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ABSTRAKT

VYCHOZi PODMINKY: Astma patfi k nejcast&j$im chronickym onemocné&nim
v détstvi a jeho prevalence neustale nartsta. Bylo jiz popsano mnoho riziko-
vych a protektivnich faktor( dulezitych pro rozvoj atopickych onemocnéni a

astmatu. Znalost ohledné téchto faktorl je pfesto nutno rozsifit.

CiL STUDIE: Porovnat dvé skupiny déti (astmatici a kontrolni skupina)
s rozdilnymi rizikovymi a protektivnimi faktory pro rozvoj astmatu. Rozpoznani
rizikovych faktord nam muze pomoci navrhnout preventivni programy a zlepSit

nasi znalost patobiologie onemocnéni.

METODY: Bylo rozeslano 3848 anonymnich a strukturovanych dotaznik( do
Ceskych zakladnich Skol. Dotaznik vyplfiovali za déti rodiCe a byl zaméfen na
zjisténi okolnosti t€hotenstvi matky a podminek Zivota ditéte ve tfech obdobich
(prvni dva roky Zivota, 6. -7. rok a 12. -13. rok). Navraceno bylo 2050 vypIné-
nych dotaznikd a my jsme se zaméfili na skupinu 118 astmatickych déti a 765
nealergickych déti jako referen¢ni skupinu. Déti byla narozeny pfevazné ve
Skolnim roce 1992/1993 a v3echny pochazely z Ceské republiky. D&ti byly
oznaCeny za astmatiky, pokud udavaly astmatické symptomy a uZzivaly proti-
astmatickou farmakoterapii. Nealergické déti naopak uvadély nepfitomnost
alergickych obtizi, negativitu koznich testl na nejcastéjsi alergeny a nepfitom-

nost protialergicke terapie.

VYSLEDKY: Jako rizikové statisticky vyznamné faktory jsme oznagili — muzské
pohlavi ditéte a okolnosti téhotenstvi matky jako je rizikové téhotenstvi, horec-
nata onemocnéni, urologicky zanét a ekzém, uzivani antibiotik a 1€kt obsahuiji-
cich paracetamol, zménu pohybové aktivity, nizky vék matky pfi porodu a pfe-
naseni plodu. Jako rizikovy, i kdyz statisticky nevyznamny faktor, se také jevila
doba narozeni fijen-prosinec a duben-Cerven a zvraceni matky béhem téhoten-
stvi. Mezi ochranné, i kdyz statisticky nevyznamné faktory, jsme zafadili vySsi
konzumaci tvarohu béhem téhotenstvi, kontakt matky s domacim i hospodar-
skym zvifectvem v téhotenstvi, vySSi poradi porodu a vysSi pocet sourozencu
(hlavné starSich). Neprokazali jsme vliv porodu cisafskym fezem, vliv hmotnosti

matky pfed porodem, pfirlstku hmotnosti v t€hotenstvi a porodni hmotnosti di-



téte, stejné jako vliv vyZivy v t&€hotenstvi, koufeni v t&hotenstvi a prodélaného
,gynekologického“ zanétu béhem téhotenstvi.

ZAVER: V této studii jsme prokazali, Ze mnoho prenatalnich faktord je spojeno
se vznikem astmatu v détstvi. To dokazuje, Ze nejenom obdobi prvnich let po
narozeni je dulezité pro vyvoj imunologického systému, ale také obdobi bé&éhem
téhotenstvi a mnoho faktori mize determinovat nasledny astmaticky status
ditéte.



ABSTRACT

BACKGROUND: Asthma is one of the most often occuring children chronic di-
seases and its prevalence is steadily increasing. A lot of risk and protective fac-
tors influencing the development of asthma and atopic diseases have been

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

AIM: To compare two different groups of children (the asthmatics and the refe-
rence group) beeing influenced by different risk and protective factors for deve-
loping asthma. Analysing the risk factors may help us to design preventive pro-

grammes and broaden the knowledge of pathobiology of the disease.

METHODS: 3848 structured anonymous questionnaires were sent to various
primary schools round the Czech Republic. The questionnaires were completed
by parents on behalf of their children. The aim of the questionnaires was to
examine the prenatal conditions and postnatal conditions at the age of the first
two years, at 6™-7", 12"-13" year of age. 2050 completed questionnaires were
sent back and we focused on the group of 118 astmatic children and 765 non-
allergic children as the reference group. Children were born in years 1992-1993
and all come from the Czech Republic. Answering positively the question about
asthmatic symptoms and using antiasthmatic pharmacotherapy, children were
indicated as the asthmatics. The refferenece group consisted of children who
had never had any allergic symptoms, never used anti-allergic medication and

their skin prick tests for the most common allergens were negative.

RESULTS: As statistically significant risk factors emerged male sex of children
and prenatal fators as: risk pregnancy, fever episodes, urological inflammations
and eczema, using the antibiotics and paracetamol-containing drugs, the chan-
ge of physical activity, long gestational period and low age of the mother. Other
risk factors (though not statistically significant) were the period of birth — months
October-November and March-June and the fact that the mother was vomoting
during pregnancy. Children with low risk (though not statistically significant) for
developing the disease were those, whose mothers were consuming cottage
cheese in pregnancy, were in contact with domestic animals and livestock du-
ring pregnancy and had higher number of birth. Another significant factor was

that these children had a few siblings (especially older ones). We did not prove



the influence of Caesarean section, the weight before pregnancy, the increase
of weight during pregnancy and the birth weight of the child as well as nutritional
habits in pregnancy, smoking and gynecological inflammation for the developing

of asthma.

CONCLUSION: It was proved that a lot of prenatal factors can be associated
with the developing of asthma suggesting that not only the conditions of early
life but also the conditions of prenatal life are crucial for the development of the

immune system and may determinate following asthmatic status of the child.
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1 UVOD

Alergie patfi v modernim svété mezi nejCastéjSi chronické choroby.
Ve vyspélych zemich postihuji pfiblizné tfetinu obyvatel. Jejich vyskyt neustale
stoupa, pfiemz vyznamnou roli hraji rizné civilizaéni faktory — vzdalujeme se
svému pfrirozenému prostiedi. Po dlouhou dobu byl ¢lovék zvykly na kazdoden-
ni kontakt a souziti se zvifaty, s Cerstvymi potravinami (chemicky neupravova-
nymi), trpél chorobami, které byly v mnoha pfipadech smrtelné, ale dnes je fa-
dime mezi banalni a Ize je vylécit antibiotiky, &i jim pfedchazet ockovanim. M-
Zeme tedy fici, ze pfiblizné do roku 1950 byl imunitni systém Clovéka neustale
stimulovan rliznymi epidemiemi, infekcemi a podnéty z pfirody a okolni komuni-
ty.

Situace se ovSem za poslednich 60 let vyrazné zménila. Mnoho infeké-
nich onemocnéni jiz nekon¢i smrti, strava je tepelné a chemicky upravovana,
pfiemz se stava zdrojem mnoha alergizujicich latek. Ale také charakter vnéjsi-
ho prostfedi se vyrazné méni. Imunitni systém ¢lovéka je zatéZovan obrovskym
mnozstvim chemickych latek, detergenty, vyfukovymi plyny automobilt, vSu-
dypfitomnym elektromagnetickym Sumem z elektronickych pfistroju. Méni se
také zpUsob Zivota, mnozstvi mezilidskych kontakt( se snizuje, Clovék jiz netra-
vi vétSinu Casu v pfirozeném prostifedi. V8echny tyto faktory a mnohé dalsi jisté

prispivaji k zménéné funkci imunitniho systému, ktera vyusti v projevy alergii.

Tato zména imunitnich funkci ale neni globalni. Hovofime o takzvané
,westernalizaci zivota“, kdy vyskyt alergii je pfimo umérny Zivotnimu stylu. Se-
tkavame se s nimi tedy vice ve vyspélych zemich. Hovofime zde o hygienické
hypotéze. Ta pfedpoklada, ze kontakt s pfirozenymi patogeny (bakteriemi, viry)
v ranné fazi Zivota a béhem détstvi prokazuje protekci proti atopické sensitizaci,
rozvoji senné rymy a astmatu. NejnizSi vyskyt alergii je tedy ve vyspélych ze-
mich prokadzan na farméach, v naSich podminkach v malych vsich. Touto hypo-
tézou se zabyva mnoho védcu, neustale je upfesfiovana a doplfiovana o nové

poznatky. Za vSechny jmenujme E. von Mutius.

Vv,

ré se zamérim v této diplomové praci. Astma bronchiale je chronické zanétlivé

onemocnéni dychacich cest, na némz se podileji ¢etné buriky imunitniho sys-
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tému, zejména T-lymfocyty, eozinofilni granulocyty, zZirné buriky. Tento zvIastni
typ zanétu je doprovazen hyperreaktivitou pradusek na Sirokou Skalu podnétu a
vede k projevum reverzibilni bronchialni obstrukce a k remodelaci stény bron-

chu.

Astma bronchiale bylo popsano jiz Hippokratem ve 3. stoleti pf. n. I. a
Galen ve 2. stoleti n. I. vyliCil astma jako dusSnost z jakékoliv pfiCiny. Stfedové-
ky Iékaif Maimonides vydal pojednani o astmatu v roce 1190. Teprve vSak sir
John Flyer (sam trpici astmatem) rozliSil bronchialni astma od ostatnich plicnich
chorob a poznal, Ze bronchospasmus je odpovédny za klinické projevy astmatu.
Zanétlivou povahu astmatu rozpoznal jiz v roce 1892 sir William Osler (Bures
et al., 2003). AvSak az v 70. letech 20. stoleti se zaCaly provadét prvni slizni¢ni
biopsie u pacientl s astma bronchiale. Od poloviny 80. let, po zavedeni fib-
robronchoskopie, se jak biopsie, tak bronchoalveolarni lavaz staly rutinnim vy-
Setfenim u astmatickych pacienti. Astma bronchiale bylo Iéta definovano jako
funkCni porucha s prevahou obstrukce dychacich cest vedouci k expiraéni dus-
nosti. Obdobi mezi zachvaty dusnosti, kdy byl pacient Casto zcela bez klinic-
kych obtizi, bylo mylné povazovano za obdobi klidu, kdy neprobihaji imunopa-
tologické procesy v dychacich cestach. Zanétlivé zmény v dychacich cestach
byly vSak prokazany i u pacientli s mirnymi formami nemoci, ktefi byli v dobé
odbéru zcela bez klinickych pfiznaku (Kopfiva, 2003).

Nejnovéjsi statistiky uvadéji, Ze na svété zije asi 300 miliona astmatiku.
Astma je tak jednou z nejCastéjSich chronickych nemoci. Vyskyt astmatu je tro-
chu vysSi u déti. Z mnohych Casti svéta je hlaSen vyskyt détského astmatu u

kazdého sedmého ditéte.

V Ceské republice je poget astmatikii odhadovan asi na 500 000. Je
ovSem velmi pravdépodobné, ze dalSich asi 250 000 lidi trpi néjakou formou
astmatu, aniz by o své nemoci védéli. To jsou hlavné lidé, ktefi maji mirné;si
pfriznaky, které jiz pfijali za soucast svého Zivota a ani pro né nevyhledavaji 1é-
kafe. Takovymi pfiznaky mohou byt riizné typy dlouhodobého kasle, dechové
potize po télesné zatézi, nocni kasel Ci opakované stavy zahlenéni nebo Casté
projevy infekci dychacich cest. Statistické vysledky uvadsiji pro Ceskou republi-

ku vyskyt astmatu u déti v rozmezi 10 - 15 %. Znamena to, Zze v priméru by se
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v kazdé skolni tfidé mohly najit dvé az tfi déti s né&jakou formou astma-

tu.(www.cipa.cz;1)

Prvni dotaznikova studie tohoto typu probéhla na nasi fakulté v roce
2002. Na tuto studii nyni navazujeme obdobnym vyzkumem, provedenym
v roce 2005. Jde nam o ziskani udaju jak od déti zdravych, tak i nemocnych,
coz nam umozni porovnat obé tyto skupiny a zjistit mozné pficiny vzniku alergii,
zde konkrétné vzniku astmatu. Tato diplomova prace se zaméfuje na obdobi
téhotenstvi (vyzivu matky, uzivani lék(, vlivu rizikového téhotenstvi, nevolnosti),
charakteristiku porodu (vé€k matky, typ porodu, porodni hmotnost ditéte, poradi)

a pocet mladsich a starSich sourozencu.
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2 TEORETICKA CAST

2.1 Definice astmatu bronchiale

Tak, jak se vyvijely poznatky o astmatu bronchiale, ménily se i definice
onemocnéni. V souCasné dobé literarni zdroje uvadéji shodné definice. Ta
z dokumentu GINA z listopadu 2006 zni takto: astma bronchiale je chronicka
zanétliva porucha dychacich cest, pfi niz hraji roli mnohé buriky a bunééné pu-
sobky. Chronicky zanét je spojen s hyperreaktivitou dychacich cest, ktera vede
k opakovanym epizodam piskotl pfi dychani, dusnosti, tlaku na hrudi a kasle,
pfedevS§im v noci nebo Casné rano. Tyto epizody jsou obvykle spojeny
s rozsahlou, ale variabilni obstrukci, ktera je €asto reverzibilni bud spontanné

nebo ucinkem léCby.

V soucasné dobé se také zdlraznuje skuteCnost, ze astma nema uni-
formni projev, ale je riznorodé. Existuji rizné fenotypy astmatu, které jsou dany
uplatnénim zakladnich patogenetickych slozek u rliznych jedincl. von Mutius ve
své studii uvadi existenci odliSnych fenotypl astmatu v détstvi, adolescenci a

vrve

jejich spektru. (von Mutius, 2007).

2.2 Epidemiologie

Epidemiologické studie z celého svéta prokazuji zfetelny vzestup preva-
lence. Vzestup byl nejvysSi pfedevSim v 70.-90. letech 20. stoleti, kdy se uva-
d&lo az zdvojnasobeni prevalence b&hem jedné dekady, napf. Spanélsko
3,9%—8,6%, Norsko 3,0%—9,0%, Ceska republika 1,8%—4,1% (Bures$ et al.,
2003). Nékteré nedavné studie sice ukazuji urcité oplosténi vzrlstajici preva-
lence, nicméné astma bronchiale se v prubéhu 90. let 20. stoleti stalo jednou
z nejCastéji se vyskytujicich chronickych onemocnéni vibec (Pohunek et al.,
2007). Dle udajti z CSL JEP je celkova prevalence astmatu bronchiale v Ceské
republice vySSi nez 5% u dospélé populace, v détském véku pfesahla dokonce
10%. Ustav zdravotnické statistiky uvadi 244 lé&enych pacienti s astma bron-
chiale na 10 000 obyvatel za rok 2006. Vyskyt astmatu v détském véku je zfe-
telné vySSi nez u dospélych a v nékterych zemich (Velka Britanie, Australie,
Novy Zéland) do konce presahuje 20% détské populace.
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Zajimavé vysledky poskytuje studie ISAAC, mezinarodni studie zabyvaiji-
ci se epidemiologickym vyzkumem u astmatu a alergickych onemocnéni. Na
studii spolupracuje mnoho kolaborujicich center po celém svété. Standardizo-
vana metodologie dotazniki umozruje urcit prevalenci, zavaznost i trendy da-
nych zdravotnich problému. Prvni studie byly provedeny jiz v roce 1960 a 1970
a na né navazuji dalsi, pfi€emz v8echny potvrzuji zvySeni prevalence astmatu u
Skolnich déti (6-7 let a 13-14 let). Byly nalezeny také geografické rozdily ve vy-
skytu nemoci doprovazenych dusnosti. Ze studii Ize vypozorovat vysSi preva-

lenci pfedevsim ve vyspélejSich zemich.(Asher et al., 1995)

2.2.1 Vyskyt astmatu u déti v Ceské republice
Ze studii provedenych v Ceské republice je podil détskych astmatik(i od-
hadovan na 5 az 15% (dle zvolené metodiky hodnoceni). Nejlépe je zmapovana

situace u Skolnich déti. (Kraténova, 2001; Pohunek et al., 1999)

| v Ceské republice byla provedena epidemiologicka studie odpovidajici
I. fazi studie ISAAC v letech 1995-1997, ktera zjistila prevalenci obstrukénich
pfiznakd u Skolnich déti 11,2%. Pficemz astma je u Skolnich déti jen velmi
zfidka diagnostikovano, proto skute¢na situace byva tfi az pétinasobné pod-
hodnocena. (Pohunek et al., 2007).

Prevalence alergickych pfiznak(i u déti v Ceské republice (Kraté&novéa, 2003):

Astma 5,1%
Polindza 11,1%
Atopicka dermatitida 7,1%
Jina alergicka ryma 1,2%
Ostatni alergie 4,2%
Recidivujici bronchitida jako alergické onemocnéni 2,9%

2.2.2 Mortalita u astmatu

Pfrestoze v souCasné dobé Ize onemocnéni astmatem velmi dobfe uvést
pod kontrolu (pacient vede plnohodnotny Zivot bez vaznéjSiho omezeni), asi u
5% nemocnych se vyskytuje obtizné |éCitelné astma, které problematicky odpo-
vida na IéCbu a ma tendenci k dlouhodobym a vaznym projevim (Pohunek,
2007). Statistiky, uvedené v nejnovéjsim dokumentu GINA z roku 2006, ukazuiji,

Ze riziko umrtnosti nesouvisi s vyskytem nemoci, ale spiSe s kvalitou a dostup-
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nosti zdravotni pé&e. Vysoka umrtnost je predevsim v Ciné a v zemich na uze-
mi byvalého Sovétského svazu a to presto, Zze celkova prevalence astmatu je

v téchto zemich relativné nizka.(www.cipa.cz;2)

Celosveétoveé je stéle jeSté pozorovana vyznamna mortalita na astma od-
hadovana na 170 000 aZ 190 000 osob roéné. V Ceské republice je prognéza
pomeérné pfizniva, zaznamenano je asi 130 umrti za rok. Pozitivnim faktem je,
Ze détska umrtnost je celkem ojedinéla, v nékterych letech dokonce i nulova.
Ale jak jiz bylo fe¢eno, umrtnost na astma je dana predevSim pozdni a ne-

spravnou diagnostikou €i neadekvatné vedenou lécbou (Pohunek, 2007)

2.3 Etiopatogeneze

Definitivni pfi€iny astmatu nejsou stale znamy, hovofi se pfedevsSim o
rizikovych faktorech pfispivajicich ke vzniku astmatu. Astma bronchiale je vy-
sledkem pusobeni Sirokého spektra faktort, nikoliv pouze jedné pfiCiny. Jeden
z hlavnich faktor(l je atopie, geneticky pfeduréena. Geneticka predispozice je
ovlivnéna mnozstvim nepfiznivych zevnich faktor( a to jiz od 22. tydne nitrodé-

loZniho vyvoje.

Fenotypickym projevem astmatu je chronicky eozinofilni zanét dychacich
cest s posSkozenim epitelu a rozvojem strukturalnich zmén, které se projevi
bronchialni hyperreaktivitou. Na téchto projevech se podili i dysfunkce hladkych
svalu pridudek. Kontakt se spoustéCem (specifickym i nespecifickym) nasledné
vede k akutnim pfiznakim astmatu s typickou bronchialni konstrikci, produkci
hlenu a edému zpusobenym zvySenou cévni permeabilitou. Pacient pocituje
ztizené dychani predevSim v expiriu, piskoty a vrzoty na hrudi a kasel. Dasled-
kem pozdni diagnostiky ¢i neadekvatné vedené |éCby je strukturalni pfestavba
dychacich cest s proliferaci bunék, zbytnéni a zmnozeni extracelularni matrix,
zména funkce hladkého svalu. Tyto strukturalni zmény tak zafixuji plvodné re-

verzibilni obstrukci. (www.cls.cz)

Bunky ucastnici se chronického zanétu dychacich cest:

e mastocyty
e makrofagy
e eozinofily
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T - lymfocyty
epitelialni bunky
fibroblasty
neutrofily
trombocyty

bazofily

Mediatory Gucastnicich se bunék:

Efekty ucéastnicich se bunék a jejich ptuisobk:

histamin
leukotrieny
prostaglandiny
tromboxany
PAF
bradykininy
tachykininy
radikaly kysliku
adenosin
anafylatoxiny
endoteliny
NO,

cytokiny

ristové faktory

bronchokonstrikce
exsudace plasmy

hypersekrece hlenu
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e strukturalni zmény (fibréza, hyperplazie hladkych svall, angiogeneze,

hyperplazie hlenovych Zlazek)

e bronchialni hyperreaktivita (Kopfiva, 2003)

2.3.1 P¥ri€iny astmatu

2.3.1.1 Geneticka predispozice

Zdédéna predispozice k atopii je nejsilngjSim rizikovym faktorem pfi roz-
voji astmatu. Atopie patfi mezi imunopatologické reakce 1. typu. Za atopického
jedince oznaCujeme pacienta se schopnosti reagovat alergicky (stav, kdy ,ab-
normalni jedinec” reaguje nepfiméfené na bézny podmét). U téchto jedinclt do-
chazi k vystuprfiované tvorbé IgE celkového i specifického v séru, kozni test na
jeden ¢i vice alergenu je pozitivni. Existuje zde zvySena reaktivita kiize, nosu,
bronchu, stfev, cév a nervl. Dulezity je také proces sensibilizace. Mizeme tedy
konstatovat, ze vSichni alergici jsou atopiky, ovSsem ne vSichni atopici jsou aler-
giky (v pfipadé absence kontaktu s danym alergenem). Pocet atopikl v popula-
ci se odhaduje na pfiblizné 30-50%, z ¢ehozZ vyplyva, Ze ne kazdy atopik se
stane v pribéhu Zivota alergikem (nesetka se sdanym alergenem). Nejvice
onemocnéni pfibyva v détstvi, pficemz prvni pfiznaky se posunuly jiz do obdobi

kojeneckého a batoleciho.

Imunopatologicka reakce 1. typu neboli precitlivélost ¢asného typu je
podminéna kontaktem antigenu (alergenu) s receptorem pfislusného lymfocytu
B. Ten po obdrzeni druhého signalu za¢ne produkovat protilatky, nejprve tfidy
IgM. Nasleduje izotopovy pfesmyk, ktery u atopikl produkuje ve zvySené mife
protilatky tfidy IgE. Na podpore tvorby téchto protilatek se vyznamnou mérou
podili cytokin IL-4, produkt pomocnych lymfocytll Th2. K zanétlivé reakci pfispi-
véa také rastovy faktor eozinofild, IL-5. Rada studii proto hovofi o nerovnovaze
mezi Th1 a Th2 bufkami ve sméru pfevahy Th2 bunék. Tato pfevaha je du-
sledkem genetickych vliv(, ale také nedostate¢nou podporou Th1 vétve imunity.
Jeji funkci nasledné prebira Th2 vétev, kterda samoziejmé reaguje neadekvatné.
Vyvojové vznikla Th1 vétev na ochranu organismu proti bakteriim, virdm a hou-
bam, zatimco Th2 vétev je souc€ast imunity zaméfené proti vicebunéénym pa-

razitdm. Na snizené funkci Th1 systému se mlze podilet nedostate¢na aktivace
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infekEnimi onemocnénimi, kterym byla populace v minulosti vystavena a dnes

je proti nim chranéna ockovanim, antibiotiky, antivirotiky,...

Efektorovymi burikami atopické reakce jsou mastocyty (zirné buriky). Ty
se nachazeji hlavné v oblasti sliznic, podslizni¢nim pojivu, v kiizi a podkozi. Na
svém povrchu nesou fadu receptorl, pro reakci atopickou je stéZejni hlavné
receptor pro Fc fragment IgE a receptory pro fragmenty komplementu C3a a
Cb5a (anafylatoxiny). Aktivace zZirné bunky nastava po navazani IgE protilatek
premosténych alergenem na pfislusny receptor. Po pfemosténi IgE dochazi
rychle k degranulaci a vyliti obsahu granul do okoli. V granulach je obsaZzeno
mnozstvi biologicky aktivnich latek jako je histamin, serotonin a leukotrieny. Ty-
to latky se uvolni za 10s-10min po aktivaci zirné bunky. Hovofime zde o Casné
reakci. Uvolnény histamin pusobi vyrazné na hladkou svalovinu cév. Ta se dila-
tuje a zvySuje svoji permeabilitu, coz vede ke vzniku edému, erytému a poklesu
krevniho tlaku. V oblasti bronchl pak dochazi k bronchokonstrikci, vzniku edé-
mu a zvySené tvorbé hlenu, coz zhorSuje ventilaci. V oblasti kiize zpusobuje
histamin kopfivku, sv&déni a exantém. Zlazy v nose & spojivky tvofi velké
mnozstvi tekutiny, coz se projevi jako alergicka ryma &i konjunktivitida. Dochéazi
ke zvySeni motility stfev. PFi systémovém puasobeni histaminu mdze dojit

k anafylaktickému Soku nebo astmatickému zachvatu.

Po Casné reakci nastava pozdni faze atopické reakce, kdy se spousti
syntéza prostaglandini a leukotrieni chemickou pfeménou kyseliny arachido-
nove. KliCovou roli zde opét hraji zirné burky. Tyto vzniklé latky jsou obdobné
jako histamin biologicky aktivni a maji obdobné efekty. Jejich syntéza vrcholi
zhruba za 5 hodin po degranulaci zirné buriky. Pro pacienta pfedstavuje dalSi

nebezpedi, proto je dllezité, aby byl s touto situaci obeznamen.

Atopie je geneticky determinovand, na jejim vzniku se spolupodili mnoz-
stvi genu, neni proto determinovana pouze jednim genem. Geneticky se jedn&
o polygenni autosomalné recesivni pfenos, v kterém se uplatfiuji geny na
3.,4.5.,6.,7.,11.,12.,13.,14. a 16. chromozomu. Na 11. chromozomu tak muze-
me najit geny, které ovliviiuji alergickou odpovéd na antigen, stejné jako geny
hlavniho histokompatibilniho systému na 6. chromozomu. Na 3. chromozomu
se nachazeji geny, které ovliviuji infiltraci alergického zanétu zanétovymi bun-

kami, a sice T-lymfocyty a mastocyty. Na 5. chromozomu jsou lokalizovany ge-
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ny pro syntézu cytokind, jako jsou IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-12, IL-13 i GM CSF.
Na 12. chromozomu pak gen pro INFy. (Kopfiva, 2003)

Stejny zdroj uvadi také procentualni pravdépodobnost vyskytu atopic-

kych onemocnéni v rodiné s vyskytujici se atopii:

o sourozenec alergik riziko 30%
o jeden rodicC alergik riziko 40%
o oba rodiCe alergici riziko 50%
o oba rodicCe trpi stejnou formou alergie riziko 70%

Mezi faktory geneticky predisponované mizeme zaradit také nizkou po-
rodni hmotnost ditéte. To pfedevSim proto, Zze dychaci cesty nejsou jesté piné
vyvinuty a mnohdy je u téchto déti nutno provadét kiiSeni a lécbu kyslikem &i
podporu dychani. Tyto faktory mohou nasledné vést k poSkozeni pradusek a
rozvoji priduskové hyperreaktivity. Zda se ovSem, ze tyto stavy nevedou
k rozvoji klasického astmatu, nebot mnohdy chybi pravé slozka alergické

sensibilizace. (Kasak et al., 2003)

2.3.1.2 Faktory zevniho prostredi
Vedle atopické predispozice je pro rozvoj atopického onemocnéni dilezi-

ta Casna sensibilizace antigenem, ktera muze probihat jiz od 22. tydne nitrodé-
loZniho Zivota. MimofFadné rizikovy je pfedevSim prvni rok Zivota, ale sensibili-
zace muze byt prodélana kdykoliv v pribéhu dalSiho Zivota. Mezi nejrizikovéjsi

patfi vdechované alergeny.

Vlivy zevniho prostfedi ovliviuji zakladni proces zanétu a imunologickou
odpovéd a jsou také schopny pfispét k akutni exacerbaci onemocnéni a zhor-
Seni celkového stavu pacienta. Kromé jiz zminénych alergent sem patfi takeé
rizné infekce, pfedevdim dychaciho traktu (RSV infekce). DuleZity je kontakt
s alergeny v prvnim pul roce zZivota ditéte, kdy dochazi k nastaveni zakladniho
imunologického profilu. V této souvislosti jsou jako stézejni uvadény pfedevsim
alergeny rozto€e domaciho prachu (Dermatophagoides pteronissinus), kocky
domaci (Felis domesticus) a nékteré alergeny pylové. U atopicky predispono-
vaného jedince mlze vést kontakt s témito alergeny k nastaveni imunitniho pro-

filu ve sméru eozinofilni reakce. (Pohunek et al., 2007)
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Pomérné zajimavé vysledky pfinesly studie zabyvajici se détmi vyrastaji-
cimi ve farmarském prostfedi (v nasich podminkach Ize pfirovnat k malym ves-
nicim). Tyto déti byly vystaveny jiz od narozeni kontaktu s prostfedim staje a
hospodarskymi zvifaty, coz mélo za nasledek snizenou prevalenci pozdéjsiho
rozvoje astmatu a alergii. Bylo zjiSténo, Ze nejvyznamnéjSim faktorem farmar-
ského prostiedi je lipopolysacharidovy endotoxin, ktery ma mohutny stimulacni
ucinek na Th1 typ imunitni odpovédi. Tyto déti jsou tedy vystaveny ucinku fakto-
ru, ktery pomaha navodit rovhovahu Thl a Th2 systému, posunutou ve smeé-
ru pfevahy Th2, s kterou se €lovék narodi. (Ridler et al, 2001) Objevuji se také
studie zddraznujici vyznam vystaveni matky v pribéhu téhotenstvi farmarské-
mu prostfedi. Expozice matefského imunitniho systému vlivim prostfedi ma

nasledné vyznam pro rozvoj imunitniho systému ditéte. (Ege et al., 2006)
Vliv faktort zevniho prostfedi plsobi na nékolika riznych drovnich:

o faktory uplatiujici se v obdobi dozravani imunitniho systému a majici

spolu s genomem vliv na nastaveni imunologického profilu jedince

e faktory puUsobici na atopicky predisponovaného jedince, ovliviiujici miru

sensibilizace a charakter atopického onemocnéni

e faktory pUsobici jako spoustéce obtizi u onemocnéni, které se jiz projevi-
lo (Kasak et al.,2003)

Mezi nejCastéjSi faktory zevniho prostfedi patfi alergeny. Alergeny jsou
latky, schopné vyvolat tvorbu IgE protilatek popf. az alergickou reakci u atopic-
kych pacientl. Pro nealergiky nepfedstavuji nebezpedi. Lze je definovat jako
latky majici schopnost sensibilizovat. Obsahuji na svém povrchu velky pocet
vlastnich epitopl — alergizujicich struktur, jejich prostorové usporfadani podmi-
nuje schopnost alergizovat. Vznikla IgE protilatka potom reaguje specificky
pouze s alergenem, ktery sensibilizaci vyvolal nebo s alergenem s velmi po-
dobnou strukturou — poté hovofime o zkfizené reaktivité. Alergie je nejCastéji
polyvalentni — zplisobena vice alergeny nez pouze jednim. Alergeny vstupuji do
organismu rlznymi cestami: inhalaci, pozitim, kontaktem s k0zi, vbodnutim
apod. (KaSak et al., 2003).
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2.3.1.2.1 Inhalované alergeny (aeroalergeny):
-patfi mezi skupinu latek, s kterymi se bézné setkava kazdy Clovék:

Domaci prach — je sloZzen z prachovych CasteCek pochazejicich z pefi,
vlasu viny, prachu z nabytku, Supin kiize obyvateld domacnosti i domacich zvi-

rat, z bakterii, ...

Vv s

Dermatophagoides pteronyssinus. PIné charakterizovano bylo nékolik alergenu

tohoto roztoCe a jsou oznaCovany napf. Der p 1, Der p 2, atd.

Plisné — vyskytuji se v padé, ovzdusi, vihkych bytech. Patfi mezi velice

silné alergeny (KaSék et al., 2003)

Tyto inhalacni alergeny maji obvyklou velikost mezi 2-60um a jejich pri-
nik do dychacich cest je podminén praveé jejich velikosti. Az do dolnich dycha-
cich cest proniknou ¢astice mensi nez 10um, vétsi se zachyti s hornich ¢astech
dychaciho traktu. Castice mensi jak 0,fim jsou zp&tn& vydechnuty. Optimalni
velikost €astic pro zachyceni v dolnich cestach dychacich je 3-5um. (Ka&ak
et al., 2003)

Roztoci jsou soucasti domaciho prachu, ktery obsahuje dal$i slozky jako
jsou chemické slouc€eniny, mikroorganismy, bakterie, plisné, lupy, srst doma-
cich zvifat, Casti pokozky a hmyz. NejvyznamnéjSi alergen predstavuje druh
Dermatophagoides pteronissinus. (Kasak et al., 2003) Nejvice roztocu se vy-
skytuje v lozZnicich a v mistech, kde spi domaci zvifata. Jejich vyskyt je sezénni
a kolisa, zacCinaji se vyvijet a rozmnozovat zaCatkem teplého a vihkého pocasi
v jarnich mésicich. Poté jich pfibyva a maximalniho poCtu dosahuji v Iété a
v pozdnich letnich dnech, kdy je vysoka vlihkost vzduchu a relativné vysoka tep-
lota. V fijnu az listopadu zacina topna sezdna a snizuje se i relativni vihkost
vzduchu pod 60%. Timto se sniZuje také intenzita rozmnozovani roztocu. Vétsi-
na jich umira, vajika a protonymfy maji snizenou aktivitu metabolismu. V tomto
stavu vyCkavaji na vhodné podminky. Vyjimku tvofi pravé postele a polstrovany
nabytek, kde se stalym uzivanim udrZuje trvala teplota a vihkost a proto zde

roztoci prezivaji. (www.alergolouny.cz)

Hlavnim alergenem rozto€u jsou jejich vykaly bohaté na stfevni enzymy.

Vyskyt roztodu Ize zredukovat vhodnymi Upravami interiéru bytu. Zadné kober-
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ce a Calounény nabytek, Casté prani IUzkovin (zde je nevhodna naplfi z pefi
vyménéna za duté vlakno), zavésy a zaclony vyménit za Zaluzie. Castym zdro-
jem jsou takeé plySové hracky. (Kasak et al., 2003)

Plisné jsou alergeny jak vnéjSiho tak i vnitfniho prostfedi. Mezi nejza-
Aspergilus. Nejlépe se jim dafi v teplém a vlhkém prostfedi. Mohou vyvolavat
jak infek&ni onemocnéni tak i vyrazné alergizovat. Pfi celoro€nich astmatickych
potizich mlze byt vyvolavajicim faktorem pravé plisen. Hlavné pokud jsou ast-
matické potize zhorSeny pfi pobytu ve vihkych prostorech. Vyznamnym zdrojem
plisni mohou byt i Spatné udrzovana ventilaéni a klimatizaéni zafizeni. Také po
poziti ur€itych druh( potravin obsahujicich urcité mnozstvi plisni (zrajici syry,

vino) se mohou objevit astmatické potize. (Kasék et al., 2003)

2.3.1.2.2 Alergeny rostlinného pavodu
Pyly jako hlavni rostlinné alergeny jsou pfi¢inou pylové precitlivélosti (po-

lindzy). Siti se pomé&rné vysokou rychlosti vzduchem pfi zachované schopnosti
vyvolat alergické potize. Casto se u pyld setkdvame se zkfizenou reaktivitou,
kdy jedinec reagujici na pyl jedné rostliny reaguje obdobné i na pyly ostatnich
druht rostlin. Vyskyt pylové sezény se se zménou vegetacniho typu krajiny mé-
ni, v sou€asné dobé zacina jiz od unora az do zafi, fijna, vyjimecné listopadu.
Dochéazi k vzestupu projevll polindzy i pylového sezénniho astmatu. Castym
zdrojem jsou Cetné nekultivované plochy hlavné v oblasti sidlist, kde se dafi
predevsim plevelnym rostlinam. Pacient majici alergii na pyly by se mél
v pylové sezéné vyhnout kontaktu s alergeny, pfedevsim omezit pobyt venku za
slunného a vétrného pocasi. Monitoringem pylového stavu se u nas zabyva od
roku 1992 Pylova informaéni sluzba — PIS, propojena s celoevropskou siti. (Ka-
Sak et al., 2003)

2.3.1.2.3 Alergeny zivoc¢iSného puvodu
Alergeny z domacich zvifat mohou vyvolavat akutni projevy astmatu, ale

mohou se také podilet na dlouhodobé& se vyskytujicim zanétu v dychacich
kGzi koCky a je trvale pfitomen v ovzdusi. Nachazi se jeSté 5 hodin v mistnosti
poté, co koCka projde mistnosti a po odstranéni zvifete pretrvava v domacnosti
dalSich 6 mésicl. Psi alergen pochazejici ze slin, koznich Supin a moce psa je
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ponékud méné alergizujici, pfesto také vyznamny. DalSimi zvifecimi alergeny
v domécnosti mohou byt alergeny drobnych hlodavci jako jsou kiecci, mor&ata,
mysSi, krysy a ptaci. Stale jesté existuje mnozstvi domacnosti s astmatiky, ktefi
jsou v kontaktu s nékterym timto domacim zvifetem. Ve svétovych studiich je
Casto zminovana alergizace Svaby. U nas neni pfili§ vyznamna a mizeme se
s ni setkat spiSe v pfipadé kontaminace v potravinarském primyslu (Kasak et
al., 2003)

2.3.1.2.4 Potravinové alergeny
Alergické projevy jsou vazany i na Cetné potraviny, které se mohou

uplatfiovat jako spoustéce alergickych reakci. Tyto alergie je dulezité odliSit od
tzv. reakce pseudoalergické, ktera vznika po poziti potravin bohatych na hista-
min (séja, nékteré zralé syry, ryby). Alergické projevy vyvolavaji pfedevsim bil-
koviny a polysacharidy obsazené v potravé. Mezi nejvice alergizujici patfi krav-
ské mléko, vajeCny bilek, kava, kakao, pomerance, citrony, jahody, araSidy a
ofechy, mak, ryby, syry,... Pfecitlivélost se muze vyvinout také na nékteré pfi-
sady v potravinach — rzné konzervanty, barviva, aroma, stabilizatory, kterych
je v dnesnich potravinach velké mnozstvi. U nékterych alergenl potravy existu-
je tzv. termolabilita, coZz znamena, Ze vyvolavaji alergické obtize pouze

v syrovém stavu, nikoli po tepelné upravé (ovoce, zelenina). (Kasak et al., 2003)

Zvlastnim typem potravinové alergie je tzv. oralni alergicky syndrom, kte-
ry mizeme pozorovat u pacientl precitlivélych na pyly ihned po kontaktu dané-
ho alergenu se sliznici ust (jablka, liskové ofechy, peckové ovoce, kofenova
zelenina). Mohou se vyskytnout pouze mirné potize jako je svédéni ust, ale
muze se objevit i duSnost i anafylakticky Sok. Potravinové alergeny mohou
obecné vyvolat akutni alergické projevy jako je kopfivka, otoky a zaZivaci potize
(kolikovité bolesti bficha, zvraceni, prijem), ale také pfispét k celkovému zhor-
Seni astmatu a ekzému. Casto se zde setkavame se zkfiZzenou alergii, napF. u
nékterych typu nahrad kravského mléka (sojové, kozi mléko,...). (Kasak et al.,
2003) V této souvislosti se mizeme také zminit o doporuc¢ované prospésnosti
kojeni ve vztahu k prevenci alergie a astmatu. Studie se ovSem ve svych vy-
sledcich zna¢né rozchazeji, proto pozitivni efekt nebyl definitivné potvrzen. Né-
ktera data ukazuji na moznost kladného ovlivnéni vyskytu astmatu nékterymi

potravinovymi doplnky (w — 3 polynenasycené mastné kyseliny), zde je ovSem
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nutné dodrzovat dalSi postupy jako je snizena expozice ostatnim potravinovym
alergenuam. Ridler et al. ve své studii poukazuje na protektivni G&inek cerstvého
neupraveného miéka u déti zijicich na farmach. Tento efekt je davan do souvis-
losti s vlivem mlécné bakterialni flory na imunitni systém stfeva. (Ridler at al.,
2001).

Nékteré studie uvadéji do kontextu astma a obezitu. OvSem ani tento
vztah neni definitivni, nebot’ je mozné, Ze nékteré faktory podmirniujici astma
zaroven nezavisle podmifuji i vznik détské obezity. Mizeme zde jmenovat
Spatné stravovaci navyky, pobyt spiSe uvnitf budov nez na Cerstvém vzduchu a
nedostatek pohybu. (Pohunek et al., 2007)

2.3.1.2.5 Profesni alergeny
Jedna se o alergizujici latky, které mohou zpUsobit sensitizaci a nasled-

né obtiZze v prostfedi vykonu zaméstnani. Jedna se rozmanité chemické latky,
které se vyuzivaji v mnozstvi riznych obora se vzrustajici tendenci a proto pfi-
byva téchto pracovnich alergii. Mezi dilezité profesni alergeny patfi p- fenylen-
diamin, plasty a jejich monomery, izokyanaty, epoxidy, farmaceutické vyrobky —
antibiotika, kyselina acetylsalicylova, barvy, laky,... Mezi tradi¢ni alergeny lze
zaradit organické prachy — mouka, bavina, juta, kofeni, rostlinny prach a textilni
vldkna. Tyto alergeny mizeme zafadit mezi aeroalergeny. (Kasak et al., 2003).

2.3.1.2.6 Infekce, o€kovani a lé€ba antibiotiky
Z Cetnych svétovych studii vychazeji zavéry ohledné vztahu expozice

infekcim v ranném véku a naslednou sniZzenou prevalenci alergie a astmatu.
Proto vySSi expozice infekénim nemocem v rodindch s vice starSimi sourozenci
a expozice respiracnim infekcim v détském kolektivu Skolek vede ke snizenému
vyskytu atopickych onemocnéni. Byly ureny i typy infekci, které maji tento pro-
tektivni vliv — virus hepatitidy A nebo spalni¢ky €i nékteré mykobakterialni infek-
ce a parazitarni onemocnéni. Urcity problém predstavuji ovéem vysledky studii,
kdy jedna oznaci dané agens za protektivni, zatimco v dal$i studii jeho ucinek
neni prokazan. Proto tyto zavéry plati pouze teoreticky a je pfilis brzo na to, aby

vedly k urcitym postuplim v prevenci atopie v praxi. (Pohunek et al., 2007)

Jiné zdroje uvadéji virové infekce v détském véku jako rizikové faktory

pro nasledny vznik astmatu. Pfi kazdé virové infekci dochazi k poSkozeni epite-
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lu dychacich cest, tim je poruSena ochranna bariéra a alergeny mohou snadnéji
pronikat ze zevniho prostfedi. Proti nékterym typim vird mohou vznikat i proti-
latky. Opakované zanéty navic zvysuji hyperreaktivitu dychacich cest. (Kasak
et al., 2003)

Obdobné kontroverzni vysledky pochazeji i ze studii zabyvajici se vakci-
naci BCG vakcinou proti tuberkuloze.

Studie se také zabyvaji uzivanim antibiotik v ranném détstvi a vlivu pro-
délanych klr na vyskytu astmatu. Ze zavéru vyplyva, ze CastéjSi expozice anti-
biotikim v prvnich letech Zivota vede k vy$Simu vyskytu astmatu v pozdé&jSim
véku. Mizeme zde uvazovat o moznosti potlaceni infekci, na které byl po dlou-
hou dobu lidsky organismus pfizpusoben a byl jimi aktivovan (pfedevSim Th1
mohou byt ditéti také nasazena pro obstrukéni pfiznaky a kasel (jsou tedy né&-
sledkem atopickych problému). Toto dilema nebylo zatim spolehlivé vyfeSeno.
(Pohunek et al., 2007)

2.3.1.2.7 Léky jako alergeny
Velmi Casto se setkavame s nezadoucimi Ucinky lékl, nékteré prace

uvadéji, ze se jakékoliv nezadouci ucinky u hospitalizovanych pacientl objevu;ji
az v 15-30%, pficemz alergické rekce z toho tvofi 6-10%. NejCastéji alergické
reakce vyvolavaji antibiotika a sulfonamidy. (Litzman et al., 2001)

Charakteristika Iékove alergie:

1. Objevuje se jen u malé ¢asti pacientu.

2. MuZze byt vyvolana velmi malou davkou léku

3. Vymizi do nékolika dnu po vysazeni léku.

4. Projevy se liSi od znamych farmakologickych uginkd.

5. Nastup projevu je vétSinou po nékolika dnech, maximalné do né-

kolika mésicu po podani Iéku. ( Litzman et al., 2001)

Alergické reakce nejCastéji zpUsobuje kyselina acetylsalicylovd a nebo
nesteroidni antirevmatika (NSAID). Intolerance na kyselinu acetylsalicylovou se
objevuje u 0,6-2,5% populace, 3-11% astmatikd. U téchto pacientl se po poZiti

kyseliny acetylsalicylové do hodiny objevuje dusnost spojena s rymou, zarudnu-
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ti o€nich spojivek, nékdy také zarudnuti kize a krku. Reakce muze prob&hnout
pomérné mirné nebo naopak vyustit v anafylakticky Sok a ohrozit Zivot. Tato
reakce se mize objevit i po podani velmi malé davky a nasledné pretrvava po
cely zZivot. (KaSak et al., 2003; Hlinka et al., 2006)

Alergicka reakce se také vyskytuje Castéji po parenteralnim podani Iéku
nez po peroralnim. Penicilinova antibiotika jsou zodpovédna za 75% vSech fa-
talnich polékovych anafylaktickych reakci. Navic zde v dusledku podobnosti
struktury  (beta-laktdmovy kruh) existuje moznost zkfizené reakce
s cefalosporiny. Vedle antibiotik se na rozvoji alergie po podani l€kl podileji
také sulfonamidy a antituberkulotika, antimalarika, barbituraty, antinypertenziva,
séra a vakciny, hormonalni extrakty, tézké kovy, enzymy. VétSina 1€kl ziskava
schopnost alergizovat az v okamziku navazani na vysokomolekularni strukturu
(obvykle bilkovinu) a stava se z nich kompletni alergen — hapten. (Litzman et al.,
2001)

2.3.1.2.8 Znegisténi ovzdusi
Zde hovofime pfedevsim o znecisténi ovzdusi prachem, oxidy siry a oxi-

dy dusiku, které nevedou pfimo ke vzniku precitlivélosti, ale plsobi svym draz-
divym ucinkem na sliznici dychacich cest, kterou také posSkozuji. Proto se zne-
Cisténi zivotniho prostfedi spolupodili na vyvoji astmatu a vyvolavani astmatic-

kych zachvatu.

Z hlediska znecisténi mizeme rozliSovat dva typy. 1. typ znecisténi je
zpusoben predevsim oxidy siry a byl spiSe typicky pro vychodni Evropu. Zpu-
soboval onemocnéni dychacich cest a vieklé zanéty pradusek. Naproti tomu 2.
typ znecisténi je typicky pro zapadni Evropu a obsahuje latky zpUsobuijici precit-
livélost a vznik astmatu. V Ceské republice se pomalu snizuje zned&isténi
vzduSnym aerosolem a oxidem sifiCitym. OvSem dochazi k vzestupu oxidu du-

siku a 0zonu vzhledem k stoupajici automobilové dopravé. (Kasak et al., 2003)

Muzeme zde zdlraznit také problematiku pasivniho koufeni v domacim
prostfedi. Tento faktor se vyraznou mérou spolupodili na rozvoji astmatu
v ¢asném véku. Dochazi zde k poSkozeni sliznice dychacich cest a muze
vzniknout také precitlivélost na nékteré latky obsazené v koufi. Velice nebez-
pecné je koufeni matky béhem té&hotenstvi, kdy dochazi k ovlivnéni vyvoje dy-
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chacich cest plodu i jeho imunitniho systému. Aktivni koufeni vede
k progresivnimu poskozovani plicnich funkci a je rizikovym faktorem pro rozvoj

mnoha plicnich onemocnéni. (Kasak et al., 2003)

2.3.1.2.9 Gastroezofagealni reflux
Jedna se o situaci, kdy netésnost svéraCe mezi Zaludkem a jicnem

umoznuje zpétné navraceni kyselého zalude¢niho obsahu do jicnu. To zpuso-
buje poSkozovani sliznice jicnu az zanét a tupou bolest v oblasti za hrudni kosti.
U astmatu ma reflux zvlastni vyznam. Vysledky vyzkum( ukazuji, ze Casté
drazdéni sliznice jicnu muze samo veést k reflexnimu bronchospasmu a akutnim
obsahu az do hltanu a naslednému vdechnuti, coz opét vede k drazdéni dycha-
cich cest a zhorSeni astmatu. Pfi potvrzeni pfitomnosti refluxu rentgenovou ¢i
ultrazvukovou metodou je nasledné vhodné upravit jidelniCek s omezenim teku-
tin a vétSim podilem hustSi stravy, vétSinou se vSak podavaji léky zabranujici

tomuto stavu. (KaSék et al., 2003)

2.3.2 Patogeneze astmatu bronchiale

U pacientl s typickym atopickym astmatem vznika onemocnéni na za-
kladé eozinofilniho zanétu, je tedy soucasti systémového alergického onemoc-
néni. Alergické potiZze postihuji jedince predisponované k abnormalni reakci
imunitniho systému ve smyslu vystupfiované tvorby protilatek IgE. Alergicka
reakce ma poté charakter zanétu, fizeného Th2 lymfocyty a zprostfedkovaného

eozinofilnimi granulocyty a Zirnymi burfikami. (Pohunek et al., 2007)

Nastolena nerovnovaha Th1 a Th2 systému u astmatiki je podrobné
studovana. Plvod zvy$ené aktivity Th2 bunék spada do doby gravidity, kdy do-
chazi k potlaceni Th1 imunitniho typu odpovédi k navozeni tolerance antigenné
odliSného typu prostfedi matcina téla. Je umoznéno preZiti antigenné odliSného
plodu. Novorozenci pfichazeji na svét s pfevahou Th2, ktera se v postnatalnim
obdobi normalizuje za pfispéni nékterych cytokinu a faktor( zevniho prostredi.
Porucha tvorby téchto cytokinl ¢i nedostateéné pusobeni zevnich faktorl vede
ke zvySenému vyskytu alergii. Th2 pfevaha vede nasledné k alergické sensibili-
zaci a je potencovana také nezralosti antigen prezentujicich dendritickych bu-

nék v détském organismu. (Akbari et al., 2003)
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Epitelové buriky bronchu jsou bezprostiedné vystaveny vnéjSim fakto-
rim. PfiCemz epitelové buriky neplni pouze funkci fyzikalni bariéry, ale ucastni
se obrannych mechanismu tvorbou hlenu a pohybem fasinek. Vlivem rGznych
podnétlu dochazi k aktivaci epitelialnich bunék, které se stavaji soucasti zanéto-
vé reakce, predevsim tvorbou cytokint. Produkuji napfiklad IL-8, kterym epite-
lové bunky ovliviiuji migraci neutrofilnich granulocytd do mista zanétu. Cytokin
eotaxin zase odpovida za migraci nékterych typ eozinofili. Tvorbou GM — CSF
a IL-5 ovliviuji diferenciaci a prezivani eozinofilnich granulocytl. Je tedy zfejmé,
Ze epitelové buriky produkuji mnozstvi prozanétovych cytokini ucastnicich se
zanétlivé reakce.(Krejsek et al., 2004)

Po inhalaci antigenu a jeho expozici epitelu dychacich cest, dochazi
k prezentaci antigenu T a B lymfocytim a nasledné produkci fady cytokinu ty-
pickych pro Th2 typ imunitni odpovédi — IL-4, IL-5, IL-6, IL-10, IL-13. Vyznamny
je predevsim IL-4, ktery spolu s IL-6 a IL-13 podporuji pfeménu B-lymfocytl na
plazmatické buriky a v nich dochazi kizotopovému pfesmyku, ktery vede
k produkci protilatek tfidy IgE. Imunoglobulin E se vaze na povrchové receptory
Zirnych a dalSich bunék uc€astnicich se alergického zanétu. IL-5 se podili na
aktivaci eozinofil, jejich produkty (hl. bazické proteiny) poskozuji epitelialni
sliznici, podporuji depozici kolagenu do bazalni membrany, s dalSimi faktory
vytvari subepiteliarni fibrozu a pfestavbu hladkého svalstva bronchl. Hovofime
o remodelacnich zménach, které zpusobuji bronchiélni hyperreaktivitu. (Bures
et al. 2003)

Pfi opétovném setkani s antigenem se rozviji Casna alergicka reakce,
kdy se IgE protilatky premosténé antigenem vazi na zirné bunky a bazofily. Do-
chazi k uvolnéni mediatori ¢asné reakce jako je histamin, leukotrieny a dalSi.
Tyto mediatory zpUsobi zvySeni mikrovaskularni permeability, aktivaci mu-
cindznich Zlazek a podrazdéni nervovych zakonc€eni. Vysledkem je tedy bron-
chospasmus, edém a sekrece hlenu, vedouci k bronchialni obstrukci a nasled-
nému ztizeni dychani a piskotu na hrudi a Casté expektoraci hlenu. (Bure$ et al.,
2003)

Nasleduje pozdni faze alergické reakce, na niz se podileji latky vzniklé
metabolizaci kyseliny arachidonové (prostaglandiny, tromboxany, leukotrieny).

Tato faze nastava az po 5-8 hodinach po ¢asné fazi a predstavuje dalsi nebez-
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pecCi pro pacienta. Na jejim vzniku se podili hlavné eozinofilni granulocyty. Eo-
zinofilni granula obsazena v jejich cytoplazmé obsahuji agresivni bazické pro-
teiny, které po uvolnéni poskozuji bronchialni epitel. Mezi tyto pusobky patfi
hlavné eozinofilni kationicky protein (ECP), hlavni bazicky protein (MBP), eozi-
nofilni neurotoxin (EDN), eozinofilni peroxiddza (EPO) a faktor aktivujici desti¢-
ky (PAF). Tyto bazické proteiny maji schopnost naruSovat pevné spoje bronchi-
alniho epitelu, ¢imz se odloudi buriky smérem do lumina a obnazi se spodni
vrstvy pfilehlé k bazalni membrané. Také podporuji depozici strukturalnich pro-
teinl do bazalni membrany a zmnoZeni vaziva hmoty v hladkém svalstvu bron-
chu. Prodélané zmény pfispivaji ke zméné mechanickych vlastnosti bronchial-
niho epitelu (remodelace) a zvySuji bronchialni hyperreaktivitu. (Pohunek et al.,
2007)

V patogenezi astmatu se uplatiuje i neurogenni systém. Byl jiz zminén
proces, pfi kterém dochazi k obnazeni spodnich vrstev epitelu a tedy i nervo-
vych zakonCeni. Podrazdénim téchto nervovych zakoneni dochazi
k vagovému reflexu a nasledné bronchokonstrikci ¢ po uvolnéni mediatort
k lokalnimu axonovému reflexu vedoucimu téZz k bronchokonstrikci. Tyto po-

chody byvaji oznaCovany za ,neurogenni zanét". (Bures et al., 2003)

Bronchialni hyperreaktivita je jednim ze zakladnich déju provazejicich
bronchialni astma. Chapeme ji jako snazsi vyvolani bronchokonstrikce pfi ex-
pozici alergenam, které u zdravého jedince spasmus dychacich cest nevyvola-
vaji. Na jejim vzniku se uc€astni mnozstvi mechanismi — napf. zvySena cévni
propustnost vedouci k edému, zvySena reaktivita nervovych viaken. Predispozi-
ce k bronchidlni hyperreaktivité je dana geneticky, nezavisle na predispozici
k atopii, ovSem podmiriuji ji také faktory zevniho prostredi. Zatim byl detekovan
gen ADAM (A Disintegrin And Metalloproteinase) 33, u kterého je predpoklada-
ny vliv na vznik astmatu a bronchialni hyperreaktivity. Bronchialni hyperrreakti-
vita se muze vyskytovat i bez znamek alergického zanétu a mize doprovazet

rizna onemocnéni jako je cysticka fibréza. (Pohunek et al., 2007)

U Casti astmatikd nelze zjistit atopii (normalni hodnoty IgE, normaini koz-
ni testy). Hovofime zde o neatopickém astmatu — tzv. intrinsic astma. Muze
vzniknout aZ v dospélosti, 8asto po infekci dychacich cest. Casto byva také

zpUsobeno stresem, namahou chladem,...a pravdépodobné stimulaci drazdi-
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vych receptort. V souvislosti s pozatéZzovym astmatem se hovofi o vyvolavaji-
cim faktoru — hyperventilaci pfi télesné namaze, kdy je vdechovany vzduch
ohfivan a zvlhéovan. Podstatou muze byt nahlé ochlazeni sliznice vdechova-
nym vzduchem a jeho nasledné zahrati zménou v plicni cirkulaci. Plicni kapilary
jsou velmi citlivé na zmény teplot a proto nahlé ochlazeni vyvolava prekrveni a
edém bronchialni sliznice a naslednou obstrukci dychacich cest. Jina teorie ho-
vofi o ztraté tekutiny v bronchialni sliznici béhem fyzické aktivity. Dochazi ke
zvySeni osmolarity, ktera vede k uvolnéni mediator z zirnych bunék a aktivaci
sensitivnich nervid. To ma za nasledek bronchokonstrikci a edém bronchiélni

sliznice. (Kopfiva, 2003)

2.4  Klinicky obraz

Astma bronchiale se mUze vyskytnout v kterémkoli véku. Klinicky obraz
je znacné variabilni, zavisli na véku pacienta, tizi onemocnéni a celkovém zpu-

sobu zivota.

Typickymi pfiznaky jsou opakované stavy dusnosti, piskoty na hrudi, sly-
Sitelné predevsim v expiriu, drazdivy kasel nékdy doprovazeny expektoraci hle-
nu. ZhorSuje se pfedevSim v noci nebo po namaze. Pocity tihy a sevieni na
hrudi, neschopnost dostatecné provést vymeénu vzduchu. Tyto potize ¢asto budi
nemocného ze spanku nebo pfichazeji po provokujicim vyvolavajicim podnétu
— kontakt se spoustéCem, infekce dychacich cest, namaha, chemické latky,
emocionalni vypéti. | u pacienta s lehkym prab&éhem onemocnéni se mize ob-
jevit Zivot ohroZzujici astmaticky zachvat. Odklad protizanétlivé 1é¢by zase vede
k remodelaci dychacich cest a vzniku ireverzibilni obstrukce. Tyto zmény mo-
hou nasledné vyustit v komplikace typu chronického plicniho srdce €i chronické
respiracni nedostate€nosti s invalidizaci nemocného. Rizikovym predispozi¢nim

stavem je vyskyt alergické rhinitidy u déti a atopicka dermatitida. (www.cls.cz)
Hlavni pfiinou obtizi je zuzeni dychacich cest zplsobené témito faktory:
o Akutni stah hladkého svalu (bronchokonstrikce)
o Otok stény dychacich cest
o Chronicka produkce vazkého hlenu s ucpavanim dychacich cest
o Pfestavba stény dychacich cest (Kasak et al., 2003)
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Pruduska u zdravého jedince (vlevo) a u pacientu trpicich astmatem
(www.zdravcentra.cz)

Astmaticka dusnost byva typicky vydechova, doprovazena piskoty. Pfi
nadechu nastava roztazeni plic a také roztazeni pridusek, pfi vydechu se dy-
chaci cesty zuzuji. U astmatikt jsou pradusky navic zuzeny astmatickou reakci
a pfi vydechu slySime charakteristicky piskot. Doba vydechu se prodluzuje a
vydech neni Gplny. V plicich zGstava urcité mnozstvi vzduchu, které zvétSuje
plicni objem. Pokud je stav obstrukce dlouhodoby, dochazi neustale
k pfekonavani odporu dychacich cest a objemové zvySeni pretrvava. Prede-
vS§im u starSich pacientl, kdy plicni tkan jiz ztraci svou pruznost, muze vlivem
téchto procest dojit k popraskani prepazek mezi plicnimi sklipky a vznika plicni
emfyzém. V tézSich pfipadech, kdy dusnost pretrvava, si pacienti stézuji na ne-

dostatek vzduchu i pfi nddechu. (Kasak et al., 2003)
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Klasifikace astmatu je postavena na klinickych pfiznacich a hodnoceni
plicnich funkci (Krejsek et al., 2004):

Denni pfiznaky Noc¢ni pfiznaky
Stupen 1 méné nez 1x tydné, meéné nebo maxi-
Intermitentni asymptomaticti pacienti | malné 2x mésicné
vice nez 1x tydné, ale
Stupen 2 méné nez 1x dennég, za- . . v x
! . vice nez 2x mésicné
Lehké perzistujici chvaty mohou omezovat
béznou Cinnost
Stupen 3 kazdy den, zachvaty . . i
x4 e e ” vice nez 1x tydné
Stredné tézké perzistujici | omezuji bé€znou Cinnost
Stupen 4 trvalé, omezena télesna | . ..
“x - e L casté
Tézké perzistujici aktivita

e UrcCeni zavaznosti astmatu je tfeba provést pfed zahajenim IéCby.

e PFitomnost i jednoho pfiznaku opravriuje k zafazeni nemocného do da-

ného stupné zavaznosti.

e U léCenych pacientl je zavaznost hodnocena dle klinickych pfiznakl a

potfeby pravidelné |éCby.

e Zavaznost astmatu urCuje typ potifebné IéCby.

e Pfi zméné klinickych pfiznakl nebo uprav |éCby je nutné provést prekla-
sifikovani.

e Nemocni s intermitentnim astmatem, ale s téZkymi zachvaty, by méli byt

povazovani za stfedné tézké astma. (Krejsek et al., 2004)

Klasifikace astmatu dle stupné kontroly

Pokud je astma pod kontrolou, rozumime takovy stav, kdy nemoc nein-
terferuje s béznymi aktivitami nemocného, neobjevuji se Zadné vyznamné pfi-
znaky ani exacerbace astmatu. Dosazeni tohoto stavu je tedy hlavnim cilem
vSech postupu. Dle stupné kontroly se fidi dalSi IéCebny plan. Pokud je astma
pod kontrolou po dostate¢né dlouhou dobu (min. 3 mésice, Ize uvazovat o re-
dukci davek Iéku. Pokud je pod ¢astecnou kontrolou, je tfeba hledat dal$i moz-
nosti, jak zabranit zhor8ujicim se faktordm &i upravit Ié¢bu. Astma pod nedosta-
te€nou kontrolou vyZzaduje razné zavedeni Ci pfehodnoceni dosavadni 1éCby.
(Pohunek et al., 2007)
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Pod kontrolou

Pod ¢aste¢nou

Pod nedosta-
te€nou kontro-

kontrolou
lou
Denni ofiznak zadné vice nez 2x
P Y | (max. 2x tydn&) | tydné
Omezeni aktivity | Zzadné jakékoli tfi nebo vice
Noéni pfiznaky, | .. . - s znaku Castec-
buzeni Zadné jakekoli né kontroly
Potfeba Ulevo- | zadna vice nez 2x v tydnu
vych 1ékl (max. 2x tydné) | tydné
Funkce plic normalni nizsi nez 80%
NP jedna nebo Jedna, .
Exacerbace zadné g v kterémkoli
vice za rok

tydnu v roce

(Pohunek et al., 2007)

Mezi zavazny projev astmatu patfi akutni astmaticky zachvat. Neobjevuje

se zcela nenadale, ale je pfedchazen mnoha varovnymi pfiznaky:

e obcasné pocity tlaku na hrudi

e obcasny pocit hvizdani na hrudi

e zhorSena tolerance namahy

e kaSel bez souvislosti s nachlazenim

e spanek ruseny kasSlem nebo dusnosti

e zvySené kolisani hodnot zméfenych vydechomérem a jejich celkové sni-

zeni

e zvySena potieba bronchodilatacnich léku (Kasak et al., 2003)

Astmaticky zachvat se objevuje vétSinou v noci Ci k ranu. Nemocny vét-
Sinou sedi nebo se opira rukama o podlozku, hlasité sipavé dycha, dochazi
k vykaSlavani hlenu a je patrny prodlouzeny vydech. Znakem vydechové dus-
nosti je zatahovani mezizebernich prostor a prohlubujici se jamky nad a pod
klickovou kosti. Nemocny Spatné mluvi a maze byt lehce promodraly jako da-
sledek nedostateCného zasobovani organismu kyslikem. Status astmatikus se
projevuje dlouhodobé trvajicim astmatickym zachvatem, ktery se nedafi obvyk-

lymi prostfedky zmirnit ani utidit. (Petr et al., 1994)
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V pfipadé astmatického zachvatu se doporuCuje nemocného uklidnit,
vyhnout se panice. Pacient by mél zaujmout polohu v sedé&, télo naklonit dopfe-
du a ruce oprit o stehna. Je mozno pouzit i kyslikovou masku. Nemocny by se
mél snazit nekaslat silné a nadechovat se nosem. (Geisler, 1994) Standardnim
postupem v pfipadé astmatického zachvatu je podat ulevové bronchodilatani
léky, vétSinou ve formé spreje Ci praskové formy. Pokud nedojde k ulevé, je
mozno davku opakovat po 20 minutach. Podavani dale pokracuje 24-48 hodin
po 4-6 hodinach. Vedle ulevovych léku je v pfipadé potfeby nutné podat i pero-
ralni kortikosteroidy, popf. injekce. Jejich nasazeni se fidi zavaznosti astmatic-
kého zachvatu. Zatimco lehké astmatické zachvaty jsou zvladnutelné samot-
nym pacientem, u tézsich pfipadud je nutno pacienta hospitalizovat. (KaSak et al.,
2003)

2.5 Komplikace astmatu bronchiale
e vyvoj téZkého astmatu z lehkého

e Zivot ohrozujici astmaticky zachvat

e prodleva v zahajeni dlouhodobé protizanétlivé 1éCby vede ke vzniku
strukturalnich zmén a vzniku ireverzibilni obstrukéni ventilaéni poruchy;
tyto zmény mohou néasledné vyustit ve vyvoj chronického plicniho srdce
(cor pulmonare) &i chronické respiraCni nedostateCnosti s invalidizaci
nemocného (VIcek, 2006)

e akutni ataka maze vyustit v pneumotorax, tachyarytmii a srde¢ni selhani

e bronchiektazie je fidkou komplikaci, vznika hlavné pfi obstrukci hlenem

kontaminovanym infekci (Bures et al., 2003)

2.6 Diagnoza

V ramci stanoveni diagndzy je dulezité se zaméfit na anamnézu rodinou i
osobni. U rodinné anamnézy si vSimame vyskytu astmatu a dalSich alergickych
onemocnéni typu dermatitidy nebo rhinitidy u pfibuznych. V osobni anamnéze
jsou udaje o vyvolavajicich podnétech, chronickém kasli, stavech dusnosti pro-

jevujicich se piskotem na hrudi a pocitech dechové tisné. Nesmime také vyne-
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chat anamnézu profesni zahrnujici alergeny hlavné potravinarského a chemic-

kého pramyslu. (Krejsek et al., 2004; Bures et al., 2003)

Aktivitu onemocnéni muzeme urcit na zakladé sledovani vybranych pa-

rametru:
o symptomy (sevieni hrudniku v zachvatu, wheezing)
o plicni funkce (zhodnoceni variability obstrukce dychacich cest)
o vySetfeni hyperreaktivity dychacich cest
o vySetfeni patologie dychacich cest

o zmeény aktivity bunék (Kopfiva, 2003)

2.6.1 Fyzikalni nalez

PFi vySetfeni pacienta s akutnim astmatickym zachvatem je hrudnik
v inspiranim postaveni, slysitelné jsou piskoty na hrudi a zfejmé je i prodlou-
Zené expirium. Pacient pfi dychani zapojuje pomocné dychaci svaly. (Krejsek
et al., 2004) Poslechovy nalez v obdobi mimo zachvaty je normalni, k diagn6ze
pFilis nepfispiva, ale je cenny pro stanoveni diferencialni diagn6zy. (Pohunek
et al., 2007)

2.6.2 Funkéni vysSetreni plic

VySetfeni plicnich funkci je rozhodujici pro stanoveni diagnézy. Jedno-
ducha vySetfeni se provadi opakované, coz umoziuje lepSi monitoring pacienta
nez vySetfeni provedené jednorazové. Radime sem vySetieni spirometrii, ktera
umozniuje vySetfeni plicnich funkci a stanoveni obstrukce dychacich cest — vi-
talni kapacita plic, objem vzduchu vydechnuty za 1 sekundu (FEV1), broncho-
dilatacCni testy, bronchokonstrik¢ni testy. (Bures et al., 2003; Kopfiva, 2003)

Spirometrie umozniuje urcit odezvu variability astmatu v plicnich funkcich.
V Klinické praxi se nejCastéji vyuziva k hodnoceni vitalni kapacity plic, metodou
usilovného vydechu a nasledného vystupu v podobé kfivky pratok-objem. Pod-
minkou je provést uplny nadech na uroven celkové plicni kapacity a nasledné
aplny a usilovny vydech az na uroven rezidualniho objemu. Takto provedeny
vydech skute¢né odrazi prichodnost dychacich cest a nikoli usili pacienta. Vy-

stupem je tedy nejenom informace o velikosti vitalni kapacity plic (ovlivnéné
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obstrukci), ale i vydechovéa rychlost na rdznych objemovych hladinach. Tvar
kfivky poté poukazuje na mozné poruchy funkce plic. Nejpouzivanéjsi parametr
pro hodnoceni stupné obstrukce je FEV1, ktery pfi obstrukci dosahuje hodnoty
niz8i nez 80% nalezité hodnoty. Podrobnéjsi vySetieni umozni urcit i velikost
rezidualniho objemu, ktery je pfi obstrukci zvySen na ukor vitalni kapacity plic.
(Pohunek et al., 2007; Salajka et al., 2005)

VySetfeni PEF — vrcholové vydechové rychlosti (nejvyssi rychlost vzdu-
chového proudu, kterého je dosazeno obvykle v prvnich milisekundach usilov-
ného vydechu) je vhodné k self-monitoringu plicnich funkci pacienta v domacim
prostfedi. Vhodné je pravidelné méfeni vydechomérem minimalné 2x denné a
zjisténé vysledky zapisovat, noveéjsi pfistroje jiz umoznuji automatické zapiso-
vani dat. Vysledky poté slouzi k racionalni upravé IéCby. Variabilita vétsi jak

20% v pribéhu 24 hodin svéd¢i pro astma. (Kopfiva, 2003).

Obstrukce maze byt hodnocena téz pomoci maximalni stfedni vydecho-
vé rychlosti, coz je vydechovy proud méfeny pfi vydechnuti 50% vitalni kapacity
plic (PEF 50). Tato hodnota mize byt patologicka, i kdyz jsou hodnoty FEV1 a
PEF normalni. (Bures et al.,2003)

Pozitivni bronchoprovokacéni test svédCi o bronchialni hyperreaktivité.
Bronchodilataéni test se provadi standardné inhalaci 400mg salbutamolu nejlé-
pe pfes inhalaéni nastavec a po 30 minutach se hodnoti spirometricky. Vysled-
Ky jsou srovnavany s prebronchodilatacnimi hodnotami. Za pozitivni vysledek je
povazovano zvyseni hodnoty FEVE 12% zaroven o 200 ml nebo zlep$ eni
hodnoty PEF = 15%. VySetfeni plicnich funkci v klidovém obdobi mize pfinést
zcela normalni hodnoty, proto v tomto pfipadé provadime bronchokonstrikéni
testy pomoci nespecifického agens, obvykle histaminem ¢i metacholinem nebo
zatéz na bicyklovém ergometru. U profesniho astmatu vyuzivame specifické
agens pro dané prostfedi. Nasledné hodnotime spirometricky hodnotu FEV1,
jeji pokles o 20% svédCi o pozitivni bronchialni hyperreaktivité. (Salajka
et al., 2005)
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2.6.3 Alergologické vysetreni

Astma souvisi ve vétsiné pfipadu s atopii a alergickou senzibilizaci, proto
je alergologické vySetfeni vyznamné. Alergolog zjiStuje rodinnou a osobni
anamnézu pacienta vSechny mozné faktory prostredi, které zpUsobuji nemoc-
nému potize. Nasledné je zvolen zpusob prokazani specifickych protilatek proti
vytipovanym alergentm, bud provedenim koZznich (prick) testd nebo stanove-
nim IgE in vitro. (Pohunek et al.,2007)

Kozni testy pfedstavuji velice jednoduchou a ekonomickou mozZnost
k detekci specifickych IgE protilatek. Provadéji se téméf vyhradné metodou
prick, kdy jsou jednotlivé alergeny Ci jejich smési aplikovany po jemném naru-
Seni pokozky na predlokti. Nejcastéji jsou aplikovany alergeny travin, pleveld,
stromd, plisni, rozto€u a zvifeci alergeny. Vysledek testu je hodnocen za 15 az
20 minut po provedeni, hodnoti se velikost erytému. Pozitivni vysledek pfedsta-
vuje pupen velikosti= 3mm. K zajisténi spravnych vysledki musi sada obsaho-
vat také pozitivni a negativni kontrolu. Tyto testy Ize provadét nezavisle na véku
pacienta. Mély by byt u astmatického pacienta pravidelné opakovany a sice
1x ro¢né pro kontinudlni sledovani vyvoje alergické sensibilizace. Kozni testy
neni vhodné provadét u pacientli s anamnézou anafylaktické reakce, pfi koznim
onemocnéni Ci exacerbaci astmatu. V téchto pfipadech se provadi stanoveni
IgE protilatek metodou in vitro. Zde se pouziva fada laboratornich metod,
v soucCasnosti je asi nejpfesnéjSi metoda CAP s vysokou specifikou a selektivi-
tou. (Pohunek et al., 2007)

2.6.4 Vysetreni vydechovaného vzduchu

Zde se zajem zaméfil na mnozstvi NO ve vydechovaném vzduchu. Jeho
mnoZstvi se zvySuje po expozici alergenu a reaguje na mnozstvi podanych kor-
tikoidd. Za jeho tvorbu odpovida NO-syntaza. DalSimi potencialnimi mediatory
by mohly byt leukotrieny nebo cytokiny. Toto vySetfeni by pfedstavovalo idealni
neinvazivni metodu, zvlasté u déti, u nichz je mnohdy obtizné ziskat indukova-

né sputum. (Kopfiva, 2003).
2.6.5 Bronchoskopie
PFi bronchoskopickém vysSetfeni mizeme provést tyto zasahy:
e bronchialni biopsii — zjistime mimo jiné rozsah remodelingu
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e bronchialni oplach (wash)

e bronchoalveolarni lavaz (prdkaz mnozstvi a typu zanétlivych faktord,

hodnoty eozinofilie koreluji se zavaznosti astmatu)
e transbronchialni biopsie (Kopfiva, 2003)

Provedeni bronchoskopie a bronchoalveolarni lavaze pomuze také odlisit
jinou patologii v ramci diferencialni diagndzy. Ale také ziskat material pro dalSi
vySetfeni — imunologické, histologické, cytologické a biochemické rozbory. Tato
vySetfeni ovSem nejsou rutinni, jejich provedeni zalezi na zvazeni odbornikem.
(Bures et al., 2003)

2.6.6 Indukované sputum

Metoda ziskani a hodnoceni indukovaného sputa patfi mezi neinvazivni
metody. Sputum odrazi specifické zmény v dychacich cestach, Ize ho proto uzit
k hodnoceni zanétu v dychacich cestach. Jeho ziské&ni je provedeno inhalaci
hypertonického roztoku chloridu sodného, ktery pfispiva ke ztekuceni hlenu
s jeho vykaslanim. Je zdrojem bunék i cytokin(. Hodnoti se samoziejmé také
mnoZstvi, vzhled, barva, biochemicky rozbor a dalSi faktory u indukovaného
sputa. (Kopfiva, 2003)

2.6.7 DalSi mozna vysetieni
e Stanoveni eozinofilie v krevnim obraze.

o VySetfeni moci se zaméfuje hlavné na prikaz leukotrienu E4, prokaza-

telném po expozici alergenu.

e ORL vySetfeni, pfedevsim z davodu prukazu alergické rymy, ktera pfed-

stavuje rizikovy faktor pro nasledny rozvoj astmatu.

e Rentgenovy snimek hrudniku, kdy hledame pfedevSim znamky moznych
anomalii Ci utlaku dychacich cest a rozdily ve vzduSnosti.

e CT plic je uzito kodliseni jinych patologickych stavll spojenych

s obstrukeci.

e VySetfeni na prikaz gastroezofagealniho reflexu, ktery v nékterych pfi-

padech muze vyvolavat konstrikci bronchi. Je nutno provést vySetfeni
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pH v jicnu po dobu 24 hodin. (Kopfiva, 2003; Pohunek et al., 2007; BureS
et al., 2003)

2.6.8 Diferencialni diagnéza
SlouZi ke stanoveni spravné diagnézy a vylou€eni nemoci s obdobnymi

symptomy. Je nutno vyloucit tyto stavy:

o chronicka obstrukéni plicni nemoc

o plicni emfyzém

o aspirace ciziho télesa

o plicni embolizace

o vaskulitida

o srde¢ni onemocnéni

o cysticka fibroza

o kaSel z jinych pfi¢in — podavani ACE inhibitort, rakovina plic
o vrozené odchylky dychacich cest, srdce a velkych cév

o gastroezofagealni reflux

o astma cardiale (Krejsek et al., 2004; Kasak et al., 2003)

2.7  Cil a strategie 1écby

Cilem je dosazeni plné kontrolovaného astmatu. To znamena Zadné ne-
bo minimalni chronické pfiznaky a to ani no¢ni, minimalni akutni potize, zadné
akutni stavy, které by vyzadovaly urgentni Iékafskou péci, minimalni potfeba
ulevovych bronchodilatacnich Iékl. Pacient je schopen vykonavat fyzickou akti-
vitu bez omezeni, funkce plic je normalni a variabilita vrcholové vydechové
rychlosti dosahuje hodnot pod 20%. Neprojevuji se ani vedlejSi ucinky lécby.
(www.cls.cz)

Strategie 1éCby by méla byt nastavena tak, aby dosSlo k v€asnému rozpo-
znani priznakd nemoci a naslednému uréeni a u¢innému odstranéni spoustécu

astmatickych symptom(. Zasadni je také individualni vybér vhodné medikace

(protizanétliva, ulevova) a v€asné rozpoznani akutnich stavl a jejich ucelné

40



potlaceni. Tyto =zasady jsou podminény také vychovou nemocnych
k porozuméni jejich onemocnéni a jejich aktivni a u¢inné zapojeni do péce. Vy-
znamné je pribézné monitorovani stavu a dynamicka Uprava péce o astma.

(www.cls.cz)

Kazdy nemocny s astmatem ma byt sledovan pneumologem ¢i alergolo-
gem. Tito odbornici stanovuji na poc€atku |éCby diagnozu. Pacienti by méli do-
chazet na pravidelné prohlidky, dle zavaznosti svého stavu. Pribéznou |ékafr-
skou péci a dohled nad dodrzovanim Ié€ebnych planu vykonava prakticky lékar.
Specializovanou péci vyzaduji pacienti s obtizné léCitelnym astmatem, coz je
astma plné nekontrolované standardni IéEbou. V nasi populaci se vyskytuje asi

5% téchto pacientd. (www.cls.cz)

2.8 Terapie

Léky uzivané k |éEbé bronchialniho astmatu a k pfedchazeni pfiznaku a
obstrukce dychacich cest zahrnuji kontrolory (controllers) a uvolfiovace (relie-

vers).

e Kontrolory jsou |éky podavané pravidelné ve stanoveném rezimu za
ucelem udrzeni astmatu pod kontrolou (dlouhodoba preventivni |€C-
ba). Radime sem protizanétlivé Iéky a dlouhodobé& plsobici broncho-
dilatancia. Protizanétlive léky, hlavné kortikoidy, patfi zatim
k nejefektivnéjSim kontrolorim. Protizanétlivé Iéky zasahuji a ovliviuji
zanét, pusobi také supresivné a profylakticky. Bronchodilatancia roz-

Sifuji zuzené dychaci cesty, nemaji vSak vliv na zanét. (FI 7-8/2004)

e Uvolriovace (rychle pusobici léciva) zahrnuji kratkodobé pulsobici
bronchodilatancia, ktera ovliviuji bronchospasmus a doprovodné pfi-
znaky jako je tiha na hrudi a piskoty. (FI 7-8/2004)

e Preferovany zpusob podani 1€kl je v sou€asnosti inhalaéni. Umoznu-
je dosahnout vysokych terapeutickych koncentraci v cilovém misté.
Léky se dostavaji do dychacich cest, kde maji velky |éCebny uCinek a
minimalni nezadouci uCinky. Takto |ze podat jak Ieéky preventivni tak i
tlevove. U kazdeho pacienta musi dojit k individualnimu vybéru 1é¢i-

vé latky a vhodného inhalaéniho systému. Dulezity je spravny zpusob
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inhalace, ktery

(www.cipa.cz;3)

vyraznou meérou

Stupné |écby u déti a dospélych

ovlivhuje

léCebné uspéchy.

Stupen

Dlouhodoba preventivni
lé¢ba

Rychle pusobici Iécba

4.
tézké perzistujici

IKS 800-2000 ug nebo vi-
ce

(> 1000 pg)

v kombinované |é¢bé

ev. dlouhodoba Ié¢ba
oralnimi kortikosteroidy

bronchodilatancia

s kratkodobym uc€inkem
podle potfeby, ne vice nez
3-4x denné

3.
stredné tézké perzistujici

IKS = 500 ug
(400-800 pg)
nebo kombinovana Ié¢ba

bronchodilatancia

s kratkodobym uc€inkem
podle potfeby, ne vice nez
3-4x denné

2.
lehké perzistujici

IKS 200 - 500 ug
(200-400 pg)

nebo kromon

nebo antileukotrien po do-
bu 1-3 mésicl - neni-li 1é¢-
ba ucinna, neni monotera-
pie dale vhodna

bronchodilatancia

s kratkodobym ucinkem
podle potfeby, ne vice nez
3-4x denné

1.
intermitentnf

neni treba

bronchodilatancia

s kratkodobym uc€inkem
podle potfeby méné nez 3x
tydné

Poznamka: IKS — inhalac¢ni kortikosteroid. Kombinovana lécba — IKS +

inhalacni beta2-mimetikum s prodlouzenym uc€inkem nebo IKS + theofyllin

s dlouhodobym  uc€inkem

nebo

IKS + antileukotrien.

Bronchodilatancia

s kratkodobym ucinkem — beta2-mimetikum nebo anticholinergikum, nebo jejich

kombinace. (www.cls.cz)

2.8.1 Preventivni protizanétliva lé¢ba

28.1.1

Kortikosteroidy (KS)

Jsou v lécbé astmatu nejuc€inngjSi IéCbou. PouZzivaji se dlouhodobé u

vSech typu perzistujiciho astmatu, nejsou uréeny k okamzité pomoci pfi obtizich.

Preferovano je inhala¢ni podani. Jsou to lipofilni latky, které snadno pronikaji

cytoplazmatickou membranou do cytoplazmy a zde se vazi na jaderny receptor

pro glukokortikoidy regulovany ligandem. Po jeho obsazeni se Cast receptoru

pfesouva do jadra buriky. Zde se KS navaZe na sekvence jaderné DNA (GRE-
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Glucocorticoid Response Elements), které zpUsobi aktivaci transkripce genu.
Jednim z téchto genu je gen koduijici lipokortin, ktery inhibuje fosfolipazu A. Du-
sledkem je utlumeni tvorby kys. arachidonové, jejiz metabolizaci nasledné vzni-
kaji prozanétové plsobky prostaglandiny a leukotrieny. KS dale zesiluji tran-
skripci pro B, receptory a receptor pro IL-1 Il. typu, ktery tlumi prozanétové
ucinky IL-1. Diskutuje ale také vliv KS na negativni pfepis genu s prozanétovymi
produkty. Jejich pfepis je regulovan faktory NikB a AP -1, s nimiz pravé KS in-

teraguji a tim zabrani jejich transkripci. (Krejsek et al., 2004)

Hlavni ucinky KS jsou protizanétlivé, protialergické, imunosupresivni a
antiproliferativni. Je snizena produkce eozinofilt, prozanétlivych cytokint, mas-
tocytl a dendritickych bunék. Propustnost epitelarnich bunék je snizena a tim i
rozvoj edému a sekrece hlenu. KS podporuji také tvorBu » receptorl a tim

zvySuji odpovéd hladkého svalu na podani B, mimetika. (Kopfiva, 2003)

2.8.1.1.1 Inhalaéni kortikosteroidy
Vinhalacnim podani maji KS vysokou protizanétlivou uc€innost jiz ve

velmi malych davkach a pfi spravné aplikaci. Indikovany jsou jiz u 2. stupné
lehkého perzistujiciho astmatu. K ovlivnéni zanétu musi byt podavany dlouho-
dobé. Pfi uplném vysazeni se zanét midze znovu aktivovat a mize se projevit
akutni nadledvinkova nedostate¢nost plynouci z atrofie kary nadledvin. Proto

vysazovani KS musi byt vzdy postupné a pod dohledem lékafe.

Inhalaéni KS dokazi velmi vyznamné potlacit eozinofilni zanét ve sliznici,
snizit bronchialni hyperreaktivitu a zfejmé i zastavit €i CasteCné obnovit remode-
laéni procesy ve sténé pruduSek. Nicméné jsou dikazy, Ze inhalaéni KS nedo-
vedou astma zcela vylécit a po jejich vysazeni u velké €asti astmatiki onemoc-

néni znovu vzplane. (Guilbert et al., 2006)

Idealni inhalaéni kortikosteroid by mél mit tyto viastnosti:

o zvySenou lipofilitu

o selektivitu pro glukokortikoidni receptory a receptorovou afinitu
o lokalni u€innost

o zvySeny terapeuticky index

o zvySenou systémovou clearance
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o compliance u nemocnych (Kopfiva, 2003)

Od doby zavedeni inhala¢nich KS vyrazné ubylo mnozstvi tézkych stav(
a hospitalizaci. K dispozici jsou dnes hlavné tfi substance — budesonid, flutica-
son a beclomethason, nové se pfidal k této skupiné i ciclesonid. Tato nova sub-
stance se od téch jiz zavedenych liSi tim, Ze je v neaktivnim stavu a aktivuje se
az po podani v cilovém misté (hydrolyzou na desisobutyryl ciclosenidu. Tim
latka ziskava schopnost vysoké vazebnosti na bilkoviny, a tim minimalni moz-
nost systémového ucinku. Je pfitom zachovana vazebnost na kortikosteroidni
receptory v plicich. Vyznamné je, Ze nebyl prokdzan supresivni vliv na osu hy-

pothalamus-hypofyza-nadledvinky. (Szefler et al., 2005)

Pfi aplikaci inhlacnich KS se mohou vyskytnout mistni nezadouci ucinky
jako je chrapot a orofaryngedlni kandidoza. Jejich vyskytu lze zamezit pouZiva-
nim specialniho nastavce a vyplachnutim Ust po aplikaci. Systémové nezadouci
ucinky se vyskytuji pfi davkach nad 800 az 12(@, ale ani po dlouhodoBm
podavani vysokych davek nejsou klinicky vyznamné. Muze se vyskytnout zten-
¢eni a snadna zranitelnost kiize. Hlavné je ovSem sledovana suprese osy hypo-
thalamus-hypofyza-klra nadledvin, ovlivnéni kostniho metabolismu a rastu déti.
Vysledky studie GINA, ktera sledovala vice nez 3500 déti neprokazala pfi trva-
lém uzivani inhalaénich KS vliv na jejich rast. V pribéhu prvniho roku lécby
muze byt ovlivnéna rastova rychlost, nicméné konecna vyska v dospélosti neni

ovlivnéna. (Kopfiva, 2003).

2.8.1.1.2 Systémové podavané kortikosteroidy
Peroralni dlouhodobé podavani KS je indikovano u velmi téZzkych forem

astmatu, kdy se nedafi dosahnout kontroly nad astmatem podavanim vysokych
davek inhalacnich KS v kombinaci s 1éEbou bronchodilatacni. Na zahajeni 1éCby
je nutno podat dostatecné vysoké davky KS, obvykle methylprednisolonu. Vy-
hoda intraven6zniho podani nebyla studiemi jednoznaéné prokazana. Terapie
trvajici kratSi dobu nez 10 dni maze byt ukoncena nahle. Systémové podani KS
je samoziejmé spojeno s vySSim rizikem vzniku nezadoucich ucinku nez inha-

lacni 1éCba. (Kopfiva, 2003)
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2.8.1.2 Nesteroidni protizanétlivé léky
2.8.1.2.1 Latky stabilizujici zirné bunky

Do této skupina fadime kromoglykat sodny a nedokromil sodny. Jedna
se o predstavitele preventivni I&éCby, tyto latky stabilizuji membrany zirnych bu-
nék, tlumi aktivaci senzorickych nervll a pusobi pfimo protizanétlivé. Zabrariu;ji
uvolfiovani mediatort z Zirnych bunék a tim rozvoji zanétlivé reakce zprostfed-
kované IgE protilatkami. Nevyhoda spociva v nutnosti dlouhodobého podavani
Ctyfikrat denné k dosazeni optimalniho ucinku, coZ vyznamné snizuje complian-
ci nemocného. V sou€asné dobé se pouzivaji klécbé détského lehkého a
stfedné téZkého astmatu bronchiale, pokud do tfech mésicu nedojde ke stabili-
zaci, jsou nahrazeny jinymi léky. (Kopfiva, 2003)

2.8.1.2.2 Antileukotrieny
Tyto Iéky pUsobi na jiném mechanismu nez KS, opakované vSak byl po-

tvrzen jejich protizanétlivy ucinek. Mohou byt aplikovany jako prevence pozaté-
Zzovych stavu, ucinné jsou i u astmatu z precitlivélosti na kyselinu acetylsalicylo-
vou a jiné NSAID. PouZivany jsou u lehkych forem perzistujiciho astmatu, Ci
jako prfidatna lé¢ba u pacientl uzivajicich kortikosteroidy. S vyhodou je Ize pou-
Zit u astmatu kombinovaného s dalSimi alergickymi obtizemi jako je alergicka

ryma nebo dermatitida. (Pohunek et al., 2007).

V terapii se vyuzivaji latky zabrafujici syntéze leukotrient (inhibitory 5-
lipoxygenazy) jako je zileuton, &i antagonisté specifickych receptort pro leuko-
trieny — pranlukast, montelukast, zafirlukast. Potlacuji influx eozinofili a jejich
celkovy pocet v periferni krvi. Ovliviuji zanétlivé procesy i bronchialni hyperre-
aktivitu, upravuji také plicni funkce. (Kopfiva, 2003)

2.8.1.2.3 Methylxanthiny s prodlouzenym uéinkem
Jedna se o peroralni bronchodilatancia s fadou mimoplicnich G&inka.

Uvazuje se o inhibici fosfodiesterazy a antagonismu adenosinovych receptort
jako mechanismu ucinku. Jejich imunomodulacni respektive protizanétlivé ucin-
Ky jsou stale predmétem zkoumani. Prokazan byl ovSem jejich pozitivni vliv pfi
dlouhodobém podavani na zlepSeni kontroly nad astmatem a zlepSeni plicnich
funkci. Terapeuticky vyuzivané jsou hlavné theofyllin, aminofyllin a etofyllin a to

ve formé retardované. (Barnes et al., 1994)
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2.8.2 Bronchodilatacni lécba

2.8.2.1 B2-sympatomimetika
V souCasné dobé jsou uzivany vyhradné selektivni beta agoniste,

s vyhodnym pomérem ucinku na bronchialni hladky sval proti uc€inku na recep-
tory na jinych organech. Vedle bronchodilatacniho u€inku vykazuji také ucinek
antialergicky, snizuji uvolfiovani mediatort z zirnych bunék a snizuji také cévni
permeabilitu. Jsou Iékem volby pro feSeni akutnich problému a exacerbaci ast-
matu. Podavaji se také jako preventivni |ék pfed zatézi u nemocnych
S pozatézovou reakci, samostatné jako kontrolofi a dale v kombinaéni terapii.
Preferovano je jejich inhalani podani, kdy vykazuji vysoky stupen bezpecnosti.
V pripadé Casté aplikace je ovéem nutné se zaméfit na Upravu terapie, pfede-

vS§im preventivni IéCby. (Pohunek et al., 2007)

2.8.2.1.1 Kratkodobé ucéinna B2-sympatomimetika (SABA)
Jsou indikovany k Ié€bé akutni ataky bronchialniho astmatu a k podani

pred zatézi u pacientl s pozatézovou rekci. V monoterapii se vyuZzivaji u inter-
mitentniho astmatu, kdy se podavaji dle potfeby, v kombinaéni terapii se aplikuji
u perzistujiciho astmatu. Radime sem fenoterol, salbutamol, terbutalin, hexo-
prenalin. Jejich zvySena frekvence podani a nedostateCna odpovéd poukazuje
na zhorSenou kontrolu nad onemocnénim a vede k nasazeni protizanétlivé te-
rapie Ci zvySeni davek. Nezadouci u€inky se vyskytuji pouze pfi podavani vyso-
kych davek a souviseji s aktivaci § bunék v jinych organech, jelikoZz neni dosa-
Zeno stoprocentni selektivity.(FI 7-8/2004)

2.8.2.1.2 Dlouhodobé uéinna B,-sympatomimetika (LABA)
Doba ucinku téchto bronchodilatancii trva alesporn 12 hodin. Bylo proka-

zano, ze zlepsuiji skére pfiznakl (dennich i nonich) a hodnoty plicnich funkci a
snizuji potfebu podavani kratkodobé plsobicich bronchodilatancii. Pokud jsou
podavany dlouhodobé&, mély by byt kombinovany s protizanétlivou terapii (u
perzistujiciho astmatu). Vyuzivaji se také proti no¢ni dusnosti. Systémové ne-
zadouci ucinky jsou zpusobené aktivaci beta-2-receptort, ovsem po ¢ase na né
vznika tolerance. Radime sem salmeterol, formoterol, clenbuterol, procaterol a
bambuterol. (FI 7-8/2004)
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2.8.2.2 Parasympatolytika
Hlavni zastupce je bromid ipratropia. Jednda se o antagonistu vSech

muskarinovych receptorli. Antagonizaci M3 receptorll v dychacich cestach zpa-
sobuje bronchodilataci. Podava se pouze inhalaénim zplsobem a jeho bron-
chodilata¢ni ucinek je ve srovnani s beta-2- mimetiky menS$i. Velice Casto je
s nimi kombinovan. Pouziva se pfi akutnim zachvatu i v profylaxi. Nezadouci
ucinky jsou témeér nulové, Ize je proto podat i pacientiim trpicim kardiovaskular-
nim onemocnénim, sklonem k arytmiim ¢i s vysokym krevnim tlakem. (Pohunek
et al, 2007)

2.8.2.3 Methylxanthiny
Jak jiz bylo Fe¢eno, mechanismus xanthinovych derivati spociva

v inhibici fosfodiesterazy, coz vede k intracelularnimu vzestupu cAMP, antago-
nismu adenosinovych receptord a k potlaceni aktivity a sekrece zanétovych
mediatort. Potlacuje také migraci eozinofill a podporuje vznik protizanétlivého
IL-10. Protizanétlivého mechanismu je vyuzivano hlavné u retardovanych forem.
Bronchodilata¢ni uc¢inek methylxanthin( je niz§i v porovnani s beta-2-mimetiky.
Se zavedenim Kortikosteroidu do terapie astmatu vyznam neretardovanych fo-
rem poklesl. Vyuzivany jsou retardované formy theofillinu, aminofyllinu a etofilli-
nu. (Kopfiva, 2003)

2.8.2.4  Antileukotrieny
Vykazuji bronchodilatac¢ni, ale hlavné protizanétlivy ucinek a bylo o nich

jiz pojednano v ramci protizanétlivé 1éCby.

2.8.3 Fixni kombinace

Aby bylo mozZno jesté snizit davku inhalaénich kortikosteroidd a pfitom
zvysit klinicky efekt [éCby, byla vyvinuta fixni kombinace inhlacnich kortikostero-
id0 s dlouhodobé plsobicimi beta-2-sympatomimetiky. Synergistické plsobeni
obou latek umoziuje snizeni davky na polovinu pfitom je dosazeno lepSiho Kili-
nického efektu. K dispozici je napf. pfipravek Seretide discus (fluticason a for-
moterol) nebo Symbicort turbohaler (budesonid a salmeterol). Tyto pfipravky je
nutno podavat pravidelné a dlouhodobé, poté vyrazné ovliviiuji kvalitu Zivota
astmatikd. (F1 12/2004)
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2.8.4 Nové moznosti terapie
e Monoklonalni protilatky anti IgE ziskané od mySi imunizované lidskym
IgE. Tyto protilatky se vazi na povrch IgE, tvofi s nimi komplexy a zabra-
nuji tak navazani protilatek na zirné bunky a nasledné uvolnéni mediato-
rd.
¢ Inhibitory prozanétovych cytokinl — pF. anti IL-5, anti IL-4, antagonista IL-
1 receptoru,...

e Protizanétlivé cytokiny — IFNy a IL-10, IL-12

¢ Inhibitory chemokinl — nadéjny je vyvoj protilatky proti receptoru CCR-3

na povrchu eozinofild

¢ Inhibitory fosfodiesterazy 4, jejiz isoenzymy byly prokazany v dychacich

cestach astmatikt

¢ Inhibitory transkrip&nich faktord, napf. inhibitor NFkB (Kopfiva, 2003)

2.8.5 Inhalaéni systémy pro Ié¢bu astmatu

V soucasné dobé se preferuje inhalaéni podani I€ku jak protizanétlivych,
tak bronchodilata¢nich v terapii astmatu. Umoznuje to dosazeni vyS$si koncent-
race v cilovém misté v dychacich cestach a minimalni nezadouci uc€inky. Pro
kazdého pacienta vybirame individualné vhodny inhalacni systém, s jehoz
spravnym pouzitim musi byt pacient seznamen, nebot nespravna inhalacni

technika mlze byt pficinou Ié€ebnych nelspéchu. (www.cipa.cz;3)
V terapii se vyuzivaji tyto inhalaéni systémy:

e Aerosolové davkovace — koloidni smési ¢astic v bezfreonové hnaci
plynné fazi. K dispozici jsou davkovace s inhalaénimi nastavci (bud
zabudované nebo pfidatné) (Jet Inhaler, Syncroner Inhaler) nebo de-
chem aktivované davkovace (Easi-breathe) (www.cipa.cz;3)

e Inhalatory pro praSkovou formu léku — jednodavkové, kdy dochazi
k inhalaci prasSku po desintegraci kapsle (Aerolizer, HandiHaler) nebo
systémy vicedavkoveé, se zasobnikem jednotlivych davek (Diskhaler,

Diskus, Turbohaler) (www.cipa.cz;3)
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e Nebulizatory kompresové i ultrazvukové, vyuzZivané hlavné ve zdra-
votnickych zafizenich, ale ur€ené i domacimu pouziti. Léky uréené
k nebulizaci je nutné fedit fyziologickym roztokem nebo Vincentkou.
NejCastéji se vyuziva nebulizace k inhalaci bronchodilatanich |éku.

(www.cipa.cz;3)

2.8.6 Dalsi lééebné postupy

Z alternativnich Ié¢ebnych metod muzeme jmenovat akupunkturu, ho-
meopatii a léCitelstvi pomoci raznych rostlinnych pfipravku. Nelze jednoznacné
prokézat efektivitu akupunktury, pfesto se hovofi ¢asto o jejim pozitivnim efektu
u pacientu s polindzou. (Kleijnen et al., 1991). Stejné tak nebyl prokazan jedno-
znacny ucinek u homeopatie, terapie astmatu pouze témito pfipravky nemuze
zarucit kontrolu nad astmatem. Stejné zkuSenosti jsou i s IéCitelskymi metodami.
Musime mit na mysli, Ze se jedna pouze o doplhkové postupy, které nemohou
zcela nahradit farmakoterapii astmatu. Po uréitou dobu po vysazeni |éku pretr-
vava jejich ucinek, uvadi se 6 — 12 mésicu, poté se ovSem bronchialni reaktivita

vraci na puvodni uroven. (Pohunek et al., 2007)

Jako doplnkové postupy se pomérné osvédcila balneoterapie, klimatote-
rapie, speleoterapie a pfimoirska Ié€ba. PFfiznivy vliv spoCiva v odstranéni aler-
genu (jeskyné, hory, pfimorské oblasti), pusobi zde zména prostredi, rehabilita-
ce, edukace pacientd. Pfiznivé UCinky této 1éCby se projevuji po dlouhou dobu

po navratu do plvodniho prostfedi. (Bures et al., 2003)

2.9 Prevence

2.9.1 Primarni prevence

Radime sem takovéa opatieni, ktera zabraruji vzniku astmatu a sice pre-
devSim u déti, které maji riziko vzniku astmatu (matky atopicky nebo astmatic-
ky). Dédi¢nost zatim ovlivnit nelze, proto se zaméfujeme na ovlivnéni Casné
sensibilizace. Hlavnim obdobim pro vznik sensibilizace je prvnich Sest mésicu
zivota na hlavni alergeny. Matkam se doporucuje omezit styk s alergeny jiz bé-
hem téhotenstvi. Nékteré alergeny maji totiz schopnost pronikat placentou do
plodové vody a polykanim se dostat do zazivaciho traktu jiz predisponovaného
jedince a veést k Casné sensibilizaci. Jedna se hlavné o alergeny okolniho pro-

stfedi jako jsou domaci roztoCi, prach, zvifeci alergeny, ale i potravinové —
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hlavné bilkoviny kravského mléka a vejce. Hlavnim obdobim pro uplatnéni téch-
to zasad je ale bezprostfedni doba po porodu a prvni mésice zivota ditéte. Do-
poruCuje se co nejdelSi doba kojeni za ucelem oddaleni kontaktu s kravskou
bilkovinou a dalSimi potravinovymi alergeny. Mél by se také zajistit protipracho-
vy rezim, to znamena Casté luxovani, prani textilii, otirani prachu,... Plati zakaz

kontaktu s domacimi zvifaty a to hlavné s kockou. (Kasak et al., 2003)

Tato opatfeni vedou dle studii ke skute€nému snizeni vzniku sensibiliza-
ce a pruduskového astmatu. Na druhou stranu se objevuji i nazory, ze kontakt
ditéte s nékterymi alergeny muize vyvolat i opa¢nou reakci — toleranci daného
alergenu v obdobi ¢asného zrani imunitniho systému u geneticky nepredispo-
novanych déti. Nelze z toho ovSem vyvodit pfesné zaveéry pro praxi, jedna se i o

mnozstvi alergenll a pfesném nacasovani jejich plsobeni. (KaSak et al., 2003)

Obdobné se hovofi i o pozitivnim vlivu nékterych infekci v détském véku,
které aktivuji imunitni systém ve sméru Th1 a o negativnim vlivu uzivani antibio-
tik v détském véku. Neznamena to ovSem, Ze by se détské infekce nemély IéCit,
kazdopadné je tfeba postupovat racionalné pfi pfedepisovani antibiotik a neuZzi-

vat je v pfipadé virovych infekci. (Kasak et al., 2003)

2.9.2 Sekundarni prevence

Sekundarni prevenci mizeme rozdélit na farmakologickou, ktera spociva
v dlouhodobém podavani protizanétlivych lékl a nefarmakologickou. Ta zahrnu-
je opatfeni, ktera u jiz vzniklého stavu astmatu zabranuje zhorSeni stavu nebo
vzniku akutnich problému. Patfi sem mnoha reZzimovéa opatfeni jako je omezeni
styku s pri¢innymi alergeny. Nejvice se to tyka alergenu rozto¢e domaciho pra-
chu, alergent zvifat (pfedevSim koc€ky) a alergenl pylovych. V indikovanych
pripadech Ize také doporucit zahajeni alergenové imunoterapie. NejCastéji se
jedna o formu injekéni, ale ucinnost byla prokazana i u formy sublingualni. Musi
se vzdy jednat o alergeny standardizované a presné zvolené dle individualnich
symptomu pacienta. Jedna se o lé¢bu dlouhodobou, minimaini délka je tfi roky.
(Pohunek et al., 2007)

Striktnim poZadavkem v ramci sekundarni prevence je vylouceni kontak-
tu pacienta s tabakovym koufem. Zakazano by mélo byt aktivni koufeni, ovSem

i pasivni koufeni vykazuje nezadouci u€inky. Pfed pasivnim koufem by mély byt
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chranény predevsim déti a vylou€eno by mélo byt koufeni matky v t€hotenstvi.
(Pohunek et al., 2007)

2.10 Prognéza

V€asné diagnostikované a v€asné a racionalné léCené astma ma pomér-
né dobrou prognézu. Dosahuje se kontroly nad astmatem, onemocnéni neome-
zuje pacienta pfi vykonu béznych aktivit. Podminkou je samoziejmé i complian-
ce nemocného. Vyjimku tvofi obtizné lécCitelné astma, jedna se ostav, kdy paci-

ent nereaguje na standardni terapii. (www.cls.cz)

Je ovSem dulezité si uvédomit, Ze se jedna o stav, ktery nelze nikdy zce-
la kompletné vylécit, lze dosahnout pouze kontroly nad astmatem.
Z epidemiologickych studii Ize odvodit, Ze asi jedna tfetina astmatickych déti
trpi astmatem i v dospélosti. Cim bylo astma v détstvi t&Z$i, tim je vétsi pravdé-
podobnost, Ze bude pretrvavat i do dospélosti. V dospélosti je dle statistik asi
pouze 37% pacientu, které astma v bézném zivoté nijak neomezuje, naopak asi
27% pacientl je vyrazné omezeno v béznych aktivitach. Asi 5% pacientu spada
do kategorie obtizné kontrolovatelného astmatu, které vyzaduje Casté hospitali-
zace. (Bures et al., 2003)

2.11 Okolnosti ovliviujici vznik alergii a astmatickych
obtizi

Jak jiz bylo fe€eno, na vzniku astmatu se podili mnozZstvi faktor (gene-
tické a zevniho prostfedi). Genetické faktory ovSem nemohou vysvétlit prudky
narlst alergii v poslednich desetiletich. Faktory zevniho prostfedi jsou proto
povazovany za hlavni pfi¢inu vzristajici prevalence alergii a astmatu. Je studo-
van vliv znec€isténého zZivotniho prostiedi, expozice tabakovému koufi, plsobeni
Castelek vznikajicich pfi spalovani v dieselovych motorech, oxidy siry a dusiku,
pevné Castice. Zajisté zde plsobi i faktory spojené se zménou Zivotniho stylu
celé populace, expozice alergentim, socioekonomické vlivy a infekce v ranném
détstvi. Mnohé studie potvrzuji preventivni ulohu infekéni zatéze pro vznik aler-

gickych onemocnéni (hygienicka hypotéza) (www.tigis.cz;1)
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2.11.1 Téhotenstvi

2.11.1.1 Fyziologické procesy

Fyziologicky pribéh téhotenstvi podmifiuji imunitni mechanismy ve
smyslu imunosuprese, kdy pfevazuji reakce Th2 typu a jsou potlaceny cytoto-
xické rekce. VSe je nastaveno ve smyslu imunitni tolerance plodu. Za tyto zmé-
ny jsou odpovédné molekuly HLA-G. Tyto burky se nalézaji vyhradné na ma-
terno-fetalnim rozhrani na povrchu bunék trofoblastu. Béhem t&hotenstvi je vy-
razné podporovana Th2 vétev imunity, kterd zabezpecuje vznik alloprotilatek
proti paternalnim bunkam plodu a zabezpecuje tak udrzeni téhotenstvi. Tento
stav podporuje také produkce Siroké sité cytokinl. Potlacena je produkce cyto-
kind, které podporuji Th1 vétev imunity a to pfedevsim INk. Na opak produkce
IL-4, IL-10 a prostaglandinu E stimuluje Th2 vétev imunity. Je sniZzen pocet NK
bunék. Procesy zajistujici imunologickou toleranci plodu jsou udrzovany az do

porodu (www.tigis.cz;2)

Vyvoj imunitniho systému plodu je spjat s vyvojem hematopoetického
systému, z kterého jsou imunitni buriky odvozeny a s vyvojem centralnich a pe-
rifernich imunitnich organl. S postupnym rudstem plodu prfebira kostni dief he-
matopoézu ze Zloutkového vaku plodu a z jater plodu. Tento proces se odehra-
va od 4.-6. mésice téhotenstvi. Dochazi k vyvoji bunécné imunity, pocet lymfo-
cytd T stoupa od 15.-16. tydne téhotenstvi a méni se postupné z nativnich bu-
nék na bunky rozpoznavajici antigeny. Plod nema za béznych podminek zadné
imunoglobuliny, teprve az posledni tydny téhotenstvi dochazi k prestupu IgG
protilatek placentou. DalSi izotypy protilatek se vyvijeji az po kontaktu
s antigenem. Plod je schopen reagovat na antigeny, s kterymi se dostava do
styku prostfednictvim matky. S narozenim ditéte je vyvoj imunitniho systému

ovlivnén kontaktem s antigeny vnéjSiho prostiedi. (www.tigis.cz;2)

2.11.1.2 Prenatélni sensibilizace
Je znamo, Ze kontakt s vysokymi koncentracemi alergent v prvnich meé-

sicich Zivota je spojen se zvySenym rizikem vzniku alergie. Mnohé studie se
zabyvaly vlivem expozice alergenim v prabéhu t&hotenstvi na nasledny vznik
alergie. Bylo, zjisténo, Ze zalezi nejen na mnozstvi alergenu, ale pfedevSim na
nacasovani expozice. Jako rizikové obdobi byla oznatena doba od 22. tydne

téhotenstvi, tedy 5.-7. mésic, jedna se o kritickou periodu pro pocatecni aktivaci

52



T lymfocytd. Tuto dobu nazyvame ,oknem®, jelikoz expozice alergenim v tomto
obdobi vede k vytvofeni sensibilizace u predisponovanych atopickych jedincu.
U jedinci bez této predispozice dochazi ktoleranci alergenu. Kontakt
s alergenem pred touto dobou nevede k vytvoreni sensibilizace, jelikoz imunitni
systém plodu jesté neni dostatecné vyvinut. Studie zkoumajici expozici alerge-
nim ve tfetim trimestru nezjistili vyrazné rozdily vlivu alergend na nasledny
vznik alergie mezi matkami exponovanymi a témi, jenz se s alergeny nesetkaly.
Jako kriticky pro in utero sensibilizaci byl tedy oznacen druhy trimestr. Imunolo-
gicka podstata tohoto déje spociva v pfevaze déji Th2 v téle matky, po anti-
genni stimulaci (zvlasté u alergickych matek) se Th2 jesté vice aktivuje, coz
ovliviiuje plod. K sensibilizaci plodu muze také dojit stykem pfimo s alergeny,
které prestupuji placentou ve formé komplexu slgG protilatkami.

(www.tigis.cz;2)

2.11.2 Léky uzivané v téhotenstvi

2.11.2.1 Antibiotika
Jak jiz bylo fe€eno, mikrobialni mikrofléra se vyznamné podili na funkci

imunitniho systému. Imunitni systém plodu se vyviji jizZ béhem prenatalniho zi-
vota a jakékoliv vlivy, které vedou k naruseni mikrofléry mohou vyznamné ovliv-
nit imunologicky profil ditéte. Uzivani antibiotik vede k takovému naruseni mik-
roflory a jejich uzivani béhem téhotenstvi je spojeno se zvySenym rizikem ast-

matu, ekzému a polindzy. (www.tigis.cz;3)

2.11.2.2 Paracetamol v pozdnim téhotenstvi (20.-32. tyden)
Paracetamol je kontraindikovan v prvnim trimestru té€hotenstvi. Jeho uzi-

vani je spojeno s rizikem oxidativniho stresu zplsobeného produkci reaktivnich
metabolitll paracetamolu. Na zvifecich modelech bylo zji§téno, Ze tyto reaktivni
metabolity poSkozuji epitel dychacich cest. U Zen, které uzivaji paracetamol
béhem pozdniho téhotenstvi stoupalo riziko piskotll u déti ve 30.-42. mésici

Zivota v porovnani s matkami, které paracetamol neuzivaly. (www.tigis.cz;3)

2.11.3 Probiotika v téhotenstvi
Zvyseny vyskyt alergickych onemocnéni je dle hygienické hypotézy pfipi-
sovan nedostatecné mikrobialni zatézi v prvnich mésicich Zivota ditéte. Probio-

tika jsou bezpecné kmeny ziskané ze zdravé stfevni mikrofléry. Jejich podavani
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je ucinné v lécbé alergického zanétu a potravinové alergie. Podporuje u déti
produkci IL-10 a TGF, které vyznamné puUsobi v prevenci atopickych onemoc-
néni. Na toto téma byly provedeny Cetné studie, kdy matkam béhem téhotenstvi
a nasledné détem v prvnich mésicich zivota byla podavana probiotika. U pozo-
rovanych déti se snizil vyskyt atopické dermatitidy, byl také zvySen imunopro-
tektivni potencial matefského mléka, ve kterém bylo sledovano zastoupeni TGF

vyznamné podporujici vznik IgA a rozvoj slizni€ni imunity. (www.tigis.cz;3)

2.11.4 Porod

Pocet porodu vedenych sekci se za poslednich 20 let zdvojnasobil. Po-
rod cisafskym fezem zasahuje do fyziologickych a imunologickych déju. Pfede-
vSim je oddaleno ustanoveni normailni stfevni mikrofléry u ditéte, je snizen i
pocet fetalnich neutrofill a NK bunék. Pravé nastoleni stfevni mikroflory je pro
imunitni systém velice dulezité, nebot specifické kmeny produkuji protizanétlivé
cytokiny IL-10 a TGF, které stimuluji Th1 vétev imunitni odpovédi. To je velmi
vyznamne, protoze imunologicky profil ditéte je jeSté z prenatalniho obdobi na-
staven ve sméru dominance Th2 systému. U déti narozenych sekci, kde je od-
daleno vytvoreni stfevni mikroflory se udrzuje pfevaha Th2 typu odpovédi, ktera

stimuluje B lymfocyty k produkci IgE protilatek. (www.tigis.cz;3)

2.11.5 Vaginalni mikroflora

Porod pfirozenou cestou je dllezity z toho hlediska, Ze se dité setkava
s vaginalnimi mikroorganismy matky a ty pak osidluji jeho gastrointestinalni
trakt a podporuji spravnou funkci imunitniho systému. Za nékolik dni je sloZeni
tzv. fekalni fléry dobfe ustanoveno. Slozeni matciny vaginalni mikrofléry,
zejména jeji naruSeni muze velmi vyrazné ovlivnit imunologicky profil ditéte a
vést k naruseni jeho mikroflory. V této souvislosti se hovofi o pohlavné prenos-
ném patogenu Ureoplasma urealyticum. Byva nalezeno na cervixu nebo pochvé
a to az u 40-80% zen v reprodukénim véku. Pfenasi se na plod, Ize jej izolovat
z dychaciho systému ditéte. Vyskyt tohoto patogenu u téhotnych alergickych
matek byl spojen s piskotem u déti v 5 letech véku (nikoli astmatem) a se zvy-
Senou hospitalizaci pro astmatické potize u déti véku 0-3 roky v porovnani
s nealergickymi matkami. Také osidleni matky stafylokoky bylo spojeno
s vyskytem astmatu v 5 letech véku ditéte. (www.tigis.cz;3)
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2.11.6 Postnatélni sensibilizace

Jak jiz bylo fe€eno, pro intrauterinni sensibilizaci je rozhodujici druhy tri-
mestr téhotenstvi. Nicméné i po porodu dochazi k sensibilizaci stykem
s alergeny a to u déti, jez jsou geneticky predisponované. U déti neatopickych
vede expozice k navozeni tolerance. Proto je dulezité, snizit v obdobi po porodu
a v prvnich mésicich zivota styk s alergeny u atopickych déti. U téchto déti pre-
trvava aktivovany Th2 systém, ktery je dale stimulovan stykem s alergeny. Aler-
geny se prenaseji i kojenim. Byla provedena studie, ktera se zaméfrila na zjisté-
ni vyskytu alergie u atopickych déti, které mély omezeny kontakt s alergeny po
porodu a v prvnich mésicich zivota. Skute¢né zde byl prokazan snizeny vyskyt
alergie. Nicméné do 7 let véku se setfely rozdily ve vyskytu alergii mezi détmi,
které mély omezeny styk s alergeny a témi, které Zily v bézném prostfedi. Proti-
latky tfidy IgE jsou produkovany détmi atopickymi i neatopickymi. U déti bez
genetické predispozice dochazi nicméné k imunologickym procesum, které na-
vodi toleranci alergenu a snizi alergickou odpovéd. Byl prokazan rozdil
v polarizaci imunitniho systému mezi détmi atopickymi a neatopickymi. U déti
atopickych dochazelo k zvySené produkci IL-4, zatimco syntéza TNFy byla sni-
Zena. Tim je opozdéno vyzravani imunitniho systému ve sméru Th1 a zvySené

riziko vzniku alergie. (www.tigis.cz;2)

2.11.7 Vlivy prostiredi na rozvoj postnatalni sensibilizace

Za zvySeny narust alergickych onemocnéni vedle genetické predispozice
jsou odpovédné také vlivy zevniho prostfedi a to zejména jejich pusobeni
v obdobi po porodu a v ranném détstvi. V této souvislosti je diskutovan vliv ¢as-
nych détskych infekci, které umoznuji aktivaci Th1 systému. Expozice té€émto
infekcim je v sou€asné dobé snizena, nez tomu bylo dfive, coz je povazovano
za mozny rizikovy faktor napomahajici vzniku alergii. Casto byl zdGrazfovan
vliv vakcinace proti TBC a jeji stimulace Th1 systému. Nicméné tento fakt je
nékterymi studiemi zpochybriovan. Mezi dalSi vyznamné faktory zevniho pro-
stfedi patfi expozice tabakovému koufi, expozice alergenum v obytnych prosto-
rach, znecisténé Zivotni prostfedi a zmény ve vyzZivé. Zmény ve vyzivé mohou
pusobit na vznik alergii prostfednictvim slizni¢niho imunitniho systému, hlavné
v oblasti gastrointestinalniho traktu. Cast&jsi vyskyt alergii je také vidén u vy-

spélych spole¢nosti vice nez v rozvojovych zemich. Timto faktem se zabyva
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hygienicka hypotéza, zdlrazfiujici pozitivni vliv kontaktu s alergeny pfirozeného

prostfedi, obzvlasté na farmach. (www.tigis.cz;2)

2.11.8 Infekce

2.11.8.1 Viroveé infekce
Virové infekce hornich cest dychacich jsou pfi€inou exacerbace astmatu. Pfi-

¢emz u déti do dvou let pfevazuje RS virus, u déti starSich to byva spiSe rhino-
virus. Byla nalezena pozitivni asociace mezi nalezem rhinoviru a bronchialni
obstrukci s piskoty, které vedly k hospitalizaci. Viry negativné pUsobi na epitel
dychacich cest, poSkozuji ho, navozuji zanét, bronchialni reaktivitu a jsou vy-
znamné pro rozvoj a exacerbaci astmatu. K replikaci virllh dochazi pravé
v burikach dychacich cest. Zanétliva odpoveéd respiracnimi viry je pfitomna jak
u atopikd tak i u neatopiku. Je studovana také otazka, zda atopické déti nemaji

naruSenou odpoved na respiracni viry. (www.tigis.cz; 4)

2.11.8.2 Bakterialni infekce

v wavos

nim pusobeni bakterii v roli u praduskového astmatu. Nékdy plsobi jako protek-
tivni faktor jindy zase jako spoustéci faktor. Ochranny vliv nékterych bakterii je
zpusoben zasahem do rovnovahy Th1 a Th2 systému. Vlivem bakterialni infek-
ce na rozvoj alergii se zabyva hygienicka hypotéza, ta zdlUrazrnuje pfedevsim
vliv gramnegativnich bakterii. Expozice endotoxinu muze mit ochranny vliv na
rozvoj alergii a astmatu, ovSem pouze v ramci primarni prevence astmatu a
alergii vranném véku. Tedy v obdobi intrauterinniho a postnatalniho vyvoje
imunitniho systému. Hlavnim zdrojem endotoxinu jsou gramnegativni bakterie
osidlujici domaci zvifectvo, proto je mizeme nalézt hlavné v na farméach, jsou
ovSem i béZnou soucasti domaciho prachu a jsou téz soucasti intestinalni flory
Clovéka. Na druhou stranu byl také prokazan prozanétlivy vliv endotoxinu, maze

zvySovat nosni zanét i bronchialni hyperreaktivitu u astmatu. (www.tigis.cz; 4)

2.11.9 Znecisténi zivotniho prostredi

Vyznamny vzestup alergii za poslednich nékolik desitek let nemlze byt
pri¢itan zméné v genetické informaci. Na takovou zménu by bylo potfeba néko-
lik generaci. Studie z roku 2005 pfiklada vyznam vzestupu alergii pfedevsim

znecisténému zivotnimu prostfedi jak zevnimu, tak uvnitf obytnych prostor. Na-
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rst alergii je zpUsoben urbanizaci, emisemi z dopravnich prostfedk a zapad-
nim zpusobem Zivota. Vyznamné jsou i klimatické faktory jako je teplota, rych-
lost vétru, vihkost a boufky. Bourky béhem pylové sezény jsou odpovédné za
vyvolavani astmatickych zachvatt u polinotik(, kdy poletujici pylova zrna uvol-
nuji ¢ast sveho cytoplazmatického obsahu a tyto ¢astice jsou nasledné inhalo-
vany a zpusobuji alergické obtize. Klimatické jevy mohou tedy modifikovat
nejen morfologii antigend, ale i jejich alergicky potencial. Tato studie tedy potvr-
dila souvislost mezi zvySenym vyskytem dychacich alergickych potizi a znecis-

ténym ovzdusSim. (D"’Amato et al., 2005)

2.11.10  Cigaretovy kour

Studie provedena v Oslu na 2531 détech potvrdila, Ze geneticka predis-
pozice spole¢né s expozici tabakovému koufi maji spolec¢né vétsi vliv na vyvoj
détského astmatu nez jednotlivé faktory oddélené. Byla sbirana data ohledné
zdravotniho stavu a expozice tabakovému koufi pfi narozeni, v 6., 12., 18. a 24.
mésici a ve 4 letech véku. Zajem byl zaméfen na bronchialni obstrukci
v prvnich dvou letech Zivota a astma ve 4 letech. Ukazalo se, Ze pokud byli ro-
diCe ditéte sami atopicti, vliv tabakového koufe se projevil zvySenym rizikem
bronchialni obstrukce a vzniku astmatu, zatimco pokud dité mélo rodi¢e neato-
picke, byl vliv tabakového koufe na bronchialni obstrukci velmi maly. Tento jev
si mlzeme vysvétlit tim, ze atopicti rodiCe predavaji svému ditéti geny, které ho
predurcuji k zvysSené citlivosti na environmentalni vlivy (tabakovy kouf, plisen,
roztoci,...). Atopie u matky se pfitom povazuje za nejsilngjSi rizikovy faktor. Tato
studie prokazala vliv atopie rodi¢u (astma matky, otce, alergicka rhinitida) a ex-
pozice tabakovému koufi na bronchialni obstrukci a na vznik astmatu. (Jaakkola
et al., 2001)

Velice zavaznym jevem je koufeni matky béhem téhotenstvi. Koufeni je
odpovédné za predCasné porody, perinatalni mortalitu a redukci porodni vahy
ditéte. Navic je u déti zjisStovana redukce priichodnosti dychacich cest, pravdé-
podobné z nedostateéného vyvoje plic a dychacich cest. U déti kufaek byla
také prokazana vysSi prevalence vyskytu astmatu a piskotl v porovnani
s nekufaCkami. Patogeneze tabakovym koufem nemeéni atopicky profil ditéte,
nepodili se na zvySovani hladin IgE v séru, pouze sensitizuje predisponované

jedince ke spoustécim astmatu jako je virova infekce. (www.tigis.cz;3)

57



2.11.11  Hygienicka hypotéza (antigen deprivaéni hypotéza)

ISAAC — mezinarodni standardizovana srovnatelna epidemiologicka stu-
die se zabyva prevalenci astmatu v zemich po celém svété. Nejvy$Si prevalen-
ce je nalezena v anglicky mluvicich zemich, které patfi mezi nejvyspélejsi na
svété. V Evropé by prokazan rozdil ve vyskytu mezi severozapadni a jihovy-
chodni Casti. NejniZSi prevalence je nalezena mezi rozvojovymi Evropy, Asie a
Afriky. (Aster et al., 1995)

| ddvodem rozdilného vyskytu astmatu se zabyva hygienicka hypotéza.
Jako hlavni pfi€inu narlstu alergii uvadi nedostate¢né mnozstvi stimulu, prede-
vSim infekCni povahy. Teorie se zabyva napf. protektivnim vlivem viceCetné
rodiny a vét§iho mnozstvi sourozencl. Vliv zde ma nehygienicky kontakt se
starSimi sourozenci €i infekce ziskané od matky nakazené svymi starSimi détmi.
Studie ukazuji, Ze tento vztah plati spiSe pro rodiny s vysSim poc¢tem starSich

sourozencu. (www.tigis.cz;1)

DalSi vysledky naznacuji pozitivni vliv potravinovych a orofekalnich in-
fekci, které stimulaci stfevniho lymfatického systému podporuji Th1 typ odpo-
védi a pfispivaji tak k ochrané pfed vznikem atopické choroby, tak jak se pfed-
poklada v rozvojovych zemich. Protektivni vliv zddraziuji nékteré studie u vak-
cinace BCG vakcinou proti tuberkuldze. U oCkovanych déti byl nasledné zjistén
nizsi vyskyt atopie, astmatu a nizsi hladiny IgE. Vysledky studii se zde ovSem
rozchazeji. Studie se téZz zaméruji na prodélané infekce hornich cest dychacich,
vysledky naznacuji, ze ¢im vice infekci hornich cest dychacich dité prodélalo do
1. roku Zivota, tim vice bylo snizené riziko vzniku astmatu a bronchialni hyper-
reaktivity v 7. roce zivota. Zarazeni déti do jesli a prfedskolnich zafizeni plsobi
také jako protektivni faktor vzniku astmatu. Podstata je ve zvySené expozici in-
fekcim. (www.tigis.cz;1)

NizSi vyskyt alergii a astmatu byl zjiStén u déti, Zijicich v zemédélskych
oblastech, kde je zachovan kontakt s hospodarskymi zvifaty a tim i s bakteriemi,
které stimuluji imunitni funkce. Endotoxin ve sténé gramnegativnich bakterii
podporuje Thl imunitu. Nezastupitelnou dlohu ve vyvoji imunitniho systému ma
osidleni zazivaciho traktu stfevni mikroflérou. Je to misto s nejvétsi expozici
bakteriim, osidleni G-bakteriemi je dllezité pro rozvoj Th1 imunitnich odpovédi.

Je dulezita také pro navozeni oralni tolerance. Jako nebezpecné se jevi podani
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antibiotik, zvlasté v ranném obdobi véku, kdy dochazi k naruSeni stfevni mik-
rofléry. Jako pozitivni se jevi podavani probiotik, bezpe¢nych kmenl zdravé
stfevni flory matkam pfed porodem a po porodu. U déti byl nasledné prokazan

snizeny vyskyt atopické dermatitidy. (www.tigis.cz;1)
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3 EXPERIMENTALNI CAST

3.1 Cilediplomové prace

Cilem této diplomové prace je zjistit protektivni a rizikové faktory pfispi-
vajici ke vzniku alergii a astmatu a jejich porovnéni s vysledky zahraninich
studii. Jedna se o komplexni soubor faktori, ktery jsme analyzovali
v podminkach Ceské republiky a snazili se uréit jejich vliv na vznik alergickych

onemocnéni. Zameéfili jsme se pfedevsSim na tyto vlivy:

e Prubéh téhotenstvi (vyziva matky a jeji hmotnostni pfiristek béhem tého-
tenstvi, vyskyt onemocnéni a jejich 1é¢ba, uzivani léku, fyzicka aktivita

nastavajici matky a také koureni)
e Samotny prabéh porodu, porodni vaha ditéte

e Vliv rodiny tj. sourozenci mladSi i starsi

3.2 Metody

Pro ziskani potfebnych udaji nam poslouzila dotaznikova studie, ktera
navazala na jiz probéhlou obdobnou studii z roku 2002, kterou také organizova-
la farmaceuticka fakulta. Dotazy jsme se snazili upravit tak, abychom ziskali co
nejpfesnéjsi odpovedi.

Dotazniky byly zaslany do Skol a nasledné pfedany rodiCum pfiblizné
4000 déti narozenych v prvni poloviné 90. let (pfevazna vétsina ve Skolnim roce
1992/93). Mista byla opét vybrana stejna jako ve studii z roku 2002 z dGvodu
mozného porovnani vliivu pusobicich faktor( (stav ovzdusi, velikost sidla,...) Po
navraceni dotaznik(l jsme provedli jejich zpracovani a ziskana data jsme vy-

hodnotili.

3.3 PouZity material

Dotazniky — rozeslano 3845, navratnost €inila 53,3%
Dopisy vybranym Skolam s Zadosti o spolupraci
Stitky s adresou

Obalky (také pro zpétné zaslani vyplnénych dotaznik()
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PC programy Microsoft Word a Microsoft Excel
PC Program Fine Reader 4
Skener HP Scanner 7450 C

Zaznamova meédia — kompaktni disky, flesh disky

3.4 Pracovni postup

3.4.1 Struktura dotaznik

Dotazniky byly strukturované, polozaviené a anonymni. Odpovédi vypl-
novali za déti rodiCe, pficemz méli volbu mezi nékolika typy odpovédi. Ty vy-
znacovali pomoci kfizku v pfislusném fadku a sloupci. V pfipadé nejasnosti zde
byla moznost odpovédi ,nevim, nemohu urcit*, ¢i rodi¢e odpovéd nevyplnovali.
U nékterych otazek byla i moznost vlastni odpovédi. Otazky byly dobrovolné a
kazda strana dotazniku byla oznadena Sestimistnym kédem, aby nedoSlo pfi

zpracovani k zaméné.

Kazdy dotaznik byl tvofen deviti stranami. Prvni strana obsahovala na-
vod na vyplnéni dotazniku. Dalsi listy jiz byly zaméfeny na jednotlivé sledované
faktory, popfipadé zde jesté bylo dovysvétleni urgitych problémd. Radky obsa-
hovaly kvalitativni a kvantitativni udaje, sloupce poté jednotlivé Casové useky.

Pfevazna Cast otazek byla zamérena na tfi Casové intervaly v Zivoté ditéte:
e Obdobi do dvou let véku
e Obdobi béhem rokl 1999 a 2000 (obdobi mezi 6. a 7. rokem véku ditéte)
e Posledni dva roky (obdobi mezi 12.-13. rokem véku ditéte)

Otazky v dotazniku se tykaly urc€itych faktorG ovliviiujici nejenom dité, ale

také matku béhem téhotenstvi. Otazky byly zaméreny na vlivy jako jsou:

e Typ obydli, velikost bydlisté, plisné a vihkost uvnitf obytnych prostor,

koufeni v domacnosti
e Zdravotni obtize u ditéte a pfibuznych
e Téhotenstvi matky a faktory jej ovliviujici (vyziva matky, farmakoterapie)

e ZpUsob porodu
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e Vyziva ditéte, zpusob ocisty, prodélana onemocnéni, uzivani antibiotik
e Pocet sourozencl, navstévy détskych kolektivnich zafizeni

e Kontakt se zvifaty a dalSi

3.4.2 Navratnost dotazniki

Rozeslano bylo 3845 dotaznikd, z toho se vratilo 2050. Navratnost tedy
¢inni 53,3%. Dotazniky byly rozeslany Skolam, které je pfedaly détem a odpo-
védi vyplhovali rodiCe. Dotazniky nasledné odesilala zase Skola. Spolupraci

jsme oznadili za dobrou, i kdyZ se v jednotlivych pfipadech samozfejmé liSila.

3.4.3 Zpracovani dotazniku

Vracené dotazniky jsme rozdélili na jednotlivé strany a pomoci skeneru,
pocitaCového programu Fine Reader verze 4 a Sablon pro jednotlivé strany na-
skenovali do pocitace. Data jsme pFevedli nasledné do programu Microsoft Ex-

cel.

VSechna data z dotazniku jsme zpracovali do tabulek. Jednotlivé fadky
odpovidaly pofadovym ¢islim dotaznikl a sloupce pfedstavovaly vzdy dany
dotaz €i jeho €ast. Jednotlivé odpovédi byly Ciselné kédovany (1,2,3,...), pokud
otazka nebyla zodpovézena, pfisluSela ji hodnota -1. Odpovédi z urcitého di-
vodu nehodnotitelé (pf. Spatna Citelnost) obdrzely hodnotu -2. Pokud to bylo
mozné, tyto odpovédi jsme jeSté dodatecné opravili, jednalo se o pfipady, kdy
napf. odpovéd nebyla skenerem pfectena, nebo naopak byla prfectena dvé po-
licka, v pfipadech kdy jedno bylo opraveno. Doplnili jsme také odpovédi na do-
tazy, kdy mohli rodiCe vytvofit viastni odpovéd. Tyto odpovédi byly zaznamena-
ny podle Ciselného kliCe.

3.4.4 Zpracovani ziskanych udajua
Pro ucely zpracovani dotazniku jsme si nejprve probandy rozdélili na za-
kladé informaci ziskanych od rodi¢li na jednotlivé kategorie — ,alergik 1“, ,aler-
gik 2%, ,alergik jasny“, ,nealergik 1“, ,nealergik 2“, ,nealergik jasny" a ,astmatik".
K tomuto rozdéleni jsme dospéli na zakladé informaci tykajicich se :
e zdravotnich potiZi u ditéte (ryma, kopfivka, ekzém, astma, alergie na lé-
ky)

e navstév u lékare z dlvodu alergie
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lecby ditéte
e druhd léCiv uzZivanych détmi ( jako doplriujici otazka)
e typu alergenl zjiSténych testy (jako doplriujici otazka)
e |ékd uzivanych inhalac¢né (jako doplfiujici otazka)
e dotaz, zda sami rodiCe povazuji dité za alergika
Nasledné vznikly tyto kategorie:
alergik 1 — do této skupiny jsme zaradili déti, které mély aspori v jednom
z hodnocenych obdobi vyjmenované potize (i jen jednu) a pro tyto
obtiZze byly IéCeny
alergik 2 — tyto déti povaZzuji rodiCe za alergika ,urcité ano®, ,spiSe ano” ne-
bo ,nevi“, nebo mély alespon jeden pozitivni test na alergeny, ne-
bo uzivaly alesponi jeden Iék na alergii

alergik jasny — tuto skupinu jsme definovali pomoci dvou pfedchozich sku-

pin a to jako jejich prunik. Patfi sem tedy déti, které byly zafazeny
do skupiny alergik 1 a zaroven do skupiny alergik 2

nealergik 1 — tito probandi nemaji ani neméli v minulosti Zzadné potize, také
nebyli 1éCeni

nealergik 2 — tato skupina obsahuje déti, které v minulosti ani nyni neuZivaji
zadné léky proti alergiim, nemaji pozitivhi testy na alergeny a
hodnoceni rodi¢u zda je dité alergik znélo ,urcité ne“, ,asi ne“ ne-
bo ,nevim*

nealergik jasny — tato kategorie je opét pranikem skupin nealergik 1 a nea-

lergik 2.

astmatik — tato skupina zahrnuje déti, které udavaly astmatické potize, ale-
spon jednou béhem sledovanych obdobi jako odpovéd na otazku,
kterymi vybranymi zdravotnimi obtizemi dité trpi (astma). Dité bylo
zarazeno do skupiny pouze tehdy, pokud souCasné uZzivalo ale-
spon jeden lék ur€eny k terapii astmatu — rodi€e uvadeéli nazvy lé-
k. Déti, které meély astmatické potize, ale Ié€eny nebyly, jsme do
skupiny astmatik nezaradili.

V této diplomové praci jsme se zaméfili na porovnavani udaju mezi astmati-

ky a nealergiky jasnymi.
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3.4.5 Vyhodnoceni dat

U kazdé otazky jsme vzdy vytransformovali pocet pfisluSnych odpovédi
zvlast pro porovnavané kategorie (astmatici vs. nealergici) a pro jednotliva sle-
dovana Casova obdobi. Od celkového poctu jsme odecetli odpovédi oznacené
jako -1 a -2. Ziskané vysledky jsem nasledné mezi kategoriemi porovnali a urcili

relativni €etnost a hladinu vyznamnosti pomoci chi- kvadrat testu zavislosti

dvou kvalitativnich znaku. (Klemera et al., 1997) ze ziskanych vysledkl jsem

nasledné sestrojili graf porovnavaji sledované kategorie.
Vztah pro vypocet tohoto testu je:

x° =[(@d — bc / na +ng)]? * (L/ag + 1/bg + 1/co + 1/do)

a=ka ao = (Ka + kg) * na/(na + ng)
b =kg bo=a+b-ag
C=nA—kA Co=Nap— QAo

dan—kB doan—bo

Ka, Kg .....poCet vyskytu sledovaného znaku
Na Ns ... pocet pokusu nahodného jevu A, B

Statisticky vyznamny rozdil dvou kvalitativnich znakl byl se spolehli-
vosti p prokazan, pokud byla spinéna nerovnost x> x.
Pro naSi praci jsme pouzivali Sablonu Chikvadr v programu MS Excel

v siti FaF a T-test diskrétnich hodnot v programu MS Excel (Klemera)
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4 VYSLEDKY

Pocet navracenych relevantnich dotaznik( byl 2050. Z tohoto souboru
jsme vyhodnotili podle vySe uvedenych kritérii ,astmatiky“ a ,nealergiky jasné“.
Z celkového poctu 2050 jsme 118 déti zaradili do skupiny ,astmatici®, coz je
5,8% a 765 déti do skupiny ,nealergici jasni“, coz je 37,3%. Data jsou uvedena

v tabulce ¢.1.

Graf ¢.1: Vyjadreni zastoupeni astmatikl a nealergikl jasnych ve sledovaném

souboru
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4.1 Pohlavi ditéte

Pfi sledovani vlivu pohlavi ditéte na riziko vzniku astmatu jsme zaradili
do skupiny astmatic¢ek 37,3% (n = 44) divek a do skupiny nealergi¢ek jasnych
53,7% (n = 411) divek. Do skupiny astmatikd jsme zafadili 62,7 % (n = 74)
chlapcl a do skupiny nealergikll jasnych 46,3 % (n = 354) chlapcu. Chlapcu —
astmatikll bylo tedy statisticky vyznamné vice. Hladina vyznamnosti byla

p= 0,0009. Data k tomuto tématu jsou obsazena v tabulkach ¢&. 2-3.
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Graf ¢.2: Vyjadreni poctu divek a chlapcl v souborech astmatici a nealergici
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4.2 Rizikové téhotenstvi

Z celkového poctu respondentll nam odpovédélo 1779 rodiclu. Neodpo-
védeélo tedy 271 rodi€d, z nichz 19 mélo dité astmatika a 86 jasného nealergika.
Pocet déti, které se narodily po rizikovém téhotenstvi jakkoli dlouhém byl 698,
cozZ je 39,2%. Z tohoto mnozstvi tvofilo skupinu astmatik( 44 déti a skupinu ne-
alergikt jasnych 252 déti.Otazky ohledné rizikového téhotenstvi jsme rozdélili
na 5 podtypu — podle po&tu mésicu — 0; 1-2; 3-4; 5-6 a7-8 mésicu.

Statisticky vyznamné nam vysly vysledky u déti, jejichz matky byly na ri-
zikovém téhotenstvi 7-8 mésicu. V této skupiné bylo zjisténo 20,2 % (n = 20)
matek astmatikl a 12,7 % (n = 86) matek nealergikl jasnych. Dulezité je take,
Ze ve skupiné matek, které rizikové t€hotenstvi nemély, pfevazoval pocet ma-
tek nealergikll (n = 427) nad matkami astmatikd (n = 55).

Nejcastéjsi délka rizikového téhotenstvi byla 7-8 mésicl. Ve skupiné rizi-
kového téhotenstvi trvajici 5-6 mésicu bylo 184 matek. Z této skupiny jsme
oznadcili 8,1 % (n = 8) jako matky astmatiki a 10,6 % (n = 72) matky nealergiku
jasnych. Ve skupiné 3-4 mésicu rizikového téhotenstvi bylo 120 matek, z toho
8,1 % (n = 8) matek astmatikl a 6,9 % (n = 47) matek nealergik(l. Skupinu rizi-
kového téhotenstvi trvajici 1-2 mésice tvofilo 111 matek. 8,1 % (n = 24) tvorily

matky astmatikd a 6,9 % (n = 47) matky nealergikd. Primérna doba trvani rizi-
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kového téhotenstvi byla u matek nealergikd kratSi, (1,9 mésice) nez u matek
astmatikl (2,4 mésice)

Statisticky vyznamné vice bylo matek astmatikd, jejichz rizikové té€hoten-
stvi trvalo 7-8 mésicd (p = 0,0411). Udaje zahrnuijici rizikova t&hotenstvi jsou

obsazena v tabulkach ¢.4-12.

Graf €.3: Vliv délky rizikového téhotenstvi na rozvoj astmatu u déti

o O Matky astmatik(
(9N
60.0 - o [0 Matky nealergik
§ *
5 40,0 1
2 S
o
= © IS
>8 20,0 B — o — o — S: (;l|
oo 5 o 5 [ee] —|
O 0 T T
> 2 . BN O
JQJ%\O aejo\o JQ;o\O ae,e\o Jego\o
RN A W& & oS
IN %’ %’ A
rizikové téhotenstvi

4.3 Vahovy prirastek matky v téhotenstvi

Na otazku vahového pfirastku v téhotenstvi nam neodpovédélo 53 ma-
tek. Odpovédi jsme rozdélili na 6 moznosti. Moznost ,nepfibrala jsem® vyplnilo
1,7 % (n = 2) matek astmatikl a 0,9 % (n =7) matek nealergiki jasnych. Do
skupiny matek, které pfibraly 0-7 kg jsme zaradili 16,4 % (n = 19) matek astma-
tikd a 12,6% (n = 95) matek nealergiku. Nejvice matek oznacilo skupinu vaho-
vého pfirlstku 8-11 kg. Matek astmatik(l zde bylo 34,5 % (n = 40) a matek nea-
lergikd 36,7 % (n = 277). DalSi skupinu tvofily matky s vahovym pfirGstkem 12-
13 kg. Matek astmatik( v této skupiné bylo 16,4 % (n = 19) a matek nealergik
19,5% (n = 147). Vahovy pfirGstek 14-18 kg oznacilo 18,1% (n = 21) matek
astmatiktd a 19,4% (n = 146) matek nealergikd. Posledni skupinu — vahovy pfi-
ristek 19 a vice kg tvofilo 12,9% (n = 15) matek astmatiki a 10,9% (n = 82)

matek nealergiku.
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Statisticky vyznamny rozdil nevySel ani v jedné skupiné hmotnostnich
pFirastkd. Primérny vahovy prirGstek matek astmatikd byl 11,6 kg, u matek
nealergik byl 11,9 kg. Tyto rozdily nebyly ovSem statisticky vyznamné. Zmény
hmotnosti v téhotenstvi nemaiji, zda se, vliv na vznik astmatu u ditéte. Vysledky

shrnuji tabulky ¢.13-21.

Graf €. 4: Vahovy pfiristek matky béhem téhotenstvi
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4.4 Hmotnost matky pred otéhotnénim

Dale nas zajimala hmotnost matek pfed otéhotnénim. Na tento dotaz
neodpovédélo 14 respondentd, z nichz byla 1 matka astmatika a 13 matek nea-
lergikll jasnych.

Otazka byla opét rozdélena na 15 moznych odpovédi, kde matky odha-
dem zaSkrtavaly svoji hmotnost pfed otéhotnénim. Nejvice matek bylo ve sku-
pinach 50-54 kg (n = 413); 55-59 kg (n = 409) a 60-64 kg (n = 431).

Ve skupiné 50-54 kg jsme oznadili jako matky astmatika 18,8% (n = 22)
matek a jako matky nealergikl 19,4 % (n = 146). Ve skupiné 55-59 kg bylo
21,4 % (n = 25) matek astmatikd a 20,9 % (n = 157) matek nealergikd. Skupinu
60-64 kg tvofilo 19,7 % (n = 23) matek astmatiki a 20,9 % (n = 157) matek nea-
lergikd.

Vétsi procento matek astmatik(i nez matek nealergiku jasnych nam vyslo
ve skupinach matek, které vazily prfed otéhotnénim do 40 kg; 55 - 59 kg; 70 —
74 kg a 80 — 84 kg. Primérna hmotnost matek astmatikt pfed ot&éhotnénim byla
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60,25 kg, u matek nealergikll byla 60,15 kg. Statisticky jsou tyto vysledky nevy-

znamneé. Pfesné hodnoty jsou uvedeny v tabulkach ¢€.22-37.

Graf €. 5: Hmotnost matek pred otéhotnénim
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4.5 Horec¢nata onemocnéni v téhotenstvi

Hore€nata onemocnéni béhem téhotenstvi uvedlo 266 matek. V prvnim
trimestru to bylo 11,9% (n = 14) matek astmatikd a 1,8% (n = 14) matek nealer-
gikd. Tento rozdil nam vy3el statisticky vyznamny (p = 7,04E-09). Ve druhém
trimestru uvedlo hore¢naté onemocnéni 11,9% (n = 14) matek astmatikd a
5,0% (n = 38) matek nealergikll. Tento rozdil je také statisticky vyznamny
(p = 0,0031). Matek astmatiku, které prodélaly horeCnaté onemocnéni ve tre-
tim trimestru bylo 2,5% (n = 3) a 2,1% (n = 16) matek nealergik(. Data k tomuto

tématu jsou uvedena v tabulkach ¢. 38-42.
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Graf €. 6: Horeénata onemocnéni béhem téhotenstvi
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4.6 Ekzém v téhotenstvi

Ekzém trvajici déle nez 3 dny uvedlo v prvnim trimestru 35 matek. Z nich

tvofilo 5,1% (n = 6) matky astmatikd a 0,7% (n = 5) matky nealergika.

Graf €. 7: Ekzém trvajici déle nez tfi dny béhem téhotenstvi
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Potvrdila se statisticka vyznamnost rozdilu u této skupiny (p = 5,36E-05).
Ve druhém trimestru trpélo ekzémem trvajicim déle nez 3 dny 40 matek. Z nich
bylo 6,8% (n = 8) matek astmatikd a 0,9% (n = 7) matek nealergiku. Statisticka
vyznamnost byla opét potvrzena (p = 4,46E-06). Ve tfetim trimestru uvedlo

ekzém 41 matek. Z nich tvofilo 5,9% (n = 7) matky astmatikd a 1,7% (n = 13)
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matky nealergik(. | vtéto skupiné byla potvrzena statisticka vyznamnost
(p = 0,0040). Vysledky jsou uvedeny v tabulkach €. 43-47.

4.7 Urologicky zanét v téehotenstvi

| tato otazka byla rozdélena do tfi trimestrd. V prvnim trimestru prodélalo
zanét mocovych cest 45 matek. Z toho bylo 4,2% (n = 5) matek astmatiki a
1,3% (n = 10) matek nealergikl. Byla zde potvrzena statisticka vyznamnost
(p = 0,0219). Ve druhém trimestru prodélalo gynekologicky zanét 30 matek.
Matky astmatikd z toho tvofily 3,4% (n = 4) a matky nealergikd 0,9% (n = 7).
| zde byla potvrzena statisticka vyznamnost (p = 0,0241). Na otazku ve tfetim
trimestru odpovédélo 20 matek. Matky astmatika tvofily 1,7% (n = 2) a matky
nealergikl 0,3% (n = 2). Byla potvrzena statistickd vyznamnost (p = 0,0309).
Vysledky jsou zpracovany v tabulkach ¢. 48-52.

Graf €. 8: Zanét mocovych cest béhem téhotenstvi
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4.8 ,,Gynekologicky“ zanét v téhotenstvi

Pocet matek, které v prvnim trimestru prodélaly gynekologicky zanét bylo
55. 3,4% (n = 4) tvofily matky astmatiki a 1,8% (n = 14) matky nealergikd. Ve
druhém trimestru odpovédélo na otazku 62 matek. Matky astmatika tvofily 3,4%
(n = 4) a matky nealergiku 2,6% (n = 20). Do skupiny, ktera prodélala gynekolo-
gicky zanét ve tfetim trimestru jsme zaradili 54 matek. Matky astmatikt tvofily
3,4% (n = 4) a matky nealergiki 2,2% (n = 17). V zadné z téchto skupin jsme
nenalezli statistickou vyznamnost. Vysledky uvadéji tabulky ¢. 53-57.
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Graf. € 9: Gynekologicky zanét béhem téhotenstvi
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4.9 Kontakty se zviraty v téhotenstvi

Tuto kategorii jsme rozdélili na denni kontakt s domacimi zvifaty v byté a
hospodarskymi zvifaty a to v jednotlivych trimestrech.

Denni kontakt s domacimi zvifaty uvedlo v 1. trimestru 11,9 % (n = 14)
matek astmatikl a 11,0 % (n = 84) matek nealergiku jasnych. Ve 2. trimestru
denni kontakt s doméacim zvifetem potvrdilo 9,3 % (n = 11) matek astmatiku a
9,8 % (n = 75) matek nealergikd. Ve 3. trimestru odpovédélo kladné na kontakt
s domacim zvifetem 9,3 % (n = 11) matek astmatiki a 10,3 % (n = 79) matek
nealergiku. Statisticka vyznamnost nebyla zjist€na ani v jednom trimestru, acko-
li vdruhé a tfeti tfetiné t€hotenstvi je vySSi procento matek, jejichz déti jsme
oznacili za nealergiky jasné.

S hospodarskymi zvifaty uvedlo denni kontakt v 1. trimestru 6,8 %
(n = 8) matek astmatikid a 9,9 % (n = 76) matek nealergiku, ve druhém trimest-
ru 8,5 % (n = 10) matek astmatikd a 9,3 % (n = 71) nealergiki a ve 3. trimestru
6,8 % (n = 8) matek astmatikli a 9,2 % (n = 70) matek nealergiku. Statisticky
vyznamné se nepotvrdily rozdily ani v jednom trimestru. Pfesto bylo ve vSech
trimestrech vySSi procento matek, jejichz déti jsme oznacili za nealergiky jasné.

Pfesna data jsou uvedena v tabulkach €.58-67.
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Graf €. 10: Denni kontakt se zvifaty v byté béhem téhotenstvi
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Graf €. 11: Denni kontakt s hospodaiskymi zvifaty béhem téhotenstvi
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4.10 Koureni v téehotenstvi

Jednim z dalSich rizikovych faktort, ktery muze pfispivat k rozvoji aler-
gickych onemocnéni u déti je koufeni matky v pribéhu téhotenstvi.

Koufeni vice nez péti cigaret béhem 1. trimestru pfiznalo 3,4 % (n = 4)
matek astmatikd a 2,9 % (n = 22) matek alergiku jasnych, ve 2. trimestru 1,7 %
(n = 2) matek astmatiki a 2,2 % (n = 17) matek nealergikd. Ve 3. trimestru
0,8 % (n = 1) matek astmatiki koufilo vice nez pét cigaret denné a matek nea-
lergikll 2,2 % (n = 17). Ani v jednom trimestru nebyla nalezena statisticka vy-

znamnost. Vysledky udavaiji tabulky €. 68-72.
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4.11 Antibiotika v téhotenstvi

Dal$im rizikovym faktorem, ktery muze ovlivnit vznik alergie u déti, je
uzivani antibiotik v prub&hu téhotenstvi. Mozné odpovédi jsme rozdélili na tfi
trimestry a zajimal nas také pocet kur (za jednu kuru jsme oznacili uzivani 3-10
dnl). Respondenti mohli také vyuzit moznosti ,nevim, nevzpominam si‘. Ty
jsme pozdéji z celkového souboru odecetli.

Do hlavniho souboru 1. trimestru jsme zaradili 93 matek astmatiku a 595
matek nealergikl jasnych. Z této mnoziny zadnou kuru neprodélalo 87,1 %
(n = 81) matek astmatiki a 96,8 % (n = 576) matek nealergik(. Jednu kuru
prodélalo 10,8 % (n = 10) matek astmatikd a 3,2 % (n = 19) matek nealergika.
2-4 kary mélo béhem téhotenstvi 2,2 % (n = 2) matek astmatik(l a Zadna matka
nealergika. Vice antibiotickych kur neméla zadna matka astmatika ani nealergi-
ka.

Statisticky vyznamné nam vySly rozdily u matek, které neprodélaly zad-
nou kuru (p = 2,69E-05), prodélaly jednu lé€ebnou kuru (p = 0,0007) a které
prodélaly 2-4 kury (p = 0,0003).

Ve 2. trimestru tvofilo zakladni soubor 89 matek astmatiki a 597 matek
nealergikd jasnych. Zadnou kuru neprodélalo 88,8 % (n = 79) matek astmatik(i
a 95,1 % (n = 568) matek nealergiku. Jednu antibiotickou kuru uvedlo 7,9 %
(n = 7) matek astmatikd a 4,5 % (n = 27) matek nealergikd. 2-4 kary uvedlo
2,2 % (n = 2) matek astmatiki a 0,2 % (n = 1) matek nealergikl. Vice antibio-
tickych kur prodélala jedna matka astmatika 1,1% (n = 1) a jedna matka nealer-
gika 0,2% (n = 1).

Statisticky vyznamné byly rozdily u matek bez antibiotické kury
(p = 0,0153) a matek, které uzivaly 2-4 kary (p = 0,0055).

Matek astmatiku, které tvofily zakladni soubor ve 3. trimestru, bylo 86 a
matek nealergikll jasnych 594. Z této skupiny 93,0 % (n = 80) matek astmatiku
a 97,1 % (n = 577) matek nealergikll antibiotika neuzivalo, jednu karu uvedlo
4,7 % (n = 4) matek astmatiki a 2,5 % (n = 15) matek nealergikd. 2,3 %
(n = 2) matek astmatiku potvrdilo 2-4 kiry a Zzadna matka nealergika. Vice kar
antibiotiky neprodélala zadna matka astmatikd a 0,3 % (n = 2) matek nealergi-
Ka.
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Statisticky vyznamné vysly rozdily u matek, které nemély béhem tého-
tenstvi Zadnou antibiotickou karu (p = 0,0485) a u matek, které prodélaly 2—4
antibiotické kury (p = 0,0002). Primérny pocet antibiotickych kar byl u matek
astmatik( statisticky vyznamné vySsi ve vSech trimestrech téhotenstvi nez u
matek nealergikll. Konkrétni udaje ohledné& uzivani antibiotik béhem jednotli-

vych trimestrd jsou uvedeny v tabulkach ¢€.73-92.

Graf 8.12: Vliv uzivani antibiotik v 1. trimestru téhotenstvi
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Graf €. 13: Vliv uzivani antibiotik ve druhém trimestru t&éhotenstvi
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Graf €. 14: Vliv uzivani antibiotik ve tfetim trimestru t&€hotenstvi
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Graf €. 15: Prumérny pocCet antibiotickych kur b&€hem téhotenstvi
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4.12 Paracetamol v téhotenstvi

Rovnéz jsme hodnotili vliv I€ka uzivanych bézné proti hore€ce a bolesti,
které obsahuji paracetamol: Acifein, Ataralgin, Calpol, Coldrex, Daleron, Effe-
ralgan, Korylan, Mexalen, Mexavit, Panadol, Paracetamol, Paralen, Tomapyrin.

Mozné odpovédi jsme rozdélili na jednotlivé trimestry a také nas zajimal
pocCet baleni. | zde byla moznost odpovédi ,nevim, nevzpominam si“. Tato sku-
pina odpovédi byla opét odectena.

V 1. trimestru Zadny z téchto |éku neuzivalo 84,0 % (n = 68) matek ast-

matikd a 91,7 % (n = 528) matek nealergiki. Méné nez jedno baleni uvedlo
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14,8 % (n = 12) matek astmatikt a 8,3 % (n = 48) matek nealergikll a 2-4 baleni
1,2 % (n = 1) matek astmatikll a Zadna matka nealergika. Vice nez 5 baleni ne-
uzivala Zzadna matka z daného souboru. Statistickou vyznamnost potvrdily sku-
piny neuZzivajici Zzadné baleni a skupiny uzivajici 2-4 baleni. Pro skupinu matek,
které neuzivaly tyto léky p = 0,0251, pro matky uZivajici 2-4 baleni
p = 0,0076.

Ve 2. trimestru neuzivalo Iéky s paracetamolem 80,0 % (n = 68) matek
astmatikt a 89,1 % (n = 517) matek nealergiki, méné nez jedno baleni 18,8 %
(n = 16) matek astmatikd a 10,5 % (n = 61) matek nealergikd. 2-4 baleni vyuzi-
valo 1,2 % matek astmatikd (n = 1) a 0,3 % (n = 2) matek nealergiku. Vice nez
5 baleni opét neuvedl zadny respondent. Statistickou vyznamnost mély vysled-
ky u skupin neuzivajici Zzadné Iéky s paracetamolem (p = 0,0156) a skupin uZzi-
vajicich méné nez jednoho baleni (p = 0,0254).

Ve 3. trimestru neuzivalo léky s paracetamolem 82,6 % (n = 71) matek
astmatiki a 93,1 % (n = 528) matek nealergikl, méné nez 1 baleni uvedlo
14,0 % (n = 12) matek astmatiki a 6,5 % (n = 37) matek nealergikd. 3,5 %
(n = 3) matek astmatikd a 0,4 % (n = 2) matek nealergikdl vyuZivalo 2-4 baleni.
Skupina vice nez 5 baleni byla opét prazdna. Statisticky vyznamné byly vysled-
ky skupiny matek, které neuzivaly béhem téhotenstvi léky s paracetamolem
(p = 0,0009), matky, které vyuzivaly méné nez jedno baleni (p = 0,0148) a
matky, které vyuZivaly 2-4 baleni s paracetamolem (p = 0,0019). Primérny
pocCet baleni 1€kl s obsahem paracetamolu byl statisticky vyznamné vysSi po
celé téhotenstvi u matek astmatikl. Pfesné udaje vyjadfujici uzivani Iéku

s paracetamolem bé&hem téhotenstvi uvadeéji tabulky ¢.93-110.
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Graf &. 16: Vliv uzivani lékd s paracetamolem v prvnim trimestru
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Graf €. 17: Vliv uzivani lékl s paracetamolem ve druhém trimestru
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Graf &. 18: Vliv uzivani lékd s paracetamolem ve tfetim trimestru
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Graf €. 19: Prumérny pocCet baleni |éku obsahujicich paracetamol v téhotenstvi
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4.13 Zvraceni béhem téhotenstvi

V dalSi dotaznikové otazce nas zajimalo, zda matka béhem téhotenstvi
zvracela, pokud ano, zda pouze rano, nebo nejen rano a zda zvraceni vyvola-
valy viné a pachy nebo chutové podnéty. Pro jednotlivé trimestry jsme zjistili
soubor matek, které uvedly kladnou odpovéd na otazku, zda-li zvracely (zvra-
ceni pfevazné rano nebo zvraceni nejen rano) nebo zvracely v dusledku vini a
pachu nebo zvraceni vyvolavaly chutové podnéty.

V 1. trimestru zvracelo 39,0% (n = 46) matek astmatiki a 35,3%

(n = 270) matek nealergiku, ve 2. trimestru 15,3% (n = 18) matek astmatikl a
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12,0% (n = 92) matek nealergiku a ve 3. trimestru 7,6% (n = 9) matek astmatiku
a 5,8% (n = 44) matek nealergikd. Vysledky statisticky vyznamné nevysly ani
v jednom trimestru, pfesto v kazdém trimestru tvofilo vysSi procento matek, kte-
ré zvracely, matky astmatik.

Mezi matkami, které zvracely v 1. trimestru pfevazné rano jsme zjistili
241 % (n = 26) matek astmatiki a 21,1 % (n = 148) matek nealergik(. Nejen
rano zvracelo 14,8 % (n = 16) matek astmatikd a 12,0 % (n = 84) matek nea-
lergikd. Ve 2. trimestru uvedlo ranni zvraceni 7,3 % (n = 6) matek astmatikd a
4,5 % (n = 25) matek nealergiki a nejen ranni zvraceni 8,5 % (n = 7) matek
astmatikl a 6,4 % (n = 36) matek nealergikl. Ve 3. trimestru ranni zvraceni
potvrdilo 1,2 % (n = 1) matek astmatikd a 1,8 % (n = 10) matek nealergikd,
nejen ranni zvraceni 6,2 % (n = 5) matek astmatikd a 3,5 % (n = 19) matek nea-
lergika. Statisticka vyznamnost nebyla potvrzena ani v jedné skupiné.

Zvraceni, které vyvolavaly pachy a vuné uvedlo v 1. trimestru 14,4 %
(n = 17) matek astmatiki a 11,4 % (n = 87) matek nealergik(, 5,9 % (n = 7)
matek astmatiki a 5,5 % (n = 42) matek nealergikd ve 2. trimestru a ve 3. tri-
mestru 2,5 % (n = 3) matek astmatikd a 2,2 % (n = 17) matek nealergiku.

Zvraceni, které vyvolavaly chutové podnéty potvrdilo 4,2 % (n = 5) matek
astmatikt a 3,5 % (n = 27) matek nealergikd v 1. trimestru, 1,7 % (n = 2) matek
astmatikid a 1,2 % (n = 9) matek nealergikd ve 2. trimestru a 0,8 % (n = 1) ma-
tek astmatikd a 0,5 % (n = 4) matek nealergiku ve 3. trimestru.

Statistickou vyznamnost jsme nepotvrdili ani v jednom sledovaném fakto-
ru. Pfesné udaje, které uvadi vliv zvraceni matky béhem téhotenstvi na vyvoj

astmatu u ditéte jsou uvedeny v tabulkach ¢.111-139.
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Graf &. 20: Vliv zvraceni béhem jednotlivych trimestr(
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Graf €. 21: Vliv ranniho zvraceni v prubéhu téhotenstvi
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Graf &. 22: Vliv pachu a vuni vyvolavajicich zvraceni béhem téhotenstvi
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4.14 Fyzicka zatéz béhem téhotenstvi

Porovnavali jsme vyskyt astmatu u déti ve vztahu k zménam pohybové
aktivity (fyzické zatéze) u matky v dobé téhotenstvi oproti dobé pred otéhotné-
nim.

Nezménénou zatéz uvedlo 41,2% (n = 47) matek astmatikl a 53,3 %
(n = 391) matek nealergikl, mirné snizenou zatéz 36,8 % (n = 42) matek ast-
matikd a 33,5 % (n = 246) matek nealergikd. 19,3 % (n = 22) matek astmatikl a
11,7 % (n = 86) matek nealergikli oznacilo vyrazné snizenou zatéz. ZvySenou
fyzickou zatéz vyplnilo 2,6 % (n = 3) matek astmatikd a 1,5 % (n = 11) matek
nealergikd. Statistickou vyznamnost mély vysledky u matek, které nezménily
fyzickou aktivitu (p = 0,0167) a vyrazné ji snizily (p = 0,0239). Vysledky jsou
uvedeny v tabulkach ¢.140-145.
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Graf €. 23: Vliv zmény pohybové aktivity v téhotenstvi
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4.15 Vyziva matky béhem téhotenstvi

Ve vyzivé matky béhem téhotenstvi jsme se nejprve zaméfili na konzu-
maci mléénych vyrobkl (mléka, podmasli, kefiru, tvarohu, syrd a jogurtli ovoc-
nych i bilych).

V pfipadé mléka, podmasli a kefiru vybirali respondenti z nabizenych
moznosti- ,zadné"“, ,do 0,5 | tydné®, 0,5-1 | tydné", ,vice nez 1 | tydné“. U tvaro-
hu a syrt byly odpovédi rozdéleny na ,, zadné®, ,do 200g tydné®, ,200-400g tyd-
né“,a ,vice nez 500g tydné*“.

Statistickou vyznamnost jsme zjistili pouze u primérné spotfeby tvarohu,
ktera byla vy$Si u matek nealergik(. Zda se, Ze konzumace mléénych vyrobki
neovliviuje astmaticky status ditéte.

Mozné odpovédi, které se nabizely u konzumace jogurtQ, byly: ,zZadné*,
»1-2 kelimky“, ,3-5 kelimkd“, ,6 a vice kelimkd“ a vS8echny tyto odpovédi byly
vztaZzeny na tyden. Ani zde jsme v zadné skupiné statistickou vyznamnost ne-

zZjistili. Pfesné hodnoty jsou uvedeny v tabulkach ¢.146-194.
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Graf €.24: Vliv prumérné spotfeby tvarohu a syrGi v gramech za tyden béhem
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Kromé mléénych vyrobku jsme se snazili zjistit konzumaci masa, zeleni-
ny, ovoce, masla, rostlinnych tukd, arasidd, umélych sladidel a ryb. Nabizené
moznosti 0 konzumaci byly: ,vibec ne“, ,méné nez 1x tydné“, ,2-5x tydné&“ a
,denné®.

Statistickou vyznamnost vysledkl jsme neprokazali ani v jednom pfipa-
dé, ale hladiné vyznamnosti p< 0,05 se pfriblizily hodnoty pro denni konzumaci
ovoce, kompotu a dzusl (p = 0,0530) a denni konzumaci masla (p = 0,0773).
V pfipadé denni konzumace ovoce, kompotl a dzusu bylo 58,0% (n = 65) ma-
tek astmatiki a 48,2 % (n = 352) matek nealergiku a u denni konzumace masla
matek astmatikd bylo 50,9% (n = 55) a matek nealergikd 41,9 % (n = 297).
Konkrétni udaje shrnuji tabulky ¢.195-242.
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Graf ¢.25: Vliv konzumace ovoce, kompotl a dzust béhem téhotenstvi
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Graf ¢.26: Vliv konzumace masla béhem téhotenstvi
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4.16 Doba narozeni ditéte

Zajimal nas mésic narozeni ditéte a zda-li doba narozeni ovliviiuje na-
sledny astmaticky status ditéte. Jednotlivé mésice jsme sloucili do Ctvrtleti.
Na tuto otazku nam odpovédélo 2017 respondentl, tedy 98,4 % a nas zajima-
lo, zda se nam potvrdi ochranny vliv nékterych mésicu narozeni.

Ve Ctvrtleti leden-bfezen se narodilo 27,8% (n = 24) astmatickych déti a
32,4% (n = 201) déti nealergickych. V dubnu-Cervnu to bylo 25,6% (n = 23)
astmatickych déti a 23,6% (n = 146) nealergickych déti. V Cervenci-zafi se na-

rodilo 19,9% (n = 18) astmatickych déti a 20,4 ( n = 127) nealergickych déti.
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V fijnu-prosinci to bylo 26,7% (n = 24) astmatikd a 23,6% (n = 147) nealergiku.
Ve Ctvrtleti duben-Cerven a Fijen-prosinec se tedy rodilo vice astmatickych déti,
statisticka vyznamnost vSak nebyla nalezena ani v jednom ¢tvrtleti.

Vysledky jsou uvedeny v tabulkach ¢€.243 - 248.

Graf ¢.27: Vliv mésice narozeni
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4.17 Délka tehotenstvi

DalSim rizikovym faktorem, kterym jsme se zabyvali je pfedCasné naro-
zeni, nebo naopak narozeni po terminu porodu, ktery stanovil Iékaf. Odpovédi
na tuto otazku jsme rozdélili na narozeni ,vice nez mésic pfed terminem®,
.14 dni az mésic pred terminem®, ,v terminu®, ,déle nez 2 tydny po terminu®.
Odpovéd ,spravny termin nebylo mozné urcit” jsme odecetli od celkového poctu
respondentl, ktefi odpovédéli na tuto otazku. Vice nez mésic pred terminem se
narodilo 2,7 % (n = 3) astmatikd a 2,7 % (n = 20) nealergikll, 14 dni az mésic
pfed terminem 17,9 % (n = 20) astmatikd a 13,5 % (n = 98) nealergika.
V terminu se narodilo 65,2 % (n = 73) astmatikd a 75,4 % (n = 549) nealergikd.
Déle nez 2 tydny po terminu to bylo 14,3 % (n = 16) astmatiki a 8,4 % (n = 61)
nealergikd.

Ve skupinach, kde byly déti narozené 14 dni az mésic pfed terminem
nebo se narodily déle nez 2 tydny po terminu jsme zjistili vétSi procento astma-
tikd nez nealergiku, ovSem statistickou vyznamnost jsme dokazali pouze u déti,
které se narodily vterminu (p = 0,0215) a vice nez 2 tydny po terminu

(p = 0,0437). Vysledky uvadi tabulky ¢.249-254.
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Graf ¢.28: Vliv terminu porodu
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4.18 Porodni hmotnost

Dale jsme se zaméfili na sledovani porodni hmotnosti ditéte vzhledem
k rozvoji astmatu. Na tuto otdazku nam odpovédélo 1930 dotazanych.
V dotazniku jsme otazku rozdélili do Sesti skupin podle dosazenych kilogram
v dobé porodu.

Ve skupiné do 1,5 kg jsme oznacCili 0,9% (n = 1) déti jako astmatiky,
0,4 % (n = 3) za nealergiky, ve skupiné od 1,5 do 2,5 kg to bylo 5,4 % (n = 6)
astmatiki a 5,6 % (n = 41) nealergik. 58,6 % (n = 65) astmatiki a 56,5 %
(n = 415) nealergikt jsme zafadili do skupiny 2,5-3,5 kg, 34,2 % (n = 38) ast-
matikd a 35,8 % (n = 263) nealergikd do skupiny 3,5-4,5 kg. 4,5-5,5 kg uvedlo
jako porodni hmotnost 0,9 % (n = 1) astmatikd a 1,6 % (n = 12) nealergiku . Ve
skupiné déti, které mély pfi narozeni hmotnost vétsi nez 5,5 kg nebyl zadny
astmatik ani nealergik. Statistickou vyznamnost jsme nenalezli ani v jedné sku-
piné. Primérna porodni hmotnost déti se mezi skupinami statisticky vyznamné
nelisila.

Podrobné udaje uvadi tabulky €.255-262.
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Graf ¢. 29: Vliv porodni hmotnosti ditéte
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4.19 Veék matky pri porodu

Také nas zajimal vék matky pfi porodu ditéte, protoze i tento faktor by
mohl byt jednim z téch, které ovliviiuji vznik astmatickych obtizi. Na tuto otazku
nam odpovédélo 1994 respondentu, tedy 97,27 %. Mozné odpovédi jsme roz-
délili na 7 skupin podle véku. Ve skupiné matek, kterym bylo pfi porodu 14-18
let jsme oznacili 9,5 % (n = 11) matek astmatikd a 3,9 % (n = 29) matek nealer-
gikd. Matky astmatiku, kterym bylo pfi porodu 19-23 let tvofily 47,4% (n = 55) a
matek nealergikl bylo 48,8% (n = 366). Ve véku 24-28 let rodilo 31,0% (n = 36)
matek astmatikd a 29,1% (n = 218) matek nealergikl, ve véku 29-33 let to bylo
10,3% (n = 12) matek astmatikd a 13,7% (n = 103) matek nealergikd. Ve skupi-
né matek, které rodily ve véku 34-38 let bylo 0,9% (n = 1) matek astmatikd a
3,7% (n = 28) matek nealergikd. Ve véku 39-44 let rodilo 0,9% (n = 1) matek
astmatiktd a 0,8% (n = 6) matek nealergiki. Primérny vék matek astmatik( pfi
porodu byl 23,4 roku, u matek nealergiku ¢€inil 24,4 roku.

Jako statisticky vyznamny se jevil rozdil ve skupiné matek, které rodily ve
véku 14-18 let (p = 0,0073). Vysledky jsou uvedeny v tabulkach ¢.263-271.
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Graf €. 30: Vliv véku matky pfi porodu
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4.20 Poradi porodu

Déale jsme se zabyvali vlivem pofadi porodu na rozvoj astmatického
onemocnéni u ditéte. Na tento dotaz nam odpovédélo 1957, coz je 95,46% re-
spondentl, ktefi vybirali ze 4 nabizenych moznosti.

57,9 % (n = 66) matek astmatiku a 48,1 % (357) matek nealergikl rodilo
poprvé. 34,2 % (n = 39) matek astmatikd a 36,7 % (n = 272) matek nealergikt
rodilo v pofadi druhym porodem. Mezi matkami, které rodily 3. porodem jsme
oznadili 7,0 % (n = 8) matek astmatikd a 12,4 % (n = 92) matek nealergikl.

V posledni skupiné (4. a dalSi porod) bylo 0,9 % (n = 1) matek astmatikd a
2,8 % (n = 21) matek nealergikll. Vysledky potvrdily hypotézu, ze vyskyt astma-
tu s rostoucim pofradim porodu klesa.

Statistickou vyznamnost jsme nepotvrdili v Zadné skupiné, pfesto se vy-
sledky skupiny, v které matky rodily poprve, blizi statistické vyznamnosti
(p = 0,0518).

Podrobné vysledky jsou uvedeny v tabulkach €.272-277.
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Graf €. 31: Vyjadfeni vlivu poradi porodu na rozvoj astmatu
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4.21 Cisarsky rfez

Vzhledem ke studiim, které uvadi jako velmi rizikovy faktor porod cisar-
skym Fezem, i my jsme tento dotaz zaradili do naSeho dotazniku. Odpovédélo
nam na néj kladné 175 dotazovanych, coz je 8,5 % ze vSech vracenych dotaz-
nikad.

9,3% (n = 11) tvofily matky astmatikd a 7,3 % (n = 56) matky nealergikd,
ale statistickou vyznamnost se nam u tohoto vysledku nepodafilo potvrdit. Vy-

sledky uvadi tabulka ¢.278.
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Graf €. 32: Vyjadfeni vlivu porodu cisafskym fezem
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4.22 Pocet sourozencl

Ve mnoha studiich se uvadi ochranny vliv starSich sourozencut na rozvoj
astmatu u déti, tak i nas zajimalo, zda se nam tento vliv potvrdi. Snazili jsme se

Zjistit, kolik sourozencu starsich a kolik mladSich sledované déti mély.

StarSi sourozenci

Alespon jednoho star§iho sourozence nam uvedlo 284 dotazanych, tedy
25,1 % z 1132 respondent(, ktefi nam na tuto otazku odpovédéli. Alespon jed-
noho starSiho sourozence z tohoto poctu uvedlo 4,6% (n = 13) déti, které jsme
oznacili jako astmatiky a 35,6 % (n = 101) déti, které jsme oznacili jako nealer-
giky jasné. Jednoho star$iho sourozence uvedlo 13,9 % (n = 10) astmatiku a
21,5 % (n = 89) nealergiku, 2 sourozence starsi 2,8 % (n = 2) astmatiki a 2,4 %
(n = 10) nealergik(. TFi starSi sourozence uvedlo 1,4 % (n = 1) astmatik( a
0,5 % (n = 2) nealergikl. Vice starSich sourozencl neuvedl| ani jeden astmatik
Ci nealergik. Statistickou vyznamnost nepotvrdil ani jeden z vysledkd. Pramérny
pocet starSich sourozencu byl u astmatika 0,24, u nealergiku 0,28.

Vysledky vlivu starSich sourozencu jsou uvedeny v tabulkach ¢.279-285.
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Graf ¢€.33: Vyjadreni vlivu starSich sourozencu
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MladSi sourozenci
Na otazku mladsSiho sourozence nam odpovédélo 1674 respondentu a

alespon jednoho mladsiho sourozence uvedlo 1011 , tedy 60,4 %. Z tohoto
souboru jsme 4,95 % (n = 50) déti oznacili jako astmatiky a 38,9 % (n = 393)
jako nealergiky jasné.

Jednoho miadsiho sourozence uvedlo 40,0 % (n = 40) astmatikd a
44,4 % (n = 282) nealergikl, dva mladsi sourozence 9,0 % (n = 9) astmatikl a
14,0 % (n = 89) nealergiku , tfi mladsi sourozence 0,0 % (n = 0) astmatiku a
1,6 % (n = 10) nealergikl a vice nez tfi 1,0 % (n = 1) astmatikd a 1,9 %
(n = 12) nealergikl. Statistickou vyznamnost jsme dokazali pouze pro skupinu
déti, ktera nema zadného mladsiho sourozence ( p = 0,0239). Primérny pocet
mladSich sourozencl byl u astmatickych déti 0,63, u nealergickych to bylo 0,87.
Tento rozdil se jevil statisticky vyznamnym. Presné vysledky uvadi tabulky

€.286-293.
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Graf ¢.34: Vyjadreni vlivu mladSich sourozenct
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5 DISKUSE

5.1 Hodnocené faktory

Z fady potencialnich predisponujicich faktord sledovanych v dotaznikové
studii jsme se v této praci zaméfili na okolnosti souvisejici s téhotenstvim a po-

rodem probanda.

5.2 Pohlavi ditéte

Statisticky vyznamné vysledky jsme prokazali ve skupiné chlapcu
(p = 0,0009). Muzské pohlavi pfedstavuje tedy vyznamny rizikovy faktor pro
rozvoj astmatu v détstvi.

Chlapci se zdaji byt vice citlivi na dusnost v détském véku, zatimco divky
jsou citlivéjsi az v pozdéjSim véku. Tato rozdilnost muze souviset s faktory ge-
netickymi ale i environmentalnimi. V ranném détstvi maji chlapci mensi dychaci
cesty vzhledem k velikosti plic nez divky a mohou byt proto citlivéjsi na iritanty
dychacich cest nez divky. Vlivem muZzského pohlavi ditéte a rodiCovské atopie
na rozvoj dusnosti v détstvi se zabyval ve své studii Melén et al. 4089 déti bylo
rozdéleno do skupin podle fenotypu dusnosti (opakujici se, pfechodna, perzistu-
jici s brzkym vznikem a dusSnost se vznikem v pozdé&jSim véku). Ve vSech téchto
skupinach pfevazovali chlapci. Zaroven se projevil i vliv rodiCovské alergie, i
kdyZ dominantni vliv alergie matky byl potvrzen pouze u skupiny s perzistujici
dusnosti. Vysledky této studie naznacuji souvislost mezi rodiCovskou alergii a
muzskym pohlavim ditéte jako pohlavné specificky geneticky rizikovy faktor.
(Melén et al., 2004)

Vlivem pohlavi se zabyvala i studie na Svédskych dvojCatech ve véku 8-9
let, kdy chlapci jevili vySSi incidenci astmatu nez divky. Rozdil se ovSsem smyva
s postupem let, jelikoz divky jsou nachylnéjSi k dusnosti v pozdéjSim véku.
(Liechtenstein et al., 1997).

5.3 Rizikové téhotenstvi

Statisticky vyznamné vysledky jsme prokazali ve skupiné, kde byly matky
na rizikovém téhotenstvi 7-8 mésicl (p = 0,0411). Ve skupiné matek, které ne-
byly na rizikovém téhotenstvi pfevazovaly matky nealergikl, i kdyz statistickou

vyznamnost tyto vysledky nemély. DelSi dobu (7-8 mésicl) trvajici rizikové té-
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hotenstvi muZzeme tedy oznacit za rizikovy faktor pro rozvoj astmatu u ditéte.
Predpokladame, ze rizikové téhotenstvi predstavuje vyraznou zménu v rezimu
matky, pfedevsim snizenou fyzickou aktivitu a vétsi izolovanost béhem pracov-
ni neschopnosti. V neposledni fadé nelze opominout vysSi psychickou zatéz
Zen, které se vice obavaji o svuj plod, tedy negativni vliv stresu. Z vysledkl tedy
vyplyva, Ze fyziologicky probihané téhotenstvi bez komplikaci ma protektivni
vliv na vznik astmatickych problému.

Souvislost komplikaci v téhotenstvi se zvySenym rizikem vzniku astmatu
potvrdila i studie provedena na détech narozenych v Norsku v letech 1967-
1993. (Nafstad et al.,2003) Obdobné vysledky poskytla i studie provedena na
15 609 détech ve véku 6-7 let, ktera potvrdila vliv prodélanych stav(i a kompli-

kaci na nasledny vznik rznych fenotypl dusnosti (Rusconi et al., 2007)

5.4 Vahovy prirastek matky v téhotenstvi

Tato otadzka byla v naSem dotazniku rozdélena na 6 kategorii (,Zadny*,
.0 -7 kg“, ,8-11 kg, ,12-13 kg“, ,14-18 kg", ,19 a vice") a ani v jedné jsme vy-
znamné rozdily nepotvrdily. Procentualni zastoupeni alergikl a nealergiki u
matek s danymi pfiristky se téméf shodovalo. Statistickou vyznamnost jsme
nepotvrdili ani v jedné skupiné. Priimérny vahovy pfirlstek matky b&éhem tého-
tenstvi byl obdobny u obou sledovanych skupin, u matek astmatik( 11,6kg a u
matek nealergikd 11,9kg. Zda se tedy, Ze hmotnostni pfiristek matky béhem
téhotenstvi nema vliv na nasledny astmaticky status ditéte. Toto potvrzuje i stu-
die provedena Rusconim et al., kdy nebyl prokazan vahovy pfirlstek matky v

téhotenstvi za rizikovy pro rozvoj dusnosti. (Rusconi et al., 2007)

5.5 Hmotnost matky pred otéhotnénim

Ani u této otazky jsme nezjistili Zzadné statisticky vyznamné rozdily mezi
jednotlivymi skupinami matek. Primérna hmotnost matek pfed otéhotnénim se
opét u obou skupin téméf shodovala, u matek astmatika Cinila 60,25kg a u ma-
tek nealergikt 60,15kg. Zda se, Zze hmotnost matky pfed otéhotnénim nema vliv

na nasledny astmaticky status ditéte.
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5.6 Horecnata onemocnéni v téehotenstvi

Matky uvadély vyskyt horeCnatych onemocnéni v jednotlivych trimestrech.
Statisticky vyznamné vysledky jsme zjistili v prvnim (p = 7,04E-09) a ve druhém
trimestru (p = 0,0031), kdy matky astmatik( uvadély vysSi vyskyt horeCnatych
onemocnéni nez matky nealergik(l. Ve tfetim trimestru bylo procento matek
astmatik(l , které podélaly hore¢naté onemocnéni také vysSi, ovSem ne statis-
ticky vyznamné. Ztéchto vysledki je zifejmé, Ze horeCnaté onemocnéni
v kterémkoli trimestru, ale hlavné v prvnim a druhém, maze byt rizikovym fakto-
rem pro nasledny vznik astmatickych obtizi i ditéte.

Vztah mezi vyskytem horeCnatych onemocnéni a chfipky v t€hotenstvi na
nasledny rozvoj astmatu u ditéte zkoumal ve své studii Calvani et al. Do studie
bylo zahrnuto 338 déti s astmatem a 467 zdravych déti jako kontrola. Primérny
vek Cinil 6,9 roku. Vysledky studie naznacuji, Zze epizodu chfipky v téhotenstvi
prodélaly Castéji matky astmatik(, coz vyrazné zvysilo riziko vzniku astmatu u
ditéte. Zvlasté vyznamny se jevil vyskyt chfipky ve 3. trimestru téhotenstvi, kdy
bylo riziko pro astma zvySeno dokonce 6x. Obdobny vztah se projevil i pro epi-
zody horecCky v téhotenstvi a opét velmi vyznamné ve 3. trimestru. (Calvani,
2004)

Studie provedena na 8088 détech narozenych ve Finsku v letech 1985-
1986 zkoumala vliv prodélanych infekEnich hore€natych onemocnéni na vznik
astmatu u déti. Astma bylo CastéjSi mezi détmi matek, které sami trpély astma-
tickymi onemocnénimi a prodélaly v téhotenstvi infekéni hore¢naté onemocné-
ni. Projevil se zde i vliv naCasovani hore€natého onemocnéni, ¢im dfive v t€ho-
tenstvi prodélaly matky hore¢naté onemocnéni, tim vy$Si riziko vzniku astmatu
by déti mély mit. (Xu et al., 1999)

5.7 Ekzém v téhotenstvi

Statistickou vyznamnost jsme potvrdili ve vSech tfech trimestrech.
V prvnim trimestru (p = 5,36E-05), ve druhém (p = 4,46E-06) a ve tfetim
(p = 0,0040). Z téchto vysledkl mGzeme vyskyt ekzému bé&hem téhotenstvi
oznacit jako dalsi rizikovy faktor. Ekzém v téhotenstvi je pfiznakem prevahy
Th2 vétve imunitni odezvy a Ize pfedpokladat jeji dopad na vyvijejici se plod.

Vyskyt ekzému svédCi o atopickych obtizich matky, mizeme proto uvazovat
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geneticky prfedpoklad vzniku atopie ditéte, ale také vlivy prostfedi (Xu et al.,
1999) Obdobny vztah prokazal ve studii také Melén, kdy atopické onemocnéni
u matky zvySuje riziko perzistujici dusnosti u ditéte. (Melén et al., 2004) Foras-
tiere zdUrazrfiuje vyznam matefské atopie jako rizikového faktoru nasledného
vzniku détského astmatu a senné rymy. Dle vysledkl studii, atopie u matky
ovliviiuje vysledek t&hotenstvi, byl ovSem zjistén i vliv t&€hotenstvi na atopicky

status matky. (Forastiere et al., 2005)

5.8 Urologicky zanét v téhotenstvi

Statistickou vyznamnost se nam podafilo prokazat pro vSechny trimestry
téhotenstvi, kdy matky udavaly prodélany zanét mocovych cest. V prvnim tri-
mestru (p = 0,0219), ve druhém (p = 0,0241) a ve trfetim trimestru
(p = 0,0309). Urologicky zanét b&éhem alespon jednoho trimestru gravidity tedy
muzZeme oznacit za dal8i mozny rizikovy faktor, ovSem otazkou zustava, zda na
nasledny vznik astmatu nemaiji vy$si podil Iéky (hlavné antibiotika), které matky
mohly uZivat v souvislosti s timto onemocnénim.

Rusconi F. prokazal ve studii 15 609 déti ve véku 6-7 let vliv antibiotik uzi-
vanych k terapii urinarnich infekci matkou béhem téhotenstvi na rozvoj ranné
dusnosti u déti. (Rusconi et al., 2007)

Vlivem antibiotik na vznik astmatickych onemocnéni u ditéte se zabyva ce-
la fada studii. Zddrazriuji negativni vliv antibiotik na vyvoj intestinalni flory, ktera

hraje vyznamnou roli v rozvoji imunitnich funkci ditéte.

5.9 ,Gynekologicky zanét“ v téhotenstvi

Statisticky vyznamné vysledky jsme nezjistili ani v jednom trimestru,
ovSem ve vSech trimestrech tvofily vy$si procento matky astmatikd, které pro-
délaly toto onemocnéni. Jako rizikové se muze jevit samo onemocnéni nebo
opét, obdobné jako u urologickych zanétd, vliv 1€kl uzivanych k terapii one-
mocnéni.

Ve studii 8088 déti narozenych ve Finsku byl jako rizikovy faktor pro vznik
astmatu u déti oznaCen vyskyt vaginitidy u matek béhem téhotenstvi. Hlavnim
puvodcem vaginitid u vétSiny matek byla Candida albicans, coz naznacuje sou-
vislost jejiho vyskytu s rozvojem atopického astmatu. (Xu et al.,1999)
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5.10 Kontakty se zviraty v téhotenstvi

Otazku tykajici se denniho kontaktu s domacimi a hospodarskymi zvifaty
jsme zaradili, protoze jsme oCekavali jeho ochranny vliv na vznik astmatu a to
zejména na podkladé hygienické hypotézy.

Ackoli nam podle odpovédi matek ohledné kontaktl se zvifaty vyslo vyssi
procento matek nealergikll nez matek astmatik(, statisticky nebyly rozdily vy-
znamné (denni kontakt s domacimi zvifaty byl vy8Si u matek nealergikll ve 2. a
3. trimestru, denni kontakt s hospodaiskymi zvifaty byl vy$Si u matek nealergiku
ve vSech tfech trimestrech). Znamena to, Ze kontakt se zvifaty béhem téhoten-
stvi nema zfetelny ochranny vliv na dité, nema ovSem ani vliv negativni, takze
kontaktu se zvifaty béhem téhotenstvi se neni tfeba obavat (s védomim napf.
rizika toxoplazmédzy nebo listeriozy).

Mnoho studii zabyvajicich se vlivem prostfedi farem prokazuji protektivni
vliv na vznik atopické sensitizace, senné rymy a v urcitém rozsahu i na astma.
Expozice dobytku a konzumace nepasterizovaného mléka jsou vyznamnymi
zdroji protektivnich faktorl. Mezi né patfi pfedevSim endotoxin z gramnegativ-

nich bakterii, ktery stimuluje Th1 typ imunitni odpovédi. (von Mutius, 2007)

5.11 Koureni v téehotenstvi

Ackoli se dnes koufeni matek béhem té&hotenstvi povazuje za jeden
z rizikovych faktort, nase vysledky toto riziko statisticky nepotvrdily. V soucasné
dobé je koufeni v téhotenstvi prezentovano jako velmi nevhodné na zdravi dité-
te, coz je moznym divodem toho, ze matky védomy si své ,viny“ neodpovidaly
upfimné, coz plati patrné vice pro matky astmatika.

Vlivem koufeni matky béhem téhotenstvi na vznik astmatu a dusnosti u di-
téte bylo zkoumano na 5762 Skolnich déti. Expozice plodu cigaretovému koufi
byla spojena se zvySenym poc¢tem diagnostikovaného astmatu a dusnosti. Ex-
pozice koufi in utero ovliviiuje vyvoj dychacich cest — zpomaluje rust plic, zvySu-
je riziko respiracnich infekci a symptomu0 dusnosti a exacerbace astmatu. Tato
expozice dale zvySuje bronchialni hyperreaktivitu a exponuje fetus karcinoge-
nam a ostatnim toxinum. Dité se rodi s deficitem plicnich funkci, coz muze per-
zistovat az do dospélosti. In utero expozice maze ovlivnit vyvoj a zralost pulmo-

narniho imunitniho systému. Pretrvavajici dominance Th2 systému mize vést
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po expozici alergenu k sensitizaci. Ta se v souvislosti s vy§e zminénymi obti-
Zemi maze podilet na patogenezi dusnosti a astmatu. (Gilliand, 2001)

Obdobny vliv byl prokazan ve studii na 11144 détech, ovSem pouze
v souvislosti s dusnosti, nikoli s astmatem. V téhotenstvi koufily spiSe mladsi
zeny z nizSi socioekonomickeé tridy. Negativni vliv byl prokazan v pozdnim tého-
tenstvi (Magnuson et al.,2005) Sadeghnejad se ve své studii zaméfil na otazku,
zda-li je zde kombinovany vliv koufeni matky v téhotenstvi a polymorfismu genu
pro IL-13. Zatimco koufeni v téhotenstvi bylo spjato s genotypem dusSnosti
v ranném veéku, polymorfismus genu nikoli. (Sadeghnejad et al., 2008) Studie,
kterd se zabyvala otazkou, zda-li jsou divky citlivéjSi na expozici prenatalniho

koufeni tuto moznost nepotvrdila. (Jaakkola et al., 2007)

5.12 Antibiotika v téhotenstvi

Ve vSech trimestrech gravidity jsme potvrdili uzivani antibiotik jako mozny
faktor souvisejici s naslednym vznikem astmatickych obtizi u déti.

V 1. trimestru vyznamné vice matek nealergik(li nez matek astmatiki neu-
Zivalo antibiotika vubec (p = 2,69E-05). Statisticky vyznamné vice bylo matek
astmatikd, které uzivaly jednu kudru (p = 0,0007) a 2-4 kary (p = 0,0003).

Ve 2. trimestru se statisticka vyznamnost (p = 0,0153) opét potvrdila u
skupiny, ktera antibiotika neuzivala vibec, i u matek, které uzivaly 2-4 klry an-
tibiotik a to s hladinou vyznamnosti p = 0,0055.

Ve 3. trimestru bylo opét statisticky vyznamné vice matek nealergiku, které
neuzivaly Zzadna antibiotika (p = 0,0485) a statisticky vyznamné vice bylo matek
astmatik(, které uzivaly 2-4 kary béhem téhotenstvi.

Vysvétlit tento fakt je mozno nékolika zplsoby. Na jedné strané muzZe byt
aplikace ATB dusledkem vy3Si nachylnosti matky k infekcim, to znamena nedo-
state¢né funkce imunitniho systému. Na druhé strané mlze podani ATB zasah-
nout do mikrobialniho osidleni téla matky. Oba tyto efekty ATB mohou negativ-
né& zapusobit na vyvoj imunitnich funkci plodu.

Antibiotika mohou negativnim zpusobem ovlivnit slozeni stfevni mikrofléry
matky. Ta ma vyznamny vliv na vyvoj a postupné osidlovani stfevni mikroflory
ditéte po narozeni. Stfevni mikrofléra hraje roli v rozvoji stfevniho imunitniho
systému, tedy existuje uzky vztah mezi alergickou sensitizaci a vyvojem stfevni

mikroflory v détstvi. Mikroorganismy obyvajici stfevni trakt snizuji alergicky za-
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nét tim, ze vyvazuji dominujici typ Th2 imunitni odpovédi a zvySuji antigenni
vylouceni skrze IgA odpovéd. (Kirjavainen et al., 1999) Vliv uzivani antibiotik v
téhotenstvi na nasledny rozvoj ¢asné dusnosti u déti potvrdily i dalsi studie.
(Rusconi et al.,2007; Calvani et al.,2004)

5.13 Paracetamol v téhotenstvi

Snazili jsme se porovnat vliv uzivani 1€kl s obsahem paracetamolu béhem
téhotenstvi na poCet astmatikl a nealergikd v nami sledované skupiné déti.

Ve vSech trimestrech jsme dokazali méné alergickych déti u matek, které
neuzivaly paracetamol po celé téhotenstvi. Pro 1. trimestr p = 0,0251, 2. trimes-
tr p = 0,0156 a 3. trimestr p = 0,0009. Nealergické déti se rodily matkam, které
neuzivaly paracetamol ani v jednom trimestru t€hotenstvi.

Statistickou vyznamnost (p = 0,0076) jsme potvrdili pro uzivani 2-4 baleni
lékU obsahujicich paracetamol v prvnim trimestru pro matky astmatikd. V dru-
hém trimestru se potvrdila vyznamnost pro uzivani méné nez jednoho baleni u
matek astmatikl (p = 0,0254), totéz se potvrdilo i pro matky astmatik( ve tfetim
trimestru (p = 0,0148). Ve tfetim trimestru byla statisticka vyznamnost potvrze-
na také pro uzivani 2-4 baleni 1éka u matek astmatika (p = 0,0019). Primérny
pocCet uzivanych baleni 1€kl s paracetamolem bé&hem téhotenstvi byl vysSi u
matek astmatiku.

Z téchto vysledki muzeme uzivani Iék( s obsahem paracetamolu oznadit
také jako rizikovy faktor, ¢imz muzZeme potvrdit vysledky podobné jako Shaheen
et al., ktery sledoval uzivani paracetamolu zenami béhem téhotenstvi, Sest mé-
sicll po porodu a poté vroénich intervalech. Casté uzivani paracetamolu
v pozdnim téhotenstvi (20.-32. tyden) a nikoli v Easném téhotenstvi (méné nez
18.-20. tyden) bylo spojeno se zvySenym rizikem dusnosti u potomku (zvlasté u
té, ktera zacala do 6 mésicu véku) v porovnani s Zenami, které paracetamol
neuzivaly. Pfesto, Ze je tento vliv vyznamny, muze vysvétlovat dusSnost v ran-
ném détstvi pouze u 1% populace. (Shaheen et al., 2002)

Ve své pozdéjsi studii objasnuje stejny autor negativni vliv paracetamolu
v téhotenstvi. Ten vede k produkci toxického metabolitu N-acetyl-P- benzo-
chinoniminu (NAPQI), ktery prostupuje placentou, a ztratam glutathionu. Tento
proces mUze zpuUsobit oxidativni stres a poSkozeni epitelu dychacich cest a
zvysSit zranitelnost dychacich cest k oxidativnimu poskozeni po porodu. To vede
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k rozvoji postnatalni bronchialni hyperreaktivity. Autofi studie také predpoklada-
ji, Ze uZiti paracetamolu v pozdnim t&hotenstvi ovliviiuje diferenciaci bunék ve-
douci k vySsi produkci IgE po porodu. Paracetamol mlze také vyCerpat gluta-
thion v plicnich makrofazich, coz vede k podpofe Th2 typu imunitni odpovédi.
(Shaheen et al., 2005)

5.14 Zvraceni béhem téhotenstvi

Dalsi charakteristikou, na kterou jsme se v dotaznicich ptali, je zvraceni
b&hem jednotlivych trimestrl t&€hotenstvi. Vyznamné rozdily ve frekvenci zvra-
ceni jsme nepotvrdili ani v jednom trimestru a to ani pro jeden sledovany faktor
(zvraceni rano a nejen rano, zvraceni vyvolané vinémi a pachy nebo chutovy-
mi podnéty). Ve vSech trimestrech ovSem zvracely €astéji matky astmatiki nez
nealergiku.

Z danych vysledku Ize usoudit, Ze zvraceni matky v pribéhu téhotenstvi a
vznik astmatu u ditéte spolu mohou souviset, i kdyz ne vyznamné. Zvraceni
v téhotenstvi muze predstavovat jeden z mnoha faktoru pfispivajicich ke vzniku
astmatického statusu ditéte. Otazkou ovSem zUstava, zda-li je zde rizikovym
faktorem zvraceni samo nebo jeho pfiina i nedostateCna vyziva plodu zpuUso-
bena zvracenim. Zvraceni pfedstavuje obranny mechanismus téla proti pronik-
nuti toxind do organismu. Matka maze takto chranit plod pfed toxickymi noxami,
kterym je vystavena nebo se mize jednat o precitlivélost organismu. Paradoxné
se témto matkam rodi vétSi pocCet astmatickych déti. Nafstad et al. ve své studii
oznacil hyperemesis gravidarum za mozna rizikovy faktor pro vznik astmatu

(Nafdstad et al., 2003), presto je v této oblasti nutné provést dalsi studie.

5.15 Fyzicka zatéz béhem téhotenstvi

Zejména v dnesni dobé je kladen velky dlraz zdravy Zivotni styl a s tim
souvisejici pohybovou aktivitu. Zajimalo nas tedy, zda matka béhem téhotenstvi
néjakym zplsobem zmeénila fyzickou zatéz (pohybovou aktivitu) a zda to mélo
néjaky vliv na astmaticky status jejiho ditéte.

Statisticky vyznamné vysledky jevila skupina matek nealergiku, které fyzic-
kou aktivitu v dobé téhotenstvi nezménily (p = 0,0167) Statisticky vyznamné
byly také vysledky u matek astmatikl, které vyrazné snizily fyzickou zatéz

(p = 0,0239). Stejné tak bylo vice matek astmatik(, které fyzickou zatéz snizily

101



pouze mirné, a které naopak fyzickou zatéz zvysily. Vysledky ovSsem nebyly
statisticky vyznamné.

Vzhledem k témto vysledkiim, miazeme fici, ze jakékoli vyrazné zmény fy-
zické zatéze béhem téhotenstvi mohou pfinaset urcité riziko vzniku astmatu u
potomka. Vyrazné snizeni fyzické aktivity béhem téhotenstvi u matek astmatikd
muZe také souviset s vy38i frekvenci rizikovych téhotenstvi mezi matkami ast-
matikU, jak jsme prokazali vySe. Zda se tedy, Ze téhotenstvi, které probiha bez

jakychkoliv vyraznych zmén a omezeni mlze jevit protektivni vliv.

5.16 Vyziva matky béhem téhotenstvi

V souvislosti s vyzivou matky v téhotenstvi mizeme konstatovat, Zze jsme
nenasli vyznamné vlivy potravy na astmaticky status ditéte. Statisticky vyznam-
ny ochranny faktor jsme zjistili pouze u primeérné spotieby konzumovaného
tvarohu. U ostatnich mléénych vyrobku jsme statistickou vyznamnost nenasili,
stejné tak u ostatnich zkoumanych potravin (maso, uzeniny, zelenina, ovoce,
maslo a margariny, arasSidy, uméla sladidla a ryby). Hladiné vyznamnosti se
pfibliZily vysledky u matek astmatiku, které denné konzumovaly ovoce, kompoty
a dzusy (p = 0,0530) a u matek astmatiku, které denné konzumovaly maslo
(p = 0,0773). Absence prokazatelnych vliva vyzivy béhem téhotenstvi je poné-
kud prekvapiva, pfedpokladali jsem urcity ochranny vliv napf. mléénych vyrobk
obsahuijicich probiotickou mikrofl6ru.

Studie zabyvajici se touto problematikou zdUraznuji vétSinou pozitivni vliv
prijmu ryb béhem téhotenstvi. Romeu et al. ve své studii zahrnuli 462 t€hotnych
Zen a nasledné sledovali jejich potomky az do véku 6 let. Konzumace ryb se
jevila jako protektivni na riziko ekzému v 1. roce Zivota, na pozitivitu koznich
testl na domaci roztoCe ve véku 6 let a na duSnost ve véku 6 let. ZvySenim
prijmu ryb z 1xtydné na 2,5x tydné snizilo riziko vzniku ekzému v prvnim roce
Zivota 0 37% a riziko pozitivity koZzniho testu v Sesti letech Zivota o 35%. Kon-
zumace ryb byla spjata se sniZzenim rizika perzistujici dusnosti u nekojenych
déti. Byl tedy prokazan protektivni vliv pfijmu ryb v téhotenstvi na rozvoj atopie
u déti (Romeu et al., 2007). K obdobnym vysledkim dospél i Calvani et al., kte-
ry prokazal, Zze Casty pfijem ryb (2-3x tydn&) béhem téhotenstvi snizil riziko

sensitizace na potravinové alergeny az o jednu tretinu. (Calvani et al., 2006)
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Dalsi studie se zabyvala dietou matek v poslednich ¢tyfech tydnech tého-
tenstvi. Vysoky pfijem margarinu a rostlinného oleje byl pozitivné spjat s vysky-
tem ekzému v prvnich dvou letech Zivota ditéte, Casty pfijem ryb jevil naopak
protektivni u€inky. Riziko sensitizace na aeroalergeny zvySovala ¢asta konzu-
mace syrovych sladkych paprik a citrusovych plodu. (Sausenthaler et al., 2007).
Willers. et al. se zabyval vlivem pfijmu ovoce, zeleniny, ovocnych Stav, celozrn-
nych produktd, ryb, mlé€énych vyrobkl a tukd v téhotenstvi na rozvoj astmatu,
respiraCnich a alergickych onemocnéni u déti. Nebyl nalezen zadny vztah pro
vétSinu pfijimanych potravin, mimo ryb a jablek, které jevili protektivni ucinky.
(Willers et al., 2007)

5.17 Doba narozeni ditéte

Jednotlivé mésice jsme rozdélili na Ctvrtleti. Statisticka vyznamnost pro né
nebyla prokazana, pfesto se vice astmatickych déti rodilo ve Ctvrtleti duben-
Cerven a fijen-prosinec. Déti narozené v mésicich duben-Cerven se v pribéhu
téhotenstvi a to béhem druhého trimestru, kdy je jiz umoznén prunik alergen(
pfes placentu a moznost sensibilizace predisponovanych jedincu, s alergeny
nesetkaly. Déti se ovSem narodily do probihajici pylové sezény, kdy kontakt
s velkym mnozstvim alergent mohl zplsobit sensitizaci ditéte.

Déti narozené v mésicich fijen az prosinec mély situaci opa¢nou. Béhem
druhého trimestru téhotenstvi, ktery probihal béhem pylové sezény mohlo dojit
k alergické sensitizaci. Déti se rodily mimo pylovou sezdnu a kontakt s alergeny
probéhl az v jarnich mésicich, kdy uz déti nemély ochranné protilatky od matky.
Trebaze tyto vysledky nejsou zcela jednoznacné, lze predpokladat vliv doby
porodu, resp. okolnosti provazejici téhotenstvi na astmaticky status ditéte.

Studie Wista et al.,zabyvajici se touto problematikou studovala 6535 dese-
tiletych déti na uzemi Némecka. Prokazala srpen jako rizikovy mésic narozeni
pro rozvoj astmatu. Souvisi to s vrcholem koncentrace domaciho prachu. Byl
prokazan protektivni vliv mésice zafi pro alergickou sensitizaci a mésicu fijna a
listopadu pro sennou rymu. (Wijst et al., 1992)

Studie z Jizni Koreje zkoumala 2225 astmatickych déti ve véku 10-16 let a
rozdélila je na skupinu sensitizovanou pouze na domaci rozto€e a skupinu
sensitizovanou také na ostatni alergeny. Jako rizikovy mésic narozeni pro ast-

matiky sensitizované pouze na domaci roztoCe se jevily mésice srpen a zafi,
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kdy jsou koncentrace téchto alergent nejvyssi. Setkani se s velkym mnoZstvim
alergenu v prvnich mésicich zivota mize zpusobit pravé sensitizaci. (Yoo et al.,
2005)

5.18 Délka téhotenstvi

Vedle mésice narozeni nas zajimalo to, zda pfedCasny, nebo naopak
pozdni porod vzhledem k datu uréenému lékafem ma vztah k rozvoji astmatu u
déti.

Vice bylo matek astmatiku, které porodily dité 14 dni az mésic pfed termi-
nem nez matek nealergikl, ovSem statisticky vyznamné byly az vysledky u ma-
tek nealergikl, kdy se dité narodilo v terminu (p = 0,0215) a u matek astmatikd,
které porodily dité 2 tydny po terminu (p = 0,0437). Z vysledku vyplyva, Ze pre-
naseni ditéte je vyraznym rizikovym faktorem rozvoje astmatu, urCity negativni
vliv jevi také pfedCasné porozeni ditéte, zatimco porod v terminu pfedstavuje
ochranny faktor.

PfedCasny porod jako rizikovy faktor rozvoje astmatu nékteré studie potvr-
zuji, jiné nikoli. Obdobné tak pro pfenaseni plodu. Bernsen et al. ve své studii
oznacil téhotenstvi trvajici krat§i dobu nez 36 tydnu za rizikové pro vznik astma-
tu, naopak déti narozené po 41. tydnu téhotenstvi jevily riziko nizsi. (Bernsen et
al., 2005) Braback a Hedberg zjistili vztah mezi délkou t€hotenstvi a prevalenci
alergické rhinitidy, ovSem nikoli ve vztahu k astmatu.(Braback et al., 1998)
PfedCasny porod byl nalezen jako rizikovy pro rozvoj dusnosti béhem détstvi
(von Mutius et al., 1993)

Pekkanen et al. se zabyvali délkou téhotenstvi ve vztahu k vyskytu atopie
ve véku 31 let. Zjistili, Ze riziko atopie se linearné zvysSuje s delSi dobou tého-
tenstvi. Téhotenstvi trvajici déle nez 40 tydnu tvofilo rizikovy faktor pro rozvoj

atopie nez téhotenstvi trvajici dobu krat$i nez 36. tydn(. (Pekkanen et al., 2001)

5.19 Porodni hmotnost

S délkou téhotenstvi souvisi i porodni hmotnost ditéte.

Ve skupinach déti, které mély do 1,5 kg a 2,5 — 3,5 kg jsme nalezli vice
astmatikd nez nealergikl. Vice nealergiku bylo ve skupinach déti s porodni va-
hou 3,5-5,5kg nez astmatikd. Statistickou vyznamnost jsme sice neprokazali,

ale opét se ukazuje, Ze jak abnormalni délka téhotenstvi tak i abnormalni po-
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rodni hmotnost (trend zde byl pro nizkou porodni hmotnost, pro abnormalné
vysokou hmotnost nelze posoudit, jelikoz po€et probandl v této skupiné byl nu-
lovy) pfedstavuji rizikovy proastmaticky faktor. Tyto faktory je vSak témér ne-
mozné ovlivnit.

Obdobné jako u délky téhotenstvi, nékteré studie potvrdily rizikovy vliv niz-
ké porodni vahy na rozvoj astmatu, jiné ne. Studie Bernsena et al. prokazuje
pro déti s nizkou porodni vahou nizsi riziko alergie, i kdyz statisticky nevyznam-
né. (Bernsen et al., 2005) Xu et al., ve své studii naopak oznacuje nizkou po-
rodni vahu ditéte (do 2500g), alergické onemocnéni matky a muzské pohlavi

jako rizikové pro rozvoj astmatu. (Xu, et al., 1999)

5.20 Veék matky pfi porodu

DalSi faktor, ktery jsme chtéli provéfit ve vztahu ke zvySenému riziku vzni-
ku astmatu byl vék matky pfi porodu. VétSina matek, které na otazku odpovédé-
ly, byly zafazeny do skupiny 19-23 let. Statisticky vyznamné vysledky jsme vSak
zaznamenali pouze ve skupiné matek astmatik(, kterym bylo 14-18 let
(p = 0,0073). U ostatnich souboru jsme statistickou vyznamnost neprokazali.

Nékteré studie poukazuji na nizky vék matky pfi porodu a vyskyt astmatu
v détstvi a v dospélosti. Neni jasné, zda-li se jedna o efekt véku nebo chybéjici
efekt sourozencu. Studie provedena v Norsku ohledné vlivu véku matky pfi po-
rodu na riziko astmatu a senné rymy prokazala, Ze senna ryma byla ¢astéjSi u
jedinct s mladSimi, ale také starSimi matkami. Astma bylo méné Casté s ros-
toucim vékem matky pfi porodu (Laerum et al., 2007)

Dalsi studie prokazala, Zze mensi velikost plic ¢i dychacich cest u déti mu-
Ze byt spjata s nizkym vékem matky pfi porodu a byt proto rizikovym faktorem
pro dusnost a astma potomku. (Braback et al., 1998) Nizka, ale statisticka vy-
znamnost byla prokazana ve Svédské studii ohledné nizkého porodniho véku
matky a naslednou hospitalizaci ditéte s diagnézou astmatu bronchiale.
(Hakansson et al., 2003)

5.21 Poradi porodu

PFi sledovani vlivu pofadi porodu na vznik astmatu u déti jsme potvrdili pu-
vodni hypotézu opfenou o vysledky jinych studi, Ze s rostoucim pofadim porodu

riziko vzniku astmatu klesa. Statistickou vyznamnost jsme sice nepotvrdili ani
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v jedné skupiné, pfesto se ve skupiné matek, které rodily poprvée, rodilo vice
astmatik. Poc¢inaje druhym a dalSimi porody byl vzdy narozen vétsi pocet nea-
lergickych déti. Znamena to potvrzeni hypotézy o ochranném vlivu starSich sou-
rozencl resp. o predpokladaném vlivu zmény péce o dalSi déti v rodiné, napfr.
snizena intenzita ,hygienickych® opatfeni zpisobena vytizenim matky pecujici o
vice déti. Nékteré studie ovSem poukazuji i na moznost ovlivnéni alergického
stavu matky kazdym naslednym porodem.

Studie provedena ve Velké Britanii se zaméfila na zjiStovani poradi porodu
u matek 1456 déti ve vztahu k celkové hladiné IgE. Bylo zjist&€no vyznamné sni-
Zeni hladiny IgE u matek s kazdym nasledujicim porodem. Tato reakce byla
vyznamna hlavné u matek trpicich atopii. Matefska imunitni tolerance na aler-
geny se zvysSuje se zvysujicim se poctem potomkl a proto pfenasi nizsi riziko
atopie u déti s vySSim poradim porodu. Materské protilatky typu IgE sice nepro-
stupuji placentou, ale jejich prostup je mozny pfes amniovou membranu do am-
niové tekutiny. Pokud plod spolkne tuto tekutinu je jeho imunitni systém expo-
novan informaci o reaktivité matefského imunitniho systému. (Karmaus et al.,
2004)

5.22 Cisarsky rez

Vliv porodu cisafskym fezem na vznik astmatu u takto narozenych déti
uvadi nékteré studie, proto jsme se také snaZili zjistit rozdily v incidenci astmatu
mezi détmi narozenymi cisafskym fezem a jinym typem porodu. Statistickou
vyznamnost se nam sice potvrdit nepodafilo, pfesto bylo vice matek astmatikd,
které rodily cisafskym fezem .

Tento vysledek poukazuje na urCitou moznost zvySeného rizika vzniku
astmatu pro déti, které se narodily cisafskym fezem, ovdem pro dikaz tohoto
tvrzeni bychom potfebovali vétsi skupinu takto narozenych déti. V soucasné
dobé se navic trend porodu cisafskym fezem neustale zvySuje.

V USA byla provedena studie na 8953 détech trpicich alergickymi obtize-
mi. Bylo zjiSténo, ze déti narozené cisafskym fezem méli nasledné Castéji dia-
gnostikovano astma. Béhem normalné vedeného porodu se dité v porodnich
cestach setkava s vaginalni mikroflérou matky, ktera reflektuje slozeni jeji intes-
tinalni mikroflory a je duleZita pro ovlivnéni Th1/Th2 systému a nasledného vy-

voje imunitniho systému ditéte. Béhem porodu cisafskym fezem ziskavaji dé-
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ti tuto mikrofléru skrze kontakt s pokozkou matky a okolnich povrchl. Vysled-
kem je kvalitativné a kvantitativné odliSna mikrofléra ditéte se snizenym vysky-
tem bifidobakterii a laktobacilll. Nékteré studie uvadéji, ze toto slozeni muze
pretrvavat az do véku 7 let. Tato studie zjistila, Zze déti narozené cisafskym fe-
zem mély Casto vySSi hmotnost a byly spiSe muzského pohlavi, jejich matky
byly vysSiho véku, déti casto obdrzely po porodu antibiotika, jejich rodice po-
chazeli z vysSich socioekonomickych tfid, pofadi porodu téchto déti bylo nizsi a
samy matky Casto uzivaly Iéky na alergickou rhinokonjunktivitidu. Tyto déti na-
sledné trpély Castéji alergickymi obtizemi. Vedle absence vlivu vaginalni mik-
roflory je mozno diskutovat i otdzku biologické kompromitace plodu a z toho
plynouci determinaci k rozvoji alergickych onemocnéni. (Renz-Polster et al.,
2005)

Spojitost cisafského fezu a nasledného rozvoje astmatu potvrdily i dalSi
studie (Xu. et al., 2001; Hakansson et al., 2003)

5.23 Pocet sourozencu

PFi sledovani vlivu po¢tu sourozencl na vznik astmatu jsme vychazeli
z hygienické hypotézy a oCekavali jsme ochranny vliv star§ich sourozencu.

Méné astmatikll nez nealergikl uvedlo v nasem dotazniku alespon jedno-
ho star§iho sourozence. Jednoho starSiho sourozence mélo vice nealergik(i nez
astmatikl, vySSi pocet starSich sourozencl uvedlo pouze malé mnoZstvi pro-
bandu, proto vysledky nejsou hodnotitelné. Vy3Si procento déti bez zadného
star§iho sourozence tvofili astmatici. Statistickou vyznamnost jsme nepotvrdili
ani v jedné skupiné.

Nealergici uvadéli vzdy vyssi procento mladSich sourozencl nez astmatici
a to v pfipadé 1, 2, 3 i vice mladSich sourozencl. Statisticky vyznamné vysled-
Ky jsme zaznamenali pouze ve skupiné astmatickych déti, které nemély zadné-
ho mladSiho sourozence (p = 0,0239). Podle téchto vysledku tedy i mladsi sou-
rozenci mohou mit ochranny vliv na incidenci astmatu. Zde je pochopitelna
shoda s vysledky popisujicimi pofadi porodu. Vliv mladSich sourozencl zde
opét naznacuje fakt, ze vice€etné rodiny redukuji riziko astmatu. Jako jedno
z moznych vysvétleni Ize opét uvést vysSi moznost infekci a jejich vzajemné
pfedavani mezi sourozenci s aktivaci imunitniho systému a mozné také nizsi

intenzitu hygienické urovné v domacnosti s vice ¢leny a vice vytizenou matkou.
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Studie provedena na 700 rodinach s détmi narozenymi v letech 1988-1990
zjistila vztah, i kdyz statisticky nevyznamny, pro prvorozené déti s nizkym po-
¢tem pribuzenstva a vySSim rizikem vzniku astmatu. Mechanismus vysvétluje
hygienicka hypotéza, tedy snizend moznost infekce v détském véku. (Bernsen
et al., 2003)

VysSi pocet €lend rodiny a nizky socioekonomicky status rodiny je spjat se
snizenym vyskytem alergické sensitizace a senné rymy v 1.-4. roce Zivota dité-
te. O vSem jak jiz bylo zminéno vyse, efekt protektivniho vlivu sourozencu muze
byt vysvétlen i téhotenstvim s vy$Sim poradovym Cislem, kdy dochazi k ovliv-
néni matefské atopie. Hladina IgE se snizuje s naslednymi porody, proto efekt

sourozencu nastava jiz v obdobi vyvoje in utero. (Forastiere et al.,2005)
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6 ZAVER

Tato diplomova prace je jednim z vystupl dotaznikové studie zabyvajici
se vztahem mezi predispozi¢nimi faktory a naslednym vznikem astmatu u déti.
Spolupraci skol i rodicl, které jsme oslovili, mizeme povazovat za dobrou.

V nasi skupiné 2050 déti, jejichZ vyplnéné dotazniky jsme hodnotili, jsme
zaradili 5,8 % mezi astmatiky a 37,3 % mezi nealergiky jasné. Zjistili jsme také
statisticky vyznamné vy$Si procento astmatickych chlapcu nez divek.

Statisticky vyznamneé rozdily jsme zaznamenali u vyskytu astmatu u déti,
jejichz matky byly na rizikovém téhotenstvi po delSi dobu (7-8 mésicl),
v pribéhu téhotenstvi (zejména v 1. a 2. trimestru) prodélaly hore¢naté one-
mocnéni, urologicky zanét (ve vSech trimestrech) Ci trpély ekzémem (ve vSech
trimestrech). VyraznéjSi vyskyt astmatu jsme také pozorovali mezi matkami,
které uzivaly antibiotika, nebo léky s obsahem paracetamolu a témi, které
v pribéhu téhotenstvi vyrazné snizily svoji pohybovou aktivitu. Matky nealergiku
také statisticky vyznamné vice konzumovaly tvaroh béhem téhotenstvi. Ve
vztahu k porodu se ndm jako rizikové faktory jevi zejména pfenaseni plodu (na-
rozeni déle nez dva tydny po terminu) a vék matky pod 18 let.

Nepodafilo se nam prokazat vliv cisafského fezu (i kdyz takto rodilo vice
matek astmatikd), porodni hmotnosti, ostatni vyZivy mimo tvaroh, koufeni matky
v téhotenstvi (nedostateCny pocCet odpovédi), gynekologického zanétu (i kdyz
jimi vice trpély matky astmatik(l), hmotnosti matky ani vahového pfirlstku
v téhotenstvi.

Ochranny vliv kontaktu matky s domacimi a hospodafskymi zvifaty
v téhotenstvi jsme také nepotvrdili, ovSem pocet matek nealergiki byl v obou
skupinach vyssi nez poCet matek astmatikl, takze nemizeme tento faktor jako
ochranny upIné vyloucit. Nepotvrdili jsme ani ochranny vliv sourozencd, i kdyz
vy$Si pocet sourozencl udavali nealergici a astmatici ¢astéji neméli zadného
sourozence. Ochranny efekt proto také nelze zcela vyloucit. S tim souvisejici
pofadi porodu nebylo také prokazano jako vyznamné, pfestoze se matkam
s vy$§im poradim porodu rodilo vice nealergiki. Vyznamnost doby narozeni
nebyla prokazana, i kdyz jako rizikové se jevily mésice Fijen-prosinec a duben

Cerven. Matky astmatikl také béhem téhotenstvi vice zvracely.
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8 PRILOHY

Tab ¢. 1 — zastoupeni astmatikd a nealergi-

Tab €. 2 — pohlavi ditéte

ki
skupiny | Astmatici | Nealergici| ostatni n pohlavi divky chlapci celkem
n=118 jasnin=| =1167 Astmatici 44 74 118
765 Nealergici 411 354 765
procenta 5,8 37,3 56,9
Tab €. 3 — pohlavi ditéte
Astmatici | Nealergici

divky 37,3 53,7
chlapci 62,7 46,3
celkem 118,0 765,0
pocet 44,0 411,0
vyskytd
vyznam- 0,0009 | xxx
nost
Tab &. 4 —rizikové t€hotenstvi u vSech matek
neodpo- |0 meésicl |1-2mé- |3-4mé- [5-6mé- |7-8mé- |celkem
védélo sice sice sicu sicu

271 1081 111 120 184 283 2050
Tab €. 5 — délka trvani rizikového téhotenstvi
mésice 0 laz?2 3az4 5az6 7az8 celkem
Matky ast- 55 8 8 8 20 99
matikU
Matky nea- 427 47 47 72 86 679
lergikii
Tab &. 6 — délka trvani rizikového téhotenstvi (procenta)

Omé- | 1-2mé- | 3-4mé- | 5-6mé- | 7-8mé- | celkem
sicl sice sice sicl sicl

Matky ast- 55,6 8,1 8,1 8,1 20,2 100,0
matikU
Matky nea- 62,9 6,9 6,9 10,6 12,7 100,0
lergikl

Tab €. 7 —rizikové téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

nula mé- | 5555556| 62,8866

sicd

ostatni 44,44444 | 37,1134

celkem 99 679

pocet 55 427

vyskytd

vyznam- 0,160443

nost

Tab €. 8 - rizikové téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

laz2 8,080808 | 6,921944

mésice

ostatni 91,91919| 93,07806

celkem 99 679

pocet 8 47

vyskytd

vyznam- | 0,674291

nost
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Tab €. 9 - rizikové téhotenstvi

Tab ¢. 10 - rizikové téhotenstvi

soubory | Matky Matky soubory | Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
3az4 8,080808 | 6,921944 5az6 8,080808 | 10,60383
mésice mésicl
ostatni 91,91919| 93,07806 ostatni 91,91919| 89,39617
celkem 99 679 celkem 99 679
pocet 8 47 pocet 8 72
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,674291 vyznam- | 0,440037
nost nost
Tab &. 11 - rizikové té€hotenstvi Tab €. 12 - rizikové téhotenstvi
soubory | Matky Matky Matky Matky rozdil
astmatik | nealergi- nealergi- [astmatikd
kil kil

7 -8 mé- 20,2 12,7
sicl n 679 99 | primér(
ostatni 79,8 87,3 prameér 1,879234 | 2,363636| 0,484402
celkem 99 679 Sn-1 2,795671| 3,080401
pocet 20 86
V),/skytu spolehlivost 0,95
vyznam- 0,041147 X
nost
Tab &. 13 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi

nepfi- | 0-7kg 8-11kg 12-13kg 14-18kg 19kg a celkem

braly vice
Matky ast- 2 19 40 19 21 15 116
matikd
Matky nea- 7 95 277 147 146 82 754
lergikt
Tab &. 14 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi (procenta)

nepfi- | 0-7kg 8-11kg 12-13kg 14-18kg 19kg a celkem

braly vice
Matky ast- 1,7 16,4 34,5 16,4 18,1 12,9 100,0
matikd
Matky nea- 0,9 12,6 36,7 19,5 19,4 10,9 100,0
lergikii

Tab €. 15 — vahovy pfirGstek v téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
ki

nepfibraly | 1,724138| 0,928382

ostatni 98,27586 | 99,07162

celkem 116 754

pocet 2 7

vyskytd

vyznam- 0,430373

nost
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Tab €. 16 — vahovy pfirGstek v téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

0-7kg 16,37931 | 12,59947

ostatni 83,62069 | 87,40053

celkem 116 754

pocet 19 95

vyskytl

vyznam- 0,261378

nost

Tab &. 18 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik( | nealergi-
ki

12-13kg 16,37931 | 19,49602

ostatni 83,62069 | 80,50398

celkem 116 754

pocet 19 147

vyskytd

vyznam- 0,42644

nost

Tab &. 20 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi

Tab €. 17 — vahovy pfirlstek v t€hotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
ki

8-11kg 34,48276| 36,7374

ostatni 65,51724 | 63,2626

celkem 116 754

pocet 40 277

vyskytl

vyznam- 0,638539

nost

Tab &. 19 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi

soubory | Matky Matky

astmatik | nealergi-
ki

14-18kg 18,10345( 19,3634

ostatni 81,89655| 80,6366

celkem 116 754

pocet 21 146

vyskytd

vyznam- 0,748386

nost

Tab ¢. 21 — vahovy pfirlistek v téhotenstvi

soubory | Matky Matky Matky neal. Matky ast. | rozdil
astmatik | nealergi-
_ ka n 754 116 | praméra
‘i'gfg”ez 12,93103 | 1087533 pramar 11,9 11,6| 0,482346
ostatni | 87,06897 | 89,12467 Sn-1 4,581747| 5,064093
celkem 116 754
pocet 15 82 i
vyskytd Spolehlivost 0,95
vyznam- 0,512548
nost
Tab &. 22— hmotnost pfed otéhotnénim
kg do40 |[41-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74
Matky ast- 1 1 9 22 25 23 12 16
matik
Matky nea- 4 8 61 146 157 157 89 65
lergikii
kg 75-79 |80-84 85-89 90-94 95-99 100-104 |105a celkem
vice
Matky ast- 3 4 1 0 0 0 0 117
matik
Matky nea- 33 15 9 4 4 0 0 752
lergikii
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Tab €. 23— hmotnost pfed otéhotnénim (procenta)

kg do 40 |41-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74
Matky ast- 0,9 0,9 7.7 18,8 21,4 19,7 10,3 13,7
matikd
Matky nea- 0,5 11 8,1 19,4 20,9 20,9 11,8 8,6
lergikl

kg 75-79 |80-84 85-89 90-94 95-99 100-104 |[105a celkem

vice
Matky ast- 2,6 34 0,9 0,0 0,0 0,0 0,0 100,0
matikd
Matky nea- 4,4 2,0 12 0,5 0,5 0,0 0,0 100,0
lergikii

Tab &. 24 — hmotnost pfed otéhotnénim

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
do40kg | 0,854701| 0,531915
ostatni 99,1453 | 99,46809
celkem 117 752
pocet 1 4
vyskytd
vyznam- 0,667616
nost

Tab €. 26 — hmotnost pifed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik | nealergi-
ki

45-49kg 7,692308( 8,111702

ostatni 92,30769| 91,8883

celkem 117 752

pocet 9 61

vyskytl

vyznam- 0,876771

nost

Tab &. 28 — hmotnost pfed otéhotnénim

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
55-59 kg | 21,36752| 20,87766
ostatni 78,63248 | 79,12234
celkem 117 752
pocet 25 157
vyskytl
vyznam- 0,903584
nost

Tab &. 25 — hmotnost pfed ot&€hotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
ki

41-44kg 0,854701| 1,06383

ostatni 99,1453 | 98,93617

celkem 117 752

pocet 1 8

vyskytd

vyznam- | 0,835344

nost

Tab €. 27 — hmotnost pfed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik | nealergi-
ki

50-54kg 18,80342 | 19,41489

ostatni 81,19658 | 80,58511

celkem 117 752

pocCet 22 146

vyskytd

vyznam- 0,876188

nost

Tab €. 29 — hmotnost pfed ot&€hotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
ki

60-64kg 19,65812  20,87766

ostatni 80,34188 | 79,12234

celkem 117 752

pocet 23 157

vyskytd

vyznam- | 0,762039

nost
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Tab &. 30 — hmotnost pfed otéhotnénim

Tab €. 31 — hmotnost pfed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

65-69kg 10,25641 | 11,83511

ostatni 89,74359 | 88,16489

celkem 117 752

pocet 12 89

vyskytl

vyznam- 0,620146

nost

Tab €. 32 — hmotnost pfed otéhotnénim

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
70-74kg | 13,67521| 8,643617
ostatni 86,32479 | 91,35638
celkem 117 752
pocet 16 65
vyskytl
vyznam- 0,081604
nost

Tab €. 33 — hmotnost pfed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik | nealergi-
kil

75-79g 2,564103| 4,388298

ostatni 97,4359 | 95,6117

celkem 117 752

pocet 3 33

vyskytd

vyznam- 0,356995

nost

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
80 -84 kg | 3,418803| 1,994681
ostatni 96,5812 | 98,00532
celkem 117 752
pocet 4 15
vyskytd
vyznam- 0,327145
nost

Tab &. 34 — hmotnost pfed otéhotnénim

Tab ¢&. 35 — hmotnost pfed oté€hotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

85-89kg 0,854701| 1,196809

ostatni 99,1453 | 98,80319

celkem 117 752

pocet 1 9

vyskytl

vyznam- 0,746878

nost

Tab &. 36 — hmotnost pfed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
kil

90-94kg 0| 0,531915

ostatni 100| 99,46809

celkem 117 752

pocCet 0 4

vyskytl

vyznam- 0,429115

nost

Tab &. 37 — hmotnost pfed otéhotnénim

soubory | Matky Matky

astmatik(i | nealergi-
ki

95-99kg 0| 0,531915

ostatni 100| 99,46809

celkem 117 752

pocet 0 4

vyskytd

vyznam- 0,429115

nost

Matky Matky rozdil

nealergi- |astmatikd

ki
n 752 117 | prameérd
pramér 60,14628 | 60,25641 | 0,110134
Sn-1 9,831328| 9,550369
spolehlivost 0,95
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Tab €. 38 — hore¢nata onemocnéni

téhoten- | prvni druha treti tfeti- | celkem

stvi tretina tretina na

Matky 14 14 3 118

astmatik(

Matky 14 38 16 765

nealergi-

ki

Tab &. 39 — hore€nata onemocnéni (procenta)

téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tretina | tfetina na

Matky ast- 11,9 11,9 2,5 26,3

matikd

Matky nea- 1,8 50 2,1 8,9

lergikl

Tab ¢&. 40 — hore¢nata onemocnéni (1. tri-

Tab ¢&. 41 — hore¢nata onemocnéni (2. tri-

mestr) mestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
hore¢nata | 11,86441| 1,830065 hore¢nata | 11,86441| 4,96732
onemaoc- onemaoc-
néni néni
ostatni 88,13559 | 98,16993 ostatni 88,13559 | 95,03268
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 14 14 pocCet 14 38
vyskytl vyskytl
vyznam- 7,04E-09 | xxx vyznam- 0,003054 | xx
nost nost
Tab &. 42 — hore€nata onemocnéni (3. trimestr)
Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
hore¢nata | 2,542373| 2,091503
onemaoc-
néni
ostatni 97,45763| 97,9085
okolnosti
celkem 118 765
pocet 3 16
vyskytl
vyznam- 0,753389
nost
Tab €. 43 — ekzém
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky ast- 6 8 7 118
matikd
Matky nea- 5 7 13 765
lergikl
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Tab €. 44 — ekzém (procenta)

téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky ast- 51 6,8 59 17,8
matikd
Matky nea- 0,7 0,9 1,7 3,3
lergikii
Tab &. 45 — ekzém (1. trimestr) Tab ¢&. 46 — ekzém (2. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
ekzém 5,084746 | 0,653595 ekzém 6,779661 | 0,915033
ostatni 94,91525| 99,34641 ostatni 93,22034 | 99,08497
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 6 5 pocet 8 7
vyskytl vyskytl
Vyznam- 5,36E-05 | xxx vyznam- 4,46E-06 | xxx
nost nost
Tab &. 47 — ekzém (3. trimestr)
Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
ekzém 5,932203| 1,699346
ostatni 94,0678 | 98,30065
okolnosti
celkem 118 765
pocet 7 13
vyskytl
vyznam- 0,004021 | xx
nost
Tab &. 48 — urolog. zanét
téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky ast- 5 4 2 118
matik
Matky nea- 10 7 2 765
lergikii
Tab ¢&. 49 — urolog. zanét (procenta
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky ast- 4,2 3,4 1,7 9,3
matik
Matky nea- 1,3 0,9 0,3 2,5
lergikii
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Tab €. 50 — urolog. zanét (1. trimestr)

Tab €. 51 — urolog. zanét (2. trimestr)

Matky Matky soubory | Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
zanét 4,237288| 1,30719 zanéty 3,389831| 0,915033
mo¢. cest moc. cest
ostatni 95,76271| 98,69281 ostatni 96,61017 | 99,08497
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 5 10 pocet 4 7
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,021871 | x vyznam- 0,024071 | x
nost nost
Tab €. 52 — urolog. zanét (3. trimestr)
Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
zanét 1,694915| 0,261438
moc. cest
ostatni 98,30508 | 99,73856
okolnosti
celkem 118 765
pocet 2 2
vyskytl
vyznam- 0,030902 | x
nost
Tab €. 53 — gynekologicky zanét
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tretina | tfetina na
Matky ast- 4 4 4 118
matikd
Matky nea- 14 20 17 765
lergikt
Tab ¢&. 54 — gynekologicky zanét (procenta)
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky ast- 3,4 3,4 3,4 10,2
matikd
Matky nea- 1,8 2,6 2,2 6,7
lergikl
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Tab &. 55 — gynekologicky zanét (1. trimestr)

Tab €. 56 — gynekologicky zanét (2. trimestr)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki kil

gyn. za- 3,389831| 1,830065 gyn. za- 3,389831| 2,614379
nét nét
ostatni 96,61017 | 98,16993 ostatni 96,61017 | 97,38562
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 4 14 pocet 4 20
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,264419 vyznam- 0,629682
nost nost
Tab €. 57 — gynekologicky zanét (3. trimestr)

Matky Matky

astmatik(i | nealergi-

ki
gyn. za- 3,389831 | 2,222222
nét
ostatni 96,61017 | 97,77778
okolnosti
celkem 118 765
pocet 4 17
vyskytl
vyznam- 0,438462
nost
Tab &. 58 — kontakt s domacimi zvifaty
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tretina | tfetina na
Matky ast- 14 11 11 118
matikd
Matky nea- 84 75 79 765
lergikt
Tab &. 59 — kontakt s domacimi zvifaty (procenta)
téhotenstvi | prvni druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na

Matky ast- 11,9 9,3 9,3 30,5
matikd
Matky nea- 11,0 9,8 10,3 31,1
lergikl

123



Tab &. 60 — kontakt s domacimi zvifaty (1.

Tab €. 61 — kontakt s domacimi zvifaty (2.

trimestr) trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
denni 11,86441 | 10,98039 denni 9,322034 | 9,803922
kontakt kontakt
se zviraty se zvifaty
v byté v byté
ostatni 88,13559 | 89,01961 ostatni 90,67797| 90,19608
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 14 84 pocet 11 75
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,775986 vyznam- | 0,869471
nost nost
Tab €. 62 — kontakt s domacimi zvifaty (3. trimestr)
Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
denni 9,322034| 10,3268
kontakt
se zvifaty
v byté
ostatni 90,67797| 89,6732
okolnosti
celkem 118 765
pocet 11 79
vyskytd
vyznam- 0,737035
nost
Tab €. 63 — kontakt s hospod. zvifaty
téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tietina | tfetina na
Matky ast- 8 10 8 118
matik
matky nea- 76 71 70 765
lergikii
Tab €. 64 — kontakt s hospod. zvifaty (procenta
téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tietina | tfetina na
Matky ast- 6,8 8,5 6,8 22,0
matik
matky nea- 9,9 9,3 9,2 28,4
lergikii
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Tab & 65 — kontakt s hospod. zvifaty (1.

Tab &. 66 — kontakt s hospod. zvifaty (2.

trimestr) trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
denni 6,779661| 9,934641 denni 8,474576 | 9,281046
kontakt s kontakt s
hospo- hospo-
darskymi darskymi
zviraty zviraty
ostatni 93,22034 | 90,06536 ostatni 91,52542 | 90,71895
okolnosti okolnosti
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 8 76 pocet 10 71
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,27692 vyznam- | 0,777564
nost nost
Tab €. 67 — kontakt s hospod. zvifaty (3. trimestr)
Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
denni 6,779661| 9,150327
kontakt s
hospo-
darskymi
zviraty
ostatni 93,22034 | 90,84967
okolnosti
celkem 118 765
pocet 8 70
vyskytd
vyznam- 0,398306
nost
Tab €. 68 — koufeni
téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tfetina | tfetina na
Matky nea- 4 2 1 118
lergikii
Matky nea- 22 17 17 765
lergikii
Tab €. 69 — koufeni (procenta)
téhotenstvi | prvni [ druha treti tfeti- | celkem
tretina | tfetina na
Matky ast- 3,4 1,7 0,8 59
matikd
Matky nea- 2,9 2,2 2,2 7,3
lergikl
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Tab €. 70 — koufeni (1. trimestr)

Tab €. 71 — koufeni (2. trimestr)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
vice jak 5 | 3,389831| 2,875817 koureni 1,694915 | 2,222222
cigaret vice jak 5
denné cigaret
ostatni 96,61017 | 97,12418 denné
okolnosti ostatni 98,30508 | 97,77778
celkem 118 765 okolnosti
podet 4 22 celkem 118 765
vyskytd pocet 2 17
vyznam- 0,758514 vyskytd
nost vyznam- | 0,713294
nost

Tab &. 72 — koureni (3. trimestr)

Matky Matky

astmatik | nealergi-

ki
vice jak 5 | 0,847458| 2,222222
cigaret
denné
ostatni 99,15254 | 97,77778
okolnosti
celkem 118 765
pocet 1 17
vyskytd
vyz 0,325293
namnost
Tab &. 73 — antibiotika (1. trimestr)
Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem
kura kiara
Matky ast- 81 10 0 93
matikd
Matky nea- 576 19 0 595
lergikt
Tab &. 74 — antibiotika (1. trimestr, procenta)
Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem
kura kiara

Matky ast- 87,1 10,8 2,2 0,0 100,0
matikd
Matky nea- 96,8 3,2 0,0 0,0 100,0
lergikl
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Tab €. 75 — antibiotika (1. trimestr) Tab &. 76 — antibiotika (1. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

kil kil

Zadna 87,09677 | 96,80672 jedna 10,75269 | 3,193277

kara kura

ostatni 12,90323 | 3,193277 ostatni 89,24731| 96,80672

celkem 93 595 celkem 93 595

pocet 81 576 pocet 10 19

vyskytd vyskytd

vyznam- 2,69E-05 [ xxx vyznam- 7,41E-04 | xxx

nost nost

Tab €. 77 — antibiotika (1. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil

2-4kary | 2,150538 0

ostatni 97,84946 100

celkem 93 595

pocet 2 0

vyskytl

vyznam- 3,41E-04 | xxx

nost

Tab &. 78 — antibiotika (2. trimestr)

Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem

kura kara

Matky ast- 79 7 2 1 89

matikd

Matky nea- 568 27 1 1 597

lergikt

Tab &. 79 — antibiotika (2. trimestr, procenta)

Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem

kura kira

Matky ast- 88,8 7,9 2,2 11 100,0

matik

Matky nea- 95,1 4,5 0,2 0,2 100,0

lergikii

Tab €. 80 — antibiotika (2. trimestr) Tab &. 81 — antibiotika (2. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

ki ki

Zadna 88,76404 | 95,14238 jedna 7,865169 | 4,522613

kira kura

ostatni 11,23596 | 4,857621 ostatni 92,13483| 95,47739

celkem 89 597 celkem 89 597

pocet 79 568 pocet 7 27

vyskytd vyskytd

vyznam- 0,015 | x vyznam- | 0,175298

nost nost




Tab €. 82 — antibiotika (2. trimestr)

Tab &. 83 — antibiotika (2. trimestr)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
2-4Kkary | 2,247191| 0,167504 vice kar 1,123596 | 0,167504
ostatni 97,75281| 99,8325 ostatni 98,8764 | 99,8325
celkem 89 597 celkem 89 597
pocet 2 1 pocet 1 1
vyskytl vyskytl
vyznam- 5,54E-03 | xx vyznam- 0,118611
nost nost
Tab &. 84 — antibiotika (3. trimestr)
Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem
kura kiara
Matky ast- 80 4 2 0 86
matikd
Matky nea- 577 15 0 2 594
lergikl
Tab &. 85 — antibiotika (3. trimestr, procenta)
Pocet kur Zadna |jedna 2-4 kary |vice kar | celkem
kira kira
Matky ast- 93,0 4,7 2,3 0,0 100,0
matik
Matky nea- 97,1 2,5 0,0 0,3 100,0
lergikii
Tab €. 86 — antibiotika (3. trimestr) Tab &. 87 — antibiotika (3. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
Zadna 93,02326 | 97,13805 jedna 4,651163| 2,525253
kira kura
ostatni 6,976744 | 2,861953 ostatni 95,34884 | 97,47475
celkem 86 594 celkem 86 594
pocet 80 577 pocet 4 15
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,048511 | x vyznam- | 0,263542
nost nost
Tab &. 88 — antibiotika (3. trimestr) Tab ¢&. 89 — antibiotika (3. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(l | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
2-4kary | 2,325581 0 vice kar 0 0,3367
ostatni 97,67442 100 ostatni 100| 99,6633
celkem 86 594 celkem 86 594
pocet 2 0 pocCet 0 2
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,000198 | xxx vyznam- 0,589954
nost nost




Tab €. 90 — antibiotika (1. trimestr)

Tab &. 91 — antibiotika (2. trimestr)

Matky Matky rozdil Matky Matky rozdil
nealergi- |astmatikd nealergi- |astmatikd
kil kil
n 595 93 | priméru n 597 89 [ priméru
pramér 0,031933| 0,172043| 0,14011 primér 0,058626 | 0,202247 | 0,143621
Sn-1 0,175969 | 0,523858 Sn-1 0,314494 | 0,725819
spolehlivost 0,95 |* spolehlivost 0,95 |*
Tab &. 92 — antibiotika (3. trimestr)
Matky Matky rozdil
astmatik | nealergi-
ki
n 594 86 | priimér(
pramér 0,042088 | 0,116279| 0,074192
Sn-1 0,328387| 0,49512
spolehlivost 0,95
Tab €. 93 — paracetamol (1. trimestr)
Pocet baleni | z&dny | méné nez | 2-4 baleni |vice nez |celkem
z téch- |jedno 5 baleni
to Iékd | baleni
Matky ast- 68 12 1 0 81
matikd
Matky nea- 528 48 0 0 576
lergikl
Tab &. 94 — paracetamol (1. trimestr, procenta)
Pocet baleni | zddny | méné nez |2-4 baleni | vice nez|celkem
z téch- |1 baleni 5 baleni
to Iéku
Matky ast- 84,0 14,8 1,2 0,0 100,0
matikd
Matky nea- 91,7 8,3 0,0 0,0 100,0
lergikl
Tab &. 95 — paracetamol (1. trimestr) Tab &. 96 — paracetamol (1. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
Zadné 83,95062 | 91,66667 méné nez | 14,81481| 8,333333
baleni jedno
ostatni 16,04938 | 8,333333 baleni
celkem 81 576 ostatni 85,18519| 91,66667
podet 68 528 celkem 81 576
vyskytl pocet 12 48
vyznam- 0,025059 | x vyskytl
nost vyznam- 0,057955
nost
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Tab €. 97 — paracetamol (1. trimestr)

2-4 baleni | Matky Matky
astmatik(i | nealergi-

kil

ostatni 1,234568 0

% nevy- 98,76543 100

branych

celkem 81 576

pocet 1 0

vyskytd

vyznam- 0,007615 | xx

nost

Tab &. 98 — paracetamol (2. trimestr)
Pocet baleni | zadny | méné nez | 2-4 baleni |vice nez |celkem
z téch- |[jedno 5 baleni
to Iékd | baleni
Matky ast- 68 16 1 0 85
matikd
Matky nea- 517 61 2 0 580
lergikl
Tab &. 99 — paracetamol (2. trimestr, procenta)
Pocet baleni | Zzddny | méné nez | 2-4 baleni | vice nez celkem
z téch- |1 baleni 5 baleni
to Iéku
Matky ast- 80,0 18,8 12 0,0 100,0
matik
Matky nea- 89,1 10,5 0,3 0,0 100,0
lergikii

Tab €. 100 — paracetamol (2. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
zadné 80| 89,13793
baleni
ostatni 20| 10,86207
celkem 85 580
pocet 68 517
vyskytd
vyznam- 0,015582 | x
nost

Tab €. 101 — paracetamol (2. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
méné nez | 18,82353| 10,51724
1 baleni
ostatni 81,17647| 89,48276
celkem 85 580
pocet 16 61
vyskytd
vyznam- | 0,025407 | x
nost
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Tab €. 102 — paracetamol (2. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
2-4 baleni | 1,176471| 0,344828
ostatni 98,82353 | 99,65517
celkem 85 580
pocet 1 2
vyskytl
vyznam- 0,285287
nost

Tab &. 103 — paracetamol (3. trimestr)

Pocet baleni | zddny | méné nez | 2-4 baleni |vice nez | celkem

z téch- |[jedno 5 baleni

to Iéka | baleni
Matky ast- 71 12 3 0 86
matik
Matky nea- 528 37 2 0 567
lergikii
Tab €. 104 — paracetamol (3. trimestr, procenta
Pocet baleni | zadny | méné nez | 2-4 baleni |vice nez |celkem

z téch- |jedno 5 baleni

to Iéka | baleni
Matky ast- 82,6 14,0 3,5 0,0 100,0
matik
Matky nea- 93,1 6,5 0,4 0,0 100,0
lergikii

Tab &. 105 — paracetamol (3. trimestr)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
Zadné 82,55814 | 93,12169
baleni
ostatni 17,44186 | 6,878307
celkem 86 567
pocet 71 528
vyskytl
vyznam- 0,000919 | xxx
nost

Tab ¢. 106 — paracetamol (3. trimestr)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
méné nez | 13,95349 | 6,525573
jedno
baleni
ostatni 86,04651 | 93,47443
celkem 86 567
pocCet 12 37
vyskytl
vyznam- 0,014834 | x
nost
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Tab €. 107 — paracetamol (3. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
2-4 baleni | 3,488372| 0,352734
ostatni 96,51163 | 99,64727
celkem 86 567
pocet 3 2
vyskytl
vyznam- 0,001880 | xx
nost

Tab &. 108 — paracetamol (1. trimestr)

Tab ¢. 109 — paracetamol (2. trimestr)

Matky Matky rozdil Matky Matky rozdil

nealergi- |astmatik( nealergi- [astmatik(

ki ki
n 576 81 | priimérl n 580 85 | primér(
pramér 0,041667| 0,111111 | 0,069444 primér 0,062931| 0,129412 | 0,066481
Sn-1 0,138313| 0,37081 Sn-1 0,231213]| 0,371235
spolehlivost 0,95 |* spolehlivost 0,95
Tab €. 110 — paracetamol (3. trimestr)

Matky Matky rozdil

nealergi- |astmatikd

ki
n 567 86 | priméru
pramér 0,04321| 0,174419| 0,131209
Sn-1 0,215115| 0,567593
spolehlivost 0,95 |*
Tab &. 111 — zvraceni v téhotenstvi
Téhotenstvi | prvni druhy treti tri- celkem

trimestr | trimestr mestr
Matky ast- 46 18 9 118
matikd
Matky nea- 270 92 44 765
lergikl
Tab €. 112 — zvraceni v t€hotenstvi (procenta)
Téhotenstvi | prvni druhy treti tri- celkem
trimestr | trimestr mestr

Matky ast- 39,0 15,3 7,6 61,9
matik
Matky nea- 35,3 12,0 58 53,1
lergikii
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Tab ¢. 113 — zvraceni v téhotenstvi

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
prvni 38,98305 | 35,29412
trimestr
nezvrace- | 61,01695| 64,70588
lo
celkem 118 765
pocet 46 270
vyskytl
vyznam- 0,436529
nost

Tab &. 115 — zvraceni v téhotenstvi

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
treti tri- 7,627119| 5,751634
mestr
nezvrace- | 92,37288| 94,24837
lo
celkem 118 765
pocet 9 44
vyskytl
vyznam- 0,424672
nost

Tab &. 116 — zvraceni (1. trimestr)

Tab &. 114 — zvraceni v téhotenstvi

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
druhy 15,25424  12,02614
trimestr
nezvrace- | 84,74576 | 87,97386
lo
celkem 118 765
pocet 18 92
vyskytl
vyznam- 0,32298
nost

Tab €. 117 — zvraceni (1. trimestr, procenta)

pre- nejen celkem pre- nejen celkem
vazné |rano vazné |rano
rano rano
Matky ast- 26 16 108 Matky ast- 24,1 14,8 38,9
matik matikud
Matky nea- 148 84 701 Matky nea- 21,1 12,0 33,1
lergikii lergikd

Tab ¢. 118 — zvraceni (1. trimestr)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
zvraceni 24,07407 | 21,1127
rano
ostatni 75,92593| 78,8873
celkem 108 701
pocet 26 148
vyskytd
vyznam- 0,485657
nost

Tab &. 119 — zvraceni (1. trimestr)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
zvraceni 14,81481 | 11,98288
nejen
rano
ostatni 85,18519 | 88,01712
celkem 108 701
pocCet 16 84
vyskytl
vyznam- 0,405212
nost
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Tab &. 120 — zvraceni (2. trimestr)

Tab €. 121 — zvraceni (2. trimestr,procenta)

rano nejen celkem rano nejen celkem
rano rano
Matky ast- 6 7 82 Matky ast- 7,3 8,5 15,9
matikd matik(
Matky nea- 25 36 559 Matky nea- 4,5 6,4 10,9
lergikii lergik
Tab &. 122 — zvraceni (2. trimestr) Tab &. 123 — zvraceni (2. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatika | nealergi-
ki ki
zvraceni 7,317073 | 4,472272 zvraceni 8,536585 | 6,440072
rano nejen
ostatni 92,68293| 95,52773 rano
celkem 82 559 ostatni 91,46341| 93,55993
pocet 6 25 celkem 82 559
vyskytl pocet 7 36
vyznam- 0,262132 vyskytl
nost vyznam- 0,478518
nost
Tab &. 124 — zvraceni (3. trimestr) Tab &. 125 — zvraceni (3. trimestr, procenta)
rano nejen celkem rano nejen celkem
rano rano
Matky ast- 1 5 81 Matky ast- 1,2 6,2 7.4
matikd matiki
Matky nea- 10 19 547 Matky nea- 1,8 3,5 53
lergikii lergik
Tab &. 126 — zvraceni (3. trimestr) Tab €. 127 — zvraceni (3. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
zvraceni 1,234568 | 1,828154 zvraceni 6,17284  3,473492
rano nejen
ostatni 98,76543 | 98,17185 rano
celkem 81 547 ostatni 93,82716 | 96,52651
pocet 1 10 celkem 81 547
vyskytd pocet 5 19
vyznam- 0,703895 vyskytl
nost vyznam- | 0,236954
nost
Tab &. 128 — zvraceni (1. trimestr) Tab €. 129 — zvraceni (1. trimestr, procenta)
vuné a |chutové [celkem viné a [chutové |celkem
pachy | podnéty pachy |podnéty
Matky ast- 17 5 118 Matky ast- 14,4 4,2 18,6
matikd matiki
Matky nea- 87 27 765 Matky nea- 11,4 3,5 14,9
lergikl lergikd
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Tab &. 130 — zvraceni (1. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
viné a 14,40678 | 11,37255
pachy
ostatni 85,59322 | 88,62745
celkem 118 765
pocet 17 87
vyskytd
vyznam- 0,341232
nost

Tab &. 132 — zvraceni (2. trimestr)

Tab €. 131 — zvraceni (1. trimestr)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
chutové 4,237288| 3,529412
podnéty
ostatni 95,76271| 96,47059
celkem 118 765
pocet 5 27
vyskytd
vyznam- | 0,701739
nost

Tab ¢. 133 — zvraceni (2. trimestr, procenta)

vuné a |chutové [celkem viné a |[chutové celkem
pachy | podnéty pachy |podnéty
Matky ast- 7 2 118 Matky ast- 59 1,7 7,6
matikd matiki
Matky nea- 42 9 765 Matky nea- 55 1,2 6,7
lergikt lergikd
Tab &. 134 — zvraceni (2. trimestr) Tab &. 135 — zvraceni (2. trimestr)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
viné a 5,932203 | 5,490196 chutoveé 1,694915( 1,176471
pachy podnéty
ostatni 94,0678 | 94,5098 ostatni 98,30508 | 98,82353
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 7 42 pocCet 2 9
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,845229 vyznam- 0,636494
nost nost
Tab &. 136 — zvraceni (3. trimestr) Tab &. 137 — zvraceni (3. trimestr, procenta)
viné a |chutové [celkem viné a |[chutové celkem
pachy | podnéty pachy | podnéty
Matky ast- 3 1 118 Matky ast- 2,5 0,8 3,4
matik matik(
Matky nea- 17 4 765 Matky nea- 2,2 0,5 2,7
lergikii lergikd
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Tab ¢. 138 — zvraceni (3. trimestr)

Tab €. 139 — zvraceni (3. trimestr)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
viné a 2,542373 | 2,222222 chutoveé 0,847458 | 0,522876
pachy podnéty
ostatni 97,45763| 97,77778 ostatni 99,15254 | 99,47712
celkem 118 765 celkem 118 765
pocet 3 17 pocet 1 4
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,827769 vyznam- | 0,661847
nost nost
Tab €. 140 — fyzicka zatéz
v pod- |mirné se |snizilase |bylazvy- |celkem
staté shizila vyznam- |Sena
nezme- né
néna
Matky ast- a7 42 22 3 114
matikd
Matky nea- 391 246 86 11 734
lergikt
Tab €. 141 — fyzicka zatéZ (procenta)
v pod- |mirné se |snizilase |bylazvy- |celkem
staté sniZila vyznam- |Sena
nezme- né
néna
Matky ast- 41,2 36,8 19,3 2,6 100,0
matikd
Matky nea- 53,3 33,5 11,7 15 100,0
lergikii
Tab €. 142 — fyzicka zatéz Tab &. 143 — fyzicka zatéz
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
nezme- 41,22807 | 53,26975 mirné se | 36,84211| 33,51499
néna snizila
ostatni 58,77193| 46,73025 ostatni 63,15789 | 66,48501
celkem 114 734 celkem 114 734
pocet 47 391 pocCet 42 246
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,016683 | x vyznam- 0,485257
nost nost




Tab &. 144 — fyzickd zatéz

Tab &. 145 — fyzicka zatéz

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
snizilase | 19,29825| 11,71662 byla zvy- | 2,631579| 1,498638
vyrazné Send
ostatni 80,70175| 88,28338 ostatni 97,36842 | 98,50136
celkem 114 734 celkem 114 734
pocet 22 86 pocet 3 11
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,023878 | x vyznam- | 0,377129
nost nost
Tab €. 146 — mléko (gravidita)
mléko zadné (do0,5 05az1 |vicenez [celkem
litru tydné |litr tydné | 1 litr tyd-
né
Matky ast- 10 16 26 60 112
matikd
Matky nea- 43 110 178 397 728
lergikt
Tab &. 147 — mléko (gravidita, procenta)
mléko Zadné do 0,5 0,5az1 |viceneZz |celkem
litru tydné | litr tydné | 1 litr tyd-
ne
Matky 8,9 14,3 23,2 53,6 100,0
astmatik
Matky 59 15,1 245 54,5 100,0
nealergi-
ki
Tab ¢. 148 — mléko (gravidita) Tab €. 149 — mléko (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
zadné 8,928571| 5,906593 do pul 14,28571 | 15,10989
ostatni 91,07143| 94,09341 litru
celkem 112 728 ostatni 85,71429| 84,89011
pocet 10 43 celkem 112 728
vyskytl pocet 16 110
vyznam- | 0,220741 vyskytd
nost vyznam- 0,820109
nost




Tab ¢. 150 — mléko (gravidita)

Tab ¢. 151 — mléko (gravidita)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
pul az 23,21429| 24,45055 vice nez 53,57143| 54,53297
jeden litr litr
ostatni 76,78571| 75,54945 ostatni 46,42857 | 45,46703
celkem 112 728 celkem 112 728
pocet 26 178 pocet 60 397
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,776379 vyznam- | 0,849148
nost nost
Tab &. 152 — podmasli (gravidita)
podmasli zadné (do0,5 05az1 |vicenez [celkem
litru tydné |litr tydné | 1 litr tyd-
né
Matky ast- 42 16 7 3 68
matikd
Matky nea- 319 76 46 23 464
lergikt
Tab &. 153 — podmasli (gravidita, procenta)
podmasli Zadné |do0,5 0,5az1 |vicenez |celkem
litru tydné | litr tydné | 1 litr tyd-
né
Matky ast- 61,8 23,5 10,3 4,4 100,0
matikd
Matky nea- 68,8 16,4 9,9 50 100,0
lergikt
Tab ¢. 154 — podmasli (gravidita) Tab ¢. 155 — podmasli (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
Zadné 61,76471 68,75 do pul 23,52941| 16,37931
ostatni 38,23529 31,25 litru
celkem 68 464 ostatni 76,47059 | 83,62069
pocet 42 319 celkem 68 464
vyskyt pocCet 16 76
vyznam- | 0,249376 vyskytd
nost vyznam- 0,145393
nost
Tab ¢. 156 — podmasli (gravidita) Tab ¢. 157 — podmasli (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
kil kil
pul az litr | 10,29412| 9,913793 vice jak 4,411765| 4,956897
ostatni 89,70588 | 90,08621 litr
celkem 68 464 ostatni 95,58824 95,0431
pocet 7 46 celkem 68 464
vyskytl pocet 3 23
vyznam- | 0,922095 vyskytd
nost vyznam- | 0,845613

nost




Tab &. 158 — kefir apod. (gravidita)

kefir apod. |Zadné |do0,5 05az1 |vicenez [celkem
litru tydné |litr tydné | 1 litr tyd-
né
Matky ast- 33 23 17 10 83
matikd
matky nea- 217 149 87 69 522
lergikl
Tab &. 159 — kefir apod. (gravidita, procenta)
Kefir apod. |zadné |[do 0,5 0,5az1 |vicenez |celkem
litru tydné | litr tydné | 1 litr tyd-
né
Matky ast- 39,8 27,7 20,5 12,0 100,0
matikd
matky nea- 41,6 28,5 16,7 13,2 100,0
lergikt
Tab &. 160 — kefir apod. (gravidita) Tab €. 161 — kefir apod. (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
Zadny 39,75904 | 41,57088 do pul 27,71084 | 28,54406
ostatni 60,24096 | 58,42912 litru
celkem 33 522 ostatni 72,28916 | 71,45594
pocet 33 217 celkem 83 522
vyskytd pocet 23 149
vyskytd
vyznam- | 0,875784
nost
Tab &. 162 — kefir apod. (gravidita) Tab ¢. 163 —kefir apod. (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
pul az litr | 20,48193| 16,66667 vice jak 12,04819( 13,21839
ostatni 79,51807 | 83,33333 litr
celkem 33 522 ostatni 87,95181 | 86,78161
pocet 17 87 celkem 83 522
vyskytd pocet 10 69
vyznam- | 0,392143 vyskytd
nost vyznam- | 0,768832
nost
Tab ¢. 164 — mléko (gravidita) Tab €. 165 — podmasli (gravidita)
Matky Matky rozdil Matky Matky rozdil
astmatikd | nealergi- nealergi- |astmatikd
kil kil
n 112 728 | pramerd n 464 68 | pramér(
pramér 1,013393| 1,039148| 0,025755 pramér 0,189655| 0,202206 | 0,012551
Sn-1 0,566361| 0,54272 Sn-1 0,376655| 0,364613
spolehlivost 0,95 spolehlivost 0,95
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Tab &. 166 — kefir (gravidita)

Matky Matky rozdil
astmatik(i | nealergi-
kil
n 522 83 | priméru
pramér 0,394636 | 0,403614 | 0,008978
Sn-1 0,503738| 0,493604
spolehlivost 0,95
Tab &. 167 — tvaroh (gravidita)
tvaroh a Zadné |do200g |200az vice nez |celkem
vyrobky z tydné 5009 5009
negj tydné tydné
Matky ast- 5 60 34 6 105
matikd
Matky nea- 38 331 238 83 690
lergikii
Tab €. 168 — tvaroh (gravidita, procenta)
tvaroh a Zadné |[do200g |200 az vice nez |celkem
vyrobky z tydné 5009 5009
néj tydné tydné
Matky ast- 4,8 57,1 32,4 57 100
matik
Matky nea- 55 48,0 34,5 12,0 100
lergikii
Tab €. 169 — tvaroh (gravidita) Tab €. 170 — tvaroh (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
Zadny 4,761905| 5,507246 do 200g 57,14286 | 47,97101
ostatni 95,2381 | 94,49275 ostatni 42,85714| 52,02899
celkem 105 690 celkem 105 690
pocet 5 38 pocet 60 331
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,753089 vyznam- 0,079881
nost nost
Tab &. 171 — tvaroh (gravidita) Tab &. 172 — tvaroh (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
200-500g | 32,38095| 34,49275 vice nez 5,714286 | 12,02899
ostatni 67,61905| 65,50725 5009
celkem 105 690 ostatni 94,28571| 87,97101
pocet 34 238 celkem 105 690
vyskytd pocet 6 83
vyznam- | 0,670885 vyskytd
nost vyznam- 0,055893
nost
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Tab €. 173 — tvaroh (gravidita)

Matky Matky rozdil
astmatikd | nealergi-
kil
n 105 690 | prameérd
pramér 207,619 | 246,8841| 39,26501
Sn-1 163,3161| 192,2889
spolehlivost 0,95 |*
Tab &. 174 — syry (gravidita)
syry Zadné |do200g |200az vice nez 175
tydné 500g 500g
tydné tydné
Matky ast- 2 55 39 16 112
matikd
matky nea- 10 329 281 91 711
lergikii
Tab &. 175 — syry (gravidita, procenta)
syry Zadné |[do200g |200 az vice nez |celkem
tydné 5009 500g
tydné tydné
Matky ast- 1,8 49,1 34,8 14,3 100
matik
matky nea- 14 46,3 39,5 12,8 100
lergikii
Tab &. 176 — syry (gravidita) Tab €. 177 — syry (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
Zadné 1,785714| 1,40647 do 200g 49,10714| 46,27286
ostatni 98,21429| 98,59353 ostatni 50,89286 | 53,72714
celkem 112 711 celkem 112 711
pocet 2 10 pocet 55 329
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,755636 vyznam- 0,576269
nost nost
Tab &. 178 - syry (gravidita) Tab &. 179 — syry (gravidita)
Astmatici | Nealergici Matky Matky
200-500g | 34,82143| 39,5218 astmatiki | nealergi-
ostatni | 65,17857| 60,4782 , ku
celkem 112 711 vice jak 14,28571 | 12,79887
< 5009
f/’;gf;tu 39 281 ostatni | 8571429 87,20113
vyznam- | 0,342898 celkemn 112 o
nost pocet 16 91
vyskytl
vyznam- 0,663657
nost
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Tab ¢. 180 — syry (gravidita)

Matky Matky rozdil
astmatikd | nealergi-
kil
n 112 711 | pramerd
pramér 263,8393| 267,7918| 3,952557
Sn-1 196,6166 | 188,2927
spolehlivost 0,95
Tab ¢. 181 — bilé jogurty (gravidita)
bilé jogurty |zadné |1-2 ke- 3-5 ke- 6 avice |celkem
limky limkd tydné
tydné tydné
Matky ast- 26 30 11 3 70
matik
Matky nea- 217 222 60 27 526
lergikii
Tab &. 182 — bilé jogurty (gravidita, procenta)
bilé jogurty |Zadné |1-2 ke- 3-5 ke- 6 avice |celkem
limky limkd tydné
tydné tydné
Matky ast- 37,1 42,9 15,7 4,3 100
matikd
Matky nea- 41,3 42,2 11,4 51 100
lergikii

Tab &. 183 — bilé jogurty (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
Zadné 37,14286 | 41,25475
ostatni 62,85714 | 58,74525
celkem 70 526
pocet 26 217
vyskytd
vyznam- 0,510742
nost

Tab ¢. 184 — bilé jogurty (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
1-2 ke- 42,85714 | 42,20532
limky
ostatni 57,14286 | 57,79468
celkem 70 526
pocCet 30 222
vyskytl
vyznam- 0,917401
nost




Tab &. 185 — bilé jogurty (gravidita) Tab ¢&. 186 — bilé jogurty (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

kil kil

3-5 ke- 15,71429 | 11,40684 6 a vice 4,285714| 5,13308

limk kelimki

ostatni 84,28571| 88,59316 ostatni 95,71429 | 94,86692

celkem 70 526 celkem 70 526

pocet 11 60 pocet 3 27

vyskytd vyskytd

vyznam- 0,295957 vyznam- | 0,760651

nost nost

Tab &. 187 — bilé jogurty (gravidita)

Matky Matky rozdil
nealergi- |astmatik(
ki

n 526 70 | prameérd

pramér 1,448669 | 1,571429| 0,122759

Sn-1 1,788116| 1,776019

spolehlivost 0,95

Tab ¢&. 188 - ochucené jogurty (gravidita)

ochucené zadné |1-2 ke- 3-5 ke- 6 avice |celkem

jogurty limky limkd tydné

tydné tydné

Matky ast- 5 46 40 17 108

matik

Matky nea- 42 294 291 76 703

lergikii

Tab ¢. 189 - ochucené jogurty (gravidita, procenta)

Ochucené zadné |1-2 ke- 3-5 ke- 6 avice |celkem

jogurty limky limkd tydné

tydné tydné

Matky ast- 4,6 42,6 37,0 15,7 100

matikd

Matky nea- 6,0 41,8 41,4 10,8 100

lergikl

Tab &. 190 - ochucené jogurty (gravidita) Tab ¢. 191 - ochucené jogurty (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-

ki ki

Zadné 4,62963| 5,974395 1-2 ke- 42,59259 | 41,82077

ostatni 95,37037 | 94,0256 limky

celkem 108 703 ostatni 57,40741| 58,17923

pocet 5 42 celkem 108 703

vyskytl pocet 46 294

vyznam- | 0,577619 vyskytu

nost vyznam- 0,879703

nost




Tab &. 192 - ochucené jogurty (gravidita) Tab €. 193 - ochucené jogurty (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

kil kil

3-5 ke- 37,03704 | 41,39403 vice jak 6 | 15,74074( 10,81081

limkd kelimkud

ostatni 62,96296 | 58,60597 ostatni 84,25926 | 89,18919

celkem 108 703 celkem 108 703

pocet 40 291 pocet 17 76

vyskytd vyskytd

vyznam- 0,39104 vyznam- 0,13438

nost nost

Tab &. 194 - ochucené jogurty (gravidita)

Matky Matky rozdil
nealergi- |astmatik(
kil

n 703 108 | priiméru

pramér 3,039829 | 3,222222| 0,182393

Sn-1 1,904181 | 2,062497

spolehlivost 0,95

Tab €. 195 — maso (gravidita)

maso, uze- |vubec |[méneé nez |2-5x tyd- |denné celkem

niny ne Ixtydné |né

Matky ast- 3 12 83 14 112

matikd

Matky nea- 15 92 523 99 729

lergikii

Tab €. 196 — maso (gravidita, procenta)

maso, uze- |[vibec |méné nez |2-5xtyd- |denné celkem

niny ne Ixtydné |né

Matky ast- 2,7 10,7 74,1 12,5 100,0

matikd

Matky nea- 2,1 12,6 71,7 13,6 100,0

lergikii

Tab ¢. 197 — maso (gravidita) Tab €. 198 — maso (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-

kil kil

vibecne | 2,678571| 2,057613 méné nez | 10,71429| 12,62003

ostatni 97,32143| 97,94239 1x tydné

celkem 112 729 ostatni 89,28571 | 87,37997

pocet 3 15 celkem 112 729

vyskytl pocet 12 92

vyznam- | 0,672468 vyskytu

nost vyznam- 0,568402

nost
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Tab €. 199 — maso (gravidita)

Tab €. 200 — maso (gravidita)

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
kil kil
2-5x tyd- | 74,10714| 71,74211 denné 12,5| 13,58025
né ostatni 87,5| 86,41975
ostatni 25,89286 | 28,25789 celkem 112 729
celkem 112 729 pocet 14 99
pocet 83 523 vyskytl
vyskytd vyznam- | 0,754967
vyznam- 0,603536 nost
nost
Tab &. 201 — zelenina (gravidita)
zelenina vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
ne 1x tydné |[né
Matky ast- 0 6 a7 61 114
matikd
Matky nea- 3 34 336 360 733
lergikt
Tab &. 202 — zelenina (gravidita, procenta)
zelenina viubec |[méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
ne 1x tydné [né
Matky ast- 0,0 53 41,2 53,5 100,0
matikd
Matky nea- 0,4 4,6 45,8 49,1 100,0
lergikt
Tab €. 203 — zelenina (gravidita) Tab &. 204 — zelenina (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
vibec ne 0| 0,409277 méné nez | 5,263158 | 4,638472
ostatni 100 | 99,59072 1x tydné
celkem 114 733 ostatni 94,73684 | 95,36153
pocet 0 3 celkem 114 733
vyskyt pocCet 6 34
vyznam- | 0,493801 vyskytd
nost vyznam- | 0,769897
nost
Tab &. 205 — zelenina (gravidita) Tab ¢&. 206 — zelenina (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
2-5x tyd- | 41,22807 | 45,83902 denné 53,50877 | 49,11323
ne ostatni 46,49123| 50,88677
ostatni 58,77193| 54,16098 celkem 114 733
celkem 114 733 pocet 61 360
pocet 47 336 vyskytl
vyskytd vyznam- | 0,382556
vyznam- 0,357473 nost

nost




Tab €. 207 — ovoce, kompoty, dZusy (gravidita)

ovoce, kom- |vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
poty, dZzusy |ne Ixtydné |né

Matky ast- 0 6 41 65 112
matikd

Matky nea- 7 49 322 352 730
lergikii

Tab &. 208 — ovoce, kompoty, dZusy (gravidita, procenta)

ovoce, kom- [vlbec |[méné nez |2-5xtyd- |[denné celkem
poty, dZzusy |ne 1x tydné |[né

Matky ast- 0,0 54 36,6 58,0 100,0
matikd

Matky nea- 1,0 6,7 44,1 48,2 100,0
lergikl

Tab €. 209 — ovoce, kompoty, dZusy (gravi-

dita)
Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
vibec ne 0| 0,958904
ostatni 100| 99,0411
celkem 112 730
pocet 0 7
vyskytd
vyznam- 0,298033
nost

Tab &. 211 — ovoce, kompoty, dZzusy (gravi-

Tab €. 210 — ovoce, kompoty, dZusy (gravi-

dita)
Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
méné nez | 5,357143| 6,712329
1x tydné
ostatni 94,64286 | 93,28767
celkem 112 730
pocet 6 49
vyskytl
vyznam- 0,588886
nost

Tab ¢&. 212 — ovoce, kompoty, dZusy (gravi-

dita) dita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
kil kil
2-5x tyd- | 36,60714| 44,10959 denné 58,03571| 48,21918
ne ostatni 41,96429| 51,78082
ostatni 63,39286 | 55,89041 celkem 112 730
celkem 112 730 pocet 65 352
pocet 41 322 vyskytl
vyskytd vyznam- | 0,053022
vyznam- 0,135484 nost
nost
Tab &. 213 — méslo (gravidita)
maslo viubec |[méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
ne 1x tydné |[né
Matky ast- 12 10 31 55 108
matikd
Matky nea- 50 108 254 297 709
lergikl
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Tab ¢. 214 — maslo (gravidita, procenta)

maslo vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem

ne Ixtydné |né
Matky ast- 111 9,3 28,7 50,9 100,0
matikd
Matky nea- 7,1 15,2 35,8 41,9 100,0
lergikii

Tab &. 215 — méslo (gravidita)

Tab ¢. 216 — maslo (gravidita)

Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
vibecne | 11,11111| 7,052186 méné nez | 9,259259( 15,23272
ostatni 88,88889 | 92,94781 1x tydné
celkem 108 709 ostatni 90,74074 | 84,76728
pocet 12 50 celkem 108 709
vyskyt pocet 10 108
vyznam- | 0,137851 vyskytu
nost vyznam- 0,099949
nost
Tab ¢. 217 — maslo (gravidita) Tab €. 218 — maslo (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
2-5x tyd- 28,7037 | 35,82511 denné 50,92593 | 41,88999
né ostatni 49,07407 | 58,11001
ostatni 71,2963 | 64,17489 celkem 108 709
celkem 108 709 pocet 55 297
pocet 31 254 vyskytl
vyskytu vyznam- | 0,077307
vyznam- 0,148023 nost
nost
Tab &. 219 —rostlinné tuky (gravidita)
rostlinné vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
tuky ne Ix tydné |né
Matky ast- 9 25 44 23 101
matikd
Matky nea- 72 126 311 174 683
lergikt
Tab &. 220 — rostlinné tuky (gravidita, procenta)
rostlinné viubec |[méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
tuky ne 1x tydné |[né
Matky ast- 8,9 24,8 43,6 22,8 100,0
matikd
Matky nea- 10,5 18,4 45,5 25,5 100,0
lergikl
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Tab &. 221 —rostlinné tuky (gravidita)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
vibec ne | 8,910891 | 10,54173
ostatni 91,08911 | 89,45827
celkem 101 683
pocet 9 72
vyskytl
vyznam- 0,615248
nost

Tab &. 223 — rostlinné tuky (gravidita)

Tab €. 222 — rostlinné tuky (gravidita)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
méné nez | 24,75248| 18,44802
1x tydné
ostatni 75,24752 | 81,55198
celkem 101 683
pocet 25 126
vyskytd
vyznam- | 0,133709
nost

Tab &. 224 rostlinné tuky (gravidita)

Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
kil ki
2-5x tyd- | 43,56436| 45,53441 denné 22,77228| 25,47584
né ostatni 77,22772| 74,52416
ostatni 56,43564 | 54,46559 celkem 101 683
celkem 101 683 pocet 23 174
pocet 44 311 vyskytt
vyskytu vyznam- | 0,558767
vyznam- 0,710453 nost
nost
Tab &. 225- araSidy (gravidita)
arasidy vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
ne Ixtydné |né
Matky ast- 53 44 1 0 98
matik
Matky nea- 364 293 7 6 670
lergikii
Tab &. 226— araSidy (gravidita, procenta)
arasidy vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
ne Ixtydné |né
Matky ast- 54,1 44,9 1,0 0,0 100,0
matik
Matky nea- 54,3 43,7 1,0 0,9 100,0
lergikii

Tab &. 227- araSidy (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
vibec ne | 54,08163| 54,32836
ostatni 45,91837 | 45,67164
celkem 98 670
pocet 53 364
vyskytl
vyznam- 0,963473
nost

Tab &. 228- araSidy (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
meneé nez | 44,89796 | 43,73134
1x tydné
ostatni 55,10204 | 56,26866
celkem 98 670
pocet 44 293
vyskytl
vyznam- 0,827918

nost




Tab &. 229- araSidy (gravidita)

Tab ¢&. 230-— araSidy (gravidita)

Astmatici | Nealergici Matky Matky
2-5x tyd- | 1,020408| 1,044776 astmatiki | nealergi-
né ki
ostatni 98,97959 | 98,95522 denné 0| 0,895522
celkem 098 670 ostatni 100| 99,10448
pocet 1 7 celkem 98 670
vyskytl pocet 0 6
vyznam- 0,982295 vyskytl
nost vyznam- 0,346966

nost
Tab &. 231— uméla sladidla (gravidita)
uméla vubec ne | méné nez | 2-5x tyd- |denné celkem
sladidla 1x tydné |[né
Matky 96 2 2 0 100
astmatiki
Matky 648 13 7 7 675
nealergi-
kil
Tab €. 232— uméla sladidla (gravidita, procenta
uméla vibec ne |méné nez | 2-5x tyd- |denné celkem
sladidla Ixtydné |né
Matky 96,0 2,0 2,0 0,0 100,0
astmatik(
Matky 96,0 1,9 1,0 1,0 100,0
nealergi-
ki

Tab &. 233— uméla sladidla (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
vibec ne 96 96
ostatni 4 4
celkem 100 675
pocet 96 648
vyskytl
vyznam- 1
nost

Tab €. 235— uméla sladidla (gravidita)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
2-5x tyd- 2| 1,037037
né
ostatni 98| 98,96296
celkem 100 675
pocet 2 7
vyskytd
vyznam- 0,401562
nost

Tab ¢. 234— uméla sladidla (gravidita)

Matky Matky
astmatik | nealergi-
ki
méné nez 2| 1,925926
1x tydné
ostatni 98| 98,07407
celkem 100 675
pocCet 2 13
vyskytl
vyznam- 0,95998
nost

Tab &. 236— uméla slad

idla (gravidita)

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
ki
denné 0| 1,037037
ostatni 100 | 98,96296
celkem 100 675
pocet 0 7
vyskytd
vyznam- 0,306317
nost
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Tab €. 237- ryby (gravidita)
ryby a vy- vibec |méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
robky z nich | ne Ixtydné |né
Matky ast- 4 69 34 1 108
matikd
Matky nea- 48 438 218 17 721
lergikii
Tab &. 238- ryby (gravidita, procenta)
ryby a vy- viubec |[méné nez |2-5x tyd- |denné celkem
robky z nich |ne 1x tydné |[né
Matky ast- 3,7 63,9 315 0,9 100,0
matikd
Matky nea- 6,7 60,7 30,2 2,4 100,0
lergikl
Tab &. 239- ryby (gravidita) Tab ¢&. 240- ryby (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
kil ki
vibec ne | 3,703704| 6,65742 méné nez | 63,88889 | 60,74896
% nevy- 96,2963 | 93,34258 1x tydné
branych ostatni 36,11111| 39,25104
celkem 108 721 celkem 108 721
pocet 4 48 pocCet 69 438
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,23775 vyznam- 0,532382
nost nost
Tab €. 241- ryby (gravidita) Tab &. 242— ryby (gravidita)
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki
2-5x tyd- | 31,48148| 30,23578 denné 0,925926 | 2,357836
né ostatni 99,07407 | 97,64216
ostatni 68,51852 | 69,76422 celkem 108 721
celkem 108 721 pocet 1 17
pocet 34 218 vyskytt
vyskytu vyznam- | 0,340998
vyznam- 0,792958 nost
nost
Tab €. 243— doba narozeni
Ctvrtleti leden- duben- Cervenec- | fijen- celkem
bfezen Cerven zafi prosinec
Astmatici 25 23 18 24 90
Nealergici 201 146 127 147 621
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Tab &. 244— doba narozeni (procenta)

Ctvrtleti leden- duben- Cervenec- | fijen- celkem
bfezen Cerven zafi prosinec
Astmatici 27,8 25,6 19,9 26,7 100
Nealergici 32,4 23,6 20,4 23,6 100
Tab €. 245- doba narozeni Tab €. 246— doba narozeni
Astmatici | Nealergici Astmatici | Nealergici
leden- 27,77778| 32,36715 duben- 25,55556 | 23,51047
bfezen Cerven
ostatni 72,22222| 67,63285 ostatni 74,44444 | 76,48953
celkem 90 621 celkem 90 621
pocet 25 201 pocet 23 146
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,382207 vyznam- | 0,670135
nost nost
Tab €. 247— doba narozeni Tab &. 248— doba narozeni
Astmatici | Nealergici Astmatici | Nealergici
Cervenec- 20| 20,45089 fijen- 26,66667 | 23,6715
zari prosinec
ostatni 80| 79,54911 ostatni 73,33333| 76,3285
celkem 90 621 celkem 90 621
pocet 18 127 pocCet 24 147
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,920968 vyznam- 0,534377
nost nost
Tab &. 249- délka téhotenstvi
vicenezl |l4dniaz |vtermi- |déle nez 2 |celkem
mésic pfed | mésic nu tydny po
terminem pred ter- terminu
minem
Matky ast- 20 73 16 112
matik
Matky nea- 98 549 61 728
lergikii
Tab &. 250— délka t&hotenstvi
vicenez |14-30dni |vterminu |déle nez |celkem
1 mésic | pfed 2 tydny
pred po
Matky 2,7 17,9 65,2 14,3 100,0
astmatiki
Matky 2,7 13,5 75,4 8,4 100,0
nealergi-
ki
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Tab ¢. 251— délka téhotenstvi

Tab ¢. 252— délka téhotenstvi

Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-
ki ki

vice nez 2,678571| 2,747253 l4dniaz | 17,85714| 13,46154
mésic mésic
pred ter- pred ter-
minem minem
ostatni 97,32143| 97,25275 ostatni 82,14286 | 86,53846
celkem 112 728 celkem 112 728
pocet 3 20 pocet 20 98
vyskytd vyskytd
vyznam- 0,966925 vyznam- | 0,212654
nost nost
Tab &. 253— délka téhotenstvi Tab &. 254— délka téhotenstvi

Matky Matky Matky Matky

astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-

ki ki
vterminu | 65,17857| 75,41209 déle nez 14,28571 | 8,379121
ostatni 34,82143| 24,58791 2 tydny
celkem 112 728 po term.
potet 73 549 ostatni 85,71429 | 91,62088
vyskytl celkem 112 728
vyznam- | 0,021452 | x pocet 16 61
nost vyskytu
vyznam- 0,043726 | x
nost

Tab &. 255— porodni hmotnost
kg do 1,5 1,5-2,5 2,5-3,5 3,5-4,5 4,5-55 vice celkem
Astmatici 1 6 65 38 1 0 111
Nealergici 3 41 415 263 12 0 734
Tab &. 256— porodni hmotnost (procenta)
kg do 1,5 1,5-2,5 2,5-3,5 3,5-4,5 4,5-5,5 vice celkem
Astmatici 0,9 54 58,6 34,2 0,9 0,0 100,0
Nealergici 0,4 5,6 56,5 35,8 1,6 0,0 100,0
Tab €. 257— porodni hmotnost Tab €. 258— porodni hmotnost

Astmatici | Nealergici Astmatici | Nealergici
do 1,5kg | 0,900901| 0,408719 1,5-2,5kg | 5,405405| 5,585831
ostatni 99,0991 | 99,59128 ostatni 94,59459 | 94,41417
celkem 111 734 celkem 111 734
pocet 1 3 pocCet 6 41
vyskytl vyskytl
vyznam- 0,48137 vyznam- 0,938384
nost nost
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Tab &. 259— porodni hmotnost

Astmatici | Nealergici
2,5-3,5kg | 58,55856 | 56,53951
ostatni 41,44144 | 43,46049
celkem 111 734
pocet 65 415
vyskytl
vyznam- 0,688982
nost

Tab &. 261— porodni hmotnost

Tab €. 260— porodni hmotnost

Astmatici | Nealergici
3,5-4,5kg | 34,23423| 35,83106
ostatni 65,76577 | 64,16894
celkem 111 734
pocCet 38 263
vyskytl
vyznam- 0,743346
nost

Tab €. 262— porodni hmotnost

Astmatici | Nealergici Astmatici | Nealergici | rozdil
4,5-5,5kg | 0,900901 | 1,634877
ostatni 99,0991 | 98,36512 n 111 734 | pramér(
celkem 111 734 primér 3,288288 | 3,326975| 0,038687
pocet 1 12 Sn-1 0,623588 | 0,624124
vyskytl
vyznam- | 0,558157 spolehlivost 0,95
nost
Tab €. 263— vék matky pfi porodu
vek 14-18 |19-23 24-28 29-33 34-38 39-44 45 a vice |celkem
Matky ast- 11 55 36 12 1 1 0 116
matik
Matky nea- 29 366 218 103 28 6 0 750
lergikii
Tab &. 264— vék matky pfi porodu
vék 14-18 |19-23 24-28 29-33 34-38 39-44 45 avice |celkem
Matky ast- 9,5 47,4 31,0 10,3 0,9 0,9 0,0 100,0
matikd
Matky nea- 3,9 48,8 29,1 13,7 3,7 0,8 0,0 100,0
lergikt
Tab €. 265— vék matky pfi porodu Tab &. 266— vék matky pfi porodu

Matky Matky Matky Matky

astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

ki ki

14-18 let | 9,482759| 3,866667 19-23 let | 47,41379 48,8
ostatni 90,51724 | 96,13333 ostatni 52,58621 51,2
celkem 116 750 celkem 116 750
pocet 11 29 pocet 55 366
vyskytl vyskytd
vyznam- 0,007322 | xx vyznam- | 0,781022
nost nost
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Tab €. 267— v&k matky pfi porodu Tab &. 268— vék matky pfi porodu
Matky Matky Matky Matky
astmatik(i | nealergi- astmatik(i | nealergi-

kil kil

24-28 let | 31,03448 | 29,06667 29-33let | 10,34483| 13,73333

ostatni 68,96552 | 70,93333 ostatni 89,65517 | 86,26667

celkem 116 750 celkem 116 750

pocet 36 218 pocet 12 103

vyskytl vyskytl

vyznam- 0,664853 vyznam- 0,316912

nost nost

Tab &. 269- vék matky pfi porodu Tab ¢&. 270- vék matky pfi porodu
Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-

ki ki

34-38let | 0,862069 | 3,733333 39-44 let | 0,862069 0,8

ostatni 99,13793 | 96,26667 ostatni 99,13793 99,2

celkem 116 750 celkem 116 750

pocet 1 28 pocet 1 6
vyskytd vyskytd

vyznam- 0,109672 vyznam- | 0,944609

nost nost

Tab €. 271— vé&k matky pfi porodu
Matky Matky rozdil
astmatikd | nealergi-

kil
n 116 750 | prameérd
pramér 23,41379| 24,35333| 0,93954
Sn-1 4,495542 | 472775
spolehlivost 0,95 |*
Tab €. 272— poradi porodu

1. 2. 3. 4. adalSi |celkem

Matky ast- 66 39 8 1 114
matikl
Matky nea- 357 272 92 21 742
lergikii

Tab €. 273- poradi porodu (procenta)

1. 2. 3. 4. adalSi |celkem
Matky ast- 57,9 34,2 7,0 0,9 100,0
matikd
Matky nea- 48,1 36,7 12,4 2,8 100,0
lergikl
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Tab €. 274— poradi porodu

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
prvni 57,89474| 48,11321
porod
ostatni 42,10526 | 51,88679
celkem 114 742
pocet 66 357
vyskytd
vyznam- 0,051794
nost

Tab €. 276— poradi porodu

Tab €. 275- poradi porodu

Matky Matky
astmatik(i | nealergi-
kil
druhy 34,21053| 36,65768
porod
ostatni 65,78947 | 63,34232
celkem 114 742
pocet 39 272
vyskytd
vyznam- | 0,613001
nost

Tab €. 277- pofadi porodu

Matky Matky Matky Matky
astmatik | nealergi- astmatik | nealergi-
ki ki
treti po- 7,017544 | 12,39892 Ctvrty 0,877193| 2,830189
rod porod a
ostatni 92,98246 | 87,60108 dalSi
celkem 114 742 ostatni 99,12281| 97,16981
pocet 8 92 celkem 114 742
vyskytd pocet 1 21
vyznam- 0,095829 vyskytd
nost vyznam- 0,219872
nost

Tab €. 278— cisarsky fez

Matky Matky nea-

astmatika | lergikl
cisarsky 9,3 7,3
fez
normalni 90,7 92,7
porod
celkem 118 765
pocet 11 56
vyskytd
vyznam- 0,444667
nost
Tab €. 279- starSi sourozenci
pocet 0 1 2 3| vice celkem
Astmatici 59 10 2 1 0 72
Nealergici 313 89 10 2 0 414
Tab &. 280- starSi sourozenci (procenta)
pocet 0 1 2 3| vice celkem
Astmatici 81,9 13,9 2,8 1,4 0,0 100
Nealergici 75,6 21,5 2,4 0,5 0,0 100




Tab ¢. 281— starSi sourozenci

Astmatici | Nealergici
Zadny 81,94444 | 75,60386
souroze-
nec
ostatni 18,05556 | 24,39614
celkem 72 414
pocet 59 313
vyskytl
vyznam- 0,241238
nost

Tab &. 283— starsSi sourozenci

Tab ¢&. 282— starSi sourozenci

Astmatici | Nealergici
jeden 13,88889 | 21,49758
souroze-
nec
ostatni 86,11111| 78,50242
celkem 72 414
pocet 10 89
vyskytl
vyznam- 0,139001
nost

Tab &. 284— starSi sourozenci

Astmatici | Nealergici Astmatici | Nealergici
jeden 2777778 2,415459 tfi souro- | 1,388889 | 0,483092
souroze- zenci
nec ostatni 98,61111| 99,51691
ostatni 97,22222 | 97,58454 celkem 72 414
celkem 72 414 podet 1 2
pocet 2 10 vyskytl
vyskytd vyznam- | 0,365098
vyznam- 0,854915 nost
nost
Tab €. 285- starSi sourozenci

Astmatici | Nealergici | rozdil
n 72 414 | primérd
pramér 0,236111| 0,277778| 0,041667
Sn-1 0,568989 | 0,527811
spolehlivost 0,95
Tab €. 286— mladSi sourozenci
pocet 0 1 2 3| vice celkem
Astmatici 50 40 9 0 1 100
Nealergici 242 282 89 10 12 635
Tab €. 287— mladSi sourozenci (procenta)
pocet 0 1 2 3| vice celkem
Astmatici 50,0 40,0 9,0 0,0 1,0 100
Nealergici 38,1 44,4 14,0 1,6 1,9 100




Tab ¢. 288— mladsi sourozenci

Tab &. 289— mladsi sourozenci

Astmatici | Nealergici
Zadny 50| 38,11024
souroze-
nec
ostatni 50| 61,88976
celkem 100 635
pocet 50 242
vyskytl
vyznam- 0,023918 | x
nost

Tab &. 290— mladSi sourozenci

Astmatici | Nealergici
jeden 40| 44,40945
souroze-
nec
ostatni 60| 55,59055
celkem 100 635
pocet 40 282
vyskytl
vyznam- 0,40877
nost

Tab &. 291— mladSi sourozenci

Astmatici | Nealergici
dva sou- 9| 14,01575
rozenci
ostatni 91| 85,98425
celkem 100 635
pocet 9 89
vyskytd
vyznam- 0,170231
nost

Tab ¢. 292— mladsi sourozenci

Astmatici | Nealergici
tfi souro- 0| 1,574803
zenci
ostatni 100| 98,4252
celkem 100 635
pocCet 0 10
vyskytd
vyznam- | 0,206397
nost

Tab &. 293— mladsi sourozenci

Astmatici | Nealergici
vice sou- 1| 1,889764
rozencu
ostatni 99| 98,11024
celkem 100 635
pocet 1 12
vyskytd
vyznam- 0,530378
nost

Astmatici | Nealergici | rozdil
n 100 635 | pramér(
pramér 0,63| 0,866142 | 0,236142
Sn-1 0,786952 | 0,932773
spolehlivost 0,95 | **
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