Ceska zemédélska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra mikrobiologie, vyZivy a dietetiky

Fakulta agrobiologie,
potravinovych a pfirodnich zdrojt

Vliv vyzivy na atopicky ekzém

Diplomova prace

Bc. EliSka Budkova
VyZiva a potraviny

Bc. Ing. Mgr. Diana Chrpova, Ph.D.

© 2025 CZU v Praze



r

Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze svou diplomovou praci "Vliv vyzivy na atopicky ekzém" jsem
vypracovala samostatné¢ pod vedenim vedouciho diplomové prace a s pouzitim odborné
literatury a dalSich informacnich zdroju, které jsou citovany v praci a uvedeny v seznamu
literatury na konci prace. Jako autorka uvedené diplomové prace dale prohlasuji, ze jsem

v souvislosti s jejim vytvorenim neporusila autorska prava tietich osob.

V Praze dne 20.4.2025



Podékovani

Réda bych touto cestou podékovala Bc. Ing. Mgr. Diané¢ Chrpové, Ph.D., kterd mi
umoznila zvolit si pro mou praci vlastni téma, které je mi blizké. Dékuji také za odborné rady
a zkuSenosti, které mi pomohly pfi vypracovani této prace. Dalsi nedilnou soucasti této prace
byli respondenti, ktefi byli ochotni vénovat ¢as mému dotazniku. V neposledni fadé moje
podékovani patii mé roding, pftiteli a nejlepsim spolubydlicim, ktefi mi byli kazdy den oporou

a radosti.



Vliv vyzivy na atopicky ekzém

Souhrn

Tato diplomova prace se zabyva komplikovanym tématem kozniho onemocnéni
atopického ekzému. Jedna se o chronické, zanétlivé a multifaktorialni onemocnéni, jehoz 1écba
je velice slozita. Existuje mnoho pii¢in a faktord, které toto onemocnéni ovliviiuji. Lécba je
problematickd pfedevsim z divodu velmi variabilnich a individualnich projevi, faktort
a pricin. To znadi, Ze existuje stale mnoho nejasnosti ohledné atopického ekzému. Nékteri
pacienti trpici timto onemocnénim ani neznaji pti¢iny vyskytu atopického ekzému nebo nejsou
schopni urcit faktory, které zhorsuji prab¢h jejich onemocnéni.

V literarni reSerSi jsou nejprve popsany obecné poznatky, které jsou zndmé z odborné
literatury. Zabyvaji se etiopatogenezi, epidemiologii, klinickymi pfiznaky a lé€bou. Sumarizuji
se zde také nejznamé;jsi faktory, které maji negativni vliv na prubéh onemocnéni. Pravé jednim
faktorem se tato prace zabyva, a to je vyziva pfi atopickém ekzému. Vyzive se nejdiive vénuje
obecné od jednotlivych Zivin, jak mohou ovliviilovat onemocnéni, aZ konkrétné k jednotlivym
potravinovym alergiim a intolerancim. Vybrany byly nejcastéjSi problematické alergie
a intolerance, které jsou nejvice propojeny s atopickym ekzémem. Tyto poznatky byly poté
oveéteny pomoci dotaznikového Setfeni, které bylo pfedlozeno 264 pacientliim s atopickym
ekzémem. Ziskana data byla statisticky vyhodnocena pomoci 2 (chi-kvadrat) testu nezavislosti
na hladiné vyznamnosti a = 0,05. 61 % pacientii uvedlo, Ze tusi, co by mohlo byt pfic¢inou
vyskytu jejich onemocnéni. Na druhou stranu 8 %, respektive 31 % uvedlo, Ze pfi¢inu neznaji
nebo si nejsou jisti. To svéd¢i o nejasnostech a pochybach pacientt, jak s timto onemocnénim
bojovat. Dale se vyzkum zabyval nejcastéj$imi pric¢inami a faktory onemocnéni, kterych jsou
si pacienti védomi. Stres, ro¢ni obdobi a strava byly nejcastéjsi odpovédi. 58,7 % respondentl
uvedlo, Ze soucasné s atopickym ekzémem trpi i potravinovou alergii nebo intoleranci. Nejvice
zastoupeni byla alergie na bilkovinu ofechil a alergie na bilkovinu kravského mléka (ptipadné
koziho, ov¢iho). Cilem této prace bylo rozsifit poznatky a povédomi o vlivu vyZivy na atopicky
ekzém. Déle potvrdit, Ze strava ma vyznamny vliv na toto onemocnéni. 83,3 % respondenti
odpovédelo, Ze je atopicky ekzém omezuje v konzumaci nékterych potravin. Mezi nejcastéjsi
potraviny patfily cukrovinky (sladkosti), citrusy, alkohol a potraviny s vysokym obsahem

histaminu.

Klicova slova: atopie, klize, vyziva, alergie, dieta, vzplanuti



The influence of nutrition on atopic eczema

Summary

This thesis examines the complicated topic of the skin disease atopic dermatitis. It is
a chronic, inflammatory and multifactorial disease, and its treatment is very complicated. There
are many causes and factors that influence this condition. Treatment is complicated primarily
due to the highly variable and individual manifestations, factors and causes. This indicates that
there are still many uncertainties regarding atopic dermatitis. Some patients suffering from this
condition do not even know the causes of atopic dermatitis, or they are unable to identify the
factors that worsen the course of their disease.

The literature review first describes the general knowledge that is known from the
literature. It addresses etiopathogenesis, epidemiology, clinical symptoms and treatment. It also
summarizes the most well-known factors that have a negative impact on the course of the
disease. It is one factor that this thesis focuses on, and that is nutrition in atopic eczema. It first
looks at nutrition in general, from individual nutrients, how they can affect the disease,
to specific food allergies and intolerances. The most common problematic allergies and
intolerances that are most closely linked to atopic dermatitis were selected. These findings were
then verified through a questionnaire survey presented to 264 patients with atopic dermatitis.
The data were statistically evaluated using the x2 (chi-square) test of independence
at a significance level of o= 0.05. 61% of patients reported that they have an idea of what could
be the cause of their disease. On the other hand, 8%, and 31% respectively stated they do not
know or are not sure of the cause. This indicates uncertainties and doubts among patients about
how to deal with the disease. Furthermore, the research examined the most common causes and
factors of the disease that patients are aware of. Stress, seasons and nutrition were the most
common responses. 58.7% of respondents indicated that they also suffer from food allergies
or intolerances alongside atopic dermatitis. The most represented were allergies to nut proteins
and allergies to cow's milk protein (or goat's, sheep's).

The aim of this thesis was to expand knowledge and awareness of the influence
of nutrition on atopic dermatitis. Furthermore, it aimed to confirm that nutrition has a significant
impact on this disease. 83.3% of the respondents answered that atopic dermatitis restricts them
in consuming certain foods. The most common foods included confectionery (sweets), citrus

fruits, alcohol and foods high in histamine.
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1 Uvod

Atopicky ekzém je chronické a multifaktoridlni onemocnéni kize, kterym trpi jak déti, tak
i dospéli. Existuje mnoho riznych faktort, jak vnéjSich, tak i vnitinich, které mohou mit vliv
na vznik 1 prubéh onemocnéni. Autorka se rozhodla zpracovat téma atopického ekzému, jelikoz je
sama pacientkou trpici timto onemocnénim.

Vyskyt atopickych onemocnéni v poslednich letech celosvétoveé nartsta, zasadni roli v tom
hraje kombinace genetickych predispozic a environmentalnich faktorti. Jednim z nejvice
zkoumanych vlivli poslednich let je pravé vyziva, ktera hraje dilezitou roli v imunitni odpovédi
a zanétlivych reakcich v téle. Dalsim aspektem, ktery je tieba zdlraznit je souvislost mezi
atopickym ekzémem a potravinovymi alergiemi a intoleranci. U pacientd s atopickym ekzémem
je prevalence potravinové alergie i intolerance ¢astéjsi nez u zdravych jedinct. To mize mit vliv
na vznik onemocnéni a zavaznost koznich projevi.

Castym klinickym problémem u atopického ekzému je nedostateénd znalost etiologie
a exacerbujicich faktord ze strany pacientil. Tato skutecnost vyznamné komplikuje terapeutické
rozhodovani. To Casto vede k tomu, ze pacienti experimentuji S riznymi lécebnymi pfistupy
béhem svého Zivota. To plati i u vyzivy. Nej€astéji pacienti aplikuji eliminacni diety, které
spocivaji v do¢asném vylouceni jedné nebo vice potravin ¢i skupin potravin z jidelnicku. Cilem je
identifikace potravin, které zpisobuji nezadouci reakce V téle. Tento pfistup je velice proménlivy.
Dulezité¢ je dodrzet individudlni pfistup, spravny postup pod odbornym vedenim a trpelivost
pacienta. Timto zptisobem mohou pacienti i identifikovat riizné potraviny nebo skupiny potravin,
které sice nezpisobuji atopicky ekzém, ale negativné ovliviiuji jeho priib&h. Nejcastéji uvadeéné
potraviny jsou cukrovinky, alkohol a citrusy, po kterych dochazelo nejcastéji k svédéni, paleni
a zaCervenani ktze.

Tato prace se zaméfuje na velké mnozstvi faktord s dirazem na vyzivu, ktera sama o sob¢€ je
komplikovana. Stale existuji v literatufe mnohé neshody ohledné¢ vyzivovych postupt

a stravovacich navyku u pacientil s atopickym ekzémem.



2 Védecka hypotéza a cile prace

Hypotézy:

1) Vétsina pacientt trpici atopickym ekzémem neznd pii¢iny vyskytu tohoto
onemocnénti.

2) V¢tSina pacientu trpici atopickym ekzémem ma problém urcit konkrétni potraviny,
které zpusobuji vzplanuti atopického ekzému.

3) U pacienti trpicich timto onemocnénim se Castéji projevuji potravinové alergie
a potravinové intolerance.

4) Vyziva ma vliv na prib¢h atopického ekzému.

Cilem diplomové prace je zpracovat literarni resersi zaméfenou na atopicky ekzém; zejména
faktory ovliviujici jeho projevy. Pomoci dotaznikového Setfeni je zkoumano, jaky ma vyziva vliv
a jaké potraviny jsou rizikové pfi prubéhu atopického ekzému. Podle vysledkl dotaznikového
Setfeni je navrzena vzorova 3denni kazuistika pro pacienty s atopickym ekzémem.



3 Literarni reSerse

3.1 Atopicky ekzém

Atopické ekzém (AE) nazyvany také atopickd dermatitida je chronické zanétlivé kozni
onemocnéni charakterizované piedev§im suchou kiizi, intenzivnim svédénim a ekzematickymi
koznimi 1ézemi (Mahdavinia et al., 2019). Od druhé poloviny minulého stoleti se vyskyt AE zvysil
a stal se vyznamnym klinickym problémem kvtli své prevalenci zejména u kojencti a malych déti.
V poslednich letech se zintenzivnilo zaméteni na AE jako na problém, ktery je Spojen se zvySenym
rizikem rozvoje potravinové alergie, astmatu a alergické rymy. Termin "atopicky pochod" se ¢asto
pouziva k popisu této progrese od AE k jinym alergickym onemocnénim (Dharmage et al., 2014).

3.1.1 Etiopatogeneze

AE je komplexni zénétlivé kozni onemocnéni charakterizované imunitné
zprostfedkovanym zanétem a dysfunkci epidermalni bariéry. Pokroky v molekuldrni mediciné
radikalné¢ méni nase chapani patogeneze AE. Rostouci znalosti o patogenezi AE vedou k novym
terapeutickym ciliim a cestam (Guttman-Yassky et al., 2017).Avsak pfesna patogeneze nemoci
zUstava stale nejasna. Na vzniku onemocnéni se podili slozita souhra genetiky, faktort prostredi,
mikrobioty, poruchy kozni bariéry, imunologického poruchy a ptipadné autoimunity (Dainichi et
al., 2014).

Kize (epidermis) slouzi jako bariéra, ktera chrani télo pfed nebezpe¢im z vnéjsiho prostiedi,
jako jsou mikroby a toxické latky. Epidermis zahrnuje 4 hlavni vrstvy: stratum corneum (SC),
stratum granulosum (SG), stratum spinosum a stratum basale. Stratum corneum je nejsvrchné&jsi
vrstva epidermis. Sklada se z bezjadernych korneocytd zabudovanych do mezibunéénych lipidt
(Egawa & Kabashima, 2016) a z mezibunécnych spoju, které reguluji paracelularni transport vody
a rozpusténych latek (Kirschner et al., 2010). Epidermis také pomaha udrzovat vnitini homeostazu
tekutin a elektrolytd. Klicovym epidermalnim proteinem je filaggrin, ktery je dalezity pro tvorbu
korneocytt a také pro tvorbu jejich intracelularnich metaboliti, které pfispivaji k hydrataci stratum
corneum (SC) (Harding et al., 2013).

Genetické faktory

Ptitomnost AE v rodinné anamnéze je nejvyznamnéjSim predikovym faktorem pro rozvoj
tohoto onemocnéni. Na zakladé tohoto pozorovani byla formulovana hypotéza, ze geneticka
analyza mize odkryt dosud neznamé mechanismy vedouci k rozvoji AE a souvisejicich stava.
Tato hypotéza je podpotfena uspéSnymi genetickymi studiemi minulosti zejména identifikaci genu
pro filaggrin (Leset et al., 2019). Atopicka onemocnéni jiz nejsou chapana pouze jako Cisté
imunologicky problém. Soucasné vyzkumy ukazuji, Ze pocatecni faze vzniku téchto onemocnéni
zahrnuje komplexni interakci mezi poruchami kozni bariéry, imunologickou dysregulaci
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a vnéjsimi spoustéci. Tento novy pohled vyznamné ovliviiuje vyvoj novych léCebnych strategii
(Weidinger et al., 2018).

Vyskyt atopické dermatitidy a dalsich alergickych onemocnéni v roding vedl k domnénce,
ze genetické faktory mohou hrat vyznamnou roli v rozvoji tohoto onemocnéni. Bylo zjisténo, ze
déti rodict s anamnézou alergickych onemocnéni maji vyssi riziko rozvoje AE. V ptipadé rodicu,
ktefi maji astma, alergickou rymu nebo potravinové alergie, je riziko vzniku AE U potomkt 1,5X
vys$si. Kdyz ma jeden z rodi¢u AE, riziko vzniku AE u jejich déti se zvySuje 3x. Pokud trpi oba
rodice timto onemocnénim, zvySuje se riziko az 5x (Torres et al., 2019).

Existuje mnoho spolupracujicich geni zodpovédnych za patogenezi onemocnéni.
Patogeneze AE je multigenova a je ovlivnéna ruznymi dédiénymi mechanismy vcetné
epigenetickych zmén. Genomové studie jiz lokalizovaly 31 chromozomalnich lokusi, které jsou
spojovany s vys§im rizikem rozvoje tohoto onemocnéni (Paternoster et al., 2015). Nejvyznamné;jsi
jsou geny kodujici strukturdlni a funkéni proteiny epidermis a geny kodujici proteiny, které
reguluji vrozenou a ziskanou imunitni odpovéd” (Nedoszytko et al., 2020). Zdaleka nejsilnéjsim
znamym genetickym rizikovym faktorem pro AE je nulova mutace genu kodujiciho filaggrin, to
znamena, Ze gen prestane zcela fungovat. Filaggrin je umistén v epidermalnim diferenciacnim
komplexu na chromozomu 1g21.3 (Rodriguez et al., 2009).

Profilaggrin, kodovany genem FLG, je nezbytny pro tvorbu kozni bariéry. Jeho konverze
na filaggrin katalyzovana serinovymi protedzami je klicovym krokem v procesu keratinizace.
Filaggrin nasledné za ucasti transglutaminazy-1 agreguje keratinova vlakna a prispiva k tvorbé
kompaktniho stratum corneum, ¢imz vyznamné ovliviiuje bariérovou funkci kize (Eckhart et al.,
2013). Kromé¢ filaggrinu vytvaii zrohovatély obal mnoho dalSich proteind, jako je loricrin,
involucrin a malé proteiny bohaté na prolin. Korneocyty jsou kostrou pro extracelularni matrici
lipidi. Celek chrani pokoZzku pied nadmérnou ztratou vody, udrzuje vhodné pH pokozky
a omezuje pronikani antigent do hlubsich vrstev. Dalsimi pfeménami a degradacemi filaggrinu
vznikaji molekuly glutaminu, histidinu, alaninu a jejich derivaty, jako je Kkyselina
pyrrolidonkarboxylova (PCA) a kyselina urokanova (UCA), které jsou soucasti ptirozen¢ho
hydrata¢niho faktoru.

Mutace vedouci k poruSe syntézy proteinti zpusobuji transepidermalni ztraty vody
Vv pokozce a ke zvysené prezentaci antigend lymfocytl (,,antigen presenting cells®), které jsou
produkovany Langerhansovymi bunikami. Zvyseny pocet té€chto bunék signalizuje vznikajici zanét
(Visscher et al., 2015). Bariérovy defekt zptsobuje degradaci mezibunéénych spojeni, vyssi
aktivitu protedz, zvySenou epidermalni permeabilitu, infiltraci antigent a stimulaci prozanétlivych
cytokinl. Geny kodujici proteiny mezibunéénych spojii (véetné klaudini a okludind) patii do
skupiny genti zodpovédnych za integritu a spravnou funkci epidermalni bariéry (Morita et al.,
2011). Vyznamné Se podileji na patogenezi AE na urovni epidermalni bariéry i geny kodujici
inhibitory serinovych protedz, které reguluji aktivitu enzymu rozkladajicich bilkoviny. Déle jsou
relevantni geny pro epidermalni proteazy, jako je CMAI, epidermalni chymotrypsin a trypsin.
Dutlezitou roli hraje také epidermalni gen N-methyltransferdzy, ktery ovliviiuje metabolismus
histaminu a tim i intenzitu zanétlivé reakce (Nedoszytko et al., 2020).
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Imunologické faktory

Patogeneze atopické dermatitidy je uzce spojena s poruchami imunitni regulace. Jsou
znamy dv¢ hlavni hypotézy, které se 1iSi mechanismem ucinku. Hypotéza ,,zevniti ven*
predpoklada, ze primarni je dysregulace imunitniho systému, ktera nasledn¢ vede k poskozeni
kozni bariéry. Naproti tomu hypotéza ,,zven¢i dovniti“‘ klade dliraz na primarni poruchu kozni
bariéry, ktera nasledné spous$ti imunitni reakce a vede k rozvoji AE (Silverberg, N. B. &
Silverberg, J. 1., 2015).

AE je komplexni, multifaktorialni onemocnéni, u kterého se na jeho etiopatogenezi podili
jak vrozeny, tak adaptivni imunitni systém. Diive se mélo za to, ze AE je jednoduSe zanétlivé
onemocnéni zprostiedkované Th2 pomocnymi lymfocyty, protoze vétSina pacientl ma zvysené
hladiny sérového imunoglobulinu E (IgE) a vysoky pocet cirkulujicich eosSinofili. Bylo vSak
prokazéano, Ze u akutnich i chronickych koZnich 1ézi pacientii s AE dochézi ke dvoufazovému
ptechodu z Th2 na Thl odpovéd. Navic vime, Ze imunologicka draha AE je slozita a je také
charakterizovéana dysfunkci imunitniho systému s dominantnim vychylenim Th2/Th22 a variabilni
aktivaci podtypt (Tokura & Hayano, 2022). Krom¢& T pomocnych bunék typu 2 (Th2), které
iniciuji a Fidi alergické reakce, se na téchto reakcich podili i dal§i buiky, jako jsou vrozené
lymfoidni buniky typu 2 (ILC2), zirné bunky a bazofily. Spole¢né tyto bunky produkuji specifické
zanétlivé mediatory (interleukiny 4, 13 a 5), jez jsou nezbytné pro zahajeni a prubéh alergické
reakce (Gandhi et al., 2016).

Interleukin-4 (IL-4) a interleukin-13 (IL-13) jsou dva hlavni cytokiny v etiopatogenezi AE
a hraji rozhodujici roli v diferenciaci Th2 bun¢k a produkei IgE. ZvysSend exprese Th2 cytokint,
zejména IL-4, IL-5 a IL-13, byla pozorovéna v akutnich koZnich 1ézich AE. Tyto cytokiny indukuji
produkci IgE protilatek a eozinofilii. Dochézi k oslabeni koZni bariéry snizenim produkce proteint

filaggrinu, loricirinu a involucrinu, coz vede ke zvySené permeabilité a ztraté hydratace (Cork et
al., 2006).

Faktory prostiedi

Biologicka reakce na souhrn faktorti prostiedi, kterym je jedinec vystaven od poceti az
do smrti, se nazyva exposom (Cecchi et al., 2018). Propojuje domény epidemiologie, molekularni
a bunécné biologie s cilem zdlraznit vazby mezi genetikou, imunologii, mikrobiologii a Zivotnim
prostfedim. Identifikace pfislusného exposomu zduraziuje cesty, kterymi lidské a pfirodni
prostiedi piispiva k patofyziologii onemocnéni (Stefanovic, Flohr & Irvine, 2020). Atopicky
ekzém predstavuje idealni model pro studium expoSomu, nebot umoznuje zkoumat vliv
environmentalnich faktor na molekularni, bunééné a organové trovni. Od globalnich zmén
prostiedi az po individualni exposomy mizeme analyzovat komplexni interakce mezi genetickymi
a environmentalnimi faktory v patogenezi AE (Eichenfield et al., 2014).

Spolu se zménou klimatu bylo prokazano, ze i zvySena uroven znecisténi ovzdusi pozitivné
koreluje se symptomy AE. Latky zneCist'ujici ovzdusi obsahujici t€kavé organické slouceniny,
pevné cCastice, tabakovy kout a dalsi latky pochazejici z primyslu. Tyto latky maji Skodlivy vliv
na integritu kozni bariéry diky vzniku reaktivnich forem kysliku. Dale negativné ovliviuji
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epigenetické modifikace imunitniho systému v d€loze a rovnovahu imunitniho systému
ve prospéch alergickych reakci. To nasledné predisponuje kojence k prozénétlivému koznimu
imunitnimu profilu v ¢asném postnatalnim obdobi (Liu et al., 2016). Expozice kiize ¢asticim
koreluje se snizenou expresi epidermalnich strukturalnich proteind, coZz vede K naruseni kozni
bariéry. Soucasn¢ expozice t¢kavym organickym slouceninam vede ke zvysené transepidermalni
ztraté vody, avSak piesny mechanismus tohoto jevu ziistdva neobjasnén (Pan et al., 2015).

Zatimco faktory na urovni populace jako je zneciSténi ovzdusi a zména klimatu, maji
globalni dopad, konkrétni environmentalni expozice ovliviiuji konkrétni regiony v ramci
jednotlivych zemi. Prifezové a kohortové studie prokazaly zvySenou prevalenci ptiznaki AE
Vv oblastech se zvysenou tvrdosti vody, ackoli u chloru nebyl identifikovan zadny definitivni vztah
(Engebretsen et al., 2017). Tvrda voda zvysuje epidermalni ukladani laurylsulfatu sodného (SLS),
ktery se vyskytuje v bézné€ dostupnych pracich prosttedcich (Danby et al., 2018). Predpoklada se,
ze ukladani SLS sniZuje expresi profilaggrinu s naslednym sniZenim ptirozené¢ho hydratacniho
faktoru a zvySenim regulace aktivity proteaz (Flohr & Mann, 2014).

Role alergent

Nejcastéjsimi alergeny vedouci k senzibilizaci v détstvi jsou rozto€i, pyly, mléko, vejce
a arasidy. Alergenim vyvolavajicim hypersenzitivni reakci je tieba se jednoznacné vyhnout.
Existuji dikazy, ze sniZzeni expozice rozto¢tim u skupiny piecitlivélych pacient zlepsuje kontrolu
nad AE (Nankervis, 2015).

Vztah mezi potravinovou alergii a AE je slozity a lze na ng nahliZet z rGznych wthla
pohledu. V posledni dobé se objevila teorie, Ze potravinové alergie nemusi mit tak vyznamny vliv
navznik AE. Ve vétsing pripadi potravinova alergie nebyla pficinou, ale doslo diky ni ke zhorSeni
AE. Potravinové alergie maji skutecné klinické projevy na kiizi, v gastrointestindlnim a dychacim
systému. Kozni reakce mohou vést k nadmérnému $krabani a neptfimému vzplanuti (exacerbaci)
jiz existujiciho ekzému (Suh, 2010).

Nedavna studie (Leonard et al., 2020) zdiraznila 4 odlisné endotypy alergeni (potravinoveé,
sezonni, celoro¢ni, smisené) u jedincd s AE a vSechny endotypy vykazovaly charakteristicky
vzestup zanétlivych markert. ZvySena odpovéd’ IgE na toxin, ktery je produkovan S. Aureus
vyznamné Kkorelovala s celorotnimi a sezoénnimi endotypy, coZz naznacuje moznou
patofyziologickou spojitost mezi pretrvavajici alergickou senzibilitou, kozni dysbidzou
a exacerbaci zanétlivych procest. Potravinové alergie budou podrobné rozebrany v pozdéjsich
kapitolach.

Psychologické faktory

AE je spojovana s depresi, uzkosti, ADHD a sebevrazednymi sklony (Courtney et al.,
2023). U dospélych s AE je vétsi pravdépodobnost vzniku deprese a tzkosti. U deprese byla
zjisténa korelace mezi davkou antidepresiv a zavaznosti AE (Schonmann et al., 2020). Jedna se
0 pravidelny cyklus, kdy svédéni naruSuje spanek, coz vede ke zvySenému stresu a pocitim
izolace, které zase zhorSuji depresi a Uzkost. U t€zkého AE to miZe vést k sebevrazednym
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myslenkam a v nékterych ptipadech k dokonané sebevrazdé (Simpson, Guttman-Yassky, et al.,
2018).

Prevalence deprese u jedinci s AE se odhaduje na 20 %, coz odpovidd dvojnasobnému
riziku ve srovnani s béznou populaci (Thyssen et al., 2023). Depresivni symptomy u pacienti
se zanétlivymi koznimi onemocnénimi jsou Casto pripisovany psychosocidlnimu dopadu zivota
s chronickym viditelnym onemocnénim (Kelly et al., 2021). AE je spojen s vy$§imi koZznimi
a sérovymi hladinami prozanétlivych cytokint, jako jsou interleukiny. Interleukin-13, ktery
se vaze na dopaminergni neurony a stimuluje astrocyty k produkci BDNF (Brain-Derived
Neurotrophic Factor) mize v kombinaci s oxidaénim stresem pfispivat k neurodegenerativnim
procesiim, ¢imz zvySuje riziko rozvoje deprese (Courtney et al., 2023). Nékolik mechanismu
umoziuji, ze zanét prispéje k depresi a priznakiim deprese. Béhem velké deprese byly také zjistény
zvySené sérové hladiny dalSich cirkulujicich cytokini, jako je interleukin (IL)-6 atumor
nekrotizujici faktor (TNF-a), coz zna¢i interakci mezi poddvanou déavkou léku a zédvaZnosti
depresivnich ptiznakt. IL-6 @ TNF-o mohou také ohrozit hematoencefalickou bariéru pti depresi
(Medina-Rodriguez & Beurel, 2022).

Stfevni mikrobiom

Od roku 1965, kdy se poprvé definovalo slovo 'probiotikum', se nékteré druhy
probiotickych bakterii, hlavn¢ Lactobacillus a Bifidobacterium, podavaly lidem s AE. Cilem bylo
snizit hladinu IgE a tim zlepsit stav kiize. Otazky, jak se stfevni mikrobidlni kmeny a imunitni
systémy spolecné vyvijeji béhem naSeho Zivota, zejména v ranych fazich Zivota, a jak slozky
mikrobiomu ovliviiuji imunitni systém, zistavaji z velké ¢asti nezodpovézeny. Je stale jasnéjsi, ze
sttevni mikrobiom hraje dtleZitou roli v regulaci vrozené a adaptivni imunity a podili se na vyvoji
alergickych onemocnéni (Zheng et al., 2016).

Sttevni mikrobialni komunita hraje zasadni roli pti rozvoji lidského imunitniho systému,
zaCind v prvnim mésici zZivota a ovliviyje individualni imunitni reakce. Rozvoj stfevniho
mikrobiomu za¢ind pfi narozeni, poté¢ se diverzifikuje pfiblizné¢ Sest mésici po narozeni
a Vv pribéhu tretiho roku zivota dosahuje stability diky probihajicim vyvojovym procesim (Hooper
etal., 2012).

Patologie AE zahrnuje pfedevsim imunitni anomalie a defekty kozni bariéry. Ocekava se,
ze nerovnovaha ve stfevnim mikrobiomu bude hrat dtlezitou roli v etiologickém mechanismu AE.
To je patrné naptiklad u kojencii ve véku dvou mésic s vysokymi hladinami fekalniho
kalprotektinu. To indikuje zanét stiev a tim vznika vétsi riziko vyskytu AE(Alkasir et al., 2017;
Courtney et al., 2023; Lunjani et al., 2018). U kojenct s AE bylo nalezeno méné druhti rodu
Bacteroides a mnoho druhti rodu Firmicutes. Nékteré druhy rodu Bacteroides, jako je Bacteroides
thetaiotaomicron, maji protizanétlivou povahu, ktera miize byt nezbytna pro zmirnéni alergickych
ptiznaktt AE a chronickych zanétlivych onemocnéni véetné Crohnovy choroby (Delday et al.,
2019). Naopak studie ukazaly, Ze kojenci s vysokym rizikem alergickych onemocnéni, ktefi maji
rozmanity stfevni mikrobiom, maji nizké riziko AE (Durack & Lynch, 2019; . SniZeni biodiverzity
ve sttevnim mikrobiomu a kolonizace Bacteroides u kojenct star$ich jednoho mésice souvisi s AE
(Milani et al., 2017). Stejn¢ jako v kiizi se zda, Ze rozmanitost nebo rozdily mezi druhy ve stfevnim
mikrobiomu tizce souvisi s chronickymi koznimi onemocnénimi (Park et al., 2021).

14



Strevni mikrobiom produkuje obrovské mnozstvi metaboliti, které se mohou dostat
do ob¢hu, cestovat po celém téle a plisobit na vzdalena mista v organismu. Tento proces muze
vyrazné eskalovat pii naruseni integrity epitelidlni bariéry stfeva, coz vede ke zvySené stfevni
permeabilité¢ znamé jako syndrom propustného stieva (Maguire M. & Maguire G., 2017). Mastné
kyseliny s kratkym fetézcem (SCFA), jako jsou napiiklad butyrat, propionat, acetat a laktat, jsou
produkty fermentace vlakniny stifevnim mikrobiomem. Hraji kli¢ovou roli v udrzovani integrity
epitelialni bariéry stfeva a vykazuji protizanétlivé ucinky (Maslowski et al., 2009). U pacientt
s AE byla zjisténa porucha stievniho mikrobiomu, konkrétné snizeny obsah SCFA. Tato porucha
spojenda s vys$i propustnosti stfeva umoznuje prunik toxind, nestravenych ¢astic z potravy
a mikroorganismi do krevniho ob&hu, coz vyvolava zanét. V kiizi nasledné dochézi k vyrazné
imunitni reakci typu Th2, ktera dale poskozuje kozni tkan (Kim & Kim, 2019). Osa "stfevo-kize"
byla navrzena a je uznavana jako novy cil prevence a 1écby AE. Stfevo a kize maji nékolik
podobnych charakteristik a jsou soucasti celkového imunitniho a endokrinniho systému. Vyvoj
sttevnich onemocnéni je bézné doprovazen projevy koznich 1ézi, coz naznacuje, Ze se jedna
0 vzajemné se ovlivigjici systémy (Fang et al., 2021). Pokrocila studie podporuje piitomnost osy
sttevo-klize, ktera je zprostfedkovéana neuroendokrinnimi molekulami produkovanymi stfevnim
mikrobiomem (Jin et al., 2014). Data naznacuji, ze kompozi¢ni a proporcionalni rozdily
ve sttevnim mikrobiomu jsou spojeny s tvorbou riznych pfiznivych neurotransmitert
a neuromodulatoru, které jsou spojeny se symptomy AE (S. Y. Lee et al., 2018). Zacileni na
modifikaci sttevniho mikrobiomu se jevi jako slibna alternativni strategie pro regulaci imunitnich
odpovédi a zlepSeni kozniho stavu u pacientt s AE (Fang et al., 2021).

3.1.2 Epidemiologie

Nové epidemiologické udaje 0 AE, zahrnujici rizné vékové skupiny a zemé, piindseji
cenné poznatky pro hlubsi pochopeni tohoto onemocnéni. Je dobfe zndmo, Ze ve vétsiné piipadi
(ptiblizn€ 80 %) dochazi k nastupu AE béhem prvnich let zivota s ¢astymi remisemi v adolescenci
(ptiblizné 60 % jedinct). V posledni dob¢ nekteré studie uvadéji nastup AE i u dospélych, i kdyz
epidemiologické a klinické rysy této formy je tieba dale objasnit (Son et al., 2017; von Kobyletzki
et al., 2014). Existuji vyrazné rozdily v trendech vyskytu AE mezi riznymi kontinenty, pfi¢emz
V Asii je zaznamenan narust, zatimco v Evropé a Severni Americe se situace stabilizovala (Mortz.,
2015; Theodosiou et al., 2019). Omezené informace o prevalenci a incidenci AE u dospélych
naznacuji Sirokou variabilitu onemocnéni. Chybéjici standardizace v epidemiologickych studiich
AE u dospélych znesnadiiuje srovnani vysledki a ztéZzuje ziskani ptresn¢ho obrazu o tomto
onemocnéni. Pro zlepSeni naseho porozuméni a pro efektivnéjsi péci o pacienty je nutnd vétsi
jednotnost v metodach sbéru dat (Raimondo & Lembo, 2021).

Mnoho studii uvadi, ze nejvyssi vyskyt AE se vyskytl v détstvi okolo 7 let. Vyskyt byl
vysoky také v raném détstvi béhem prvnich 18 mésict zivota (Nissen et al., 2013; von Kobyletzki
etal., 2014). Celkova pediatricka prevalence AE byla 9,8 % v USA a 15,1 % v Kanadé. V Latinské
Americe se pohybovala v rozmezi od 9,7 % (Argentina) do 20,1 % (Brazilie). Ze evropskych zemi
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nejvyssi prevalenci (18,6 % a 17,6 %). Ve Spojeném kralovstvi byla jen nepatrné nizsi — 15,3 %.
Izrael vykazoval nejnizsi prevalenci AE ze vSech zkoumanych zemi. Zemé Blizkého vychodu,
Eurasie i vychodni Asie maji prevalenci AE obecné vyssi. V Rusku byla prevalence 8,4 %, v JAR
19,8 %, zatimco v Japonsku dosahovala 10,7 % a na Tchaj-wanu pfiblizné 11,3 %. Prevalence
tykajici se véku u AE byla 12,1 % u déti ve véku od 6 mé&sict do 6 let, 13,0 % u déti ve véku od 6
let do 12 let a 14,8 % u déti ve véku od 12 do 18 let. Nebyl pozorovan zadny celkovy vzorec
na zéklad¢ vekovych skupin.

V dospélé populaci byla jednoleta prevalence AE 4,9 % v USA, 3,5 % v Kanadé a 4,4 %
v Evropé. Jednoleta prevalence diagnostikovaného AE se pohybovala od 1,2 % (Asie) do 17,1 %
(EU). Celozivotni prevalence symptomu se pohybovala od 3,0 % do 17,7 % (Mortz., 2015). AE
postihuje 2—7 % dospélych na celém svété. AE u vétsiny téchto pacientth vymizi béhem détstvi.
Posledni vyzkumy naznacéuji, Ze mira vymizeni AE je 50—70 % po 10 letech. V posledni dobé byla
hlasena vyssi mira perzistence AE po puberté nez v minulych letech (40-60 %) (Son et al., 2017).

3.1.3 Klinické priznaky

Kromé poskozeni kiize, dychacich cest nebo zazivaciho traktu se u pacientl s atopickym
ekzémem mohou vyskytnout zmény na Gstni sliznici. Mnoho koZnich nebo patologii zaloZenych
na imunitnich mechanismech (zanétlivé onemocnéni stiev, psoriasis vulgaris, buldzni dermatoza,
atopie) ma klinické projevy v ustni sliznici. Casto je jejich nastup v dutiné ustni (Gomez-Casado
et al., 2021). Souvislost mezi Gstnimi 1ézemi a AE neni nové zjisténou skuteCnosti, i piesto
patofyziologické mechanismy, které zaptiCiiiuji toto spojeni, nejsou dosud zcela objasnény.
Védeckych studii zkoumajicich tuto problematiku je zatim nedostatek. Atopicka cheilitida (zanét
rtll) je minoritnim diagnostickym kritériem pro atopii. Ma klinicky vzhled erytému (zarudnuti) rtd,
doprovazeny Supinami, zvyraznénymi radialnimi zahyby a drazdivymi komisuralnimi 1ézemi.
VétSina ptipadh atopické cheilitidy je zpisobena kontaktni citlivosti ¢asto vyvolanou kosmetikou,
jako jsou rténky nebo balzamy na rty. Je vSak tfeba zvazit také mozZnost cheilitidy ve spojeni s AE.
Dalsimi oralnimi projevy atopie jsou nepfitomnost nebo nizky pocet Fordyceovych granul, které
jsou normaln¢ ptitomny na labialni a jugalni sliznici rtt u zdravych jedinct. V souvislosti s témito
oralnimi projevy existuji patologické stavy, jako jsou iritativni stomatitidy, recidivujici aftézni
stomatitidy, fungiformni papilarni hypertrofie a oralni kandidézy. Zadny z téchto patologickych
stavil neni specificky pro atopii, ale korelace s atopickym stavem byla prokazana (Mocanu et al.,
2021).

Na kozni trovni se AE rozviji prostfednictvim nedokonale ohrani¢eného erytému
doprovazeného svédénim a vezikuly v akutnich stadiich ptechazeji v chronicitu. Xeroticka neboli
suchd pokozka je recidivujici a Casto zabira rozsahlé plochy. Souvislost mezi xer6zou a svédénim
vede ke vzniku strupi z divodu $krabani, coz zvySuje nachylnost k infekci. AE mtize postihnout
jakoukoli oblast klize. Léze jsou rozmistény symetricky zejména v ohybnych castech téla.
Morfologie a lokalizace vétSinou zavisi na véku nastupu. Napiiklad u kojencii se vyskytuje hlavné
na obliceji, krku, pokoZce hlavy, loktech nebo kolenou (Wang et al., 2017)
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Pruritus, nejcastéjsi priznak AE, je obvykle spojen s erytematdznimi, Supinatymi lézemi
razné morfologie (Thomsen, 2014). Opakované Skrabani spousti samovolné se opakujici cyklus
svédéni a skrabani, ktery mize mit vyznamny dopad na kvalitu zivota. Pfiznaky a reakce na 1écbu
se lisi vraném détstvi a Vv dospé€losti. Proto je nutné objasnit charakteristicky mechanismus
vedouci ke svédeéni souvisejici S AE pro kazdou vékovou kategorii. Kromé toho se svédéni
zhor$uje teplem, pocenim, oble¢enim z vinénych vlaken, emo¢nim stresem, uréitymi potravinami,
alkoholem a nachlazenim. Zvlasté prvni tii jsou znamé tim, Ze souviseji s faktory, které zhorsuji
klinické svédéni. Protiopatfeni proti t€émto pfitézujicim faktorim jsou nezbytnd pro zvladani
svédéni u AE (Murota & Katayama, 2017).

Svédéni se prenasi do mozku elektrickymi impulsy a vinami prochazejicimi perifernimi
nervovymi vldkny. Mozek obdrzi informaci a vyvola télesnou reakci. Nedavno bylo naznaceno,
ze astroglioza v patefnim zadnim rohu ovlivituje chronické svédéni u zvifecich modeld
a ke zpracovani pocitu svédéni dochazi v centralnich nervech (Shiratori-Hayashi et al., 2015).

Podnéty souvisejici se svédénim jsou pfijimany receptorem ve volném nervovém
zakonéeni klize, poté jsou pfeménény na elektricky proud, ktery je pfenaSen iontovym kanalem
do michy. Existuje mnoho receptort a ligandti souvisejicich se svédénim viz tabulka ¢.1.

Tabulka ¢.1: Latky vyvolavajici svédéni a jejich receptory (Murota & Katayama, 2017).

Ligandy Receptory

Histamin Histaminové receptory (H1, H2, H3, H4)
Kalikreiny, proteasy PAR-2

Serotonin, 5-HT 5-HT receptor

IL-31 IL-31 receptor A

PAF PAF receptor

B-endorphin | opioid receptor

Acetylcholin Acetylcholin receptor

Svédivé ligandy (pruritogeny) aktivuji napétoveé fizené iontové kandly excitaci TRPV1
(kapsaicinovy receptor) nebo TRPAL (smyslovy receptor pro bolest a zanét) a nasledné zvysuji
akeni potencial vedouci k pocitu svédéni (Wilson et al., 2011). V poslednich letech byly TRPV1
a TRPAL v centru pozornosti diky potencialnimu cili vyvoji Iékt, protoze jsou klicem k pienosu
periferniho svédéni. Inhibice TRPV1 nebo TRPA 1 mize zmirnit svédéni u modelovych zvitat (Oh
etal., 2013).

Skrabani, tepelna stimulace a mechanické stimulace na povrchu kiize mohou ovlivnit intenzitu
svédéni. Tyto stimulace zvySuji inhibi¢ni aktivitu interneuronii v misSe prostiednictvim periferniho
nervu, ktery pienasi pocit bolesti ktize. Inhibitory neurotransmise kyselina gama-aminomaselna
(GABA), glycin a dynorfiny jsou uvoliiovany z nervového zakonceni inhibi¢nich interneuronti
a fidi aktivitu neuronti do centralniho nervu (Pereira & Lerner, 2014). V dusledku toho svédéni
ustoupi. Kontrola inhibi¢nich interneuronti je povazovana za silného kandidata pro strategii 1écby
sveédéni. Tento zpracovany svédivy signdl je pfenaSen z michy pies neurony ve vzestupné draze
do amygdaly ptes thalamus nebo prodlouzenou michu centrdlniho nervu. Signdl svédéni je
analyzovan v centralnim nervovém systému a preveden na informace, jako je lokalizace, kvalita,
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poskrabani, naraz, bolest a uspokojeni (Mochizuki et al., 2014). Bylo zjisténo, ze zpracovani
signalii svédéni v centradlnim nervovém systému se u pacientll s AE lisi ve srovnani se zdravymi
jedinci. | kdyz okruh v centralnim nervu nebyl dostate¢né objasnén, mohou centralni nervy
prispivat ke kontrole svédéni. Sestupny noradrenergni systém snizuje intenzitu svédéni tim, ze
piimo ovliviiuje specifické receptory (alfa-2 adrenergni) zapojené do prenosu svédivych signalt.
Kdyz je naSe télo v pohotovosti, uvoliiuje se noradrenalin, ktery piimo ovliviiuje nervové bunky
zodpovédné za ptenos svédivych signali. Tim dochazi k inhibici svédéni (Gotoh et al., 2011).
Svédéni je komplexni proces, ktery ovlivituje nejen to, co se d€je v nasi kiizi, ale také to, jak nas
mozek zpracovava tyto signaly. Kdyz se zaméfime na néco jiného, mizeme svédéni lépe
zvladnout, protoze mozek se vice soustiedi na jiné podnéty. Dalsi vyzkum v oblasti nervového
systému by mohl piinést prilom v 1é€bé chronického svédéni spojeného s atopickym ekzémem
(Murota & Katayama, 2017).

3.1.4 Diagnostika

Podle pokyni Americké akademie Dermatologie (AAD) je AE chronické, svédivé,
zanétlivé kozni onemocnéni, které se vyskytuje nejcastéji u déti, ale které mize postihnout
i dospé€lé. Pribéh onemocnéni je recidivujici a je ¢asto spojen se zvySenymi hladinami IgE v séru,
s individualni nebo rodinnou anamnézou, s alergii, s alergickou rymou a sastma. AE jsou
riznorodé a diferencidlni a diagnostika je rozsahld a slozitd. Toto onemocnéni nema zadny
specificky laboratorni marker, ktery by jednozna¢né potvrdil diagn6zu. Piblizn€ 80 % pacientl je
diagnostikovano a léceno v prostiedi primarni péce.) AAD zefektivnila diagnostiku pomoci diive
oveétenych diagnostickych kritérii viz tabulka ¢.2-4. Kritéria AAD rozlisuji zékladni rysy, které
musi byt pfitomny pro diagnozu, jako je svédéni, rany vék nastupu onemocnéni a souvisejici rysy,
které naznacuji diagnozu, ale jsou nespecifické, jako je lichenifikace neboli ztvrdnuti kiize spojené
s dlouhodobym $krabanim. Atopicky index dermatitidy je nejpouzivangjSim validovanym
klinickym nastrojem pro klasifikaci zdvaznosti atopické dermatitidy na zéklad¢ postiZené oblasti
téla a intenzity charakteristik 1ézi. Mezi dalsi ovéfené nastroje patii oblast ekzému, stupnice
globalniho hodnoceni a skore zdvaznosti atopické dermatitidy dle Sesti pfiznakii a Sesti oblasti
vyskytu (Eichenfield et al., 2014).
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Tabulka ¢€.2: Diagnosticka kritéria-zakladni znaky pro atopickou dermatitidu podle Americké
akademie dermatologie (Eichenfield et al., 2014)

Zakladni znaky (pro diagnostiku musi byt pfitomny)

Chronické nebo recidivujici anamnéza
Ekzém (akutni, subakutni, chronicky)
Pruritus

Typicka morfologie

Typické vékové vzorce

Tabulka ¢.3: Diagnosticka kritéria-diilezité znaky pro atopickou dermatitidu podle Americké
akademie dermatologie (Eichenfield et al., 2014)

Diilezité znaky (podpora diagn6za)

Osobni nebo rodinna anamnéza
Rany vék nastupu

Reakce imunoglobulinu E
Xeroza

Tabulka ¢.4: Diagnosticka kritéria-pfidruzené znaky pro atopickou dermatitidu podle
Americké akademie dermatologie (Eichenfield et al., 2014)

Pridruzené znaky (potvrzujici diagndzu, ale nespecifické)

Atypické cévni reakce

Ocni nebo perorbitalni zmény
Perifolikularni zvyraznéni
Prurigo

Lichenifikace

Pokud se AE objevi béhem dospivani nebo Vv pozdé€jsim véku, je velmi obtizné ho
diagnostikovat. Klinicky obraz AE v dospélém veku je variabilngjsi a muze se lisit od typickych
détskych forem. Nékteré formy AE jsou vSak specifictejsi pro dospélé, véetné dermatitidy hlavy
a krku, ekzém na rukou, mnohocetné oblasti lichenifikace neboli prurigo 1éze. V téchto ptipadech
se AE s pozdnim nastupem vylucuje a obvykle nasleduji dalsi testy a vySetteni, aby se vyloucila
jina méné Casta onemocnéni (Hello et al., 2016). Diagnéza AE je zaloZzena na klinickém nalezu
a osobni nebo rodinné anamnéze. V ptipadé pochybnosti mohou napomoct diagnosticka kritéria
nebo dalsi testy. Evropska akademie dermatologie a venerologie zduraziuje, Ze ackoli
standardizovana diagnosticka kritéria pro AE poskytuji zaklad pro vyzkum a srovnani rtiznych
studii, individualni klinicky obraz kazdého pacienta je komplexni a vyZaduje zkuSeného Iékate,
ktery dokaze zhodnotit vS§echny dostupné informace a stanovit ptesnou diagnézu.

AE u dospélych je charakterizovana vyraznou Kklinickou heterogenitou s cetnymi
klinickymi profily, které se vzdy neshoduji s hodnotami pozorovanymi u déti. Pribéh AE je
obecné preruSovan s fazemi latence a exacerbace. Klinické ptiznaky se mohou lisit v zavislosti
na véku pacienta a na tom, zda se jedna o akutni nebo chronické onemocnéni. (Hello et al., 2016)
rozlisuji 3 Siroké klinické vzorce. Prvni je chronicka a pietrvavajici forma, druha je relabujici
neboli s kolisavym prubéhem a treti se objevuje az v dospélosti. Chronicka, pretrvavajici forma
AE v dospélosti zahrnuje pacienty, kteti maji AE od détstvi. Nejznaméjsi skupinu pacientli

19



s atopickym ekzémem v dospélosti tvoii ptiblizné 20-30 % pitipadl, kdy onemocnéni pretrvava
od détstvi az do dospélosti (Kuriyama et al., 2015).

3.1.5 Lécba

Lécebna opatieni pro AE v zasad¢é spocivaji ve farmakoterapii, péci o pokozku
fyziologickych abnormalit v kiZi a eliminaci exacerbujicich faktorti na zakladé jejich patogeneze.
Tato méfitka jsou dulezita a jsou adekvatné kombinovana pro jednotlivé pacienty na zaklade
stupné symptomd a ostatnich faktortt onemocnéni (Katoh et al., 2019).

Pro zmirnéni AE existuji riizné 1é¢ebné ptistupy, véetné hydratace a obnovy kozni bariéry
pomoci zmékcovadel, eliminace typickych spoustééu AE, specifickych behavioralnich piistupt ke
zmirnéni $krabéni, antibakteridlnich opatfeni a lokalnich nebo systémovych protizanétlivych 1€ki
(Nygaard et al., 2014). U mirného az stfedné t€Zkého onemocnéni se doporucuje pravidelné
uzivani emoliencii (zmé&kcovadel), kortikosteroidii nebo inhibitort kalcineurinu. Tyto prostfedky
jsou ve veétsing situaci schopny pfinést pacientovi tlevu. V piipad¢ stiedné tézkého az tézkého
onemocnéni muze byt tato 1é¢ba u nékterych pacientli nedostate¢na (Sidbury et al., 2014).

Emoliencia

Hojné pouzivani emoliencii neboli zmékcovadel bez parfemace je nezbytnou soucasti
kazdodenni prevence a 1é¢by AE bez ohledu na zavaznost onemocnéni (Eichenfield, Tom, Berger,
et al., 2014).Emoliencia pomahaji udrzovat a doplfiuji potfebnou vlhkost epidermis, snizuji
zavaznost onemocnéni a prodluZuji interval mezi vzplanutim. M¢Ely by byt pouzivany jako
primarni terapie pii vzplanuti a pééi (Hon et al., 2018).

Zm¢kcovadla s vysokym obsahem lipidi a nizkym obsahem vody se doporucuji kvili
jejich u€innosti pii zadrZzovani vlhkosti pokozky. Nejvyssi podil lipidi maji masti, ndsleduji krémy
a poté pletové vody. Vybér typu zmekcovadla by mél byt zaloZen na individualnich preferencich
pacienta. Vyzkum nedefinoval optimalni mnoZstvi nebo frekvenci pouzivani, ale obecné
by se emoliencia méla pouzivat jednou nebo dvakrat denné (Hon KL et al., 2010). Zmekcéovadla
potravin a 1é¢iv (FDA), které doplituji vlhkost pokozky tim, ze se specificky zaméiuji na dysfunkci
kozni bariéry. Tyto latky maji specificky pomér lipidta a vody, ktery napodobuje pfirozené slozeni
vrstev kiize. Mezi voln€ prodejnymi zmékcovadly a zmékcovadly na pfedpis neni zZadny rozdil
v uc¢innosti (Eichenfield, Tom, Berger, et al., 2014)

Koupele
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Pravidelné koupele napomahaji hydrataci pokozky a zarovein ji jemné Cisti od Supin,
krust, bakterii, alergenti a drazdivych latek. Obecné se doporucuje koupani jednou denné ve vlazné
vodé, které ma trvat 5 az 10 minut (Schneider et al., 2013)Pacienti by méli pouzivat Eistici
prostiedky bez mydla, barviv, parfemace. Po koupeli je doporuceno osusit si mokrou pokozku
a do 3 minut po koupani aplikovat emoliencia, ktera pomohou udrzet vlhkost uvnité. Koupani
dvakrat tydné se zfedénou dezinfekci zlepSuje stiedné tézky az tézky AE diky antiseptickym
a antistafylokokovym vlastnostem dezinfekce. Béznym receptem na bélici koupele je 1/2 $alku
bézné 6% dezinfekce na 151 litrd vody. Terapie mokrym zébalem po koupani muze snizit
zavaznost vzplanuti pti pouziti emoliencii a kortikosteroidii, zejména u pacienti se stiedné tézkym
az t€zkym onemocnénim (Nicol & Boguniewicz, 2017).

Lokalni kortikosteroidy

Topické kortikosteroidy (TCS) se pouzivaji k zajiSténi dostatecného utlumu zénétu u AE.
Hydrokortizon byl prvnim kortikosteroidem vyvinutym v roce 1952 a pouziva se jako topicka
farmakoterapie AE jiz vice nez 60 let. Nejcastéji se pouzivaji jako protizanétlivé topické ¢inidlo
prvni linie pro déti i dospélé (Katoh et al., 2019). TCS jsou standardni 1é¢bou AE a jsou schvaleny
FDA. Pusobi tak, ze cili na rzné imunitni buniky a tlumi uvolfiovani prozanétlivych cytokini,
¢imz zmiriuji zanét kize. Bézné se pouzivaji jako prvni volba 1é€by u mirnych az tézkych forem
dermatitidy na vSech ¢astech téla.

Utinnost TCS se rozdéluje do sedmi tiid, od t¥idy I (velmi vysoka G¢innost) po t¥idu VII

(velmi nizk4 uc€innost). Pii vybéru vhodné sily kortikosteroidu je kli¢ové zohlednit, na kterou cast
téla bude aplikovan. Na citlivé oblasti, jako je oblicej, krk, genitalie a koZni zahyby, se doporucuje
pouzivat slabsi (méné €inné) kortikosteroidy, aby se minimalizovalo riziko nezddoucich Gc¢ink.
Existuji dva hlavni pfistupy k uzivani TCS. N¢kteti dermatologové preferuji predevsim z pocatku
steroidy s vysokou a velmi vysokou ucinnosti, jini pouzivaji latku s nejnizsi G¢innosti potiebnou
pro danou situaci a v piipad¢ potieby zvysuji u¢innost (Sidbury et al., 2023).

Mezinarodni odborné smérnice a doporuceni se shoduji na tom, ze by se peroralni
kortikosteroidy mély pouzivat s opatrnosti. Obecné se doporucuje se jim vyhybat. Pokud uz jsou
pfedepsany, tak by jejich poddvani mélo byt omezeno na kratkodobou lécbu a mély by byt
povazovany spiSe za zadchrannou terapii v piipadech, kdy jiné zplsoby 1écby selhaly nebo nejsou
dostatecné ucinné (Davis et al., 2024; Drucker et al., 2018). Ptestoze peroralni kortikosteroidy
nabizeji urcité vyhody, jako je vysokd Gc€innost u alergickych onemocnéni, relativni bezpecnost
pii kratkodobém uzivani a nizké naklady, mnoho pacientl se stfedné tézkym az tézkym AE je
témito 1éky léceno po del§i dobu. Tento postup vSak mulze vést k jejich nevhodnému nebo
nadmérnému uzivani (J. H. Lee et al., 2021).Dlouhodobé uzivani peroralnich kortikosteroidti mize
vést k fadé komplikaci. Z tohoto diivodu je dllezité, aby pacienti i Iékati méli k dispozici klinicky
podlozené informace o tom, jak efektivné zvladat exacerbaci AE v bézné klinické praxi. Vzhledem
k tomu, Ze se peroralni kortikosteroidy u dospélych s AE pouzivaji pomérné Casto a existuje
potencidlni souvislost mezi jejich dlouhodobym uZzivanim a vyskytem nezadoucich ucinkd, je
nezbytné diikladné prozkoumat bezpecnost dlouhodobé 1€€by peroralnimi kortikosteroidy u této
skupiny pacientd (Mora et al., 2024).
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Ve velké populaéni studii pripadi a kontrol (Jang et al., 2024) zjistili, ze uzivani peroralnich
kortikosteroidii déle nez 90 dni u jedinct s AE bylo spojeno s malym zvySenym rizikem slozenych
nezadoucich ucinkt. Pfi vysetfeni jednotlivych vysledki bylo identifikovano zvySené riziko
zlomeniny, hyperlipidémie, hypertenze, infarktu myokardu, avaskularni nekrozy (AVN)
a katarakty.

Inhibitory kalcineurinu

Inhibitory kalcineurinu (CNI) jsou tfidou imunosupresivnich 1ékd, které prevazné inhibuji
aktivaci imunitnich procesi zprostfedkovanych T bunikami. Pivodné se pouzivaly k prevenci
odmitnuti transplantovanych organu, ale v soucasné dobé¢ se pouZzivaji k 16cbé riiznych zanétlivych
a autoimunitnich stav v dermatologii, véetné AE (Janagond & Inamadar, 2024).

Kalcineurin je enzym patiici do skupiny fosfataz a hraje klicovou roli v imunitni signalizaci,
ktera se podili na aktivaci drahy T-bunck a uvoliovani cytokini. Interakce mezi komplexem
receptort T bun¢k a komplexem peptid/MHC Il (Major Histocompatibility Complex) na buiikach
prezentujicich antigen zpiisobuje uvolnéni vapniku z endoplazmatického retikula. ZvysSena
koncentrace vépniku aktivuje kalcineurin, ktery nasledné defosforyluje transkripéni faktor NFAT
(nukledrni faktor aktivovanych T bunck). Defosforylovany NFAT putuje do jadra buiiky, kde
spousti transkripci genu pro I1L-2. IL-2 je zasadni cytokin pro aktivaci, diferenciaci a proliferaci
vSech typti T-lymfocytlh — pomocnych, supresorovych i cytotoxickych. Kromé toho NFAT také
zprostfedkovava transkripci dalSich prozanétlivych cytokint, jako jsou IL-1, IL-3, IL-4, IL-5, IL-
6, IL-8 a dalsi (Keshavamurthy et al., 2024).

Pimecrolimus se doporucuje pro mirny az stfedné tézky AE, zatimco takrolimus je indikovan
pro stfedné tézké az tézké onemocnéni. Celkové je takrolimus €innéjsi nez pimekrolimus, ale oba
snizuji zanét a svédeéni (Paller et al., 2005). Proaktivni udrzovaci pfistup spociva v pouzivani
takrolimu dvakrat tydn€ na mistech nachylnych ke vzplanuti. To sniZzuje Cetnost vzplanuti
a prodluzuje dobu remise. Narozdil od kortikosteroidi nezptisobuji lokalni inhibitory kalcineurinu
atrofii klize a 1ze je bezpe¢né aplikovat na oblasti s tenci kiiZi, jako je oblic¢ej (v€etné o€nich vicek),
krk a tiisla (Eichenfield et al., 2017).

Systémové imunomodulatory

Systémové imunomodulatory, véetné cyklosporinu a azathioprinu jsou off-label mozZnosti,
pokud je standardni 1é¢ba net¢inna (Sidbury et al., 2014).

Cyklosporin
Cyklosporin je imunomodulacni 1€k, ktery ovliviiuje funkci T-lymfocyt prostiednictvim
inhibice kalcineurinu a potlaceni exprese IL-2. Peroralni cyklosporin v nizkych davkach (1-3

mg/kg/den) je jednim z nejvice pouzivanych moznosti systémové 1écby pro stiedné tézky az tézky
AE. Bylo prokazano, ze tyto davky terapeuticky ptisobi u fady koznich onemocnéni, mezi néz patii
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chronicka spontanni kopiivka, psoriaza a AE (Seger et al., 2019). Vyssi davky mohou zptisobovat
vedlejsi Gcinky, jako je hypertenze a porucha funkce ledvin, proto je nutné peclivé sledovat
metabolismus 1éku a funkci organti. Kromé toho se pii uzivani cyklosporinu dirazné doporucuje
chranit se pfed UV zafenim (Wollenberg et al., 2018).

Azathioprin

Azathioprin se doporucuje jako 1écba druhé linie u pacientl se sttedné té¢zkym az tézkym AE,
ktefi nereaguji nebo u kterych se objevi nezadouci ucinky cyklosporinu. Doporuc¢end pocatecni
davka je 50 mg/den u dospélych a davkovani by se mélo upravovat v zavislosti na klinické
odpovédi pacienta a piipadnych vedlejSich ucincich. Doporucené davky azathioprinu u dospélych
jsou 1-3 mg/kg/den a u déti 1-2 mg/kg/den. Opét se pro pacienty uzivajici azathioprin doporucuje
preventivni omezeni expozice UV zafeni (Kulthanan et al., 2021).

Fototerapie

Fototerapie je povazovana za 1é¢bu druhé linie pii 1é¢bé AE zejména u dospélych. Pokud
u dospélych pacienti s AE nedochazi ke zlepSeni stavu po pouziti zmékcovadel, topickych
kortikosteroidi nebo systémovych imunomodulétord, je fototerapie povazovana za vhodnou
alternativu. Evropska pracovni skupina pro atopickou dermatitidu (European Task Force
on Atopic Dermatitis) nedoporucuje pouziti fototerapie u déti mladsich 12 let kvuli potencialnim
dlouhodobym vedlejsim u¢inkim (Ring et al., 2012). Ackoliv bézna UVA terapie nema u AE
vyznamné uplatnéni, moderni UVA-1 pfistroje, které vyzaruji siln¢j$i davky zafeni v kratSim cCase,
se ukdzaly jako ucinné u pacientil s akutnimi a refrakternimi (na 1écbu nereagujicimi) formami
onemocnéni (Grundmann & Beissert, 2012). Uginek UVA-1 zafeni spo¢iva v navozeni apoptdzy
T lymfocyth a snizeni produkce interferonu gama (IFN-y) aktivovanymi T lymfocyty.
Fotochemoterapie PUVA kombinujici UVA zafeni s psoraleny se podava bud’ peroralné nebo
lokalné formou koupele ¢i krému (Dogra & Mahajan, 2015).

Biologicka 1écba

Biologicka lécba piedstavuje moderni piistup k 1é€bé AE. Tyto 1éky zaloZené na protilatkach
se zaméfuji na klicové slozky imunitniho systému, jako jsou cytokiny nebo jejich receptory
na buitkach. Blokovanim téchto drah reguluji pfehnanou imunitni odpovéd’, ktera je typicka pro
AE, a tim efektivné snizuji zanét klize, zarudnuti a iporné svédeéni.

Dupilumab je monoklonalni protilatka, ktera blokuje spoleény a-fetézec receptori
interleukinu-4 a interleukinu-13. Byl schvalen jako 1é¢ba prvni linie v roce 2017 pro pacienty starsi
6 let se stfedn¢ tézkym az tézkym AE, jejichz onemocnéni neni adekvatné kontrolovano topickymi
terapiemi na predpis nebo nepomaha ani systémova lécba (Wollenberg et al., 2018). Bylo
prokazano, ze dupilumab skuteCné snizuje epidermdlni hyperplazii a zvySuje expresi genu
souvisejicich s epidermalni diferenciaci a metabolismem lipidi u atopické pokozky (Guttman-
Yassky et al., 2019).
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Nejdale pokrocil vyvoj tralokinumabu, protilatky namitfené proti IL-13, ktera blokuje signalni
drahu IL-13. U pacientt se stiedné tézkym az t€zkym AE bylo ve studii pozorovano vyznamné
snizeni skore EASI, coz je index pro hodnoceni zavaznosti AE. Konkrétné u 70 % pacientl se AE
zlepsil alespon o polovinu a u 40 % pacientt se zlepsil o 75 % a vice (Wollenberg et al., 2019).
Srovnateln¢ pozitivni vysledky byly prokazany u dalsi protilatky lebrikizumab, ktera pasobi proti
IL-13 (Simpson, Flohr, et al., 2018).

Alternativni 1écba

Tradiéni ¢inska medicina (TCM) se v klinické praxi pouziva jiZ tisice let, a to i pro rutinni
kaskady, je slibnou strategii pro zlepSeni kontroly AE. Tyto latky, které zahrnuji rtizné ptirodni
produkty pouzivané v TCM, byly studovany nejrozsahleji. Vzhledem k nedostatku védeckych
diikazii o jasnych a specifickych mechanismech G¢inku TCM pii 16¢bé AE je viak jeji Siroké
pouziti omezené.

V Ciné pacienti s AE ¢asto dostavaji alternativni a doplitkovou 1é¢bu jako 1é¢bu prvni volby.
Bylinné 1é¢ivé ptipravky pouzivané k prevenci rozvoje a recidivy AE jsou Siroce piijimany.
Doposud existuje jen malo studii s presvédCivymi vysledky, které by srovnavaly ucinnost
a bezpecnost peroralné uzivanych nebo lokalné aplikovanych ¢inskych bylinnych 1€kt s jinymi
lécebnymi postupy u AE (Cheng et al., 2011; Hon et al., 2007). Tyto studie ale vykazuji
metodologické nedostatky, které omezuji jejich vypovidaci hodnotu v kontextu randomizovanych
kontrolovanych studii.

3.2 Vyziva

SloZeni stravy hraje kliCovou roli v rozvoji a priibéhu alergickych onemocnéni. Zapadni typ
stravovani se povazuje za rizikovy faktor (Weidinger & Novak, 2016), zatimco stfedomotska
strava vykazuje ochranné ucinky (Thorburn et al., 2014). Rtizné ziviny a jejich mnozstvi v potrave
tak mohou bud’ podporovat vznik alergie a zhorSovat jeji pribéh, nebo naopak imunitni systém
posilovat a projevy alergie mirnit. Z tohoto divodu se védci intenzivné zabyvaji vztahem mezi
Zivinami, produkty jejich metabolismu a schopnosti imunitniho systému tolerovat alergeny.
Vyzkum v oblasti alergii se stale vice soustfedi na objasnéni souvislosti mezi konkrétnimi zivinami
a jejich metabolity a imunitni toleranci.

Dietni faktory ovliviiuji nejen vyvoj alergickych onemocnéni, ale také pribéh a zdvaZznost
onemocnéni (Peroni et al., 2023). Rizné slozky stravy mohou vyvolavat rizné druhy alergii.
Strava s vysokym obsahem energie, nasycenych tuk, bilkovin a nizkym obsahem vlakniny muize
zvySovat riziko astmatu a alergické rymy. Vysoka konzumace zeleniny, ovoce a ryb, ktera je
typicka pro sttedomotskou stravu, se ukazuje jako faktor snizujici riziko astmatu a alergické rymy
(Urrutia-Pereira et al., 2023).
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3.2.1 Vliv Zivin na atopicky ekzém

Proteiny

Predpoklada se, ze bézné spoustéci potraviny pro AE vétSinou souviseji s bilkovinami, jako
jsou pfirozen¢ se vyskytujici bilkoviny v mlécnych vyrobcich, vejcich, araSidech a rybach
(Celakovska et al., 2010). Z tohoto diivodu se vyzkum siln¢ soustiedi na roli bilkovin jako bézného
potravinového alergenu pfi zhorSeni alergickych piiznakt u citlivych jedinci (Dominguez et al.,
2019). Prestoze se zkouma souvislost mezi konzumaci zivocisnych bilkovin a zanéty ¢i jinymi
chronickymi chorobami, dosud nebylo prokazano, ze by zvySovaly riziko alergii. Naopak,
rostlinnd strava je casto spojovana s pozitivnimi UCinky na zdravi, vcetné snizeni télesné
hmotnosti, zanétlivych markerd a vyskytu metabolickych poruch (Lim et al., 2022).

Sacharidy

Prebiotika jsou slozky potravy, které nejsou traveny naSim télem, ale slouzi jako Zivina
pro prospésné bakterie ve stievech. Tim ptispivaji k vytvoteni prostiedi, ve kterém se tyto bakterie
mohou mnozit. Tyto prospéSné bakterie v tlustém stfev€, zejména druhy Lactobacillus
a Bifidobacterium, selektivné fermentuji sacharidy a vlakninu (Gibson et al., 2004).

Lipidy

Mnozstvi lipidil ve straveé a typ mastnych kyselin ovliviiuje alergicky zanét. Rizikovymi
faktory jsou nasycené mastné kyseliny (SFA), cholesterol, n-6 polynenasycené mastné kyseliny
(PUFA) amastné kyseliny se stfedné¢ dlouhym fetézcem (MCFA), zatimco mononenasycené
mastné kyseliny (MUFA) a n-3 PUFA maji ochranné vlastnosti. Vysoky obsah Zivoc¢isného tuku
a SFA je spojen s alergickou rymou u dospélych lidi, zatimco vysoky piijem MUFA je spojen
s niz8im rizikem astmatu (Cazzoletti et al., 2019).

Efekt dopliikti stravy s PUFA na astma, alergickou rymu a AE ziistdva nejasny. Vyzkum
na zvitecich modelech demonstruje, Ze suplementace n-3 PUFA v dieté vede k redukeci alergickych
stavl. Kyselina a-linolenova obsazend v Inéném oleji plisobi v nosni dutiné tak, Ze zvysuje hladinu
15-HEPE, ktery je metabolitem odvezenym od eikosapentaenové kyseliny (EPA). To nasledné
brani uvolnovani zanétlivych latek ze zirnych bunék diky aktivaci receptoru PPARy. V lidskych
zirnych bunikach EPA i DHA (dokosahexaenova kyselina) potlacuji IL-4 a IL-13, coZ naznacuje
jejich moznou ochrannou roli pii zdnétu typu 2. V lidskych Zirnych bunkéach kyselina
arachidonova, derivat omega-6 mastnych kyselin s dlouhym fetézcem, indukuje produkci TNF-a
a prostaglandinu D2. Tento mechanismus posiluje myslenku, Ze nerovnovédha mezi n-6 a n-3
mastnymi kyselinami ve stravé podporuje zanétlivé procesy, zejména zanéty typu 2 (Van Den
Elsen et al., 2013).

Je zapotiebi dalSiho vyzkumu, ktery by prozkoumal mechanismy, jak EPA a DHA
ovliviuji strukturdlni buniky a vrozené imunitni bunky ke snizeni alergického zanétu typu 2. Bylo
prokazano, ze peroraln¢ podavand EPA vyrazné zlepSuje specidlni dietou vyvolané symptomy
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podobné AE u bezsrstych mysi doprovazené oslabenymi IL-4 a IL-5, spolu se zlepSenou funkci
kozni bariéry (Fujii et al., 2018).

Olivovy olej, jako jedna z hlavnich slozek sttedomoiské stravy, ma mnoho zdravotnich
vyhod. Olivovy olej je obohacen o mononasycené n-9 mastné kyseliny. Nedavno se ukazalo, ze
olivovy olej poskytuje ochranu pfed potravinovymi alergiemi tim, ze zlepSuje integritu bariéry
sttevni sliznice. Olivovy olej také zvySuje oralni toleranci k dietnim alergentim snizenim sérového
antigen-specifického IgE, antigen-specifického IgG a histaminu( Ma et al., 2023). Polyfenoly
a dalsi fytochemikalie obsazené v olivovém oleji pravdépodobné piispivaji ke zménam ve slozeni
sttevniho mikrobiomu, které byly pozorovany v souvislosti s jeho konzumaci. Napiiklad uvaol,
triterpen v olivovém oleji, vykazuje protizanétlivou aktivitu v mysim modelu alergického zanétu
(Agraetal., 2016).

Mikronutrienty

Vitaminy a mineralni latky jsou jiz dlouho znamé pro své imunomodulac¢ni ucinky.
Vitaminy A, D, E a stopové prvky jsou zvlasté dulezitymi faktory, které ovliviji alergicky zanét
a rozvoj alergickych onemocnéni.

Vitamin D se podili na tvorb€ bariéry stratum corneum prostfednictvim syntézy bilkovin,
regulace proliferace a diference keratinocytii. Vitamin D také stimuluje produkci a regulaci
antimikrobialnich peptidd v kuzi katelicidint (Gallo & Schauber; 2008). Z hypotetickych
mechanismu se jako primarni jevi aktivace Toll-like receptoru 2. Antimikrobialni peptidy vykazuji
piimou antimikrobialni aktivitu i indukovanou buné¢nou odpovéd’ vedouci k uvolnéni cytokint.
Deficit vitaminu D muZe predisponovat pacienty s AE Kk superinfekci kize zpisobenou
Staphylococcus aureus nebo jeho superantigeny (Schauber et al., 2007).

Zatimco data tykajici se suplementace vitaminem A u potravinovych alergii jsou limitovana,
studie zamé&fené na vitamin D vykazuji v posledni dobé nariist. V jedné ptipadové studii byly u déti
S potravinovou alergii pozorovany nizs§i sérové hladiny vitaminu D v porovnani s kontrolni
skupinou a vyssi prevalence polyvalentnich potravinovych alergii (Kostara et al., 2022). Ve velké
retrospektivni studii zahrnujici déti s potravinovou alergii a jinymi atopickymi stavy byl
nedostatek vitaminu D zjiS§tén u jedné tfetiny vSech déti. Popsana byla souvislost potravinoveé
alergie s niz§imi hladinami saturace Zeleza a transferinu a vy$$im procentem eozinofiltt (Nowak
et al., 2021). Zda, ze navrh strategie pro pouziti vitaminu D v terapii AE je neproveditelné
z riiznych ditvoda. Ve vyzkumu se objevuje mnoho matoucich a neidentifikovanych proménnych,
které jsou Casto omezeny malym poctem ucastnikl, kratkou dobou trvani a pouzitim fixni davky
bez optimalizace pro adekvatni hladiny v séru. U pacientd s AE neni systematicka suplementace
vitaminem D indikovana s vyjimkou pfipadi rezistentnich k zavedené terapii. Pro dalsi vyvoj jsou
kli¢ové studie s dostatenou statistickou silou, ipravou davky na zéklad¢ cilovych hladin vitaminu
D v séru, delSim trvanim 1é¢by, standardizaci hodnoceni zavaznosti AE a adekvatni korekci
matoucich faktort, jako je expozice slunci/UVB zafeni a pfijem potravy (Vestita et al., 2015).
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Epidemiologické studie provedené v USA (Drury et al., 2016) a Koreji (Rhew & Oh, 2019)
potvrdily, Ze déti s atopickym onemocnénim, sipanim a alergickou rymou maji az 8X vyssi
pravdépodobnost anémie v porovnani s détmi bez alergii. | déti s anemickymi onemocnénimi, jako
je srpkovitd anémie maji veétsi pravdépodobnost atopickych onemocnéni a astmatu. To naznacuje,
ze zelezo samo o sobé ma podil na etiologii atopickych onemocnéni. Dospéli a déti s diagnézou
AE jsou také vystaveni vétSimu riziku vzniku souvisejicich autoimunitnich onemocnéni, jako je
Crohnova choroba, perniciézni anémie, autoimunitni hypotyredza, revmatoidni a psoriaticka
artritida, vitiligo aalopecia areata (de Lusignan et al., 2022). Podobné i dalsi alergicka
onemocnéni, jako je ryma a astma, jSou spojeny s vyssim vyskytem autoimunitnich onemocnéni,
coz zdlraziuje Gizkou souvislost mezi Zelezem a nasim imunitnim systémem (Krishna et al., 2019).

Klinické projevy nedostatku zinku jsou do znaéné miry nespecifické. Zdvazné nedostatky jsou
spojeny s piiznaky dermatitidy, lymfopenie, opozdéného ristu, dusevnich poruch a opakujicich se
infekei. U pacientli postizenych AE jsou trvale hlaSeny nizké hladiny zinku v séru, vlasech
a erytrocytech (Gray et al., 2020). Hladiny zinku se v§ak neméni se zavaznosti onemocnéni. Zinek
je velmi dilezitym stopovym prvkem, jehoz biologickd dostupnost je pii zanétlivych stavech
omezena. Ackoli neni pfimo spojen s nastupem alergii, jeho dostupnost u atopickych jedincii klesa
pravdépodobné v disledku zanétu nizkého stupné (Esenboga et al., 2021).

3.2.2  Vliv potravinovych alergii na pribéh atopického ekzému

Potravinova alergie je definovana jako hypersenzitivni reakce na potravinu zprostfedkovana
imunologickymi mechanismy. V ptipad¢, Ze se jedna o reakci zprostiedkovanou IgE protilatkami,
pouziva se termin IgE zprostiedkovana potravinova alergie (Johansson et al., 2001). Senzibilizace
potravin je definovédna jako tvorba specifickych IgE protilatek proti potravinovym alergentm.
Nicméné, senzibilizace nezpusobuje Klinické projevy potravinové alergie, nebot’ jedinci mohou
vykazovat IgE pozitivitu bez soucasné pfitomnosti klinickych symptomi po expozici alergenu.
Senzibilizace je tedy pfedpokladem, ale neni synonymem potravinové alergie (Akdis et. Al.,
2014). Senzibilizaci potravinovych alergent 1ze identifikovat koznim prick testem nebo in vitro
imunotesty pro specifické IgE na extrakty nebo slozky alergenti (Cisté alergenni proteiny)
(Matricardi et al., 2016). V patogenezi AE hraji roli nejen IgE zprosttedkované potravinové
alergie, ale 1 dal$i endotypy (nezprostfedkované IgE a smiSené), coZ md vyznamny dopad
na interakci mezi AE a potravinovou alergii (Meyer et al., 2018).

Uzky vztah mezi AE, potravinovou senzibilizaci a potravinovou alergii, zejména v détstvi, je
dobfe znamy. Dysfunkce epidermalni bariéry a transepidermalni ztrata vody ptedstavuji zakladni
kamen patofyziologie AE a ptedchézeji jak vzniku AE, tak potravinové alergie. Podle naristajicich
dikazi se zda, ze AE mulzZe hrat roli v rozvoji potravinové alergie, protoze u mnoha lidi
se potravinova alergie objevi az po diagnéze AE (Eller et al., 2009). Ackoli je to méné Casté,
potravinova alergie mize u malého poctu déti i piedchazet nastupu AE (Renz et al., 2018).
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potravinové alergie, ktera se pohybuje mezi 33 % az 39 %, pficemz piilezitostné studie uvadeji
vyskyt az 80 % u lidi s timto onemocnénim (Eigenmann & Calza, 2000; Niggemann et al., 1999).

Je tfeba zdiraznit, Ze potraviny, které¢ jsou povazovany za alergenni, ziejmé chrani pred
rozvojem alergii. Tato dichotomie je ¢astecné vysvétlena skute¢nosti, Ze hlavni alergeny se mohou
vazat na mineraly, jako je Zelezo (Afify et al., 2022)a zinek (Pali-Scholl et al., 2022), ale také
na vitaminy, jako jsou vitaminy A a D. Proteiny nesouci mikroziviny, prostfednictvim
lymfatického transportu, ovliviiuji imunitni systém a podporuji rozvoj imunologické tolerance.
Naproti tomu, kdyz stejné proteiny mikroziviny neobsahovaly, zménily se na alergeny (Hufnagl
etal., 2021).

Senzibilizace na potravinové alergeny mtize byt podporovana v gastrointestinalnim traktu,
ustni duting, kizi a ptilezitostné v dychacich cestach. Kli¢ové dikazy potvrzuji, Zze Casna expozice
alergenu pies kizi, zejména pokud jde o araSidy u pacient s AE, vede k senzibilizaci a nasledné
potravinové alergii. Casna oralni expozice podporuje toleranci, co je teorie, ktera je dobie znama
jako "hypotéza expozice dualnimu alergenu" (Renz et al., 2018; Lack, 2008).

Defekt kozni bariéry je kardindlni charakteristikou patogeneze AE, pfispiva k zanétu kiize
a naslednym klinickym ptiznakiim AE. Alergeny z prostiedi, v€etné potravinovych alergent,
mohou proniknout narusenou zanicenou bariérou a potencialné podporovat senzibilizaci potravin
(Brough et al., 2020). Proniklé potravinové alergeny jsou zachyceny rezidentnimi dendritickymi
bunkami, které nasledné¢ migruji do drenaznich lymfatickych uzlin. Zde dochazi ke zpracovani
a prezentaci specifickych peptidovych a sacharidovych epitopil alergenu CD4+ T bunikdm, coz je
klicovy krok vrozvoji alergické reakce. V lymfatickych wuzlindch, pod vlivem IL-4
a prozanétlivych cytokind typu 2 a "alarmini" (zejména IL-33 a TSLP), dochézi k polarizaci TH2
bunék a aktivaci alergen-specifickych CD4+ T bun¢k. Tyto buiiky produkuji masivni mnoZzstvi
IL-4 a IL-13, coz vede k produkci alergen-specifickych IgE protilatek plazmatickymi buiikami.
Tyto IgE protilatky se vaZou na Zirné bunky a bazofily, ¢imz dochazi k senzibilizaci a naslednému
rozvoji potravinové alergie (Brough et al., 2020). Dysbioza kozniho mikrobiomu se podili
na patogenezi dysfunkce kozni bariéry a nasledné epikutdnni senzibilizace a rozvoje klinické
potravinové alergie. Az 90 % pacienti s AE vykazuje kolonizaci Staphylococcus aureus, pticemz
patogenni kmeny tohoto mikroorganismu jsou u pacienti s AE €ast&j$i neZ u zdravych jedinct
(Leung et al., 2019).

Orélni tolerance k potravinovym alergenim je kriticky zdvisla na prezentaci antigenu
ve stfevni sliznici a nasledné aktivaci regulacnich T bun€¢k v mezenterickych lymfatickych
uzlinach. Ztrata této tolerance v diisledku epikutanni senzibilizace v kontextu narusené kozni
bariéry pak predisponuje jedince k rozvoji potravinové alergie (Tham et al., 2020).

V klinické praxi miZe identifikace IgE senzibilizace né€kdy komplikovat lécbu AE.
Potravinova senzibilizace a potravinova alergie nejsou synonyma, a proto ne vSichni
senzibilizovani pacienti budou reagovat na expozici uritym potravinovym alergeniim
(Eigenmann & Calza, 2000). Vzhledem Kk prevalenci asymptomatické senzibilizace na potravinové
alergeny u pacientl s AE a skutecnosti, Ze patogeneze AE je pievazn€ TH2-dependentni, pficemz
IgE hraje spiSe roli modulatoru nez priméarniho mediatoru, je fizeni potravinové alergie u téchto
pacientli naro¢né. V piipad¢ pacienti s AE akompatibilni anamnézou potravinové alergie
zprostfedkované IgE by mély byt provedeny diagnostické postupy alergii in vivo. Podle
mezinarodnich smérnic by mély byt u vSech déti mladsich 5 let se stiedné tézkym az tézkym AE
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zvéazeny kozni testy specifické pro potravinu, zejména u téch, které nereaguji na topickou 1éc¢bu
(Boyce et al., 2011).

Negativni prediktivni hodnota koznich testli pro potravinové alergeny u pacienti s AE
se pohybuje mezi 90 a 95 %, zatimco pozitivni prediktivni hodnota je niz§i nez 50 %. To
naznacuje, Ze tyto testy jsou vysoce senzitivni, ale malo specifické pro detekci potravinové alergie
u této populace (Boyce et al., 2010). Kromé toho byly u déti s AE hodnoceny atopické naplastové
testy (APT) s potravinovymi alergeny s cilem detekovat okamzité exacerbace ekzému. Ackoliv
APT vykazuji ur€ity potencial, jejich variabilita omezuje jejich vyuziti v rutinni diagnostice
potravinové alergie u této populace (Walter et al., 2018).

Pro diagnostiku potravinové alergie je klicova eliminacni dieta, po které nasleduje opétovné
zatazeni potravin do jidelnicku. Eliminac¢ni dieta je u pacientti s AE doporuc¢ovana i v piipadech,
kdy se nejedna o IgE zprostfedkovanou reakci a pokud existuje klinicka suspekce na souvislost
mezi exacerbaci AE a konzumaci specifickych potravin (Wollenberg et al., 2020) Vzhledem
k moznému zkresleni vysledkt vlivem placebo efektu je po kratkodobém zlepSeni stavu kize
po eliminaci rizikové potraviny nezbytné provést reintrodukci. Teprve po potvrzeni kauzalniho
vztahu mezi potravinou a exacerbaci ekzému je indikovana piisna eliminacni dieta (Bergmann
etal., 2013).

U kojencti byla nejcastéji hldSena vejce, nasledovana kravskym mlékem, arasidy a sojou.
U starSich déti byla opét nejbéznéjsi vejce, kravské mléko a arasidy nasledované sojou, pSenici,
ofechy, rybami a mekkysi. U dospélych byly nejbéznéjsi arasidy nasledované ofechy, rybami
a mekkysi (Peters et al., 2017).

Alergie na bilkoviny kravského mléko

Alergie na kravské mléko (ABKM) muZe byt definovana jako reprodukovatelna nezadouci
reakce na jednu nebo vice mléénych bilkovin (obvykle kaseiny nebo syrovatkovy p-laktoglobulin).
ABKM je nejcastéjsi alergii u déti s prevalenci mezi 1,8 % a 7,5 % béhem prvniho roku Zivota
(Luyt et al., 2014). Variabilitu mezi studiemi lze pficist riznym metodam pouzivanym pro
diagnostiku, riznému véku studovanych populaci nebo geografickym faktoratm (Hochwallner et
al., 2014). To je zvlasté dilezité u ABKM, protoze se muze objevit s rtiznymi klinickymi pfiznaky,
z nichz mnohé mohou byt obtizné ptipsat alergické reakci, a to zejména u kojencii. Obecné plati,
ze ¢etnost nezddoucich ucinkl na bilkoviny kravského mléka hlaSenych samotnymi pacienty je
mnohem vyssi nez pocet 1€karsky potvrzenych diagnoz, a to nejen u déti, ale i u dospélych (Fiocchi
et al., 2010). Pfirozeny prub¢h alergie na kravské mléko je charakterizovan spontanni remisi
u vetsiny déti v prubéhu détstvi, ackoliv vék a mira remise se v jednotlivych studiich lisi (Hest et
al., 2002; Levy et al., 2007; Skripak et al., 2007). U pacienti s AE je prevalence potravinovych
alergii obecné vyssi, pficemz alergie na kravské mléko predstavuje 27,4 % (de Benedictis et al.,
2009).

Tato alergie muze byt IgE zprostfedkovana, IgE nezprostiedkovana nebo smisSena.
V zavislosti na typu imunologické odpovédi jsou klinické projevy klasifikovany jako okamzité
nebo opozdéné (EI-Hodhod et al., 2021). Stanoveni piesné diagndzy a nasledna adekvatni terapie
jsou kli¢ové faktory pro prevenci neadekvatni 1é¢by. Tato skute¢nost piedstavuje znacnou vyzvu
vzhledem k absenci specifickych klinickych projevl a spolehlivych diagnostickych markera
(Koletzko et al., 2012). Symptomy a indikatory ABKM zahrnuji kozni, gastrointestinalni,
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respiracni a systémové reakce. Klinické ptiznaky ABKM IgE zprostfedkované alergie se objevuji
do nékolika minut az do 2 hodin. Pfi imunitni reakci IgE nezprostiedkované je vyskyt pfiznakt
opozdény a rozviji se obvykle po vice nez 2 hodinach az 1 tydnu po expozici. Diagn6za ABKM
je zaloZena na diikladné anamnéze a fyzikalnim vySetieni. Pfi podezieni na ABKM se doporucuje
diagnosticka eliminace proteinti kravského mléka po dobu 1-4 tydnt nasledovana opétovnym
zavedenim proteint kravského mléka (Vandenplas et al., 2024).

Alergie na bilkoviny pSenice

Hexaploidni psenice (Triticum aestivum) znama jako pSenice obecna, chlebova pSenice nebo
mekka pSenice, je jednou z nejrozsifenéjSich pestovanych obilovin na svété. Jako obilovina ma
klicovy vyznam, protoze poskytuje ptiblizn€ 20 % zivinovych kalorii konzumovanych svétovou
populaci (Geisslitz et al., 2019).

Hlavnimi poruchami souvisejicimi s pSenici a lepkem jsou celiakie, dermatitis herpetiformis,
neceliakalni citlivost na pSenici a alergie na pSenici (Zingone et al., 2024). Alergie na bilkoviny
pSenice se projevuje imunologickymi reakcemi precitlivélosti na pSeni¢né proteiny. Choroby, pfi
kterych pSenice slouzi jako spoustéc, jako je syndrom enterokolitidy vyvolané potravnimi
bilkovinami a enteropatie indukovand potravnimi bilkovinami v kojeneckém a détském véku,
ptedstavuji poruchy potravinové alergie IgE nezprostiedkované. Naopak eozinofilni ezofagitida
u détskych a dospélych pacientl je povazovand za smiSenou potravinovou alergii IgE
zprostitedkovanou i IgE nezprostfedkovanou. Mechanismus rozvoje potravinové alergie IgE
nezprostiedkované neni dosud dostatecné objasnén. Absence detekovatelnych specifickych IgE
protilatek v séru komplikuje identifikaci spoustécich alergent. Role buné¢né imunity, zejména T-
lymfocytl, je povazovana za vyznamnou, nicméné testy k prikazu senzibilizace na potravinové
antigeny jsou stale experimentalni a nejsou doporu¢ovany pro béznou diagnostiku (Meyer et al.,
2020). Naproti tomu alergie IgE zprostfedkovana zahrnuje specifické IgE protilatky proti
pSeni¢nym alergentim, které hraji Gstfedni roli pfi aktivaci zirnych bunék a bazofilii. Tento typ je
definovan typickymi ptiznaky, které se obvykle rozvinou do 2 hodin po expozici alergenu a jsou
reprodukovatelné pii opétovné expozici. Senzibilizace IgE nebo aktivace efektorovych bunék po
kontaktu s alergenem je prlikazna pro alergickou reakci. U pacientll s anamnézou podezieni
na alergii na pSenicné bilkoviny IgE zprostfedkovanou se doporucuji kozni prick testy nebo méfeni
sérove specifického IgE jako testy prvni volby v diagnostickém vysetieni. Sérové koncentrace
specifického IgE na pSeni¢né extrakty odraZeji mnozstvi cirkulujicich IgE protilatek
nasmérovanych na potravinovy alergen. Specifické IgE pro jednotlivé slozky alergenu oznacené
jako klinicky vyznamné mohou byt specifi¢téjsi nez specifické IgE pro celé alergenové extrakty
(Santos et al., 2023).

Riziko vzniku potravinové alergie je v prvni fadé ovlivnéno genetickym pozadim pacienta.
Z tohoto ditvodu se potravinové alergie, podobné jako AE a astma, Castéji vyskytuji u kojencii
s atopickym onemocnénim v rodinné anamnéze(Greer et al., 2008). U déti s alergii na pSenici se
Casto vyskytuji atopické poruchy, véetné AE (53-87 %), astmatu (48—75 %) a alergické rymy (34—
62 %). Asi 90 % kojenct bylo hlaseno jako alergickych na jiné potraviny. Kravské mléko a vejce
Jsou nejcastéji spojovany s alergii na pSeni¢né bilkoviny, naopak méné cCasté jsou ryby, sdja
a ofechy (Siripipattanamongkol et al., 2017).
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Alergie na bilkoviny ofechii

Stromové ofechy jsou silnym a castym zdrojem alergend, vyvolavaji potravinové alergické
reakce IgE zprostfedkované, které mohou zpusobit zavazné a nékdy dokonce smrtelné reakce.
Alergie na stromové ofechy byla hldSena z celého svéta s prevalenci az 4,9 % bé&zné populace.
Pacienti s AE, ktefi jsou senzibilizovani na potravinovy protein, mohou vykazovat tii odli$né
vzorce reakci: neekzematozni reakce, izolované vzplanuti AE nebo kombinaci obou reakci.

Liskové ofechy (Corylus avellana) jsou klasifikovany jako stromové ofechy pattici do ¢eledi
Betu-laceae. Jsou konzumovany po celém svété kvili své nutricni hodnoté a pfiznivému
zdravotnimu uc¢inku. Ackoli existuji zna¢né geografické a vékové rozdily, pokud jde o zdvaznost
priznakd, alergie na liskové ofechy byla hlaSena jako nejcastéjs$i alergie na stromové ofechy
v Evropé (Celakovska et al., 2021).

Ofesak obecny (Juglans regia) patii do ¢eledi Juglandaceae a péstuje se po celém svété
pfevazné v mirném podnebi. Jedla jadra jsou soucésti vyvazené stravy kvilli vysokému obsahu
polynenasycenych mastnych kyselin, fytochemikalii a antioxidantl. Epidemiologické udaje
0 prevalenci alergie na vlaSské ofechy jsou limitované. Dostupné tidaje naznacuji, Ze prevalence
Vv Evrop¢ je relativné nizkd (2,2 %), zatimco v USA se jednd o nejcastéji hlasenou alergii
na stromové ofechy (Sato et al., 2017).

Pacienti pozoruji pozdni kozni reakci, jako jsou nové ekzémové 1éze a zhorSeni AE béhem
2448 hodin po nahodném poziti vlasskych nebo liskovych ofechti. Obecné 1ze obtize pozorovat
u pacientl s pretrvavajici sttedné tézkou nebo tézkou formou AE. Ke zhorSeni AE dochazi n¢kolik
hodin po poZiti potravinového alergenu. Psychicky stres a inhala¢ni alergeny, jako jsou zvifeci
srst, pyl stromu a trav, Spolu se stresory prostiedi, jako je snizena vlhkost a nizsi teploty, mohou
pfisivat ke zhorSeni AE. Dysregulace koZni bariéry také predisponuje jedince ke kolonizaci
mikrobialnimi patogeny (Celakovska et al., 2021).

Alergie na korySe a moi'ské plody

Alergie na ryby je obecné IgE zprostiedkovana a postiZeni pacienti se dostavuji s okamzitymi
klinickymi ptiznaky, které jsou obvykle zavazné. Mezi klasické klinické ptiznaky patii oralni
alergicky syndrom, kozni ptiznaky (difuzni kopfivka, angioedém), gastrointestinalni projevy
ptipadech anafylakticky Sok. Reakce IgE nezprostfedkované byly hlaseny hlavné v pediatrickych
pfipadech jako syndrom enterokolitidy vyvolané potravnimi bilkovinami. I pfes Sirokou
biodiverzitu ryb patii nejcastéji konzumované druhy do omezeného poctu fadii. Rybi alergeny byly
popsany u piiblizné 40 druhii, ale podrobna analyza molekul vyvoldvajicich alergie byla
provedena predevsim u ryb, které se v Evropé bézné konzumuji, jako je kapr, treska, l0sos, pstruh
a tuiiak (Celakovska et al., 2020).Korysi se spolu s rybami b&Zné oznacuji jako moiské plody, ale
tyto dvé skupiny jsou z evoluéniho hlediska velmi odlisné a obsahuji rizné molekularni typy
potravinovych alergenli. VSechny druhy mékkyst jsou bezobratli Zivocichové, ve srovnani
S rybami, které jsou niz§imi obratlovci. Pfi srovnani evoluéni vzdéalenosti jsou korySi umisténi
blize k hmyzu a pavoukovcim, a to se zda byt hlavnim faktorem molekularni kiizové senzibilizace
a klinické zktizené reaktivity mezi korysi, rozto¢i a hmyzem (Chokshi et al., 2015).
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Vysetfeni senzibilizace na potravinové a inhalacni alergeny (koZzni prick test, vySetfeni
extraktu specifického IgE, atopicky patch test) je béznou soucasti vySetteni uAE, protoze tyto
alergeny mohou hréat roli pii exacerbacich AE. Anamnéza pacientll s AE ukézala, ze alergie na
ryby mize zhorsit kozni stav u 4 % z nich a alergie na krevety u 2 % pacientii. VSichni tito pacienti
vyluéuji ryby a krevety ze svého jidelnicku (Celakovska et al., 2020).

Alergie na vejce

Alergie na vejce je jednou z nejcastéjSich potravinovych alergii u kojencti a malych déti, ktera
postihuje az 9 % déti na celém svéte. Prirozeny prabeh alergie na vejce je charakterizovan vysokou
mirou spontanni remise, pficemz 60—75 % déti vykazuje toleranci pted dospivanim (Wei-Liang
Tan et al., 2017).Dostupné tdaje naznacuji, ze Casna oralni expozice vaje¢nym alergenim by
mohla mit protektivni efekt ve vztahu k rozvoji alergie na tyto potraviny (Caffarelli et al., 2018).
Senzibilizace na vejce je uzce spojena s AE zejména u kojenct, u kterych se AE rozvine v prvnim

vewvr

et al., 2008).

Nejcastéjsimi priznaky alergie na vejce jsou erytémy IgE zprostiedkované, koptivka
a ekzematdzni vyrazka. Gastrointestinalni ptiznaky, bolest bficha a zvraceni se vyskytuji ve 40—
50 % ptipadi. Kromé toho je vejce jednim z nejcastéjSich potravinovych alergent pfi alergické
eozinofilni ezofagitid¢ a alergické eozinofilni gastroenteritidé (Matricardi et al., 2016).

3.2.3 Vliv potravinovych intoleranci na pribéh atopického ekzému

Potravinova intolerance je abnormalni neimunologicka reakce organismu na poZiti potravy
nebo jeji slozky v bézné tolerovaném davce. Je to zaroven zjednoduseny termin pro nealergickou
potravinovou precitlivélost podle Svétové zdravotnické organizace (WHO). Potravinova
precitlivélost patii mezi nejcastéji se vyskytujici nezadouci reakce na jidlo. Prevalence potravinové
intolerance se odhaduje na 15-20 % populace. Navzdory tomu, ze potravinova intolerance je
celosvétové béZzna, diagndza cCasto neni jednoznana a vyZaduje pochopeni riznorodého
klinického projevu vcetné zadvaznosti a na¢asovani nastupu piiznakt. To je dale komplikovano
riznymi mechanismy potravinové intolerance, které mohou existovat, od farmakologickych
pies nedostatek enzyma (napf. malabsorpce laktézy), az po nespecifické fungovani
gastrointestinalniho traktu (Tuck et al., 2019).

Laktozova intolerance
Lakt6zova intolerance je klinicky syndrom charakterizovany symptomy malabsorpce lakt6zy.
Etiopatogeneze zahrnuje sniZenou nebo chybéjici aktivitu laktazy nebo snizenou ¢i chybéjici

syntézu tohoto enzymu. Zavaznost pfiznakl je subjektivni a zavisi na nékolika faktorech. Patii
mezi n¢ koncentrace laktazy pfitomné ve stievni sliznici a ve stfevnim mikrobiomu, mnozstvi
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pozité laktozy, gastrointestindlni motilita a individudlni citlivost vnimani pfiznakd (Martinez
Viazquez et al., 2020).

Laktdza je disacharid slozeny z D-galakt6zy navazany na D-glukozu a je obsazen v mlécnych
vyrobcich. Koncentrace tohoto sacharidu se u riznych druhtt mléka zivocisSného pivodu lisi.
V lidském matetském mléce je to 7,0 mg/100 ml, v kravském mléce je to 4,7-5,0 mg/100 ml,
vV ovéim mléce je to 4,4-4,8 mg/100 ml, v kozim mléce je to 4,2-4,8 mg/100 ml a v buvolim mléce
je 4,8-5,0 mg/100 ml (Catanzaro et al., 2021).

V zavislosti na mnozstvi pozité laktdézy a na aktivité laktdzy mohou lidé trpici laktézovou
intoleranci pocitovat ¢etné gastrointestinalni ptiznaky (napft. bolest bficha, nadymani, nevolnost,
prujem a zacpa) (Misselwitz et al., 2019). Kromé toho se u pacientti S laktézovou intoleranci
mohou objevit také mimostievni priznaky, jako jsou zhorSeni paméti, bolest hlavy,
muskuloskeletalni bolesti, poruchy srde¢niho rytmu, deprese, tizkost, viedy na ustni sliznici,
poruchy menstrua¢niho cyklu, ekzémy a dalsi alergické patologie, akné nebo zvysena frekvence
moceni (Aghasi et al., 2019).

K identifikaci jedinct s intoleranci laktézy je k dispozici né€kolik diagnostickych metod.
Nekteré z nich analyzuji rizné reakce traviciho traktu po podani ¢isté laktozy, a ne potravin
obsahujicich laktozu. Vodikovy dechovy test (hydrogen breath test) je nejcastéji pouzivanou
metodou pro diagnostiku této intolerance. Test vyuziva jevu, kdy fermentace laktdzy
mikrobiomem, ke které dochazi, kdyZ neni travena a hromadi se ve stfevé, urCuje produkei plynu,
vcetné vodiku. Test zahrnuje méfeni vydechovaného vodiku nala¢no a nasledné poziti 25-50 g
laktozy. Poté se méteni vodiku provadi kazdych 15 minut po dobu 3-6 hodin. Zvyseni koncentrace
vydechovaného vodiku o vice nez 20 ppm (Castic na milion) oproti vychozi hodnoté naznacuje
hypolaktazii (Catanzaro et al., 2021).

Histaminova intolerance

Histaminova intolerance je definovana jako nezadouci reakce na poziti histaminu, ktery
ovliviiyje rizné organove systémy a ma za nasledek stfevni a mimostievni ptiznaky. Poziti potravy
obsahujici histamin, v¢etné ryb, syrii nebo ¢erveného vina, vyvolavaji pfiznaky, jako jsou navaly
horka, svédéni, nevolnost, zvraceni, prijem a bolesti bricha (Maintz & Novak, 2007).

Histamin je biogenni amin syntetizovany z aminokyseliny histidinu a je endogenné
produkovan a skladovan v Zirnych bunkach a bazofilech. Plisobi jako klic¢ovy mediator IgE
mediované alergické reakce. Metabolismus histaminu, endogenniho 1 exogenniho, probiha dvéma
cestami zahrnujici enzymy histamin-N-methyltransferazu (HNMT) a diaminoxidazu (DAO).
Pravé diaminoxidaza je primarné zodpovédna za degradaci exogenniho histaminu (Maintz &
Novak, 2007).

Diagnostika histaminové intolerance je zaloZena na klinickych symptomech postihujicich dva
nebo vice organovych systémi a jejich remisi po eliminac¢ni dieté¢ s omezenim histaminu.
Diferencialni diagnostika zahrnuje vylouceni potravinové alergie a systémové mastocytozy.
K potvrzeni diagndzy se pouzivaji doplikové testy, jako je stanoveni aktivity DAO, genetické
testy, kozni testy a méfeni metaboliti histaminu v moc¢i (Sanchez-Pérez et al., 2022).
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Glutenova intolerance (celiakie)

Celiakie je autoimunitni onemocnéni, které postihuje piiblizné 1 % lidi. Je charakterizovana
chronickou imunitn¢ zprostiedkovanou enteropatii a je vyvoland pozitim glutenu ve stravé
a souvisejicich prolamini u geneticky predisponovanych jedinct (Zingone et al., 2024). Celiakie
je zprostfedkovana gliadin-specifickymi Th bufikami, které vyvolavaji chronicky stfevni zanét
a poskozeni klku (Jutel et al., 2023).

Gastrointestinalni ptiznaky, jako je prjem, ztrata chuti k jidlu, malabsorpce, neprospivani,
maly vzrist a opozdéna puberta, se vyskytuji hlavné u détské populace (Ludvigsson et al., 2013).
Naopak u dospélych se klasické ptiznaky malabsorpce objevuji jen ziidka. Castdji se projevuji
piiznaky podobné syndromu drazdivého tra¢niku, jako je nevolnost a zvraceni. (Volta et al., 2014)

Zakladem diagnostiky celiakie jsou klinické piiznaky v kombinaci se sérologickym
vySetfenim a histologickym nalezem. Protiladtky pouzivané pro diagnostiku jsou anti-tkanova
trans-glutaminaza, anti-endomysium a deamidovany gliadinovy peptid (DGP) (Schyum &
Rumessen, 2013). Nejlepsi metoda diagnostiky celiakie se tidi ,,pravidlem 4 z 5, které vyzaduje
splnéni 4 z 5 kritérii. Jsou to typické symptomy, pozitivita autoprotilatek, ptitomnost genetické
predispozice (HLA-DQ2/DQ8), histologické nalezy na sliznici tenkého stfeva a klinicka odpovéd’
na bezlepkovou dietu (Catassi & Fasano, 2010).
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4 Metodika

Pro statistické vyhodnoceni bylo pouzito dotaznikové Setfeni. Dotazniky byly ptedlozeny
diagnostikovanym pacientim trpicim atopickym ekzémem. Toto Setfeni komplexné zhodnotilo,
do jaké miry ovlivituje vyZziva projevy atopického ekzému, od Zadného vlivu az po velmi vyrazny.

Vyzkum byl proveden formou anonymniho dotaznikového Setfeni. Dotaznik obsahoval 15
otazek, z nichz 2 slouzily k charakteristice souboru tykajici se véku a pohlavi, 5 otazek se zabyvalo
charakteristikou atopického ekzému, 2 otazky charakterizovaly potravinové alergie nebo
intolerance a 6 otazek se tykalo stravy a jeho vlivu na prib¢h atopického ekzému. Dvé otazky byly
rozepisovaci a zbytek byly zaskrtdvaci bud’ s moznosti jedné odpovédi nebo s moznosti jedné
avice odpovédi. Cely dotaznik je kdispozici v pfiloze ¢.1. Dotaznik byl distribuovan
elektronickou formou pomoci socidlnich siti. Byl ur¢en pacientim 18+ s diagnozou atopického
ekzému. Sbér dat probihal od 20.2. do 4.3. 2025.

Dale dle vysledki bula vypracovana vzorova kazuistika pro pacienty s atopickym
onemocnénim. Podrobné bude zpracovan faktor vyzivy ajeho souvislost s vyskytem
potravinovych alergii a intoleranci pfi tomto onemocnéni.
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4.1 Charakteristika respondentii

Dotazniku se ztcastnilo celkem 264 respondentt. VSechny dotazniky byly relevantni, tak ze
nebylo tieba zadny vyradit z analyza. Jednalo se o cilovou skupinu pacientli s diagnézou
atopického ekzému. Celkem se zucastnilo 251 Zen a 13 muzi (viz graf ¢.1). Nejpocetnéjsi vékova
skupina byla 18-30 let se 173 respondenty, coz je dusledek toho, Ze dotaznik byl Sifen pomoci
socialnich siti. Celkové vékové zastoupeni je znazornéno Vv grafu ¢.2.
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Graf ¢.1: Pohlavi respondentt dotaznikového Setfeni
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Graf ¢.2: VE&kové zastoupeni respondentti dotaznikového Setieni
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4.2 Zpracovani dat

Dotaznikové Setieni bylo vytvofeno pomoci webové aplikace survio, kterd poskytla vyplnéni
dotazniku i jeho zhodnoceni. K vyhodnoceni dat byly dale pouzity programy Microsoft Office
Excel a Word. Statistické vyhodnoceni dat probéhlo pomoci ¥2 (chi-kvadrat) testu provedeny
V programu Statistica 12 a byla zvolena hladina vyznamnosti a = 0,05.

5 Vysledky

V nésledujici €asti jsou zanalyzovany vysledky jednotlivych odpovédi z dotaznikového
Setieni. Jedna se celkem o 13 otazek (3. — 15. otazka).

5.1 Vyhodnoceni dotazniku

5.1.1 Pocatek vyskytu atopického ekzému

Otazka ¢.3 znéla: ,,Kdy se u Vas poprvé projevil ekzém?“. Tato otdzka byla uzaviena
s moznosti jedné odpovédi ze sedmi. Nejvice respondentl uvedlo, ze atopicky ekzém se u nich
poprvé vyskytl do 1 roku zivota. Naopak nejméné respondentii bylo z vékové skupiny dospivajici
(16-18 let). V grafu ¢.3 jsou zobrazeny absolutni a relativni ¢etnosti.
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Cas vyskytu

Graf ¢.3: Pocatek vyskytu atopického ekzému
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5.1.2 Doba trvani atopického ekzému

Otazka ¢.4 se tykala celkové doby trvani atopického ekzému. Tato otazka byla uzaviena
S moznosti pouze jedné odpovédi. 59,5 % respondentl uvedlo, Ze trpi timto onemocnénim 21
a vice let. Naopak pouze 0,8 % respondenti uvedlo, ze se potykaji s ekzémem méné¢ nez rok.
Absolutni a relativni Cetnosti jsou zobrazeny v grafu ¢.4.
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Graf ¢.4: Doba trvani atopického ekzému

5.1.3 Predpoklad pri¢iny

Otézka .5 se sousttedila na to, zda respondenti znaji nebo tusi pti¢inu svého onemocnéni.
Bylo mozZné vybrat pouze jednu odpovéd’ ze tif moZnosti. 61 % respondenti uvedlo, Ze
predpokladaji pfi¢inu svého onemocnéni. Naopak nejméné respondentt (8 %) uvedlo, Ze pfi¢inu
svého onemocnéni neznaji. Absolutni a relativni ¢etnosti jsou zobrazeny v grafu ¢.5.
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5.1.4 Vycet moznych pricin

Otazka ¢.6 se tykala konkrétnich moznych pficin atopického ekzému. Tato otazka byla
uzaviena a respondenti mohli zvolit jednu a vice odpovédi. Nejvice respondentt (85,2 %) uvedlo,
ze stres je pficina jejich onemocnéni. Mezi dalsi Casté pficiny patfily strava, alergie a intolerance
a ro¢ni obdobi. Absolutni a relativni ¢etnosti jsou zobrazeny v grafu ¢.6.
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Graf ¢.6: Mozné pticiny vyskytu atopického ekzému
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5.1.5 Jina onemocnéni
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Otazka ¢.7 se tykala dalSich onemocnénich spole¢né s atopickym ekzémem. Respondenti
si mohli vybrat ze sedmi moznosti a mohli uvést jednu a vice odpovédi. Nejvice respondenti (67,4
%) uvedlo, ze krom¢ atopického ekzému trpi soucasné i nékterou z alergii. Naopak nejméné
respondentt (2,3 %) uvedlo, Ze trpi alopecii. Absolutni a relativni ¢etnosti jsou zobrazeny v grafu
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Graf ¢€.7: Vyskyt jiného onemocnéni

5.1.6 Pritomnost potravinové alergie nebo intolerance
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Otazka ¢.8 klasifikovala respondenty do dvou skupin na zakladé pfitomnosti potravinové
alergie nebo intolerance. Otazka byla uzaviend s moznosti pouze jedné odpovédi. 58,7 %
respondentl uvedlo, Ze trpi potravinovou alergii nebo intoleranci. Naopak 41,3 % respondentil
uvedlo, ze potravinovou alergii nebo intoleranci netrpi. Absolutni a relativni Cetnosti jsou
zobrazeny v grafu ¢.8.
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Graf ¢.8: Pritomnost alergie nebo intolerance

5.1.7 Pritomnost konkrétnich potravinovych alergii nebo intoleranci

Otazka ¢.9 se soustfedila na konkrétni potravinové alergie a intolerance, kterymi
respondenti trpi. Otadzka byla uzaviend s moznosti vice odpovédi, protoZe pacienti mohou mit
I vice alergii a intoleranci najednou. Respondenti zaskrtavali bud’ konkrétni alergie a intolerance,
nebo pokud Zadnou alergii a intoleranci netrpi, zaskrtli odpovéd’ ,,zZddnou. Mezi otdzkami ¢.8 a 9
existuje nesrovnalost v poctu respondentd, ktefi uvedli absenci potravinovych alergii a intoleranci.
U otazky ¢.8 uvedlo 109 respondenti absenci potravinové alergie nebo intolerance, zatimco
u otazky ¢.9 uvedlo absenci 94 respondentl. Nejvice zastoupena je alergie na bilkovinu ofechii
a histaminova intolerance. Naopak nejméné zastoupena je celiakie. Absolutni a relativni ¢etnosti
jsou zobrazeny v tabulce ¢.5.
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Tabulka ¢€.5: Pfitomnost konkrétnich potravinovych alergii nebo intoleranci

Absolutni ¢etnost  Relativni Cetnost
Alergie na bilkovinu kravského 36 13,6 %
mléka (koziho, ov¢iho)

Alergie na bilkovinu vajec 24 9.1 %
Alergie na lepek nebo jinou 14 53 %
obilnou bilkovinu

Alergie na bilkovinu s6ji 23 8,7 %
Alergie na bilkovinu ofechii 51 19,3 %
Celiakie (intolerance lepku) 5 1,9 %
Laktosova intolerance 28 10,6 %
Histaminova intolerance 50 18,9 %
Jina 56 21,2 %
Netrpim Zadnou potravinovou 94 35,6 %

alergii nebo intoleranci

5.1.8 Omezeni konzumace urcitych potravin

Otézka €.10 se soustfedila na to, zda respondenti vnimaji omezeni ve stravé. To znamena,
ze se védomé vyhybaji uréitym potravinam kvuli strachu z mozného zhorseni atopického ekzému.
Tato otazka byla uzaviena s moznosti pouze jedné odpovédi. 83,3 % respondentii uvedlo, ze
atopicky ekzém je omezuje v konzumaci urcitych potravin. Naopak 16,7 % respondentl uvedlo,
ze je atopicky ekzém neomezuje ve stravé. Absolutni a relativni Cetnosti jsou zobrazeny v grafu
¢.9.
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Graf ¢.9: Omezeni konzumace urcitych potravin pfi atopickém ekzému

5.1.9 Vybrané rizikové potraviny

Otazka ¢.11 se zabyvala konkrétnimi rizikovymi potravinami, kterym se respondenti
vyhybaji z divodu zhorSeni atopického ekzému. Otazka byla uzaviena s moznosti vice odpovédi.
Nejvice respondentt (50,0 %) uvedlo, Ze nekonzumuje cukrovinky. Dal$i ¢etné potraviny byly
citrusy (49,6 %) a alkohol (47,7 %). Naopak nejméné rizikové potraviny byly je¢men (3,8 %), Zito
(4,2 %) a oves (4,2 %). Absolutni a relativni Cetnosti jsou zobrazeny V tabulce €.6.
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Tabulka ¢.6: Konkrétni rizikové skupiny potravin

Absolutni ¢etnost

Relativni ¢etnost

Citrusy

Alkohol

PSenice

Zito

JeCmen

Oves

Mlééné vyrobky
Vejce

Potraviny s vysokym obsahem
histaminu
Ryby a motské plody

Cukrovinky
Sladké pekatské vyrobky
Soja

Jiné

131
126
25
11
10
11
68
31
96

22
132
54
38
58

49,6 %
47,7 %
9,5 %
4,2 %
3.8%
4,2 %
25,8 %
11,7 %
36,4 %

8,3 %
50,0 %
20,5 %
14,4 %
22,0 %

5.1.10 Konkrétni reakce po poziti netolerované potraviny

Otazka €.12 se zabyvala konkrétnimi reakcemi po konzumaci rizikovych potravin. Otazka
byla oteviend a kazdy respondent mé&l moznost napsat individuélni textovou odpovéd’. Tato otazka
byla vyhodnocena ru¢né v Microsoft Excel. 41,29 % respondentti uvedlo, Ze po poziti nevhodnych
potravin pocituji svédéni, paleni a zéervenani kize. To byla nejcastéji se opakujici odpoved.
Nejcasteji udavané reakce po konzumaci nevhodnych potravin byly svédéni, paleni a zEervenani
ktze, které se vyskytly u 41,29 % respondentii. Naopak pouze dva respondenti uvedli, Ze se u nich

vyskytuji anafylaktické reakce. Absolutni a relativni ¢etnosti jsou zobrazeny v tabulce €.7.
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Tabulka ¢.7: Nejcastéjsi reakce po poziti nevhodnych potravin

Absolutni Cetnost Relativni Cetnost
Anafylakticka reakce 2 0,76 %
Bolest bficha, prijem, nadymani, 21 7,95 %
nevolnost, sttevni problémy
Bez projevi 26 9,85 %
Dehydratace, Supinaténi pokozky, suchy 8 3,03 %
ekzém
Kopfivka 8 3,03 %
Otoky 20 7,58 %
Okam?zité zhorSeni stavu klize 51 19,32 %
Svédéni, paleni, zaCervenani kiize 109 41,29 %
Vzplanuti ekzému 6 2,27 %
ZhorSeni ekzému na dlanich a rukou 10 3,79 %
ZhorSeni ekzému na obli¢eji, okolo oci 26 9.85 %

5.1.11 Dodrzovani specifického jidelnic¢ek nebo diety

Otazka ¢.13 byla uzaviena s moznosti jedné odpovédi a rozdélila respondenty na dvé
skupiny. Prvni skupina dodrzovala specificky jidelnicek nebo dietu a druha nic nedodrzovala.
Vétsina respondentil (70,8 %) uvedlo, ze Zadny jidelni¢ek ani dietu nedodrzuji. Naopak 29,2 %
respondentti uvedlo, Ze specificky jidelnicek nebo dietu dodrzuji. Absolutni a relativni Cetnosti
jsou zobrazeny v grafu ¢.10.

Dodrzovani diet
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Graf ¢.10: Dodrzovani specifického jidelnicku nebo diety
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5.1.12 Konkrétni dodrzovani specifickych jidelnicki nebo diet

Otéazka €.14 byla oteviena a kazdy respondent mél moznost napsat individualni textovou
odpovéd’. Respondenti méli uvést individudlni jidelniCky nebo diety, které dodrzuji. Nejcastéji
dodrzovanou dietou byla elimina¢ni dieta, kterd spociva ve vyfazeni nejCastéjSich alergentii
anasledném zatazovéani jednotlivych alergentd. Diky tomuto postupu se muzou identifikovat
potravinové alergie nebo intolerance. Tuto dietu dodrzovalo 61,9 % respondentii. Naopak nejméné
Casté byly individualni jidelni¢ky s eliminaci pouze jedné potraviny viz tabulka ¢.6. Jednalo
se 0 eliminace alkoholu, bilkovin kravského mléka, fermentovanych potravin a Zzivocisnych
potravin. Absolutni a relativni ¢etnosti jsou zobrazeny v tabulce ¢.8.

Tabulka €.8: Zastoupeni specifickych jidelnickli nebo diet

Absolutni ¢etnost Relativni Cetnost

Bezlaktozova dieta 5 5,95 %
Bezlepkova dieta 16 19,05 %
Eliminace alkoholu 1 1,19 %
Eliminace bilkoviny kravského 1 1,19 %
mléka

Eliminace citrusu 5 5,95 %
Eliminace cukru 8 9,52 %
Eliminace fermentovanych 1 1,19 %
potravin

Eliminace mlé¢nych vyrobkl 13 15,48 %
Eliminace vajec 3 3,57 %
Eliminaéni dieta 52 61,90 %
GAPS dieta 1 1,19 %
Histaminova dieta 13 15,48 %
Karnivorni dieta 2 2,38 %
Methabolic Balance dieta 1 1,19 %
Veganska strava 2 2,38 %
Vegetarianska strava 1 1,19 %
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5.1.13 Dopliiky stravy

Otazka €. 15 zkoumala, zda respondenti uzivaji dopliiky stravy v souvislosti s atopickym
ekzémem a jaké konkrétné. Otazka byla uzaviend s moznosti jedné a vice odpovédi. Jak vyplyva
z grafu €.11 nejc€astéji uzivané dopliky stravy byly probiotika (55,3 %) a vitamin D (52,7 %).
Naopak nejméné uzivanym doplinkem stravy byly jakékoli antioxidanty. Absolutni a relativni
cetnosti jsou zobrazeny v grafu ¢.11.
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Graf ¢.11: Pravidelné uzivani doplnki stravy v souvislosti s atopickym ekzémem

5.2 Testovani hypotéz na zakladé vysledki z dotaznikového Setieni

Hypotézy byly dale statisticky testovany pomoci demografickych dat respondenti (pohlavi
avek). Je tifeba zdlraznit, Ze rozloZeni respondentli bylo nerovnomérné. Pro testovani
nezévislosti byl pouzit chi-kvadrat test, jehoZ volba byla odlivodnéna poctem proménnych.
Vsechny testy byly provedeny za stejnych podminek:

1) HO: Neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi zavislostmi.
2) HI: Existuje statisticky vyznamny rozdil mezi zavislostmi.
3) Hladina vyznamnosti a = 0,05
4) Volba testu:

a) chi-kvadrat test pro asociacni tabulku (2x2)

b) chi-kvadrat test pro kontingencni tabulku (3x2 a vice)
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5.2.1 Pohlavi

Respondenti byli rozdéleny do dvou skupin dle pohlavi — zena a muz. Data byla zafazena
do dvou nebo tii skupin dle odpovédi. Skupina ¢. 1 byly odpovédi ,,Ano“, skupina ¢. 2 byly
odpovédi ,,Ne*“ a skupina €. 3 byly odpovédi ,,Nejsem si jisty/a“.

Hypotéza ¢. 1: ,,VétSina pacienti trpici atopickym ekzémem nezna priciny vyskytu tohoto
onemocnéni.*

Statistické vysledky byly zpracovany na zaklad¢é odpovédi na otazku €. 5, ktera se tykala

wrwe

wrwe

wrwe

Pohlavi Ano Ne Nejsem si jisty/a
Zena 151 19 81
Muz 10 2 1

Hypotéza ¢. 3: ,,U pacientt trpicich timto onemocnénim se ¢astéji projevuji potravinové
alergie a potravinové intolerance.*

Statistické vysledky byly zpracovany na zakladé odpovédi na otazku €. 8, ktera zkouma, zda
respondenti trpi potravinovou alergii nebo intoleranci viz tabulka ¢. 10. Dle vysledku statistické
analyzy nezamitdme nulovou hypotézu, tedy neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi
ptitomnosti potravinovych alergii a intoleranci a pohlavim (p = 0,71).

Tabulka ¢. 10: Vliv pohlavi na pfitomnost potravinové alergie nebo intolerance

Pohlavi Ano Ne
Zena 148 103
Muz 7 6

Hypotéza ¢. 4: ,,VyZiva ma vliv na pribéh atopického ekzému.“

Statistické¢ vysledky byly zpracovany na zdkladé odpovédi na otazku ¢. 10, ktera
se respondentil pta, zda je atopicky ekzém omezuje v konzumaci uréitych potravin viz tabulka
¢. 11. Dle vysledku statistické analyzy nezamitdme nulovou hypotézu, tedy neexistuje statisticky
vyznamny rozdil mezi dietnimi omezenimi u pacientii a pohlavim (p = 0,16).
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Tabulka €. 11: Vliv pohlavi na dietni omezeni U pacientt s atopickym ekzémem

Pohlavi Ano Ne
Zena 211 40
Muz 9 4
5.2.2 Vék

Tato prace se tykala respondentt starSich 18 let. Respondenti byli rozdéleny do tii vékovych
skupin. Skupina €. 1 byli pacienti od 18 do 30 let, skupina €. 2-31 az 50 let a skupina €. 3-51 a vice
let. Data byla zatfazena do dvou a tii skupin dle odpovédi. Skupina €. 1 byly odpovédi ,,Ano*,
skupina €. 2 byly odpovédi ,,Ne* a skupina ¢. 3 byly odpovédi ,,Nejsem si jisty/a“.

Hypotéza ¢. 1: ,,VétSina pacientt trpici atopickym ekzémem nezna priciny vyskytu tohoto
onemocnéni.*

Statistické vysledky byly zpracovany na zakladé odpovédi na otazku €. 5, ktera se tykala

wrwe

Mrwe

Tabulka ¢. 12: Vliv véku pacientli na povédomi o piic¢inach vyskytu atopického ekzému

VEk Ano Ne Nejsem si jisty/a
18-30 let 113 9 51
31-50 let 48 12 31
51 a vice let 0 0 0

Hypotéza ¢. 3: ,,U pacientii trpicich timto onemocnénim se Castéji projevuji potravinové
alergie a potravinové intolerance.*

Statistické vysledky byly zpracovany na zakladé odpovédi na otazku ¢. 8, ktera zkouma, zda
respondenti trpi potravinovou alergii nebo intoleranci viz tabulka ¢. 13. Dle vysledku statistické
analyzy nezamitdme nulovou hypotézu, tedy neexistuje statisticky vyznamny rozdil mezi
ptitomnosti potravinovych alergii nebo intoleranci a vékem pacientti (p = 0,91).

Tabulka ¢. 13: Vliv véku pacientdl na vyskyt potravinové alergie nebo intolerance

Vék Ano Ne
18-30 let 102 71
31-50 let 53 38

51 a vice let 0 0
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Hypotéza €. 4: ,,VyZiva ma vliv na prubéh atopického ekzému.“

Statistick¢ vysledky byly zpracovany na zakladé odpovédi na otazku ¢. 10, ktera
se respondentil pta, zda je atopicky ekzém omezuje v konzumaci uréitych potravin viz tabulka
¢. 14. Dle vysledku statistické analyzy nezamitdme nulovou hypotézu, tedy neexistuje statisticky
vyznamny rozdil mezi dietnimi omezenimi u pacientti a vékem (p = 0,14).

Tabulka €. 14: Vliv véku na dietni omezeni u pacientil s atopickém ekzémem

Vék Ano Ne
18-30 let 140 33
31-50 let 80 11

51 a vice let 0 0

5.3 Vzorova kazuistika

Pomoci ziskanych vysledki byla navrZena vzorové kazuistika na 3 dny pro pacienty s atopickym
ekzémem. Jedna se o ptiklad jidelni¢ku, ktery muze byt inspiraci pro kohokoliv s atopickym
onemocnénim. Kazuistika se sklada z pravdépodobné nedrazdivych potravin, vyhyba
se nejcastéjSim alergentiim a obsahuje minimum prumyslové zpracovanych potravin. Kazuistika
byla zpracovana pro 25letou Zenu s atopickym ekzémem jiz od détstvi. Nebyly ji prokdzané zadné
potravinové alergie ani intolerance. Podrobny rozpis jidelnicku je v ptiloze II.

Zakladni udaje:

Pohlavi: Zena
Vék: 25 let
Vaha: 58 kg
Vyska: 158 cm
BMI: 23,23

Energeticka potieba:
EP =665 + 9,6*58 + 1,8*158— 4,7* 25 = 1388 kcal = 1388*1,6 = 2 220,8 kcal = 9291,8 kJ
Faktor aktivity — 1,6

Potieba zivin:

Bilkoviny = 2220,8/100*15 = 333 kcal/4 =83,3 g
Tuky = 2220,8/100*30 = 666 kcal/9 =74 g
Sacharidy = 2220,8/100*55 = 1221 kcal/4 = 305, 4 g
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DEN 1:
Snidané:

Piesnidavka:

Obéd:
Svacdina:

Vecefre:

DEN 2:
Snidané:

Piesnidavka:

Obéd:
Svacdina:
Vecefte:

DEN 3:
Snidané:

Piesnidavka:

Obeéd:
Svacdina:
Vecere:

Ryzova kase s bandnem, ovocny ¢aj

Jable¢na presnidavka

Kufteci vyvar se zeleninou

Kriti prsa s bramborem a brokolici

Bezlepkové chléb se Sunkou, hummusem a avokadem
Cockovy salat se zeleninou

Bezlepkovy chléb se Sunkou a bezlaktozovy cottage, boriivky, ovocny ¢aj
Alpro jogurt a banan

Hovézi na zampionech s ryzi, okurkovy salat

Jablko a slune¢nicova seminka

Kufteci kari s ryzi a zeleninou

Polenta s banidnem,

Bezlaktozovy jogurt, hroznové vino

Ryzové nudle s kufecim masem a zeleninou

Bezlepkovy toastovy chléb se Sunkou a bezlakt6zovy cottage
Zapecené brambory se slaninou, cuketou a cizrnou
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6 Diskuze

Hlavnim cilem prace bylo zjistit, do jaké miry ovliviiuje vyziva pribéh atopického ekzému.
Vyziva je v dnesni dobé¢ velice aktudlni a zkouma se z riznych uhla pohledi. U atopického ekzému
muzou nékteré potraviny pusobit drazdive, v tom piipadé by je mél pacient upln¢ vytadit. Takeé je
Casto atopicky ekzém spojovan s Castym vyskytem potravinovych alergii a intoleranci. Projevy
atopického ekzému a s tim spjata vyziva je velice individualni a neda se zcela zobecnit. Tato prace
byla zpracovana za ucelem souhrnného vlivu vyzivy na atopicky ekzém.

Vyzkumu se zucastnilo 264 dospélych pacientl s atopickym ekzémem. Dle literatury
se prevalence onemocnéni u dospélych pohybuje od 1-3 % (Stork et al., 2008). Dle CSU méla
Ceska republika k 31.12.2023 10 900 555 obyvatel véetn& déti. Z toho bylo 6 935 475 obyvatel
mezi 15-64 lety. To znamena, Ze by atopickym ekzémem mélo trpét 69 354 az 208 064
dospivajicich a dospélych obyvatel CR. Tento vyzkum ma tedy zanedbatelny pocet respondentii
vii¢i viem pacientim CR. To znamena, Ze statisticky soubor miize byt zkresleny a vysledky nelze
zobecnit na v§echny pacienty. Pfesto mize tento vyzkum poslouzit k lep§imu povédomi o vyzivé
pii onemocnéni atopického ekzému.

Tato prace zjistila, ze pacienti davaji vyzive, jako faktoru atopického ekzému, velkou
pozornost. Jelikoz se jednalo vétSinou o pacienti, ktefi trpi timto onemocnénim jiz od détstvi, méli
moznost dlouhodobé pozorovat, jak jejich strava ovliviiuje projevy atopického ekzému.
To znamenda, Ze mohli vypozorovat, jaké potraviny jim vyhovuji a jaké naopak eliminuji.
Zucastnéni nejvice zmilovali alkohol, cukrovinky a citrusy jako nevhodné potraviny.

Chu et al. (2017) shromazdili data od 5 000 pacienti trpici AE. Narozdil od tohoto vyzkumu
méli zastoupeni Zen a muzi vyrovnané, Zen se zucastnilo 48,2 % a muzi 51,8 %. Naopak
zastoupeni zen a muzi méla britska studie podobné jako tato prace. Dospélé zeny ve véku 18-74
let mély téméf tiikrat vySsi pravdépodobnost vyskytu AE ve srovnani s muzi v jejich vékové
skupin¢ (Chan et al., 2021).To potvrzuje fakt, Ze u Zen se atopicky ekzém vyskytuje Castéji.
Dtivodem rozdilnych zastoupeni respondentti ve studiich mize byt vétsi ochota Zzen zapojit
se do vyzkumi a sdruzovat se v podpurnych skupinach tykajici se tohoto onemocnéni. Dal§im
divodem muze byt to, ze Zeny kozni problémy fesi vice nez muzi, tim padem se snazi najit rizné
zptisoby pomoci a lécby.

Vek prvniho vyskytu onemocnéni byl rozdilny. V tomto vyzkumu nejvice respondentti
uvedlo, ze se u nich AE objevil do 1 roku zivota (38,3 %), zatimco Chu et al. (2017) zaznamenali
nejpocetnéj$i skupinu respondentti (30 %) ve véku od 7 do 18 let zivota. Naopak vyskyt
onemocnéni do 1 roku uvedlo jen 15 % respondenti. Stejné jako tato prace potvrdila vyskyt
prvnich projevii onemocnéni az v dospélosti (7,6 %), i V literatufe se objevuji dikaz vyskytu AE
az v dospélosti, ale vyskyt v raznych vékovych skupinach a zistava nejasny (Megna et al.,
2017;Son et al., 2017).

Dietni restrikce jsou u pacienti s AE velmi béznou lécbou nebo prevenci. Vysledky
australské studie potvrzuji, Ze velkd ¢ast pacientli aplikuje eliminaci nebo restrikci urcitych
potravin. 79 % respondentti uvedlo, Zze se uréitym potravinam ve své stravé vyhyba nebo je
omezuje a 21 % respondent neuvedlo zadné dietni restrikce nebo omezeni (Courtney et al.,
2023).V této praci byly eliminacni diety uvadény u 61,9 % pacientd. Tato ¢ast respondentti v§ak
nespecifikovala konkrétni potraviny, které eliminuje. To mtize byt dan anamnézou opakovanych
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eliminacnich diet pacientl, pfipadné jejich aktudlnim stavem v ramci elimina¢niho procesu, to
zté¢zuje identifikaci netolerované nebo drazdivé potraviny. Problém je také v konkrétnim urceni
rizikovych potravin, proto se u elimina¢nich diet postupné zkousi zakladni alergeny. Vysledky
americké studie potvrdily, Zze pacienti s atopickym ekzémem velmi Casto dodrzuji nebo zkousi
rizné eliminacéni diety. 87 % ucastnikli uvedlo alesponi jeden pokus o vylouceni urcité potraviny
ze stravy. Nejcastéji Slo o nezdravé potraviny (68 %), které nebyly bliz specifikované, mlécné
vyrobky (49,7 %) a lepek (49 %) (Nosrati et al., 2017).

Vysledky mé prace potvrzuji, Ze u vice nez poloviny pacientd s atopickym ekzémem
se vyskytuji potravinové alergie nebo intolerance. Mezi nejCastéjsi potravinové alergie
a intolerance patii alergie na bilkovinu ofechtl, histaminova intolerance a alergie na bilkovinu
kravského mléka. Studie z Finska uvadi, ze 65,1 % pacientl trpi potravinovou alergii, pfi¢emz
nejcastéjsi je alergie na bilkovinu ofechi, kterou trpi 35,9 % pacienti (Salava et al., 2022).
Na druhou stranu kanadska studie, ktera sesbirala data od 1065 respondentli, uvedla, ze
potravinovou alergii trpi 34 % zGcastnénych. Jednalo se vSak pouze potravinové alergie,
potravinové intolerance nebyly soucasti vyzkumu. U 35 % respondentt se jako dal$i onemocnéni
spole¢né s atopickym ekzémem vyskytovalo mimo jiné astma, coz odpovida vysledktim této prace
(Elsawi et al., 2022).

Cinska studie z minulého roku se zabyvala exacerbujicimi faktory, které ovliviiuji pribéh
atopického ekzému. Vysledky studie koresponduji s vysledky této prace v tom, ze respondenti
uvadéji rocni obdobi jako pfitézujici faktor projeva jejich atopického ekzému. Dalsi Casto
zminovany faktor byl stres a emocionalni problémy, které byly hlaseny jako psychologicky
pfitézujici faktory u pacientil S atopickym ekzémem. Narozdil od této studie byly ryby a motské
plody v Cinské studii nejvice uvadénym exacerbujicim faktorem spojenym s vyzivou. 24 %
respondentli uvedlo, Ze konzumace ryb a moiskych plodii zhorSuje pribéh onemocnéni. V této
studii toto potvrdilo pouze 8,3 % respondentti (Zhao et al., 2024). Tento rozdil mize byt zptisoben
celkovou vyssi konzumaci ryb a moiskych plodii v Cin& nez v CR.

Vzhledem k ¢astym terapeutickym nejasnostem se pacienti ¢asto rozhodnou uzivat dopliky
stravy. To potvrzuje tato studie, kdy pouze 21,6 % respondentti uvedlo, Ze zadné dopliiky stravy
neuzivaji. Nejvyssi Cetnost uzivani dopliku stravy v souvislosti s atopickym ekzémem vykazuji
vitaminy, probiotika a omega-3 mastné kyseliny, které jsou zaroven v soucasnosti predmétem
nejintenzivngjs$iho védeckého zkoumani (Lim et al., 2024).
atopického ekzému. Respondenti odpovidali, zda znaji nebo ptedpokladaji své pticiny atopického
ekzému. Zjistilo se, ze 61 % respondentl tusi pfi¢inu svého onemocnéni. Co se tyka odborné
literatury, nebyl nalezen podobny vyzkum, ktery by tyto vysledky potvrdil nebo vyvratil. Odborna
literatura se této problematice nevénuje, proto vysledky této prace nelze porovnat s vysledky
jinych studii.

Vyse uvedené vysledky potvrzuji, ze vyziva ma vliv na atopicky ekzém. Otazkou je, do jaké
miry se da prib¢h atopického ekzému zlepsit diky vyzivé. Obecné miizeme fict, Ze pokud se
U pacienta prokazou drazdivé nebo netolerované potraviny, dojde k jejich eliminaci v potravé, tak
dojde k mirn¢jsim ptiznakiim atopického ekzému. U pacientl s atopickym ekzémem je vetsi
prevalence potravinovych alergii a intoleranci. Potravinova senzibilizace je také u pacientl
s atopickym ekzémem castéjsi. U mnoha lidi se potravinova alergie objevi az po diagndze
atopického ekzému (Eller et al., 2009). Ackoli je to méné cCasté, potravinova alergie muze
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I predchazet nastupu atopického ekzému (Renz et al., 2018). Souvislosti mezi potravinovymi
alergiemi a intolerancemi a atopickym ekzémem jsou stale nejasné a je potieba dalsiho vyzkumu.

konkrétnich pfi¢in jeho vyskytu. Z tohoto divodu je v 1é¢bé atopického ekzému nezbytny
individualni pfistup k pacientiim a ani ten nemusi zarucit ispéch v 1é¢bé. Vyziva sama o sobé jako
faktor mize byt podpiirny a napomocny, ale neni to hlavni zdroj 1écby. Je tfeba dalSich vyzkumi
ohledn¢ vyzivy, jeho vlivu a moznosti 1é€by nebo zlepSeni pritbé¢hu onemocnéni.
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[ Zavér

Diplomova prace se zabyvala v teoretické Casti obecnymi poznatky o atopickém ekzému.
Byly zde uvedeny zakladni informace, které byly znamé z odborné literatury. Jednalo
se piedevSim o patologii onemocnéni, diagnostiku a lécbu atopického ekzému. Dale byla
hodnocena vyziva jako potencidlni faktor atopického ekzému, byly zde vyjmenovany jednotlivé
ziviny a jejich vliv na onemocnéni. Dalsi kapitolou byly potravinové alergie a intolerance, které
se nejcastéji objevuji u pacientd s timto onemocnénim. V praktické ¢asti bylo vyhodnoceno
dotaznikové Setteni, které vyplnovali pacienti s atopickym ekzémem. Tento dotaznik mél za cil
zjistit nejCastéjSi stravovaci navyky pacienti a jejich zvoleny piistup k vyzivé z hlediska
atopického ekzému. Na zaklad¢é téchto vysledkli byla navrZzena 3denni vzorova kazuistika
pro pacienty s atopickym ekzémem.

Hlavni hypotéza ,vyZziva md vliv na prabeh atopického ekzému* byla potvrzena,
jak z vysledku dotaznikového Setieni, tak i z odborné literatury. Vysledky potvrdily, Zze pacienti
vnimali vyZivu jako vyznamny faktor ovliviiujici onemocnéni a aktivné vyhledavali a aplikovali
ruzné dietni postupy.

Vice nez polovina pacientli tuSila nebo si uvédomovala pfi¢iny svého onemocnéni.
To vyvratilo hypotézu, Ze vétSina pacientd trpici atopickym ekzémem nezna pficiny vyskytu
tohoto onemocnéni. Odborna literatura se této statistice dostatetné nevénovala, proto tyto
vysledky nemohly byt srovnany s jinymi. Vysledky pruzkumu také naznacovaly, Ze existovala
velka variabilita v pozorovanych pfi¢inach onemocnéni. Pacienti uvedli mnoho riznych pficin, ale
Vv popiedi byl pfedevsim stres, ro¢ni obdobi a pravé vyziva. Dalsi vysledky ukazaly, ze pacienti
byli schopni urcit né€kolik konkrétnich potravin, které jim zhorSuji pfiznaky onemocnéni. Tato
informace byla celkem ptekvapiva, protoze odborné studie tvrdily, ze pacienti méli Casto s touto
identifikaci problém. Na druhou stranu tyto vysledky nemohly byt zcela prikazné, protoze kazdy
reagoval na potraviny jinak a kazdy pacient mél jiné vnimani. V tomto ptipadé mohlo dochazet
k zaméné faktort zapticinujici vzplanuti nebo zhor$eni atopického ekzému.

O pric¢indch atopického ekzému se stile diskutuje a nelze stanovit jednotny soubor
konkrétnich pfic¢in jeho vyskytu. Mechanismy, které stoji za vlivem jednotlivych potravin
na atopicky ekzém a jak silny tento vliv je, jsou stale nejasné. Tyto souvislosti je tieba vyhodnotit
individualné, neexistuji zde zaddna obecna pravidla. Z tohoto ditvodu je v 1écb¢ atopického ekzému
nezbytny individudlni pfistup k pacientiim a ani ten nemusi zarucit uspéch v 1écbé. Vyziva sama
0 sobé jako faktor mize byt podplirny a napomocny, ale neni to hlavni zdroj 1é¢by nejedna-li
se o potravinovou alergii nebo intoleranci. Problematika vlivu vyzivy na atopicky ekzém
a potencial nutri¢nich postupt v 1é¢b¢ a managementu tohoto onemocnéni vyzaduje dalsi védecké
zkoumani.
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9 Seznam pouzitych zkratek a symboli

AE
15 - HEPE
AAD
ABKM
ADHD
APT
AVN
BDNF
CD4+
CMAL1
CNI

CR

CSU
DAO
DGP
DHA
EASI
EPA
FDA
FLG
GABA
HLA — DQ2

HLA - DQ8

HNMT
IFN -y

atopicky ekzém

15 — hydroxy-5,8,11,13,17 — cikosapentaenova kyselina
Americka akademie dermatologie

alergie na bilkoviny kravského mléka

porucha pozornosti s hyperaktivitou

atopické naplastové testy

avaskularni nekréza

mozkovy neurotroficky faktor

T-lymfocyt nesouci protein CD4+ (Cluster of Differentiation 4)
gen kodujici enzym chymazu

inhibitor kalcineurinu

Ceska republika

Cesky statisticky Gfad

diaminoxidaza

deaminovany gliadinovy peptid

dokosahexaenova kyselina

index pro hodnoceni zavazZnosti atopického ekzému
eikosapentaenova kyselina

Utad pro kontrolu potravin a 1é&iv

fillagrin

kyselina gama-amino maselna

sérotypova skupina v ramci sérotypizac¢niho systému HLA-DQ
(leukocytarni antigen tfidy II

sérotypova skupina v ramci sérotypizac¢niho systému HLA-DQ
(leukocytarni antigen ttidy II
histamin-N-methyltransferaza

interferon gama

imunoglobulin E

imunoglobulin G

interleukin

mastné kyseliny se sttedn¢ dlouhym fetézcem

hlavni histokompatibilni komplex
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NFAT
PCA
PPAR —y
PUFA
PUVA
sC
SCFA
SFA
SG
SLS
TCS
TCM
Th
TNF
TRPA1
TRPV1
TSLP
UCA
uv
UVA
UVB
WHO

nuklearni faktor aktivovanych T bunék
kyselina pyrrolidonkarboxylova
jaderny receptor a transkripcni faktor
polynenasycené mastné kyseliny
psoralen ultrafialové zatfeni A
stratum corneum

mastné kyseliny s kratkym fetézcem
nasycené mastné kyseliny

stratum granulosum

laurylsulfat

topixké kortikosteroidy

tradi¢ni ¢inskd medicina

pomocné lymfocyty

tumor nekrotizujici faktor

smyslovy receptor pro bolest a zanét
kapsaicinovy receptor

thymicky stromalni lymfopoetin
urokanova kyselina

ultrafialové zateni

ultrafialové zafeni A

ultrafialové zafeni B

Svétova zdravotnicka organizace
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10 Samostatné prilohy

Priloha I: Dotaznik

Dobry den,

jmenuji se Eliska Budkova a jsem studentka magisterského oboru Vyziva a potraviny na Ceské
zemédelské univerzité v Praze a zaroven jsem pacientka s diagn6zou atopického ekzému. Rada
bych Vas pozadala o vyplnéni tohoto dotazniku, ktery je soucasti mé diplomové prace.
Dotaznik je ur€en pro pacienty s diagnézou atopického ekzému, ktefi byli s touto diagnézou
seznameni lékafem.

Prosim, vypliite dotaznik peclivé a pravdivé. Vase odpovédi budou zpracovany anonymné
a pouzity pouze pro ucely mé diplomové prace. V ptipadé€ jakychkoli dotazil se na me nevéahejte
obratit.

Pteji Vam hodné sil a odhodlani v boji s ekzémem.

Dékuji za vas Cas a ochotu zcastnit se tohoto vyzkumu.

1) Pohlavi
a) Muz
b) Zena

2) Veék
a) 18-30 let
b) 31-50 let
c) 51 avice let

3) Kdy se u Vas poprvé projevil ekzém?
a) Do 1 roku Zivota
b) V batolecim obdobi (1-3 roky)
c) Ptredskolni vék (do 6 let)
d) Miladsi kolni vék (7-11 let)
e) Starsi Skolni vek (12-15 let)
f) Dospivajici (16-18 let)
g) Dospélost (18+)

4) Jak dlouho Vas ekzém trva
a) Méné nez rok
b) 1-10 let
c) 11-20 let
d) 21 avice let



5) Tusite, co by mohlo byt pfic¢inou Vaseho atopického ekzému?
a) Ano
b) Ne
€) Nejsem si jisty/a

6) Pokud ano, jaké pficiny to jsou?
a) Strava
b) Rocni obdobi
€) Nevhodna kosmetika
d) Nevhodné obleceni
e) Stres
f) Slunce
g) Alergie nebo intolerance
h) Hormonalni zmény
1) Jiné (prosim uved'te)

7) Mate soucasné né&jaka dalsi onemocnéni kromé atopického ekzému?
a) Alergie (potravinova, pyl, roztoci atd.)
b) Intolerance
c) Alopecie
d) Chronické stfedni onemocnéni
e) Astma
f) Zadné
g) Jina (prosim uvedte)

8) Trpite potravinovou alergii nebo intoleranci?
a) Ano
b) Ne

9) Pokud ano, jakou?
a) Alergie na bilkovinu kravského mléka (koziho, ov¢iho)
b) Alergie na bilkovinu vajec
c) Alergie na lepek nebo jinou obilnou bilkovinu
d) Alergie na bilkovinu sdji
e) Alergie na bilkovinu ofechti
f) Celiakie (intolerance lepku)
g) Laktosova intolerance
h) Histaminova intolerance
i) Netrpim Zadnou alergii ani intoleranci
J) Jina (prosim uved’te)



10) Omezuje Vas ekzém v konzumaci uréitych potravin?
a) Ano
b) Ne

11) Pokud ano, jaké potraviny nekonzumujete z divodu zhorseni ekzému?
a) Citrusy
b) Alkohol
c) Psenice
d) Zito
e) JeC¢men
f) Oves
g) Mlécné vyrobky
h) Vejce
1) Potraviny svysokym obsahem histaminu (jahody, mrazené, fermentované
potraviny atd.)
J) Ryby a moiské plody
k) Cukrovinky (sladkosti)
[) Sladké pekaiské vyrobky
m) Soja

12) Jaké jsou Vase nejcastéjsi reakce po poziti nevhodné (netolerované) potraviny?
- Textova odpoved

13) Dodrzujete n¢jaky specificky jidelnicek nebo diety pro zlepseni Vaseho ekzému? (napf.
bezlepkova, eliminacni dieta)
a) Ano
b) Ne

14) Pokud ano, jakou?
- Textova odpoved

15) Jaké doplnky stravy uzivate/uzivali jste v souvislosti s atopickym ekzémem?
a) Omega-3 mastné kyseliny (rybi tuk)
b) Probiotika
¢) Vitamin D
d) VitaminC
e) Antioxidanty (pf. Vitamin E, koenzym Q10 atd.)
f) Mikronutrienty (zinek, selen)
g) Zadné
h) Jina (Prosim uved'te)



Priloha II: Vzorova kazuistika

DEN 1.
Mnozstvi Jednotka Nazev
Snidané
250 ml Caj ovocny
120 ¢ Banan
100 ¢ Ryzova kase NOMINA
50 ml Voda
CELKEM

Presnidavka
250 ml

250 g
CELKEM

Obéd
150
120
150
30
150

Q O  Q Q

30 ¢

100 ml
250 ml
CELKEM

Svacdina
100 g

10 ¢
250 ml
50 g
50 g
CELKEM

Vecefe

50
50
50
500
3
5
120

CELKEM

3 aa

«Q Q «Q

DENNi SOUCET
Pomér energie

Voda

HAMI jable¢na
presnidavka

Brambory pozdni
Kruti prsa bez kosti
Brokolice

Bazalka Cerstva
Vyvar kufeci
Zelenina mrazena do
polévky jemné krajena
Polabanka

BLK Smetana ke
Slehani bez laktozy
Spar

Voda

Bezlepkovy chléb
rustikaini

Sunka Zvonarka
nejvyssi jakost LEaCO
Voda

Hummus s fepou
Avokado

Cuketa

Brokolice

Porek

Voda

Maslo

Rozmaryn Cerstvy
Cocka

E (kcal)

20
97,2
370

0
487,2

105
105

117
130,8
39
14,1
10,5

6,3

345

662,7

199
12,2

118
111,5
440,7

8

13
14,5

0
22,56
7,45
390
455,51

2151,11

E (kJ)

85
408
1570

2063

445
445

490,5
547,2
160,5
59,4
45

26,1

1445

2773,7

833

49,8

0

491
468
1841,8

33

53,5

60

0

92,67
31,15
1646,4
1916,72

9040,22
100 %

Bilkoviny (g)

0
1,44

8,44

0,5
0,5

27
4,95
0,96
1,35

0,33

37,59

1,84

2,95
0,95
8,74

0,75
1,65
11

0
0,02
0,17
28,32
32,01

87,28
16 %

Tuky (9)

0
0,24

2,24

0,25
0,25

0,3
2,4
0,3
0,21
0,15

0,12

36

39,48

0,55

7,45
11,75
22,75

0,15
0,1
0,15
0
2,5
0,3
0,84
4,04

68,76
29 %

Sacharidy (g)

5
26,16
80

0
111,16

23
23

30,9
0,36
8,55
0,81

1,2

0,96

45,78

39
0,15
8,9

51,05

1,45
2,85
3,4

0

0
1,04
76,2
84,94

315,93
55 %



DEN 2:

Mnozstvi

Snidané
100 g

120 g
250 ml

50 ¢

50 ¢
50 g
CELKEM

Presnidavka
120 ¢
250 ml

150 ¢
CELKEM

Obéd
80
100
120
250 ml
100

«Q Q Q

«

150 ml

50 ml
CELKEM

Svacina
150 ¢

20 g
CELKEM

Vecere
500 ml

30

120

«Q «

80
100
100

80

Q O @ «Q

CELKEM

DENNi SOUCET
Pomér energie

Jednotka

Nazev

Raj¢ata cherry

Bezlepkovy chléb
rustikalni

Caj ovocny
Dusena Sunka
Le&Co

Bezlaktozovy
cottage cheese

BorGvky

Banan

Voda

Alpro sojovy
jogurt borlivka

Hovézi plec
Zampiony

Ryze

Voda

Okurky salatové
Cukr

Ocet

Voda

BLK Smetana ke
Slehani bez
laktozy Spar

Jablko

Slunecnice -
semena

Voda

Kari pasta
Kokosové miéko
Maso kureci,
prsa, bez klize
Brokolice
Cuketa

Ryze

E (kcal)

15

238,8
20

45,5

41
16,5
376,8

97,2
0

105
202,2

140,8
33
418,8
0

10
16,2
1.8

172,5
793,1

85,5

118,6
204,1

30,6
2544

81,6
26

16
279,2
687,8

2264

E (kJ)

63

999,6
85

189

192
69
1597,6

408

439,5
847,5

590,4
137
1753,2

43
67,88
7,55

722,5
3321,53

364,5

491
855,5

0
128,4
1017,6

343,2
107

66
1168,8
2831

9453,13
100 %

Bilkoviny (g)

17 %

7,15
55

0,35
17,6

1,44

5,55
6,99

16
4,5
8,28
0,8

0,03

29,61

0,51

53
5,81

1,8

18,24
3,3
15

5,562

33,36

93,37

Tuky

30 %

(9

1,25
0,3
7,35

0,24

3,3
3,54

8,48
0,3
0,84

0,2

18
27,82

0,87

9,8
10,67

0
0,15
24

0,96
0,2
0,3

0,56

26,17

75,55

Sacharidy

@)

53 %

4,1

46,8

0,15

5,75
63,8

26,16

12,3
38,46

0,16
29
95,04

2,3
3,99
0,49

15
106,38

17,1

2,46
19,56

6,3

57
29
63,36
84,26

312,46



DEN 3:

Mnozstvi

Snidané
100 g
120 g

250 ml

29
CELKEM

Presnidavka
100 ¢
200 g

CELKEM

Obéd

100
100

Q «©

100
150
150

10

Q O @ @ Q Q@

CELKEM
Svacdina
50 g

50 g
20 g
CELKEM

Vecefe
150
40
100
2

Q O Q@ «Q

30 ml

150 ¢
50 g
CELKEM

DENNi SOUCET
Pomér energie

Jednotka Nazev

Polenta kukufice
Banan

Voda
Cekankovy sirup

Hroznové vino
Bezlaktézovy jogurt

RyZové nudle Siroké
200g

Cibule

Maso kufeci, prsa, bez
kiize

Mrkev

Brokolice

Sojova omacka
Repkovy olej

sul

Bezlaktozovy cottage
cheese

Chléb toastovy
bezlepkovy

Dusena Sunka Le&Co

Brambory
Slanina

Cibule jarni
Sul

BLK MinusL H-

Schlagsahne (UHT
smetana ke Slehani)

Cuketa
Cizrna

E (kcal)

349
97,2

3,22
449,42

61
136
197

352
33

102
31,5
39

6
44,85
0
608,35

41

123,5
18,2
182,7

111
323,2
47

87,9
24
158
751,1

2188,57

Vi

E (kJ)

1467
408

13
1888

257
566
823

1470
138

429

132
160,5
25,2
187,85
0
254255

192

518
75,6
785,6

474
1353,6
197

362,1
99
661,5
3147,2

9186,35
100 %

Bilkoviny (g) Tuky (g)

1,44

8,44

0,7
7,6
8,3

6,3
14

22,8

15
4,95
0,23
0,01

37,19

55
0,35

2,86
8,71

3,06

o R R

0,69
2,25
10
18

80,64
15%

31%

0,24

7,24

0,4
7,6

0,3

4,98

6,98

1,25

2,35
0,8
4,4

0,17
35,48
0,2

0,45
2,3
47,6

74,22

Sacharidy (Q)

54 %

77
26,16

0,94
104,1

16,9
9,2
26,1

79,6
8.9

0
10,95
8,55
1,26
0,01

0
109,27

24,15
0,06
26,21

22,2

9,3

1,02
4,35
29,7
66,57

332,25



