmatem uvedlo matku jako astmaticku (oproti 2,5%
nealergickych déti) a 69,5% astmatikia oproti 97,5% nealergikli mélo matku bez
potizi (viz. graf 4).

Graf 4. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznaku astmatu u matky

120

100

3

Setmost [%)]
g

£
40 g
™
20 - «
¥
v
N
o - e .
matka astma matka nealergik

\@astma [59] O nealergik [554]

Pozn. - *** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)

56



Také vyskyt astmatickych potiZi u otce jsme dle vysledkd shledali jako
statisticky vyznamny faktor pro rozvoj astmatu u déti (12,3% astmatika a 4,1%
nealergiki mélo astmatického otce). Vysledky jsou patrné z grafu 5.

Graf 5. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznaki astmatu u otce
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Pozn. - ** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,01)

Stejné jako v pfipadé rodi¢l jsme astma tety nebo stryce potvrdili jako
vyznamny rizikovy faktor pro rozvoj astmatu u déti (graf 6).
Graf 6. Dédicnost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznaku astmatu u tety nebo
stryce
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Pozn. - *** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)
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Statisticky vyznamny vysledek jsme ziskali pfi hodnoceni vlivu vyskytu
astmatu u sourozence na dédiénost tohoto onemocnéni u déti. Zgrafu 7 je
patrné, ze 62,5% astmatik( a jen 9,0% nealergikll mélo sourozence s pfiznaky
astmatu. Naopak méné astmatik(i (37,5%) a vice nealergik( (91,0%) mélo
sourozence bez astmatu.

Graf 7. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznak( astmatu u sourozence
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Pozn. - *** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)

4.2. Viiv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj astmatu u déti

Zde jsme posuzovali sou¢asné plsobeni dédinosti astmatu dle jeho
vyskytu v rodiné respondent( (u matky, otce nebo u obou rodiél, u tety nebo
stryce, u sourozence) a mozného ovlivnéni jeho vyskytu casnou BCG
vakcinaci.

Vliv asného ockovani a dédicnosti v pfipadé vyskytu astmatu u cbou
rodi¢h jsme nepotvrdili se statistickou vyznamnosti. V pfipadé astmatu u obou
rodiéli odpovédélo 0% respondent’ ze skupiny astmatikd BCG+ i ze skupiny
ostatnich BCG+, 0,1% nealergikl BCG-. Vyrazngjsi vysledek je 12,5%
astmatik(l BCG-. (viz. graf 8)
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Graf 8. Viiv BCG vakciny a dédicnosti na rozvoj astmatu v pfipadé obou rodica

s pfiznaky astmatu
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Mensi zastoupeni odpovédi pii hodnoceni vlivu dédiCnosti a Casné
vakcinace BCG jsme ziskali v pfipadé déti, jejichz matka ma pfiznaky astmatu
(33,3% déti s astmatem a BCG+, 25,0% astmatiku a BCG-, 2,9% nealergiku
BCG+ a 2,4% nealergikll BCG-). Podrobnosti uvadi graf 9.

Graf 9. Viiv BCG vakciny a dédicnosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu
pfiznak( astmatu u matky
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Ani v pfipadé vlivu dédi¢nosti a casného ockovani BCG u déti, jejichz
otec (graf 10), teta nebo stryc {graf 11) vykazuji pfiznaky astmatu, jsme
neziskali statisticky vyznamny vysledek. Hodnoty jsou obdobné jako u grafu 9.

Graf 10. Vliv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj astmatu v pripadé vyskytu

piiznak( astmatu u otce
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Graf 11. Vliv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu

pfiznaku astmatu u tety nebo stryce
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Zajimavy a také vyznamny vysledek jsme ziskali porovnanim dat o
gasné vakcinaci BCG a vyskytu astmatu u sourozencl. Ve skupiné déti bez
astmatu u sourozencl jsme ziskali vice astmatiki BCG+ (75,0%) nez BCG-
(53,3%). Ale u nealergickych déti je méné BCG+ (93,9%) nez BCG- (98,5%)
(graf 12).

Graf 12. Viiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu

pfiznak( astmatu u sourozence
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Pozn. - ** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,01)

4.3. Viiv dédi¢nosti na vyskyt senné rymy v détské populaci

Dédicnost SR, stejné jako dédi¢nost astmatu, jsme hodnotili na zakladé
vyskytu tohoto onemocnéni v rodiné — u matky, otce nebo u obou rodi¢d, u

sourozencuy, u tety nebo stryce.

Vyskyt SR u obou rodi¢l jsme zhodnotili jako vyznamny rizikovy faktor
pro rozvoj tohoto onemocnéni u déti (graf 13). 17,5% déti se SR melo oba
rodiCe s pfiznaky nemoci a 82,5% bez pfiznaku. Jen 3,2% ostatnich déti malo

oba rodice se SR.
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Graf 13. Dé&di¢énost SR v pripadé vyskytu SR u obou rodict
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Pozn. - *** - rozdil SR — ostatni je statisticky vyznamny {p < 0,001)

Obdobné vysledky jako v pfipadé grafu 13 (statisticky vyznamné) jsme
ziskali i pfi posuzovani dédic¢nosti SR u déti, u kterych touto nemoci trpi jeden
s rodiéti (matka — graf 14, nebo otec — graf 15), teta nebo stryc (graf 16),
sourozenec (graf 17). Dédiénost je tedy jednim zfaktorli, které negativné
pusobi na vyskyt SR u déti.

Graf 14. Dédi¢nost SR v pripadé vyskytu SR u matky
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Pozn. - *** - rozdil SR — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)
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Graf 15. Dédicnost SR v piipadé vyskytu SR u ofce
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Pozn. - *** - rozdil SR — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)

Graf 16. Dédiénost SR v piipadé vyskytu SR u tety nebo stryce
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Pozn, - *** - rozdil SR — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,001)
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Graf 17. Dédiénost SR v pfipadé vyskytu SR u sourozence
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Viiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj senné rymy u déti

Zde jsme posuzovali souCasné pusobeni dédiénosti SR dle jejiho

vyskytu v rodiné respondentd (u matky, otce nebo u obou rodicl, u tety nebo

stryce, u sourozence) a mozného ovlivnéni vyskytu SR éasnou BCG vakcinaci.

| v pfipadé senné rymy, jako u astmatu, jsme nepotvrdili pozitivni nebo

negativni vliv ¢asné vakcinace BCG za soucasného plsobeni dédi¢nosti (v

piipadé vyskytu SR vroding). Mensi % respondentt jsme zaznamenali ve

skupi

né s vyskytem SR v rodiné. V této skuping je vice déti se SR (obdobné %

v piipadé BCG+ i BCG-) a méné nealergik(), také s podobnym % BCG+ a BCG-
. Podrobné vysledky ukazuje graf 18, graf 19, graf 20, graf 21, graf 22.
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Graf 18. Viiv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu
pfiznakl SR u obou rodici
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Graf 19. Viiv BCG vakciny a dédicnosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu
pfiznakd SR u matky
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Graf 20. Viiv BCG vakciny a dédicnosti na rozvoj SR v piipade vyskytu
pifznaki SR u ofce
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Graf 21. Viiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu
pfiznakti SR u tety nebo stryce
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Graf 22. Viiv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj SR v piipadé vyskytu
pfiznakid SR u sourozence
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4.5. Pasivni koufeni déti a vyskyt astmatu

Jednim ze sledovanych rizikovych faktord je vliv pasivniho koureni na
rozvoj astmatu u déti, které Ziji v domacnosti s kufakem. Respondenti méli na
vybér z nasledujicich moznosti odpovédi:

» V domacnosti se nekoufi

> 1-10 cigaret denné

» >11 cigaret denné

Do 2 let véku déti Zilo vice astmatiki (95,2%) oproti nealergikiim
(89,8%) v nekuracké domacnosti. Naopak v pfipadé koufeni je zastoupeni
astmatikQl mensi nez nealergickych déti (4,8% oproti 6,4% nealergiku v pfipadé
1-10 cigaret denn&, 0% oproti 3,8% nealergikil u odpovédi >11cigaret denné).
Ziskané vysledky jsou bez statistické vyznamnosti. Podrobnosti predklada graf
23.
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Graf 23. Viiv koufeni v domacnosti do 2 let véku na rozvoj astmatu u déti
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V letech 1996-1997 Zilo v domacnosti bez koufeni méné astmatiku
(81,8%) neZz nealergikil (84,4%). Ale vice astmatiki (16,4%) uvedlo, Ze se

v domacnosti kourilo (1-10 cigaret denné) a naopak méné astmatikl (1,8%) nez

nealergiki (5,4%) uvedlo treti moznost odpovédi — vice neZ 11 cigaret denne.

Vysledky jsou opét bez statistické vyznamnosti (graf 24).

Graf 24. Vliv koufeni v domécnosti v letech 1996-1997 na rozvoj astmatu u déti
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Podobné vysledky jako ve druhé Zivotni etapé déti (graf 24) jsme ziskali

pfi hodnoceni vlivu pasivniho koufeni na rozvoj astmatu ve vy$8im véku -

posledni 2 roky {(graf 25).
Graf 25 Viiv koufeni v domécnosti posledni 2 roky na rozvoj astmatu u deti
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Ani celozivotni plisobeni pasivniho koufeni déti jsme neshledali jako
vyznamny rizikovy nebo protektivni faktor na rozvoj astmatu. Nejvice
zastoupenou domécnosti byla domacnost nekuracka (pfes 95% odpovédi).
Cetnost astmatik(l a ostatnich je u jednotlivych moznosti odpovedi priblizné

stejna. Z grafu 26 jsou patmé podrobnosti.
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Graf 26. Viiv koufeni v domacnosti po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti
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4.6. Zpusob vytapéni obytnych mistnosti a rozvoj astmatu u
déti
Zpusob vytapéni obytnych mistnosti nesporné ovliviiuje vnitini
kiimatické podminky domacnosti. Proto jsme se zabyvali i hodnocenim této

otazky. Respondenti méli nasledujici moZnosti odpovédi:

» Radiator

»  Akumulacky

» Plynové topeni

» Topeni v podlaze

» Topeni na tuha paliva

Graf 27 nam predklada vysledky hodnocenti vlivu vytapéni do 2 let véku
ditéte na rozvoj astmatu. Nejvice odpovédi jsme ziskali u moznosti vytapéni
radiatory (77,3% astmatiki a 81,4% nealergikQ). Zajimavym vysiedkem je,
bohuzel bez statistické vyznamnosti, Ze u vice astmatikl nez u nealergiki se
pouzivala k vytapéni tuha paliva (18,2% proti 9,1%). Ostatni moznosti jsou

zastoupeny v nizkych %, ktera jsou srovnatelna v obou skupinach.
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Graf 27. Viiv zpisobu vytapéni do 2 let véku na rozvoj astmatu u déti
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Opét nejvice zastoupenou odpovédi na otdzku zplisobu vytapéni

v letech 1996-1997 je moZnost vytapéni radiatory (pomérné stejné zastoupeni u

astmatikQ i u nealergikd). Nejméné &astym typem vytépéni v tomto obdobi je

vytapéni podiahové (0% astmatikd a 0,9% nealergikl). Vysledky jsou bez

statistické vyznamnosti (viz. graf 28).
Graf 28. Viiv zplsobu vytapéni v letech 1996-1997 na rozvoj astmatu u déti
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Pfi hodnoceni dat ohledné otézky vlivu vytdpéni na rozvoj astmatu
v poslednich 2 letech jsme ziskali statisticky vyznamny vysledek (graf 29), kdy
vice astmatikl uvedlo plynové topeni (14,7%), zatimco tuto moznost zvolilo jen
6,6% ostatnich. Opét jsme zaznamenali nejvice vytdpéni pomoci radiator(
(mensi Cetnost je u astmatikl — 76,5% oproti nealergikiim 82,8%). U vytapénim
tuhym palivem jsme znovu ziskali vy$si ¢etnost u astmatikd (7,4%).
Graf 29. Viiv zpusobu vytapéni posledni 2 roky na rozvoj astmatu u déti
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Pozn. - * - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p = 0,05)

Dle grafu 30 je patrné, Ze jako rizikovy faktor rozvoje astmatu u déti
jsme shledali trvalé (béhem celého zivota déti) plynové vytapéni domacnosti.
(13,5% astmatiku a jen 5,4% nealergikl). Ostatni typy vytapéni jsou zastoupeny
priblizné stejné, jako v pfedeslych Zivotnich etapach.
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Graf 30. Viiv zpisobu vytapéni po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti
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Pozn. - * - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,05)

4.7. Vyskyt plisni na sténach v byté (véetné koupelny) a stén
tapetovanych a rozvoj astmatu u déti

Dal$i z hodnocenych faktor( ovliviiujicich vznik astmatu u déti je vyskyt
vihkosti a plisni na sténach, véetné koupelny, a vyskyt tapetovanych stén v
domécnostech. Moznosti pro odpovédi byly nasledujici:

»  Stény trvale vihké (vice nez 1 m?)

» Stény plesnivé (plocha vétsi nez 2 pohlednice)

> Stény suché

» Stény tapetované (vice nez 20m?)

Do 2 let véku, jak vyplyva z grafu 31, mély nejvétsi zastoupeni stény
suché (82,6% astmatiki a 83,9% nealergikt), a jen malé % zastoupeni mély
dal$i typy stén. V pfipadé stén plesnivych se zastoupeni nelisilo u astmatikd a
nealergikil. Trvale vihké stény uvedlo vice astmatikd (8,7%, 4,3% nealergikd),

naopak tapetované stény mély vyssi Cetnost ve skupine nealergikl (7,2%).
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Graf 31. Viiv typu stén do 2 let véku na rozvoj astmatu u déti
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Také ve druhé etapé zivota (1996-1997) js

v domacnostech respondentl nejvyssi Cetnost stén suchych

tapetované

me zaznamenali
(83,3% astmatik(

a 85,8% nealergikli) a jen malo respondent(i uvedlo dalSi typy stén. Ve vsech

piipadech jsme zaznamenali pfiblizné stejné zastoupeni astmatikQ a nealergikd.

Graf 32. Viiv typu stén v letech 1 996-1997 na rozvoj astmatu u déti
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Statisticky vyznamny vysledek jsme ziskali v posledni hodnocené

sivotni etapé, tedy posledni 2 roky, kdy tapetované stény uvedio vice astmatiku

(13,3%) nez nealergickych déti (5,5%). Ostatni typy stén maji zastoupeni

obdobné jako v pfedeslych Zivotnich etapach (graf 33).

Graf 33. Vliv typu stén posledni 2 roky na rozvoj astmatu u déti
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Trvale, tedy ve vSech sledovanych etapach, opét prevazovaly

v doméacnostech déti stény suché, jak ve skupiné astmatikll (89,3%), tak i u

nealergikl (92,8%). Vétsi rozdil v zastoupeni jsme zaznamenali pfi vyskytu

tapetovanych stén (8,9% astmatikQ a 4,2% nealergikll). Nejméné zastoupenym

typem byly stény plesnivé (0% astmatik( a 1,4% nealergikd) (graf 34).

75



b

Graf 34. Viiv typu stén po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti
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4.8. Oroseni oken v zimé a rozvoj astmatu u déti

V dotaznicich odpovidali rodiCe i na otazku, ktera se tykala vyskytu
oroseni oken alespori 1 hodinu denné v domécnosti béhem zimy. Mohli si
vybrat z nasledujicich moznosti:

»  Nikdy
Vyjimeéné (1-2x za pul roku)

Zridka (1-2x za mésic)

Casto (1-2x za tyden)

YV V V V¥

Denné

Do 2 let v&ku déti byl niz8i vyskyt méné castého oroseni v zimé (nikdy,
vyjimeéné, zfidka) u déti s astmatem a naopak vy$si Cetnost v této skupiné déti
v pfipadé oroseni Castého (31,6% oproti 17,3% nealergickych déti} nebo

denniho. Podrobnosti uvadi graf 35.
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Graf 35. Vliv oroseni oken alespori 1 hodinu denné v zimé do 2 let véku na
rozvoj astmatu u déti
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Jak uvadi graf 36, vyskyt ¢astého oroseni oken alespon 1 hodinu denné
v zimé v letech 1996-1997 jsme zhodnotili jako statisticky vyznamny rizikovy
faktor, kdy tuto moznost zvolilo vice astmatiku (34,7%) nez nealergikll (17,8%).
Daléi moznosti jsou zastoupeny obdobné jako v pfedeslé Zivotni etapé (graf

35), kromé denniho oroseni (méné astmatika nez nealergikl).
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Graf 36. Viiv oroseni oken alesport 1 hodinu denné v zimé v letech 1996-1997
na rozvoj astmatu u déti
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Ve treti hodnocené Zivotni etapé, posiedni 2 roky, jsme zaznamenali
vyrazny rozdil &etnosti vyskytu u moznosti 7adného oroseni oken (37,7%
astmatikl a 22,3% nealergikd). U dal$ich odpovédi je Cetnost astmatikll vzdy
nizsi nez nealergickych déti (bez statistické vyznamnosti} (viz. graf 37).
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Graf 37. Viiv oroseni oken alespor 1 hodinu denné v zimé posledni 2 roky na
rozvoj astmatu u déeti
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Pozn. - ** - rozdil astmatici — ostatni je statisticky vyznamny (p < 0,01)

Zastoupeni rizné &astého oroseni oken v zimé ve véech hodnocenych
etapach (trvale) se pfilis nelidi od grafu 36. Opét nejvice astmatikt uvedlo &asté
oroseni (31,8% oproti 17,8% nealergikl), ale bez statistické vyznamnosti.
Nejmensi cetnost v obou skupinach déti zaznamenalo denni oroseni (S8 %
astmatikii i nealergik() (graf 38).
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Graf 38. Vliv oroseni oken alespoii 1 hodinu denné v zimé po cely Zivol na
rozvoj astmatu u déti

35

w
<

1

o
~
o~

N
o
1

&etnost [%]
8

-
-]

vyjimeéné zfidka ¢asto denné

‘mastma [22) Dnealergik [259]

4.9. Vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v 1été a rozvoj
senné rymy

Pro hodnoceni viivu vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte pres léto
na rozvoj SR jsme uvedli nasledujici moznosti:

» Zadné

> Pred spanim

» Trvale (napf. pooteviené okno)

V prvni Zivotni etapé déti, do 2 let, je v obou skupinach zastoupeni
getnosti piiblizné stejné. Témér 50% deéti se SR i nealergik( uvedlo vétrani jak
pfed spanim, tak i trvalé. Minimum respondentl uvedio Zadné vétréni pred
spanim (0,8% nealergik( ) (viz. graf 39).
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Graf 39. Viiv vétrani v mistnosti nocniho spanku ditéte v lété do 2 let véku na
rozvoj SR u déti
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V dob& nastupu déti do Skoly (1996-1997), jak ukazuje graf 40, ma
nejvy$si zastoupeni trvalé vétrani pies noc, a to vice u astmatikll (78,7%) nez u
nealergikli (74,4). Druhou nej¢astéjsi odpovedi bylo vétrani pred spanim
(21,3% astmatikl a 25,1% nealergikl). Minimalni podet respondentd uvedlo
treti odpovéd, Zadné vétrani pred spanim (viz. graf 40).

Graf 40. Viiv véfréni v mistnosti noéniho spénku ditéte vIété v letech
1996-1997 na rozvoj SR u déti
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q (Vliv posledni 2 roky) a 42 (vliv po cely Zivot) nam predklada
: ¥ dky jako v predesiém pfipadé (graf 40). Nejvy$si Cetnost u
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5. DISKUZE

Jak uZ bylo feteno v (vodu této prace, vyskyt v8ech alergickych
onemocnéni v populaci neustdle stoupa a jedna se o velmi vazny, jak
zdravotnicky, tak ekonomicky problém. Vy$si vyskyt byva zaznamenan zejména
v zemich s vy$§i Zivotni urovni, kde také dochazi v poslednich desetiletich k
vétsimu narlstu alergii. Tento fakt byva ¢asto spojovan mimo jiné se zménami
ve vnitinim prostiedi bytd. Proto se touto problematikou zabyva cela fada studii
po celém svété. V nasi praci jsme se zaméfili na hodnoceni rizikovych faktoru
rozvoje astmatu a senné rymy zoblasti vnitinich klimatickych podminek,
dédiénosti a oékovani BCG vakcinou. Tyto faktory jsme vétSinou hodnotili
v samostatném pusobeni. Ale jsme si védomi, Ze alergie je mulitifaktorialni
onemocnéni, a tedy jednotlivé podminky se mohou vzajemné dopliiovat a
dokonce podporovat. Vzajemnych kombinaci ptisobeni faktord je velice mnoho,
my jsme se snazili spie o piehledné zhodnoceni danych podminek, s moznym

vyuZziti vysledkd pro dalsi studie.

5.1. Vyskyt astmatu a senné rymy

V nasdi hodnocené populaci cetnost vyskytu v8ech alergickych
onemocnéni je 36,2%. Zastoupeni astmatu i senné rymy rostlo v hodnocené
populaci s vékem respondentl. Vy3si narast byl v piipadé senné rymy, v etape
do 2 let 2,1% a v obdobi poslednich 2 let jiz 11,5%. Astmatem v prvni etapé
Zivota trpélo 1% déti, posledni 2 roky 3,2%.

V Némecku stoupl vyskyt alergické rymy pfi srovnani let 1994-1995 a
1999-2000 u Sesti az sedmiletych divek o 4,9 % a u tfinacti az Ctrnactiletych o
5,4 %. V USA byly v r. 1996 vydany na lécbu alergické rymy 3 miliardy dolar(,
ryma zpUsobila ztratu asi 811 000 pracovnich dni a 824 000 dna Skolni
absence. Podobny stav je i v Ceské republice. (Vondra et. al, 2004)

Vroce 2000 bylo provedeno dotaznikove 3etfeni v bé&Zné méstské
populaci dospivajicich (17ti letych) respondentu v 16 méstech CR. Prevalence
alergickych onemocnéni v této skupiné ¢inila 23 %, s mirnou pfevahou chiapca.
Nejéastéjsi diagnozou v tomto véku byla polinéza. Béhem 4 let (1996 aZ 2000)
doslo v souboru k naristu alergickych onemocnéni o 8 %. Zjidtény narust

diagnostikované alergie v souboru déti v obdobi od 13-17 let byl zplsoben
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zejména  narustem polinézy (43 %) a astmatu (1,6 %)
(Krat&nova a Maly, 2002)

Dostupné longitudinalni studie informuji o tom, Ze détské astma ma
pomérné dobrou prognézu. Melbernska epidemiologicka studie (Melbourne
Epidemiological Study of Childhood Asthma), kterd byla zahajena v roce 1964
zacala sledovat déti ve véku 7 let apokradovala vtom az do dospélosti
v 7letych intervalech. Vychazela hlavné ze zavazZnosti pfiznakl astmatu
v détstvi. Soucasna studie doklada, Ze charakter astmatu v détstvi pfedurcuje
pozdé&jsi vyvoj choroby. U vétsiny déti s perzistujicim astmatem pokracuji potize
i vdospélosti adochazi kpoklesu plicnich funkci. Naproti tomu déti
s intermitentnimi symptomy, spojenymi s infekcemi respira¢niho traktu, vétSinou
potiZze v dospélosti nemaji. Malé procento jedincu, ktefi méli ve véku 42 let stale
intermitentni pfiznaky, méli stale normaini plicni funkce. Téchto dobrych
vysledk( bylo dosaZzeno pfes fakt, Ze protizanétliva &ba nebyla pro vétSinu
tehdejsich déti dostupna. (Horak et al., 2003)

Cilem stfedoevropské multicentrické epidemiologické studie CESAR
(Central European Study of Air Pollution and Respiratory Health), ktera
probéhla v roce 1996, bylo sesbirat zakladni vzajemné porovnatelna data, ktera
se tykala respiracni zdravotni situace $kolnich dé&ti v letech 7-11 let ve méstech.
Byly pouZity standardni otazky v $esti zemich: CR, Slovensko, Polsko,
Madarsko, Bulharsko a Rumunsko. Prevalence diagnostikovaného astmatu
v soucasné studii bylo 3,9 % déti (u nas 2,7 %), pfi SirSi definici astmatu (ktera
zapoditava i dg. astmatickeé, spastické, &i obstruktivni bronchitidy) je to 12,9 %
(u nas 9,6 %). (Leopard et al., 2002)

Studie NACMAAS (National Asthma Campaign Manchester Asthma
and Allergy Study) se zabyva rizikovymi faktory domaciho prostfedi, které
vedou ke vzniku astmatu a atopickych onemocnéni. Byla pouzita forma
dotazniku a koznich testll. Do studie bylo zahrnuto 5687 ucastnikl. Z nich 48,2
% byli atopici, 9,7 % méli zjiténo bronchialni astma, 13 % ekzémové potize
a 20,6 % alergickou rhinitidu. Analyzou kozni senzibilizace byly s astmatem
asociovany tyto nezavislé faktory: rozto€i (prach), ko€ka, pes a smés trav. Dale
studie sledovala narlst pravdépodobnosti vzniku astmatu pfi pozitivité vice nez
jednoho koZniho testu a jednim ze zavéru byl fakt, Ze nejvétdi pravdépodobnost

astmatu maji kuraci viastnici psa. (Simpson et al., 2001)
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5.2. Dédi¢nost a vyskyt astmatu a senné rymy

Na vzniku a rozvoji alergickych onemocnéni se jasné podili geneticka
dispozice. To znamena, Ze i rodinna anamnéza je jednim zduleZitych
diagnostickych prostfedkl. Proto prace na poli genetiky alergie, které jsou
komplexni problematikou dotykajici se prakticky kazdeho stupné alergicke
reakce, jsou velice duleZité a pfinosné. Vyzkum na tomto poli je rozsahly
a sloZity, nicméné je dulezity jak pro pochopeni patogeneze alergické reakce,
tak pro cilené farmakologické ovlivnéni alergického zanétu. Zcela zasadni je
potom pro mozZnosti rozvoje novych rysujicich se sméru budouci terapie alergie.
(Sediva, 2004)

5.2.1. Dédi¢nost Asthma bronchiale

Genetickou predispozici tohoto onemocnéni jsme potvrdili se
statistickou vyznamnosti pokud se potiZze spojené s touto chorobou projevovali
u obou rodiél soudasné, nebo jen u matky nebo otce, u tety nebo stryce, nebo
u sourozence. Napf. v pfipadé vyskytu potizi u sourozence byla Cetnost
astmatikl vy8Si neZ déti nealergickych (62,5% oproti 9%) a ve druhe
hodnocené populaci (bez sourozence s potizemi) bylo naopak méné astmatikd
(37,5%) oproti nealergikim (91%). Obdobné zastoupeni jsme ziskali u vSech
hodnocenych rodinnych pfislu$nika.

K podobnym zavérim dospéli i organizatofi studie, ktera probéhla
v Norsku. Védci ziskali informace o zdravotnim stavu déti pfi narozeni, v 6, 12,
18 a 24 mésicich a ve 4 letech. Jednim z vysledk( bylo, Zze atopie rodi¢a zvysila
riziko vyskytu brochialni obstrukce a astmatu u jejich potomku.
(Jaakkola et al., 2001)

5.2.2 Dédiénost senné rymy

Rodinou zatéZz vpodob&é senné rymy u nékterého zrodinnych
pfisludnik( (oba rodice, jen matka nebo otec, teta nebo stryc, sourozenec) jsme
zhodnotili jako vyznamny rizikovy faktor vyskytu senné rymy v détské populaci.
Ve vech pfipadech byla &etnost vyskytu senné rymy ve skupiné s rodinou
zatéZi vy$si a ve skupiné bez vyskytu onemocnéni v roding nizsi nez u deti

nealergickych, pf. matku se SR mélo 44,4% déti se SR a jen 11,1% nealergikt.



Naopak matku bez pfiznakii onemocnéni uvedlo 55,6% déti se SR a 88,9%

nealergiku.

5.3. Dédi¢nost a BCG

Jak uz bylo fe€eno vySe, &etnost alergii se neustale celosvétové
zvySuje a jednim s vyznamnych rizikovych faktord je dédicnost. Take si
uvédomujeme, Ze jednotlivé faktory nepuscbi individualng, ale navzajem se
mohou ovliviiovat. Proto jsme se zaméiili i na moznost sou¢asného plsobeni
dédi¢nosti astmatu nebo senné rymy a &asného ockovani BCG vakcinou.

U novorozencu prevliada Th2 nad Th1 typem imunitni odpovédi. Tato
nerovnovaha se za fyziologickych podminek upravi nejéastéji do 1. roku Zivota.
Atopicka reaktivita je chapana jako vysledek deregulovaneé Th2 reaktivity
jedince vedouci ke vzniku a rozvoji alergickeho zanétu. Za nejvyznamnéjsi
v indukci atopické reaktivity je povazovana pfed€asna a nepfiméfena expozice
alergenové zatézi, které jsou atopici vystaveni dokonce jiz in utero. Jako druha
okolnost je zdlUrazfiovani chybéni, &i spiSe nizka expozice faktorGm, které
indukuji vyzravani ThO T-lymfocytl do subsetu Th1. Za nejvyznamnéjsi
vindukci Th1 reaktivity je povaZovana pravé expozice environmentalnim
mykobakteriim, & dokonce aplikace BCG vakciny. Bohuzel jako dusledek
Zlep$eni zZivotnich podminek a aplikace komplexniho imunizaéniho programu,
se dnes setkavame s redukci infekci vraném détstvi, coz muZe pfispivat
k rozvoji vzrustajiciho poctu alergickych onemocnéni.

Je udavano, Ze aplikace BCG novorozencim pfispiva K protekci a
indukuje typ Th1 imunologické reaktivity. Je-li imunizace provadéna u starsich
déti & dospélych, které uz byly s velkou pravdépodobnosti v kontakiu se
saprofytickymi mykobakteriemi, nedochazi k indukci protektivni imunity a spise
je stimulovana ta <&ast reaktivity, kterda muZe vést kposkozeni tkani.
(Krejsek et al., 2001)

Z vysledkl ziskanych zpracovanim naSich dotaznik( vyplyva, Ze pii
hodnoceni soutasného pusobeni dédiénosti a asného ockovani pomoci BCG
vakciny jsme nepotvrdili protektivni vliv ofkovani kratce po narozeni na rozvoj
astmatu nebo senné rymy. Ale jeden statisticky vyznamny vysledek jsme

ziskali, a to v pfipadé hodnoceni vyskytu astmatu u sourozencl a €asného
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oékovani BCG. Ve skupiné nealergickych déti BCG+ je niZSi cetnost
sourozencu s astmatem (6,1%) neZ nealergickych sourozenct (93,9%).

Dalsi studie, ktera byla provedena u viech pfedskolnich déti v Berliné
vroce 1994, se zGéastnilo 38 808 déti (20 813 déti z byvalého zapadniho
Berlina). Do studie bylo zahrnuto také mnoho déti z raznych etnickych skupin.
Zkuseny zdravotnicky personal se dotazoval rodi€l déti, zda jejich dite nékdy
meélo, & ma atopickou dermatitidu, praduskové astma, sennou rymu nebo
piiznaky, které tyto onemocnéni pfipominaji. Zda dité bylo ofkovano proti
tuberkuléze bylo zjisténo z oficidlnich ofkovacich dokumentu. Pomér mezi
otkovanymi détmi byl 94,2% z vychodniho Berlina, oproti 16,5% déti ze
zapadniho Berlina. Studie prokazala slaby protektivni efekt BCG vakcinace
proti rozvoji astmatu, ale siln&j$i protektivni viiv byl zaznamenan u deti
nenarozenych v N&mecku, oproti détem narozenym v Némecku.
(Gruber et al., 2002)

Naopak norskd studie neprokazala vztah mezi tuberkulinovou
reaktivitou a atopii u BCG vakcinovanych miladych muzi a Zen, ktefi byli
vakcinovani ve 14 letech. Prevalence atopie byla hodnocena méfenim
celkovych a specifickych IgE protildtek proti vybranym alergenim. Mezi
subjekty s pozitivni a negativni reakci na tuberkuiin nebyl zaznamenan rozdil
v prevalenci atopie. Studie poukazuje na skute€nost, Ze pokud vztah mezi
reakci na tuberkulin a atopii existuje, musi byt imunizace BCG vakcinou
provedena v ¢asném détstvi, kdy muzZe dojit k podstatnému ovlivnéni imunity.
(Omenaas et al., 2000)

5.4. Pasivni koureni déti a vyskyt astmatu

Jednim z nejednoznaéné negativnich nebo pozitivnich vlivi na rozvoj
astmatického onemocnéni je i pasivni koufeni v détském véku. Ani v nasi studii
jsme neziskali statisticky vyznamné vysledky ohledné tohoto faktoru. Je pravda,
Ze i pies anonymitu dotazniku nemusi vysledky odpovidat skuteCnosti. Dotaznik
vypliiovali rodite sami a koufeni muzZe pro né znamenat zly zlozvyk, za ktery se
moZna mohou stydét.

Ve Velké Britanii byla provedena studie, ktera sledovala rodiny s
astmatickymi détmi ve véku 2-12 let a snazila se pfesvedCit rodiCe-kuraky, Ze

pasivni koufeni je pro jejich nemocné déti velmi Skodlive. 500 rodin bylo
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nahodnym vybérem rozdéleno na dvé skupiny. V prvni byla provedena ,aktivni
intervence”: Rodi¢e byli pozvani k Iékafi, ktery je zevrubné& informoval o
astmatu, vysvétlil kodlivé uginky pasivniho koufeni pro jejich déti a poradil jim,
aby své déti pfed timto poskozovanim chranili. Pfi zahdjeni studie a po roce
jejiho trvani byla u rodic¢u i u déti laboratorné prokazovana hladina kotininu ve
slinach. Rodi¢e kontrolni skupiny dostali pouze letak, obsahujici informace o
nebezpedi pasivniho koufeni. Po roce bylo zjisténo, Zze 98% rodiél v obou
skupinach dale koufi. U prvni skupiny doslo k sniZzeni obsahu kotininu ve
slinach v primé&ru o 0,70 ng/mL, ve druhé o 0,88 ng/mL. Rozdil neni vyznamny.
Osvétova akce tedy neméla Zzadny kladny efekt. Naopak, spiSe oslabila
rozhodnuti rodidl omezit koufeni. Zavér muze byt, ?e jednorazové pouceni
pravdépodobné nestadi, a Ze pfi opakovaném kontaktu Iékaife s rodiCi by
vysledky mohly byt lep$i. Pfesto ale povaZuji za hlavni faktor psychiku rodicu:
kdyz nejde o jejich vlastni zdravi, ale o zdravi jejich déti, neni to pro né
dostatedné padny dlvod ke zméné chovani. TakZe, kdyZ Iékaf dojde k nazoru,
7e stav astmatického dit&¢ je zhorSovan kufactvim rodi€l, musi se snaZit
presvédEit rodide o Skodlivosti koufeni pro né samé, ne pro dité. Jeho nadegje
na Uspé&ch bude vétsi. (hitp://www. alergia. cz/domu/noviny.htmi#10, 2000)

V prvni etapé Zivota déti (do 2 let) Zilo nejvice astmatikil v nekufacké
domécnosti (podobné tak v dal$ich ¢asovych usecich Zivota), 95,2%, a bylo jich
vice neZ nealergickych déti (89,8%). Méné& astmatickych déti neZ nealergickych
vyrastalo v rodingé s kufakem, ktery vykoufil 1-10 cigaret a dokonce 0%
v piipadé vykoufeni vice nez 11 cigaret denné. Podobne vysledky jsme ziskali i
v posledni Zivotni etapé a v pfipadé hodnoceni celého Zivota. Vyjimku tvofilo
obdobi let 1996-1997, kdy méné astmatickych déti pobyvalo v nekuracké
domacnosti (81,8% oproti 84,4% nealergikl), a dokonce se &asté&ji v rodine
s astmatikem v této dobé vykoufilo 1-10 cigaret denné (16,4% a jen 10,3%
nealergik(l). Z vysledkl je patmné, Ze pfevazna Cast domacnosti je nekufackych
a v kufackych vyrustalo méné astmatiku neZ nealergickych déti (aZz na jednu
etapu Zivota). Jednou z mozZnosti, pro¢ tomu tak je, muZe byt fakt, Ze vyskyt
astmatu v rodiné maZe ovlivnit chovani jejich dalich ¢lenl, a nebo méa koufeni
uréity protektivni vliv.

Opacény zavér nez ten nas$ ziskali vroce 2000, kdy bylo provedeno

dotaznikové Setfeni v 16 méstech CR v b&Zné méstské populaci 17letych
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respondenty. V tomto Setfeni byly pro pfitomnost piskotl pfi dychani b&hem
posledniho roku Zivota prokazany nekteré rizikové faktory. Jednim z nich je
koufeni v byt&, které se ukazalo byt vyznamnym jak v obdobi détstvi, tak
v soudasnosti. V&tsi danci mit tyto piiznaky maji ti, jejichz byt byl v dopravné
zatizené ulici jak v obdobi détstvi, tak v soucasnosti. Dalsim rizikovym faktorem
je i plised na sténach (viz. Vihkost a pfitomnost plisni v domacnosti a vyskyt
astmatu). (Kraténova a Maly, 2002)

Jiz zminéna studie z Norska (viz. Dédiénost Asthma bronchiale) se dale
zabyvala vlivem pasivniho koufeni na rozvoj astmatu, ale shledali pouze
nepatrné plsobeni tohoto faktoru. K zajimavému zavéru dospéli pfi zhodnoceni
plisobeni dvou faktorll sougasné, genetiky a pasivniho koufeni. V tomto pfipadé
zjistili podstatny vliv na vyskyt bronchialni obstrukce a astmatu. TakZe
geneticka vybava jedince ovliviiuje nasledky pusobeni zevnich faktorl na lidsky
organismus. {(Jaakkola et al., 2001)

Ve vétsing promyslovych zemi je pruduskové astma nejCastejsim
onemocnénim respiraéniho traktu, zpUsobenym vlivem pracovniho prostiedi
(zpravidla 25-30% vSech profesnich respiraénich onemocnéni). Riziko vzniku
astmatu se ale v riznych zemich a populaénich skupinach podstatné lisi, a to v
expozice asbestu. V fadé zemi v poslednich letech zaznamenali narust pfipadu
astmatu v disledku kontaktu s laboratornimi zvifaty a s latexem. K Castym
piicéinam patii enzymy obsaZené v detergentech, pryskyfice a lepidia, zrni a
mouka atd. | na profesnim astmatu se potvrzuje, Ze vliv kufactvi nelze hodnotit
jednoznagné. V nékterych pfipadech, napf. u pracovnikl s platinou, se kufactvi
jevi jako faktor, ktery riziko vzniku astmatu vyznamné zvySuje (vyznamnéji nez
atopie), byly ale popsany i pfipady zhorSeni astmatu u lidi, ktefi prestali koufit.
Koufeni proto mizZe pusobit i jako ochranny fakior - podobné jako pfi farmarské
plici nebo sarkoidoze. Plati tedy, Ze u velke vétsiny astmatikl koufeni stav
zhorsuje, ale pro urcitou malou subpopulaci je naopak zhordujicim faktorem
ukoné&eni kuractvi. (hitp:/Mww. alergia. cz/domu/noviny.htmi#10, 2001)

Rostouci zastoupeni astmatu v détské populaci vede nejen ke
sledovani a ovlivnéni rizikovych faktorl, ale i ke hledani moZnosti ziepSeni
Fivotnich podminek déti s astmatem. Na toto téma probéhla studie v USA, ktera

se zabyvala vlivem pasivniho koufeni déti na vyskyt nékterych symptomu
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astmatu u méstskych déti s timto onemocnénim. Zaverem tohoto Setfeni bylo,
Ze vy$§i expozice cigaretovému koufi je spojena se zvySenou frekvenci nognich
symptomu u déti s astmatem. Proto redukce expozice je jednou z moznych
cest, jak zlepsit zivotni podminky astmatickych déti.
(Morkjaroenpong et al., 2002)

5.5. Zpusoby vytapéni domacnosti a vyskyt astmatu

| touto otazkou jsme se zabyvali, protoZze zpUsoby vytapéni nesporné
ovliviuji kvalitu vnitfnich klimatickych podminek domov( déti, kde travi vétsinu
dne hlavné v zimé, kdy se také vytapi.

Nejvice rozsifenym topenim byl ve v8ech sledovanych etapach radiator,
pfiblizné 80% odpovédi, a zastoupeni astmatikll bylo v jednotlivych asovych
intervalech o malo procent mensi nebo rovno skupiné nealergiki. Naopak
zastoupeni vytap&ni v podiaze bylo velmi nizké (0-1%) v obou skupinach
dotazovanych. Vytapéni tuhymi palivy bylo vice zastoupeno v rodinach
s astmatickym ditétem a nejvétsi rozdi! ¢etnosti jsme zaznamenali v obdobi ,do
2 let* véku ditéte — 18,2% astmatikli a 9,1% nealergikl. Tento vysledek jsme
ziskali bez statistické vyznamnosti, ale muZeme pfedpokladat negativni viiv
tohoto typu vytapéni, pii kterém je urcité vyssi produkce prachovych castic a
zplodin ze spalovani tuhého paliva.

V Némecku 1958 skolnich déti (vék 9-11 let) odpovidalo na dotaznik
tykajici se vztahu mezi ruznymi typy vytapéni domacnosti a prevalenci
atopickych onemocnéni a bronchialni hyperreaktivity. Autofi z dat ziskali
spojitost mezi pouzivani dieva a uhli k vytapéni nebo vafeni a produkci
specifickych IgE protildtek na bé&zné alergeny, rozvojem astmatu a manifestaci
bronchialni hyperreaktivity u exponovanych déti. (Von Mutius et al., 1996)

Vyznamnym zjisténim naseho hodnoceni bylo, Ze plynové vytapéni je
jednim z rizikovych faktort pro rozvoj astmatu a to zejména v pozdéjsim veku,
kdy ve tieti etapé (posledni 2 roky) byl zaznamenan vyrazny rozdil v cetnosti
vyskytu ve skupiné astmatikl (14,7%) a nealergikit (6,6%). Rozdil 8% v Cetnosti
vyskytu jsme také zhodnotili pfi vytapéni timto zpUsobem po cely Zivot déti.
Plyn se vdomacnosti ale pouziva i pfi vafeni a jeho spalovanim v obou
pfipadech vznika smés tékavych organickych slougenin, oxidu siry, vodni pary,

prachovych &astic, oxidu uhli¢ittho a oxidi dusiku. Opét existuje cela fada
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studii o vlivu expozice NO,, nékteré jeho negativni vliv na respiraéni symptomy
a plicni funkce potvrzuiji, jiné naopak.

Je ziejmé, e nejen déti, ale | dospéli travici vice casu v domacnosti,
kde se vaii na plynu, jsou vystaveny pisobeni vy38ich koncentracich NQO.. Byla
provedena studie jejimZ vysledkem bylo, Ze Zeny vafici na plynu mély vyssi
riziko vyskytu astmatickych symptom( a redukované plicni funkce, zatimco u
muzi toto spojeni nebylo pozorovano. Rodove rozdily v efektu plynového
vafeni byly popsany také u déti. (Chauhan, 1999)

V pfipadé posledniho typu vytapéni, pomoci akumulagek, jsme
zaznamenali ve viech hodnocenych etapach i po cely Zivot mensi % ve skupiné
astmatikil nez u nealergickych déti, ale ¢etnosti byly jen nékolik malo % a bez

statistického vyznamu.

5.6. Vlhkost a pfitomnost plisni v doméacnosti a vyskyt astmatu

Pfitomnost oroseni oken a dokonce vyskyt plisni na st&nach obytnych
mistnosti domacnosti respondentll jsme zvolili jako ukazatele vihkosti, kterou
pro sviij rost vyZaduji nejvice alergizujici &initele vnitiniho prostredi, roztoci a
dale houby a plisné.

Vzhledem k niz&i frekvenci vétrani domacnosti v zimnich mésicich
2 diivodu oblibenosti hodné& vytopenych mistnosti a s tim souvisejici dspory
energie, je vyskyt vzdudné vihkosti vy38i neZ v mésicich letnich. Zdrojem
vzdugné vihkosti miZe byt vafeni (pfi nedostateéné &innosti odsavani), kvétiny
a jejich zalévani, akvaria, sudeni pradla doma (napf. v koupelné} a v neposledni
fadé rizné zvihdovace vzduchu. Dale také jiz zminéné nedostateCné vétrani,
které je v nékterych piipadech omezeno v mistnosti spanku na ranni vyvéetrani
a vecer pfed spanim.

7 nadi hodnocené skupiny respondentl nejvice astmatikl uvedlo Casté
(1-2x za tyden) oroseni oken alespofi 1 hodinu denné v zimnich mésicich ve
viech hodnocenych etapach kromé poslednich 2 let. V téchto pipadech byla
tedy vy$si Cetnost astmatiku oproti nealergikim v pfipadé &ast&jsiho oroseni
oken (Zasto nebo dennd) a dokonce vletech 1996-1997 se statistickou
vyznamnosti. U méné &astého oroseni (nikdy, vyjimeéné a zfidka) byl pomer
getnosti astmatikt a nealergikli opaény (vy$3i % ve skupiné nealergickych déti).

Viyjimku tvofi hodnocené posledni 2 roky, kdy prekvapivé vice astmatik( Zilo
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v tuto dobu v domacnostech bez oroseni oken (statisticky vyznamny vysledek —
37,7% oproti 22,3% nealergikl). Dalsi moZnosti oroseni uvedlo meéné
astmatikd, i v pfipadé &ast&jsiho oroseni. Celkové mizeme vysledky zhodnotit
tak, ze &astjsi oroseni, a to pfedevsim u malych déti, je jednim z rizikovych
faktori pro rozvoj astmatu. A pokud se toto onemocnéni u ditéte objevi, je
snaha snizit vihkost v obytnych mistnostech domacnosti odstranénim jejich
hlavnich zdrojli (napf. pokojové kvétiny, akvaria, zvihéovace vzduchu atd.) (viz.
ziskané vysledky z Zivotni etapy ,posledni 2 roky").

Ke stejnému zavéru dospéli i na Taiwanu. Také potvrdili spojitost mezi
vy$3i relativni vihkosti v domacnostech a vyskytem astmatu. (Yang et al., 1998}

S vy&8i relativni vihkosti vzduchu dale souvisi i vyskyt plisni, a to hlavné
na sténach, proto jsme i tuto otazku zahrnuli do naseho hodnoceni. Nejcasteji
volenou odpovédi na tuto otazku byly stény suché. Jejich zastoupeni
v domacnostech bylo 80-90% v obou skupinach, kdy tuto moZnost volilo méné
astmatikil neZ nealergikil ve v8ech hodnocenych obdobich. Stejné tak ménée
astmatik(i uvadélo stény plesnivé. Naopak vy38i Cetnost astmatiku jsme
zaznamenali v pfipadé vihkych stén, ale v8echny tyto zavéry jsou bez
statistické vyznamnosti. MiZeme tedy pouze pfedpokladat negativni pusobeni
vihkosti st&n na rozvoj astmatu u déti Zijicich v daném prostiedi.

Studie z €R z roku 2000 (viz. kapitola ,Pasivni koufeni déti a vyskyt
astmatu®) predklada dal$i rizikovy faktor vyskytu piskotl v hodnocené populaci
dospivajicich, a to plisef v bytech. Piskoty se Castéji vyskytuji u respondentu, u
nichz byla v byt& plisefi v obdobi détstvi, ale také u téch, ktefi ji maji v byté v
soucasné dobé (tyto vysledky byly statisticky potvrzeny).
(Krat&nova a Maly, 2002)

Daldi dotaznikové Setieni k objasnéni vztahu pfitomnosti plisni a
astmatu u $kolnich déti probéhla na Taiwanu. Z vysledkl je patmné, Ze 11%
dotazanych uvedlo pfitomnost plisni v domacnostech a tento faktor byl shledan
jako rizikovy nejen pro rozvoj symptomu astmatu, ale i alergické rymy. DalSim
zavérem této prace bylo potvrzeni synergického rizikového pusobeni (na vznik
astmatu) nékolika alergent - 2z plySovych hracek, gvablo a plisni.
(Chen et al., 2003)

Piekvapivy vysledek jsme ziskali pfi hodnoceni viivu pfitomnosti

tapetovanych stén, kdy &etnost astmatikii (kromé obdobi do 2 let véku) byla
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vy$8i nez u nealergickych déti a dokonce v dobé poslednich 2 let se statistickou
vyznamnosti. Jednim ze zavéri tohoto vysledku miZe byt fakt, Ze rodiCe
astmatikQ pokladaji tapety jako zdravéji pro své déti. Dalsim vysvétlenim je
moznost, 2e se z pouZitého lepidla uvolfiuji rizné kodlivé latky do ovzdusi
domova nebo se miZe na tapetach usazovat vice prachu, ktery je nosiCem
bytovych alergent. Ale také moZnost skrytého vyskytu jiz zminénych
alergizujicich plisni pod tapetami je jednim z moznych zavéru.

5.7. Vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v 1été a vyskyt
senné rymy

Do naseho dotazniku jsme zahrnuli i otdzku ohledné vétrani v mistnosti
noéniho spanku ditéte v letnich mésicich, protoZe jsme si védomi, Ze prave
v tomto obdobi vétrani zvySuje dostupnost pylovych alergent v doméacnostech
a pokud se vétra asto a dlouhodob& muize se koncentrace alergen( vyrovnat
okoli, a tedy pfiblizit se i pobytu venku i s expozici zevnim alergenim. Dana
situace mize jesté dlouho pretrvavat i po uzavieni oken.

Dotaznikova studie zabyvajici se kvalitou Zivota nemocnych alergickou
rinokonjungtivitidou zahrovala 144 osob. Jednou ze sledovanych oblasti kvality
Jivota byla &ast ,omezeni aktivit, kdy nejCastéji byly uvadény nasledujici:
expozice pylu, sekani travy, pobyt v zakoufeném prostfedi a pobyt venku. Také
spanek byl celkové alespoil v minimalni mife naruen u 48 % sledovanych,
vyrazné $patny spanek byl jen v 10 %. Intenzivni pocit obtizného usinani mélo
9 % nemocnych, ze spanku se vyrazné budilo 7 % lidi. (Vondra et al., 2004)

Nejvice odpovidajicich na na$ dotaznik uvedlo vétrani trvalé (mezi 70 a
80%) a v jednotlivych Zivotnich etapach tak odpovédélo vice nemocnych se SR
(kromé prvnich 2 let, kdy 50% déti se SR a 52,8% nealergiku uvedlo vétrani
trvalé). Naopak vice nealergickych déti uvedlo vyvétrani pouze pfed spanim.
Nepatrné % respondentll v obou skupinach zvolilo odpovéd ,Zadné vétrani®.
Zpracované vysledky jsme statisticky nepotvrdili, ale ze ziskanych dat muzeme
pokladat trvalé vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v letnich mesicich za
rizikovy faktor pro rozvoj senné rymy a naopak rychté vyvétrani pred spanim za

faktor, ktery muzZe pusobit protektivne.
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6. ZAVER

V nasi praci jsme se pii hodnoceni dat ziskanych z dotaznikl zaméfili
na hodnoceni rizikovych faktori rozvoje astmatu a senné rymy z oblasti
vnitinich  klimatickych podminek, dédiénosti a ofkovani BCG vakcinou.
Vétsinou jsme je hodnotili v samostatném pusobeni na jedince. Hodnotili a
porovnavali jsme tedy Zivotni podminky déti s astmatem nebo sennou rymou a
téch ostatnich.

Prevalence alergickych onemocnéni v nadi hodnocené détske populaci
je 36,2%, coZ je relativné vysoka Cetnost vyskytu téchto onemocneni. Jednim
zdivodh muUZe byt vysoky hygienicky standard dnedni spoleénosti, coz je
spojeno s nedostateénym protektivnim kontaktem s infekéni zatéZzi v ranném
détstvi. Dale také moderni spole¢nost produkuje stale vice latek (potencionalni
alergeny), vyviji nové technologie a zafizeni a to sebou nese stale se zvySujici
mnoZstvi rizikovych faktoru.

Prvnim z hodnocenych vlivh byla dédi¢nost a rozvoj astmatu. Jako
statisticky vyznamny rizikovy faktor jsme shledali pfipad vyskytu tohoto
onemocnéni u obou rodiéa nebo jen u matky, u oice a u sourozence, ale i u tety
nebo stryce. | v piipadé senné rymy byla rodinna zatéZ (pfiznaky onemocnéeni u
obou rodi&0, jen u matky nebo jen u otce, u tety nebo stryce, u sourozence)
zhodnocena jako mozna predispozice pro rozvoj senné rymy u déti. Nepotvrdili
jsme pozitivni nebo negativni plsobeni BCG vakcinace 4. den po narozeni na
ovlivnéni dédiénosti obou sledovanych alergickych onemocnéni. Dédi¢nost
jsme dokonce shledali jako nejvyznamnéj$i rizikovy faktor z nasich
hodnocenych vlivu.

Dale jsme porovnavali domaci klimatickeé podminky déti s astmatem
nebo sennou rymou a déti ostatnich:

> Vpfipadé vlivu pasivniho koufeni jsme vysledky ziskali bez
statistické vyznamnosti. Vice astmatikl neZ nealergiki Zilo po vétsinu Zivota
v nekufacké domacnosti, ktera méla nejvy$si zastoupeni u respondenta (okolo
90%). Naopak méné astmatiki vyrastalo v rodiné s kufakem.

>  Nejvice zastoupené vytapéni doméacnosti bylo pouzivani radiatort,

ale jako rizikové bylo zhodnoceno plynové vytapéni v pozdéjsim véku déti.
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Mozny negativni vliv, ktery ale nebyl statisticky potvrzen, ma i pouzivani uhli
nebo dieva k vytapéni.

> S vydsi relativni vihkosti vzduchu je spojena pfitomnost vlhkych
nebo plesnivych stén. Vihké stény volilo vice astmatikdl a naopak plesnivé vice
dé&ti nealergickych. Nejéast&jsi odpovédi byly stény suche, kde ¢&etnost
astmatikil byla o malé % niz8i nez u druhe skupiny respondentl. V8echny tyto
odpovédi jsme statisticky nepotvrdili. U astmatiki (oproti nealergikiim) jsme
dale zaznamenali &astdj$i vyskyt tapetovanych stén (statisticky potvrzeno
v jedné Zivotni etap& — posledni 2 roky).

» Dale ve vétding Zivotnich etap vice astmatickych déti Zilo
v domacnostech, kde dochazelo v zimnich mésicich k East&jsimu (Casto a
denn&) oroseni oken alespofi jednu hodinu denné a dokonce v letech
1096-1997 se statistickou vyznamnosti. Jedna se tedy o dalsi rizikovy faktor.
Piekvapivy vysledek jsme ziskali pfi hodnoceni poslednich 2 let, kdy vice
astmatiki ne? nealergickych déti Zilo v domacnostech bez oroseni oken
(statisticky potvrzeno} a méné s Cast&jsim orosenim v zimnich mésicich.

>  Posledni hodnocena otazka se tykala vétrani v mistnosti no¢niho
spanku ditéte v letnich mésicich. Ani tento viiv jsme nepotvrdili jako rizikovy pro

rozvoj senné rymy u déti.
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8. PRILOHY

8.1. Obrazky

8.1.1. Lidsky genom
Obr. 1. Lidsky genom
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(Sediva, 2004)
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8.1.2. Rozto¢
Obr. 2. Rozto¢

B

(http:/ivww.alergia.cz/domu/noviny. htmi#10, 2000)

8.1.3. Anatomie plic
Obr. 3. Trubicovité segmenty (bronchy) tvofici plice
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Obr. 4. Na konci vétviciho se bronchidiniho stromu jsou vacky (alveoly) ve
kterych dochézi k presunu Kysliku z plic do cév

(http:/iwww.alergia.cz/domu/noviny.himli#10, 2000)

8.1.4. Princip bronchialni obstrukce u astmatu

Obr. 5. Slozeni bronchi -sliznice, svalovina a hlenové Zlazky

Obr. 6. Bronchidini obstrukce (ziizeni prisvitu bronch() v prabéhu zanétu a

otoku, pfi zvy$ené produkci hlenu nebo kontrakci (stahu) svalli

(http:llwww.alergia.czldomulnoviny.html#1 0, 2000)
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8.1.5. Pylova zrna

Obr. 7. Zvélsena zrnka pylu bezu ¢erného a merliku

(Honzova, 2000)
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8.2. Pylovy kalendar
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8.3. Tabulky

Tab. 1. Zastoupeni alergikil v populaci respondentti

%

alergik 758 36,2
ostatni 1338 63,8
celkem 2096 100

Tab. 2. Zastoupeni pfiznaki astmatu a senné rymy v populaci respondentt

do 2 let 1996-97 posl. 2r.
astma 22 58 67
SR 45 159 241

Tab. 3. Dédi¢nost astmatu v pfipadé obou rodiéi s pfiznaky astmatu

. . déti - 2
rodiCe déti - astma nealergik X OR p
oba astma 9 20 0,0002*** 4,32 7.40E-04
nealergik 50 480
celkem 59 500
Tab. 4. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu piiznaki astmatu u matky
. . dati - 3
rodite déti - astma nealergik X OR p
matka astma 18 14 4,0E-20*** 16,93 6,80E-19
nealergik 41 540
celkem 59 554
Tab. 5. Dédiénost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznak( astmatu u ofce
. . déti - 3
rodice déti - astma nealergik X OR p
otec astma 8 24 4,1E-03** 3,3 1,02E-02
nealergik 57 555
celkem 65 579

Tab. 6. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznakid astmatu u tety nebo

stryce
" , ‘o deéti - 5
ptibuzni déti - astma nealergik X OR p
teta nebo 13 24 2,0E-9** 7.8 1,00E-08
stryc astma
nealergik 33 473
celkem 46 497
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Tab. 7. Dédi¢nost astmatu v pfipadé vyskytu pfiznaku astmatu u sourozence

déti - .

2

pribuzni dé&ti - astma nealergik 3 OR p
sourozenec ki -
astma 20 30 2,0E-15 15,7 1,60E-14
nealergik 12 303
celkem 32 333

Tab. 8. Vliv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj astmatu v pfipadé obou rodi¢i

s piiznaky astmatu
rodi¢e astma BCG+ | astma BCG- n%%‘gg'k ne;éeég'k
oba astma 0 1 0 1
nealergik 7 203 261
celkem 7 8 203 262
¥ 0,3329 0,3782

Tab. 9. Viiv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu

pfiznaki astmatu u matky

. nealergik nealergik
rodie astma BCG+ | astma BCG- BCGg BCG?
matka astma 5 3 7 7
nealergik 10 9 233 283
celkem 15 12 240 290
¥’ 0,6375 0,7193

Tab. 10. Viiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu

pfiznaki astmatu u ofce

rodice astma BCG+ | astma BCG- neBa(I;egglk ne;(l)eéglk
otec astma 1 1 4 2
neaiergik 8 11 248 308
celkem 9 12 252 310
¥ 0,8301 0,2798
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Tab. 11. Vliv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj astmatu v pfipadé vyskytu

pfiznaku astmatu u tety nebo stryce

. . N nealergik nealergik
piibuzni astma BCG+ | astma BCG BCGH BCG.
teta nebo
stryc astma 2 3 10 14
nealergik 5 8 205 255
celkem 7 11 215 269
X 0,9522 0,7805

Tab. 12. Vliv BCG vakciny a dédi¢nosti na rozvoj astmatu v piipade vyskytu

pfiznakt astmatu u sourozence

pribuzni astma BCG+ | astma BCG- n%ac'%g'k ne;gg'k
sourozenec
astma 3 7 14 4
nealergik 9 8 216 257
celkem 12 15 230 261
X 0,2467 0,0074**
OR 4,16
p 0,01472

Tab. 13. Dédicénost SR v pfipadé vyskytu SR u obou rodicu

déti -

2

rodice déti- SR nealergik X OR p
oba SR 11 16 7,0E-7* 6,35 3,30E-06
nealergik 52 480
celkem 63 496
Tab. 14. Dédiénost SR v piipadé vyskytu SR u matky
. ) déti - 2
rodice déti - SR nealergik X OR p
matka SR 59 67 4,0E-20*** 6,35 1,30E-19
nealergik 74 534
celkem 133 601
Tab. 15. Dédiénost SR v pripadé vyskytu SR u olce
- . déti = a
rodice déti- SR nealergik X OR p
otec SR 38 89 8,0E-14*** 5,56 2,60E-13
nealergik 44 573
celkem 82 662
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Tab. 16. Dédiénost SR v pfipadé vyskytu SR u tety nebo stryce

piibuzni | dati- SR ne‘;?é'réik 2 OR p
teta nebo ™

stryc SR 41 65 4,0E-14 563 1,40E-13
nealergik 53 473

celkem 94 538

Tab. 17. Dédiénost SR v pfipadé vyskytu SR u sourozence
pibuzni | deti- SR | e‘ﬁ:réik © OR b
S°”rg§f"e° 53 60 5,0E-21*** 7,46 1,90E-20

nealergik 58 490

celkem 111 550

Tab. 18. Viiv BCG vakciny a dédicénosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu

pfiznaki SR u obou rodi¢i

odite | SR BCG+ | SR Bog- | "ealergk | nezergik

oba SR 5 5 1 2

nealergik 25 25 203 261

celkem 30 30 204 263
i 1,0000 0,7169

Tab. 19. Viiv BCG vakciny a dédiénasti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu

pfiznaki SR u matky
rodice | SR BCG+ | SR BeG- | "SAlergk | nealergik
matka SR 29 29 29 34
nealergik 33 37 233 283
celkem 62 66 262 317
v 0,7475 0,8950

Tab. 20. Viiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu

pfiznak SR u ofce

odite | SR BCG+ | SR BoG- | "édlergk | nealergik
otec SR 17 17 17 25
nealergik 34 40 248 308
celkem 51 57 265 333
xz 0,6951 06035
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Tab. 21. Vliiv BCG vakciny a dédiénosti na rozvoj SR v pfipadé vyskytu

priznaku SR u tety nebo stryce

" ‘ ~ nealergik nealergik
pfibuzni SR BCG+ SR BCG BCG+ BCG.
teta nebo
stryc SR 16 24 29 35
nealergik 23 28 205 255
celkem 39 52 234 290
X 0,6257 0,9103

Tab. 22. Viiv BCG vakciny a dédic¢nosti na rozvoj SR v piipade vyskytu

pfiznaku SR u sourozence

" nealergik nealergik
pribuzni SR BCG+ SR BCG- BCG+ BCG.
5°“’g;e"e° 30 23 30 30
nealergik 24 32 216 257
celkem 54 55 246 287
x? 0,1514 0,5258

Tab. 23. Viiv koufeni v domacnosti do 2 let véku na rozvoj astmatu u deti

kouteni déti - astma n ei?éiéik ¥
nekoufi 20 798 0,3496
1-10 cig. 1 57 0,7597
>11 cig. 34 0,3610
celkem 21 889

Tab. 24. Viiv koufeni v domécnosti v letech 1996-1997 na rozvoj astmatu u déti

koufeni déti - astma nei?gréik v |
nekoufi 45 756 06136
1-10 cig. 9 92 0,1544

=11 cig. 1 48 0,2492
celkem 55 896

Tab. 25. Viiv koufeni v domacnosti posledni 2 roky na rozvoj astmatu u déti

deti -

koufeni déti - astma nealergik ¥’
nekoufi 59 780 0,0744
1-10 cig. 2 82 0,111
>11 cig. 2 49 0,4475
celkem 63 911
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Tab. 26. Viiv koureni v domécnosti po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti

koufeni déti - astma nec;?ctelr;;ik e
nekoufi 56 691 0,1928
1-10 cig._ 27 0,1407
>11 ¢ig. 1 16 0,8310
celkem 57 734

Tab. 27. Viiv zptsobu vytapéni do 2 let véku na rozvoj astmatu u deti

vytapéni déti - astma N ez?;éik 1
radiator 17 742 0,6192
akumulagky 0 29 0,3952
plyn. t. 1 54 0,7856
t. v podlaze 0 3 0,7875
tuha paliva 4 83 0,1482
celkem 22 911

Tab. 28. Viiv zpusobu vytapéni v letech 1996-1997 na rozvoj astmatu u déti

vytapéni déti - astma nei?grg-;ik %
radiator 47 768 0,7397
akumulacky 3 51 0,9179
plyn. &, 4 49 0,5947
{. v podiaze 0 8 0,4779
tuha paliva 3 37 0,6556
celkem 57 913

Tab. 29. Viiv zpisobu vytapéni posledni 2 roky na rozvoj astmatu u deéti

vytapéni déti - astma n ei?gréik ¥2 OR p
radiator 52 762 0,1843
akumuladky 1 54 0,1268
plyn. t. 10 61 0,0128* 2,43 0,02478
t. v podlaze 0 10 0,3875
tuha paliva 5 33 0,1192
celkem 68 920
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Tab. 30. Viiv zpusobu vytapéni po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti

. . deti - : _
vytapéni déti - astma nealergik X OR p
radiator 43 659 0,1177
akumulagky 0 13 0,3335
plyn. t. 7 40 0,0184* 2,7 0,0398
t. v podlaze 0 1 0,7901
tuha paliva 2 22 0,7296
celkem 52 735
Tab. 31. Viiv typu stén do 2 let véku na rozvoj astmaltu u déti
- deti - 2
stény déti - astma nealergik ¥
trvale vihké 2 42 0,3124
plesnivé 1 45 0,9501
suché 19 816 0,8716
tapetované 1 70 0,6000
celkem 23 973
Tab. 32. Viiv typu stén v letech 1996-1997 na rozvoj astmatu u détf
. dati - ' R '
stény déti - astma nealergik X
trvale vihké 3 30 0,4290
plesnivé 2 41 0,7225
suché 50 821 0,5987
tapetované 5 65 0,6473
celkem 60 957
Tab. 33. Viiv typu stén posledni 2 roky na rozvoj astmatu u detf
: déti - L,
stény deti - astma nealergik X OR p
trvale vihké 4 30 0,3063
plesnivé 0 35 0,0916
suché 61 837 0,1154
tapetované 10 53 0,0068** 2,62 0,01396
celkem 75 955

Tab. 34. Vliv typu stén po cely Zivot na rozvoj astmatu u déti

stény déti - astma neg?gréik 3
trvale vihkeé 1 13 0,9318
plesnive 11 0,3756
suché 50 738 0,3275
tapetované 5 33 0,0943
celkem 56 795




Tab. 35. Viiv oroseni oken alesporn

rozvoj astmatu u déti

1 hodinu denné v zimé do 2 let véku na

oroseni oken | dé&ti-astma | ec;elgréik x
nikdy 5 229 0,8335
vyjimetné 3 191 0,4172
ziidka 3 178 0,5073
¢asto 6 139 0,1068
denné 2 66 0,7182
celtkem 19 803

Tab. 36. Viiv oroseni oken alespori 1 hodinu denné v zimée v letech 1996-1997

na rozvoj astmatu u déti

oroseni oken [ déti - astma nec;?gréik ¥ OR p
nikdy 11 203 0,7158
vyjimeéné 8 209 0,1501
zfidka 10 188 0,6830
¢asto 17 146 0,0033** 2,45 0,0059
denné 3 74 0,4874
celkem 49 820

Tab. 37. Vliv oroseni oken alespori 1 hodinu denné v zimé posledni 2 roky na

rozvoj astmatu u détf

oroseni oken || déti - astma n ei?gréik X’ OR p
nikdy 23 186 0,0061** 2,11 0,00965
vyjimedné 12 209 0,3462
zfidka 11 191 0,3799
gasto 10 163 0,5474
denné 5 85 0,6170
celkem 61 834

Tab. 38. Viiv oroseni oken alespori 1 hodinu denné v zimé po cely Zivot na

rozvoj astmatu u déti

oroseni oken || déti - astma nec;?gréik ¥’
nikdy 5 89 0,8275
vyjimeéné 3 86 0,2668
ziidka 5 g6 0.8857
Caslo 7 64 0,1019
denné 2 34 0,8529
celkem 22 359




Tab. 39. Vliiv vétrani v mistnosti nocniho spénku ditéte v 1ét€ do 2 let véku na

rozvoj SR u déti
noéni . déti -
vétrani déti - SR nealergik X
zadné 0 7 0,5614
pifed spanim 22 427 0,6412
trvale 22 486 0,7138
celkem 44 920

Tab. 40. Vliv vétréni v mistnosti noéniho spanku ditéte v lété v letech 1996-

1997 na rozvoj SR u déti

nochl . deéti -
vétrani deti - SR nealergik X
Z2adneé 0 5 0,3586
pfed spanim 33 232 0,3068
trvale 122 687 0,2463
celkem 155 924

Tab. 41. Viiv vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v Iété posledni 2 roky na

rozvoj SR u déti

noéni

déti -

vétrani deti- SR nealergik X
Zadné 1 5 0,8256

pied spanim 38 189 0,1402
trvale 198 738 0,1336
celkem 237 932

Tab. 42. Viiv vétrani v mistnosti noéniho spanku ditéte v 1été po cely Zivot na

rozvoj SR u déti

noéni . deti -
vétrani deti - SR nealergik X
Z2adné 1 2 0,766
pfed spanim 31 158 0,2666
trvale 114 458 0,3101
celkem 146 616

8.4. Dotaznik
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Neékteré podminky Zivota déti ve vztahu ke zdravi a nemoci

Dotaznikovd akce

Hradec Kralové, 2002
VaZeni rodide,

v ramci studie, kterou provadime na Farmaceutické fakulté Univerzity Karlovy v Hradci Kralové, Vas
prosime o spolupraci pfi vypinéni dotazniku, kiery by mél pomoci pfi hledani pfidin naristu nékterych
onemocnéni nasich déti. Jde nam o Gdaje jak o zdravych, tak o nemocnych détech, nebot porovnanim
téchto dvou skupin ziskame potifebné poznatky.

Vioni jsme provedli pfedb&Znou dotaznikovou akci tohoto typu s mendim podétem déti. Velmi
mile nas piekvapila ochota a presnost, s jakou velkd vétSina rodicd dotazniky vyplnila. Na zaklad&
ziskanych zkusenosti jsme letodni dotaznik upravili tak, abyste se Vam s nim pracovalo co mo2na
nejsnadnéji.

Predpokladame Vasi dobrovolnou spolupraci, nebudeme se zlobit, pokud dotaznik z jakychkoli du-
vod( nevyplnite Udaije, které z dotaznikil ziskdme, budou slouZit pouze k védeckym Gceliim, ostatné
cela studie je financovana z prostfedkd Univerzity Karlovy.

Dnes je téméf jisté, Ze o vzniku ,civilizanich® onemocnéni, zejména alergickych, rozhoduje soub&h
né&kolika riznorodych okolnostf, které jednotlivé nemusi Zadné onemocnéni zplsobit. Zatimco nékteré
z pfidin nemoci jsou dany, napf. dédiné viohy, jiné mozné pficiny |ze vice nebo méné oviivnit (stres,
stravovaci navyky, Zivotni prostiedi atd.). Patrné& existujf i dalsi viivy, které se na vzniku nemoci podilejf
a které nejsou jesté rozpoznany. Chceme tedy poodhalit faktory, které pfispivaji nebo naopak brani
vzniku nemoci, v nasem pfipadé zejména alergickych.

Proto se obracime na Vas s fadou dotazli. Na zdkladé poznatk(i zahraniénich kolegli se ptame
i na okolnosti s danou problematikou zdénlivé nesouvisejici. Abychom mohli poznatky vyhodnotit,
potfebujeme znat i Gdaje od déti, které Z2adné alergické potiZe nemaji. Obracime se na rodice déti
narozenych na prelomu osmdesatych a devadesatych. let minulého stoleti, protoZe v té dob& doslo
k urgitym zmé&nam ve zdravotni pééi i ve zplsobu Zivota. Dotaznikova akce bude probihat v riiznych
oblastech nasi republiky, abychom mohli zachytit odliSnosti zplisobené mistem pobytu ditéte, velikosti
sidla, stavem ovzdu$i atd. Z velkého poétu dat hodlame ziskat zavéry, které mohou pFispét k bliZ§imu

poznani problematiky alergii.
Dékujeme Vam za pozornost, kterou vénujete vypliiovani dotazniku a za pomoc, kterou poskytu-

jete nasemu vyzkumu.

PharmDr. Petr Jilek, CSc., vedouci vyzkumné skupiny

Ndvod pro vyplnéni dotazniku

U otazek zakfizkujte nejpravdépodobnéjsi vzor vyplnéni formuldie |

Udaj platny pro vice neZ polovinu z nazna- teplota v misté& no&niho spanku 2las
geného obdobi. Vyjadfovani odpovédi ve vzia- ditéte (odhad) 8% £ 5
hu k véku ditéte ma vyznam v tom, Ze pomiize (roky 1996 a 1997 zahmuf konec Skolky § gg gs

a zaGatek Skolni dochdazky)
po vétsinu roku 16 - 20°C
po vétSinu roku 20 - 23°C
po vétsinu roku nad 23°C
nemohu uréit, nevim

zachytit obdobi v Zivoté&, které rozhoduje o vzni-
ku eventualni nemoci. Zaméiili jsme se na prvni
dva roky, potom na léta, kdy dité koncilo $kolku
a nastoupilo do skoly a nakonec posledni dva
roky.

Pokud si nejste odpovédi upiné jisti, stacf,
kdyZ udaj zodpovédné odhadnete. Neznate-li

odpovéd vibec, muZete zvolit moznost ,nemo-
hu urdit, nevim®,

Pfi prohlédnuti dotazniku zjistite, Ze je ano-
nymni, pokud by se Vam pfesto zdaly nékte-
ré dotazy pfilis osobni, tak oznaéte moZnost
nemohu urdit, nevim®.

Takto zakfizkovana odpovédni tabulka zna-
mena, Ze dité spaio v prvnich dvou letech
Zivota v teplé loZnici, avSak v nasledujicich
uvedenych obdobich uZ spalo v pokoji s teplo-
tou niZsi.
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Prosime o vypinéni nasledujicich tdaju

1__[Zakiizkujte spravny Udaj do prazdného politka takto: [X]

rok narozeni 1988 |89 (90|91 92

mésic narozeni 1.12.13.14.|5.|6.|7.(8.]9.]10.[11.]12.
okres, kde se dité narodilo - zkratka SPZaut | dévce chlapec
okres, kde dité nyni Zije - zkratka SPZaut | | ] vySkavem vaha v kg

V nasledujicich otazkach se zaméfime na nékteré okolnosti Zivota ditéte ve tfech vyznamnych Zivot-
nich etapach. Jde zejména o prvni dva roky jeho Zivota, dile je to obdobi zahrnujici konec §kolky pied
nastupem do Skoly a prvni tfidu a nakonec postedni dva roky, ti. obdobi od kvétna 2000 do kvétna 2002,
V pfipadé, Ze si Gidaje pfesné nepamatujete prosime o odhad nepravdépodobnéjsi nebo nejéast&jsi situace.
Pokud nemate jistotu v odhadu, zakFizkujte moZnost ,nemohu uréit, nevim®,

2" ] 4]

Velikost bydlisté, kde dité Zilo: 3 5|3 Dité spalo v pokoji vétdinou: 3 2518
(roky 1996 a 1997 zahmuil konec skotky a | = g: £ = g o8 §
zatatek Skolnf dochazky) | 8 [ &} 8 8 § %
do 1 000 obyvatel s redici nebo s jinymi ¢leny domacnosti
1 000 - 10 000 obyvate! samo
10 000 - 25 000 obyvatel nemohu uréit, nevim
25 000 — 50 000 obyvatel 5]
nad 50 000 obyvatel
- i - Teplota v mist& noniho spanku | § (25§
nemohu urcit, nevim ditéte (odhad): B E:'o; § 3
3] 8 |228|8
Obydli, kde dité Zilo: 3 |25(8 po vétsinu roku 16 -20°C
5 |£<iE g po vétsinu roku 20 - 23°C
8228 po vétsinu roku nad 23°C
rodinny dim, novostavba {do 10 let) nemohu uréit, nevim
rodinny dim, star$i stavba 5
ginzovni dim panelovy
" : P -y Y Teplota v misté previadajiciho | 3 8|8
Cinzovni dum zdeny pobytu ditéte doma (odhad): FlenE g
hospodarské staveni S |z8 E
jiny ............ S p 0 Vétéinu roku 16‘20°C
nemohu urcit, nevim Po vétsinu roku 20- 23°C

po vétsinu roku nad 23°C
nemochu urgit, nevim




strana 3

(7] v lété v Zim&
Vétrani v mistnosti nogniho spanku ditéte: |z _|E8(E | |5 ,|BE|5 _
(roky 1996 a 1997 zahmuji konec Skolky a zaCatek Skolni do- |3 % § & BE SEES(EE
chazky) 228 o lEg|8
Zzadné
pfed spanim
b&hem spanku trvale (napf. pooteviené okno)
nemohu uréit, nevim
(8 | v Iété v zimé
Znatelné oroseni oken alespofi 1 hodinu  (Z o S% .'§ = 2 28 § >
denné v kterékoli z obyvanych mistnosti: |8 % §§ % e (8% gé % 8
nikdy
vyjimecné (1 — 2x za pul roku)
Zfidka (1 — 2x za mésic)
dosti ¢asto (1 — 2x za tyden)
denné
nemohu uréit, nevim
9 | 11|
Ploczzha obyvanych mistnosti 3 28|83 PrevaZujici typ podlah 3 25|E
v m*° na osobu (odhad): 3 g‘; £ 9 v obytnych mistnostech: E g = E £
s |28 8 (228
do 10 dfevéné (patubky, parkety atd.)
11-20 plovouci podiaha
21-40 linolea atd.
vice dlaZdice atd.
nemohu urdit, nevim celopodiahové koberce
[0 ) kusové koberce na jiné podiaze
] ... nemohu uréit, nevim
Stény kdekoli v byté véetné kou- eg 2 g "_§°
pelny: 55288 [12_]
s (288 2 logle
trvale vihké — vice nez 1m? Koufeni v domacnost: § E o % g
plesnivé — plocha v&tsi neZ dvé pohlednice 8|2 § g
suché v domacnosti se pravidelne nekoufi
stény obytnych mistnosti tape- 1 - 10 cigaret v byté za den {celkem)
tované — vice néz 20% 11 a vice cigaret v byté za den {celkem)
nemohu urcit, nevim nemohu uréit, nevim
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po vetsinu ob&as - vice nez _— .
13 roku denné 1x mésitnd prileZitostné
Kontakt se zvifaty: s [25|3 3 125|8 BEEHE

(roky 1996 a 1997 zahmujl konec Skolkya | B | £ w|E &) % |g=lEE ElewlE
= . . o 1 Bold o~ R @ ~ [Ew(8E
zacalek Skolni dochazky) | g ZHB g |83 g 8|88 g
pes v byté
kocka v hyté
morce, kiagek ¢i jiny hiodavec v byté
ptaci v byté
pes mimo byt
kocka mimo byt
hospodarska zvirata
ostatni .......coccoveeeiiveiieeen e,
nemohu uréit, nevim
14 f 17 ]
V jakém véku vek - roky Potet osob v domécnosti 2 25|
nastoupilo dils _ T g3
do: 041 |12 (23 |34 |45 |56 |67 |78 |89 (trvale): ¥ 523 g
jesli bl L
Skolky 2
Skoly 35
6-8

15 ] vice
Vytapéni obytnych mistnosti: 3 £8 §g nemohu uréit, nevim

-] o |5

~ 3

s 188 g [18 ]

Cetnost vytirani podlah (navih-

radidtory (ustredni/datkové topeni)
ko) v domacnosti:

piimotopy - akumulacky

do 2 let véku

béhem rokl

1996 a 1997
roky

posledni dva

plynova topidla WAW

denné

topeni v podiahach

1krat tydné

kamna na tuha paliva

méné ¢asto

nemohu urcit, nevim

nevim, nelze uréit

e | 75 ]

2 = k] @
Dit& vychovavali: 2 282 - 1 2lzsle

~|EgB® Cetnost vysavani v domacnosti: | 2 [8€|2

s |28(8 5 éé £

g [ESi8
vlastni rodiée bl il e
matka sama nebo sam otec denné
jednou tydné

jeden rodi¢ vlastni a jeden neviastni

méné ¢asto

prarodice popi. jini lidé

nevim, nelze uréit

nemohu urcit, nevim
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20
Starsi sourozenci a dalsi déti, pocet Dité je jedinadek.
které Zily trvale ve vasi do-
macnosti b&hem prvnich 2 let 0/1])2]3] vice
Zivota sledovaného ditéte:
21 | 22 | 23 |
Dotaznik vyphiuje:

Pravo - a levorukost. Dité je

vyhranény pravak
levak pfeuceny na pravaka

Nejvyssi dosa-
Zené vzdélani:

matka ditéte

zakladni

vyuéeni

maturita
vysoka Skola

otec ditéte

oba soutasné

JSikovné" na ob2 ruce stejné otce jina osoba
Infek&ni onemocnéni doprovazena 24 |
horeckou (otazka 24) . . el
Jde o nemoci (jako spala, angina, chfipka, infekéni Ht;r;ac goa(t;a' onbe mocn'?nit_(!c-ep Iqta . § -E & E =
sloutenka, plané nestovice, vir6za atd.), pfi nich ma nad 38,5°C). vyberte nejCastejSi situaci | = Eé B8
dité alespoii 2 dny horeCku nad 38,5°C, vétSinou se g [88(8
tiumi léky nebo zabaly. T
ani jednou za rok
Alergické obtiZe (otazka 25-28) jednou rocné
Zde se dotkneme problémi s alergii. Alergie je 2-4 x rocné
precitiivélost na nékteré latky, ktera se projevuje fadou tastéji
pfiznaki. Paffi k nim: - "
a) celoroéni ryma doprovazena fidkou sekreci, svédé- nemohu urdit, nevim
nim v nose a kychanim. Tato ryma nesouvisi zpravi-
d'a s nachlazenim. 3
b) sezénni nebo také senna ryma se projevuje v ur- ] l | I
gitych obdobich a souvisi napf. s dobou kvétu nékte- 2lanle
rych rostiin, s pobytem v urfitych budovéach, pfichazi Vybrané alergické obtiZe u ditéte: 2|82 2 =
po kontaktu se zvifaty. Casto je sezénni ryma dopro- E g % % g
8|82

vazena podraZdénim spojivek. Opét nejde o nasledek
nachlazeni.

¢) drazdivy kadel bez vykaSlavani vanika za podob-
nych okoinosti jako senna ryma, vétSinou bez na-
chlazenf a bez teplot, Eastéji se vyskytuje v noci,

d) a e) kopfivka, svédéni a zCervenani: jsou koznimi
projevy alergie.

e) okzém je zavaZny projev koZni alergie, kiiZe svédi,
odlupuje se, je 2acervenald. Problémy trvaji diouho-
dobé, zpravidia je nutna dlouhodoba lécha.

g) astma je (ne vzdy) alergické onemocnéni dychacich
cest doprovazené vydechovou dusnosti, sipanim, po-
citem nedostatku vzduchu, Astmatické polize jsou
bud trvalé anebo jsou vyprovokovény v dobé kvétu
nékterych rostlin, pobytem v uréitych budovach, kon-
taktem se zviraty atd.

h) alergie na léky se projevuje po podani ur€itého leku
kterymkoliv 2 vySe uvedenych pfiznaku.

a) celoroéni ryma

b) ryma sezénni (senna)

c) drazdivy kasel bez vykaslavani

d) kopiivka, svédéni: opakované bez pricin

e) kopfivka, svédéni; opak. po urgitych potravinach

f) ekzém

g) astma

h) alergie na léky

i) jina alergie vypiste: .........ccuiennen

dité bylo bez uvedenych problémd v danem obdobi)

nemohu urcit, nevim
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i) jina alergie vypiSte: ...

bez uvedenych problémi

31 | l

26 | [27]
Vybrané alergické obtize u « 15 |% Dits uzival idelné. di N
pokrevnych pfibuznych. (8|8 ite uzivalo (pravidelne, die | 3 I3 5
V této kategorii (*) oznadte, | £ | ¢ § °|g rozhodnutl Iekgre) petdery 5218 ]
pokud alespoii jeden z pii- | 8 (%8 ; 2 nize uvedenych leku: e E
o | @ (=

buzn):rch ma/meél uvedené z ’g E Bronchovaxom
prablemy. _|®E Ribomunyl
a) celorocni ryma Biostim
b) ryma sezénni (sennd) Luivac
c) drazdivy kasel IRS19
d) kopfivka, svédéni: opakované Olimunostim
e) kc:(zpﬁ;ka. svédeéni: po potravinach Isoprinosine
f))e , m Bronchovaxom
g asima Ribomun

. . yl
:') a;ergljle na Ieky nemohu si vzpomenout, nevim
j) jina alergie
bez uvedenych problema
28 | 2

j __ . =2 Navtévy ditéte u lekafe kvili aler- | g 125132
Dité bylo (kdykoli) v minulostinebo | & | § | & gii: Fle=(EF
je nyni léCeno pro niZze uvedené 2| % g slz8 %e
problémy: 2lal§ -
z z < opakované u alergologa nebe imunologa
Py mr— — opakované u détského lékafe
b) ryma sezé?:ni pr— opakovan& u homeopata nebo lécitele
u jiného lékafe.............cccevrvecninne

c) drazdivy kasei : - "
& kopiivka, svédeni nemohu si vzpomenout, nevim
e) kopfivka, svédéni: po potravinach 30 | ]
f) ekzém 2lelale
g) astma PovaZujete dité za alergika? | 2 g g g £
h) alergie na léky 5 5|

Pokud byloc pomoci testl zjisténo, Ze dité je alergické, uvedte, prosime, na co:

Leky, které dité uZivalo nebo uziva proti alergii, uvedte nazev léku (tfeba i nepfesné):

33 |

Léky uréené pro vdechovani, které ma dité k dispozici pro pfipad dusnosti, uvedte nazev léku:




UZivani antibiotik

Antibiotika jsou léky uréené k Ié¢hé infeké&-
nich chorob, jejichz uzivani ma oproti jinym
lékiim své odli$nosti, napf. je nutné je uzi-

strana 7

Amoclen, Amoksiklav, Ampicilin, Augmen-
tin, Biseptol, Duomox, Klacid, Ospen, Peni-

cilin, Rulid, Septrin, Sumamed, Unasyn.

34 ]

vat v prfesnych ¢asovych intervalech a ba- s -
leni doporuéuji lékafi obvykle vzdy vybrat Uzivani antibiotik - jedna kira, fj. | 2 55|e
celé. LékaF nebo Iékarnik na tuto sku- zpravidla 5 - 10 dna: IREIRAEE
te¢nost vétsinou upozorni, stejné jako na (roky 1996 a 1997 zahmuji konec Skofky a zatalek | & 1.2 @ xe
A byt : ’ Skolni dochazky) | 8 (2 (&
mozZné vediejSi ucinky, ke kterym mohou —
patfit zaZivaci obtize. Antibiotika se vedle ani jednou za rok
tablet a kapsli vyrabéji i ve formé sirupu, jednou ro&né
coz usnadiuje jejich podavani mladsim 54 % [0ENG
détem. Antibiotickych preparatl existuje na —
nasem trhu velmi mnoho, k nej¢ast&ji pou- Casteji
Zivanym patii:
(35 | (36|
Navrat do détského kolektivu poone- |5 |= Opakovani onemocnéni se zvy- 2 lasle
mochéni se zvysenou teplotou (nachla- |§ £ %§ $enou teplotou (nachlazeni, ryma, | 2 g s,
zeni, ryma, kasel atd.) — vyberte nej- E% g g kasel atd.) — vyberte nejéastéjsi & gé’ § 2
castéjsi situaci: > situaci: g |87
bezprostiedné po odeznéni pfiznakl po uzdraveni pozdéji nez za 3 mésice
do tydne po odeznéni piiznak( po uzdraveni za 1 — 3 mésice
pozdéji po odeznéni priznaku po uzdraveni i dfive nez 1 mésic
po doilé&eni mimo domov nemohu si vzpomenout, nevim
nemohu si vzpomenout, nevim
Udaje o tdhotenstvi a porodu sledovaného ditdte
(37 ] (40 ]
tretina téhotenstvi hodiny po porod
< . U
Béhem jednot!. tfetin téhotenstvi matka: [ 1. | 2. | 3. Péce o ‘?"é tésné po
- narozeni:
prodélala horeénaté onemocnéni 06| 5 |35 | pozdgi

stonala v nemocnici

dité v pééi matky

pracovala s nemocnymi (jako zdravotnice)

zdravé dité v pédi sester

pracovala v zemédélstvi (manualné)

dité umisténo v inkubatoru

koufila vice neZ 5 cigaret denné

zdravotni problemy ditéte

pedéovala o dité s planymi neStovicemi

nebo matky = péée sester

nemohu si vzpomenout, nevim

38 |
. pocet mésicl
Rizikové tehoten- -
. o112 |23 |34 | Vice
stvi:
39 |

otec pfitomen porodu
let

cisarsky fez
vék matky pfi porodu

rim

Termin porodu:
dité se narodilo pravdépodobné

v terminu

vice nez mésic pfed terminem

14 dni aZ mésic pfed terminem

déle nez 2 tydny po terminu

spravny termin nebylo mozné urdit
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N

42 | =
kilogramy Blizky kontakt matky s ditétem | & =
orodni hmotnost [0-[ 15 251357 po porodu (hlazeni, chovani, HE;
P 1l '35 34 43 vice polibek atd.): 213
okamzité po porodu
4 | 0 nezbyt:énl: osetfeni ditéte
bylo dité po narozeni (zpravidia v po- P -
rodnici) oékovano proti tuberkuléze béhem pm?h:h 6 hodin po porody
ano ne nevim do 24 hodin po porodu
po vice neZ jednom dni
45 [

Vyziva ditéte po narozeni,
zatrhnéte viechny zplsoby v daném mésici

v mesicich Zivota

9 l-12]-18

2 3 |a|s |6 |7 |19 |pozdéii

pfevaZné kojeni dopinéné nanejvy$ &ajem atp.

kojeni dopinéné nahradou matef. miéka (napf. Sunar)

kojeni + pfikrm

vyZiva pouze nahradou matefského miéka

nahrada mateiského miéka + prikrm

prevazné nemlééna strava

v téchto mésicich nemohu pfesné uréit, nevim

(46 ]

maso zpravidla kazdy den
maso 4-6krat tydné

maso 1-3krat tydné

maso obcas

dité je vegetarian
nemohu urcit, nevim

tepla kuchyné studend kuchyné
Tuky ve stravé dité byly a jsou:
5 _(38(E 5 _[B8[2
{roky 1996 & 1997 zahmuil posledni rok 3kolky a 2a&atek Skolnf dochazky) (g 2| § 3 § g S8 4
L EH 283
pfevazné Zivoigné (maslo, sadio)
pfevazné rostlinné {oleje, Rama, Perla atd.)
rostlinné i Zivogisné podie situace
nevim, nelze urdit
(47 ] (48 ]
5 288 C e | m e e
Skladbajldelplék'u ditcte: X 2,823 = Pro zdarny vyvoj vaseho ditéte | 2 |
(pozor, uvedte situaci ve 2 letech véku a |55 € =15 & ovaZuiste za naidileZiteia: E|E|E
pak v obvyklych obdobich) 12 ~ |3 &8 P ) J jSi: Zldls

dostatek pohybu, sport

pobyt na Serstvém vzduchu

Zdravou stravu

kvalitni vzdélani

kulturni, umélecké vyziti

nemohu urcit, nevim




