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Clanek rozebira rizikové faktory vzniku a exacerbaci astmatu v détstvi, zmifiuje jak rizika geneticka, tak faktory vnéjsiho pro-
stiedi. Biogenni — alergeny Zivocisné, rostlinné, plisné, bakterialni a virové infekce i antropogenni - polutanty, klimatické zmény,
zmény v Zivotnim stylu véetné koureni a stravovani. Zvazuji se moznosti prevence jednotlivych rizik jak primarni, tak sekundarni

a terciarni. Prakticti [ékafi i specialisté alergologové a pneumologové by se méli snazit o maximalni moznou prevenci astmatu

alergického i nealergického.

Klicova slova: astma, déti, alergie, rizikové faktory, prevence.

The risk factors for asthma and its exacerbations in childhood are discussed. The genetic factors and environmental risk factors.

These are biogenic, including influence of allergens — house dust mites, animal allergens, pollen and mould allergens, microbial -

bacterial and viral. Environmental risk factors — industrial and traffic pollution, tobacco smoke exposure, risk factors of inappropriate

alimentation, obesity. The preventive measures of particular risk factors are considered, primary, secondary and tertiary prevention.

Paediatricians, allergists and pneumologists should strive for a greatest possible prevention of allergic and nonallergic asthma.

Key words: asthma, children, allergy, risk factors, prevention.

Astma je chronické onemocnéni prl-
dusek s vysokou prevalenci v populaci.
Patofyziologickym podkladem je chronicky za-
nét sliznice dychacich cest a klinickymi projevy
jsou dusnost, piskavé dychani, kasel rizné inten-
zity a frekvence, bronchidlni hyperreaktivita. Tyto
projevy nejsou vétsinou, zvIasté u déti trvalé, ale
velmi variabilni, vyvolané urcitymi spoustécimi
faktory. Takovéto faktory mohou byt specifické
i nespecifické. Specifické byvaji typické pro aler-
gické astma - kontakt s alergenem, ¢astéji jde ale
o nespecifické faktory. K tém patfi v détském
véku zejména virové infekce a ndmaha, méné
¢asto chemickeé iritanty a zmény pocasi.

Astma je nejcastéjsi chronické onemocnént
v détstvi. Svétové statistiky uvadéjf prevalenci od
1do 18 % s velkymi rozdily na rdznych kontinen-
tech a rliznych zemich. Od roku 1991 do roku

Epidemiologie alergickych onemocnéni u détiv CR (upraveno podle 2)

rok 1996 rok 2001 rok 2006 rok 2011/12
n 5024 n 7850 n7075 n 6503
% % % %
astma 39 51 8,2 9,6
pylova ryma 57 n1 12,8 1,8
atopicky ekzém 43 71 12,3 10,9
alergie 16,7 24,7 31,8 29,7

2012 byla provadéna celosvétova dotaznikova
studie ISAAC, které se zUcastnily 2 miliony déti
ze 105 statd. Prevalence pres 20% u déti 67 let
byla zjisténa v Australii, na Novém Zélandu a ve
stfednf a jizni Americe. V Evropé takto vysoka
prevalence byla pouze ve Velké Britanii, jinak
se prevalence v Evropé pohybovala nejcastéji
od 5 do 20% této vékové skupiny. Ve skupiné
13-14letych déti bylo rozloZeni podobné, s na-
rastem vysoké prevalence v Evropé, zvlasté opét
ve Velké Britanii (1).

V Ceské republice je podle poslednich uda-
j& SZU (2) z etfeni v roce 2012-2013 celkove

9,6% détskych astmatikd. Setfeni probihalo ve
veékovych skupinach 5,9, 13 a 17 let na skupiné
7850 détiv 18 méstech napfic celou republikou
a provadéli jej prakticti 1ékafi pro déti a dorost
(tabulka 1). Prevalence byla niz3f u vékové ka-
tegorie 5letych a nejvy3si v kategorii 13letych.
Souvislost s alergif byla popsana v 56 %, bez
souvislosti s alergif ve 33 %, zbytek byly nejasné
souvislosti (graf 1). Ve svétové literature se Udaje
o piftomnosti alergické senzibilizace u astmatik{
lisi v jednotlivych studiich, v rdznych regionech
a v rlznych vékovych kategoriich. Procento
alergikd mezi astmatiky stoupa mirné s vékem.
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Alergie u astmatikt (upraveno podile 2)
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Literdrnf Udaje se pohybuji od 149% do 50% aler-
gikd mezi astmatiky (5, 6).

Astma je onemocnén( dédi¢né, dispozice
k nemoci viak neni dédna jednim ¢i nékolika geny,
ale uplatniuje se fada gen(. Pfi soucasnych moz-
nostech genetické diagnostiky bylo objeveno jiz
pres 30 ,kandidatnich” gen(, které mohou ke
vzniku astmatu vice & méné pfispivat. Astma
je komplexni choroba, kterd ma i u déti rizné
klinické fenotypy. Atopie (atopos — zvlastni, cizi,
na jiném misté, néco co probiha jinak) je u déti
jednou z rizikovych komponent. Dnes vime,
Ze porucha genu pro STAT 6, kédujiciho tran-
skripcni faktory pro diferenciaci Th2 lymfocytd
je asociovana se zvysenou hladinou IgE a alergi.
Ale ne vzdy je astma s alergif spojeno. Poruchy
jinych gen( jsou spojeny napf. s poruchou plic-
souvislosti poruch gend pro dudlezité cytokiny
a receptory s klinickymi pfiznaky je v tabulce 2.

Dalsim dulezitym faktorem je kombinace
poruch genl u jednoho jedince. Jedna poru-
cha tfeba jesté astma nevyvola, nebo jen velmi
lehkou formu, kombinace dvou a vice poruch
jiz mlze byt faktorem predisponujicim pro tézsi
prabéh astmatu (3).

Interakce genl a vliva prostied( je velmi
intenzivné studovana. Nékteré geny jsou po-
vazovany za potencialné zvysujici riziko vzniku
astmatu, jiné za protektivni. Jsou prokdzany in-
terakce mikrobidiniho prosttedi jedince s geny
pro receptory pro endotoxin. Vétsi naloz bakte-
ridlnfho endotoxinu v prostfedi je povaZovana
za protektivni faktor.

Epigenetika zkouma vlivy zevniho pro-
stfedf, i prenatdlné na geny plodu. Nékteré

Funkcni kategorie gendi asociovanych s astmatem (upraveno podle 3)

Th2 bunécna odpoved

GATA3

114

STAT6

IL13
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118

TNFalfa

leukotrien C4 syntetdza

receptory vrozené imunity pro mikroby”

cD14

TLR4,TLR 10

geny HLA Il tfidy

remodelace dychacich cest

ADAM33

DPP10

bronchokonstrikce

CHRNA3/5

NOSI

dysfunkce epitelové bariéry

filaggrin
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chemokiny CCL 5,11,24,26

Rizikové faktory prostredf

Zivotnf styl
VyZiva
Polutanty, VOC
Tabakovy kouf
Urbanizace
Zmény klimatu

ANTROPOGENN/ FAKTORY

<. PREVENCE

ALERGIE
NEMOC

CLOVEK

INTERAKCE

PROSTREDI Predisponujici faktory
Veék
Genetika
Hormony

ZDRAVI

BIOGENNI FAKTORY
Pyly
Roztoci

Plisné
Mikrobi

takové vlivy mohou modifikovat vyvoj alergie
a astmatu v prbéhu détstvi i dalsiho Zivota.
Ne vSechny porusené geny v lidském genomu
se vzdy uplatni pfi vzniku onemocnéni, ale
mohou se uplatnit, pokud budou zevnimi
vlivy prostfedi ,zapnuty” a zahdji svoji chyb-
nou funkci (4).

Predispozici k onemocnéni astmatem ma
asi 30% populace. V zavislosti na dédi¢nosti
jsou ale nejohrozenéjsi skupinou déti, jejichz oba
rodi¢e maji astma, tam je pravdépodobnost az
60%. Pokud astmatem trpf jen jeden z rodicq,
je pravdépodobnost, ze astma bude mit i po-
tomek asi 20%, pokud rodi¢e nejsou astmatici,
je pravdépodobnost asi 5%.
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nejlevnéjsi, metodou jak ziskat informaci o ge-
netické predispozici k astmatu u ditéte s pfiznaky
vyse uvedenymi, je peclivd anamnéza. Prakticky
|ékaf pro déti a dorost obvykle rodinu znd a ma
proto moznosti vétsi nez specialista, urcit stupen
rizika a zacit takové dité sledovat intenzivnéji.
A samozfejmé jej doporudit k dalSim vysetfenim,

které diagnozu potvrdi ¢i vyloudi.

Samozfejmé nelze genetické pozadi jedin-
ce a faktory vnéjsiho prostiedi od sebe oddélit.
Interakce vsech vlivi a jeji sloZitost je zndzornéna

na schématu 1. Vlivy, které mdzeme nazvat bio-
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Vztah vzdéldni matky a kurdckych zvyklostiv domdcnostech s détmi (publikovdno se svolenim

MUDr J. Kraténové)
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gennimi pdsobi na jedince a jeho imunitni sys-
tém, stejné jako jevy ,antropogenni”. Kromé toho
je ale zndmé, Ze nékteré vlivy zevniho prostredi
pUsobiina alergeny, napfiklad pylové, poskozujf
sténu pylovych zrn a tim zvysujf expozici sliznice
alergennim proteindm uvnitf zrn (7). Jde prede-
vsim o polutanty, ale i atmosférické vlivy napiiklad
zmeény vlhkosti vzduchu pfed bourkou, klimatické
zmeény s velkymi vykyvy teplot (8). Zndmky glo-
balniho oteplovani pfindseji extrémni vykyvy
pocasi s dlouhymi obdobimi vedra, ¢i naopak
mrazivych dnt, velmi vihkd obdobi se stfidajf
s obdobimi extrémniho sucha. Viechny tyto vli-
vy plsobi na epitel dychacich cest.V souvislosti
s oteplenim se také prodluzuje pylové sezéna
a tim i potize pylovych alergikd. | kdyz pylova
alergie nebyva u détf hlavni pfi¢inou astmatu.

Polutanty a tékavé organické latky

Mezi nepfiznivé faktory ovliviujici lidské
zdravi a zejména sliznice dychacich cest pat-
i prmyslové zplodiny — oxidy uhliku, popi-
lek, lehky polétavy prach, oxidy dusiku, oxidy
siry, vznikajici nej¢astéji spalovanim fosilnich
paliv, ale i organické latky které se do ovzdusi
dostavaji vlivem chemického primyslu. Velmi
zavaznym faktorem je dopravni smog - zplodi-
ny vyfukovych plyn(, jde napfiklad o benzen,
toluen, xylen, formaldehyd, 1,3-butadien nebo
1,2-dichlorethan benzinovych a naftovych mo-
tor(i, u motord dieslovych jde o specificky vliv
partikuli ve vyfukovych zplodinach.

www.pediatriepropraxi.cz

v byté v prvnich
2 letech Zivota ditéte

kourenf

v byté v souc¢asnosti

NO, je jednim z nejagresivnéjsich plynd,
ktery nejenom sam poskozuje bunky epitelu
dychacich cest oxidativnim stresem a produkci
heat shock proteinl zasahujicich do prepisu
genetické informace v bunkach, ale takto po-
skozend sliznice je citlivéjsi k plsobenf alergen(
a indukci imunitnich specifickych poruch v dy-
chacich cestéch.

Oz6n (O, je jesté agresivnéjsim, jeho kon-
centrace rostou pUsobenim slune¢niho svétla
na NO, a tak spole¢né drazdi dychaci cesty.
Expozice zvysenym koncentracim ozénu, hlavné
jde o letni méstsky smog, zhorsuje zanét dycha-
cich cest, zhorsuje prokazatelné plicni funkce
a zvysuje bronchidini reaktivitu.

Partikule dieslovych zplodin tvofi vysoké
procento méstského smogu a jejich hlavni kom-
ponentou jsou polycyklické aromatické uhlo-
vodiky. Partikule jsou velmi jemné (0,1-2,5 um),
a dostdvaji se hluboko do dychacich cest. Plsobf
jednak iritacné, drazdi ke kasli, zvysuji bronchi-
alni rekativitu ale prokazatelné zvysujf zanét

v praduskach a to zejména zénét neutrofilni (9).

Tabakovy kouf

Expozice tabdkovému koufi je nejzavaznéj-
$im a jedinym spolehlivé a opakované proka-
zanym rizikem vzniku astmatu u predispono-
vaného jedince. Expozice tabdkovému koufi
ovliviiuje negativné jiz plod, zvysuje bronchidini
reaktivitu budouciho jedince, ovliviiuje mety-
laci DNA a tim zfejmé mUze ovlivnit spuste-
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ni genl zodpovédnych za remodelaci stény
broncht (10). Kromé toho bylo prokézano, ze
zatim ne zcela jasnymi mechanizmy tabdkovy
kout ovliviiuje regulacni T lymfocyty a posilu-
je tvorbu Th2 prozanétlivych cytokind 114, 115,
1113, infiltraci dychacich cest eozinofily a zvyse-
ni tvorby IgE jiz béhem intrauterinniho Zivota
(11). Koureni matek a koureni v domacnostech
astmatikl bylo také predmétem zkoumani v jiz
zminéné studii SZU (2). Byla prokézana zavislost
mezi vzdéldnim a koufenim matek. Matky se
zakladnim vzdélanim kouti az ve 48 %, na rozdil
od mizivého mnoZzstvi vysokoskolacek (graf 2).
Pozitivni zpravou je, ze od roku 2001, kdy studie
zacala, poklesl pocet domécnosti astmatikd, ve
kterych se koufi (graf 3).

Zivotni styl a vyziva

Prestoze dikazy podlozena fakta o téchto
dvou rizikovych faktorech nejsou pfilis jasna, je
nepochybné, Ze jsou to rizika vyznamna. Zivotni
styl ¢lovéka se od zhruba poloviny 20. stoleti
vyznamné zmeénil. Industrializace mést a do jisté
miry i venkova, individudIni automobilova do-
prava, zmeény v bydleni, vytadpéni, hygienickych
pravidlech Zivota, zdravotni péci se zavedenim
ockovaniav 50. letech masivni nastup uzitf anti-
biotik, zménily vyznamné podnéty pro imunitnf
systém clovéka, ktery byl nastaven na Uplné
jinou zatéz. Z téchto premis vyrostla tzv. hygie-
nickd hypotéza zvysovani prevalence a astmatu
v populaci. Kjejimu potvrzeni vznikla fada studif,
asi nejvyznamnéjsi jsou studie némecké, které
zkoumaiji rozdil senzibilizace a rozvoje astmatu
a jinych alergickych nemoci v populaci mést-
ské, venkovské a farméarské. Viysledky ukazuijf, ze
nejen zdravejsi venkovské prostiedi bez vlivu
méstského smogu, ale hlavné z&téz bakteridl-
nimi toxiny pfi souziti s domdacimi zvifaty ve

velmiraném véku u farmérskych déti vyznamné

Koureni v domdcnostech
(upraveno podile 2)
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snizuje prevalenci astmatu (12). Dalsim ddleZitym
faktorem je podle skandindvskych studii pocet
déti v rodiné. V rodindch s vice nez 2 détmi je
vyskyt alergif a astmatu nizsf.

Viyziva se podili na vzniku astmatu ze dvou
hledisek. Mezi rizikové faktory pro astma jisté
patii ¢asna senzibilizace na potravinové aler-
geny a projevy potravinové alergie. Nutno fici,
7e ne kazda senzibilizace na potraviny se nutné
musf klinicky projevovat, ale urcité mdze plsobit
jako rizikovy faktor. Zaznamendvéame vzristajici
senzibilizaci na potraviny jiz v Utlém véku. 4-8 %
déti je v kojeneckém a ¢asném batolecim veku
senzibilizovano na bilkoviny kravského mléka
a bilkoviny vejce. Nemusi mit zadné zavazné
klinické projevy, ale vétsinou se manifestuje
atopickym ekzémem. U nékterych déti i v tak
nizkém véku dochazi k potravinovym anafyla-
xim. U vyznamné geneticky predisponovanych
jedinct dochdzi k primarni senzibilizaci na tyto
bilkoviny a alergeny arasidl jiz intrauterinné,
takZe jiz novorozenec je potenciélnf alergik. Dalsi
senzibilizace mUze probihat pfi kojent. Bilkoviny
mléka, vejce a arasidd se prokazatelné dostava-
ji v malych mnozstvich do matefského mléka
a pro rizikové déti je to cesta senzibilizace (13).
Soucasné se viak v nékterych studiich prokazuje
prenos také protektivnich IgG protilatek matef-
skym mlékem.

V souc¢asné dobeé velmi diskutovanym téma-
tem je pozdnf navozeni tolerance odkladanim
zavedent jiné stravy nez matefského mléka do
kojenecké vyzivy az po dokonceni 6. mésice
veku. Podle nékterych studif je vhodnéjsi pfi-
danijinych nez mlé¢nych prikrmd do kojenecké
stravy jiz od dokonceného 4. mésice. Mezi 4.a 7.
mésicem je totiz obdobf tzv. toleran¢niho okna,
kdy jsou strevni sliznice a jeji imunitni slozky
nastaveny na pfijmuti a navozeni tolerance pro-
stfednictvim regulacnich T lymfocytd. Takovy
postup je dnes povazovdn za jistou prevenci
vzniku ¢asného alergického onemocnéni véetné
astmatu (14, 15).

Obezita je dnes v souvislosti s astmatem no-
vym tématem, hlavné u dospélych, ale vyznam-
né se jisté bude se stoupajicim poctem obéznich
déti uplathovat i v détském veéku. Astma, stejné
jako obezita, jsou v populaci dvé prudce stou-
pajici chronické nemoci. Astma a obezita se vza-
jemné ovliviuji a da se Fici, Ze astma u obéznich
je zvlastnim fenotypem. Obecné pfi obezité se
zvysuje produkce prozanétlivych cytokin (TNF
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alfa, 116) z tukovych bunék, zvysuje se také pro-
dukce leptinu, bilkoviny s fadou hormonalnich
Ucinkd. Bylo prokazano, Ze u obéznich pacientd
je nékolik typl genetickych poruch genu pro
kédovani leptinu i jeho receptort. Rezistence
na leptin s jeho soucasné vysokou hladinou se
povazuje za jednu z genetickych pficin obezity.
Leptin plsobi na makrofagy v plicich a dycha-
cich cestach, zvysuje produkci leukotrien(, Uro-
ver oxidativniho stresu a snizuje odpovidavost
na kortikoidy. Tim zhor3uje astma a ¢inf jej hare
|éCebné ovlivnitelnym. Viechny tyto mechani-
zmy nejsou jesté dostate¢né zndmy a vyzkum
pokracuje. Nicméné je zndmo, ze fyzicka aktivi-
ta hladiny leptinu snizuje, takze kromé Upravy
Zivotospravy je cvicenf jednim z podptrnych
|é¢ebnych faktor( (16).

Dalsimi diskutovanymi vlivy vyZivy jsou vi-
taminy — zejména vitamin D. V soucasné dobé
je mnoho protichddnych studii podporujicich
i popirajicich hypotézu o Iécebném ucinku
vitaminu D u astmatu a atopického ekzému.
Nicméné v nasi zemépisné poloze, kdy slunec-
niho svitu na podzim a v zimé vyznamné ubyva
a bohuzel ubyva i ¢asu, ktery déti travi venku,
spolu s nizkou spotiebou potravin, které vitamin
D obsahuji, je urcité vhodné na zimu, zvlasté
astmatiklim, ekzematiklim a détem s pfechodné
snizenou imunitou, vitamin D suplementovat.
Déle je diskutovan pfiznivy vliv omega 3 nena-
sycenych mastnych kyselin na Uroven zanétu
a jejich pfiznivy vliv na imunitu, chybéji oviem
ddkazy a podlozené studie u déti. Pestra strava
s pouZitim ryb a napt. rostlinnych olejl je u déti
jisté vhodnéjsi nez potravinové doplriky.

Vzhledem k z&vaznosti alergie v souvislosti

s astmatem se nejdfive zminime o alergenech.

Alergeny vnitiniho prostredi

Roztoci

Jednoznacné nejzavaznéjsimi alergeny z hle-
diska rizika astmatu jsou alergeny rozto¢t doma-
cfho prachu — Dermatophagoides pteronysinus
a Dermatophagoides farinae. Az 85 % astmatik{
s alergickym astmatem je senzibilizovano na tyto
alergeny. Roztodi jsou vSudypfitomni Zivocicho-
vé z kmene ¢lenovcl a tiidy pavoukovcd. Jejich
prezitl je vazano na spole¢né souziti s lidmi Ci

zvitaty, zivi se zbytky lidské i zviteci kdze. Jsou

712/

velcf asi 0,3mm, prasvitni, slepi a maji 5 vyvojo-
vych stadif — vajicko, larva, protonymfa, tritonymfa
adospély jedinec. Vlastni alergeny, protedzy, jsou
obsazeny ve svleccich z povrchu roztocd, a ze-
jména v jejich vykalech. Jsou veliké jen 10-35 pm
avazl0,2ng. Dnes jsou jiz prozkoumany alergeno-
vé komponenty, které obsahuiji. Je jich celkem 17,
nejdulezitéjsi jsou protedzy Der p1 a Der f1, rodina
NPC2 proteind Der p2 a Der f2 a tropomyosin Der
p10 a Der f10, ktery mUze zpUsobovat zkfizenou
alergickou reakci s potravinami — korysi a mekkysi.
Protedzy pdsobi v dychacich cestach nejen jako
alergen spoustéjici typickou IgE zanétlivou aler-
gickou odpoved, ale souc¢asné i enzymaticky po-
Skozuji epitelidIni a ostatni buriky sliznice dycha-
cich cest. Navic je zndmo synergistické plsobentf
roztocovych alergend s polutanty. Mikroskopické
alergeny roztocU se ,nalepi” na ¢astecky prachu
aroztocové alergeny jsou tedy vsude, kde se hro-
madi doméci prach.

Srst zvifat

Nejagresivnéjsim alergenem jsou alergeny
kocky domaci. Mnoho alergikd je senzibilizovdno
na koc¢ku, aniz by doma kocku méli, staci jen
obcasny kontakt a jiz dochazi k senzibilizaci.
Klinické pfiznaky u déti byvaji hlavé o¢ni, rymo-
vé, kontaktni kozni, méné casto jde o astma.
Nicméné jakmile kocici alergeny néjaké potize
vyvolavaji, je kocka vzdy rizikem. Na konci 20.
stoleti vznikly zajimavé studie, které prokazo-
valy, Zze pritomnost koc¢ky v domécnosti mize
mit protektivni vliv pro vznik alergie (17). Ale
pokud kocka vyvolava potiZe, je vhodné ji z bytu
odstranit. Podobné to plati i pro daldf zvitata.
Mame astmatické pacienty, u kterych pravidelné
dochazi k exacerbaci astmatu po pfileZitostném
kontaktu se zvifaty, nej¢astéji pfi krdtkodobém
pobytu u pfibuznych. U ditéte senzibilizovaného
na jedno zvife ¢asto dochazi k senzibilizaci na
dalsi zvifata. Proto je vhodné, aby v byté malého
astmatika senzibilizovaného na zvifeci srst zadné

zvite chovéno nebylo.

Plisné

Plisni vnitfniho prostredi je hlavné Asper-
gillus, méné casto, spise tam, kde se péstuje
mnoho pokojovych rostlin méze i v zimé plsobit
Alternaria, typicka venkovnf pliser letniho a pod-
zimniho obdobi. Senzibilizace na alergeny plisni
nebyva u déti tak astd jako u dospélych, pokud
ale jde o senzibilizovaného astmatika, probiha
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astma vétsinou spise téz8f formou s nutnosti

Pyly

Nejcastéjsim onemocnénim vyvolanym
pyly je polindza — rhinokojunktivitis probihajici
typicky v pylové sezéné, spojena ¢asto s bolesti
hlavy, inavou a celkovym dyskomfortem. U skol-
nich déti mze dochazet i k poklesu vykonnosti
a pozornosti ve skole. Nicméné alergie na pyly
mUze byt i rizikovym faktorem pro vznik astma-
tu. Jde vétsinou o leh¢i astma, exacerbace jsou
vazané na pobyt v pffrodé, nebo se objevi po
pobytu v prirodé. O ovlivnénirostlin a jejich pyld
polutanty jsme jiz hovofili.

Bakterie a viry

Ze studii zkoumajicich ,hygienickou hypo-
tézu” vyplyva protektivni vliv nékterych bak-
teridlnich produktl, napf. endotoxinli zejmé-
na v perinatalnim obdobi na vznik alergie i
astmatu. U nas jsou zndmy starsf i nové studie
s podavanim E. coli novorozenctm (Colinfant).
Novorozenci a nedonosenci, kterym byl
Colinfant podavén jako prevence ¢asného po-
stizeni stfeva, tedy jako probiotikum, méli v 6
letech vyznamné nizéi prevalenci alergie a ast-
matu nez béznd détska populace (18). Nicméné
svétové velké studie s rlznymi probiotiky zatim
neprokézaly jasny preventivni U¢inek ve vztahu
ke snizeni rizika alergie a astmatu.

Hlavnim infekénim rizikovym faktorem
jsou virové infekce. V nejmladsi skupiné kojen-
cll a batolat je prokdzan negativni vliv RS viru
na vznik astmatu. RS virus poskozuje sliznici
bronchl a vyvolavéa protrahovany zanét typu
alergického zanétu i se zvysenou produkci IgE
protildtek. Primarni infekce se vétsinou projevi
klinicky jako tézkd obstrukénf bronchitida nebo
bronchiolitida a potom pokracuje jako typické
astma s nejriznéjsimi spoustéci jako je ndmaha,
dalsi virové infekty, expozice polutantdm apod.
Dalsim, ¢astéjsim a proto nebezpelnéjsim virem
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je rhinovirus. U pfedskolnich a skolnich déti je

infekce rhinoviry nejcastéjsi pricinou exacerbace
astmatu, az v 55% (19). Rozdil je mezi alergickymi
astmatiky, u kterych je pfedpoklad exacerbace
astmatu rhinoviry az 3x vyssi nez u nealergikd.
Rhinoviry jsou typickym pfikladem epigene-
ticky pUsobicich rizikovych faktord. U jedincd
s genetickou poruchou receptoru véziciho IgE
molekulu ,spusti” cestu alergického zanétu a na-
sledné vzniku astmatu, soucasné ale tentyz virus
mUzZe spustit astma cestou pres jiné porusené
receptory, jejimz vysledkem je zénét a remode-
lace bronchd.

Astma je nejen nasledkem plsobeni vird na
organizmus, ale také pfi¢inou Castéjsi nemoc-
nosti zvlasté v predskolnim véku, kde je rozdil
mezi zdravou populaci a astmatiky az 3,3x vys3si
azhruba 1,5x vy$3i nez u déti s alergif bez astma-
tu (2). Oviem pokud je astma dobfe léceno, je
,pod kontrolou’, nemusf astmatik stonat ¢astéji.

Jak vyplyva z uvedenych rizikovych faktord,
moznosti prevence neni pfilis mnoho. Genetické
vlohy pro astma, alergii a napf. obezitu ¢i zméneé-
nou vnimavosti k virovym infekcim zatim postih-
nout neumime. Co je tedy v nasich moznostech?
Viytipovat a sledovat rizikové déti, v¢as je vyse-
tfit a snazit se presvédcit rodice k preventivnim
opatfenim, coz nékdy nebyva snadné. Dohlizet
zacala. Co se tyka koureni v domécnostech, sna-
Zit se opakované pfesvédcovat rodi¢e a mnohdy
prarodice, jak vyznamnym rizikem pro jejich dité
¢i vnouce pasivni koufeni je.

Omezeni priimyslovych a dopravnich exha-
lacf je problém globalni a politicky, stejné jako
zmeény klimatu ¢i koufeni ve vefejném prostoru.
Trochu nadéje na zlepSeni dava to, ze Evropsky
parlament snad vzal kone¢né na védomf hroz-
bu novodobé epidemie chronickych alergic-
kych onemocnénf{ v€etné astmatu. Ze strany

odbornych spolecnosti, obecné prospésnych
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spole¢nosti a pacientskych organizacf je pa-
trnd trvald snaha rozhodovéni téchto organt
ovlivnit smérem k podpofe prevence. Prvni vla-
Stovkou je od loriského prosince i u nas platné
povinné uvadéni alergenl potravinovych ve
vsech zafizenich, kterd s potravinami nakladaji.
Presto je Castf populace tento vyznamny krok
k zamezeni zivot ohrozujicich alergickych reakcf
u nékterych pacientl povazovan za zbytecny

a omezujici.

Prevenci obvykle délime na primarni, sekun-
darni a terciarni.

Primarni prevenci se rozumi zabranéni ob-
jeveni se nemoci. Pfi genetické zatézi populace
a vice ¢i méné ovlivnitelnych faktorech vnéjsiho
prostiedi to nenf vlibec snadné.

Za nejdllezitéjs a nejprokazanéjsi preventiv-
ni krok se povazuje Uplné vylouceni vlivu taba-
kového koufe. Kontrola vnitiniho prostredi, hlav-
né zvysené vihkosti a vyskytu plisni v bytech.
Snaha o minimalizaci vlivu vnéjsiho prostredi,
hlavné primyslovych a dopravnich polutantd.

Strava s dostatecnym pfijmem vitamint
a omega3 nenasycenych mastnych kyselin.

Kojeni je doporuceno, ale neni prokdzan jeho
protektivn( vliv na vznik astmatu. Vylu¢né kojenf
do konce 4. mésice véku, potom zavadéni ne-
mlécnych i mlécnych pitkrm(, samozfejmé pokud
jiz neni potvrzena diagndza potravinové alergie.

Priméreny pohyb a pravidelnd télesnd akti-
vita pfi sportu.

DUsledna prevence obezity.

K sekundarni prevenci - tam, kde se jiz
objevuji prvni zndmky nemoci a nebo jsou vy-
znamné pfitomné predisponujici faktory, patfi
také na prvnim misté UpIné vylouceni vlivu ta-
bakového koufe.

Snaha po minimalizaci skodlivého vlivu prd-
myslovych a dopravnich polutantd.

U déti senzibilizovanych na srst zvifat snaha
presvédcit rodinu, aby nepofizovala do bytu
7adné zvitata. U senzibilizovanych na roztoce
postupnou Upravu bytu tak, aby byla mini-
malizovdna moznost velké alergenové zatéze.
Napfiklad usporddani détského pokoje, vybér
hracek, omezenf lapacd prachu” v celém byté.
Pfimeéfend télesnd aktivita, sportovani, prevence
obezity.

Terciadrni prevence zahrnuje kontrolu

symptomu nemoci a snahu zabranit progresi.
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Sem jiz patii kromé vyse uvedenych nezbyt-
nych opatieni také |é¢ba astmatu, jeji pravi-
delnd kontrola, kontrola spravného pouzivani
rznych typl inhaldtord. Pravidelnd kontrola
plicnich funkci. Zcela specifickou kapitolou
je alergenova imunoterapie u urcitych typud
alergického astmatu. Nejcastéji se jednd o lé¢-
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