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A B S T R A C T

In the past three decades, there was a visible increase regarding asthma prevalence and 
allergic diseases all around the world, especially in countries with a Western lifestyle, 
so called westernization. Bronchial asthma affects the quality of life of asthmatic and 
his family. The health determinants have an impact on the onset and development of 
bronchial asthma. The cause of an allergy is a combination of 50% of genetic factors 
and an additional 50% involving environmental factors. The onset and development 
of atopy and asthma is dependent on many factors, such as environmental factors 
(indoor and outdoor air pollution, domestic animals, allergens, tobacco smoke, 
hormones, endotoxins) and personal factors (gender, smoking, obesity, food, diet, 
breastfeeding, development of lungs). There is confirmation of major association 
of asthma with low birth weight, mothers’ family background, which interacts with 
socio-economic status. The development of asthma affects increased intake of sodium, 
decreased intake of fruit, vegetables and fish. A positive effect has the intake of coffee 
(caffeine) and vitamin C. Exposure to harmful substances has been associated with 
workplace factors (occupational asthma), residential housing and lifestyle habits, 
which depend on social status. It was discovered, that there is an association between 
asthma and being overweight as well. Maternal stress during pregnancy, stress in the 
family, maternal anxiety, lack of functioning within family, may also be a trigger for 
the onset and development of asthma. Poorly controlled bronchial asthma increases 
direct and indirect health care costs, limits asthmatics at work as well as in their daily 
life. Precautions and stabilization of this disease can also insure the knowledge of the 
various medico-social aspects of patients with bronchial asthma.

s Ú h rn

Posledné tri dekády sa viditeľne v celom svete zvyšuje prevalencia astmy a alergic-
kých ochorení, najmä v krajinách so západným životným štýlom, tzv. westernizáciou. 
Bronchiálna astma vplýva na kvalitu života astmatika a jeho rodiny. Determinanty 
zdravia takisto vplývajú na vznik a vývoj bronchiálnej astmy. Na vzniku alergie sa 
podieľajú v 50 % genetické vlohy, zvyšných 50 % tvoria faktory vonkajšieho prostre-
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dia. Na vznik a vývoj atopie a astmy vplýva viacero faktorov, ako sú faktory životné-
ho prostredia (vnútorné a vonkajšie znečistenie vzduchu, domáce zvieratá, alergény, 
tabakový dym, hormóny, endotoxíny) a osobné faktory (pohlavie, fajčenie, obezita, 
potraviny, diéta, dojčenie, rast pľúc). Je potvrdené silné spojenie astmy s nízkou 
pôrodnou hmotnosťou, nepriaznivým rodinným zázemím matky, ktoré je v interakcii 
so sociálno-ekonomickým stavom. Na vývoj astmy nepriaznivo vplývajú aj zvýšený 
príjem sodíka, znížený príjem ovocia, zeleniny a rýb. Priaznivo naopak vplýva príjem 
kávy (kofeínu) a vitamín C. Expozícia škodlivých látok býva spojená s faktormi za-
mestnania (profesionálna astma), domáceho bývania a životného štýlu, ktoré závisia 
od sociálnej triedy. Zistila sa tiež asociácia medzi astmou a nadváhou. Stres matky 
počas tehotenstva, stres v rodine, úzkostlivosť matky, nedostatočné fungovanie rodi-
ny môžu vyvolať vznik a vývoj astmy. Nedostatočne kontrolovaná bronchiálna astma 
zvyšuje priame a nepriame zdravotné náklady, limituje astmatikov v práci i v bežnom 
živote. Preventívne opatrenia a stabilizácia tohto ochorenia sa môžu zabezpečiť aj 
poznaním zdravotno-sociálnych aspektov pacientov s bronchiálnou astmou.

© 2015 Jihočeská univerzita v Českých Budějovicích, Zdravotně sociální fakulta. 
Published by Elsevier Sp. z o. o. All rights reserved.
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Úvod

Asthma bronchiale je definovaná ako chronické zápalové 
ochorenie dýchacích ciest, pri ktorom zohrávajú úlohu 
mnohé bunky a bunkové elementy. Chronický zápal je spo-
jený s bronchiálnou hyperreaktivitou a vedie k opakujú-
cim sa epizódam piskotov, dýchavice, ťažoby na hrudníku 
a kašľa, najmä v noci a nad ránom. Tieto epizódy sú často 
spojené s variabilnou obštrukciou, ktorá býva reverzibilná 
spontánne alebo pomocou liečby.

Asthma bronchiale patrí medzi ochorenia detí aj dospe-
lých, pričom má svoje medicínske, sociálne aj ekonomické 
dôsledky pre chorého, jeho rodinu, ale aj celú spoločnosť. 
Vplýva na kvalitu života, pričom s vekom a ostatnými fak-
tormi (sociálny status, spolupráca chorého, jeho eduko-
vanosť a edukovateľnosť, pracovné a domáce prostredie) 
môže výrazne limitovať s ostatnou komorbiditou život pa-
cienta (najmä zamestnanosť, školskú dochádzku, sebestač-
nosť v domácom prostredí).

Problémom sa stáva pomerne vysoká, nákladná liečba 
astmatikov, ktorú hradí najmä zdravotná poisťovňa a sčas-
ti aj pacient (doplatky za lieky). Vysoké náklady na liečbu 
nepriaznivo vplývajú na ekonomickú záťaž pacientov a ich 
rodín, zhoršenie práceschopnosti (práceneschopnosť) ast-
matikov, ich sociálne postavenie. Zhoršené astmatické 
ťažkosti zvyšujú náklady na liečbu astmatikov zo strany 
zdravotných poisťovní (napr. lieky, častosť ambulantných 
vyšetrení, hospitalizácia podľa stupňa zhoršenia astmatic-
kých ťažkostí, zdravotnícke pomôcky, oxygenoterapia, bio-
logická liečba).

Nízky sociálno-ekonomický status jedinca býva spojený 
s vysokou mortalitou a morbiditou niektorých chronických 
ochorení, vrátane kardiovaskulárnych chorôb, chronickej 
obštrukčnej choroby pľúc (CHOCHP) a diabetes mellitus 
[1, 2]. Viacero prác poukazuje na vývoj zdravotnej situácie 
počas 19. a 20. storočia, pričom dokázali, že klinická medi-
cína akokoľvek pomáha ľudstvu, neprispela rozhodujúcou 
mierou pre zlepšenie zdravia veľkých populačných celkov. 
Medicínska liečba je u mnohých chronických chorôb málo 

účinná, veľmi nákladná a prichádza zväčša neskoro. Spo-
ločnosť vynakladá stále viac prostriedkov na zvládanie 
chorôb, no veľmi podceňuje, že choroby vznikajú najmä 
dôsledkom vonkajších vplyvov. Tieto je potrebné upraviť 
tak, aby ľudom neškodili. Rastúce náklady na zdravotníc-
ke služby nevedú k zlepšeniu zdravia ľudí. Rastúce rozdiely 
v  úrovni zdravia medzi jednotlivými sociálnymi skupina-
mi spôsobujú rôzne životné podmienky (bývanie, výživa), 
životný štýl a rôznu dostupnosť zdravotníckych služieb 
[3, 4, 5, 6]. Zdravie nevzniká v ambulanciách a nemocni- 
ciach, tam sa len s veľkým úsilím napráva to, čo sa pokazilo. 
Zdravie vzniká v školách, rodinách, na pracoviskách. Ak je 
zámerom zlepšiť zdravie ľudí tak, že sa nestačí spoliehať 
len na rezort zdravotníctva, potom je nevyhnutné vziať do 
úvahy širokú škálu determinánt zdravia a hľadať cesty, ako 
ich priaznivo ovplyvniť [3]. Determinanty zdravia sa naj-
častejšie delia do štyroch základných skupín: životný štýl, 
genetický základ, starostlivosť o zdravie, zdravotníctvo 
a životné prostredie (kultúrne, ekonomické, sociálne a ďal-
šie podmienky života ľudí).

V poslednom čase sa stále viac presadzuje dôležitosť 
sociálnych determinánt zdravia. Zlepšenie sociálno-eko-
nomických determinánt umožňuje zlepšiť kvalitu zdravia 
a zabraňuje vzniku alebo plnému rozvoju ochorenia.

V literatúre sa presvedčivo udáva pôsobenie najmä na-
sledovných desať determinánt [7, 8]:
  1.	 Zdravie súvisí so sociálnym gradientom.
  2.	 Stres poškodzuje zdravie.
  3.	 Zdravotné a sociálne podmienky v detstve ovplyvňujú 

ďalší vývoj zdravotného stavu jednotlivca.
  4.	 Chudoba a sociálna izolácia skracuje život.
  5.	 Stres na pracovisku zvyšuje riziko chorôb.
  6.	 Istota zamestnania zlepšuje zdravie, nezamestnanosť 

je príčinou ochorení a predčasných úmrtí.
  7.	 Sociálna opora a sociálne kontakty zlepšujú zdravie.
  8.	 Spotreba alkoholu, cigariet a drog je ovplyvňovaná so-

ciálnym prostredím.
  9.	 Zdravé potraviny sú politický problém.
10.	 Zdravá doprava, to je chôdza, bicyklovanie a dobrá ve-

rejná doprava.
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Uvedené determinanty sú doteraz často podceňované 
a za príčinu zdravotných problémov je v niektorých prí-
padoch považovaný životný štýl, resp. niektoré jeho určité 
charakteristiky.

Medzi ľuďmi existujú veľké rozdiely vo vzťahu k zdra-
viu a čerpaniu zdravotnej starostlivosti. Korene týchto 
nerovností často spočívajú v sociálno-ekonomických pod-
mienkach. Desať sociálnych determinánt zdravia uvede-
ných Willkinsonom a Marmotom t. č. najkomplexnejšie 
analyzujú zdravotný stav jedinca. Sú to: sociálny stupeň, 
stres, detstvo, sociálne vylúčenie, práca, nezamestnanosť, 
sociálna opora, výživa, závislosť a doprava [9]. Aktuálnosť 
ich koncepcie potvrdila aj Svetová zdravotnícka organizá-
cia založením Komisie pre sociálne determinanty zdravia 
(WHO’s Commission on Social Determinants of Health), 
ktorá upozorňuje, že sociálne determinanty zdravia sú 
významné pri hľadaní príčin nerovnosti v zdraví [10]. Po-
trebu témy potvrdzuje aj Politická deklarácia sociálnych 
determinánt zdravia prijatá v Riu de Janeiru v októbri 
2011 [11]. Medzi základné determinanty sociálno-ekono-
mického statusu patrí zamestnanie, dosiahnuté vzdelanie 
a príjem. Na tieto determinanty nadväzuje stres. Zhorše-
nie sociálnych podmienok môže viesť k úzkosti, nízkemu 
sebavedomiu až k sociálnej izolácii, čím negatívne vplývajú 
na somatické a psychické zdravie jednotlivca. Tieto psycho-
sociálne riziká sa počas života môžu nahromadiť a zhoršujú 
duševné zdravie a podporujú predčasné úmrtie [9]. Zlé so-
ciálne podmienky matky počas tehotnosti môžu ohrozovať 
optimálny vývoj plodu a zvyšujú zdravotné riziko, ktoré 
sa môže prejaviť v neskoršom veku. Sociálne podmienky 
v detstve významne vplývajú na zdravotný stav v dospelos-
ti [9, 12]. Rovnako veľké riziko prináša aj mylné ponímanie 
emancipácie žien, ktoré vedie k zvýšenému fajčeniu a po-
žívaniu alkoholu. Takisto nezamestnanosť býva rizikovým 
faktorom pre vznik chorôb. Významné faktory zamestna-
nosti sú vzdelanie, pohlavie, vek a sociálny status.

Bronchiálna astma a sociálne determinanty zdravia

Každý z uvedených determinánt zdravia môže vplývať aj na 
vznik a vývoj bronchiálnej astmy. Bronchiálna astma patrí 
medzi choroby, ktoré sú sčasti podmienené atopiou, aler-
giou. Aj keď sa na vzniku alergie podieľajú v 50 % genetické 
vlohy, zvyšných 50 % tvoria faktory vonkajšieho prostredia 
[13]. Procesy urbanizácie a modernizácie sú súčasťou so-
ciálneho a hospodárskeho rozvoja a sú spojené s prijatím 
moderného životného štýlu. Mestské obyvateľstvo rýchlo 
rastie po celom svete, urbanizácia má hlboký vplyv na ži-
votné podmienky a zdravotný stav ľudí. Faktory prispie-
vajúce k  tomuto riziku môžu zahŕňať zmeny stravy [14, 
15] a fyzickej aktivity, infekčné ochorenie a mikrobiálne 
expozície, zvýšené expozície antibiotík a vakcín, expozície 
alergénov, dráždivých látok, účinky priemyselného znečis-
tenia, vplyv motorových vozidiel a psychosociálne stresory, 
vrátane násilia.

Ako spoločné spojivo príčin nárastu alergických ochore-
ní sa javí tzv. západný štýl (tzv. westernizácia), teda kom-
plexné pôsobenie viacerých civilizačných a sociálne deter- 
minovaných faktorov. K hlavným zmenám patrí najmä 
bývanie, sociálne vzťahy, výživa, prudká akcelerácia  
zmien životného prostredia. K vyššiemu výskytu atopic-

kého ochorenia zdanlivo paradoxne vedie aj vyšší životný 
štandard a s ním spojená vyššia úroveň hygieny rodiny, 
malý počet detí v rodinách. Aj tento fenomén viedol k for-
mulácii tzv. hygienickej a farmárskej hypotézy, ktoré ho-
voria, že menej hygienické podmienky alebo „určitá denná 
dávka mikróbov“, infekčné ochorenia a kontakt so zviera-
tami v ranom detstve môžu ovplyvniť imunologický proces 
vedúci k atopii [16].

Epidemiológia bronchiálnej astmy

Ochorenie asthma bronchiale sa vyskytuje celosvetovo. 
Približne 300 miliónov ľudí vo svete má astmu. Jej preva-
lencia stúpa o 50 % v každej dekáde [17]. Pohybuje sa vo 
viacerých krajinách od 1,2 do 6,3 % u dospelých [18, 19, 20, 
21, 22]. Vo väčšine európskych krajín sa všeobecne uvádza 
od 2,7 do 4,0 %. V Anglicku je 12percentná, v USA 7,1% 
[18, 23, 24, 25]. V Austrálii je dosť vysoká (9,5 až 17,9 %) 
[19, 20]. Naopak v Singapure, Malajzii, Nepále, v Číne, 
Pakistane a v Bangladéši je 1–5% [26]. Iná je aj v Južnej 
Amerike, kde sa pohybuje od 0,4 % v Peru do 19,1 % v Bra-
zílii u detí vo veku 13–14 rokov. V USA u detí mladších ako 
18 rokov je 9,3 %.

Posledné tri dekády sa viditeľne v celom svete zvyšuje 
prevalencia astmy a alergických ochorení, najmä v kraji-
nách so západným životným štýlom, tzv. westernizáciou.

V štúdii ISAAC z roku 2003 bola vysoká prevalencia ast-
my v Austrálii, na Novom Zélande (viac ako 20 %) u detí vo 
veku 13–14 rokov udávajúcich symptómy astmy. Na rozdiel 
od centrálnej Afriky, strednej a východnej Európy a Číny sa 
prevalencia astmy u detí pohybovala do 5 %. Tieto rozdiely 
v prevalencii sa sčasti vysvetľujú vplyvom genetiky, envi-
ronmentálnych faktorov a veľkou migráciou ľudí z Veľkej 
Británie [27]. Porovnanie stúpajúceho trendu bronchiálnej 
astmy u detí, dospievajúcich aj dospelých zaznamenáva 
graf 1 [2].

 
Graf 1 – Stúpajúci trend astmy v rozličných krajinách. 
Prevalencia v % je uvedená v dvoch rozličných rokoch 
v danej krajine [28]

Epidemiologické štúdie a anamnéza astmy v detstve 
s  vývojom do dospelosti demonštrujú zmeny v súvislosti 
s  pohlavím a vekom. Astma sa zvyčajne začína u dojčiat 
a v skorom detstve [29], pričom mužské pohlavie je jedným 
zo základných neonatálnych rizikových faktorov [30].

U mužov sa dvakrát viac vyvíja astma ako u žien. Vyso-
ká incidencia [31, 32] a takisto aj vysoká prevalencia u mu-
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žov pokračuje do 16. roku veku [33, 34]. V dospelosti astma 
vzniká častejšie u žien [35] a ženské pohlavie je dôležitý 
rizikový faktor pre vývoj astmy do včasnej dospelosti [36].

Štúdie zhodne zistili, že ženské pohlavie, atopia, bron-
chiálna hyperreaktivita sú asociované s perzistujúcou ast-
mou z detstva do dospelosti [17]. Tieto pozorované zmeny 
medzi chlapcami a dievčatami sa môžu vysvetliť niektorý-
mi faktormi, ktoré vznikajú od detstva do dospelosti.

Na vznik a vývoj astmy a atopie vplýva viacero faktorov, 
ako sú faktory životného prostredia (vnútorné a vonkajšie 
znečistenie vzduchu, domáce zvieratá, alergény, tabakový 
dym, hormóny, endotoxíny) a osobné faktory (pohlavie, 
fajčenie, obezita, potraviny, diéta, dojčenie, rast pľúc) – 
graf 2 [37].

 Graf 2 – Faktory životného prostredia, osobná expozícia a iné predpokladané faktory vplývajúce na vznik a vývoj astmy 
a atopie [37]

Vek, zrelosť pľúc a bronchiálna astma

Pľúca mužov v období plodu dozrievajú neskôr, sú väčšie 
a majú viac respiračných bronchiolov [38]. Vývoj pľúcnych 
funkcií u dievčat sa končí v 16. roku veku, pričom u chlap-
cov pokračuje do 18. roku [39, 40]. Nízke pľúcne funkcie 
pri narodení a počas skorého detstva môžu predurčiť rizi-
ko astmy. Maximum dosiahnutej úrovne pľúcnych funkcií 
vo včasnej dospelosti je determinované rastom pľúcnych 
funkcií v detstve, pričom na ne vplýva bronchiálna hyper- 
reaktivita [37]. Štúdia zistila, že vyššia bronchiálna hy-
perreaktivita v prvom mesiaci po narodení je asociova-
ná s  nízkymi pľúcnymi funkciami v šiestom roku života. 
Štúdia detí medzi 8. a 14. rokom zistila, že chlapci v tomto 
veku majú vyšší počet eozinofilov v periférnej krvi, ak boli 
vystavení fajčeniu rodičov [41]. V inej prospektívnej štúdii 
chlapcov a dievčat s chronickým kašľom sa nenašiel rozdiel 
v bronchiálnej hyperreaktivite medzi nimi, pričom sa ast-
ma vyvinula následne o desať rokov neskôr [42].

Váha pri narodení a bronchiálna astma

Podľa štúdie Abdouovej et al. [43] sa astma vo veku troch 
rokov skôr diagnostikovala u tých detí, ktoré mali hmot- 
nosť pri narodení veľmi nízku (do 1 500 g) a nízku (do 
2 500 g) v porovnaní s dospelými, ktorí mali pri narode-
ní priemernú (2 501–3 999 g) alebo vyššiu (nad 4 000 g) 
hmotnosť. Riziko astmy asociované s nízkou pôrodnou 
hmotnosťou bolo vyššie u Latinoameričanov (17–35 %) 
a černochov (19–23 %) než u belochov (13–14 %).

Rodinné zázemie („familizmus“), tvorené rodinnými 
vzťahmi, úlohami a zodpovednosťou, vplýva na životný 
štýl, je rozdielne u rôznych etnických skupín. Abdouová et 

al. [43] zistili, že rodinné zázemie bolo vyššie u belochov 
v porovnaní s černochmi a Latinoameričanmi, pričom bol 
vyšší socioekonomický status so životným štýlom u be-
lochov. Bola potvrdená silná spojitosť medzi pôrodnou 
hmotnosťou a rodinným zázemím matky. Pozitívne záze-
mie matky (úplná rodina, prítomnosť matky, otca, starej 
matky pri výchove, žitie matky vo veku 15 rokov u oboch 
rodičov, dostatočný rodinný príjem, menší počet osôb na 
ňom závislých a pod.) bolo silným prediktorom menej 
vyznačených príznakov astmy u trojročných detí, pričom 
je v  interakcii so socioekonomickým stavom, zvyšuje aj 
pôrodnú hmotnosť [43].

Deti s nízkou pôrodnou hmotnosťou nemajú dosta-
točne vyvinuté pľúca. U týchto detí viaceré štúdie potvr-
dili zvýšené riziko astmy [44, 45]. Zmenšenie rastu plodu 
môže vychádzať z prenatálnej expozície stresových hormó-
nov pri fyziologických (malnutrícia, infekcia a iné.) a psy-
chologických vplyvoch (stres, nestabilné domáce prostre-
die, nedostatok sociálnej podpory) [46, 47]. Úzkostlivosť 
matky počas tehotenstva, ako aj nedostatočné fungovanie 
rodiny a nadmerný stres v rodine počas detstva môžu viesť 
k nástupu astmy u detí [48].

Atopia a bronchiálna astma

Pacienti s atopiou a bronchiálnou hyperreaktivitou sú viac 
vnímaví na škodlivé účinky environmentálnych faktorov 
a  majú vyššiu pravdepodobnosť odpovedať astme podob-
nými príznakmi [49]. Približne tretina až polovica astma-
tických prípadov v populačných štúdiách sa prisudzuje 
atopii [28]. Atopia je bežnejšia vo vyššom sociálno-ekono-
mickom stave [50], ale dôkaz pre socioekonomické zara-
denie je problematický [51, 52]. Niektoré štúdie poukázali 
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na zvýšenú, iné na zníženú prevalenciu astmy v skupine 
s vyšším sociálno-ekonomickým statusom, ďalšie nezistili 
žiaden vzťah [33, 53, 54].

Životné prostredie a bronchiálna astma

Expozícia znečistením vzduchu je rovnaká u oboch pohla-
ví. Faktory vonkajšie životného prostredia a aj faktory vo  
vnútri budov zohrávajú svoju úlohu v bronchiálnej hyper- 
reaktivite, ktorá súvisí s astmou. Varenie na plyne býva 
asociované s respiračnými príznakmi a malou redukciou 
pľúcnych funkcií, pričom ženy všeobecne častejšie varia. 
Jarvis et al. [55] zistili, že ženy so špecifickým IgE na inha-
lačné alergény mali príznaky pravdepodobnejšie ako ženy 
bez atopie, keď varili na plyne, hoci rozdiel nebol štatistic-
ky signifikantný [55]. Iná štúdia poukázala, že používanie 
plynových varičov bolo asociované s bronchiálnou hyper- 
reaktivitou u osôb s vysokou koncentráciou celkového IgE 
[56]. Ani tu nebol rozdiel v asociácii medzi varením na ply-
ne a bronchiálnou hyperreaktivitou.

Sociálno-ekonomický status a bronchiálna astma

Edukácia a príjem sa môžu použiť ako indikátory sociálno-
-ekonomického statusu (SES), pričom sa úloha socioekono-
mického statusu môže meniť. Nízky príjem býva asociovaný 
so zníženou kvalitou života, zvýšenou nezamestnanosťou, 
nižším pracovným, finančným ohodnotením, profesionál-
nym zostupom, často s manuálnou prácou, ktorá sa spája 
s vyšším výskytom astmy [57, 58].

V desaťročnej škandinávskej štúdii zameranej na vplyv 
socioekonomického statusu na astmu Hedlund et al. [57] 
pozorovali, že manuálne pracujúci v službách mali signifi-
kantne zvýšené riziko piskotov, atakov skráteného dýcha-
nia, komplexov astmatických príznakov, chronického pro-
duktívneho kašľa, používania antiastmatickej liečby s OR 
(odds ratios) medzi 1,4 až 1,8. Takisto manuálne pracu- 
júci v priemysle mali zvýšené riziko vývoja astmy (OR 1,7 
(95  %, CI 1,0–2,7). Zamestnanci nepracujúci manuálne 
a ženy v domácnosti nemali ani zvýšené riziko vývoja ast-
my, ani iné príznaky súvisiace s astmou [57].

Američania s nízkym SES, meraným podľa príjmu a za-
mestnania, mali vyšší stupeň ochorenia ako vyššie príjmo-
vá populácia [59]. Osoby s nízkym príjmom mali v podsta-
te chatrnejšie zdravie a dožívali sa kratšieho veku [60]. Pre 
určité rasové skupiny ako černosi bola mortalita na všetky 
choroby vrátane astmy vyššia ako u belochov nezávisle od 
ich príjmu [59]. Menšiny a osoby s nízkym SES majú vyššie 
riziko správania sa asociované s exacerbáciou astmy, na- 
príklad fajčenie, pričom zanechanie fajčenia je u nich menej 
pravdepodobné ako u vyššie príjmovej populácie [61, 62].

V štúdiách je dobre zdokumentované, že osoby s níz-
kym SES často žijú v susedstve miest, ktoré sú charakte-
ristické veľkou expozíciou environmentálnych toxínov, 
násilia a vyšším stupňom stresu [63]. Početné sociálne 
a ekonomické stresory charakteristické chudobnými mest-
skými susedmi spôsobujú poškodenie zdravia pri indivi- 
duálnej zraniteľnosti [64, 65].

Iné štúdie u detí v západných krajinách uvádzajú, že 
prevalencia astmy je vyššia u ľudí s vyšším socioekonomic-
kým statusom. Je to možné, pričom táto nezhoda výsled-

kov štúdií môže byť výsledkom rozdielnosti krajín v zmysle 
ich zdravotného systému (súkromné, štátne) [66]. Niektorí 
autori tvrdia, že stupeň astmatických ťažkostí je v silnej 
asociácii so sociálno-ekonomickým statusom [51, 67]. So-
ciálna trieda má silnejší vplyv na stupeň astmy než na pre-
valenciu [66].

V krajinách ako USA a Kanada sa nízky príjem ukazuje 
v asociácii so zvýšenou prevalenciou astmy, ale aj s častej-
šou hospitalizáciou a zvýšenou mortalitou [68, 69]. 

Fajčenie a bronchiálna astma

Približne 25–35 % astmatikov fajčí [70]. S fajčením nepria-
mo súvisí aj vzdelanie fajčiacich astmatikov. Ľudia s nižším 
stupňom vzdelania fajčia častejšie. Nízke vzdelanie a nízky 
príjem po analýze označujú Grantová et al. [71] za rizikové 
faktory zvýšenej mortality, pričom u čiernej rasy prevažo-
val faktor vzdelania.

Aktívne a pasívne fajčenie cigariet má negatívny vplyv 
na pľúca všeobecne. Významne sa podieľa na vývoji systé-
movej aterosklerózy, chronickej obštrukčnej choroby pľúc, 
onkologických a ďalších ochorení. Fajčenie sa tiež radí  
medzi závislosti s vplyvom na receptory v mozgu. Aj pri 
pasívnom fajčení sa vdychujú dráždivé plyny ako napríklad 
amoniak, oxid dusičitý, oxid siričitý, kyanovodík, akroleín 
[72]. 

Počet vyfajčených cigariet, čas strávený pri fajčiarovi, 
ventilačné možnosti pasívneho fajčiara a kvalita absorpcie 
elementov budov prispievajú k expozícii [70, 72]. Nikotí-
nový metabolit kotinín je biomarker zmeny nikotínu. Jeho 
polčas rozpadu je dlhší (17–24 hodín) ako nikotínu (2–3 
hodiny) [73, 74]. Kotinín (metabolit nikotínu) sa dá zistiť 
v moči, slinách, krvi, vo vlasoch [75]. U detí je nižší klírens 
nikotínu a z toho vyplýva vyššia systémová expozícia [76, 
77].

Fajčenie v USA je číslo jeden ako príčina smrti, ktorú 
možno preventívne ovplyvniť [78]. Už v 90. rokoch 20. sto-
ročia bolo publikované, že pasívne fajčenie je treťou príči-
nou spôsobujúcou smrť v súvislosti s ochorením srdca, no 
nedávali to do súvislosti s bronchiálnou astmou [79–81].

Fajčenie, inhalácia nikotínu je potenciálny, nešpecifický 
alergén, vyvolávajúci aj bronchiálnu hyperreaktivitu. Zme-
ny účinkom fajčenia v dýchacích cestách ovplyvňujú vývoj 
a priebeh bronchiálnej astmy. Fajčenie zhoršuje respiračné 
symptómy, zvyšuje ich frekvenciu, má vplyv na dennú fy-
zickú aktivitu [82].

Hodnotenie reálneho vplyvu fajčenia u astmatikov je 
pomerne zložité. Fajčiaci astmatici sa často vylučujú zo 
štúdií zameraných na bronchiálnu astmu pre možnosť ko-
existencie CHOCHP.

Fajčenie je silne asociované s neatopickým typom bron-
chiálnej astmy (OR 5,7 1,7–19,2) [83] a je významným 
rizikovým faktorom astmy starších dospelých (OR 4,8 
2,3–10,1) [84]. Silverman [85] zistil, že 50 % fajčiacich ast-
matikov subjektívne uznalo a identifikovalo fajčenie ako 
spúšťač ich astmatických ťažkostí.

Nástup astmy a dĺžka fajčenia astmatikov

Zaujímavé sú aj údaje o nástupe astmy a dĺžke fajčenia. 
V štúdii Sirouxovej et al. [86] astmatikov rozdelili do dvoch 
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skupín. Prvá mala 74 astmatikov, u ktorých sa astma 
prejavila do pätnásteho roku života. Druhá skupina 125 
astmatikov udávala nástup astmy od 16 do 63 roku živo-
ta. Zistili, že priemerný vek nástupu astmy bol 6,5 roku 
v prvej a 33,4 roku v druhej skupine. Vplyv cigaretového 
dymu ako spúšťača astmatických ťažkostí sa tiež sledo-
val prostredníctvom interview, pričom signifikatne stúpli 
ťažkosti u  nefajčiarov s anamnézou bronchiálnej astmy 
(v skratke nefajčiari) než u ex-fajčiarov s bronchiálnou ast-
mou (v skratke ex-fajčiari) a aktívnych fajčiacich astmati-
kov (fajčiari) (68,9, 48,5 a 39,8, p = 0,003) v skupine astmy 
s nástupom v dospelosti. Nezistil sa vplyv veku, pohlavia, 
atopie, bydliska [86]. Porovnaním dĺžky fajčenia vo vyššie 
spomínaných dvoch skupinách a u kontrolnej skupiny (bez 
diagnostikovanej bronchiálnej astmy) sa pozorovalo, že 
muži s nástupom astmy v detstve signifikantne prestali 
fajčiť skôr než muži s nástupom astmy v dospelosti a v kon-
trolnej skupine (p = 0,05). U žien s astmou sa toto nepozo-
rovalo, ale fajčili približne o polovicu menej ako muži (muži 
13,5 ± 11,4, ženy 6,9 ± 10,2 balíčko-rokov) [86].

Mnohí fajčiari astmatici neveria, že ich fajčenie im 
zhoršuje ochorenie. Faktory, ktoré predpovedajú dlhší čas 
fajčenia astmatika, sú podľa Eisnera et al. [87] nízke vzde-
lanie, vyššia intenzita fajčenia, nástup fajčenia v skorom 
veku a vývoj astmy v neskorom detstve.

Zvýšené riziko vývoja astmy u ex-fajčiarov pretrváva po 
vynechaní fajčenia v porovnaní s nefajčiarmi [88–89], ale 
znižuje sa časom s jeho abstinenciou [88].

Fajčenie, gravidita a bronchiálna astma

Je všeobecne známe, že fajčenie gravidných je významným 
faktorom vzniku astmy u detí. U týchto detí sa pozorovalo 
25 až 30percentné zvýšenie respiračných chorôb a prízna-
kov. Vyfajčenie viac ako polovice balíčka cigariet za deň gra-
vidnou matkou je nezávislý rizikový faktor pre bronchiálnu 
astmu u detí v prvom roku života podľa Weitzmana et al. 
[90]. Podobné pozorovanie bolo aj v iných štúdiách [91, 92, 
93].

Metaanalýzy longitudinálnych štúdií zamerané na včas-
nú a neskorú incidenciu astmy a pískotov a fajčenie matiek 
poukázali, že fajčenie gravidnej má silnejšiu a signifikantný 
vplyv na vznik astmy v prvých piatich až siedmych rokoch 
života ich detí v porovnaní s incidenciou u ostatných ško-
lopovinných detí.

Strachan a Cook [94] zistili, že fajčenie otcov nemalo 
signifikantný vplyv na astmu detí. Školopovinné deti do 
12 rokov matiek, ktoré fajčili v tehotnosti viac ako 10 ci-
gariet denne, mali 2,5krát vyššie riziko vývoja astmy než 
deti nefajčiacich matiek [95]. Niektoré analýzy poukazujú 
na pasívne fajčenie ako dôležitý rizikový faktor asociova-
ný s astmou u detí [96]. U školopovinných detí fajčiacich 
rodičov (menej ako 10 cigariet denne) aj detí do jedného 
roku u fajčiacich matiek sa pozorovalo aj zníženie pľúcnych 
funkcií po šiestom roku života [97, 98, 99, 100].

Symptómy bronchiálnej astmy u fajčiarov

Fajčiaci astmatici uvádzali častejšiu frekvenciu astmatic-
kých ťažkostí (viac ako jeden atak denne) než ostatní (OR 
2,39, 95 % CI 1,06–5,36) [90]. Zhoršenie astmatických 

ťažkostí sa signifikantne zaznamenalo u astmatikov s ná-
stupom astmy v detstve pri porovnaní so skupinou nefaj-
čiacich. Vzostup symptómov s OR 3,94 bol u astmatikov 
s ťažkou astmou (95 % CI 0,92–16,94) a OR 1,09 so stredne 
ťažkou astmou (95 % CI 0,29–4,10). Fajčenie je príčinou 
zvýšenia počtu hospitalizácií u astmatikov [101]. Zvýšený 
počet balíčko-rokov fajčiacich astmatikov – mužov vplýva 
na zníženie kvality ich života (p < 0,05) [102].

Podľa Hillerdahla et al. [89] 30,5 % fajčiacich astmati-
kov dokonca udávalo zhoršenie symptómov po abstinencii 
fajčenia. Vynechanie (abstinencia) fajčenia u ne-astmati-
kov redukuje respiračné symptómy, ako sú kašeľ a tvorba 
spúta, frekvencia respiračných infekcií [103]. Higenbottam 
et al. [104] uvádzajú, že ex-fajčiari majú menej spúta a niž-
šiu frekvenciu chronického spúta, ale iná štúdia Chaudhu-
riho et al. nezaznamenala signifikantný rozdiel [105].

Pasívne fajčenie na pracovisku alebo v domácom pro-
stredí (najmä nad osem hodín denne) sa spája s vyšším 
výskytom respiračných symptómov (piskotov) u mladých 
dospelých, ktoré vedú k vzniku bronchiálnej astmy alebo 
chronickej obštrukčnej choroby pľúc [106].

Podľa Broekemaovej et al. [107] zvýšené množstvo 
spúta signifikatne korelovalo so zvýšeným počtom pohár-
kovitých buniek, prítomným hlien-pozitívnym epitelom, 
hrubšou hrúbkou epitelu u fajčiacich astmatikov. Skrátený 
dych podľa CCQ (Clinical COPD Questionnaire) koreloval 
signifikantne s hrúbkou epitelu.

Domácnosť, alergény a bronchiálna astma

V domácnosti sa môžu nachádzať v nadpriemernej kon-
centrácii alergény, ako je prach, šváby, alergény hlodavcov, 
plesne, pričom rodiny s nízkym príjmom ich majú vo vyššej 
koncentrácii [108]. Stupeň znečistenia vzduchu koreluje 
s morbiditou astmy [109]. Deti menšín sú viac exponované 
pasívnemu fajčeniu, pričom sa zvyšuje prevalencia a morbi-
dita astmy [110, 111].

Škandinávske štúdie poukazujú na nepriaznivý vplyv 
dlhodobého pôsobenia chladu vonku na zdravie [112]. Ale 
počas dlhých zím na severe Švédska ľudia trávia väčšinu 
času vnútri. Tým viac sú vystavení pôsobeniu chemikálií 
v nových budovách, fajčeniu, nedostatočnej ventilácii, vnú- 
tornému prachu a plesniam, pričom tieto faktory sa môžu 
asociovať s astmou dospelých [113].

Menej bohatí ľudia v USA majú vyššiu expozíciu švábov 
a majú aj časté astmatické príznaky v súvislosti s alergiou 
na šváby [114, 115].

Domáci prach je dôležitejší v ostatnej populácii a expo-
zícia môže byť vyššia vo vyššom sociálno-ekonomickom 
statuse [114, 115, 116, 117].

Profesionálna expozícia na prach a dym môže vyústiť 
do zvýšeného rizika astmy u manuálne pracujúcich [118, 
119, 120].

Obezita a bronchiálna astma

Cooganová et al. [121] zistili u astmatičiek, že BMI je silne 
asociovaný s vekom (stúpa od 25 roku veku), energetickým 
príjmom (1 659 vo veku nad 30 rokov), postmenopauzál-
nym obdobím, syndrómom spánkového apnoe (nad 30 
rokov), s rodinnou anamnézou astmy (v každej vekovej 
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skupine), so zanechaním fajčenia (vo veku nad 25 rokov), 
pasívnym fajčením. Vyšší BMI nemal spojitosť s pravidel-
nou fyzickou aktivitou. Štúdia potvrdila, zvyšujúce sa ri-
ziko astmy so stúpajúcim BMI, pričom ťažká obezita žien 
spôsobila trojnásobný nárast incidencie astmy v porovnaní 
so ženami s BMI od 20 do 24. Zmeny váhy od 18. roku veku 
zvyšujú riziko astmy, signifikantne je zvýšené pri nadváhe 
viac ako 15 kilogramov [121].

Obezita je vo Švédsku nerovnomerne distribuovaná 
v sociálno-ekonomickom statuse, ale zvyšuje riziko astmy 
u dospelých, žien či mužov, nevzťahuje sa na atopiu [122]. 
Rozdiely v diéte v závislosti od sociálno-ekonomického 
statusu môžu byť tiež relevantné. Nízky príjem čerstvého 
ovocia, zeleniny a rýb je spojený s častejšími respiračnými 
príznakmi a znížením pľúcnych funkcií [123, 124].

Mathew et al. [125] pozorovali 9,1násobne zvýšené 
riziko obéznych žien v Indii pre astmu v porovnaní s nie 
obéznymi, aj vzhľadom na vek, vzdelanie, fajčenie ale-
bo chovanie domácich zvierat. Asociáciu obezity a astmy 
u mužov nezistili.

Bacon et al. [126] zistili, že astmatickí pacienti kaukaz-
skej rasy s astmou s menej ako dvanásťročnou školskou 
dochádzkou (v porovnaní s tými, ktorí absolvovali viac ako 
dvanásťročnú školskú dochádzku) mali signifikantne vyšší 
stupeň astmy a astmatických ťažkostí, boli aktívni fajčiari 
(13 vs 8) s vyšším počtom balíčko-rokov (12,9 vs 6,6), mali 
vyšší BMI, t.j. so sklonom k obezite (27,8 vs 26,6), prevaž-
ne boli nezamestnaní (49 vs 72), mali nedostatočné zdra-
votné návyky [126].

Odhady v USA poukázali na dvojnásobný nárast rizika 
astmy u obéznych detí nad 16 rokov [127]. Aj austrálska 
štúdia s predškolskými deťmi (štvor- a päťročné) potvrdi-
la signifikantný vzťah medzi obezitou a astmou chlapcov 
a dievčat [128]. V USA Skinner et al. [129] zistili asociáciu 
medzi astmou a nadváhou a obezitou len u chlapcov.

Suglia et al. [130] realizovali v dvadsiatich veľkých mes-
tách štúdiu trvajúcu 36 mesiacov s 12 až 36-mesačnými 
deťmi. Zistili, že desať percent detí má astmu, sedemnásť 
percent z nich bolo obéznych vo veku tri roky. Boli to najmä 
černoši (55 %) a Hispánci (23 %). Štúdia poukázala aj na 
fakt, že len 28 % ich rodičov bolo zosobášených a 29 % ro-
dičov bolo na verejnej podpore. Ich rodičia častejšie doma 
fajčili (44 %) aj počas tehotenstva a po ňom (20 %), resp. 
po ich narodení (24 %). Ich matka bola častejšie depresívna 
(16 %), zistilo sa aj domáce násilie (18 %) a zanedbanie die-
ťaťa (11 %). Asi 15 % detí žilo v dome s najmenej jedným 
rušivým prvkom a 46 % detí v dome neudržiavanom v po-
riadku. Vyšší bol počet chlapcov – astmatikov (12 %) v po-
rovnaní s dievčatami (8 %). Zistili, že dievčatá s nadváhou 
nemali zvýšené riziko astmy v porovnaní s tými, ktoré mali 
normálnu hmotnosť. U chlapcov už nadváha zaznamenala 
vyššie riziko astmy v porovnaní s tými, ktorí mali normál-
nu hmotnosť [130].

Ramaraju et al. [131] zisťovali aj vzťah hypercholestero-
lémie a bronchiálnej astmy. V skúmanej skupine štyridsia-
tich astmatikov v porovnaní s kontrolnou štyridsaťčlennou 
skupinou pozorovali medzi nimi miernu, no signifikantnú 
asociáciu, pričom diétne návyky, stupeň vzdelania či ex-
pozícia domácimi zvieratami, dobytkom, vtákmi neboli 
rozdielne. Hypercholesterolémia nebola závislá na veku, 
pohlaví, BMI, sociálno-ekonomickom statuse a sérovom 

hypersenzitívnom C-reaktívnom proteíne. Táto štúdia 
označila sérový cholesterol za nezávislý mierny rizikový 
faktor astmy. Hladina sérového cholesterolu nekorelovala 
s trvaním ochorenia, dobou podávania inhalačných kor-
tikosteroidov a kontrolou astmy. Ale Schäffer et al. [132] 
svojou štúdiou potvrdili, že 1 537 astmatikov v Nemecku 
nemalo signifikantný vzťah medzi hladinou cholesterolu 
v sére a astmou. Podobné výsledky zaznamenali aj Picado 
et al. [133], ktorí tiež nenašli rozdiel medzi cholesterolom 
a astmou u 118 astmatikov a kontrolnou skupinou 121 ľudí 
bez astmy.

Nutrícia a bronchiálna astma

Vo viacerých štúdiách sa zistil silný vzťah medzi diétou 
a respiračnými ochoreniami. Takisto aj u bronchiálnej ast-
my bol pozorovaný nepriaznivý vplyv zvýšeného príjmu 
sodíka, ako aj znížený príjem ovocia, zeleniny a rýb, ktoré 
sú pravdepodobne prínosom [134].

Zmeny v diétnych návykoch (zvýšený príjem sodíka, 
menej ovocia a zeleniny a zmeny v zložení nasýtených ky-
selín v strave podporujú nárast mortality a morbidity ast-
my a chronickej obštrukčnej choroby pľúc (CHOCHP) [135, 
136]. Burney [137] zaznamenal, že zvýšený príjem sodíka 
je spojený s vysokou mortalitou astmatikov.

Mickleborough et al. [138] zistili, že jedlá soľ (najväč-
ší zdroj sodíka) môže spúšťať astmatické príznaky, pričom 
menej slané diéty môžu redukovať stupeň astmy.

Horčík je známy v experimentálnych štúdiách svojim 
bronchodilatačným účinkom, ale epidemiologický dôkaz 
zatiaľ neexistuje [134]. Viaceré veľké štúdie potvrdili pria- 
znivý účinok na pľúcne funkcie, ak bol vysoký príjem rýb 
[139, 140], zeleniny [141], ovocia [142, 143]. Niektoré 
štúdie zaznamenali aj priaznivý efekt vitamínu C na pľúcne 
funkcie [134, 144].

Schwartz a Weiss [145] potvrdili 29 % ústup astmatic-
kých ťažkostí u ľudí, ktorí pijú pravidelne čiernu kávu. Bara 
a Barley [146] poukázali tiež na zlepšenie pľúcnych funkcií 
do štyroch hodín po príjme kofeínu u astmatikov.

Zaradenie v práci a bronchiálna astma

Expozícia škodlivých látok môže byť spojená s faktormi 
zamestnania, domáceho bývania a životného štýlu, ktoré 
závisia od sociálnej triedy. Štúdia Liho et al. [147] sa zao-
berala rizikom súvisiacim so zamestnaním. Z počtu 13 202 
mužov a 11 876 žien bolo zvýšené riziko hospitalizácie na 
astmu vo veku nad 30 rokov. Socioekonomická skupina 
s 9-ročným vzdelaním sa asociovala so zvýšeným rizikom 
na astmu. U mužov to boli čašníci, kominári, kuchári a ste-
vardi, pracovníci s obuvou a kožou, murári, baníci a pra-
covníci v lomoch, kovohutní a kovozlievárenskí robotníci, 
pracovníci pri výrobe potravín, baliči, nakladači a skladníci, 
zvárači, iní stavební robotníci, farmári, pracovníci s motor-
mi a vodiči. Ženy boli zamestnané v baniach a v lomoch, 
v oblasti verejnej bezpečnosti a ochrany pracovníkov, ako 
automechaničky, pracovníčky v kovohutníckom priemysle, 
vodičky, pracovníčky chemických výrob, kuchárky a ste-
wardky, servírky, upratovačky, zdravotné sestry, pomoc-
níčky v domácnosti [147].
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V rokoch 1988 až 1994 National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES) zistil, že približne 3,7 % 
všetkých pracujúcich v USA môžu mať profesionálnu astmu 
[148]. U poľnohospodárskych pracovníkov vystavených or-
ganickému alebo anorganickému znečisteniu, infekčným 
agensom, toxickým chemikáliám, fertilizérom a potravino-
vým prísadám vznikajú alebo sa zvýrazňujú respiračné ťaž-
kosti, vrátane profesionálnej bronchiálnej astmy [149]. Po-
dobná štúdia Sama et al. [150] v roku 2001 zistila až 23 % 
potenciálnych prípadov profesionálnej astmy. Ďalšia štúdia 
s 12 278 pracovníkmi na farmách v roku 2006 zistila, že 
4,9 % z nich malo zistenú astmu, pričom 24,8 % popísalo 
vznik astmy počas pracovania na farme. Zaujímavé však je, 
že pomocou interview až 21,6 % opýtaných uviedlo astma-
tické záchvaty v priebehu dvanástich mesiacov [151].

Vandenplas [152] uvádza 10–15% profesionálnu astmu 
u dospelých. Follow-up štúdie s pracujúcimi s profesionál-
nou astmou dokumentujú, že je u nich častejšia predĺžená 
nezamestnanosť od 14 % (Fínsko) do 69 % (USA).

U starších manuálne pracujúcich v priemysle, v služ-
bách aj u nepracujúcich manuálne zistili Hedlund et al. [57] 
signifikantnú interakciu medzi socioekonomickým statu-
som, vekom a tvorbou spúta.

Stres, násilie a bronchiálna astma

Obyvatelia chudobných štvrtí sú vystavovaní stresu pri ne-
dostatočnej susedskej bezpečnosti, násiliu a diskriminácii. 
Stres môže vyvolať nástup a priebeh astmy. Stupeň stresu 
matky, disstres sú asociované so zvýšeným rizikom nástu-
pu astmy [153, 154]. Stres spolu s násilím vo vysokoriziko-
vom prostredí vplýva na exacerbácie astmy [155].

Úzkostlivosť matky počas tehotenstva, ako aj nedosta-
točné fungovanie rodiny a nadmerný stres v rodine počas 
detstva môžu viesť k nástupu astmy u detí [48].

Depresia a bronchiálna astma

Depresia u ľudí s nízkym príjmom je spojená s menšou dô-
verou k efektivite liečby astmy, menšou samoúčinnosťou 
vyrovnať sa s astmatickými epizódami. Je slabá adherencia 
k liečbe, vyššie užívanie záchrannej liečby, častejšie hospi-
talizácie a ambulantné ošetrenia, zvýšené funkčné poško-
denie, zvýšený počet astmatických epizód, menej časté vy-
užívanie preventívnej starostlivosti [112, 156, 157].

Adherencia astmatikov k antiastmatickej liečbe

Apter et al. [158] poukázali na približne 63% adheren-
ciu k  liečbe inhalačnými kortikosteroidmi u pacientov so 
stredne ťažkou až ťažkou astmou. Minoritné etnikum, 
španielsky hovoriaci a nedostatočná komunikácia medzi 
pacientom a lekárom boli asociované s nízkou adheren-
ciou v tejto štúdii. V ďalšej štúdii sa tiež zistila pomerne 
nízka adherencia k inhalačným kortikosteroidom aj u Af-
roameričanov a belochov (40 % vs 58 %) [159]. Podobné 
výsledky mali aj štúdie s detskou populáciou. Deti menšín 
(najmä Afroameričanov) brali signifikantne menej dávok 
inhalačných kortikoidov ako ostatné deti (35 % vs 62 % 
z predpísaných dávok) [160], podobne aj v štúdii McQuai-
da et al. [161].

Práceneschopnosť a bronchiálna astma

Viaceré štúdie potvrdili, že pacienti majú limity v práci, 
vyššiu práceneschopnosť a častejšie absentujú [162]. Štúdia 
Wua et al. [163] v USA zistila z 12 161 respondentov, že 
absencia práce u dospelých astmatikov bola 26,6 % v po-
rovnaní s kontrolnou skupinou (16,2 %, p < 0,01), počet dní 
bol vyšší (2,1 vs 0,9, p < 0,01). Dospelí astmatici mali viac 
chronických komorbidít (2,4 vs 1,4, p < 0,01) aj počet faj- 
čiarov bol vyšší v porovnaní s tými, ktorí nemali astmu 
(28,1 vs 21,4, p < 0,01). Práceneschopnosť žien astmatičiek 
bola častejšia ako u mužov s astmou (19,4 vs 15,0 %, p < 
0,01). Ženatí a vydaté osoby s astmou menej absentovali 
v práci (15,8 vs 18,6 %, p < 0,01), ako aj dospelí astmatici 
sezónne zamestnaní (9,3 vs 17,2 %, p < 0,01).

Chronické ochorenia sa vo všeobecnosti spájajú s prá-
ceneschopnosťou [164, 165]. Ani bronchiálna astma podľa 
iných štúdií nie je výnimkou [162, 166, 167].

Hospitalizácia a bronchiálna astma

Signifikantne zvýšené riziko hospitalizácie pre diagnózu 
bronchiálnej astmy sa pozorovalo u žien – pracovníčok prá-
čovní a čistiarní a zdravotných sestier s možnou expozíciou 
na rôzne dráždivé plyny, organické látky z čistiacich mate-
riálov, detergentov a iných vnútroizbových alergénov alebo 
vzduchových škodlivín. Tieto výsledky sa zhodujú s viace-
rými štúdiami [147, 168].

Černosi v USA majú vyššiu prevalenciu astmy (9,2 % 
černochov) ako belosi (6,9 % belochov), pričom aj častejšie 
navštevovali urgentný príjem (195 vizít/10 000 černochov, 
43,6 vizít/10 000 belochov), viackrát boli aj hospitalizo-
vaní (33,5 hospitalizácií/10 000 černochov v porovnaní 
s  10  hospitalizáciami/10 000 belochov), častejšie umie-
rali na astmu (3,4 úmrtí/10 000 u černochov vs 1,9 úmr-
tí/10 000 u belochov) [169].

Cena liečby bronchiálnej astmy

Celková cena liečby astmy na osobu v rokoch 2002–2007 sa 
v štúdii Barnettovej et al. [170] stanovila na 3 259 dolárov 
za jeden rok. Predpokladané prírastkové náklady hospitali-
zovaného pacienta s ambulantnými vizitami boli 151 dolá-
rov. Pohotovostné návštevy stáli 110 dolárov, konzultácie 
pri lôžku pacienta 446 dolárov.

Prírastkové kancelárske náklady návštev u osôb s ast-
mou boli odhadnuté na 581 dolárov za rok. Výdavky súvi-
siace s predpisom liekov sa odhadli na 1 680 dolárov ročne 
pre astmatika [170].

Z výsledkov skúmanej vzorky z rokov 2002–2007 pra-
cujúci astmatici vyčerpali ďalšie 2,62 dňa ročne a študenti 
s astmou vynechali návštevu školy 0,92 dňa ročne. Pre ast-
mu sa zvýšil počet neodpracovaných dní o 66 % a o 98 % 
sa znížila dochádzka do školy. Cena týchto stratených dní 
kvôli astme sa odhadla na 301 dolárov ročne pre každého 
pracovníka a 93 dolárov pre študenta. Spoločnosť tak-
to stráca 14,41 miliónov pracovných hodín denne a 3,68 
miliónov hodín školskej dochádzky ročne pre astmu. Ak 
spojíme všetky výdavky, súhrnná odhadovaná hodnota sa 
zvyšuje na 2,03 miliardy dolárov ročne.
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Hodnota straty života pre astmu v súčasnosti za obdo-
bie 2002–2007 sa odhadla na 14,25 miliardy dolárov, prie-
merne asi 2,03 miliardy dolárov ročne.

Celkové náklady na astmu v roku 2007 sa odhadli na 
56 miliárd dolárov. Celkové náklady na práceneschopnosť 
a vynechanie školskej dochádzky pre astmu spolu so strata-
mi pre úmrtie pre astmu predstavujú v rokoch 2002–2007 
8 až 12 % ročných celkových nákladov.

Hodnota straty produktivity pre chorobnosť sa určila 
na 2,03 miliardy a 2,37 miliardy pre mortalitu ročne. Prí-
rastkové priame náklady na astmu v rokoch 2002–2007 
boli cca 3 259 dolárov na osobu za rok. Odhadlo sa, že cel-
kové lekárske náklady na stabilizáciu astmy boli 4 200 do-
lárov, čo znamenalo zvýšenie celkových nákladov o 78 % na 
osobu ročne [170]. Lieky na predpis predstavovali viac ako 
50 % (1 680 dolárov) z kumulatívnych priamych nákladov 
na liečbu astmy [170]. Podobné výsledky mali aj iné, pred-
chádzajúce štúdie [171, 172]. Náklady na hospitalizáciu pre 
astmu tvoria najvyšší podiel priamych nákladov na astmu 
v porovnaní s rokom 1990 [173, 174].

V štúdii Barnettovej et al. [170] boli rozdelené priame 
náklady na náklady na lekárske vizity, kontakty, hospitali-
zácie a lieky. Nepriame náklady zahŕňali stratu produkti-
vity v dôsledku práceneschopnosti a absencie v práci pre 
zhoršenie astmy.

V štúdii Janssona et al. [175] boli celkové náklady na 
pacienta s astmou 15 919 švédskych korún (1 592 dolárov, 
1 768 eur). Priame náklady z nich predstavovali 31 % (4 931 
švédskych korún) a nepriame 69 % (10 988 švédskych ko- 
rún). Boli podstatné rozdiely v celkovej sume v závislosti od 
veku a stupňa astmatických ťažkostí. Liečba starších astma-
tikov (55–56 rokov) bola drahšia (44 900 švédskych korún) 
v porovnaní s liečbou mladších – 3 782 švédskych korún 
(25–26-roční) a 3 711 švédskych korún (40–41-roční) (p = 
0,009). V najstaršej vekovej skupine 55 a 56-ročných prevý-
šili nepriame náklady priame (75,7 %), zatiaľ čo v mladších 
vekových skupinách boli vyššie priame náklady ako nepria-
me – 54,2 % (25–26-roční) a 81,6 % (40–41-roční). Náklady 
na astmatika s perzistujúcou astmou boli 27 628 švédskych 
korún v porovnaní s astmatikom s miernou intermitent-
nou astmou (2 222 švédskych korún) (p < 0,001) [175].

 
Záver

Pacienti nemajú dostatočnú zodpovednosť za svoje zdra-
vie, resp. si neuvedomujú vplyv determinánt vo svojom 
prostredí, a tým si vedome či nevedome škodia. Možno im 
chýbajú základné osvetové či odborné informácie o astme, 
nemajú dostatočné hygienické návyky, nepátrajú a nevidia 
problém zhoršenia astmatických ťažkostí v sebe, v ich so- 
ciálnych vlastnostiach.

Lekár nevie a nemusí objektívne vedieť, ako žijú, kde 
a  či sa im dá pomôcť, dostatočne nepozná ich sociálne 
vlastnosti.

Zdravotná poisťovňa sa zaujíma o častosť lekárskych 
ambulantných a nemocničných ošetrení, vtedy odporúča 
a chce lekárske odôvodnenie, ktoré je jednostranné.

Sociálny pracovník v súčasnosti na Slovensku funguje 
ako administratívny alebo technicko-hospodársky pracov-

ník (nie je zaradený medzi zdravotníckych pracovníkov) 
(zákon č. 578/2004 Z. z). Zameranie sociálneho pracovní-
ka je široko koncipované – bez užšieho zamerania a špe- 
cializácie v sfére sociálneho pôsobenia (zdravotníctvo 
a  jeho „pododbory“, výchova a školstvo, hospodárstvo 
atď.). Ak nemá predchádzajúce zdravotnícke vzdelanie, ne-
vie posúdiť zdravotný stav pacientov s astmou a sociálny 
a ekonomický dosah.

Preto je potrebné identifikovať sociálne a ekonomic-
ké vlastnosti astmatikov, ich stupeň bronchiálnej astmy 
s vplyvom na zníženie alebo zvýšenie nákladov na liečbu 
astmatikov, ako aj včas poznať a ovplyvniť sociálne a eko-
nomické vlastnosti astmatikov ošetrujúcimi lekármi. Ak-
tívna spolupráca sociálnych pracovníkov by mohla zlepšiť 
sociálne podmienky astmatikov a znížiť náklady na liečbu 
astmatikov. Zvýšenie znalostí astmatikov o svojej chorobe, 
aby podnikli kroky na zlepšenie astmatického stavu pri ne-
zvyšovaní nákladov na antiastmatickú liečbu, by mali tiež 
zvýšiť kvalitu zdravia astmatika.

Poznaním zdravotno-sociálnych determinánt zdravia 
súvisiacich s bronchiálnou astmou by sa dal v praxi lekára 
a sociálneho pracovníka ovplyvniť vývoj bronchiálnej astmy, 
jej stabilizácia. Aj samotní pacienti s bronchiálnou astmou 
by rešpektovaním žiaducich a nežiaducich vplyvov detemi-
nánt mohli predchádzať zhoršeniu prejavov bronchiálnej 
astmy, ktoré ich limitujú v osobnom aj pracovnom živote.
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