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UVOD

Nosnym tématem této diplomové prace jsou neinfek¢ni onemocnéni hromadného
vyskytu, dfive zndméjsi pod oznafenim civilizacni choroby. Zabyvat se touto
problematikou mi piijde velmi relevantni: v prvé fadé pro velkou aktudlnost tématu,
o které svédCi zvySujici se prevalence a incidence téchto onemocnéni, a to nejenom
VvV priumyslové rozvinutych zemich. S timto trendem je spojeny druhy divod, a to
potenciondlni riziko pro kazdého z nas vzhledem k tomu, Ze se jedna o natolik rozsahle se
vyskytujici onemocnéni. Dal§im z divodi je spolecensky paradox — ten ma na jedné strané
podobu dostupnosti informaci o téchto chorobach a jejich kauzalni spojitosti s nevhodnym
zivotnim stylem, na druhé strané stoupajici trend inaktivniho a rizikového Zivota dneSnich
generaci. V této souvislosti je velmi zajimava i etiologicka stranka téchto onemocnéni.
V neposledni fad¢ stoji za mym zdmérem zabyvat se timto tématem i rozmanitost této
problematiky v podobé rozliénych chorob, které se v populaci vtak velkém rozsahu
vyskytuji. Diky tomu jsem méla k dispozici velkou mnozinu informaci, z kterych bylo

mozno vybirat a nasledné je Gzeji zpracovavat.

V teoretické ¢asti prace jsou tedy zpracovana vybrand neinfekéni onemocnéni
hromadného vyskytu. Jmenovité¢ jde o kardiovaskularni onemocnéni, nadorova
onemocnéni, diabetes mellitus, obezitu a depresi. Neinfekénich chorob hromadného
vyskytu je celd fada. Konkrétni vybér onemocnéni zpracovanych v nasledujicim textu jsem
V ndvaznosti na predchozi vySe uvedené ucinila na zdkladé vysoké prevalence u nas 1
ve sveété, zavaznosti Ujmy na zdravi (aZ k fatdlnim nésledklim) vlivem téchto onemocnéni,
vysoké miry vlivu nevhodného Zivotniho stylu na vznik téchto onemocnéni a v neposledni

fadé 1 z dlivodu osobni preference.

Hlavnim cilem této prace a obsahem jeji vyzkumné ¢asti je vyhodnoceni poznatki zakt
druhého stupn€ zakladnich Skol o téchto vybranych onemocnénich. Byla zvolena
kvantitativni metoda — dotaznikové Setfeni, které umoznilo snadné vyhodnoceni odpovédi.
Realizovany vyzkum byl sméfovan konkrétné na Zaky osmych a devatych tiid. Vyzkumny
soubor byl tedy tvofen dospivajicimi jedinci, ktefi si informace a nazory o svété teprve
zpracovavaji a utvareji, at’ uz ze skoly, doméciho prostiedi ¢i z médii. Tito Zaci jednou
vyrostou v dospélé jedince a jejich znalosti a postoje ustalené v pritbéhu détstvi a dospivani

je budou ovliviiovat po zbytek Zivota.



1 CILPRACE

1.1 Hlavni cil

Hlavnim cilem prace je vyhodnoceni informovanosti zdkd osmych a devatych tiid
zdkladnich $kol (dale ZS) vKraji Vysodina o vybranych neinfekénich chorobach

hromadného vyskytu. Hlavni cil prace byl rozpracovan do nékolika dil¢ich tkolu.

1.2 Dil& tkoly
- Charakterizovat neinfek¢éni choroby hromadného vyskytu s dGrazem na jejich
rizikové faktory, vybrané ve spojitosti s jejich vysokym vyskytem v populaci,
zdravotnimi a spoleCenskymi disledky a ovlivnitelnosti vzniku v ramci zmény

zivotniho stylu.

- Vyhodnotit informovanost zakti druhého stupné ZS o vybranych chorobach a

porovnat vzajemnou uroven poznatkti obou ro¢nik.

- Zjistit, jestli se lisi informovanost o vybranych neinfekénich chorobach hromadného

vyskytu u divek a u chlapct.

- Zjistit, které informace maji Zaci osvojené nejvice, a které nejmeéng.



2 TEORETICKE POZNATKY

2.1 Neinfek¢ni choroby hromadného vyskytu

Vznik a rozvoj neinfek¢nich chorob hromadného vyskytu je zptsoben nebo vyrazné
ovlivnén zivotnim stylem. Tato castd onemocnéni jsou nepienosnd (v anglicting
Noncommunicable Disease). Pro jejich zna¢né rozsSifeni se oznacuji jako choroby
hromadného vyskytu (Machova, Kubatova, 2009). Pro jejich trvani a obecné pomalou
progresi je oznacujeme jako chronickd neinfekcni onemocneni (WHO, 2015). Neinfekéni
choroby provazely lidstvo i v minulosti, ale incidence vyrazné vzrostla teprve vlivem
technologického rozvoje, ktery civilizace pfinesla (Sima, 2009). V navaznosti na tento
trend se také muizeme setkat s dfive uplatiiovanéjSim oznacenim civilizacni choroby ¢i
nemoci z blahobytu. Svétova zdravotnicka organizace (ang. zkratka WHO) oznacuje Ctyti
hlavni skupiny neinfekénich chorob hromadného vyskytu, a to kardiovaskularni
onemocnéni, nadorova onemocnéni, respiracni onemocnéni a diabetes mellitus. Podle

WHO tyto choroby zplsobuji celosvétové 82 % umrti ze vSech neinfekénich chorob

(WHO, 2015).

Podle WHO roste vyskyt neinfekénich chorob hromadného vyskytu i v rozvojovych
zemich, a to od chvile, kdy piejali tzv. zapadni styl Zivota, pro néz je typicky piijem
vysokokalorické stravy, nedostatek pohybu a psychosocialni stres. Tato problematika tedy
nezasahuje pouze vyspélé zemé, ale ma jiz globalni charakter. Obecné vSude tento trend
pfindsi zdravotni, ekonomické a socidlni dopady, a to vyraznéjsi jsou v méné ekonomicky
rozvinutych zemich. Z toho divodu vznikl globalni akcni plan WHO pro prevenci a
kontrolu neinfekcnich onemocnéni na obdobi let 20132020 (Global NCD Action Plan).
V akénim planu je formulovano devét cili pro feSeni tohoto globalniho problému
zdiraziyjici zejména preventivni opatieni. Jednd se o sniZzeni Skodlivé konzumace
alkoholu, snizeni uzivani tabaku, snizeni pfijmu soli, zvySeni pohybové aktivity, snizeni
prevalence hypertenze, zastavéni nardstajiciho vyskytu obezity a diabetu, zlepSeni
lékatskych kontrol a 1é¢by pro prevenci infarkti myokardu a cévnich mozkovych piihod,

zvyseni dostupnosti zakladnich 1é¢iv a technologii (WHO, 2014).

Podle Ustavu zdravotnickych informaci a statistiky (dale UZIS CR) jsou v Ceské
republice (dale CR) kardiovaskularni onemocnéni stile nejéastéjsi p¥ic¢inou umrti. Umira

na né¢ 45 % muzii a 49 % zen. Druhou nejcastéj$i pfi¢inou umrti jsou nadorova
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onemocnéni, imrtnost je u obou pohlavi téméf stejna, necelych 27 % u Zen i u muzi. Mezi
zavazna onemocnéni s vysokou dynamikou ristu patii diabetes mellitus, kterym trpi jiz
7 % obyvatel, pfi¢emz ptes 90 % tvoii diabetes mellitus 2. typu, ktery 1ze vyrazné ovlivnit
zivotnim stylem. Pro vyznamnou ¢ast ¢eské populace je problémem nadvaha a obezita.
Vice nez polovina dospélé populace méa vysS§i nez normdlni hmotnost. Mezi dalsi
neinfekéni choroby, které suzuji populaci v CR, patii deprese, alergicka onemocnéni,
nemoci dychacich cest (astma), nemoci pohybového aparatu (osteopordza) aj. (Kodl a kol.,
2014).

2.2 Kardiovaskularni onemocnéni

Kardiovaskularni onemocnéni (srde¢né-cévni onemocnéni) vznikaji na zakladé poruch
krevniho ob&hu. K poruchdm obéhu dochazi vlivem selhani srdce, cévniho systému a
vlivem odchylného slozeni krve (Macak, Macakova, 2004). V soucasné dobé jsou tyto
faktory v primyslové rozvinutych zemich nej¢astéj§imi pfi¢inami umrti. V CR je to
jednoznaéné nejéastéjsi piicina umrti dospélych osob (Adamkova, Fiala, 2005). Umrtnost
na kardiovaskularni onemocnéni v CR je v porovnani se stity Evropské Unie dvakrat
vyS8i. Problém spociva vtom, ze tfada téchto umrti nastiva zcela zbyteéné, a to
v predéasném véku, piedeviim v disledku nevhodného Zivotniho stylu (SZU, 2015).
Rizikovych faktord, které jsou spojené s kardiovaskuldrnimi onemocnénimi, je znama cela
fada. Nékteré z nich bohuzel ovlivnit nedokdzeme (v€k, genetické predispozice aj.), ale
jiné zménou zivotniho stylu ¢i aktivni spolupraci s 1ékaii ano (Adamkova, Fiala, 2005).
Ateroskleroza a jeji komplikace v podobé& kardiovaskularnich chorob je povaZovéana
V podstaté¢ za epidemii civilizovanych zemi druhé poloviny dvacatého stoleti. Podle
preventivnich studii (WOSCOP, 4S, CARE, LIPID aj.) pfi dodrZzovani urcitych zasad miize
dojit k poklesu tUmrtnosti na kardiovaskuldrni choroby o 20-30 %. Prevence
kardiovaskularnich chorob vyzaduje aktivni vyhleddvani a léceni rizikovych faktort

(Zeman, Pospisil, 2003).

2.2.1 Ateroskleroza

Ateroskler6za je onemocnéni tepen, které vede k jejich zuzovani az k uzavéru. Plvod
aterosklerdzy je multifaktoridlni (TousSek, 1994). Zeman, Pospisil (2003) uvadi, ze ,, cévni
zmeény charakteristické pro aterosklerozu byly nalezeny dokonce pri pitvach mumii
egyptskych faraonii. (...) K masovému rozsireni onemocneni s klinickymi projevy

aterosklerozy a jejich komplikaci doslo predevsim v civilizovanych zemich teprve
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ve dvacatém stoleti.** 1Lékarsky pokrok ptinesl mnoho novych poznatktl v epidemiologii,
patogenezi, diagnostice a moznostech 1écby aterosklerdozy vcetné sni spojenych
komplikaci, pfesto maji onemocnéni zpiisobena aterosklerézou v CR na svédomi vice neZ

50 % tmrti.

Ateroskleroza je dlouhodoby proces, pii kterém dochdzi k fad¢ imunitnich pochodd,
zanétlivych a funkénich zmén a ukladani tukovych a minerélnich latek z krve. Nasledkem
je remodelace cévni stény, kterd se zhustuje, méni se jeji prisvit zuZovanim
tzv. aterosklerotickymi platy, Cetnymi vyvySeninami, které mohou dokonce cévu i zcela
uzavtit (Zeman, Pospisil, 2003). Ateroskleroticky proces zac¢ina v priabéhu lidského zivota
jiz od mladého véku a postupné progreduje. Pokladame ho za jeden z faktori, které se
podileji na procesu starnuti organismu (TouSek 1994). Prakticky ve stfednim véku lze
u kazdého jedince nalézt poSkozeni cévni stény riizného stupné (Niederle, 2000). TouSek
(1994) ale zduraznuje, ze ,,u rady jedincii dochdzi k predcasné ateroskleroze, kterou jiz
nemiizeme pokladat za prirozeny proces starnuti.* K tomu pfispivaji fadou studii oveéfené

faktory, které oznacujeme jako rizikové.

Jiz v détském veéku vznikaji lipidové prouzky (tukové prouzky) ukladanim aktivnich
bunék, které pohlcuji tuky dovnitt intimy (vnitini vystelka cév). Lipidové prouzky mohou
progredovat Vv tzv. fibrozni platy. Tento proces vSak je§té nezuzuje prusvit tepen a
neovliviiuje pritok krve. V Casné dospélosti se objevuji ateromové platy obsahujici
zmnozené vazivo a dalsi buiiky, které jiz maji vliv na zuZovani priisvitu tepny. Tyto 1éze se
mohou komplikovat krvacenim do platu, trombozou (krevni sraZeninou) ¢i kalcifikaci
(zvapenaténim) (Niederle, 2000). Tento proces miize vést k ulceraci (zviedovaténi) ¢i
ruptufe. Platy, které uzaviraji prusvit tepny, mohou byt stabilni ¢i nestabilni. Stabilni
ateroskleroticky pldat nemé tendenci k rupture, ale Skodi spiSe postupnym zuZovanim
prasvitu cévy (Zeman, Pospisil, 2003). Nestabilni ateroskleroticky pladt je piedpokladem
akutniho cévniho onemocnéni. Na ateromovy nerovny zviedovatély plat nasedd trombus a

hrozi uzaver cévy (Niederle, 2000).

Klinicky se uzavér manifestuje podle toho, ve které ¢asti krevniho fec¢isté k nému doslo.
Zuzeni véncitych tepen se projevuje jako angina pectoris, infarkt myokardu, selhavani
srdce ¢i nahla smrt. Uzavér krkavic a mozkovych tepen se projevuje jako cévni mozkova

piihoda. Dale se mitizeme setkat sischemickou chorobou dolnich koncetin, zménami
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o¢niho pozadi, ledvin, se sklerozou velkych tepen bfisnich nebo hrudnich (Zeman,

Pospisil, 2003).

Patogeneze aterosklerozy je stale predmétem vyzkumu. Macak, Macakova (2004)
udava, ze ,, byla vyslovena rada teorii vzniku a vyvoje onemocnéni, ale zadna teorie slozité

metabolické procesy nevysvetlila beze zbytku. “

2.2.2 Infarkt myokardu

wev

fadime ischemickou chorobu srdecni (Macak, Macakova, 2004). Ischemie je vyraz
pro nedokrevnost. Véncité srdecni tepny, které zasobuji srdecni sval krvi, nedodévaji
pozadované mnozstvi krve do urcité oblasti srde¢ni svaloviny a pfislusnd ¢ast srdecni
svaloviny (myokardu) tedy neni dostatecné¢ zasobena kyslikem a vyzivnymi latkami
(Niederle, 2000). Ischemickych onemocnéni rozeznavame nékolik typl, a to na zéklade

stupné zuzeni véncitych tepen a na zavaznosti poskozeni (Macéak, Macakova, 2004).

Infarkt myokardu fadime do skupiny ischemickych chorob srde¢nich (Niederle, 2000).
Jedna se o akutni stav, ktery definujeme jako akutni loziskovou ischemickou nekrozu
srdecniho svalu vzniklou v disledku nédhlého uzavéru ¢i progresivniho extrémniho zuZzeni
vénéité tepny zasobujici ptislusnou oblast (UZIS CR, 2012). Pii infarktu myokardu tedy
dochézi k preruSeni toku krve do urcité ¢asti myokardu v disledku uzavéru véncité tepny
(Niederle, 2000). Infarkt myokardu je Vv podstat¢ odumieni srdeéni svaloviny. Zalezi
na tom, v jakém useku je véncita tepna uzaviena. Jestlize se jedna o mensi vétev nebo
pokud je tepna uzaviena na periferii (tj. blizko svého konce), pribéh infarktu byva méné
komplikovany a zivotni prognéza pacienta lepsi (TouSek, 1994). Soucasné poznatky
jednoznacné potvrzuji, Ze ve vétSin€ piipadil je infarkt myokardu zplisoben ateroskler6zou
(vice viz. Ateroskleroza), zaZenim véncitych tepen (Niederle, 2000). Ostatni ptficiny ziZeni
veéncitych tepen jsou pomérné vzacné. Tyto pficiny ¢lovék nemilize svym Zivotnim stylem

ovlivnit tak, jako vznik aterosklerdzy (Tousek, 1994), proto nebudou v této praci zminény.

Akutni infarkt myokardu se projevuje krutymi bolestmi na hrudi (Niederle, 2000).
Tousek (1994) srde¢ni infarkt popisuje jako suzujici bolest na hrudniku charakterizovanou
pocitem sviravosti, tlaku, palenim a fezanim béhem tohoto stavu. Pacienti, ktefi prod¢lali
infarkt, popisuji pocit “jakoby se jim mél hrudnik roztrhnout®. Ve vétSiné ptipadi byva

bolest lokalizovand do oblasti hrudni kosti Sifici se na levou polovinu hrudniku, také
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vétsinou do levé horni koncetiny, do krku ¢i smérem k hrudni pateti. Infarkt myokardu se
muze rozvinout bez zavislosti na ndmaze kdykoliv béhem dne ¢i noci. Nicméné
vyvolavajicim momentem miize byt mimo jiné stres. (Niederle, 2000). Infarktova bolest je
ve veétsin€ piipadii provazena dalSimi privodnimi pfiznaky. Mezi nejCastéjsi patii poceni,
duSnost, nauzea (nuceni na zvraceni), uzkost, poruchy srde¢niho rytmu. K poceni a

uzkostnym staviim dochézi vlivem stresové reakce organismu (Tousek, 1994).

Rozsah poskozeni infarktem zavisi na vice faktorech, napf. na misté¢ uzavéru véncité
tepny (viz vyse), rozsahu ischemie aj. Navic se zmény na svalovych vlaknech vyvijeji
postupné. Béhem prvnich desitek minut jsou zmény jesté tzv. reverzibilni, tedy vratné.
Poté jiz vznikd t€zké poSkozeni bunék, které je ireverzibilni, nevratné. Infarkt muze
poskodit srde¢ni sténu transmuralné (v celém prufezu), jednd se o tzv. transmurdlni
infarkt, v subendokardialni oblasti — subendokardidlni infarkt ¢i ve vnitini Casti stény

tzv. intramuralni infarkt (Macak, Macakova, 2004).

TouSek (1994) zdiraziuje, Ze casto dochazi pifi infarktu k Spatnému vyhodnoceni
situace, mimo jiné pro netypickou lokalizaci bolesti (napf. pii vystfelovani bolesti smérem
do bficha), a vdisledku toho k zanedbani vcasného spravného fesSeni. V piipade
transmuralniho infarktu myokardu je rozhoduji rychlost 1ékafského zdsahu, respektive
zpruchodnéni uzaviené tepny. Ukazalo se, Ze zasadni je rozhodnuti samotného nemocného
situace nastdavd, je-li uzavien kmen levé korondrni tepny — mezi odstupem z aorty a
rozvétvenim. Jedna se o bezprostiedné zivot ohrozujici stav, ktery casto konci nahlou smrti
nemocného nebo kariogennim Sokem. “ Existuji nicméné ptipady, u kterych probihé infarkt
bez klinickych piiznakl.. Pacient pak pfichazi s riznymi obtizemi poruch srde¢niho rytmu
(arytmie) ¢i s projevy srde¢niho selhavani v disledku prodélaného infarktu. Klinicky némy

infarkt je asto spojeny s nemocnymi trpicimi cukrovkou (Niederle, 2000).

Podle UZIS CR doslo v roce 2010 k 22 507 piipadim hospitalizace pro akutni nebo
pokracujici infarkt myokardu u celkem 15 980 osob, coZ ve vysledku znamend 30 %
ptipadl ze skupiny ischemickych chorob srde¢nich. Celkem na infarkt myokardu zemielo
6 439 osob, z toho 1 430 pacientli zemielo v nemocnici béhem hospitalizace. Dalsich 1 391
zemfelo v nemocnici béhem hospitalizace pro jinou diagndézu. Hospitalizovanost pro

diagnézy infarktu myokardu ¢inila v nemocnicich v CR v roce 2010 213,69 piipadii
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na 100 000 obyvatel. Umrtnost na infarkt myokardu v roce 2010 ¢inila 61,13 na 100 000
obyvatel (UZIS, 2012).

2.2.3 Hypertenze

vvvvvv

onemocnéni a progrese chronickych onemocnéni ledvin (Seeman, 2012). Arteridlni
hypertenzi definujeme jako opakované zvysSeni krevniho tlaku (dale TK) nad hodnotu
140/90mm Hg naméfené minimalné pii dvou rtiznych navstévach u lékare (Karen, 2014).
Niederle (2000) vysvétluje, ze naméfeni jedné vysoké hodnoty krevniho tlaku
k diagnostice hypertenze nestaci. Jestlize 1ékaf zjisti vy$si hodnotu TK, pozve pacienta
k dalsi kontrole. U pacientt starSich 60 let se muze tlak méfit dokonce né€kolikrat béhem
jedné navstévy. TK totiz neni neménnou hodnotou. Fyziologicky se béhem dne tlak méni
(v noci klesa, po probuzeni rychle vzristd), navic se proménuje s vékem, v zavislosti
na stresu, fyzické zatézi aj. TK by se mél méfit za klidovych podminek, ale
do této souvislosti se Casto dava tzv. syndrom bilého plastée. Jde o situaci, kdy dochazi
k naméfeni vys$Sich hodnot TK v ordinaci napt. oproti hodnotam, které by byly naméteny

v domécim prostiedi. Jedna se vétSinou o citlivéjsi nebo psychicky labilni jedince.

2.2.3.1 Klasifikace hypertenze

Existuje klasifikace pro ¢lenéni naméfenych hodnot TK, aby se rozliSily dle stupiii

zavaznosti (viz tabulka 1).

Tabulka 1. Klasifikace TK podle méfeni v ordinaci (v mm Hg) (Karen, 2014)

Kategorie Systolicky tlak Diastolicky tlak
[mm Hg] [mm Hg]

Optimalni do 120 do 80

Normalni 120-129 80-84

Vysoky normalni 130-139 85-89

Hypertenze 1. stupné (mirnd) 140-159 9099

Hypertenze 2. stupné (stiedn€ zavaznd) 160-179 100-109

Hypertenze 3. stupné (zdvaznd) 180 a vice 110 a vice

Izolovana systolicka hypertenze 140 a vice 90 a méné
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Vedle systolicko-diastolické hypertenze existuje tzv. izolovand systolickd hypertenze
(viz tabulka 1), oznacujeme tak stav, kdy je hodnota systolického TK 140 mm Hg a vyssi a
soucasn¢ diastolicky TK je 90 mmm Hg a nizs$i (Karen, 2014). Izolovana systolicka
hypertenze je zplisobena zvySenou tuhosti cévni stény ve vyssim véku (Niederle, 2000).
Karen (2014) vysvétluje, ze ,,pokud hodnoty systolického a diastolického tlaku téhoz
pacienta spadaji do riznych kategorii, je treba pri klasifikaci hypertenze zaradit pacienta
do vyssi kategorie. “ Samoziejmé, ze za hypertoniky stidle povazujeme ty nemocné, ktefi
uzivaji antihypertenziva (Iéky na snizovani tlaku), a maji diky nim hodnoty TK normalni

(Niederle, 2000).

Déle etiopatogeneticka klasifikace rozliSuje hypertenzi na primdrni (esencidlni, zkr.
EH) a sekundarni. V piipadé EH existuje fada patogenetickych mechanismti a neni
objektivné zjistitelnd jedna vyvolavajici pfi¢ina (Karen, 2014). Jestlize mluvime
o hypertenzi, nesmime opomenout vliv dédi¢nosti. Cast&jsi vyskyt onemocnéni se objevuje
u pfimych ptibuznych (mluvi se o cca 30 % vlivu). Je to tzv. neovlivnitelnd pficina
hypertenze, patii sem rovnéz rasa, pohlavi ¢i vék. Vi se, Zze u muzt vznikd hypertenze
v mladSim véku a starnuti organismu vede obecné¢ k rozvoji Cili zhorSeni hypertenze.
V souvislosti s touto praci nas budou zejména zajimat tzv. faktory ovlivnitelné. O nich
jsme v posledni dobé opakované informovani, ale populace neni pfili§ ochotna se jich
zbavovat. Mezi takové rizikové faktory hypertenze patii samoziejme obecné nadvéha az
obezita, cukrovka a celkové nezdrava Zivotosprava zahrnujici fenomény jako nedostate¢na
fyzicka aktivita, nadmérny piijem alkoholu, soli a koufeni. Nezanedbatelny je i vliv stresu

jako psychické zatéze (Niederle, 2000).

V opac¢ném piipadé, kdy je zvySeni TK disledkem jiného, pfesné¢ diagnostikovaného
patologického stavu, jedna se o hypertenzi sekundarni (Karen, 2014). V mnoha z téchto
piipadl pii ovlivnéni a 1é€bé zakladniho onemocnéni se krevni tlak normalizuje (Niederle,
2000). Sekundarni hypertenze piedstavuje asi 10 % hypertenzni populace, 90 % tvofi
esencialni hypertenze Cili naprostd vétSina piipadi. Karen (2014) uvadi, ze ,, odliseni
sekundarni formy od EH je diilezité pro moznosti specifické lécby, ktera muzZe vést
u potenciondlné odstranitelnych pricin k vymizeni hypertenze, pokud je intervenovano

¥ X o6
casne.

Nebezpec¢i hypertenze byvd Casto nemocnymi podcenovano, pficemz je jednim

z nejvyznamnéjsich rizikovych faktori aterosklerdzy a zaroven dalSich nemoci vzniklych
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Z nedostatecného prokrveni organti (ischemicka choroba). Stavd se, ze az nasledek
v podob¢ srde¢niho infarktu, selhdvani srdce ¢i mozkové mrtvice je prvnim projevem
nelécené hypertenze. Takové piipady samoziejm¢é mohou vést k smrti ¢i trvalé invalidité, a

Casto 1 béhem aktivniho zivota (Niederle, 2000).

Prevalence hypertenze v CR ve véku 25-64 let je cca kolem 35 %. S vy$§im vékem
prevalence hypertenze stoupd, ve véku od 55 do 64 let ma hypertenzi kolem 72 % muzt a
65 % zen, pricemz asi ¥4 hypertonikll o své nemoci nevi. Arteridlni hypertenze predstavuje
bez pochyby zavazny problém dospé€lé populace v primyslové vyspélych zemich. Spolu
s dalsimi rizikovymi faktory jako je koufeni, diabetes ¢i obezita (zejména abdominalni) je
ischemické choroby dolnich koncetin a jinych projevt aterosklerézy (Karen, Filipovsky,

2014).

2.2.4 Cévni mozkova prihoda

Cévni mozkovd piithoda (didle CMP) je syndrom charakterizovany jako akutni
neurologicka dysfunkce, jejiz ptic¢inou je mozkova ischémie nebo krvaceni (Ferda a Kkol.,
2007). Projevuje se vypadkem c¢asti mozkovych funkci odpovidajicich umisténi loziska
ischémie ¢i hemoragie (Fiksa, 2015). CMP rozd€lujeme na ischemické, které se vyskytuji
v cca 80 % piipadli a hemoragické s vyskytem v cca 20 % piipadi. Fiksa (2015) uvadi, Ze
., v mnoha pripadech nelze odlisit ischemickou a hemoragickou CMP jen na zdklade
klinickych projevii. Akutni diagnostika se opira o CT zobrazeni mozku a CT angiografické
vySetreni.“ Je znamo, Ze ro¢né celosvétove umira z diivodu CMP vice nez 5 milioni lidi a
jedna se o druhou nejcastéjsi pfi€inu umrti, navic dva z péti nemocnych po CMP prodélaji

do péti let dalSi mozkovou piihodu (Kubricka, 2012).

2.2.4.1 Ischemicka mozkova ptihoda

Mozkova tkan vyzaduje vysoky krevni pratok, staly pfisun zZivin a kysliku. V ptipadé
ischemické CMP ma centralni oblast ischemického loziska chybéjici nebo minimalni
prutok, proto zde nachdzime nekrézu a uhyn nervovych bunék. Etiologickym faktorem
zavazného naruSeni tohoto pritoku v ptipad€ ischemickych mozkovych ptihod byvaji az
v 50 % piipadech aterotromboticka onemocnéni (nemoci velkych tepen). Onemocnéni
malych tepen se podileji na vzniku ischemickych CMP v 25 %, zbytek zastupuji

kardioembolické ptic¢iny a nékteré vzacné nemoci. V akutni fazi 1écby je prvotnim cilem
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zachovani ¢i obnoveni pritoku v postizené oblasti, jinymi slovy jde o akutni stav, ktery

vyzaduje odeslani pacienta do nemocnice (Fiksa, 2008).

2.2.4.2 Hemoragicka mozkova piihoda

Podkladem hemoragické mozkové piihody byva ruptura cévy, jejiz pfiCina je
multifaktoridlni. Mezi nejcastéjsi faktory, které spolupodmifiuji vznik hemoragie byvaji
anatomické faktory (napf. lokdlni postizeni cévy), hemodynamické faktory (arteridlni
hypertenze, poruchy homeostazy) a ostatni (napt. nadory) (Fiksa, 2008). Filipovsky (2010)
zdUrazivuje, ze ,, arteridalni hypertenze je zdaleka nejsilnéjsim rizikovym faktorem pro vznik

CMP.~

Klinické projevy CMP jsou riizné, a to v zavislosti na umisténi loZiska ischémie ¢i
hemoragie. Nejcastéji jde o kontralateradlni centralni parézu n. facialis, centralni
hemiparézu ¢i hemihypestezii. Pokud je zasazena dominantni mozkova hemisféra, dochazi
k afazii. Pti 1ézich vertebrobazilarniho povodi dochazi k porucham rovnovahy, polykani a
feci, parézy okohybnych nervi s diplopii, poruchdm koordinace koncetin a jejich parézam.
U tézkych forem dochézi i k porucham védomi. Jak jiz bylo zminéno, rozeznatelnost
ischemické a hemoragické CMP je dle klinickych ptiznakt ¢asto nemozna, nicméné Fiksa
(2015) dodéva, zZe ,,u hemoragickych CMP se vSak prece jen castéji setkavame s akutnimi
priznaky nitrolebni hypertenze. Jde o bolesti hlavy, zvraceni a poruchu védomi.* Zato
subarachnoidalni krvaceni ma specificky klinicky obraz. Je zavisly na rychlosti a rozsahu
krvaceni. Charakteristickd je nahld a velmi prudkd bolest hlavy a postupny rozvoj
meningealniho syndromu. Nemocny ma také nauzeu, zvraci a miZe byt fotofobicky
(Bauer, 2010). U vétSiny pacientil s akutni CMP je pfitomna dekompenzovana hypertenze,
muze byt piitomna také arytmie, selhavani srde¢nich oddili ¢i prodélany infarkt myokardu

(Fiksa, 2015).

CMP jsou druhou az tteti nejéastéjsi pri¢inou umrti v rozvinutych zemich a nejcastéjsi
pfiginou invalidity. Onemocnéni ma vysokou prevalenci, kazdy rok se v CR objevuje
30 000 az 40 000 novych piipadi CMP. PostiZzeny jsou zejména vyssi vékové skupiny
obyvatelstva, 1idé starsi 65 let (Fiksa, 2015). Je vhodné zminit, ze podle UZIS (2012) z dat
sebranych zroku 2010 jsou patrné rozdily v hospitalizovanosti na CMP mezi muzi a
zenami v starSich v€kovych skupinach, a to mezi 50-59 lety, kdy se jedna o 574 ptipada

na 100 000 muzt v kontrastu s 279 piipady na 100 000 zen a ve skupin¢ 60—69 let jde
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0 1399 piipadd na 100 000 muzt a 715 ptipadd na 100 000 Zen. Hospitalizovanost

Vv téchto v€kovych skupinach je tudiz u muzl dvojnasobna.

2.2.5 Rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni

Znalost rizikovych faktort, které spolupodminuji vznik kardiovaskularnich onemocnéni
se neustale zpfesiiuje a rozsifuje. Piesto k vétsin¢ umrti v populaci dochazi v souvislosti
s n€kolika nejvyznamnéjsimi faktory, které jsou znamé tadu let. Popis novych rizikovych
faktori spiSe pomaha pii hledani pfi¢iny podminujici kardiovaskularni onemocnéni
u pacienttl, které jsou mimo mnozinu tradi¢nich rizikovych faktora (Vrablik, Ceska, 2007).
Znalost a stanoveni rizikovych faktorG umoziuje Iékaifim vcasn€j$i rozpoznani

ohrozenych osob a u¢innou prevenci (Tousek, 1994).

Existuji riiznd schémata dé€leni rizikovych faktorti, znakd, které jsou kauzalné spojeny
s vyskytem kardiovaskuldrnich onemocnéni. Tradi¢ni nejbéznéjsi déleni je na dvé velké
skupiny, a to rizikové faktory ovlivnitelné a rizikové faktory neovlivnitelné (Vrablik,
Ceska, 2007). Je to dé&leni, které vychazi z faktu, ze nékteré rizikové faktory mizeme
odbourat sami ¢i se musime poradit s Iékafem a jiné zménit nedokazeme (Niederle, 2000).

Také se objevuje déleni rizikovych faktort na tradiéni a nové (Vrablik, Ceska, 2007).

Mezi neovlivnitelné rizikové faktory kardiovaskuldrnich onemocnéni fadime vé&k
(s rostoucim veékem vzrastd riziko vzniku onemocnéni), muzské pohlavi (do obdobi
menopauzy jsou zZeny chranény hormonem estrogenem, onemocnéni srdce a cév Se
vétsinou objevuje asi 0 deset let pozdéji nez u muzi), genetické faktory (zvySené riziko

vyskytu onemocnéni u blizkych piibuznych) (Vrablik, Ceska, 2007).

Za hlavni rizikové faktory, kterymi sami ovliviiujeme, tedy zhorSujeme nas zdravotni
stav a podminujeme vznik kardiovaskularnich onemocnéni, povazujeme
e koufeni cigaret,
e hypertenze,
e nizka fyzick4 aktivita,
e nadvaha a obezita,
e diabetes mellitus 2. typu,
o dyslipidemie,
o celkovy cholesterol,

o LDL cholesterol,
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o triglyceridy,
o nizky HDL cholesterol,
e stres aj.

Znédmych rizikovych faktort je mnohem vice, ale uvadi se, ze 75-90 % kardiovaskularnich
onemocnéni je zpusobeno pravé vySe zminénou hypertenzi, obezitou, dyslipidemii,
diabetes mellitus, koufenim a fyzickou inaktivitou. SpoleCnym jmenovatelem téchto
rizikovych faktorii je nezdravy zivotni styl, ktery je typicky pro moderni civilizaci.
Zahrnuje v sobé nevhodny sedavy zplsob Zivota, Spatné stravovaci a jiné navyky
(napt. koufeni tabdkovych vyrobki ¢i nadmérnd konzumace alkoholu). Urbanova,
Samanek (2012) uvadi, ze , ateroskleréza zacind v détstvi a jeji vyvoj je dokoncen
vytvorenim aterosklerotickych platii ve 3. az 4. deceniu, a proto zdravy zZivotni styl,
dostatek pohybu a primeérend fyzicka aktivita od raného détstvi mize zabranit vyvoji

aterosklerozy, nebo ji oddalit. **

2.2.5.1 Koufeni

Uvadi se, Ze koufeni zvySuje riziko kardiovaskularnich onemocnéni o vice nez 50 %,
bez vlivu nezustava ani pasivni koufeni a bezdymy tabak. American Heart Association
dokonce tvrdi, Ze cévni riziko pasivniho koufeni je témét stejné (cca 80 %) jako riziko
aktivniho kouteni. Cigareta obsahuje kromé nikotinu nékolik tisic Skodlivych latek, z nichZ
mnohé jsou karcinogenni. Problémem je, Ze nikotin je velmi navykova latka, zavislost
na tabaku chapeme jako chronické onemocnéni (Kralikova, 2008). Nikotin je totiz
alkaloid, ktery se pii koufeni rychle a snadno uvoliuje, a do mozku se z plicnich sklipkt
ptes arteridlni krev dostane béhem 10-20 vtefin. Nikotin je sympatomimetikum, které
pusobi jako psychomotorické stimulans. Aktivuje acetylcholinové receptory v mozku a
indikuje vylouceni dopaminu. Potencidlné¢ mize vzniknout u kazdého ¢lovéka velmi rychlé
tolerance (Rosolova, Petrlova, 2007). Kralikova (2008) zdaraziuje, Ze ,, intenzivni lécba
zavislosti na tabaku by méla byt dostupna a aktivne nabizena viem kurdkim, zejména vsak
osobam s kardiovaskularnim rizikem.* Riziko kardiovaskularnich onemocnéni se

po zanechani koufeni snizuje pravdépodobné az o jednu tietinu.

Skodlivost koufeni na lidské zdravi byla prokazana zcela nesporné v souvislosti se
vznikem mnoha chorob, hlavné srde¢nich cévnich onemocnéni a zhoubnych nadort.

Kufaci maji poruchy metabolismu lipidd, endotelovou dysfunkci, vysSi sympatickou
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nervovou aktivitu, vyssi hladiny fibrinogenu a dalsi negativni projevy. Koufeni mize

ptispivat k rozvoji diabetes mellitus 2. typu (Rosolova, Petrlova, 2007).

2.2.5.2 Hypertenze

Je prokazano, ze hypertenze je jednou z pfi¢in vzniku kardiovaskularnich onemocnéni.
Kromé genetické zatéze rizikové faktory hypertenze tizce souvisi s celkovym nezdravym
zivotnim stylem, patii sem nadvaha az obezita, nadmérny piijem soli, alkoholu, cukrovka,
nedostate¢nda fyzicka aktivita, koufeni a stres. Nelécena hypertenze vede k ukladani tukt
V cévni sténé€, posSkozeni cévnich stén a k naslednimu rozvoji aterosklerotického procesu,
ktery mé& v dalSim dasledku vliv na orgénovd poskozeni (Niederle, 2000). Vice je
o hypertenzi jako rizikovém faktoru kardiovaskularnich onemocnéni uvedeno v predchozi

kapitole.

2.2.5.3 Nizka fyzicka aktivita

Snizena télesna aktivita nebo sedavy zpiisob Zivota jsou fenomény, které netfeba dlouze
popisovat. Diky sedavému zaméstnani a stylu zivota Clovék prichdzi o nejpfirozenéjsi
pohyb — chuzi. Fyzicka aktivita je nezbytna pro celkovy zdravotni stav, nejen v prevenci
kardiovaskularnich chorob. Pravidelny pohyb znamena pfirozeny vydej energie a tim
prevenci nadvahy az obezity, navic vede k psychické pohod¢, ke snizeni sympatické
nervové aktivity, sniZzeni tepové frekvence a krevniho tlaku (Rosolova, 2015). Fyzicka
¢innost zvySuje hladinu Zadouciho HDL cholesterolu, snizuje pravdépodobnost zilni
trombozy a zlepSuje prokrveni tkani a zefektiviluje vyuziti Zivin. Aktivni styl Zivota je

predpokladem v prevenci kardiovaskularnich chorob (Tousek, 1994).

2.2.5.4 Diabetes mellitus

Podle statistickych udaju a klinickych zkuSenosti ma diabetes mellitus uzky vztah
s kardiovaskularnimi chorobami a je jejich rizikovym faktorem (Broulikova, 2010). Uvadi
se, ze na kardiovaskularni choroby umira az tii ¢tvrtiny diabetikt. Diabetici maji dvakrat
az Ctyrikrat Casté&ji infarkt myokardu nez nediabetici, tfikrat az pétkrat castéji nahlou CMP
a sedmnactkrat Castéji ischemickou chorobu dolnich koncetin. Navic 90 % diabetikii ma
diabetes mellitus 2. typu, ktery souvisi s obezitou (zejména abdominalni), hypertenzi a
dislipidémii. Diabetici maji typickou dyslipidémii s nizkym podilem HDL cholesterolu,
vysokymi hladinami triglycerida. (Dresslerova, 2010). Vyznamnym rizikovym faktorem je
hyperglykemie, kterd vede k rychlé progresi aterosklerézy (Niederle, 2000). Diabetes
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mellitus 2. typu je onemocnéni hromadného vyskytu a je samostatné¢ popsano

v nadchazejici kapitole.

2.2.5.5 Dyslipidemie

Dyslipidemie je metabolické onemocnéni charakterizované zménou koncentrace lipida
a lipoproteinii v krvi. Ve vétSing piipadu se jedna o zvySenou koncentraci cholesterolu ¢i
triglyceridi. ZvySeni nékteré frakce krevnich lipidi se casto kombinuje se snizenim
koncentrace HDL cholesterolu. Klinické studie ukazaly, Ze snizeni celkového ¢i LDL
cholesterolu uc¢inn¢ redukuje kardiovaskuldrni onemocnéni v primarni i1 sekundarni
prevenci, a to jak u muzi, tak u zen. Mandovec (2008) uvadi, ze ,, koncentrace LDL-
cholesterolu v plazmé je obvykle nizsi u zZen v premenopauzalnim obdobi, v menopauze se
vSak rozdily mezi muzi a Zenami vyrovnavaji, LDL-Castice se zmenSuji a jsou vice
aterogenni.“ HDL cholesterol a triglyceridy jsou dilezit¢ ochranné faktory srdecné
cévnich onemocnéni pro ob¢ pohlavi, nicméné ukdzalo se, Ze tzv. metabolicky syndrom
(nizka koncentrace HDL cholesterolu a vyssi triglyceridy) je vice rizikovy u Zen
ve srovnani s muzi. Kromé podavani farmak by lécba dyslipidémii méla v prvé tadé
spocivat ve zméné Zivotniho stylu. Nejsou rozdily mezi doporucenimi pro muze ¢i Zeny.
Mezi obecné platné patii: pravidelna fyzicka aktivita, zanechéni koufeni, kontrola télesné

hmotnosti, omezeni nasycenych tukti a cukrti atd. (Mandovec, 2008).

2.2.5.6 Obezita

Obezitu definujeme jako zvySenou télesnou hmotnost charakteristickou vysokym
podilem tukt v téle. Kdyz pomineme specifické choroby vedouci k obezité, hlavni pti¢inou
zustava nerovnovaha mezi pfijmem energie a jejim vydejem (Niederle, 2000). Obezita je
zavazna nemoc, kterd podminiuje mimo jiné cukrovku, kardiovaskularni a nadorova
onemocnéni. Redukci hmotnosti vyzaduji dalsi, tzv. mechanické komplikace obezity jako
kloubni obtiZe, dusnost ¢i spankova apnoe. Vysoka kardiovaskularni morbidita a mortalita
obéznich je znama desitky let. Extrémni kardiovaskularni riziko je pfitomno piedev§im
u obéznich diabetikii. Lécba obezity neni spojena jen s redukci hmotnosti, nemén¢ diilezita
je duaslednd 1écba vSech slozek metabolického syndromu. Zavaznou komplikaci
metabolického syndromu je ateroskler6za, a v disledku toho je androidni obezita zasadni
rizikovy faktor kardiovaskuldrnich onemocnéni. Uvadi se, Ze nckterou ze slozek
metabolického syndromu béhem Zivota onemocni vice nez 70 % populace. Je zndmy 1

presveédCivy vztah mezi vzestupem hmotnosti v dospélosti a vyskytem ischemické choroby
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srdecni. Pfi¢emz riziko ICHS pfi vzestupu o 20 kg muize stoupat az Sestkrat (Svacina,
2006). Obezita jako zavazné neinfekéni onemocnéni hromadného vyskytu je popséna

v dalsi kapitole.

2.2.5.7 Stres

Uvadi se, ze stres je velmi vyznamny rizikovy faktor infarktu myokardu a obecné
kardiovaskularnich onemocnéni. Vzniklo jiz velké mnozstvi praci, které se zaméfuji
zejména na osobnostni charakteristiky lidi s vyS$i pravdépodobnosti vyskytu
kardiovaskularnich onemocnéni (Ktivohlavy, 2002). Psychologové rozlisuji n€kolik typa
osobnosti. Do souvislosti se vznikem kardiovaskularnich chorob se davaji lidé s tzv.
osobnosti typu A. Lidé typu A jsou charakterizovani jako dynamicti, ctizadostivi,
ambiciozni s agresivnimi az hostilnimi projevy. Zavazna situace nastava, kdyz clovek
dlouhodobé setrvava ve stresovych situacich, a nebo se do nich dostava opakované. Takovi

lidé Ziji v neustdlém napéti, a v disledku toho jsou ohrozeni kardiovaskuldrnim rizikem

vice nez ostatni (Niederle, 2000).

Existuje rovnéz fada vyzkumt, které se zabyvaly samotnou zlosti a hostilitou
(nepratelskost v mezilidskych vztazich) ve vztahu k srde¢né-cévnim onemocnénim. Zlost
lze definovat jako emoci relativné kratkodobou, vzbuzenou, negativni a nepiijemnou. Dle
vyzkumt zlost vyjadiend tzv. navenek (Clovékem produkovand) vykazuje vysokou miru
reaktivity ve vztahu K Cinnosti srdce a je rizikovym faktorem kardiovaskularnich
onemocnéni. V pokusech, kde byly porovnavani muzi a Zeny a reakce jejich organismu
na zlost projevenou navenek, se ukdzalo, ze muzi maji fyziologické reakce vyrazné vyssi
nez zeny. Také se tvrdi, Ze hostilita chlapcii ma uzsi vztah k vychovnym prostfedkiim
jejich rodicu. Existuje vyzkum, ktery provedl Smith a Alfred (1989), jehoz vysledkem bylo
tvrzeni, ze hostilita je spojena s vyssi reaktivitou na stresor interpersonalniho charakteru.
Zaroven bylo prokazéano, Ze hostilni lidé maji za téchto situaci relativné vyssi krevni tlak.
Dembrovski (1991) konstatoval, Ze potlatena zlost (neschopnost nebo nemoznost
v raznych situacich zlost vyjadfit) je toxickym cCinitelem srdecnich onemocnéni

(Kiivohlavy, 2002).

Hodnoceni stresu je ovSem obtizné, nebot’ jej nelze kvantifikovat. A proto je prevence
stresu poméerné slozita zélezitost. Literatura uvadi, ze lidé typu A jsou schopni védomé
omezit ostatni rizikové faktory kardiovaskularnich chorob spiSe, nez zménit své chovani.

Nicméné psychologickymi prostfedky a relaxacnimi metodami lze situaci ovlivnit. V prvé
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radé je dilezité, aby si ¢lovék dokédzal uvédomit, Ze jeho chovani je pro jeho zdravotni stav
nebezpecné, a samoziejmé mél snahu své zivotni stereotypy zménit (Tousek, 1994). Stres
jako celospolecensky problém a jeho zavazny dopad na zdravi je popsan v samostatné

kapitole.

2.3 Nadorova onemocnéni

Nédorova onemocni, téz rakovinu, Ize definovat jako soubor nemoci, které se vyznacuji
nekontrolovatelnym rastem bun¢k vymykajicim se koordinacnim dé&jim v zivém
organismu. Mluvi se o tzv. zhoubnych nadorech ¢i novotvarech (Dienstbier, 2012). Nador
je vlastn€ nevratnd zména tkané mistniho neregulovatelného riistu s autonomni povahou.
Nadorové bujeni az na nékteré vyjimky vychdzi z vlastnich bunék nositele (Macak,
Macakova, 2004). Bunky primarniho nadoru se posléze $iti do sousednich tkani, proristaji
do cévniho a mizniho obéhu a zakladaji nova loZiska ve zdravych tkanich a organech
(Dienstbier, 2012). Casné detekovana nadorova onemocnéni jsou vylégitelna, pokro¢ila
vétsinou nikoli. Zaloudik, Vyzula (2002) uvadi, Ze ,, rakovina je onemocnénim z poruch
genomu. Jako takovou ji nelze v dohledné dobé ze Zivota eliminovat a uz viibec ne
zazracnymi léky. Jako bytosti trvale spjaté s informacnim kédem DNA, k jehoz podstaté
patii také chyby a zmény, tedy mutace, translokace, (...), nemdme pro praxi jinou moznost,
nez vzniklé zhoubné nadory alespon vcéas lokalizovat a likvidovat co nejdrive s minimem
diisledkii i ndkladi.“ V ptipadé nadorovych onemocnéni se klade diraz na primarni a
sekundédrni prevenci a s tim spojenou vcasnou lécbu. Lécba pozdnich fazi nadorovych
onemocnéni totiz Casto jedince invalidizuje a pifinaSi dlouhodobé zdravotni disledky

(Zaloudik, Vyzula, 2002).

Umrtnost na nadorova onemocnéni je v CR druhou nejéast&jsi pii¢inou smrti (Kodl,
2014). CR zastava v porovnani s ostatnimi staty piedni pfi¢ky u nékterych nadorovych
onemocnéni. Jednou z nejéastéjsich onkologickych diagnéz v CR je zhoubny novotvar
kolorekta (karcinom tlustého stfeva a konec¢niku). Nejen ve srovnani s Evropou, ale
celosvétové se CR fadi k zemim s nejvy3$sim vyskytem a umrtnosti na toto onemocnéni.
U obou pohlavi byl vroce 2011 karcinom kolorekta, po vylouceni jinych zhoubnych
novotvarl kiize, druhou nejcastéj$i onkologickou diagn6zou po karcinomu prostaty u muzi
a po karcinomu prsu u Zen. Mezi dal$i nejéast&jsi nadorové onemocnéni v CR se fadi

zhoubné novotvary pradusnice, pradusek a plic (UZIS, 2014).
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V roce 2011 (UZIS, 2014) bylo hlaseno celkem 8 176 zhoubnych nadort kolorekta,
z toho bylo 4 755 ptipadi u muzt a 3 421 ptipadi u zen, a 6 515 ptipadi zhoubnych
nadort prudusnice, pridusek a plic. U zhoubnych novotvarti na pradusnici, praduskach a
plicich pfevazuje vyskyt u muzi, 4 482 ptipada (coz je 87 piipadd na 100 tisic muzd)
v porovnani s vyskytem u Zen, 2 033 piipadd (38 pfipadd na 100 tisic zen). U muzu je
zhoubny novotvar plic stale nejcastéjsi pti¢inou smrti V ramci onkologickych onemocnéni.
Dale bylo v roce 2011 hlaseno 6 964 piipadi zhoubného nadoru prostaty u muzi a 6 620
piipadii zhoubného nadoru prsu u zen. UZIS (2014) uvadi, Ze mira incidence zhoubného
nadoru prostaty byla v roce 2010 pfiblizné tfikrat vyssi oproti mife incidence v roce 1990.
Incidence zhoubného nadoru prsu byla ovlivnéna spusténim celostatniho screeningového
programu V roce 2002. Lécba rakoviny prsu je v ranych stadiich velmi uspésna, ale ptesto

zUstava nejcastéjsi onkologickou pfiinou smrti Zen.

2.3.1 Karcinom plic

Vétsina nadort plic a pridusek je zhoubnych. Nejcastéji se objevuje karcinom plic,
ktery se vyskytuje v 90 % vSech nadort plic a priduSek (Skfickova, 2013). Na zacatku
dvacatého stoleti byl karcinom plic pomérn¢ vzacné onemocnéni. Béhem minulého stoleti
vSak zacal vyskyt karcinomu plic v zapadnich zemich, hlavné u muZzl, rapidné ruist.
V soucasnosti zemé stfedni a vychodni Evropy véetné Ceské republiky patii k zemim
s nejvétsim vyskytem tohoto onemocnéni. Navic v CR je u muzi karcinom plic nejéastsjsi
pfi¢inou smrti ve vztahu k nddorovym onemocnénim. Vice jak u poloviny pacientl je
karcinom plic diagnostikovan v pokroc¢ilém stadiu, a prognéza je z tohoto divodu velmi
nepiizniva (Skfickova, Kadlec, 2014).

Karcinomem plic (nebo také rakovina plic ¢1 bronchogenni karcinom) se oznacuji
zhoubné nadory plicni tkané 1 praduSek. Maji obdobny klinicky obraz. Jestli nddor pochézi
z oblasti pridusek nebo plic, neni vZdy moZné urcit, a ani to neni pro nasledujici 1é¢bu
podstatné (Skfickova, 2013). Je nezpochybnitelné, Ze hlavni vliv na vznik rakoviny plic
maji vnéjsi rizikové faktory: biologické (viry), fyzikdlni (zafeni) a zejména chemické

(karcinogeny). Ze vSech pficin karcinomt plic stoji na prvnim misté kouteni.

Epidemiologické studie nezpochybnitelné¢ prokazaly, Ze kufaci nesou velké riziko
ke vzniku karcinomu plic. Uvadi se, ze kufaci, ktefi vykoufili vice nez 20 cigaret denné
v pribéhu 20 let, maji dvacetkrat vysSi riziko vzniku karcinomu plic neZ nekufaci

(Sktickova, Kadlec, 2014). Vyzkumy také potvrdily, Ze zvySené riziko rakoviny plic maji i
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pasivni kufaci. Velice ohrozenou skupinou jsou lidé Zijici v jedné domacnosti s kufakem,
zvlasté déti, které jsou dlouhodobé vystavovany intenzivnimu vdechovani cigaretového
koute od svych rodict (Skiickova, 2013). Vice o Skodlivosti koufeni viz kapitola Rizikove

faktory nadorovych onemocnéni.

Dals$im vyznamnym rizikovym faktorem vzniku karcinomu plic je radon. Radon je
radioaktivni plyn, ktery vznikd rozpadem uranové tady. Nebezpec¢i tkvi v tom, ze muize
pronikat do obytnych domi z geologického podlozi ¢i znevyhovujicich stavebnich
materialti. Udava se, Ze cca 2 % obyvatel CR obyva domacnost se zvysenou koncentraci
radonu. Mezi dalsi rizikové faktory souvisejici s expozici se zevnim prostiedi patii: azbest,
tézké kovy (rtut’, nikl, arzén atd.), chlorované uhlovodiky, polycyklické aromatické

uhlovodiky, ionizujici zafeni, UV zafeni aj. (Skiickova, Kadlec, 2014).

Karcinomy plic mizeme specifikovat dle riznych charakteristik, a to z hlediska
biologického chovani (schopnost riistu a Sifeni), histologie (slozeni nadorova tkan¢) a
podle rozsahu a umisténi. Podle biologickych charakteristik a 1é€ebnych postupi miizeme
karcinom plic rozdélit na dvé =zakladni skupiny, malobunécny karcinom plic a

nemalobunecny karcinom plic.

Malobune¢ny karcinom predstavuje kolem 20 % vSech bronchogennich karcinomi
(Skiickova, 2013). Vyznacuje se rychlym rustem s tendenci vytvaret metastazy. Toto
onemocnéni neni zpravidla feSeno chirurgickym zasahem. Malobunéény karcinom dobfte
reaguje na chemoterapii ¢i radioterapii. Nemalobunéény karcinom ma obvykle pomalejsi
rust. Jestlize nemetastazoval, byl zachycen v €asnych stadiich svého vyvoje, byva vhodny
Kk chirurgickému odstranéni. V pokrocilych stadiich se vyuziva rovné€Z chemoterapie a
radioterapie, ale citlivost na tuto 1écbu miZe byt mensi neZ u malobunééného karcinomu
plic (Dvotackova, 2003). Nemalobunétny karcinom zastupuje kolem 80 % ze vSech
karcinomt plic (Sktickova, 2013).

Jestlize se objevi ptiznaky onemocnéni karcinomem plic, znamena to, Ze pacient je jiz
Vv pokrocilém stadiu (Skiickova, Kadlec, 2014). Jen u mal¢é ¢asti nemocnych je onemocnéni
diagnostikovano v ¢asném stadiu. NejCastéjSim priznakem rakoviny plic je kaSel, ktery je
obvykle suchy a drazdivy (Zatloukal, 2008). Je potfeba vénovat pozornost chronickému
kutackému kasli, ktery mlze v zdvislosti na onemocnéni zmeénit charakter (Skrickova,
2013). Velmi castym ptiznakem byva také hemoptyza (vykasSlavani krve). Alarmujici je 1

Vv piipadech, kdy je ve vykaSlaném hlenu pfitomnost krve minimdalni (Zatloukal, 2008).
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Ubytek na vdze je charakteristicky pro pokro¢ila stadia nemoci. NaznaGuje jiz horsi
progndzu pro pacienta. Ubytek na vaze nesouvisi pouze s nechutenstvim, tedy snizenim
piijmu potravy, které nemoc provazi. Pokles vahy je multifaktoridlni a komplexni povahy
(Zatloukal, 2008). BéZnym projevem karcinomu plic jsou zdnéty plic, které neustupuji ani
pii 1écbé antibiotiky nebo se opakované vraci (Skrickova, 2013). Bolest na hrudi se ¢asto
vyskytuje pod lopatkou na postizené strané. Je obvykle tupd (Zatloukal, 2008). Kruté
bolesti nastavaji, kdyz dochézi k zasaZzeni nervovych vlaken nadorem. Mezi dalsi hrudni
ptiznaky patii chrapot, polykaci obtize jako disledek utlaku jicnu ¢i az prorustani nadoru
do jicnu a syndrom komprese horni duté zily (Skrickova, 2013). K syndromu horni duté
zily dochdzi pii utlaku nebo prorstanim nadoru, je charakteristicky otokem krku a obliceje

(Zatloukal, 2008).

Karcinom plic mize metastazovat do vSech organd. Je to znadmka jiz rozsahlého
onemocnéni. Jedna se zejména o centralni nervovy systém, Kosti, kostni dfen a jatra.
V zavislosti na lokalizaci metastaz, mize dochazet k neurologickym porucham, bolestem a
zlomeninam kosti, k anemii, zloutence aj. (Skrickova, 2013). Parenoplastickymi priznaky
onemocnéni karcinomem plic nazyvame vzdalené projevy, které pfimo nesouvisi s ristem
nadoru ¢i metastaz. Je to velmi rtiznoroda fada klinickych projevii. Objevuje se u 10-20 %
pacientli postizenych rakovinou plic. Tyto projevy souvisi sreakeci organismu
na vylu¢ované hormony a jinych substanci nadorti (Zatloukal, 2008). Mtze dochéazet napft.
ke koznim problémim, svalové slabosti, neurologickym poruchdm a cévnim zménam

(Skrickova, 2013).

2.3.2 Karcinom kolorekta

Zhoubné nadory tlustého stfeva a kone¢niku jsou nejcastéjSim onkologickym
onemocnénim v CR. CR si mezi zemémi Evropy i dale ve svétd drzi prvni misto ve
vyskytu i umrtnosti na toto onemocnéni. Od 70. let minulého stoleti v CR dochézelo
K vyraznému rustu nové diagnostikovanych nemocnych S nadory tlustého stieva a
kone¢niku (Suchanek a kol., 2012). Nadory tlustého stfeva a kone¢niku maji mnohé
spole¢ného, oznaCujeme i souhrnné — kolorektalni karcinom. Nicméné se liSi napf.
ve zpusobu léby. Karcinom kolorekta ma vysSi vyskyt v industridlnich zemich.
V Evropské unii je to jeden z nejcastéjSich zhoubnych nadora vibec. Tento fakt je ddvan

do souvislosti s modernim stylem Zivota a zptisobem stravovani (Kala, 2008).
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Vétsina zhoubnych nadorii tlustého stfeva a koneéniku (asi 80 %) vznika z tzv.
adenomovych polypu — ptednadorovych 1ézi v tlustém stfevé. Pfeména normalni sliznice
tlustého stfeva na adenomové polypy a Vv karcinom souvisi s genetickymi zménami. Jde
o proces (kancerogeneze), ktery trva kolem 7-10 let. Jsou znamé 1 dal$i zpisoby vzniku
karcinomu tlustého stieva, ale vySe uvedeny je nejcastéjsi. Diky tomuto dlouhému
casovému intervalu, ktery je nutny k vzniku zhoubného nddorového bujeni, mizeme
konstatovat, ze karcinom kolorekta lze prevenci velmi dobie ovlivnit a potazmo 1éCit,

pokud je odhalen v ¢asném stadiu (Suchanek, a kol. 2012).

Karcinom kolorekta se ve vétSiné piipadu vyskytuje bez souvislosti s genetickou
predispozici. Dnes jsou prokazany rizné rizikové faktory, které vyskyt karcinomu
kolorekta zvySuji. Za jeden z nejdilezitéjsich rizikovych faktori, ktery navic miizeme sami
znacné ovlivnit, je slozeni potravy (Kala, 2008). Z Kklinickych a epidemiologickych studii
vyplyva zvySené riziko vzniku karcinomu kolorekta u jedinc s piijmem potravy
S vysokym obsahem zivociSnych tuki, Cerveného masa a s nedostateCnou konzumaci
vlakniny (Bednatik, 2008). Dalsim rizikovym faktorem je nevhodnd Uprava masa, a to
zejména smazeni. Obezita, vysokokaloricky pfijem, je sama o sobé¢ rizikovy faktor vzniku
karcinomu kolorekta (Halamkové, Tomések, 2009). I kdyz v CR ve stravovacich navycich
obyvatel nastaly jiz néjaké zmény, stale u nas pievladaji negativni stravovaci navyky a
vysokd konzumace alkoholickych ndpoji, hlavné piva (Bednaiik, 2008). Osoby
s nadmérnou konzumaci piva maji vysS$i riziko onemocnéni zejména karcinomem
kone¢niku. Vys§i riziko onemocnéni karcinomem kolorekta maji 1 lidé s riznymi
chronickymi zanétlivymi onemocnéni stfev (napi. Crohnova nemoc) (Halamkova,

Tomasek, 2009).

Z hlediska vzniku karcinomu kolorekta je dualezitd rodinna anamnéza.
Z epidemiologickych studii vyplyva, Ze pfimy piibuzni nemocnych v prvni (rodice) a
druhé linii (Sourozenci) maji tiikrat az cCtyfikrat vyS$Si riziko vzniku onemocnéni
ve srovnani s ostatni populaci (Bednatik, 2008). Celkovy pocet dédicnych nadorovych
onemocnéni tvoii z celkového poctu zhoubnych nadorti pouze né€kolik procent. Nicméné
zasluhuji pozornost, protoze na zakladé rodinné anamnézy lze tyto pacienty v¢as odhalit a

sledovat (Svestka, 2011).

Ptiznaky karcinomu kolorekta jsou €asto nevyrazné, zejména v Casté fazi nadoroveho

bujeni. Alarmujicim signdlem by méla byt kazda ptimées krve ve stolici ¢i na toaletnim
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papife. Tento pfiznak miize byt velmi nepatrny ¢i k nému samotni nemocni neptikladaji
velkou vahu v domnéni, ze jde o hemoroidy. Pfitom toto onemocnéni muze byt
doprovodnym ptiznakem. V takovych piipadech je na misté¢ preventivni vysetieni. Mezi
dals$i projevy patii rtizné zmény stfevni ¢innosti vyznacujici se prijmy, zacpami i
obtiznym vyprazdnovanim (Haldmkova, Tomasek, 2009). I vzhled stolice se mize zménit
(napf. tzv. stuzkovitd stolice). Karcinom kolorekta vede k celkové biisSni nepohodé,
bolestem, pocitim plnosti, plynatosti apod. Vlivem zasazeni traviciho ustroji dochazi i
k ubytku na vaze (Suchanek a kol., 2012). Dlouhodobé krevni staty mohou vést k anemii,

ktera nasledné vede k inavé, slabosti i dusnosti (Halamkova, Tomasek, 2009).

Lécebné vysledky nemocného karcinomem kolorekta se vazou na prevenci, véasny
zachyt onemocnéni. Studie prokézaly, Ze riziko vzniku karcinomu kolorekta stoupa
s vékem. Proto v CR vznikl screeningovy program a v soucasnosti si kazdy ob&an starsi
50 let, tedy i bez vyjimky vSichni asymptomati¢ti jedinci, mize nechat kazdoro¢né provést
test na okultni (skryté) krvaceni do stolice. V ptipad€é pozitivniho nélezu nésleduje
kolposkopie (endoskopické vysetieni koneéniku a tlustého stieva). Od 55 let ma obéan CR
moznost podstoupit tzv. primarni screeningovou kolposkopii, a Vv piipadé negativniho
vysledku ji zopakovat nejdiive za deset let (Suchanek a kol., 2012). Zékladni 1é¢ebnou
metodou u nadorti tlustého stfeva a konecniku je chirurgicka lécba, kterd se zvazuje
v jakékoli fazi onemocnéni. Chemoterapie je vtomto piipadé podplrnou lé€ebnou
metodou, vyuziva se po opera¢nim zakroku a pii paliativni 1écbé u t€zkého rozsifeného
onemocnéni. Radioterapie se vyuziva zejména u nadort rekta a také paliativné (napf.

metastdzy jiz ve skeletu) (Bednatik, 2008).

2.3.3 Karcinom prsu

S 24

Karcinom prsu je v CR nejéastéjsi onkologickou diagnézou a rovnéz ziistava u Zen
nejéasté&jsi piicinou smrti na nadorova onemocnéni (UZIS, 2014). Chovanec a kol. (2008)
udava, ze ,,v soucasné dobé primeérne u jedné z deviti zen bude v priitbehu jejiho Zivota
diagnostikovan karcinom prsu a jedna Zena ze triceti na tuto chorobu zemre. Proto
karcinom prsu zarazujeme mezi tzv. civilizacni choroby.* Karcinom prsu ma vyraznou
multifaktoridlni etiologii a nevyzpytatelné biologické chovéani. V porovnani s ostatnimi
nadorovymi onemocnéni je schopen recidovat i po dlouholetém obdobi klidu (Chovanec a
kol., 2008).
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Mezi znamé rizikové faktory, které maji vliv na vznik karcinomu prsu, patii faktory
genetické, hormonalni a nutri¢ni. Hereditarni karcinomy, které jsou vysledkem dédi¢nych
genetickych vad, zastupuji az 7 % piipadd. Takovy karcinom je Casto oboustranny a
postihuje mladé zeny do 35 let véku (Prausova, 2010). Jedna se navic o mutace gend, které
jsou casto spojeny i Sjinymi nadorovymi onemocnénimi jako karcinom kolorekta ¢i
ovaria. Dédi¢nost je autozomaln¢ dominantni (Chovanec a kol., 2008). Genetické zmény
jsou 1 pficinou vzniku tzv. familiarnich karcinomii. Znamena to, ze v jedné rodiné je
nakumulovéno vice Zen postizenych timto onemocnénim, a to jak vertikdlng, tak
horizontaln€. Neni ale specifikovana jednoznand genetickd zména, ktera je pfiinou
vyskytu tohoto karcinomu. Ve vétSing pripadu, asi v 75-85 %, se jedna o tzv. sporadicky
karcinom (Prausova, 2010). Do 20 let v€ku je karcinom prsu extrémné vzacny. Jeho
incidence roste s dal§im vékem, do 30 let véku je toto onemocnéni neobvyklé, ale v obdobi

pied 50. rokem zivota dosahuje incidence velmi vysokych hodnot (Chovanec a kol., 2008).

Karcinom prsu patii mezi hormonalné podminéné nadory. Delsi expozice estrogentim,
zenskym pohlavnim hormondm, patii mezi rizikové faktory vzniku karcinomu prsu
(Prausova, 2010). Existuji ¢etné studie, které prokazuji jejich vyznamnou roli v etiologii
karcinomu prsu. Ukazalo se, Ze nizky v€k Zeny pii nastupu menstruace ¢i pozdni
menopauza souvisi se vznikem karcinomu prsu. Dlouhodoba estrogenni aktivita ma
zasadni vliv zasadni vliv na vznik a rast nadoru prsu (Chovanec a kol., 2008). Mezi dalsi
rizikové faktory karcinomu prsu patii pozdni vék v dob€ prvniho porodu Zeny nebo Zeny,
které viibec nerodily, tzv. nullipary (Prausova, 2010). Vyznamnym rizikovym faktorem je 1
vyZiva a Zivotni styl spojeny s nizkou pohybovou aktivitou. Vysokokaloricky piijem bez
vydeje energie vedouci k obezit¢ a naduzivani alkoholu zvySuji riziko onemocnéni

karcinomem prsu (Chovanec a kol., 2008).

N¢kolika desitkami studii bylo prokazano, ze hormonalni antikoncepce s vysokou a
sttedni davkou estrogenii zvySuje riziko vzniku karcinomu prsu. Dal§im rizikem je 1é¢ba
spocivajici v dlouhodobém piijmu exogennich estrogenii (Prausova, 2010). Rizikovym
faktorem je 1 Skodlivé ionizujic zafeni ¢i pfitomnost nezhoubnych onemocnéni mlécné

zlazy (Chovanec a kol., 2008).

Mezi lokalni projevy nadoru prsu patii tzv. bulka &1 ,,zatvrdlinka® v prsu, kterou si Casto
zeny sami vyhmataji. Mize byt i v nékterych ptipadech bolestiva (Biichler, Kotan, 2009).

Mezi dalsi ptiznaky tohoto onemocnéni patfi: zména tvaru a velikosti prsu, zmeéna
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charakteru kaze prsu, zmény charakteru bradavky (tvar, vtazeni, ekzém, vytok) (Prausova,
2010). Jestlize nador metastazuje, objevuji se stavy slabosti, dusnosti, nechutenstvi, také
dochazi k bolestem a zlomeninam kosti a K poklesu télesné hmotnosti (Biichler, Kofan,
2009). Nador se muze Sifit do dalSich organu jako jatra, mozek ¢i plice (Chovanec a kol.,

2008).

V soucasnosti se diky celoplosnému preventivnimu mamografickému vySetfeni dafi
podchytit nadory Zen ve velmi ¢asném stadiu. Jedna se o Narodni program screeningu
karcinomu prsu, ktery byl spustén v roce 2002 a od 2014 byl dokonce zahajen program
adresného zvani do screeningovych programti zhoubnych nédori. Cilem =zahgjeni
adresného zvani je posilené stavajicich programll prevence a s tim spojené zvyseni
nedostateéné ucasti v téchto programech. Tyto programy jsou pod zastitou Ministerstva
zdravotnictvi CR, provadi ho pouze akreditovana pracovi§té a samotné vysetieni je
hrazeno zdravotnimi pojiStovnami. Na preventivni mamografickd vySetfeni ma pravo

kazdé Zena ve véku od 45 let jednou za dva roky (Biichler, Kotéan, 2009, UZIS, 2016).

2.3.4 Karcinom prostaty

Karcinom prostaty je nejéastjsi zhoubny nador u muzii v CR a celkové Vv fadé
vyspélych zemi Evropy a Ameriky. Z epidemiologickych Setfeni vyplyva, ze nejvyssi
incidence karcinomu prostaty je ve Spojenych statech a severskych zemi Evropy (zejména
ve Svédsku) (Balik, Brodak, 2011). Vroce 2011 bylo vCR v piepottu
na obyvatele zaznamenano 135,1 ptipadu na sto tisic muzi s karcinomem prostaty, z toho
na toto onemocnéni umielo 22 muii na sto tisic obyvatel. Umrtnost na zhoubny nador prostaty
po roce 2004 klesla a nyni stagnuje. Mira incidence byla v roce 1990 ptiblizné tfikrat nizsi nez
v roce 2010 (UZIS, 2014). Miizeme tedy sledovat postupny néartist incidence, ale pii pomémé
stabilni mortalité¢. Tento trend je pfipisovan jednak zdokonaleni diagnostickych metod, a
tim k zachytu niZSich klinickych stadii onemocnéni v dobé diagnoézy, a jednak k zlepSeni

terapeutickych metod (Balik, Brod’ak, 2011).

Karcinom prostaty, zlazy ptedstojné, obvykle roste v periferni Casti prostaty. Zpocatku
jeho uloZeni nepisobi zadné obtize. Prvni pfiznaky se projevi az ve chvili, kdy nador
vyroste do takové velikosti, Ze zac¢ne utlatovat mocCovou trubici nebo zacne prorUstat
do spodiny mocového méchyte. Klinické ptiznaky karcinomu prostaty se objevuji ve
chvili, kdy nador jiz metastazuje (Dvotackova, 2002). Podobné jako tomu je u jinych

zhoubnych nadord, tak i1 karcinom prostaty je zcela vylécitelny, jestlize je zachycen
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Vv ¢asném stadiu onemocnéni, tedy ve stadiu lokalizovaného onemocnéni. Z tohoto ohledu
jsou velmi dilezita preventivni vySetieni, protoZze sim nemocny je ve stadiu, kdy je nemoc
vylécitelna, bez obtizi (Kolombo, 2009). Klinicky karcinom prostaty, v dobé pokrocilé
choroby, manifestuje v potize s mo¢enim (¢asté nuceni na moceni, obtizné moceni, slaby
proud pii moceni, retence moci, nechtény tnik moc¢i), hematurii (pfitomnost krve v moci),
hemospermii (ptfitomnost krve v ejakulatu) ¢i bolesti v oblasti panve a kyc¢elnich kloubt
(Dvorackova, 2002). Skelet je nejcastéjSim mistem lokalizace metastaz pii pokrocilém
stadiu karcinomu prostaty. U nemocnych, ktefi zemfou na karcinom prostaty, se kostni

metastazy vyskytuji az v 80 % ptipadi (Kolombo, 2006).

Za zakladni rizikové faktory vzniku karcinomu prostaty se povazuje vék, etnikum a
rodinnd anamnéza. Pravdépodobnost karcinomu prostaty se S piibyvajicim vékem zvysuje.
U mladSich muzi 50 let je toto onemocnéni pomérné vzacné. Incidence karcinomu
prostaty se zvySuje postupné po paté dekadé€ Zivota a svého maxima dosahuje V osmé a

devaté dekadé Zivota (Bujdék, Cuninkova, 2005).

Podle epidemiologickych dat a jsou prokazany i rasové rozdily. Z hlediska etnika jsou
nejrizikovéj§i skupinou afroameri¢ané, ktefi jsou ve srovnani s bélochy neziidka
diagnostikovani i Vv mlad$im ve&ku. Nejniz§i incidence karcinomu prostaty byla
zaznamenana v jihovychodni Asii. Velkou roli v souvislosti stimto onemocnénim hraje
genetické predispozice (Prochazkova-Studentova, Student, 2012). MuzZi s pozitivni rodinou
anamnézou maji vyssi riziko vzniku karcinomu prostaty. Jestlize se karcinom prostaty
vyskytl u otce nebo bratra, ma doty¢ny tfikrat vetsi riziko onemocnéni. Jestlize jsou
postiZeni dva aZ tfi ptibuzni z prvniho pokoleni, riziko vzniku nemoci se zvySuje péti az
jedenactinasobné (Bujdak, Cucinkova, 2005). Hereditarni karcinom prostaty piedstavuji

kolem 9 % ze vSech piipadu (Jarolim, 2005).

Existuji prace, které se zabyvaji vlivem androgeni na vzniku karcinomu prostaty.
Prostata normalné€ funguje v hormondlnim prostiedi (které je tvofeno mimo jiné
androgeny) (Vachalovsky, 2001). Normalni vyvoj, rdst a aktivita prostaty jsou
na cirkulujicich androgenech zavislé. Pfesna tloha androgent na proces karcinogeneze
vSak neni znama, ale jejich vliv na rast a déleni nddorovych bunék je pravdépodobny.
Nicméné stimula¢ni hormonalni 1écby vliv androgeni po maligni transformaci je

jednoznaény (Bujdak, Cucinkova, 2005).
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Za zevni rizikové faktory se udava vyziva, vliv prostredi a obecné Zivotni styl. Tak jako
u jinych nadorovych onemocnéni za rizikovy se povazuje nadmérny piijem tukl
s vysokym obsahem nasycenych mastnych kyselin a nadmérny pfijem cerveného masa.
Vztah vlivu prostfedi na vznik onemocnéni potvrzuji zejména migracni studie. Ukazalo se,
Ze migranti ze zemi s nizkym vyskytem karcinomu prostaty do zemi s vysokym vyskytem
Prokazatelnym piikladem jsou japonsti piist¢hovalci v USA (Bujdak, Cucinkova, 2005).
Existuji studie, které davaji do souvislosti také koufeni a karcinom prostaty. Udava se, ze
koufeni v dobé diagndzy karcinomu souvisi s vyssi mortalitou a s Vy$§im rizikem recidivy

tohoto onemocnéni (Prochéazkova-Studentova, Student, 2012).

Mezi zékladni diagnostické metody patti digitalni rektalni vysetreni (DRV) a odbér tzv.
prostatického specifického antigenu (PSA). Mimo tyto dvé zakladni diagnostické metody
se Vprimarni diagnostice vyuziva jeSté transrektarni ultrazvukem vedena biopsie
(TRUS-B). PSA je dnes nepostradatelnou metodou vcasné diagnostiky karcinomu prostaty
(Balik, Brod’ak, 2011). V soucasnosti se jedna o klinicky nejvyznamnéjsi nadorovy marker
(latka produkovana nadorem, ktera je kvalitativné i kvantitativné méfitelna laboratornimi
testy) karcinomu prostaty (Lukes, 2001). Diky jeho zavedeni na zac¢atku devadesatych let
doslo k zvySeni incidence karcinomu prostaty. Spolecné s timto trendem doslo k posunuti
klinického stadia tohoto onemocnéni v dobé diagndzy k niz§Simu — K lokalizovanému
karcinomu — ktery je v soucasnosti nejcastéjSim diagnostikovanym stadiem. 1 kdyzZ je
odbér PSA v soucasnosti standardem v diagnostice karcinomu prostaty, ma nedostatky
(Kolombo, 2009). Problém spociva ve stanoveni ptesné hladiny PSA, jejiz piekroceni je
indikaci k biopsii prostaty. Zjistilo se, ze hladina PSA s vékem stoupa, navic dochazi
ke kolisani hladiny PSA i u nékterych pacientd. Resi se tedy problém nadbyte¢nych biopsii
(vystaveni se zbytetnému riziku vyplivajici s povahy samotného vykonu) vzhledem
ke stanovené nizké hranice hladiny PSA versus pozdni diagnostiky karcinomu prostaty,
ktera vyplyva az z ptili§ vysoké hranice hladiny PSA (Balik, Brod’ak, 2011). Zakladnimi
lé€ebnymi metodami lokalizovaného karcinomu prostaty jsou chirurgicky zékrok,
radioterapie a hormonalni 1écba. Dle a vyvoje stavu pacienta lze 1écbu rakoviny prostaty
kombinovat se vSemi jmenovanymi postupy. Hormonalni 1é¢ba karcinomu prostaty
ovliviiuje androgeny ¢i jejich receptory, které jsou jinak zodpovédné za stimulaci k ristu
dalSich nadorovych bunék rakoviny prostaty. Na hormonélni 1é€bu miize v jinych

ptipadech navazovat i chemoterapie (Kolombo, 2009).
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2.3.5 Rizikové faktory nadorovych onemocnéni

Diky molekularné-biologickym a cytologickym vyzkumm vime, Ze nador je genetické
onemocnéni. PfiCiny vzniku nadorovych onemocnéni jsou multifaktoridlni a jsou stale
pfedmétem vyzkumd. Mnohé znich je$té nebyly specifikovany (Dienstbier, 2012).
Onkologick4 onemocnéni se objevuji napfi¢ v€kem, i u malych déti, ale pfevazna vétSina
z nich se vyskytuje v dospélosti a ve staii (Macak, Macakova, 2004). Je nezpochybnitelné,
ze mnohé z rizikovych faktorti vyvolava jedinec sdim svym nezdravym Zivotnim stylem
(Dienstbier, 2012). Je odhadovano, ze zevni vlivy zpusobuji vznik 80-90 % vSech
nadorovych onemocnéni. Specifikace a znalost rizikovych faktorti jsou nezbytné z hlediska
primarni prevence. Ve vétsSing piipadu se jedna o faktory ovlivnitelné, tedy takové, které
mizeme zménit vlastnim chovanim, zménou zivotniho stylu, ktery je podminén nasi
odpovédnosti ke zdravi (Fiala, 2002).

Faktory, které se podili na vzniku nadorii, mtizeme rozdé¢lit do téchto skupin:

e genetické vlivy,
e chemické latky,
o fyzikélni vlivy,
e Viry,

e hormony,

e vyziva aj. (Macak, Macakova, 2004).

Je nutné zminit, Ze rizna nadorova onemocnéni maji casto odlisné rizikové faktory, ale
také plati, ze stejné rizikové faktory jsou spole¢né pro vice ruznych nadorovych
onemocnéni. Dle kvantitativnich odhadi jejich vyznamnosti S vyuzitim dostupnych
epidemiologickych dat miZeme konstatovat, Ze vystupuji zejména dva rizikové faktory
podminujici vznik riznych nadort: vliv tabdku, hlavné ve formé kouteni cigaret, a vliv
vyzivy. Vliv ostatnich faktori neni nevyznamny, ale z hlediska prevalence této expozice

A4

Vv populaci niz§i (Fiala, 2002).

2.3.5.1 Dédi¢nost

Rakovina dédi¢nd je, mluvi se o tzv. rodinach se zvySenou dédicnou predispozici,
neboli o zvySeném riziku onemocnéni naddorem (Dienstbier, 2012). Macak, Macékova
(2004) uvadi, ze dédicnost je spiSe méné vyznamny rizikovy faktor. Existuje sice mnoho
rodin, kde se nddorova onemocnéni vyskytuji, a pfestoze jsou vSechny zplisobeny

poskozenim genetického vybaveni bunky, pouze nékolik procent (cca 5-10 %) nadoru je
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opravdu dédicného pivodu. Ve vétsSing€ pripadi jsou nadory ve vyssim veéku zplsobeny
jako dusledek expozice zevnim faktorim a starnuti organismu, nikoliv dédi¢nosti

(Foretova a kol., 2002).

Genova mutace (zména genetické informace) je prenositelna pohlavnimi buikami jedné
generace na druhou. Pozménéna struktura DNA v poskozené bufice ma potencial se béhem
zivota délenim bun€k mnozit, jestlize obranny systém nedokaze pted délenim poskozeni
opravit. V takovém ptipadé se chybnda DNA mnozi a vznika nador (Dienstbier, 2012).
Foretova a kol. (2002) udava, ze ,,v rodindch s deédicnou dispozici k nadorim se vétsinou
kombinuji urcité typy ndadorového onemocnéni prevainé v mladsim véku. Deédicnost
dispozice je autosomdlné dominantni s neuplnou penetranci. Kazdy potomek ma 50 %
riziko zdédit stejnou mutaci v genu, a tim i nachylnost k onemocnéni. Zda se geneticka
dispozice skutecné projevi vznikem ndadoru a v jakém véku, zalezi na mnoha faktorech jak
genetickych, tak negenetickych.“ Uvadi se, Ze ¢im je ¢lovék s nddorem mladsi, tim je vEtsi
pravdépodobnost dédi¢né predispozice 1 v dalSi generaci. V téchto piipadech se muze
vyskytnout napt. karcinom prsu ¢i kolorekta i v 25 letech. Pii podezfeni na dédi¢nou
etiologii nadorového onemocnéni v rodiné by mél Iékat zhodnotit rodinnou anamnézu,
pfedat informace o mozné dédi¢nosti, a odkazat ke genetické konzultaci, poptipade

genetickému testovani (Foretova a kol., 2002).

2.3.5.2 Chemické latky

Chemické latky, které vedou k zhoubnému nadorovému bujeni, nazyvame karcinogeny.
Mezi takové znamé latky patii latky odvozené z dehtu, aromatické uhlovodiky (benzen),
vinylchlorid ¢i aflatoxin. Vyznamnym zdrojem karcinogennich latek je tabak, predev§im

ve form¢ kouieni cigaret, a chronické uzivani alkoholu (Macak, Macakova, 2004).

2.3.5.3 Koufeni

Koufeni je nejvétSim samostatnym rizikovym faktorem néadorovych onemocnéni.
Prispiva az 30 % K umrtnosti na rakovinu (Hruba, 2002). O skodlivosti koufeni neni
potieba polemizovat. Diky desitkdm tisic rlznych epidemiologickych, klinickych ¢i
experimentalnich studii vime, Ze koufeni mé negativni vliv na zdravi. Samotny fakt, ze
Clovék koufi a nemlZe prestat, znamend, Ze je nemocny. Koufeni je zafazeno

v mezindrodni klasifikaci nemoci pod c¢islem diagnézy F17 jako Poruchy dusevni a
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poruchy chovani zpusobené uzivanim tabaku. Koufeni je nemoc, kterd zpisobuje az fatalni

zdravotni néasledky, které sahaji do vSech obori mediciny (Kralikova, 2010).

Cigaretovy kouf obsahuje n€kolik tisic riznych chemickych latek. Je prokazano, ze
vetsSina z téchto latek plisobi na organismus skodlivé a podporuje v tkanich degenerativni
procesy. Z toho nékolik desitek ma experimentalné (pokusy na zvifatech) prokazany ptimy
kancerogenni ucinek (napf. nitrosaminy). Ne&které zlatek pulsobi sice kratkodobé
stimulacné, ale v celkovém disledku negativné zasahuji do nervovych a metabolickych
procest. Uvadi se, Zze pravdépodobnost vzniku rakoviny zpiisobené koufenim zvysuje

pravidelné poZivani alkoholu (Zaloudik, 2007).

Koufeni ve vztahu k zhoubnému bujeni bylo poprvé dolozeno v poloviné minulého
stoleti. Od té doby bylo konstatovano mnoho faktl, které svéd¢i v jeho neprospéch.
Prokazateln¢ podminuje nejen vznik rakoviny plic a broncht, ale i fadu dalSich zhoubnych
nadord. Kromé plic je siln¢ ohrozen také hltan a hrtan, jicen, usta, mocové organy a
slinivka biisni. Zaloudik (2007) uvadi, Ze ke zhoubnym nadoriim, které jsou podminéné
koutenim, patti dale ,, rakovina nosnich a paranasalnich dutin, nosohltanu, Zaludku, jater,
ledvin, hrdla délozniho a myeloidni leukemie . Riziko je zavislé na davce, intenzité¢ a délce
kutactvi. Vyznamné vyssi riziko je u lidi, kteti zacali pravidelné koufit pted 20. rokem
zivota (Komarek, 2012). Zaloudik (2007) uvadi, Ze ,.existuji individudlni odlisiosti
v aktivité rFady klicovych enzymii i ve schopnosti reparace poskozené molekuly DNA,

mohou byt stejné davky kancerogenii u ruznych jedincu zdrojem riizného rizika “.

Uvadi se, Ze 90 % pacientl s rakovinou plic jsou kufaci (Kralikova, 2010). Koufeni méa
s rakovinou plic a broncht nejtésnéjsi vztah. Rovnéz se karcinomy plic Castéji vyskytuji
také u tzv. pasivnich kuraki, lidi, ktefi dlouhodobé¢ pobyvaji v zakoufeném prostiedi (napf.
v domacnosti) (Hruba, 2002). Koufeni cigaret zpisobuje karcinom plic v mnohem vétsi
mife neZ koufeni dymek ¢i doutnikti. Cigaretovy kout je totiZ inhalovan aZ do plic, kde
vstupuje do krevniho obéhu. Koui doutniku a dymek je vice alkalicky, diky tomu nikotin
snadné&ji pronika sliznici, a takového kufaka uspokojuje jeho vstfebavani v dutiné ustni

(Komarek, 2012).

V poslednich letech kouti v CR kolem 30 % populace. Mira kufactvi je nejvyssi (jedna
se o necelych 45 %) ve véku od 15-24 let. V ramci celé populace je vice kurakti muzu,
vyjma veékové skupiny 13-15 let, kdy kouii castéji divky. Nejméné kouii lidé
s vysokoskolskym vzdé&lanim (SZU, 2014).
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2.3.5.4 Vyziva

Vliv vyzivy na vznik nddorovych onemocnéni se povazuje za velmi vyznamny. Udéva
se, Ze vyzivove faktory mohou mit 30 az 35 % podil na celkové nadorové umrtnosti (Fiala,
2013). Rozdily ve vyzivovych navycich v odlisnych kulturach ukazuji, ze dietické vlivy
hraji velkou roli ve vyskytu riznych nddorovych onemocnéni. Tyto poznatky se mimo jiné
demonstrovaly na japonskych pfisté¢hovalcich v USA. V Japonsku ptevladaji karcinomy
zaludku nad karcinomy tlustého stfeva a prostaty. Pii sledovani skupin pfistéhovalych
Japonci v USA se zjistilo, ze v prib¢hu let a generaci zacal prevladat vyskyt rakoviny

tlustého stieva a prostaty nad rakovinou zaludku (Macak, Macakova, 2004).

Vliv vyzivy je velice slozity komplex rtiznorodych faktorli, které na jedince mohou
pusobit. Miru rizika u jednotlivce je proto velice obtizné stanovit. Fiala (2013) vysvétluje:
., Zatimco pri hodnocent viivu koureni, ale mnoha dalsich relevantnich faktorii miizeme
tedy relativné snadno odlisit exponovanou a neexponovanou populaci, u vyzivy jako celku
to pochopitelné nelze (vsichni jsou exponovani).“ Jisté moznosti nabizi hodnoceni vlivu
jednotlivych zivin a komponent stravy, nicméné v redlném zivoté je vyziva vzdy
komplexni zalezitosti. Nelze opomijet fakt, ze jednotlivé ziviny se navzajem ovliviuji, a
tak jako existuji Skodlivé vlivy vyzivovych faktorl, tak existuji projektivni vlivy jinych
slozek stravy, které riziko vzniku onkologickych onemocnéni snizuji. MiZzeme tedy

konstatovat, ze z epidemiologického hlediska se jedna o velice slozité téma (Fiala, 2013).

Konzumace vladkniny a celozrnnych potravin jako prevence nddorovych onemocnéni
Vv poslednich letech spiSe posiluje (zejména v souvislosti s kolorektalnim karcinomem).
Nicméné jejich pfimy projektivni vliv je stale malo pifesvédCivy (Stransky, 2009).
V minulych letech se vliv vldkniny ve vztahu k nddorovym onemocnénim oznacoval
jednozna¢né za ochranny faktor. V soucasnosti miiZeme mluvit nanejvy§ o tzv.
pravdépodobném efektu. Tento nazorovy rozpor nastal v disledku zvysSeni pozadavki
na kvalitu dikaza. Fiala (2013) udava: ,,vidknina jako soucast potravin zde byva spolu
S dalsimi latkami s potencionalné priznivymi vlastnostmi, a neni tedy snadné rozlisit
samotny efekt vlakniny od efektu ostatnich doprovodnych latek, at uz v obilovindach, nebo

dalsich zdrojich viakniny, napr. v zeleninée.

Konzumace zeleniny s nizkym obsahem S$krobu je pravdépodobné spojena s mensim
rizikem vzniku rakoviny dutiny Ustni, hltanu, jicnu, zaludku a hrtanu (Stransky, 2009).

Existuji omezené dilkkazy, Ze piijem zeleniny chrani pfed rakovinou nosohltanu, plic,
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kolorekta, ovarii ¢i endometria. Cibulovéa zelenina pravdépodobné chrani pfed vznikem
rakoviny zaludku. Cesnek chrani pravdépodobné proti kolorektalnimu karcinomu. Ovoce
pravdépodobné chrani pfed rakovinou ust, hltanu, hrtanu, jicnu, zaludku a plic (Fiala,
2013). Jsou omezené dikazy ve spojitosti luSténin a negativni korelace s vyskytem
rakoviny zaludku a prostaty a omezené diikazy v souvislosti s vysokym piijmem mrkve a
nizkou incidenci rakoviny délozniho cipku. Potraviny bohaté na kyselinu listovou
pravdépodobné chrani pied rakovinou slinivky biisni a omezené dukazy svéd¢i pro
ochranu proti rakoviné jicnu a tlusté¢ho stfeva. Pravdépodobny protektivni efekt mayji
karotenoidy, které plisobi proti rakoviné Ust, hltanu, hrtanu a plic, potraviny obsahujici -
karoten chrani pravdépodobné pied rakovinou jicnu (Stransky, 2009). Strava obsahujici
vitamin C (citrusy, brambory aj.) pravdépodobné chrani proti rakoviné jicnu. Strava
obsahujici selen pravdépodobné chrani proti rakoviné prostaty a mozna proti rakoviné
zaludku a kolorekta (Fiala, 2013). Existuji dikazy o potravinach obsahujici kvercetin

(jablka, ¢aj, cibule) a jejich projektivnim vlivu proti rakoving plic (Stransky, 2009).

Jsou presvédcivé dikazy, ze cervené maso a masné vyrobky jsou rizikovym faktorem
pro kolorektalni karcinom (Fiala, 2013). Na vznik nadorovych onemocnéni (jicen, zaludek,
pankreas aj) ma vliv i nevhodné zpracovani — uzeni a grilovani, ale riziko je
pravdépodobné nizké (Stransky, 2009). V soucasnosti se doporucuje zejména konzumace
ryb a potraviny obsahujici vitamin D. Jsou limitované dikazy, ze chrani proti

kolorektalnimu karcinomu (Fiala, 2013).

Jsou pravdépodobné diukazy, ze mléko chrani proti kolorektdlnimu karcinomu a
omezené dikazy, Ze chrani pfed vznikem rakoviny mocového méchyie. Piesto existuji jisté

dikazy, Ze mléko a mlé€né vyrobky toto riziko naopak zvysuji (Fiala, 2013).

V soucasnosti jsou pouze limitované diikazy, které uvadi, Ze strava obsahujici zivoci§né
tuky zvysuje riziko rakoviny kolorekta a celkovy piijem tukl zvySuje riziko rakoviny plic
a prsu. V této souvislosti existuji mnohem silnéjsi faktory, které vznik rakoviny ovliviiuji
(napf. rakovinu plic ovliviiuje nejvice kouteni). V souvislosti s tuky a oleji je podstatné
zminit, ze jsou energeticky nejvydatnéjsi slozkou stravy a jejich nadmérna konzumace ma
souvislost zejména s vyskytem nadvéhy a obezity (Fiala, 2013). Obezita je rizikem pro

vznik nddorovych onemocnéni (Stransky, 2009).
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Konzumace soli a potravin s vysokym obsahem soli souvisi se vznikem rakovinu
zaludku (Stransky, 2009). Jist¢ dikazy jsou o tom, Ze jednoduché cukry zplsobuji
kolorektalni karcinom (Fiala, 2013).

Prokazanym etiologickym faktorem vzniku nddorového bujeni jsou aflatoxiny, které
jsou produktem plisni Spatné skladovanych potravin. U vetejnosti popularnich tzv. ,,écek*
a vSech schvalenych a pouzivanych aditiv, latek zdmérné ptidavanych do potravin, nebyl
karcinogenni vliv pro ¢lovéka prokazan (Fiala, 2013). Ukazalo se, Ze domaci kuchyiiska
pfiprava s vyuzitim vysokych teplot (smazeni, grilovani, roznéni) zvysSuje riziko

zaludec¢niho a kolorektalniho karcinomu (Fiala, 2002).

Vitaminy, mineralni latky a dal$i latky mohou mit protektivni ucinek z hlediska
nadorové etiologie. Studie ukazaly rozdily mezi protektivnimi uéinky suplement
(potravinové doplitkky ve form¢ farmaceutickych preparati s obsahem vitamind,
mineralnich latek a dalSich latek) a mezi vitaminy, mineraly a dal§imi mikronutrienty
pfijimané v bézn¢ konzumované stravé (zejména zelenina, ovoce). Studie zabyvajici se
suplementy, pfinesly presvédcivé dikazy, ze nékteré z nich dokonce mohou modifikovat
jistt  druhy rakoviny. Jsou pfesvédCivé dikazy, Ze dopliky s obsahem
B-karotenu zpusobuji rakovinu plic u kufdk. Limitované dikazy jsou u retinolu
v souvislosti s plicni rakovinou kufakt. Také jsou dikazy o protektivnich vlivech
suplement. Jsou limitované dikazy, ze vapnik chrani proti karcinomu kolorekta. Selen
pravdépodobné pusobi proti rakoviné prostaty a kolorekta. Jsou limitované dukazy, ze
retinol chrani proti rakovin¢ kize. a-tokoferol s omezenymi dikazy chrani proti rakoviné
prostaty. Limitované dikazy svédci o tom, Ze selen zpiisobuje kozni rakovinu. Ze studii
vyplyvé, ze uzivani suplement nelze doporucit jako prevenci proti uréitym druhiim
rakoviny. Rovnovéaha rizik a zaroven ptinosii nemuize byt spolehlivé pfedpovézena (Fiala,

2013).

Studie neprokazaly, ze by nealkoholické ndpoje zplisobovali rakovinu tak, jak se to
diive predpokladalo napf. u kavy ¢i Cerného Caje. Nejsou ani piesvédcivé dikazy, ze
zeleny c¢aj ma v souvislosti nadorovou etiologii protektivni 0cCinky. Existuji pouze
limitované dikazy, Ze piti velmi horkych napoji mize zplsobit rakovinu jicnu (Fiala,

2013).
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2.3.5.5 Alkohol

Ve vyspélych zemich je konzumaci alkoholu zptisobeno az 13 % rakoviny (Smidova,
2012). Ethylalkohol patfi mezi nejvyznamnéjsi karcinogeny a vyznamné zvysuje riziko
vzniku fady nadort. Cupka, Jirkt (2013) uvadi, Ze ,, neexistuje zZddnd zcela bezpecnd
hranice a i malé davky zvysuji riziko nadorového onemocnéni.“ CR navic patii mezi zemé
s nejvyssi spotiebou alkoholu. Bylo zjisténo, Ze rizikové a $kodlivé piti alkoholu je v CR
mezi muzi ve 29,2 % a mezi zenami ve 9,3 % . Vliv alkoholu na vznik nddora byl potvrzen
V dutin¢ uastni, hltanu, hranu, jicnu a v jatrech. Riziko vzniku rakoviny je vyznamné
zvysené ve spojitosti s koufenim. Dale je zvySené riziko sledovano u kolorektalniho

karcinomu, nadoru prsu a nadoru plic (Cupka, Jirkd, 2013).

2.3.5.6 Obezita

Obezita je velmi vyraznym onkologickym rizikem. Je uzce spojena s vyzivou. Jestlize
se vyzivovym faktorim piiklada 30-35 % vliv nddorové umrtnosti, pak se obezité také
ptic¢ita velmi podstatny podil rizikovosti. Odhaduje se, ze nadvaha a obezita celosvétove
odpovida za 14-20 % veskeré nadorové umrtnosti. Jednd se o dusledek energetického
pfijmu a zaroven nedostatecné¢ho energetického vydeje. Vice je o obezité jako onemocnéni

pfinasejici zavazné komplikace uvedeno v samostatné kapitole (Fiala, 2013).

Je prokazéano, Ze obezita je rizikovym faktorem pro vznik nadori endometria, jicnu,
kolorekta, prsu, ledvin, pankreatu a pravdépodobné i Zlu¢niku (Fiala, 2013). Mechanismy
ucinkl jsou rizné, patii mezi n¢ ovlivnéni metabolismu, hladin estrogenti, inzulinu a
dalsich rtstovych faktori (IGF-1) aj. Vysoky pfijem energie je ptimy rizikovy faktor,
protoze nadbytek ptivodu energie do buiiky za jistych okolnosti mize vést K jeji replikaci,
tedy i nadorovému riziku. Prevenci obezity je jednak vhodny zplsob vyzivy, ale i
pohybova aktivita (Fiala, 2002). Nedostatek pohybové aktivy mize podminovat
kolorektalni karcinom (vlivem snizeni imunity, zvySeni doby traveni), prsu (vlivem
zvySeni doby plsobeni estrogenu) a pravdépodobné i prostaty (zvySovani produkce

testosteronu), plic a délohy (Fiala, 2013).

2.3.5.7 Fyzikélni vlivy

K prokazatelnym fyzikalnim vliviim, které jsou spoustéci nddorovych onemocnéni,
fadime hlavné zéafeni o kratkych vinovych délkach (napt. rentgenové zareni). Velice

karcinogenni je také radon, radioaktivni plyn, ktery vznika v oblastech, kde se téZi uran.
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Nebezpecné je i zvySené slunecni ultrafialové zafeni, které vede k riznym koznim
nadorovym chorobam (Macak, Macakova, 2004). V tomto ptipadé je zdrojem expozice

predevsim bézné slune¢ni zaieni (Fiala, 2002).

2.3.5.8 Infekce

Infekce jsou pomérné vyznamnym faktorem v etiologii nadorovych onemocnéni.
Ve vyspélych zemich je nejvyznamnéjsi lidsky papilomavirus (HPV). HPV je prokazanym
hlavnim rizikovym faktorem rakoviny délozniho ¢ipku (Fiala, 2002). Virus HPV se pfenasi
sexualnim stykem, a jeho riziko roste s mirou promiskuity Zeny a s mirou promiskuity
partnera. Moznost prevence spocivd v bariérové antikoncepci (kondomy), zméné

promiskuitniho sexualniho chovani ¢i v moznosti o¢kovani (Komarek, 2012).

Mezi dalsi vyznamné karcinogenni viry patii: Helicobacter pylori, viry hepatitidy B a C
a Epstein-Barr virus. Helicobacter pylori je etiologicky spjat s rakovinou zaludku. Viry
hepatitidy B a C jsou rizikovym faktorem pro hepatocelularni karcinom. Epstein-Barr virus
je davan do souvislosti s rakovinou nosohltanu, Hodgkinovou chorobou a Burkittovym

lymfomem (Fiala, 2002).

2.4 Diabetes mellitus

Diabetes mellitus (ddle DM) je v posledni dobé stale narlstajicim celosvétovym
problémem. Rostouci vyskyt a s nim spjaté pozdni komplikace DM jsou pficinou zvysené
mortality a morbidity diabetikti (Karen a kol., 2013). Tyto pozdni komplikace predstavuji
zavazny spolecensky a ekonomicky problém. Vyskyt diabetu v poslednich letech vyrazné
stoupa i v CR. Pfi¢inou je zejména obezita, ktera je podminéna nizkou fyzickou aktivitou,
tedy sedavym zplsobem zivota a nevhodnym stravovanim (Las¢icova, 2011). DM je davan
do souvislosti se ,,zadpadnim* stylem zivota a ne vyjimecné se oznacuje jako celosvétova
epidemie (UZIS, 2015). V roce 2013 bylo v ordinaci &eskych diabetolog a praktickych
l€kart registrovano 861 647 osob s diagnostikovanym DM. V roce 2013 prevalence tohoto
onemocnéni u obyvatel CR dosahla na 8,2 %. Oproti roku 2012 se pocet nemocnych osob
navysil o 2,4 %. Od roku 1992 se pocet nemocnych s DM zdvojnasobil (UZIS, 2015).
Z celkové populace se udavaji jesté cca 2 % diabetiki, ktefi nejsou diagnostikovani

(Lasticova, 2013).
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2.4.1 Klasifikace diabetes mellitus

Diabetes mellitus definujeme jako chronické heterogenni onemocnéni charakterizované
hyperglykémii v disledku absolutniho nebo relativniho nedostatku inzulinu (Karen a kol.,
2013). Existuje n¢kolik typt diabetu, na jejich vzniku se podileji genetické a zevni faktory.
Onemocnéni DM rozdé€lujeme do ctyi skupin, navic se uvadéji dalsi dvé skupiny
oznacované jako poruchy glukézové homeostazy (prediabetes) (viz tabulka 2) (Lasticova,
2013).

Tabulka 2. Klasifikace DM a poruch glukézové homeostazy (Lasticova, 2013)

Diabetes mellitus
l. Diabetes mellitus 1. typu
a) imunitné podminény
b) idiopaticky
Il. Diabetes mellitus 2. typu
1. Ostatni specifické typy diabetu
IV.  Gestacni diabetes mellitus
Poruchy glukézové homeostazy
l. Zvysend (hrani¢ni) glykémie
nalac¢no

Il. PoruSena gluk6zova tolerance

Diagnéza diabetu a poruch gluk6zové homeostdzy spociva v prokazani hyperglykemie
za stanovenych podminek. Urcuje se na zaklad€ vySetieni glykemie (koncentrace glukdzy)
v zilni plazmé (Karen, Hamouz, 2010). Podle doporuceni ADA (American Diabetes
Association) a Ceské diabetologické spole¢nosti je k potvrzeni diagnézy mozné vyuzit tyto
tfi zplsoby: vySetieni ndhodné glykemie (kdykoliv béhem dne), glykemie na lac¢no
(minimalné osm hodin po pfijmu posledni potravy) a ordlni glukézotolerancni test (0GTT)
se 75 g glukozy (Lasticova, 2013). Diabetes mellitus diagnostikujeme v piipadé€, ze je
nahodna glykemie > 11,1 mmol/l a jsou pfitomny klasické pifiznaky cukrovky, jestlize
glykemie nala¢no > 7 mmol/l a v poslednim pfipad¢, jestlize glykemie ve 120. minuté
oGTT > 11,1 mmol/l (Karen, Hamouz, 2010). Jestlize nejsou piitomné klasické ptiznaky
cukrovky (zZizen, polyurie, hubnuti bez jasné pfic¢iny), musi byt diagnoéza stanovena

na zaklad¢ opakovaného méfeni, dvakrat ve dvou riznych dnech (Lasticova, 2013).

40



Za fyziologicky normalni hodnoty se povazuje: glykemie nala¢no v rozmezi
3,8-5,6 mmol/l. Za normalni glukdézovou toleranci se pomoci oGTT ve 120. minuté
povazuje hodnota glykemie < 7,8 mmol/l pfi normdlni glykémii nalacno. Jestlize je
nahodna glykemie vyssi nez 11,1 mmol/l a nejsou pfitomny pfiznaky diabetu, je nutné

provést vyseteni glykemie nala¢no (Karen a kol., 2013).

Diabetes mellitus 1. a 2. typu jsou onemocnéni, jejiz etiologie a patogenze je rozdilna.
Nicméné charakteristickd zvysend glykémie, kterd je disledkem obou typti onemocnéni,
vede casto k podobnym komplikacim. Zatimco diabetes 1. typu (dale DM 1. typu) je
autoimunitni onemocnéni, které vede k destrukci beta bunék Langerhansovych ostravka
pankreatu, patogeneze diabetu 2. typu (dale DM 2. typu) spociva v inzulinové rezistenci
spojené ve vétsing piipadi s obezitou ¢i nadvahou (Andél a kol., 2007). DM 2. typu je
typickym onemocnim dospé€lého a starSiho véku. Jestlize ma diabetes dité, mladistvy ¢i
mlady dospély, bude se jednat v pievazné vétsiné o DM 1. typu (Lebl a kol., 2011).
S postupnym rozSifovanim poznatkli o patofyziologickych mechanismech diabetu se
definuji dalsi podskupiny tohoto onemocnéni, nicméné nejcastéjSim stale zistava DM 2.
typu, ktery tvoii az 95 % ze viech piipadi. V roce 2013 byl v Ceské republice DM 1. typu
zjistén u 6,8 % diabetikti a DM 2. typu u 91,7 %. Zbytek piipadii tvotily ostatni typy
diabetu (UZIS, 2015).

2.4.2 Diabetes mellitus 1. typu

DM 1. typu je celozivotni onemocnéni, jehoz pfi¢inou je autoimunitni reakce organizmu
ruzné rychle destruujici beta buniky Langerhansovych ostrivki, které produkuji inzulin
(Mendlova, Kolouskova, 2007). Pro toto onemocnéni je charakteristické razné dlouhé
latentni obdobi. Piimy spousté¢ této imunitni reakce neni zndmy. Dlvody vzniku
onemocnéni jsou multifaktorialni. Udava se, Ze na vzniku tohoto typu diabetu se podili

interakce genetické vybavy jedince s vlivy prostfedi (Mendlova a kol., 2004).

Vzestup incidence DM 1. typu je globalné¢ odhadovan na 3 % ro¢né. Navic se
celosvétove zvysuje incidence i v détském veéku, zejména u déti do Ctyt let veku. Udava se,
ze ¢im mladsi dit¢ je postizeno diabetem, tim rychleji se nemoc manifestuje. Od destruujici
autoimunitni reakce, za jejiz spousté¢ je obecné povazovan neidentifikovatelny faktor
zevniho prostiedi, trva mésice, roky az desetileti, nez dojde k takovému poklesu poctu beta
bun¢k (tedy asi na 10-20 % beta bunék z pivodniho mnozstvi) nez se nemoc zaéne

manifestovat a objevi se klinické pfiznaky diabetu (Mendlova, Kolouskova, 2007). Je
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znamo, ze k rozvoji této nicivé autoimunitni reakce dochézi takika vyhradné¢ u osob
s genetickou predispozici. Dédi¢na predispozice u DM 1. typu je dnes nezpochybnitelna.
Studie zkoumajici jednovaje¢na dvojcata ukazuji konkordanci
od 23-53 % (Cinek, 2006).

Spoustéci mechanismy inzulitidy, tedy zevni faktory prostiedi, jsou prozkoumany
mnohem mén¢, nez vlivy genetické. Primarni prevence DM 1. typu je stdle velmi omezena,
a proto je atraktivnim tématem védeckych studii (Mendlova, Kolouskova, 2007).
V soucasnosti jsou studovany zejména viry jako Coxsackie B, viry pfiusnic, spalnicek,
chiipky ¢i parainfluenzy (Andél a kol., 2007). Existuji riizné hypotézy, které se zabyvaji
vn&jSimi faktory podminujicimi vznik diabetu. Jedna z nich (TRIGR) se zabyva vlivem
bilkovin kravského mléka jako moznym spoustééem diabetu, pokud je toto podavéano
v ¢asném kojeneckém véku. Tato hypotéza se opird o zviteci pokusy, které ukdzaly, Ze pii
podavani hydrolyzovaného mléka kmenu hlodavci nachylnému na diabetes doslo k niZsi

incidenci tohoto onemocnéni. Tato teorie vychazi také z tohoto faktu: u plné€ kojenych déti

cv v

Kolouskova, 2007).

Pti podezieni na onemocnéni DM 1. typu je nutné neodkladné piedani pacienta do péce
diabetologa v diabetologické ambulanci, kde muZe byt zahdjena adekvatni 1écba
(Lasticova, 2013). Vzhledem k tomu, ze u DM 1. typu je zfejmy vliv zevnich faktort,
nelze struéné odpovéd’ na pravdépodobnost zdédéni tohoto onemocnéni. Pouze 5-10 %
jsou sourozenci diabetickych pacientti nebo potomci diabetickych rodi¢a. Vaviinec (2005)
uvadi, Ze , riziko pro dite diabetického otce nebo matky, u které se objevil diabetes
po téhotenstvi, cini asi 6—1 %. Riziko ditéte matky, u niz se diabetes manifestoval jiz pred
tehotenstvim, se vSak snizuje na 1-2 %.* Prvostupnovi pfibuzni tak predstavuji velice

nehomogenni skupinu, uvnitt které se genetické riziko lisi.

Diky rozvoji molekuldrni genetiky je dnes fada genetickych markeri s pozitivni
asociaci na DM 1. typu jiz popsana a DM 1. typu tak lIze u rizikovych jedincu s vysokou
pravdépodobnosti predikovat (Vavfinec, 2005). Pro vyzkumné ucely se vyuziva pro
stanoveni rizika vzniku DM 1. typu u prvostupiiovych ptibuznych této posloupnosti:
v prvnim kroku dochazi ke stanoveni autoprotilatek asociovanych s diabetem a poté,
jestlize je jedinec pozitivni na jednu ¢i vice autoprotilatek, je vySetien na genetické a

metabolické markery. Timto zplisobem lze riziko velmi dobie definovat. Hypoteticky, i
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kdyby jiz byla objevena 1écba, pouzitelna jesté pred manifestaci DM 1. typu, tento postup
neni vhodny pro béznou populaci, protoze by dochdzelo k vyrazné niz§im prediktivnim
hodnotam. Mendlova, Kolouskova, 2007 wuvadi: ,, Problém nicméné nastiva pri
rozhodovani, koho vysSetrovat, nebot’ pouzivané testy nemaji dostatecnou plosnou vytéznost
a pomer cost/benefit pro plosny screening.* Plo$né vySetfovani obecné populace timto
zptisobem neni v soucasné klinické praxi odivodnitelné. Hledani rizikovych osob a
pozitivnich jedinct dochazi v souvislosti s participaci na studiich (Lochman a kol., 2008).
Logicky se tyto postupy vyuZzivaji pro testovani riznych hypotéz a metod prevence a

k rozvoji diagnostickych a terapeutickych moznosti (Vavtinec, 2005).

V klinické praxi se u jiz diagnostikovanych diabetikd vyuziva k odliSeni DM 1. typu a
jinych onemocnéni (DM 2. typu) vySetieni protilatek. DM 1. typu je asociovan s fadou
protilatek. Pro diagnostické ucely jsou nejCastéji vyuzivané protilatky proti kyseliné
glutamové (GADA, GADG65), tyrosin-fosfataze (1A2) a proti inzulinu (IAA) (Lochman a
kol., 2008).

2.4.3 Diabetes mellitus 2. typu

DM 2. typu je velmi casté metabolické onemocnéni vyznacujici se relativnim
nedostatkem inzulinu. V organismu dochézi k nedostatecnému vyuziti glukdzy, coz se
projevuje hyperglykémii (Skrha a kol, 2012). Hlavnimi pfi¢inami DM 2. typu jsou
inzulinova rezistence a porucha sekrece inzulinu. Tyto poruchy jsou zastoupeny v rizné
mife. S progresi DM 2. typu dochazi k rozvoji cévnich komplikaci (OlSovsky, 2007).
U nemocnych DM 2. typu se vyskytuji dal§i spolecné abnormity se zvySenym
kardiovaskularnim rizikem (Skrha a kol., 2012). Soubor rizikovych faktort, vyskytujicich
se spole¢né, ktery vede k rozvoji diabetu a aterosklerdzy, je tzv. metabolicky syndrom.
U takovych postizenych se vyskytuje hyperglykemie, dyslipidemie, hypertenze a centralni

obezita zaroven (Svobodova, Topol¢an, 2012).

Mezi kardiovaskularnimi chorobami a DM 2. typu je tedy velice uzky vztah. I kdyz je
DM primarné metabolické onemocnéni, jeho trvalym plsobenim dochazi k postiZzeni
jednotlivych tkéni a organti. Kardiovaskularni choroby jsou nejcastéjsi pfi¢inou morbidity
a mortality diabetikii. Vice nez 75 % nemocnych s DM 2. typu umira na srde¢né-cévni
onemocnéni. Kardiovaskularni onemocnéni, predevSim ischemické choroby srde¢ni a
CMP, se u diabetikid vyskytuje dvakrat az ctyfikrat Cast€ji, neZ u osob bez diabetu.

U diabetikli se vyskytuje ischemicka choroba dolnich koncetin dokonce desetkrat castéji
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nez ve srovnani se stejné starymi osobami bez pritomnosti diabetu. Navic se projevy
kardiovaskularnich onemocnéni u diabetikl objevuji v mlad$im véku a mizi rozdily v mife
vyskytu mezi muzi a Zenami. Onemocnéni ma také rychlejsi progresy a difuzni charakter

(Broulikova, 2011).

Tento typ diabetu je podminén jak faktory zevniho prostiedi, tak faktory genetickymi.
Pocet diabetikll stale znacné nartista, a to v souvislosti s vyskytem obezity. Pti¢inou tohoto
stavu je zejména snizend pohybova aktivita populace, sedavy zplsob zivota a vysoce
kaloricky piijem potravy (Lasticova, Smahelova, 2010). Béhem poslednich 20 let se v CR
podet registrovanych diabetikii zdvojnasobil. V roce 2012 bylo v CR v ordinaci
diabetologti a praktickych I1ékaiti vedeno celkem 841 227 o0sob s diagnostikovanym DM.
V 772 585 piipadech se jednalo o pacienty s DM 2. typu, z toho 408 505 zen a 364 080
muzd, tedy 91,8 % z celkového poctu diabetiki. Timto typem diabetu tedy trpi kazdy
sedmy ob&an CR. (UZIS, 2013). V roce 2011 bylo na svété asi 360 miliénu lidi nemocnych
diabetem, z toho z 95 % se jednalo o DM 2. typu. Odhaduje se, ze v roce 2030 stoupne

pocet nemocnych na 552 milion (Hamouz, 2014).

2.4.4 Klinické priznaky diabetes mellitus

Diabetes mellitus se klinicky projevuje az v dobé&, kdy je zni¢eno 80-85 % z pivodniho
poctu beta bun€k Langerhansovych ostriivkll. U vétSiny déti se nové manifestovany DM 1.
typu projevuje osmotickymi ptiznaky jako je polyurie a polydipsie. U mensich déti se také
objevuje nocni sekundarni enuréza (Lebl a kol., 2011). Déle si nemocni vSimaji ubytku
na vaze pti normalni chuti k jidlu, inavy, popifipadé malatnosti a kolisani zrakové ostrosti

(Karen a kol., 2013).

Jestlize nejsou osmotické ptiznaky vcas feSeny, diabetes neni 1éCen, rozvine se
diabeticka ketoacidoza. Na piiciné je relativni nebo absolutni nedostatek inzulinu. Tato
zavazna akutni komplikace mlize nastat u jiz 1é¢enych diabetikd v pfipadé, ze vynechaji
inzulinovou davku ¢i pfi stresové situaci. Diabeticka ketoacid6za se projevuje zvracenim,
extrémni Zizni, bolestmi bficha, acetonemickym zépachem z Gst a abnormalnim dychanim,
také tzv. Kaussmaulovym dychanim, pro n€z je typické zrychlené a prohloubené dychéani
(hyperventilace). V nejhorsich piipadech mize stav vyustit do diabetického komatu,

na zivoté ohrozujici poruchy védomi (Lebl a kol., 2011).
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Ve vétsing pifipadi u DM 2. typu vySe zminéné pfiznaky zcela chybi a pribéh je
asymptomaticky (Skrha a kol., 2012). Zaznamenatelnd je pouze hyperglykemie, ktera
podminiuje vznik mikrovaskuldrnich a makrovaskularnich komplikaci (Karen, Hamouz,
2010). DM 2. typu se dokonce muze manifestovat a diagnostikovat pravé az s projevy
téchto komplikaci. Mezi mikrovaskularni komplikace diabetu fadime neuropatii, nefropatii
a retinopatii. U neléCenych diabetikii se mize vyskytovat bolest a parestézie dolnich
koncetin v souvislosti s periferni neuropatii. Pii poruse autonomniho periferniho
nervového systému muize dochéazet k porucham vyprazdinovani zaludku, prijmim, zacpam,
porucham vyprazdinovani mocového méchyte, erektilni dysfunkci a dal§im dysfunkcim dle
prislusnych organti. Miizou se vyskytovat poruchy zraku z divodu retinopatie, ktera
postihuje cévy sitnice. Diabetické retinopatie je v soucasnosti nejcastéjsi pti¢inou slepoty

Vv zapadnich zemich (Karen a kol., 2013).

DM 2. typu je neziidka diagnostikovan ve fazi incipientni ¢i dokonce manifestni
nefropatie. Diabetickd nefropatie je ve vyspélych zemich hlavni pfi¢inou vzniku
chronického selhani ledvin. Ve svém pribéhu se projevuje napied mikroalbuminurii
(zvySené vyluCovani albuminu do moci) a po nékolika letech piechazi do proteinurie
(vylu¢ovéani bilkovin do moci) spolu s hypertenzi a poklesem renalni funkce ledvin

(Boucek, 2008).

Diagnoéza diabetu byva vyslovena také aZ v rdmci makrovaskularnich komplikaci, a to
pii prodélani ischemické chororoby srde¢ni, CMP ¢i ischemické choroby dolnich koncetin
(Karen a kol.,, 2013). Riziko vyskytu téchto komplikaci se u DM 2. typu jesté
nékolikanasobné zvySuje pii ptitomnosti rizikovych faktorti aterosklerozy — obezity,
arterialni hypertenze ¢i dyslipidemie (metabolicky syndrom) (Karen, Hamouz, 2010).
Miize se vyskytovat i jind symptomatologie vedouci k diagnoze diabetu. Diabetici maji
Castgj$i sklon k recidivujicim infekcim. Objevuji se infekce urogenitalniho systému,

parodontu, koZzni zanétlivd onemocnéni a pruritus (svédéni) (Karen a kol., 2013).

Hlavnim cilem 1écby diabetu je udrZeni dlouhodobé normoglykémie nebo alespoil co
nejvetsi priblizeni se K jeji hodnoté. Kromé uzivani farmak by 1écba kazdého diabetika
méla zahrnovat i nefarmakologickd rezimova opatfeni. Ty jsou doporuceny v zévislosti
na individualni anamnéze pacienta s ohledem na v¢k, typ diabetu, hmotnosti a na dalsich
zdravotnich komplikacich. Patfi sem zejména dieta a fyzicka aktivita. OSetfujici 1€kat

stanovi, zda je vhodna dieta diabetickd (stanoveny maximalni pfijem sacharidil) ¢i dieta
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redukéni vhodna pro obézni diabetiky (cilem je sniZeni t&lesné hmotnosti) (Skrha a kol,
2012). Pravidelny télesny pohyb je v 1é¢bé diabetu zasadni. Karen a kol. (2013) uvadéji:
(rychla chiize, rotoped, béh) minimalné petkrat tydné 30—40 minut, optimalné sedmkrat
tydné 30-40 minut.

Mimo dodrzovani individudlniho dietnitho rezimu, zmény zivotniho stylu,
farmakologické 1écby diabetu a dalSich ptidruzenych chorob by mél 1écebny plan
zahrnovat i strukturovanou edukaci pacienta a ¢lenu rodiny, selfmonitoring pacienta
(glykémie, popiipad¢ krevniho tlaku ¢i hmotnosti) a psychosocialni péc¢i v souvislosti s co

nejveétsi efektivitou 1é¢ebného procesu (Skrha a kol, 2012).

Farmakologickd 1écba se u jednotlivych typl diabetu 1i§i. DM 1. typu vyzaduje 1écbu
inzulinem pod vedenim diabetologa ¢i internisty S pfislusSnym vzd€lanim. Inzulin se
aplikuje nékolikrat denné tak, aby se alespon ¢astecné napodobila fyziologicka sekrece
inzulinu. Lééba DM 2. typu se zahajuje zpravidla metforminem, v piipadé¢ Ze nejsou
pfitomny kontraindikace (Karen a kol.,, 2013). Jestlize monoterapie nespé&je
k pozadovanym vysledkim, lze vyuzit jednu z variant kombinované 1é¢by antidiabetiky

véetné inzulinu (Skrha a kol., 2012).

2.5 Obezita

Obezita je chronické metabolické onemocnéni vyznacujici se zvySenymi zasobami
télesného tuku (Hlubik a kol., 2014). WHO ve své strategii ,, Zdravi 2020 definuje obezitu
jako epidemii. Tato strategie na Sestilet¢é obdobi 2014-2020 piedstavuje evropskym
politikim hlavni hodnoty, principy a klicové postupy v oblasti zdravi na podporu opatieni
a zlepSeni spravy v oblasti zdravi (governance for health). Z textu vyplyva, ze rizikové
faktory a vzorce chovani tykajici se obezity jsou velice komplikované. Obezita je
multifaktorialni problém. WHO uvadi, Ze je to problém charakteru lokalniho (napf.
nedostatek détskych hfist, mist pro sportovni vyziti), narodniho (naptf. nedostatecné
oznacovani potravin), a zaroven globalniho (obchodni politika a zeméd¢lstvi). Obezitu
jako negativni problém Ize dle WHO feSit pouze komplexné, intervenci na raznych
rovnich spravy. Sance na tspéch proti rostouci incidenci obezity je jeding v pochopeni

slozitosti tohoto negativniho spolecenského jevu (World Health Organization, 2013).
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Prevalence a incidence nadvahy a obezity je v celosvétovém métitku od druhé poloviny
minulého stoleti postupné nartistajicim problémem. Obezitu je nezbytné chapat jako
zévazné onemocnéni znacéné zasahujici do kvality zivota. Dochazi nejen ke zhorSeni
zdravotniho stavu jednotlivce, ale i ke zhorSeni jeho socialni a ekonomické urovné
dopadajici na celou spolecnost. Ekonomicka zatéz spojena s 1é¢bou obéznich pacientli ma
vzestupny trend, a to nejen v pramyslové rozvinutych zemich svéta. Podobna situace
zvySovani ekonomickych nakladd v souvislosti s nartstajicim vyskytem obéznich lidi je
zaznamenana i vV priamyslové se rozvijejicich zemich (Hlubik, 2002). Prevalence obezity
v Evropé je u muzii od 10-25 % a u Zen od 10-30 % (Brychta, Brychtova, 2011). Zvlaste
alarmujici je tato situace i kvili nartstajici incidenci obezity u déti, z hlediska piebirani
vzorcl chovani a celospoleenskych duasledki je to zavazny problém. Ve vétsing
evropskych zemi doslo k narustu prevalence obezity o 10-40 %. Nadmérna télesna
hmotnost (nadvaha ¢i obezita) jiz postihuje vice nez 50 % obyvatel Evropy (Hlubik a kol.,
2014).

Obezita je rizikovym faktorem pro celou fadu dalSich zavaznych onemocnéni.
Srostouci incidenci obezity roste i vyskyt téchto dalSich komplikaci Vv celosvétovém
méfitku. Jedna se pfedev§im o metabolicka onemocnéni (napi. DM 2. typu, dislipidemi) a
kardiovaskularni choroby (napf. arterialni hypertenze, ischemicka choroba srde¢ni, CMP).
Obezita znacné zvySuje riziko vzniku nadorovych onemocnéni, onemocnéni
gastrointestinalniho traktu, respiraénich nemoci, artrézy aj. V souvislosti s obezitou nelze
opomenout i psychické potize (nizké sebevédomi, deprese) (Braunerova, Hainer, 2010).
V Evropé se nadvaha nebo obezita vyskytuje u asi 80 % pacientl s diagnostikovanym DM
2. typu, u 35 % pacientt s ischemickou chorobou srde¢ni a u 55 % pacient s vysokym
krevnim tlakem (Hlubik a kol., 2014).

2.5.1 Klasifikace obezity

V klinické praxi se k vypoctu a ke Kklasifikaci obezity (viz tabulka 3) vyuziva nejcastéji
tzv. Body Mass Index (BMI), ¢esky index télesné hmotnosti. BMI se vypocita vydélenim
hmotnosti (v kilogramech) daného ¢lovéka druhou mocninou jeho vysky (v metrech). BMI
Ize velmi rychle a snadno vypocitat, proto je nejvyuzivanéjsim ukazatelem pro ambulantni
sledovani pacienta. BMI neni zcela smérodatné. VVzhledem Kk tomu, ze je tento indikator
zavisly pouze na vysce a hmotnosti, hezohlednuje procento télesného tuku v téle a ani jeho

rozloZeni v¢etné véku a pohlavi (Braunerova, Hainer, 2010).
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Tabulka 3. Klasifikace obezity podle BMI (WHO, 2016)

Hodnota BMI Stupen nadvahy
<18,5 Podvaha
18,5-24,9 Normalni vaha
25-29,9 Nadvaha

30-34,9 Obezita 1. stupné
35-39,9 Obezita Il. stupné
>40 Obezita III. stupné

Stanoveni BMI ma vyuziti u dospélych jedinct (vék nad 18 let). Dle Kklasifikace obezity
od WHO vyplyva, Ze nadvéha je od 25 kg/m® a obezita od 30 kg/m?. Pro déti a mladistvé
se k posouzeni optimalni télesné hmotnosti vyuzivaji tzv. percentilové grafy, protoze 1épe
reflektuji fyziologicky vyvoj v obdobi détstvi a dospivani. V CR se pro détskou populaci
(do 18 let veéku) vyuzivaji percentilové grafy zékladnich télesnych rozméri odvozenych
z vysledku 5. a 6. Celostatniho antropologického vyzkumu (z let 1991 a 2001) (Kytarova,
2011). Percentilové grafy jsou soucasti Zdravotniho a ockovaciho prikazu ditéte a jsou
kazdému k dispozici naptf. na webovych strankach Statniho zdravotnického tUstavu

(Urbanova, 2008).

Diky percentilovym grafim lze posoudit rist ditéte shodnotami béZnymi v celé
populaci. Grafy tedy neukazuji, jak by déti mély rust, ale mapuji, jak dana populace roste.
Konkrétn¢ se jedna predev§im o grafy ukazujici vztah konkrétniho rozméru (hmotnosti)
nebo indexu (BMI) k véku, jmenovité napi. graf Hmotnost (0—/8 roku) ¢i graf Body Mass
Index (0—18 rokii). Podle téchto kritérii déti ¢i dospivajici pohybujici se v rozmezi 75.-90.
percentilu, maji zvySenou hmotnost. Hodnoty v rozmezi 90.-97. percentilu znamenaji
nadmérnou hmotnost a hodnoty od 97. percentilu znaci obezitu. U chlapcii je nutné
piihlizet k rozvoji svalové hmoty béhem rlstu a vyvoje. ZvySujici se hodnoty BMI
nemuseji v takovych pfipadech znamenat vyssi podil tukové slozky. U mladSich déti do
péti a do deseti let je vhodné vyuzivat graf Hmotnost k télesné vysce ¢i (50-100 cm) ¢i
Hmotnost k telesné vysce (100-160 cm) (SZU).
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Z hlediska vzniku zdravotnich komplikaci spojenych s obezitou je dulezité stanoveni
distribuce tuku. V klinické praxi se vyuziva jednoduchého antropometrického ukazatele —
obvodu pasu (viz tabulka 4), ktery dobie koreluje s mnozstvim abdominalniho tuku
(Kalouskova, Kunesova, 2008). Rizikovy je zejména centralni typ (také visceralni,
abdomindlni, androidni, typ jablka) obezity, ktery je spojen S metabolickymi a
kardiovaskularnimi chorobami. Je charakterizovdn zmnozenim viscerdlniho tuku
(Braunerovéa, Hainer, 2010). Gynoidni obezita (Zenska, gluteofemoralni) je charakteristicka
ukladanim podkozniho tuku v oblasti hyzdi a stehen, je méné rizikova, nebyva spojena
s velkym vyskytem metabolickych a kardiovaskuldrnich onemocnéni (Brychta, Brychtova,
2011).

Tabulka 4. Rizikové kategorie podle distribuce tukové tkané stanové z obvodu pasu

(SZU, 2015)

Zdravotni riziko

Zvysené Vysoké
Muzi >94 cm > 102 cm
Zeny >80 cm > 88 cm

2.5.2 Etiologie a rizikové faktory obezity

Obezita je onemocnéni s multifaktoridlni etiologii. Obezita je disledkem dlouhotrvajici
energetické nerovnovahy, kterd je zplsobena vysokym energetickym piijmem
ptrekracujicim dlouhodobé energetickou potfebu konkrétniho jedince (Hlubik a kol., 2014).
Jde o nepomér energetického piijmu a vydeje, pozitivni energetickou bilanci, ktera vede
k ukladani tukovych zasob. Tvorba tukové tkané je prakticky neomezena a miize nabyvat
az ohromnych rozmérti. Tukovd tkdn méa endokrinni funkci. Buiky tukové tkané
(adipocyty) vylucuji fadu hormont a pusobkd, které ovlivituji metabolismus organizmu.
Produkty vylucujici se nadmérnou masou tukové tkané podminuji vznik metabolickych
onemocnéni jako diabetes mellitus, kardiovaskularnich onemocnéni, spankové apnoe,

nekterych druhti nddorovych onemocnéni aj. (Zeman, 2004).

Drive se prikladal genetickym faktorim v rozvoji obezity az 50 % vliv. V soucasnosti
se odbornici ptiklangji k zevnim faktorim (Svacina, 2013). Sucharda (2005) uvadi: ,, Zatim
se stale potvrzuje, zZe jen u velmi malé casti obéznich (odhaduje se do 5 %) je pricinou
hromadeni tukové tkané neco jiného nez nepomér prijaté a spotiebované energie.
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Nevhodny pfijem energie v podob& vysoce kalorické stravy a stile klesajici naroky
na energeticky vydej ve spojitosti s nizkou fyzickou aktivitou jsou zasadnimi zevnimi
faktory v rozvoji obezity (Zeman, 2004). Od minulého stoleti velikou mérou postupné
klesal objem i intenzita fyzicky naro¢né aktivity, a to jak Vv pracovnich, tak volnich
¢innostech (HIubik, 2014). Diky podstatnym technologickym zménam v zivotnim stylu lidi
poslednich desetileti (rozvoj automobilismu, digitalizace apod.) dochazi k sedavému
zpusobu Zivota. V modernich spole¢nostech na jedné stran¢ postupné klesal podil Casu
vénovany pohybovym aktivitam, ale na strané druhé energeticky piijem neklesal, ba

naopak — nyni se neziidka velmi navySuje a rostouci incidence obezity je toho dikazem.

Zivotni styl véetné stravovacich navyka jako vyznamny faktor podmifiujici vznik
obezity byl velmi dobie prokazan napi. na jednovajeénych dvoj¢atech a na indianech
zvanych PIMA. 1 pfes stejné genetické ptredpoklady dochazelo k rozvoji obezity a
metabolickym onemocnénim az tehdy, kdy doSlo zaroveit ke zméné Zivotniho stylu, a to
zejména v souvislosti s evropskym a severoamerickym prostiedim. Zivotni styl jako
vyznamny rizikovy faktor obezity Ize demonstrovat napt. i u byvalych sportovcu ¢i lidi,
kteti vykonavali fyzicky naro¢né zaméstnani. Po ukonceni jejich sportovni kariéry ¢i
manudlni prace neziidka dochazi k ptibirani na véze, potazmo k rozvoji nadvéhy ¢i obezity
(Vickova, 2009). Mezi dalsi zivotni zmény zpusobujici rozvoj obezity patti: trazy, odchod

do dtichodu, ukonceni studia a nastup do zaméstnani atd. (Kalouskova, KuneSova, 2008).

Genetické faktory se mohou podilet na rozvoji obezity ze 40-70 %. Vyzkumy jiz
objevily geny, jejichZ mutace mohou zptlisobit obezitu vysokého stupné, a to bez vyrazného
pusobeni jinych faktort (VIckova, 2009). Ke vzniku obezity vzacné dochéazi pii mutaci
jednoho genu. V téchto prfipadech se jedna o tzv. monogenni obezitu, jejichz vysledkem
byva téZka obezita vznikla v Gtlém détstvi (Hainer a kol., 2006). V patofyziologii obezity
se vSak nejCastéji jednd o tzv. polygenni obezitu, u které se na rozvoji obezity podili
nékolik genovych variant v interakci s faktory zevniho prostiedi (VIckova, 2009).
Polygenni forma obezity byvd oznacovana jako komplexni forma obezity. Jde totiz
o komplexni problém, kdy se nedédi nemoc sama, ale spiSe nachylnost k ni. Analyza této
formy obezity je velice komplikovana. Hainer a kol. (2006) vysvétluji, Ze ,, obezita miize
byt zpiisobena defektem regulace prijmu potravy ¢i jinou hormonalni disregulaci,
poruchou energetické rovnovihy zpusobenou nedostatecnym vydejem, poruchou
metabolizmu lipidii ¢i sacharidii atd. Z toho Vychdzi i nepreberné mnozstvi kandiddtnich

genii, které se potencionalné mohou uplatiovat v patogenezi onemocneéni.” VIEkova
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(2009) uvadi, ze: ,, Lidstvo je nedostatecné chranéno pred vznikem obezity, jelikoz evolucni
lidsky genom spise podporuje akumulaci tukové tkané a brani jejimu odbourdvani. Proto

Jsou signaly nasyceni slabsi nez signaly hladu. “

Dulezité je zminit regulaci piijmu potravy na centralni Grovni, ktera ma hormonalni
charakter. Klicovou roli v fizeni pfijmu potravy ma hypotalamus, kde je ulozeno centrum
hladu a sytosti. Tato centra pfijimaji signaly z tukové tkané (leptin), traviciho ustroji
(cholecystokynin, ghrelin, obestatin, peptid Y, inzulin), metabolické signaly (glykémie,
hladina aminokyselin, ketolatky) a dostfedivé neurogenni signdly z traviciho ustroji
(distenze zaludku). Z centralni nervové soustavy (CNS) vyvolavaji chut’ k jidlu neurony
pomoci neuropeptidu Y (NPY). Dochazi tedy k zvysSeni energetického piijmu a poklesu

vydeje energie.

Hlavni hormon, ktery centralné reguluje ptijem potravy je leptin. Leptin je produkovany
adipocyty tukové tkané€. V hypotalamu snizuje syntézu a sekreci NPY a naopak zvysuje
sekreci kortikotropinu. Za normélnich podminek zpisobuje zvySeni hladiny leptinu snizeni
pfijmu energie a zvySeni vydeje energie. Tlumivy Gc¢inek na piijem potravy ma predevs§im
cholecystokynin, somatostatin, glukagon a enterostatin (Vickova, 2009). Na experimentech
bylo prokazano, ze mutace genu ob, ktery je zodpovédny za syntézu leptinu, vede
k deficitu leptinu. Nedostatek leptinu se nasledné projevuje piejidanim, snizenim

energetického vydeje, obezitou a DM 2. typu (Hainer a kol., 2002).

Velkou roli v rozvoji metabolickych komplikaci a obezity hraje také inzulin. Zmény
inzulinové citlivosti vedouci k inzulinové rezistenci maji za nasledek hyperinzulinémii a
obezitu (VIckova, 2009). Inzulinova rezistence je stav, kdy cilové tkdn€ nejsou schopny
normdlné¢ reagovat na inzulin. Pro vyvolani ocekavané odpovédi, zachovani

normoglykémie, je nutné veétsi mnozstvi inzulinu (Polék, Broz, 2008).

Studie ukazaly, Ze konzumace zapadni stravy s vysokym podilem nasycenych tuki
vyrazné zhorsuji inzulinovou senzitivitu. Patkova a kol. (2012) vysvétluji: ,, Ukazuje se, ze
kritickym faktorem v indukci inzulinové rezistence neni samotné zvyseni hladiny mastnych
kyselin, ale predevsim druh mastné kyseliny v dieté, pokud neni prekrocen prah cca
3540 % celkového energetického prijmu z tukii.“ Dokonce strava bohatd na mono a
polynenasycené mastné kyseliny negativni vliv na inzulinovou senzitivitu nema. Naopak
u pacientti s DM 2. typu vede ke zlepSeni inzulinové senzitivity a glukézové tolerance. Je

potvrzeno, ze nasycené VMK (volné mastné kyseliny), jako jsou kyselina palmitova ¢i
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stearovd, navozuji inzulinovou rezistenci a apoptdzu (zénik) ve svalovych bunkach. Mono
a polynenasycené VMK, jako jsou olejova ¢i linolova, tento efekt nemaji (Patkova a kol.,
2012). Navic strava bohatd na omega-3-mastné polynenasycené mastné kyseliny velmi
pfiznivé ovliviiuje hladinu triglyceridi, LDL cholesterolu, ale i celkového cholesterolu.
Na druhé stran¢ transmastné kyseliny obsazené ve ztuzenych tucich hladinu LDL

cholesterolu zvysuji a snizuji HDL cholesterol (Krahulec, 2005).

Je tedy ziejmy kauzélni vztah mezi koncentraci VMK a vznikem inzulinové rezistence.
Vysoka plazmatickd hladina VMK, piedev§im nasycenych, vede k akumulaci lipida
Vv kosternim svalu. Kosterni sval je hlavnim mistem vychytavani glukézy stimulované

inzulinem. Metabolismus kosterniho svalu ovlivitluje metabolismus celého organismu.

(Patkova a kol., 2012).

Diky epidemiologickym studiim vime, ze vys§i vyskyt obezity souvisi se socialné
kulturni a ekonomickou situaci. U 0sob sniz$im vzdélanim je prevalence nadvahy a
obezity vyssi oproti osobam s vysokoSkolskym stupném vzdélani. Rovnéz je vyznamné

vys$si vyskyt obezity u osob s horsi socidlné ekonomickou situaci (Hlubik a kol., 2014).

V souvislosti s genetickou vnimavosti viéi obezité v kontextu soucasnych (nejen
evropskych) socialné kulturnich podminek muizeme hovofit o velkém riziku v rozvoji
obezity. Jinym slovy obdobi charakterizované nadbytkem potravin, pfedev§im energeticky
bohatych, ve spojeni s genetickou zatézi ptedstavuje u valné Casti populace riziko
postupného narlstu télesné hmotnosti, vzniku nadvahy ¢i obezity. Pozitivni energeticka
bilance vznika v disledku nadmérné konzumace tuénych a sladkych jidel se soucasnym

poklesem vydeje energie aktivni fyzickou ¢innosti (Hlubik, 2002).

2.6 Deprese

V poslednich desetiletych vyrazn& vzrostl pocet lidi, ktefi vyhledali 1ékaiskou pomoc
u psychiatra. Prasko a kol. (2012) vysvétluji, ze , deprese je nemoc. Nikoliv lenost,
nedostatek viile nebo slabosstvi. Je to nemoc, ktera vede k vaznému zZivotnimu utrpeni.
Zasahuje jak toho, kdo ji onemocnél, tak celou jeho rodinu. Vede k pocitiim ztraty smyslu
Zivota.* Prevalence deprese v pribéhu celého zivota v bézné populaci je odhadovana
na 5-16 % (UZIS, 2015). Bodova prevalence (vyskytem onemocnéni v dany ¢as) deprese
je 3-9 % (Kubinek, 2011). Depresivni poruchy nejcastéji zadinaji v rozmezi 25-35 let

(Prasko, 2010). Mnoho lidi trpicich depresi pomoc nevyhleda. Lidé se Casto boji depresi
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pfiznat, protoze si mysli, Zze spiSe nez nemoci je jejich selhanim a slabosti, kterou je

potieba piekonat silou vile (Prasko a kol., 2012).

Vétsinovym medicinskym nazorem (Bartoskova a kol., 2015) je, ze , deprese je
psychickd porucha, jejiz etiologie thvi predevsim v biologické dysfunkci. “ Kubinek (2011)
udava, ze ,, Deprese je zavaznym biologickym onemocnénim mozku, které vsak postihuje
cely organismus.“ Nutno ale zminit, ze néktefi autofi se K etiologii odkazujici pfimocare
na biologickou dysfunkci stavéji kriticky. Existuji vyzkumy odvolavajici se na evolu¢ni
teorii, které mnohé piipady depresivnich poruch stavéji do kontextu s piirozenou funkéni
reakci na komplexni stresory a nepfizen osudu. Zduaraziuji, ze deprese je velmi
heterogenni onemocnéni, ale je 1é¢eno jako jednotny syndrom, a to v podobé uzivani
antidepresiv. Disledkem tohoto pristupu by mohlo byt spojovani ptipadu s odliSnou
etiologii. Tento ndzor se opird i o metaanalyzy, které silu a Sifi G€innosti antidepresiv

zpochybniuji (Bartoskova a kol., 2015).

Incidence deprese stoupa v populaci napfi¢ svétem. Lidstvo je v soucasnosti vystaveno
vyrazné expozici stresovym faktoriim a hektickému stylu Zivota, ktery je charakteristicky
pro postmoderni spolecnost. Lze fici, ze zivotni styl je oproti minulym staletim rychlejsi,
Prisa (2006) mluvi o tzv. vzrastajici hladiné depresivnich pfiznakti v dnesnich
spole¢nostech. Deprese je nepiijemna, vycerpavajici, sklicujici a proto ji muzeme

charakterizovat jako maladaptivni (Bartoskova a kol., 2015).

Ke stoupajici incidenci dochazi u vétSiny skupin psychiatrickych diagnéz. V roce 2013
bylo v psychiatrickych ambulancich v CR vedeno o 66 % vice pacientli nez v roce 2000
(Holy, Papezova, 2016). Podle UZIS (2015) bylo v roce 2013 na oddé&lenich a pracovistich
psychiatrie provedeno 2 896 000 oSetfeni. NejcastéjSimi diagnézami mezi pacienty
Vv psychiatrickych ordinacich byly neurotické poruchy (dg. F4A0-F48 a F50-F59), tvorili
40 % z celkového poctu ptipadi, a afektivni poruchy (poruchy nalady, F30-F39), které¢
zastupovaly 19 %. Pocet léCenych pacienti vzrostl u vétSiny sledovanych skupin
psychiatrickych diagndz, pocet pacientid s diagnézou neurotické poruchy vzrostl v roce
2013 o pét procent v porovnani s rokem predchozim. Dle dlouhodobégjsiho trendu Zeny
vyhledavaji psychiatrickou pé¢i Gastdji nez muzi. Zeny se s neurotickymi a afektivnimi

poruchami potykaji v rozmezi 64 % az 69 % z celkového poctu pacientt.
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V hovorové mluve se slovem ,,deprese Ci ,,depka“ oznacuji bézné reakce na vnéjsi
zatéz. Je nutné vysvétlit, ze deprese neni nespokojenost, litost ¢i jakakoli situa¢ni smutna
nalada. O depresi mluvime, kdyz se jedna o intenzivni dusevni stav, ktery se projevuje jak
psychicky, tak télesné (Jand, Rackova, 2007). Hlavnim piiznakem deprese je porucha
nalady. Kromé nélady je ale zasazeno i mysleni, chovéni a télesné fungovéani (Prasko a
kol., 2012). Kiivohlavy (2012) mluvi v souvislosti s depresi jako o souboru piiznaki
tykajicich se negativnich myslenek, negativni nalady, negativniho chovani a negativnich
fyzickych projevil. Z toho lze vyvodit, ze deprese je onemocnéni celého téla. Nékteii autori
(Prasko a kol., 2012) mluvi o ,bludném kruhu*: ,, Automatické depresivni myslenky
prohlubuji depresi, depresivni emoce vedou ke zvyrazneni depresivnich telesnych projevii,
telesné projevy posiluji depresivni chovadni, coz si clovek v depresi interpretuje dalsimi

3

depresivnimi myslenkami. *

PraS8ko a kol. (2012) ptredkladaji vycet pfiznakii deprese: ptetrvavajici smutnd a
uzkostna nalada; pesimismus, plaétivost; automatické myslenky vztahujici se k sobé
samému, k okolnostem ¢i budoucnosti (napt. Mdam smiilu. Nejsem k nicemu. Nikdo o mé
nestoji. Zivot je hrozny. Nic pékného mé necekd); pocity beznadgje, viny, bezmoci, ztraty
smyslu Zivota, komplex ménécennosti; nizk4 troven aktivity, ztrata zajmu, konick; ztrata
z4jmu o sex; ruzné poruchy spanku (nespavost, piedasné ranni buzeni, nadmérna
spavost); ztrata chuti k jidlu a s tim spojeny vahovy ubytek nebo naopak ptejidani se;
pokles energie, unava, malatnost, ospalost; izolace, vyhybavost; mysSlenky na smrt,
sebevrazdu, pokusy o sebevrazdu; neklid, nervozita, podrdzdénost, vybusnost;

nesoustfedénost, zapominani; bolest hlavy, poruchy traveni, zacpa; ztuhlost svalstva aj.

Deprese nemocnym piind$i tryzen, citi se ménécenni, maji neperspektivni pohled
do budoucnosti. To v§e smétuje k izolaci ¢lovéka a maladaptaci ve spolecnosti. Kubinek
(2011) vysvétluje, ze ,, Deprese je multifaktoridlni onemocneni. Vyznam emoci v adaptaci
cloveka je tak vSeprostupujici, Ze ani jejich poruchy nelze vysvétlit omezenych vyctem
pricin.“ Boucek (2006) zdiraziwuje, Ze: , Depresivni pacienty je nutné lécit proto, Ze
kvalita jejich zZivota je vyrazné snizena, Ze existuje zvysené riziko sebevrazedného jednani,
pro riziko recidiv ¢i relapsii, chronicity a pro ekonomicko-socidalni dopad. *“ Deprese velmi
Casto doprovazi chronicka somatickd onemocnéni. Jde piedev§im o onkologickd a
kardiovaskularni onemocnéni, endokrinopatie, neurologicka onemocnéni, chronickou
bolest a abuzus alkoholu a navykovych latek. Casté&jsi vyskyt deprese je také v obdobi

menopauzy, Sestined¢€li, v obdobi dospivani a stari (Lankova, Raboch, 2013).
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2.6.1 Kilasifikace deprese

Mezinarodni statisticka klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémii
(MKN-10) zahrnuje depresivni poruchy do kategorii F30-F39 i FA0-F48. Prasko (2010)
uvadi, ze tato ,,klasifikace nerozlisuje mezi endogenni a neurotickou depresi, ale bere
Vuvahu predevsim rozsah a zdavaznost priznakii, které nemocného trapi.* Klasifikace
MKN-10 operuje s pojmem depresivni fize, kterou rozdéluje podle pocétu a tézkosti
ptiznakl na lehkou, stfedné tézkou a tézkou depresivni fazi. Jestlize se faze opakuji, jedna

se 0 periodickou depresivni poruchu, kterou lze rovnéz rozdélit podle zavaznosti (UZIS,

2014).

U chronického zhor$eni nalady, které muze trvat i n€kolik let, mluvime o dysthymii.
Dysthymie neni natolik tézka a jeji jednotlivé periody nejsou natolik dlouhé, aby mohla byt
diagnostikovana jakakoliv forma periodické depresivni poruchy. Pro bipoldrni afektivni
poruchu je charakteristické stfidani nalady a zmény trovné aktivity. U této poruchy
za jistych okolnosti dochazi u pacienta k zvySené naladé, k dostatku energie a aktivni
¢innosti (hypomanii ¢i manii), jindy dochazi naopak k zhor$eni nalady, nedostatku energie
a utlumu aktivity (UZIS, 2014).

Jednotlivé poruchy se mohou konkretizovat v souvislosti s ptitomnosti tzv. somatickych
symptomii, patii sem: ztrata z4jmu a pocitd uspokojeni; neobvyklé brzké ranni buzeni,
deprese horsici se nejvice rano; zietelna psychomotoricka retardace a agitovanost; ztrata
chuti k jidlu, hubnuti a ztrata libida. Nékteré diagndzy se mohou specifikovat dle
pritomnosti psychotickych priznakii jako pritomnost halucinaci, bludid, psychomotorické
retardace Ci stuporu. PraSko (2010) uvadi, Ze jsou ,,depresivniho, sebeobvinujiciho,

¢

hypochondrického, nihilistického nebo paranoidné persekucniho obsahu.

2.6.2 Etiologie a rizikové faktory deprese

V souvislosti s depresi mtizeme hovotit o riznych etiopatogenetickych faktorech, které
se mohou Vv rizné mife podilet na vzniku a rozvoji depresivni poruchy. Kubinek (2011)
rozdeluje tyto faktory na dvé velké skupiny: ,, biologické (heredita a genetické faktory,
biologické ucinky stresu, desynchronizace biologickych rytmii, imunoneuroendokrinni
zmeény, neurochemické promeénné) a psychosocialni (vychova, inter- a intrapersonalni
kontext).” Tyto faktory se samoziejmé vzdjemné ovliviuji. Prasko (2010) mluvi

v souvislosti s interakci s témito faktory o tzv. zranitelnosti jedince. Jestlize se takovy
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zranitelny jedinec setkd v nésledujicim Zivoté s nadmérnou psychickou zatézi, mize dojit

k rozvoji deprese.

Je znamo, ze depresivni prozitek je spojen s urCitymi molekularné-biologickymi
zménami v mozku. Jedna se piedevs§im o relativni nedostatek serotoninu a katecholamint
(noradrenalin, dopamin) (Prasko, 2010). Z biologického pohledu lze tedy depresi definovat
jako dysfunkci v oblastech frontalni kiry, nékterych oblastech limbického systému a
bazalnich ganglii. Kryl (2001) udava: ,,Bylo by redukcionizmem tvrdit, Ze deprese jako
takovd, je zpiisobena zménami na receptorech pro katecholaminy (...). Psychické procesy a
biologické koreldty jsou spiSe ve vzdjemné se podminujici interakci.“ Farmakoterapie je
na poznani biochemické poruchy zalozena. Antidepresiva zvysuji postupné hladinu (jejich
zpétnym vychytavanim) neurotransmiteri na synapsich, a tim pomahaji upravit
biologickou rovnovahu v mozku (Prasko a kol., 2012). Lécba antidepresivy, regulace
transmiterd na synapsich do optimalniho stavu, vyzaduje urcity Cas, a to i nékolik tydnu

(Kryl, 2001).

Studie, které se zabyvaly otazkou dédi¢nosti depresivnich poruch, ukézaly, Ze jestlize
jedno monozygotni dvojce trpi depresi, je az 70 % pravdépodobnost, ze i druhé
onemocnéni. V piipadé ptibuznych prvniho stupné je tato pravdépodobnost 15 % (Prasko a
kol., 2012). Kryl (2001) udava, Ze ,,cim silnéjsi je genetickd predispozice k depresi, tim
méné stresu je zapotiebi K jeji klinické manifestaci.” Deprese se ale objevuji i u lidi,
Vv jejichz rodinné anamnéze tato porucha nebyla nikdy zaznamenana. Lze konstatovat, Ze se
deédi vloha k onemocnéni depresi, ur¢ita nachylnost, nikoliv nemoc samotna (Prasko a kol.,

2012).

Na vznik a rozvoj deprese méa pravdépodobné velky vliv prostfedi, v kterém dité
vyrusta. Do této souvislosti byva davana neadekvatni, nadmérné kritickd, vychova (Prasko
a kol., 2012). Pacienti s depresi nezfidka popisuji $patné vzpominky na détstvi, kdy nebyli
svymi rodi¢i dostatecné emocn¢ saturovani. V dospélosti pak vyhledavaji osoby, jez jsou
nahradou za rodiCovské vztahy s ocekdvanim vétsSiho emocniho naplnéni, nez jakého se

jim dostavalo od rodict (Prasko a kol., 2002).

Vychova zaloZena na vykonu, spliiovani poZadavkil ¢i na souhlasu ma neblahy vliv
na sebeprosazovani jedince v budoucnosti, a také mozny rozvoj deprese. Muze jit bud’
o rozmazlovani, nadmérnou vielost, pfilnavost rodicu k ditéti ¢i o rodice, kteti nechté;i,

aby déti na sebe v okoli poutaly piilisné pozornosti, aby tzv. ,,néco neprovedli.“ Oba tyto
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ptistupy k vychové vedou k odpoutavani déti od cizich podnéti. To neztidka vede k tomu,
ze dit¢ pocituje touhu po samostatnosti jako néco sobé nevlastniho nebo dokonce
nebezpetného. Chybi mu zkuSenost se seberozvijenim, sebeprosazovanim,

sebevyjadiovanim apod. Prasko a kol. (2002) mluvi o ,,depresivnich postojich® rodict.

Ztrata blizké osoby (rodicl, partnera aj.), zejména matky, byvad hojné¢ udavanym
faktorem podmiiujicim vznik deprese. Po ztrat¢ primarniho objektu nastdva smutek a
uzkost jako adaptivni reakce. Podle jedné z hypotéz je jejich ticelem obnoveni fyzické
blizkosti. Zal a deprese v dospélosti je pak nasledkem problematické citové vazby

v détstvi. (Bartoskova a kol., 2015).

Deprese se také rozviji u jedinci, ktefi jsou socidlné izolovani. Osamély Zivot nepiindsi
mnoho podnéth. Lze tézko Fici, zda izolace pfedchazela ptiznakim nebo naopak ptiznaky
vedly Kk depresi. Rovnéz lidé, ktefi maji pesimisticky pohled na Zzivot, lidé s nizkym
sebevédomim ¢i lidé, ktefi jsou malo asertivni, jsou K depresi nachylnéjsi. Nedostatecné
asertivni jedinci maji problém fict ne i za okolnosti, kdy by bylo odmitnuti na misté, a to
v disledku ptredpokladané kritiky, kterou $patné snaseji. Prasko a kol. (2012) udava, ze
rizikovi jsou i lidé, ktefi se neuméji pochvalit a jsou V neustalém napéti a ocekavani, kdy

ptijde pochvala od ostatnich.

Jedna zteorii dale fika, Ze deprese je emoci submise, nedobrovolné strategie
podiizenosti. Teorie poukazuje na podobnost takového chovani u zvifat, ktera utrpéla
»ztratu statusu®. Dusledkem je subjektivni pocit vlastni nedostate¢nosti. Dalsi hypotéza
tika, ze deprese je adaptivni slozkou upousténi od nedosazitelného cile. Jestlize se
vyskytne prekdzka pti dosahovani néjakého cile, Castou reakci byva agresivnéjsi snazeni.
Po sérii snaZeni a nezdarti nastdva smutek, ktery pomaha jedinci se ptivodniho cile vzdat a
snazeni ukoncit. Jestlize se jedinec neni schopny vzdat, nedokaze se pfizplsobit (setrvava

ve smutku) mutize se rozvijet deprese (Bartoskova a kol., 2015).

Ukézalo se, ze s depresi se potykaji i lidé, ktefi nadmérné konzumovali alkohol a
uzivatelé drog. Také nékteré 1éky mohou byt spoustéci depresivnich poruch (Prasko a kol.

2012).
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3 METODIKA PRACE

3.1 Vyzkumné otazky a hypotézy

Kromé¢ hlavnich a dil¢ich cilti prace (viz kapitola 1) byly na zadklad¢ odbornych zdroji,
rozhovorti s pedagogy jednotlivych zékladnich Skol a vlastnich zkuSenosti stanoveny

nasledujici vyzkumné otazky a hypotézy.
Vyzkumné otazky:

Ol1: Je rozdil mezi urovni znalosti tykajicich se vybranych neinfek¢nich chorob

hromadného vyskytu u zaka 8. a 9. t¥id?

02: Je rozdil v trovni znalosti dotykajicich se problematiky neinfek¢nich chorob pfi

porovnani divek a chlapci?

O3: V jakych oblastech tykajicich se neinfekcnich chorob hromadného vyskytu zéci

budou nejvice a nejméné informovani?
Hypotézy:

H1: Zaci 8. ro¢niku maji vyssi uroven znalosti nez zaci 9. ro¢niku s ohledem na Skolni
vzdélavaci program a vzdelavaci obsah, ktery zahrnuje témata neinfekénich chorob

hromadného vyskytu probirana zejména v 8. ro¢niku.

H2: Divky maji vy38i znalosti v tématech tykajicich se zejména Zen, chlapci maji vyssi

znalosti v tématech tykajicich se zejména muzu.

H3: Vyzkumny vzorek mé nejvice znalosti v polozkach tykajicich se nadorl plic,
koufeni a obezity a méné v poloZkach tykajicich se kardiovaskularnich onemocnéni a

diabetu.

3.2 Charakteristika zkoumaného souboru

Vyzkumny soubor tvofili zaci osmych a devatych tiid zakladnich skol z Kraje
Vyso€ina. Vyzkumu se zG¢astnily tii zdkladni Skoly v tomto kraji. Dotaznik byl pfedloZzen
ve tfech Skolach - pokazdé v jedné osmé a v jedné devaté tfidé. Na jedné ze Skol byl
dotaznik pfedlozen dvéma osmym tfiddm a jedné devaté tiidé. Vek respondentti byl

vV rozmezi 14—15 let. Dotaznik byl pfedloZen celkem 150 respondentim. Z celkového poctu
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respondentii se vyzkumu zcastnilo 56 % divek a 44 % chlapcii. 58 % tvofili Zaci osmych

ttid a 42 % tvorili zaci devatych tfid (vice viz tabulka 5), Vyzkum byl anonymni.

Tabula 5. Vyzkumny soubor

8. ro¢nik 9. ro¢nik celkem
divky 48 36 84
chlapci 39 27 66
celkem 87 63

3.3 Organizace vyzkumu

Dotaznikovému Setfeni predchazelo studium odborné literatury. Poté byly
formulovéany jednotlivé polozky dotazniku, které vychdzeji z okruhu témat zpracovanych
V teoretické Casti prace. Vyzkum probéhl v rdmei tfi vyzkumnych dnd. Kazdy den byla
navstivena jedna zakladni Skola, a to ve dnech 4. 4. 2016, 5. 4. 2016 a 11. 4. 2016. Pfedem
bylo vzdy osloveno vedeni Skoly, prostfednictvim n¢hoz doslo ke zkontaktovani
konkrétniho ucitele, ktery v ramci vlastni vyucovaci jednotky realizaci vyzkumu umoznil.
Kazdy 74k vyplioval dotaznik pisemné. Zaci méli na vyplnéni ¢as ohrani¢eny vyuovaci
hodinou, tedy maximalné 45 minut. Dotaznik Zaci zpravidla vyplnili diive (primérmné cca

za 20 minut).

3.4 Metoda vyzkumu

Vyzkum probehl na principu dotaznikového Setfeni, tedy kvantitativni metodou.
Dotaznik patfi mezi nejcastéj$i vyuZivané vyzkumné metody, umoZznuje zjiStovat
informace od velkého poctu osob na domluveném misté v relativné kratkém case. Jeho
vyhodou je 1 jednoduché zpracovani a vyhodnoceni ziskanych dat. Kazdy respondent (Zak)
vypliioval dotaznik pisemné na pfislusné Skole vramci vyucovaci hodiny. Kromé
samotnych polozek byl dotaznik doplnén Uvodem, ktery osvétloval, komu je dotaznik
urcen, jakému ucelu slouzi a jakym zpisobem se vyplituje. Dotaznik se skladal celkem
z 18 uzavienych polozek. Uzaviené polozky umoziuji respondentovi snadné a rychlé
vyplnéni, vyzkumnikovi jednoduché zpracovani a vyhodnoceni odpovédi. Jednotlivé
polozky byly vytvofeny jako oznamovaci vétné celky, ve kterych chybéla urcitd textova

gast. Ukolem respondenta bylo vybrat jednu ze &tyf nabizenych odpovédi tak, aby
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vynechanou ¢ést jednotlivych polozek smysluplné doplnil. Spravna byla vzdy jedna

odpovéd’. Kazdy respondent navic doplnil tidaje o pohlavi, véku a ro¢niku (Hlad’o, 2011).

3.5 Zpracovani dat

Sebrana data z dotaznikii byla zpracovdna pomoci tabulkového procesoru Microsoft
Excel, ktery umoznil ptehlednou a rychlou préci pti vyhodnocovani dat. Vysledky byly pro
ptehlednost vlozeny do graft a tabulek (viz nasledujici text). Kazda tabulka obsahuje vycet
nabizenych odpovédi v dotazniku a volby zaku v relativni (%) a absolutni ¢etnosti (n).
V tabulce jsou uvedené vysledky celkového vyzkumného vzorku, dale volby rozdélené
podle pohlavi (Zena/muz) a podle ro¢niku (8. rocnik/9. rocnik). Spravna odpovéd je
Vv tabulce vyznacena Sedou barvou pole. VSechny uvadéné grafy maji jednotny vzhled.
Na horizontalni ose jsou vyznaceny v dotazniku nabizené odpovédi, na vertikdlni ose
volby respondent v relativni ¢etnosti. Divky zaujimaji v grafu oranzovou barvu a chlapci

zelenou barvu.
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4 VYSLEDKY A DISKUSE

Polozka ¢. 1

Kardiovaskularni choroby jsou . 'V soucasnosti jsou

V primyslov¢ rozvinutych zemich nejcastéjSimi pri¢inami Gmrti.

Tabulka 6. Kardiovaskularni choroby

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

onemocnéni tykajici 2 4 6 17| 9 23 7 26| 24 16
a se vylucné srdce

b  pouze dédi¢nd onemocnéni
veskera onemocnéni

: 28 58 30 83 19 49 20 74 97 64
¢ srdceacév

16 34 0 0 9 23 0 0 25 17

d nadorova onemocnéni

Nejcastéji volenou odpovédi byla v 64 % ptipadi (97 respondentt z celkového poctu
150) spravna odpovéd, tedy moznost ¢) veskerd onemocneni srdce a cév (viz tabulka 6). 9.
spravnou odpovéd’ 83 % divek a 74 % chlapct. Divky a chlapci z 8. ro€nikli byli uspésni
cca Vv poloviné pfipadd. H1 (viz kapitola 3.1) se nepotvrdila. PfestoZe neinfek¢ni choroby
byly letosni rok soucasti vzdélavaciho obsahu zejména 8. ro¢niku, a dle rozhovori
s pedagogy jednotlivych Skol by je Zaci 8. tfidy mély mit Cerstvé v paméti, Zaci 9. ro¢niku
byli lepsi. Druhou nejcastéjsi odpovédi 8. ro¢niku byla odpovéd’ d), zvolilo ji 34 % divek a
23 % chlapci. Druhou nejcastéjsi odpovédi 9. roéniku byla odpoveéd’ a), zvolilo ji 17 %
divek a 23 % chlapci. Na rozdil od 8. ro¢niki nikdo z nich nevolil odpovéd’ b) a d).
Miizeme pozorovat podobny trend volby odpovédi v ramci ro¢niki, nikoliv vSak dle
pohlavi napfi¢ tfidami. Je zajimavé, Ze pomérné znacna cast respondentl z 8. ro¢niku
volila variantu nadorova onemocnéni.

Znalost rizikovych faktorli populace a obecné primarni prevence kardiovaskularnich
onemocnéni by méla dle Ceské kardiologické spolenosti (2013) byt prioritnim cilem
zdravotni politiky statu. Jednd se predev§im o zménu zivotniho stylu. ,, V' hromadnych
sdelovacich prostredcich (televize, rozhlas, tiskoviny, internet) je nutno pravidelné a

mnohem intenzivnéji a casteji nez dosud informovat o pricinach srdecnich chorob a o tom,
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Jjak jim nejlépe predchazet. Vzdelavani obyvatelstva a cela oblast primarni prevence by

méla byt organizovana ve spoluprdci s odbornymi spolecnostmi (predevsim s preventivnimi

obory hygieny, komunitni mediciny, epidemiologie).
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Graf 1. Kardiovaskularni choroby

Polozka ¢. 2

Jsou presvédcivé dikazy, ze nadmérna konzumace

rizikovym faktorem pro nadory tlustého stieva a konecniku

Tabulka 7. Rizikovy faktor nadoru tlustého stieva a kone¢niku

cerveného masa a masnych

a  vyrobki

b duSenych potravin

¢ fazoli, Cocky ¢i lusténin

d mlécnych vyrobkd

je
Divky Chlapci Celkem

8. ro¢nik 9. roénik 8. roénik 9. roénik

n % n % n % n n %
36 76 32 88 32 90 16 116 77
2 4 0 0 0 0 2 7 4 3
8 16 4 12 7 10 9 34 28 19
2 4 0 0 0 0 0 0 2 1

V piipadé polozky €. 2 byla spravna odpoveéd’ a) cerveného masa a masnych vyrobkii,
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z 8. ro¢niku, ktefi volili spravnou odpoveéd v 90 % piipadid (32 chlapct z 39). Hned
za nimi v potradi byly divky z 9. ro¢niku, spravné volily v 88 % pfipadd, a poté divky z 8.
ro¢nikd s 76 % uspésnosti. Chlapci z 9. roc¢nikl volili spravnou odpoveéd’ v 59 % piipada,
protoze 34 % z nich tvrdilo, Ze fazole, cocka ci Ilusténiny jsou rizikovym faktorem pro
nadory tlustého stfeva a kone¢niku. K odpovédi ¢) se piiklonilo i 16 % divek z 8. ro¢niku.
Ostatni nespravné volby nejsou statisticky vyznamné. H1 se spiSe neprokdzala, pouze
chlapci z 9. ro¢niku byly vyrazné horsi, divky 9. rocniku mély pomérné vysokou

uspésnost.

8. ro¢nik - divky 9. ro¢nik - divky 8. ro¢nik - chlapci  ®9. ro¢nik - chlapci
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cervenéhomasaa  dusenych potravin fazoli, cocky ¢i mlécénych vyrobki
masnych vyrobkti lusténin

Graf 2. Rizikovy faktor nadori tlustého stireva a kone¢niku

Polozka ¢. 3

U muzt je karcinom plic nejcastéjsi pri¢inou smrti v rdmci nadorovych onemocnéni

v Ceské republice. Ze vSech pfic¢in nadorl plic stoji na prvnim misté

Nejmensi problém ze vSech polozek dotazniku dé€lala polozka ¢. 3. AZ na né¢kolik
jednotlivet uvedli vSichni respondenti spravnou odpovéd’, tedy za b) koureni. H3 se
potvrdila. Lze usuzovat, Ze problematika ohledn¢ koufeni je velmi zndma (napt. vliv
médii), navic se mladeze prakticky tyka (détSti a mladistvi kufaci, pasivni koufeni
v domacnosti aj.), a proto tato otdzka nedélala respondentiim problémy. Z hlediska véku je
prevalence kufactvi tabakovych vyrobki nejvyssi ve skupiné 15-24 let, a to cca v 38 %.

Z vyzkumu SZU (2015) o uzivani tabaku v roce 2014 vyplyva, e témét 50 % z celkové
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250 oslovenych respondentii ve véku 15 - 24 let béhem poslednich 30 dni zaznamenalo
osvétové informace proti koufeni cigaret v novinach ¢i ¢asopisech a 30% oslovenych je
zaznamenalo v televizi. Navic je mladez ve véku 15-24 let témét ve 30% piipadd

vystavena tabdkovému koufeni doma (SZU, 2015).
Polozka ¢. 4

Kolorektalni karcinom je pojmenovani pro . Ceska

republika se vramci onkologickych diagndéz fadi k zemim s nejvy$S§im vyskytem a

umrtnosti na toto onemocnéni.

Tabulka 8. Kolorektalni karcinom

Divky Chlapci Celkem
8. roénik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

. 9 19 0 0 11 29 3 12 23 15
a  nador prsu

nadory tlustého stieva a

o 23 48 24 67 17 43 15 53 79 53
b  koneéniku

8 17 9 25 7 19 5 20 29 19

¢  nador slinivky bfi$ni

8 16 3 8 4 9 4 15 19 13

d nador zaludku

Spravna odpoveéd’ b) nddory tlustého stieva a konecniku byla volena cca v poloviné
(53%) ptipadu. Nejlépe dopadly divky z 9. roéniku, které volily spravnou odpoveéd’ v 67 %
pfipadi. O neznalosti svéd¢i volba chlapct z 8. ro¢niku, ktefi témét v 30 % piipad
odpovédéli, ze kolorektalni karcinom je pojmenovani pro nddor prsu. H1 se nepotvrdila.
V ramci pohlavi byly znalosti obdobné. Nezanedbatelna je i volba $patné odpovédi €)
nador slinivky brisni, kterou obdobné v cca 20 % piipadii volili jak chlapci, tak divky z 8. a
9. ro¢niku. Jestlize srovname divky, mizeme pozorovat, ze divky z 9. tfid odpoved a)
nador prsu nezvolily ani jednou, ale divky z 8. ro¢niku v témét 20 % ptipadi. Muzeme

konstatovat, ze téméf polovina vSech zakii nezné termin kolorektalni karcinom.
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Graf 3. Kolorektalni karcinom

Polozka ¢. 5

Pti infarktu myokardu dochézi k pteruSeni toku krve do urcité ¢asti myokardu v dasledku

uzaveéru

Tabulka 9. Infarkt myokardu

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  tepen dolnich koncetin 2 4 0 o0 o0 0 0] 2 1

b bfisni aorty 4 8 1 3|8 21 1 4] 14 9

, 25 49 22 61 | 20 S50 21 76 88 58
¢ mozkovych tepen

19 39 13 36 | 11 29 5 20 48 32

d  véncitych tepen

Nejcastéji volena odpoveéd’ v polozce €. 6 byla Spatna odpovéd’, a to ¢) mozkovych
tepen, v 58 % ptipadil voleb ze vSech respondenti. H3 se potvrdila. Je to i nejcastéjsi

odpovéd’ vramci vSech skupin, tedy divek ¢i chlapci z 8. nebo 9. ro¢niki. H1 se

vvvvvv
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Spatnou odpoveéd’ ¢) dokonce v 76 % ptipadl, divky z 9. ro¢niku v 61 %. Chlapci z 8.
ro¢niku v nezanedbatelnych Cislech, tedy v 20 % ptipadt uvedli, ze infarktu myokardu
predchazi uzaveér brisni aorty. Z vysledkl 1ze konstatovat, ze zaci pravdépodobné zaménili
infarkt myokardu za jinou civilizacni chorobu, a to cévni mozkovou piihodu. Vyznam

pojmu myokard asi vétSinove neznaji.
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Graf 4. Infarkt myokardu

Polozka ¢. 6

je celoZivotni onemocnéni. Vyznacuje se nedostatkem

inzulinu. Pfi¢inou je autoimunitni reakce organizmu, kvili které dochazi k niceni beta

bun¢k Langerhansovych ostravki, které jsou soucasti slinivky bfisni a produkuji inzulin.

Tabulka 10. Diabetes mellitus 1. typu

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. roénik
n % n % n % n % n %
2 4 0 0 1 3 0 0 3 2

a celiakie

b  diabetes mellitus 1. typu . = 22 | 15| 39 ! 21 58 39

¢  diabetes mellitus 2. typu 18 38 28 8 23 o8 15 55 84 56

0 0 0 0 0 0 5 18 5 3

d  zanét slepého stieva

66




Vétsinoveé v 56 % pripadii ze vSech odpovédi respondenttli byla zvolena Spatna odpoveéd
€). Spravna odpovéd byla vybrana v 39 % voleb. Polozka ¢. 6. byla problematicka
pravdépodobné kvili tomu, Ze rozdil mezi diabetes mellitus 1. typu a 2. typu neni mezi
V ramci pohlavi byla uspésnost obdobna. Lze ptedpokladat, ze tato polozka byla tipem
zaka mezi odpovédi b) a ¢). Volba ostatnich Spatnych odpovédi je pomérné zanedbatelna.
Santos a kol. (2014) v ramci své studie zabyvajici se znalosti diabetes mellitus udava, ze
trovent vzdélani koreluje s povédomim o diabetu. Cim vyssi je vék, dosazené vzdélani a

socioekonomicka situace jedince, tim vyssi je znalost tohoto onemocnéni.
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Graf 5. Diabetes mellitus 1. typu

Polozka ¢. 7

Cévni mozkova ptihoda je charakterizované poskozenim

mozku v dusledku poruchy mozkového ob&hu. Pti¢inou je nedokrevnost vznikla uzavérem
mozkové cévy nebo jejim krvacenim. Cilem 1éCby je v prvé fadé zachovani ¢i obnoveni

prutoku v postizené oblasti.
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Tabulka 11. Cévni mozkova piihoda

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

; o 36 75 24 67 | 24 61 20 73 | 104 70
a  akutni onemocnéni

vleklé chronické

L 12 25 8 23 11 29 4 14 35 23
b  onemocnéni

¢ nakazlivé onemocnéni

d velmi vzacné onemocnéni

70 % respondentii zvolilo spravnou odpovéd, tedy a) akutni onemocnéni. VSechny
ro¢niky napfi¢ pohlavim byly obdobné uspésné. H1 se neprokazala. 23 % respondentt
uvedlo jako druhou nejéastéjsi odpoveéd, ze CMP je vieklé chronické onemocnéni, tedy
odpovéd’ b). 9. roénik a chlapci z 8. volili jako tfeti nejc¢astéjsi odpoveéd’ d) velmi vzdcné
onemocneni. Lze konstatovat, Ze vétSina respondentll vi, ze CMP je akutni onemocnéni.
Muzeme odhadovat, ze jestlize respondenti oznacili CMP za velmi vzacné onemocnéni,
pak z toho divodu, Ze se tato problematika netyka piimo jejich véku, respektive se s ni

nesetkavaji tak blizce jako napt. s fenoménem koufeni (viz polozka €. 3).

Urbankova a kol. (2013) zdlraziuji nizké povédomi o CMP, zejména neschopnost
rozpoznani a stim spjaté podcenovani prvnich ptiznaki CMP. Tato neznalost vede
k ¢asové prodlevé do zavolani zachranné zdravotnické sluzby, a to vede mimo jiné ke stale
nedostate¢nému poctu adekvatné 1écenych pacientl. Edukacni kampané nemaji vétSinou
vysokou a dlouhodobou ucinnost k zvySovani poctu adekvatné a v€as 1é€enych pacientl
na CMP. Urbankova a kol. (2013) uvadeji: ,,Aby mély edukacni informacni kampané
ocekavany dopad na verejnost, je Zadouci spoluprdace s médii. Role médii ve zvySovani
informovanosti obyvatel o CMP je nezbytnd a nezastupitelnd.” Od roku 2005 je
kazdoroéné v CR potadana celostatni kampait 30 dnii pro prevenci a lécbu CMP. Mezi
zakladni cile této kampané patii mimo jiné zvySovani povédomi vefejnosti o CMP,
o rizikovych faktorech CMP, o ptiznacich CMP, a o tom, ze CMP je akutni onemocnéni,
pro které je nezbytna vCasna reakce. Z analyzy medialnich zprdv, kterou provedla
Urbankova a kol. (2013), vyplyva, ze média se problematice CMP vénuji rok od roku vice.
To je pozitivni zprava. Diky tomu se vySe zminénd kampanl dostava do medialnich zprav.

Mezi lety 20062008 bylo v médiich pies devét set zprav o CMP, v letech 2009-2011 se
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jednalo jiz o necelych devét tisic zprav. Urbankova a kol. (2013): dodavaji: ,, Miizeme
predpokladat, zZe pravidelnymi sdélenimi lze dosahnout toho, Ze informace o CMP

zaznamena vice lidi a tim by se mohlo zvysit povedomi o CMP v populaci. “
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Graf 6. Cévni mozkova piihoda

Polozka ¢. 8

Graf 6. Cévni mozkova piihoda
, téZ rakovinu, lze definovat jako soubor nemoci, které se

vyznacuji nekontrolovatelnym rastem bunék v Zivém organismu. Jde o nezvratnou zménu

tkané.

Tabulka 12. Nadorova onemocnéni

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. roénik 8. ro¢nik 9. roénik
n % n % n % n % n %

. . 2 4 2 6 7 19 0 0 11 8
a onemocnéni srdce a cév

b  autoimunitni onemocnéni
C osteopordzu

. , . . 46 96 33 91 | 30 76 20 75 129 86
d  nadorova onemocnéni
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Nejcasteji volenou odpovédi byla spravna odpoveéd’ d) ndadorovia onemocneni, volilo ji
86 % respondentli. Divky byly znac¢né lepsi nez chlapci napti¢ rocniky, jejich uspésnost
byla pfes 90 %. Chlapci z8. a 9. rocniku wvolili spravnou odpoveéd
vV cca 75 % piipadi. V necelych 20 % ptipadu chlapci z 8. ro¢niku vybrali odpovéd’ a)

onemocnéni srdce a cév a chlapci z 9. ro¢nikti odpoveéd’ ¢) osteoporozu. H1 se nepotvrdila.

Shihab a kol. (2012) zkoumali informovanost 0 nadorovych onemocnénich u zaka
zakladniho vzdé€lavani. Autofi vyzkumu chtéli prozkoumat jejich znalost v této
problematice sohledem na vzd€lavaci program v jejich zemi, Vv jehoz osnovach neni
explicitné zahrnut vztah zdravého zivotniho stylu v prevenci proti chronickym
onemocnénim, jakym je napiiklad rakovina. Pies 90 % zaku uvedlo, Zze o nadorovych
onemocnénich slySelo, ale pouze cca 60 % védelo, Ze rakovina neni nakazlivé onemocnéni.

Pres 90 % zakil uvedlo, Ze by o rakoviné chtélo slySet vice informaci.
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Graf 7. Nadorova onemocnéni

Polozka ¢. 9

Vysoky krevni tlak neboli hypertenzi definujeme jako opakované zvySeni krevniho tlaku

vvvvvv

nad hodnotu . Hypertenze je jednim z nejdulezitéjsich rizikovych faktort

kardiovaskularnich onemocnéni.
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Tabulka 13. Hypertenze

Divky Chlapci Celkem
8. roénik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  80/45mm Hg 4 8 0 0 0 0 0 0 4 3

b 110/70 mm Hg 6 13 8 2|5 14 5 17| 24 16

¢ 140/90 mm Hg 12 25 20 56 | 15 38 15 56 62 41

26 54 8 22 | 19 48 7 27 60 40

d 180/90 mm Hg

Muzeme konstatovat, Ze polozka ¢. 9 byla problematicka. Spravnou odpovéd’ c¢) 140/90
mm Hg zvolilo 41 % respondentd. Pfiblizné stejné mnozstvi respondentt zvolilo Spatnou
spravnou odpoveéd v 56 % voleb. H1 se nepotvrdila. 8. roénik volil vétSinoveé Spatnou
odpovéd d) 180/90 mm Hg. Zaci v téchto piipadech tapali, pravdépodobné usoudili, Ze
odpovéd’ d) bude jist¢ vysoky krevni tlak, protoze $lo o nejvyssi nabizenou hodnotu v
polozkach. Divky z 8. tfid zvolily spravnou odpoveéd’ €) pouze v 25 % piipadi. H3 se spise

potvrdila. Zaci nemaji valné znalosti o hypertenzi.
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Graf 8. Hypertenze
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Polozka ¢. 10

je onemocnéni tepen, které vede k jejich zuzovéani az k uzavéru.

Jedna se o dlouhodoby proces, kdy dochazi k ukladani tukovych latek do stény tepen.
Vlivem tohoto procesu se omezuje normalni prutok krve a mize vést a k infarktu

myokardu ¢i cévni mozkové piihodé.

Tabulka 14. Ateroskleroza

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. roénik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  aids 5 11 3 9 2 5 0 0 10 7

, 24 50 17 46 17 43 12 45 70 47
b  aterosklerdza

¢ cukrovka 12 ' 25 12 35 | 15 38 12 45 51 33

, 7 14 4 10 5 14 3 10 19 13
d nador

Spravna odpoveéd’ b) ateroskleroza byla volena témét 50% respondenty. Tato uspésnost
byla obdobna napfi¢ roc¢niky i mezi chlapci a divkami. H1 se nepotvrdila. Druhou
nejcastéjsi odpoveédi byla ¢) cukrovka, Spatna odpovéd’, volilo ji 33 % vsech respondenttl.
Volba ostatnich odpovédi se pohybuje kolem 10 % ze vSech respondenti. Odhaduji, Ze
respondenti, ktefi volili §patné¢ — cukrovku, volili proto, Ze jim tento pojem byl zndmg¢;jsi

nez aterosklerdza. H3 se spiSe potvrdila.

Estol a kol. (2011) v souvislosti nejenom s aterosklerézou zdaraznuji, ze vyucovaci
pfedméty by mély v sou€asnosti na zakladnich a stfednich Skoldch zahrnovat chovani
podporujici zdravy Zivotni styl a prevenci nemoci jako sou¢dst povinnych osnov, nebo
dokonce predméty jako biologie pfimo nahrazovat. S cilem, aby si Zaci vytvofili udrzitelné
zdravé chovani. V 21. stoleti se realizuji vyuCovaci predméty, které se vénuji spiSe
anatomii neZ prevenci a rizikim, které jsou aktudlné nebezpe¢né. Estol a kol. (2011)
rovnéz zdlraznuji zasadni roli médii v oblasti podpory vzdélavani srde¢né cévnich

onemocnéni.
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Graf 9. Ateroskleroza

Polozka ¢. 11

Za hlavni , které maji dopad na zdravotni stav

cloveka a zpusobuji vznik kardiovaskuldrnich onemocnéni, povazujeme: koufeni cigaret,
hypertenzi, nizkou fyzickou aktivitu, nadvahu az obezitu, diabetes mellitus 2. typu,

dyslipidemii a stres.

Tabulka 15. Ovlivnitelné rizikové faktory

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  ochranné faktory 2 4 0 0|6 15 0 O 8 5

b ovlivnitelné rizikové faktory 4 | 9% | 27| 74129 75 18 66 120 80

neovlivnitelné rizikové
¢ faktory

geneticky podminéna
d onemocnéni

0 0 5 15 0 0 5 18 10 7

0 0 4 11 4 10 4 16 12 8

73




V polozce ¢. 11 byli Zaci pomérné UspéSni. Spravnou odpovéd zvolilo 80 %
respondentll. Tato polozka vyzadovala spiSe logické uvazovani nez hlubokou znalost
problematiky. H1 se potvrdila, piesto 9. ro¢nik nebyl o moc hors$i nez 8. ro¢nik. Divky z 8.
ro¢niku byly vyrazné¢ lepsi nez ostatni, uspesné volily v 96 % piipadl. 9. ro¢nik a chlapci

z 8. ro¢niku byli uspeésni obdobné, priblizné v 70 % piipadi.

Vzhledem k tomu, Ze polozka nebyla koncipovana jako oteviena i jako uzaviena
s vyctem rdznych odpovédi, mizeme odhadovat, ze takové rozpoznani ovlivnitelnych
znalost rizikovych faktorti kardiovaskularnich onemocnéni americké populace. Jejich
vyzkumnym souborem byli mladi dospéli. Studie ukézala, ze znalost ovlivnitelnych
rizikovych faktor byla velmi nizka. Ukézalo se, ze respondenti dokdzali ur¢it praimérné
pouze dva rizikové faktory bez ohledu na pohlavi a uroven vzdélani. Koufeni, hypertenzi,
nedostatek pohybu a nadvéhu dokdzalo urcit pouze 20-60 % respondentl. Dyslipidemie

byla uréena pouze 17 % respondentil.
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Graf 10. Ovlivnitelné rizikové faktory
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Polozka ¢. 12

je nejcastéjSim zhoubnym nadorem u muzi v Ceské republice.

Toto onemocnéni se projevuje potizemi S mocenim, pfitomnosti krve v moci ¢i bolesti

V oblasti panve a kycelnich kloubii.

Tabulka 16. Karcinom prostaty

Divky Chlapci Celkem
8. roénik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %
4 7 4 11 0 0 1 5 9 6

a  karcinom Zaludku

. 34 71 27 74 | 34 86 19 70 114 76
b  karcinom prostaty

¢  karcinom slinivky bfi$ni 2 5 0 0 1 4 0 0 3 2

8 17 5 15 4 10 7 25 24 16

d karcinom jater

Vétsina ze vSech respondenti, tedy 76 %, zvolila spravnou odpovéd b) karcinom

vvvvv

vvvvvv

odpovédélo spravné. 16 % respondentii volilo $patnou odpovéd” d) karcinom jater. Pocet

ostatnich voleb je pomérné zanedbatelny.
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Graf 11. Karcinom prostaty
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Polozka ¢. 13

V souvislosti s karcinomem kolorekta by méla byt

alarmujicim signalem.

Tabulka 17. Priznak kolorektalniho karcinomu

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  tupé bolest na hrudi 8 17 8 2|2 5 2 9] 20 13

b  ostra bolest na hrudi 14 29 9 22 | 17 47 17 63 57 38

¢ kazda ptimés krve ve stolici = 50 22 %6 15 43 8 28 69 46

d  duSnost

Nejvetsi ¢ast, tedy 46 %, respondentt volila spravnou odpoveéd’ ¢) kazda primes krve ve
stolici. Divky z 8. i 9. tiidy byly uspé$né v minimalné¢ 50 % voleb. U chlapci z obou
pouze chlapci 9. ro¢niku byli zna¢né horsi. Chlapci z 8. ro¢niku volili $patnou odpovéd’ b)
Vv 47 % ptipadt a chlapci z 9. roéniku v 63 % piipadiu. Divky volily odpoveéd’ b) minimalné
v 22 % piipadd. Usuzuji, ze problémem S$patné volby byla neznalost pojmu kolorektum.
Na znalost pojmu kolorektum odkazuje polozka €. 5, uspéSnost byla obdobna kolem 50 %

spravnych voleb.
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Graf 12. Priznak kolorektalniho karcinomu

Polozka ¢. 14

je zavazné metabolické onemocnéni vyznacujici se zvySenymi

zasobami télesného tuku.

Tabulka 18. Obezita

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. roénik 8. ro¢nik 9. roénik
n % n % n % n % n %

0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

a mentalni anorexie

b bulimie 2 4 0 00 0 1 4] 3 2

. 46 96 39 100| 36 100 26 96 147 98
Cc obezita

d karcinom tlustého stfeva

V poloZce €. 14 byli respondenti nejvice UspéSni. 98% z nich zvolilo spravné, tedy
odpoved’ c) obezita. Lze konstatovat, ze vSichni byli obdobné Uspésni, jak v porovnani
mezi ro¢niky, tak mezi pohlavimi. H3 se potvrdila. Pfi dotaznikovém Setfeni Suchopérové
a Forejta (2013), které prob&hlo mezi nékolika sty zakti druhého stupné ZS, zvolilo pohyb

a zménu stravovacich navykl (omezeni sladkosti a tuénych jidel, pravidelné stravovani) pti
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polozce na vhodny zptsob redukce hmotnosti témét 70 % zakh. Suchoparova a Forejt
(2013) uvadi, ze by to mohla byt zndmka dobré informovanosti zakti o zasadach spravného
stravovani. Nicméné znalosti, které zaci v tomto sméru maji, neznamenaji, Ze je pouzivaji
v praktickém zivoté. Diky RVP je mozné implementovat do Skolnich vzdélavacich
programt vychovu ke zdravi tak, aby vyznamné pftispéla k prevenci obezity a obecné
K posileni zdravi. Toto vychovné a vzdélavaci ptisobeni by méla vytvaiet nejenom vychova
ke zdravi, ale ptredevsim celkové pojeti Skoly, které bude tento cil podporovat. Maradova
(2007) zduraziwje, ze ,,Vychova ke zdravym stravovacim navykum by méla probihat
spontanné, prirozené a v ramci kazdodennosti — a to jak v rodiné, ucasti ve Skolnim

stravovani, tak i jako soucast vyuky.
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Graf 13. Obezita
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Polozka ¢. 15

Pro onemocnéni diabetes mellitus je charakteristicka zvySena hladina

Tabulka 19.: Glykemie

Divky Chlapci Celkem
8. roénik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

0 0 2 6 4 10 2 8 8 5
a  testosteronu

b glykemie 0 0 9 22 5 14 0 0 14 9

32 67 15 39 | 16 43 8 28 71 48

¢ inzulinu

d  cholesterolu 16 33 13 33 | 11 33 17 64 57 38

Respondenti v této polozce byli Gispésni pouze z 9%. H3 se potvrdila. Nejéastéjsi volba
padla z 48 % na odpovéd’ c) inzulinu. Usuzuji, Zze hormon inzulin si s diabetes mellitus zaci
spoji pomérné Casto, ale nevi, jakou funkci zastavd, proto se mylili. Termin glykemie je
pro né asi nedostateéné objasnény & neznamy. Spatnou odpovéd’ c) Zaci volili v 48 %
pripadi. Druhou nejcastéjsi odpovédi byla rovnéz Spatna odpoveéd’, a to d) cholesterolu.

vvvvvv

Divky z 8. ro¢niku a chlapci z 9. ro¢niku nezvolili spravnou odpovéd’ ani jednou.
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Graf 14. Glykemie
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Polozka ¢. 16

Mezi typické piiznaky patii: pretrvavajici smutna nalada,

plactivost, pocity beznadéje a ztraty smyslu Zivota, pocity viny, ztrata konicka, ztrata
zdjmu o sex, ruzné poruchy spanku, ztraty chuti k jidlu, vdhovy ubytek, ztrata energie,
unava, vyhybavost a izolace od lidi, mySlenky na smrt, pokusy o sebevrazdu, nervozita,

nesoustiedénost, zapominani, bolest hlavy, poruchy traveni aj.

Tabulka 20. Deprese

Divky Chlapci Celkem
8. roénik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  hypertenze 2 3 0 0 3 9 2 6 7 5

b hyperaktivity o o0 o 0})J0 0 2 6 2 1

¢ deprese 44 92 39 100| 33 91 21 76 | 137 91

2 5 0 0 0 0 2 6 4 3

d  cukrovky

V polozce €. 16 byli respondenti uspésni, 91 % voleb bylo spravnych. Vsechny divky
byla vysoka. H1 se potvrdila pouze s ohledem na chlapce z 9. ro¢niku, ktefi volili spravnou

odpoveéd’ v 76 % ptipadi, a byli horsi nez divky a chlapci z 8. ro¢niku.

Je znamo, ze v raném mladi se tvofi zaklad celozivotniho duSevniho zdravi. Neni
zadouci, aby Zaci zékladnich kol nebyli v oblastech duSevniho zdravi a duSevnich poruch
informovani. Méla by byt snaha implementovat tuto problematiku do SVP. Dusevni
problémy se v soucasnosti objevuji az u 20 % mladistvych. Preventivni opatfeni by méla
zahrnovat postupy pro v€asnou intervenci ve Skole, zajisténi vycviku profesionald z oblasti
zdravi a vychovy déti a mladeZe v oblasti duSevniho zdravi a pohody, programy pro
prevenci nasili, Sikany a zneuZivani déti a mladych lidi, zatfazeni spolecensko-emocialniho
vycviku do povinnych aktivit Skol a piedSkolnich zatizeni, podpora déti a mladych lidi

ke sportu, ke kultufe, zaméstnanosti aj. (KoZend, 2009).
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Graf 15. Deprese
Polozka ¢. 17
Mamografické vysetreni se vyuziva k preventivnimu vySetfeni nadora
Tabulka 21. Mamografické vySeti‘eni
Divky Chlapci Celkem
8. rocnik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
N % n % n % n % n %
4 tlustého stieva 4 8 0 0 12 33 5 18 21 14
b prsou 3 71 30 78|14 38 20 73 98 65
2 4 5 12 0 0 0 0 7 5
C  prostaty
. 8 17 4 9 10 29 2 9 24 16
d plic

65 % respondentt volilo spravnou odpovéd’ b) prsou. Piiblizné 15 % respondentti volilo

$patné odpovédi a) tlustého stieva a d) plic. Uspé&snost byla obdobna u viech divek a

chlapcii z 9. ro¢niki, tedy minimalné 71 % spravnych odpovédi. H1 se nepotvrdila. H2 se

potvrdila pouze s ohledem na chlapce — ti z 8. ro¢niku byli nejméné Gsp&sni, pouze 38 % z

nich volilo spravnou odpoveéd’ b), 29 % z nich se piiklonilo ke Spatné odpovédi d).
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Graf 16. Mamografické vySetieni

Polozka ¢. 18

V klinické praxi se ke klasifikaci vyuziva nejcastéji tzv. Body

Mass Index (BMI). Velmi rychle a snadno se vypocita, proto je nejvyuzivanéjSim

ukazatelem pro ambulantni sledovani pacienta.

Tabulka 22. Body Mass Index (BMI)

Divky Chlapci Celkem
8. ro¢nik 9. ro¢nik 8. ro¢nik 9. ro¢nik
n % n % n % n % n %

a  krevniho tlaku 8 17 0o o0 |0 o0 2 9] 10 6

b  t&lesné hmotnosti 36 75 35 89 | 26 71 18 64 | 115 7

¢ télesné visky 2 4 0 0|0 0 2 9| 4 3

2 4 4 11 | 10 29 5 18 21 14

d  hladin krevniho cukru
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Vétsina respondentli, 77 %, odpovédéla spravné, tedy zvolila odpovéd b) telesné
Uspé&snost 8. roéniku a chlapcti z 9. roéniku se pohybuje v rozmezi 64—75 % spravnych
odpovédi. Druha nejéastéjsi volba byla Spatna odpoveéd’ ¢) telesné vyska, volilo ji 14%

respondenttl.
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ZAVER

Neinfekéni onemocnéni s hromadnym vyskytem jsou hrozbou globalniho charakteru.
WHO varuje, ze vice nez 36 miliont lidi ro¢n¢€ umie na neinfekcni choroby. VétSina amrti
je navic spojena s nevhodnym stylem Zivota - zejména nevhodnou stravou, nedostate¢nou
pohybovou aktivitou, koufenim a naduzivam alkoholu. Toto rizikové chovani ptejimaji i
rozvojové zeme. ZvysSujici se imrtnost na neinfek¢ni choroby lze zastavit u¢innou prevenci
v ramci jednotlivych stat. Pouze pti zméné chovani lidi a jejich postoji ke zdravi se muze

umrtnost na tyto choroby snizovat.

wewvr

V CR zistivaji stale nejéastdjdi pii¢inou smrti kardiovaskuldrni onemocnéni.
V porovnani s ostatnimi zemémi Evropské Unie je u nds umrtnost na kardiovaskularni
onemocnéni dvakrat vyssi. Onkologicka onemocnéni jsou v CR druhou nejéastéjsi piicinou
smrti. Karcinomy kolorekta, plic, prostaty a prsou u nds ptedstavuji nejvétsi hrozbu.
Zavaznym problémem nejenom v CR je zvysujici se vyskyt diabetes mellitus. Pozdni
komplikace maji za nasledek zvySenou mortalitu a morbiditu diabetik. Pficinou je

zejména obezita, kterou WHO oznacila za celosvétovou epidemii.

Vyzkumu, jehoz cilem bylo zjistit urovenl znalosti tykajicich se neinfekénich chorob
hromadného vyskytu, se zucastnilo celkem 150 z4kl 8. a 9. tfid v ramci tii zdkladnich Skol.
Probihal kvantitativné metodou dotaznikového Setfeni. Vyzkumny piedpoklad (H1), ze
7aci 8. ro¢niku maji vyssi tiroved znalosti nez zaci 9. roéniku s ohledem na jejich SVP a
vzdélavaci obsah (ktery zahrnuje témata neinfekénich chorob hromadného vyskytu), byl
vyvracen. Ve vétSin€ piipadl se vyssi znalost zakd 8. tfid neprokédzala. Vyzkumny
predpoklad (H3) stanoveny jako: ,,vyzkumny vzorek ma nejvice znalosti v polozkach
tykajicich se nadorG plic, koufeni a obezity a méné v polozkdch tykajicich se
kardiovaskularnich onemocnéni a diabetu®, byl potvrzen. 98% vSech zakd spravné
odpovédélo, ze v piipadé metabolického onemocnéni vyznacujiciho se zvySenymi
zasobami télesného tuku se jedna o obezitu. Rovnéz témét vsichni zaci veédeli, ze ze vsech
pfi¢in nador plic stoji na prvnim mist€ koureni. Problematika tykajici se Skodlivosti
kouteni cigaret je velice zndma a medializovana. Vysledky vyzkumu svéd¢i o dobré

informovanosti v této oblasti, presto témer 40% mladych ve véku 15-24 let kouii.

V poloZzkach, které se tykaly kardiovaskularnich onemocnéni a diabetu, byli Zaci
opravdu zna¢né¢ horsi. Diabetes mellitus 1. typu oznalilo spravné za celozivotni

autoimunitni onemocnéni vyznacujici se nedostatkem inzulinu pouze 39% zaki. V tomto
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pfipad¢ se prokazala i H1, zaci 8. ro¢niku byli znacné€ lepsi. Velmi mald Gsp&Snost byla pti
zjistovani glykemie. Pouze 9% zakd odpovédelo spravné, ze pro DM je charakteristicka
jeji zvySena hladina. Témét 50% zaki se mylné domnivalo, Ze se jedna o zvySenou hladinu
inzulinu. Ze pii infarktu myokardu dochazi k preruseni toku krve do myokardu v dasledku
uzavéru vencitych tepen védélo pouze 32% zakli. H1 se neprokdzala, 8. rocnik nebyl
Urc¢it vysoky krevni tlak hranici 140/90 mm Hg nedokazala ani polovina vSech respondentti
(41%). H1 se neprokdzala, naopak, 9. ro¢nik byl vyrazné lepsi. Nadpolovi¢ni uspéSnost

nebyla pieklenuta ani v ptipadé znalosti aterosklerozy.

U polozek, které se tykaly nadorovych onemocnéni, byli zaci pomérné Gspésni. Vyjma
jedné polozky byla spravné vzdy nadpolovi¢ni vétSina voleb. H1 se u téchto polozek
neprokazala. To, Ze nadorovd onemocneni lze definovat jako soubor nemoci vyznacujici se
nekontrolovatelnym rtistem bunék v Zivém organismu volilo 86% zaki. Karcinom prostaty
jako zhoubny nador muzi projevujici se potizemi s mo€enim, ptitomnosti krve v moci ¢i
bolesti v oblasti panve urcilo 76 % zakt. Vyzkumny piedpoklad (H2): divky maji vyssi
znalosti v tématech tykajicich se zejména zen, chlapci maji vyssi znalosti v tématech
tykajicich se zejména muzil, se neprokazal. Napfi¢ tfidami a pohlavimi byla obdobna
uspé&Snost. 65 % zakd védélo, Ze mamografické vySetfeni se vyuZziva k preventivhimu
vySetieni prsou. H2 se zcela neprokazala. Pouze chlapci 8. tfidy méli vyrazné nizsi pocet

spravnych voleb (38 %).
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SOUHRN

Tématem této prace jsou neinfekéni choroby hromadného vyskytu. Divodem volby
tohoto tématu byla jeho aktualnost v souvislosti s neustale rostoucim vyskytem téchto
onemocnéni. V teoretické ¢asti jsou proto charakterizovany kardiovaskuldrni choroby,
nadorova onemocnéni, diabetes mellitus, obezita a deprese jako onemocnéni globélniho
charakteru. Prace popisuje rizikové faktory ve spojitosti s diirazem na nevyhnutelnou

zménu zivotniho stylu populace v piipad¢ zastaveni ¢i snizovani vyskytu téchto chorob.

Ve vyzkumné Casti prace byla kvantitativni metodou dotaznikového Setieni zjistovana
informovanost zakli osmych a devatych tfid o vybranych neinfekénich chorobéach
hromadného vyskytu. Navyky a zivotni styl se formuji vyrazné pravé v prubéhu détstvi a
v rodinném prostiedi. Ukazalo se, Ze Zaci prokéazali vyborné znalosti v polozkach
tykajicich se problematiky obezity a koufeni. Nadpoloviéné byli Gspé$ni v problematice
tykajici se nadorovych onemocnéni. Spatnych znalosti dosahuji v problematice tykajici se

kardiovaskularnich onemocnéni a diabetu.
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SUMMARY

The main topis of this thesis is Non-infectious Diseases of mass occurrence. The reason
for choosing this topic was its topicality in connection with the ever-growing incidence of
said diseases. The theoretical part therefore deals with cardiovascular disease, cancer,
diabetes, obesity and depression as a disease of global character. The thesis describes risk
factors in conjunction with the need of inevitable change in lifestyle of the population

aimed at stopping or reducing the incidence of these diseases.

The research part uses quantitative method of questionnaire to survey pupils' of eighth
and ninth grades about selected non-infectious diseases of mass occurrence. Habits and
lifestyles are dramatically shaped during childhood and in family environment. It turned
out that pupils demonstrated excellent knowledge of the items related to the issue of
obesity and smoking. More than a half were answering successfully in issues related to
cancer. A rather poor knowledge was observed in issues related to cardiovascular disease

and diabetes.
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Priloha 1. Dotaznik

Mili Zaci,

chtéla bych Vas pozadat o vyplnéni dotazniku, ktery je zaméren na problematiku tykajici se
neinfekénich chorob hromadného vyskytu neboli chorob civilizaénich. Zjisténé skutecnosti budou
dale zpracovany v ramci vyzkumné ¢asti mé diplomové prace. Dotaznik je urc¢en zakiim 8. a 9. t¥id
zakladnich Skol. Dotaznik je anonymni.

Pokyny:

Cekd Vas 18 uzavrenych polozek, vybirdte pouze z nab/zenych odpoved/ Sprdvnd je vZdy m

gl Vdmi zvolenou odpovéd vybirejte formou A4 Jednotlivé poloZky dotazniku
(1 - 18) Feste na principu ,,doplfiovacky”. Ukolem je v kaZdé poloZce vybrat chybéjici textovou &dst
tak, aby ddvala smysl. Délka rddku je ndhodnd, v Zddném pripadé nenaznacuje spravnou odpovéd.
Na zaldtek nezapomerite uvést vék, rocnik a pohlavi.

Dékuji za ucast

(zakrouzkuj)

ROCNIK: PYeITIWANUl Zena X mu?

Kardiovaskularni choroby jsou .V soucasnosti
jsou v primyslové rozvinutych zemich nej¢astéjsimi pri¢inami amrti.

a) onemocnéni tykajici b)pouze dédi¢na c) veskera onemocnéni d) nadorova

se vylucéné srdce onemocnéni srdce a cév onemocnéni
E Jsou presvédcivé dikazy, Zze nadmérna konzumace je
rizikovym faktorem pro nadory tlustého streva a konecniku.

c) fazoli, cocky Ci d) mlécnych vyrobki
lusténin

a) cerveného masa a b) dusenych potravin
masnych vyrobkd

vrve

E U muz0 je karcinom plic nejéastéjsi pri¢inou smrti v ramci nddorovych onemocnéni v Ceské
republice. Ze vSech pfric¢in nador( plic stoji na prvnim misté

a) nizka pohybova b) koureni c) viry d) UV zareni
aktivita
Kolorektalni karcinom je pojmenovani pro . Ceska

republika se v rdmci onkologickych diagndz radi k zemim s nejvyssim vyskytem a umrtnosti
na toto onemocnéni.

a) nador prsu b) nadory tlustého stieva | c) nador slinivky brisni d) nador Zaludku
a konecniku.



Pti infarktu myokardu dochazi k preruseni toku krve do urcité ¢asti myokardu v disledku

uzdvéru
a) tepen dolnich b) brisni aorty c) mozkovych tepen d) véncitych tepen
koncetin
je celozivotni onemocnéni. Vyznacuje se nedostatkem inzulinu.
PFicinou je autoimunitni reakce organizmu, kvali které dochazi k niceni beta bunék
Langerhansovych ostrivkd, které jsou soucasti slinivky brisni a produkuji inzulin.
a) Celiakie b) Diabetes mellitus 1. c) Diabetes mellitus 2. d) Zanét slepého streva
typu typu

v/ Cévni mozkova pfihoda je charakterizované poskozenim
mozku v disledku poruchy mozkového obéhu. Pricinou je nedokrevnost vznikla uzavérem
mozkové cévy nebo jejim krvacenim. Cilem |écby je v prvé fadé zachovani ¢i obnoveni

pratoku v postiZzené oblasti.

b) vleklé chronické c¢) nakazlivé onemocnéni

onemocnéni

a) akutni onemocnéni d) velmi vzacné

onemocnéni

ﬂ , téZ rakovinu, Ize definovat jako soubor nemaci, které se vyznacuji
nekontrolovatelnym rlstem bunék v Zivém organismu. Jde o nezvratnou zménu tkané.

b) Autoimunitni c) Osteopordzu

onemocnéni

a) Onemocnéni srdce a
cév

d) Nadorova
onemocnéni

hodnotu . Hypertenze je jednim z nejdulezitéjsich rizikovych

i Vysoky krevni tlak neboli hypertenzi definujeme jako opakované zvyseni krevniho tlaku nad

faktord kardiovaskularnich onemocnéni.

a) 80/45 mm Hg b) 110/70 mm Hg c) 140/90 mm Hg d) 180/90 mm Hg

je onemocnéni tepen, které vede k jejich zuZovani az k uzavéru. Jedna
se o dlouhodoby proces, kdy dochazi k ukladani tukovych latek do stény tepen. Vlivem
tohoto procesu se omezuje normalni pritok krve a mliZe vést a k infarktu myokardu ¢i cévni

mozkové prihodé.

a) AIDS b) Aterosklerdza c) Cukrovka d) Nador

Za hlavni , které maji dopad na zdravotni stav ¢lovéka a
zpUsobuji vznik kardiovaskularnich onemocnéni, povazujeme: koufeni cigaret, hypertenzi,

nizkou fyzickou aktivitu, nadvahu az obezitu, diabetes mellitus 2. typu, dyslipidemii a stres.



a) ochranné faktory b) ovlivnitelné rizikové c) neovlivnitelné rizikové | d) geneticky podminéna
faktory faktory onemocni

je nejéast&j§im zhoubnym nadorem u muz@ v Ceské republice.

Toto onemocnéni se projevuje potizemi s mocenim, pfitomnosti krve v moci ¢i bolesti
v oblasti panve a kycéelnich kloubd.

c) karcinom slinivky d) karcinom jater
bfisni

a) karcinom Zaludku ’ b) karcinom prostaty

V souvislosti s karcinomem kolorekta by méla byt
alarmujicim signalem.

a) tupa bolest na hrudi b) ostra bolest na hrudi c) kazda primés krve ve d) dusnost
stolici
H je zdvainé metabolické onemocnéni vyznadujici se zvySenymi
zasobami télesného tuku.
c) Obezita d) Karcinom tlustého

a) Mentalni anorexie ’ b) Bulimie

stfeva

m Pro onemocnéni diabetes mellitus je charakteristickd zvySena hladina

¢) inzulinu ’ d) cholesterolu

a) testosteronu ’ b) glykemie

Mezi typické priznaky patfi: pfetrvavajici smutna ndlada,

plactivost, pocity beznadéje a ztraty smyslu Zivota, pocity viny, ztrata konick(, ztrata zajmu
o sex, rtzné poruchy spanku, ztraty chuti k jidlu, vahovy Gbytek, ztrata energie, Gnava,
vyhybavost a izolace od lidi, myslenky na smrt, pokusy o sebevrazdu, nervozita,
nesoustfedénost, zapominani, bolest hlavy, poruchy traveni aj.

’ a) hypertenze ’ b) hyperaktivity ’ c) deprese ’ d) cukrovky

Mamografické vysetreni se vyuZziva k preventivnimu vySetieni nadord

a) tlustého streva b) prsou c) prostaty d) plic

V klinické praxi se ke klasifikaci vyuziva nejcastéji tzv. Body Mass Index

(BMI). Velmi rychle a snadno se vypocita, proto je nejvyuzivanéjsim ukazatelem pro
ambulantni sledovani pacienta.

a) krevniho tlaku b) télesné hmotnosti c) télesné vysky d) hladin krevniho cukru
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