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SOUHRN

,»Hygienicka hypotéza“ vysvétluje rostouct trend frekvence alergif zlepsenim hygienické péce v ¢asnych obdobich Zivota. Snizen{
exporzice infekénim agens nasledné ovliviiuje zrani imunitniho systému a pretrvavani fetilniho typu poméru Th /Th,.

Ve studii ELSPAC byly déti ve 3 letech veku podle pfitomnosti ¢i absence alergickych onemocnéni (atopicky ekzém, urtika,
alergicka ryma, astma, jiné alergie) rozdéleny do 3 skupin: 1. bez pfitomnosti alergie (NA), 2. monoalergici (A1) a 3. polyalergici
(A2+). Byly zjist ovany velikosti rodin, kojeni, expozice koufent, vyskyt raznych onemocnéni po narozeni, rozsah preventivnich
ockovani, kontakt s raznymi domdcimi zvitaty, dochazka do kolektivnich pfedskolnich zafizeni. Statisticka vyznamnost rozdila
byla hodnocena v programu SPSS (Pearsoniiv ¥ test, pomér pravdépodobnosti a linedrni asociace a test ANOVA).

Vysledky nasf studie nepotvrdily tzv. hygienickou hypotézu: velikost rodin, kontakt s domacimi zvifaty, dochazka do kolek-
tivnich détskych zafizeni, expozice pasivaimu koufeni, délka kojeni a proockovanost, byly ve vsech skupinach déti s rozdilnym
zdravotnim stavem podobné. Naopak, u alergickych déti se vyskytovaly vyznamné castéji nez u jejich zdravych vrstevnika
respira¢ni onemocnéni jak bezprostiedné po narozeni, tak i ve 2. a ve 3. roce zivota, a podavani antibiotik.

Klicovd slova: déti, alergie, nemocnost, hygienicka hypotéza

SUMMARY

The ”"Hygiene hypothesis® proposes an explanation for the rising prevalence of allergic diseases through improved care eatly
in life. Reduced exposure to infectious agents can deprive the immune system of maturation and support the survival of the
fetal-type Th, /Th, ratio.

In the ELSPAC study, children aged 3 years were divided into 3 groups according to absence/presence of allergic diseases
(atopy, urtica, hay fever, asthma, others): non-allergic (INA), monoallergic (A1), polyallergic (A2+). Possible risk factors were
evaluated: living in a large family, breast feeding, exposure to smoking, postnatal morbidity, vaccination, contact with animals,
attending day care. Statistical significance was tested by the SPSS programme (Pearson y? test, likelihood ratio, linear-by-linear
association, ANOVA).

Our results did not confirm the ”hygiene hypothesis®: the family size, contact with animals, attending day care, exposure
to passive smoking, length of breast feeding and vaccination were similatly prevalent in all child groups. On the other hand,
respiratory morbidity and use of antibiotics were significantly higher in the groups of allergic children, both after birth, and
during their 2nd and 3rd years of age.

Key words: infants, allergy, morbidity, hygiene hypothesis
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Uvod

poslednich nazort ma ustfedni dlohu proces zrani
imunitniho systému a imunomodulaé¢n{ role infekci,

Prevalence alergickych onemocnéni ma v posled-
nich dekadach narustajici trend, pfedevsim v populaci
deti ve vyspélych zemich (8). Vyzkum zaméfeny na
tuto problematiku odhalil uz markery vrozené vnima-
vosti a rovnéz nové environmentaln{ alergeny, které
pomadhaji vysvétlit tyto epidemiologické trendy. Podle

zejména respiracniho a travictho astroji, které déti
prodélavaji v kojeneckém a predskolnim véku (8).
Strachanova ,,hygienicka™ hypotéza byla zalozena
na epidemiologickych porovnavanich rozdila pre-
valence alergii podle velikosti rodin a hygienickych
standardt péce o déti ve vyspélych a méné vyspélych



¢i rozvojovych zemich. Vysvétluje rostouci trend
frekvence alergii zlepsenim hygienické péce o novoro-
zence, kojence a batolata s naslednym sniZzenim expo-
zice mikrobialnim puvodcim riznych onemocnéni.
Imunitn{ systém tak neni v raném véku stimulovan
k funkcim, které by pfirozenym zptsobem podporo-
valy jeho maturaci (15). Pfetrvavani fetalntho typu
vztaht mezi imunitnimi parametry, zejména poméru
systému Th, /Th,, vede ke zméndam imunitnich odpo-
védi na podnéty zevniho prostfedi ve smyslu alergic-
kych reakei (11). Rada epidemiologickych studif tuto
hypotézu potvrdila, kdyz bylo opakované zjistovano,
ze zivot ve velké rodiné (17), na zemedelské farme (5),
dochazka do jesli ¢i matefskych skol (12) a prodéla-
ni oralné-fekalnich infekei (1) snizuji riziko vyskytu
raznych alergii, véetné astmatu.

Pfedkladand prace prezentuje analyzu faktora,
které maji vztah k hygienickym podminkam v rodi-
nach deéti z Brna a okresu Znojmo, v souvislostech
s vyskytem alergickych onemocnéni zjisténych ve
3 letech jejich veku.

Metodika

Podle objektivniho vyhodnoceni zdravotniho stavu
ditéte lékatem pfi zvlastni preventivni prohlidce ve
3 letech véku, organizované metodicky studif Euro-
pean Longitudinal Study of Pregnancy and Childhood
(ELSPAC), byly déti rozdéleny podle pfitomnosti ¢i
absence alergickych onemocnéni (atopicky ekzém,
urtika, alergicka ryma, astma, jiné alergie) na déti
bez znamek pritomnosti alergie (NA), monoalergiky
(vyskyt jednoho onemocnéni — Al) a polyalergiky
(vyskyt dvou a vice onemocnéni — A2+). U téchto tif
skupin déti byly pak sledovany mozné vlivy v pre-
natalnim a postnatalnim obdobi, které by se mohly
podilet na rozvoji alergickych reakci. Data byla vybi-
rana z udaju zjisténych v prvni poloviné té¢hoten-

Tab. 1: Velikost rodiny (osoby ve spole¢né domacnosti)

NA A1 A2 +
Poéet osob ve véku 0-15 let
Pramér 0,72 0,70 0,63
s.d. 0,87 0,75 0,68
95% ClI 0,69-0,75 0,65-0,75 0,68-0,74
Pocet osob ve véku 15-18 let
Pramér 0,10 0,10 0,11
s.d. 0,36 0,34 0,31
95% ClI 0,09-0,11 0,08-0,12 0,05-0,16
Poéet osob starSich 18 let
Primér 2,54 2,50 2,60
s.d. 1,06 1,00 1,05
95% ClI 2,50-2,67 2,43-2,57 2,41-2,80
Poéet vlastnich déti
Pramér 1,04 1,02 0,90
s.d. 0,79 0,69 0,67
95% ClI 1,01-1,08 0,96-1,08 0,75-1,06

NA= nealergici A1 =monoalergici A2+ = polyalergici

stvi, v Sestinedéli, v 6. a 18. mésici po narozeni a ve
3 letech veku ditete.

Byly zjistovany velikosti rodin podle po¢tu osob
ruzného véku Zijicich ve spole¢né domacnosti, uro-
vent vzdélani matek a jejich koufeni v t¢hotenstvi
a po porodu. U déti byla sledovana doba kojent, vyskyt
ruznych onemocnéni po narozeni, a to jak z vypovedi
matky, tak z prohlidek u lékate, dale rozsah preventiv-
nich oc¢kovani, kontakt s riznymi domacimi zvifaty,
dochizka do kolektivnich pfedskolnich zatizeni.

Statisticka vyznamnost zjisténych rozdila byla hod-
nocena v programu SPSS pomoci Pearsonova x* testu,
pomérem pravdépodobnosti a linearnimi asociacemi
a testem ANOVA.

Vysledky

Z celkového poc¢tu 5776 déti bylo ve veku
3 let bez alergickych projeva (NA) 4463 (77,2 %),
s vyskytem jednoho typu alergického onemocneni (A1)
1147 (19,9 %) a se dvéma a vice typy alergii (A2+)
166 (2,6 %) deti. Mezi polyalergiky bylo vétsi zastou-
peni chlapcu (57,1 %) nez mezi nealergiky (52,4 %)
a monoalergiky (49,4 %), rozdily vSak jsou jen na hra-
nici statistické vyznamnosti (p<0,00).

Podle poctu osob zijicich ve spolecné domacnos-
ti a poctu vlastnich déti se skupiny nealergickych
a alergickych déti neodliSovaly (tab. 1). Socialni posta-
veni matek podle stupné dosazeného vzdélan{ bylo ve
vsech 3 skupinach déti podobné: necelych 40 % mélo
zakladni vzdélani piipadné doplnéné vyucenim, cca
42 % matek mélo stfedoskolské vzdelani s maturitou
a téméf pétina matek byly vysokoskolacky. Prenatalni
a postnatalnf expozice déti cigaretovému koufi, hod-
nocena podle kufactvi matek a otcti, podle intenzity
koufeni rodic¢u (cigaret/den), podle prumérného
poctu kufaka v domacnosti a podle délky pobytu déti
v zakoufeném prostiedi, neméla k vyskytu alergickych
onemocnén{ ve 3 letech véku zadny vztah.

Po porodu byly déti ze vsech 3 skupin kojeny vel-
mi podobné: v praméru necelych 14 tydnt, pétina az
¢tvrtina détf byla kojena 6 mésicu, 7 % déti nebylo
kojeno vibec. K umélé vyzive byly prevazne podavany
klasické ptipravky na bazi kravského mléka. V prvnim
pulroce dostala vetsina (95 % déti) ovoce, zeleninu
a ovocné §t’avy, vice nez polovina déti maso, cca 40 %
deti jedlo vejce a ryzi, témet desetina déti mela ryby.
Dokonce kolem 1 % détf mélo do 6 mésicu dle sdéle-
nf matek sumivé a alkoholické napoje. Rozdily mezi
skupinami s rtznou alergickou anamnézou nebyly
statisticky vyznamné. Ve vsech tfech skupinach byla
v podstaté shodna frekvence ddaja o kontaktu déti
s domdcimi zvifaty (tab. 2). Stejné tak vice nez tietina
deti z kazdé skupiny navstévovala ve 3 letech kolek-
tivni predskolni zatfizeni (jesle, matefskou skolu).

Vyznamné rozdily se ve skupiné tfiletych déti
s polyalergiemi projevily v castéjs{ frekvenci kon-
zumace obilovin v prvnim pulroce zivota (36 % vs.
26 %, p<0,05) a v dffvéjsim podavani smiSené stravy.
Alergické deti mély také castéji matky s astmatickym
onemocnénim (3,5 %, resp. 2,7 % vs. 1,7 %, p>0,05)
a precitlivélosti na pyly (34,4 % vs. 28 %, p>0,05)
a prachy (42 % vs. 30 %, p>0,01).

Ve skupinach déti s alergickymi onemocnénimi
byla jak podle udaja matek, tak podle zaznamu 1éka-
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Tab. 2: Opakovany kontakt (alespori jednou tydné) ditéte s domaci-
mi zvifaty (% déti)

Doma Jinde
Zvire
NA A1 A2+ NA A1 A2+
Koéka 9,2 75 10,6 35,5 34,7 32,7
Pes 18,6 171 16,8 54,8 55,7 57.9
Ptaci 10,9 9,6 6,7 32,4 34,0 33,7
Jiné zvire 18.9 191 16.3 24,5 24,8 26,6

NA= nealergici A1 =monoalergici A2+ = polyalergici

onemocnéni signifikantné castéjsi nez u dét bez
alergii. V celém souboru bylo v prvnich 18 mésicich
zivota lé¢eno antibiotiky cca 60 % déti, z nich vice nez
ctvrtina opakovaneé (tab. 5). Alergické déti navstivily
v prameéru dvakrat castéji lékafe z davodu terapeutic-
kych nez déti bez alergii (6,5 % vs 3,6 %, p<0,001),
zatimco prameérna frekvence preventivnich prohlidek
byla u vsech obdobna.

Pii zjistovani tdaju o proockovanosti dét (proti
TBC, zaskrtu, tetanu, Cernému kasli, détské obrné,

Tab. 4: Podavani Iékd v prvnich 6 tydnech Zivota (%)

fu, vyznamne vyssi nemocnost ve vsech sledovanych | NA | A1 | Ao+
etapach po narozeni (v 6. mésici, v 18. mésici, ve
veku 3 let). Silné asociace byly nalezeny k frekvenci | Antibiotika
respiracnich onemocnéni a koznich vyrazek, také | jognou 198 | 170 | 246
k poctu hospitalizovanych déti. Podle udaja 1ékata

v ., - 1. v,z s Opakované 6,3 8.0 6,3
prodélalo také vice alergickych déti gastroenteritidy
(tab. 3). Naopak udaje matek o vyskytu prajmu, krve | Celkem 26,1 | 250 | 309
ve st(.)11c15 I?olesu a kr?cl v bfiSe, zvraceni se u vSech Léky proti bolesti v krku
skupin déti v podstaté shodovaly.

Jiz béhem prvnich 6 tydnd Zivota byly détem poda- | 284U 16 1.0 24
vany 1éky k lécbée jejich respiracnich a gastrointesti- | Opakovang 1.6 1.3 0.0
n?l{nch,onemocnvenl,.ze]menz} an/tlblotlka: ve svkl/lplne Celkem 3.2 23 24
deti s vyskytem nékolika alergickych onemocnéni sou-
casné je sice pocet lécenych vyssi, ale rozdily nejsou Paralen
statisticky vyznamné (tab. 4). Pii vySetfen{ ve stafi | Jednou 211 | 194 | 278
deti 18 mésicu jiz byly lvl.dv(f.]e o ,frekvena podav/arn Opakovand 6.0 6.1 5.6
antibiotik u dét{ s pozdéjsim vyskytem alergickych

Celkem 271 25,5 334

Tab. 3: Zdravotni anamnéza ditéte (% déti, které prodélaly onemoc- . .
L N , Léky proti prijmu
néni v rizném véku po narozeni)
Jednou 5,4 5,4 7.9
| NA | A1 | A2+

Opakované 1.4 0,7 0,0
Nemoci v prvnim ptlroce Zivota (podle matky)

Celkem 6.8 6.1 7.9
Ryma, nachlazeni 75,8 75,7 82,5

NA= nealergici AT =monoalergici A2+ = polyalergici

Kasel 51,7 50,7 56,3"
Sipavy dech 59 6,1 10,3
Hore&ka 33,6 31.2 381" Tab. 5: Podavani €kt mezi 2. a 18. mésicem Zivota (%)
KoZni vyrazka 34,7 | 43,5* | 48,4*** | NA | A1 | A2+
Hospitalizace 11,2 9,7 13,56 Antibiotika
Nemoci mezi 6. az 18. mésicem Zivota (podle lIékaie) Jednou 33,6 33,6 27,5
Infekce hornich cest dychacich 82,0 |86,8™ | 83,2 Opakované 26,1 301 43,1
Infekce dolnich cest dychacich 32,4 | 36,7 | 41,3*** Celkem 59,6 63,6 | 70,6**
Gastroenteritis 17,9 20,3* 23,4* Léky proti bolesti v krku
Alergie po porodu do 6. mésice Zivota 5,1 9,9** 16,9* Jednou 6.8 7.8 7.5
Nemoci mezi 18. mésicem a 3. rokem zivota (podle matky) Opakované b5 5,3 3.8
Ryma, nachlazeni 97.8 98,7 100,0* Celkem 12,3 131 11,3
Kasel 92,8 94,8* | 97.1* Paralen
Horecka 91,2 94,8 | 951 Jednou 31,2 31,3 27.8
Sipavy dech 9,6 12,3* | 23,1 Opakované 40,5 411 53,7
Dusnost 4,8 7.2* 17,3 Celkem 717 72,4 81,6*
Bolest usi 22,6 231 25,2 Léky proti prajmu
Kozni vyrazka 26,4 | 44,2*** | b4,8*** Jednou 16,4 17.9 25,7
Suspektni reakce na potraviny 11,5 | 231" | 30,1** Opakované 5,8 5,3 3,7
Hospitalizace 13,4 14,9 22,3* Celkem 22,2 23,2 29,4

Statistickd vyznamnost testovana u skupin alergickych déti k nealer-
gické skupiné: * =p<0,05, **=p<0,01, ***=p<0,001

NA= nealergici AT =monoalergici A2+ = polyalergici

Statisticka vyznamnost testovana u skupin alergickych déti k nealer-
gické skupiné: * = p<0,05, **=p<0,01

NA= nealergici A1 =monoalergici A2+ = polyalergici



spalnickam, pfiusnicim, zardénkam, chfipce) nebyly
nalezeny signifikantni rozdily mezi détmi zdravymi
a alergickymi.

Diskuse

»Hygienickd hypotéza“ byla uzitecna pro pochopeni
obecnych principu alergickych onemocnéni. Podle sou-
casnych ndzoru je vSak pfece jen zalozena na zjedno-
duseni imunologickych mechanismu (20). Podrobnéjsi
sledovani promén v prabéhu zranf imunitniho systému
dalo vznik nové pracovni hypotéze, ktera zahrnuje
i ucast virovych infekel v ¢asném détstvi na vzniku
alergickych onemocnéni. Bylo prokazano, ze snizeni
funkci systému Th, je nejen znamkou predispozice
k pozdéjsimu rozvoiji alergickych onemocnéni, ale rov-
néz podminuje vaimavost k virovym infekcim. Zd4 se,
ze prodelani virovych infekei v ¢asném obdobi Zivota,
v némz probihaji maturaé¢ni zmény imunitniho systému,
napomaha k alergické senzibilizaci, pfedevsim u gene-
ticky predisponovanych déti (3, 8).

Vysledky nasi studie nepotvrdily tzv. hygienickou
hypotézu: velikost rodin, vzdélani matek, kontakt
s domacimi zvifaty, dochazka do kolektivnich détskych
zafizeni, proockovanost, byly ve vsech skupinach déti
s rozdilnym zdravotnim stavem podobné. Nebyl proka-
zan ani vztah k expozici koufeni matek a k délce kojeni.
Mezi rizikovymi faktory, které se u alergickych déti zahr-
nutych do studie ELSPAC vyskytovaly vjznamné ¢astéji
nez u jejich zdravych vrstevnikd, dominovala respiracni
onemocneni jak bezprostfedné po narozeni, tak i ve
2. a ve 3. roce zivota, a podavani antibiotik; uplatnila
se 1 alergie matek a dffvejsi konzumace obilovin.

V metodice studie ELSPAC nebylo zahrnuto vyset-
feni puvodcu téchto onemocnéni, ovsem ze zahranic-
nich praci je znamo, Ze nejcastéjSimi pavodci rymy
a zanétt hornich cest dychacich byvajf rhinoviry, které se
nachazeji také az u 20 % déti bez znamek onemocnéni
(4). Puvodci zavaznéjsich infekei dolnich cest dychacich,
klinicky se projevujicich pneumoniemi a bronchioliti-
dou, jsou v prvnim roce zivota téméf vylucné RSV viry
(14), zatimco u starsich déti jsou puvodci zanéta dolnich
cest dychacich uz opét rhinoviry a viry chiipkové (18).
Virové infekce u malych détf obvykle vyvolavaji epizody
sipavého dechu, které se u vétsiny pacientt vyskytuji jen
po pfechodné obdobi, zatimco u nékterych pretrvavaji
a vyvinou se do klasického astmatického onemocnént.
Uloha infekénich agens a zmén, které v dychacim dstroji
vyvolavaji projevy sipani, neni dosud znama.

Virové infekce vyvolavaji zanét mukdzni sliznice,
ktery penetruje i do intercelularnich epitelialnich prostor
a ktery se typicky objevuje pii alergickém astmatu.
Béhem virovych infekel se objevuji v bronchialnim
sekretu mediatory (leukotrieny, histamin, prostaglandi-
ny, tryptdza) (13). Siln¢jsi imunitni odpoved s viraznym
zvysenim IgA a IgE byva pozorovana u infekénich one-
mocnéni vyvolanych RSV. Protoze formace imunoglo-
bulint A a E je vyznamné¢ zavisld na Th, burkéch, je
mozno predpokladat, ze RSV viry mohou mit vyznam-
nou schopnost aktivovat Th, systém a byt tak rizikovym
faktorem vyvoje atopickych onemocnéni (23). Timto
zpusobem mohou virové infekce v ¢asném obdob{ Zivota
poskodit vyvijejici se plice a prispét k alterovani imunit-
nich odpovedi, i kdyz se v tomto obdob{ jeste klinicky
neprojevuji alergickymi symptomy (7). I pfes tato vysvet-

len{ vsak stale nenf jasna pfedstava o komplexu faktort
ovliviujicich nastup hypersenzitivnich reakei.

Kontroverzni vysledky byly nachazeny rovnéz pfi
hodnoceni reakce organismu na virova respira¢ni
onemocnéni pomoci produkce IgE (9). Pfedpoklady
o vyznamu ulohy zanétu v postupném rozvoiji alergic-
kého astmatu jsou zpochybniovany vysledky klinickych
pozorovani, které neprokazaly vyraznéjsi protektivni
efekt rychlého nasazeni protizanétlivé 1écby kortikoidy
(25). Reakce na virové infekce tak musi byt ovliviovana
dal$imi faktory. Nase vysledky ukazujici na vyznamny
vztah mezi respira¢nimi virovymi onemocnénimi dol-
nich cest dychacich v raném obdob{ détstvi a alergicky-
mi dispozicemi, resp. onemocnénimi potvrzuji shodné
zavery, které zjistili Schauer et al. (21). V jejich studii
byla pouzita i objektivn{ vysetfeni markerd zmén imu-
nitnich reakci. Ve skupiné nemocnych deti byly signifi-
kantné cast¢jsi IgE protilatky nez v kontrolnim souboru
(u 33 % vs. 2,3 % déti), a vyskyt sipavého dechu
(15,5 % vs. 3,6 % déti). Autofi potvrzuji dffvejsi hypo-
tézy, ze opakované virové respiracni infekce jsou rizi-
kovym faktorem pro vznik alergif a astmatu, i kdyz ve
star§im véku jsou tyto vztahy jiz méné prikazné.

Ucast lécby antibiotiky ve zmeénach reakel imunitniho
systému potvrdila fada autort. Studie z Nového Zélandu
po standardizaci moznych matoucich faktora popisuje,
ze uzivani antibiotik souviselo u 5—10letych déti se sig-
nifikantnim zvySenim rizika astmatu (OR 2,74, 95% CI
1,10-6,85), sipavého dechu (OR 1,86, 95% CI 1,06—3,20).
Vyssi riziko astmatu (OR 4,05) se vyskytovalo u déti, kte-
ré byly léceny antibiotiky v prvanim roce zivota a také pii
opakované lécbe kojenct antibiotiky (OR 2,27 pti pouziti
antibiotik 1-2krat, OR 4,02 pii pouziti 3krat a vicekrat).
Antibiotika byla rovnéz castéji aplikovana u deti, které
meély pozdéji potize s ekzematdznimi onemocnénimi
(OR 1,23) (24). Uzivani peroralnich forem antibiotik
v prvnich 2 letech Zivota bylo rovnéz vyraznym riziko-
vym faktorem atopickych onemocnéni u déti ve studii
organizované v anglickém hrabstvi Oxford (6).

Na rozvoji imunitniho systému se vyznamnym zpu-
sobem podili také stfevni mikroflora, jejiz pfirozené
slozeni muze byt naruseno uzivanim antibiotik. Ve
$védské studii byly sledovany dva soubory déti mlad-
$ich dvou let. Pocet kolonif enterokokovych bakterif na
1 gram stolice byl signifikantné — vice nez dvojnasob-
né — vyssi u detd, které nikdy nebyly lé¢eny antibiotiky
(5,5 vs. 2,1 x 107), a také u déti kojenych a téch, které
mély ve strave dostatek zeleniny. U déti prijimajicich vetsi
mnozstvi rostlinné potravy a narozenych v domacim
prostfedi (ne v porodnici) byla vétsi diverzita laktoba-
cila, které se podileji na fermentaci. V jejich stolici byly
nckteré charakteristické nalezy souvisejici se stfevni
mikroflérou (vétsi obsah kyseliny octové a naopak nizsi
obsah kyseliny propionové. Autofi (2) soudi, Zze nalezené
rozdily mohou pfispét k vysvétleni nekterych rozdila ve
vyskytu alergif majicich vztah ke zpasobu stravovani.

V souvislosti s ,,hygienickou® teorii rozvoje aler-
gickych reakef byla zkoumana odpoved na ockovani
v ¢asném obdobf Zivota, které bylo pokladano za faktor,
ktery zvysuje riziko alergickych onemocnéni (10, 19).
U deéti po ockovani se objevilo urcité snizeni odpo-
vedi typu Th,, i kdyZ na druhou stranu nebyla zjisténa
obecné se vyskytujici polarizace k odpoveédim Th, (22).
U sedmi- az osmiletych holandskych a némeckych
deti byl sledovan vztah mezi vakecinaci v raném détstvi
a vyskytem respiracnich a alergickych onemocnéni.
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S vyjimkou pifedchoziho oc¢kovani BCG vakcinou,
které bylo spojeno se zvysenym rizikem senzibilizace
domacim prachem (OR 2,28, 95% CI 1,05—4,96), nebylo
ockovan{ v détstvi spojeno ani s vyskytem alergif, ani
s vys$si frekvenci respira¢nich onemocnéni (16). Pichled
studif publikovanych v letech 1966 az 2003, a statistické
zpracovani jejich vysledku, které sledovaly markery Th,
a'Th, odpovédi na vakcinaci proti difterii, pertusi a teta-
nu (DPT), spalni¢ckam, pfiusnicim a zardénkam (MMR)
a proti TBC (BCG vakcinou) nezjistil, Zze by ockovani
zvysovalo riziko alergickych onemocnén{ (11). V zajmu
objektivity lze ovSem pfipustit, ze vakcinace v ¢asném
obdobi détského veku nemusi optimalné stimulovat imu-
nitn{ systém. Proto se nejnovéjsi vyzkum orientuje na
vyvoj takovych oc¢kovacich latek, které by nejen chranily
protiinfekénim onemocnénim, ale i proti rozvoji alergic-
kych a autoimunitnich nemoci: pozornost je vénovana
zejména pouziti jinych typua adjuvanta (11).

Zavér

V etiologii rozvoje alergii je stale mnoho neznamych.
Studie ELSPAC patii k tém, které zpochybnily tzv.
,»hygienickou hypotézu® v souboru détf ve véku 3 let.
Vzijemné vztahy budou vsak jesté analyzovany v dalsi
etapé prospektivnfho Setfeni, i kdyZz se podle zahra-
ni¢nich experta zda, ze k objasnéni by mohla pomoci
prospektivni studie, ktera mimo jiné zahrne i deskripci
cytokinového profilu v ¢asném obdobf Zivota, pred prv-
nimi respiracnimi onemocnénimi.

Podékovini }
Studie byla podporena grantem 1GA MZ CR & NR
8791-2/2006.
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