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Received: 2014-12-03 In the past three decades, there was a visible increase regarding asthma prevalence and
Accepted: 2015-05-14 allergic diseases all around the world, especially in countries with a Western lifestyle,
Published online: 2015-06-19 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

Keywords: and an additional 50% involving environmental factors. The onset and development
Bronchial asthma of atopy and asthma is dependent on many factors, such as environmental factors
Determinants of health (indoor and outdoor air pollution, domestic animals, allergens, tobacco smoke,
Medico-social aspects 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.
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Klucové slova: Posledné tri dekady sa viditelne v celom svete zvySuje prevalencia astmy a alergic-
bronchidlna astma kych ochoreni, najmi v krajinach so zdpadnym Zivotnym $tylom, tzv. westernizaciou.
determinanty zdravia Bronchialna astma vplyva na kvalitu Zivota astmatika a jeho rodiny. Determinanty
zdravotno-socialne aspekty zdravia takisto vplyvaju na vznik a vyvoj bronchialnej astmy. Na vzniku alergie sa

podielaju v 50 % genetické vlohy, zvysnych 50 % tvoria faktory vonkajsieho prostre-
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dia. Na vznik a vyvoj atopie a astmy vplyva viacero faktorov, ako su faktory zivotné-
ho prostredia (vnutorné a vonkajsie znecistenie vzduchu, domace zvierata, alergény,
tabakovy dym, hormény, endotoxiny) a osobné faktory (pohlavie, faj¢enie, obezita,
potraviny, diéta, dojcenie, rast pluc). Je potvrdené silné spojenie astmy s nizkou
pérodnou hmotnostou, nepriaznivym rodinnym zidzemim matky, ktoré je v interakcii
so socidlno-ekonomickym stavom. Na vyvoj astmy nepriaznivo vplyvaju aj zvySeny
prijem sodika, zniZeny prijem ovocia, zeleniny a ryb. Priaznivo naopak vplyva prijem
kavy (kofeinu) a vitamin C. Expozicia 8kodlivych latok byva spojend s faktormi za-
mestnania (profesionalna astma), domaceho byvania a Zivotného $tylu, ktoré zavisia
od socialnej triedy. Zistila sa tiez asocidcia medzi astmou a nadvahou. Stres matky
pocas tehotenstva, stres v rodine, tizkostlivost matky, nedostato¢né fungovanie rodi-
ny moézu vyvolat vznik a vyvoj astmy. Nedostato¢ne kontrolovand bronchialna astma
zvy$uje priame a nepriame zdravotné naklady, limituje astmatikov v praciiv beznom
zivote. Preventivne opatrenia a stabilizdcia tohto ochorenia sa mézu zabezpecit aj

poznanim zdravotno-socidlnych aspektov pacientov s bronchidlnou astmou.

© 2015 Jihoceska univerzita v Ceskych Budéjovicich, Zdravotné socialni fakulta.

Published by Elsevier Sp. z o. o. All rights reserved.

Uvod

Asthma bronchiale je definovana ako chronické zapalové
ochorenie dychacich ciest, pri ktorom zohravaju ulohu
mnohé bunky a bunkové elementy. Chronicky zépal je spo-
jeny s bronchidlnou hyperreaktivitou a vedie k opakuju-
cim sa epizédam piskotov, dychavice, tazoby na hrudniku
a kasla, najmi v noci a nad ranom. Tieto epizédy su ¢asto
spojené s variabilnou obstrukciou, ktord byva reverzibilna
spontanne alebo pomocou lie¢by.

Asthma bronchiale patri medzi ochorenia deti aj dospe-
lych, pricom ma svoje medicinske, socidlne aj ekonomické
dosledky pre chorého, jeho rodinu, ale aj celd spolo¢nost.
Vplyva na kvalitu Zivota, pricom s vekom a ostatnymi fak-
tormi (socidlny status, spoluprica chorého, jeho eduko-
vanost a edukovatelnost, pracovné a doméace prostredie)
moze vyrazne limitovat s ostatnou komorbiditou zivot pa-
cienta (najma zamestnanost, $kolskt dochadzku, sebestaé-
nost v domécom prostredi).

Problémom sa stdva pomerne vysokd, ndkladna lie¢ba
astmatikov, ktora hradi najmi zdravotna poistoviia a séas-
ti aj pacient (doplatky za lieky). Vysoké ndklady na lie¢bu
nepriaznivo vplyvaji na ekonomicku zataz pacientov a ich
rodin, zhor3enie praceschopnosti (priceneschopnost) ast-
matikov, ich socidlne postavenie. ZhorSené astmatické
tazkosti zvy$uju naklady na lie¢bu astmatikov zo strany
zdravotnych poistovni (napr. lieky, ¢astost ambulantnych
vysetreni, hospitalizacia podla stupiia zhorsenia astmatic-
kych tazkosti, zdravotnicke pomocky, oxygenoterapia, bio-
logicka lie¢ba).

Nizky socidlno-ekonomicky status jedinca byva spojeny
s vysokou mortalitou a morbiditou niektorych chronickych
ochoreni, vratane kardiovaskuldrnych choréb, chronickej
obstrukénej choroby pliuc (CHOCHP) a diabetes mellitus
[1, 2]. Viacero prac poukazuje na vyvoj zdravotnej situdcie
pocas 19. a 20. storodia, pricom dokazali, Ze klinickd medi-
cina akokolvek pomaha ludstvu, neprispela rozhodujacou
mierou pre zlepsenie zdravia velkych popula¢nych celkov.
Medicinska lie¢ba je u mnohych chronickych choréb maélo

u¢innd, velmi ndkladnd a prichadza zvicsa neskoro. Spo-
lo¢nost vynaklada stéle viac prostriedkov na zvlddanie
choréb, no velmi podceniuje, Ze choroby vznikaja najmi
doésledkom vonkajsich vplyvov. Tieto je potrebné upravit
tak, aby Iudom neskodili. Rastice naklady na zdravotnic-
ke sluzby nevedu k zlepseniu zdravia ludi. Rastice rozdiely
v urovni zdravia medzi jednotlivymi socidlnymi skupina-
mi spésobuju roézne zivotné podmienky (byvanie, vyziva),
zivotny $tyl a réznu dostupnost zdravotnickych sluZieb
[3, 4, 5, 6]. Zdravie nevznika v ambulancidch a nemocni-
ciach, tam salen s velkym tsilim naprava to, ¢o sa pokazilo.
Zdravie vznika v $kolach, rodinach, na pracoviskach. Ak je
zamerom zlepsit zdravie ludi tak, Ze sa nestadi spoliehat
len na rezort zdravotnictva, potom je nevyhnutné vziat do
uvahy siroku $kdlu determinant zdravia a hladat cesty, ako
ich priaznivo ovplyvnit [3]. Determinanty zdravia sa naj-
Castejsie delia do Styroch zakladnych skupin: Zivotny $tyl,
geneticky zaklad, starostlivost o zdravie, zdravotnictvo
a zivotné prostredie (kultarne, ekonomické, socidlne a dal-
$ie podmienky zivota ludi).

V poslednom case sa stéle viac presadzuje déleZitost
socidlnych determindnt zdravia. Zlep$enie socidlno-eko-
nomickych determindnt umoziuje zlepsit kvalitu zdravia
a zabranuje vzniku alebo plnému rozvoju ochorenia.

V literature sa presvediivo udava pésobenie najmi na-
sledovnych desat determinant [7, 8]:
1. Zdravie stuvisi so socidlnym gradientom.
2. Stres poskodzuje zdravie.
3. Zdravotné a socidlne podmienky v detstve ovplyviiuju
dalsi vyvoj zdravotného stavu jednotlivca.
4. Chudoba a socidlna izol4cia skracuje Zivot.
Stres na pracovisku zvysuje riziko choréb.
6. Istota zamestnania zlep3uje zdravie, nezamestnanost
je pri¢inou ochoreni a pred¢asnych umrti.
Socidlna opora a socidlne kontakty zlepsuju zdravie.
8. Spotreba alkoholu, cigariet a drog je ovplyviiovand so-
cidlnym prostredim.
9. Zdravé potraviny su politicky problém.
10. Zdrava doprava, to je chédza, bicyklovanie a dobra ve-
rejnd doprava.
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Uvedené determinanty si doteraz ¢asto podceriované
a za pri¢inu zdravotnych problémov je v niektorych pri-
padoch povazZovany zivotny $tyl, resp. niektoré jeho urcité
charakteristiky.

Medzi Iudmi existuja velké rozdiely vo vztahu k zdra-
viu a Cerpaniu zdravotnej starostlivosti. Korene tychto
nerovnosti ¢asto spocivaju v socidlno-ekonomickych pod-
mienkach. Desat socidlnych determindnt zdravia uvede-
nych Willkinsonom a Marmotom t. ¢. najkomplexnejsie
analyzuja zdravotny stav jedinca. Su to: socidlny stupen,
stres, detstvo, socidlne vyli¢enie, praca, nezamestnanost,
socidlna opora, vyziva, zavislost a doprava [9]. Aktualnost
ich koncepcie potvrdila aj Svetova zdravotnicka organiza-
cia zalozenim Komisie pre socidlne determinanty zdravia
(WHO’s Commission on Social Determinants of Health),
ktora upozoriiuje, Ze socidlne determinanty zdravia sa
vyznamné pri hladani pri¢in nerovnosti v zdravi [10]. Po-
trebu témy potvrdzuje aj Politicka deklaricia socidlnych
determinant zdravia prijatd v Riu de Janeiru v oktébri
2011 [11]. Medzi zakladné determinanty socidlno-ekono-
mického statusu patri zamestnanie, dosiahnuté vzdelanie
a prijem. Na tieto determinanty nadvizuje stres. Zhorse-
nie socidlnych podmienok méze viest k tzkosti, nizkemu
sebavedomiu aZz k socidlnej izol4cii, ¢im negativne vplyvaja
na somatické a psychické zdravie jednotlivca. Tieto psycho-
socialne rizika sa pocas Zivota mézu nahromadit a zhor3uja
dusevné zdravie a podporuja pred¢asné tmrtie [9]. Z1é so-
cidlne podmienky matky pocas tehotnosti mézu ohrozovat
optimalny vyvoj plodu a zvy$uju zdravotné riziko, ktoré
sa moéze prejavit v neskorSom veku. Socidlne podmienky
v detstve vyznamne vplyvaju na zdravotny stav v dospelos-
ti [9, 12]. Rovnako velké riziko prina$a aj mylné ponimanie
emancipdcie Zien, ktoré vedie k zvy$enému faj¢eniu a po-
zivaniu alkoholu. Takisto nezamestnanost byva rizikovym
faktorom pre vznik choréb. Vyznamné faktory zamestna-
nosti su vzdelanie, pohlavie, vek a socidlny status.

Bronchidlna astma a socidlne determinanty zdravia

KaZzdy z uvedenych determinant zdravia méze vplyvat aj na
vznik a vyvoj bronchidlnej astmy. Bronchidlna astma patri
medzi choroby, ktoré sa s¢asti podmienené atopiou, aler-
giou. Aj ked sa na vzniku alergie podielaju v 50 % genetické
vlohy, zvysnych 50 % tvoria faktory vonkajsieho prostredia
[13]. Procesy urbanizacie a modernizacie su sucastou so-
cidlneho a hospodarskeho rozvoja a st spojené s prijatim
moderného zivotného $tylu. Mestské obyvatelstvo rychlo
rastie po celom svete, urbanizacia ma hlboky vplyv na Zi-
votné podmienky a zdravotny stav ludi. Faktory prispie-
vajuce k tomuto riziku mézu zahfiat zmeny stravy [14,
15] a fyzickej aktivity, infek¢éné ochorenie a mikrobialne
expozicie, zvy$ené expozicie antibiotik a vakcin, expozicie
alergénov, drazdivych latok, u¢inky priemyselného znecis-
tenia, vplyv motorovych vozidiel a psychosociélne stresory,
vratane nasilia.

Ako spoloéné spojivo pri¢in narastu alergickych ochore-
ni sa javi tzv. zdpadny $tyl (tzv. westernizacia), teda kom-
plexné pésobenie viacerych civiliza¢nych a socidlne deter-
minovanych faktorov. K hlavnym zmendm patri najmi
byvanie, socidlne vztahy, vyziva, prudka akceleracia
zmien Zivotného prostredia. K vyssiemu vyskytu atopic-

standard a s nim spojena vys$sia troven hygieny rodiny,
maly pocet deti v rodinach. Aj tento fenomén viedol k for-
muldcii tzv. hygienickej a farmdrskej hypotézy, ktoré ho-
voria, ze menej hygienické podmienky alebo ,ur¢itad denna
davka mikrébov®, infekéné ochorenia a kontakt so zviera-
tami v ranom detstve mézu ovplyvnit imunologicky proces
veduci k atopii [16].

Epidemiolégia bronchidlnej astmy

Ochorenie asthma bronchiale sa vyskytuje celosvetovo.
Priblizne 300 miliénov ludi vo svete m4 astmu. Jej preva-
lencia stupa o 50 % v kazdej dekade [17]. Pohybuje sa vo
viacerych krajinach od 1,2 do 6,3 % u dospelych [18, 19, 20,
21, 22]. Vo vacsine eurdpskych krajin sa veobecne uvadza
od 2,7 do 4,0 %. V Anglicku je 12percentna, v USA 7,1%
[18, 23, 24, 25]. V Australii je dost vysoka (9,5 az 17,9 %)
[19, 20]. Naopak v Singapure, Malajzii, Nepale, v Cine,
Pakistane a v Bangladési je 1-5% [26]. Ina je aj v JuZnej
Amerike, kde sa pohybuje od 0,4 % v Peru do 19,1 % v Bra-
zilii u deti vo veku 13-14 rokov. V USA u deti mladsich ako
18 rokov je 9,3 %.

Posledné tri dekady sa viditelne v celom svete zvysuje
prevalencia astmy a alergickych ochoreni, najmi v kraji-
nach so zdpadnym Zivotnym Stylom, tzv. westernizaciou.

V stadii ISAAC z roku 2003 bola vysoka prevalencia ast-
my v Australii, na Novom Zélande (viac ako 20 %) u deti vo
veku 13-14 rokov udavajucich symptémy astmy. Na rozdiel
od centralnej Afriky, strednej a vychodnej Eurépy a Ciny sa
prevalencia astmy u deti pohybovala do 5 %. Tieto rozdiely
v prevalencii sa sasti vysvetluju vplyvom genetiky, envi-
ronmentélnych faktorov a velkou migraciou ludi z Velkej
Britanie [27]. Porovnanie stupajticeho trendu bronchialnej
astmy u deti, dospievajucich aj dospelych zaznamenava
graf 1 [2].
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Graf 1 - Stipajici trend astmy v rozli¢nych krajinach.
Prevalencia v % je uvedena v dvoch rozli¢nych rokoch
v danej krajine [28]

Epidemiologické $tudie a anamnéza astmy v detstve
s vyvojom do dospelosti demonstruji zmeny v stuvislosti
s pohlavim a vekom. Astma sa zvy¢ajne zacina u dojciat
a v skorom detstve [29], pri¢om muzské pohlavie je jednym
zo zékladnych neonatalnych rizikovych faktorov [30].

U muzov sa dvakrat viac vyvija astma ako u zien. Vyso-
ka incidencia [31, 32] a takisto aj vysoka prevalencia u mu-
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zov pokracuje do 16. roku veku [33, 34]. V dospelosti astma
vznikd Castejdie u Zien [35] a zenské pohlavie je doélezity
rizikovy faktor pre vyvoj astmy do v¢asnej dospelosti [36].

Studie zhodne zistili, ze zenské pohlavie, atopia, bron-
chidlna hyperreaktivita si asociované s perzistujucou ast-
mou z detstva do dospelosti [17]. Tieto pozorované zmeny
medzi chlapcami a diev¢atami sa mézu vysvetlit niektory-
mi faktormi, ktoré vznikaju od detstva do dospelosti.

Na vznik a vyvoj astmy a atopie vplyva viacero faktorov,
ako su faktory Zivotného prostredia (vnatorné a vonkajsie
znedlistenie vzduchu, domace zvieratd, alergény, tabakovy
dym, hormoény, endotoxiny) a osobné faktory (pohlavie,
faj¢enie, obezita, potraviny, diéta, dojcenie, rast pluc) —
graf 2 [37].
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Graf 2 - Faktory zivotného prostredia, osobna expozicia a iné predpokladané faktory vplyvajiice na vznik a vyvoj astmy

a atopie [37]

Vek, zrelost pliic a bronchidlna astma

Pltica muZov v obdobi plodu dozrievaju neskédr, st vacsie
a maju viac respira¢nych bronchiolov [38]. Vyvoj plucnych
funkcii u dievcat sa konéi v 16. roku veku, pri¢om u chlap-
cov pokracuje do 18. roku [39, 40]. Nizke plucne funkcie
pri narodeni a pocas skorého detstva mozu preduréit rizi-
ko astmy. Maximum dosiahnutej arovne plucnych funkcii
vo v¢asnej dospelosti je determinované rastom plucnych
funkcii v detstve, pri¢om na ne vplyva bronchidlna hyper-
reaktivita [37]. Studia zistila, Ze vy3$sia bronchidlna hy-
perreaktivita v prvom mesiaci po narodeni je asociova-
na s nizkymi plicnymi funkciami v $iestom roku zivota.
Stadia deti medzi 8. a 14. rokom zistila, Ze chlapci v tomto
veku maju vys$si pocet eozinofilov v periférnej krvi, ak boli
vystaveni faj¢eniu rodi¢ov [41]. V inej prospektivnej stadii
chlapcov a dievéat s chronickym kaslom sa nenasiel rozdiel
v bronchiélnej hyperreaktivite medzi nimi, pri¢om sa ast-
ma vyvinula nasledne o desat rokov neskér [42].

Viha pri narodeni a bronchidlna astma

Podla stadie Abdouovej et al. [43] sa astma vo veku troch
rokov skoér diagnostikovala u tych deti, ktoré mali hmot-
nost pri narodeni velmi nizku (do 1 500 g) a nizku (do
2 500 g) v porovnani s dospelymi, ktori mali pri narode-
ni priemerna (2 501-3 999 g) alebo vyssiu (nad 4 000 g)
hmotnost. Riziko astmy asociované s nizkou pérodnou
hmotnostou bolo vyssie u Latinoameri¢anov (17-35 %)
a ¢ernochov (19-23 %) neZ u belochov (13-14 %).
Rodinné zazemie (,familizmus®), tvorené rodinnymi
vztahmi, tlohami a zodpovednostou, vplyva na Zivotny
styl, je rozdielne u ro6znych etnickych skupin. Abdouova et

al. [43] zistili, Ze rodinné zazemie bolo vyssie u belochov
v porovnani s ¢ernochmi a Latinoameri¢anmi, pri¢om bol
vys$si socioekonomicky status so Zivotnym 3Stylom u be-
lochov. Bola potvrdend silnd spojitost medzi pérodnou
hmotnostou a rodinnym zidzemim matky. Pozitivne zaze-
mie matky (Gplnd rodina, pritomnost matky, otca, starej
matky pri vychove, Zitie matky vo veku 15 rokov u oboch
rodi¢ov, dostato¢ny rodinny prijem, mensi polet 0oséb na
fiom zavislych a pod.) bolo silnym prediktorom menej
vyznacenych priznakov astmy u trojro¢nych deti, pricom
je v interakcii so socioekonomickym stavom, zvysuje aj
porodnt hmotnost [43].

Deti s nizkou poérodnou hmotnostou nemaju dosta-
to¢ne vyvinuté pluca. U tychto deti viaceré studie potvr-
dili zvysené riziko astmy [44, 45]. Zmens$enie rastu plodu
moéze vychadzat z prenatalnej expozicie stresovych hormo-
nov pri fyziologickych (malnutricia, infekcia a iné.) a psy-
chologickych vplyvoch (stres, nestabilné domdce prostre-
die, nedostatok socialnej podpory) [46, 47]. Uzkostlivost
matky pocas tehotenstva, ako aj nedostato¢né fungovanie
rodiny a nadmerny stres v rodine pocas detstva mézu viest
k nastupu astmy u deti [48].

Atopia a bronchidlna astma

Pacienti s atopiou a bronchidlnou hyperreaktivitou sd viac
vnimavi na $kodlivé winky environmentalnych faktorov
a maju vyssiu pravdepodobnost odpovedat astme podob-
nymi priznakmi [49]. PribliZne tretina az polovica astma-
tickych pripadov v populaénych stadidch sa prisudzuje
atopii [28]. Atopia je beznejsia vo vy$som socidlno-ekono-
mickom stave [50], ale dékaz pre socioekonomické zara-
denie je problematicky [51, 52]. Niektoré tudie poukazali
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na zvysenu, iné na zniZzenud prevalenciu astmy v skupine
s vy$8im socidlno-ekonomickym statusom, dalsie nezistili
ziaden vztah [33, 53, 54].

Zivotné prostredie a bronchidlna astma

Expozicia znecistenim vzduchu je rovnaka u oboch pohla-
vi. Faktory vonkajsie zivotného prostredia a aj faktory vo
vnutri budov zohravaja svoju tlohu v bronchialnej hyper-
reaktivite, ktora suvisi s astmou. Varenie na plyne byva
asociované s respira¢nymi priznakmi a malou redukciou
placnych funkcii, pricom Zeny vSeobecne astejsie varia.
Jarvis et al. [55] zistili, Ze Zeny so $pecifickym IgE na inha-
la¢né alergény mali priznaky pravdepodobnejsie ako Zeny
bez atopie, ked varili na plyne, hoci rozdiel nebol 3tatistic-
ky signifikantny [55]. In4 $tadia poukdzala, Ze pouzivanie
plynovych vari¢ov bolo asociované s bronchidlnou hyper-
reaktivitou u 0s6b s vysokou koncentraciou celkového IgE
[56]. Ani tu nebol rozdiel v asocidcii medzi varenim na ply-
ne a bronchialnou hyperreaktivitou.

Socidlno-ekonomicky status a bronchidlna astma

Edukacia a prijem sa moézu pouzit ako indikatory socidlno-
-ekonomického statusu (SES), pri¢om sa tloha socioekono-
mického statusu méze menit. Nizky prijem byva asociovany
so zniZzenou kvalitou Zivota, zvy$enou nezamestnanostou,
niz$im pracovnym, finanénym ohodnotenim, profesional-
nym zostupom, ¢asto s manudlnou pracou, ktord sa spéja
s vy$$im vyskytom astmy [57, 58].

V desatro¢nej $kandindvskej $tudii zameranej na vplyv
socioekonomického statusu na astmu Hedlund et al. [57]
pozorovali, Ze manudlne pracujuci v sluzbach mali signifi-
kantne zvysené riziko piskotov, atakov skriateného dycha-
nia, komplexov astmatickych priznakov, chronického pro-
duktivneho kasla, pouZivania antiastmatickej liecby s OR
(odds ratios) medzi 1,4 az 1,8. Takisto manuélne pracu-
jaci v priemysle mali zvy$ené riziko vyvoja astmy (OR 1,7
(95 %, CI 1,0-2,7). Zamestnanci nepracujuci manuélne
a zeny v domdécnosti nemali ani zvy$ené riziko vyvoja ast-
my, ani iné priznaky suvisiace s astmou [57].

Americania s nizkym SES, meranym podla prijmu a za-
mestnania, mali vy$si stupeil ochorenia ako vyssie prijmo-
va populdcia [59]. Osoby s nizkym prijmom mali v podsta-
te chatrnejsie zdravie a dozivali sa kratsieho veku [60]. Pre
urcité rasové skupiny ako ¢ernosi bola mortalita na vietky
choroby vritane astmy vyssia ako u belochov nezavisle od
ich prijmu [59]. MenSiny a osoby s nizkym SES maju vyssie
riziko spravania sa asociované s exacerbaciou astmy, na-
priklad faj¢enie, pri¢om zanechanie faj¢enia je u nich menej
pravdepodobné ako u vyssie prijmovej populacie [61, 62].

V stadiach je dobre zdokumentované, Ze osoby s niz-
kym SES ¢asto Ziju v susedstve miest, ktoré su charakte-
ristické velkou expoziciou environmentilnych toxinov,
nésilia a vys$sim stupriom stresu [63]. Pocetné socidlne
a ekonomické stresory charakteristické chudobnymi mest-
skymi susedmi spésobuju poskodenie zdravia pri indivi-
dudlnej zranitelnosti [64, 65].

Iné stadie u deti v zdpadnych krajindch uvidzaju, ze
prevalencia astmy je vy$sia u ludi s vy$sim socioekonomic-
kym statusom. Je to mozné, pri¢om tito nezhoda vysled-

kov studii méze byt vysledkom rozdielnosti krajin v zmysle
ich zdravotného systému (stkromné, statne) [66]. Niektori
autori tvrdia, Zze stupenl astmatickych taZzkosti je v silnej
asociacii so socidlno-ekonomickym statusom [51, 67]. So-
cidlna trieda ma silnejsi vplyv na stupenl astmy nez na pre-
valenciu [66].

V krajindch ako USA a Kanada sa nizky prijem ukazuje
v asocidcii so zvySenou prevalenciou astmy, ale aj s castej-
sou hospitalizdciou a zvy$enou mortalitou [68, 69].

Fajcenie a bronchidlna astma

Priblizne 25-35 % astmatikov fajé¢i [70]. S fajéenim nepria-
mo suvisi aj vzdelanie faj¢iacich astmatikov. Ludia s niz§im
stuptiom vzdelania fajé¢ia ¢astejsie. Nizke vzdelanie a nizky
prijem po analyze ozna¢uju Grantova et al. [71] za rizikové
faktory zvysenej mortality, pricom u ¢iernej rasy prevazo-
val faktor vzdelania.

Aktivne a pasivne fajcenie cigariet ma negativny vplyv
na pluca vieobecne. Vyznamne sa podiela na vyvoji systé-
movej ateroskler6zy, chronickej obstrukénej choroby pluc,
onkologickych a dalsich ochoreni. Fajéenie sa tiez radi
medzi zavislosti s vplyvom na receptory v mozgu. Aj pri
pasivnom faj¢eni sa vdychuju drazdivé plyny ako napriklad
amoniak, oxid dusi¢ity, oxid siri¢ity, kyanovodik, akrolein
[72].

Pocet vyfajéenych cigariet, ¢as straveny pri faj¢iarovi,
ventila¢né moZnosti pasivneho fajc¢iara a kvalita absorpcie
elementov budov prispievaju k expozicii [70, 72]. Nikoti-
novy metabolit kotinin je biomarker zmeny nikotinu. Jeho
poléas rozpadu je dlhsi (17-24 hodin) ako nikotinu (2-3
hodiny) [73, 74]. Kotinin (metabolit nikotinu) sa d4 zistit
v modi, slindch, krvi, vo vlasoch [75]. U deti je nizsi klirens
nikotinu a z toho vyplyva vyssia systémova expozicia [76,
77].

Faj¢enie v USA je ¢islo jeden ako pri¢ina smrti, ktora
mozno preventivne ovplyvnit [78]. Uz v 90. rokoch 20. sto-
rocia bolo publikované, Ze pasivne fajéenie je tretou prici-
nou sposobujucou smrt v suvislosti s ochorenim srdca, no
nedavali to do suvislosti s bronchidlnou astmou [79-81].

Faj¢enie, inhal4cia nikotinu je potencialny, nespecificky
alergén, vyvolavajuci aj bronchidlnu hyperreaktivitu. Zme-
ny Géinkom faj¢enia v dychacich cestach ovplyviiuja vyvoj
a priebeh bronchialnej astmy. Faj¢enie zhor3uje respira¢né
symptémy, zvysuje ich frekvenciu, ma vplyv na dennu fy-
zicku aktivitu [82].

Hodnotenie redlneho vplyvu fajéenia u astmatikov je
pomerne zlozité. Fajliaci astmatici sa ¢asto vylu¢uju zo
stadii zameranych na bronchialnu astmu pre moznost ko-
existencie CHOCHP.

Faj¢enie je silne asociované s neatopickym typom bron-
chidlnej astmy (OR 5,7 1,7-19,2) [83] a je vyznamnym
rizikovym faktorom astmy stardich dospelych (OR 4,8
2,3-10,1) [84]. Silverman [85] zistil, ze 50 % faj¢iacich ast-
matikov subjektivne uznalo a identifikovalo fajéenie ako

Ndstup astmy a dizka fajéenia astmatikov

Zaujimavé st aj udaje o nastupe astmy a dizke fajéenia.
V stadii Sirouxovej et al. [86] astmatikov rozdelili do dvoch
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skupin. Prvd mala 74 astmatikov, u ktorych sa astma
prejavila do pitnasteho roku Zivota. Druhd skupina 125
astmatikov udavala nastup astmy od 16 do 63 roku Zivo-
ta. Zistili, Ze priemerny vek nastupu astmy bol 6,5 roku
v prvej a 33,4 roku v druhej skupine. Vplyv cigaretového
dymu ako spustaca astmatickych tazkosti sa tiez sledo-
val prostrednictvom interview, pricom signifikatne stapli
tazkosti u nefaj¢iarov s anamnézou bronchidlnej astmy
(v skratke nefaj¢iari) nez u ex-faj¢iarov s bronchialnou ast-
mou (v skratke ex-fajé¢iari) a aktivnych fajé¢iacich astmati-
kov (fajc¢iari) (68,9, 48,5 a 39,8, p = 0,003) v skupine astmy
s nastupom v dospelosti. Nezistil sa vplyv veku, pohlavia,
atopie, bydliska [86]. Porovnanim diiky faj¢enia vo vyssie
spominanych dvoch skupinach a u kontrolnej skupiny (bez
diagnostikovanej bronchiidlnej astmy) sa pozorovalo, Ze
muzi s ndstupom astmy v detstve signifikantne prestali
faj¢it skér nez muzi s ndstupom astmy v dospelosti a v kon-
trolnej skupine (p = 0,05). U zien s astmou sa toto nepozo-
rovalo, ale fajéili priblizne o polovicu menej ako muzi (muzi
13,5 + 11,4, zeny 6,9 + 10,2 balicko-rokov) [86].

Mnohi faj¢iari astmatici neveria, Ze ich fajéenie im
zhorsuje ochorenie. Faktory, ktoré predpovedaju dlhsi ¢as
faj¢enia astmatika, st podla Eisnera et al. [87] nizke vzde-
lanie, vys$sia intenzita faj¢enia, nastup fajéenia v skorom
veku a vyvoj astmy v neskorom detstve.

Zvysené riziko vyvoja astmy u ex-faj¢iarov pretrvava po
vynechani fajéenia v porovnani s nefaj¢iarmi [88-89], ale
znizuje sa ¢asom s jeho abstinenciou [88].

Fajéenie, gravidita a bronchidlna astma

Je véeobecne zname, Ze faj¢enie gravidnych je vyznamnym
faktorom vzniku astmy u deti. U tychto deti sa pozorovalo
25 az 30percentné zvysenie respira¢nych chor6b a prizna-
kov. Vyfajcenie viac ako polovice bali¢ka cigariet za deri gra-
vidnou matkou je nezavisly rizikovy faktor pre bronchialnu
astmu u deti v prvom roku Zivota podla Weitzmana et al.
[90]. Podobné pozorovanie bolo aj v inych §tadiach [91, 92,
93].

Metaanalyzy longitudinalnych $tadii zamerané na véas-
nud a neskoru incidenciu astmy a piskotov a fajéenie matiek
poukazali, Ze faj¢enie gravidnej m4 silnejsiu a signifikantny
vplyv na vznik astmy v prvych piatich az siedmych rokoch
zivota ich deti v porovnani s incidenciou u ostatnych ko-
lopovinnych deti.

Strachan a Cook [94] zistili, Ze faj¢enie otcov nemalo
signifikantny vplyv na astmu deti. Skolopovinné deti do
12 rokov matiek, ktoré faj¢ili v tehotnosti viac ako 10 ci-
gariet denne, mali 2,5krat vyssie riziko vyvoja astmy nez
deti nefaj¢iacich matiek [95]. Niektoré analyzy poukazuja
na pasivne fajéenie ako délezity rizikovy faktor asociova-
ny s astmou u deti [96]. U skolopovinnych deti faj¢iacich
rodi¢ov (menej ako 10 cigariet denne) aj deti do jedného
roku u fajéiacich matiek sa pozorovalo aj zniZenie plucnych
funkcii po Siestom roku zivota [97, 98, 99, 100].

Symptomy bronchidlnej astmy u fajciarov
Faj¢iaci astmatici uvadzali ¢astejsiu frekvenciu astmatic-

kych tazkosti (viac ako jeden atak denne) nez ostatni (OR
2,39, 95 % CI 1,06-5,36) [90]. ZhorSenie astmatickych

tazkosti sa signifikantne zaznamenalo u astmatikov s na-
stupom astmy v detstve pri porovnani so skupinou nefaj-
¢iacich. Vzostup symptémov s OR 3,94 bol u astmatikov
s tazkou astmou (95 % CI 0,92-16,94) a OR 1,09 so stredne
tazkou astmou (95 % CI 0,29-4,10). Faj¢enie je pric¢inou
zvy$enia poctu hospitalizacii u astmatikov [101]. Zvyseny
pocet bali¢ko-rokov faj¢iacich astmatikov — muzov vplyva
na znizenie kvality ich zivota (p < 0,05) [102].

Podla Hillerdahla et al. [89] 30,5 % faj¢iacich astmati-
kov dokonca udavalo zhorsenie symptémov po abstinencii
faj¢enia. Vynechanie (abstinencia) faj¢enia u ne-astmati-
kov redukuje respira¢né symptémy, ako su kasel a tvorba
sputa, frekvencia respira¢nych infekcii [103]. Higenbottam
et al. [104] uvadzaju, Ze ex-faj¢iari maju menej spuita a niz-
$iu frekvenciu chronického sputa, ale ina $tadia Chaudhu-
riho et al. nezaznamenala signifikantny rozdiel [105].

Pasivne fajéenie na pracovisku alebo v domacom pro-
stredi (najmi nad osem hodin denne) sa spija s vyssim
vyskytom respira¢nych symptémov (piskotov) u mladych
dospelych, ktoré vedu k vzniku bronchiilnej astmy alebo
chronickej obstrukénej choroby pluc [106].

Podla Broekemaovej et al. [107] zvy$ené mnozstvo
sputa signifikatne korelovalo so zvy$enym poltom pohar-
kovitych buniek, pritomnym hlien-pozitivhym epitelom,
hrubsou hrubkou epitelu u faj¢iacich astmatikov. Skrateny
dych podla CCQ (Clinical COPD Questionnaire) koreloval
signifikantne s hrabkou epitelu.

Domdcnost, alergény a bronchidlna astma

V domécnosti sa mézu nachiadzat v nadpriemernej kon-
centricii alergény, ako je prach, §vaby, alergény hlodavcov,
plesne, pricom rodiny s nizkym prijmom ich maja vo vyssej
koncentrécii [108]. Stupeni znelistenia vzduchu koreluje
s morbiditou astmy [109]. Deti mensin sd viac exponované
pasivnemu fajéeniu, pri¢om sa zvysuje prevalencia a morbi-
dita astmy [110, 111].

Skandinavske $tidie poukazuju na nepriaznivy vplyv
dlhodobého pésobenia chladu vonku na zdravie [112]. Ale
pocas dlhych zim na severe Svédska ludia travia va¢sinu
¢asu vnutri. Tym viac st vystaveni pdésobeniu chemikalii
v novych budoviéch, fajéeniu, nedostato¢nej ventilacii, vnu-
tornému prachu a plesniam, pri¢om tieto faktory sa mézu
asociovat s astmou dospelych [113].

Menej bohati ludia v USA maju vy$siu expoziciu §vibov
a maju aj ¢asté astmatické priznaky v suvislosti s alergiou
na §vaby [114, 115].

Domidci prach je dolezitejsi v ostatnej populacii a expo-
zicia méze byt vyssia vo vysSom socidlno-ekonomickom
statuse [114, 115, 116, 117].

Profesiondlna expozicia na prach a dym moze vyustit
do zvyseného rizika astmy u manudlne pracujucich [118,
119, 120].

Obezita a bronchidlna astma

Cooganova et al. [121] zistili u astmaticiek, Zze BMI je silne
asociovany s vekom (stipa od 25 roku veku), energetickym
prijmom (1 659 vo veku nad 30 rokov), postmenopauzal-
nym obdobim, syndrémom spankového apnoe (nad 30
rokov), s rodinnou anamnézou astmy (v kazdej vekovej
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skupine), so zanechanim faj¢enia (vo veku nad 25 rokov),
pasivnym faj¢enim. Vy3si BMI nemal spojitost s pravidel-
nou fyzickou aktivitou. Stadia potvrdila, zvy3ujice sa ri-
ziko astmy so stupajucim BMI, pri¢om tazka obezita Zien
sposobila trojndsobny narast incidencie astmy v porovnani
so zenami s BMI od 20 do 24. Zmeny vahy od 18. roku veku
zvy$ujua riziko astmy, signifikantne je zvy$ené pri nadvihe
viac ako 15 kilogramov [121].

Obezita je vo Svédsku nerovnomerne distribuovana
v socidlno-ekonomickom statuse, ale zvysuje riziko astmy
u dospelych, zien ¢ muZov, nevztahuje sa na atopiu [122].
Rozdiely v diéte v zavislosti od socidlno-ekonomického
statusu mézu byt tiez relevantné. Nizky prijem cerstvého
ovocia, zeleniny a ryb je spojeny s ¢astej$imi respiraénymi
priznakmi a zniZenim plicnych funkcii [123, 124].

Mathew et al. [125] pozorovali 9,1ndsobne zvysené
riziko obéznych Zien v Indii pre astmu v porovnani s nie
obéznymi, aj vzhladom na vek, vzdelanie, faj¢enie ale-
bo chovanie domaicich zvierat. Asocidciu obezity a astmy
u muzov nezistili.

Bacon et al. [126] zistili, ze astmaticki pacienti kaukaz-
skej rasy s astmou s menej ako dvandstro¢nou skolskou
dochadzkou (v porovnani s tymi, ktori absolvovali viac ako
dvandstro¢nu skolska dochdadzku) mali signifikantne vys$si
stupen astmy a astmatickych tazkosti, boli aktivni fajé¢iari
(13 vs 8) s vyssim poc¢tom balitko-rokov (12,9 vs 6,6), mali
vy$si BMI, t.j. so sklonom k obezite (27,8 vs 26,6), prevaz-
ne boli nezamestnani (49 vs 72), mali nedostato¢né zdra-
votné navyky [126].

Odhady v USA poukézali na dvojndsobny nérast rizika
astmy u obéznych deti nad 16 rokov [127]. Aj australska
stadia s predskolskymi detmi ($tvor- a patro¢né) potvrdi-
la signifikantny vztah medzi obezitou a astmou chlapcov
a dievéat [128]. V USA Skinner et al. [129] zistili asociaciu
medzi astmou a nadvdhou a obezitou len u chlapcov.

Suglia et al. [130] realizovali v dvadsiatich velkych mes-
tach stadiu trvajicu 36 mesiacov s 12 aZ 36-mesaénymi
detmi. Zistili, Ze desat percent deti ma astmu, sedemnést
percent z nich bolo obéznych vo veku tri roky. Boli to najma
Cernosi (55 %) a Hispanci (23 %). Stadia poukdzala aj na
fakt, ze len 28 % ich rodi¢ov bolo zosobdsenych a 29 % ro-
di¢ov bolo na verejnej podpore. Ich rodicia ¢astejsie doma
fajcili (44 %) aj pocas tehotenstva a po iom (20 %), resp.
po ich narodeni (24 %). Ich matka bola ¢astejsie depresivna
(16 %), zistilo sa aj domace nasilie (18 %) a zanedbanie die-
tata (11 %). Asi 15 % deti zilo v dome s najmenej jednym
rusivym prvkom a 46 % deti v dome neudrziavanom v po-
riadku. Vyssi bol pocet chlapcov — astmatikov (12 %) v po-
rovnani s dievéatami (8 %). Zistili, Ze dievéata s nadvahou
nemali zvy$ené riziko astmy v porovnani s tymi, ktoré mali
normdélnu hmotnost. U chlapcov uz nadvdha zaznamenala
vyssie riziko astmy v porovnani s tymi, ktori mali normal-
nu hmotnost [130].

Ramaraju et al. [131] zistovali aj vztah hypercholestero-
lémie a bronchidlnej astmy. V skimanej skupine $tyridsia-
tich astmatikov v porovnani s kontrolnou $tyridsat¢lennou
skupinou pozorovali medzi nimi miernu, no signifikantna
asociaciu, pri¢om diétne navyky, stupen vzdelania ¢ ex-
pozicia domdcimi zvieratami, dobytkom, vtikmi neboli
rozdielne. Hypercholesterolémia nebola zavisla na veku,
pohlavi, BMI, socidlno-ekonomickom statuse a sérovom

hypersenzitivnom C-reaktivnom proteine. Tato Studia
oznacila sérovy cholesterol za nezavisly mierny rizikovy
faktor astmy. Hladina sérového cholesterolu nekorelovala
s trvanim ochorenia, dobou podavania inhalaé¢nych kor-
tikosteroidov a kontrolou astmy. Ale Schiffer et al. [132]
svojou $tudiou potvrdili, ze 1 537 astmatikov v Nemecku
nemalo signifikantny vztah medzi hladinou cholesterolu
v sére a astmou. Podobné vysledky zaznamenali aj Picado
et al. [133], ktori tieZz nenasli rozdiel medzi cholesterolom
a astmou u 118 astmatikov a kontrolnou skupinou 121 I'udi
bez astmy.

Nutricia a bronchidlna astma

Vo viacerych $tadidch sa zistil silny vztah medzi diétou
a respira¢nymi ochoreniami. Takisto aj u bronchialnej ast-
my bol pozorovany nepriaznivy vplyv zvyseného prijmu
sodika, ako aj zniZzeny prijem ovocia, zeleniny a ryb, ktoré
st pravdepodobne prinosom [134].

Zmeny v diétnych navykoch (zvySeny prijem sodika,
menej ovocia a zeleniny a zmeny v zloZeni nasytenych ky-
selin v strave podporuju narast mortality a morbidity ast-
my a chronickej obstrukénej choroby plac (CHOCHP) [135,
136]. Burney [137] zaznamenal, Ze zvyseny prijem sodika
je spojeny s vysokou mortalitou astmatikov.

Mickleborough et al. [138] zistili, Ze jedla sol (najvac-
i zdroj sodika) moze spustat astmatické priznaky, pricom
menej slané diéty mézu redukovat stupen astmy.

Hor¢ik je znamy v experimentalnych $tudidch svojim
bronchodilata¢nym u¢inkom, ale epidemiologicky dokaz
zatial neexistuje [134]. Viaceré velké stadie potvrdili pria-
znivy uc¢inok na plicne funkcie, ak bol vysoky prijem ryb
[139, 140], zeleniny [141], ovocia [142, 143]. Niektoré
studie zaznamenali aj priaznivy efekt vitaminu C na pltucne
funkcie [134, 144].

Schwartz a Weiss [145] potvrdili 29 % tstup astmatic-
kych tazkosti uludi, ktori pija pravidelne ¢iernu kdvu. Bara
a Barley [146] poukazali tiez na zlep$enie pltucnych funkcii
do $tyroch hodin po prijme kofeinu u astmatikov.

Zaradenie v prdci a bronchidlna astma

Expozicia skodlivych latok moéze byt spojena s faktormi
zamestnania, domdaceho byvania a zivotného $tylu, ktoré
zévisia od socidlnej triedy. Studia Liho et al. [147] sa zao-
berala rizikom stvisiacim so zamestnanim. Z po¢tu 13 202
muzov a 11 876 zien bolo zvysené riziko hospitalizacie na
astmu vo veku nad 30 rokov. Socioekonomickad skupina
s 9-roénym vzdelanim sa asociovala so zvy$enym rizikom
na astmu. U muZov to boli ¢adnici, komindri, kuchari a ste-
vardi, pracovnici s obuvou a koZou, murdri, banici a pra-
covnici v lomoch, kovohutni a kovozlievarenski robotnici,
pracovnici pri vyrobe potravin, bali¢i, nakladac¢i a skladnici,
zvaradi, ini stavebni robotnici, farmdri, pracovnici s motor-
mi a vodi¢i. Zeny boli zamestnané v baniach a v lomoch,
v oblasti verejnej bezpe¢nosti a ochrany pracovnikov, ako
automechanic¢ky, pracovni¢ky v kovohutnickom priemysle,
vodi¢ky, pracovni¢ky chemickych vyrob, kucharky a ste-
wardky, servirky, upratovacky, zdravotné sestry, pomoc-
ni¢ky v domécnosti [147].
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V rokoch 1988 az 1994 National Health and Nutrition
Examination Survey (NHANES) zistil, Ze priblizne 3,7 %
vsetkych pracujucich v USA mé6zu mat profesionalnu astmu
[148]. U polnohospodérskych pracovnikov vystavenych or-
ganickému alebo anorganickému znedéisteniu, infekénym
agensom, toxickym chemikaliam, fertilizérom a potravino-
vym prisaddm vznikaja alebo sa zvyraziuju respira¢né taz-
kosti, vratane profesionalnej bronchidlnej astmy [149]. Po-
dobna stidia Sama et al. [150] v roku 2001 zistila aZ 23 %
potencialnych pripadov profesionéalnej astmy. Dalgia §tidia
s 12 278 pracovnikmi na farmach v roku 2006 zistila, ze
4,9 % z nich malo zistent astmu, pricom 24,8 % popisalo
vznik astmy pocas pracovania na farme. Zaujimavé vsak je,
Ze pomocou interview az 21,6 % opytanych uviedlo astma-
tické zachvaty v priebehu dvanastich mesiacov [151].

Vandenplas [152] uvddza 10-15% profesionalnu astmu
u dospelych. Follow-up $tudie s pracujicimi s profesional-
nou astmou dokumentujd, Ze je u nich ¢astejsia predizena
nezamestnanost od 14 % (Finsko) do 69 % (USA).

U star$ich manualne pracujicich v priemysle, v sluz-
bach aj u nepracujucich manudlne zistili Hedlund et al. [57]
signifikantnd interakciu medzi socioekonomickym statu-
som, vekom a tvorbou sputa.

Stres, ndsilie a bronchidlna astma

Obyvatelia chudobnych $tvrti sa vystavovani stresu pri ne-
dostatocnej susedskej bezpeénosti, nasiliu a diskriminacii.
Stres moze vyvolat ndstup a priebeh astmy. Stupen stresu
matky, disstres si asociované so zvy$enym rizikom nastu-
pu astmy [153, 154]. Stres spolu s nasilim vo vysokoriziko-
vom prostredi vplyva na exacerbacie astmy [155].

Uzkostlivost matky pocas tehotenstva, ako aj nedosta-
to¢né fungovanie rodiny a nadmerny stres v rodine pocas
detstva mézu viest k ndstupu astmy u deti [48].

Depresia a bronchidlna astma

Depresia u I'udi s nizkym prijmom je spojena s mensou dé-
verou k efektivite lie¢by astmy, mensou samoucinnostou
vyrovnat sa s astmatickymi epizédami. Je slaba adherencia
k lie¢be, vyssie uzivanie zachrannej lie¢by, ¢astejsie hospi-
talizacie a ambulantné osetrenia, zvysené funkéné posko-
denie, zvyseny pocet astmatickych epizéd, menej ¢asté vy-
uzivanie preventivnej starostlivosti [112, 156, 157].

Adherencia astmatikov k antiastmatickej lieche

Apter et al. [158] poukazali na priblizne 63% adheren-
ciu k lie¢be inhala¢nymi kortikosteroidmi u pacientov so
stredne tazkou aZ tazkou astmou. Minoritné etnikum,
Spanielsky hovoriaci a nedostato¢na komunikacia medzi
pacientom a lekdrom boli asociované s nizkou adheren-
ciou v tejto studii. V dalsej studii sa tiez zistila pomerne
nizka adherencia k inhala¢nym kortikosteroidom aj u Af-
roameric¢anov a belochov (40 % vs 58 %) [159]. Podobné
vysledky mali aj $tudie s detskou populaciou. Deti mensin
(najmi Afroameri¢anov) brali signifikantne menej davok
inhalaénych kortikoidov ako ostatné deti (35 % vs 62 %
z predpisanych davok) [160], podobne aj v $tadii McQuai-
daetal [161].

Prdceneschopnost a bronchidlna astma

Viaceré $tudie potvrdili, ze pacienti maja limity v praci,
vyssiu praceneschopnost a ¢astejsie absentuji [162]. Stiudia
Wua et al. [163] v USA zistila z 12 161 respondentov, Ze
absencia prace u dospelych astmatikov bola 26,6 % v po-
rovnani s kontrolnou skupinou (16,2 %, p < 0,01), pocet dni
bol vyssi (2,1 vs 0,9, p < 0,01). Dospeli astmatici mali viac
chronickych komorbidit (2,4 vs 1,4, p < 0,01) aj pocet faj-
¢iarov bol vy$si v porovnani s tymi, ktori nemali astmu
(28,1vs 21,4, p < 0,01). Praceneschopnost Zien astmaticiek
bola ¢astejsia ako u muzov s astmou (19,4 vs 15,0 %, p <
0,01). Zenati a vydaté osoby s astmou menej absentovali
v praci (15,8 vs 18,6 %, p < 0,01), ako aj dospeli astmatici
sezénne zamestnani (9,3 vs 17,2 %, p < 0,01).

Chronické ochorenia sa vo vieobecnosti spajaja s pra-
ceneschopnostou [164, 165]. Ani bronchidlna astma podla
inych $tudii nie je vynimkou [162, 166, 167].

Hospitalizdcia a bronchidlna astma

Signifikantne zvy$ené riziko hospitalizicie pre diagnézu
bronchialnej astmy sa pozorovalo u Zien — pracovnic¢ok pra-
¢ovni a ¢istiarni a zdravotnych sestier s moznou expoziciou
na rozne drazdivé plyny, organické latky z ¢istiacich mate-
ridlov, detergentov a inych vnutroizbovych alergénov alebo
vzduchovych skodlivin. Tieto vysledky sa zhoduja s viace-
rymi $tudiami [147, 168].

Cernosi v USA majt vyssiu prevalenciu astmy (9,2 %
¢ernochov) ako belosi (6,9 % belochov), pri¢om aj ¢astejsie
navstevovali urgentny prijem (195 vizit/10 000 ¢ernochov,
43,6 vizit/10 000 belochov), viackrit boli aj hospitalizo-
vani (33,5 hospitalizacii/10 000 ernochov v porovnani
s 10 hospitalizdciami/10 000 belochov), ¢astejsie umie-
rali na astmu (3,4 tmrti/10 000 u ¢ernochov vs 1,9 tmr-
ti/10 000 u belochov) [169].

Cena liecby bronchidlnej astmy

Celkova cena lie¢by astmy na osobu v rokoch 2002-2007 sa
v §tudii Barnettovej et al. [170] stanovila na 3 259 dolarov
za jeden rok. Predpokladané prirastkové naklady hospitali-
zovaného pacienta s ambulantnymi vizitami boli 151 dol4-
rov. Pohotovostné navstevy stali 110 dolarov, konzultacie
prilézku pacienta 446 dolarov.

Prirastkové kanceldrske naklady navstev u oséb s ast-
mou boli odhadnuté na 581 doldrov za rok. Vydavky stavi-
siace s predpisom liekov sa odhadli na 1 680 dolarov roéne
pre astmatika [170].

Z vysledkov skamanej vzorky z rokov 2002-2007 pra-
cujuci astmatici vycerpali dalsie 2,62 dia ro¢ne a $tudenti
s astmou vynechali navitevu skoly 0,92 diia ro¢ne. Pre ast-
mu sa zvys$il poc¢et neodpracovanych dni o 66 % a o0 98 %
sa znizila dochadzka do skoly. Cena tychto stratenych dni
kvoli astme sa odhadla na 301 dolarov ro¢ne pre kazdého
pracovnika a 93 doldrov pre Studenta. Spolo¢nost tak-
to strdca 14,41 miliénov pracovnych hodin denne a 3,68
miliénov hodin skolskej dochddzky ro¢ne pre astmu. Ak
spojime vietky vydavky, sthrnnd odhadovand hodnota sa
zvy$uje na 2,03 miliardy doldrov ro¢ne.
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Hodnota straty Zivota pre astmu v stéasnosti za obdo-
bie 2002-2007 sa odhadla na 14,25 miliardy dolarov, prie-
merne asi 2,03 miliardy dolarov ro¢ne.

Celkové naklady na astmu v roku 2007 sa odhadli na
56 miliard dolarov. Celkové naklady na praceneschopnost
avynechanie skolskej dochadzky pre astmu spolu so strata-
mi pre amrtie pre astmu predstavuju v rokoch 2002-2007
8 az 12 % ro¢nych celkovych nakladov.

Hodnota straty produktivity pre chorobnost sa uréila
na 2,03 miliardy a 2,37 miliardy pre mortalitu ro¢ne. Pri-
rastkové priame ndklady na astmu v rokoch 2002-2007
boli cca 3 259 doldrov na osobu za rok. Odhadlo sa, Ze cel-
kové lekarske ndklady na stabilizdciu astmy boli 4 200 do-
larov, ¢o znamenalo zvysenie celkovych nidkladov o 78 % na
osobu ro¢ne [170]. Lieky na predpis predstavovali viac ako
50 % (1 680 doldrov) z kumulativnych priamych ndkladov
na lie¢bu astmy [170]. Podobné vysledky mali aj iné, pred-
chadzajuce $tadie [171, 172]. Naklady na hospitalizaciu pre
astmu tvoria najvyssi podiel priamych nikladov na astmu
v porovnani s rokom 1990 [173, 174].

V studii Barnettovej et al. [170] boli rozdelené priame
naklady na naklady na lekdrske vizity, kontakty, hospitali-
zacie a lieky. Nepriame naklady zahimali stratu produkti-
vity v désledku praceneschopnosti a absencie v praci pre
zhor$enie astmy.

V stadii Janssona et al. [175] boli celkové naklady na
pacienta s astmou 15 919 $védskych korun (1 592 dolarov,
1768 eur). Priame naklady z nich predstavovali 31 % (4 931
$védskych korin) a nepriame 69 % (10 988 svédskych ko-
ran). Boli podstatné rozdiely v celkovej sume v zavislosti od
veku a stupiia astmatickych tazkosti. Lie¢ba starsich astma-
tikov (55-56 rokov) bola drahsia (44 900 $védskych korun)
v porovnani s lie¢bou mladsich — 3 782 $védskych korun
(25-26-ro¢ni) a 3 711 svédskych korun (40-41-roéni) (p =
0,009). V najstarsej vekovej skupine 55 a 56-ro¢nych prevy-
$ili nepriame naklady priame (75,7 %), zatial ¢o v mladsich
vekovych skupindch boli vyssie priame naklady ako nepria-
me — 54,2 % (25-26-ro¢ni) a 81,6 % (40-41-ro¢ni). Ndklady
na astmatika s perzistujucou astmou boli 27 628 svédskych
korun v porovnani s astmatikom s miernou intermitent-
nou astmou (2 222 §védskych korun) (p < 0,001) [175].

Zaver

Pacienti nemaju dostatoént zodpovednost za svoje zdra-
vie, resp. si neuvedomuju vplyv determinant vo svojom
prostredi, a tym si vedome ¢ nevedome $kodia. Mozno im
chybaja zdkladné osvetové ¢i odborné informadcie o astme,
nemaju dostato¢né hygienické navyky, nepatraja a nevidia
problém zhorSenia astmatickych tazkosti v sebe, v ich so-
cidlnych vlastnostiach.

Lekar nevie a nemusi objektivne vediet, ako zija, kde
a ¢ sa im da pomdct, dostatoéne nepoznd ich socidlne
vlastnosti.

Zdravotna poistovila sa zaujima o Zastost lekarskych
ambulantnych a nemocni¢nych o$etreni, vtedy odporuca
a chce lekarske odévodnenie, ktoré je jednostranné.

Socidlny pracovnik v stasnosti na Slovensku funguje
ako administrativny alebo technicko-hospodérsky pracov-

nik (nie je zaradeny medzi zdravotnickych pracovnikov)
(zadkon ¢. 578/2004 Z. z). Zameranie socidlneho pracovni-
ka je siroko koncipované — bez uzsieho zamerania a $pe-
cializacie v sfére socidlneho poésobenia (zdravotnictvo
a jeho ,pododbory®, vychova a $kolstvo, hospodarstvo
atd.). Ak nema predchadzajuce zdravotnicke vzdelanie, ne-
vie posudit zdravotny stav pacientov s astmou a sociadlny
a ekonomicky dosah.

Preto je potrebné identifikovat socidlne a ekonomic-
ké vlastnosti astmatikov, ich stupenn bronchiédlnej astmy
s vplyvom na zniZenie alebo zvy3enie nakladov na lie¢bu
astmatikov, ako aj v¢as poznat a ovplyvnit socidlne a eko-
nomické vlastnosti astmatikov o8etrujucimi lekdarmi. Ak-
tivna spolupraca socidlnych pracovnikov by mohla zlepsit
socidlne podmienky astmatikov a znizit ndklady na lie¢bu
astmatikov. Zvy$enie znalosti astmatikov o svojej chorobe,
aby podnikli kroky na zlep$enie astmatického stavu pri ne-
zvy$ovani ndkladov na antiastmaticku lie¢bu, by mali tiez
zvysit kvalitu zdravia astmatika.

Poznanim zdravotno-socidlnych determinant zdravia
suvisiacich s bronchidlnou astmou by sa dal v praxi lekara
a socidlneho pracovnika ovplyvnit vyvoj bronchidlnej astmy,
jej stabilizacia. Aj samotni pacienti s bronchidlnou astmou
by re$pektovanim Ziaducich a neZziaducich vplyvov detemi-
nant mohli predchddzat zhor$eniu prejavov bronchiilnej
astmy, ktoré ich limituju v osobnom aj pracovnom zivote.
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